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چکیده

قلببافتساختار و اي بر ظهتاثیر قابل ملاح"کمپلکس واسطه13واحد زیر"وفعالیت استقامتی:زمینه و هدف
کمپلکس 13واحد زیر"تاثیر یک برنامه فعالیت استقامتی بلند مدت بر بیان ژن بررسیهدف این پژوهش دارند،
.بودبطن چپ در "واسطه

و بعد از آشناسازي با پروتکل تمرینی به صورت استاندارد نگهداري رت تحت شرایط 14:مواد و روش کار
استقامتی را روي تردمیل اجرا ) ايهفته14(گروه تجربی یک برنامه . وه کنترل و تجربی تقسیم شدندتصادفی به دو گر

با هوش و تشریح شدند، سپس بطن چپ آنها خارج وجلسه تمرینی بیساعت پس از پایان آخرین48کرد و سپس 
Realاستفاده از روش time-PCR با در پایان .گیري شدآنها اندازهقلب"کمپلکس واسطه13واحد زیر"میزان بیان

.به دست آمده ارزیابی شداطلاعاتتی آماري استفاده از آزمون 
قلب و نسبت هاي بطن چپ وهاي توزینشاخصنه تنها بر نتایج این تحقیق نشان داد فعالیت استقامتی :یافته ها

- در بافت بطن چپ رت"کمپلکس واسطه13د واحزیر"دار بیان ژنمعنیدارد بلکه موجب افزایشداريمعنیتاثیر 

.می شودکرده هاي تمرین
هاي استقامتی بر اندازه توده بطن چپ و شاخص هاي آن به نظر می رسد با توجه به تاثیر فعالیت:نتیجه گیري

.باشد"کمپلکس واسطه13واحد زیر"بخشی از این تاثیرات ناشی از افزایش بیان ژن 
، بطن چپ، فعالیت استقامتیکمپلکس واسطه13واحد رزیژن:کلیديه هايواژ
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876 و همکارانمحمد فتحی...کمپلکس13زیرواحد "افزایش میزان بیان ژن

قدمهم
- یببدنی موجب کاهش عوامل خطرزاي قلفعالیت

همچنین تغییراتی در ساختار قلب ]1[کرونري می شود
]3،4[که با تغییرات ژنی همراه است]2[کندایجاد می 

بافتاین تجدید ساختار و برنامه ژنی شگرفی برتاثیرو
استقامتی و (فعالیت نوع قلب نسبت به پاسخ. ]5،6[دارند

است ) بار فشاري یا حجمی(متناسب با نوع باري )قدرتی
در سازگاري قلب، بنابراین شودقلب تحمیل میبر که 

سازگاري. ]7[هاي گوناگون متفاوت استپاسخ به محرك
هاي استقامتی نسبت به دیواره و توده بطن چپ در دونده

که در تحرك بیشتر استدونده هاي سرعتی و افراد بی
نمود پیدا ها دوندهاین قطر نسبی بطن چپ در افزایش 

تغییرات ساختاري بطن چپ در ورزشکاران .]8[دکنمی
افزایش در زمان ورزش آنها را استقامتی ظرفیت کاري 

بار در حالیکه در ورزشکاران قدرتی افزایش پسدهدمی
ناشی از تمرینات ایزومتریک موجب مقاومت سیستولیک 

. ]9،10[شودبالاتر می
مسیرهاي فعال شدن،تغییرات ساختاريپشتوانه

شودمیآنموجب تجدید ساختار است کهسیگنالینگ
فیزیولوژي و هاي محرك،کننده این مسیرهافعال]11[

هاي بر پروتئیناي است که تاثیر گستردهپاتولوژیک 
)MHC(هاي سنگین میوزیناز جمله زنجیرهحرکتی

انقباض را سرعتمیزان وهایی ینئپروت. ]12[دارند
هاي حرکتی تند بیان پروتئینبه طوري که کند،تنظیم می

)MHCموجب افزایش تولید نیروي بیشتري ) نوع آلفاي
)نوع بتاMHC(کندتر هاي حرکتی نسبت به پروتئین

آلفاينوعmRNAبیان در قلب سالم .]13[شودمی
MHCبیان ،در مراحل پایانی نارسایی قلبیاست وبالا

mRNAآلفاينوعMHC)برابر 15تا ) در بطن چپ
این تغییرات در سطح پروتئین که ]13[دیابکاهش می

MHCدر افراد سالم میزان بیان پروتئین. دهدنیز رخ می
هاي درصد از کل پروتئین7حدود MHCنوع آلفاي

MHCدهد در صورتی که در افرادي که به را تشکیل می
يگیراندازهنارسایی قلبی دچار بودند این پروتئین قابل 

]14[نیست 

که آن )med13("کمپلکس واسطه13واحد زیر"فاکتور
در شناسندنیز می1TRAPرا با عناوین مختلفی از جمله

جفت 7024بر روي کروموزم دهم قرار داد و داراي هارت
و به عنواننقش مهمی در رونویسی داردباز است که 

کننده رونویسی از گیرنده هورمون تیروئید از سلول فعال
این فاکتور داراي بیش از .]15[ه استپستاندارن جدا شد

پپتید است و به عنوان یک کمپلکس پروتئین پلی25
کند که به مرتبط با گیرنده هورمون تیروئیدي عمل می

کندمیفعالرونویسی را عملوسیله هورمون تیروئید 
RNA polسازي به کارگیري و فعالاین کمپلکس .]16[

II هاي هدف گیرنده ژن"و دستگاه رونویسی عمومی در
این همچنین،]15[کندمیرا تسهیل"2ايهستههورمون 

- اي از فعالطیف گسترده3"کنندهفعالهم"کمپلکس 

آن گیرنده ) TRAP220(زیر واحد و است4هاکننده
کندمرتبط میاي هستههاي دیگر گیرندهرا با تیروئید 

اند که این کمپلکس هم براي تحقیقات نشان داده. ]16[
عملکرد بهینه گیرنده هورمون تیروئید و هم براي رشد و 

از . ]16[هموستازي موش هاي بالغ ضروري استفرآیند
نقش med13فاکتور و همفعالیت بدنیهمآنجایی که
]15،17،18[دندارعملکرد و ساختار قلبمهمی بر 

هفته تمرین استقامتی 14پژوهش بررسی تاثیر این هدف 
هاي نر نژاد ویستار چپ رتبافت بطن med13بر بیان ژن 

.است
کارروش

ژن هفته فعالیت استقامتی بر بیان14پژوهش حاضر اثر 
med13بدین . قلب را به روش تجربی ارزیابی کردعضله

هفته سن 5سر رت صحرایی نر نژاد ویستار با 20ر منظو
براي همه آنها . از انستیتو پاستور تهیه شد) گرم20±113(

دسترسی آزاد به آب و غذا (شرایط مناسب آزمایشگاهی 
ساعت، 12:12مخصوص رت، چرخه روشنایی و تاریکی 

به صورت یکسان ) گراددرجه سانتی22±3میانگین دما 
. نات تا رسیدن به سن بلوغ فراهم شددر آزمایشگاه حیوا

در . قفس یکسان نگهداري شدند4ها در در این مدت رت

1- Thyroid Hormone Receptor (TR)
AssociatedProtein
2- Nuclear Hormone Receptor target genes
3- Coactivator
4- Activators
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877)4(7؛ دوره94سالمجله دانشگاه علوم پزشکی خراسان شمالی                 
ها پایان این مرحله، میانگین و انحراف استاندارد وزن رت

سپس یک دوره آشناسازي . گرم231±24عبارت بود از 
دویدن روي (با تمرینات استقامتی ) جلسه5-روزه10(

ها به جلسات آشناسازي، رتدر پایان. آغاز شد) تردمیل
سر به عنوان گروه شاهد و 10(گروه 2صورت تصادفی به 

از .تقسیم شدند) سر دیگر به عنوان گروه تمرینی10
به پایان سر نتوانست پروتکل را 3هاي گروه تمرینی رت

باید ) نسبی(Real timeاز آنجایی که در روش . برسانند
باشند، با حذف سه سر تعداد گروه شاهد و تجربی مساوي 

تعداد نهایی ) به طور تصادفی(هاي گروه کنترل از رت
کاهش ) سر تجربی7سر شاهد و 7(سر14ها به آن

.یافت
با استفاده از منابع پیشین یک پروتکل تمرین استقامتی 

به طوري که منجر به ]19،20[ها طراحی شد براي رت
هایپرتروفی قلب و بطن چپ ناشی از تمرینات استقامتی

گروه تمرینی ) روز6اي هفته، هفته14(پروتکل . شود
عبارت بود از؛ دویدن روي تردمیل که سرعت و شیب و 

ریزي بود و در انتهاي آن یک شوکر برنامهزمان آن قابل
ها تعبیه شده بود، هر جلسه با براي جلوگیري از توقف رت

متر در دقیقه براي 12اي با سرعت دقیقه5یک بخش 
در جلسه اول، بخش اصلی . شدکردن شروع میگرم

به طور هفتگی مدت زمان بخش . دقیقه بود12پروتکل 
3-1در هفته (دین صورت اصلی پروتکل افزایش یافت؛ ب

دقیقه به مدت زمان اجراي بخش اصلی پروتکل 2هر روز 
مدت بخش 23به طوري که در پایان روز ) شداضافه می

دقیقه 5دقیقه رسید که با احتساب 50اصلی پروتکل به 
دقیقه 60کردن، مدت زمان کلی دقیقه سرد5کردن و گرم
. قه شروع شدمتر در دقی20شدت تمرین با سرعت . بود

متر بر دقیقه به سرعت اضافه شد به 2سپس هر هفته 
متر در دقیقه 30طوري که در پایان هفته ششم سرعت به 

درجه 5به تدریج 10تا 7هاي در نهایت طی هفته. رسید
نیز اضافه ) درجه شیب2/1ابتداي هر هفته تقریبا (شیب 

دقیقه 5شامل (دقیقه دویدن 60[این پروتکل. شد
دقیقه دویدن 50متر در دقیقه، 12کردن با سرعت گرم

درجه به عنوان 5متر در دقیقه، با شیب 30با سرعت 
دقیقه دویدن با سرعت 5بخش اصلی پروتکل و در نهایت 

تا پایان هفته )] کردنمتر در دقیقه به عنوان بخش سرد9

بعد ازظهر هر 7تا 5پروتکل بین ساعات . حفظ شد14
. شدمیروز اعمال
ساعت پس از پایان آخرین جلسه تمرینی 48در نهایت 

گرم به ازاي میلی80(کتامینها با ترکیبی ازرت
گرم به ازاي هر میلی10(و زایلازین ) هرکیلوگرم وزن بدن

هوشی کامل بعد از بی. هوش شدندبی) کیلوگرم وزن بدن
، قلب )به طوري که به تحریک اعمال شده پاسخ ندهد(

ها تحت شرایط استریل خارج شد و بطن چپ آنها آن
بطن (بافت مورد نظر . توسط متخصص آناتومی جدا شد

لیتر میلی5/1هایی با حجم بلافاصله در میکروتیوب) چپ
با برچسب متناسب با بافت، رت و ساعت تشریح جاسازي 

بعد از اتمام تشریح و تا شروع . و وارد تانک نیتروژن شدند
گراد سانتی-80ا، همه آنها در دماي ههموژن بافت

ها با استفاده از هاون و نیتروژن مایع بافت. نگهداري شدند
لیتر با میلی5/1هایی با حجم هموژن و در میکروتیوب

.برچسب مناسب نگهداري شدند
هاي در این پژوهش براي اطمینان از تاثیر فعالیت

رویه و سطحاستقامتی بر بافت قلب از روش توزین قلب 
قلب حیوان ،متخصص تشریح.استفاده شد)BSA(1بدن 

قلب (را خارج و بطن چپ آن را جدا کرد که هر دوي آنها 
رقم اعشار با ترازوي 4به طور جداگانه با دقتی تا ) و بطن

براي . وزن شدند) ساخت کشور ژاپنA&D(دیجیتال 
هوشی، وزن و طول بدن حیوان در حالت بیBSAارزیابی 

با سپس. ]21[گیري شد اندازه) ان تا ابتداي دماز ده(
براي محاسبات. برآورد شدBSAاستفاده از فرمول زیر 

.استفاده شدExcelمورد نظر از برنامه 
BSA=6.67×W0.7×[0.34/ ( )]. ]21[

W ) =گرم(وزن بدن  L ) =مترسانتی(طول بدن 
100هاي هموژن شده، به از بافتRNAبراي استخراج 

لیتر ترایزول میلی1گرم از بافت داخل میکروتیوب، میلی
(Invitrogen)کردن کامل اضافه شد و پس از مخلوط

دقیقه در دماي اتاق نگهداري 5به مدت ) پیپتاژکردن(
لیتر به آن کلروفرم سرد اضافه یمیل2/0سپس و) انکوبه(

دقیقه در دماي 3تا 2حدود ) ثانیه15(و پس از پیپتاژ 
دقیقه 15ها به مدت در ادامه میکروتیوب.اتاق انکوبه شد

در دقیقهدور12000گراد با درجه سانتی4در دماي 

1 -Body Surface Area
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878 کارانو هممحمد فتحی...کمپلکس13زیرواحد "افزایش میزان بیان ژن
سپس مایع ،شدند) eppendorffشرکت (سانتریفیوژ 

RNAaseیک میکروتیوب رویی به دقت برداشته شد و به

free از این مرحله به بعد با سرسمپلر (انتقال داده شد
لیتر ایزوپروپانول سرد میلی5/0سپس ) فیلتردار کار شد

باقی -20اضافه شد و بعد از هم زدن ملایم در دماي 
15ها به مدت روز بعد میکروتیوب). overnight(ماندند 

در دور12000با گراد درجه سانتی4دقیقه در دماي 
مجددا سانتریفیوژ شدند که در این مرحله یک دقیقه

ها قابل مشاهده رسوب سفید رنگ در ته اکثر میکروتیوب
مایع رویی با دقت ) eppendorffشرکت (با سمپلر . بود

لیتر اتانول خالص سرد به آن اضافه میلی1خارج شد و 
ر دماي دقیقه د5دادن مختصر به مدت شد و بعد از تکان

سانتریفیوژ شدند و در در دقیقهدور7500درجه با 4
دقیقه فرصت 10ادامه مایع رویی به دقت تخلیه شد و 

مانده اتانول تبخیر شود و داخل داده شد تا باقی
لاندا آب 50میکروتیوب خشک شود، بعد از این مرحله 

تزریقی به هر نمونه اضافه شد و چند بار به آرامی پیپتاژ 
ها با در پایان غلظت و نسبت جذبی نمونه. گرفتصورت

) Eppendorffشرکت (استفاده از دستگاه اسپکتروفتومتر 
نانومتر براي تمام 280/260ارزیابی شد که نسبت جذبی 

. بود8/1تا 6/1نمونه ها بین 
از کیت شرکت cDNAبه RNAبراي رونویسی 

ScientificThermo باCat # K1621ابتدا . استفاده شد
هر RNAمقداري مشخصی از ،مطابق دستورالعمل کیت

Reaction buffer ،dNTP، نمونه mix ،Random

hexamer 20رساندن به حجم (، مسترمیکس و آب مقطر
مونه ترکیب ندر داخل یک میکروتیوب براي هر) لاندا
طبق cDNAیسی به سپس براي رونو. شدمی

زیر به صورت یکلردستورالعمل کیت، دماي دستگاه ترموسا
denaturationمرحله اول . شدریزي و اجراي میبرنامه

مرحله دوم )یک سیکلدقیقه و 1به مدت 94دماي (
به ترتیب در (annealingوdenaturationازترکیبی 

ثانیه براي هر کدام و تعداد 30به مدت 58و 94دماي 
72دماي (extensionمرحله نهایت و در ) سیکل35

تمام مراحل مطابق .بود)ثانیه45رجه به مدت د
ترموسایکلر مورد . سازنده انجام شددستورالعمل شرکت

.بودeppendorffاستفاده در این مرحله متعلق به شرکت 

طراحی و Oligo7ها توسط نرم افزار ابتدا پرایمر ژن
قبل از .سنتز شدندGene Biotechتوسط شرکت 

PCRطبق دستورالعمل تکنیکارزیابی نهایی بیان ژن،

Real Time2ژن رفرنس1نیاز بود که میزان کارآیی

)gapdh ( و ژن هدف)Med13 ( بررسی شود، که این کار
این دو ژن در بالاترین برايیی آصورت گرفت، میزان کار

ارزیابی بیان ژن از در ادامه. بود1میزان خود یعنی 
گاه شرکتدستو) Real Time PCR)one stepتکنیک 

4سایبرگرین مسترمیکس.استفاده شد3آپلاید بایوسیستم

Catبا تاکارا استفاده شده در این مرحله متعلق به شرکت 

# RR820Lطبق دستورالعمل کیت و بررسی میزان . بود
لاندایی 10یی ژن رفرنس و هدف، براي یک نمونه آکار

cDNA، )لاندا1(پرایمر ) لاندا5(مسترمیکسترکیبی از 

در نظر گرفته شد و میزان ) لاندا3(و آب مقطر ) لاندا1(
Runدر هر . بیان ژن با استفاده از روش نسبی ارزیابی شد

یک نمونه به عنوان کنترل منفی براي تعیین ) سیکلی40(
آپلاید طبق دستورالعمل شرکت (master mixآلودگی 

ه در نظر گرفت) باشد35آن کمتر از CTنباید بایوسیستم
گروه (، کنترل مثبت )gapdh(و کنترل داخلی .شد

به صورت ) Runدر یک (همزمان Med13و ) کنترل
دوتایی CTبعد از به دست آوردن . ندارزیابی شد5دوتایی

بعد از انتقال .براي هر نمونه میانگین آنها محاسبه شد
میزان بیان -ctΔΔ2طبق فرمول Excelافزار اطلاعات به نرم

مشخصات پرایمرهاي . ]22[حاسبه شدمMed13ژن 
مطابق ژن رفرنس .آمده است1استفاده شده در جدول 

.در نظر گرفته شد6gapdhژن ]23[تحقیقات انجام شده 
که به RealTimePCRهاي به دست آمده از دستگاه داده

- 24[بودند ) براي هر نمونهCTمیانگین (7CTصورت 
تبدیل شدند و ctΔΔبه Excelافزار ، با استفاده از نرم]26

اعداد نهایی به دست آمد -ctΔΔ2سپس با استفاده از فرمول 
، ابتداSPSSافزار با انتقال این اعداد به نرم. ]27[

1 -Efficiency
2- Housekeeping
3- Applied Biosystem
4- SYBR green master mix
5 -Duplicate
6 -Glyceraldehyde 3-Phosphate Dehydrogenase
7- Cycle threshold
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-Shapiroها با استفاده از آزمون دهبودن توزیع دانرمال

Wilkها داراي توزیع ارزیابی شد و مشخص شد که داده
بودن، براي تعیین بعد از تعیین نرمال. طبیعی هستند
.استفاده شدtها از آزمون اختلاف میانگین

یافته ها
هفته تمرین استقامتی 14نتایج نشان داد در اثر 

د که این هایپرتروفی دههایپرتروفی در بطن چپ رخ می
توسط ارزیابی نسبت وزن بطن چپ به وزن بدن و سطح 

نشان 2و 1رویه بدن تایید شد که نمودار آنها در شکل 
هاي وزنی نشان داد که وزن قلب و شاخص. داده شده است

بطن چپ جدا شده گروه تجربی بیشتر از گروه کنترل 
ا هدهد که بطن چپ رتها نشان میشاخصاین . است

گروه تجربی بزرگتر از گروه کنترل است، به این صورت که 
نسبت وزن بطن چپ به وزن بدن گروه تجربی 

) 049/2±12/0(در مقایسه با گروه کنترل ) 18/0±3/2(
دار بود و نسبت وزن بطن معنی=05/0Pبیشتر و در سطح 

در ) 168/0±008/0(در گروه تجربی BSAچپ به 
بیشتر و در سطح ) 153/0±006/0(مقایسه با گروه کنترل 

01/0P=دار بودمعنی .
نشان داد که میانگین ) t)845/3=tهمچنین نتایج آزمون 

ل قلب گروه تجربی نسبت به گروه کنترMed13بیان ژن 
افزایشبرابر20بیشتر از هفته تمرین استقامتی14در اثر 

p/ 009سطح میزان در اینیابد کهمی معنی دار بود =
.)3شکل (

بحث
هاي استقامتی نتایج این پژوهش نشان داد که فعالیت

موجب افزایش در بیان ژن ،ضمن تاثیر بر بطن چپ
Med13در مورد اثر فعالیتنتایج این تحقیق. شودمی -

مشابه هايپژوهشهاي استقامتی بر ساختار قلب با 
میزان بیان این تحقیق نشان داد که ]28[همخوانی دارد 

بطن فعالیت استقامتی در یک دوره در اثر Med13ژن 
در افزایشاین کهیابدمیبرابر افزایش 20بیشتر از چپ

است لازم به یادآوري. بوددار معنی>01/0pسطح 
ان ژن هاي استقامتی را بر بیپژوهشی که تاثیر فعالیت

Med13گیري کرده باشد یافت نشد بنابراین نتیجه اندازه
شود که منجر این پژوهش با توجه به مطالعاتی تفسیر می

و اي این ژن شده استهبه شناسایی و بررسی سایر جنبه
هایی هایی که ارتباط این ژن را با سایر پروتئینیا پژوهش

Med13اندکه ها نشان دادهپژوهش. اندنشان داده

و دستگاه رونویسی عمومی را RNA pol IIکمپلکس 
- اي از فعال کنندهطیف گستردهو ]15[کندتسهیل می

عملکرد بر کند و همچنینرا فعال میگیرنده تیروئید ي ها
از طرف . ]16[تاثیر دارد بهینه گیرنده هورمون تیروئید 

تیروکسینهايمیزان هورموندیگر مشخص شده است که 
)t4 (یدوتیرونین و تري)t3(هورمون محرك تیروئیدو
)TSH(17[یابدهاي استقامتی افزایش میدر اثر فعالیت[

هاي زمانی که فعالیت بدنی منجر به افزایش بیان هورمون
در موجود ( بر روي گیرنده خود آنهاد شوتیروئیدي می

مشخصات پرایمرهاي مورد استفاده در پژوهش:1جدول 
اندازه 
محصول

رفرنس توالی در سایت 
NCBI

3-5توالی  نام ژن

74 NM_017008.4 AACCCATCACCATCTTCCAG F ژن 
gapdhCACGACATACTCAGCACCAG R

139 NM_001107035.1 AGATGTACTCGGTGTTTGGC F ژن 
Med13GCCATTCTCCCATACTCCATC R
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هسته 
)سلول

.گروه کنترل و تمرینیهایی نسبت وزن بطن چپ به سطح رویه بدن در رت،ارزیابی هایپرتروفی:1شکل
= 01/0معنی داري در سطحP≤

گروه کنترل و تمرینی هایی هاي وزن بطن چپ به وزن بدن در رتنتایج میانگین نسبت:2شکل
=05/0داري در سطح معنیP≤

عضله قلب در گروه کنترل و تجربیMed13تاثیر یک دوره تمرین استقامتی بر بیان :3شکل
P≤0.01در سطح ) تجربی و کنترل(ها تفاوت میانگین گروه**= 
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دکنمی شناسند عمل می)TR1(که آنها را تحت عنوان 

موجب هاي ورزشی مشخص شده است که فعالیت. ]29[
بتا یک و آلفا یک هورمون بهبود کارکرد گیرنده هاي 

اما حتی نسبت به افراد جوان مسنهاي تیروئید آزمودنی
همچنین میزان پروتئین آنها را به طور ،شودمیغیر فعال

وهددداري نسبت به گروه تمرین نکرده افزایش میمعنی
به ناحیه (این پروتئین DNAضمنا فعالیت اتصال به 

دهد و از این را افزایش می)آلفاMHCتنظیمی رونویسی 
که ]29[شودطریق موجب افزایش بیان این پروتئین می

بهبود عملکرد قلب حتی بعد از برخی موجبدر نهایت 
در med 13از آنجا که فاکتور .]30[ها می شودنارسایی

تعامل با گیرنده هاي هورمون تیروئید است و اثرات 
و هورمون ]16[ید را تسهیل می کندهورمون تیروئ

احتمالا شود،نوع آلفا میMHCموجب القايتیروئید
14افزایش آن در بافت بطن چپ در این تحقیق بعد از 

اي باشد از این حقیقت که استقامتی نشانهفعالیتهفته 
فعالیت بدنی با افزایش این میانجی اثرات هورمون تیروئید 

که پیامد آن تغییرات کندبر بافت قلب را تسهیل می
مچنین عملکردي آن است موضوعی که ساختاري قلب و ه

نتایج این تحقیق نشان داد . در این تحقیق نیز مشاهده شد
ساختار قلب هاي استقامتی موجب تغییراتی در که فعالیت

تاثیر در میزان رسد این تغییرات با شود که به نظر میمی
med13شود که از جمله آن افزایش می حمایت بیان ژن

. است
شود که منجر به هایپرتروفی قلب میبدنی فعالیتدر پی 

می افزایش نیزدر قلبMHCنوع آلفاي هايبیان ایزوفرم
پروتئین آلفانوع ایزوفرم ATPaseفعالیت و ]19[یابد

MHCشدن سرعت کوتاهیشتر است، به همین دلیل ب
تري دارند و تعداد بیشتر این ایزوفرم در قلب به سریع

معنی مقاومت سیستولیک کمتر و ظرفیت ذاتی بیشتر 
مقادیر این ایزوفرم اما]31[براي ایجاد جریان خون است

هش در زمان نارسایی قلبی و هایپرتروفی پاتولوژیکی کا
.]14[قابل ردیابی استیابند به طوري که تقریبا غیرمی

در این مورد هاحقیق در نوع خود جز اولین پژوهشاین ت
تحقیقاتی مشابه جهت مقایسه نتایج این بود بنابراین عدم

، تحقیق با آنها، مهمترین محدودیت این تحقیق بود

1- Thyroid Hormone

نوع MHCاین تحقیق نتوانست میزان پروتئین همچنین
که در حقیقت med13آلفا و همچنین میزان پروتئین 

باشند را اندازه گیري واحدهاي عملکردي تغییرات ژنی می
هاي این پژوهش باید جانب کند، بنابراین در تعمیم یافته

در پایان پیشنهاد می شود پژوهشی . احتیاط را نگه داشت
در پاسخ به med13صورت گیرد که میزان پروتئین 

.ندگیري کفعالیت استقامتی در قلب را اندازه
نتیجه گیري

هاي استقامتی بر اندازه توده بطن با توجه به تاثیر فعالیت
رسد بخشی از این چپ و شاخص هاي آن به نظر می

کمپلکس 13واحد زیر"تاثیرات ناشی از افزایش بیان ژن 
و از این طریق بافت قلب به فعالیت هاي باشد"واسطه

.می دهدپاسخ استقامتی 
و قدردانیتشکر

با حمایت مالی دفتر ) 90007014کد(وهش پژاین
.انجام شديریاست جمهورپژوهشی هاي حمایت از طرح
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Increase of the rate of "mediator complex subunit 13"
gene expression in left ventricle
due to endurance activity
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Abstract

Background & Objective: Endurance activity and "mediator complex subunit 13"
significantly influence on structure and tissue of heart. The purpose of this study was
to investigate the effects of a long time endurance activity program on "mediator
complex subunit 13" gene expression in the left ventricle.
Materials and Methods: 14 rats under controlled conditions were housed and after
familiarization randomly were assigned into control and Experimental groups, the
experimental group performed an endurance activity program (14 weeks) on motorized
treadmill, and then 48 hours after the end of the last session were anesthetized and
sacrificed. The left ventricle of the heart was removed. Real time RT-PCR method was
used to determine the expression levels of "mediator complex subunit 13" gene in the left
ventricle. Finally t-test was used to evaluate collected data.
Results: The results of this research showed, physical activity not only influences on
heart weight indices, but also it enhances "mediator complex subunit 13"gene expression
in left ventricle of trained rats.
Conclusions: Given to the effects of endurance activity on the size of left ventricle and
its indices, it seems part of these effects were related to "mediator complex subunit 13 "
gene expression.
Keyword:"mediator complex subunit 13"gene, endurance activity, left ventricle
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