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Abstract 

 

Background and Objectives: MicroRNA-1 (miR-1) is involved in 

various cellular processes, but the effect of endurance exercise on miR-

1 expression in fast- and slow- twitch skeletal muscles has still 

remained unclear. The aim of this study was to evaluate the effect of 

one period of endurance exercise on miR-1 expression in slow- and 

fast-twitch skeletal muscles in male Wistar rats. 

 

Methods: In this experimental study, 14 rats weighing 113±20 grams 

were housed under controlled conditions (animal laboratory of Tarbiat 

Modares university, 2014), and after familiarization (weight, 231±24 

grams) were randomly divided into two groups of control (n=7) and 

experimental (n=7) groups. The experimental group did an endurance 

activity program (30m/min, 50 min/session, 6 session/week for 14 

weeks) on a treadmill and 48 hours after the end of the last session, was 

anesthetized and sacrificed together with the control group. Then, the 

soleus and EDL muscles were removed. The expression level of miR-1 

was measured using real-time RT-PCR. In the following, data were 

evaluated and compared using t-test. 

 

Results: According to t-test results, The mean expression of miR-1 of 

soleus and EDL muscles in the experimental group, respectively, 

increased 2.77- and 4.48- fold, compared to the control group due to 14 

weeks of endurance exercise, which these increases were significant at 

p<0.01 level.  

 

Conclusion: The findings of this study showed that despite the 

difference in twitch type and muscle fiber properties, endurance 

exercise has the same effect on miR-1 expression in fast- and slow-

twitch skeletal muscles. 

 

Keywords: Physical endurance; Muscle fibers, Skeletal; Muscle, 

Skeletal; Sports. 
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 چکیده
در فرآیندهای سلولی متفاوتی درگیر است، اما هنوز microRNA-1 (miR-1 ،) زمینه و هدف:

ند انقباض روشن نشده است. این تأثیر فعالیت استقامتی بر بیان آن در عضلات اسکلتی تند و کُ

ند و تند عضلات اسکلتی کُ miR-1مطالعه با هدف ارزیابی اثر یک دوره فعالیت استقامتی بر بیان 

 های نر نژاد ویستار انجام شد. انقباض در رت

 شده گرم تحت شرایط کنترل 113±22با وزن رت  19در این مطالعه تجربی،  روش بررسی:

)با وزن  نگهداری و بعد از آشناسازی (1342)آزمایشگاه حیوانات دانشگاه تربیت مدرس، سال 

سر( تقسیم شدند. گروه  7سر( و تجربی ) 7تصادفی به دو گروه کنترل )صورت  به( گرم 29±231

   جلسه در هفته به مدت 6دقیقه در هر جلسه،  02متر در دقیقه،  32تجربی یک برنامه استقامتی )

 ،همراه با گروه کنترل ،ساعت پس از پایان آخرین جلسه 98 و روی تردمیل اجرا کردرا هفته(  19

           روشبا استفاده از گردید.  خارجآنها  EDLعضله نعلی و ، سپس بیهوش و تشریح شدند

Real time-PCRبیان  ، سطحmiR-1 با استفاده  آمده دست ی بهها داده . در ادامه،گیری شد اندازه

 .گردیدارزیابی و مقایسه  تی،از آزمون آماری 

گروه تجربی نسبت به  EDLعضله نعلی و  miR-1میانگین بیان طبق نتایج آزمون تی،  :ها یافته

این  که یافتبرابر افزایش  77/2و  98/9به ترتیب  هفته تمرین استقامتی 19گروه کنترل در اثر 

 دار بود. ، معنی>21/2pدر سطح   افزایش

های این پژوهش نشان داد فعالیت استقامتی باوجود تفاوت در ایجاد نوع تنش  یافتهگیری:  نتیجه

 ند انقباض دارد.عضلات تند و کُ miR-1وصیات تار عضلانی، تأثیر مشابهی بر بیان عضله و خص

 ای؛ ماهیچه اسکلتی؛ ورزش. جسمی؛ تارهای ماهیچه استقامتها:  کلید واژه

 مجله دانشگاه علوم پزشکی قم
 59 خرداددوره دهم، شماره سوم، 

  5الی  1صفحه 

 
 مقاله پژوهشي

(Original Article) 
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 مقدمه  
microRNAs (miRs )مانند های سلولی  در بسیاری از پروسه

در  .(1) درگیرند ها بیماری همچنین ،رشد، تکامل، تکثیر، تمایز

و این  باشند میحد فاصل بین رونویسی و ترجمه  miRs ،حقیقت

بیان نهایی ژن را به  Fine-tuningعمل  گردیده تاجایگاه موجب 

 . (2) این عناصر نسبت دهند

 گویند می myomiRآنها که به  بودهخاص عضله  miRsبرخی از 

(3) ،miR-1 ، عضوی ازmyomiRو دارای دو  (1،9)باشد  ها می

است که در نوع توالی نوکلئوتید  miR-1-2و  miR-1-1همولوگ 

با هم تفاوتی نداشته و تنها تفاوت آنها به محل قرارگیری بر روی 

ها بر روی  گردد که به ترتیب در موش می ها بر کروموزوم

 21دارای  miR-1. (1) قرار دارد 18و  2کروموزوم شماره 

 Hand2 :عبارتند ازهای هدف آن  ، که ژن(1)نوکلئوتید است 

پذیری  هدایت کنترل) lrx5, KCND2 ها(، )درگیر در تکثیر سلول

)درگیر  Histone Deacetylase 4 (HDAC4) های قلب(، سیگنال

 .(1) قلب( زایی عضلهدرگیر در) Deltaزایی( و  در عضله

صورت بدنی در این حوزه  با رویکرد فعالیتاندکی تحقیقات 

بدنی بر بیان  فعالیت دهد ، اما نتایج نشان می(0-12) است گرفته

miRs و تغییر در  (9) است تأثیرگذارmiRs  موجب ایجاد نیز

 فعالیت. در اثر (0،8)شود  بدنی می های ناشی از فعالیت سازگاری

های  ورزشی )استقامتی و مقاومتی( که منجر به ایجاد سازگاری

و  کردهتغییر  myomiRs، بیان (11-13) شود عضلانی می

میزان بیان  ،شود ( Detraining)که تمرین برای مدتی قطع  زمانی

 . (8) گردد آنها دوباره به حالت پایه برمی

یند آفر تواند های بدنی می فعالیتبه  تاز آنجا که سازگاری عضلا

          ، همچنین ،(19)را درگیر کند های عضلانی  تکثیر و تمایز سلول

نقش  ،عضلانی این فرآیندهایدر  myomiRs با توجه به اینکه

احتمال دارد این عناصر در  لذا ،(10،16) دنای دار کننده تعیین

      درگیر باشند.  فعالیت بدنیبه  ضلهعهای پیچیده  سازگاری

 myomiRsبا رویکرد ورزشی در مورد  انجام شده تحقیقاتنتایج 

های بدنی پاسخ  به فعالیتنه تنها که این فاکتورها است نشان داده 

دهند.  ثیر قرار میأتحت تنیز بلکه عناصر هدف خود را  ؛دهند می

استقامتی باعث  فعالیتیک جلسه  گردیدگزارش  یدر تحقیق

 .(17) شود می  miR-108و miR-1دار  افزایش بیان معنی

 

McCarthy نشان دادند  نیز و همکارانmiR-1  وmiR-133  در

 (Functional overload) پاسخ به یک دوره اضافه بار عملکردی

در همچنین  (0) یابد در عضلات نعلی و پلانتاریس کاهش می

 ،Drummond ،(0،7،8)و  Nielsen  ،McCarthyمطالعات

 یید شده است.أی تبدن از فعالیت miRsثیرپذیری أت

ویژه  های عضلانی، به در بسیاری از سازگاری miR-1که  از آنجایی

به اینکه  درگیر است، همچنین با توجه (8)های استقامتی  فعالیت

        عضله اسکلتی miR-1در زمینه ارزیابی پاسخ   تاکنون تحقیقی

       استقامتی بلندمدت و شدید های  به فعالیت تند و کند انقباض

           اثر  ارزیابیهدف با این پژوهش بنابراین، صورت نگرفته است. 

ت نعلی و عضلا miR-1بر بیان دوره برنامه استقامتی یک 

(Extensor Digitorum Longus) EDL  های نر نژاد ویستار  موش

 انجام شد.

 

  روش بررسی 
 هفته فعالیت استقامتی بر بیان 19 تأثیر ،در این مطالعه تجربی

سر  22 ،. بدین منظورشدارزیابی  EDLنعلی و  عضله miR-1ژن

در گرم( 113±22وزن هفته سن ) 0رت صحرایی نر نژاد ویستار با 

 حیوانات. برای همه گردید تهیهانستیتو پاستور  از 1342پایان سال 

شرایط مناسب آزمایشگاهی )دسترسی آزاد به آب و غذا 

ساعت، میانگین  12:12مخصوص رت، چرخه روشنایی و تاریکی 

صورت یکسان در آزمایشگاه  ( بهگراددرجه سانتی 22±3دما 

تا رسیدن به سن بلوغ فراهم شد.  دانشگاه تربیت مدرس حیوانات

قفس یکسان نگهداری شدند. در پایان  9ها در  رت ،در این مدت

. سپس دوره بود گرم 231±29 ،ها این مرحله، میانگین وزن رت

با دویدن روی تردمیل )استقامتی فعالیت ها با  آشناسازی رت

روز در هفته( آغاز  9دقیقه و  0 به مدتمتر در دقیقه،  4سرعت 

. در پایان طول انجامید بهجلسه(  0روز ) 12 ،د که این دورهش

سر  12) گروه 2صورت تصادفی به  ها به جلسات آشناسازی، رت

ی ها از رت .سر گروه تمرینی( تقسیم شدند 12گروه کنترل و 

. از سر نتوانست پروتکل را به پایان برساند 3 ،گروه تمرینی

ید تعداد گروه شاهد و )نسبی( با Real timeآنجایی که در روش 

ی گروه کنترل ها رتسر از  3تجربی مساوی باشند، با حذف 

 ربی ـد و تجـاهـروه شـگ) رـس 19تعداد نهایی به  طور تصادفی(، )به
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یک  علمی، با استفاده از منابع سر( کاهش یافت. 7 هرکدام، 

 .(18،14) طراحی شد  رت ویژهپروتکل فعالیت استقامتی 

 :روز( گروه تمرینی عبارت بود از 6 یا هفته، هفته 19پروتکل )

 کهریزی  برنامه شیب و زمان قابل ،سرعت بادویدن روی تردمیل 

از توقف تعبیه شده بود، در انتهای آن یک شوکر برای جلوگیری 

متر در دقیقه برای  12ای با سرعت  دقیقه 0هر جلسه با یک بخش 

 12شد. در جلسه اول، بخش اصلی پروتکل  کردن شروع می گرم

طور هفتگی مدت زمان بخش اصلی پروتکل  به که دقیقه بود

دقیقه به مدت  2هر روز  اول تا سوم،یافت )در هفته  می افزایش

که در  طوری به ؛شد( ش اصلی پروتکل اضافه میزمان اجرای بخ

با  ودقیقه رسید  02مدت بخش اصلی پروتکل به ، 23پایان روز 

 دقیقه سردکردن، مدت زمان کلی 0کردن و  دقیقه گرم 0احتساب 

متر در  22شدت تمرین با سرعت آغاز . افزایش یافتدقیقه  62 به

 ،متر بر دقیقه به سرعت اضافه شد 2 ،هر هفته و ،بوددقیقه 

متر در دقیقه رسید.  32سرعت به  ،که در پایان هفته ششم طوری به

درجه شیب  0تدریج  به ،هفتم تا دهمهای  در طی هفته ،در نهایت

. این گردیددرجه شیب( نیز اضافه  2/1 اً)ابتدای هر هفته تقریب

 12با سرعت  کردن دقیقه گرم 0دقیقه دویدن )شامل  62] پروتکل

متر در دقیقه، با شیب  32دقیقه دویدن با سرعت  02متر در دقیقه، 

دقیقه دویدن  0 ،عنوان بخش اصلی پروتکل و در نهایت درجه به 0

کردن([ تا پایان هفته  عنوان بخش سرد متر در دقیقه به 4با سرعت 

بعدازظهر هر روز اعمال  0-7حفظ شد. پروتکل بین ساعات  19

ساعت پس از پایان آخرین جلسه تمرینی،  98، نهایتشد. در  می

( و یلوگرمازای هرک به گرم یلیم 02با ترکیبی از کتامین ) ها رت

ازای هرکیلوگرم( بیهوش شدند. بعد از  به گرم یلیم 0زایلازین )

شده پاسخ ندهد(،  که رت به تحریک اعمال بیهوشی کامل )طوری

بلافاصله در و  رجخا شرایط استریلتحت  EDLعضلات نعلی و 

 لیتر با برچسب متناسب با بافت میلی 0/1هایی با حجم  میکروتیوب

جاسازی و وارد تانک نیتروژن شدند. بعد از اتمام تشریح و  ،رت و

، سانتیگراد نگهداری شدند -82ها در دمای  بافت ،تا شروع هموژن

ها  بافتهموژن  ، عملهاون و نیتروژن مایع  با استفاده از سپس

 انجام شد.

رم از گ میلی 122شده، به های هموژن از بافت RNAبرای استخراج 

  هـافـاض (Invitrogen)لیتر تریزول  میلی 1بافت داخل میکروتیوب، 

 

دقیقه در  0کامل )پیپتاژکردن( به مدت  کردن مخلوطو پس از 

لیتر به آن  میلی 2/2دمای اتاق نگهداری )انکوبه( شد، سپس 

 2-3ثانیه(، حدود  10کلروفرم سرد اضافه گردید و پس از پیپتاژ )

 10ها به مدت  دقیقه در دمای اتاق انکوبه شد، در ادامه میکروتیوب

ر در دقیقه دو 12222درجه سانتیگراد با  9دقیقه در دمای 

( شدند. سپس مایع رویی به دقت Eppendorffسانتریفوژ )شرکت 

منتقل گردید  RNAase freeبرداشته شد و به یک میکروتیوب 

از سرسمپلر فیلتردار استفاده شد(. در ادامه،  ،)از این مرحله به بعد

لیتر ایزوپروپانول سرد اضافه و بعد از هم زدن ملایم، در  میلی 0/2

ها  (. روز بعد میکروتیوبOvernightدرجه باقی ماند ) -22دمای 

دور  12222درجه سانتیگراد با دور  9دقیقه در دمای  10به مدت 

در این مرحله یک رسوب  در دقیقه مجدداً سانتریفوژ شدند که

مشاهده بود. با سمپلر  ها قابل سفیدرنگ در ته اکثر میکروتیوب

لیتر  میلی 1(، مایع رویی با دقت خارج و Eppendorff)شرکت 

اتانول خالص سرد به آن اضافه گردید و بعد از تکان دادن مختصر 

در دقیقه سانتریفوژ  7022درجه با دور  9دقیقه در دمای  0به مدت 

دقیقه فرصت  12در ادامه مایع رویی به دقت تخلیه گردید و  ،دش

مانده اتانول تبخیر و داخل میکروتیوب خشک  تا باقی ،داده شد

لاندا آب تزریقی به هر نمونه اضافه  02شود، بعد از این مرحله، 

شد و چند بار به آرامی عمل پیپتاژ صورت گرفت. در پایان، 

استفاده از دستگاه اسپکتروفتومتر  ها با و نسبت جذبی نمونه غلظت

 282/262ی جذب( ارزیابی گردید که نسبت eppendorff)شرکت 

           بود. تمام مراحل کار  6/1-8/1ها بین  نانومتر برای تمام نمونه

های حاوی مواد،  )بجز مراحلی که در آن نیاز به میکروتیوب

 ماده شده بود سانتریفوژ و یا ورتکس بود( زیر هودی که از قبل آ

( انجام گرفت. در طی این UVنور % و 70شده با الکل  )استریل

شد که به محض  مراحل از دستکش لاتکس بدون پودر استفاده 

 شدند.  ها، تعویض می نیاز به تعویض دستکش

خارج و بعد از استفاده  -22ها دقیقاً قبل از استفاده از یخچال  کیت

گروه   بندی م سمپلرها طبق زمانبه داخل یخچال منتقل شدند. تما

 از کیت cDNAبه  RNAبرای رونویسی  شده بودند. کالیبره

Exiqonشرکت 
  (Cat # 203300استفاده گردید )  و تمام مراحل

ترموسایکلر مورد  .گرفتانجام  سازنده  مطابق دستورالعمل شرکت

 بود. Eppendorffاستفاده در این مرحله متعلق به شرکت 
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و دستگاه  PCR Time Realاز تکنیک  ،برای ارزیابی بیان ژن 

 .شداستفاده  Applied Bio- systemشرکت 

SYBR Green master mix شده  استفاده(Cat # 203450)       

                       miR-1ای ـرهـمـرایـن پـنیـهمچ ،هـلـرحـن مـدر ای

( و UGGAAUGUAAAGAAGUAUGUAUی ـوالـا تـ)ب

 Exiqonمتعلق به شرکت Housekeeping (،U6 )رل آن،ـنتـک

لاندای ترکیبی از  12طبق دستورالعمل کیت برای یک نمونه  بود.

Mastermix (0 ( پرایمر )لا 1لاندا )و نداcDNA (9 لاندا )

با  miR-1( در نظر گرفته شد و میزان بیان 82به  1)شده  رقیق

عنوان  یک نمونه به Runاستفاده از روش نسبی ارزیابی شد. در هر 

 طبق دستورالعمل } Master Mixکنترل منفی برای تعیین آلودگی 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 بیشتر CT (Cycle Threshold) و Applied Biosystemشرکت 

(، کنترل مثبت U6درنظر گرفته شد و کنترل داخلی ) {30از 

واحد( ارزیابی  Run یکهمزمان )در  miR-1)گروه کنترل( و 

( ارزیابی شدند. بعد Duplicateصورت دوتایی ) ها به . نمونهگردید

میانگین آنها  ،دوتایی برای هر نمونه CTاز به دست آوردن 

 به تکرار. لازم به ذکر است در برخی موارد نیاز گردید محاسبه

  شد. بعد از انتقال اطلاعات می انجامکه درصورت نیاز  بود تست

           miR-1یانمیزان ب، -ctΔΔ2طبق فرمول  Excelافزار  به نرم

          شده در جدول استفاده مشخصات پرایمرهای .(22)گردید محاسبه 

 تهیه شد. Exiqonاز شرکت  U6 و miR-1آمده است. پرایمرهای

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 مشخصات پرایمرهای مورد استفاده در پژوهش :جدول

205104 rno-miR-1, LNA™ PCRprimer set, UniRT .miRCURY LNA™ Universal RT microRNA PCR, microRNA 

primer set. 
miR-1 

203907, U6 snRNA (hsa, mmu, rno) PCR primer set, UniRT. miRCURY LNA™ Universal RT microRNA PCR, 

reference gene primer set. NCBI Symbol U6snRNA, NCBI Accesion: x59362 
U6 

صورت  که به Real Time PCRآمده از دستگاه  دست های به داده 

CT  میانگین(CT بودند )با استفاده از  ،(21-23) برای هر نمونه

تبدیل شدند و سپس با استفاده از فرمول  ctΔΔبه  Excelافزار  نرم
ctΔΔ

2
 . (29) دست آمد اعداد نهایی به، -

)جهت  Shapiro-Wilk، آزمون SPSSافزار  نرم در این مطالعه از

برای تعیین ای ) نمونه تی تکآزمون  ( وها بودن توزیع داده نرمال

 real timeبه این دلیل که در روش نسبی  ،ها اختلاف میانگین

همیشه میزان بیان ژن در گروه کنترل بعد از تفاضل ژن رفرنس با 

 .گردیداستفاده  شود( ژن هدف تبدیل به عدد یک می

 

  ها  یافته

گروه تجربی نسبت به گروه  عضله نعلی miR-1میانگین بیان 

 یافتبرابر افزایش  98/9 ،هفته تمرین استقامتی 19کنترل در اثر 

بود.  (>2221/2p) دار این افزایش معنی ، که(1نمودار شماره )

گروه تجربی  در miR-1میانگین بیان ، EDLهمچنین در عضله 

برابر  77/2 ،هفته تمرین استقامتی 19نسبت به گروه کنترل در اثر 

 دار معنینیز این افزایش  ،(2 نمودار شماره) یافتافزایش 

(222/2p= ) .بود 

 

  
 .در گروه کنترل و تجربینعلی  عضله miR-1ثیر یک دوره فعالیت استقامتی بر بیان أت: 1نمودار شماره 

 .p≤11/1در سطح  (کنترلها )تجربی و  تفاوت میانگین گروه= **
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 .در گروه کنترل و تجربی EDL عضله miR-1ثیر یک دوره فعالیت استقامتی بر بیان أت: 2نمودار شماره 

 .p≤11/1در سطح  (کنترلها )تجربی و  تفاوت میانگین گروه= **

 

 

  بحث

عضله نعلی و  miR-1میانگین بیان  این پژوهش نشان دادنتایج 

EDL داری  طور معنی به ،گروه تجربی نسبت به گروه کنترل

های این پژوهش ابتدا باید  در توجیه یافته. یابد افزایش می

های اولیه و  در زمان تمایز میوبلاست miR-1یادآوری کرد 

تمایز  و موجب گردد  ای به مقدار زیادی بیان می های ماهواره سلول

 کند محدود مینیز تکثیر آنها را  وشده ای  های ماهواره سلول

 HDAC4 سرکوب سبب miR-1افزایش  ،از طرف دیگر .(16)

ماتین را درپی دارد. بنابراین، و، که فشردگی کر(1) شود می

برای آغاز رونویسی، شدیداً  DNAپلیمراز به  RNAدسترسی 

، 2، فاکتور HDAC4پایین دست  . در(20)شود  محدود می

 (Myocyte Enhancer Factor 2, MEF2)دهنده میوسیت افزایش

تارهای نوع کند است  ، که در حقیقت القاکننده(26)قرار دارد  

(27). HDAC4 کننده  سرکوبMEF2 بنابراین، (26) باشد می .

گردد بیان  miR-1های استقامتی منجر به افزایش بیان  اگر فعالیت

HDAC4  کاهش یافته وMEF2 شود که نتیجه نهایی این  فعال می

نظر  فرآیند، افزایش بیان تارهای نوع کُند انقباض است. بنابراین، به

های عضله  تمایز سلول، miR-1افزایش  رسد نتیجه نهایی می

سازی  ای از فعال نشانهتواند  می لاًحتماا، که (28) اسکلتی است

  ، همچنین(24) باشد آنها در مرحله تمایزای  های ماهواره سلول

این فرآیند ممکن است در تارهایی که توانایی بالایی برای 

 را ـزی رخ دهد؛دارند، را اض ـانقب ندـای کـت تارهـسم  رایش بهـگ

موجب افزایش بیان  اند تمرین مقاومتی نشان دادهها  برخی پژوهش

 کاهش بیان ،( و در همان زمانMHC IIaتر ) تارهای نوع آهسته

 بیان میزانتغییری در شود، هرچند  می( MHC IIb) تارهای تندتر

MHC I  توان گفت  طورکلی می به. (32،31)گزارش نشده است

سمت   دمدت، ظرفیت تبدیل نوع تارها را بهفعالیت استقامتی بلن

دهد و ممکن است افزایش  تارهای نوع کُند انقباض تغییر می

miR-1 ایی در این جهت باشد. این احتمال در عضله  نشانهEDL  با

داشتن درصد کمی از تارهای نوع کُند نیز ممکن است بیشتر 

های  فیبردرصد بسیار بالایی از  ،تارهای عضله نعلی باشد. هرچند

در  miR-1انقباض را دارا هستند، اما ممکن است افزایش بیان  ندکُ

ای از تثبیت تارهای کُند انقباض در عضله نعلی  این عضله، نشانه

های این  با یافته (8)شده  باشد. نتایج برخی از تحقیقات انجام

پژوهش مغایرت دارد که احتمالاً شدت و مدت پروتکل 

ها شده باشد؛ زیرا با مقایسه  تواند منجر به این تناقض شده می اعمال

مدت فعالیت و نوع آن، در مطالعات قبلی مشاهده گردید بیان 

miR-1 عنوان مثال  یکسان نیست، به های تمرینی در اثر پروتکل

های مقاومتی و بلندمدت، تغییری در بیان  دیده شده است فعالیت

روزه، فعالیت عملکردی  7یا یک دوره  و (4)کند  آن ایجاد نمی

. در جلسات حاد تمرین مقاومتی، (0)دهد  بیان آن را کاهش می

 (8،17)، البته نتایج برخی مطالعات (7) یابد کاهش می miR-1بیان 

ه کرد در پروتکل با نتایج این مطالعه همخوانی دارد. اما باید اشار

 همسانی وجود ندارد.  ،پژوهش حاضر و مطالعات دیگر
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های بدنی بلندمدت موجب القای  فعالیتاشاره شد  طورکه همان 

احتمال دارد برنامه تبدیل تارها لذا  .(32) شود برنامه تبدیل تار می

در پاسخ به  استدیده شده  زیرا ؛در ارتباط باشد miR-1با بیان 

در افراد جوان کمتر از افراد  miR-1فعالیت مقاومتی حاد یکسان، 

احتمال وجود دارد که این تفاوت  ، لذا این(7) شود مسن بیان می

دهد؛  می داشته باشد که با افزایش سن رخ  ریشه در تغییر نوع تاری

 یابد کاهش می ،انقباض با افزایش سن میزان تارهای تندزیرا 

شد تنها ها انجام  بر روی رت( که 2211)سال  Sociمطالعه  .(33)

توان شباهتی از نظر مدت و تا  که در آن می ای است  مطالعه

 فعالیتداد نشان وی  حدودی شدت تمرینی مشاهده کرد.

 تواند می روز در هفته( 0 به مدت هفته شنا 12استقامتی بلندمدت )

در عضله قلب  miR-1با شدت متوسط و بالا موجب کاهش بیان 

ر پروتکل ، که باوجود شباهت نسبی د(6) گرددهر دو گروه 

های این پژوهش در تضاد بود.  تمرینی، نتایج آن با یافته

 miR-1طورکه ذکر گردید در پژوهش یادشده، محقق بیان  همان

را در بافت قلب ارزیابی کرده که ممکن است علت تناقض نتایج 

های مورد بررسی باشد. البته  این مطالعات، ناشی از تفاوت بافت

 miR-1نباید از نقش پیوندگاه عصبی عضلانی نیز غافل شد؛ زیرا 

های نیکوتینی  گیرندهدر این قسمت نیز عملکردهایی دارد. 

ها  تحت تأثیر فعالیتانقباض  دند و تنکولین در عضلات کُ استیل

کولین در پیوندگاه  ستیلهای ا . گیرنده(39،30)گیرند  قرار می

د. نشو محسوب می miR-1از جمله اهداف  ،(36) عصبی عضلانی

miR-1 کردن تغییر فعالیت عضلانی با تغییر در  وسیله جفت به

     . (36) شود عملکرد سیناپسی موجب تنظیم کارکرد سیناپسی می

 که اشاره شدمطالعات دیگری با توجه به نتایج این پژوهش و 

در  miR-1افزایش فعالیت موجب  ،در سطح بیان ژن رسد نظر می به

 برای  تـفرصتی اس miR-1افزایش در نتیجه  ،شود می EDLعضله 

 

ها با  میزان این گیرنده}کولین  های استیل گیرنده تغییر

در اثر تمرینات مختلف ورزشی افزایش  miR-1 (36)کاهش

با  miR-1میزان  افزایش است . همچنین دیده شده{یابند می

از این طریق حلقه ارتباطی بین  بوده وهمزمان  MEF2 افزایش

البته  .(36،37)گردد  حفظ می miR-1/MEF2عصب و عضله با 

نیاز است تا برآیند این تغییرات را در سطح  مطالعات متعددی

رونویسی )تأثیر بر میزان پروتئین( بررسی کند؛ زیرا در این  پس

  تری نسبت به این موضوع پیدا کرد.  توان دیدگاه جامع حالت می

در فرآیندهای سلولی، تمرکز  miR-1با توجه به تأثیر و نقش 

غییرات ها، همچنین ت ها بر نقش آن در بیماری پژوهش

 رونویسی، لازم و ضروری است.  پس

ترین محدودیت در تحقیق حاضر این بود که در این تحقیق  مهم

هستند مورد  miR-1هایی که تحت تأثیر  میزان بیان پروتئین

توان  ها می ارزیابی قرار نگرفت؛ زیرا با ارزیابی این پروتئین

 داشت. miR-1دورنمای بهتری از عملکرد 
 

 گیری نتیجه
های این پژوهش نشان داد فعالیت استقامتی باوجود تفاوت در  یافته

 miR-1نوع تنش و خصوصیات تار عضلانی، تأثیر مشابهی بر بیان 

سازی  دهنده فعال نشان لاًکه احتماعضلات تند و کُند انقباض دارد 

 در این عضلات است.ساختار  تجدید فرآیند تمایز و
 

 تشکر و قدردانی
که در اجرای این پژوهش همکاری و  تمامی کسانیبدین وسیله از 

 شود. مساعدت داشتند سپاسگزاری می
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