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ABSTRACT

Background & objectives: Endurance activity affects muscles through changes in hormone-
secretion and related receptors. The aim of this study was to evaluate the effect of endurance
training on Thrap1 gene expression in cardiac tissue and fast and slow twitch skeletal
muscles in male Wistar rats.
Methods: The subjects of this experimental study were 14 male rats with a mean and
standard deviation of 234±34g, all of which were kept in natural conditions (free access to
water and food, cycle of darkness and light, suitable temperature and humidity). They were
randomly divided into two groups of control (n=7) and experimental (n=7). The experimental
group had endurance activities 6 sessions per week at the speed of 30 meters per minute for
14 weeks. 48 hours after the last training session, they were anesthetized and dissected under
sterile conditions, and Real- time RT-PCR method was employed to determine the gene
expression. Finally,a t-test was used to evaluate the data.
Results: The results of this study showed that the expression of the Thrap1 gene in the soleus
muscle (p=0.001) and heart (p=0.001) of experimental rats increased significantly, while
there was not a significant change in the expression of the Thrap1 gene in fast twitch muscles
(p=0.508) due to endurance activity.
Conclusions: It seems the expression of the Thrap1 gene in slow twitch muscles is more
affected than fast twitch muscles by endurance activity.
Keywords: Endurance Activity; THRAP-1; Soleus Muscle; Heart
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متصل به گیرنده هورمون 1-تاثیر فعالیت استقامتی بر بیان ژن پروتئین
یدوتیرونین در عضلات قلبی و اسکلتیتري
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مقدمه
ــون ــلولی،    هورم ــایز س ــد، تم ــر رش ــد ب ــاي تیروئی ه

متابولیسم و سایر فرآیندهاي فیزیولوژیکی تـاثیر دارد  
به طوري که کمبود این هورمـون در انسـان موجـب    

در رشد، نقص در رونـد متابولیسـم و همچنـین    نقص 

. عمـل  ]1[شـود  هـا مـی  عملکرد معیـوب سـایر انـدام   
هــاي هورمــون هورمــون تیروئیــد از طریــق گیرنــده

هـا  گیرد، کـه ایـن گیرنـده   ) صورت میTRsتیروئید (
اي هسـتند کـه   هـاي هسـته  عضوي از خانواده گیرنـده 

تحت عنوان فاکتورهـاي رونویسـی وابسـته بـه لیگانـد     

چکیده
گـذارد.  هاي مرتبط بـر عضـلات تـاثیر مـی    ها و گیرندهفعالیت استقامتی از طریق تغییر در ترشح هورمونزمینه و هدف:

هاي نر نـژاد  در بافت قلب و عضلات اسکلتی در موشThrap1هدف این مطالعه بررسی تاثیر فعالیت استقامتی بر بیان ژن 
.بودویستار 
کـه در شـرایط   گـرم) بودنـد  234±34موش صحرایی (با میانگین وزنـی  14هاي این پژوهش تجربی یآزمودنکار:روش

طبیعی (دسترسی آزاد به آب و غذا، چرخه تاریکی و روشنایی، دما و رطوبت مناسب) نگهداري و به صورت تصادفی بـه دو 
14متر در دقیقه به مدت 30ته، با سرعت جلسه در هف6تقسیم شدند. گروه تجربی سر)7(سر) و تجربی7(گروه کنترل

ساعت پس از آخرین جلسه تمرینی، بی هـوش و در شـرایط اسـتریل تشـریح شـدند، بـا       48هفته فعالیت استقامتی داشتند. 
یـدوتیرونین در بافـت   متصل به گیرنـده هورمـون تـري   1-ژن پروتئینمیزان بیان Real time RT-PCRاز روشاستفاده 

بـراي ارزیـابی   تـی  از آزمـون آمـاري   در نهایـت گیري شد. اندازهعضله نعلی ) و EDLده دراز انگشتان (قلب، عضله بازکنن
اطلاعات استفاده شد.

یـدوتیرونین در  متصل بـه گیرنـده هورمـون تـري    1-پروتئیننتایج نشان داد که فعالیت استقامتی میزان بیان ژنها:یافته
داري دهد، در صورتی که تاثیر معنـی داري افزایش می) را به طور معنیp=001/0) و در عضله قلب (p=001/0عضله نعلی (

) ندارد.p=508/0انقباض (عضلات تندبر بیان این ژن در
متصـل بـه   1-توان نتیجه گرفت کـه فعالیـت اسـتقامتی بیـان ژن پـروتئین     هاي این پژوهش میبر اساس یافتهگیري: نتیجه

عضلات کندانقباض (بافت قلب و عضله نعلی) را بیشتر از عضلات تندانقباض تحت تاثیر یدوتیرونین درگیرنده هورمون تري
دهد.قرار می

قلبعضله نعلی،، THRAP-1فعالیت استقامتی،هاي کلیدي:واژه
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عملکـردي  داراي ناحیـه TRs. ]2،1[انـد  شناخته شـده 
بـا هورمـون و ایجـاد    DNAهستند که سـبب اتصـال   

و تعامل با دیگر فاکتورهـا و  DNA-کمپلکس هورمون
ــا مــی ــوند کوفاکتوره ــاکتور  ]3[ش ــرد اصــلی ف . عملک

رونویسی گیرنده هورمـون تیروئیـد بـه عنـوان یـک      
عناصـر  فاکتور رونویسـی تنظـیم بیـان ژن بـه وسـیله      

هـا  حساس به هورمـون در ناحیـه پروموتـور ایـن ژن    
.]4[است 

هـاي  بـا چـالش  هـاي بـدنی کـه عمـدتاً    اجراي فعالیـت 
وسـیعی  ت موجب برانگیختن طیفمتابولیکی همراه اس

ها در سیستم قلبی تنفسی، بافـت  ها و سازگارياز پاسخ
هاي درگیر در متابولیسم به عضلات و ترشح هورمون

. از آنجایی ]5[شود میاي تیروئید هخصوص هورمون
ها در متابولیسم نقـش مهمـی دارنـد    که این هورمون

بدنی بر هاي زیادي نیز با رویکرد تاثیر فعالیتپژوهش
هـاي تحـت تـاثیر و همچنـین     میزان ترشح آنها، بافـت 

ــن هورمــون  ــا ای هــا فاکتورهــاي رونویســی مــرتبط ب
مـون  است، و افزایش میزان ترشح هورمتمرکز شده 

هاي اسـتقامتی امـري شـناخته    تیروئیدي بر اثر فعالیت
هـاي  و مشـخص شـده کـه گیرنـده    ]7،6[شده اسـت 

در ایجـاد سـازگاري و   T3هورمون تري یـدوتیرونین  
کـار بـاري و   همچنین پاسخ قلـب بـا ایسـکمیک، اضـافه    

. البتـه میـزان   ]8،7[کار فشاري قلب نقش دارنـد  اضافه
یـزان ترشـح ایـن    شدت و مدت فعالیت ورزشی بـر م 

هـاي  هورمون موثر است بـه ایـن معنـی کـه فعالیـت     
ــح آن     ــتري در ترش ــزایش بیش ــب اف ــدیدتر موج ش

.]8[شود می
که هدف هورمون تیروئید اسـت و بـه   عواملی از بین 

بر عملکرد این هورمون تـاثیر  1گرفعالصورت یک هم
متصل بـه گیرنـده   1-توان به فاکتور پروتئیندارد می

اشاره کـرد،  THRAP-1(2(یدوتیرونینهورمون تري
کــه یـــک تنظـــیم کننــده مثبـــت و منفـــی ســـیگنال   

، ATP ،RNAاسـت و در اتصـال بـه    یـدوتیرونین تري

1 Coactivator
2 T3 Receptor Associated Protein-1

DNAگراهـا و  فعـال سـازي هـم  ها، فعال، فسفوپروتئین
در THRAP-1هاي رونویسی نقش دارد. تنظیم کننده

موجـب اتصـال   TFIID3غیاب فاکتورهـاي رونویسـی  
مراز بــه ـــــپلیRNAرونویســی از جملــه فاکتورهــاي

ــه ــور ژنTATA4جعب ــا  در پروموت ــرتبط (ب ــاي م ه
پلیمـراز بـه   RNAشود، اتصـال  هورمون تیروئید) می

DNA در محل جعبهTATA موجب آغاز رونویسی از
DNA9[شودمی[ .

در THRAP-1گـر فعـال هـم همانطوري که ذکر شد 
درگیـر  هاي هـدف هورمـون تیروئیـد   تنظیم بیان ژن

هـاي ثانویـه و   رسـان سـازي پیـام  است و موجب فعـال 
گرفعالهم. این ]4[شودهاي سلولی میهمچنین پاسخ

در عضلات، قلـب، بافـت   باشد که ایزوفرم می6داراي 
شـود  ها بیـان مـی  ي و برخی دیگر از بافتاچربی قهوه

در تنظــیم اثــرات گــرفعــالهــم. اهمیــت ایــن ]11،10[
هاي مانند قلب و عضـلات و  ر بافتهورمون تیروئید ب

هاي استقامتی بر آنهـا بـه خـوبی    همچنین تاثیر فعالیت
به طـوري کـه بخشـی از    ]13،12[مشخص شده است 

تجدیدســاختار ایجــاد شــده در قلــب توســط فعالیــت 
ــه ــی را ب ــونورزش ــبت دادههورم ــد نس ــد تیروئی ان

هــا گرفعــالهـم هــا، . امـا اینکــه نقـش گیرنــده  ]15،14[
د در ایجاد این تجدیـد سـاختارها چقـدر اسـت     تیروئی

روشن نشده، بنابراین سوالی که مطرح است این است 
ــا ژن  ــه گیرنــده 1-فــاکتور پــروتئینکــه آی متصــل ب

هاي اسـتقامتی در عضـلات   در اثر فعالیتT3هورمون 
اسکلتی تندانقباض، کندانقباض و عضله قلب دچار تغییر 

هش بررسـی  شود؟ بنـابراین هـدف ایـن پـژو    بیان می
1-تاثیر یک دوره فعالیت استقامتی بر بیان ژن پروتئین

یدوتیرونین در بافـت  متصل به گیرنده هورمون تري
قلب و عضلات اسکلتی تند و کند انقباض است.

3 Transcription Factor II D
4 TATA Box
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کارروش 
متغیرهاي وابسته این پـژوهش بنیـادي کـه بـه روش     

THRAP-1تجربی انجام شد، ارزیابی میزان بیـان ژن 

و متغیر مستقل آن یک EDL1نعلی و قلب،در عضله 
هـاي  هفته) بود. آزمـودنی 14دوره فعالیت استقامتی (

سر موش صحرایی نر نژاد ویستار بـا  20این پژوهش 
گـرم بودنـد کـه از    113±20هفته سن و وزن اولیه 5

انستیتو پاستور تهیه شدند و بعد از انتقال به آزمایشگاه 
یکسان در شرایط قفس 4هفته در 3حیوانات به مدت 

مناسب آزمایشـگاهی (دسترسـی آزاد بـه آب و غـذا     
ساعت، 12:12مخصوص رت، چرخه روشنایی و تاریکی 

گراد) تا رسیدن به سن درجه سانتی22±3میانگین دما 
هفته نگهداري، 8هفته) نگهداري شدند. بعد از 8بلوغ (

گـرم رسـید. در انتهـاي هفتـه     234±34وزن آنها بـه  
پـذیري  بـه بلـوغ) یـک دوره عـادت    (رسـیدن هشـتم 

5روز، (10(دویدن روي تردمیل ویژه حیوانات) طـی  
متر در دقیقـه)  9جلسه) دویدن روي تردمیل (سرعت 

. بعـد از  ]16[دقیقـه اجـرا شـد   5و هر جلسه به مدت 
هـاي صـحرایی بـه طـور     پـذیري، مـوش  دوران عادت

ــرل (   ــروه کنت ــه دو گ ــادفی ب ــی  10تص ــر) و تجرب س
3از آنجایی که از گروه تجربی .م شدندسر) تقسی10(

سر نتوانست برنامه تمرینی را به پایان برساند به طور 
تصادفی سه سر از گروه کنترل نیز حذف شد، بنابراین 

هـاي بافـت   سر کاهش یافت. نمونه14نهایی به تعداد 
هـاي  شده در این پژوهش متعلق به آزمودنیاستفاده

بـا عنـوان   له دکتـرا (دو گروه کنتـرل و تمـرین) رسـا   
بررسی تاثیر یـک دوره تمـرین هـوازي بـر فعالیـت      «

ــالون دي ــدمــ ــت(MDA)آلدئیــ ــاي و ظرفیــ هــ
هاي صحرایی نر نـژاد  اکسیدانی بافت قلب موشآنتی

بـا  »ویستار سالم و دیابتی شده بـا استرپتوزروتوسـین  
IR.ABADANUMS.REC.1398.060کـــد اخـــلاق 

.بود

1 Extensor Digitorum Longus

برنامه تمرینی
ز منابع موجود یک برنامه تمرین اسـتقامتی  با استفاده ا
.]18،17[هاي صحرایی در نظر گرفته شـد براي موش

روز دویدن روي 6اي هفته، هفته14این برنامه شامل
اي با دقیقه5نوارگردان بود که هر جلسه با یک بخش 

کـردن شـروع   متر در دقیقه با هدف گرم12سرعت 
دقیقـه  12تکـل  شد. در جلسه اول، بخش اصلی پرومی

طور هفتگی مدت زمان بخش اصلی پروتکل بود، اما به
2یافـت (در هفتـه اول تـا سـوم، هـر روز      افزایش می

دقیقه به مدت زمان اجراي بخش اصلی پروتکل اضافه 
که در پایان روز بیسـتم، مـدت زمـان    طوري شد)، به 

دقیقه رسـید و بـا در نظـر    50بخش اصلی پروتکل به 
دقیقه نیز براي 5کردن و قیقه براي گرمگرفتن پنج د

دقیقه رسید. 60کردن، مدت زمان کل تمرین بهسرد
متر در دقیقه شـروع شـد و هـر    20تمرین با سرعت 

سـرعت اضـافه گردیـد؛ بـه    متر بر دقیقه بـه  2هفته 
متـر در دقیقـه   30که در پایان هفتۀ ششـم بـه   طوري

5تـدریج  بـه  هاي هفتم تـا دهـم   در هفتهرسید. نهایتاً
2/1درجه بر شیب نوارگردان (ابتداي هر هفته تقریباً 

5درجه شیب) اضافه شد. پروتکل تمرینی بین سـاعات  
شــد. در انتهــاي دســتگاه بعــد از ظهــر اجــرا مــی7تــا 

نـوارگردان، یــک شــوك الکتریکـی بــراي جلــوگیري از   
توقف حیوان، تعبیه شده بـود. در زمـان ارائـه برنامـه     

توانسـتند دوره تمرینـی را   یی کـه نمـی  هـا تمرینی رت
).1ادامه دهند کنار گذاشته شدند (جدول 

هاي قبلی شدت این برنامه براي مـوش  طبق پژوهش
. در ]18،19[بود، Vo2maxدرصد 70صحرایی حدود 

ها ساعت پس از آخرین جلسه موش48پایان پروتکل، 
ــامین ( ــی از کتـ ــا ترکیبـ ــه ازاي میلـــی50بـ ــرم بـ گـ

گــرم بــه ازاي هــر میلــی5و زایلازیــن (هرکیلــوگرم)
هوشـی کامـل،   هوش شـدند. بعـد از بـی   کیلوگرم) بی

بافت قلب، عضله نعلی (عضـله کنـد انقبـاض) و عضـله     
(عضله تند انقباض) تحت شرایط بازکننده بلند انگشتان

استریل خارج شد.
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هفته14ي از اجراي پروتکل فعالیت استقامتی پژوهش در طی ا. خلاصه1جدول 

هفته پروتکل14ها طی نحوه تغییرات شاخص سرد کردن بدنه اصلی تمرین گرم کردن بخش
شاخص

دقیقه رسید50روز به 23دقیقه طی 12از  دقیقه5 دقیقه50 دقیقه5 زمان
متر در دقیقه رسید30هفته به 5متر در دقیقه طی 20از  متر در دقیقه9 متر در دقیقه30 متر در دقیقه12 سرعت

درجه شیب از هفته هفتم تا دهم اضافه شد5به تدریج  صفر درجه5 صفر شیب

روش انجام آزمایش جهت بررسی بیان ژن
از بافتRNAاستخراج 

ــتخراج   ــراي اس ــه  RNAب ــتورالعمل ب ــق دس 100طب
1گرم بافت (هموژن شـده) داخـل میکروتیـوب    میلی
اضافه شد و به مدت (Invitrogen)لیتر ترایزول میلی

ــاق نگهــداري شــد، ســپس  5 2/0دقیقــه در دمــاي ات
تا 2لیتر کلروفرم سرد اضافه شد و سپس حدود میلی

دقیقه در دماي اتاق انکوبه شد، بعـد از سـانتریفیوژ   3
کشور آلمان) مایع رویی بـه دقـت   1اپندورف(شرکت 

لیتر ایزوپروپـانول سـرد   میلی5/0برداشته شد. سپس 
ها روز بعد میکروتیوبOvernightفه شد و بعد از اضا

گـراد بـا   درجـه سـانتی  4دقیقه در دماي 15به مدت 
سانتریفیوژ شدند. مـایع  دور در دقیقه مجددا12000ً

لیتـر اتـانول خـالص    میلـی 1رویی با دقت خارج شد و 
گراد درجه سانتی4سرد به آن اضافه شد و در دماي 

وژ و ور در دقیقه سانتریفید7500دقیقه با 5به مدت 
کردن آب، غلظـت و  سپس خشک شدند، بعد از اضافه

هــا بــا اســتفاده از دســتگاه    نســبت جــذبی نمونــه  
280/260اسپکتروفتومتر ارزیابی شد که نسبت جذبی 

بود. 8/1تا 6/1ها بین نانومتر براي تمام نمونه
cDNAمراحل ساخت 

cDNAبـه RNAدر پایان این مرحله براي رونویسی 

ScientificThermoترموسـاینتفیک ( از کیت شرکت 

1 Eppendorff

ستفاده شد. تمـام مراحـل مطـابق    ) اCat # K1621با 
Randomدستورالعمل شرکت سازنده با اسـتفاده از  

Hexamer.انجام شد
Real-time PCR

ژن 2بی نهــایی بیــان ژن، میــزان کــارآییقبــل از ارزیــا
) بـراي  THRAP-1) و ژن هـدف ( GAPDHرفرنس (

) بررسی شد، در ادامه بـا اسـتفاده   2هر عضله (جدول 
ــترمیکس  از ــایبرگرین مس ــرکت س ــن  ش ــارا ژاپ تاک
)Cat#RR820L2) و روش نسبی و طبق فرمول-ΔΔCt

.]20[محاسبه شد THRAP-1ن ن ژمیزان بیا
هاتجزیه و تحلیل داده

Realهاي کمی به دست آمده از دستگاه داده Time

PCR شرکت)Applied Biosystem صـورت  ) که بـه
CT3  بودند. با استفاده از نرم افـزارExcel  بـهΔΔct

اعداد ΔΔC-2تبدیل شدند و سپس با استفاده از فرمول 
افـزار  نهایی به دست آمد. با انتقال این اعـداد بـه نـرم   

SPSS-20ها با استفاده از بودن توزیع دادهابتدا نرمال
راي تعیـین  ارزیابی و سپس ب4ویلکس-شاپیروآزمون 

اختلاف میانگین گروه تجربی از گروه کنترل از آزمون 
مستقل استفاده شد.تی

2 Efficiency
3 Cycle Threshold
4 Shapiro-Wilks
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89محمد فتحی و همکاران ...تاثیر فعالیت استقامتی بر بیان ژن

. مشخصات پرایمرهاي ژن هدف و ژن رفرنس مورد استفاده در پژوهش2جدول 
Product sizeNCBI Reference SequenceSequence 5ˊ-3name

74NM_017008.4
AACCCATCACCATCTTCCAGF

GAPDH
CACGACATACTCAGCACCAGR

139NM_001107035.1
AGATGTACTCGGTGTTTGGCF

THRAP-1
GCCATTCTCCCATACTCCATCR

هایافته
دار هفته تمرین اسـتقامتی موجـب افـزایش معنـی    14

هـاي تجربـی   عضله نعلـی در رت THRAP-1بیان ژن
ــه رت ــبت ب ــد ( نس ــرل ش ــروه کنت ــاي گ ) p=001/0ه

نشان داد که یک تی چنین نتایج آزمون ). هم1(نمودار 
اي منجـر بـه افـزایش    هفته14دوره فعالیت استقامتی 

در عضـله قلـب   ) در بیان ایـن ژن p=001/0دار (معنی
ایی که میزان افزایش بیان این ژن شود به گونهنیز می

). در صورتی کـه  2برابر افزایش داشت (نمودار 23تا 
در ) بیان ایـن ژن t=697/0(نشان دادتینتایج آزمون

یر فعالیـت اسـتقامتی قـرار    عضله تند انقباض تحت تـاث 
).3) (نمودار p=508/0د (گیرنمی

THRAP-1تاثیر یک دوره تمرین استقامتی بر بیان ژن .1نمودار 

در قسمت RT-PCR) همراه با تصاویر GAPDH(نرمال شده با ژن 
گروه کنترل له کند انقباض)نعلی (عضدر عضله بالا (منطبق بر نمودار) 

در دو گروه در سطح THRAP-1** = تفاوت میانگین بیان وتجربی. 
01/0p≤معنی دار است

THRAP-1. تاثیر یک دوره تمرین استقامتی بر بیان ژن 2نمودار 

در قسمت RT-PCR) همراه با تصاویر GAPDH(نرمال شده با ژن 
گروه کنترل و تجربی. ** = در عضله قلب بالا (منطبق بر نمودار) 

معنی دار ≥01/0pدر دو گروه در سطح THRAP-1تفاوت میانگین بیان 
است

THRAP-1. تاثیر یک دوره تمرین استقامتی بر بیان ژن 3نمودار 

در قسمت RT-PCR) همراه با تصاویر GAPDH(نرمال شده با ژن 
ض) گروه کنترل (عضله تند انقباEDLدر عضله بالا (منطبق بر نمودار) 

تجربیو
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بحث  
هـاي  نتایج ایـن پـژوهش نشـان داد کـه تـاثیر فعالیـت      

ــان ژن   ــر بیـ ــتقامتی بـ ــلات THRAP-1اسـ در عضـ
کندانقباض و تندانقباض متفاوت است و مشخص شـد  
که بیان این ژن در عضـله قلـب و عضـله کنـدانقباض     

یابـد هرچنـد   نعلی در اثر فعالیت استقامتی افزایش می
ن افزایش در بافت قلب چند برابـر بیشـتر از   میزان ای

اي کـه در  عضله نعلی بود اما در یک راستا بودند. نکته
رسـد عـدم تغییــر   بـه نظــر مـی  ایـن پـژوهش جالـب   

انقبـاض بـود کـه    دار بیان این ژن در عضلات تندمعنی
هفته تمرین استقامتی تغییري مشاهده نشد.14بعد از 

ي اسـتقامتی نیازمنـد   هـا از آنجایی که اجـراي فعالیـت  
هـاي رخ داده در  سـازگاري زمان زیادي است، عمـدتاً 

شده هاي متابولیکی ایجاداشی از چالشعضلات اسکلتی ن
هــا عضــلات و باشــد کــه متناســب بــا ایــن چــالشمــی

فاکتورهــاي مــرتبط بــا ایجــاد ســازگاري، در عضــلات  
. افـزایش  ]21[شـوند درگیر دچار تجدیدسـاختار مـی  

) در اثــر T4و T3اي تیروئیــدي (هــمیــزان هورمــون
هرچنـد  ]22[فعالیت استقامتی امري است ثابت شـده 

براي این افزایش، شـدت فعالیـت اسـتقامتی بایـد بـالا      
هـاي  ، زیرا در پاسـخ بـه افـزایش هورمـون    ]23[باشد 

هاي آلفا و بتاي آن کاهش تیروئید میزان بیان گیرنده
بک منفـی  که ناشی از حلقه بازخورد فیـد ]24[یابد می

بین هورمون و گیرنده باشد. در ارتباط با تاثیر فعالیت 
ــان ژن    ــر بی ــتقامتی ب ــتیم  THRAP-1اس ــا نتوانس م

پژوهشی بیابیم که اثر فعالیت استقامتی را بر بیان ایـن  
ــابراین ژن حتــی در ســایر بافــت ــابی کنــد، بن هــا ارزی

توان نتایج این پژوهش را با مطالعات دیگر مقایسه نمی
هاي احتمالی تغییـر بیـان آن   ه ناچار به مکانیزمکرد و ب

در عضلات تند و کند انقباض با توجه به مطالعات قبلی 
در ارتبــاط بــا  THRAP-1پــردازیم. پــروتئین  مــی

هـاي  هاي تیروئید و گیرنـده تاثیرگذاري اثر هورمون
کند، بـه طـوري کـه واسـطه     آن نقش مهمی بازي می

ارتباط بین رونویسـی فعـال شـده بـه وسـیله گیرنـده       
ــا ماشــین DNAتیروئیــد از روي الگــوي  ــاط ب در ارتب

رونویسی است و همراه با سایر فاکتورهاي رونویسـی  
تجدید ساختار کرومـاتین جهـت   ها درو دیگر گیرنده

کنـد  سازي روند رونویسی نقش مهمی ایفا مـی فراهم
ــرف]25[ ــد و  . از ط ــون تیروئی ــده هورم ــر گیرن دیگ

پروتئین متصل به آن به نواحی پروموتر چنـد ژن کـه   
ATPaseهاي میوزین و همچنین پروتئین در بیان ژن

پمپ کلسیم شبکه سارکوپلاسم که در عضلات اسـکلتی  
شود و از ایـن طریـق بیـان    درگیرند متصل میو قلب

.]26[کنند آنها را تنظیم می
انـد کـه تغییـرات ترشـح     هـا مشـخص کـرده   پژوهش
هاي آنـان بـر میـزان    هاي تیروئید و گیرندههورمون

هـاي میـوزین   هاي انقباضی یعنی پروتئینبیان پروتئین
در عضلات تاثیر دارنـد، بـه ایـن صـورت کـه موجـب       

ن نوع آلفا این پروتئین و کاهش میـزان  افزایش میوزی
میوزین هـاي نـوع آلفـا    ،]27[شودمیوزین نوع بتا می

تـر  تـر و انقبـاض قـوي   سـریع ATPaseداراي فعالیت 
هستند در صـورتی کـه میـوزین هـاي نـوع بتـا داراي       

تـر هسـتند   کندتر و انقبـاض ضـعیف  ATPaseفعالیت 
موجـب  هاي نوع آلفاي]. بنابراین افزایش میوزین27[

شـود و از  کارآیی و افزایش سرعت انقباض عضله مـی 
طرفی کاهش فعالیت این کمپلکس موجب افزایش بیان 
میوزین نوع بتـا و در نتیجـه کـاهش سـرعت انقبـاض      

. نتایج این پـژوهش نشـان داد کـه    ]28[شود عضله می
فعالیت استقامتی شدید موجب افزایش میزان بیان ژن 

THRAP-1شود، اگر د انقباض میدر قلب و عضله کن
رونویسی (افزایش میـزان  همین روند در فرآیند پس

توان گفت که بخشی از اثـر  پروتئین) صورت گیرد می
تاییدشده فعالیت استقامتی بر افـزایش بیـان میـوزین    
نوع آلفا ممکن است ناشی از تاثیر فعالیت استقامتی بر 

بایـد  بیان این ژن باشد، البته در ارتباط بـا ایـن توجیـه   
جانب احتیاط را رعایت کرد. زیرا ما نتوانسـتیم میـزان   

گیري کنیم بنابراین را اندازهTHRAP-1بیان پروتئین 
گیري کرد. توان در این مورد با دقت بالا نتیجهنمی

تفاوت در بیان این ژن در عضلات تند و کنـد انقبـاض،   
احتمــالا بــه میــزان نــوع میــوزین موجــود در تارهــاي 
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ــلانی ب ــیعض ــاي   رم ــه تاره ــی ک ــن معن ــه ای ــردد، ب گ
کندانقباضــی کــه داراي ترکیبــی بیشــتري از ایزوفــرم 
کندتر یعنی نوع بتـا هسـتند قابلیـت تغییـر بـه سـمت       

هاي تندتر میوزین ( میوزین نوع آلفا) در آنها ایزوفرم
تر است. زیرا در همین ارتباط مشـخص شـده   محتمل

بیـان  هاي اسـتقامتی موجـب افـزایش    است که فعالیت
هاي میوزین نوع آلفا (نوع تند تنش) در قلب ایزوفرم

هاي نوع بتا (کند شود و در همان زمان از ایزوفرممی
شود که این موضوع با افزایش کارآیی تنش) کاسته می
بنابراین عدم تغییـر میـزان بیـان    ،]24[قلب همراه بود

در عضله تندانقباض احتمالا به درصـد  THRAP-1ژن 
می گردد.زین نوع آلفا آن برمیوبالاتر 

THRAP-1نکته مهم دیگر اینکه مشخص شده که ژن 

ــط   ــه توسـ ــت کـ ــاهی اسـ microRNAsداراي جایگـ

)RNA  هاي غیر کد کوچک که در کنترل این ژن تـاثیر
ایــن جایگــاه توســط شــود،زیــادي دارنــد) مهــار مــی

microRNA-208شود. کنترل میmicroRNA-208

هـاي ژن میـوزن (ایزوفـروم    در درون یکی از اینترون
رسـد زمـان   نوع آلفا) قرار دارد بنابراین به نظـر مـی  

سازي بیان این ایزوفرم (نوع آلفا) زمینه سرکوب فعال
و از ایـن  ]29[شـود  بیان ایزوفرم نوع بتـا فـراهم مـی   

طریق افزیش بیان ایزوفرم میوزین نوع تند با کـاهش  
جـایی کـه   ایزوفرم میوزین نوع کند همراه است. از آن

عضلات تند تنش درصد بالایی از ایزوفرم میوزین نوع 
هاي نوع کند در تند دارند، جهت حفظ حداقل ایزوفرم

مــانع THRAP-1هــاي از بــین ایـن عضــلات، مکــانیزم 
افــزایش تارهــاي تنــدتنش بیشــتر و از تغییــر آنهــا بــه 

ــرم ــدایزوف ــاي کن ــی از  ه ــد. یک ــوگیري کن ــنش جل ت

ایـن بـود کـه نتوانسـت     هاي این پـژوهش محدودیت
ــروتئین   ــزان پ را microRNA-208و THRAP-1می

شــود در ایــن زمینــه گیــري کنــد. توصــیه مــیانــدازه
پژوهشی صورت گیرد کـه همزمـان میـزان پـروتئین     

THRAP-1و بیانmicroRNA-208   در سـه عضـله
مشابه را ارزیابی کند.

گیرينتیجه
ت اسـتقامتی  نتایج این پژوهش نشان داد که تاثیر فعالی

در عضلات تند و کند انقبـاض  THRAP-1بر بیان ژن 
(عضله نعلـی و کنـد انقبـاض) متفـاوت اسـت؛ بـه ایـن        
صورت در حالی که فعالیت اسـتقامتی یکسـان موجـب    

دار بیان این ژن در عضلات کنـد انقبـاض   افزایش معنی
شود اما در همان حال بر بیان ایـن ژن در عضـلات   می

ــاثیري نــ دارد. در خصــوص ایــن تفــاوت تنــدانقباض ت
هـا (آلفـا   اي از فاکتورها مانند، نوع ایزوفروممجموعه

ــاه  ــین جایگ ــا) و همچن ــل بت ــه توســط یهــادر مقاب ی ک
microRNAs ــرار دارد ــن ژن ق غیرکــدي در روي ای

بر این تفاوت بیان تاثیر دارد. احتمالاً

و قدردانیتشکر
نشـگاه  این مقاله برگرفته از طرح درون دانشـگاهی دا 

لرستان و با حمایت مالی معاونـت پژوهشـی دانشـگاه    
لرستان صورت گرفت. 
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