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Abstract  
Objective: Physiological cardiac hypertrophy is mainly mediated by cardiomyocytes that are pre-

existence. The aim of the present study was to investigate the effect of eight weeks of endurance 

exercise on the expression of the Stem cells antigen-1 (Sca-1) gene in cardiac hypertrophy of male 

Wistar rats. Methods and materials: In this experimental study, 16 adults male Wistar rats were 

divided into two groups: control (n= 8) and endurance training (n= 8). The endurance training group 

performed continuous treadmill running for 50 min, five days a week, at an intensity of 65-70% 

Vo2max for eight weeks. The control group did not engage in any exercise during this time. After 

48 hours following the last training session, the rats were dissected. The heart-to-body weight ratio 

and left ventricular wall thickness were measured to assess cardiac hypertrophy in the Wistar rats. 

The expression level of the Sca-1 gene in the heart was also measured using Real-time PCR. In the 

end, the collected data were evaluated using independent t-test at a significance level of 0.05. 

Results The results showed that both heart-to-body weight ratio (p=0.0001) and left ventricular 

wall thickness (p=0.002) were significantly higher in the endurance exercise group compared to 

the control group. Additionally, Sca-1 levels were significantly increased in the endurance exercise 

group compared to the control group (p=0.011). Conclusions: It appears that endurance exercise 

can have prominent effects on cardiac hypertrophy in male rats by regulating an increase in Sca-1 

expression. 
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Extended Abstract 

Background and Purpose 
Previously, the heart was believed to be an organ without the ability to regenerate itself. However, 

evidence suggests that the heart can regenerate through cardiomyocyte division and activation of 

stem cells (1, 2). Exercise acts as a stimulus for physiological cardiac hypertrophy, which is 

associated not only with hypertrophy of existing cardiomyocytes but also with the formation of 

new cardiomyocytes (3, 4).Cardiac stem cells, including Sca-1 cells, play a role in exercise-induced 

cardiac hypertrophy (5, 6). Sca-1 cells can differentiate into new cardiomyocytes through 

proliferation and differentiation, and they can also enhance protein synthesis in existing 

cardiomyocytes (7, 8). Studies have shown inconsistent results regarding the effect of exercise on 

Sca-1 gene expression in the heart. Some studies have shown that exercise activates Sca-1 cardiac 

stem cells, while others have not (6, 9, 10). Therefore, the aim of this study is to investigate the 

effect of eight weeks of aerobic exercise on Sca-1 gene expression in the heart of male rats. 

 

Materials and Methods 
 In this experimental study, 16 adults male Wistar rats (8 weeks old, weighing 217±14 g) were 

divided into two groups: control (n= 8) and endurance training (n= 8). The endurance training group 

underwent continuous treadmill running for 50 minutes, five days a week, at an intensity of 65-70% 

VO2max for eight weeks. The control group did not engage in any exercise during this time. After 

48 hours following the last training session, the rats were sacrificed. The animal’s hearts were 

excised and weighed. Portions of the ventricular tissues were snap-frozen in liquid nitrogen and 

stored at − 80 °C for cellular and molecular testing. The heart-to-body weight ratio and left 

ventricular wall thickness were measured to assess cardiac hypertrophy in the Wistar rats. The 

expression level of the Sca-1 gene in the heart was also assessed using Real-time PCR. Finally, 

data were expressed as mean ± SEM and analyzed using the SPSS software (version 25). The 

collected data were evaluated using independent t-test at a significance level of 0.05. 
 

Findings 
The results showed that both heart-to-body weight ratio (p=0.0001) and left ventricular wall 

thickness (p=0.002) were significantly higher in the endurance exercise group compared to the 

control group. The significant increase in both the heart weight-to-body weight ratio and left 

ventricular wall thickness confirms the occurrence of hypertrophy in the left ventricle of the 

training group. Additionally, Sca-1 gene expression was significantly higher in the endurance 

training group compared to the control group (P = 0.011). 
 

Conclusion 
Aerobic exercise increases cardiac hypertrophy in male rats by upregulating Sca-1 gene expression. 

Possible mechanisms include the downregulation of C/EBPβ, the activation of CITED4, and the 

increase in NO and catecholamines (11, 12). 

Message of the Article 

Aerobic exercise appears to have a significant impact on cardiac hypertrophy in male rats 

by upregulating Sca-1 gene expression. 
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   نوع مقاله: پژوهشی 

 های صحرایی نر در قلب موش   Sca-1بر بیان ژن    استقامتی تاثیر هشت هفته تمرین  
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 چکیده 

اند. اما شواهد  هایی است که از پیش وجود داشتههایپرتروفی فیزیولوژیک قلب به طور عمده به واسطه کاردیومیوسیت :  اهداف

-Stem cells antigen-1(Sca ژن   کند.  های بنیادی قلب را نیز فعال می دهند فعالیت ورزشی سلولرو به رشدی نشان می 

هدف پژوهش حاضر بررسی تاثیر هشت هفته فعالیت ورزشی هوازی  و    های بنیادی قلبی استسلول نشانگرهای  یکی از    (1

  ۱6در این پژوهش تجربی،    : هامواد و روش های صحرایی نر نژاد ویستار است.  در هایپرتروفی قلبی موش   Sca-1بر بیان  

  بندی شدند. گروه تقسیم    (n=    ۸)  استقامتیو تمرین  (  n=    ۸)صحرایی نر بالغ نژاد ویستار در دو گروه کنترل    سر موش

  max2Voدرصد    ۷۰تا    6۵دقیقه دویدن بر تردمیل با شدت    ۵۰روز در هفته تمرین شامل    ۵هفته و    هشت تمرین به مدت  

ساعت پس از پایان آخرین    ۴۸گونه تمرینی نداشت. در نهایت    را به طور مداوم انجام دادند.گروه کنترل در این مدت هیچ 

جلسه تمرینی موشهای صحرایی تشریح شدند. نسبت وزن قلب به وزن بدن و ضخامت دیواره بطن چپ به منظور بررسی  

گیری  اندازه   Real-time PCRقلب نیز با روش    Sca-1  گیری شد. میزان بیان ژنهایپرتروفی قلب موشهای صحرایی اندازه

پایان، داده ها: ارزیابی شدند. یافته  ۰۵/۰داری  مستقل در سطح معنی   tهای جمع آوری شده توسط آزمون آماری  شد در 

به وزن بدن قلب  به طور   استقامتیتمرین    در گروه (  = ۰۰۲/۰P)  ضخامت دیواره بطن چپ  و   (P=۰۰۰۱/۰)  نسبت وزن 

در مقایسه با گروه کنترل افزایش    استقامتیدر گروه تمرین    Sca-1همچنین مقادیر    . داری از گروه کنترل بیشتر بودمعنی 

   Sca-1تواند با تنظیم افزایشی بیان رسد فعالیت ورزشی هوازی میبه نظر می  گیری: نتیجه   . (= ۰۱۱/۰P) داری داشتمعنی

 داشته باشد. موش های صحرایی نر ای بر هایپرتروفی قلب اثرات برجسته

 

 . ، فعالیت ورزشی هوازی، هایپرتروفی قلبیهای بنیادی قلبیسلول  کلیدی: واژگان
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 مقدمه 
ندارد. با این حال، شواهد رو به شد قلب یك ارگان پس میتوزی است و ظرفیت بازسازی مجدد را  تا چندین دهه تصور می

های  سازی سلوللا و فعاهبزرگسالان توانایی رشد و ظرفیت نوزایی دارد که با تقسیم کاردیومیوسیت   دهند قلبرشد نشان می

ها در طول زندگی با ظرفیتی معادل  ند کاردیومیوسیت. پژوهشگران نشان داد(2,  1)  شودپروژنیتوری حمایت می  بنیادی و

تجدید   انسان  در  پنج سالگی  و  پنج درصد در سن هفتاد  و  پنج سالگی و حدود چهل  بیست و  حدود یك درصد در سن 

این توانایی تقسیم    .(3)   شوندها در طول یك عمر نرمال انسان جایگزین میبه عبارت دیگر، نیمی از کاردیومیوسیت شوند. می

 .  (4) ها، به وجود یك محرک القایی وابسته استکاردیومیوسیت

محرک به  قلب  میپاسخ  شناخته  فیزیولوژیك  هایپرتروفی  عنوان  به  ورزشی،  فعالیت  مانند  فیزیولوژیکی  .  (5)  شودهای 

های قلبی عروقی مانند نارسایی قلبی و  هایپرتروفی فیزیولوژیك، برخلاف هایپرتروفی پاتولوژیك که در نهایت در برابر بیماری

 .  (6) شود، یك پاسخ سودمند تطبیقی استآریتمی ایجاد می

های جدید در داخل های موجود پیشین با تشکیل کاردیومیوسیتهایپرتروفی فیزیولوژیك علاوه بر هایپرتروفی کاردیومیوسیت

ها در  رسد قلب از توانایی قابل توجهی برای رشد، بازسازی و جایگزینی کاردیومیوسیت لذا به نظر می.  ( 7)  بدن نیز همراه است

تاثیر محرک  تحت  امر  این  که  است  برخوردار  زندگی  فرآیندهای طول  طریق  از  و  ورزشی  فعالیت  مانند  فیزیولوژیکی  های 

همانطور که گفته گیرد.های بنیادی و پروژنیتوری صورت میو فعال سازی سلول  هامختلفی از جمله تقسیم کاردیومیوسیت 

کاردیومیوسیت  هایپرپلازیای  و  هایپرتروفی  برای  فیزیولوژیك  محرک  یك  ورزشی  فعالیت  استشد،  ووجیس (4)  ها  و    1. 

های سالم  گزارش کردند هشت هفته تمرین ورزشی )ورزش اختیاری( کاردیومیوژنز را در قلب موش  2۰1۸همکارانش در سال  

  2. وارینگ (۸)های جدید یکی از فواید فعالیت ورزشی خواهد بود دهد و تایید کردند تولید کاردیومیوسیت و بیمار افزایش می

داری های جدید به طور معنیردیومیوسیت های آناتومیکی قلب و تشکیل کاگزارش کردند شاخص  2۰14و همکارانش در سال  

درصد    ۹۰تا    ۸5و    max2VOدرصد    6۰تا    55هفته با دو شدت کم و زیاد )به ترتیب    چهارهای صحرایی که به مدت  در موش

 max2VO  ،تمرین کردند نسبت به گروه کنترل افزایش معنی داری داشت و این تغییرات در گروه تمرینی با شدت بالا )

( را نشان  شدیدپس از تمرینات ورزشی )به ویژه    c-kitهای بنیادی قلبی  سلول  دارها همچنین افزایش معنیر بود. آنبارزت

  هددهای صحرایی سالم را افزایش میهای بنیادی قلب در موشدادند و در کل بیان کردند فعالیت ورزشی تکثیر و تمایز سلول

(۹)  . 

سال    3شیائو در  همکارانش  شکل2۰14و  کاردیومیوسیت ،  سلولگیری  از  جدید  هایپرتروفی  های  در  را  قلب  بنیادی  های 

های  سازی سلولروز به تمرین شنا بررسی کردند و نشان دادند فعالیت ورزشی با فعال  21ها بعد از  فیزیولوژیك قلب موش

نشان دادند    2۰15و همکارانش نیز در سال    4. لیته(1۰)  شودبنیادی پیش ساز قلب، هایپرتروفی فیزیولوژیك قلب را باعث می

هفته شنا کرده بودند به میزان قابل توجهی افزایش یافته   چهارهایی که ( موشc-kitهای بنیادی ساکن در قلب )تعداد سلول

. لذا بر اساس مطالعات مذکور،  (11)  است و این افزایش با هایپرتروفی فیزیولوژیایی قلب به دنبال فعالیت ورزشی همراه بود
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فعالیت    ها با تکثیر و تمایز خود در هایپرتروفی قلبی ناشی ازکند و این سلولهای بنیادی قلب را فعال میفعالیت ورزشی سلول

های بنیادی قلبی  سلول و   c-Kit ،Sca-1های استرومایهای بنیادی قلب عبارتند از سلولسلولورزشی نقش خواهند داشت. 

-Stem cells antigen .(12)شوند های بنیادی مزانشیمی مشتق از قلب شناخته میمشتق از عضلات قلب، که به عنوان سلول

1  (Sca-1)6-ی لنفوسیت، عضوی از خانواده  (Lymphocyte-6)  است  .Sca-1  های  در ابتدا به عنوان یکی از نشانگرهای سلول

کند و نقش مهمی  را بیان می  Sca-1های بنیادی مشتق از میوکارد نیز  شد سپس نشان داده شد سلولبنیادی شناخته می

به   Sca-1 های بنیادی قلبی . سلول(13)کندهای بالغ )نوزایی( ایفا می های بنیادی قلبی به کاردیومیوسیتدر تمایز سلول

با    به طور مستقیم تواند  می   Sca-1 رسد، به نظر می .(14)اند های بالغ شناخته شدهعنوان منبع تجدید میوکارد در قلب موش

سلول  تمایز  و  کردن  کاردیومیوسیت فعال  به  قلب  بنیادی  جدید های  در      های  پروتئین  سنتز  افزایش  همچنین  و 

هایپرتروفی قلب   در های مرتبط با هایپرتروفی قلب  با تنظیم بیان ژن   به طور غیر مستقیم و یا    های موجود  کاردیومیوسیت 

 .( 15,  14) نقش داشته باشد 

با تمرین شنا نشان   Sca- 1های بنیادی قلبی مثبت(، شواهدی مبنی بر فعال شدن سلول2۰14در مطالعه شیائو و همکارانش )

های نه تا دوازده  ( در پژوهش خود به بررسی چهار هفته تمرین شنا در موش2۰15. از سویی لیته و همکارانش )(1۰)داده شد

دقیقه بود. نتایج تاثیر معناداری   ۹۰ای پرداختند، که این پروتکل تمرینی، شامل پنج جلسه در هفته و هر روز به مدت  هفته

بنیادی قلبی  را در تعداد سلول نداد  Sca-1های  به گروه کنترل نشان  . گائینی و همکارانش  (11)در گروه تمرینی نسبت 

  65- 7۰، شدت متوسط:  max2VOدرصد    6۰-55های مختلف فعالیت ورزشی تناوبی )شدت کم:  (، نیز تاثیر شدت2۰17)

های صحرایی نر مبتلا به انفارکتوس در موش  Sca- 1( بر  بیان ژنmax2VOدرصد    ۸5-۹۰و شدت زیاد:    max2VOدرصد  

تنها  در گروه فعالیت ورزشی با     پس از شش هفته فعالیت ورزشی   Sca-1میوکارد را بررسی کردند و بیان کردند مقادیر  

لذا با وجود شواهدی    .( 16)افزایش معنی دار دارد و در گروه با شدت متوسط و زیاد چنین نتایجی مشاهده نشد    شدت کم

در هایپرتروفی قلب ناشی از فعالیت ورزشی، نتایج مطالعات مختلف در این زمینه متناقض   Sca- 1نقش بالقوه مبنی بر  

را فعال کند، در   Sca- 1های بنیادی قلبی مثبت تواند سلول ورزشی می   دادند تمرین نشان    ( 1۰)   است. برخی مطالعات 

بر هایپرتروفی   Sca- 1رسد که اثرات اند. علاوه بر این، به نظر می ای را نشان نداده چنین یافته (11) حالی که مطالعات دیگر  

درک   لذا برای .  ( 16)   ممکن است به شدت فعالیت ورزشی بستگی داشته باشد های مبتلا به انفارکتوس میوکارد  در رت قلب  

در انواع مختلف  Sca- 1در هایپرتروفی قلب ناشی از فعالیت ورزشی، تحقیقات بیشتر برای بررسی اثرات Sca- 1کامل نقش 

با توجه به این که دانش در    بنابراین  .فعالیت ورزشی و در افراد با سطوح مختلف تناسب اندام و سلامت کلی مورد نیاز است 

در قلب سالم به دنبال انجام تمرینات ورزشی، اندک و نتایج     Sca-1زمینه هایپرتروفی فیزیولوژیکی قلب با سازوکار بیان ژن

های صحرایی قلب موش   Sca-1تأثیر هشت هفته فعالیت ورزشی هوازی بر بیان ژنحاضر بررسی  متناقض است. هدف پژوهش  

 نر است.

 

 روش پژوهش 
هفته و میانگین   ۸سر موش صحرایی نر سالم نژاد ویستار )با سن  16در پژوهش حاضر که از نوع پژوهش های تجربی است  

تایی شامل   هشتگرم( از انستیتو پاستور ایران خریداری گردید. حیوانات به طور تصادفی در دو گروه مساوی  217±14وزن 

  ±  3ها تحت شرایط کنترل شده یکسان آزمایشگاهی در دمای  قرار گرفتند. کلیه نمونه  استقامتیو تمرین   های کنترلگروه
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درصد و بدون هیچ گونه محدودیت غذایی    6۰تا    4۰ساعت و رطوبت    12:12گراد و چرخه روشنایی و تاریکی  درجه سانتی   22

های صحرایی  دانشکده علوم ورزشی و تندرستی دانشگاه تهران نگهداری شدند. موش  خانههای پلی اتیلن حیوانو آب در قفس

پس از انتقال به آزمایشگاه حیوانات به منظور سازگاری با شرایط جدید و کاهش استرس، به مدت یك هفته در محیط جدید  

 .نگه داری شدند

 

 تمرین ورزشی

های صحرایی در گروه تمرین  ورزشی، حداکثر اکسیژن مصرفی موش  های صحرایی با پروتکلپس از یك هفته آشناسازی موش

های صحرایی طبق پروتکل تمرینی که با توجه به پژوهش ، سپس موش (17)با پروتکل غیر مستقیم اندازه گیری شد  استقامتی

هفته و به صورت پنج جلسه در هفته   هشتطراحی شد به مدت    (2۰۰5و لمیتسو و همکارانش )(  2۰۰5کمی و همکارانش)

پرداختند. گروه تمرین    ساخت کشور ایران(  ،سالار ایرانیانمارک دانششش لاین،  )  به انجام تمرینات دویدن روی تردمیل

از    استقامتی )شدت    دهتا    پنجبعد  کردن  گرم  )شدت    max2VO  ،)5۰درصد    6۰تا    5۰دقیقه  درصد    7۰تا    65دقیقه 

max2VO  شدت    5( به طور مداوم به تمرین پرداختند و در انتها نیز( درصد    6۰تا    5۰دقیقهmax2VO سرد کردند )(1۸  ,

)با    با استفاده از یك شوک الکتریکی ضعیف   های گروه تمرین موش   .( 1۸). شدت تمرینات به صورت هفتگی تنظیم شد(1۹

آمپر(  نیم میل  به   شدت  نمیکند  زیادی  استرس  ایجاد  تشویق شدند   ە ادام   که در حیوان  گروه کنترل هیچ گونه    .دویدن 

 تمرینی در این زمان نداشت.

 

 ارزیابی هایپرتروفی قلبی 

میلی گرم به ازای هر    5۰های صحرایی با ترکیبی از کتامین )ساعت پس از پایان آخرین جلسه تمرینی موش  4۸در نهایت  

هوش شدند. به منظور سنجش میزان هایپرتروفی قلب از ارزیابی  میلی گرم به ازای هر کیلوگرم( بی  5کیلوگرم( و زایلازین )

. برای این کار در حالت بیهوشی وزن هر موش  (2۰)نسبت وزن قلب به وزن بدن و ضخامت دیواره بطن چپ استفاده شد  

اندازه گیری شد. سپس قلب حیوان از شکاف ناحیه سینه    ژاپن(  ANDساخت شرکت    GF6100ترازو مدل    )باصحرایی به گرم  

درجه منتقل گردید. به منظور ارزیابی ضخامت    -۸۰خارج و وزن شد. بافت قلب بلافاصله در تانك ازت قرار داده شد و به فریزر  

دیواره بطن چپ، پس از تثبیت، آبگیری توسط اتانول، شفاف سازی و قالب گیری بافت قلب، به کمك میکروتوم مقاطع بافتی  

با هماتوکسیلین بافتی  مقاطع  این  تهیه شد. سپس  میکرون  پنج  با  -به ضخامت  برای مطالعه  تا  آمیزی شدند  رنگ  ائوزین 

 به صورت کمی ارائه شدند   ImageJکروسکوپ نوری آماده گردند. نتایج به دست آمده در این قسمت به کمك نرم افزار  می

(21). 

 Sca-1ارزیابی بیان ژن  

استفاده شد. در آغاز، طراحی آغازگرها بر اساس اطلاعات موجود   Real-Time PCRاز روش    Sca-1تعیین میزان بیان ژن    برای

و با همکاری شرکت پیشگام )ایران( انجام شد. سپس با استفاده از پروتکل شرکت سازنده )کیاژن، آلمان(،    NCBIدر بانك ژنی  

RNA  ها استخراج و به  از بافتcDNA    تبدیل گردید. در مرحله بعد، با روشPCR    با استفاده از پروتکل شرکت سازنده  و

(Fermentas, USA  ،)cDNA  همچنین ژن  های مورد نظر مورد بررسی قرار گرفت.تکثیر و برای بررسی بیان ژن  Gapdh  

(Glyceraldehyde-3-phosphate dehydrogenase  به عنوان ژن معیار استفاده شد. برای )Real-Time PCR  برنامه دمایی ،
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درجه سانتی گراد قرار گرفت تا گرم شود.    ۹5دقیقه در دمای    1۰خاصی استفاده شد. در ابتدا صفحه حامل نمونه به مدت  

درجه سانتی گراد )با    6۰درجه سانتی گراد و یك دقیقه در دمای    ۹5ثانیه در دمای     15های گرمایی شامل  سپس سیکل

ها، نمودار ذوب رسم شد و با استفاده از نمودار استاندارد، شرایط آزمایش  چرخه( انجام شد. برای بررسی صحت داده  4۰تکرار  

( صورت پذیرفت. میزان Gapdhو ژن معیار )  Sca-1ها بر اساس نسبت بین بیان ژن  بهینه سازی شد. محاسبات بیان داده

 اندازه گیری شد.  CT delta delta–( 2(های مرجع نیز با روش  بیان ژن

 تجزیه و تحلیل آماری 
( بیان  Mean±SEMبرای پردازش اطلاعات استفاده شد و کلیه نتایج به صورت )  SPSSها، از نرم افزار آماری  آوری داده پس از جمع  

مستقل در سطح    tویلك، از آزمون آماری  -شد. پس از اطمینان از طبیعی بودن توزیع متغییرهای پژوهش با استفاده از آزمون شاپیرو

 استفاده شد.   ۰5/۰داری  معنی

 

 هایافته
های وزن قلب، وزن پایانی  و میانگین شاخص   تمرینی اتفاق افتاده است  بر اساس نتایج پژوهش حاضر، هایپرتروفی قلب در گروه

قابل مشاهده است.    .Error! Reference source not foundهای مختلف در  بدن و نسبت وزن قلب به وزن بدن گروه

 1/۰Pدار نبود )تمرینی پس از هشت هفته فعالیت ورزشی هوازی بیشتر بود، اما این تفاوت معنی  میانگین وزن گروه کنترل از گروه

بیشتر از گروه کنترل )به ترتیب  استقامتیداری در گروه تمرین (. شاخص وزن قلب و نسبت وزن قلب به وزن بدن به طور معنی=

۰۰۰1/۰=P     ۰۰۰1/۰و=P( بود  رنگ1شکل  (  دیواره بطن چپ موش-آمیزی هماتوکسیلین(.  معنادار ضخامت  افزایش  های  ائوزین 

(. افزایش معنادار دو شاخص نسبت  2شکل  ( )= ۰۰2/۰Pدر مقایسه با گروه کنترل را نشان داد )  استقامتیصحرایی گروه تمرین  

-Scaکند. میزان بیان ژنتمرین را تایید می  وزن قلب به وزن بدن و ضخامت دیواره بطن چپ وقوع هایپرتروفی در بطن چپ گروه

 .( 3شکل ) (= ۰11/۰Pدر مقایسه با گروه کنترل افزایش معناداری داشت ) استقامتیدر گروه تمرین   1
 

 های مورد مطالعهمقادیر میانگین و انحراف استاندارد وزن پایانی بدن، وزن قلب و نسبت وزن قلب به وزن بدن در گروه -1جدول 
Table 1- Mean values and standard deviation of final body weight, heart weight and the ratio f heart 

weight to body weight in the studied groups 

 های آزمودنی گروه

 )میانگین و انحراف معیار(

subject 

 وزن بدن 

 )گرم( 
Body weight (g) 

 وزن قلب

 )گرم( 
Heart weight (g) 

 بدن وزن /قلبوزن 
heart weight / body weight (mg/g) 

 کنترل
control 

23±320 0.11 ± 1.01 0.44 ± 3.17 

 استقامتیتمرین 
Endurance training 

31±285 0.11 ± 1.33 0.43 ± 4.71 
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دار نسبت به گروه کنترل. های مورد مطالعه. )*: نشان دهنده تفاوت معنیتغییرات نسبت وزن قلب به وزن بدن در گروه -1شکل 

ET استقامتی:گروه تمرین .CTRL )گروه کنترل : 
Figure 1- Changes in the ratio of heart weight to body weight in the studied groups. (*: indicates a 

significant difference compared to the control group. ET: endurance training group. CTRL: control 

group) 

 
: ETدار نسبت به گروه کنترل. های مورد مطالعه. )*: نشان دهنده تفاوت معنیتغییرات ضخامت دیواره بطن چپ در گروه -2شکل 

 ( : گروه کنترل.CTRL. استقامتیگروه تمرین 
Figure 2- Changes in left ventricular wall thickness in the studied groups. (*: indicates a significant 

difference compared to the control group. ET: endurance training group. CTRL: control group.)  

 
. کنترلدار نسبت به گروه های مورد مطالعه. )*: نشان دهنده تفاوت معنیقلب در گروه mRNA Sca-1تغییرات میزان  -3شکل 

ET استقامتی:گروه تمرین .CTRL ).گروه کنترل : 
Figure 3- Changes in heart Sca-1 mRNA levels in the studied groups. (*: indicates a significant 

difference compared to the control group. ET: endurance training group. CTRL: control 

group.) 
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گیریو نتیجه بحث   
نر بالغ بررسی شد. بر اساس   های صحراییدر مطالعه حاضر، تأثیر هشت هفته فعالیت ورزشی هوازی بر هایپرتروفی قلبی موش

تمرینی پس از هشت هفته فعالیت ورزشی هوازی بیشتر بود، اما این   نتایج پژوهش حاضر، میانگین وزن گروه کنترل از گروه

به وزن بدن در گروه تمرین    مهم تفاوت   قلب  قلب و نسبت وزن  بود.  ،  استقامتینبود. شاخص وزن  از گروه کنترل  بیشتر 

نیز به طور معناداری بیشتر از گروه کنترل بود که این    استقامتیهای صحرایی گروه تمرین  ضخامت دیواره بطن چپ در موش

 1ها با نتایج دسوزا است. این یافته  استقامتیهای صحرایی گروه تمرین  ها حاکی از هایپرتروفی فیزیولوژیك قلب در موشیافته

  ( 2۰17و همکارانش ) 4، لوخی (24) ( 2۰16و همکارانش ) 3، ژیائو (23)( 2۰15همکارانش ) 2، لیو (22)( 2۰14و همکارانش )

اثر سه نوع تمرین هوازی، مقاومتی و  (  2۰14همخوانی دارد. دسوزا و همکارانش ) ( 26)  (2۰1۹و برجیان و همکارانش )  (25)

های صحرایی بررسی کردند. آنها نشان دادند هشت هفته تمرین  هوازی( را روی میوکارد بطن چپ موش-ترکیبی )مقاومتی

اثر سه هفته تمرین  (  2۰15. لیو و همکارانش )(22)درصدی ضخامت بطن چپ در گروه هوازی شده است    6باعث افزایش  

بررسی کردند. آنها نشان    C57های  شنا و دویدن اختیاری روی نوار گردان را بر رشد قلبی ناشی از فعالیت ورزشی در موش

دادند هر دو مدل تمرین هوازی با افزایش نسبت وزن قلب به وزن بدن همراه بود. میزان افزایش نسبت وزن قلب به وزن بدن  

هفته  چهارنیز پس از ( 2۰16. ژیائو و همکاران )(23) درصد گزارش شد 21در هر دو گروه تمرین در مقایسه با گروه کنترل 

، با ارزیابی نسبت وزن قلب به وزن بدن، هایپرتروفی قلبی ناشی از تمرین ورزشی را در این  C57های  تمرین شنا در موش

روز دویدن اختیاری روی نوار گردان را بر هایپرتروفی قلبی    21اثرات    (2۰17. لوخی و همکاران )(24)نمونه ها تایید کردند  

بودند   هایی که فعالیت ورزشی انجام دادههای ماده بررسی کردند. آنها گزارش کردند نسبت وزن قلب به وزن بدن موش موش

نیز با ارزیابی  (  2۰1۹. برجیان و همکاران )(25)  ها را تایید کردندافزایش معناداری داشت و وقوع هایپرتوفی قلبی در این موش

های صحرایی  نسبت وزن قلب به وزن بدن و ضخامت بطن چپ، وقوع هایپرتروفی قلبی به دنبال تمرینات هوازی را در موش 

   .( 26)نر تایید کردند 

به دنبال هشت هفته فعالیت ورزشی هوازی  را نیز نشان داد. در پژوهش حاضر    Sca-1دار  نتایج پژوهش حاضر، افزایش معنی 

و    5دهد. بسترومهای صحرایی افزایش می ( را در موشSca-1نشان داده شد که به طور کلی، فعالیت ورزشی نوزایی قلبی )

( تمایز2۰1۰همکاران  و  تکثیر  طریـق  از  استقامتی،  ورزشی  فعالیت  که  کردند  گزارش  قلبی سلول (  بنیادی  بـه   های 

بالغ منجر میکاردیومیوسیت نظر میهای  به  اصلی  شود که  علت  تکثیر میوسیترسد  و  باشد هایپرتروفی  و    .( 4)  ها  شیائو 

صورت معناداری  روز تمرین شنا انجام دادند به  21هایی که به مدت  در موشSca-1 ( نیز نشان دادند مقادیر2۰14همکاران )

ی  . در مطالعه(1۰)شد  باعث رشد فیزیولوژیك قلب    های بنیادی قلب سلول سازی افزایش یافت و فعالیت ورزشی از طریق فعال

تمرینی افزایش یافت که همسو با نتایج شیائو و همکاران است. از سوی دیگر، لیته    در گروه Sca-1 حاضر نیز مقادیر بیان ژن  

ای پرداختند، که این پروتکل  های نه تا دوازده هفته( در پژوهش خود به بررسی چهار هفته تمرین در موش2۰15و همکاران )

های بنیادی قلبی  یر معناداری را در تعداد سلولدقیقه بود. نتایج تاث ۹۰تمرینی، شامل پنج جلسه در هفته و هر روز به مدت 
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Sca-1  چنین تناقضی ممکن است روش های مختلف و  یا نمونه های   . (11)در گروه تمرینی نسبت به گروه کنترل نشان نداد

های رأس قلب با  را در بخش Sca-1 هایسلول بافتی مختلف مورد استفاده را منعکس کند. در حالی که لیته و همکاران

انجام   Sca-1 ها با توجه به تعداد مطلق گیریاستفاده از میکروسکوپ ایمونوفلورسانس بررسی کردند، در مطالعه حاضر اندازه

  آمد(. ها از کسر سلولی تخلیه شده از میوسیت کل قلب به دست شد )سلول

تواند مستقیماً بر ساختار سلولی ـ مولکولی قلب  دهد، بلکه میفعالیت ورزشی نه تنها عوامل خطر قلبی ـ عروقی را کاهش می

باشد   مؤثر  نیز  می(27)سالم  نشان  رشدی  به  رو  شواهد  سلول.  ورزشی  تمرینات  و  هادهند  کرده  فعال  را  قلب  بنیادی  ی 

های  سازی سلولهایی که به فعال. درباره مکانیسم(2۹, 2۸, 11, 4)کند های جدید را تحریك میکاردیومیوسیت  گیریشکل

های تمرین کرده، عامل اصلی  در قلب موش  C/EBPβرسد کاهش عامل رونویسی  شوند، به نظر میبنیادی قلب منجر می

کاردیومیوسیت تکثیر  و  باشد  هایپرتروفی  پاسخ(3۰)ها  القای  با  ورزشی  فعالیت  همچنین،  اندوکراین  .  در  های  پاراکراین  و 

  C/EBPβکاهش بیان عوامل رونویسی  همراه است که به    IGF1-PI3K-AKT/PKB سازی مسیر پیام رسان  ها و فعالمیوسیت

های بنیادی قلب به  منجر به تکثیر و تمایز سلول   CITED4سازی  انجامد. فعالمی  CITED4و افزایش بیان عامل رونویسی  

دهند نیتریك اکساید نیز باعث افزایش فاکتورهای رونویسی قلب و  . مطالعات نشان می(31) شودهای بالغ میکاردیومیوسیت 

ها موجود در  و از سویی در پاسخ به فعالیت ورزشی، میزان کاتکولامین  (32)شود  می  Sca-1های بنیادی  سازی سلولفعال

کنند و با فسفوریلاسیون نیتریك اکساید  عمل می  3های بتا آدرنرژیك  ها روی گیرندهیابد سپس این هورمون خون افزایش می

( افزایش میeNOSسنتتاز  را  آن  فعالیت  شدن  (  فعال  دنبال  به  افزایش  eNOSدهند،  اکساید  نیتریك  زیستی  دسترسی   ،

 . (3۰)یابدمی

در این مطالعه، بیش تنظیمی عوامل رشدی    Sca-1رسد سازوکارهای احتمالی افزایش ظرفیت نوزایی و بیان ژن  ذا به نظر میل 

پائین دست آنها و فعال شدن مسیر و کاتکولامین که سرانجام   ،های صحرایی باشدها توسط فعالیت ورزشی در موشهای 

سازوکارهای    Sca- 1شود می باعث   برخی  طریق  فعال از  جمله  از  پیچیده،  تمایز  CSCsسازی فیزیولوژیکی  افزایش   ،

ژن  بیان  تنظیم  و  پروتئین،  سنتز  افزایش  کاردیومیوسیت،  آپوپتوز  کاهش  رشد،  کاردیومیوسیت،  فاکتورهای  توسط  ها 

در پژوهش حاضر،   . ( 15 ) کند و تغییرات اپی ژنتیکی، به هایپرتروفی قلب ناشی از فعالیت ورزشی کمك    NO ها،  سیتوکین

در سطح پروتئینی وجود نداشت و عدم بررسی تغییرات بیان ژنی و     Sca-1های مالی امکان سنجش  به دلیل محدودیت

  تر نیز از گیری دقیق( به منظور بحث و نتیجهNOو  AKT/PKB-PI3K-1-IGF) Sca-1پروتئینی مسیر پیام رسان بالادست 

در سطح پروتئینی و    sca-1شود در مطالعات آتی به بررسی بیان ژن  لذا پیشنهاد می  های آن است.محدودیت  نقاط ضعف و

رسد  طور خلاصه، به نظر میبه  در پاسخ به تمرینات ورزشی پرداخته شود.  sca-1نیز بررسی مسیرهای سیگنالینگ مرتبط با 

کننده نوزایی قلبی  یکی از عوامل دخیل در هایپرتروفی قلبی ناشی از تمرینات ورزشی افزایش بیان عامل رونویسی تنظیم

1-Sca  1تواند با تنظیم افزایشی بیان  است و فعالیت ورزشی هوازی می-Sca   در موش   ای بر هایپرتروفی قلباثرات برجسته

  داشته باشد. های صحرایی نر
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