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 عضلات اسکلتي تند و کند انقباض  SRFو  miR-133بر بيان ژن تاثير تمرين استقامتي 
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 چکيده

ـل هدف:   زمينه و در فرآیندهای مختلف سلولی درگیر می باشند، اما هنوز تأثیر تمرین استقامتی بر بیان آنها   SRFو miR-133عوام

عضلات  SRFو  miR-133در عضلات تند و کند انقباض مشخص نشده است. هدف این تحقیق ارزیابی تاثیر تمرین استقامتی بر بیان 

هفته سن داشتند( به  7گرم ) 110±23رت با وزن  12در این مطالعه روش تحقيق: های نر نژاد ویستار بود.  تند و کند انقباض در رت

سر  5هفته تحت شرایط کنترل شده، نگهداری شدند و بعد از دوره آشناسازی به صورت تصادفی به دو گروه کنترل و تجربی ) 2مدت 

دقیقه و  03جلسه )که به تدریج به  0هفته ای، هفته ای  12رت در هر گروه( تقسیم شدند. گروه تجربی یك برنامه تمرین استقامتی 

ساعت پس از پایان آخرین جلسه، همراه با گروه کنترل تشری   20متر بر دقیقه رسید( را روی نوارگردان اجرا نمودند و  03سرعت 

با استفاده  SRFو ژن    miR-133شدند. سپس عضله کند انقباض )نعلی( و تند انقباض )بازکننده بلند انگشتان( آنها جدا شد. سط  بیان

 p>3/  31سط    تك نمونه و همبسته در tنتایج تحقیق با استفاده از آزمون آماری .  اندازه گیری شدند Real time-PCRاز روش 

عضله بازکننده بلند انگشتان گروه تجربی نسبت به گروه miR-133  هفته تمرین استقامتی، بیان  12پس از يافته ها: استخراج گردید. 

( نشان داد. p=3/331داری ) عضله نعلی افزایش معنی miR-133کاهش پیدا کرد؛ اما بیان   (p=3/3331داری ) کنترل به طور معنی

 (p=3/331داری ) عضله بازکننده بلند انگشتان گروه تجربی نسبت به عضله نعلی همان گروه به طور معنی  miR-133همچنین بیان 

 ژن  این  اما بیان  یافت.  افزایش  (p=3    /                  331) داری معنی طور به تجربی گروه انگشتان بلند عضله بازکننده SRFکاهش و میزان بیان ژن 

 با  متناسبSRF   و ژن  miR-133بیان   در  تغییراتی  القا   باعث  استقامتی  : تمرینگيري  نتيجه(.  p>3/37)  تغییر نکرد  نعلی  عضله  در

 شود. می انقباض کند و تند تارهای خصوصیات

ستقامتی، عضلات تند انقباض، عضلات کند انقباض، ژن  واژه هاي کليدي:  .miR-133، ژن SRFتمرین ا
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 مقدمه

فرآیندهای گوناگون عضله مانند  2ویژه عضله  (miR)  1میکرو آر ان ا

پذیری و پاسخ به استرس را  تکثیر، تمایز میوبلاست ها، انقباض

رسد  (. به نظر می2313و دیـگران،  0کنـد )نیلسن تنظیـم می

miR ای برای ایجاد تعادل بین فرآیندهای متفاوت رشد و  ها وسیله

تمایز میوبلاست و تنظیم چرخه رشد و نمو عضلات هستند 

یکی از اعضای این خانواده  miR- 133(.2331و دیگران،  2)صفدر

است که دارای دو هومولوگ می باشد. توالی نوکلئوتید این دو 

ها، قرارگیری بر روی دو کروموزوم   یکسان است و تنها تفاوت آن

باشد  می 10و  2مجزا است که در مورد رت، به ترتیب کروموزوم 

نوکلئوتید است )ون  22دارای  miR-133(.  2330و دیگران،  7)چن

، هدایت قلبی، 5( که در آپوپتوزیس2330و دیگران،  0رویچ

و هایپرتروفی عضله اسکلتی و قلبی نقش دارد  0میوژنزیس

(. مشخص شده که مایومیرها از طریق 2330و دیگران،  1)کالیس

کنند. به  های هدف خود، اثرات خود را القا  می تأثیر بر روی ژن

(، پروتئین متصل SRF)  13فاکتور پاسخ سرم miR-133عنوان مثال 

Rho(، nPTB)  به دستگاه پلی پیریمیدین
و عامل ضروری برای  11

( که کانال پتاسیمی دریچه دار حساس به ERG)  12هایپرتروفی

Qزیر خانواده   ولتاژ
10(KCNQ1 را کد می کند، پروتئین کنترل )

ای  ، عامل هسته117(، کاسپاز Cdc42)2212کننده تقسیم سلولی

( و ژن های کانال مرکز A-NELF                  /    WHSC2)  10درگیر در نمو قلبی

کند )کالیس و  ( را کنترل میHCN4و  HCN2)  15هدایت قلبی

و دیگران،  10؛ ویلیامز2330؛ ون رویج و دیگران، 2335دیگران، 

در  miR-133(. علاوه بر این 2331، 11؛ تام و باورساچز2331

(، مهار 2331و دیگران،  23سازماندهی اکتین سارکومری )میشیما

(، افزایش تمایز 2310و دیگران،  21ای )یین گیری چربی قهوه شکل

( از طریق IGF-1)  122-به وسیله تنظیم مسیر فاکتور شبه انسولین

و دیگران،  20نقش دارد )هانگ IGF-1تنظیم کاهشی گیرنده 

2311 .) 

بدنی بر فاکتورهای سلولی و مولکولی   در مورد تأثیر فعالیت

ای انجام شده است )ابراهیم پور و  گوناگون تحقیقات گسترده

(، در مورد تأثیر 2310؛ قربانیان و قاسم نیان، 2310ایراندوست، 

هـا نیز تحقیقاتی انجام گرفته، اما   miRفعالیت بدنی بر بیـان 

های بیشتری در این زمینه مورد نیاز است. نتایج نشان   تحقیق

گیرند.  دهد که مایومیرها تحت تأثیر فعالیت بدنی قرار می می

مشخص شده است که فعالیت استقامتی و مقاومتی، هر دو، باعث 

و دیگران،  22شوند )سان تغییر در بیان برخی مایومیر ها می

(. تغییراتی که در اثر فعالیت بدنی در بیان مایومیرها 2310

کند که بیان آن ها ممکن است در  گزارش شده، پیشنهاد می

و دیگران،  27سازگاری ناشی از تمرین نقش داشته باشد )الیا

ند که  ا (. تحقیقات نشان داده2310، 20؛ کربی و مك کارتی2331

دهند، بلکه بر عناصر  نه تنها مایومیرها به فعالیت بدنی پاسخ می

(. مك 2331هدف خود نیز تأثیر می گذارند )صفدر و دیگران، 

ای نشـان داده انـد که  ( در مطالعـه2335)  25کـارتی و اسـر

اعمال یك دوره بار عملکردی )قطع عضله همکار( با کاهش بیان 

miR-1-2  وmiR-133 a-1-  همراه است و میزان آنزیم های فراوری

(، 2330و دیگران ) 20کننده آن ها نیز تغییر کرد. مطالعات کلر

 03( و روسل2313(، نیلسن و دیگران )2330و دیگران ) 21دراموند

نیز نشان دادند که مایومیرها در اثر فعالیت   (2310و دیگران )

کنند. فعالیت بدنی یك عامل بسیار مهم در تجدید  بدنی تغییر می

ساختار و تغییر بیان ژن های درگیر در عضله اسکلتی است. این 

تغییرات تحت عنوان سازگاری های ایجاد شده در اثر تمرینات 

گری  ورزشـی، از طـریق مسیرهای گوناگون و با میانجی

فاکتـورهای واسطه ای متفاوت انجام می شود. از جمله این 

که  SRFمی باشد که این عامل در ارتباط با  miR-133میانجی ها، 

تواند از جمله مسیرهای   یکی از فاکتورهای هدف آن است، می

موثر در سازگاری عضلات اسکلتی باشد. بنابراین بررسی تاثیر 

می تواند حداقـل بخشی   SRFو miR-133تمرینات ورزشـی بـر 

1. microRNA 

2. MyomiR 
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10. Serum response factor 
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 2937، پاییز و زمستان 21، شماره 7نشریه مطالعات کاربردی علوم زیستی در ورزش             دوره 

از فرآیند سازگاری تارهای عضلات اسکلتی با تمرینات ورزشی را 

 روشن سازد.

فعالیت استقامتی به عنوان یك عامل موثر در تکثیر و تمایز 

هایی که   )فرآیند  عضلات، پروتئین های آنزیمی و ساختار عضله

است( شناخته شده است. اما  SRFو  miR-133بازیگر اصلی آنها 

طبق بررسی های انجام شده تاکنون تحقیقی تأثیر فعالیت 

 عضلات تند و کند SRFو  miR-133مدت بر بیان  استقامتی بلند

انقباض را مورد مطالعه قرار نداده است. از این رو هدف این 

 تحقیـق بررسـی تاثیـر یك دوره فعـالیت استقـامتی بـر بیان 

miR-133  وSRF  های  عضلات اسکلتی تند و کند انقباض در رت

 نر نژاد ویستار بود.

 روش تحقيق

هفته  7رت نر نابالغ نژاد ویستار )با  23آزمودنی های این تحقیق 

سن( بودند که از انستیتو پاستور خریداری شده و تا رسیدن به 

هفته طول کشید( در آزمایشگاه حیوانات  2سن بلوغ )که 

قفس یکسان نگهداری  7ها در این مدت در  نگهداری شدند. رت 

ها شرایط مناسب آزمایشگاهی )میانگین دما  شدند و برای آن

درجه سانتی گراد، دسترسی آزاد به آب و غذا و شرایط  0±22

ساعت( فراهم شد. یك دوره  12:12چرخه تاریکی و روشنایی 

جلسه دویدن روی نوارگردان با  7آشناسازی با تمرین شامل 

دقیقه در هر جلسه برای تمام  7متر در دقیقه، به مدت  1سرعت 

ها  رت ها در نظر گرفته شد. پس از پایان جلسات آشناسازی، رت

سر( و گروه تمرینی  13به طـور تصـادفی بـه دو گـروه کنتـرل )

سر از  0سر( تقسیم شدند. طی اجرای پروتکل ورزشی، تعداد  13)

های گروه تمرینی نتوانستند پروتکل تمرینی را به پایان   رت

رت در هر  5برسانند، لذا از مطالعه خارج شدند و تعداد نهایی به 

و  2؛ سان2333و دیگران،  1گروه رسید. بر اساس مطالعات )جین

هفته،  12( یك پروتکل فعالیت استقامتی شامل 2313دیگران، 

روز دویدن روی نوارگردان برای رت ها طراحی و اجرا  0ای  هفته

متر در  12ای با سرعت  دقیقه 7گردید. هر جلسه با یك بخش 

شد. در جلسه اول، بخش  کردن شروع می  دقیقه با هدف گرم

طور هفتگی مدت زمان بخش  دقیقه بود، اما به  12اصلی پروتکل 

دقیقه  2اصلی پروتکل افزایش یافت )در هفته اول تا سوم، هر روز 

طوری  شد(؛ به  به مدت زمان اجرای بخش اصلی پروتکل اضافه 

 73که در پایان روز بیستم، مدت زمان بخش اصلی پروتکل به  

 7کردن و    دقیقه رسید و با در نظر گرفتن پنج دقیقه برای گرم

دقیقه  03کردن، مدت زمان کل تمرین به  دقیقه نیز برای سرد

 2متر در دقیقه شروع شد و هر هفته  23رسید. تمرین با سرعت 

که در پایان هفتة  طوری سرعت اضافه گردید؛ به متر بر دقیقه به 

های هفتم تا   متر در دقیقه رسید. نهایتا در هفته 03ششم به 

درجه بر شیب نوارگردان )ابتدای هر هفته تقریباً  7تدریج  دهم به 

دقیقه دویدن  03درجه شیب( اضافه شد. این پروتکل ) 1/2

دقیقه  73متر در دقیقه،  12دقیقه گرم کردن با سرعت  7)شامل 

عنوان  درجه به 7متر در دقیقه، با شیب  03دویدن با سرعت 

متر  1دقیقه دویدن با سرعت  7بخش اصلی پروتکل و در نهایت 

عنوان بخش سرد کردن(( تا پایان هفته چهاردهم  در دقیقه به

شد. در  بعدازظهر اجرا می 5تا  7حفظ شد. پروتکل بین ساعات 

انتهای دستگاه نوارگردان، یك شوك الکتریکی برای جلوگیری از 

 توقف حیوان، تعبیه شده بود. 

ساعت )برای اجتناب از تاثیر جلسه پایانی( پس از پایان  20

گرم  میلی 73ها با ترکیبی از کتامین ) آخرین جلسه تمرینی، رت

گرم به ازای هر کیلوگرم(  میلی 7به ازای هر کیلوگرم( و زایلازین )

هوشی کامل، عضلات نعلی و بازکننده  هوش شدند. بعد از بی بی

بلند انگشتان تحت شرایط استریل خارج و بلافاصله در 

میکروتیوب جاسازی شده و وارد تانك نیتروژن مایع شدند. پس از 

گراد  درجه سانتی -03ها به یخچال  پایان این مرحله، میکروتیوب

 انتقال داده شدند.

گرم  میلی 133های هموژن شده، به  از بافتRNA برای استخراج 

)ماده لیز کننده(   0لیتر ترایزول میلی 1از بافت داخل میکروتیوب، 

با استفاده  RNAاضافه شد و ادامه کار طبق دستورالعمل استخراج 

با استفاده از دستگاه  RNAاز ترایزول انجام شد. غلظت 

 203و  203و نسبت طول موج (  2)شرکت اپندورفاسپکتوفتومتر 

1. Jin 

2. Sun 

3. Trizol 
4. Eppendorff 

6 



 106 

 

 1/0تا  1/0های به دست آمده در دامنه  نانومتر ارزیابی شد. غلظت

cDNAبه  RNAبرای رونویسی   قرار داشتند.
ز کیت شرکت ا 1

و برای بهره برداری شد  230033شماره محصولبا   2اگزیکون

 0ترموساینتفیكاز کیت شرکت  SRFژن  cDNAبه  RNAرونویسی 

تمام استفاده شد.  K1621شماره محصول با )ساخت کشور آمریکا( 

انجام گردید.   سازنده مراحل مطابق دستورالعمل شرکت

مورد استفاده در این مرحله متعلق به شرکت  2ترموسایکلر

 اپندورف بود.

از تکنیك ریل تایم پی   SRFژن و  miR-133برای ارزیابی بیان 

قبل از   استفاده شد.  0و دستگاه شرکت آپلاید بایوسیستم 7سی آر

طبق دستورالعمل روش ریل تایم پی  SRF ارزیابی نهایی بیان ژن

 (SRF( و ژن هدف )GAPDH)  0ژن رفرنس 5سی آر، میزان کارآیی

بررسی شد و مشاهده گردید که میزان کارآیی برای این دو ژن در 

استفاده  1بالاترین میزان )عدد یك( است. سایبرگرین مسترمیکس

 RR0810Aبا شماره محصول  13شده متعلق به شرکت تاکارا

بـود. طبق دستورالعمل کیت، برای یك   )ساخت کشور ژاپن(

میکرو لیتر(  7میکرولیتری، ترکیبی از مستر میکس ) 13نمونه 

 0میکرولیتر( و آب مقطر ) cDNA  (1میکرولیتر(،  1پرایمر )

میکرولیتر( در نظر گرفته شد و میزان بیان ژن با استفاده از روش 

سیکلی( یك نمونه به عنوان  23)  11شد. در هر دوره  نسبی ارزیابی

در نظر گرفته شد   کنترل منفی برای تعیین آلودگی مسترمیکس

(، کنترل مثبت )گروه کنترل( و ژن GAPDHو کنترل داخلی )

SRF ارزیابی شد. ژن رفرنس در این تحقیق   همزمان در یك دوره

 بود.  GAPDHژن 

با شماره  miR-133امـا سایبـرگریـن مستـرمیـکس بـرای 

)بــــا تـــوالی  miR-133هـــای  ، پرایمــر230273محصـول 

UUUGGUCCCCUUCAACCAGCUG و کنتـرل آن، یو سیکس )

(U6 ،متعلق به شرکت اگزیکون بود. طبق دستورالعمل کیت ،)

میـکرولیتری، تـرکیبـی از مستـرمیـکـس  13بـرای یـك نمونـه 

 cDNA  (2میـــکرولیتــری( و  1میـکـرولیتـــری(، پرایمــر ) 7)

میکرولیتری( رقیق شده استفاده شد. در هر دوره، یك نمونه به 

عنوان کنترل منفی )برای تعیین آلودگی مسترمیکس( در نظر 

گرفته شد و کنترل داخلی )یو سیکس(، کنترل مثبت )گروه 

همزمان در یك دوره ارزیابی شدند. برای ژن  miR-133کنترل( و 

SRF  133و-miR ارزیابی شدند. بعد از  12ها به صورت دوتایی نمونه

( دوتایی برای هر نمونه، میانگین CT)  10به دست آوردن سی تی

( Excelافزاراکسل ) ها محاسبه شد. بعد از انتقال اطلاعات به نرم آن

-∆∆ctبا استفاده از فرمول 
 SRFو ژن  miR-133، میزان بیان 2

-∆∆ctمحاسبه گردید. 
می باشد  12نشان دهنده مرتبه تغییر  2

و دیگران،  15؛ یوآن2331  10؛ پفاف2331و دیگران  17)لیواك

برای استخراج نتایج استفاده  10نسخه  SPSSافزار  (. از نرم2330

 -ها از آزمون شاپیرو شد. ابتدا جهت طبیعی بودن توزیع داده

استفـاده گردیـد که مشخص شد توزیع داده ها طبیعی  10ویلك

باشد. به منظور تعیین اختلاف میانگین بین گروه کنترل  می

و برای  11 تك نمونه tبود( و تجربی، از آزمون  1)شاخص عدد 

همبسته بهره برداری شد.  tتعیین اختلاف بین دو عضله از آزمون 

 در نظر گرفته شد. p>3/31در کلیه موارد، سط  معنی داری 

 ها يافته

های گروه کنترل و تجربی پس از تمرین  میانگین تعداد سیکل

برای هر دو   SRFو ژن miR-133استقامتی و همچنین مقادیر بیان 

 مشخص شده است. 1بافت )تندانقباض و کندانقباض( در جدول 

1. Compiementary DNA 

2. Exiqon 

3. Thermoscientific 

4. Thermocycler 

5. Real time PCR 

6. Applied BioSystem 

7. Efficiency 

8. Glyceraldehyde 3-phosphate Dehydrogenase 

9. SYBR green master mix 

10. Takara 

 

11. Run 

12. Duplicate 

13. Cycle threshold 
14. Fold Change 
15. Livak 

16. Pfaffl 

17. Yuan 

18. Shapiro-Wilk 
19.One sample t test 
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 ميانگين تعداد گروه ها شاخص
انحراف 

 استاندارد

 EDLعضله  SRFژن 
 3   /                 55 20   /                 21 5 کنترل

 3   /                 05 11   /                 20 5 تجربی

 عضله نعلي  SRFژن 
 3   /                 51 20   /                 12 5 کنترل

 3   /                 50 27   /                 1 5 تجربی

 EDLعضله   GAPDHژن 
 3   /                 05 17   /                 2 5 کنترل

 3   /                 00 10   /                 1 5 تجربی

 عضله نعلي  GAPDHژن 
 3   /                 11 10   /                 2 5 کنترل

 3/01 10   /                 02 5 تجربی

 EDLعضله  miR-133 ژن
 1   /                 30 20   /                 2 5 کنترل

 3/20 21   /                 1 5 تجربی

 عضله نعليmiR-133 ژن 
 1   /                 32 03   /                 0 5 کنترل

 1   /                 1 11   /                 2 5 تجربی

 عضله نعليU6 ژن 
 3   /                 5 22   /                 5 5 کنترل

 1   /                 20 22   /                 2 5 تجربی

 EDLعضله U6 ژن 
 1   /                 03 20   /                 0 5 کنترل

 1   /                 2 21   /                 1 5 تجربی

نشان داد که  SRFتك نمونه برای ژن  t همچنین نتایج آزمون

در  SRFهفته فعالیت استقامتی، میانگین بیان ژن  12بر اثر 

عضله تند انقباض باز کننده بلند انگشتان پا گروه تجربی با 

( همـراه بوده، در p=3/331و  =0t/  03افـزایش معنـی دار )

این تغییر غیر معنی دار   انقباض نعلی  حالی کـه در عضلـه کند

(10             /    3-   =t  3    /     05و=p)   (. از طرف دیگر،2و  1می باشد )شکل 

فعالیت   نشان داد که miR-133تك نمونه برای  tنتایج آزمون 

و  =t-10/13دار ) معنی  استقامتی اجرا شده موجب کاهش

3/331=p)   بیانmiR-133 باز کننده بلند   انقباض  در عضله تند

 .(0پا نسبت به گروه کنترل شده است )شکل  انگشتان

 گروه کنترل و تجربي؛ عضله باز کننده بلند انگشتان پا SRF. مقايسه تأثير يک دوره فعاليت استقامتي بر بيان ژن 1شکل 

 .>5p   /                 550** نشانه تفاوت معني دار با گروه کنترل در سطح 

 ( فاکتورهاي ارزيابي شده گروه هاي شرکت کننده در تحقيقPCRچرخه CT  ). توصيف 1جدول 
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هفته  12نشان داد که   تـك نمونه tهمچنیـن نتایـج آزمون 

( p=3/331و  =0/13tدار ) باعث افزایش معنی  تمرین استقامتی

در عضله کند انقباض نعلی گروه تجربی نسبت به  miR-133  بیان 

 (.2شده است )شکل  گروه کنترل 

 عضله نعلي گروه کنترل و تجربي.  SRF. مقايسه تأثير يک دوره فعاليت استقامتي بر بيان ژن 2شکل 

 عضله باز کننده بلند انگشتان گروه کنترل وتجربي؛ miR-133. مقايسه تأثير يک دوره فعاليت استقامتي بر بيان 3شکل

 .>5p   /551** نشانه تفاوت معني دار با گروه کنترل در سطح 

 در عضله نعلي گروه کنترل وتجربي؛ miR-133. مقايسه تأثير يک دوره فعاليت استقامتي بر بيان 4شکل 

 .>5p   /                 551** نشانه تفاوت معني دار با گروه کنترل در سطح 
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در  miR-133همبسته در مورد مقایسه میزان بیان  tنتایج آزمون 

عضلات نعلی و باز کننده بلند انگشتان پا نشان داد که تمرین 

 بیان  (p=3/331و   =t-5/31دار ) استقامتی باعث کاهش معنی

miR-133 شده   عضله باز کننده بلند انگشتان نسبت به عضله نعلی

 (.7است )شکل 

 گروه تجربي؛ EDLدر عضله نعلي و  miR-133. مقايسه تاثير يک دوره فعاليت استقامتي بر بيان 0شکل 

 .>5p   /                 551** نشانه تفاوت معني دار با گروه کنترل در سطح 

در  SRFمیزان بیان   همبسته در مورد مقایسه tنتایج آزمون 

عضلات نعلی و باز کننده بلند انگشتان پا .نشان داد که تمرین 

 SRF( بیان P=3/31و  =0/20tدار ) استقامتی باعث افزایش معنی

شده است   عضله باز کننده بلند انگشتان نسبت به عضله نعلی

 (.0)شکل 

 گروه تجربي؛ EDLدر عضله نعلي و  SRF. مقايسه تأثير يک دوره فعاليت استقامتي بر بيان 6شکل 

 .>p 5/51** نشانه تفاوت معني دار با گروه کنترل در سطح 
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 بحث

نتایج تحقیق حاضر نشان داد که تمرین استقامتی میانگین بیان 

miR-133 داری  عضله باز کننده بلند انگشتان را به طور معنی

کاهش می دهد، در حالی که این شاخص در عضله نعلی افزایش 

یافـت. مقایسه تغییرات دو عضله نیز نشان دهنده کاهش بیان 

miR-133  در عضله باز کننده بلند انگشتان نسبت به عضله نعلی

نشان داد که تمرین  SRFبود. همچنین نتایج تحقیق در مورد 

در عضله باز  SRFاستقامتی باعث افزایش معنی دار بیان ژن 

کننده بلند انگشتان شد اما تغییری در بیان عضله نعلی مشاهده 

در  SRFنشان داد که بیان   نشد. مقایسه تغییرات دو عضله نیز

عضله باز کننده بلند انگشتان افزایش معنی داری نسبت به عضله 

 نعلی داشته است. عملکرد میرها سرکوب بیان ژن از طریق مهار

و یا افزایش  mRNA، جلوگیری از شروع ترجمه 1فرآیند ترجمه

منجر به افزایش  miRبنابراین کاهش بیان  .است mRNAتجزیه 

شود )نیلسن و دیگران،  ژن هدف می mRNAبیان پروتئین و یا 

( 2312و دیگران ) 2لیویز .(2310؛ کربی و مك کارتی 2313

گزارش کرده اند که بیان مایومیر ها با فعالیت بدنی رابطه عکس 

دارد؛ به این معنی که افزایش فعالیت بدنی میزان بیان مایومیرها 

را کـاهش می دهد و بـالعکس. بـه عنـوان مثال نیلسن و دیگران 

( سرکوب بیان مایومیرها به دنبال 2311( و کلر و دیگران )2313)

( نشان 2311تمرین استقامتی را نشان داده اند. کلر و دیگران )

عضله  miR-133و  miR-1سواری بیان  هفته دوچرخه 0داده اند که 

( نیز 2313دهد. نیلسن و دیگران ) پهن جانبی انسان را کاهش می

تمام   هفته فعالیت استقامتی، بیان 12گزارش کرده اند که بعد از 

های بدست آمده از عضله  مایومیرهای مورد بررسی در بیوپسی

پهن جانبی در حالت استراحت نسبت به پیش از دوره تمرینی، به 

طور معنی دار کاهش یافت. نتایج تحقیق حاضر در مورد تأثیر 

بـا نتایج مطالعه   تـار تنـد انقبـاض miR-133تمرین استقامتی بر 

( همخوانی دارد. 2311( و کلر و دیگران )2313نیلسن و دیگران )

موضوع مهمی که باید مورد توجه قرار گیرد، تفاوت هایی است که 

تجربی وجود دارد. عضله   های در ترکیب نوع تار یك عضله در گونه

( 2311و دیگران )   ( و کلر2313مورد مطالعه نیلسن و دیگران )

های انسانی یك عضله بینابینی  عضله پهن جانبی بود که در نمونه

است؛ یعنی درصد تارهای تند انقباض و کند انقباض در این عضله 

به عبارت دیگر، شاید   (.2333تقریبا یکسان است )تالماج، 

های موجود در نتایج مطالعات مختلف، ناشی از تفاوت در  تفاوت

 نوع تار مورد مطالعه باشد.

دهد  ها را افزایش می تکثیر میوبلاست miR-133مشخص شده که 

)تنظیم کننده  SRFاز طریق سرکوب  و حداقل بخشی از این عمل

اساسی تمایز عضله و فعال کننده اصلی میوژنز( به انجام می رسد 

(. مك کارتی و 2330؛ ون رویج و دیگران، 2330)چن و دیگران، 

روز  5بعد از  a  miR-133و  miR-1( گزارش کردند که 2335اسر )

ها نتیجه گرفتند  یابد، آن افزایش بار عملکردی در موش کاهش می

در   هایی که که کاهش این دو میر برای افزایش بیان ژن

هایپرتروفی عضله اسکلتی درگیرند، مورد نیاز است. در مقابل، 

در تثبیت و عدم تغییر در توده عضله  miR-133و  miR-1افزایش 

(. مشخص شده است 2331درگیرند )صفدر و دیگران،   اسکلتی

که تمرینات استقامتی، ظرفیت تبدیل تارها را به سمت کسب 

دهند. ممکن است  خصوصیات تارهای کند انقباض تغییر می

)تعیین کننده  SRFکه باعث سرکوب بیان  miR-133افزایش بیان 

شود، باعث تثبیت تارهای کند انقباض شود. عضله  مهم تمایز( می

انقباض است و افزایش  نعلی دارای درصد بالایی از تارهای کند 

ای از تثبیت تارهای کند انقباض در  احتمالا نشانه miR-133بیان 

باعث  miR-133باشد؛ به این صورت که افزایش   این عضله می

ها به فاز  شده و بنابراین مانع انتقال سلول SRFجلوگیری از بیان 

دارد. اما در عضله  ها را در مرحله تکثیر نگه می و آن  تمایز گردیده

بازکننده بلند انگشتان که دارای تارهای کند انقباض به مراتب 

 miR-133کمتر و درصد بیشتر تارهای تند انقباض است، کاهش 

شده و ممکن است تمایز را در این تارها  SRFباعث افزایش 

و تارها به سمت خصوصیات کند انقباضی گرایش   افزایش داده

روش   یابند. تمرین استقامتی توده عضله اسکلتی را بر اساس

(. 2331کند )صفدر و دیگران،  وابسته به فعالیت، حفظ می

مایوژنیك   بنابراین هر وهله از تمرین استقامتی، باعث القا  عوامل

 می شود و بدین ترتیب تغییر و تجدید ساختار عضله اسکلتی

(. نیـلسـن و دیـگران 2330)چـن و دیـگران،   افزایـش مـی یابـد

( گزارش کرده اند که به دنبال یك وهله فعالیت 2313)

یابد.  افزایش می 0در عضله پهن جانبی miR-133استقامتی، بیان 

های تکراری تمرین استقامتی، منجر   فرض آنها این بود که وهله

1. Translation 
2. Lewis 

3. Vastus lateralis 
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شود. با این وجود  به افزایش این مایومیر در عضله اسکلتی انسان 

هفته تمرین استقامتی با  12طور که اشاره شد، به دنبال  همان

شدت بالا مایومیرهای بررسی شده کاهش یافتند. البته ممکن 

است مایومیرها در وهله های زمانی بعدی طی دوره بازیافت 

نیزکاهش یابند، زیرا یکی از محدودیت های مطالعه ذکر شده این 

ساعت پس از فعالیت  0بود که بیان مایومیرها تنها بلافاصله و 

بلافاصله بعد  miR-133و  miR-1گیری شد. افزایش  استقامتی اندازه

، مایوژنین myoD  1از فعالیت استقامتی، با افزایش عوامل رونویسی

MRF4و 
همراه ست که به دنبال فعالیت استقامتی حاد در عضله   2

در تنظیم بیان   دهد و مشخص شده که این عوامل اسکلتی رخ می

و دیگران،  2؛ کافی2332و دیگران،  0مایومیر ها نقش دارند )کادی

 (. 2330و دیگران،  7من ؛ سوئیت2330

ها    ( بر روی رت2311دیگران )  و 0پروتکل تمرین مطالعه سوسی

روز  7دقیقه،  03هفته تمرین هوازی شنا، به مدت  13که شامل 

پروتکل مطالعه   در هفته بود، از لحاظ شدت و مدت تقریبا مشابه

ها نشان دادند که تمرین استقامتی با شدت متوسط  حاضر بود. آن

شود. نتیجه  در بطن چپ قلب می miR-133و بالا، باعث کاهش 

مطالعه حاضر در مورد تأثیر تمرین بر عضله باز کننده بلند 

( همخوانی دارد، اما 2311انگشتان با مطالعه سوسی و دیگران )

عضله نعلی چنین نیست. لازم به ذکر است که  miR-133در مورد 

قلب بررسی شده و  miR-133تاثیر تمرین بر   در مطالعه مذکور

های قلب و عضله اسکلتی در پاسخ به  بدیهی است که بین بافت

 تمرین، تفاوت هایی وجود داشته باشد.

و مسیر پیام  IGF-1گیرنده   تنظیم منفی miR-133عملکرد دیگر 

)تشکیل دهنده مهم فرآیند رشد و نمو عضله   AKt/PI3K  5دهی 

اسکلتی( در مدت میوژنزیس عضله اسکلتی است. علاوه بر این، 

IGF-1 ها(، موجب افزایش  گیری میوتوب )القا  کننده موثر شکل

هـای تمـایزی طـی مـدت تمـایز  در میـوبلاسـت miR-133بیان 

شود که احتمالا از طریق افزایش بیان پروتئین  مایوژنیك می

(. به نظر 2311و دیگران،  0گیرد )هانگ مایوژنین، صورت می

های داخل سلولی مختلف کنترل شده به  پاسخ miR-133رسد  می

طـی میـوژنزیـس     AKt/PI3K/IGF-1Rوسیلـه مسیـر پیـام دهـی 

و دیگران،  13؛ وو2311  1را تنظیم میکند )اسچیافینو و ماموکاری

در عضـلـه نعـلی، احتـمـالا بیـان  miR-133(. افـزایـش 2311

کند. کاهش بیان  هـای مسیر ذکر شده را سرکوب می پروتئیـن

miR-133  در عضلـه بازکننـده بلنـد انگشتـان نیـز احتمالا منجر

شود و سرکوب بیان ژن  های این مسیر می به تنظیم سنتز پروتئین

 کند. را مسدود می miR-133توسط 

های  از جمله محدودیت های تحقیق حاضر این بود که پروتئین 

ارزیابی و بررسی نشدند؛ لذا پیشنهاد  miR-133پایین دست 

شود ضمن بررسی مجدد سازگاری ایجاد شده در عضلات  می

 نیز ارزیابی شود. miR-133های هدف  اسکلتی، پروتئین

ستقامتی احتمالا ، بر طبق نتایجگيري:  نتيجه تمرین ا

ایجاد می کند که با  SRFو ژن  miR-133تغییراتی را در بیان 

نیازها و خصوصیات تارهای تند و کند انقباض متناسب هستند و 

در ایجاد سازگاری با این تمرینات موثر واقع می شوند. با این 

در فرآیندهای مختلف  SRFو  miR-133وجود، به دلیل اهمیت 

سلولی و ارتباط آن ها با مسیرهای پیام دهی و تاثیر بر تنظیم 

های گوناگون درگیر در این مسیرها، لازم است مطالعات  پروتئین

 .گیرد بیشتری صورت

 قدرداني و تشکر

این مطالعه حاصل رساله دکترای فیزیولوژی ورزش دانشکده  

اهواز است، بدین وسیله از   دانشگاه شهید چمران  علوم ورزشی

شهید چمران   معاونت پژوهشی دانشگاه و دانشکده تربیت بدنی

و تمام کسانی که در اجرای آن همکاری کردند قدردانی   اهواز

 شود. می

1. Myoblast determination protein 1 

2. Myogenic regulatory factor 4 

3. Kadi 

4. Coffey 

5. Sweetman 

 

6. Soci 

7. Phosphatidylinositol triphosphate                 /    Protein Kinase B 

8. Huang 

9. Schiaffino & Mammucari 

10. Wu  
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Background And Aim: MicroRNA-133 and SRF is involved in various cellular processes, but the  effect of endurance training on 

gene expression of  this factors  in fast and slow twitch muscles has still remained unclear. The aim of this study was 

to evaluate the effect of endurance training on miR-133 and SRF gene expression in fast and slow twitch muscles in male 

Wistar rats. Materials and Methods: In this study, 14 rats weighing 113±20 grams (5 weeks age) were housed under controlled 

conditions, after familiarization protecols they were randomly assigned into control (7 rats) and experimental (7 rats) groups. 

The experimental group performed 14 weeks, 6 session per week  endurance training program (that gradually reached to 60 

min and 30 m                 /   min) on treadmill and 48 hours after the end of the last session, both groups were sacrificed. The soleus and 

EDL  muscles were removed. The gene expression level of miR-133 and SRF were measured using real- time RT-PCR. 

Data were analysd by sample t-test. Results: After 14 weeks of endurance training the gene expression of miR-133 of fast 

twitch muscle (EDL) in experimental group significantly decreased (p=0.001) than control group . But the miR-133 gene 

expression of slow twitch muscle (soleus) in experimental group was significantly increased (p=0.001) than control group. 

Also miR-133 gene expression of EDL of experimental group was significantly decresed (p=0.001) than soleus muscle of the 

same group; the rate of SRF gene expression of EDL of experimental group increased significantly (p=0.009) but it did not 

effect on SRF gene expression in soleus. Conclusion: Endurance training induced differences in  gene expression of 

miR-133 and SRF gene consistent to specification of fast and slow twitch muscles. 

Keywords: Endurance training, Fast twitch muscle, Slow twitch muscle, SRF gene, miR-133 gene 
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