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بطن چپ در )srf(فاکتور پاسخ سرم ثیر تمرین استقامتی بر بیان ژنأت
هاي نر نژاد ویستارموش
3راضیه رضایی،*2، رضا قراخانلو1محمد فتحی

دانشجو، دانشگاه شهید 3گروه تربیت بدنی، دانشگاه تربیت مدرس، تهران، ایران؛ 2گروه تربیت بدنی، دانشگاه لرستان، خرم آباد، ایران؛1
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24/3/93:پذیرشتاریخ 7/11/92تاریخ دریافت:

مقدمه:
ي بدنی بر فرآیندهاي سلولی تأثیر هافعالیت

گذارد و موجب تجدید ساختار در بسیاري از می
. تجدید )1(شود هاي درگیر، از جمله بافت قلب میبافت

و عملکرد قلب همراه است ساختار با افزایش کارآیی
هاي ورزشی تجدید ساختار خاص خود را در . فعالیت)2(

هاي ، به عنوان نمونه فعالیت )3(کند قلب ایجاد می
استقامتی موجب افزایش ابعاد داخلی بطن چپ و همچنین 

. تجدید ساختار در )4(شود هایپرتروفی دیواره آن می

هایی یاري از ژنازي بیان بسلسقلب مستلزم تغییر در فعا
. از جمله )5(است که در ساختار و عملکرد قلب دخیلند 

اي از هاي درگیر در رشد و تکامل قلب خانوادهژن 
MADS-Boxفاکتورهاي رونویسی هستند که آن ها را 

SRF(Serum response factor). فاکتور رونویسی)6،7(نامند می

، تمایز از اعضاي این خانواده است که در رشدییک
سلولی، انتقال نرونی، رشد و عملکرد عضلانی درگیر 

شامل یک یا چند کپی از SRFهاي هدفژناست. 

چکیده:
ها را القاء می کند، شود و بیان بسیاري از ژنساختار قلب میستقامتی موجب تجدیدافعالیت زمینه و هدف:

تجدید ساختار قلب در سطح نقش مهمی در(Serum Response Factor= SRF)ضمن اینکه فاکتور رونویسی
بطن چپ )srf(کند، هدف این پژوهش بررسی اثر تمرینات استقامتی بر بیان ژن فاکتور پاسخ سرمسلولی بازي می

.هاي صحرایی نر نژاد ویستار بودموش
بعد از آشناسازي با پروتکل تمرینی،ستاریونژادنرییراحصموشسر14در این مطالعه تجربیروش بررسی:

اي) استقامتی را هفته14به صورت تصادفی به دو گروه شاهد و تجربی تقسیم شدند. گروه تجربی یک برنامه (
هوش و تشریح شدند، سپس ساعت پس از پایان آخرین جلسه تمرینی بی48روي نوارگردان اجرا کرد و سپس 

Real timeروشبا استفاده از ها خارج وقلب و بطن چپ آن PCRان ژنمیزان بیsrfگیري ها اندازهقلب آن
.به دست آمده تحلیل شد، اطلاعاتtآماري با استفاده از آزمون شد. 
ارزیابی هایپرتروفی نشان داد که نسبت وزن بطن چپ به وزن بدن گروه تجربیهاي شاخصها:یافته

وزن بطن چپ به سطح رویه نسبت ). P>05/0) بیشتر بود (049/2±12/0) در مقایسه با گروه کنترل (18/0±3/2(
میانگین . )P>01/0) بیشتر بود (153/0±006/0) در مقایسه با گروه کنترل (168/0±008/0بدن در گروه تجربی (

.)=006/0P(بودداري بیشتر از گروه کنترلتجربی به طور معنیگروه بطن چپ srfژنبیان
هاي صحرایی تمرین در بطن چپ موشsrfبیان ژن تمرین استقامتی موجب افزایش هایپرتروفی و گیري:نتیجه

اي از رسد افزایش آن نشانهبه نظر مینقش این ژن در تجدید ساختار قلب،شود که با توجه به کرده می
سازماندهی مجدد سارکومرهاي قلب جهت سازگاري به تمرینات استقامتی است.

.قلبژن فاکتور پاسخ سرم، تمرین استقامتی،هاي کلیدي:واژه
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عنوان شناخته شده با(SRFعناصر مشترك اتصالی به
CArG boxهاي در پروموتر ژنباشند که معمولاً ) می

وحرکت سلول،سیگنالینگ رشدمسیرهاي کننده تنظیم
.)8،9(ر دارندعناصر انقباضی قرا

از طریق اثر متقابل ترکیبی SRFفاکتور رونویسی 
که استکننده اصلی رونویسی با دیگر فاکتورها، تنظیم

با SRFکند.هاي عضلانی را تنظیم میتمایز سلول
خصوص فاکتورهاي مرتبط با ه بسیاري از فاکتورها، ب

به این صورت که در ناحیه .عضلات در ارتباط است
هاي مرتبط با عضله جایگاه اتصالی ر بسیاري از ژنپروموت
αوجود دارد؛ مانند زنجیره سنگین میوزین SRFبراي 

)αMHC=α -Myosin Heavy Chain( زنجیره سنگین
در قلب . )3() و سایر فاکتورها β)MHCβمیوزین 

بیان ژن را در SRFاز جمله MADS-Boxفاکتورهاي
)، پروتئین GATA)10ارتباط با فاکتورهاي رونویسی

(یک فعال کننده ، میوکاردینNkx2–5هومئودومن
کند) و برخی فاکتورهاي دیگر تنظیم می11رونویسی) (

)12 .(SRF مسیرهاي انتقال) توسط فرآیندهاي متعددي
سیگنالی، تعامل با دیگر فاکتورهاي رونویسی و 

) همچنین 8(شود فاکتورهاي تنظمی مایوژنیک) تنظیم می
سازي آن سلولی نیز موجب فعالکلسیم درونافزایش

.)3(شودمی
هاي ژنی و همچنین مهار آن در سطح دستکاري

پروتئین برخی از کارکردهاي این فاکتور را نشان داده 
به وسیله SRFاست به عنوان نمونه مشاهده شده که مهار 

(در سطح پروتئین) یا مهار آن در SRFبادي تزریق آنتی
رشد عضله را سرکوب و تمایز سطح بیان ژن، 

اما ؛)13،14(کند ها به میوتیوب را مهار میمیوبلاست
سبب میوکاردیوپاتی هایپرتروفیک در SRFافزایش بیان 

ماه بعد از تولد این نوع 6به طوري که ؛شودها میموش
SRF. همچنین مشخص شده که )15(میرندها میموش

) و 8(است قلب مسئول تنظیم سازماندهی سارکومرها 
ستاهاي عضله قلب ضروري تمایز سلولفرآیندبراي 

. فرآیند سازماندهی مجدد سارکومرها و همچنین )16(
هاي عضلانی در زمان هایپرتروفی رخ تکثیر و تمایز سلول

هاي بدنی از جمله عواملی است که . فعالیت)17(دهد می
هاي هرچند فعالیت.)18(شود موجب هایپرتروفی قلب می

استقامتی موجب هایپرتروفی قلب به ویژه بطن چپ 
در فرآیندهاي سلولی قلب نقش بسزایی srfشود و ژن می

srfثیر فعالیت استقامتی بر بیان ژنأاما در مورد ت؛دارد

ثیر این أبا توجه به ت.هنوز پژوهشی صورت نگرفته است
) بر خصوصیات srfدو عامل (فعالیت استقامتی و ژن 

، عملکردي و ژنی بافت قلب انجام پژوهشی که ساختاري
،رفتار این ژن را به فعالیت استقامتی در بطن چپ ارزیابی کند

رسد. بنابراین هدف این پژوهش ارزیابی ضروري به نظر می
.در بافت قلب بودsrfژن ثیر فعالیت استقامتی بر بیانأت

بررسی:روش 
هفته فعالیت 14پژوهش تجربی اثر در این 

. بدین شدقلب ارزیابیعضلهsrfژنستقامتی بر بیانا
هفته سن 5سر موش صحرایی نر نژاد ویستار با 20منظور 

ها شرایط از انستیتو پاستور خریداري شد. براي همه آن
(دسترسی آزاد به آب و غذا مناسب آزمایشگاهی

12:12مخصوص موش، چرخه روشنایی و تاریکی 
صورتبه) گرادسانتیرجهد22±3ساعت، میانگین دما 

بلوغسنبهرسیدنتاحیواناتآزمایشگاهدریکسان
نگین و انحراف میامرحله،اینپایاندر. شدفراهم

یکگرم بود. سپس231±24ها استاندارد وزن موش
) با تمرینات استقامتیروزه5- 10(دوره آشناسازي

آغاز شد. در پایان جلسات (دویدن روي تردمیل)
سر 10(گروه2ها به صورت تصادفی به ازي، موشآشناس

سر دیگر به عنوان گروه 10به عنوان گروه شاهد و
سر 3هاي گروه تمرینی از موش.تمرینی) تقسیم شدند

. از آنجایی که در نتوانست پروتکل را به پایان برسانند
(نسبی) باید تعداد گروه شاهد و تجربی Real timeروش 

هاي گروه کنترل حذف سه سر از موشمساوي باشند، با 
سر 7(سر14ها به تعداد نهایی موش(به طور تصادفی)

.سر تجربی) کاهش یافت7شاهد و 
با استفاده از منابع پیشین یک پروتکل تمرین 

به طوري که ،)19،20ها طراحی شد(استقامتی براي موش
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منجر به هایپرتروفی قلب و بطن چپ ناشی از تمرینات 
روز) گروه 6اي هفته، هفته14امتی شود. پروتکل(استق

تمرینی عبارت بود از؛ دویدن روي تردمیل که سرعت و 
ریزي بود و در انتهاي آن یک شیب و زمان آن قابل برنامه

ها تعبیه شده بود، شوکر براي جلوگیري از توقف موش
متر در 12اي با سرعت دقیقه5هر جلسه با یک بخش 

شد. در جلسه اول، بخش کردن شروع میدقیقه براي گرم
دقیقه بود. به طور هفتگی مدت زمان 12اصلی پروتکل 

در بخش اصلی پروتکل افزایش یافت؛ (بدین صورت
دقیقه به مدت زمان اجراي بخش 2جلسههر 1-3هفته 

جلسهطوري که در پایان شد) بهاصلی پروتکل اضافه می
قه رسید که با دقی50مدت بخش اصلی پروتکل به 23

دقیقه سردکردن، مدت 5کردن و دقیقه گرم5احتساب 
متر در 20دقیقه بود. شدت تمرین با سرعت 60زمان کلی 

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

به 10تا 7هاي متر در دقیقه رسید. در نهایت در طی هفته
درجه 2/1درجه شیب (ابتداي هر هفته تقریبا 5تدریج 

دقیقه دویدن(شامل 60شیب) نیز اضافه شد. این پروتکل[
دقیقه 50متر در دقیقه، 12کردن با سرعت دقیقه گرم5

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

متر در دقیقه به عنوان بخش سردکردن)] تا 9سرعت با
7تا 5حفظ شد. پروتکل بین ساعات 14پایان هفته 

.شدبعدازظهر هر روز اعمال می
ساعت پس از پایان آخرین جلسه 48در نهایت

گرم به ازاي میلی50با ترکیبی از کتامین (هاموشتمرینی
زاي هر گرم به امیلی5کیلوگرم) و زایلازین (هر

هوشی کاملهوش شدند. بعد از بیکیلوگرم) بی
(به طوري که موش به تحریک اعمال شده پاسخ ندهد)، 

و بطن چپ ها تحت شرایط استریل خارج قلب موش
نظرمورد. بافتها توسط متخصص آناتومی جدا شدآن

5/1هایی با حجم بلافاصله در میکروتیوب(بطن چپ)
ناسب با بافت، موش و ساعت لیتر با برچسب متمیلی

تشریح جاسازي و وارد تانک نیتروژن شدند. بعد از اتمام 

ها در دماي ها، همه آنتشریح و تا شروع هموژن بافت
با استفاده از هاون سپسگراد نگهداري شدندسانتی- 80

ها هموژن شدند.و نیتروژن مایع بافت
هایپرتروفی تحقیقات متعدد براي ارزیابی میزان 

قلب از ارزیابی نسبت وزن بطن چپ به وزن کل قلب، 
؛ )22(اند) و سطح رویه بدن استفاده کرده21(وزن بدن

یید میزان هایپرتروفی، در این پژوهش از أبنابراین براي ت
کردن وزن بطن چپ (نرمالایز) دو شاخص براي نسبی

هوشی، استفاده شده است. براي این کار، در حالت بی
ن حیوان (از دهان تا ابتداي دم) براي وزن و طول بد

)Body Surface Area= BSA(سطح رویه بدنمحاسبه
). سپس قلب حیوان خارج و بطن 23(گیري شداندازه

ها (قلب و بطن) به طور چپ نیز جدا شد که هر دوي آن
A&Dرقم اعشار با ترازوي دیجیتال (4جداگانه با دقتی تا 

ها با استفاده موشBSAساخت کشور ژاپن) وزن شدند. 
). براي محاسبات مورد نظر 23(از فرمول زیر برآورد شد

استفاده شد.Excelاز برنامه 
BSA=6.67×W0.7×[0.34/ ( )]

W =وزن بدن (گرم) ؛  L =طول بدن (سانتی متر) 
مجوز این پژوهش توسط کمیته اخلاق دفتر 

صادر هاي پژوهشی دفتر ریاست جمهورحمایت از طرح
). در زمان ارائه برنامه 90003724شد (شماره طرح 

توانستند دوره تمرینی را ادامه هایی که نمیتمرینی موش
کنار گذاشته شدند.؛دهند

هاي هموژن شده، از بافتRNAبراي استخراج 
لیتر میلی1گرم از بافت داخل میکروتیوب، میلی100به

کردن ز مخلوطشد و پس ااضافه(Invitrogen)تریزول 
دقیقه در دماي اتاق 5کامل (پیپتاژکردن) به مدت 

لیتر به آن کلروفرم / میلی2نگهداري (انکوبه) شد. سپس 
دقیقه در 3تا 2ثانیه) حدود 15سرد اضافه و پس از پیپتاژ (

15ها به مدت دماي اتاق انکوبه شد. در ادامه میکروتیوب
دور 12000گراد با درجه سانتی4دقیقه در دماي 

) شدند؛ سپس مایع eppendorffسانتریفیوژ (شرکت 
رویی به دقت برداشته شد و به یک میکروتیوب 

RNAase free لیتر میلی5/0انتقال داده شد. سپس
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زدن ملایم در ایزوپروپانول سرد اضافه شد و بعد از هم
). روز بعد overnightباقی ماندند (- 20دماي 

درجه 4دقیقه در دماي 15ها به مدت میکروتیوب
سانتریفیوژ شدند که در مجددا12000ًگراد با دور سانتی

این مرحله یک رسوب سفیدرنگ در ته اکثر 
ها قابل مشاهده بود. با سمپلر (شرکت میکروتیوب

eppendorff لیتر میلی1) مایع رویی با دقت خارج شد و
ن اتانول خالص سرد به آن اضافه شد و بعد از تکان داد

7500درجه با دور 4دقیقه در دماي 5مختصر به مدت 
سانتریفیوژ شدند و در ادامه مایع رویی به دقت تخلیه شد 

انده اتانول تبخیر شود و قیمشد تا بادقیقه فرصت داده10و 
50داخل میکروتیوب خشک شود، بعد از این مرحله 

لاندا آب تزریقی به هر نمونه اضافه شد و چند بار به 
می پیپتاژ صورت گرفت. در پایان غلظت و نسبت آرا

ها با استفاده از دستگاه اسپکتروفتومترجذبی نمونه
ی جذب) ارزیابی شد که نسبت eppendorff(شرکت 

.بود8/1تا 6/1ها بین نانومتر براي تمام نمونه280/260
شرکت از کیتcDNAبه RNAبراي رونویسی 

و تمام ) استفاده شدScientificThermo(ترموساینتفیک
با استفاده از سازندهمراحل مطابق دستورالعمل شرکت

Random Hexamer.ترموسایکلر مورد استفاده انجام شد
بود.eppendorffدر این مرحله متعلق به شرکت 

قبل از ارزیابی نهایی بیان ژن طبق دستورالعمل 
، میزان کارآیی ژن رفرنس PCRReal Timeتکنیک

)gapdh( و ژن هدف)srf( بررسی شد که میزان کارآیی
بود. در 1این دو ژن در بالاترین میزان خود یعنی براي
و Real Time PCRتکنیکارزیابی بیان ژن از ادامه

. استفاده شدApplied Biosystemشرکتدستگاه 

SYBR green master mix استفاده شده در این مرحله
# Cat(متعلق به شرکت تاکارا  RR820L (طبق بود .

دستورالعمل کیت و بررسی میزان کارایی ژن رفرنس و 
لاندایی ترکیبی از 10هدف، براي یک نمونه 

Lµ5master mix ،Lµ11پرایمر (جدول شماره ،(
Lµ1cDNA وLµ3 آب مقطر در نظر گرفته شد و میزان

Runبیان ژن با استفاده از روش نسبی ارزیابی شد. در هر 

یک نمونه به عنوان کنترل منفی براي تعیین سیکلی) 40(
masterآلودگی  mix شرکت(طبق دستورالعمل

Applied Biosystem نبایدCT باشد) در 35آن کمتر از
، کنترل مثبت )gapdh(نظر گرفته شد و کنترل داخلی 

) ارزیابی شد. Runهمزمان (در یک srf(گروه کنترل) و 
ی شدند. بعد از به دست ها به صورت دوتایی ارزیابنمونه

ها محاسبه دوتایی براي هر نمونه میانگین آنCTآوردن 
testشد. لازم به ذکر است در برخی موارد نیاز بود که 

.شدتکرار شود که در صورت نیاز تست تکرار میمجدداً
طبق فرمول Excelبعد از انتقال اطلاعات به نرم افزار 

ctΔΔ2- میزان بیان ژنsrf24(شدمحاسبه(.
Real Time PCRهاي به دست آمده از دستگاه داده

براي هر نمونه) بودند. با CT(میانگین CTکه به صورت 
تبدیل شدند و سپس با ctΔΔبه Excelاستفاده از نرم افزار 
اعداد نهایی به دست آمد. با -ctΔΔ2استفاده از فرمول 

بتدا ا16نسخه SPSSانتقال این اعداد به نرم افزار
-Shapiroها با استفاده از آزمون بودن توزیع دادهنرمال

Wilkها داراي توزیع ارزیابی شد و مشخص شد که داده
بودن، براي تعیین طبیعی هستند. بعد از تعیین نرمال

1گروه تجربی از گروه کنترل (که عدد اختلاف میانگین 
ستفاده شد.اتک نمونه tاز آزمون بود) 

مشخصات پرایمرهاي مورد استفاده در پژوهش:1جدول شماره 

5`توالیهاژن - `3NCBI Reference Sequenceاندازه محصول
gapdhAACCCATCACCATCTTCCAGFNM_017008.474

CACGACATACTCAGCACCAGR

srfCACCTCCACAATCCAAACAGFNM_001109302.189
GTGCCAGGTAGTTGGTGATGR
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:هاافتهی
هفته تمرین استقامتی 14یج نشان داد، در اثر نتا

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

هاي وزنی نشان داد که وزن یید شد. شاخصأرویه بدن ت
قلب و بطن چپ جدا شده گروه تجربی بیشتر از گروه 

که نسبت وزن بطن چپ به کنترل است، به این صورت 
) در مقایسه با گروه 3/2±18/0وزن بدن گروه تجربی(

، نمودار P>05/0) بیشتر بود (049/2±12/0کنترل (
) و نسبت وزن بطن چپ به سطح ریه بدن در 1شماره

) در مقایسه با گروه کنترل 168/0±008/0گروه تجربی (
). 1، نمودار شمارهP>01/0) بیشتر بود (006/0±153/0(

قلب srfژنبیانمیانگین نشان داد که tآزمون نتایج 
هفته 14نسبت به گروه کنترل در اثر گروه تجربی

، P=006/0یابد (برابر افزایش می61/5تمرین استقامتی 
.)2نمودار شماره

هاي وزن بطن افزایش میانگین نسبت: 1شماره نمودار
چپ به سطح رویه بدن و وزن بدن در گروه شاهد 

هاي سیاه) کرده (ستونهاي سفید) و تمرین(ستون
موید هایپرتروفی ناشی از تمرین استقامتی است.

≥01/0Pداري در سطح معنی**؛ ≥05/0Pداري در سطح معنی*

ثیر یک دوره تمرین استقامتی بر بیانأت: 2نمودار شماره 
در گروه شاهد و تجربیبطن چپعضله srfژن
≥01/0Pدر سطح )شاهدها (تجربی و تفاوت میانگین گروه**

:بحث
این پژوهش با هدف بررسی اثر تمرین استقامتی بر 

انجام شد. نتایج آن نشان داد که فعالیت srfبیان ژن 
در srfداري موجب افزایش بیان ژن استقامتی به طور معنی

شود، که این موضوع با هایپرتروفی قلب بافت بطن چپ می
مسئول تنظیم سازماندهی SRFرونویسیفاکتور همراه بود. 

چنین براي پروسه تمایز ) و هم8(استسارکومرها در قلب 
هاي هدف). ژن25(استهاي عضله قلب ضروري سلول

یک یا چند کپی از عناصر مشترك اتصالی SRFفاکتور 
هاي تنظیم کننده که معمولا در پروموتر ژنهستند SRFبه

ها از ژنبسیاري. بنابراین)8،9عناصر انقباضی قرار دارند(
که مسئول هایپرتروفی عضله هستند در توالی افزاینده

)Enhancer(اي براي هاي ویژهپروموترشان جایگاهو
، و آلفا اکتین عضله اسکلتیANFمانند ،دارندSRFاتصال 

βMHC ،αMHC .دهد که این نشان میSRF در کنترل
افزایش بیان ذار است. هاي بافت قلب تاثیرگبسیاري از ژن

SRFچیزي )15(شودموجب القاي هایپرتروفی عضله می
دهد که با افزایش هاي استقامتی رخ میکه در اثر فعالیت

اخیرا مشخص شده که . )2(ها قلب همراه استاندازه حفره
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SRF بیان چندینmiRNAs از جملهmiR-1 وmiR-133

هاي فعالیت). تحقیقی که تاثیر26(کندرا تنظیم می
مشاهده گیري کند،قلب را اندازهSRFیان ژناستقامتی بر ب

(سه شد که فعالیت استقامتیگزارشینشد. اما در پژوهش
60هاي انسانی) موجب افزایش یک پا در نمونهتمرینهفته 

در ،شودمیعضله اسکلتی SRFدرصدي فسفوریلاسیون 
عضله آن درmRNAصورتی که تاثیري بر میزان بیان

که بر خلاف نتیجه این پژوهش بود که ).27(اسکلتی ندارد
هفته تمرین استقامتی 14در اثر srfمیزان بیان ژن نشان داد

گزارش کرد و همکاران Zhangبرابر افزایش داشت. 6/5
موجب افزایش (مداخلات ژنتیکی) srfژنکه افزایش بیان

کلاژن و ها و افزایش رسوبگشاد شدن حفرهو نارسایی 
و Sociدر پژوهش اما). 15(شودفیبروزي شدن قلب می

استقامتی موجب کاهش دیده شده که فعالیتهمکاران 
که با نتایج تحقیق ؛)28(شودمیزان کلاژن بافت قلب می

Zhang اما همانطور که ذکر شد تناقض دارد. و همکاران
مداخلات ژنتیکی و همکاران از Zhangنتیجه پژوهش 

و یک افزایش مداوم منتج شد، کهند ترانس ژنیکمان
هاي بدنی با ؛ اما فعالیتکندرا القاء میوقفه بی

هاي متناوب همراه است، بنابراین برخی استراحت
ها که موجب بهبود وضعیت قلب در اثر محرك
ي استراحت در دورهشود احتمالاًمیهاي استقامتیفعالیت

هاي شدید بدنی، شرایط سازگاري را یعنی بعد از فعالیت
بهبود ببخشند و در نتیجه فرصت براي انطباق مناسب با 

Fathiنتایجدرها در اختیار بافت قلب وجود دارد.محرك

دیده شد که قطر حفره بطن چپ قلب در و همکاران 
) که این افزایش 29(یابدمرحله پایان دیاستولی افزایش می

هاي سازگاري قلب به تمرینات استقامتی است. از نشانه
در این تحقیق به این دلیل باشد srfژنشاید افزایش بیان

بیان افزایش ناشی ازکه بخشی از افزایش طول سارکومرها 
این فاکتور در گفته شد،کههمانطورزیرا ،باشدSRFیافته 

هاي پروسه تمایز سلولسازماندهی سارکومرها در قلب و 
هاي ، ضمن اینکه فعالیت)25(نقش دارد عضله قلب 

کننداستقامتی افزایش ابعاد داخلی بطن چپ را القاء می

بر SRFثیر أ. نکته دیگر که به آن باید اشاره کرد ت)30(
هایپرتروفی قلب است شاید بخشی از هایپرتروفی قلب در 

باشد، البته در این SRFثیر أهاي بدنی ناشی از تاثر فعالیت
مورد باید جانب احتیاط را نگه داشت، زیرا نتیجه این 

یید کرد نه میزان پروتئین أرا تsrfپژوهش افزایش بیان ژن 
که در حقیقت واحد عملکردي آن است. حد فاصل بین 

هایی بیان ژن مانند کنندهسرکوبSRFبیان ژن و پروتئین 
miRs قرار دارند که با اتصال بهmRNAsها از ترجمه آن

-miRثیرأتحت تsrf. همچنین ژن )31(کنندجلوگیري می

و میزان پروتئین آن را تعدیل )32(گیردقرار می133
miRکند، البته این مستلزم آن است که میزان این می

افزایش یابد تا از ترجمه آن جلوگیري کند. این پژوهش 
بنابراین قبل از ؛ها در این زمینه استجزو اولین پژوهش

ارائه پیشنهادات بالینی و کاربردي، پژوهشی پیشنهاد 
گردد که میزان پروتئین این ژن را در قلب در اثر می

گیري شود. همچنین هاي استقامتی و مقاومتی اندازهفعالیت
براي مقایسه بهتر تغییرات این ژن (در هایپرتروفی 

زان بیان آن فیزیولوژي و پاتولوژي قلب) نیاز است که می
(در سطح پروتئین و ژن) در هایپرتروفی نوع پاتولوژیک 

.گیري شوداندازه

:گیرينتیجه
هاي ارزیابی تغییرات ساختاري در قلب شاخص

مانند نسبت وزن بطن چپ به وزن بدن و سطح رویه بدن 
نشان داد که فعالیت استقامتی هایپرتروفی قلب را القاء 

همراه بود، با srfفزایش بیان ژن کند که این موضوع با امی
رسد افزایش آن تلاشی توجه به نقش این ژن به نظر می

است براي سازماندهی مجدد سارکومرها جهت انطباق بطن 
بار اعمال شده توسط تمرینات استقامتی باشد.چپ به اضافه

:تشکر و قدردانی
) با منابع مالی 90003724این پژوهش (با شماره 

از طرح هاي پژوهشی ریاست جمهور انجام دفتر حمایت 
شد.
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Background and aim: Endurance training causes cardiac remodeling and also induces genes
expression. Meanwhile, the serum response factor (SRF) is a transcription factor which plays an
important role in the remodeling of myocardium at the cellular level. The aim of this study was
to investigate the effect of endurance training on cardiac expression of SRF gene in wistar male
rats.
Methods: In this experimental study, 14 wistar male rats which were maintained under
controlled conditions [temperature, light/dark (12:12) cycle, with ad Libitum access to food and
water] were randomly assigned to control and Experimental groups, after the familiarization
process. The experimental group performed (a 14 -week) endurance training program on
motorized treadmill, and 48 hours after the end of the last session were anesthetized and
sacrificed. The left ventricle of the heart was removed. To determine the expression levels of srf
gene, Real time RT-PCR method was used and collected data were evaluated using t-test.
Results: The hypertrophy evaluation indexes showed that the ratio of left ventricle to the body
weight in experimental group (2.3±0.18) was significantly (p=0.05) higher compared to control
group (2.049±0.12) and the ratio of left ventricle to body surface area in experimental group
(0.168±0.008) was significantly (p=0.01) higher compared to control group (0.153±0.006).
Finally the mean of srf gene expression level of left ventricle in experimental group was
significantly (p=0.006) higher than control group.
Conclusion: Given to the role of this gene in heart remodeling and obtained results that showed
endurance training induce cardiac hypertrophy and increase of srf gene expression in left
ventricle of trained wistar rats, It seem increase in srf gene expression is a sign for sarcomeres
reorganization for adaptation to endurance training.

Keywords: Serum response factor, Endurance training, Heart.
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