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Introduction: A substantial body of evidence supports the protective role of 

exercise training in cardiovascular disease. Therefore, this study aimed to 

investigate the effects of aerobic training on miR-195 gene expression in the heart 

tissue of Wistar rats. 
methods: 12 Male Wistar rats aged eight weeks with a mean weight of 253±21 g 

were randomly divided into two groups: 1) control and 2) aerobic training. The 

training protocol included running on a treadmill at a speed of 5-24 m/min for 10-

60 minutes, five days a week, observing the overload principle. 48 hours after the 

last training session, all rats were anesthetized with ketamine and xylazine solution, 

and heart tissue samples were taken from the rats. The expression level of the miR-

195 gene in heart tissue was measured using real-time PCR. Independent t-test was 

used using SPSS software at a significance level of (p<0.05). 
Results: Statistical findings for miR-195 gene expression values showed that the 

implementation of the aerobic training protocol increased the expression of the 

miR-195 gene compared to the control group (p=0.001). 
Conclusion: It seems that the increase in miR-195 gene expression through aerobic 

training decreases the expression of collagen isoforms. Also, this increase in miR-

195 gene expression may play a role in the physiological hypertrophy caused by 

direct aerobic training in regulating the extracellular matrix. 
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Extended abstract 

 
Background 

The term "cardiovascular disease" (CVD) refers to a variety of diseases that affect the heart and blood 

vessels, including myocardial ischemia, congenital heart defects, heart failure, rheumatic heart 

disease, high blood pressure, peripheral artery disease, atherosclerosis, and cardiomyopathies (1). 

Myocardial tissue is an electroactive tissue capable of transmitting electrical signals that lead to a 

simultaneous heartbeat. Electrical impulses originate from the atrial sinus node and spread through 

the myocardium to induce mechanical contraction of cardiomyocytes, cardiovascular disease as the 

leading cause of death worldwide is often associated with disturbances in the electrical integrity of 

heart tissue and arrhythmias. In many arrhythmias, a lack of conductivity as well as unidirectional 

conductivity leads to sufficient intercellular electrical connectivity in the gap connections. Due to the 

limitations of conventional therapies such as heart transplantation, pathological research and 

treatment in the field of heart disorders have increased in recent years (2).  According to the World 

Health Organization, CVD accounted for approximately 33.3% of global deaths in 2021, leading to 

about 20.5 million deaths (3). MicroRNAs are key regulators of genetic programs such as endothelial 

function, lipid metabolism, cardiac development, ventricular hypertrophy, and heart rate impairment 

after myocardial infarction (5). Recent studies have demonstrated the prominent effects of 

microRNAs on the extracellular matrix of cardiology (6). MicroRNAs play a role in the growth of 

cells, especially cardiac cells, and help increase the level of nitric oxide in vascular antimony injuries 

and thus prevent the adhesion of platelets and leukocytes to the walls of the vessels and prevent 

disturbance in the coagulation cascade. Many scientists believe that microRNA prevents endothelin 

factor production in vascular contractions and prevents myocardial infarction (7). On the other hand, 

aerobic exercise reduces resting heart rate, increases diastolic time, and consequently improves 

myocardial blood supply (22). Lifestyle modification by increasing physical activity is one of the 

effective methods of preventing cardiovascular disease (25). According to studies, regular exercise 

by reducing plasma lipids and blood glucose, reducing oxidative stress, and increasing insulin 

sensitivity improves and modulates complications of cardiovascular disease (26,27). Regular physical 

exercise has been recognized as a potent modulator of immune function  ،as there is strong evidence 

that exercise affects the expression and activity of specific non-coding RNAs that play a role in 

regulating the immune system (28). In this regard, Khakdan et al. (2020) evaluated the role of exercise 

in miR-195 expression and myocardial function and stated that exercise training improves heart 

function (20). 
 

Methodology 

The present study was conducted according to the regulation of working with laboratory animals. 

Therefore, 12 male Wistar rats, were collected from the animal laboratory of Tabriz Veterinary 

University, weighing (253±21 g) and their average age was prepared in eight weeks. All interventions 

were started after at least two weeks of animals' Exposure to temperature conditions of 20-22°C, 

relative humidity of 55-65%, minimal noise, and light-to-dark cycle. From 12:12, the rats were 

divided into two groups of six including healthy control, and aerobic training.  The protocol consists 

of eight weeks of aerobic training five days a week, observing the principle of overload on the 

treadmill. The training method consisted of three phases: warming up, the main part of the exercise, 

and cooling down. Exercises in the warm-up and cool-down phases were considered for five cases. 

Minutes at a speed of 5-10 in the first week with a time of 10-15 and in the eighth week with a speed 

of 18-24 with a time of 60 minutes. Also, the healthy control group did not participate. 48 hours after 

the last training session, heart tissue samples were taken and all rats underwent painless surgery by 
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intraperitoneal injection. A combination of ketamine and xylazine. After washing, the removed tissue 

was frozen and then stored in a -80°C freezer for further measurements. How to extract RNA: RNA 

extraction was done using two 50-reaction RNA extraction kits made by EURX in Poland from all 

tissue samples according to the instructions of the kit. Synthesis of cDNA was done exclusively using 

a special kit (Synthesis Kit PrimeScript tm 1st Strand cDNA) product of Takara commercial 

company. The primers of the studied genes using the existing software (Primer 3) and (Primer 

Express®) on the sequence of primers and designers (Gene Bank) and then with the software (oligo 

7) and in terms of specific value in Nabi/Primer. The explosion was investigated (Table 2). After 

completing and obtaining the threshold cycles (CT) of the desired measurements, using mathematical 

calculations (A2), the level of the target expression level was normalized according to the reference 

controller U6. Finally, to check the normal distribution of the data, the Shapiro-Wilk test and then the 

independent t-test were performed to check the significant difference between the control group and 

the training group at a significance level of p<0.05 and using SPSS version 27 software. 

Results: Statistical findings for miR-195 gene expression values showed that the implementation of 

the aerobic training protocol increased the expression of the miR-195 gene compared to the control 

group (p=0.001). 

Conclusion: The findings of this study showed that the level of miR-195 was lower in the healthy 

control group compared to all three groups studied, the protocol of continuous endurance training and 

high-intensity interval training increased the expression of the miR-195 gene compared to the healthy 

control group, which increased significantly (20). Studies have shown that exercise training regulates 

mRNAs in skeletal muscle, cardiology, and the immune system (36). These changes regulate the 

expression of target genes, resulting in short and long-term adaptations. However, the molecular 

mechanisms by which exercise practices influence the expression of miRNAs remain somewhat 

unknown (37). From the findings of that study, it can be concluded that aerobic training induces 

physiological hypertrophy in the heart in the training group and significantly increases the expression 

of miR-195, an increase in miR-195 expression probably leads to a significant decrease in expression 

(collagen type 1 and type 3 collagen), an increase in miR-195 in physiological hypertrophy caused 

by aerobic exercise may directly lead to an increase in ventricular compliance, which requires further 

studies in this area. 
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 نژاد ویستار های صحرایی  وش در بافت قلب م  miR-195 تمرین هوازی بر بیان ژن   هشت هفته   تاثیر 
 

 تاریخ ارسال: 

۰۶/۱۱/۱4۰۲ 

 پذیریش: تاریخ 

۰۱/۰4/۱4۰۳ 
 شاپا الکترونیکی

 

 چکیده 

 

 عروق لب و  ق   در  یورزش  نیتمر  ی از شواهد از نقش محافظت  یمجموعه قابل توجه مقدمه:

اثرات    کند. یم  تیحما بررسی  حاضر  مطالعه  این  از  هدف  هوازیبنابرین  ب  تمرین  ن  ایبر 

 نژاد ویستار بود. های صحرایی موشدر بافت قلب    miR-195ژن

و  ییصحرا  موشسر    12  پژوهش:روش نژاد  وزن   ستارینر  میانگین  و  هفته  هشت    سن 

پروتکل  .  تمرین هوازی تقسیم شدند  (2  ، ( کنترل  1گروه    دوبه    یگرم به طور تصادف   21±253

بصورت   قه،یدق 60-10ی برا  قهیمتر در دق 24-5 با سرعت لیتردم یرو دنیشامل دو تمرین

ساعت پس از آخرین جلسه تمرین، تمام   48  بود.با رعایت اصل اضافه بار    ،روز در هفتهپنج  

  . ها گرفته شدبیهوش شدند و نمونه بافت قلبی از موش  زایلازین  و   محلول کتامین ها با  موش

  . شد  یریگاندازه   Real-time PCR  با استفاده از  قلب  در بافت  miR-195  ژن  انیسطح ب

استفاده p ≤05/0  یداریمعن   در سطح  SPSSافزار  با استفاده از نرمآز آزمون آماری تی مستقل  

 شد. 

 تمرینیل  پروتکی  داد که اجرانشان    miR-195ژن    انیب  مقادیری  برای  آماری  هایافته  :جینتا

 .(p=001/0) با گروه کنترل شد ر مقایسهد miR-195ژن  انیدر ب افزایش اعثهوازی ب

از طریق تمرینات هوازی باعث   miR-195  ژن  انیبافزایش  رسد که  به نظر می  گیری:نتیجه

ممکن   miR-195  بیان ژن  شیافزا  نیا  ن،یهمچنشود.  می  های  کلاژنکاهش در بیان ایزوفوم

خارج    کسیماتر  میدر تنظ  میمستق  یهواز  نیاز تمر  یناش  یکیولوژیزیف  یپرتروفیاست در ه

 نقش داشته باشد.  یسلول
 

 miR-195های صحرایی سالم، تمرین هوازی،بافت قلب، موش های کلیدی: واژه
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 مقدمه 

  ی زیجالب توجه و چالش برانگ  اریبس  ی هاحوزه   و طول عمر انسان از   عروقی -خصوص سلامتی قلبی ی به  متلاس سطح  ش یافزا

  ( CVD)  "۱ی عروق  یقلب  یهایماریب"اصطلاح  .  است  را به خو  جلب کر ه  هاست یولوژی زیاز متخصصان و ف  یاریبس  است که توجه
  ی ما رزا    یهانقص   وکار   یم  ی سکمیگذار   از جمله ای م  ر یتأث   ی شو  که بر قلب و عروق خونی اطلاق م   ی مختلف   ی های ماریبه ب

  . (۱)   های وپاتی ومیآترواسکلروز و کار     یط یمح  یهاان یشر  ی ماری قلب  فشار خون بالا  ب  ی سمیرومات  یماریب    یقلب  ییقلب  نارسا
.  شو  قلب می   زمانهم های الکتریکی است که من ر به ضربان  است که قا ر به انتقال سیگنال  ویالکترو اکتمیوکار  یک بافت    بافت
می تکانه سرچشمه  سینوسی  هلیزی  گره  از  الکتریکی  می های  پخش  میوکار   طریق  از  و  مکانیکی  گیرن   انقباض  تا  شون  

را  کار یومیوسیت  اصلی مرگ   عنوانبه عروقی  -قلبی   ی های ماری ب   کنن   القاها  اختلال  ر  وعامل  با  اغلب  میر  ر سراسر جهان 
من ر    جهتهکیها  فق ان رسانایی و همچنین ه ایت   ر بسیاری از آریتمی .  یکپارچگی الکتریکی بافت قلب و آریتمی همراه است

های  رمانی مرسوم مانن  پیون  قلب   مح و یت روش   به  باتوجه  .شو به اتصال الکتریکی بین سلولی کافی  ر اتصالات شکاف می 
   ۲به اشت   ی به گفته سازمان جهان   . (۲)  است   افتهیش ی افزاژیک و  رمانی  ر زمینه اختلالات قلب  ر چن  سال اخیر  تحقیقات پاتولو

CVD مرگ   ون یلیم ۲۰/ 5   ا ن  که من ر به ح و ی م  لی تشک ۲۰۲۱را  ر سال   یجهان  ی رهای رص  از مرگ و م  ۳/۳۳  باًیها تقر
عنوان  به   توان ی رقم را م  ن ی  ه . ای تلفات را نشان م  5۶۰۰۰ها به طور متوسط روزانه  ش . بر اساس مرجع ارائه ش ه   ا ه  ر یو م
متح ه    الات یاست که ا  ی ه یمربوط به سلامت  ب   ی ها. طبق  ا ه ( ۳)  کر    ر یتعب  افت ی اتفاق م   هیثان  ۱/ ۰ ر هر    باً یمرگ که تقر   یک
  ی ماری. ب ه ی قرار م  ری نفر را تحت تأث  ونی لیم  9۲/ ۱  مواجه است که  ر م موع   یعروق  یقلب  یهای ماری از ب  یقابل توجه   وعیبا ش

سال مشخص ش .   کیمتح ه  ر طول   الات ی ر ا   CVDمرتبط با  ری مرگ و م ی به عنوان علت اصل (CHD) ۳عروق کرونر قلب 
 . (4)   شوی نفر م ۳7547۶ ه  و من ر به مرگ  ی م  لی را تشک CVD رص  موار   54 ت یوضع نیا

microRNAهای ژنتیکی مانن  عملکر  ان وتلیال  متابولیسم چربی  تکامل قلبی  هایپرتروفی  کنن گان کلی ی برنامه تنظیم  ها
  کس یرا بر ماتر  هاmicroRNAاثرات برجسته    ر یمطالعات اخ.  (5)   بطنی و اختلال ضربان قلب پس از آنفارکتوس میوکار  هستن  

به افزایش    اشته وهای قلبی نقش  سلول   بخصوص   هارش  سلول    رها  microRNA  . (۶)ان   قلب و عروق نشان  ا ه   ی خارج سلول 
ها به  ها و لکوسیت نتی ه باعث پیشگیری از چسبن گی پلاکت   سطح نیتریک اکسای   ر ص مات انتیمای عروقی کمک کر ه و  ر

از تولی  فاکتور     microRNAکنن . بسیاری از  انشمن ان معتق ن انعقا ی جلوگیری می    یواره عروق ش ه و از اختلال  ر آبشار
 microRNA  ۲۶۰۰تاکنون بیش از    .(7)  کن ان وتلین  ر انقباضات عروقی پیشگیری کر ه و از انفارکتوس میوکار  جلوگیری می 

پیشرفت بیماری  عنوان یک نشانۀ مهم تعیین کنن ة  ر ژنوم انسان شناسایی ش ه است که ثبات و پای اری آنها  رون خون به  
 . (8,9) ها و بعضی به شکل اختصاصی  ر بافتی معین وجو   ار  است. بعضی از آنها  ر عموم بافت

 microRNA  یتوال   کی  RNA  از    یک گذار  ریغ تنظ   ینوکلئوت  ۲۲- ۱8ش ه کوچک متشکل  آن    ان یب  میاست که عملکر  
از    ی با تع ا   microRNA  یناب ا  ان یب.  ( ۱۰)   است  ی سلول  کی و پاتولوژ  ی کی ولوژی زیف  ی هاتیان ام فعال  ی برا  ی ضرور  ی هاژن
  ن ی به ا  . (۱۱,۱۲) مرتبط است    یقلب   یی و نارسا  ی تمیآر   ی آپوپتوز  بازساز  بروز یف   یپرتروف یاز جمله ه  وکار یم  کیپاتولوژ  ط یشرا
از    ی ک یبه عنوان    miR-195.  (۱۳,۱4)ان   ش ه   شنها یپ  یقلب   یها ی ماریب  یبرا   ی ج   یها به عنوان اه اف  رمان miR  ب یترت
نشان    یمطالعات قبل .  ( ۱5,۱۶)شو   که به طور خاص  ر عضله قلب بیان می  شو ی  ر نظر گرفته م  ر ی رگ  ی اهmiR  ن ی  تری ج 
  بیان من ر به کاهش  miR-195افزایش بیان . (۱9– ۱7)مرتبط است  ی قلب یی و نارسا  ی قلب یپرتروفیبا ه miR-195ان  که ه  ا 

 
1 Cardiovascular diseases 
2 World Health Organization (WHO) 
3 Congenital heart defects 
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۱Sirt4  و  BCL25   195از ح     ش یب  ان یب .  ( ۲۰)شو   می-miR  خته ی ترار  ی ها ر موش   ی قلب   ییو نارسا   یقلب   ی پرتروفیه  ی القا  ی برا  
  م ی با تنظ  یقلب   ییمبتلا به نارسا  یها ر موش   تیوسیومی بر آپوپتوز کار   miR-195اثر  (  ۲۰۲۰و همکاران )  ۶. زی (۱8)است    یکاف
-TGF  نگیگنالیس  ریمس  میبا تنظ  توان ی م  miR-195  بررسی کر ه و اذعان  اشتن  که  TGF-β1/Smad3  نگیگنال یس  ریمس

β1/Smad3  ییصحرا یهارا مهار کر ه و عملکر  قلب را  ر موش  تیوسی ومی  آپوپتوز کار HF  (۲۱)  بهبو  بخش . 
باعث  فعالیت   استراحتی ورزشی هوازی  بهبو  خون    کاهش ضربان قلب  نتی ه  زمان  یاستول و  ر  به میوکار   افزایش  رسانی 

بار قلبی  هفته تمرین شنای استقامتی از طریق افزایش پیش ۱۲ ا     نشان (  ۲۰۲۱)    ر پژوهشی جوکار و همکاران.  ( ۲۲)   شو می
  ن ی ر ا   . (۲۳)  فعال  اشته باش  ای قلب پسران نوجوان غیرچپ و ح م ضربه   توان  اثرات مفی ی بر ابعا  پایان  یاستولی بطن می

 ر زنان    ی تنفس  ی قلب  یآما گ    ر  من ر به بهبو    ی هواز  ن یتمر ( گزارش  ا ن  که هشت هفته  ۲۰۱۶ی و همکاران )فتح     راستا 
افزایش  تع یل شیوه زن گی به وسیله    .( ۲4)  کمک کن    یعروق  یقلب  یهای مار یبه کاهش خطر ابتلا به ب  توان ی ش  و م   انسالیم

. براساس مطالعات  ( ۲5)شو   های قلبی عروقی محسوب میهای موثر  ر پیشگیری از بروز بیماریفعالیت ب نی یکی از روش 
های ورزشی منظم از طریق کاهش سطوح لیپی های پلاسمایی و گلوکز خون  کاهش استرس اکسایشی  صورت گرفته ان ام فعالیت 

  ی ورزش منظم ب ن .  (۲۶,۲7) شو و افزایش حساسیت انسولینی موجب بهبو  و تع یل عوارض ناشی از بیماری قلبی عروقی می 
ر  ب    نی تمر  نکهیبر ا  ی وجو   ار  مبن  ی شواه  قو  زیراشناخته ش ه است     ی منی ا  ستمیعملکر  س  ی کنن ه قو  ل ی تع   کیبه عنوان  

خاک ان و  .  ر این راستا  (۲8)  موثر است  نقش  ارن   یمن یا  ستمیس   م یک کنن ه که  ر تنظ  ر یغ  یها RNAخاص    تیو فعال  انیب
ی کر ه و بیان  اشتن  که تمرینات ورزشی  ابیارز   وکار ی عملکر  مو    miR-195(  نقش تمرینات ورزشی را  ر بیان  ۲۰۲۰همکاران ) 

 . ( ۲۰)موجب بهبو   ر عملکر  قلب شو  
ها بر عملکر ی سلولی و مولکولی ناشی از ورزش بتوان   ر آین ه به آی  که پژوهش با توجه به اثر مثبت فعالیت ب نی به نظر می 

استفا ه از فعالیت ب نی به عنوان یک  رمان ه فمن  و ب ون عوارض من ر شو . با توجه به ان ک بو ن مطالعات ان ام ش ه  ر  
تاثیر فعالیت ورزشی بر  زمینه با عنایت به جست و جوهای ان ام ش ه  تاکنون  miRNAی  های موثر  ر فرآین  بافت قلب و 

بررسی کر ه باش  یافت نش      یی سالم راصحرا   ی هاموش   ی  ر بافت قلب  miR-195  ژن   انیبر ب  هوازی   نی تمرتحقیقی که اثرات  
  یی سالم صحرا   یهاموش   ی ر بافت قلب  miR-195  ژن  انیبر ب  هوازی  نیتمر لذا این مطالعه با ه ف تعیین تاثیر هشت هفته  

 است. ان ام ش ه 
 

 پژوهش  روش

 ر    ایهشت هفته   سن   و  گرم  ۲5۳±۲۱وزن    میانگین   با   ستارینر نژا  و  ییصحرا  موشسر    ۱۲ ر آین مطالعه بنیا ی و ت ربی  
  ز یاخلاق  انشگاه تبر  تهی کم  ییپس از تا  ی شگاه یآزما   واناتینامه نحوه کار با ح نیی بر اساس آتبریز  انشگاه   ی انشک ه  امپزشک 

  واح    نی ا  یورزش   ی ولوژی زیف  ی تخصص  شگاهیپس از انتقال به آزما  آنها   ان ام ش .   (IR.TABRIZU.REC.1402.037)  با شناسه
نگه اری     رص   55- ۶5  رطوبت هوا  ت   ساع  ۱۲:۱۲  یک یتار -یی چرخه روشنا   گرا ی رجه سانت   ۲۲- ۲۰  طی مح  ی مای  ر   انشگاه 

  نشاستۀ شامل: ذرت     هیتغذ  معمولی  ییغذا  یره یجهای استان ار  با  سترسی آزا    ر  ها به شکل پلت ر طول  وره موش. ش ن 
های آب  ی تغذیه ش ن . همچنین بطریمع ن  موا   و  نی تامیو  کسیمی پرفسفات     میکلس   ی ذرت  گلوتن ذرت  کربنات کلسیم   

گر ی . این  وره بع  از یک هفته آشنایی با محیط  برای هر قفس  ر نظر گرفته ش   که به طور منظم تعویض می  یتر یلیل یم  5۰۰

 
4 Sirtuin 1 
5 B-cell lymphoma 2 
6 Xie 
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ان ام ش .   با غذای معمولی  تغذیه  انتهاو  طور  به   ییموش صحرا  ۱۲.  ش ن ی مطالعه  هاگروه   وار   یی سر موش صحرا  ۱۲   ر 
 ش ن .   تمرین هوازی تقسیم - ۲کنترل -۱ شامل( N=6تصا فی  ر  و گروه )

 

 تمرینی  برنامه
ها به م ت هفت روز تحت برنامه اشنایی با نحوه فعالیت روی نوارگر ان قرار گرفتن . طی  وره اشنایی  شیب نوارگر ان صفر  گروه 

  لی تر م  ی را رو ین یبرنامه تمر  یهواز  نیتمر   ی هاگروه  قیقه  ر روز بو .   ۱۰-5متر بر  قیقه و م ت تمرین    ۱۰ رص  و سرعت  
ی   ر انتها قه ی  ق پنج   کر ن و گرم  یبرا نی تمر ی  ر ابت ا  قهی  ق (. پنج ۱ پنج روز  ر هفته به م ت هشت هفته ان ام  ا ن  )ج ول 

 ر     ن ی سرعت  و  ح اکثر    رص    5۰کر ن و سر کر ن معا ل  گرم  ی برا  ن یش ت تمر   سر کر ن  ر نظر گرفته ش .   ی برا  ن یتمر
صورت    ن یش   ب    ( استفا ه ل یتر م  واره ی)ضربه به     ی صوت  محرک  از   ن  ی و   ی ها براموش   کیبه منظور تحر.  ( ۲9)نظر گرفته ش   

  ت سا جل  ر ی ها  ر سانمو ن موش   ی استفا ه و پس از شرط  ی کم همراه با محرک صوت  ولتاژ   ی ک یکه  ر جلسات اول از محرک الکتر
  یهاهفته  موش   طی هشتاستفا ه ش .  ر    یفقط از محرک صوت     یشگاهیآزما   وانی کار با ح  ینکات اخلاق   تیبه منظور رعا

مرین با رعایت  ن . تمام مراحل تروی تر میل قرار گرفت  ب ون حرکتبه صورت    ل ی با تر م  یی آشنا  ی برا  زیگروه کنترل نصحرایی  
 .اساس اصل اضافه بار اجرا گر   

 
 با رعایت اصل اضافه بار   پروتکل تمرین هوازی. 1 جدول

سرعت  
 )متر/ قیقه(

 شیب  زمان ) قیقه(

5-۱۰  ۱۰-۱5  ۱۰ 

۱۰-۱4  ۲۰ ۱۰ 

۱4-۱8  ۳۰ ۱۰ 

۱8-۲4  4۰ ۱۰ 

۱8-۲4  ۶۰ ۱۰ 

۱8-۲4  ۶۰ ۱۰ 

 

 بر اری و ارزیابی آزمایشگاهی نمونه
ساعت پس از آخرین جلسه تمرین  ر پایان هفته هشتم  )به منظور حذف اثر حا  تمرینات(  همه    48با رعایت مسائل اخلاقی   

ها با استفا ه از محلول کتامین زایلازین  با تزریق سه واح  محلول کتامین  موش سپس  ها  وزن کشی ش ن    ها  ر همه گروه موش 
گیری پارامترهای  جهت ان ازه  گرم به ازای هر کیلوگرم وزن ب ن(میلی ۱۰زایلازین )گرم به ازای هر کیلوگرم وزن ب ن( و  میلی   8۰)

و بافت عضله قلب آنها خارج ش . بافت عضله قلب خارج و بع  از شستشو با سرم    مور  جراحی قرار گرفتن    و   بیهوش  مور  مطالعه  
گرا  تا زمان ان ام   رجه سانتی   8۰های زای   به نیتروژن مایع انتقال یافته و سپس  ر  مای منفی فیزیولوژی و ج اکر ن قسمت 

 . آزمایش نگه اری ش  
لهستان  کشور    EURXساخت شرکت    RNAاکشن استخراج    یر   5۰  تی و ک  لهیبه وس  RNAاستخراج    :RNAنحوه استخراج  

شامل    مور استفا هی تمامی وسایل  هاش یآزما قبل از شروع     صورت گرفت  تیطبق  ستور العمل ک  ی بافتهانمونهاز تمامی  
   (DEPC)  7 ر  اخل ظرف حاوی آب تیمار ش ه با  ی اتیل پیرو کربنات   ... و  ها فالکون ی آلومینیومی  هاون چینی    هال یفو پنس   

 
7 Diethyl pyrocarbonate 
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  باه ف ساعت    ۲4احتمالی موجو  بر روی آنها خنثی گر   و نهایتاً بع  از    RNase  8خنثی نش ه قرار گرفت تا آنزیم ریبونوکلئاز 
  ( Histidine)با اتصال به گروه هیستی ین  DEPC قیقه وسایل ذکر ش ه اتوکلاو ش .   ۱5بار به م ت  DEPC   ۲خنثی نمو ن 

استخراج ش ه جلوگیری    RNAگر ی ه و از ت زیه    هام یآنزاین    ش نرفعال یغباعث    RNaseها و  موجو   ر جایگاه فعال آنزیم
 .  ی نمایم
 Synthesis Kit  PrimeScript tm)  ی اختصاص  تیو با استفا ه از ک  ی به صورت اختصاص   cDNA9سنتز     معکوس   یس یرونو 

1st Strand cDNA)  حصول شرکت ت اری  مTakara    . برای ساخت  ان ام شcDNA    ابت ا لازم است محلولRNA    استخراج
میکروگرم از محلول استخراج ش ه    ۱  نی بنابرا  حذف شو .   RNA  کنن هب یتخرهای  و آنزیم   DNAش ه از هر گونه آلو گی به  

RNA    با آنزیمDNase۱۰    بافر و باز ارن هRNase    ی  لن یاتگرا  تیمار ش . پس از آن   رجه سانتی   ۳7 قیقه  ر  مای    ۳۰به م ت  
 قیقه انگوبه ش  تا آنزیم    ۱۰به م ت    گرا ی سانت  رجه    ۶5ها اضافه ش  و  ر  مای  به نمونه  (EDTA)  ۱۱  یاس  ک یتتراست  ن یآم

Dnase  شو .    رفعالیغcDNAجهت واکنش    تیو طبق  ستور العمل ک  باتیش ه با استفا ه از ترک   سنتز  یهاRT-PCR    آما ه
بار بر    سه  های ریگان ازه   ه یسن ش آغاز ش . کل  ن  یفرآ   RT-PCRهر نمونه به  رون  ستگاه   یبن    می. پس از اتمام تقس ن یگر  
 هر نمونه ان ام گرفت.   یرو

  Real time PCR. پروتکل  استفا ه ش   (Corbet Rotor gene 6000)از  ستگاه    Real Time PCRبرای ان ام واکنش  
مشتمل بر    کل ی س  45تا    4۰(  گرا ی  رجه سانت   95)    مای  و با   قهی ق  4شامل    ( نیبرگر یسا)روش    یعوامل بر مبنا   ی ریگان ازه   یبرا
مرحله ذوب ش ن  ر    تیو  ر نها  (گرا ی  رجه سانت  7۲)  هیثان  ۳۰گرا ( ی  رجه سانت  57)  هیثان  ۶۰گرا ( ی  رجه سانت  95)  هیثان  ۱۰
 Mastercyclr)م ل  Real- time PCRاز  ستگاه  miR-195 ی سطح نسب نیی تع ی بو . برا ( گرا ی  رجه سانت  95- ۶5)  ی ما

gradient )    ساخت شرکتBms (bio molecular system)     به روش کشور استرالیا  RT-PCR  و با استفا ه از    یکم   مهین
با شماره  کشور    (NORGEN)  تیک استفا ه ش    (۲8۳۲۳)    یتول کانا ا  کارخانه مربوطه  العمل  اساس  ستور  بر  پرایمرهای  و   .

 Gene)  مربوط  ر  ی های ( بررسی توالPrimerExpress®)  و  ( 3Primerموجو  )   ی افزارهابا استفا ه از نرم  مور مطالعه ی  هاژن

Bank)   سپس با نرمو  و طراحی و انتخاب    مرها یپرا( افزارoligo 7  چک ش ن  و از لحاظ ارزیابی اختصاصی  ر )nebi/primer 

blast     ۱۲آستانههای  های چرخه (. ارزش ۲ج ول  )چک گر ی  (Ct )  کرویم  RNA  ی  استفا ه از کنترل  رون  باsnRNA  U6   نرمال  
مور  نظر    mRNA  مربوط به  Ctاز    U6 snRNAبه    مربوط  ct  ق یاز حاصل تفر ی  نسب  mRNA  انی ب  زانیم   ژه یبه طور و  .ش ن 
از مق ار به  ست آم ه  ر نمونه مرجع )کنترل(به   باز  از    fold change.  کسر ش    ست آم  که    -Ct∆∆2  معا لهبا استفا ه 

 محاسبه ش  
 

 ش ه استفا ه رتوالی  طول محصول و  مای ذوب پرایم . ۲ج ول 
product 

length (bp) 
Reverse Forward 

Symbol 

Gene 

Accession 

No. 

70 5’- CCTGGAGCAGCACAGCCAATA -3’ 5’- CTGGCTCTAGCAGCACAGAAAT -3’ miR-195 NC_051345.1 

 

 ی آمار  روش

 
8 Ribonuclease 
9 Complementary DNA 
10 Deoxyribonuclease 
11 Ethylenediaminetetraacetic acid 
12 cycle threshold 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/viewer.fcgi?db=nucleotide&id=1933295091
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بو ن  نرمال    ع یتوزش . برای بررسی    سازی نرمال مشخص و نسبت به گروه کنترل    GAPDHخانه  ژن   فول    ر ییتغنتایج بر اساس  
ی  هاگروه   نی ب  یهان ی انگیم  ی اری ف معن لابررسی اخت   ی برا  تی مستقل   ی سپس از آزمون آمار  ویلک و -شاپیروها از آزمون   ا ه

 صورت گرفت.  ۲7 سخه ن SPSSو با استفا ه از نرم افزار  p<۰5/۰ ی اری ر سطح معن تمرین   و کنترل

 

 ها یافته

های مور  مطالعه گروه    ر های صحرایی   ر بافت قلب موش   miR-195وزن و سطح بیان ژن   ( انحراف معیار   ±نی انگی)م  ریمقا  
 . است ش ه  گزارش (  ۳ ر ج ول ) 

 است ش ه  انیب سالم تمرین به گروه نسبت   سالم کنترل روه گ miR-195 ژن انیسطح ب  وزن و ریمقا . ۳ ج ول

 متغیر
 گروه مور  مطالعه 

(N=6)کنترل (N=6)تمرین 

 وزن
 ۲54±۳9/۱9 ۲5۲±۳۲/۲۳ پیش

 ۳۰۶±۱9/۲۳ ۶۰/۲95±8۳/۱8 پس

miR-195   ۰۶/۲±۰8/۰ 99/۰±۱4/۰ سطح بیان 

 

 جینتا
ب   اریمعنی استان ار  و مق ار تی و سطح  انحراف    و   ن یانگیم  زان یم   ب یمطالعه به ترت  ی هاگروه   ر   miR-195ژن    ان ینسبت 

 (. 4)ج ول آم   ب ست
 

 

 ستقل م T آزمون  ج ینتا . 4 ج ول

 میانگین تع ا  گروه هاشاخص
انحراف  
 استان ار  

 Tمق ار 
  سطح
  اری معنی

ب   ان یسطح 
miR-

195 

 ۳۱/۰ 99/۰ ۶ کنترل 

تمرین  ۰۰۱/۰* - 5۰۱/۶
 هوازی

۶ ۰۶/۲ ۱8/۰ 

 P<۰۰۱/۰ اری کمتر از  سطح معنی  *

 
ر مقایسه با    miR-195ژن   ان ی بب افزایش  ر بتمرین هوازی س هفتههشت  ی تی مستقل نشان  ا که اجرا ی نتایج آزمون آمار

هوازی    تمرین  ی است که اجرا  آن  این نتایج حاکی از.  (p=۰/ ۰۰۱)   ار بو  معنی   یآمار   نظر  گروه کنترل ش   که این افزایش از
  ار .  پروتکل شرکت  اشتن     این هفته  ر  هشتهایی که موش  ر بافت قلب  miR-195ژن  ان یبر ب مثبت ر یاثت
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 P<۰۰۱/۰کنترل  با گروه   اریتفاوت معن سطح  * های مور  مطالعه ر گروه  miR-195. مقا یر ۱شکل 

 
 

 گیری: بحث و نتی ه 
  تمرینی   هفته   ی هشت . اجراگرفت  مطالعه قرار   مور    صحرایی ی  هاوش م   ر بافت قلب   miR-195ژن    ان یبر بنات هوازی  ثر تمریا

 ار  معنی   ی این افزایش از نظر آمار  که   ش   با گروه کنترل   ر مقایسه    ر بافت قلب  miR-195ژن    ان یب   ر  افزایش   ببهوازی س
 . (p=۰۰۱/۰) بو 

گذار . چن ین   ر ارتباط با تمرینات ورزشی و عملکر  قلب میشه گفت که تمرینات ورزشی تاثیر مثبت بر قلب و عملکر  قلب می 
  ش ی ورزش من ر به افزا. بیان کر ن  که  (۲۰۰7و همکاران    ۱4لوگاناتان (  )۲۰۱5و همکاران    ۱۳)وانگها  مطالعه حیوانی  ر بین این 

EF۱5     و بهبو   ر  LV۱۶   بر نحوه کنترل عملکر     یبه طور قابل توجه  هوازی  ناتیتمر .( ۳۰,۳۱)  بخش ی شو  و قلب را بهبو  م می
 تی و کاهش فعال  ک یپاراسمپات  تی فعال  ش ی باعث افزاورزشی هوازی    نات یگذار . تمری م  ر یخو مختار تأث  یعصب   ستم یقلب توسط س

 . ( ۳۲) شو  ی  ر قلب انسان  ر حالت استراحت م  کیسمپات
یکی از مهمترین    miR-195ان  که  های حیوانی  ر نارسایی قلبی شناسایی و مشخص ش هبر اساس م ل  miRNA  ین چن 

و   نیالاست  ها کان یها  پروتئوگلاز جمله کلاژن     یخارج سلول  کسیماتر  یهان یاز پروتئ  یام موعه   miR-195.  ( ۳۳)  آنهاست
  کس یماتر  ی کنن ه قو  م یتنظ  کی   miR-195ه   همچنین   یرا ه ف قرار م  کیالاست  ی هال یبر یکروفیمرتبط با م  ی هان یپروتئ

ها  miRNAبرخی از   ار بیان  ی افزایش معن  (۲۰۱۶)و همکاران    ۱7های حاضر  نکویی  ر تائی  یافته .  (۳4)  آئورت است  یخارج سلول 
( بو  که  ر تحقیق  ۲۰۲۰نتی ه تحقیق ما همسو به تحقیق خاک ان و همکاران ).  (۳5)   سالم مشاه ه کر ن   هایموش  ر قلب  
  نی گروه تمر  م اوم    ی استقامت  نی تمر   گروه    یتحرککم گروه سالم کنترل  گروه  .  کر ن   م یتقس  چهار گروه ها به  موش خو شان  

های این تحقیق نشان  ا   افته ی  ش .  یاب یارز  وکار یو عملکر  م  miR-195  انیب   ن ی پس از هشت هفته  و. با ش ت بالا  یتناوب
 ر گروه سالم کنترل  ر مقابل هر سه گروه مور  مطالعه پایین تر بو   پروتکل تمرین استقامتی م اوم و   miR-195که سطح  

 ار  بو  که این افزایش معنی  ش سالم   با گروه کنترل   ر مقایسه  miR-195ژن  ان ی ب  ر  افزایش  بب ستمرین تناوبی با ش ت بالا 
را  ر عضله اسکلتی  قلب و عروق و سیستم ایمنی ب ن تنظیم   mRNAs که تمرینات ورزشی  ان  ا ه مطالعات نشان  .  ( ۲۰)بو   
  با   .  گر نی می لاهای کوتاه و طو رنتی ه من ر به سازگاری کن  و  های ه ف را تنظیم می این تغییرات بیان ژن   . ( ۳۶)  کنن  می
 ه  تا ح و ی ناشناخته  قرار می   ا تحت تأثیر ر   miRNAsهای مولکولی که از طریق آن تمرینات ورزشی بیان  وجو   مکانیزم   ینا
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  ها ت یوسیومی  ر کار (  ROS)  ۱8فعال   ژنیاکس  یهاگونه    یاپوپتوز و تول   شی باعث افزا  miR-195  ان یب  ی القا.  (۳7)  استمان ه   باقی
کن  و  ی را مهار م  ROS  ی تول Sirt1کن . ی را سرکوب م  Sirt1 ان ی ه  و بی را ه ف قرار م Sirt1 ماًیمستق miR-195شو . یم

 ر پاسخ به    ی کنن ه مهم هموستاز انرژ  میتنظ  کی  Sirt1که    ی ر حال   . (۳8)  کن ی محافظت م   ها  ر برابر آپوپتوز ت یوسیومی از کار 
  س یمهارکنن ه آپوپتوس  ک ی  Sirt1ان  که  نشان  ا ه   ر یعمر است  مطالعات اخ  طول   ش یو مرتبط با افزا  ی  ر  سترس بو ن موا  مغذ

  Sirt1 .  مرتبط باش BCL-2 مثبت  می ر قلب ممکن است با تنظ miRZip-195 یاثرات محافظت.  ( 4۲–۳9)  زا  ر قلب است رون 

. رسوراترول فعال  (45– 4۳)  ی قلبی باش بقا  می ر تنظ  یکه عامل مهم   شو ی   تصور مIIIکلاس لازی است نی پروتئ/ ستونیه  کی

  miR-195  ی رمان   یسازخاموش  ر بیماران  یابت . ( 48–4۶) بخش ی بهبو  م  ی وانی ح ی هاعملکر  قلب را  ر م ل Sirt1 کنن ه

 یابتی    ی هارا  ر موش   وکار  یو اختلال عملکر  م  بخش  ی گر ش خون کرونر را بهبو  م   ه   ی مرا کاهش   وکار  یم  ی پرتروفایه
مرتبط    یابتی    یها ر قلب   الیان وتل  یهاسلول   وژنزی آنژ  شیو آپوپتوز و افزا  و ی اتیاثرات با کاهش استرس اکس  نی . ا ه  ی کاهش م 

  یتم یم     آر     یآپوپتوز  تول  بروز یف   ی پرتروفایاز جمله ه  وکار  ی م  کیپاتولوژ  ط ی از شرا  ی با تع ا  miR یناب ا  ان یب  . (49)  است
 . ( ۱8) شو   می   یقلب   ییو نارسا   یقلب   یپرتروفیه  یالقا  شو  باعثبیان می    miR-195وقتی.  (۱۲,5۰)مرتبط است    یقلب  یی و نارسا

توان اشاره نمو  که ع م کنترل میزان  قیق مصرف موا  غذایی  ع م کنترل میزان خواب و میزان  قیق فعالیت و نبو  امکان  می
  ن یم ت زمان تمر   های مطالعه حاضر بو . همچنین  ر طول اجرای تحقیق از مح و یت  از م اخله  ی ناش   یهااسترس کنترل شرایط  

  ق ی تحق ج ینتا  بر گذار   ری تاث عوامل  گریتوان  از  ی م  که ن یتمر طول  ر زول یها و کورتن یکاتکولام  ر ینظ ییهاش ن هورمون فعال و 
  بیان تمرین ورزشی )بخصوص هوازی( بر  ای  ر مور  اثرات    هیچ مطالعهحاضر  مقاله  نگارشبا این حال  هنگام  .  باش    حاضر

miR-195   باش  که مطالعه حاضر احتمالا اولین مطالعه از این نوع میصحرایی سالم مشاه ه نش   لذا  های  ر بافت قلبی موش
-miR بیانبر    هوازی  نی تمرهشت هفته    که  نشان  ا   حاضر   مطالعۀ  ن ی بنابرانیاز به مطالعات بیشتری  ر این زمینه وجو   ار .  

 هشت هفته تمرین هوازی  ر برابر گروه کنترل سالم  س ازپ  miR-195  بیان  شی پژوهش افزا  ن یا   جی. نتاتاثیر گذار است  195
  زمان  و  م ت    با ش ت  یورزش  نات یتمر  ریسا    ی هواز  ناتیعلاوه بر تمر  ی شو   ر مطالعات آتی م   شنها یپ. ر نهایت  نشان  ا 

 . ر یقرار گ  ی متخلف مور  بررس یها ر بافت  miR-195متفاوت  ر 
 

 گیری: نتی ه
و    تمرین ر قلب  ر گروه    یکیولوژیز یف  یپرتروفیها  القای  باعث  ی هواز  تمریناتگرفت که     هیتوان نتی م  قی آن تحق  یهاافته یاز  
)کلاژن    انیاحتمالاً من ر به کاهش قابل توجه ب   miR-195  ژن  انیب  ش یافزا   شو ی م  miR-195  ژن  ان یبقابل توجه    شیافزا
من ر    ماًیممکن است مستق  یاز ورزش هواز  یناش  یک یولوژیزیف یپرتروفی ر ه  miR-195  شی  افزاشو    ( ۳و کلاژن نوع    ۱نوع  

  ار .  نه یزم نی ر ا  یشتریبه مطالعات ب از یشو  که ن ی بطن کامپلیانس  شیبه افزا
 
 

 تق یر و تشکر 
 . از تمامی افرا ی که ما را  ر ان ام این پژوهش یاری رسان ن   سپاسگزاریم 

 
 

 
18 Reactive oxygen species 
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