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 دانشگاه لرستان، خرم آباد، ایرانانسانی،  دانشکده علوم، و علوم ورزشی بدنی  تربیتگروه  یسنده مسئول:* نو

 چکیده
  Purβطرف دیگردارد از   MHCپروتئین از جمله ای بر تجدید ساختار قلب فعالیت استقامتی تاثیر قابل ملاحظه مقدمه:

شود، هدف این پژوهش بررسی تاثیر فعالیت استقامتی بر  موجب کاهش بیان آن می است کهβMHC واسطه سرکوب بیان ژن 
 .کرده نژاد ویستار بودهای نر تمرین در قلب رتPurβ  بیان ژن

و دسترسی آزاد به آب و غذا(  رت تحت شرایط کنترل شده)دما، چرخه روشنایی و تاریکی 14بدین منظور  ها: مواد و روش

 نگهداری و بعد از آشناسازی با پروتکل تمرینی به صورت تصادفی به دو گروه کنترل و تجربی تقسیم شدند. گروه تجربی یک برنامه
 ساعت پس از پایان آخرین جلسه 48( را روی تردمیل اجرا کرد و سپس روز در هفته 6متر در دقیقه،  30، ایهفته 14استقامتی)
میزان بیان  Real time-PCR ها خارج و با استفاده از روش بطن چپ آندر ادامه  هوش و تشریح شدند، سپس قلب و تمرینی بی

Purβ در پایان با استفاده از آزمون آماری  .گیری شدها اندازه آن بطن چپt .اطلاعات به دست آمده ارزیابی شد 

چنین  و هم m-modهای  شاخص های استقامتی ضمن تغییر در د فعالیتنتایج این تحقیق نشان دا های پژوهش: یافته

 معنی کاهشچنین وزن آن را به خصوص در بطن چپ به همراه داشت با  داری ابعاد داخلی قلب و هم توزین قلب که افزایش معنی
 کرده همراه بود.های تمرین در بافت بطن چپ رت Purβدار بیان ژن 

چنین  و هم Purβهای استقامتی بر اندازه توده قلب و بیان ژن  با توجه به تاثیر متفاوت فعالیت گیری: بحث و نتیجه

 MHCرسد که تغییرات توده قلب در اثر فعالیت استقامتی با بیان ایزوفرم  نوع آلفا، به نظر می MHCدر بیان ایزوفرم  Purβنقش 
 نوع آلفا، در ارتباط باشد.
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 قدمهم
هتتای استتتقامتی موجتتب کتتاهش عوامتتل   فعالیتتت
بته   ستازگاری و در  (1)شود  کرونری می-خطرزای قلبی

دستتتشوش تغییتترات  آنفشتتارهای گونتتاگون، ع تتله 
هتای    شتود. فعالیتت    ساختاری و عملکردی زیادی متی 
ساختار  تجدیدای بر   بدنی و ورزشی تاثیر قابل ملاحظه

سازگاری قلتب نستبت    (3،3)قلب و برنامه ژنی آن دارند
هتای استتقامتی و قتدرتی متناستب بتا نتوع         به فعالیت

قلتب تحمیتل   بتر  باری)بار فشاری یا حجمی( است که 
این تجدید ساختار قلب در پاسخ به این  بر ، بناشود  می

. به عنوان مثال دیواره بتین  (4)ها متفاوت است  فعالیت
های   بطنی، دیواره بطن چپ و توده بطن چپ در دونده

 هتای سترعتی و افتراد بتی      استقامتی نسبت به دونتده 
  قطر نسبی بطتن چتپ در دونتده   و  است تحرک بیشتر 

 بتاتتر هتای سترعتی     های استقامتی نسبت بته دونتده  
تغییرات ساختاری در بطن چپ در ورزشکاران  .(5)است

دهد که یک سازگاری بته اضتافه بتار      رقابتی نشان می
شود و این نتوع    همودینامیکی به وسیله تمرین القاء می

هتای بتدنی متناستب      سازگاری با نوع ورزش و فعالیت
در ورزشتکاران استتقامتی فرفیتت    که  ضمن این است

بتار بته     کاری در زمان ورزش به وسیله افتزایش پتیش  
کته در   گیترد، در حتالی    تاثیر قرار می  طور مثبت تحت

بتار ناشتی از تمرینتات      ورزشکاران قدرتی افزایش پس
شتود    موجب مقاومت سیستولیک باتتر میایزومتریک 

 .  (6)ای دارد  و نقش تعیین کننده
غییرات ساختاری تغییرات تهمراه با طبیعی است که 
مسیرهای ستیگنالین  متعتددی در   ، بافتی نیز رخ دهد

. (7)شتود   متی  آنستاختار بافتت    قلب موجتب تجدیتد  
هتتای فیزیولتتوژی و پتتاتولوژیکی وستتیعی بتتر   محتترک
گذارند. بیتان    قلب اثر می MHCهای حرکتی   پروتئین
در قلتب موجتب   ( αMHC)نتد های حرکتتی ت   پروتئین

هتای    افزایش تولید نیروی بیشتری نسبت بته پتروتئین  
شتود و در نتیجته میتزان      می (MHCβ)کندترحرکتی 
در قلب  .(5)یابد  پذیری و توان قلب افزایش می  انقباض

 بیان می αMHCنوع  mRNAسالم مقدار بیشتری از 
 mRNAشود و در مراحل پایانی نارستایی قلبتی بیتان     

 برابتر کتاهش متی    15)در بطن چپ( تتا   αMHCنوع 
چنتین ایتن تغییترات در ستطح پتروتئین       هم و (5)دیاب 

MHC دهتد. در افتراد ستالم میتزان بیتان        نیز رخ می
هتای    درصد از کل پتروتئین  7حدود  αMHCپروتئین 
MHC دهد در صورتی که در افرادی که   را تشکیل می

به نارسایی قلبی دچار بودند این پروتئین قابتل ردیتابی   
هایپرتروفی ناشی از ورزش با تجمت  کتلاژن    (8)نیست

در هتایپرتروفی ناشتی از ورزش،   . (9)قلبی همراه نیست
  βMHCو αMHCهای هورمون تیروئید،   بیان گیرنده

چه که در هایپرتروفی ناشی از افزایش فشتارخون   با آن
 .(10)دهد متفاوت است  رخ می
 Purine-rich element-binding protein B 
(Purβ)   واسطه سرکوب بیتان ژنβMHC  کته  استت 

در حقیقت تعامل بین  و شود  موجب کاهش بیان آن می
Purβ ،Purα  وSp3های مهمتی بترای     کننده  ، تعیین

وزنتتی   تغییتتر در بیتتان نتتوع تارهتتا در پاستتخ بتته بتتی  
ساختار سلولی، فعالیت اتصال بته   . در تجدید(11)هستند
DNA های   پروتئینPurβ هتا در   و میزان پروتئین آن

یابد، اما در پاستخ    وزنی افزایش می  پاسخ به شرایط بی
 Purβیابنتد. ستطو      بار مکانیکی کاهش می  به اضافه

یابتد و در تنظتیم     در زمان نارسایی قلبی افتزایش متی  
با توجته بته    .(11)کند  مشارکت می αMHCرونویسی 
 قلب و هتم  MHCهای استقامتی بر نوع   نقش فعالیت
هدف ایتن پتژوهش    ،بر این پروتئین Purβچنین تاثیر 

متدت بتر بیتان ژن     بررسی تاثیر فعالیت استقامتی بلنتد 
Purβ .بطن چپ است 

 ها   مواد و روش
هفته فعالیت استقامتی را بتر   14پژوهش حاضر اثر 

قلب را به روش تجربتی ارزیتابی    ع له Purβژن  بیان
سر رت صحرایی نر نژاد ویستار با  30کرد. بدین منظور 

گرم( از انستیتو پاستور تهیه شتد.  113±30هفته سن) 5
ها شرایط مناسب آزمایشگاهی)دسترستی   برای همه آن

آزاد بتته آب و غتتذا مشصتتوص رت، چرختته روشتتنایی و 
درجتته  33±3ستتاعت، میتتانگین دمتتا   13:13تتتاریکی 
گراد( به صورت یکسان در آزمایشگاه حیوانات تتا   سانتی

هتا در    ن مدت رترسیدن به سن بلوغ فراهم شد. در ای
قفس یکسان نگهداری شدند. در پایان ایتن مرحلته،    4

ها عبتارت بتود از    میانگین و انحراف استاندارد وزن رت
 5-روزه 10گرم. سپس یک دوره آشناستازی)  34±331

جلسه( با تمرینات استقامتی)دویدن روی تردمیل( آغتاز  
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هتا بته صتورت      شد. در پایان جلستات آشناستازی، رت  
 10سر به عنوان گتروه شتاهد و   10گروه) 3ه تصادفی ب

  از رت .سر دیگر به عنوان گروه تمرینی( تقستیم شتدند  
سر نتوانست پروتکل را بته پایتان    3های گروه تمرینی 
 Real Time-PCRجایی کته در روش   برسانند. از آن

)نسبی( باید تعداد گروه شاهد و تجربی مساوی باشتند،  
کنترل)بته طتور    هتای گتروه    با حتذف سته ستر از رت   
 7سر شاهد و  7سر) 14ها به   تصادفی( تعداد نهایی آن
 سر تجربی( کاهش یافت. 

با استتفاده از منتاب  پیشتین یتک      :پروتکل تمرینی
هتتا طراحتتی    پروتکتتل تمتترین استتتقامتی بتترای رت  

به طوری که منجر به هتایپرتروفی قلتب و    (13،13)شد
 14)استقامتی شتود. پروتکتل   فعالیتبطن چپ ناشی از 

عبتارت بتود از     تجربتی روز( گتروه   6ای   هفته، هفتته 
دویدن روی تردمیل که سرعت و شیب و زمان آن قابل 

ریتزی بتود و در انتهتای آن یتک شتوکر بترای         برنامه
ها تعبیه شده بود، هر جلسته بتا     جلوگیری از توقف رت

ای متر در دقیقه بر 13ای با سرعت  دقیقه 5یک بشش 
شد. در جلسته اول، بشتش اصتلی     کردن شروع می گرم

دقیقه بود. بته طتور هفتگتی متدت زمتان       13پروتکل 
بشش اصلی پروتکل افزایش یافتت  بتدین صتورت)در    

دقیقه به مدت زمان اجرای بشتش   3هر روز  3-1هفته 
شد( به طتوری کته در پایتان      اصلی پروتکل اضافه می

دقیقته رستید    50مدت بشش اصلی پروتکل به  33روز 
 رددقیقته ست   5کتردن و    دقیقته گترم   5که با احتساب 

د. شدت تمترین بتا   شدقیقه  60کردن، مدت زمان کلی  
 3متر در دقیقه شروع شد. سپس هتر هفتته    30سرعت 

متر بر دقیقه به سرعت اضافه به طتوری کته در پایتان    
متر در دقیقه رسید. در نهایت  30هفته ششم سرعت به 

درجته شتیب    5بته تتدریج    10تتا   7 های  در طی هفته
درجه شیب( نیز اضافه شد.  3/1 )ابتدای هر هفته تقریباً

کردن  دقیقه گرم 5دقیقه دویدن)شامل  60این پروتکل]
دقیقه دویدن با سترعت   50متر در دقیقه،  13با سرعت 

درجته بته عنتوان بشتش      5متر در دقیقه، با شتیب   30
 9ن با سترعت  دقیقه دوید 5اصلی پروتکل و در نهایت 

کردن([ تا پایان هفته  متر در دقیقه به عنوان بشش سرد
 بعد ازفهر هر 7تا  5حفظ شد. پروتکل بین ساعات  14

 شد.   روز اعمال می 
ساعت پتس از پایتان آخترین جلسته      48در نهایت 
گترم بته    میلتی  50ها با ترکیبی از کتتامین)   تمرینی رت

گرم بته ازای هتر    میلی 10ازای هرکیلوگرم( و زایلازین)
هوشتی کامل)بته     هوش شدند. بعد از بتی   کیلوگرم( بی

 طوری که به تحریک اعمال شده پاسخ ندهد(، قلب آن
هتا   ها تحت شرایط استریل خارج شد و بطتن چتپ آن   

توسط متشصص آناتومی جدا شد. بافت مورد نظتر)بطن  
 میلی  5/1هایی با حجم   چپ( بلافاصله در میکروتیوب

ر با برچسب متناسب با بافت، رت و ستاعت تشتریح   لیت 
جاسازی و وارد تانک نیتروژن شدند. بعد از اتمام تشریح 

 -80ها در دمتای   ها، همه آن  و تا شروع هموژن بافت
گتراد نگهتداری شتدند. بتا استتفاده از هتاون و         سانتی

هتایی    ها هموژن و در میکروتیتوب   نیتروژن مای  بافت
لیتتر بتا برچستب مناستب نگهتداری       میلی 5/1با حجم 
 شدند.

هتای استتقامتی بتر      برای اطمینان از تاثیر فعالیتت 
( و 1 شتتکل شتتماره) m-modeاز روش  ،بافتتت قلتتب
مشتشص شتد بیشتتر    . ارزیتابی شتد   آنتغییرات توزین 

فاکتورهتتای کتته شتتاخص هتتایپرتروفی قلتتب هستتتند،  
هتای تتوزین     چنین سایر شتاخص  افزایش داشتند. هم

عتلاوه بتر    (14)نیز حاکی از هایپرتروفی قلب بتود  قلب
هتتای متعتتددی بتترای ارزیتتابی میتتزان   ایتتن، پتتژوهش

نسبت وزن بطتن چتپ بته     هایپرتروفی قلب، از ارزیابی
و سطح رویه بدن استفاده  (15)وزن کل قلب، وزن بدن

این برای تایید میتزان هتایپرتروفی،    بر . بنا(16)اند کرده
کتردن وزن   در این پژوهش از دو شاخص بترای نستبی  

بطن چپ)نرماتیز( استفاده شده است. برای این کار، در 
هوشی، وزن و طول بدن حیتوان)از دهتان تتا      حالت بی

 Body Surface Area ابتتتدای دم( بتترای محاستتبه
(BSA) سپس متشصص تشریح(17)گیری شد  اندازه .، 

قلب حیوان را خارج و بطن چپ آن را جدا کرد که هتر  
 4جداگانه با دقتتی تتا    ها)قلب و بطن( به طور دوی آن

ستاخت کشتور    A&D)رقم اعشار با تترازوی دیجیتتال  
با استفاده از فرمول زیتر   ها آن BSAژاپن( وزن شدند. 

 Excelبرآورد شد. برای محاسبات مورد نظر از برنامته  
 استفاده شد.

BSA=6.67×W0.7×[0.34/ (    )]. (17) W وزن بدن )گرم( =       L متر(= طول بدن )سانتی  

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 s

jim
u.

m
ed

ila
m

.a
c.

ir
 o

n 
20

25
-1

2-
05

 ]
 

                             3 / 11

https://sjimu.medilam.ac.ir/article-1-2564-fa.html


 محمد فتحی و همکاران-بطن چپ رت های نر نژاد ویستارPurβ استقامتی بر بیان ژن  تاثیر فعالیت

44 
 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 
 (11)هفته تمرین استقامتی 11های آن ناشی از  قلب رت و شاخص  m-modeتصویری از .  1 شماره شکل

 
جایی کته حرکتت بتر     از آن :گرافیروش اکوکاردیو

ها با میزان کمی   گذارد، موش  مقادیر اولتراسوند اثر می
گتترم بتته ازای هتتر کیلتتوگرم( و   میلتتی 50از کتتتامین)
  بتی  (18)گترم بته ازای هتر کیلتوگرم(     میلی 5زایلازین)

هوش شدند و در وضعیت خوابیده بته پشتت قترار داده    
ها که از قبل  شدند. ژل اولتراسوند روی قفسه سینه آن

آماده شده بود)حذف موها( مالیده شد. اولتراسوند بر پایه 
گرافی آمریکتا بته   روشی اجرا شد که انجمن اکوکتاردیو 

. (19)عنوان راهنما بترای ارزیتابی قلتب ارائته داده بتود     
اه اولتراستوند بتا استم    ها بتا استتفاده از دستتگ     شاخص

تجاری اولتراسونیک)ساخت کشتور کانتادا( انجتام شتد.     
 5/3مگاهرتز)فرکتانس( و عمتق    14تصاویر با کیفیتت  

سانتی متر به دست آمد. عمل اکوکاردیوگرافی تا جتایی  
-mکه پروب دستتگاه روی قفسته ستینه بتوانتد یتک      

mode یافت. با کیفیت مناسب اسکن کند ادامه می 
پتژوهش توستط کمیتته اختلات دفتتتر     مجتوز ایتن   
هتای پژوهشتی دفتتر ریاستت جمهتور        حمایت از طر 

(. در زمتتان ارائتته 90007014صتتادر شد)شتتماره طتتر  
وانستتند دوره   ت هتایی کته نمتی     برنامه تمرینی، موش

تمرینی را ادامه دهند کنتار گذاشتته شتدند. در هنگتام     
ی از کتتامین و زایلازیتن   مناستب  ، مقتدار هتا  آنکشتن 
هتوش شتدند و بته      به طوری که کاملا بی، ریق شدتز

 سپس تشریح شدند.  و ددادنها پاسخ ن  تحریک

از  RNAبترای استتشراج    :از بافت RNAاستشراج 
گترم از بافتت     میلتی  100های هموژن شده، بته    بافت

 (Invitrogen)لیتر ترایتزول   میلی 1داخل میکروتیوب، 
کردن کامل)پیپتاژکردن( بته   اضافه شد و پس از مشلوط

دقیقته در دمتای اتتات نگهداری)انکوبته( شتد،       5مدت 
لیتر به آن کلروفرم سرد اضتافه شتد و     میلی 3/0سپس 

دقیقته در دمتای    3تتا   3ثانیه( حتدود   15پس از پیپتاژ)
 15هتا بته متدت      اتات انکوبه شد، در ادامه میکروتیوب

در  دور 13000گتراد بتا     درجه سانتی 4دقیقه در دمای 
( شتدند ستپس   eppendorffسانتریفیوژ)شرکت  دقیقه

مای  رویی به دقت برداشته شد و به یتک میکروتیتوب   
RNAase free   انتقال داده شد)از این مرحله به بعد بتا

لیتتتر   میلتتی 5/0سرستتمپلر فیلتتتردار کتتار شتتد( ستتپس 
ن ملایم در ایزوپروپانول سرد اضافه شد و بعد از هم زد

(. روز بعتتتد overnightبتتتاقی ماندنتتتد)  -30دمتتتای 
درجته   4دقیقته در دمتای    15ها به متدت    میکروتیوب
ستانتریفیوژ   مجتدداً  در دقیقه دور 13000گراد با   سانتی

شدند که در این مرحله یک رسوب ستفید رنت  در تته    
ها قابل مشاهده بود. با سمپلر)شترکت    اکثر میکروتیوب

eppendorff )  میلتی  1مای  رویی با دقت خارج شتد و 
 لیتر اتانول خالص سرد به آن اضافه شد و بعد از تکتان  
درجته بتا    4دقیقته در دمتای    5دادن مشتصر به مدت  

 ه مای تتتسانتریفیوژ شدند و در ادام در دقیقه دور 7500
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دقیقه فرصت داده شد تا  10رویی به دقت تشلیه شد و 
شتود و داختل میکروتیتوب    مانتده اتتانول تبشیتر      باقی

تندا آب تزریقتی بته    50خشک شود، بعد از این مرحله 
هر نمونه اضافه شد و چندبار به آرامتی پیپتتاژ صتورت    

هتا بتا     گرفت. در پایان غلظت و نستبت جتذبی نمونته   
استتتتتتفاده از دستتتتتتگاه اسپکتروفتومتر)شتتتتترکت   

eppendorff  380/360( ارزیابی شد که نسبت جتذبی 
بود. غیتر از   8/1تا  6/1ها بین   تمام نمونهنانومتر برای 

هتای حتاوی متواد      مراحلی کته نیتاز بتود میکروتیتوب    
سانتریفیوز و یا ورتکس شتوند، تمتام مراحتل کتار زیتر      

 75شده با الکل  هودی که از قبل آماده شده بود)استریل
شتد. در طتی مراحتل از      ( انجتام متی  UV درصد و نور

شتد و بته     ه متی دستکش تتکس بتدون پتودر استتفاد   
شتدند.    ها تعویض می  محض نیاز به تعویض، دستکش

 خارج متی  -30قبل از استفاده از یشچال  ها دقیقاً کیت
 شدند و بعد از استفاده بته داختل یشچتال منتقتل متی      
هتای گتروه     بنتدی   شدند. تمام ستمپلرها طبتق زمتان    

 کالیبره شده بودند. 
از  cDNAبه  RNAبرای رونویسی : cDNAسنتز 

 Cat # K1621با  Scientific Thermoکیت شرکت 
  استفاده شد. تمام مراحل مطتابق دستتورالعمل شترکت   
سازنده انجام شتد. ترموستایکلر متورد استتفاده در ایتن      

 بود. eppendorffمرحله متعلق به شرکت 
قبل از ارزیتابی نهتایی بیتان ژن،     :ارزیابی بیان ژن

نیاز بتود   Real Time-PCR طبق دستورالعمل تکنیک
 ژن رفتتترنس (Efficiency)کتتته میتتتزان کتتتارآیی  

(Housekeeping)(gapdh(و ژن هتتتتتتتدف )Purβ )
بررسی شود، که این کار صورت گرفت، میتزان کتارایی   

بود. در  1برای این دو ژن در باتترین میزان خود یعنی 
و  Real Time-PCRادامه ارزیابی بیان ژن از تکنیک 

 استتتفاده شتتد.  بایوسیستتتمآپلایتتد  دستتتگاه شتترکت 
سایبرگرین مسترمیکس استتفاده شتده در ایتن مرحلته     

بود. طبتق   Cat # RR820Lمتعلق به شرکت تاکارا با 
دستورالعمل کیت و بررسی میزان کارایی ژن رفترنس و  

تنتتدایی ترکیبتتی از   10هتتدف، بتترای یتتک نمونتته   
تنداcDNA (1  )تندا(،  1تندا( پرایمر) 5مسترمیکس)
تندا( در نظر گرفته شد و میزان بیان ژن  3طر)و آب مق

 Run (40با استفاده از روش نسبی ارزیابی شد. در هتر  
سیکلی( یک نمونه به عنوان کنترل منفی برای تعیتین  

)طبق دستورالعمل شرکت آپلاید  master mixآلودگی 
باشتتد( در نظتتر  35کمتتتر از آن  CTبایوسیستتتم نبایتتد 

(، کنترل مثبتت)گروه  gapdhو کنترل داخلی) دگرفته ش
( ارزیتابی شتد.   Runزمان)در یک  هم Purβکنترل( و 
ارزیابی شدند.  (Duplicate)ها به صورت دوتایی  نمونه

دوتتایی بترای هتر نمونته      CTبعد از به دستت آوردن  
بعد از انتقال اطلاعتات بته    .ها محاسبه شد میانگین آن

ژن  میزان بیان -ctΔΔ2طبق فرمول  Excelافزار  نرم
Purβ مششصات پرایمرهای استتفاده  (30)محاسبه شد .

مطتابق  ژن رفرنس  آمده است. 1 شماره شده در جدول
در نظتر گرفتته    gapdhژن  (31)تحقیقات انجتام شتده  

 شد.

 
 

 مشخصات پرایمرهای مورد استفاده در پژوهش.  1 شماره جدول

Product size NCBI Reference Sequence Sequence 5-3  name 

74 NM_017008.4 
AACCCATCACCATCTTCCAG F 

gapdh 
CACGACATACTCAGCACCAG R 

100 NM_001017503.1 GTGAGGAAGTGGATGAGGATTG F 
Purβ 

GGACGAGTAGGAAAGGGAAC R 

 
 
-Real Timeهای به دست آمتده از دستتگاه     داده

PCR  کتته بتتته صتتتورت Cycle threshold (CT) 
، بتتا (33-34)بتترای هتتر نمونتته( بودنتتد CT)میتتانگین 
تبتدیل شتدند و    ctΔΔبته   Excelافزار  استفاده از نرم

اعتداد نهتایی بته     -ctΔΔ2سپس با استفاده از فرمول 
 SPSSافتزار    . با انتقال این اعداد به نرم(35)دست آمد

vol.16ها بتا استتفاده از     بودن توزی  داده  ، ابتدا نرمال
ارزیابی شد و مشتشص شتد    Shapiro-Wilksآزمون 
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توزی  طبیعی هستتند. بعتد از تعیتین    ها دارای   که داده
 tها از آزمون   بودن، برای تعیین اختلاف میانگین  نرمال

 استفاده شد.

 یافته های پژوهش
هفتته تمترین استتقامتی     14نتایج نشان داد، در اثر 

دهتتد کتته ایتتن    هتتایپرتروفی در بطتتن چتتپ رخ متتی 
هایپرتروفی توسط ارزیابی نسبت وزن بطن چپ به وزن 

هتا در   رویه بدن تایید شد کته نمتودار آن  بدن و سطح 
های   نشان داده شده است. شاخص 3و  3 شماره شکل

وزنی نشان داد که وزن قلب و بطن چپ جدا شده گروه 

هتا    تجربی بیشتر از گروه کنتترل استت. ایتن شتاخص    
 ها گروه تجربی بزرگ  دهد که بطن چپ رت  نشان می

نستبت وزن  تر از گروه کنترل است، به این صورت کته  
( در 3/3±18/0بطن چپ بته وزن بتدن گتروه تجربتی)    

( بیشتتتر و در 049/3±13/0مقایستته بتتا گتتروه کنتتترل)
دار بود و نسبت وزن بطتن چتپ     معنی  P=0.05سطح
( در مقایسته  168/0±008/0در گروه تجربی) BSAبه 

 ( بیشتتتر و در ستتطح 153/0±006/0بتتا گتتروه کنتتترل)
P=0.01 دار بود.  معنی 

  
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 در ارزیابی هایپرتروفی نتایج نشان داد که نسبت وزن بطن چپ به سطح رویه بدن .  2شماره  شکل

 ≥P 0.01 معنی داری در سطح**هایی که تمرین استقامتی داشتند بالاتر بود.   در رت

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

هایی که تمرین استقامتی داشتند   های وزن بطن چپ به وزن بدن در رت  که میانگین نسبت نتایج نشان داد . 3شماره  شکل

 ≥P 0.05داری در سطح   معنی* بیشتر از گروه کنترل است که تاییدی است بر هایپرتروفی ناشی از تمرین استقامتی. 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 s

jim
u.

m
ed

ila
m

.a
c.

ir
 o

n 
20

25
-1

2-
05

 ]
 

                             6 / 11

https://sjimu.medilam.ac.ir/article-1-2564-fa.html


 49دوره بیست و سه، شماره ششم، دی   مجله علمی دانشگاه علوم پزشکی ایلام                                    

78 
 

( نشان داد کته  35/4- =t) tچنین نتایج آزمون  هم
قلب گروه تجربتی نستبت بته     purβمیانگین بیان ژن 

درصد  54 هفته تمرین استقامتی 14ل در اثر گروه کنتر

 P=0.005 ستطح میتزان در   ایتن  یابد کته   کاهش می
 .(4شماره  دار بود)شکل  معنی

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 عضله قلب در گروه کنترل و تجربی PURβتاثیر یک دوره تمرین استقامتی بر بیان  .1شماره  شکل

 P≤0.01تجربی و کنترل( در سطح )ها **= تفاوت میانگین گروه

 

 

 گیری بحث و نتیجه

هتتای  نتتتایج ایتتن تحقیقتتات در متتورد اثتتر فعالیتتت
مشتابه همشتوانی   استقامتی بر ساختار قلب با تحقیقات 

چنین نتتایج ایتن تحقیتق نشتان داد کته       هم (36)دارد
بطن استقامتی در   در اثر فعالیت PURβمیزان بیان ژن 

این کتاهش   کهدرصد(  46به کمتر از نصف رسید) چپ
است  یادآوریتزم به دار شد.   معنی P<0.01 در سطح

های استقامتی را بر بیتان ژن    پژوهشی که تاثیر فعالیت
Purβ ایتن   بتر  گیری کرده باشد یافت نشتد بنتا    اندازه

شود   نتیجه این پژوهش با توجه به مطالعاتی تفسیر می
ای این ژن ه  که منجر به شناسایی و بررسی سایر جنبه

هتای    بدنی با افزایش بیتان ایزوفترم    فعالیتشده است. 
αMHC  فعالیتتت و  در قلتتب همتتراه استتتATPase 
یشتر است، بته همتین   ب MHCپروتئین  αنوع ایزوفرم 

تری دارند و تعتداد بیشتتر    باتشدن   دلیل سرعت کوتاه
این ایزوفرم در قلب به معنی مقاومت سیستولیک کمتر 
و فرفیتتت تاتتتی بیشتتتر بتترای ایجتتاد جریتتان ختتون   

های بدنی به خصتوص    علاوه بر این فعالیت. (37)است
هتای    نوع استقامتی منجر به افزایش حجم داخلی حفره

 پیامد ایتن که  (38)شود  بطن به خصوص بطن چپ می
ای بتاتتر    پذیرش خون بیشتر و افزایش حجتم ضتربه  

که مجمتوع ایتن عوامتل موجتب کتاهش تعتداد        است
شود که در حقیقتت فرصتتی     ضربان قلب استراحت می
 اند که  ها نشان داده  پژوهش است برای استراحت قلب.

مقادیر این ایزوفرم در زمان نارسایی قلبی و هایپرتروفی 
 یابنتد بته طتوری کته تقریبتاً       پاتولوژیکی کتاهش متی  
تتتاثیر زیتتادی بتتر   miRs .(8)غیرقابتتل ردیتتابی استتت 
دلیتل  رستد    بته نظتر متی    (39)فرآیندهای سلولی دارند

  احتمالی که بیان این ژن در بطن چتپ در پتی فعالیتت   
 کته  باشدیابد به این صورت   های استقامتی کاهش می

دارای  Purβ ژن mRNAپتریم   3 ناحیه غیرترجمه ای
است، به این معنتی   miR-499جایگاه اتصالی برای  1

بته  . (30)شتود   مهار می miR-499  که این ژن توسط
-miRبدنی از طریق افزایش بیان   رسد فعالیت  نظر می
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-miR و شتود   می MHCαموجب افزایش بیان  499

کنتتد،   ( ستترکوب متتیPurβ) ژن هتتدف ختتود را 499
کننتتتده بیتتتان   )ستتترکوب Purβکتتتاهش میتتتزان  

MHCα)(31)   موجب افزایش بیتان ژنMHCα  متی  
چتته کتته در  فرآینتتدی استتت بتترخلاف آن  کتته شتتود

شده   دیده. (33)دهد  هایپرتروفی نوع پاتولوژیکی رخ می
های   ، تعیین کنندهSp3و  Purβ ،Purαتعامل بین که 

وزنی  در پاسخ به بیمهمی برای تغییر در بیان نوع تارها 
ستاختار ستلولی، فعالیتت اتصتال بته       در تجدید. هستند
DNA  پروتئینPurβ ها در پاسخ  و میزان پروتئین آن

یابتد، امتا در پاستخ بته       وزنی افزایش می  به شرایط بی
در  Purβ یابنتد. ستطو     اضافه بار مکانیکی کاهش می

یابتتد و در تنظتتیم   زمتتان نارستتایی قلبتتی افتتزایش متتی
تاییتد   . در(11)کنتد   مشتارکت متی   αMHCرونویسی 

( قابل توجته  3009) McCarthyگزارش قبلی، گزارش 
است، او مشاهده کرد که در اثر آتروفی ع لات نعلتی،  

 60و  40بتته ترتیتتب  miR-208bو  miR-499بیتتان 
 Sox6یابد که این کاهش با افزایش   درصد کاهش می

و  (33)درصتتدی( همتتراه بتتود 33) Purβبرابتتر( و  3/3)
فرآینتتد آتروفتتی ع تتلات بتتا افتتزایش بیتتان ایزوفتترم  

همتراه   MHCβهای   و کاهش ایزوفرم MHC αهای 
و  McCarthy. مقایستته نتتتایج پتتژوهش   (34)استتت

-miRدهد که   گزارش حاضر، این موضوع را نشان می

های ع لانی در   ساختار سلول در تجدید Purβو  499
وفی و مت تتاد)آتر پاستتخ بتته دو متغیتتر مستتتقل کتتاملاً
در ایتن   کننتد.   هایپرتروفی( نقش اصتلی را بتازی متی   
چیتزی کته در    Purbپژوهش ما میزان بیتان پتروتئین   
باشد و میتزان آن    حقیقت واحد عملکردی بیان ژن می

کننده تاثیر نهایی فعالیت استقامتی بر   در حقیقت تعیین
این پژوهشتی   بر گیری نکردیم، بنا  بافت است را اندازه

شود که میزان بیان پروتئین ایتن ژن را در    میپیشنهاد 
نتتایج   گیری کند. دوره فعالیت استقامتی اندازه طی یک

های استقامتی ضمن   این پژوهش نشان داد که فعالیت
توده قلب به خصوص بطن چتپ موجتب   اندازه تاثیر بر 

با توجته بته تتاثیر    که  شود  می Purbکاهش بیان ژن 
های استقامتی بتر انتدازه تتوده قلتب و       متفاوت فعالیت
در بیتتان  Purβچنتتین نقتتش  و هتتم Purβبیتتان ژن 
رستد کته تغییترات      ، به نظر میαنوع  MHCایزوفرم 

توده قلب در اثتر فعالیتت استتقامتی بتا بیتان ایزوفترم       
MHC  نوعα.در ارتباط باشد ، 
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Abstract 

Introduction: Endurance activity has a 

significant influence on remodeling of the 

heart, such as MHC protein, on 

otherhand,Purβ is mediator of repression of 

βMHC gene expression and decrease of its 

expression, the purpose of this study was to 

investigate the effects of endurance training 

on Purβ gene expression in the heart of 

trained wistar male rats. So the aim of this 

study was to investigate the effect of 

endurance training on Purβgene expression in 

left ventricle. 

 
Materials & methods: For this purpose, 14 

rats under controlled conditions (temperature, 

light/dark (12:12) cycle, with ad Libitum 

access to food and water) were housed and 

randomly assigned to control and experimental 

groups, the experimental group performed 14 

weeks endurance exercise on motorized 

treadmill, and then 48 hours after the end of 

the last session were anesthetized as sacrificed. 

The left ventricle of the heart was removed. 

Real time RT-PCR method was used to 

determine the expression levels of Purβin the 

left ventricle. Finally, the obtained data were 

evaluated using t-test. 

 
Findings: The results of this research showed, 

physical activity not only influence on m-mode 

indices and heart weigh, but also it enhance 

weight and internal dimensions of heart which 

is coincide with the significantly decrease 

Purβgene expression. 

 
Discussion & Conclusions: Given to the 

different effects of endurance activities in the 

size of the heart And Purβ gene expression and 

also Purβ role on type α of MHC isoform 

expression, it seems that  heart mass changes 

due to physical activities is related to type α of 

MHC isoform. 

 
Keywords: Purbeta gene, physical 

endurance,heart, left ventricle 
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