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 چکیده

کند، که به ویژه بطن چپ ایجاد میبدنی تغییرات ساختاری و عملکردی در قلب ورزشکاران بهفعالیت زمینه و هدف:

های نر شدت و مدت ورزش بستگی دارد. پژوهش حاضر اثر مدت زمان شنا را بر بیان ژن هیپرتروفی بطن چپ موش

 نماید. بررسی می

های بلند مدت تقسیم شدند. گروهشنای ( به سه گروه کنترل، شنای میان و g20±200سر موش نر )18 روش کار:

یک ساعت و گروه  مدتدرجه شنا کردند. در هر جلسه گروه میان 28±2 روز در هفته( در آب 5تمرینی )ده هفته و 

، βپروتئیناجزایبهمتصلهای پورینی پنجم تا دهم سه ساعت شنا کردند. برای سنجش بیان ژنبلندمدت از هفته

با  اختلاف بین گروهیاستفاده شد.  real-time PCRاز روش  4داستیلازو هیستون c2میوسیتیدهندهافزایشعامل

 (.≥05/0pها توسط تست تعقیبی توکی تعیین گردید)ی گروهطرفه و مقایسهروش آنوا یک

و  βپروتئیناجزایبهمتصلهای پورینبیان ژن در هر دو گروه تمرین در مقایسه با گروه کنترل، اقزایش ها:یافته

 متصلپورین هایشد، همچنین بیان ژنمشاهده c2میوسیتیدهندهافزایش، و کاهش بیان ژن عامل4داستیلازهیستون

نیز افزایش معناداری  شنا در مقایسه با گروه بلندمدت مدتدر گروه میان 4داستیلاز و هیستون βپروتئین اجزای به

به علاوه وزن قلب و نسبت وزن قلب/ سطح رویه ی بدن در گروه شنای میان مدت و بلند مدت در  (.p=001/0یافت )

 (.p=001/0)کردمقایسه با گروه کنترل، افزایش معناداری پیدا 

-را کاهش دهد و همچنین بیان ژن MEF2C تواند بیان ژنمی شنا تمرینده هفته  رسد کهنظر میبهگیری: نتیجه

را افزایش دهد و از آنجایی که این تمرینات در افزایش متغیرهای وزن قلب، بطن چپ و  HDAC4و  βPURهای 

های مرتبط موثر است. از این رو انجام تمرین شنا به ویژه طولانی مدت را می توان به عنوان یک استراتژی مهم شاخص

 در راستای بهبود و عملکرد قلب توصیه نمود.

 ، بیان ژنبلندمدت، شنای مدتمیان، شنای بطن چپ هیپرتروفی ها:کلید واژه
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 .مقدمه 1-1

ترین علت بیماری و مرگ و میر در سراسر جهان است. در اصلی1(CVD) های قلبی عروقیبیماری

م دهد و پس از کاهش مداومرگ را به خود اختصاص می 600000هر ساله   CVDایالات متحده،

در میان بسیاری از عوامل خطرناک که  .، میزان آن دوباره در حال افزایش استدهه گذشته 5طی 

، اکنون به عنوان تحرک و فعالیت بدنی پایین، سبک زندگی بیهستند CVD زمینه ساز پیشرفت

، فعالیت بدنی منظم یک عامل اصلی درضعیف شدن سلامت قلب و عروق شناخته شده است. برعکس

دهد. چندین مطالعه طولانی مدت نشان داده را کاهش می CVDبه ابتلا طور قابل توجهی خطر به

است که افزایش فعالیت بدنی با کاهش مرگ و میر ناشی از آن همراه است و ممکن است امید به 

های زندگی را به میزان متوسطی افزایش دهد، تاثیری که به شدت با کاهش خطر ابتلا به بیماری

. مطابق با این تصور، مشخص شده است که میزان مرگ و میر (1)عروقی و تنفسی مرتبط است قلبی

-بینی کنندهی تنفسی رابطه معکوس دارد حتی در حضور سایر پیشدر مردان و زنان با آمادگی قلب

علاوه بر این،  .(2)های مرگ و میر قلبی عروقی مانند سیگار کشیدن، فشار خون بالا و چربی خون

تواند تا حدی افزایش نرخ مرگ و میر ناشی از تمام علل و تناسب اندام بهتر در مردان و زنان می

ی همه.هرچند که  (3)و شاخص توده بدنی بالا رامعکوس کند CVD همچنین مرگ و میر ناشی از

هم افردر قلب ی ما نقش کلید، اندداریی اشی نقش بسزهای ورزتفعالیای جرن در ابد هایماندا

ناپذیر ر نکااجسمانی های تفعالیم نجاص ابخصوو ندگی اوم زتدای برزی سوخت سای هازساختن نیا

 .ستا

 .بیان مسله1-2

گردد، و نیز تغییراتی در ساختار می زای عروق کرونری قلبمل خطرافعالیتبدنی موجب کاهش عو 

کند که با تغییرات ژنی همراه بوده و تاثیر شگرفی بر بیان ژن و تجدید ساختار این قلب ایجاد می

                                                           
1
 Cardiovascular disease 
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و قدرتی( متناسب با نوع باری است که برقلب ستقامتی )افعالیت ع پاسخ قلب نسبت به نوبافت دارد. 

در  ورزش .(4)های گوناگون متفاوت استخ به محرکشود، بنابراین سازگاری قلب در پاستحمیل می

کند و در دسترس بودن دهد که فعالیت بدنی مکرر آتروژنز را سرکوب میهای حیوانی نشان میمدل

. تمرین مداوم باعث (5)دهدهای گشادکننده عروق مانند اکسید نیتریک را افزایش میواسطه

شود، که به عنوان هیپرتروفی فیزیولوژیک شناخته شده است.این سازگاری می هیپرتروفی بطن چپ

و حجم پایان  بطن چپ ، ضخامت دیواره خلفیاضافه بار همودینامیکی بدنبال افزایش بازگشت وریدی

شدن سارکومرهای سری و افتد که از طریق اضافه حین فعالیت بدنی اتفاق می دیاستولیک بطن چپ

طور کلی، این تغییرات توده قلبی قرار است به .کندموازی، طولانی شدن سلول قلبی را جبران می

به همین ترتیب، . ، درصد کسر تزریقی و برون ده قلبی گرددضربه ای بطن چپباعث افزایش حجم 

سازی کینازها که عالشود، مانند فهای نظارتی ایجاد میهیپرتروفی فیزیولوژیک توسط محرک

کنند. تغییر در این مسیرهای سیگنالینگ ممکن است سیگنال فرآیندهای پایین دست را ایجاد می

شوند ها میریزی مجدد فاکتورهای ژنی قلب را که منجر به بیان ژن قلبی و رشد میوسیتبرنامه

 .(6)افزایش دهد

در حین ورزش، قلب تحت فشارهای همودینامیکی متناوب ناشی از اضافه فشار، اضافه حجم یا هر دو 

، رسانیگیرد. برای عادی سازی چنین استرسی و تأمین تقاضای سیستمیک برای افزایش خونقرار می

 ، تحت انطباق، اساساً از طریق افزایش ضخامت دیواره محفظه بطنقلب با افزایش حجم خود

گیرد. این افزایش اندازه قلب در درجه اول نتیجه افزایش های مکرر قرار میمورفولوژیکی با ورزش

. هیپرتروفی قلب، انقباض را حداقل در ابتدا از طریق افزودن (5)های قلبی استاندازه میوسیت

. علاوه بر این، افزایش ضخامت دیواره بطن چپ به دهدواحدهای سارکومر به طور موازی افزایش می

-دنبال قانون لاپلاس باعث کاهش استرس دیواره بطن چپ می شود، در نتیجه کارایی قلب حفظ می

هیپرتروفی قلب همچنین با تغییرات کیفی همراه است، یعنی تغییر در بیان ژن، که باعث تغییر  .گردد
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شود. دو نوع هیپرتروفی وجود دارد: فیزیولوژیک و یوسیت میدر متابولیسم، انقباض و بقای کاردیوم

شوند، پاتولوژیک. هر دو نوع هیپرتروفی در ابتدا به عنوان یک پاسخ انطباقی به استرس قلبی ایجاد می

ای تفاوت زیادی دارند. هیپرتروفی فیزیولوژیکی عملکرد قلب را های مولکولی زمینهاما از نظر مکانیسم

کند، در حالی که هیپرتروفی پاتولوژیک با حوادث قلبی عروقی نامطلوب حفظ می با گذشت زمان

 .(7)ها و مرگهمراه است، از جمله نارسایی قلبی، آریتمی

 .مکانیسم هیپرتروفی فیزیولوژیکی:1-2-1

فشار خون بالا، تا حد زیادی بر ایجاد هیپرتروفی  های هیپرتروفیک اولیه، مانند ورزش ومحرک

افتد به وضوح هایی که همزمان با رشد سلول اتفاق میگذارد. پاسخفیزیولوژیکی یا پاتولوژیک تأثیر می

بین دو نوع هیپرتروفی متفاوت است و در نهایت ماهیت فیزیولوژیکی یا آسیب شناختی هیپرتروفی 

های زیر سازی پاسخکه هیپرتروفی قلب کاملاً سازگار باشد، فعالکند.برای اینقلب را تعیین می

زایی متناسب با رشد دیواره ضروری است: سیگنالینگ بقای سلول، افزایش تولید و کارایی انرژی، رگ

های قلب. این های آنتی اکسیدانی، کنترل کیفیت میتوکندری و تکثیر و بازتولید سلولبطن، سیستم

دهند. بنابراین، ضخیم شدن های آسیب شناختی را مغایر یکدیگر قرار میل پاسخمسیرها به طور فعا

 (.7شود)دیواره بطن همراه با این خواص به طور کلی فیزیولوژیک در نظر گرفته می

 .مسیر سیگنالینگ هیپرتروفی فیزیولوژیکی: 1-2-2

-زیولوژیکی را تحریک میسیگنالینگ فی های فیزیولوژیکی، مانند ورزش و بارداری، مسیرهایمحرک

و  زایی نقش دارند. انسولینکنند، مانند مواردی که در رشد سلول، تکثیر، زنده ماندن و رگ

 هایو مسیر سیگنالینگ یرشد سلول و سنتز پروتئین (،IGF1)1فاکتور رشد شبه انسولین 

یم انقباض و برای هیپرتروفی پس از تولد و تنظ2(T3) کنند. هورمون تیروئیدبقا را فعال می

                                                           
1
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و فاکتور رشد پلاکت 1(VEGF) الکتروفیزیولوژی ضروری است. فاکتور رشد اندوتلیال عروقی

پروتئین  3(NO) دهند. اکسید نیتریکزایی و بقای سلول را افزایش میگ، ر2(PDGF) دار

. کندفعال می5(cGMP) حلقوی GMP را از طریق افزایش سطح4 G(PKG) کیناز

AMPKعال پروتئین کیناز )آدنوزین منوفوسفات ف
بیوژنز میتوکندری و متابولیسم انرژی  (6

PGC1α) آلفا 1م گاما فعال کننده پراکسی زوگیرنده فعال کننده را از طریق 
7

افزایش  (

mTORراپامایاسین)هدف مکانیکی  دهد و از فعال شدن نابجایمی
برای حفظ سطح  (8

مطالعات همچنین نقش مهمی را برای  .(7)کندفیزیولوژیک اتوفاژی جلوگیری می

دهد می نشان  PI3K/Akt1 9 مسیراز طریق  IGF-1 های انسولین وسیگنالینگ گیرنده

-که منجر به فعال شدن مسیرهای رونویسی مرتبط با سنتز پروتئین و هیپرتروفی می

 .(9).که یون کلسیم هم در فعال سازی این مسیرهای سیگنالیک درگیر است(8)شود

دهد که تغییرات در فعالیت گلیکولیتیک میوکارد در حین ورزش حاد و یک مطالعه اخیر نشان می

تواند نقش مهمی در تنظیم بیان ژن های متابولیک و تغییر وضعیت قلب دوره ریکاوری بعد آن نیز می

 .(10)داشته باشد

افزایش می  ATPبه  AMP، نسبت  ATPبا افزایش فعالیت بدنی شدید و در نتیجه مصرف بیشتر 

از  گرددمی AMPKیابد که موجب واماندگی در تولید انرژی می شود که این پدیده باعث فعالسازی 

 .(11)شودمی AMPKاین رو فعالیت استقامتی هم باعث افزایش کلسیم درون سلولی و فعال سازی 

-ای افزایش دهنده میوسیت تاثیر میفعالیت استقامتی بر بیان بسیاری از ژن ها از جمله فاکتور ه
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در بسیاری از فرایندهای سلولی درگیر و با فاکتورهای تنظیمی  MEF2cگذارد. فاکتور رونویسی  

به  MEF2cمیوژنیک در ارتباط است و موجب فعال سازی ژنهای ویژه عضله می شود. پروتیین 

وان کانون تلفیقی برای دیگر مسیر های سیگنالینگ تنظیم شده به وسیله ی کلسیم عمل می کند عن

در ارتباط اندو باتوجه به نقش مهمی که در تمایز  MEF2همچنین بسیاری از ژن های متابولیک با 

ضله میوبلاست ها به میوتیوب ها بازی می کند به نظر می رسد که بسیاری از ژن های بیان شده در ع

 .(12)تنظیم می شود MEF2Cتوسط 

شایع ترین تغییرات اپی ژنیک القا شده به وسیله فعالیت های بدنی تعدیل های هیستونی، مانند 

( و HATsن اسیل ترانسفرازها )است.که این کار توسط هیستو DNAمتیلاسیون و استیلاسیون 

باعث فشردن شدن کروماتین می شود  HDACs. ( صورت می گیردHDACsهیستون داستیلازها )

است که نقش بسیار حیاتی   HDAC4فاکتور HDACsو بیان ژن را سرکوب می کند. از جمله این 

با هایپرتروفی قلب  در میوژنیک عضلات اسکلتی و قلبی دارد به طوری که تنظیم نامناسب فعالیت آن

شکل گیری تارهای نوع کند و اکسیداتیو را  IIنوع HDACافزایش بیان  و مرگ ناگهانی همراه است.

)القا کننده تارهای کند انقباض(  MEF2سرکوب می کند که این سرکوب از طریق مهار فعالیت 

جب فعال شدن در عضلات اسکلتی مو  IIنوع HDACگیرد . بنابراین سرکوب انتخابی صورت می

بهبود اجرای بدنی و مقاومت در برابر  MEF2فرآیندی می شود که به وسیله افزایش فعالیت 

 .(13)خستگی را به دنبال دارد

HDAC4  به وسیله فاکتور های رونویسیSP1  وSP3  کنترل می شود به این معنی که باعث

و هم افزایش کلسیم  (15)دیده شده فعالیت های انقباضی. (14)می شود HDAC4افزایش بیان ژن 

های استقامتی هم از طریق شود، احتمال دارد فعالیتمی SP1باعث افزایش بیان  (16)درون سلولی

شود و  SP1انقباض عضلانی و هم از طریق افزایش غلظت کلسیم درون سلولی موجب افزایش بیان 

زنجیره  .(17)موجب افزایش رونویسی این ژن شود HDAC4این فاکتور با اتصال به پروموتر ژن 
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( یک مولکول اصلی رشته ضخیم سارکومر است که در درجه اول در MHCαسنگین آلفا میوزین )

( در قلب موجب افزایش MHCαهای حرکتی تند )پروتیین. (18)شودهای قلبی بیان میمیوسیت

شود و در نتیجه میزان ( میMHCβهای حرکتی کندتر )تولید نیروی بیشتری نسبت به پروتیین

است که  MHCβواسطه سرکوب بیان ژن   PURβیابد.انقباض پذیری و توان قلب افزایش می

 هایپروتیین DNAفعالیت اتصال به شود. در تجدید ساختار سلولی، موجب کاهش بیان آن می

PURβ یابد، اما در پاسخ به اضافه بار وزنی افزایش میو میزان پروتیین آنها در پاسخ به شرایط بی

و در تنظیم رونویسی  در زمان نارسایی قلبی افزایش می یابد  PURβیابد. سطوحمکانیکی کاهش می

MHCα (19)مشارکت می کند. 

یکنواخت دیواره و سپتوم بطن و بدون فیبروز و هیپرتروفی فیزیولوژیک یا اکسنتریک با رشد 

شود. تمرینات هوازی مانند دویدن و یا شنا به صورت منظم اختلالات در عملکرد قلب مشخص می

ی ی عضلات همراه با اتساع محفظههمراه با رعایت اصول فیزیولوژیک منجر به افزایش ضخامت دیواره

ها همراه با افزایش عرضی سارکومرها رخ کاردیومیوسیت شود. در این نوع هیپرتروفی افزایشقلب می

دهد. در مقابل تمرینات مقاومتی مانند وزنه برداری یا کشتی منجر به هیپرتروفی پاتولوژیک یا می

-شود. در این نوع هیپرتروفی شاهد افزایش دیواره عضلات بدون تغییر در ابعاد محفظهکانسنتریک می

 .(20)های بطنی هستیم

متر 30هفته ) 14، تمرین استقامتی روی تردمیل به مدت  92فتحی و همکاران در پژوهشی در سال 

جلسه در هفته( روی موش های نر ویستار انجام دادند که با  6دقبقه در هرجلسه،  50در دقیقه ، 

. اما در مطالعه ای دیگر تمرین استقامتی روی بیان ژن (13)همراه بود HDAC4افزایش بیان ژن 

MEF2c  صورت گرفت که در نتیجه آن بیان شد احتمالا فعالیت استقامتی بر القای تارهای کند

ر عضله ی قلب تاثیری نداردو از این طریق برای حفظ شرایط انقباض و در نتیجه افزایش آنها د
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در سطح ثابتی حفظ  MEF2cمطلوب بافت قلب، مکانیزم هایی در تلاش اند که میزان بیان ژن 

 .(12)شود

طبق نتایج مطالعه فتحی و همکاران، فعالیت استقامتی می تواند همسو با تغییرات ساختاری و 

و از این طریق قدرت انقباض پذیری قلب را  کند تغییراتی در سطح ژن ایجاد عملکردی در بطن چپ،

همچنین در مطالعه ای دیگر بیان شد با توجه به تاثیرات متفاوت تمرینات . (21)دهدافزایش می

در بیان ایزوفرم PURβ وهم چنین نقش   PURβ استقامتی بر انداره توده قلب، وبیان ژن

MHCαایزوفرم  ، به نظر می رسد که تغییرات توده قلب در اثر فعالیت استقامتی با بیان MHCα در

تواند شود که آیا تمرینات شنای متوسط و بلند مدت میحال این مسئله عنوان می .(19)ارتباط باشد

   ط با هایپرتروفی بطن چپ بگذارد.های مرتبی قلب و بیان ژناثرات مثبتی بر توده

 ضرورت و اهمیت تحقیق.1-3

ورزش تغییراتی ساختاری و عملکردی در قلب ورزشکاران به ویژه بطن چپ ایجاد می کند، با این 

حال آثار دقیق ورزش بر ساختار و عملکرد قلب به نوع، شدت و مدت زمان ورزش، میزان آمادگی 

تعادل خودکار قلب پس از دویدن به طور . (22)تگی داردجسمانی اولیه، وراثت و جنسیت بس

ای مورد مطالعه قرار گرفته است. در مقابل، اطلاعات کمی در مورد شنا به عنوان یک حالت گسترده

ت. شنا به دلیل اثر بخشی آن در ایجاد هیپرتروفی میوکارد و افزایش حجم تمرین شناخته شده اس

رسد شنا در موش صحرایی شناخته شده است . بعلاوه، به نظر می دیاستولیک انتهایی بطن چپ

 .(23)کندتری نسبت به دویدن ایجاد میضربان قلب استراحت پایین

ها، شنا که در آن خطر تمرینات هوازی غالباً برای تقویت سلامت جسمی و روانی است. در میان آن

آسیب دیدگی کمتر از تمرینات زمینی است به عنوان یک تمرین هوازی معمول در نظر گرفته می 
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برای به حداکثر  ،شناوری ، فشار آب ، مقاومت و دمای آب :این تمرین از چهار ویژگی آب.شود

 .(24)کندساندن تأثیر ورزش با پایداری عالی استفاده میر

فواید تمرینات استقامتی که شامل شنا، دوچرخه سواری ، قایقرانی، دویدن در مسافت طولانی است 

داده و سازگاری عملکردی ایجاد کند، بنابراین عملکرد تغییر ممکن است ابعاد قلبی و شریانی را 

هوازی و سلامت کلی قلب و عروق را بهبود می بخشد. یک اثر طولانی مدت تمرین شنا شامل کاهش 

ضربان قلب به دلیل افزایش فعالیت واگ و همچنین افزایش حجم دیاستولیک و حجم ضربه ای منجر 

وه بر این، این نوع ورزش قادر به ایجاد مدلسازی مجدد در بطن به افزایش برون ده قلب است. علا

چپ است که شامل افزایش توده بطن چپ، ضخامت دیواره بطن چپ و قطر داخلی بطن چپ است. 

 .(25)در واقع یکی از سازگاری های فیزیولوژیکی و مثبت در تمرین شنا، توسعه هیپرتروفی قلب است

مقالات قبلی منتشر شده نشان می دهد که پاسخ همودینامیکی در موش صحرایی به شدت و مدت 

همچنین در مطالعه ای گزارش شده است که ورزش شنا کوتاه مدت و  .(26)بستگی دارد تمرین شنا

-میان مدت عملکرد میوکارد و پرفیوژن در حیوانات با فشار خون بالا، فشار خون را تغییر نمی

مطالعات قبلی نیز نشان داده است که تمرین شنا باعث افزایش نسبت وزن قلب به وزن . (27)دهد

شناخته شده است که هیپرتروفی قلب در  .(28)شوددرصد در موش صحرایی می 31تا  12بدن بین 

دهد. همچنین، چندین مطالعه انجام های مختلف مانند فشار و اضافه حجم رخ میپاسخ به محرک

LV شده بر روی افراد تمرین دیده بر ارتباط ساختار
در حالت استراحت و عملکرد قلب تأکید شده  1

اگر فردی برای مدت طولانی در یک تمرین استقامتی مانند ماراتن شرکت کند،  .(23)است

دیواره  امابطن زیاد نیست  و قطر ، که در آن ضخامتشودایجاد میبطن چپ  اکسنتریک هیپرتروفی

عکس برای تمرینات مقاومتی مانند کشتی، وزنه برداری و بدن ال، وباست بطن چپ نسبتاً افزایش یافته

یابد، بطن افزایش میو قطر بطن چپ، که در آن ضخامت کانسنتریک یات هیپرتروفی سازی، خصوص

                                                           
1
 Left Ventricular 
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تواند به رشد طولی و عرضی .هیپرتروفی اکسنتریک ناشی از تمرینات ورزشی می(24)گرددمیایجاد 

های تحت تمرین شنا یک شود. علاوه بر این، هیپرتروفی قلب مشاهده شده در موش میوسیت منجر

 .سازگاری قلبی فیزیولوژیکی و مفید است، که معمولاً با افزایش عملکرد قلب همراه است

( به عنوان شاخصی معتبر برای ارزیابی نسبی وزن BSA) 1ی بدنهای انسانی از سطح رویهدر نمونه

-های استقامتی بلندگیری دقیق تغیرات قلب در پی فعالیت، بنابراین اندازه(29)قلب یاد شده است

اهدافی بود که این  BSAهای مرسوم و مدت وهمچنین ارزیابی نسبی این پاسخ با استفاده از شاخص

که ارتباط مستقیمی با تابعی از وزن و طول بدن بوده   BSAها شکل گرفت.مطالعه بر مبنای آن

هایی است که همانند قلبی دارد. وزن بدن نیز از شاخصدهمیزان سوخت و ساز و در نتیجه برون

BSAتوان میزان هیپرتروفی قلب و بطن چپ را نسبت به آن ارزیابی کرد و مشاهده شده زمانی ، می

-داری ایجاد می، تفاوت معنیشوندصورت نسبی بیان میها با استفاده از وزن بدن بهکه این شاخص

 14هایی که ی بدن در موش( مشاهده کرد که وزن قلب نسبت به سطح رویه1394. فتحی )(30)شود

جایی که مطالعات در از آن. (21)یافتداشتند، افزایش معناداری  مدتهفته دوی استقامتی میان

زمینه اثرات میان مدت و بلند مدت تمرینات هوازی و تاثیرگذاری آن روی بیان ژن هیپرتروفی بطن 

ی اثرات شنای متوسط و بلند مدت چپ کم مشاهده شد. ما در صدد برآمدیم تا پژوهشی در زمینه

 روی بیان ژن هیپرتروفی بطن چپ انجام دهیم.

 اهداف تحقیق .4-1

 تحقیق هدف کلی.1-4-1

و نسبت های  شنای متوسط و بلند مدت بر مقادیر بیان ژن هیپرتروفی بطن چپ بررسی مقایسه اثر

 های نر صحرایی.موش وزن قلب و بطن چپ به سطح رویه ی بدن

                                                           
1
Body Surface Area 
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 .اهداف اختصاصی تحقیق2-4-1

بطن چپ موش  ,HDAC4, PURβ,MEF2cتاثیر شنای میان مدت بر بیان ژن های .1

 صحراییهای نر 

بطن چپ موش  ,HDAC4, PURβ,MEF2c تاثیر شنای بلند مدت بر بیان ژن های .2

 .های نر صحرایی

 ی بدن.تاثیر شنای میان مدت و بلند مدت بر نسبت وزن قلب به سطح رویه .3

 ی بدن.تاثیر شنای میان مدت و بلند مدت بر نسبت وزن بطن چپ به سطح رویه .4

 .فرضیه های تحقیق 5-1

‌

 دارد.   MEF2c ت و بلند مدت تاثیر معنی داری بر بیان ژنشنای میان مد .1

 دارد. HDAC4شنای میان مدت و بلند مدت تاثیرمعنی داری بر بیان ژن  .2

 دارد. PURβشنای میان مدت و بلند مدت تاثیر معنی داری بر بیان ژن  .3

 شنای میان مدت و بلند مدت تاثیر معنی داری بر وزن قلب دارد. .4

 ند مدت تاثیر معنی داری بر وزن بطن چپ دارد.شنای میان مدت و بل .5

 شنای میان مدت و بلند مدت تاثیر معنی داری بر سطح رویه ی بدن دارد. .6

 بر نسبت وزن قلب به سطح رویه ی بدن دارد. تاثیرمعنی داری شنای میان مدت و بلند مدت .7

یه ی بدن بر نسبت وزن بطن چپ به سطح رو تاثیرمعنی داریشنای میان مدت و بلند مدت  .8

 دارد.

‌

‌
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 پیش فرض های تحقیق. 6-1

 شد:ق پیش فرض های زیر در نظر گرفته برای کسب نتایج دقیق تر در داده های تحقی

 ها از آب و رژیم غذایی استاندارد و در دسترس استفاده کردند.موش

 ساعت تاریکی( قرار گرفتند. 12ساعت نور و  12تاریکی )_ها تحت چرخه روشناییآزمودنی

 ها )قفس حیوانات( هر سه روز یکبار شستشو داده شد.ط زندگی آزمودنیمحی

 درجه سانتی گراد بود. 28+2ها دمای آب برای شنا کردن موش

سعی شد از هرگونه فعالیت استرس زا مانند تغییر دما و ورود افراد متفرقه جلوگیری شود وتنها 

 مسئول آزمایشگاه شرایط را کنترل کند.

 ین مطابق برنامه های از پیش تعیین شده برگزار شد.تمام جلسات تمر

 

 تعریف مفهومی و عملیاتی واژه ها و اصطلاحات. 7-1

 عملیاتیو  تعاریف مفهومی. 1-7-1

 تعریف مفهومی هایپرتروفی قلب

در حین ورزش، قلب تحت فشارهای همودینامیکی متناوب ناشی از اضافه فشار، اضافه حجم یا هر دو 

، رسانیبرای عادی سازی چنین استرسی و تأمین تقاضای سیستمیک برای افزایش خونگیرد. قرار می

، تحت انطباق ، اساساً از طریق افزایش ضخامت دیواره محفظه بطنقلب با افزایش حجم خود
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گیرد.این افزایش اندازه قلب در درجه اول نتیجه افزایش های مکرر قرار میمورفولوژیکی با ورزش

 (.5)های قلبی استیتاندازه میوس

 تعریف عملیاتی هایپرتروفی قلب

گیری وزن و طول ( توسط اندازهمتر مربعسانتیمنظور ارزیابی هیپرتروفی، شاخص سطح رویه بدن )به

 :شودگردد، و سپس در فرمول زیر گذاشته میمیبدن حیوان )از ابتدای پوزه تا ابتدای دم( محاسبه 

 /وزن بدن√} ) 
3

 بدن سطح رویه = 67/6 ×وزن بدن)گرم(  ×7/0×{  34/0( طول بدن

  MEF2cتعریف مفهومی 

( MEF2افزایش دهنده میوسیت ) 2-، فاکتور رونویسی، فاکتورMADS-boxعضوی از خانواده 

های ویژه عضله است که با چندین فاکتور تنظیمی میوژنیک در ارتباط است و موجب فعال سازی ژن

، MEF2a،MEF2c  ،MEF2b، بوسیله چهار ژن مستقل MEF2. اعضای خانواده (31)شودمی

MEF2d نیپروتشوند. کد میMADS-box  به مقدار زیاد در عضلات و به مقدار کمتری در چند

شوند در حالی که های زیادی بیان میدر بافت MEF2های . پروتئین(32)شوندسلول دیگر بیان می

MEF2C (33)شودعمدتا به عضلات اسکلتی، مغز و طحال محدود می. 

HDAC4 

HDACs کند. از جمله این شود و بیان ژن را سرکوب میباعث فشردن شدن کروماتین می

HDACs فاکتورHDAC4  است که نقش بسیار حیاتی در میوژنیک عضلات اسکلتی و قلبی دارد

 (.13)به طوری که تنظیم نامناسب فعالیت آن با هایپرتروفی قلب و مرگ ناگهانی همراه است
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PURβ 

PURβ  ان ژن واسطه سرکوب بیMHCβ شود. در تجدید است که موجب کاهش بیان آن می

و میزان پروتیین آنها در پاسخ به  PURβ پروتیین های DNAساختار سلولی، فعالیت اتصال به 

در   PURβیابد. سطوحیابد، اما در پاسخ به اضافه بار مکانیکی کاهش میوزنی افزایش میشرایط بی

 (.19)کندمشارکت می MHCαو در تنظیم رونویسی  بدیازمان نارسایی قلبی افزایش می

  MEF2c ،HDAC4، PURβهای تعاریف عملیاتی بیان ژن

 بافت بطن چپ عضله ی قلب، MEF2C,HDAC4,PURβجهت اندازهگیری سطوح بیان ژن 

انجام گردید. از سایبرگرین مسترمیکس  Real Time-PCRطبق دستورالعمل تکنیک 

Ampliqon رک استفاده شد. طبق دستورالعمل کیت و بررسی میزان کارآیی ژن ساخت کشور دانما

لاندا(،  1لاندا(، پرایمر ) 5لاندایی، ترکیبی از مسترمیکس ) 10ی رفرنس و هدف، برای یک نمونه

cDNA (1 ( و آب مقطر )در نظر گرفته شد و میزان بیان ژن با استفاده از روش نسبی،  3لاندا )لاندا

 Hypoxanthine) 1-ترانسفرازفسفوریبوزیلایپوگزانتیننسبت به ژن رفرنس ه

Phosphoribosyltransferase 1, HPRT-1 ).ارزیابی شد 

 فعالیت هوازی

فعالیت هوازی، فعالیتی است که با شدت کم)نسبتا کم( و در زمان نسبتا طولانی انجام شود و به طور 

کند فعالیت زشی دانشگاه آمریکا بیان میعمده به دستگاه انرژی هوازی وابسته باشد. دانشکده طب ور

هوازی، فعالیتی است که به صورت مداوم و ریتمیک از گروه بزرگی از عضلات استفاده شود. از جمله 

توان به پیاده روی، دوچرخه سواری، دویدن آرام، شنا کردن و تمرینات ایروبیک فعالیت هوازی می

 اشاره کرد.
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 فعالیت هوازیتعریف عملیاتی 

یک هفته تمرین شنا به این تحقیق پروتکل تمرینی فعالیت هوازی به این صورت طراحی شد که، در 

ی اول با ها و خو گرفتن با محیط شنا در نظر گرفته شد. بدین صورت که جلسهمنظور سازگاری موش

دقیقه شنا کردند.  60ها سوم موش دقیقه و جلسه 40دقیقه شنا شروع شد، سپس جلسه دوم  20

روز در هفته و یک ساعت شنا در هر  5هفته،  10شامل مدتتمرینی در گروه شنای میان نامهبر

 30ینده، آطور فزدادند، اما هر هفته بهجلسه بود. گروه شنای بلند همان پروتکل تمرینی را انجام می

بطور ها پنجم تا دهم، موش طوری که از هفتهشد، بهها افزوده میدقیقه به مدت زمان شنای آن

 .(28)کردندساعت در هر جلسه شنا  3میانگین حدود 
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 فصل دوم

 ادبیات و پیشینه تحقیق
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 مقدمه.1-2

 تعاریف مربوط . ابتدامی گردددر این فصل مبانی نظری و پیشینه مربوط به پژوهش به تفضیل ارائه 

بروز علل عمده  در ادامه و سپسشود ی تنظیم بیان ژن به صورت کلی بیان میبه بیان ژن و نحوه

ثیر ورزش و فعالیت بدنی بر آن بحث خواهد شد. در تا ایجاد هایپرتروفی فیزیولوژیک و پاتولوژیک ،

 نهایت پیشینه تحقیق و مطالعات مشابه و مرتبط با پژوهش حاضر ارائه می گردد.

 ی تنظیم بیان ژننحوه. 2-2

شود. به طور کلی، رونویسی ژن را ها منجر میفعالیت ورزشی به تغییر رونویسی در بسیاری از ژن

 کنند:یم کرد. این هشت مرحله موارد زیر را کنترل میتوان به هشت مرحله تقسمی

شود و به در گیری کروماتین نامیده میکاملا فشرده شده که باز شکل DNAباز شدن  -

 انجامد.ها میدسترس قرار دادن ژن

 برای شروع رونویسی یک ژن. IIپلی مراز  RNAفراخوانی  -

 کند.رونویسی می RNAژن را به  II ،DNAپلی مراز  RNAآهنگی که در آن،  -

 .IIپلی مراز RNAتوقف رونویسی و بازیابی  -

کنیم که در تنظیم رونویسی بر اثر فعالیت اکنون در مورد تعدادی از رویدادهای کلیدی بحث می

 .(34)ورزشی یا سایر پیام ها موثر است

 DNAه شدن باز شدن یا فشرد. 1-2-2

DNA در ژنوم انسان تقریبا دو متر برآورده شده است، پس برای جدا شدن درون هسته  موجود

هایی با پیچیدن آن به دور کمپلکس DNAای کوچک، باید کاملا فشرده شود. این فشردگی 

های هیستونی را و کمپلکس DNAشود. متشکل از هشت پروتئین هیستونی ممکن می

شود. که دور کمپلکس هیستونی پیچیده است، نوکلئوزوم خوانده می DNAو  نامندکروماتین می
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درون کروماتین باید باز شود. فشرده شدن و باز شدن  DNAقبل از رونویسی یک ژن، فشردگی 

DNA های هیستونی، سازوکارهای کلیدی گویند و جرح و تعدیلگیری کروماتین میرا باز شکل

فشرده شده و باز شده در مقایس گستره ژنوم  DNAرود. ترسیم تنظیم این فرایند به شمار می

ها، دار کردن ژنهای دم هیستونی در هر سلول و علامت. جرح و تعدیل(35)نشان می دهد

شود جنبه تنظیمی که از راه بیان ژن تنظیم می DNAهای جایگاه شروع رونویسی و قطعه

متیل(، استیله  گروه، CH3کردن )اختصاصی دارد. در حقیقت، مسیرهای انتقال پیام از راه متیله

-های هیستونی، به ویژه در نواحی دمکردن پروتئین، گروه استیل( و فسفوریلهCH3COن)کرد

های جرح و تعدیل کنند. آنزیمگیری کروماتین را تنظیم می، باز شکلH4و  H3های هیستونی 

ی کاتالیز عبارت است از هیستون متیل ترانسفرازها، هیستون د متیلازها، هیستون استیل کننده

های حاصل، ابتدا با شماره هیستون و بعد اسید آمینه ای ها و داستیلازها. جرح و تعدیلترانسفراز

 .(36)شودکه تعدیل شده و سرانجام به نوع جرح و تعدیل خلاصه می

 هاعوامل رونویسی، پروموترهای ابتدایی و تقویت کننده. 2-2-2

کند و در دسترس عوامل رونویسی قرار باز شکل گیری کروماتین باز میرا  DNAقطعه ای از 

 DNAدهیم. قطعه ای از گیرد تا بر بیان ژن ها تاثیر بگذارد. اکنون، این فرایند را توضیح میمی

شود و مثل که پیش برنده،)پروموتر( مرکزی نامیده می شود، نزدیک به مبدا ژن یافت می

کند که معلوم هایی عمل میو نیز پروتئین IIو  Iپلی مراز  RNAن جایگاهی برای لنگر انداخت

دهند. شده است عوامل رونویسی اصلی با یکدیگر، کمپلکس پیش آغاز رونویسی را تشکیل می

های مجموعه کمپلکس پیش آغاز رونویسی، برای سطوح پایینی ژن کافی است. به جز مسیر

رونویسی را از راه عوامل رونویسی  با توالی ویژه تنظیم  انتقال پیام فعال شده، فعالیت ورزشی نیز

کند که با پیوند خوردن به نواحی پروموتر ابتدایی و تقویت کننده، آهنگ رونویسی را تا حد می

 .(37)زیادی افزایش می دهد
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 mRNAتنظیم پس از رونویسی . 3-2-2

شود تا با ، دستخوش پردازش پس از رو نویسی میIIپلی مراز  RNAنسخه تولیدی اولیه با 

های انسان، ( بتواند به پروتئین رونویسی شود. بخش اعظم ژنmRNAپیک ) RNAتبدیل به 

ها یا های پراکنده را با اینترونشود که بخشی از ژن است که پروتئیناز چند اگزون تشکیل می

کند و بسته به آن که ها حذف میها را اسپلی سوزومکند. اینترونگر رمزگشایی میمداخلهتوالی 

آید. مثال شناخته کند، گونه ای پالایشی متفاوتی از ژن به وجود میها را حفظ میکدام اگزون

ای که با فیزیزولوژی فعالیت ورزشی ارتباط دارد، پالایش جایگزین ژن عامل رشد شبه شده

شود که گروه جئوفری ( میMGF( است که باعث ایجاد رشد مکانیکی)IGF1ینی )انسول

-هایی تنظیم می. فعالیت اسپلی سوزوم ها را تا حدودی پروتئین(38)گلدسپینک آنرا کشف کرد

کند، اما هنوز معلوم نیست کند که جایگاه های پالایشی گوناگون را شناسایی و علامت گذاری می

کند. پردازش پس از رونویسی همچنین از فعالیت ورزشی چگونه پالایش جایگزین را تنظیم می

و  siRNAنوکلئوتید( به نام  26تا 21با طول تقریبی  )معمولا RNAهای کوچک راه گونه

miRNA شود.تنظیم میmiRNA (39)  وsiRNA شوند، های گوناگونی تولید میبه روش

عملکرد مشابهی دارند. آنها پس از سنتز بخشی از کمپلکس  mRNAی گزینشی در تجزیهاما 

با پیوند زدن  siRNAو  miRNA( را تشکیل می دهند. RISC) RNAخاموشگر القا کننده 

شوند که در می RISCهدف خود باعث تخصصی شدن کمپلکس  mRNAهای مکمل به توالی

است. برآورد شده است بیش  mRNAمهار ترجمه  هدف یا mRNAی نهایت پیامد آن تجزیه

 miRNAگیرد. تغییرات های ژنی انسان تحت تاثیر این نوع تنظیم قرار میدرصد نسخه 30از 

. بنابراین در جرح و (40)دهدهای ورزشی استقامتی، همچنین مقاومتی رخ میدر پاسخ به فعالیت

همچنین بین پاسخ  miRNAتعدیل، پاسخ سازشی به تمرین نقش دارد. در حقیقت، بیان 

 .(41)کنددهندگان کم و زیاد به تمرین مقاومتی، فرق می
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 بیان ژن. 3-2

 :ها حالت رونویسی پایه محدود است. به این معنی کهدر یوکاریوت

پلیمراز اتصال یافته و شروع   RNAکه به   DNA توالی از )هایدسترسی به پروموتر -1

یوکاریوتی توسط ساختمان کروماتین محدود شده و فعال .( کندرونویسی را هدایت می

ساختمان کروماتین در ناحیه رونویسی  شدن رونویسی همراه با تغییرات متعددی در

های یوکاریوتی وجود باشد هرچند دو مکانیزم مثبت و منفی در سلولمی شونده همراه

اند، پس با توجه به های مثبت غالبهای شناسایی شده مکانیزمدارد اما در تمامی سیستم

ریوتی واقعا نیاز های یوکاآن که حالت پایه رونویسی محدود است، رونویسی هرکدام از ژن

 .به فعال شدن دارند

 .سلول های یوکاریوتی دارای پروتئین های تنظیمی مولتیمری هستند  -2

 .(42)سم استلادر سیتوپ رونویسیرونویسی هم از نظر زمانی و هم از نظر مکانی مجزا از   -3

کروماتینی که دارای فعالیت رونویسی است از نظر ساختمانی با کروماتین غیر فعال تفاوت دارد 

رار دارد فعالیت رونویسی ندارد و به آن هتروکروماتین کروماتینی که در حالت متراکم تری ق

گویند و از نظر رونویسی غیر فعال است، و کروماتینی که تراکم کمتری دارد اوکروماتین می

شود. در داخل کروماتین، رونویسی ژن شدیدا سرکوب می DNA گویند، با متراکم شدنمی

کم و عدم تراکم یا شل شدن کروماتین سیون کروماتین که موجب ترالاسیون و استیلاداستی

گیرد. وقتی صورت می HATs و HDACs    می شود به ترتیب توسط پروتئین های خانواده

شود و سبب ممانعت سیون کروماتین میلاموجب استی HATs که نیاز به بیان یک ژن است

تنظیم آن می های شرکت کننده در رونویسی یا گرها و تسریع تعامل با سایر پروتئینسرکوب

سیون در آن محل توسط داستیازها کاهش لاگردد، اما وقتی نیاز به رونویسی نیست میزان استی

های ای از پروتئینمی یابد. باید گفت برای تنظیم رونویسی یک ژن مجموعه بسیار گسترده
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-کننده های تنظیمی، ترنس اکتیویتورها، کواکتیویتورها ، تسریعرسان، رسپتورها، پروتئینپیام

 (.42)ها و فاکتورهای رونویسی پایه درگیرند

 قلب ورزشکار در مقابل کاردیومیوپاتی هایپرتروفیایی .4-2

ت و سایر اندام ها و دفع لارساندن اکسیژن و مواد مغذی به عضعروقی،  -عملکرد دستگاه قلبی

بی که خون پمپ برون ده قل: عملکرد این دستگاه به دو عامل بستگی دارد. دی اکسید کربن است

از آنجا که حداکثر برون ده . شده از قلب در دقیقه است، و ظرفیت حمل اکسیژن خون

غالبا این گونه  .(43)دارد(VO2max)رتباط تنگاتنگی با حداکثر اکسیژن مصرفیا (Qmax)قلبی

افزایش . است VO2max ی اصلیشود که رساندن خون به عضله فعال، تعیین کنندهفرض می

اکسیژن  اما سازگاری حمل، (44)می شود VO2max ظرفیت حمل اکسیژن، باعث افزایش بیشتر

از این رو، سازگاری اولیه با تمرین  (45)با تمرین استقامتی در سطح دریا خیلی ناچیز است

 .ی فعال استدار به عضلهافزایش توانایی تامین خون اکسیژنورزشی استقامتی، 

پس از تمرین استقامتی، حجم ضربه ای افزایش می یابد و در ورزشکاران استقامتی نخبه موجب 

شود. قلب قلب ورزشکار می لاحفیزیولوژیایی قلبی ناشی از فعالیت ورزشی ، یا به اصطهایپرتروفی 

. (45)دقلبی دار یورزشکار ریشه در حجم بطن چپ بزرگ تر و افزایشی جزئی در ضخامت عضله

دهد تا قلب ورزشکار حتی با حجم ضربه ای زیادتر، با هر ضربه درصد عضله ضخیم تر اجازه می

با وجود این، قلب بزرگ، همیشه هم  (.کسر تزریقی) کندب پمپی از خون را به بیرون از قلیکسان

را باید از هایپرتروفی ( هایپرتروفی فیزیولوژیایی بطن چپ )مزیت نیست: قلب مفید ورزشکار 

نتشخیص کلاژن( های انقباضی مانند دیواره های ضخیم، انباشتگی پروتئین)پاتولوژیایی قلبی 

ی است که در قلب بیمار، عضله نم انتفاوت عملکردی بین قلب ورزشکار و قلب بیمار. (46)داد

یابد. ه بیان دیگر، کسر تزریقی کاهش میگردد پمپ کند. بتواند خونی را که به قلب بازمی

صه، قلب ورزشکار سازگاری فیزیولوژیایی به فعالیت ورزشی استقامتی است که حجم و لاخ
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دهد و باعث افزایش حجم ضربه ای، تغییر در کسر تزریقی افزایش مین ضخامت بطن چپ را بدو

برون ده قلبی و حداکثر اکسیژن برداشتی می شود. قلب ورزشکار با کاردیومیوپاتی هایپرتروفیایی 

فرق دارد. کاردیومیوپاتی هایپرتروفیایی بیماری قلبی خطرناکی است که در آن حجم و ضخامت 

 .زریقی کاهش می یابدبطن چپ افزایش، ولی کسر ت

قلب ورزشکار وجود  یبرای فیزیولوژیست های فعالیت ورزشی مولکولی، دو سوال کلیدی درباره 

سخ به فعالیت سازگاری قلب ورزشکار در پا های انتقال پیام، مسئولکدام یک از رویداد دارد

تفاوت هایی بین  در قلب ورزشکار و کاردیومیوپاتی هایپرتروفیایی، چه ؟ورزشی استقامتی است

یافتن پاسخ به این سوال های مهم، برای انسان، کار دشواری است، زیرا  ؟د داردانتقال پیام وجو

های ی پژوهشپذیرنیست. به همین دلیل همهی انسان امکانی نمونه از قلب زندهتهیه

ای کشت های کشت داده شده، قلب ههایپرتروفی قلبی، در عمل با استفاده از کاردیومیوسیت

وحشی  یداده شده )یا به اصطلاح، قلب های تزریق شده با النگندورف(، حیوانات تراریخته و گونه

 .و قلب اجساد انسان انجام شده است

بر قلب  PKB/Akt وPI3K  یعنی mTOR ی مسیریم کنندهدر آزمایشگاه ایزومو تاثیر دو تنظ

و این موش ها را با  را در قلب مهار PI3K ،آن ها PI3K شده است برای بررسی عملکردالعه مط

پژوهشگران آنگاه از انسداد آئورتی برای . (47)کردندمقایسه وحشی غیرتراریختهی های گونهموش

تحریک کاردیومیوپاتی هایپرتروفیایی پاتولوژیایی و از شنا برای تحریک هایپرتروفی فیزیولوژیایی 

-هایپرتروفی فیزیولوژیایی قلبی میمانع از  ، PI3Kها نشان دادند مهارقلبی استفاده کردند. آن

برای  PI3K این یافته ها نشان می دهد. قلبی نشدشود، اما مانع از هایپرتروفی پاتولوژیایی 

هایپرتروفی فیزیولوژیایی قلبی ضروری است، اما برای هایپرتروفی پاتولوژیایی قلبی خیر. بعد ها 

 قرار دارد، به همان شکل باعث تحریک PI3K که در پایین دست  PKB/Aktنشان داده شد

 و  PI3K ها نشان دادی هم رفته، این آزمایشرو. (48)شودهایپرتروفی فیزیولوژیایی قلب می
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PKB/Aktکه سنتز پروتئین را از راه مسیر mTOR دهد به هایپرتروفی قلبی ناشی افزایش می

در مقاله دیگری، تیمی  .در موش ها منجر می شود (قلب ورزشکار)از فعالیت ورزشی استقامتی 

علمکرد تنظیمی قلب پرداختند که بیان هایی با به رهبری بروس اشپیگلمن، به مطالعه پروتئین

کند. آن ها نشان دادند عامل آن ها در قلب هنگام پاسخ به فعالیت ورزشی استقامتی تغییر می

ها با فعالیت ورزشی استقامتی کاهش می یابد. همچنین، در قلب موشC/EBPβ رونویسی

ها کند و اندازه آنل میها را کنترسیم کاردیومیوسیتتق، C/EBPβمشاهده کردند کاهش مقادیر

دهد فعالیت ورزشی استقامتی به ، این داده ها نشان می. در مجموع(49)را افزایش می دهد

تروفی فیزیولوژیایی قلب شود، که پیامد آن کمک به گسترش هایپرمنجر میC/EBP کاهش

قلب  در PKB/Akt و PI3K رسانیبا مسیر پیام ،C/EBPβاست. معلوم نیست که آیا پروتئین

را مستقل تنظیم  ارتباط دارد و آیا این پروتئین، هایپرتروفی فیزیولوژیایی قلب یا قلب ورزشکار

، هایپرتروفی ، دو شکل اصلی هایپرتروفی قلبی وجود دارد. اولیخلاصهطور  به .کندمی

فیزیولوژیایی قلب ناشی از فعالیت ورزشی استقامتی است که هایپرتروفی اکسنتریک بطن چپ با 

ری تشینه، این قلب برون ده قلبی زیادکسر تزریقی حفظ شده است. هنگام فعالیت ورزشی بی

تروفی رود. شکل دوم، هایپرکند که سازگاری کلیدی با تمرین استقامتی به شمار میتولید می

پاتولوژیایی قلبی یا کاردیومیوپاتی هایپرتروفیایی است که در آن با پیشرفت بیماری، کسر تزریقی 

دهد هایپرتروفی فیزیولوژیایی قلبی یهای تراریخته نشان مها روی موشکاهش می یابد. پژوهش

قلبی را  دهشود. فعالیت ورزشی استقامتی بروندر مسیرهای انتقال پیام گوناگونی تنظیم می 

 شود این رخداد از راه افزایش پیام رسانیدهد، که اضافه بار حجمی نیز شناخته میافزایش می

PI3K ، PKB/Akt و کاهش پیام رسانی C/EBPβ،ها، هایپرتروفی کم در موشدست

کند. برعکس، هایپرتروفی پاتولوژیایی تا حدودی از راه کلسی لبی را تحریک میفیزیولوژیایی ق

فی و پس از آن عدم جبران شود که به هایپرتروو یا سایر مسیرها محقق میNFAT نئورین

 .(50)شودمنجر می
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 هایپرتروفی قلب.5-2

داقل در ابتدا از طریق افزودن واحدهای سارکومر به طور موازی افزایش هیپرتروفی قلب، انقباض را ح

دهد. علاوه بر این، افزایش ضخامت دیواره بطن چپ به دنبال قانون لاپلاس باعث کاهش استرس می

گردد.هیپرتروفی قلب همچنین با تغییرات دیواره بطن چپ می شود، در نتیجه کارایی قلب حفظ می

نی تغییر در بیان ژن، که باعث تغییر در متابولیسم، انقباض و بقای کیفی همراه است، یع

شود. دو نوع هیپرتروفی وجود دارد: فیزیولوژیک و پاتولوژیک. هر دو نوع کاردیومیوسیت می

-شوند، اما از نظر مکانیسمهیپرتروفی در ابتدا به عنوان یک پاسخ انطباقی به استرس قلبی ایجاد می

ای تفاوت زیادی دارند. هیپرتروفی فیزیولوژیکی عملکرد قلب را با گذشت زمان های مولکولی زمینه

کند، در حالی که هیپرتروفی پاتولوژیک با حوادث قلبی عروقی نامطلوب همراه است، از حفظ می

 .(7)ها و مرگجمله نارسایی قلبی، آریتمی

 . هایپرتروفی فیزیولوژیک و پاتولوژیک1-5-2

هیپرتروفی فیزیولوژیکی و پاتولوژیک هر دو شامل بزرگ شدن کاردیومیوسیت های منحصربه فرد 

است ، اما ویژگی های هر نوع هیپرتروفی متفاوت است. هیپرتروفی فیزیولوژیک ، به جز هیپرتروفی 

قلب و همچنین افزایش در رشد طولی و عرضی %( در حجم 20-10پس از زایمان ، با افزایش جزئی ) 

کاردیومیوسیت ها  مشخص می شود. قلب ها با هایپرتروفی فیزیولوژیکی عملکرد انقباضی را حفظ 

کرده یا فیبروز بینابینی یا جایگزینی یا مرگ سلولی را افزایش نداده اند و به جز هیپرتروفی پس از 

 .(51)رگشت پذیر است و تا نارسایی قلبی پیشرفت نمی کندزایمان ، هایپرتروفی فیزیولوژیک کاملاً ب

جاد می شود ، اما ، حتی در غیاب اختلال انقباضی سیستولیک ای نارسایی قلبی با کاهش کسر تزریقی

اغلب با هیپرتروفی قلب درونگرا و اختلال عملکرد دیاستولیک با پراکندگی ریز عروقی و فیبروز 

Ca است. ژن هایی که پروتئین های کنترل کنندهمیوکارد همراه 
را رمزگذاری می کنند در طی  +2
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 .تغییر نمی کنندهایپرتروفی پاتولوژیک تغییر می کنند اما در طی هایپرتروفی فیزیولوژیک 

هایپرتروفی پاتولوژیک معمولاً همراه با فیبروز بینابینی و اطراف عروقی و مرگ سلول های قلبی همراه 

 .(52)و فعال سازی میوفیبروبلاست اتفاق می افتد I با افزایش سطح کلاژن نوع

های یولوژیکی یا پاتولوژیک بستگی به ماهیت محرک های بالادستی و مکانیزمتوسعه هیپرتروفی فیز

. به عنوان مثال، حتی اضافه بار فشار (51)سیگنالینگ دارد نه مدت زمان استرس قلبی به خودی خود

متناوب باعث هایپرتروفی پاتولوژیک می شود ، در حالی که تمرینات ورزشی ، که همچنین یک 

. رشد فیزیولوژیکی قلب در طی (53)، باعث هایپرتروفی فیزیولوژیک می شودمحرک متناوب است 

رشد طبیعی پس از زایمان ، بارداری و ورزش های استقامتی تکراری در ورزشکاران مشاهده می شود. 

اگرچه تمرینات قدرتی و توانی مانند پاورلیفتینگ منجر به اضافه بار فشاری و هایپرتروفی فیزیولوژیک 

، اما تمرینات استقامتی مانند شنا یا دویدن منجر به اضافه بار حجمی و (54)درونگرا می شوند

هیپرتروفی فیزیولوژیک برونگرا می شود. محرک های هیپرتروفی فیزیولوژیکی اغلب پیشرفت 

. هیپرتروفی (55)هایپرتروفی پاتولوژیک به بازسازی قلب و نارسایی قلبی را معکوس می کنند

،  1(MI)پاتولوژیک توسط فشار خون مزمن ، تنگی آئورت ، نارسایی میترال یا آئورت ، سکته قلبی

انند لیپید ، گلیکوژن و بیماری های ذخیره پروتئین بهم ریخته( و بیماری های ذخیره سازی )م

کاردیومیوپاتی ژنتیکی ناشی از جهش در ژن های رمزگذار پروتئین های سارکومر ایجاد می شود. ، 

چاقی و دیابت از بیماریهای مهم مرتبط با توسعه  .2(HCM) مانند کاردیومیوپاتی هیپرتروفیک

 (56)شورهای پیشرفته هستندهیپرتروفی پاتولوژیک در ک

 

 

                                                           
1
 Myocardial infarction 

2
 Hypertrophic cardiomyopathy 
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   درونگرا و برونگرا . هایپرتروفی2-5-2

تقسیم شده  2برونگرایا 1درونگراهایپرتروفی پاتولوژیک و فیزیولوژیکی به طور کلاسیک به صورت 

 .که به محرک آغازگر بستگی دارد ،می گیرد صورتاین طبقه بندی ها براساس تغییر شکل  .است

توده قلبی اشاره دارد، با کاهش اندک یا عدم دیواره و  نسبی به افزایش ضخامت درونگرا هیپرتروفی

با الگوی موازی افزودن سارکومر منجر به افزایش عرض  درونگراتغییر در حجم محفظه. هایپرتروفی 

به افزایش توده قلب با افزایش حجم محفظه،  برونگرا هیپرتروفی .مشخص می شود ،سلول میوسیت

در  .طبیعی، کاهش یافته یا افزایش یابدصورت به ضخامت نسبی دیواره ممکن است اشاره دارد. 

، افزودن سارکومرها به صورت سری منجر به افزایش طول سلولهای میوسیت می برونگراهایپرتروفی 

 (.1-2)شکل .(57)شود

 

 

                                                           
1
 Concentric 

2
 Eccentric  
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 .مروری بر هایپرتروفی فیزیولوژیک وپاتولوژیک1-2شکل 

شود، گیرد،که هیپرتروفی نامیده میقلب تحت افزایش فیزیولوژیکی یا پاتولوژیکی توده قلب قرار می 

های مختلف مطابق با قانون لاپلاس کاهش دهد. هایپرتروفی تا فشار دیواره بطن را در پاسخ به محرک

-10تواند در حین بارداری و تمرینات استقامتی رخ دهد و عمدتاً با افزایش ملایم )کی میفیزیولوژی

های %( حجم بطن با افزایش هماهنگ ضخامت دیواره )هیپرتروفی برونگرا( و رشد کاردیومیوسیت20

ها، هایپرتروفی فیزیولوژیک معکوس شود. پس از قطع محرکفردی در طولی و عرضی مشخص می

ب به ابعاد اصلی خود باز می گردد. برعکس، هیپرتروفی پاتولوژیک در بیماران مبتلا به سکته شده و قل

قلبی ، بیماری دریچه ای و سندرم متابولیک مشاهده می شود و در ابتدا با کاهش در بعد محفظه 

بطن با افزایش ضخامت دیواره )هیپرتروفی درونگرا( مشخص می شود، جایی که سلولهای قلبی 

لاً ضخامت آنها بیشتر از طول می شود. هایپرتروفی پاتولوژیک منجر به اتساع محفظه بطن معمو

)هیپرتروفی برونگرا( با اختلال در عملکرد انقباضی )بازسازی ناسازگار(، با طویل شدن 
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شود. هیپرتروفی پاتولوژیک اغلب با کسر تزریقی حفظ شده یا کاهش های فردی میکاردیومیوسیت

 (.7)به نارسایی قلبی می شود یافته منجر

 مکانیسم های هایپرتروفی فیزیولوژیک.6-2

های هایپرتروفیک اولیه، مانند ورزش و فشار خون بالا، تا حد زیادی بر ایجاد هیپرتروفی محرک

افتد به وضوح هایی که همزمان با رشد سلول اتفاق میپاسخ. گذاردفیزیولوژیکی یا پاتولوژیک تأثیر می

وع هایپرتروفی متفاوت است و در نهایت ماهیت فیزیولوژیکی یا آسیب شناختی قلب بین دو ن

برای اینکه هایپرتروفی قلب کاملاً سازگار باشد ، فعال سازی پاسخ های  .کندهیپرتروفی را تعیین می

زیر ضروری است: سیگنالینگ بقای سلول، افزایش تولید و کارایی انرژی ، رگ زایی متناسب با رشد 

های واره بطن ، سیستم های آنتی اکسیدانی ، کنترل کیفیت میتوکندری و تکثیر و بازتولید سلولدی

بنابراین،  .دهندهای آسیب شناختی را مغایر یکدیگر قرار میاین مسیرها به طور فعال پاسخ .قلب

 (.7د)شوضخیم شدن دیواره بطن همراه با این خواص به طور کلی فیزیولوژیک در نظر گرفته می

 (IGF1)انسولین و هورمون رشد شبه انسولین. 1-6-2

طیف گسترده ای از فرایندهای سلولی در قلب را ( IGF1) 1انسولین و فاکتور رشد شبه انسولین 

مقاومت به . (58)کند، از جمله رشد سلول، تکثیر، تمایز، آپوپتوز، انقباض و متابولیسمتنظیم می

از نظر ساختاری مشابه انسولین است و  IGF1. ولاً در نارسایی قلبی مشاهده می شودانسولین معم

را  IGF1 ها از جمله قلب نیزشود، اما سایر اندامبیشتر در کبد در پاسخ به هورمون رشد سنتز می

 درسرم IGF1غلظت  هیپرتروفی قلب فیزیولوژیکی در ورزشکاران با افزایش .سنتز و ترشح می کنند

سرمی  غلظتمبتلا به فشار خون بالا  یائسه در زنان .(59)ورزش همراه است یک تمرین از ناشی

نسبت به زنان نرمال به طور قابل توجهی   1(IGFBP2)متصل به فاکتور رشد انسولین 2پروتئین 

                                                           
1
 Insulin-like growth factor-binding protein 2 
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به طور قابل  IGFBP2 و سطح اینگونه نیست IGFBP3 یا IGF1 غلظت  پایین تر است، اما

 دیاستولیک مرتبط است، اهمیت بالقوهتوجهی با افزایش توده قلب همراه با اختلال عملکرد 

IGFBP2   (60)توصیه شده است  در حفظ هیپرتروفی فیزیولوژیک در دوران بارداری. 

1های آداپتور انسولین به گیرنده انسولین، گیرنده تیروزین کیناز که پروتئین
IRS1 و  IRS2  را

کردن مسیر سیگنالینگ ها شروع به فعالکند، متصل می شود. این پروتئینجذب و فسفوریله می

PI3K-ACT1 حذف اختصاصی قلب از .(51)شوند تا رشد فیزیولوژیکی قلب را بهبود دهندمی 

Irs1 یا Irs2 (61)ها باعث مقاومت در برابر هیپرتروفی فیزیولوژیکی ناشی از ورزش می شوددر موش .

، مسیرهای سیگنالینگ متعارف و غیر کانونی را از طریق اتصال و فعال سازی IGF1 طور مشابهبه 

(، گیرنده تیروزین کیناز دیگر، که برای هایپرتروفی فیزیولوژیکی ناشی از IGF1R) IGF1 گیرنده

 .(62)ورزش لازم است ، فعال می کند

 (T3هورمون تیروئید). 2-6-2

خون پس از تولد به  T4و  T3هورمون تیروئید برای هایپرتروفی پس از تولد بسیار مهم است، غلظت 

به  TRβو  TRαهای هورمون تیروئید به گیرنده T3. اتصال (63)یابدطرز چشمگیری افزایش می

است( به  MYHCβی )که رمزگذاری شده MYH7کند، بیان عنوان یک کلید رونویسی عمل می

-است( را به خوبی تنظیم می MYHCαی )که رمز گذاری شده MYH6کند اما خوبی تنظیم نمی

 .(64)کند

شبکه سارکوپلاسمی  رمزگذاری شده هایوئیک باعث تحریک رونویسی ژنتعامل با گیرنده اسید رتین

ATPase 2 (SERCA2)  / آندوپلاسمی کلسیم
آدرنرژیک ، کانالهای سدیم و - β1 گیرنده ، 2

لامبان وفسفشده می شود ، اما رونویسی ژن رمزگذاری  (NCX) 1پتاسیم و مبدل سدیم / کلسیم 

                                                           
1
 Insulin Receptor Substrate 1 

2
 Sarcoplasmic/ Endoplasmic Reticulum Calcium ATPase 2 
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به بهبود عملکرد میوکارد و هیپرتروفی فیزیولوژیک  T3  ،ینبنابرا .کندرا سرکوب می 1(PLN)قلب

و اختلال  MI کمک می کند و از قلب در برابر فشار بیش از حد و هیپرتروفی پاتولوژیک ناشی از

 .(65)دعملکرد قلب محافظت می کن

 (NOنیتریک اکسید). 3-6-2

-β3 است. ورزش گیرنده های یورزشفعالیت واسطه هیپرتروفی قلب ناشی از  (NO)اکسید نیتریک

 فسفوریلاسیونبه نوبه ی خود افزایش   ، که(66)کندهای اندوتلیال تحریک میآدرنرژیک را در سلول

 تولیدباعث  ، کههم شناخته می شود( NOS3که به  eNOSسبب می شود)را  یاندوتلیال NOسنتز 

NO موش های دارای کمبودشودمی . eNOS رای فشارخون سیستمیک و اختلال عملکرد قلبی دا

 ، که نشان می دهد(67)مرتبط با سن با آنژیوژنز مختل شده و تکثیر سلول های عضلانی صاف هستند

eNOS دارد نقش مهمی در اتساع عروق، رگ زایی، بازسازی و انقباض. NO محلول  کندمی فعال

وابسته به  cGMPشدن ، در نتیجه فعال  cGMP برای افزایش سطح 2(sGC)سیکلاز گوانیل

سیگنالینگ  G به نوبه خود تنظیم کننده پروتئین G (PKG)3(68) .PKG پروتئین کیناز

2(RGS2)4 و RGS4 را فعال می کند که باعث مهار سیگنالینگ گیرنده های همراه پروتئین G 

حساسیت به  Rgs2 . حذف ژنتیکی(69)کندو هیپرتروفی پاتولوژیک را سرکوب می 5(GPCR) شده

همراه  Gq ورزش شنا، که با فعال سازیفعالیت شار بیش از حد را افزایش می دهد اما در پاسخ به ف

- یا  eNOS . کمبود گیرنده های(70)هیچ تاثیری بر هایپرتروفی فیزیولوژیکی ندارد، نیست

β3آدرنرژیک اثر محافظتی قلب بعد از MI دهد که تحریک ناشی برد. این نتایج نشان میرا از بین می

، هیپرتروفی  PKG آدرنرژیک و- β3 از طریق تحریک گیرنده های NO و eNOS از ورزش

 .(71)دیک را کاهش می دهپاتولوژ

                                                           
1
 Phospholamban 

2
 Soluble guanylate cyclase 

3
 Protein kinase G 

4
 Regulator of G protein signalling 2 

5
 G protein-coupled receptor 
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 . آنژیوژنز4-6-2

فاکتور  .تراکم مویرگی فاکتور مهمی در کنترل پیشرفت هیپرتروفی فیزیولوژیکی یا پاتولوژیک است

یک مولکول مهم آنژیوژنیک است که در حفظ تراکم مویرگی (VEGF) رشد اندوتلیال عروقی

زدارنده های با .کندآنژیوژنز میوکارد و عملکرد قلب را مختل می VEGF حذف د.میوکارد نقش دار

با این . اندبرای درمان انواع مختلف سرطان از نظر بالینی تأیید شده VEGF مسیرهای سیگنالینگ

در . ها با سمیت قلبی عروقی از جمله کاردیومیوپاتی همراه استحال، استفاده از این مهارکننده

زایش می یابد، در هایپرتروفی فیزیولوژیکی، شبکه مویرگی متناسب با رشد کاردیومیوسیت ها اف

در هایپرتروفی پاتولوژیک، تراکم  د.کننتیجه میوکارد را با مواد مغذی و اکسیژن کافی تأمین می

مویرگی و ذخیره جریان کرونر برای حمایت از رشد میوکارد کافی نیست، در نتیجه یک هیپوکسی 

کند مسیر . تمرینات ورزشی تنظیم می(72)دخفیف میوکارد و کمبود مواد مغذی ایجاد می شو

MTOR  و تحریک می کند تولید فاکتور های رگ زایی واکنشی– HIF1α  جمله این که از

ی خود در رشد کاردیومیوسیت و آنژیوژنز شرکت می کند، اگرچه است که به نوبه VEGFفاکتورها 

بدیل شدن به نارسایی در طول محرک اضافه بار فشاری  باعث افزایش ت VEGFمهار سیگنالینگ 

تنظیم می شود تا بتواند در  p53 در هیپرتروفی پاتولوژیک، آنتی ژن تومور سلولی‌.(72)شودقلبی می

 یوبی کویتین پروتئین لیگاز E3 احتمالاً از طریقکه ،  HIF1αهمه گیر شدن و تخریب پروتئازومی

MDM2 شود، در نتیجه باعث افزایش میتطابق رشد قلب و تراکم مویرگی ، منجر به عدم

 .(73)ناسازگار می شود )ناهنجار(هیپرتروفی قلب
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  1نروگولین. 5-6-2

که بیشترین فراوانی را  1جزئی از خانواده فاکتور رشد اپیدرمال هستند، با نروگولین  4-1 1نروگولین

گیرنده تیروزین پروتئین  -وگیرنده های آن 1در سیستم قلبی عروقی دارد، سیگنالینگ نروکولین 

ای محرک نقش حیاتی در توسعه قلب )بهبودی قلب( در جهت سازگاری ه – ERBB2کیناز 

 .(74)فیزیولوژیایی و پاتولوژیایی دارد

 2اینتگرین ها و ملوسین. 6-6-2

کنند و جهش در این پروتئین های درگیر در انتقال مکانیکی ، هیپرتروفی فیزیولوژیکی را تنظیم می

و کاردیومیوپاتی متسع می شود،  HCM ایپرتروفی پاتولوژیک، از جملهپروتئین ها منجر به ه

عضله،  β1 بیان بیش از حد ملوسین ، یک پروتئین متقابل اینتگرین با .همانطور که قبلاً بررسی شد

فیزیولوژیک طولانی مدت با عملکرد انقباضی حفظ شده و قلب را از انتقال به  درنگراباعث هیپرتروفی 

برعکس، کمبود  .کندیک در پاسخ به فشار بیش از حد طولانی مدت محافظت میحالت پاتولوژ

3 ها، پاسخ هیپرتروفیک را مختل کرده و توسعهملوسین در موش
DCM  را در پاسخ به فشار بیش از

این یافته ها حاکی از آن است که کمپلکس  .کندحد ناشی از انقباض آئورت عرضی تسریع می

پیشرفت هایپرتروفی پاتولوژیک  با جاد هایپرتروفی فیزیولوژیکی نقش دارد وملوسین در ای-اینتگرین

 (2-2. )شکل (75)می کند تمخالفدر قلب 

 mTORمسیر سیگنالینگ . 7-6-2

 . رشد کاردیومیوسیت ها با افزایش سنتز پروتئین یا کاهش تخریب پروتئین ها همراه است

mTORپروتئین کیناز است که به عنوان بخشی از دو مجموعه مجزا، -یک سرین / ترئونین

                                                           
1
 Neuregulin 

2
 Integrins and melusin 

3
 Dilated cardiomyopathy 



34 
 

Mtorc1  وmTORC2بودن مواد مغذی  ، برای هماهنگی سیگنالینگ فاکتور رشد و در دسترس

 کند. فعالیت)اسید آمینه( با متابولیسم سلول و رشد با کنترل سنتز و تخریب پروتئین، عمل می

mTORC1  در طی توسعه هیپرتروفی فیزیولوژیکی و پاتولوژیک در پاسخ به سیگنالهای

ئین با فعال سازی مستقیم پروت. mTORC1 یابدبیوشیمیایی، مکانیکی و متابولیکی افزایش می

را افزایش  ، تولید پروتئین ریبوزومی eIF4E اتصال دهنده 1و مهار پروتئین  β1 کیناز S6 ریبوزومی

کند. اگرچه افزایش سنتز امکان پذیر می eIF4E اجازه رونویسی به صورت آزاد توسط می دهد، که

قلب در مکانیسم های سازگار ضروری برای  mTOR پروتئین و کنترل کیفیت میتوکندری از طریق

مضر است، تا حدی به عنوان  mTOR هنگام فشار بیش از حد حاد است، اما فعال سازی مداوم

. پروتئین است سازوکارهای کنترل کیفیت پروتئین بدتر شدننتیجه سرکوب اتوفاژی و در نتیجه 

باعث کاهش  mTORC1 کند، و سرکوبرا مهار می  AMP  ،mTORC1 کیناز فعال شده توسط

و ناشی از فشار بیش از حد و نارسایی قلبی می  II پاتولوژیک ناشی از آنژیوتانسینهیپرتروفی 

 (2-2)شکل  .(76)دشو
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 بگیر در هایپرتروفی قلرشماتیک مسیرهای اصلی سیگنالینگ د .2-2شکل        

‌

‌

 سیستم قلبی عروقی در پاسخ به فعالیت ورزشی.7-2

بدنی حاد و طولانی مدت، سازگاری چشمگیری را به  فعالیتدر حین انجام  قلبی عروقی سیستم

سیستمی، سلولی و  یمسیرهای سیگنال یگهماهن ،گذارد. مرکزی برای این سازگارینمایش می

برای تأمین نیازهای بدن است. به عنوان مثال، در حین تمرینات  قلبی عروقی مولکولی در سیستم

برابر )برون ده قلب( افزایش دهد. این افزایش عملکرد  8-4را خون حاد، قلب می تواند ظرفیت پمپاژ 

 یکممقدار دور در دقیقه( با 200دور در دقیقه تا  60)برابر ضربان قلب  4تا  3قلب عمدتاً با افزایش 

تغییر در سیگنالینگ سلولی به عنوان یک نتیجه از فعال  .برابر( از قدرت انقباض انجام می شود 2)

زمینه ساز این افزایش ضربان قلب و انقباض برای تأثیر شدید بر  ،اما نه پاراسمپاتیک سمپاتیکسازی 



36 
 

فشار  ،یک شبکه بسته است، افزایش جریان خون قلبی عروقی که سیستم قلب است. از آنجا برون ده

کافی و انتقال مواد مغذی به بافت های بدون  خون دهد، که برای حفظ جریانخون را افزایش می

عضلات اسکلتی  تمرین کردن، در ابتدا است. با وجود افزایش مقاومت عروقی تمرین دیدهو  تمرین

شده و جریان خون آن  باعث گشاد شدن رگ های خونی موضعیازی عوامل تواند  از طریق آزادسمی

و خون غنی از اکسیژن را به بافت های فعال متابولیکی )در درجه اول عضلات  دهدافزایش  را

مسیرهای سیگنالینگ سلولی را در  موضعیاسکلتی( منتقل کند. در کوتاه مدت، این نشانه های 

برابر توزیع کنند، که  10ی توانند جریان خون را در عضله فعال تا کنند که مسیستم عروقی آغاز می

مداوم در  تمریناست. بر این اساس ،  موضعینشان دهنده قدرت این مکانیسم های کنترل نظارتی 

 (54).نهایت منجر به کاهش مقاومت عروقی می شود

از آنجا که  .است قلبی عروقی حاد نشان دهنده ظرفیت ذخیره فوق العاده سیستم تمرین پاسخ قلب به

های همودینامیکی تأمین نیازهای غالب افزایش اکسیژن و تقاضای هدف نهایی این سازگاری

باعث ایجاد تغییرات  ی(یا قدرت یاستقامت)متابولیسم است، تمرینات مداوم یا طولانی مدت 

به طور معمول، شرطی سازی . و قلب می شوند قلبی عروقی لوژیکی و مورفولوژیکی در سیستمفیزیو

این  ./ قدرتی دسته بندی کرد توانیرا می توان به عنوان تمرینات استقامتی / پویا یا تمرینات  تمرینی

یک  ورزش های پویا مانند دویدن به .دسته بندی عمدتا براساس نوع بار تحمیل شده بر قلب است

های ساکن مانند وزنه بیش از حد( ، در حالی که ورزشحجم در عملکرد قلب نیاز دارند ) یپایدار

از طرف دیگر، فعالیت  .کنندبرداری موارد مختصری از فشارهای بالا )فشار بیش از حد( را ایجاد می

طول دوره تمرین هایی مانند دوچرخه سواری و قایقرانی به طور مداوم از تهویه مطبوع و ایستا در 

غالباً عناصری از فعالیتهای پویا و ایستا  تمرینیبه طور کلی، بسیاری از برنامه های  .کننداستفاده می

می  قلبی عروقی بر روی سیستم ترکیبی بار تحریک یک نوعرا در خود گنجانده و در نتیجه باعث 

کند و براساس نوع را برآورده مینیاز فیزیولوژیکی  قلبی عروقی ، سیستمتمرینبسته به نوع  .شوند
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می تواند اساس تغییرات  تمرینبنابراین، طبقه بندی نوع  .غالب بار همودینامیکی سازگار می شود

 .(77)باشد قلبی عروقی فیزیولوژیکی و ریخت شناسی در قلب و سیستم

دهد، افزایش ظرفیت به طور کلی، تغییرات طولانی مدت که با تمرینات ورزشی استقامتی رخ می

هوازی در عضله اسکلتی و کاهش بازده قلب در حالت استراحت است، که با ضربان قلب کندتر و 

از طرف دیگر، تمرینات قدرتی ممکن است تغییری در عملکرد  .افزایش قدرت انقباض موازی می شود

ه قلب ایجاد نکند، حتی اگر فشار خون و ضربان قلب در حین انجام تمرینات به طرز چشمگیری پای

شود، به دلیل بعلاوه، از آنجا که تمرینات قدرتی منجر به رشد عضلات اسکلتی می .افزایش یابد

پیشنهاد این است که قلب و  .افزایش سطح مقطع اسکلتی، پرفیوژن کلی عضلات اسکلتی بیشتر است

را  تمریناحتمالاً به دلیل تفاوت در بار همودینامیکی، توانایی تشخیص بین انواع  قلبی عروقی یستمس

میوسیت قلبی از نظر انتهایی متفاوت است و  .منجر به رشد قلب می شود تمرینهر دو نوع . دارند

رشد قلب در اثر  بنابراین، به طور کلی پذیرفته شده است که .اندازه آن افزایش می یابد تمرینپس از 

همراه با . افزایش اندازه سلول میوسیت قلب است و نه از افزایش تعداد سلول قلبی به دلیل تمرین

که به نوع تمرین ورزشی بستگی  شودافزایش توده قلب، تغییراتی در مورفولوژی قلب ایجاد می

 .(78)دارد

  MEF2C ,HDAC4 ,PURβ. فعالیت ورزشی و بیان ژن های 8-2

ی قلب، از الگوی هایپرتروفی برونگرا فعالیت های ورزشی هوازی با اعمال پیش بار حجمی بر عضله

. مطالعات (79)کنند و موجب ارتقای بافت قلب و به تبع آن بهبود عملکرد قلب می شوندپیروی می

کند که فعالیت بدنی اگر به اندازه، با برنامه و منظم باشد، اپیدمیولوژیکی از این فرضیه حمایت می

. اما ابهامات بسیاری در مورد چگونگی ایجاد این تغییرات و (79)عاملی مهم برای تقویت قلب است

ی دستیابی به عملکرد بهتر وجود دارد. تغییرات ژنی و تجدید ساختار قلب از مهم ترین طریقه
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گیرد و شامل صورت می1های تمرینات استقامتی است که از طریق فرایندی به نام اپی ژنیک سازگاری

. که به ترتیب موجب تراکم و عدم تراکم کروماتین (80)باشدمی3و استلاسیون 2شامل داستیلاسیون 

( و استیل HDACsی هیستون داستیلازها)های خانوادهشوند. این اعمال توسط پروتئینمی

( قلب را کنترل MHCی سنگین میوزین)( و بیشتر فاکتورهایی بیان ژن زنجیرهHATsترانسفرازها)

 .(80)در ارتباط هستند HDACsو  HATگیرد و با کنند، صورت میمی

از جمله عوامل تاثیرگذار بر تغییرات ژنی ناشی از ورزش محسوب  (HDAC4) 4هیستون داستیلاز

تری . کروماتینی که در حال متراکم(80)شود که نقش سرکوب کنندگی بیان ژن را برعهده داردمی

کروماتین، رونویسی ژن به شدت  DNAقرار دارد، فعالیت رونویسی ندارد وبا متراکم شدن در داخل 

نقش اصلی را بازی  HDAC4. در ایجاد فشردگی ساختار کروماتین، فاکتور (81)شودسرکوب می

عمدتا در هسته و سیتوپلاسم قرار دارد و چون عملکرد آنها برای  HDAC4کند. پروتئین می

با  HDAC4میوژنیک عضلات اسکلتی قلبی بسیار حیاتی است به طوری که تنظیم نامناسب فعالیت 

از طریق دو ناحیه مستقل، رونویسی را  HDAC4. (33)نی همراه استهایپرتروفی قلبی و مرگ ناگها

خود است و دیگری  Nدر پانانه  208ای که متشکل از قسمت کند: یکی از طریق ناحیهوب میسرک

خود با ایزوفرم  Nاز طریق ناحیه ای در پایانه  HDAC4ای که در قسمت داستیلاز قرار دارد. ناحیه

C(فاکتور افزایش دهنده میوسیت ،MEF2Cدر تعامل است )(82) و موجب سرکوب آن می-

شود برخلاف هیستون داستیلاز های دیگر، و بدین ترتیب مانع هایپرتروفی قلب می (83)شود

HDAC4 دارای یک جایگاه اتصالی برای  CaMKII  است که از این طریق سیگنال های وابسته به

به  HDAC4.  به این صورت که فسفوریله شدن (84)کلسیم، قادر است رشد قلب را تنظیم کند

شود که به درون سیتوپلاسم رانده شود و به این طریق فرصتی برای موجب می CaMKIIوسیله 

تحت شرایط  CaMKII. بنابراین (85)و رشد هایپرتروفیک قلب ایجاد کند MEF2Cفعالیت 

                                                           
1
 Epigenetic 

2
Deacetylation  

3
 Acetylation 
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ین پروتئین در نوسان با چند CaMKIIکند. آنزیم فیزیولوژیک به عملکرد طبیعی قلب کمک می

(، کانال های RyRهای ریانودین)کلیدی دخیل در تنظیم حاد هموستاز کلسیم از جمله گیرنده

در  Lشبکه سارکوپلاسمی، فسفولامبان و کانال های کلسیمی نوع  Ca-ATPaseکلسیمی 

تواند از طریق پیشبرد می CaMKII. تغییر در عملکرد (86)های بطنی نقش دارندمیوسیت

های منجر به هایپرتروفی، اختلال در عملکرد پروتئین های دخیل در جابه جایی کلسیم و مکانیسم

توان نتیجه گرفت سرکوب بنابراین میآپوپتوزیس به ایجاد و پیشرفت نارسایی قلبی کمک کند. 

HDAC4 شود که از طریق افزایش فعالیت شدن فرآیندی می در عضلات اسکلتی، منجر به فعال

MEF2c باعث بهبود اجرای فعالیت بدنی شده و مقاومت در برابر خستگی را به دنبال خواهد ،

 .(87)داشت

βپروتئین اجزای به متصل مقادیر پورین
1

 (Purβ ) از طریق سرکوب بیان ژنβMHC  موجب

های پروتئین DNAچنین در تجدید ساختار سلولی، فعالیت اتصال به شود. همکاهش بیان آن می

Purβ بار مکانیکی کاهشوزنی افزایش یافته و در پاسخ به اضافهها در شرایط بیو مقدار پروتئین آن 

ی مهمی برای تغییر در بیان تارها تعیین کننده Sp3و  Purβ ،Purαیابند. در واقع، تعامل بین می

( در قلب موجب افزایش تولید نیروی بیشتری αMHCهای حرکتی تند ). بیان پروتئین(88)هستند

پذیری و توان شود و در نتیجه میزان انقباض( میβMHCهای حرکتی کندتر )ننسبت به پروتئی

پذیری و مانع از کاهش انقباض βMHCبا کاهش سطوح  Purβ. در واقع (89)یابدقلب افزایش می

 .شودتوان قلب می

 

                                                           
1 Purine-rich element-binding proteinβ 
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 . HDACsزشی از طریق تنظیم . بیان ژن ناشی از فعالیت ور3-2شکل

دهد که اجازه فعال شدن و فسفوریله شدن عضلانی را افزایش می AMPفعالیت ورزشی غلظت 

AMPK  به وسیلهLKB1  و دیگرAMPK (90)دهدکینازها را می. 

 ابعاد قلبی و فعالیت ورزشی. 9-2

بعاد قلبی، به ویژه هایپرتروفی بطن چپ، افزایش قطر هایی در اتمرین ورزشی هوازی باعث سازگاری

شود. هرچند بیشتر مطالعات از از پایان دیاستولی بطن چپ و افزایش ضخامت دیواره بطنی می

ی تتغییرات ضخامت ها دربارهکنند، ولی یافتهتغییرات در توده)وزن( و قطر بطن چپ پشتیبانی می

شود که زشی هوازی باعث وارد آمدن بارحجمی بر قلب میی بطن همسو نیستند. فعالیت وردیواره

افزایش بازگشت سیاهرگی و حفظ برون ده قلبی زیاد هنگام فعالیت ورزشی هوازی را به دنبال دارد. 

رسد این بار حجمی مسئول زیاد بودن حجم پایان دیاستولی بطن چپ در ورزشکاران ورزیده بنظر می

کند که های نیرومند را حفظ میتمرین استقامتی، تکرار انقباض استقامتی باشد. به علاوه در طول
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کند. محرک لازم را برای هایپرتروفی دیواره بطن و در نتیجه افزایش ضخامت دیواره بطن را تامین می

انجامد. بدین تمرین استقامتی غالبا به افزایش متناسب قطر دیاستولی و ضخامت دیواره بطن می

 59شود. باوجود این متاآنالیز دقیق شامل یافته های واره با تمرین حفظ میترتیب ضخامت نسبی دی

مطالعه، زیادتر بودن ضخامت نسبی دیواره در ورزشکاران استقامتی در مقایسه با غیر ورزشکاران را 

دهد.که معرف افزایش زیادتر ضخامت دیواره بطن است تا قطر پایان دیاستولی. تمرین نشان می

کند، هرچند ماهیت هایپرتروفی ناشی از محرک لازم برای هایپرتروفی قلب را تامین میمقاومتی نیز 

تمرین مقاومتی ماهیت متفاوتی از هایپرتروفی ناشی از تمرین استقامتی دارد. افزایش مقاومتی فشار 

 کند. غالبا افزایششریانی و پس بار بطنی وابسته به تمرین مقاومتی، بارفشاری بر قلب وارد می

ضخامت دیواره بطنی مقدم بر افزایش قطر بطنی پایان دیاستولی است، بنابراین ضخامت دیواره 

همچنین تحقیقات   .(91)ی مقاومتی در مقایسه با فرد غیر ورزیده بیشتر استمربوط در فرد ورزیده

بسیاری نشان داده اند که تغییرات ساختاری بطن چپ در پاسخ به فعالیت ورزشی نسبت به سایر 

های قلب بیشتر است با این حال بی تمرینی یا همان از دست دادن کامل یا بخشی از بخش

رین ایجاد می شود، به عنوان های ناشی از تمرین که در پاسخ به ناکافی بودن محرک تمسازگاری

های های زیست حرکتی ناشی از تمرین می تواند سازگاریاصلی ترین عامل لطمه زننده به قابلیت

سیاه کوهیان و همکاران در  نتایج مطالعه رو ساختاری بطن چپ را نیز تحت تاثیر قرار دهد. از این

یک ماه بی تمرینی به طور معنی  ها پس ازدهد توده تام بطن چپ آزمودنینشان می 1394سال 

  (.123داری کاهش یافته است)

( به عنوان شاخصی معتبر برای ارزیابی نسبی وزن BSA) 1بدن های انسانی از سطح رویهدر نمونه

تابعی از وزن و طول بدن بوده که ارتباط مستقیمی با میزان سوخت  BSA ؛(29)قلب یاد شده است

توان ، میBSAهایی است که همانند قلبی دارد. وزن بدن نیز از شاخصدهو ساز و در نتیجه برون

                                                           
1
 Body Surface Area 
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-میزان هیپرتروفی قلب و بطن چپ را نسبت به آن ارزیابی کرد و مشاهده شده زمانی که این شاخص

 .(30)دشوداری ایجاد میشوند، تفاوت معنیصورت نسبی بیان میوزن بدن به ها با استفاده از

 تعیین هیپرتروفی.10-2

 ی بدن. شاخص سطح رویه1-10-2

 گیری وزن و( توسط اندازهمتر مربعسانتیمنظور ارزیابی هیپرتروفی، شاخص سطح رویه بدن )به 

-می، و سپس در فرمول زیر گذاشته گرددمیطول بدن حیوان )از ابتدای پوزه تا ابتدای دم( محاسبه 

 (:30ود)ش

 /وزن بدن√} )
3

 بدن سطح رویه = 67/6 ×وزن بدن)گرم(  ×7/0×  {34/0( طول بدن

 اندازه گیری بطن چپ. 2-10-2

پ، شامل ابعاد داخلی خطی و حجم ها پارامترهای مورد استفاده شایع در توصیف اندازه حفره بطن چ

است. اندازه گیری ها معمولا در پایان سیستول و دیاستول گزارش می شوند که بعد از آن، جهت 

استخراج پارامترهای عملکرد کلی قلب، مورد استفاده قرار می گیرند. اندازه گیری های حفرات باید 

بین افراد با اندازه های متفاوت بدن را فراهم  مطابق با نمایه سطح بدن گزارش شود که امکان مقایسه

کند. حجم های بطن چپ با استفاده از اکوکاردیوگرافی دو بعدی و سه بعدی اندازه گیری می می

شوند. اندازه گیری های حجمی با استفاده از اندازه ابعاد خطی ممکن است نادرست باشد زیرا این 

کل هندسی ثابتی مثل یک بیضی کشیده دارد که در روش بر این فرض استوار است که بطن چپ، ش

 .(92)انواع پاتولوژی های قلبی نمی توان این روش را به کاربرد
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 . اثر نوع، شدت و مدت زمان فعالیت ورزشی بر هایپرتروفی11-2

کند، با این حال ورزش تغییراتی ساختاری و عملکردی در قلب ورزشکاران به ویژه بطن چپ ایجاد می

ملکرد قلب به نوع، شدت و مدت زمان ورزش، میزان آمادگی جسمانی آثار دقیق ورزش بر ساختار و ع

شنا به جای دویدن به دلیل کارآیی آن در ایجاد هیپرتروفی ‌.(22)داولیه، وراثت و جنسیت بستگی دار

رد و حجم بیشتر دیاستولیک انتهای بطن چپ در موش، به عنوان مدل انتخاب شد. اگرچه میوکا

ها نشان دهند، اما بیشتر مطالعات دویدن بر روی تردمیل نتوانسته اند هیپرتروفی قلب را در موش

دویدن یا دویدن  آزادانههای های آموزش دیده در پروتکلبرخی محققان هیپرتروفی قلب را در موش

اند. با این وجود، تأکید بر این نکته مهم است که کمی سازی مشاهده کرده ،دمیل با کنترل شدتتر

شرایط مرتبط با دویدن داوطلبانه با چرخ دشوار است زیرا تنوع زیادی در میزان دویدن در میان 

 .(93)حیوانات وجود دارد

به خوبی شناخته شده است که تمرینات هوازی باعث ایجاد تغییرات عملکردی و ساختاری در 

دهد که هم افزایش شود. شواهد نشان میشود که منجر به بهبود فنوتیپ میسیستم قلبی عروقی می

جریان خون حداکثر کرونر و هم رگ زایی قلب به افزایش ظرفیت و ذخیره برای رساندن اکسیژن به 

رسد که تمرین ورزشی باعث بهبود توزیع جریان کند. به نظر میکارد در حین ورزش کمک میمیو

خون مویرگی در نتیجه تغییرات ساختاری در کرونر و تغییرات در انقباض عروق مقاومت عروق کرونر 

چندین عامل تعیین کننده دیگر نیز در ایجاد پاسخ رگ زایی نقش دارند، مانند هیپوکسی، . شود

 .(94)، از جمله سایر عوامل رشد VEGFرنین -، سیستم آنژیوتانسین (NO) سید نیتریکاک

با نگاهی به عملکردهای قلبی افرادی که تمرینات هوازی طولانی مدت انجام می دهند، ضربان قلب 

 ضربه ایهمچنین، حجم  .است که نزدیک به برادیریتمی است تکرار 60-40در حالت استراحت 

(SV)کند، اما نبض طبیعی استاین، ضربان قلب در هنگام تنفس تغییر میعلاوه بر .زیاد است. 
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نامیده می شود، که قابل توجه است اما از علائم پاتولوژیک قابل  "قلب ورزشی"ه ساختار قلب توسع

های ورزشی در صورت طولانی مدت در معرض تمرین گفته می شود اگر چنین قلب .تشخیص است

قرار بگیرند، تغییر شکل در ساختار و عملکرد قلب ایجاد می کند، مانند اندازه عضلات یا فرم های 

هوازی، بی هوازی و  فعالیتتوان به تمرینات را مینوع  .ن با توجه به نوع تمرینات تغییر می کندبد

اگر فردی برای مدت طولانی در یک تمرین استقامتی مانند ماراتن ‌.تقسیم کرد ترکیبی از هر دو

اره شرکت کند، هیپرتروفی بطن چپ غیر عادی، که در آن ضخامت بطن زیاد نیست در حالی که دیو

بطن چپ نسبتاً افزایش یافته است، تولید می شود. برعکس، برای تمرینات مقاومتی مانند کشتی، 

، که در آن کانسنتریک)متحدالمرکز(وزنه برداری و بدن سازی، خصوصیات هیپرتروفی بطن چپ 

 دیواره بطن بزرگ نیست در حالی که ضخامت بطن افزایش می یابد، ایجاد می شود. علاوه بر این،

هوازی و بی  تمریندوچرخه سواران و ورزشکاران قایقرانی که دارای ویژگی های هر دو سیستم 

 کانسنتریک( -)اکسنتریکهم مرکز-هوازی هستند، دارای هایپرتروفی بطن چپ خارج از مرکز

هستند. بزرگترین دلایل چنین اصلاح فیزیولوژیکی ضربان قلب و فشار خون ناشی از تمرینات 

های ساختار قلب به طور واضح متمایز نیستند، اما بسته به اینکه با این حال، این ویژگی. (24)است

علاوه براین، این ‌.توانند متفاوت باشندافراد در معرض دوره، شدت و دفعات تمرینات قرار بگیرند، می

ثرات ممکن است ا افرادفرضیه مورد مطالعه قرار گرفت که تغییر شکل قلب بسته به نوع فعالیت 

 متفاوتی بر عملکرد قلب بگذارد.

فواید تمرینات استقامتی که شامل شنا، دوچرخه سواری ، قایقرانی، دویدن در مسافت طولانی است 

ممکن است ابعاد قلبی و شریانی را تغییر داده و سازگاری عملکردی ایجاد کند، بنابراین عملکرد 

یک اثر طولانی مدت تمرین شنا شامل کاهش  هوازی و سلامت کلی قلب و عروق را بهبود می بخشد.

ضربان قلب به دلیل افزایش فعالیت واگ و همچنین افزایش حجم دیاستولیک و حجم ضربه ای منجر 

به افزایش برون ده قلب است. علاوه بر این ، این نوع ورزش قادر به ایجاد مدلسازی مجدد در بطن 
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یواره بطن چپ و قطر داخلی بطن چپ است. چپ است که شامل افزایش توده بطن چپ ، ضخامت د

(. 25است) در واقع یکی از سازگاری های فیزیولوژیکی و مثبت در تمرین شنا، توسعه هیپرتروفی قلب

دهد که پاسخ همودینامیکی در موش صحرایی به شدت و مدت مقالات قبلی منتشر شده نشان می

همچنین در مطالعه ای گزارش شده است که ورزش شنا کوتاه مدت و  .(26)تمرین شنا بستگی دارد

میان مدت عملکرد میوکارد و پرفیوژن در حیوانات با فشار خون بالا، فشار خون را تغییر نمی 

داده است که تمرین با شنا باعث افزایش نسبت وزن قلب به وزن نشان مطالعات (. همچنین 27)دهد

. شناخته شده است که هیپرتروفی قلب در (28)شودوش صحرایی میدرصد در م 31تا  12بدن بین 

دهد. همچنین، چندین مطالعه انجام های مختلف مانند فشار و اضافه حجم رخ میپاسخ به محرک

در حالت استراحت و عملکرد قلب تأکید شده  LV شده بر روی افراد تمرین دیده بر ارتباط ساختار

  .(23)است

 پیشینه تحقیق. 12-2

 پژوهش های داخلی . 1-12-2

های ( که به بررسی اثر ده هفته تمرین شنای وامانده ساز بر بیان ژن1397مطالعه پیرکی و همکاران)

HDAC4  وMEF2C سر موش  12های نر صحرایی صورت گرفت. بدین منظور در بطن چپ موش

گرم به صورت تصادفی به دو گروه شش تایی کنترل و تمرین  275نر نژاد صحرایی با میانگین وزن 

 10روز در هفته به مدت  5ساعت در هر جلسه و  3تقسیم شدند. پس از شنای وامانده ساز به مدت 

بررسی شد و نتایج  Real time-PCRان ژن به روش هفته، بافت بطن چپ آنها جدا شده، سپس بی

نشان داد که پس از ده هفته تمرین شنای وامانده ساز در مقایسه با گروه کنترل، میزان بیان ژن 

HDAC4  افزایش داشت اما میزان بیان ژنMEF2C (95)کاهش معناداری یافت. 
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( به بررسی اثر تمرین استقامتی با شدت متوسط بر 1399در مطالعه مژده خواجه لندی و همکاران)

 20های نر صورت گرفت، به این صورت بود که در میوکارد رت MEF2Cورتیزول و بیان ژن سطح ک

گرم به دو گروه ده تایی تمرین  243هفته سن و میانگین وزن  10سر موش صحرایی نر بالغ با 

روز  5هفته تمرین استقامتی با شدت متوسط به مدت  6استقامتی و کنترل تقسیم شدند. حیوانات 

ساعت پس از آخرین جلسه  24ی تردمیل انجام دادند. قبل از شروع پروتکل تمرینی و در هفته رو

 MEF2Cساعت پس از آخرین جلسه بافت قلب برای بیان ژن  24های خون و تمرین نمونه

به طور معناداری  MEF2Cاستخراج گردید، نتایج این مطالعه نشان داد که میزان بیان ژن فاکتور 

 .(96)افزایش پیدا کرد

بطن چپ  Purβ( که به بررسی اثر فعالیت استقامتی بر بیان ژن 1393در مطالعه فتحی و آبرون)

رت تحت شرایط کنترل شده )دما، چرخه  14های نر نژاد ویستار پرداخته شد. بد این منظور رت

 روشنایی و تاریکی، دسترسی به آب و غذا( نگهداری و بعد از آشناسازی با پروتکل تمرینی به صورت

 30هفته ای،  14تصادفی به دو گروه کنترل و تجربی تقسیم شدند. گروه تجربی یک برنامه استقامتی)

ساعت پس از پایان آخرین جلسه  48روز در هفته( را روی تردمیل اجرا کرد و سپس  6متر در دقیقه، 

بطن چپ  در بافت Purβتمرینی، بی هوش و تشریح شدند. نتایج این تحقیق نشان داد که بیان ژن 

های تمرین کرده کاهش معناداری نسبت به گروه کنترل داشت. همچنین در این مطالعه وزن رت

های وزن بطن چپ به وزن بدن مورد ارزیابی قرار گرفت، در ی بدن و نسبتبطن چپ به سطح رویه

ان گروهی که تمرین استقامتی داشتند هر دو متغییر افزایش معناداری نسبت به گروه کنترل نش

 .(19)داد

 MEF2( که به بررسی اثر یک جلسه تمرین مقاومتی بر بیان ژن 1395در مطالعه فتحی و همکاران)

رت را به دو گروه 15رفت. بدین منظور نر نژاد ویستار صورت گ هایرتعضله کند و تند انقباض 

سر( تقسیم شدند. گروه تمرینی یک جلسه تمرین مقاومتی را اجرا  5سر( و کنترل) 10تمرینی)
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نمودند و سپس سه وشش ساعت پس از جلسه تمرینی بی هوش و تشریح شدند. در ادامه عضلات 

. نتایج نشان داد که بیان ژن نعلی)کند انقباض( و بازکننده دراز انگشتان)تند انقباض( خارج شد

MEF2  در سه ساعت به طور غیر معنی دار و شش ساعت پس از فعالیت مقاومتی به طور معنی

سه ساعت پس از فعالیت مقاومتی به طور  MEF2داری افزایش یافت. اما در عضله نعلی بیان ژن 

 .(97)نشدمعنی دار کاهش یافت و شش ساعت پس از فعالیت تغییر معنی داری مشاهده 

( که به بررسی اثر فعالیت ورزشی با شدت متوسط بر میزان 1399در مطالعه خواجه لندی و همکاران)

سر موش 19در این مطالعه تجربی،  های نر صورت گرفت.در میوکارد رت HDAC4بیان ژن 

سر(  9هفته سن بر اساس همسان سازی وزن به دو گروه )تمرین استقامتی با  10صحرایی نر بالغ با 

روز در هفته با  5هفته تمرین استقامتی،  6سر( تقسیم شدند. برنامه تمرینی شامل  10و )کنترل با 

در گروه تمرین به طور معنی دار  HDAC4شدت متوسط بود. یافته ها نشان داد میزان بیان ژن 

ی سطح کمتر از گروه کنترل همچنین در این مطالعه وزن بطن چپ، نسبت وزن بطن چپ به رویه

بدن و نسبت وزن بطن چپ به وزن بدن مورد ارزیابی قرار گرفت که نتایج هر سه متغیر در گروه 

 .(96)دهدتمرین نسبت به گروه کنترل افزایش معنی داری را نشان می

( که بررسی اثر یک دوره فعالیت استقامتی بلند مدت بر ساختار 1398در مطالعه رضایی و فتحی)

هفته در  4سر موش صحرایی نر نژاد ویستار به مدت  14های صحرایی پرداختند، قلب در موش

سر( 7سر( و تجربی)7شرایط کنترل شده نگهداری شدند که بعد از آشناسازی به دو گروه شاهد)

دقیقه و  60جلسه)که به تدریج به  6هفته ای، هفته ای  14قسیم شدند. گروه تمرینی یک برنامه ت

هفته تمرین  14متر بر دقیقه رسید( را روی نوار گردان اجرا نمودند. یافته ها نشان داد که پس از  30

-نشان میاستقامتی، توده حجم بطن چپ  و وزن بدن نسبت به گروه کنترل افزایش معنی داری را 

 .(98)دهد
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( که به بررسی اثر تمرین تداومی در آب بر هایپرتروفی قلب 1397در مطالعه قرائت و همکاران)

ماهه در چهار گروه کنترل، شم، تمرین  3ش وستار نر سر مو 24های نر ویستار پرداختند، موش

روز در هفته با  5هفته  12تداومی و تمرین تناوبی به طور تصادفی قرارگرفتند. گروه تداومی برای 

 12افزایش مدت شناوری به طور فزاینده)مدت زمان( به شنا در حوضچه پرداختند. گروه تناوبی نیز 

فزاینده)وزنه نسبت به وزن بدن، وزنه و مدت زمان شنا نسبت به  روز در هفته با افزایش 4هفته و 

زمان استراحت( به تمرین پرداختند. یافته ها نشان داد که وزن قلب و وزن نسبی بطن چپ، حجم 

های تمرینی به طور معناداری ضربه ای، حجم پایان دیاستولی بطن چپ و کسر تزریقی در گروه

 .(99)بیشتر از کنترل بود

هفته تمرین استقامتی بر بیان ژن  14(که به بررسی اثر 1392در مطالعه فتحی و همکاران)

HDAC4 دما، موش تحت شرایط کنترل شده) 14های نر ویستار پرداختند، بدین منظور موش

( نگهداری وبعد از آشنا سازی به صورت تصادفی به ه آب و غذادسترسی ب ،چرخه روشنایی و تاریکی

 50متر در دقیقه،  30سر( تقسیم شدند. گروه تجربی یک برنامه )7سر( و تجربی)7دو گروه کنترل)

هفته( استقامتی را روی تردمیل اجرا کرد. یافته  14جلسه در هفته و به مدت  6دقیقه در هر جلسه، 

در گروه تجربی به طور معنی داری بیشتر از گروه کنترل بود و  HDAC4ها نشان می دهد بیان ژن 

ی بدن مورد بررسی قرار همچنین در این پژوهش نسبت وزن بطن چپ و وزن بدن به سطح رویه

 .(13)گرفت که در گروه تجربی نسبت به گروه کنترل در هردو متغیر افزایش معنی داری را نشان داد

 پژوهش های خارجی. 2-12-2

هفته(، روز در5دقیقه/30( اعلام داشتند که ده هفته دوی استقامتی )2016شعاع و همکارانش )انجم

بافت بطن چپ،  Purβدار بیان ژن ر وزن قلب و بطن چپ و نیز کاهش معنیدامنجر به افزایش معنی

را  Purβپس از تمرینات استقامتی افزایش ای که . اما مطالعه(100)گرددهای صحرایی میدر موش

 .اعلام کرده باشد یافت نشد
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هفته تمرین شنا با شدت متوسط روی  8( که به بررسی اثر 2004در مطالعه ی مدیروس و همکاران )

 ها پرداختند باعث افزایش نسبت وزن بطن چپ به وزن بدن شد.موش

 8و پروتکل تمرینی شنا)یک گروه تمرینی با ( که به بررسی د2012مطالعه ی داسیلوا و همکاران )

ها صورت گرفته بود که در هر دو هفته تمرین( با شدت متوسط روی موش 10هفته و گروه دیگر با 

 گروه، افزایش وزن بطن چپ نسبت به وزن بدن مشاهده شد.

اری دقیقه دوچرخه سو 60( نشان داد که فعالیت ورزشی حاد)2006و همکاران) 1ی مک جیمطالعه

 VO2درصد  70با شدت 
peak باعث افزایش بیان )MEF2  و افزایش میزانMEF2A  در هسته

 .(101)سلول می شود

چندین کنترل کننده اصلی mRNA اثر بیان ( که بررسی 2006و همکاران) 2در مطالعه رائو

ساعته به این نتیجه  4پس از یک دوره تمرین مقاومتی   MEF2میوژنیک عضله اسکلتی از جمله 

 . (102)شودزیاد دستخوش تغییر نمی MEF2رسیدند که 

 28( نشان داد که تمرین استقامتی دویدن روی تردمیل به مدت 2011و همکاران) 3در مطالعه گونگ

هفته تمرین  4بعد از  های تمرین کردهتام و هسته ای در سلول موش MEF2روز، پروتئین 

. (103)بعد از تمرین کاهش یافت HDAC5متصل به  MEF2استقامتی افزایش یافت. اما میزان 

 می رهاند. HDACsرا از مهار  MEF2های ورزشی به نوعی این موضوع نشان می دهد که فعالیت

 MEF2( با هدف بررسی مسیر تنظیمی پروتئین سیگنالینگ 2008و همکاران) 4ویسینگ یمطالعه

 VO2درصد  60دقیقه تمرین دوچرخه سواری) 90حالت استراحت و در مدت 
peak انجام افراد سالم )

ها بیوپسی به عمل آمد. نتایج نشان شد، از عضله پهن جانبی)قبل و بلافاصله بعد از تمرین( آزمودنی

                                                           
1
 McGee 

2
 Raue 

3
 Gong 

4
 Vissing 
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دقیقه  90در اثر یک جلسه تمرین  MEF2و تیرونین  HDAC5داد که فسفوریلاسیون، سرین 

فاکتورهای  mRNAای)روی دوچرخه کارسنج( افزایش می یابد و همچنین تمرین موجب افزایش 

MyoD ،MEF2A ،MEF2C  وMEF2D (104)شودمی. 

در عضلات  HDAC4( نشان داد که میزان بیان پروتئین 2008و همکاران) 1ی درآموندمطالعه

اسکلتی بر اثر یک جلسه تمرین مقاومتی با مصرف اسید آمینه ضروری درمردان جوان و مسن به طور 

 .(105)یابدمعنی داری کاهش می

 جمع بندی تحقیقات انجام شده. 13-2

داد؛  نشانهای ارائه شده در این فصل با بررسی تحقیقات انجام شده و نتایج حاصل از آن، پژوهش

ن قلب و و تغییرات وز MEF2C ،HDAC4، PURβهای بیان ژن تغییرات بدست آمده در مورد

های پس از تمرینات ورزشی ناشی از نوع، شدت و مدت BSAهای آن بر وزن بطن چپ با نسبت

. ها اعمال شده و نتایج ضد و نقیضی را به دنبال داشته استمختلف تمرینی است که بر آزمودنی

ن حال کند، با ایورزش تغییرات ساختاری و عملکردی در قلب ورزشکاران به ویژه بطن چپ ایجاد می

، میزان آمادگی فعالیتآثار دقیق ورزش بر ساختار و عملکرد قلب به نوع، شدت و مدت زمان 

به   یدر مطالعات بسیار محدود که شنا همچنین (.22)جسمانی اولیه، وراثت و جنسیت بستگی دارد

مهم ترین از  شنادهد که شدت و مدت نشان میمورد استفاده قرار گرفته است،  عنوان فعالیت اثرگذار

از این رو انجام پژوهش  .(26) های صحرایی استعوامل تاثیرگذار بر هایپرتروفی بطن چپ در موش

تیابی به نتایج و سازگاری های حاضر و به دنبال آن طراحی یک برنامه تمرینی مناسب در جهت دس

 رسد.مثبت، ضروری به نظر می

 

 

                                                           
1
 Drummond 
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 مقدمه . 1-3

های اجرای پژوهش، متغیرهای پژوهش، جامعه و نمونه آماری، در این فصل، اطلاعات مد نظر با روش

 یری و نهایتا چگونگی تجزیه و تحلیل دادهگهای اندازهابزارها و شیوه ها،ی رتشیوه نگهداری و تغذیه

 ها ارائه می شود.

 طرح تحقیق. 2-3

هفته فعالیت ورزشی  10طرح تحقیق حاضر از نوع آزمایشگاهی و تجربی است که در آن تاثیر 

نسبت وزن قلب  ی قلب وبطن چپ عضله MEF2c,HDAC4,PURβهای بر بیان ژن استقامتی

 رارگرفته است.ی بدن مورد بررسی قبه سطح رویه

 جامعه و نمونه آماری . 3-3

-گرم تشکیل می 200±20موش صحرایی از جنس نر در محدوده  وزنی  سر18 ی حاضردر مطالعه

پس از انتقال ها موش برایها از مرکز حیوانات دانشگاه علوم پزشکی همدان تهیه شدند. دادند. موش

و آشنایی با محیط جدید و یک هفته زمان  به محیط آزمایشگاه، یک هفته زمان جهت کاهش استرس

طور تصادفی ها بر اساس میانگین وزن هر قفس، بهموش برای آشنایی با شنا کردن در نظر گرفته شد.

 به سه گروه شش تایی تقسیم شدند:

 هیچگونه برنامه تمرینی نداشتند.که ،گروه کنترل-1

 گروه تمرین میان مدت-2

 گروه تمرین بلند مدت-3
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 تغیرهای پژوهشم. 4-3

 متغیر مستقل. 1-4-3

 ی میان مدت و بلند مدتهفته فعالیت ورزشی شنا 10

 متغیر وابسته. 2-4-3

 در بطن چپ عضله ی قلب موش های نر صحرایی MEF2Cسطح بیان ژن 

 در بطن چپ عضله ی قلب موش های نر صحرایی HDAC4سطح بیان ژن 

 ای نر صحراییدر بطن چپ عضله ی قلب موش ه PURβسطح بیان ژن 

cmی بدن)شاخص سطح رویه
2) 

 ی بدننسبت وزن قلب و بطن چپ به سطح رویه

 گر قابل کنترلمتغیر مداخله. 3-4-3

و تحت مرکز حیوانات دانشگاه علوم پزشکی همدان های حیوانی از ی نمونههمه : سابقه بیماری

 شرایط جسمی کاملاً سالم تحویل گرفته شدند.

استفاده  1 "پلت"ی غذایی استاندارد به نام ها از یک نوع مادهی آزمودنیعه همهدر این مطال :تغذیه

 کردند.

و در شرایطی یکسان )به لحاظ فضای  اتیلنهایی از جنس پلی ها در ظرفآزمودنی :فعالیت روزانه

 ها تقریباً برابر باشد.شدند تا مقدار فعالیت بدنی آنفیزیکی( نگهداری می

                                                           
1- Pellet 
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 اری حیواناتشیوه نگهد. 5-3

 cm3های پلی اتیلن )هر سه سر موش به صورت جداگانه در قفس، برای نگهداری حیوانات

ها از یک نوع ماده غذایی استفاده کرده و در یک مکان ی گروهو همه داری شدند.( نگه23×23×12

بریده های  ها از تراشه وبرای جذب ادرار و مدفوع حیوانات و همچنین راحتی آن نگهداری می شدند.

های چوب نیز شد و تراشهها انجام میچوب استریل استفاده شد. هر دو روز یک باز شستشوی قفس

ساعت تاریکی و میانگین درجه  12ساعت روشنایی و  12حیوانات در شرایط استاندارد شد.تعویض می

ها شامل موشداری شدند. استخر شنای درصد نگه 20تا  10درجۀ سانتیگراد و رطوبت  22حرارت 

متر بود. درجه حرارت آب استخر در سانتی 100×60×60یک وان برای هر گروه تمرینی، به ابعاد 

برای کنترل دما و رطوبت نسبی هوا از دستگاه دماسنج و . درجۀ سانتیگراد تعیین شد 28±2محدودۀ 

گیری از رطوبت سنج ساخت شرکت آلمانی گرون پونکت استفاده شد. جهت تهویه ی هوا و جلو

بیماری های تنفسی حیوانات  ودفع آلاینده ها و جلوگیری از تجمع آمونیاک حاصل از ادرار حیوانات 

ی بدون صدا استفاده می شد. این دستگاه وجریان هوای سالم در محیط آزمایشگاه، از دستگاه تهویه

 .کردنددر تمام مدت شبانه روز کار می 

 ی حیوانات تغذیه. 6-3

یستم های پرورشی معمولا با غذاهای توصیه شده توسط مرکز تولید خوراک دام به ها در سموش

گرم پلت نیاز دارند.  14گرم وزن بدن حدود  100شوند و روزانه به ازای هر تغذیه می پلت صورت

گرم وزن بدن آنها  100میلی لیتر به ازای هر  16-12علاوه بر غذا، آب مورد نیاز این حیوانات روزانه 

 ها قرار داده شد. صورت آزادانه در اختیار آنآب و غذا بهدر این تحقیق  .باشدمی 

 گیری وسایل و ابزار اندازه. 7-3

 ژاپن، جهت اندازه گیری وزن حیوانات( A&Dگرم ساخت شرکت ) 0.01ترازو : با دقت   -1



 
 
 
 

55 
 

 گرم ساخت کشور چین، جهت اندازه گیری وزن بافت عضله قلب 0.0001ترازو : با دقت  -2

، جهت کنترل دمای محیط DER GRUNPUNKTدماسنج : ساخت شرکت آلمانی  -3

 آزمایشگاه.

، جهت کنترل میزان DER GRUNPUNKTرطوبت سنج : ساخت شرکت آلمانی  -4

 رطوبت محیط آزمایشگاه.

 دستگاه دیسکاتور : جهت نگهداری کوتاه مدت اتر و بیهوش کردن حیوانات. -5

 یری از بیماریهای تنفسی حیوانات.دستگاه تهویه : جهت تهویه هوا و جلوگ -6

 اجرا روش. 8-3

 آشنایی حیوانات با نحوه ی شنا کردن. 1-8-3

ها و خو گرفتن با محیط شنا در نظر گرفته شد. بدین یک هفته تمرین شنا به منظور سازگاری موش

ی سوم دقیقه و جلسه 40ی دوم دقیقه شنا شروع شد، سپس جلسه 20ی اول با صورت که جلسه

 .دقیقه شنا کردند 60ها وشم

 

 هاشنا کردن موش. 1-3شکل

 



56 
 

 پروتکل تمرینی. 2-8-3

شامل ده هفته، پنج روز در هفته و یک ساعت شنا در هر  مدتی تمرینی در گروه شنای میانبرنامه

 30طور فزاینده، دادند، اما هر هفته بهجلسه بود. گروه شنای بلند همان پروتکل تمرینی را انجام می

ها سه ی پنجم تا دهم، موشطوری که از هفتهشد، بهها افزوده میدقیقه به مدت زمان شنای آن

 (.26)کردند ساعت در هر جلسه شنا می

در دانشگاه نهاوند   IR.NAHGU.REC.1399.016به شناسه پیش از انجام پژوهش کد اخلاق 

 مورد تصویب قرار گرفت.

 نمونه برداری. 3-8-3

استریل  شرایط ها توسط گاز اتر بیهوش شدند. سپس تحتایان پروتکل تمرین، موشیک روز پس از پ

شد، و هر دو  برش زده ی آئورت جداو سپس بطن چپها از ریشهآن قلب آناتومی، متخصص و توسط

گیری شدند.بطن چپ رقم اعشار اندازه4)قلب و بطن چپ( توسط ترازوی دیجیتال با حساسیت 

لیتر با برچسب متناسب با موش، وارد نیتروژن مایع میلی 5/2هایی با حجم بدرمیکروتیو بلافاصله

-نگه گرادسانتی درجه -80دردمای های آنهمه ها،بافت هموژن شروع تا و تشریح اتمام از گردید. بعد

cmی بدن )منظور ارزیابی هیپرتروفی، شاخص سطح رویهداری شدند. به
گیری وزن و ( توسط اندازه2

 زیر: فرمول. طبق (23دن حیوان )از ابتدای پوزه تا ابتدای دم( محاسبه گردید )طول ب

BSA=6.67×W0.7×[0.34/(∛W/L)]       =W(، وزن بدن)گرم=L متر(.طول بدن )سانتی 
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 . برش و جداسازی ابتدای آئورت2-3شکل

 

 

 . وزن کشی قلب3-3شکل
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 . جداسازی دهلیزها4-3شکل

 

 

 طن راست. جداسازی ب5-3شکل

‌
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‌

 . بطن چپ6-3شکل

 

 Real time RT-PCRواکنش . 4-8-3

 بافت بطن چپ عضله ی قلب، MEF2C,HDAC4,PURβگیری سطوح بیان ژن  جهت اندازه

انجام گردید. از سایبرگرین مسترمیکس  Real Time-PCRطبق دستورالعمل تکنیک 

Ampliqon بررسی میزان کارآیی ژن  ساخت کشور دانمارک استفاده شد. طبق دستورالعمل کیت و

لاندا(،  1لاندا(، پرایمر ) 5لاندایی، ترکیبی از مسترمیکس ) 10ی رفرنس و هدف، برای یک نمونه

cDNA (1 ( و آب مقطر )در نظر گرفته شد و میزان بیان ژن با استفاده از روش نسبی،  3لاندا )لاندا

 Hypoxanthine) 1-ترانسفرازفسفوریبوزیلنسبت به ژن رفرنس هایپوگزانتین

Phosphoribosyltransferase 1, HPRT-1 ارزیابی شد. توالی پرایمرهای مورد استفاده در )

میزان  ΔΔct-2، طبق فرمول Excelآمده است. پس از انتقال اطلاعات به نرم افزار  1جدول شماره 

 (.27بیان ژن محاسبه گردید )
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 هشهای مورد استفاده در پژوتوالی پرایمر .1-3جدول

 
Accession  

number 

Sequence 5-3 Name  

NM_012583.2 F CCTCCTCAGACCGCTTTTCC HPRT-1 

 R CACTAATCACGACGCTGGGA  

NM_001017503.1   F GTGAGGAAGTGGATGAGGATTG  PUR-β 
 RGGACGAGTAGGAAAGGGAAC   

 NM_053599 FGACAGAAACTGGACAGCTCG  HDAC4 

 RCCACTACACAGCCTACAGCC  

NM_017591163 FCTGAGGATGTGGACTTGCTGT MEF2c 

 RGCTGCTCAGAGAGTATTCGGTA   

 

 روش آماری. 9-3

های پراکندگی از آمار توصیفی استفاده شد. جهت بررسی نرمال  بندی و تعیین شاخص برای دسته

رمال ها در صورت ن استفاده شد. برای بررسی تغییرات بین گروهویلک -شاپیروها از آزمون  بودن داده

ها از  ( و جهت تعیین تفاوت بین گروهANOVAسویه ) ها از آزمون آنالیز واریانس یک بودن داده

به معنای رد  p≤0.05داری در سطح  ها مقدار معنی آزمون تعقیبی توکی استفاده شد. در این بررسی

چنین  همو  20نسخه  SPSSافزار  فرض صفر در نظر گرفته شد. کلیه محاسبات آماری از طریق نرم

 استفاده شد. 2013افزار اکسل  برای رسم نمودارها از نرم
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 فصل چهارم

 ی تحقیقهایافته
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 مقدمه 1-4

در این فصل اطلاعات جمع آوری شده با استفاده از روش های آمار توصیفی و استنباطی مورد تجزیه 

جهت بررسی نرمال  ودارها ارائه شده است.و تحلیل قرار گرفته و اطلاعات در قالب جدول ها و نم

صورت نرمال  ها در تغییرات بین گروهاستفاده شد. برای بررسی ویلک -شاپیروها از آزمون  بودن داده

 ها از تعیین تفاوت بین گروه( و جهت ANOVAسویه ) ها از آزمون آنالیز واریانس یک بودن داده

به معنای رد  ≥05/0pداری در سطح  ها مقدار معنی یآزمون تعقیبی توکی استفاده شد. در این بررس

چنین  و هم 20نسخه  SPSSافزار  فرض صفر در نظر گرفته شد. کلیه محاسبات آماری از طریق نرم

 استفاده شد. 2013افزار اکسل  برای رسم نمودارها از نرم

 پژوهشتوصیفی های یافته 2-4

ییرهای کمی در پژوهش حاضر، در تمامی های توصیفی متغویژگی 3-4و  2-4و  1-4در جدول 

 اند.گیری به صورت مجزا ذکر شدهها و مراحل مختلف اندازهگروه

ی موش ها یکسان هستند گروه کنترل به عنوان گروه پیش آزمون در نظر با توجه به این که همه

 گرفته شد.

 ی کنترل و تمرینهای سطح بدن در گروه.توصیف نتایج وزن قلب و بطن چپ، و رویه1-4جدول 

                 

 

 

 گروه ها 

cmی سطح بدن )رویه (mgوزن بطن چپ ) (mgوزن قلب )
2) 

 

 میانگین
 

 انحراف معیار

 

 میانگین

 

 انحراف معیار

 

 میانگین 

 

 انحراف معیار

 

 کنترل

 

1100 

 

20 

 

720 

 

1 

 

47/419 

 

94/5 

 

شنای میان 

 مدت 

 

1150 

 

10 

 

730 

 

10 

 

95/417 

 

29/3 

 

 شنای بلند مدت 

 

1220 

 

10 

 

810 

 

10 

 

67/407 

 

43/4     
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 های کنترل و تمرینی سطح بدن در گروهتوصیف نتایج نسبت وزن قلب و بطن چپ به رویه .2-4جدول 

 

 

 بعد از مداخله HDAC4, MEF2C, PURβ. نتایج ژن های 3-4جدول

انراف  ±میانگین تعداد گروه ها متغیرها

 معیار

HDAC4 1 13/0 6 کنترل± 

 57/5 ± 1/1 6 مدت میان

 11/2 ± 4/0 6 بلند مدت

MEF2C 1 1/0 6 کنترل± 

 10/0 ± 01/0 6 میان مدت

 11/0 ± 22/0 6 بلندمدت

PURβ 1 44/0 6 کنترل± 

 07/5 ± 91/0 6 میان مدت

 44/2 ± 23/0 6 بلند مدت

   

                                      

 گروه ها

 

mg/cmطح بدن)سرویه ی / وزن قلب 
mg/cmرویه ی سطح بدن)/ وزن بطن چپ  (2

2) 

 معیارحراف ان میانگین معیارانحراف  میانگین

 039/0 712/1 063/0 638/2 کنترل

 038/0 750/1 053/0 767/2 شنای میان مدت  

 034/0 003/2 058/0 97/2 شنای بلند مدت
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 ته هاتجزیه و تحلیل استنباطی یاف.3-4

در این بخش به تجزیه و تحلیل آماری فرضیه های تحقیق پرداخته و تفاوت های احتمالی موجود 

های پژوهش، ابتدا طبیعی به منظور آزمون پیش فرض کنیم.های مورد نظر را بررسی میبین ویژگی

برای بررسی  بررسی شد و پس از برقراری شرایط،شاپیرو ویلک ها را با استفاده از آزمون بودن داده

( و ANOVAسویه ) ها از آزمون آنالیز واریانس یک ها در صورت نرمال بودن داده تغییرات بین گروه

ها مقدار  در این بررسی. ها از آزمون تعقیبی توکی استفاده شد جهت تعیین تفاوت بین گروه

 ررسی شد.ب ≥05/0pداری در سطح معنی

 هابررسی توزیع داده. 4-4

استفاده شد. نتایج به دست آمده از این آزمون شاپیرو ویلک ها از آزمون یع دادهبرای بررسی توز

 (.P >05/0)تمرین و کنترل بودهای بیانگر توزیع طبیعی داده ها در گروه 

 های بیان ژنبرای متغیر ویلک-نتایج آزمون شاپیرو 4-4جدول 

 

 

 

 شاخص               

 گروه ها

                           

MEF2C               

                            

     

                  

HDAC4              

                 

                     

PURB                 

               

 86/0 61/0 93/0 کنترل

 80/0 36/0 20/0 تمرین میان مدت

 54/0 30/0 27/0 تمرین بلند مدت
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 ن فرضیه های پژوهشآزمو.5-4

 آزمون فرضیه ی اول.1-5-4

های صحرایی در بطن چپ موش MEF2c بر بیان ژن شنای میان مدت و بلند مدت تمرین

  نر 

 ندارد. MEF2c شنای میان مدت و بلند مدت تاثیرمعنی داری بر بیان ژن (:H0فرض صفر)

 دارد. MEF2c: شنای میان مدت و بلند مدت تاثیرمعنی داری بر بیان ژن فرض یک

 بطن چپدر  MEF2cبا هدف مقایسه بیان ژن ( ANOVAسویه ) آنالیز واریانس یکنتایج آزمون 

 آزمون تعقیبی توکی از همچنینو  4-4در جدول میان مدت و بلند مدت تمرین ،های گروه کنترلرت

ه متغیرها به و اطلاعات مربوط ب 5-4نتایج آزمون در جدول  کهاستفاده شدها  تفاوت بین گروهبرای 

 است. ارائه شده 1-4 در شکل صورت نمودار

شنای میان مدت و هفته تمرین  دهنتایج آزمون تحلیل واریانس یک طرفه برای بررسی تأثیر  .4-4جدول 

 در بطن چپ عضله قلب موش های صحرایی نر MEF2cبیان ژن بلند مدت بر
ANOVA میانگین مربعات درجه آزادی مجموع مجذورات F Sig 

 001/0 33/300 61/1 2 22/3 بین گروهی

 005/0 15 08/0 درون گروهی

  17 30/3 کل

 نتایج تجزیه و تحلیل آماری حاصل از آزمون تحلیل واریانس یک طرفه نشان داد که بیان ژن

MEF2C  ددر بین سه گروه تحقیق مورد مطالعه اختلاف معناداری مشاهده ش(001/0p=) 

(33/300=F).  (.4-4شود )جدولض صفر رد میلذا فر 

 شد. استفاده آزمون تعقیبی توکی ازبرای مشخص کردن محل تفاوت 
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 در آزمون تعقیبی توکی  MEF2Cنتایج بیان ژن. 5-4جدول

 آزمون تعقیبی توکی

                               

 

MEF2c 

 

 

 

 Sig اختلاف میانگین مقایسه ی بین گروه ها

 001/0 90/0 تتمرین میان مد کنترل

 001/0 89/0 تمرین بلند مدت

 001/0 -90/0 کنترل تمربن میان مدت

 99/0 -005/0 بلند مدتتمرین 

 001/0 -89/0 کنترل تمرین بلند مدت

 99/0 005/0 تمرین میان مدت

 اختلاف بین میانگین گروه تمرینی شنای MEF2cدر بیان ژن  توکیتعقیبی با استفاده از آزمون 

 )و با یکدیگر این اختلاف معنادار نبود (=001/0p)مدت با گروه کنترل معنادار بلندمدت و میان

99/0p =). 

 

 معیار( انحراف ±)میانگین شنا های کنترل و تمریندر بطن چپ گروهMEF2c   بیان ژنمقایسه .1-4شکل 

 (.p=001/0)با گروه کنترل*: تفاوت معنادار گروه میان مدت و بلند مدت هر دو 

 

* * 
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 آزمون فرضیه دوم.2-5-4

  های صحرایی نر در بطن چپ موش HDAC4شنای میان مدت و بلند مدت بربیان ژن 

 دارد.ن HDAC4بر بیان ژن  معنی داریتاثیر شنای میان مدت و بلند مدت (:H0فرضیه صفر )

 دارد. HDAC4بر بیان ژن  معنی داریتاثیر شنای میان مدت و بلند مدت :فرضیه یک

هفته تمرین شنای میان مدت و  دهنتایج آزمون تحلیل واریانس یک طرفه برای بررسی تأثیر . 6-4دول ج

 در بطن چپ عضله قلب موش های صحرایی نر HDAC4بلند مدت بربیان ژن 

ANOVA میانگین مربعات درجه آزادی مجموع مجذورات F Sig 

 001/0 64/64 12/34 2 24/68 بین گروهی

 53/0 15 91/7 درون گروهی

  17 15/76 کل

 نتایج تجزیه و تحلیل آماری حاصل از آزمون تحلیل واریانس یک طرفه نشان داد که بیان ژن

HDAC4   در بین سه گروه تحقیق مورد مطالعه اختلاف معناداری مشاهده

 (. بنابراین فرض صفر رد می شود.P()64/64=F=001/0)شد
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 ر آزمون تعقیبی توکید HDAC4. نتایج بیان ژن 7-4جدول

 آزمون تعقیبی توکی

                               

 

HDAC4 

 

 

 Sig اختلاف میانگین مقایسه ی بین گروه ها

 001/0 -57/4 تمرین میان مدت کنترل

 04/0 -11/1 تمرین بلند مدت

 001/0 57/4 کنترل تمربن میان مدت

 001/0 46/3 تمرین بلند مدت

 

 لند مدتتمرین ب

 04/0 11/1 کنترل

 001/0 -46/3 تمرین میان مدت

اختلاف بین میانگین گروه تمرینی شنای  HDAC4در بیان ژن  توکیبا استفاده از آزمون 

اختلاف میانگین هر  همچنینبا گروه کنترل معنادار و  (P=001/0ت)مدو میان (P=04/0)بلندمدت

 .(P=001/0)شدمعنادار  نیز با یکدیگر دوگروه تمرینی

 
 (معیارانحراف  ±)میانگین های کنترل و تمریندر بطن چپ گروه HDAC4 تغییرات بیان ژن . 2-4شکل 

 p)<05/0: تفاوت معنادار با گروه بلندمدت، سطح معناداری )#: تفاوت معنادار با گروه کنترل، *
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 آزمون فرضیه سوم.3-5-4

  های صحرایی نر بطن چپ موشدر  PURβ شنای میان مدت و بلند مدت بربیان ژن

  دارد.ن PURβتمرین شنای میان مدت و بلند مدت تاثیرمعنی داری بر بیان ژن (:H0فرضیه صفر )

 دارد. PURβ: تمرین شنای میان مدت و بلند مدت تاثیرمعنی داری بر بیان ژن فرض یک

تمرین شنای میان مدت و  هفته دهنتایج آزمون تحلیل واریانس یک طرفه برای بررسی تأثیر . 8-4جدول 

 در بطن چپ عضله قلب موش های صحرایی نر. PURβبلند مدت بربیان ژن 

ANOVA میانگین مربعات درجه آزادی مجموع مجذورات F Sig 

 001/0 72/71 96/25 2 93/51 بین گروهی

 36/0 15 43/5 درون گروهی

  17 36/57 کل

 PURβ ن تحلیل واریانس یک طرفه نشان داد که بیان ژننتایج تجزیه و تحلیل آماری حاصل از آزمو

 .(72/71=F) (P=001/0) در بین سه گروه تحقیق مورد مطالعه اختلاف معناداری مشاهده شد 

 بنابراین فرض صفر رد می شود.
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 در آزمون تعقیبی توکی PURβنتایج بیان ژن . 9-4جدول

 آزمون تعقیبی توکی

                               

 

PURβ 

 

 

 

 Sig اختلاف میانگین مقایسه ی بین گروه ها

 001/0 -10/4 تمرین میان مدت کنترل

 002/0 -47/1 تمرین بلند مدت

 001/0 10/4 کنترل تمربن میان مدت

 001/0 63/2 تمرین بلند مدت

 

 تمرین بلند مدت

 002/0 47/1 کنترل

 001/0 -63/2 تمرین میان مدت

اختلاف بین میانگین گروه تمرینی شنای  PURβدر بیان ژن  توکیاز آزمون  با استفاده

با گروه کنترل معنادار و همچنین با یکدیگر نیز این  (P=001/0) مدتو میان (P=002/0)بلندمدت

  .(P=001/0اختلاف معنادار بود)

 

 (معیارانحراف  ±ین)میانگ های کنترل و تمریندر بطن چپ گروه PURβ تغییرات بیان ژن . 3-4شکل 

 p).<05/0: تفاوت معنادار با گروه بلندمدت، سطح معناداری )#*: تفاوت معنادار با گروه کنترل، 

#* 
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 ی چهارمآزمون فرضیه.4-5-4

  های صحرایی نر موش شنای میان مدت و بلند مدت بر وزن قلب

 دارد.نشنای میان مدت و بلند مدت تاثیر معنی داری بر وزن قلب  (:H0فرض صفر)

 شنای میان مدت و بلند مدت تاثیر معنی داری بر وزن قلب دارد. فرض یک:

 

هفته تمرین شنای میان مدت و  دهنتایج آزمون تحلیل واریانس یک طرفه برای بررسی تأثیر . 10-4جدول

 بلند مدت

 در موش های صحرایی نربر وزن قلب 

ANOVA میانگین مربعات درجه آزادی مجموع مجذورات F Sig 

 001/0 65/48 020/0 2 040/0 بین گروهی

 001/0 15 006/0 درون گروهی

  17 046/0 کل

در بین وزن قلب نتایج تجزیه و تحلیل آماری حاصل از آزمون تحلیل واریانس یک طرفه نشان داد که 

ض در نتیجه فر .(65/48=F) (p=001/0)سه گروه تحقیق مورد مطالعه اختلاف معناداری مشاهده شد

 صفر رد شد.
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 نتایج وزن قلب در آزمون تعقیبی توکی. 11-4جدول

 آزمون تعقیبی توکی

                               

 

 (g)وزن قلب

 

 

 Sig اختلاف میانگین مقایسه ی بین گروه ها

 002/0 -05/0 تمرین میان مدت کنترل

 001/0 -11/0 تمرین بلند مدت

 002/0 05/0 کنترل تمربن میان مدت

 001/0 -065/0 تمرین بلند مدت

 001/0 11/0 کنترل مرین بلند مدتت

 001/0 065/0 تمرین میان مدت

بین میانگین گروه کنترل با میانگین شنای مقادیر وزن قلب با توجه به نتایج آزمون تعقیبی توکی، 

ختلاف میانگین هر معنادار و همچنین ا (=001/0p) و شنای بلند مدت (=002/0p)مدت میان

 .(=001/0pدوگروه تمرینی با یکدیگر نیز معنادار شد)

 

 (معیارانحراف  ±)میانگین های کنترل و تمرینگروه وزن قلب درتغییرات . 4-4شکل

 p) <05/0، سطح معناداری )میان مدتبا گروه  ی: تفاوت معنادا#با گروه کنترل،  ی*: تفاوت معنادار
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 مپنجآزمون فرضیه .5-5-4

 موش های صحرایی نر شنای میان مدت و بلند مدت بر وزن بطن چپ

 دارد.نبر وزن بطن چپ  معنی داریتاثیر شنای میان مدت و بلند مدت (:H0فرض صفر)

 بر وزن بطن چپ دارد. معنی داریتاثیر شنای میان مدت و بلند مدت فرض یک:

 

هفته تمرین شنای میان مدت و  دهتأثیر  نتایج آزمون تحلیل واریانس یک طرفه برای بررسی. 12-4جدول

 بلند مدت

 بر وزن بطن چپ در موش های صحرایی نر

ANOVA میانگین مربعات درجه آزادی مجموع مجذورات F Sig 

 001/0 72/170 017/0 2 034/0 بین گروهی

 001/0 15 001/0 درون گروهی

  17 036/0 کل

وزن بطن چپ تحلیل واریانس یک طرفه نشان داد که  نتایج تجزیه و تحلیل آماری حاصل از آزمون

. در (72/170=F) (p=001/0)در بین سه گروه تحقیق مورد مطالعه اختلاف معناداری مشاهده شد

 شود.نتیجه فرض صفر رد می
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 نتایج وزن بطن چپ در آزمون تعقیبی توکی .13-4جدول

 آزمون تعقیبی توکی

                               

 

 (g)زن بطن چپو

 

 

 Sig اختلاف میانگین مقایسه ی بین گروه ها

 085/0 -013/0 تمرین میان مدت کنترل

 001/0 -098/0 تمرین بلند مدت

 085/0 013/0 کنترل تمربن میان مدت

 001/0 -085/0 تمرین بلند مدت

 001/0 098/0 کنترل تمرین بلند مدت

 001/0 085/0 تمرین میان مدت

بین میانگین گروه کنترل با میانگین  بطن چپمقادیر وزن توجه به نتایج آزمون تعقیبی توکی،  با

اختلاف معنادار میانگین شنای بلند مدت  با واختلاف معنادار نیست  (=08/0p)مدت شنای میان

همچنین اختلاف میانگین گروه تمرین بلند مدت با گروه میان مدت معنادار شد  .(=001/0p)است

(001/0=p.) 

 

 (معیارانحراف  ±)میانگین های کنترل و تمرینگروه در بطن چپوزن تغییرات . 5-4شکل 

 p) <05/0، سطح معناداری )میان مدتبا گروه  ی: تفاوت معنادا#با گروه کنترل،  ی*: تفاوت معنادار
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 ششمآزمون فرضیه .6-5-4

 های صحرایی نروش( در مBSA)ی بدنشنای میان مدت و بلند مدت بر سطح رویه

 .ی بدن نداردسطح رویه برمعنی داری تاثیرشنای میان مدت و بلند مدت  :(H0فرض صفر)

  .ی بدن داردبر سطح رویهتاثیرمعنی داری شنای میان مدت و بلند مدت  فرض یک:

 

دت و هفته تمرین شنای میان م دهنتایج آزمون تحلیل واریانس یک طرفه برای بررسی تأثیر  .14-4جدول 

 بلند مدت

 در موش های صحرایی نر ی بدنسطح رویهبر 

ANOVA میانگین مربعات درجه آزادی مجموع مجذورات F Sig 

 001/0 26/11 25/247 2 50/494 بین گروهی

 94/21 15 14/329 درون گروهی

  17 65/823 کل

ی سطح رویهان داد که نتایج تجزیه و تحلیل آماری حاصل از آزمون تحلیل واریانس یک طرفه نش

.در (p( )26/11=F=001/0در بین سه گروه تحقیق مورد مطالعه اختلاف معناداری مشاهده شد) بدن

  نتیجه فرض صفر رد می شود.
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 ی بدن در آرمون تعقیبی توکینتایج سطح رویه .15-4جدول

 آزمون تعقیبی توکی

                               

 

سطح رویه 

cm)بدن
2) 

 

 

 Sig اختلاف میانگین مقایسه ی بین گروه ها

 84/0 52/1 تمرین میان مدت کنترل

 001/0 80/11 تمرین بلند مدت

 84/0 -52/1 کنترل تمربن میان مدت

 005/0 27/10 تمرین بلند مدت

 002/0 -80/11 کنترل تمرین بلند مدت

 005/0 -27/10 تمرین میان مدت

بین میانگین گروه شنای بلندمدت با  بدنی هسطح رویدر ون تعقیبی توکی، با توجه به نتایج آزم

معنادار وبین میانگین گروه شنای  (=002/0p)و کنترل  (=005/0p)مدت میانگین گروه شنای میان

 .مشاهده شد (=841/0p)مدت با میانگین گروه کنترل عدم معناداری میان

 

 (معیارانحراف  ±)میانگین های کنترل و تمرینروهگ در ی بدنسطح رویهتغییرات . 6-4شکل 

 p) <05/0، سطح معناداری )میان مدتبا گروه  ی: تفاوت معنادا#با گروه کنترل،  ی*: تفاوت معنادار

 

* 

400 
402 
404 
406 
408 
410 
412 
414 
416 
418 
420 
422 

‌کنترل ‌میان‌مدت ‌بلند‌مدت

بع
مر

ر 
مت

ی 
انت

س
 

# 



 
 
 
 

77 
 

 ی هفتمآزمون فرضیه.7-5-4

های ی بدن در موششنای میان مدت و بلند مدت بر نسبت وزن قلب به سطح رویه

 صحرایی نر

ی سطح رویه نسبت وزن قلب به برتاثیرمعنی داری شنای میان مدت و بلند مدت  (:H0فرض صفر)

 .بدن ندارد

ی بدن بر نسبت وزن قلب به سطح رویهتاثیرمعنی داری شنای میان مدت و بلند مدت  فرض یک:

 .دارد

ت و هفته تمرین شنای میان مد دهنتایج آزمون تحلیل واریانس یک طرفه برای بررسی تأثیر . 16-4جدول

 بلند مدت

 ر موش های صحرایی نری بدن دنسبت وزن قلب به سطح رویهبر 

ANOVA میانگین مربعات درجه آزادی مجموع مجذورات F Sig 

 001/0 97/57 79/19 2 58/39 بین گروهی

 34/0 15 12/5 درون گروهی

  17 70/44 کل

وزن قلب نسبت  ک طرفه نشان داد کهنتایج تجزیه و تحلیل آماری حاصل از آزمون تحلیل واریانس ی

 (F=97/57)ی بدن در بین سه گروه تحقیق مورد مطالعه اختلاف معناداری مشاهده شدسطح رویه به

(001/0=p).در نتیجه فرض صفر رد شد . 
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mg/cmی بدن)نتایج نسبت وزن قلب به سطح رویه .17-4جدول
 ( در آزمون تعقیبی توکی2

 آزمون تعقیبی توکی

                               

نسبت وزن قلب 

سطح رویه به 

mg/cmبدن)
2) 

 

 

 Sig اختلاف میانگین مقایسه ی بین گروه ها

 001/0 -58/3 تمرین میان مدت کنترل

 004/0 80/11 تمرین بلند مدت

 004/0 29/1 کنترل تمربن میان مدت

 001/0 -29/2 تمرین بلند مدت

 001/0 58/3 کنترل تمرین بلند مدت

 001/0 29/2 تمرین میان مدت

ی بدن بین میانگین گروه سطح رویهنسب وزن قلب به مقادیر با توجه به نتایج آزمون تعقیبی توکی، 

ت. اساختلاف معنادار  (=001/0p)و بلند مدت  (=004/0p)مدتکنترل با میانگین شنای میان

 (.p=001/0معنادار شد )هم گروه میان مدت  همچنین اختلاف میانگین گروه تمرین بلند مدت با

 

mg/cmی بدن)نسبت وزن قلب به سطح رویهتغییرات . 7-4شکل 
 ±های کنترل و تمرین )میانگینگروه در (2

 p) <05/0، سطح معناداری )میان مدتبا گروه  ی: تفاوت معنادا#با گروه کنترل،  ی*: تفاوت معنادار (معیارانحراف 
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 ی هشتمآزمون فرضیه.8-5-4

های در موش ی بدنشنای میان مدت و بلند مدت بر نسبت وزن بطن چپ به سطح رویه

 صحرایی نر

به سطح  بطن چپبر نسبت وزن تاثیرمعنی داری شنای میان مدت و بلند مدت  (:H0فرض صفر)

 .ی بدن نداردرویه

ی ه سطح رویهب بطن چپبر نسبت وزن تاثیرمعنی داری شنای میان مدت و بلند مدت  فرض یک:

 .بدن دارد

هفته تمرین شنای میان مدت و  دهنتایج آزمون تحلیل واریانس یک طرفه برای بررسی تأثیر  .18-4جدول

 بلند مدت

 ی بدن در موش های صحرایی نربر نسبت وزن بطن چپ به سطح رویه

ANOVA میانگین مربعات درجه آزادی مجموع مجذورات F Sig 

 001/0 64/106 96/14 2 93/29 بین گروهی

 14/0 15 10/2 درون گروهی

  17 04/32 کل

ی نتایج تجزیه و تحلیل آماری حاصل از آزمون تحلیل واریانس یک طرفه نشان داد که سطح رویه

. (p( )64/106=F=001/0بدن در بین سه گروه تحقیق مورد مطالعه اختلاف معناداری مشاهده شد)

 در نتیجه فرض صفر رد شد.
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mg/cmی بدن)نتایج نسبت وزن بطن چپ به سطح رویه .19-4ولجد
 ( در آزمون تعقیبی توکی2

 آزمون تعقیبی توکی

                               

بطن نسبت وزن 

سطح رویه به  چپ

mg/cmبدن)
2) 

 

 

 Sig اختلاف میانگین مقایسه ی بین گروه ها

 21/0 -37/0 تمرین میان مدت کنترل

 001/0 -90/2 مدت تمرین بلند

 21/0 38/0 کنترل تمربن میان مدت

 001/0 -52/2 تمرین بلند مدت

 001/0 90/2 کنترل تمرین بلند مدت

 001/0 52/2 تمرین میان مدت

mg/cm)ی بدنسطح رویهنسبت وزن بطن چپ به مقادیر با توجه به نتایج آزمون تعقیبی توکی، 
2) 

و با میانگین   (=21/0p) اختلاف معنادار نیست مدتیانگین شنای میانبین میانگین گروه کنترل با م

. همچنین اختلاف میانگین گروه تمرین بلند مدت (=001/0p)شنای بلند مدت اختلاف معنادار است

 (.p=001/0با گروه میان مدت معنادار شد )

 

های کنترل و تمرین گروه در (mg/cm2ی بدن)نسبت وزن بطن چپ به سطح رویهتغییرات . 8-4شکل

، سطح معناداری میان مدتبا گروه  ی: تفاوت معنادا#با گروه کنترل،  ی*: تفاوت معنادار  (معیارانحراف  ±)میانگین

(001/0= (p  
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 .جمع بندی 6-4

های در هر دو گروه تمرین در مقایسه با گروه کنترل، اقزایش بیان ژنتحلیل داده ها نشان داد 

یدهندهافزایش، و کاهش بیان ژن عامل4داستیلازو هیستون βپروتئینایاجزبهمتصلپورین

-و هیستون βپروتئیناجزایبهمتصلپورین هایمشاهده شد، همچنین بیان ژن c2میوسیت

 در (.p=001/0در مقایسه با گروه بلندمدت نیز افزایش معناداری یافت ) مدتدر گروه میان4داستیلاز

و میانگین شنای  (=002/0p)مدت یانگین گروه کنترل با میانگین شنای میانبین ممقادیر وزن قلب 

که در همه گروه ها اختلاف معنادار مشاهده شد. (=001/0p)بلند مدت با گروه کنترل و میان مدت 

مدت و کنترل معنادار بین میانگین گروه شنای بلندمدت با هر دو گروه شنای میان بطن چپ در

(001/0p=) مدت با گروه کنترل عدم معناداری انگین گروه شنای میانوبین می(085/0p=)  مشاهده

مدت بین میانگین گروه شنای بلندمدت با میانگین گروه شنای میان سطح رویۀبدندر ، شد

(005/0p=)  و کنترل(002/0p=) مدت با میانگین گروه معنادار وبین میانگین گروه شنای میان

بین میانگین گروه سطح رویۀبدن به  وزن قلبنسبت ، مشاهده شد (=841/0p)کنترل عدم معناداری 

-و میانگین گروه شنای میان (=001/0p)مدت و کنترل شنای بلندمدت با میانگین گروه شنای میان

سطح رویۀ به  وزن بطن چپهمچنین نسبت و معناداری مشاهده شد  (=004/0p)مدت با کنترل 

مدت و میانگین گروه کنترل مدت با میانگین گروه شنای میانبین میانگین گروه شنای بلندبدن 

(001/0p=) مدت با میانگین گروه کنترل عدم معناداری معنادار و بین میانگین گروه شنای میان

(219/0p=) مشاهده شد. 
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 مقدمه.1-5

و نتایج بدست آمده از پژوهش ارائه شده است، سپس  در این بخش ابتدا خلاصه ای از چگونگی انجام

به بررسی و مقایسه آن با نتایج سایر مطالعات و پژوهش های انجام شده و همچنین بحث پیرامون 

دلایل احتمالی تناقض و تشابه آن ها با پژوهش حاضر پرداخته می شود. در قسمت انتهایی نیز 

 ه خواهد شد.پیشنهاداتی جهت انجام پژوهش های آتی ارائ

 خلاصه تحقیق.2-5

گرم  200±20موش صحرایی از جنس نر در محدوده  وزنی  18های این پژوهش را تعداد آزمودنی

ها از مرکز حیوانات دانشگاه علوم پزشکی همدان تهیه شدند. حیوانات در دادند. موشتشکیل می

درجۀ  22رجه حرارت ساعت تاریکی و میانگین د 12ساعت روشنایی و  12شرایط استاندارد 

ها قرار صورت آزادانه در اختیار آنداری شدند. آب و غذا بهدرصد نگه 20تا  10سانتیگراد و رطوبت 

طور تصادفی به سه گروه شش تایی تقسیم ها بر اساس میانگین وزن هر قفس، بهداده شد. موش

 نای بلند مدت. هر سه سرگروه تمرین ش-3گروه تمرین شنای میان مدت، -2گروه کنترل، -1شدند: 

یک هفته تمرین شنا به منظور . داری شدندهای پلی اتیلن نگهموش به صورت جداگانه در قفس

 20ی اول با ها و خو گرفتن با محیط شنا در نظر گرفته شد. بدین صورت که جلسهسازگاری موش

دقیقه شنا کردند.  60ها ی سوم موشدقیقه و جلسه 40ی دوم دقیقه شنا شروع شد، سپس جلسه

شامل ده هفته، پنج روز در هفته و یک ساعت شنا در هر  مدتی تمرینی در گروه شنای میانبرنامه

 30طور فزاینده، دادند، اما هر هفته بهجلسه بود. گروه شنای بلند همان پروتکل تمرینی را انجام می

ها سه ی پنجم تا دهم، موشهفته طوری که ازشد، بهها افزوده میدقیقه به مدت زمان شنای آن

نتایج پژوهش حاضر نشان داد که ده هفته تمرین شنا در هر دو  .کردندساعت در هر جلسه شنا می

 PURβو  HDAC4های دار بیان ژنگروه تمرینی در مقایسه با گروه کنترل منجر به افزایش معنی

و  مدت نیز معنادار بودبا گروه بلند مدت در مقایسهشده است، که این افزایش در گروه شنای میان
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صورت مدت در مقایسه با گروه کنترل، بهمتعاقب ده هفته شنای بلند و میان MEF2cسطح ژن 

دار مقادیر نتایج آزمون آنوا یک سویه و تست توکی، افزایش معنیهمچنین  .معناداری کاهش یافت

ن، و وزن بطن چپ/رویۀ سطح بدن را وزن قلب و بطن چپ، رویۀ سطح بدن، وزن قلب/رویۀ سطح بد

چنین در گروه شنای نشان داد، هم میان مدتدر مقایسه با گروه کنترل و  بلندمدتدر گروه شنای 

 .در مقایسه با گروه کنترل، تنها مقادیر وزن قلب و وزن قلب/رویۀ سطح بدن افزایش یافت میان مدت

 . بحث و بررسی3-5

و بلند مدت  مدت ای شنای میاندهد که فعالیت ده هفتهمی های این پژوهش نشانتحلیل یافته

دار گردید، که از این طریق منجر به کاهش معنی PURβو  HDAC4دار ژن معنیموجب افزایش 

، رسد کهنظر میچنین به تبر اساس تحقیقاشده است. در راستای مقایسه با پیشینه،  MEF2cژن 

رسد به همین دلیل در توجیه بررسی مکانیزم به نظر می محدود هاتحقیق در زمینه بررسی این ژن

هفته تمرین  14( به بررسی اثر 2018آن باید محتاطانه برخورد نمود. در تحقیق فتحی و دیگران )

ها پرداخته شده و نتایج نشان دهنده عدم در بطن چپ قلب رت MEF2cاستقامتی بر بیان ژن 

استقامتی بیشینه بوده است که با مطالعه حاضر ناهمسو کاهش بیان این ژن پس از یک دوره تمرین 

توان به نوع پروتکل تمرین اشاره کرد، زیرا فعالیت ناهمسویی نتایج دو تحقیق می عللاست. از جمله 

 .(12)روز در هفته بوده است 6هفته و  14اجرا شده به مدت 

هفته تمرین استقامتی بر بیان  6( که به بررسی اثر 2020در مطالعه خواجه لندی و دیگران )

MEF2c  در بافت قلب پرداخته شد، نتایج نشان دهنده افزایش بیان این ژن بود که با نتیجه مطالعه

وتکل تمرین اشاره کرد، زیرا در این ناهمسویی دو تحقیق می توان به نوع پر عللحاضر ناهمسو است. 

های تمرینی در پژوهش از تمرین استقامتی با شدت متوسط استفاده شد، بدین صورت که گروه

معرض تمرین نوارگردان برای پنج جلسه در هفته و به مدت شش هفته قرار گرفتند، به طوری که 

ی پنجم به ت و مدت تمرین تا هفتهتمرینی ثابت و صفر بود؛ اما سرع شیب نوارگردان در طول دوره
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یافت.  با توجه به تحقیقاتی که به بررسی نقش این ژن در قلب صرف نظر از فعالیت ترتیب افزایش 

-درفرآیندهای سلولی قلب نقش بسیار مهمی را ایفا می MEF2رسد ورزشی پرداخته اند، بنظر می

سازی مسیرهای ه قلب که با فعالهای وارده به عضلکند و مشخص شده که در پاسخ به استرس

در ارتباط با بررسی تاثیرات . (96)شودفعال می MEF2سیگنالینگ کلسیمی همراه هستند، 

( 2017و دیگران ) 1های کوچک، ویبر واحدهای ژنتیک و مولکول MEF2جلوگیری از سرکوب 

و برای توسعه شود از یک طرف باعث سازگاری قلب با استرس می MEF2اند که سرکوب بیان کرده

تواند می MEF2و حفظ هایپرتروفی پاتولوژیک قلبی لازم است؛ و از طرف دیگر، ممانعت از سرکوب 

. با این حال باید (106)به بهبود هایپرتروفی، بدون آسیب رساندن به سازگاری فیزیولوژیک منجر شود

اسکلتی دارند،  های استقامتی تاثیر متفاوتی بر بافت قلب نسبت به بافت عضلاتبیان نمود که فعالیت

همچنین عنوان شده است . (107)شاید به این دلیل که عضله قلب اکسیداتیوترین بافت عضلانی است

-عامل cخود، با ایزوفرم  Nی از طریق ناحیه کوچکی در پایانه ((HDAC4 4-داستیلازهیستون که

. (109)شودو موجب سرکوب این ژن می (108)( در تعامل استMEF2c) 2-تمیوسیدهندهافزایش

انتقال الکترون افزایش  های آزاد را در زنجیرهفعالیت استقامتی شدید تولید رادیکال ،از طرف دیگر

 (111)افتدهای اکسیداتیو از جمله قلب نیز اتفاق میکه این رخداد در بافت، تغییراتی (110)دهدمی

نتیجه . (112)( استHDACs) داستیلازها، یعنی هیستونتینکرومافشردن و پیامد آن تجمع فاکتور

این صورت اکسایشی ناشی از تمرین شنا، بیان این ژن افزایش یافته و بهشاید به دنبال استرسآن که 

 .(109)کاهش داده باشدرا نیز  MEF2بیان 

 (23)خوان( ناهم2004ی حاصل از تحقیق مدیروس )، این نتیجه با نتیجهHDAC4در رابطه با ژن  

های زیادی توسط . مشخص شده که ژن(13)دخوان بو( هم1392ی )و با نتایج پژوهش فتح

HDAC4 های های انقباضی قلب و ژنژنها، های میوفیلانتشوند؛ همچون ژندر قلب کنترل می

ی کلسیم، که همگی با هیپرتروفی قلب ارتباط های هموستاز کنندهمسئول کدگذاری پروتئین
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( قلب را MHCβ. همچنین بیشتر فاکتورهایی که بیان ژن زنجیره سنگین میوزین )(113)دارند

، از IIنوع  HDACsدر ارتباط هستند، و عنوان شده که سرکوب ژن  HDACsکنند با کنترل می

شود اما اسکتی می، موجب افزایش بیان ژن تارهای کند اکسیداتیو عضلات MEF2طریق فعالیت 

در سطح رونویسی عنوان شده که جایگاه اتصالی برای  .(87)دتاثیری بر بیان تارهای نوع تند ندار

معنی که فعالیت این  اینوجود دارد، به HDAC4در پروموتر ژن  SP3و  SP1فاکتورهای رونویسی 

 HDAC4ها موجب کاهش بیان ژن فاکتورهای رونویسی، موجب افزایش بیان این ژن و سرکوب آن

رسد اجرای ده هفته تمرین شنا از طریق افزایش فعالیت . بر این اساس به نظر می(14)گرددمی

شده باشد. از طرف دیگر، در  HDAC4منجر به افزایش ژن  SP3و  SP1فاکتورهای رونویسی 

( کشف و عنوان شد که بیان ژن miRsها ) microRNAه نام های غیرکدی بRNAهای اخیر سال

 DNAمراز به پلیRNA و از این طریق دسترسی  .(114)کنندرا درسطح پس رونویسی تنظیم می

 HDAC4ژن  ،miR-1های هدف . یکی از ژن(81)شودبرای رونویسی به شدت محدود می

-سرکوب می HDAC4قرار دارد که توسط  MEF2، ژن HDAC4و در پایین دست   (115)است

ی فتحی و همکارانش های نر در مطالعههفته دویدن استقامتی در موش 14.  اجرای (116)شود

( در پی اجرای 2011) 1، اما نتایج پژوهش سوسی(117)نداشت miR-1( تاثیر معناداری بر 1395)

در بافت قلب  miR-1های نر، موجب کاهش ده هفته شنای استقامتی بلند مدت در موش

هنگام هیپرتروفی  miR-1( بیان داشت که میزان بیان 2011) 2. در همین زمینه هان(118)گردید

شود،  miR-1های استقامتی منجر به کاهش بیان . بنابراین اگر فعالیت(119)یابدقلب کاهش می

ی نهایی آن، گردد و نتیجهمی MEF2افزایش یافته و موجب سرکوب بیان ژن  HDAC4بیان ژن 

( یا تارهای نوع کند است که کارآیی قلب را افزایش βMHCی سنگین نوع بتا )کاهش بیان زنجیره

، موجب افزایش بیان ژن PURβی سرکوب واسطهبه βMHCکاهش بیان ژن چنین دهد. هممی

αMHC کاهش همزمان  ، زیرا بهبود عملکرد انقباضی قلب با(120)گرددمیβMHC  و افزایش 
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αMHC در این زمینه عنوان شده است که؛ (121)های ورزشی تایید شده استبه دنبال فعالیت .

موجب افزایش بیان  MHCپروتئین  αایزوفرم نوع  ATPaseفعالیت بدنی از طریق فعالیت 

گردد، که سرعت کوتاه شدن بیشتری داشته و نیز افزایش این در قلب می αMHCهای ایزوفرم

بدین صورت ظرفیت ذاتی قلب برای ایجاد ایزوفرم در قلب باعث کاهش مقاومت سیستولیک شده و 

( 1394، نتایج ما با نتایج فتحی )PURβ. در رابطه با بیان ژن (122)کندجریان خون بهتر را مهیا می

بطه ( مخالف بود که شاید به دلیل تفاوت پروتکل دویدن با شنا باشد، اما در را2016شعاع )و انجم

از طریق  PURβو  HDAC4های ما این امکان وجود دارد که افزایش بیان دو ژن همکار یافته

شده پذیری بطن چپ سرکوب بیان تارهای کند اکسیداتیو قلبی، منجر به افزایش توان و انقباض

 ،98اند )سرکوب شده PURβتوسط  βMHCو  HDAC4توسط  MEF2این صورت که باشند؛ به

ی انتقال الکترون های آزاد را در زنجیرهگر فعالیت استقامتی شدید تولید رادیکال(.از طرف دی19

، و (111)تدافهای اکسیداتیو از جمله قلب نیز اتفاق می( که این رخداد در بافت38دهد )افزایش می

اکسایشی . شاید به دنبال استرس (111)( استHDACsکروماتین )فشردنپیامد آن تجمع فاکتور

کاهش داده را نیز  MEF2این صورت بیان ناشی از تمرین شنا، بیان این ژن افزایش یافته و به

دهد که ممکن است اجرای ده هفته شنای میان و نهایت نتایج این پژوهش نشان می . در(116)باشد

و  SP1، و از طریق افزایش PURβمنجر به افزایش بیان ژن  miR-1بلند مدت،از طریق کاهش 

SP3  منجر به افزایش فعالیت فاکتورهای رونویسی متصل به پروموترHDAC4  شده و متعاقبا

 .است گردیده MEF2cموجب سرکوب بیان ژن 

وزن قلب/رویۀ سطح بدن در نسبت که وزن قلب و  دادنشان  حاضر های پژوهشیافتهتحلیل همچنین 

در مطالعه . پیدا کرد معنادرای افزایش ؛ترلمدت در مقایسه با گروه کنبلندمیان مدت و گروه شنای 

هفته تمرین استقامتی روی نوارگردان با شدت  6( که به بررسی اثر 2020خواجه لندی و دیگران )

و نسبت ی بدن سطح رویه /سبت وزن بطن چپن ،وزن بطن چپروی مقادیر وزن قلب،  متوسط بر
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افزایش یافته و با نتایج داری اطور معنبه ها صورت گرفته بود،روی موش وزن بدن/وزن بطن چپ

( که به بررسی اثر هشت 2004ی مدیروس و دیگران)در مطالعه .(96)ی حاضر همسو استمطالعه

ها پرداختند باعث افزایش نسبت وزن بطن چپ به وزن هفته تمرین شنا با شدت متوسط روی موش

( 2012و دیگران) 1. و همچنین در مطالعه داسیلوا(23)بدن شد و با نتایج این پژوهش همسویی دارد

که به بررسی دو پروتکل تمرینی شنا)یک گروه تمرینی با هشت هفته وگروهی دیگر با ده هفته 

ها صورت گرفته بود، که در هر دوگروه، افزایش وزن بطن چپ تمرین( با شدت متوسط روی موش

 .(94)ه با نتایج مطالعه حاضرهمسو استنسبت به وزن بدن مشاهده شد ک

ها شده است که موش بطن چپ توان نتیجه گرفت که تمرین استقامتی شنا، موجب هایپرتروفیمی

ی بدن، تایید شد. علاوه بر این کاهش سطح رویه /این هایپرتروفی توسط وزن قلب، نسبت وزن قلب

شنا، زمینه برای  در اثر تمرین PURβ و HDAC4  هایزایش بیان ژناف و MEF2Cبیان ژن 

سازد و هایپرتروفی فیزیولوژیک قلب به دنبال فعالیت فاکتورهای مرتبط با هایپرتروفی را مهیا می

توان به عنوان یک استراتژی مهم در شود. ازاین رو انجام تمرین شنا را میفعالیت ورزشی دیده می

ر جهت ای تاثیرگذاوش مداخلهراستای بهبود وعملکرد قلب توصیه نمود و این روش به عنوان یک ر

 تواند مورد توجه بیشتر قرار بگیرد.سلامت و بقای قلب می

 .پیشنهادات تحقیق4-5

 .پیشنهادات کاربردی1-4-5

با توجه به نتایج تحقیق که نشان داد تمرین استقامتی شنا به صورت فزاینده)مدت زمان( باعث 

شود. و از در قلب حیوانات می MEF2Cو کاهش ژن  PURβو  HDAC4های افزایش بیان ژن

ی شود این شیوهآنجایی که شنا آثار مثبتی بر وزن قلب و بطن چپ گذاشته است، لذا پیشنهاد می
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های قلبی عروقی و بهبود تمرینی توسط متخصصان فیزیولوژی ورزش جهت پیشگیری از بیماری

 عملکرد قلب به افراد تجویز شود. 

 .پیشنهادات پژوهشی2-4-5

 ها  به روش وسترن ی حاضر و بررسی بیان ژن آنمطالعهی انجام پژوهش هایی در زمینه

 بلات

 ی اثر فعالیت ورزشی بربیان ژن در قلب بسیار محدود میاز آجایی که تحقیقات در زمینه-

های مختلف و ثیر فعالیت ورزشی استقامتی با شدتتأی هایی در زمینهانجام پژوهشباشد، 

 رسد.لازم به نظر می هابر قلب موشلف تمرینی )مقاومتی، ترکیبی و ...( های مختگونه

 هایی با نارسایی قلبی مطالعه ی حاضر بر روی موش یانجام پژوهش هایی در زمینه 

 ها از و بررسی قلب آن ورزشکارانقلب ی حاضر در ی مطالعههایی در زمینهانجام پژوهش

 طریق اکوکاردیوگرافی
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Abstract 

Background and Objective: Physical activity causes structural and functional changes in the 

heart of athletes, especially the left ventricle, which depends on the intensity and duration of 

exercise. The present study investigates the effect of swimming duration on the expression of 

the left ventricular hypertrophy gene in male mice.  

Materials and Methods: 18 male mice (200± 20 g) were divided into three groups of control, 

medium and long-term swimming. Exercise groups (ten weeks and 5 days a week) swam in 

28± 2 degrees water. In each session, the medium-term group swam for one hour and the long-

term group from the fifth to the tenth week for three hours. Real-time PCR was used to 

measure the expression of purine genes bound to β-protein components, myocyte-enhancing 

factor 2C and histone-dastylase-4. Differences were determined by one-way ANOVA method 

and group comparisons were determined by Tukey post hoc test (p≤0.05). 

Results: In both exercise groups, compared to the control group, decreased expression of 

purine-attached genes to β-protein and histone-dastylase4 components, and decreased 

expression of myocyte-enhancing factor 2C genes were observed. Also, the expression of 

purine genes bound to β protein components and histone deacetylase 4 in the medium-term 

group increased significantly compared to the long-term group (p = 0.001). In addition, heart 

weight and heart weight / body surface area ratio in the medium and long-term swimming 

group increased significantly compared to the control group (p <0.05).  

Conclusion: It seems that ten weeks of swimming training can reduce the expression of 

MEF2C gene and also increase the expression of PURβ and HDAC4 genes, and since these 

exercises increase the weight variables of the heart, ventricle Left and related indicators are 

effective. Therefore, swimming for long periods of time can be recommended as an important 

strategy for improving and functioning of the heart. 
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