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 چکیده
و   NHEsهرای  شود اما اثر تمررین اسرتمامتی برر بيران ژن    می  NBCsو   NHEsو MCTsهای موجب افزایش بيان ژن تمرین با شدت بالا مقدمه و هدف:

NBCs 1گر سردیم هيردروژن  های مبادلهمشخص نيست. بنابراین هدف از تحميق حاضر تعيين اثر تمرین استمامتی بر بيان ژن (NHE1)  دهنرده  انتمرال وهرم

 در عضله قلبی رت بود. (NBC1) 1کربنات سدیم بی

گرم انتخاب و به طور تصادفی به دوگرروه   7/93±8/9هفتگی با ميانگين وزن  رت نژاد ویستار نر در سن چهار  22بدین منظور تعداد  شناسی:روش

 32متر بر دقيمه تردریاا  بره    22 )دویدن روی نوار گردان جوندگان، شروع با  سر رت( تمسيم شدند. تمرین استمامتی 12سر رت(  و تمرینی ) 12کنترل )

 Real time-PCRاز طریرق تکنير     (NBC1و NHE1)  mRNAآخر( به مدت هفت هفته، بر گروه تمرینی اعمال شرد. ميرزان بيران ژن     متر بر دقيمه در هفته 

 استفاده گردید.  بودن تفاوت متغيرها دار   جهت تعيين معنی   REST(permutation test)مستمل و از نرم افزار   tاناام گرفت. از آزمون آماری 

درصد نسبت بره گرروه کنتررل افرزایش داشرت و ایرن        82کرده عضله قلبی در گروه تمرین mRNA NHE1های تحميق نشان داد بيان ژن  یافته ها:یافته

درصد افزایش داشرت امرا ایرن افرزایش      02گروه تمرینی نسبت به گروه کنترل   mRNA  NBC1 همچنين ميزان بيان ژن  (.P<20/2دار بود )افزایش معنی

   (.P<20/2دار نبود )معنی

-در گروه تمرینری مری   (NBC1و NHE1) mRNAدر ماموع نتایج تحميق نشان داد که تمرین استمامتی موجب افزایش بيان ژن  گیری:بحث و نتیجه

درون سرلولی در   pHترری را در تنظريم و نگهرداری    سپورترهایی است که از لحاظ متابوليکی نمرش مهرم  شود و این الگوی افزایش بيان ژن مختص تران

 عضله قلب بر عهده دارند.

   .کربنات، تمرین استمامتی بیدهنده سدیمانتمالگر سدیم هيدروژن، هم درون سلولی ، بيان ژن ، مبادله pHتنظيم  های کلیدی:واژه
 

 مقدمه
های مکررر  سلول قلب جهت حفظ انمباض  pHi کنترل و تنظيم

جلوگيری از آسيب درحين تمرین و فعاليت بدنی از عضلانی و 

(. بسرياری از تحميمرات   1-4) اهميت خاصی برخروردار اسرت  

اند که تامع یون هيدروژن و در پی آن اسيدوز طری  نشان داده

از طریق تغييرر   های ورزشی در کاهش عملکرد ورزشیفعاليت

 های یرونی و اخرتلال در عملکررد   ها وکانالدر ساختار پروتئين

هرای کليردی مسرير    آنها و همچنين اخرتلال در فعاليرت آنرزیم   

 گيررد اناام می ATPگليکوليز و نهایتا اختلال در سرعت سنتز 
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( .در عضله قلب تامع یون هيدروژن و در پی آن اسيدوز 7-0)

انمبراض و   –با تاثير بالموه بر هر مرحله از فرایند زوج تحری  

اض ميوسرريت هوموسررتاز کلسرريم  موجررب اخررتلال درانمبرر   

هرایی کره از طریرق آن اسريدوز     هر چند مکانيسرم  (.7گردد) می

گردد به خوبی موجب اختلال در عملکرد انمباضی ميوسيت می

مشخص نشده اما نشان داده شده است که اسيدوز علاوه بر اثر 

انمباض، همچنين از طریق مهار  –بر روی فرایند زوج تحری  

يم شبکه سارکوپلاسمی و های کلسيمی،کاهش ذخيره کلسکانال

تغيير جایگاه کلسيم در سيتوپلاسم موجب اختلال در عملکررد  

در نتياره بررای سرلول قلبری حيراتی       (.9-12) گرددکلسيم می

را در سريتوزول از طریرق جلروگيری از     pHi است کره کراهش  

 حين تمرین و فعاليت بدنی به تاخير بياندازد  تامع پروتون در

(13،14.) 

جهرت    ییهرا  ميسر مکان حين فعاليت بردنی  به هر حال در 

تروان بره    یآنها مر  نیشوند که از مهمتر یفعال م pHi هومئوستاز

اشاره  ییغشا یهادهندهانتمال تيو فعال تامپونی  ستميس تيفعال

تغيير سریع در غلظرت سيتوپلاسرمی یرون هيردروژن بره       .کرد

، فسرفات و   کربنرات هرای ترامپونی کره از بری    وسيله مکانيسرم 

شرود امرا بره دليرل ترفيرت      کنند خنثی مری پروتئين استفاده می

هرای انتمرالی   ها سلول به وسريله مکانيسرم  محدود این مکانيسم

هرای  دهنرده (. مهمتررین انتمرال  10کننرد ) را حفظ می pHiویژه 

در حالت اسرتراحت و فعاليرت عضرلانی     pHiغشایی در تنظيم 

کربنات بی -دهنده سدیمانتمالهيدروژن ، هم  -مبادله گر سدیم

 نیرردر ا .باشررندپروتررون مرری –دهنررده لاکتررات و هررم انتمررال

لاکتات و پروتون به عنوان  یهادهندهانتمال ایها MCTوعهمما 

 میدهنده سد)انتمال هاNBC به لاکتات و  های وابسته کنندهتنظيم

 که دارای چهار ایزوفرم وابسرته بره بافرت هسرتند     کربناتیو ب

ایزوفررم   12کره دارای   دروژنيه و  میگر سد)مبادله هاNHE(و

هرای غيرر   کننرده ( هر دو به عنوان تنظريم وابسته به بافت هستند

. در حالررت (14،13) انررد شررده یوابسررته برره لاکتررات شناسررای 

-ای از خنثری استراحت و فعاليت با شدت پایين بخرش عمرده  

دهنرده  م انتمرال هيدروژن و ه -گر سدیمسازی پروتون با مبادله

شود اما در شرایط فعاليت با شدت کربنات تعدیل میبی -سدیم

پروتون که با شريب لاکترات    -های لاکتاتبالا هم انتمال دهنده

را بره عهرده    pHiشروند بخرش عمرده تعردیل     بالا تحری  می

هرای سراختاری  و   برا توجره بره  ویژگری    (. 14،13گيرنرد )  می

گرر و  شده اسرت کره مبادلره    عملکردی  عضله قلب، نشان داده

نمش بسريار مهمری را در تنظريم      NBC1و NHE1دهنده انتمال

pHi    کننرد و   در شرایط اسيدوز ناشی از فعاليت بردنی  ایفرا مری

هرای  فعاليت و عملکرد آنهرا از دلایرل تروجيهی جهرت پاسر      

 . (14،13)تطابمی قلب به این شرایط است 

در عضله قلبری فمرط بره     NBC1و NHE1 مطالعه تغييرات 

شود تعدادی تحميق در زمينه فعاليت و بيان پروتئين محدود می

هرا در شررایط تمررین و    دهنرده و در زمينه بيان ژن ایرن انتمرال  

در فعاليت بردنی تحميمرات محردودی صرورت گرفتره اسرت.       

برروی عضله قلرب   (1999) تحميمی که توسط گان و همکاران

ه شد کره ایسرکمی عضرله قلرب     رت ها اناام گرفت نشان داد

(. 13گرردد ) مری  mRNA ( NHE1)موجرب افرزایش بيران ژن    

( در تحميرق دیگرر   2221علاوه برر ایرن سرندمن و همکراران )    

گزارش کردند که در اثر انسداد عروق کرونرری قلرب بيران ژن    

 NBC1و  NHE1دهنرردهگررر و انتمررالوپررروتئين هررر دو مبادلرره

(در 2222ت و همکراران ) جانردلي  (.32کنرد ) افزایش پيردا مری  

نيرز در   mRNA ( NHE1)تحميمی دیگر نشان دادند که بيان ژن 

 (.10یابد)های دیابتی افزایش میعضلات عروق  رت

(، در ی  مطالعره اثرر تمرینرات    1389نيکویی و همکاران )

در  MCT4و  MCT1استمامتی بر بيان ژن و محتروی پروتئينری   

را مورد ارزیرابی قررار    های دیابتی و سالمعضلات اسکلتی رت

دادند، نتایج نشان داد که تمرین اسرتمامتی بيران ژن و محتروی    

را در گروه تمرینی دیرابتی و سرالم    MCT4و  MCT1پروتئينی 

توسط بيکرر   .همچنين در تحميق دیگر که(4)افزایش داده است 

ها اناام گرفت نشان داده شرد  روی رت (بر1998و همکاران )

 mRNAپررایين موجررب افررزایش بيررانکرره تمرینررات بررا شرردت 

(MCT1)     در قلب و تمرینات با شدت برالا فمرط در عضرلات

-مرری mRNA (MCT1)اسررکلتی اکسرريداتيو موجررب افررزایش 

( در تحميرق دیگرر نشران    1391منظمی و همکاران )(. 0شوند)

 (NHE1 دادند که تمرین اسرتمامتی موجرب افرزایش بيران ژن    

mRNA   و(NBC1 (3)گرردد  ها میدر عضله قلب دیابتی رت. 

(  نشان دادند که  2211در تحميق دیگر راسموسن و همکاران )

دار در بيران  ی  جلسه تمرین سررعتی موجرب افرزایش معنری    

(NHE1 ) mRNA شود. آنها همچنين عضلات اسکلتی  رت می

تمررین اسرتمامتی موجرب افرزایش     سه هفته گزارش کردند که 

اسررکلتی کنررد  در عضررلات mRNA ( NHE1)دار بيرران معنرری
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در عضرلات   NHE1 گردد اما این افزایش در سطح پرروتئين  می

 نیر رسرد ا  یبه نظر مر  در ماموع (.29دار نبود )اسکلتی معنی

 ناتیتمر طیراکه در شرا ییهاانتمال دهنده شتريب ماتيگونه تحم 

همچنرين   انرد و توجره قررار داده   شروند مرورد    یفعال م نهيشيب

تحميمات محدودی در زمينه اثر تمرین استمامتی بر بيان ژن این 

 .ها در عضله قلب  وجود داردانتمال دهنده

تمررین  اثرر   نهيمحدود در زم ماتيبا توجه به تحم اهيدر نت

ا در عضله قلبری، در ایرن   هدهندهانتمال  نیا بيان ژنبر استمامتی 

مامتی بيران ژن ایرن   تحميق به بررسی این کره آیرا تمررین اسرت    

دهد و همچنين پاس  تمرین بره بيران   ها را تغيير میدهندهانتمال

شود تا از این ها چگونه است؟، پرداخته میژن این انتمال دهنده

در عضله قلرب   pHiهای مسئول تنظيم طریق برخی از مکانيسم

  .معين گردد

  شناسی روش
ن يانگير برا م  یهفتگ چهارستار در سن یرت نر نژاد و 22تعداد 

ه و تحرت  ير ران تهیر تو پاسرتور ا يانسرت  گرم از  7/93±8/9 یوزن

در محيط آزمایشرگاهی   ییروشنا -یکیساعت تار12:12  چرخه 

 به صرورت   درصد( 01تا 49و رطوبت ) 22±4با درجه حرارت

شردند.   ینگهردار های مخصوص جونردگان  تایی در قفس 12

مخصروص   یغراا  هرا برا    وزن بدن به طور روزانه ثبرت و رت 

های کانی دام و سررم سرازی رازی( و آب   رت)ساخت شرکت

ط يبرا محر   یه شدند. بعرد از گاشرت دو هفتره )سرازگار    یتغا

گرم به طور  47/183±4/11ن وزن يانگيها با م شگاه(، رتیآزما 

کنتررل  بر اساس وزن به دو گرروه   یساز ضمن همسان یتصادف 

(12n=) ینیو تمر (12n=تمس )م شدند. لازم به یادآوری است ي

های حيوانی در جریان پروتکرل تحميرق از   که تعدادی از نمونه

سر رت( و اسرتخراج  چهار ) گيری خونجمله بيهوشی و نمونه

سر رت( از تحميق خارج شدند و به همين خراطر  چهار نمونه)

گيری متفاوت در در مراحل  اندازه (N)های تحميق تعداد نمونه

 . (19،33) نظر گرفته شد

  تمرینی پروتکل

هفته بر روی تریدميل ماهز بره   هفتتمرین استمامتی به مدت 

و زمان  m/min22سيستم تحری  الکتریکی ، هر روز )سرعت 

min22  در هفته اول و به تدریج به سرعتm/min 32 و زمان  

min30 رسيد(  بر گروه تمرینی اعمرال شردکه   می در هفته آخر

 کره  یرن گزارش شده است. ضرمن ا  ی  خلاصه آن در جدول

حرين   ای انتخاب گردید که سطوح لاکتات را در  شدت به گونه

 درصرد  02-72) تمرین دستخوش تغيير قابرل ملاحظره نمایرد   

VO2max .) ینیشدت تمر نیهمکاران نشان دادند که ا بروکس و 

. تمرامی  (0) شود  یجه سطوح لاکتات مقابل تو شیموجب افزا

رت بدسرت   چهارروی   مطالعات پایلوت این اطلاعات با اناام 

 72ترا  02) متر بر دقيمره  32تمرینی لاکتات در شدت  زانيم آمد.

بود. دو هفته آخر نيز چهار ميلی مولار    برابر با( VO2maxدرصد 

های  سازگاریتمامی متغيرهای تمرینی ثابت نگه داشته شدند تا 

 اناام شده در زمان تشریح به حالرت یکنواخرت خرود برسرند     

(19،33).  

 نمونه استخراج

ها بوسريله تزریرق    ساعت بعد از آخرین جلسه تمرینی رت 48 

و  (  گررم بره ازای هرر کيلروگرم    ميلری 92  ) درون صفاقی کتامين

عضرله   هروش و  بی   (گرم به ازای هر کيلوگرمميلی12  )زایلازین 

منامرد و بررای    -82اسرتخراج و در نيترروژن    بلافاصرله    قلب

 .(19) تازیه و تحليل بعدی نگهداری شد
Real time –PCR 

گرم عضله قلبی رت با روش هاون کوبی پرودر  ميلی 02حدود 

در بافر  12به نسبت ی  به  تامRNA گردید و جهت استخراج 

-ه همروژن  دقيمر  10بره مردت    Bisol RNA-Lysis regentليز 

گردید. به منظور برداشتن اجزای پروتئينی محصول حاصرل در  

C4 ،ده دقيمه ،g12222    سانتریفيوژ شد. مایع رویری برداشرته و

اوليره برا کلروفرورم مخلروت و بره       Bisol 2/2با نسبت ی  به 

شرد و سرپس   برار بره آرامری تکران داده     ثانيه ی  10مدت هر 

دقيمه روی ی  قرار گرفت. محصول در  10محصول را به مدت 

C4 ،10  ،دقيمهg12222     سانتریفيوژ و بخرش معردنی و آلری از

برداشته و هم حام مرایع   RNAهم جدا شدند، بخش محتوی 

 22رویی به آن ایزوپروپانل اضافه نمروده و بره مردت بريش از     

سرازی شرود. در    جدا RNAقرار داده تا  -22دقيمه در یخچال 

 C4،g12222دقيمرره،  12مرحلرره بعررد محصررول ر ابرره مرردت  

در  RNAرسوب کند. رسوب حاوی  RNAسانتریفيوژ نموده تا 

 RNAS-Freeآب  فاقرد   µl22درصرد شستشرو و در    70اتانول

 برا اسرتفاده از دسرتگاه نرانودرا      RNAحل گردیرد. غلظرت   

تخلريص  به عنروان   2تا  8/1بين  282به  202سنايده و نسبت 

با استفاده از ی  ميکروگررم از   cDNAمطلوب تعریف گردید. 
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RNA و با استفاده ازReverse primers   بررداری  و آنزیم نسرخه

با استفاده  Real-Time PCRمعکوس اناام گرفت )جدول دو(. 

انارام گرفرت )جردول سره(.      cDNAنانو گررم  از  122غلظت 

دقيمره   0به مدت  ο94شامل  Real timeبرنامه مورد استفاده در 

- º94  ثانيه( ،  40)باز شدن  40به مدتο02  ثانيره   40به مدت

سيکل(  42ثانيه )تکثير( )تکرار 40مدت  به ο72)جفت شدن( و

 ΔΔct–های مورد نظر با روش بود. ميزان بيان ژن
گيرری   انردازه  2

 ( .29،32) شد

 و تحلیل آماري تجزیه

   K –S اسرتفاده از آزمرون    هرا برا   که نرمال بودن داده از این بعد

دار برودن تفراوت متغيرهرا برين       یيد شد، جهت تعيرين معنری  أت

مسرتمل و برا اسرتفاده از      tاری های تحميق از آزمرون آمر   گروه

 در  α استفاده گردید. ممردار       REST(permutation test)افزار نرم

 شد. در نظر گرفته   20/2  تمامی مراحل برابر با 

 ها یافته
 NBC1و NHE1بیان ژن 

در گررروه NBC1) و  (mRNA NHE1کررل تغييرررات بيرران ژن 

تحميق مورد مطالعه نسبت به گرروه کنتررل از طریرق محاسربه     

استاندارد شدند. نتایج تحميق نشان داد کره بيران ژن     RQارزش

(NHE1) mRNA درصد افزایش داشت که  82در گروه تمرینی

 (1دار برود شرکل)  این افزایش نسبت بره گرروه کنتررل معنری    

(P<0.05).  از طرف دیگر افزایش بيانNBC1   در گروه تمرینری

دار درصد نسبت به گروه کنترل، موجب تغيير معنی 02به ميزان 

 .(P<0.05)(2ها نشد )شکلدر بين گروه
 

 مشخصات پروتکل تمرینی. 1جدول 

 7هفته 6هفته  5هفته 4هفته 3هفته 2هفته  1هفته  روز 5آشناسازي  زمان

 51 02 02 01 01 02 02 02 [m/minسرعت ]

 02 02 01 01 02 02 01 01 [minمدت ]

 

 . توالی پرایمرهای مورد استفاده در تحقیق2جدول

Gene bank                            Reverse primer                                Forward primer                                            ژن 

Slc9a1          GCTGGCAAACTCCTCAAAG               CACATCAATGAGCTGCTGC                   NHE1 

Slc4a4            CATGGTAGGACTTGGCTTTC                ACTCCCTTCATTGCCTTTG               NBC1                   

      18s       GTTGGTTTTCGGAACTGAGGC            GTC GGC ATC GTT TAT GGT CG                18S  

 

 جهت تکثیر ژن PCR. اجزای3جدول 

Product         Syber mix(𝛍l)       Primers(𝛍l)        Taq-polymerase(𝛍l)       cDNA (𝛍l)       ddH2O(𝛍l)   

NHE1               12.5                      0.5                            0.15                                     2                     9    

NBC1               12.5                      0.5                            0.15                                     2                     9  

18S                   12.5                      0 .5                           0.15                                     2                     9  
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 های تحقیقدر عضله قلبی گروه NHE1. میزان بیان ژن 1شکل

 ،(n=6)، تمرینی (n=6)، کنترل (P<0.05)دار اختلاف معنی*

 

 های تحقیقدر عضله قلبی گروه NBC1. میزان بیان ژن2شکل

(P<0.05)،  کنترل سالم (n=6) تمرینی ،(n=6) 
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 گیری بحث و نتیجه
هرای مکررر   سلول قلب جهت حفظ انمباض pHi کنترل و تنظيم

عضلانی و جلوگيری از آسيب درحين تمرین و فعاليت بدنی از 

برخوردار است. درمطالعه حاضرر مردل تمررین     خاصیاهميت 

استمامتی به عنوان شرایط ایااد کننده اسيدوز مورد استفاده قرار 

را مررورد )  NBC1و (mRNA NHE1هررایگرفررت تررا بيرران ژن

تحميمی است که اثررات  ارزیابی قرار دهد. تحميق حاضر اولين 

 (mRNA NHE1هرای بلند مدت تمرین استمامتی را بر بيران ژن 

دهرد.  در عضله قلب رت ، مرورد بررسری قررار مری     NBC1)و

-های تحميق این است که تمررین اسرتمامتی مری   مهمترین یافته

را در شرررایط  NBC1)و (mRNA NHE1هررای توانررد بيرران ژن

د  و ایرن الگروی   تمرین نسبت به شررایط کنتررل افرزایش دهر    

افررزایش بيرران مخررتص ترانسررپورترهایی اسررت کرره از لحرراظ  

درون  PHترری را در تنظريم و نگهرداری    متابوليکی نمش مهرم 

 NHE1 سلولی در عضله قلب بر عهده دارند. مطالعره تغييررات  

در عضله قلب فمط به تعدادی تحميق در زمينه فعاليت  NBC1و

-ينه بيان ژن ایرن انتمرال  شود و در زمو بيان پروتئين محدود می

ها در شرایط اسيدوز و اثر تمرین برر روی آن تحميمرات   دهنده

 mRNAهرای محدودی صورت گرفته اسرت. افرزایش بيران ژن   

NHE1) وNBC1 (   در گروه تمرینی دلالت بر این دارد که بيران

ها نيز تحت تاثير تغييرات متابوليکی  قررار  ژن این انتمال دهنده

-نتایج این تحميق نشان دادکه پاسر  انتمرال   گيرند. همچنينمی

های غشایی به شرایط اسيدوز ناشری از تمررین متفراوت    دهنده

باشد و اطلاعات در این زمينه ضرد و نمريو و وابسرته بره     می

در تحميرق  باشرد.  سطح فعاليت، محتوی پروتئين و بيان ژن می

 (mRNA NHE1هرای حاضر افرزایش قابرل توجره در بيران ژن    

 در عضلات قلب گروه تمرینی دیده شد. NBC1)و

 NBC1و NHE1افزایش بيان ژن مبادله گر و  انتمال دهنده 

در تحميرق حاضرر حراکی از اثررات تطرابمی       تمرینری در گروه 

درون سلولی   PHتمرین استمامتی بر متغيرهای درگير در تنظيم

اغلب تصور بر این است کره افرزایش    در شرایط اسيدوز است.

گردد اما فاکتورهای متعردد  ر به افزایش پروتئين میبيان ژن منا

ای و ثبرات  دیگری مانند تازیه پروتئين، تغييرات پرس ترجمره  

RNA توانند بر ارتباط بين ژن و پروتئين تاثير بگاارند. البته می

ایرم و اینکره    ما در این تحميق فمط تغييرات ژن را بررسی کرده

ها منارر  دهندهن انتمالای mRNAبتوان نتياه گرفت که افزایش 

شود، خارج از حيطره ایرن   به کنترل اسيدوز ناشی از تمرین می

تحميق است و تحميق در مورد ارتباط بين بيان ژن و پروتئين به 

راسموسن  گردد. در تایيد این موضوعمحممين بعدی توصيه می

( نشان دادنرد یر  جلسره تمررین سررعتی      2211و همکاران )

عضرلات   mRNA ( NHE1)ار در بيران  دموجب افزایش معنری 

سره هفتره   شود.آنها همچنين گزارش کردند که اسکلتی رت می

 ( NHE1)داری در بيران  تمرین استمامتی موجب افزایش معنری 

mRNA گردد امرا ایرن افرزایش در    در عضلات اسکلتی کند می

(. 29دار نبرود ) در عضلات اسکلتی معنری NHE1 سطح پروتئين

درصرد   82در پاس  به تمرین استمامتی) mRNA ( NHE1)بيان 

درصرد افرزایشmRNA (02    ) (NBC1)افزایش( بيشتر از بيان 

کرده بود )شکل ی  و دو( . دلایرل  در عضله قلبی گروه تمرین

توان به خصوصيات اکسيداتيوی عضله قلبری  این افزایش را می

ها در بافت قلب دهندهو نحوه توزیع و کنتي  فعاليت این انتمال

ز ی  طرف و همچنين شردت و نروع تمررین )اسرتمامتی( از     ا

( نشان 1990(. پریانت و همکاران )34طرف دیگر نسبت داد )

در  NBC1و NHE1دهنرده  گر و انتمالدادند که مشارکت مبادله

به ترتيب  PH=6.90 از سلول قلب در  +Hخارج ساختن پروتون

ان بروکس و همکاران نشر (. همچنين 23درصد است) 31و  09

 درصرد  72تا  02دادند که دویدن بر روی نوار گردان با شدت 

VO2max      موجرب تغييرر قابرل ملاحظره ای در سرطوح لاکتررات 

(4mmol/l) بدین منظرورتمرین دویردن برر روی     .(7) گرددمی

 نوار گردان در تحميق حاضرر برا ایرن شردت انتخراب گردیرد      

نسربت   mRNA ( NHE1). در نتياه افزایش بيران  )جدول ی (

در عضله قلب  برا توجره بره خصوصريات      mRNA(NBC1) به

هرا و از  دهنرده اکسيداتيوی این عضله و همچنين کنتي  انتمرال 

طرف دیگر شدت تمرین استمامتی به کار رفته در ایرن تحميرق   

رسد. این نترایج برا نترایج تحميرق نيکرویی و      منطمی به نظر می

هرا و  متی بيان ژننشان دادند تمرین استما ( که1389همکاران )

عضلات اسکلتی در گرروه   MCT4و  MCT1محتوی پروتئينی 

 (.4باشد )تمرینی دیابتی و سالم افزایش داده است همسو می

هایی که از طریرق آن تمررین اسرتمامتی موجرب     مکانيسم 

 NBC1و NHE1دهنرده  گر و هرم انتمرال  افزایش بيان ژن مبادله

ختلاف بين بيران ژن  شود به خوبی مشخص نشده است اما امی

ای  ترجمره گر پرس دهنده تاثير متغيرهای مداخلهو پروتئين نشان
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باشرد. نترایج تحميرق راسموسرن و     بر کنترل سنتز پروتئين مری 

همکاران، پریانرت و همکراران ، دارمرلا و همکراران و دیگرر      

(. از طررف دیگرر   11،29باشرد ) محممين موید این موضوع مری 

-توانند به عنروان عوامرل مروثر پرس    یتغييرات متابوليکی نيز م

تمررین  هرا باشرد.   دهنرده ای در افزایش بيان ایرن انتمرال  ترجمه

گرردد و  استمامتی موجب آزاد سازی کلسيم درون سرلولی مری  

کلسيم از طریق فعال کردن چنردین مکانيسرم بره تغييررات در     

کنرد  پروتئين ترانسپورترهای غشایی کم  مری و mRNAسطح 

دارای  NHE1ساختار ترانسرپورتر   که شده استپيشنهاد (. 18)

باشد و پيونرد کلسريم   می +Ca2دو جایگاه اختصاصی کالمودلين 

گرردد و  شدن این ترانسپورتر مری ها موجب فعالبه این جایگاه

تواند از طریق افزایش کلسيم درون سرلولی  می استمامتی تمرین

 (.18) شدن آن پاس  دهدهای مکرر به فعالطی انمباض

( دو مسرير درون  1994در ی  مطالعه برتراند و همکاران )

از طریق کلسريم پيشرنهاد    NHE1سلولی را برای کنترل فعاليت 

 دادند. مسرير اول از طریرق پيونرد مسرتميم کلسريم/کالمودلين     

(Ca/CAM) گرر  گر و مسير دوم فسفوریلاسيون مبادلره به مبادله

باشرد  ينراز دو مری  بوسيله کلسيم/کالمودلين وابسته به پروتئين ک

( نشرران دادندکرره 1990(. لاگادیرر  گوسررمان و همکرراران )7)

کاهش کلسيم درون سرلولی ناشری از دیابرت نروع دو موجرب      

عرلاوه برر ایرن     (.21شرود ) می NHE1گر کاهش فعاليت مبادله

( نشرران دادنررد کرره   1990همچنررين پریانررت و همکرراران )  

تررل سرالم   در شرایط دیابت نوع دو با شرایط کن NBC1فعاليت

دیگر فاکتور فعاليرت   C (PKC)کيناز(.پروتئين24تفاوتی ندارد )

هرای غشرایی نمرش دارد.    ورزشی است که در تغييرات پروتئين

دارای  NBC1و NHE1پيشنهاد شده است کره ترانسرپورترهای   

در اثرر  شروند.  فعرال مری   PKCهایی هستند کره توسرط   جایگاه

م این کيناز نيز فعرال  فعاليت ورزشی و افزایش آزاد سازی کلسي

-سازی وسرنتز پرروتئين  تواند نمش مهمی در فعالشود و میمی

 (.18) ایفا کنند NBC1وNHE1 های غشایی 

نتایج تحميق نشان داد کره کره بيران ژن انتمرال      ماموعدر 

ای دارد و الگوی ها در گروه تمرینی افزایش قابل ملاحظهدهنده

هرایی اسرت کره از لحراظ     افزایش بيان ژن مختص انتمال دهنده

درون PH ترری را در تنظريم و نگهرداری    متابوليکی نمش مهرم 

 .سلولی در عضله قلب بر عهده دارند
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Abstract 

Introduction: High intensity exercise training increases MCTs, 
NHEs and NBCs gene expression but the effect of endurance 
training on NHEs and NBCs gene and protein expression is 
uncertain. Therefore, the purpose of this study was to investigate 
the effect of endurance training on myocardial NHE1 and NBC1 
mRNA expressions in rat.  

Methods: 20 male Wistar rats (4 weeks age and 93.7±9.8g in 
weight) were selected and randomly divided into control and 
training groups. The rats were exposed to endurance training for 
7 weeks (20m∕min and 20 min respectively) in the first week and 
reached to 30m∕min and 35min gradually in the last week. NHE1 
and NBC1 mRNA expressions were determined by Real time-
PCR technique in myocardial preparation. To analyze the data, 
independent samples t-test and REST (permutation test) were 
employed.  

Results: There was a significant increase in NHE1 mRNA in 
training group by 80% in comparison with the control group 
(P<0.05). Also, NBC1 mRNA expression was increased in 
trained group by 50% but it was not statistically significant at 
(P<0.05). 

Conclusions: In conclusion, these result show that endurance 
training increases NHE1 NBC1 mRNA expression in myocardial 
in trained group and this pattern of increase in gene expression 
depends on transporter-type specifications that are metabolically 
important in intracellular pH regulation of the heart muscle. 

Keywords: PHi regulation, gene expression, Na/H exchanger, 
Na/HCO3 cotransporter , endurance training. 
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