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 17/19/0791: تاریخ دریافت

 63/12/0791تاریخ پذیرش: 

 ها:کلیدواژه
  عضپل  mef2بطن چپ،  ن 

 قلبی  فعالیت استقامتی.

 چکیده
 

القاءکنندة تارهای کند انقباض در عضلات اسکلتی است که در بسیاری از فرآیندهای  mef2cژن زمینه و هدف:
گذارد، هدف این مطالعه های استقامتی بر بیان این ژن در عضلة اسکلتی تأثیر میسلولی درگیر است، فعالیت

 قلب بود. mef2cژن بررسی اثر دورة فعالیت استقامتی بر بیان 
)دما، چرخة روشنایی و تاریکی موش صحرایی تحت شرایط استاندارد  09ن پژوهش تجربی در ای ها:مواد و روش

سازی با پروتکل فعالیت بدنی به صورت تصادفی به دو گروه نگهداری و بعد از آشنا و دسترسی آزاد به آب و غذا(
روی تردمیل اجرا کرد،  ای( فعالیت استقامتی راهفته 09ای )کنترل و تجربی تقسیم شدند. گروه تجربی برنامه

قلب و بطن چپ آنها  .هوش و تشریح شدندجلسه فعالیت استقامتی بیساعت پس از پایان آخرین  94سپس 
قلب )در ناحیه بطن چپ( استفاده شد.  mef2cگیری بیان ژن برای اندازه  Real time-PCRاز روش خارج شد.
 .تحلیل شدوست آمده تجزیهبه د اطلاعات tآماری با استفاده از آزمون در پایان 

در قلب گروه تجربی شد  mef2cفعالیت استقامتی موجب افزایش بیان ژن نشان داد  نتیجة این پژوهش :هایافته
 .نبود (=094/1p)دار نسبت به گروه کنترل معنا قلب گروه تجربی mef2cژن  بیاناما این افزایش در 

ها در عضلة قلب تأثیر احتمالاً فعالیت استقامتی بر القای تارهای کند انقباض و در نتیجه افزایش آنگیری: نتیجه
یان ب یزاندر تلاشند که م هاییمکانیزم، بافت قلب مطلوب یطحفظ شرا یبراندارد و از این طریق 

 .درسطح ثابتی حفظ شودmef2cژن
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 مقدمه
از جمله  ]6و  0[ها فعالیت استقامتی بر بیان بسیاری از ژن

 Myocyteمیوسیت  دهندهافزایش هایفاکتور

EnhancerFactors (MEFS) فاکتور  .]7[گذارد تأثیر می
در بسیاری Myocyte EnhancerFactor-2 (MEF2c) رونویسی

های با فاکتوراز فرآیندهای سلولی درگیراست و 
های سازی ژنموجب فعالو میوژنیک در ارتباط است تنظیمی

عنوان کانون به MEF2cپروتئین  .]9[ شودویژه عضله می
برای دیگر مسیرهای سیگنالینگ تنظیم شده  ]1[تلفیقی 

ای هژنکند، همچنین بسیاری از وسیلة کلسیم عمل میبه
که با توجه به نقش مهمیدر ارتباطند و  MEF2بامتابولیک 

MEF2 کند، به ها بازی میها به میوتیوبدر تمایز میوبلاست
های بیان شده در عضله توسط رسد که بسیاری از ژننظر می
MEF2c 2[ شوندمیتنظیم[. 

صورت اختیاری و دویدن بهاند ها نشان دادهپژوهش
 چشمگیری تغییرموجب  ]3[ تحریک الکتریکی عصب سیاتیک

و همچنین  (IIbIIaI)نوع  ی عضلانیهاتار ایزوفرمدر 
اکسیداتیو،  وسازسوختهای مرتبط با افزایش بیان پروتئین

و  3[است  همراهMEF2سازیفعالکه با  شودمانند میوگلوبین می
 MEF2های کالسی نورین و سازی مسیراز طرف دیگر فعال .]4

عضله مانند میوگلوبین، میوزین  ةهای ویژموجب بهبود بیان ژن
. این ]01و 9[ شودکند می0-زنجیره سنگین و تروپونین

فرآیندی از در  MEF2کالسی نورین و  دهدنشان می هایافته
کنند که کسب خصوصیات انقباضی و سازگاری شرکت می

شده  ءها تابعی از الگوی انقباض القامتابولیکی ویژه توسط تارچه
 .]00[ بدنی است فعالیت ةوسیلبه

بدنی دقیقه فعالیت 91هده شد که مشاپژوهشی در 
بلند،  mRNAداری بر بیان اثیر معنتأ max2voدرصد  21با

( و همچنین پروتئین خانواده mefsهای)ایزوفرم کوتاه
MEFS(-A, -B, -D) افزایش در بیان  و ]06[ نداردPGC-1α 

 وسازسوختبیوژنز میتوکندریایی،  ،رونویسی ةکنند)تنظیم
به تغییر  ،ی است( با تمریناکسیداتیو و بیولوژی عضلات اسکلت

در  mef2بیان ژن  البته .]07[ انجامدمی MEF2در عملکرد
در  .]09[ شودپاسخ به تمرین قدرتی زیاد دستخوش تغییر نمی

القاءکنندة  MEF2c( نشان داد که 6113) Potthoffپژوهشی، 
طوری که تارهای کند انقباض در عضلات اسکلتی است به

افزایش بیان این ژن با افزایش پروتئین مرتبط با خصوصیات 
افزایش تارهای کند  .]1[اکسیداتیو تار عضلانی همراه است 

ای از تجدید ساختار معیوب قلب انقباض در عضله قلب نشانه
پرسش  .]01[است که معمولاً با نارسایی قلب همراه است 

های استقامتی که با اصلی این پژوهش این است آیا فعالیت
افزایش خصوصیات اکسیداتیو در عضلات اسکلتی همراه است 

)فاکتوری که القاءکنندة تارهای  mef2cموجب افزایش بیان ژن 
شود؟ کند انقباض در عضلات اسکلتی است( در قلب می

ت بنابراین هدف این پژوهش مطالعة تأثیر یک دوره فعالی
درعضلة بطن چپ  mef2cاستقامتی بلند مدت بر بیان ژن

 های صحرایی نر نژاد ویستار بودموش

 هامواد و روش
تأثیر ( 91113109در این پژوهش تجربی )با شمارة پژوهشی 

درعضله بطن  mef2cیک دوره فعالیت استقامتی بر بیان ژن
صحرایی نر نژاد  سر موش 61منظور . بدینشدارزیابی چپ 

گرم( از انستیتو پاستور 007±61هفته سن ) 1ویستار با 
 آنها شرایط مناسب آزمایشگاهی ةخریداری شد. برای هم

روشنایی و  ةچرخ موش )دسترسی آزاد به آب و غذا مخصوص
گراد( سانتی ةدرج 66±7ساعت، میانگین دما  06:06تاریکی 

 صورت یکسان در آزمایشگاه حیوانات تا رسیدن به سن بلوغبه
قفس یکسان نگهداری  9در  هاآنفراهم شد. در این مدت 

شدند. در پایان این مرحله، میانگین و انحراف استاندارد وزن 
 فعالیتسازی با آشنا ةسپس دورگرم.  670±69عبارت بود از 

جلسه( روز برای  1) 01استقامتی آغاز شد که این دوره 
 9دقیقه و  1متر در دقیقه، 9) دویدن روی تردمیل هآشنایی ب

سازی، به . در پایان جلسات آشنابه طول انجامیدروز در هفته( 
عنوان گروه کنترل و هسر ب01) گروه 6صورت تصادفی به 

های از موش .عنوان گروه تمرینی( تقسیم شدندسر دیگر به01
 ؛سر نتوانست پروتکل را به پایان برساند 7گروه تمرینی 

سر  3سر کنترل و  3سر) 09ه ها بآنبنابراین تعداد نهایی 
در این پژوهش سعی شد اصول اخلاقی  تجربی( کاهش یافت.

هایی که قادر طور مثال در اجرای پروتکل موشرعایت شود. به
به ادامة فعالیت نبودند از پژوهش کنار گذاشته شدند و 

ها با دوز مناسبی از همچنین قبل از استخراج قلب، موش
هوشی حس شدند بعد از بیوش و بیهکتامین و زایلازین بی

 ها پاسخ ندهند( تشریح شدند.طوری که به محرککامل )به
با استفاده از منابع پیشین یک پروتکل تمرین 

طوری به ]03 و02[ ها طراحی شدموشمخصوص استقامتی 
 فعالیتهایپرتروفی قلب و بطن چپ ناشی از  که منجر به

 تجربیروز( گروه  2ای هفته، هفته 09) استقامتی شود. پروتکل
شیب و زمان آن  ،عبارت بود از؛ دویدن روی تردمیل که سرعت

ریزی بود و در انتهای آن یک شوکر برای جلوگیری قابل برنامه
ای با دقیقه 1از توقف تعبیه شده بود، هر جلسه با یک بخش 

شد. در کردن شروع میمتر در دقیقه برای گرم 06سرعت 
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طور هفتگی هدقیقه بود. ب 06اول، بخش اصلی پروتکل  ةجلس
)در  مدت زمان بخش اصلی پروتکل افزایش یافت؛ بدین صورت

دقیقه به مدت زمان اجرای بخش اصلی  6هر روز  7-0هفته 
مدت بخش  67ز طوری که در پایان روشد( بهپروتکل اضافه می

دقیقه  1دقیقه رسید که با احتساب  11اصلی پروتکل به 
دقیقه بود.  21دقیقه سردکردن، مدت زمان کلی  1کردن و گرم

متر در دقیقه شروع شد. سپس هر  61شدت تمرین با سرعت 
طوری که در پایان همتر بر دقیقه به سرعت اضافه شد ب 6هفته 

طی  ،یقه رسید. در نهایتمتر در دق 71ششم سرعت به  ةهفت
درجه شیب )ابتدای هر هفته  1به تدریج  01تا  3های هفته
دقیقه  21] درجه شیب( نیز اضافه شد. این پروتکل 6/0 تقریباً

متر در دقیقه،  06دقیقه گرم کردن با سرعت  1)شامل  دویدن
درجه  1متر در دقیقه، با شیب  71دقیقه دویدن با سرعت  11
دقیقه دویدن با  1صلی پروتکل و در نهایت عنوان بخش ابه

عنوان بخش سرد کردن([ تا پایان متر در دقیقه به 9سرعت 
بعد از ظهر هر  3تا  1حفظ شد. پروتکل بین ساعات  09هفته 

 شد. روز اعمال می
ساعت پس از پایان آخرین جلسه تمرینی  94 در نهایت

ازای هرکیلوگرم( گرم به میلی 11با ترکیبی از کتامین ) هاموش
هوش شدند. گرم به ازای هر کیلوگرم( بیمیلی 1و زایلازین )

به تحریک اعمال  طوری که موش)به هوشی کاملبعد از بی
 ها تحت شرایط استریل خارج شدشده پاسخ ندهد(، قلب موش

. بعد از اتمام جدا شدو بطن چپ آنها توسط متخصص آناتومی
و تا شروع هموژن  و فریزکردن آنها با نیتروژون مایع تشریح

گراد نگهداری سانتیدرجة  -41آنها در دمای  ةها، همبافت
ها هموژن و در هاون و نیتروژن مایع بافت شدند. با استفاده از

لیتر با برچسب مناسب میلی 1/0هایی با حجم میکروتیوب
 نگهداری شدند.

 011ی هموژن شده، بههااز بافت RNAبرای استخراج 
لیتر ترایزول میلی 0گرم از بافت داخل میکروتیوب، میلی

(Invitrogen) کردن کامل شد و پس از مخلوط اضافه
دقیقه در دمای اتاق نگهداری )انکوبه(  1)پیپتاژکردن( به مدت 

لیتر به آن کلروفرم سرد اضافه شد و پس میلی 6/1شد، سپس 
دقیقه در دمای اتاق انکوبه  7تا  6ثانیه( حدود  01از پیپتاژ )

 9دقیقه در دمای  01ها به مدت شد، در ادامه میکروتیوب
دور در دقیقه سانتریفیوژ  06111گراد با سرعت درجة سانتی

( شدند سپس مایع رویی به دقت برداشته Eppendorff)شرکت
انتقال داده شد )از  RNAase freeشد و به یک میکروتیوب 

 1/1عد با سرسمپلر فیلتردار کار شد( سپس این مرحله به ب
لیتر ایزوپروپانول سرد اضافه شد و بعد از هم زدن ملایم میلی

(. روز بعد Overnightگراد باقی ماندند )سانتی -61در دمای 
گراد درجة سانتی 9دقیقه در دمای  01ها به مدت میکروتیوب
در  در دقیقه مجدداً سانتریفیوژ شدند که 06111با سرعت 

ها قابل این مرحله رسوبی سفیدرنگ در ته اکثر میکروتیوب
مایع رویی با دقت خارج  اپندورفمشاهده بود. با سمپلر شرکت 

لیتر اتانول خالص سرد به آن اضافه شد و بعد از میلی 0شد و 
درجه با  9دقیقه در دمای  1تکان دادن مختصر به مدت 

ند و در ادامه مایع درو در دقیقه سانتریفیوژ شد 3111سرعت 
دقیقه فرصت داده شد تا  01رویی به دقت تخلیه شد و 

ماندة اتانول تبخیر شود و داخل میکروتیوب خشک شود، باقی
لاندا آب تزریقی به هر نمونه اضافه شد و  11بعد از این مرحله 
پیپتاژ صورت گرفت. در پایان غلظت و نسبت چند بار به آرامی

فاده از دستگاه اسپکتروفتومتر)شرکت ها با استجذبی نمونه
نانومتر برای  641/621ی جذبارزیابی شد که نسبت  اپندورف(

بود. تمام مراحل کار زیر هودی 4/0تا  2/0ها بین تمام نمونه
درصد و  31که از قبل آماده شده بود )استریل شده با الکل 

شد. البته غیر از مراحلی که نیاز بود ( انجام میUVنور
های حاوی مواد، سانتریفیوز و یا ورتکس شوند. در تیوبمیکرو

شد و تمامی مراحل از دستکش لاتکس بدون پودر استفاده می
ها شدند. کیتتعویض می هابه محض نیاز به تعویض، دستکش

شدند و بعد از خارج می -61دقیقا قبل از استفاده از یخچال 
سمپلرها طبق شدند. تمام استفاده به داخل یخچال منتقل می

 های گروه کالیبره شده بودند.بندیزمان
 شرررکت از کیررت cDNAبرره  RNAبرررای رونویسرری 

ScientificThermo  برراCat # K1621 و تمررام اسررتفاده شررد .
 سررازنده انجررام شررد. مراحررل مطررابق دسررتورالعمل شرررکت

ترموسایکلر مورد اسرتفاده در ایرن مرحلره متعلرق بره شررکت 
 بود.اپندورف 

قبل از ارزیابی نهایی بیان ژن طبق دستورالعمل تکنیک 
PCRReal Time  نیرراز بررود کرره میررزان کررارآیی ژن رفرررنس

(gapdh( و ژن هدف )mef2c بررسی شود. ایرن کرار صرورت )
ایرن دو ژن در  بررایگرفت و مشخص شد کره میرزان کرارآیی 

ارزیرابی بیران ژن از  است. در ادامه 0نی بالاترین میزان خود یع
 Applied شرررکتو دسررتگاه  Real Time PCRتکنیررک 

Biosystem .اسرتفاده شردSYBR green master mix  اسرتفاده
 Cat # RR820Lبرا تاکرارا شده در این مرحله متعلق به شرکت 

. طبق دستورالعمل کیت و بررسی میزان کارآیی ژن رفرنس بود
 master mix (1لاندایی ترکیبی از  01ونه و هدف، برای یک نم

لانردا(  7لاندا( و آب مقطرر ) 0) cDNAلاندا(،  0لاندا( پرایمر )
برای هر نمونه )ژن رفررنس و هردف( از هرر در نظر گرفته شد. 

بافت دو میکروتیوب در نظر گرفته شد. به ایرن معنری کره هرر 
شرد.  Runارزیرابی یرا   duplicateنمونه به صرورت دوگانره یرا 
بررای گرروه  Applied Biosystemمطابق دستورالعمل شررکت 

لاندا( تهیه شد، به ایرن معنری  01ها )cDNAکنترل ترکیبی از 
که ژن هردف  Runساخته شد و در هر  Poolکه از گروه کنترل 
عنوان گرروه )سه نمونه( گروه کنترل به Poolارزیابی می شد از 
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بیران ژن بررا اسرتفاده از روش نسرربی شررد. کنتررل اسرتفاده می
عنوان کنتررل منفری بررای ای برهنمونه Runارزیابی شد. در هر 

آپلایرد  شررکت)طبق دستورالعمل  master mixتعیین آلودگی 
باشد( در نظر گرفته شد و  71آن کمتر از  CTنباید  بایوسیستم

 MEF2(، کنترل مثبت )گروه کنترل( و gapdhکنترل داخلی )
 CTدسرت آوردن ( ارزیابی شد. بعرد از بهRun)در یک زمان هم

دوتایی برای هر نمونه، میانگین آنها محاسبه شد. لازم بره ککرر 
مجدداً تکرار شرود کره در  testاست در برخی موارد نیاز بود که 

بعرد از انتقرال اطلاعرات بره  .شردصورت این کار انجرام میاین
 mef2cبیرران ژن  میررزان ctΔΔ-2طبررق فرمررول  Excelافررزار نرم

مشخصات پرایمرهای استفاده شده در جدول . ]04[محاسبه شد
اسرت. gapdhژن رفررنس در ایرن تحقیرق ژن  آمده اسرت. 0

 
 

 پژوهش. مشخصات پرایمرهای مورد استفاده در 6جدول 

Product size NCBI Reference Sequence Sequence 5-3  genename 

74 XM_017008.4 
AACCCATCACCATCTTCCAG F 

gapdh 
CACGACATACTCAGCACCAG R 

84 XM_003749164.1 
CCATTGGACTCACCAGACCT F 

mef2c 
ATGTTGCCCATCCTTCAGAG R 

 
که  Real Time PCRدست آمده از دستگاه هبهای داده

 duplicateصورت برای هر نمونه به CT)میانگین  CTصورت به

شد( هفت نمونه برای گروه تجربی و هفت نمونه ارزیابی می
 ctΔΔبه  Excelافزارنرم با استفاده از .بودندبرای گروه کنترل 

اعداد نهایی  ctΔΔ-2تبدیل شدند و سپس با استفاده از فرمول 
ابتدا  ،SPSSافزار دست آمد. با انتقال این اعداد به نرمبه

 Shapiro-Wilkبا استفاده از آزمون  هاتوزیع داده بودننرمال
. ها دارای توزیع طبیعی هستندو مشخص شد که داده ارزیابی

ها از توزیع طبیعی، برای تعیین اختلاف میانگینبعد از تعیین 
 شد.استفاده  tآزمون 

 هایافته
 بیانمیانگین نشان داد که t (220/0=t )آزمون نتایج 

 09قلب گروه تجربی نسبت به گروه کنترل در اثر  mef2cژن
درصد افزایش یافت که این افزایش  62هفته تمرین استقامتی 

 (094/1p =معنا ) (0دار نبود. )شکل 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 قلب در گروه کنترل و تجربی  عضل MEF2تمرین استقامتی بر بیا   ةثیر دور. تأ6شکل 
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 بحث
ها در این رسد این تحقیق جزو نخستین پژوهشنظر میبه

در بافت قلب  mef2cزمینه باشد که نشان داد میزان بیان ژن 
گیرد، هرچند رار نمیهفته تمرین استقامتی ق 09تحت تأثیر 
در عضلات اسکلتی  mef2cهای بدنی بر بیان ژن تأثیر فعالیت

های بخشعنوان نمونه به .]09[مورد پژوهش قرار گرفته است 
در حالت استراحت MEF2 پروتئین سیگنالینگ  مسیر تنظیمی
درصد  21)سواری هدقیقه تمرین دوچرخ 91و در مدت 

peak
2VO)مرد  4( و 69±0زن )سن 9پهن جانبی  ةدر عضل
( تمرین کرده )متوسط( سالم )قبل و بلافاصله بعد 61±0)سن

 Thrقسمت  فسفوریلاسیون مطالعه شد که نشان داداز تمرین( 

های بیان ژنافزایش  یابد، که بامیافزایش  MEF2پروتئین 
mef2a ،mef2cوmef2d  یک جلسه تمرین حاد  .]61[همراه بود

peakدرصد  31با دقیقه  21استقامتی )
2VO موجب افزایش )

 MEF2پروتئین  D و Aهترومرهای  DNAفعالیت اتصال به 

ای بعد از تمرین هسته MEF2Dهمچنین میزان ]06[ شودمی
داری اهسته افزایش معن MEF2Aاما میزان  نکرد؛تغییری 

 DNAورزش فعالیت اتصال به  دهدکه نشان می داشت
در قلب و اما  .]06[ هددرا افزایش می MEF2فاکتورهای 

به  MEF2های دیابتی، فعالیت اتصالی ضلات اسکلتی موشع
DNA با میزان رونویسی ژن  کهیابد کاهش میGLUT4  ارتباط

 DNAبه  MEF2توان گفت که فعالیت اتصالی می. مثبتی دارد
 AMPKدر عضلات اسکلتی تمایز یافته از طریق مسیرهای

)مرتبط با مسیرهای  MAPKو )مرتبط با مسیرهای متابولیکی( 
فعالیت عملکردی  همچنین ،]60[ شودتنظیم میکلسیمی( 

ی تمرین استقامتی یا هاهدور ةوسیلبه MEF2رونویسی فاکتور 
یابد که این تغییر با تبدیل های نرون حرکتی تغییر میایمپالس
 MEF2 طور خلاصهبه. (3)ها همراه استهای تارچهزیر گروه

 کلسیم ةوسیلمهم است که به ین سیگنالینگچند ةکنندادغام
 .شوندژن درعضلات اسکلتی کنترل میبیان  برای تنظیم

 پروتئین شامل هلزوما یک مسیرهای ازطریق انقباضی فعالیت
یک  عنوانرا به MEF2 عملکرد ،نورین هستندلسیاک از فسفات

ها دیده شده در موش.]3[ دهدافزایش می رونویسی کنندهفعال
های درگیر در تمایز عضله، سازی ژنفعال با mef2cکه ژن 

از آنجایی که  .]66[ شودعضلات اسکلتی می ةموجب توسع
های استقامتی را نتوانستیم پژوهشی را بیابیم که تأثیر فعالیت

بررسی کرده باشد، لذا در این زمینه  mef2cبر بیان ژن 
ای صورت نگرفته است؛ اما با توجه به تحقیقاتی که به مقایسه

نظر از فعالیت ورزشی بررسی نقش این ژن در قلب صرف
های سلولی قلب این ژن در فرآیندرسد نظر میاند، بهپرداخته

در پاسخ به کند و مشخص شده که را ایفا می نقش بسیار مهمی
سازی مسیرهای های وارده به عضلة قلب که با فعالاسترس

 شودآغاز می MEF2همراهند فعالیت سیگنالینگ کلسیمی
ی قلبی هاسازی این فاکتور موجب افزایش بیان ژنفعال. ]67[

های پرتروفی دوران جنینی )شاخص معتبری برای نشان دادن
و  mef2cافزایش بیان ژن ،]69[ شودمی پاتولوژیکی قلب(

mef2a  موجب کاردیومیوپاتی متسع شده و مرگ در
. ]61[هایپرتروفی نشد  شود اما موجبهای حیوانی میونهمن

MEF2 پذیری آن نقش وساز و هدایتهمچنین در کنترل سوخت
ها موجب در موش mef2aرا به عهده دارد و حذف  مهمی

پذیری آن در هدایتنظمینقص در میتوکندری و گسترش بی
. ]62[ کندکه آنها را مستعد مرگ ناگهانی میطوریبه شود.می
-های قلبیدر انسان موجب بیماری mef2aعلاوه جهش ژنبه

در همین ارتباط . ]63[ شودکرونری و انفارکتوس قلبی می
موجب تغییر بیان  mef2aو  mef2cژن افزایش بیان ویژة قلب 
. ]61[ شودهای متابولیک میها و ژنساختاری و رفتار یون

برای تنظیم انرژی  MEF2های توان گفت که پروتئینبنابراین می
رسد اما به نظر می. (01)اندپذیری قلب ضروریقلبی و هدایت

اید در دامنة مشخصی حفظ شود زیرا با توجه به این مقادیر ب
با  MEF2توان گفت که افزایش های ککر شده مینتیجة پژوهش

نارسایی قلب )فعال شدن برنامة ژنی جنینی( و همچنین 
ها و کاهش بیان آن با نقص عملکردی در میتوکندری

توان گفت پس می .]51[ پذیری قلب در ارتباط استهدایت
هرچند فعالیت استقامتی موجب کارایی قلب و بطن چپ )هم 

شود اما تأثیر به صورت عملکردی هم به صورت بافتی( می
 داری بر بیان این ژن ندارد.معنا

با توجه به نتایج این پژوهش که نشان داد فعالیت 
چپ در بطن mef2cاستقامتی بلندمدت تأثیری بر بیان ژن 

توان نتیجه گرفت که حفظ سطوح طبیعی بیان این ندارد، می
های استقامتی تأثیر ژن برای قلب مطلوب است و فعالیت

متفاوتی بر بافت قلب نسبت به بافت عضله اسکلتی دارند، شاید 
به این دلیل که عضلة قلب اکسیداتیوترین بافت عضلانی است. 

ویس این ژن را رونالبته این تحقیق نتوانست تغییرات پس
دار این ژن بررسی کند که ممکن است حتی تغییرناپذیری معنا

 رونویسی آن نباشد.در سطح رونویسی مطابق با سطوح پس

 تقدیر و تشکر
این پژوهش با حمایت مالی معاونت پژوهشی دانشگاه لرستان 

 انجام شد.
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Background & Objectives: Mef2c gene induces slow twitch fibers in skeletal 
muscles which involves in various cellular processes. Endurance activity effects 
on expression of this genein skeletal muscle. The aim of this study was to 
investigate the effect of a course of endurance activity on Mef2c expression in 
cardiac . 
Materials & Methods: In this experimental research, 14 rats under controlled 
conditions (temperature, light/dark (12:12) cycle, with ad Libitum access to food 
and water) were housed and randomly were divided into control and experimental 
groups after familiarization to endurance activity protocol. The experimental 
group performed 14 weeks endurance activity on motorized treadmill. They were 
anesthetized and sacrificed after 48 hours from the end of the last session of 
endurance activity. The heart and left ventricle of rats were removed. Using real 
time PCR, the expression levels of Mef2c gene was determined. The data were 
analyzed by t-test. 
Results: Endurance activity induces the increase of Mef2c gene expression in 
heart but it was not significant (p= 0.148) in experimental group compared with 
control group. 
Conclusion: The endurance training possibly does not effect on induction of 
slow twitch and increasing of them in heart muscle. Therefore, there are unknown 
mechanisms attempt that the rate of Mef2c gene expression do not much change, 
to maintain optimal conditions of heart tissue. 
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