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 مقدمه
ست که درون تری  هورمونمهمتیروئید یکی از هورمون  در  ریز ا
 هایخ وص سلول به، هاسلول  رشد و تمایز ، وساز سوخت کنترل 
عضلات   دیگر ،از طرفی .کندایفا مینقش مهمی  ،اسکلتی ة عضل 

اسااات  های تیروئیدیتری  اهداف هورمونازو بزرگ اساااکلتی
.  [2]اند  خ اااوص عضااالاتی که بیشاااتر درگیر انقباض   به  ،[1]

ید      ها نشاااان داده  پژوهش کاهش میزان هورمون تیروئ که  ند  ا
ضله می  ضله      مواب تغییر در فنوتیپ ع شرایطی را در ع شود و 

افتد که در کند که مشاااابه آن در عضااالاتی اتفاق میایجاد می
معرض تمرینات اساااتقامتی قراردارند و به افزایش تارهای نوه        

 .  [3]انجامد کند در ای  عضلات می
که افزایش میزان هورمون تیروئید به  است  مشخ  شده  

کاهش تارها نوه کند و افزایش تارهای نوه تند حتی در عضلات 
سیار کند انقباض  ضل  ،ب ضل  ةمانند ع   انجامد.، میقلب ةنعلی و ع

  .[4] ردیابی اسااتر حتی در سااطا رونویساای هم قابلای  تغیی
اند که ای  تغییرات به افزایش و کاهش  ها نشان دادهای  پژوهش

سنگی  میوزی  نوه   سکلتی     IIaو نوه  Iزنجیرهای  ضلات ا در ع
از  ،های گوناگون. سیستم عضلانی در موااه با محرك   انجامدمی

سازگار    ،امله فعالیت بدنی سب با نوه آن    [6، 5] شود می متنا
ها با تغییرات ژنی در ساااطا رونویسااای و    که ای  ساااازگاری  

سی نیز همراه پس ست  رونوی شد   با و [8، 7] ا ضلات  ظاهریر  ع
ای از سااازی دسااتهبا فعالکه  [9] شااودمی مشااخ  یاسااکلت
ساختاری کدکنند ژن ضی، آنزیم    یاازا ةهای  ستگاه انقبا و  هاد

های زیادی در اسات. پژوهش زمان هم [10] های سالولی گیرنده
ثیر هورمون تیروئید بر عضاالات اسااکلتی صااورت گرفته أمورد ت

سکلتی به        ضلات ا شان داد که ع ست و نتایج آن ن ای طور ویژها
 .  [12، 11] ثیر ای  هورمون قراردارندأتحت ت

ید     با هورمون تیروئ باط  عددی روی      ،در ارت عات مت طال م

 1394 اسفند 11تاریخ دریافت: 

 1395 فروردین 22تاریخ پذیرش: 

 ها:کلیدواژه
ضلد بازکنندة  ، med 13ژن  ع

شتان،  ضلد نعلی،    بلند انگ ع
 .فعالیت استقامتی

 چکیده
 
سی   هدافا سکلتی به محرك       13medفاکتور رونوی ضلة ا سخ ع ضلانی تأثیر دارد.     بر پا سازگاری ع های القاکنندة 

ستقامتی بر بیان ژن     سی تأثیر برنامة فعالیت ا سکلتی تند و کند انقباض      med 13هدف ای  پژوهش برر ضلات ا ع
 بود.

مدت  ندارد بهاسااتاتحت شاارایلا  نر نژاد ویسااتار بودند که رت هایی ای  پژوهش چهاردهآزمودنی هامواد و روش
سپس،      هفته چهار  شدند.  شروه پروتکل تمرینی نگهداری  صورت ت ادفی به دو گروه کنترل و تجربی     بهقبل از 

شدند. گروه تجربی برنامه    سیم  ستقامتی  تق ساعت پس از پایان    48. اارا کرد نوارگردانای( را روی هفته 14)ای ا
  . عضلة نعلی و عضلة بازکنندة بلند انگشتان پا خارج شد. با    دهوش و تشریا شدن  بی ها، نمونهتمرینی ةآخری  الس 

ستفاده از روش  ضله med 13 ژن میزان بیان  Real time-PCR ا شد اندازه دو ع ستفاده از آزمون    .گیری  در پایان با ا
 .آمده ارزیابی شددستاطلاعات به tآماری 
شود،  عضلة نعلی می  13medدار بیان ژن مواب افزایش معنا نتایج ای  تحقیق نشان داد فعالیت استقامتی هایافته

 داری بر بیان ای  ژن در عضلة بازکنندة بلند انگشتان ندارد.اما تأثیر معنا
استقامتی یکسان )مدت و شدت(، میزان بیان ای  ژن در عضلات تند و کند انقباض       رغم فعالیتعلی گیرینتیجه

 گردد.ت حساسیت عضلات به هورمون تیروئید برمیبه تفاو متفاوت بود که احتمالاً
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ته است و به کشف یکی    های ای  هورمون نیز صورت گرف گیرنده
ند    از پروتئی  با گیر ید   ای  هورمون  ةهای مرتبلا  جام که در   ان

ضلات شکل  سی دارد   همچنی  حیات آن ،گیری ع سا  .ها نقش ا
( med 13) «کمپلکس واساااطه  13زیرواحد  »فاکتور مذکور را   

 TRAP (Thyroid Hormone Receptorآن را با نام    .نامند  می

(TR) Associated Protein )[15-13] شناسندنیز می. 
د و  رهااا روی کروموزم دهم قراردا    در رت med 13 ژن
سی دارد     7024دارای  ست، که نقش مهمی در رونوی افت باز ا

عال  در نقشو  ند ف ند  ،رونویسااای ةکن ید   ةاز گیر هورمون تیروئ
ست       شده ا ستاندارن ادا   25. ای  فاکتور بیش از [16] سلول پ

ید  پلی ند   یتئینو کمپلکس پرو داردپپت با گیر هورمون  ةمرتبلا 
هورمون تیروئید، فعالیت     ةوسااایل کند که به   تیروئیدی عمل می  

عال می  ند رونویسااای را ف به [17] ک کارگیری و  . ای  کمپلکس 
های و دستگاه رونویسی عمومی در ژن   RNA pol IIسازی  فعال

 nuclear hormone receptor) ایهورمون هسااته ةهدف گیرند

target genes)  ای  کمپلکس  ،همچنی  .[16] کندرا تسهیل می
  هاکنندهای از فعالطیف گسااترده (coactivatorة )کنندفعالهم
(activatorsا )( ساات و زیرواحدTRAP220آن گیرند )تیروئید  ة

  ها. پژوهش[17] کندای مرتبلا میهای هسااتهرا با دیگر گیرنده
  ةگیرند ةبهین اند که ای  کمپلکس هم برای عملکردنشاااان داده

های یند هموستازی موش اهورمون تیروئید و هم برای رشد و فر 
. از آنجا که هم فعالیت بدنی و هم       [17] بالغ ضاااروری اسااات  

عضاالات  گیریعملکرد و شااکل درنقش مهمی  med 13فاکتور 
ثیر یک دوره أهدف ای  پژوهش بررسااای ت ،[18، 16، 12] دارند

عضاالات اسااکلتی تند و  med 13فعالیت اسااتقامتی بر بیان ژن 
 کند انقباض است.

 هامواد و روش
کد   های ای  پژوهش آزمودنی با  هارده ( 569-20/2/94 ) رت  چ

هفته فعالیت      چهارده اثر که   بودند نر نژاد ویساااتار   صاااحرایی
ستقامتی بر بیان  ضلا  med 13ژن  ا ها ت کند و تند انقباض آنع

غیربالغ  رت سر  20 نخست، بیست  صورت تجربی ارزیابی شد.   به
گرم از انسااتیتو پاسااتور تهیه شااد. شاارایلا    113±20وزن  با

سی آزاد به آب و غذا       ستر شگاهی )د سب آزمای مخ وص   یمنا
سااااعت، میانگی  دما      12:12روشااانایی و تاریکی    ةرت، چرخ 
صااورت یکسااان در آزمایشااگاه    گراد( بهسااانتی ةدرا 3±22

به بلوغ کامل   بعد از رسیدن  .ها فراهم شد آن ةبرای همحیوانات 
سید.  گرم  231±24ها به وزن آن سازی )   ةدور ،سپس ر شنا   دهآ
سه( با   ، پنجروزه ستقامتی )دویدن روی   فعالیتال ( نوارگردانا

 آشناسازی،   ةدور پایانبعد از  .ها در نظر گرفته شد آن ةبرای هم
سر  ده عنوان گروه شاهد و  سر به ده گروه ) دوبه  طور ت ادفی به

شدند    عنواندیگر به سیم  های سر از رت  سه  .گروه تمرینی( تق
تمرینی پروتکل را اارا   ةگروه تمرینی نتوانساااتند تا پایان دور     

طور گروه کنترل )به یهاسر از رت  سه همراه با  ،بنابرای  .کنند
های با حذف سااه ساار از رت مطالعه حذف شاادند. از ت ااادفی(

 سر  چهاردهبه  هاتعداد نهایی آن ،طور ت ادفی( گروه کنترل )به
 .  رسیدسر تجربی(  هفتسر شاهد و  هفت)

 پروتکل تمرینی

با اساااتفاده از منابع قبلی   رت ةویژاساااتقامتی  فعالیتپروتکل 
 شااشای هفته، هفته چهاردهپروتکل ) .[20، 19] راحی شاادط

کاه   نوارگردانروز( گروه تمرینی عباارت بود از دویادن روی   
هر السااه با   .ریزی بودبرنامهساارعت و شاایب و زمان آن قابل 

کردن متر در دقیقه برای گرم 12ای با ساارعت دقیقه 5 یبخشاا
دقیقه  12بخش اصلی پروتکل   ة نخست، شد. در الس  شروه می 
به  کل افزایش      ،طور هفتگیبود.  مان بخش اصااالی پروت مدت ز

دقیقه به مدت زمان اارای بخش  2هر روز  3-1یافت )در هفته 
مدت  23طوری که در پایان روز به ،شد(می اصلی پروتکل اضافه

دقیقه  5دقیقه رسید که با احتساب    50بخش اصلی پروتکل به  
سرد  5کردن و گرم دقیقه بود.  60کردن، مدت زمان کلی دقیقه 

سرعت    سپس هر      20شدت تمری  با  شد.  شروه  متر در دقیقه 
ن  طوری که در پایابه ،متر بر دقیقه به سرعت اضافه شد    2هفته 
سید. در نهایت  30سرعت به   ،ششم   ةهفت طی  ،متر در دقیقه ر
دراه شااایب )ابتدای هر هفته       5به تدریج    10تا   7های  هفته 
شد. ای  پروتکل     2/1 تقریباً ضافه  شیب( نیز ا دقیقه  60) دراه 

متر در دقیقه،  12کردن با ساارعت دقیقه گرم 5دویدن شااامل 
سرعت   50 شیب  متر در دقیقه 30دقیقه دویدن با  دراه  5، با 
دقیقه دویدن با      5و در نهایت    ،عنوان بخش اصااالی پروتکل به 

کردن( تا پایان    متر در دقیقه به عنوان بخش سااارد   9سااارعت  
بعدازظهر هر   7تا  5حفظ شد. پروتکل بی  ساعت  ة چهاردههفت

 شد.  روز اعمال می
  ،تمرینی ةساعت پس از پایان آخری  الس 48 ،در نهایت

با ترک  رت تامی   یبی ازها  به میلی 80) ک کیلوگرم  ازای هرگرم 
بدن( و زایلازی  )  به میلی 10وزن  ازای هر کیلوگرم وزن گرم 

طوری که به هوشااای کامل )بهبعد از بی .هوش شااادندبدن( بی
ها آن EDLعضاالات نعلی و شااده پاسااخ ندهد(، تحریک اعمال

بلافاصله در   های مورد نظرشد. بافت تحت شرایلا استریل خارج   
لیتر با برچسااب متناسااب با  میلی 5/1هایی با حجم میکروتیوب

شد.         سازی و وارد تانک نیتروژن  شریا اا ساعت ت بافت، رت و 
ها در آن ةها، همبعد از اتمام تشاااریا و تا شاااروه هموژن بافت

 گراد نگهداری شدند.  سانتی -80دمای 
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 از بافت RNAاستخراج 
با اسااتفاده از  شاادههای هموژنتاز باف RNAبرای اسااتخراج 

گرم از بااافاات داخاال میلی 100بااه  و هاااون، یعمااا یتروژنن
اضافه شد و پس   (Invitrogen)لیتر ترایزول میلی 1میکروتیوب، 
دقیقه در دمای     5مدت  کردن کامل )پیپتاژکردن( به    از مخلوط

لیتر به آن کلروفرم  میلی 2/0ساااپس  واتاق نگهداری )انکوبه(    
دقیقه در  3تا  2ثانیه( حدود  15فه و پس از پیپتاژ )ساارد اضااا 

دقیقه  15ها به مدت میکروتیوب ،در ادامه .دمای اتاق انکوبه شد
مای   ا  4در د با  سااااانتی ةدر قه  دور 12000گراد   در دقی

دقت مایع رویی به ،سپس .( شدeppendorffسانتریفیوژ )شرکت 
شته و به میکروتیوب   اده شد )از ای   انتقال د RNAase freeبردا

 5/0ساااپس  .مرحله به بعد با سااارسااامپلر فیلتردار کار شاااد(
زدن ملایم در لیتر ایزوپروپانول سرد اضافه شد و بعد از هم   میلی
ند )     -20دمای   ما عد overnightباقی  به   میکروتیوب ،(. روز ب ها 
در  دور 12000گراد با سانتی  ةدرا 4دقیقه در دمای  15مدت 
 یدر ای  مرحله رسوب سفید رنگ   .یفیوژ شد سانتر  مجدداً دقیقه

ته اکثر میکروتیوب  با سااامپلر )شااارکت     مشاااهودها  در  بود. 
eppendorff       خارج و قت  با د مایع رویی  تانول  میلی 1(  لیتر ا

شد     ضافه  سرد به آن ا دادن مخت ر به مدت  بعد از تکان .خال  
ساااانتریفیوژ  در دقیقه  دور 7500دراه با    4دقیقه در دمای    5
دقیقه فرصت داده   10دقت تخلیه و مایع رویی به ،در ادامه. شد 

شود   ةماندشد تا باقی   .اتانول تبخیر و داخل میکروتیوب خشک 
شد و     50بعد از ای  مرحله  ضافه  لاندا آب تزریقی به هر نمونه ا

غلظت و نسبت   ،چند بار به آرامی پیپتاژ صورت گرفت. در پایان 
دسااتگاه اسااپکتروفتومتر )شاارکت ها با اسااتفاده از اذبی نمونه

Eppendorffدرنانومتر  280/260نساابت اذبی  .( ارزیابی شااد 
نه   مام نمو یاز بود    8/1تا   6/1ها بی   ت که ن بود. غیر از مراحلی 
های حاوی مواد سااانتریفیوز یا ورتکس شااوند، تمام میکروتیوب

که از قبل آماده شااده بود شااد انجام میمراحل کار زیر هودی 
 (.UV درصد و نور 75شده با الکل ل)استری

 cDNAسنتز 

نویساااای      کیاات شاااارکاات    cDNAبااه  RNAبرای رو از 
ScientificThermo  باCat # K1621   .نخسااتاسااتفاده شااد 

هر نمونه،  RNAمطابق دستورالعمل کیت، مقداری مشخ ی از    
Reaction buffer ،dNTP mix ،Random hexamer  ،

ساندن به     سترمیکس و آب مقطر )ر لاندا( در داخل  20حجم م
برای رونویسی  ،شد. سپسمیکروتیوب برای هر نمونه ترکیب می

سایکلر       cDNAبه  ستگاه ترمو ستورالعمل کیت، دمای د طبق د
  دمای در شدن انکوبهشد.  ریزی و اارای میصورت زیر برنامه به
 در دقیقه 60 ساااپس یقه،دق 5 مدتبه گرادساااانتی ةدرا 25

مای  اه  42 د یت    در و در ها ما  افزایش با  ن ا  70 به  د ة در
تمام مراحل    .یافت   پایان   واکنش یقه دق 5مدت   و گرادیساااانت

سازنده انجام شد. ترموسایکلر مورد     مطابق دستورالعمل شرکت  
 بود. Eppendorffاستفاده در ای  مرحله متعلق به شرکت 

 ارزیابی بیان ژن
 طراحی و توسلا شرکت Oligo 7افزار نرم باها پرایمر ژن نخست،

Gene Biotech    شد قبل از ارزیابی نهایی بیان ژن، طبق  .سنتز 
یی انیاز بود که میزان کار PCR Real Time دستورالعمل تکنیک

هدف ) gapdh) (housekeeping) ژن رفرنس ( med 13( و ژن 
شود   شد   .بررسی  یی ای  دو ژن در بالاتری   امیزان کار مشخ  

م بود. در ا ،1یعنی  ،حد  یان ژن   ةدا یابی ب یک   ،ارز  Realاز تکن

Time PCR (one step )   شرکت ستگاه  ستم    و د سی  آپلاید بایو
(Applied Biosystem)    .شد ستفاده  سترمیکس    ا  سایبرگری  م
(SYBR green master mix)  شده در ای  مرحله متعلق  استفاده

بود. طبق دستورالعمل کیت   Cat # RR820Lبا تاکارا به شرکت  
 10 اییی ژن رفرنس و هدف، برای نمونه  او بررسااای میزان کار 
ندایی ترکیبی از   ندا( پرایمر )  5) مساااترمیکسلا ندا(،  1لا   لا

cDNA (1  ( و آب مقطر )ته شاااد و     3لاندا لاندا( در نظر گرف
 میزان بیان ژن با اسااتفاده از روش نساابی ارزیابی شااد. در هر  

Run (40 )عنوان کنترل منفی برای تعیی  به اینمونه سااایکلی
در نظر گرفته شاااد )طبق دساااتورالعمل  master mixآلودگی 
  .باشااد( 35آن کمتر از  CTنباید  آپلاید بایوساایسااتمشاارکت 

 med 13(، کنترل مثبت )گروه کنترل( و  gapdhکنترل داخلی )
ارزیابی   (duplicate) صاااورت دوتایی ( به Runزمان )در یک   هم

سب  و هر نمونه یبرا ییدوتا CT آوردندست بعد از بهشد.    ةمحا
 درصااد 1/8 آگاروز ژل یوReal time  مح ااول هاآن یانگی م

سل،  افزاربعد از انتقال اطلاعات به نرم .شد  برده مول طبق فر اک
ctΔΔ-2  13میزان بیان ژن edm    شد سبه  شخ ات    . [21] محا م

ژن رفرنس  اساات.آمده  1شااده در ادول پرایمرهای اسااتفاده
 .[22]است  مطابق تحقیقات انجام شده

 هاوتحلیل دادهتجزیه
صورت  که به Real Time PCRآمده از دستگاه  دست های بهداده
CT (Cycle Threshold )  میااانگی(CT بود )برای هر نمونااه 
  .تبدیل شااد ctΔΔبه  اکساال افزار، با اسااتفاده از نرم[23-25]

 دساات آمداعداد نهایی به ctΔΔ-2با اسااتفاده از فرمول  ،سااپس
بودن نرمال نخساات، SPSSافزار . با انتقال ای  اعداد به نرم[26]

فاده از آزمون     توزیع داده با اسااات یابی و   Shapiro-Wilkها  ارز
 . برای تعیی  اختلافدارندها توزیع طبیعی مشخ  شد که داده

 استفاده شد. tها از آزمون میانگی 
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 مشخصات پرایمرهای مورد استفاده در پژوهش. 1جدول 

 نام ژن  3-5توالی  NCBIرفرنس توالی در سایت  اندازة محصول

74 NM_017008.4 
AACCCATCACCATCTTCCAG F 

 gapdhژن 
CACGACATACTCAGCACCAG R 

139 NM_001107035.1 
AGATGTACTCGGTGTTTGGC F 

 Med 13ژن 
GCCATTCTCCCATACTCCATC R 

 

 هایافته
تایج  هارده نشاااان داد، در اثر  t (693/0t = )آزمون  ن ته   چ هف
  ،انقباضتند ةدر عضل  med 13میزان بیان ژن  ،استقامتی  فعالیت

ن  ،EDLیعنی  ن ( نمی=514/0P) داریاتغییر مع تایج     د،ک ما ن ا
مدت به( که فعالیت اسااتقامتی =76/7tمشااخ  کرد ) tآزمون 
 med( بیان ژن =001/0P) داراهفته مواب افزایش معن چهارده

 شود.نعلی می ةدر عضل 13
 
 

 
سد بیان ژن  1 شکل  ضلد   med 13. مقای ستفاده از   EDLدر ع ستگاه   Real Time Pcrگروه کنترل و تجربی با ا  Real Time Pcrکه بعد از پایان کار د

شان       ست به چپ ن شد. باندها منطبق بر نمودارها از را صول آن روی ژل آگاروز و الکتروفورز برده  گروه  med 13، ژن gapdhژن  دهندةمح
 گروه کنترل است. med 13تجربی و ژن 
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سد بیان ژن  2 شکل  ستفاده از     med 13. مقای ضلد نعلی گروه کنترل و تجربی با ا ستگاه   که بعد Real Time Pcrدر ع  Real Time Pcrاز پایان کار د

شان       ست ن شد. باندها منطبق بر نمودارها از چپ به را صول آن روی ژل آگاروز و الکتروفورز برده  گروه  med 13، ژن gapdhدهندة ژن مح
 .گروه تجربی است med 13کنترل و ژن 

 ≥01/0Pها )تجربی و کنترل( در سطا **= تفاوت میانگی  گروه
 

 بحث 
مواب های اسااتقامتی نتایج ای  پژوهش نشااان داد که فعالیت

ن  یان ژن  اافزایش مع ل   med 13دار ب هایی   نعلی رت ةدر عضااا
هفته فعالیت اساااتقامتی را پشااات سااار  چهاردهشاااود که می

تند  ةثیری بر بیان ای  ژن در عضال أدر صاورتی که ت  ،گذاشاتند 
لازم به یادآوری اسااات  نداشااات. ،EDL ةعنی عضااالی ،انقباض

ستقامتی بر  ثیر فعالیتأکه تصورت نگرفته است   پژوهشی   های ا
ضل  را med 13بیان ژن  سکلتی ارزیابی   ةدر ع ای  پژوهش   کند.ا

ای   ةنتیج ،بنابرای هاساات. پژوهش نخسااتی در ای  مورد ازو 
سیر می  سایی و    شود که به  پژوهش با تواه به مطالعاتی تف شنا

سایر انبه    سی  ست یا پژوهش  انجامیدههای ای  ژن برر هایی  ا
سایر پروتئی   شان داده که ارتباط ای  ژن را با  شخ   ها ن اند. م

و  RNA pol IIکمپلکس عملکرد  med 13که  اسااات  شاااده
و مواب  [16] کنددسااتگاه رونویساای عمومی را تسااهیل می  

تیروئید  ةای گیرندهکنندهای از فعالسااازی طیف گسااتردهفعال
ثیر أهورمون تیروئید ت هایگیرندهبر عملکرد ، همچنی  .شود می
 .  [17] دارد

اند که فعالیت اساااتقامتی مواب ها نشاااان دادهپژوهش
یدوتیرونی   ( و تریt4) های تیروکسااای  افزایش میزان هورمون

(t3( و هورمون محرك تیروئید )TSHمی ) طور همان. [12] شود
یت    عال یان هورمون   که ف ت   بدنی بر افزایش ب یدی  ثیر أهای تیروئ

عنوان  باسلول(   ةخود هورمون )مواود در هست  ةگیرندبر  ،دارد
TR (Thyroid Hormone ) ها   . پژوهش[27]گذارد  نیز تأثیر می

های ورزشااای مواب بهبود کارکرد    اند که فعالیت    نشاااان داده
نده  ید آز        گیر یک هورمون تیروئ فا  یک و آل تا  های   مودنیهای ب

 ،همچنی  .شاااودمسااا  نسااابت به افراد اوان اما غیرفعال می
ست که میزان پروتئی  آن     شده ا داری اطور معنها را بهمشخ  

سبت به گروه تمری   دهد و فعالیت ات ال به  نکرده افزایش مین
DNA به ناحی(  تنظیمی رونویساای  ةای  پروتئیMHC  را )آلفا

مواب افزایش بیان ای  پروتئی    دهد و از ای  طریق  افزایش می
عد از برخی        [27] شاااودمی لب حتی ب هایت عملکرد ق که در ن

سایی  شد  را بهبود میها نار  med 13. از آنجا که فاکتور [28]بخ
هورمون  آثار های هورمون تیروئید در تعامل اسااات و      با گیرنده  

سهیل می  و هورمون تیروئید مواب القای  [17] کندتیروئید را ت
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MHC  نوهI ضل  شود، احتمالاً می انقباض  کند ةافزایش آن در ع
شی از فعالیت  ستقامتی، در ای  پژوهش نا شان  های ا ای   ةدهندن

 آثار  کننده که فعالیت بدنی با افزایش ای  فعال       اساااتحقیقت  
کند و  کند انقباض را تساااهیل می    ةهورمون تیروئید بر عضااال  

ضله می   سازگاری ویژه در ای  ع پیامد آن بهبود  شود که مواب 
 های متابولیکی است.با چالش هموااه دریی ای  عضله اکار

 med 13مشاهده شد که میزان بیان ژن    ،در ای  پژوهش
ل  ت   EDLاساااکلتی  ةدر عضااا حت  قامتی     أت یت اسااات عال ثیر ف
مالاً      قرارنمی ته احت یاف یه ای   به تغیی  گیرد. در توا رات بتوان 
شاره کرد  پس سی ا شان داده هشزیرا برخی پژو ،رونوی اند که ها ن
سی، تعدیلات پس   علی سطا رونوی سی  رغم عدم تغییر در  رونوی

 .  [30، 29]است  ثیرگذارأهای استقامتی تدر پاسخ به فعالیت
ای   ها در پژوهش نخساااتی از آنجا که ای  پژوهش از   

رغم اسااتجوی فراوان نتوانسااتیم در ای  مورد  مورد بود و علی
شابهی را بیابیم  ستیم نتایج ای  پژوهش را با    ،پژوهش م لذا نتوان

های  های مشابه مقایسه کنیم که یکی از محدودیتنتایج پژوهش
سوب می  در ای  پژوهش میزان  ،همچنی  .شود ای  پژوهش مح

یابی   MED 13پروتئی   های         نشاااد ارز حد قت وا که در حقی
های ای  در تعمیم یافته ،آید. بنابرای حساب میعملکردی ژن به

ش باید اانب احتیاط را نگه داشااات. در پایان پیشااانهاد           پژوه
صورت گیرد که میزان پروتئی      می در  MED 13شود پژوهشی 

پاسااخ به فعالیت اسااتقامتی در عضاالات تند و کند انقباض را   
 ارزیابی کند.

 گیرینتیجه
 ،انقباض فعالیت استقامتی یکسان در عضلات تند و کند    رغمعلی

 ر دو عضاااله متفاوت بود که احتمالاً     د med 13میزان بیان ژن  
ناشی از تفاوت حساسیت ای  عضلات به سطا هورمون تیروئید      

 است.
 

 تشکر و قدردانی
لی دانشااگاه لرسااتان صااورت گرفت.   ای  پژوهش با حمایت ما

 وسیله از معاونت محترم پژوهشی دانشگاه لرستان تشکر و       بدی
 آید.عمل میقدردانی به
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