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 Background and Aim: Endurance training causes cardiac remodeling, one of 

the factors that adjusting expression of more genes of heart is miR-133. The 

aim of this study was to evaluate the effect of endurance training on miR-133 

expression in wistar rats’ heart. 

Materials and Methods: In this experimental study, 14 rats were housed 

under controlled conditions for 4 weeks, after familiarization they were 

randomly assigned to control (7 rats) and experimental (7 rats) groups. The 

experimental group performed 14 weeks, 6 session per week an endurance 

training program (that gradually reached to 60 min and 30 m/min) on treadmill. 

48 hours after the end of the last session, all animals were anesthetized and 

sacrificed. Then, the their heart were removed and after tissue homogenization 

of left ventricle, and RNA extraction, and cDNA synthesis, the expression level 

of left ventricle miR-133 were measured by using Real-Time PCR. The rate of 

miR-133 expression was evaluated by using t-test at p≤ 0.05 level. 

Ethical Considerations: This study was approved in Research Ethics 

Committee of Lorestan University with the code 1396345.52 

Findings: After 14 weeks endurance training, the expression of heart miR-133 

in experimental group was significantly increased (p=0.007) than control group 

which coincided with increase of the rate of left ventricular mass to weight body 

(p=0.012). 

Conclusion: Regarded to structural changes of heart, it seems the part of 

heart adaptation to endurance exercise caused by increase in miR-133 

expression. 
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 پژوهشی مقاله
 

 هایموشدر  miR-133 انیبلند مدت بر ساختار قلب و ب یاستقامت تیدوره فعال کیاثر  یبررس

 ییصحرا
 

 * 2 یمحمد فتح ،1 ییرضا هیراض

 .رانیچمران اهواز، اهواز، ا دیدانشگاه شه ،یورزش یولوژیزیگروه ف .1

 .رانیدانشگاه لرستان، خرم آباد، ا ،یدانشکده علوم انسان ،یو علوم ورزش یبدن تیگروه ترب. 2
  

 چکیده  اطلاعات مقاله

 30/11/97 تاریخ دریافت:

 25/02/98 ذیرش:تاریخ پ

 27/05/98 :انتشارتاریخ 

شود، یکی از عواملی که بیان فعالیت استقامتی موجب تجدید ساختار قلب می :زمینه و هدف 

. هدف این پژوهش بررسی تاثیر تمرین است miR-133کند، های قلب را تنظیم میبسیاری از ژن

 یستار بود. نژاد و ییصحرا هایقلب در موش miR-133استقامتی بر بیان 

هفته در  4نژاد ویستار به مدت یی نر سر موش صحرا 14در این پژوهش تجربی،  ها:مواد و روش

سر( و  7) شاهدتصادفی به دو گروه  طوربهبعد از آشناسازی  .شرایط کنترل شده، نگهداری شدند

جلسه )که  6ای ای، هفتههفته 14گروه تجربی یک برنامه تمرینی  سر( تقسیم شدند. 7تجربی )

ساعت پس از  48. ندنمودگردان اجرا  متر بر دقیقه رسید( را روی نوار 30دقیقه و  60تدریج به هب

بعد از هموژن بافت  ها خارج شده وهوش و تشریح شدند. سپس قلب آنپایان آخرین جلسه، بی

یان بمیزان ، Real-Time PCR با استفاده از روش cDNAو سنتز  RNAبطن چپ و استخراج 

miR-133  میزان بیان  تی،شد. با استفاده از آزمون آماری  گیریاندازهبطن چپmiR-133  در

 ارزیابی شد. 05/0سطح 

در معاونت پژوهشی دانشگاه  52/1396345این پژوهش تجربی با کد اخلاق  ملاحظات اخلاقی:

 لرستان تایید شد.

 طوربهقلب در گروه تمرینی  miR-133 میزان بیان ،هفته تمرین استقامتی 14پس از  ها:یافته

دار نسبت توده حجم نسبت به گروه شاهد افزایش یافت که با افزایش معنی (p=007/0داری )معنی

 (.p=012/0بطن چپ به وزن بدن همراه بود )

بخشی از سازگاری قلب  احتمالاًتوان گفت که با توجه به تغییرات ساختاری قلب، می گیری:نتیجه

 باشد.miR-133 ن استقامتی ناشی از افزایش بیان به تمری

 واژگان کلیدی

 بطن چپ

 یاستقامت نیتمر

miR-133 
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 مقدمه. 1

شود می قلب ساختار فیزیولوژیکی ورزشی موجب تجدید فعالیت

ساختار وابسته به نوع تمرین، توسط فاکتورهای  این تجدید (1)

و  (3 ،2)شود انجام می یرسانی متفاوتممتعدد و مسیرهای پیا

هایی است که سازی بیان بسیاری از ژنمستلزم تغییر در فعال

. از جمله عوامل موثر (4)در ساختار و عملکرد قلب نقش دارند 

 ( هستند miRs) microRNAsها، در تغییر بیان ژن

(5، 6).miRs  ،RNAهای که بیان ژن اندایرشتههای کوتاه تک

ای پریم غیرترجمه 3هدف خود را به وسیله اتصال به ناحیه 

mRNA  جلوگیری  هاآنو از ترجمه  دهندکاهش میژن هدف

 طوربه miRsکه برخی از  . تحقیقات نشان داده(7)کنند می

  miRs. از جمله این(8)شوند های خاصی بیان میویژه در بافت

بیان  بافت عضلانیاشاره کرد که صرفاً در  miR-133توان به می

نامند ( میmyomiRرا مایومیر ) هاآنو به همین دلیل  دشومی

فرآیندهای گوناگون عضله مانند تکثیر، تمایز، تعیین نوع تار،  و

دهی به استرس را از پذیری، هایپرتروفی، آتروفی و پاسخانقباض

کننده عضله تنظیم های کلیدی کنترلق تنظیم بیان ژنطری

ای برای ایجاد رسد وسیلهبنابراین به نظر می ،(10 ،9)ند نکمی

تعادل بین فرآیندهای رشد و تمایز میوبلاست و تنظیم چرخه 

های قلبی از عوامل یبیمار. (11)و نمو عضلات باشند رشد 

های زیادی گ و میر در قرن حاضر هستند و پژوهشاصلی مر

، کنترل و درمان این گیریپیشدر ارتباط با شناسایی، 

 (. 11) ها صورت گرفته استبیماری

های اخیر در سال miR-133به خصوص  myomiRsکشف 

مرتبط با قلب و سلامتی آن،  یهاموجب شده بخشی از پژوهش

به وسیله عوامل رونویسی miR-133 . وزه متمرکز شوددر این ح

(Serum Response Factor )SRF( ،Myocyte enhancer 

factor2)MEF2  ( وMyogenic differentiation )myoD 

ر تکثیر نوکلئوتید است که د 22دارای و  (12)شوند تنظیم می

. (13) ی عضلانی در بافت عضله نقش داردهاسلولو تمایز 

miR-133 شود که این ها میموجب افزایش تکثیر میوبلاست

)فاکتور موردنیاز برای تکثیر  SRFکار را از طریق سرکوب 

در  miR-133 چنینهم. (14 ،13)دهد سلولی( انجام می

آپوپتوزیس، دستگاه خود هدایتی قلبی، میوژنز، هایپرتروفی و 

 . میزان بیان(15)رشد عضله اسکلتی و قلبی نقش دارد 

133-miR و (16)یابد در مدت هایپرتروفی قلبی کاهش می 

مشخص شده این کاهش در تجدید ساختار قلب و برنامه 

هایپرتروفی قلبی نقش دارد و حذف آن در موش منجر به 

از قبیل نقص در دیواره بطن و دهلیز راست در  ناهنجاری شدید

 .(2)شود اثر کاردیومیوپاتی و فیبروز مفرط می

رسد که تحریکات خارج سلولی از طریق مسیرهای به نظر می

و  MEF2کردن فاکتورهای رونویسی پیام رسانی موجب فعال

myoD رونویسی  ینیز باعث القا هاآنشود که میmiR-133 

. (17)کند را مهار می SRFپروتئین  miRشوند، سپس این می

های خارج سلولی ممکن است آسیب یا فعالیت تحریکات

های انقباضی در قالب تمرینات استقامتی فعالیت، انقباضی باشد

 (18)و مقاومتی موجب تحریک تغییرات ساختاری و عملکردی 

های درگیر در هایپرتروفی و یا تغییر در میزان آنزیم صورتبه

 .(19)شود تولید انرژی می

در پژوهش اما  ،(2) صورت گرفته miR-133تحقیقاتی در مورد 

بدنی که وضعیت  مورد پاسخ این عامل در قلب به فعالیت

ساختاری خود قلب مورد توجه قرار گیرد بسیار کم است. 

های آیا فعالیت که این است مطالعهبنابراین سوال اصلی این 

های ساختاری و آنزیمی قلب را وتئیناستقامتی بلندمدت که پر

تاثیر دارد؟ بنابراین  miR-133دهد بر بیان تحت تاثیر قرار می

بررسی تاثیر یک دوره فعالیت استقامتی  پژوهشهدف این 

ی نژاد نر یقلب در موش صحرا miR-133بلندمدت بر بیان 

 .بودویستار 

 

  هاروش. مواد و 2

ق در معاونت پژوهشی در این پژوهش تجربی که با کد اخلا

صحرایی  موش 20( ثبت شد 52/1396345دانشگاه لرستان )

هفته سن( از انستیتو پاستور خریداری  5نر نابالغ نژاد ویستار )با 

برای رسیدن به سن بلوغ و سازگاری با محیط ها موششد. 

هفته در محیط آزمایشگاه با شرایط خاص  4جدید به مدت 

گراد، دسترسی آزاد به آب و سانتیدرجه  22±3)میانگین دما 
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 5ساعت( در  12:12 غذا و شرایط چرخه تاریکی و روشنایی

سر در هر قفس( نگهداری شدند. بعد از بلوغ  4قفس یکسان )

گرم رسید. سپس برای آشنایی با  223 ± 24به  هاآنوزن 

 5فعالیت ورزشی و دویدن روی نوارگردان یک دوره آشناسازی )

دقیقه در هر جلسه(  5متر در دقیقه، به مدت  9جلسه با سرعت 

تصادفی به دو  طوربهدر نظر گرفته شد، سپس  هاآنبرای همه 

سر( تقسیم شدند. قابل ذکر  10) شاهدسر( و  10گروه تجربی )

نتوانستند پروتکل  تجربیهای گروه سر از موش 3است تعداد 

های سر از موش 3همراه با  رواز اینتمرینی را به پایان برسانند، 

بنابراین  .تصادفی( از مطالعه خارج شدند طوربهگروه شاهد )

سر رسید. بر اساس  7برای هر گروه به  هاآنتعداد نهایی 

 هفته، 14 یک پروتکل فعالیت استقامتی شامل (20) مطالعات

روز دویدن روی نوارگردان به عنوان پروتکل پژوهش  6ای هفته

ای با سرعت دقیقه 5در نظر گرفته شد. هر جلسه با یک بخش 

شد. در جلسه کردن شروع میمتر در دقیقه با هدف گرم 12

طور هفتگی مدت دقیقه بود، اما به 12اول، بخش اصلی پروتکل 

هفته اول تا سوم، زمان بخش اصلی پروتکل افزایش یافت )در 

 دقیقه به مدت زمان اجرای بخش اصلی پروتکل اضافه 2هر روز 

که در پایان روز بیستم، مدت زمان بخش اصلی طوریشد(؛ به

دقیقه برای  5دقیقه رسید و با در نظر گرفتن  50پروتکل به 

کردن، مدت زمان کل تمرین دقیقه نیز برای سرد 5کردن و گرم

متر در دقیقه شروع شد  20تمرین با سرعت دقیقه رسید.  60به

که طوریسرعت اضافه گردید؛ به متر بر دقیقه به 2و هر هفته 

متر در دقیقه رسید. نهایتا در  30در پایان هفته ششم به 

درجه بر شیب نوارگردان  5تدریج های هفتم تا دهم بههفته

روتکل درجه شیب( اضافه شد. این پ 2/1)ابتدای هر هفته تقریباً 

متر  12دقیقه گرم کردن با سرعت  5دقیقه دویدن )شامل  60]

متر در دقیقه، با شیب  30دقیقه دویدن با سرعت  50در دقیقه، 

دقیقه  5عنوان بخش اصلی پروتکل و در نهایت درجه به 5

عنوان بخش سرد کردن([ تا متر در دقیقه به 9دویدن با سرعت 

 7تا  5ل بین ساعات چهاردهم حفظ شد. پروتک هپایان هفت

ساعت )برای اجتناب از تاثیر جلسه  48شد. بعدازظهر اجرا می

ها با ترکیبی پایانی( پس از پایان آخرین جلسه تمرینی، موش

 5گرم به ازای هر کیلوگرم( و زایلازین )میلی 50از کتامین )

هوشی هوش شدند. بعد از بیگرم به ازای هر کیلوگرم( بیمیلی

ت شرایط استریل خارج و بطن چپ نیز جدا شد کامل قلب تح

رقم اعشار  4جداگانه با دقتی تا  طوربهکه هر دو )قلب و بطن( 

. در حالت ندگیری شدژاپن( اندازه A&D) با ترازوی دقیق

شد. بعد از  گیریاندازهها نیز وزن پایانی موش هوشیبی

در  ها بلافاصلهگیری وزن بطن چپ و قلب، این بافتاندازه

جاسازی شده و وارد تانک نیتروژن مایع شدند. پس  میکروتیوب

درجه  -80ها به یخچال از پایان این مراحل، میکروتیوب

با استفاده  miR-133گراد انتقال داده شدند. ارزیابی بیان سانتی

نشان  1صورت گرفت که در شکل  Real–Time PCRاز روش 

 داده شده است.

 

 های مورد استفاده در پژوهشرمشخصات پرایم .1جدول 

205320 rno-miR-133a, LNA™ PCR primer set, UniRT. miRCURY LNA™ Universal 

RT microRNA PCR, microRNA primer set. 
miR-133 

203907U6 snRNA (hsa, mmu, rno) PCR primer set, UniRT. miRCURY LNA™ 

Universal RT microRNA PCR, reference gene primer set. NCBI Symbol U6snRNA, 

NCBI Accesion: x59362 

U6 

 

 100 های هموژن شده، بهاز بافت RNAبرای استخراج 

ترایزول  لیترمیلی 1گرم از بافت داخل میکروتیوب، میلی

( اضافه شد و ادامه کار طبق دستورالعمل شرکت کیاژن)

 RNAبا استفاده از ترایزول انجام شد. غلظت  RNAاستخراج 

 Eppendorffبا استفاده از دستگاه اسپکتوفتومتر )شرکت 

نانومتر ارزیابی شد.  280و  260ان( و نسبت طول موج آلم

قرار داشتند. برای  8/1تا  6/1های به دست آمده در دامنه غلظت

دانمارک  Exiqonاز کیت شرکت  cDNAبه  RNAرونویسی 

استفاده شد. تمام  cat# 203300( 203300کت نامبر ) با

سازنده انجام گردید.  مراحل مطابق دستورالعمل شرکت

javascript:WebForm_DoPostBackWithOptions(new%20WebForm_PostBackOptions(%22ctl00$m$g_f6f81760_4f32_41e8_bf1a_760ab0fce773$ctl03$rProducts$ctl07$ctl05%22,%20%22%22,%20true,%20%22%22,%20%22%22,%20false,%20true))
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موسایکلر مورداستفاده در این مرحله متعلق به شرکت تر

Eppendorff  بود.آلمان 

متعلق به  miRبرای  cDNAاز کیت سنتز  cDNAبرای سنتز 

دانمارک استفاده شد و تمام مراحل مطابق  Exiqonشرکت 

خلاصه چرخه  طوربه دستورالعمل شرکت سازنده انجام شد.

برای سنتز آلمان(  Eppendorff)شرکت دمایی در ترموسایکر 

cDNA دقیقه در دمای  60زیر بود که ابتدا به مدت  صورتبه

درجه  95گراد قرار گرفتند، در پایان دما به درجه سانتی 42

دقیقه رسید و واکنش غیرفعال شد و بعد  5گراد به مدت سانتی

سایبرگرین  انتقال داده شدند. -20از سرد شدن به دمای 

 #cat( 203450نامبر )با کت miR-133مسترمیکس برای 

)با توالی  miR-133های ، پرایمر203450

UUUGGUCCCCUUCAACCAGCUG ،و کنترل آن )

دانمارک بود. طبق  Exiqon(، متعلق به شرکت U6یو سیکس )

میکرولیتری، ترکیبی  10دستورالعمل کیت، برای یک نمونه 

 میکرولیتری( و 1میکرولیتری(، پرایمر ) 5ازمسترمیکس )

cDNA (4  رقیق شده استفاده شد. در هر )میکرولیتریRUN ،

یک نمونه به عنوان کنترل منفی )برای تعیین آلودگی 

، کنترل U6مسترمیکس( در نظر گرفته شد و کنترل داخلی 

ارزیابی  RUNهمزمان در یک miR-133 ( و شاهدمثبت )گروه 

گرین چرخه دمایی . مطابق دستورالعمل کیت سایبرشدند

 30گراد به مدت درجه سانتی 95 دمای ابتدا :زیر بود صورتبه

 60 ، دمایتناوبم طوربهسیکل  40ثانیه اعمال شد، سپس تا 

 هاآنکه مابین اعمال گردیدثانیه  30گراد به مدت درجه سانتی

. ثانیه قرار داشت 5گراد به مدت درجه سانتی 95یک چرخه 

 ورالعمل تکنیکقبل از ارزیابی نهایی بیان ژن طبق دست

Real-Time PCR  کنترل داخلی نیاز بود که میزان کارآیی

U6  و miR-133  به  1رقت )از رقت  5بررسی شود، با ارزیابی

( مشخص شد که میزان کارآیی در بالاترین 10000به  1تا  1

 صورتبهها نمونهاست. بعد از تعیین کارآیی،  1میزان خود یعنی 

 آستانه سیکل عد از به دست آوردندوتایی ارزیابی شدند. ب

Cycle Threshold)، CT)  دوتایی برای هر نمونه، میانگین

 تبدیل شدند. ctΔΔبه  Excelبا استفاده از  و ها محاسبه شدآن

 ،جا که اندازه قلب و بطن چپ با اندازه بدن در ارتباط استاز آن

ز برای نرمالایز کردن هایپرتروفی و اندازه قلب و بطن چپ، ا

نسبت تغییرات وزن قلب و بطن چپ به وزن بدن استفاده 

در اثر  برای ارزیابی تغییرات ساختاری توده قلب. (21)کنند می

نسبت وزن بطن چپ به وزن بدن و وزن قلب  ی،فعالیت استقامت

دقیق محاسبه شد. بعد از انتقال اطلاعات به  طوربهبه وزن بدن 

miR-، میزان بیان ct- 2∆∆ اکسل با استفاده از فرمول افزارنرم

برای  20نسخه  SPSS افزار. از نرم(22)محاسبه گردید  133

ها بودن توزیع دادهاستخراج نتایج استفاده شد. ابتدا جهت نرمال

ویلک استفاده گردید که مشخص شد توزیع  -از آزمون شاپیرو

باشد. به منظور تعیین اختلاف میانگین بین ها طبیعی میداده

فاده است تیبود( و تجربی، از آزمون  1گروه شاهد )شاخص عدد 

در نظر گرفته  p<05/0داری شد. در کلیه موارد، سطح معنی

 شد.

 

 . ملاحظات اخلاقی3

در معاونت  52/1396345این پژوهش تجربی با کد اخلاق 

 پژوهشی دانشگاه لرستان تایید شد.

 

 هایافته. 4

نتایج این پژوهش در قالب آمار توصیفی )میانگین و انحراف 

در شکل عرضه شده است.  2دول معیار( و آمار استنباطی در ج

( مشخص شده U6و رفرنس ) miR-133سیکل آستانه بیان  1

مشخص شد که تغییرات ساختاری در  2و  1است. در نمودار 

های صحرایی رخ اثر فعالیت استقامتی در قلب و بطن چپ موش

نشان داد که نسبت وزن قلب هم  تینتایج آزمون داده است و 

داری بالاتر معنی طوربه جربیگروه ت هایبه وزن بدن در موش

مشخص شد که نسبت  چنینهم(. =005/0pاز گروه شاهد بود )

 طوربههای گروه تجربی وزن بطن چپ به وزن بدن در موش

و  3طور که در نمودار همان(. =012/0p) داری بالاتر بودمعنی

هفته تمرین  14 ،مشخص شده است( =039/4tآزمون تی )

( در بیان =007/0pداری )وجب افزایش معنیاستقامتی م

miR-133 شود. اما در های گروه تجربی میعضله قلب موش
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های وزن قلب، وزن داری در شاخصاین پژوهش تغییر معنی

بطن چپ، وزن پایانی و نسبت وزن بطن چپ به وزن قلب دو 

 (.2 مشاهده نشد )جدول شاهدگروه تجربی و 

 های این پژوهش از شاخص آمار توصیفی برخی .2جدول 

 

 

 

 

 

 

 
 

 
  و رفرنس آن miR-133 و سیکل آستانه نمودار میزان بیان .1شکل 

 

 
 .تجربی های گروه شاهد ویی بدن در موشنسبت وزن قلب به وزن نها .1نمودار 

تفاوت میانگین نسبت وزن قلب به وزن نهایی بدن در دو گروه در سطح  :**
005/0=p دار است.معنی 

 

 
 های گروه شاهد ونسبت وزن بطن چپ به وزن نهایی بدن در موش .2نمودار 

وه در سطح تفاوت میانگین نسبت وزن قلب به وزن نهایی بدن در دو گر: *. تجربی
011/0=p دار است.معنی 

 

 
)نرمال شده با  miR-133یک دوره تمرین استقامتی بر بیان  تاثیر .3نمودار 

U6 )تفاوت میانگین بیان : **. تجربی در عضله قلب گروه شاهد وmiR-133 
 .معنی دار است ≥001/0pدر دو گروه در سطح 

 

 t pمقادیر  معیارانحراف  میانگین گروه هاشاخص

 وزن قلب )گرم(
 /237/1 0596 (=7nتمرینی )

09/2 058/0 
 /147/1 0963 (=7nکنترل )

وزن بطن چپ 
 )گرم(

 /7591/ 049 (=7nتمرینی )
777/0 452/0 

 /7396/ 0447 (=7nکنترل )

 هاوزن نهایی موش
 2/331 4/33 (=7nتمرینی )

21/2- 055/0 
 3/361 8/16 (=7nکنترل )

نسبت وزن بطن 
 چپ به وزن قلب

 6136/0 027/0 (=7nتمرینی )
84/1 091/0 

 6465/0 038/0 (=7nکنترل )
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عضله  miR-133 (رصدد 8/1 )روی ژل آگاروز PCRنمایش محصول  .2 شکل

، u6)از راست به چپ  (94)با اندازه محصول   U6و (102)با اندازه محصول  قلب
miR-133  گروه تجربی وmiR-133 )گروه کنترل. 

 

 بحث . 5

میزان  ،هفته تمرین استقامتی 14نتایج این تحقیق نشان داد که 

داری معنی طوربهقلب گروه تمرین کرده را  miR-133بیان 

این افزایش با تغییرات ساختاری  .دهدیش میافزا

با  هاآنکردن شده قلب و بطن چپ )بعد از نرمالگیریاندازه

وزن بدن( همراه بود. به این معنی که وزن توده بطن چپ و 

که  اییافته ،یابدتوده کامل قلب به نسبت وزن بدن افزایش می

 کند. میتایید را  هایپرتروفی قلب در اثر فعالیت استقامتی

miRs ها را از طریق جلوگیری از شروع ترجمه بیان ژن

mRNA  و یا افزایش تجزیهmRNA (7) کنندسرکوب می. 

با هایپرتروفی عضلات  miRsاند که بیان تحقیقات نشان داده

ها را بیان کاردیومیوسیت چنینهمو  (24 ،23)در ارتباطند 

 کند. در تحقیقی مشخص شد که میزان بیانتنظیم می

miR-133 یابد کرده استقامتی کاهش میهای تمرینلب موشق

نوع تمرین  احتمالاً .که با نتایج این پژوهش تناقض داشت (2)

ها درگیر زیرا در آن پژوهش موش ،موجب این تناقض است

که در پژوهش صورتی در ،های بالا بودندتمرینات تناوبی با شدت

 حاضر نوع تمرین استقامتی بود و شدت آن کمتر بود. 

ها و دیگر ، افزایش اندازه کاردیومیوسیتmiR-133بیان 

 ،. از طرف دیگر(2)کند مارکرهای هایپرتروفی را مهار می

ها )مدلی که موجب موششدن سرخرگ آئورت تنگ

شود(، موجب کاهش میزان بیان میهایپرتروفی پاتولوژیکی قلب 

miR-133 اما این کاهش در هایپرتروفی نوع  ،شودمی

اند که بیان ها نشان دادهبیشتر گزارش .فیزیولوژی کمتر است

133-miR به عنوان  .(10) یابددر عضلات اسکلتی کاهش می

نوع پروتکل تمرین استقامتی کم شدت  دوهایی که موش ،مثال

روز در هفته به مدت یک ساعت( و شدید  5هفته شنا،  10)

به بعد دو بار در  9، از هفته 8)همان پروتکل کم شدت تا هفته 

بار در روز تمرین کردند( را اجرا  3به بعد  10روز و از هفته 

در عضله قلب در اثر هر دو شدت  miR-133کردند، میزان بیان 

 داری در بیانتمرین، کاهش یافت. هرچند تفاوت معنی

miR-133 د، اما کاهش در شهای تمرین مشاهده ندر شدت

که این موضوع را روشن  (25)پروتکل کم شدت بیشتر بود 

به شدت و مدت تمرین وابسته   miR-133نکند که بیامی

های بالای تمرینی، ها و مدتاست؛ به این معنی که در شدت

دار نیست یابد و یا کاهش آن معنیمیزان آن زیاد کاهش نمی

قلبی وجود د تفاوت زیادی بین نوع عضلات اسکلتی و چنهر ،(2)

های مقاومتی نشان دادند ها در فعالیتالبته برخی پژوهش دارد.

هفته  12در عضلات اسکلتی تحت تاثیر  miR-133که بیان 

با توجه  .(26)گیرند روز در هفته( قرار نمی 5تمرین مقاومتی )

 miR-133رسد افزایش بیان پژوهش به نظر می به نتایج این

در ایجاد هایپرتروفی قلبی نوع فیزیولوژیکی لازم است و نباید 

نتایج به دست آمده در هایپرتروفی پاتولوژیک را با هایپرتروفی 

های آن متفاوت است زیرا مکانیزم ،نوع فیزیولوژیک مقایسه کرد

ای از تاثیر مثبت تواند نشانهمی miR-133. کاهش بیان (27)

های استقامتی بر قلب باشد، زیرا افزایش آن موجب فعالیت

 ژنیکهای ترانسدر موش که شود، فاکتوریمی SRFسرکوب 

( با گسترش کاردیومیوپاتی، گشادی SRF)با افزایش بیان ژن 

نین چچهار حفره قلب و افزایش میزان رسوب کلاژن و هم

برای  SRFحضور  ،از طرف دیگر .فیبروز قلب همراه است

. بنابراین (28)ی قلب ضروری است هاسلولدهی و تمایز سازمان

افزایش و یا کاهش بیش از حد این فاکتور در پاسخ به یک 

شود که این تنظیم میب محرک موجب اختلال در بافت قل

. (28 ،11)گیرد صورت می miR-133بسیار دقیق توسط 

نشد. یکی از  گیریاندازهSRF  هرچند در این تحقیق میزان

کل وزن  های مهم این پژوهش افزایش وزن بطن چپ ویافته

دهنده های صحرایی بود که نشانقلب نسبت به بدن موش

این یافته از این پژوهش با اکثر  .هایپرتروفی فیزیولوژیکی است

زیرا تجدید  ،(29) خوانی داردهای مشابه همها در پژوهشیافته

های متابولیکی که توسط ساختار عضله قلب در پی چالش
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. از جمله (30)دهد شود رخ میفعالیت استقامتی ایجاد می

های های تحقیق حاضر این بود که پروتئینمحدودیت

بنابراین ارزیابی و بررسی نشدند؛  miR-133دست پایین

شود ضمن بررسی مجدد سازگاری ایجادشده در پیشنهاد می

 نیز ارزیابی شود. miR-133های هدف قلب، پروتئین

 

 گیرینتیجه. 6

های عالیتتوان گفت که فبر طبق نتایج این پژوهش می

و بطن قلب  موجب تغییرات ساختاریاستقامتی بلندمدت که 

د و گردمینیز  miR-133 موجب افزایش بیان ،شودچپ می

ساختاری  در تغییرات miR-133افزایش بیان  احتمالا

سهیم در اثر تمرین استقامتی در قلب و بطن چپ ایجادشده 

 است.

 

 . تقدیر و تشکر 7

داشتند  یپژوهش همکار نیا یکه در اجرا یاز همه کسان

پژوهش توسط معاونت  نیا نهیاز هز یشود. بخشمی یقدردان

 نیمأت سندگانیتوسط نو بخش دیگردانشگاه لرستان و  یپژوهش

 .دیگرد

 

 . سهم نویسندگان8

معیارهای استاندارد نویسندگی بر اساس پیشنهادات  هنویسند

 ود.کمیته بین المللی ناشران مجلات پزشکی را دارا ب

 

 . تضاد منافع9

گونه تضاد منافعی نماید که هیچتصریح می هوسیله نویسندبدین

 در خصوص پژوهش حاضر وجود ندارد.
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