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  هاي نر نژاد ویستاربطن چپ رت Hand2فعالیت استقامتی بر بیان ژن  تأثیر

 

 2، رضا قراخانلو1محمد فتحی
  

 دانشگاه لرستان استادیار. 1

  *دانشگاه تربیت مدرس دانشیار. 2

   

  18/05/1393تاریخ پذیرش:                   30/10/1392تاریخ دریافت: 

  

  چکیده

رت (نر نژاد  14بطن چپ بود. بدین منظور  Hand2فعالیت استقامتی بر بیان ژن  تأثیر بررسی پژوهشهدف این 

روشنایی و تاریکی و دسترسی آزاد  ۀ(دما، چرخ شدههفته سن) تحت شرایط کنترلپنج و  گرم113±20ویستار با 

قسیم و تجربی ت صورت تصادفی به دو گروه کنترلبه آب و غذا) نگهداري و بعد از آشناسازي با پروتکل تمرینی به

ساعت پس از پایان آخرین  48را روي تردمیل اجرا کرد و اي) هفته 14(استقامتی  ۀشدند. گروه تجربی یک برنام

 Real time-PCRها خارج و با استفاده از روش هوش و تشریح شدند، سپس قلب و بطن چپ آنجلسه تمرینی بی

ایی اطلاعات تک نمونه tگیري شد. در پایان با استفاده از آزمون آماري ها اندازهبطن چپ آن Hand2میزان بیان ژن 

معناداري  طوربهتجربی  گروهبطن چپ  Hand2 ژن نتایج نشان داد میانگین بیانارزیابی شد. آمده دستبه

)P=0.007( رسد ژن بنابراین به نظر می .بود کنترل بیشتر از گروهHand2 گذار تأثیر شدهایجاد در نوع هایپرتروفی

  باشد. 

  

 ، فعالیت استقامتی، بطن چپHand2ژن واژگان کلیدي: 

 

  

  

  

  

  

  

 
 

                                                             
    :ghara_r@modares.ac.irEmail                                                                              نویسنده مسئول *
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  قدمهم

و  )1( گذارد و موجب بهبود عملکردمی تأثیر هاي بدنی از جمله نوع استقامتی بر بافت قلبفعالیت

رسد که این بهبود عملکرد ریشه در تجدید به نظر می .)2( شودنوع فیزیولوژیکی قلب می هایپرتروفی

. در قلب فاکتورهاي رونویسی زیادي )3،4( ساختار قلب دارد که مستلزم تغییر در بیان ژن بافت است

از جمله این فاکتورها، فاکتورهاي رونویسی  )5( شوندهاي استقامتی دستخوش تغییر میدر اثر فعالیت
1bHLH ها از مخمرها هستند که در بسیاري از اوکاریوت ییهابزرگی از ژن ةوادکه خان )6( باشندمی

هاي و در بسیاري از فرآیندهاي رشد مانند تکثیر، تمایز و تنظیم ژن )7( شوندگرفته تا انسان بیان می

ویژه بافت درگیرند. این خانواده بر اساس عملکرد، ساختار و الگوي بیانشان در زمان رشد به چند 

شوند، متصل می DNAنواحی تنظیمی بیان ژن موجود بر روي مستقیم به  طوربهو  )8( دسته تقسیم

در بافت هستند که  ةاعضاي ویژ bHLHبافت دارند. فاکتورهاي  ةرها عملکرد ویژبرخی از این فاکتو

  .)7( کنندگر و یا هر دو عمل میکننده و یا سرکوبتنظیم رونویسی به عنوان فعال

که مشخص  )9( اشاره کرد 2Hand2توان به می bHLHفاکتورهاي رونویسی  ةاز جمله اعضاي خانواد

 )12( درگیر استهاي قلب و قوس آئورت هحفر )10،11( بطنیبین ةگیري دیوارشده در شکل

 شود ومی )13،14( بطن هايمیوسیت ۀتوسعدر  نقصموجب  Hand2سرکوب ژنتیکی که يطوربه

هاي حیوانی میزان بیان ژن نمونه هاي انسانی و هایپرتروفیعضله قلب نمونه نارساییدر  همچنین

Hand2 ها، در پژوهشی در رت .)15( باشد اي از کاردیومیوپاتییابد که ممکن است نشانهکاهش می

شود (این تغییر در افزایش نسبت مشخص شد که بستن آئورت موجب افزایش هایپرتروفی قلب می

 Hand2در این تجدید ساختار از قلب، مشاهد شد که بیان ژن  .وزن قلب به وزن بدن نیز نمایان شد)

هاي انسانی دیده شد که میزان . اما در نمونه)15( یابدبطن چپ نیز به میزان معناداري کاهش می در

و یا ، گشادي قلب، ایسکمی در بیمارانی که دچار اختلالات بافت قلب (هایپرتروفی Hand2بیان ژن 

کنترل تغییر بودند در مقایسه با گروه ) شده-نوعی التهاب بافت قلب- 3کاردیومیوپاتی سارکوئید

عهده را بهگیري ساختار قلب نقش بسیار مهمی . هرچند این ژن در شکل)16( استهمعناداري نکرد

ی پاسخ این ژن را به پژوهششود اما هنوز هیچ شده دستخوش تغییر می دارد و در قلب هایپرتروفی

که فعالیت ن. با توجه به ایاستهفیزیولوژیکی) بررسی نکرد هایپرتروفی ةفعالیت استقامتی (القاءکنند

 .ذیردپمی تأثیر فرض شد که این ژن از فعالیت استقامتی ،گذاردمی ساختار قلب اثر استقامتی بر تجدید

لوژیکی) بر نوع فیزیو هایپرتروفی ةکنندبنابراین هدف این پژوهش بررسی اثر فعالیت استقامتی (القاء

                                                             
1. basic Helix-Loop-Helix 
2. Heart- and neural crest derivatives-expressed 2 
3. sarcoid cardiomyopathies 
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 هاي نر نژاد ویستار اثر بود.بطن چپ رت Hand2بیان ژن 

  

  روش پژوهش

قلب را به روش تجربی  عضله Hand2 ژن هفته فعالیت استقامتی را بر بیان 14پژوهش حاضر اثر 

گرم) از 113±20هفته سن (پنج  سر رت صحرایی نر نژاد ویستار با20ارزیابی کرد. بدین منظور 

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

گراد) به درجه سانتی 22±3ساعت، میانگین دما  12:12غذا مخصوص رت، چرخه روشنایی و تاریکی 

فراهم شد. در این مدت هفته)  هشتصورت یکسان در آزمایشگاه حیوانات تا رسیدن به سن بلوغ (

ر پایان این مرحله، میانگین و انحراف استاندارد وزن قفس یکسان نگهداري شدند. دچهار  ها دررت

استقامتی (دویدن روي فعالیت ها با آشناسازي رت ةسپس دورگرم.  231±24ها عبارت بود از رت

 10روز در هفته) آغاز شد که این دوره چهار  دقیقه وپنج  به مدتمتر در دقیقه، نه با سرعت تردمیل 

 هگرودو  ها به صورت تصادفی به. در پایان جلسات آشناسازي، رتطول انجامیدبهجلسه)  پنجروز (

گروه  يهارتاز  .عنوان گروه تمرینی) تقسیم شدندسر دیگر به10سر به عنوان گروه کنترل و 10(

(نسبی) باید  Real timeجایی که در روش . از آنپروتکل را به پایان برسانند ندسر نتوانستسه  تمرینی

 تصادفی) طوربهي گروه کنترل (هارتتعداد گروه شاهد و تجربی مساوي باشند، با حذف سه سر از 

   سر تجربی) کاهش یافت.هفت  سر شاهد و هفتسر ( 14تعداد نهایی به 

که يطوربه )17،18( طراحی شد با استفاده از منابع پیشین یک پروتکل فعالیت استقامتی براي رت

 ايههفته، هفت 14استقامتی شود. پروتکل (فعالیت قلب و بطن چپ ناشی از  منجر به هایپرتروفی

دویدن روي تردمیل که سرعت و شیب و زمان آن قابل  زروز) گروه تمرینی عبارت بود اشش 

ک هر جلسه با ی د.ریزي بود و در انتهاي آن یک شوکر براي جلوگیري از توقف تعبیه شده بوبرنامه

شد. در جلسه اول، بخش کردن شروع میمتر در دقیقه براي گرم 12اي با سرعت دقیقهپنج  بخش

هفتگی مدت زمان بخش اصلی پروتکل افزایش یافت (در هفته  طوربهدقیقه بود.  12اصلی پروتکل 

 در کهيطوربه ؛شد)دقیقه به مدت زمان اجراي بخش اصلی پروتکل اضافه میدو  هر روز اول تا سوم

 کردن ودقیقه گرمپنج  دقیقه رسید که با احتساب 50مدت بخش اصلی پروتکل به  ،23پایان روز 

متر در دقیقه شروع  20دقیقه بود. شدت تمرین با سرعت  60دقیقه سردکردن، مدت زمان کلی پنج 

ه ب ي که در پایان هفته ششم سرعتطوربهمتر بر دقیقه به سرعت اضافه شد دو  شد. سپس هر هفته

درجه شیب (ابتداي پنج  به تدریج 10تا هفت  هايمتر در دقیقه رسید. در نهایت در طی هفته 30

دقیقه پنج  دقیقه دویدن (شامل 60( درجه شیب) نیز اضافه شد. این پروتکل 2/1هر هفته تقریبا 

پنج  متر در دقیقه، با شیب 30دقیقه دویدن با سرعت  50متر در دقیقه،  12با سرعت  کردنگرم
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عنوان متر در دقیقه بهنه  دقیقه دویدن با سرعتپنج  درجه به عنوان بخش اصلی پروتکل و در نهایت

بعد از ظهر هر روز هفت  تاپنج  حفظ شد. پروتکل بین ساعات 14تا پایان هفته ) بخش سرد کردن)

  شد. اعمال می

گرم به میلی 50با ترکیبی از کتامین ( هارت ساعت پس از پایان آخرین جلسه تمرینی 48 در نهایت

ی کامل هوشهوش شدند. بعد از بیگرم به ازاي هر کیلوگرم) بیمیلی پنجازاي هرکیلوگرم) و زایلازین (

و  ها تحت شرایط استریل خارج شدپاسخ ندهد)، قلب رت شدهي که رت به تحریک اعمالطوربه(

بلافاصله در  (بطن چپ) نظرمورد افت. بجدا شدها توسط متخصص آناتومی بطن چپ آن

لیتر با برچسب متناسب با بافت، رت و ساعت تشریح جاسازي و میلی 5/1هایی با حجم میکروتیوب

 -80ها در دماي آن ۀها، هموارد تانک نیتروژن شدند. بعد از اتمام تشریح و تا شروع هموژن بافت

ایی هها هموژن و در میکروتیوبهاون و نیتروژن مایع بافت گراد نگهداري شدند. با استفاده ازسانتی

  لیتر با برچسب مناسب نگهداري شدند.میلی 5/1با حجم 

یک  گرم از بافت داخل میکروتیوب،میلی 100 ، بهشدههاي هموژناز بافت RNAبراي استخراج 

دقیقه در دماي پنج  مدتکردن کامل (پیپتاژکردن) به شد و پس از مخلوط اضافه 1یزولالیتر ترمیلی

 15لیتر به آن کلروفرم سرد اضافه شد و پس از پیپتاژ (میلی 2/0اتاق نگهداري (انکوبه) شد سپس 

دقیقه در  15ها به مدت دقیقه در دماي اتاق انکوبه شد. در ادامه میکروتیوبسه  تادو  ثانیه) حدود

) شدند سپس مایع رویی eppendorffکت دور سانتریفیوژ (شر 12000گراد با درجه سانتیچهار  دماي

شد (از این مرحله به بعد با انتقال داده RNAase freeشد و به یک میکروتیوب دقت برداشتهبه

زدن ملایم لیتر ایزوپروپانول سرد اضافه شد و بعد از هممیلی 5/0دار کار شد) سپس سرسمپلر فیلتر

چهار  دقیقه در دماي 15ها به مدت د میکروتیوب). روز بعovernightباقی ماندند ( -20در دماي 

مجدداً سانتریفیوژ شدند که در این مرحله یک رسوب سفید رنگ در  12000گراد با دور درجه سانتی

) مایع رویی با دقت خارج شد eppendorffها قابل مشاهده بود. با سمپلر (شرکت ته اکثر میکروتیوب

قیقه دپنج  آن اضافه شد و بعد از تکان دادن مختصر به مدتمیلی لیتر اتانول خالص سرد به یک  و

 10سانتریفیوژ شدند و در ادامه مایع رویی به دقت تخلیه شد و  7500درجه با دور چهار  در دماي

مانده اتانول تبخیر شود و داخل میکروتیوب خشک شود. بعد از این شد تا باقیدقیقه فرصت داده

ن گرفت. در پایاهر نمونه اضافه شد و چند بار به آرامی پیپتاژ صورت لاندا آب تزریقی به 50مرحله 

) ارزیابی شد eppendorffشرکت ( ها با استفاده از دستگاه اسپکتروفتومترغلظت و نسبت جذبی نمونه

بود. تمام مراحل کار زیر هودي  8/1تا  6/1بین ها نانومتر براي تمام نمونه 280/260ی جذبکه نسبت 

                                                             
1. Invitrogen 



  61                                                                         ...بطن چپ Hand2ثیر فعالیت استقامتی بر بیان ژن أت

 

شد، غیر از مراحلی که می ) انجامUVدرصد و نور 75با الکل  شدهبود (استریلآماده شده که از قبل

هاي حاوي مواد سانتریفیوز و یا ورتکس شوند. در طی مراحل از دستکش لاتکس نیاز بود میکروتیوب

قبل  ها دقیقاًشدند. کیتمی ها تعویضشد و به محض نیاز به تعویض دستکشبدون پودر استفاده می

شدند. تمام می شدند و بعد از استفاده به داخل یخچال منتقلمی خارج -20از استفاده از یخچال 

 بودند.کالیبره شده ،هاي گروهبنديسمپلرها طبق زمان

و تمام  استفاده شد Cat # K1621با  1ترموساینتفیکشرکت  از کیت cDNAبه  RNAبراي رونویسی 

ترموسایکلر  انجام شد. Random Hexamerبا استفاده از  سازنده مراحل مطابق دستورالعمل شرکت

 بود. eppendorffمورد استفاده در این مرحله متعلق به شرکت 

 2نیاز بود که میزان کارآیی PCR Time Real قبل از ارزیابی نهایی بیان ژن طبق دستورالعمل تکنیک

 براي) بررسی شود. این کار صورت گرفت و میزان کارایی Hand2) و ژن هدف (gapdh( 3ژن رفرنس

 Real Timeتکنیکاز  ،ارزیابی بیان ژن ۀبود. در ادامیک  این دو ژن در بالاترین میزان خود یعنی

PCR  در این  شدهاستفاده 5سایبرگرین مسترمیکس استفاده شد. 4آپلاید بایوسیستم شرکتو دستگاه

. طبق دستورالعمل کیت و بررسی میزان کارایی بود Cat # RR820L بامرحله متعلق به شرکت تاکارا 

 لاندا)، یکلاندا) پرایمر ( پنج( master mix لاندایی ترکیبی از 10ژن رفرنس و هدف، براي یک نمونه 

cDNA )ن با استفاده از روش نسبیدر نظر گرفته شد و میزان بیان ژ لاندا) سهلاندا) و آب مقطر ( یک 

 masterعنوان کنترل منفی براي تعیین آلودگیسیکلی) یک نمونه به Run )40ارزیابی شد. در هر 

mix ) آپلاید بایوسیستم نباید  شرکتطبق دستورالعملCT  شد باشد) در نظر گرفته 35آن کمتر از

واحد) ارزیابی  Run همزمان (در یک Hand2کنترل مثبت (گروه کنترل) و )، gapdhو کنترل داخلی (

میانگین  ،دوتایی براي هر نمونه CTدست آوردن ارزیابی شدند. بعد از به 6صورت دوتاییها بهشد. نمونه

بعد از انتقال  .شدنیاز بود تست مجدداً تکرار می ي کهها محاسبه شد. لازم به ذکر است در مواردآن

مشخصات . )19( شدمحاسبه Hand2 ژنمیزان بیان  ctΔΔ-2طبق فرمول  اکسل اطلاعات به نرم افزار

ژن  پژوهشدر این  Housekeeping 7ژن رفرنس .استهآمدیک  در جدول شدهپرایمرهاي استفاده
8gapdh .است  

                                                             
1. Scientific Thermo 
2. Efficiency  
3. Housekeeping 
4. Applied Biosystem 
5. SYBR green master mix 
6. Duplicate 
7. Glyceraldehyde 3-Phosphate Dehydrogenase 
8. Glyceraldehyde 3-Phosphate Dehydrogenase 
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 مشخصات پرایمرهاي مورد استفاده در پژوهش -1جدول

Product 
size  

NCBI Reference 
Sequence  Sequence 5-3    name  

74  NM_017008.4  
AACCCATCACCATCTTCCAG  F  

gapdh  
CACGACATACTCAGCACCAG R  

163 NM_022696.1  
CCAGCTACATCGCCTACCTC  F  

Hand2  
TTCTTGTCGTTGCTGCTCAC  R  

  

براي هر نمونه)  CT(میانگین  1CTصورت که به PCR Time Realاز دستگاه آمده دستبههاي داده

تبدیل شدند و سپس با استفاده از فرمول  ctΔΔبه  ر اکسلافزا استفاده از نرم. با )02-22( بودند
ctΔΔ-2 ن بود طبیعی، ابتدا اس.پی.اس.اس. با انتقال این اعداد به نرم افزار )23( آمددستاعداد نهایی به

وزیع ها داراي تارزیابی شد و مشخص شد که داده 2ویلک-شاپیرو ها با استفاده از آزمونتوزیع داده

 3ايک نمونهت تی ها از آزمونبودن، براي تعیین اختلاف میانگین طبیعیطبیعی هستند. بعد از تعیین 

  استفاده شد.

  

  نتایج 

که میزان هایپرتروفی بطن چپ در اثر فعالیت استقامتی را  استشدههایی ذکرشاخص دو در جدول

قلب گروه  Hand2 ژن بیانمیانگین نشان داد که ) t=98/3(تی آزمون نتایج دهد و همچنین می نشان

یابد و این برابر افزایش می 5/136هفته فعالیت استقامتی  14نسبت به گروه کنترل در اثر  تجربی

  معنادار بود. (شکل یک) P=0.007افزایش در سطح 

  

  انحراف معیار) ±(میانگین  کننده هایپرتروفی بطن چپارزیابی توصیف شاخص -2جدول

  گروه
بدن وزن 

  (گرم)

  قلبوزن 

  (گرم) 

بطن چپ وزن  

  (گرم)

بطن چپ به نسبت وزن 

  وزن بدن

  n=7(  8/16±361  096/0±15/1  045/0±736/0  127/0±049/2کنترل (

  n=7(  4/33±331  06/0±24/1  049/0±759/0  183/0±3/2تجربی (

  

  

                                                             
1. Cycle threshold  
2. Shapiro-Wilk test 
3. One Sample T test 
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 قلب در گروه کنترل و تجربی ۀعضل Hand2 ژن یک دوره فعالیت استقامتی بر بیان تأثیر -1شکل

  P≤0.01در سطح  )کنترلها (تجربی و تفاوت میانگین گروه= **

 

  گیريجه یتبحث و ن

بطن چپ را  Hand2این پژوهش اولین پژوهشی بود که در پاسخ به فعالیت استقامتی تغییرات ژن 

هاي استقامتی به در اثر فعالیت Hand2کرد. نتیجه این پژوهش نشان داد میزان بیان ژن  گیرياندازه

د رسیابد که این موضوع با هایپرتروفی بطن چپ همراه بود. به نظر میمیزان معناداري افزایش می

 روفیصورت که در هایپرتاینگیرد. بهقرار می تأثیر قلب تحت میزان بیان این ژن در انواع هایپرتروفی

 یابد و با گذشت چند روز (بعد ازافزایش میمقدار کمی پاتولوژیک میزان آن در بطن چپ ابتدا به 

در تکامل عروق قلبی نقش  Hand2. ژن )15( یابدمعناداري کاهش می طوربهروز) میزان آن پنج 

اند در حیوانات جهش یافته (حذف ژن نشان داده هاپژوهشکه نتایج يطوربهارد د عهدهحیاتی را به

Hand2هايرشد ژن ة. علاوه بر دور)24( گیرند) عروق شکل نمی Hand1 وHand2  در قلب بالغ

احتمال دارد مسیرهاي سیگنالینگ درگیر با  .)15( شودهاي انسانی بیان میها، مانند نمونهموش
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بسترهاي لازم را براي رشد هماهنگ و تغییرات ساختاري (هایپرتروفی)  Hand2افزایش بیان ژن 

در  Hand2کند. کاهش بیان ژن بسترهاي مویرگی کمک می ۀبه توسعمتناسب در قلب فراهم کنند و 

(یکی از مارکرهاي نارسایی قلبی) همراه  1ANPبیشتر است، که با افزایش بیان ژن  "فشاري اضافه بار"

بیشتر است. در  Hand2نوع پاتولوژیک کاهش بیان ژن  به این معنی که در هایپرتروفی .)15( است

ي رطوبهدهد قلب نیز رخ می هایپرتروفی ،هاي استقامتیکه در اثر فعالیت مشاهده شد پژوهشاین 

و افزایش ابعاد داخلی بطن چپ  و هم نتایج وزنی قلب و بطن چپ، هایپرتروفی m-modeکه هم نتایج 

هاي استقامتی این است که میزان بیان این ژن در اثر فعالیتموضوع مشخص  )25( یید کردندأرا ت

 یابد که خلاف چیزي است که در هایپرتروفینوع فیزیولوژیک) افزایش می هایپرتروفی ةکنند(القاء 

  دهد. پاتولوژیک رخ می

هاي قلب نقش اساسی را هحفر ۀدر توسع )دوو یک  نوع( Handهاي ها نشان دادند که ژنپژوهش

و نوع  )26( شودها میبطن ةموجب افزایش انداز ،همچنین فعالیت استقامتی )14( عهده دارندبه

که در اثر  که با هایپرتروفی ؛)27( کنداسنتریک را القاء می ، با نام هایپرتروفیخاصی از هایپرتروفی

 دهد) متفاوت استهاي بطنی رخ نمیداخلی حفره ةدهد (تغییري در اندازعوامل پاتولوژیک رخ می

هاي معناداري در اثر فعالیت طوربهن چپ داخلی بط ة. در این پژوهش مشاهده شد که حفر)28(

هاي ژنی (این مطالعه) و ساختاري سایر مطالعات در انواع . اگر یافته)25( یابداستقامتی نیز افزایش می

هاي استقامتی موجب توان نتیجه گرفت که فعالیترا با هم مورد توجه قرار دهیم، می هایپرتروفی

 شود، ضمنهاي قلبی از خون میشود که موجب پرشدگی حفرهافزایش جریان خون به سمت قلب می

 ددهمیزان حجم خون را افزایش می ،هاي استقامتیها در اثر فعالیتکه احتباس آب توسط هورموناین

ها به ویژه بطن ایی از این عوامل در بلندمدت موجب افزایش حجم داخلی بطنبنابراین مجموعه .)29(

هاي گیري حفره(در شکل Hand2ها از جمله ژن شدن روند بیان ژنشود. از طرف دیگر فعالچپ می

ین بزمینه را براي هماهنگی  ،هاي استقامتی استقلبی نقش دارد) که پاسخ طبیعی قلب به فعالیت

 تأثیر تحت Hand2اند که ژن نشان داده هاپژوهشآورد. عوامل ساختاري و عملکردي فراهم می

 )13( گیردقرار می microRNA-1از جمله  -کننده بیان ژنسرکوب–) microRNAsاي (میکروآران

که در نآگذارد و ممکن است بین بیان ژن و پروتئین که نهایتاً بر بیان و میزان پروتئین آن اثر می

میزان بیان  پژوهشحقیقت عملکرد اصلی این ژن را به عهده دارد تفاوت وجود داشته باشد. در این 

لزوماً منجر به  ،در میزان ژن شدهنشد، بنابراین افزایش بیان مشاهده گیرياندازه Hand2پروتئین 

انگشت شمار است به خصوص با رویکرد  Hand2ها در مورد ژن شود. پژوهشافزایش پروتئین نمی

                                                             
1. Atrial Naturetic Peptide 
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 در این زمینه است). بنابراین براي کشف زوایاي این ژن و پژوهشهاي ورزشی (این تنها فعالیت

اي ردهگست هايپژوهشهاي متفاوت ورزشی در بافت قلب به پذیري آن از فعالیتتأثیر گذاري وتأثیر

  . نیاز است

هفته موجب افزایش بیان  14نشان داد فعالیت استقامتی به مدت  پژوهشخلاصه نتیجه این  طوربه

Hand2 نوع فیزیولوژیک همراه بود. احتمال دارد ژن  شود که با هایپرتروفیدر بافت بطن چپ می

Hand2 گذار باشد. تأثیر شدهایجاد در نوع هایپرتروفی  

  

  تشکر و قدردانی 

  انجام شد. يهاي پژوهشی ریاست جمهورطرحاین پژوهش با حمایت مالی دفتر حمایت از 
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Abstract  
 
Endurance activity causes changes in the expression of some genes and induces 
hypertrophy in heart, Meanwhile Hand2 gene is changed in response to pathological 
hypertrophy of the heart, so the aim of this study was to investigate the effect of 
endurance activity on Hand2 gene expression in left ventricle. For this purpose, 14 rats 
(male wistar, 113±20g, age five weeks) under controlled conditions (temperature, 
light/dark (12:12) cycle, with ad Libitum access to food and water) were housed and 
randomly divided into control and Experimental groups, the experimental group 
performed 14 -weeks endurance training on motorized treadmill, and then were 
anesthetized and sacrificed 48 hours after the end of the last session. The left ventricle 
of the heart was removed. Real time RT-PCR method was used to determine the 
expression levels of Hand2 in the left ventricle. the obtained data were evaluated using 
t-test. The results showed, the mean of left ventricle Hand2 gene expression increased 
in experimental group significantly (P=0.007) than control group. It seems, Hand2 gene 
influence on created the type of hypertrophy.  
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