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  چكيده
miR-1  هاي يتفعال .درگير است) اسكلتي و قلبي(سلولي از جمله هايپرتروفي بافت عضلاني در بسياري از فرايندهاي 

 miR-1استقامتي بر بيان  فعاليتبنابراين هدف اين مطالعه بررسي اثر  شود، ياستقامتي نيز موجب هايپرتروفي قلب م
 )سترسي آزاد به آب و غذاروشنايي و تاريكي و د ةدما، چرخ( شده شرايط كنترل دررت  14بدين منظور . قلب است
گروه . قرار گرفتنددو گروه كنترل و تجربي  درصورت تصادفي  و بعد از آشناسازي با پروتكل تمريني بهشدند نگهداري 

 ةجلسساعت پس از پايان آخرين  48در ادامه . استقامتي را روي تردميل اجرا كرد) يا هفته 14( ةتجربي يك برنام
ميزان   Real time-PCRبا استفاده از روش  قلب و بطن چپ آنها خارج وند، سپس و تشريح شد هوش يتمريني ب

نتايج . آمده ارزيابي شد دست به اطلاعات tآماري با استفاده از آزمون در پايان  .گيري شد قلب آنها اندازه miR-1بيان 
فعاليت ). =P.191(جود ندارد قلب گروه كنترل و تجربي و miR-1در ميانگين بيان  ينشان داد كه تفاوت معنادار

هرچند كم، در سطح پروتئين  miR-1احتمال دارد تغييرات نداشت،  يقلب تأثير معنادار miR-1استقامتي بر بيان 
  .هدف آن مشخص شود يها ژن
  
  

  هاي كليدي واژه
  .miR-1استقامتي، قلب،  فعاليتبطن چپ، 
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 مقدمه

، بافت قلب از اين )20(شود  ميتجديد ساختار  گوناگون بافت عضلاني دچار هاي محركپاسخ به  در
كه در پاسخ  است تحركي بيتحرك و  ،تأثيرگذار بر بافت قلب هاي محركاز جمله . نيست مستثناقاعده 

اينكه پاسخ قلب  تر جالب نكتة). 4، 8( شود ميترتيب دچار هايپرتروفي و آتروفي  قلب به ،به اين عوامل
مولكولي به -سلولي هاي پاسخو ظرافت ت دق دهندة نشانكه  به نوع تحرك نيز اختصاصي است،

. كند ميعملكردي آن هماهنگ  هاي مسئوليتحقيقت ساختار قلب را با  بدني است كه در هاي فعاليت
توجهي در  شايانقلب بدون تأثير  هاي ديوارهمقاومتي به افزايش ضخامت  هاي فعاليتكه  درحالي
موجب  اغلباستقامتي  هاي فعاليت، شود ميساني و حيواني منجر ان هاي مدلداخلي آن در  هاي حجم

  به ها ديوارههرچند اين افزايش  شود، ميقلب  هاي ديوارهداخلي و همچنين افزايش  هاي حجمافزايش 
كه پاسخ  دهد مياما اين موضوع نشان ). 19، 29( دهد ميمقاومتي رخ  هاي فعاليتاي نيست كه در  اندازه

  . است كارامدگوناگون بسيار  هاي محركبه و سازگاري قلب 
كشف و مشخص شده است كه ) miRs(ها microRNAنام ه هاي غيركدي بRNAاخير  يها در سال

 بافتي يها پاسخ اين عناصر به همين دليل ،)1، 28( كنند يمتنظيم در سطح پس رونويسي را بيان ژن 
 سلولي درگيرند يندهايآاصر در بسياري از فرعن همچنين اين .)13( كنند يمكنترل  1دقيق طور  را به

نامند  يم myomiRبه همين دليل آنها را  شود، يتنها در بافت عضلاني بيان م miRsبرخي از ). 28(
يندهاي عضلاني درگير آاشاره كرد كه در شماري از فر miR-1به  توان يم myomiRاين  ةاز جمل). 28(

ها در دوران  در تكثير و تمايز سلول miR-133مراه با قلب ه ةدر عضلاست مشخص شده  ؛)28( است
فاكتوري كه موجب فشردگي ( HDAC4با تنظيم فعاليت  miR-1). 10( جنيني قلب نقش دارد

 Irx5 و) 32( )فاكتور رونويسي كه براي رشد قلب ضروري است( Hand2، )10( )شود يكروماتين م
قلب را  پذيري يتقلب، رشد بطني و هدا يها مايز سلولترتيب ت به) 3( )رپلاريزاسيون قلب ةكنند تنظيم(

  ). 28(كند  يتعديل م
 myomiRsو  miRs يانبر ب) استقامتي و مقاومتي(بدني  هاي يتاند كه فعال ها نشان داده پژوهش

نشان دادند كه ) 2007(و همكاران  2كارتي مك مثال رايب. گذارد يحداقل در عضلات اسكلتي اثر م
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miR-1  وmiR-133 در عضلات نعلي و پلانتاريس كاهش  1بار عملكردي در پاسخ به يك دوره اضافه
در پژوهشي ديگر گزارش شد كه ). 15(يابد  يافزايش م يمعنادارطور  به miR-206 كه ي، درحاليابد يم

كرده  ينعضلات تمر miR-108و  miR-1يك جلسه تمرين استقامتي موجب افزايش بيان معنادار 
ديويدسن  ،)2008( 3درآموند ،)2007( كارتي مك، )2010( 2ي نيلسنها در پژوهش). 22(شود  يم
اما . شده است ييدتأ يبدن يتاز فعال miRs يرپذيريتأث) منتشرنشده(و قراخانلو ) 5، 6، 15، 17( )2011(

نوع پروتكل تمرين  2كه  ييها موش نشان داد )2011( 4سوسيقلب تنها پژوهش  ةدر بافت عضل
همان (بلندمدت  شدت كمو ) روز در هفته به مدت يك ساعت 5هفته شنا،  10( شدت ماستقامتي ك
در جلسه  3به بعد  دهم ةو از هفت جلسه در روزبه بعد دو  نهم ة، از هفتهشتم ةشدت تا هفت پروتكل كم

 پروتكلقلب در اثر هر دو  ةدر عضل miR-133و  miR-1را اجرا كردند، ميزان بيان ) روز تمرين كردند
 متفاوت تمريني يها در زمان 133-و miR-1در بيان  يهرچند تفاوت معنادار. تمرين، كاهش يافت

بر تجديد ساختار  miR-1استقامتي بر بافت قلب و نقش  هاي يتبا توجه به تأثير فعال). 25(شد مشاهده ن
 miR-1بيان  بر) دويدن روي تردميل(هفته تمرينات استقامتي  14هدف اين پژوهش بررسي تأثير  آن،
   .قلب است ةعضل

  ها  مواد و روش
قلب به روش تجربي ارزيابي  ةعضل miR-1 ژن هفته فعاليت استقامتي را بر بيان 14پژوهش حاضر اثر 

از انستيتو پاستور ) گرم113±20(هفته سن  5سر رت صحرايي نر نژاد ويستار با  20بدين منظور . كرد
دسترسي آزاد به آب و غذا مخصوص رت، (سب آزمايشگاهي آنها شرايط منا ةبراي هم. خريداري شد

صورت يكسان در  به) گراد يسانت ةدرج 22±3ساعت، ميانگين دما  12:12روشنايي و تاريكي  ةچرخ
قفس يكسان نگهداري  چهارها در  در اين مدت رت. آزمايشگاه حيوانات تا رسيدن به سن بلوغ فراهم شد

سپس . گرم 231±24ها عبارت بود از  ين و انحراف استاندارد وزن رتدر پايان اين مرحله، ميانگ. شدند
 5 به مدتمتر در دقيقه، 9با سرعت دويدن روي تردميل (استقامتي فعاليت ها با  آشناسازي رت ةدور

در پايان جلسات . به طول انجاميد) جلسه 5(روز  10آغاز شد كه اين دوره ) روز در هفته 4دقيقه و 
عنوان   سر ديگر به10عنوان گروه كنترل و   سر به10( گروه دوصورت تصادفي به   بهها  آشناسازي، رت
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از آنجا كه در . پروتكل را به پايان برسانند ندسر نتوانست سهاز گروه تمريني  .تقسيم شدند) گروه تمريني
كنترل  بايد تعداد گروه شاهد و تجربي مساوي باشد، با حذف سه سر از گروه) نسبي( Real timeروش 

  . كاهش يافت) سر تجربي 7سر شاهد و  7(سر 14تعداد نهايي به  )طور تصادفي به(
 پروتكل تمريني

كه به  طوري به ،)11، 26(يك پروتكل فعاليت استقامتي براي رت طراحي شد يشينبا استفاده از منابع پ
) روز 6 يا فته، هفتهه 14(پروتكل . استقامتي منجر شودفعاليت قلب و بطن چپ ناشي از  يپرتروفيها

ريزي بود و در  گروه تمريني عبارت بود از دويدن روي تردميل كه سرعت و شيب و زمان آن قابل برنامه
اي با  دقيقه 5هر جلسه با يك بخش  .انتهاي آن يك شوكر براي جلوگيري از توقف تعبيه شده بود

دقيقه  12، بخش اصلي پروتكل اول ةدر جلس. شد كردن شروع مي متر در دقيقه براي گرم 12سرعت 
دقيقه به مدت  2هر روز  1-3در هفته (طور هفتگي مدت زمان بخش اصلي پروتكل افزايش يافت  به. بود

مدت بخش اصلي پروتكل  23كه در پايان روز  طوري به ،)شد زمان اجراي بخش اصلي پروتكل اضافه مي
دقيقه  60دقيقه سرد كردن، مدت زمان كلي  5كردن و   دقيقه گرم 5دقيقه رسيد كه با احتساب  50به 
سرعت اضافه   متر بر دقيقه به 2سپس هر هفته . متر در دقيقه شروع شد 20شدت تمرين با سرعت . بود
 10تا  7هاي  در نهايت در هفته. متر در دقيقه رسيد 30ششم سرعت به  ةكه در پايان هفت طوري به ،شد
دقيقه  60[اين پروتكل. نيز اضافه شد) درجه شيب 2/1تقريباً  ابتداي هر هفته(درجه شيب  5تدريج  به

متر در  30دقيقه دويدن با سرعت  50متر در دقيقه،  12دقيقه گرم كردن با سرعت  5شامل (دويدن 
متر در  9دقيقه دويدن با سرعت  5عنوان بخش اصلي پروتكل و در نهايت  درجه به 5دقيقه، با شيب 

بعدازظهر هر  7تا  5پروتكل بين ساعات . حفظ شد 14 ةتا پايان هفت)] ردنعنوان بخش سرد ك دقيقه به
با تركيبي از كتامين  ها رت ساعت پس از پايان آخرين جلسة تمريني 48 در نهايت. شد روز اعمال مي

بعد از . هوش شدند بي) به ازاي هر كيلوگرم گرم يليم 5(و زايلازين ) يلوگرمبه ازاي هر ك گرم يليم 50(
شرايط استريل خارج  درها  ، قلب رت)شده پاسخ ندهد كه رت به تحريك اعمال طوري به(هوشي كامل  بي

بلافاصله در  )بطن چپ( مورد نظر بافت. شد جداتوسط متخصص آناتومي  آنهاو بطن چپ 
ليتر با برچسب متناسب با بافت، رت و ساعت تشريح جاسازي و وارد  ميلي 5/1هايي با حجم  ميكروتيوب

گراد  سانتيدرجة  -80آنها در دماي  ةها، هم بعد از تشريح و تا شروع هموژن بافت. نك نيتروژن شدندتا
 5/1هايي با حجم  ها هموژن و در ميكروتيوب هاون و نيتروژن مايع بافت با استفاده از. نگهداري شدند

 .ليتر با برچسب مناسب نگهداري شدند ميلي
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  از بافت RNAاستخراج 
ليتر  ميلي 1از بافت داخل ميكروتيوب،  گرم يليم 100 شده، به هاي هموژن از بافت RNA براي استخراج

دقيقه در دماي  5به مدت ) پيپتاژ كردن(كامل  مخلوط كردنشد و پس از  اضافه (Invitrogen)تريزول 
 15(ليتر به آن كلروفرم سرد اضافه شد و پس از پيپتاژ  ميلي 2/0سپس . شد) انكوبه(اتاق نگهداري 

دقيقه در دماي  15ها به مدت  دقيقه در دماي اتاق انكوبه شد، در ادامه ميكروتيوب 3تا  2حدود ) ثانيه
دقت  سپس مايع رويي به. شدند) eppendorffشركت (دور سانتريفيوژ  12000گراد با  ة سانتيدرج 4

به بعد با سرسمپلر از اين مرحله (انتقال داده شد  RNAase freeبرداشته شد و به يك ميكروتيوب 
ليتر ايزوپروپانول سرد اضافه شد و بعد از هم زدن ملايم در دماي  ميلي 5/0سپس ). فيلتردار كار شد

گراد  ة سانتيدرج 4دقيقه در دماي  15ها به مدت  روز بعد ميكروتيوب). overnight(باقي ماندند  -20
ها  يكروتيوبموب سفيدرنگي در ته بيشتر مجدداً سانتريفيوژ شدند كه در اين مرحله رس 12000با دور 

ليتر اتانول  يليم 1مايع رويي با دقت خارج شد و ) eppendorffشركت (با سمپلر . قابل مشاهده بود
درجه با دور  4دقيقه در دماي  5خالص سرد به آن اضافه شد و بعد از تكان دادن مختصر به مدت 

دقيقه فرصت داده شد تا  10دقت تخليه شد و  هسانتريفيوژ شدند و در ادامه مايع رويي ب 7500
لاندا آب تزريقي به هر  50ماندة اتانول تبخير و داخل ميكروتيوب خشك شود، بعد از اين مرحله  باقي

ها با  در پايان غلظت و نسبت جذبي نمونه. آرامي پيپتاژ صورت گرفت نمونه اضافه شد و چند بار به
نانومتر  280/260ي جذبارزيابي شد كه نسبت ) eppendorffشركت ( استفاده از دستگاه اسپكتروفتومتر

( تمام مراحل كار زير هودي كه از قبل آماده شده بود . بود 8/1تا  6/1ها بين  براي تمام نمونه
هاي  غير از مراحلي كه نياز بود، ميكروتيوب. شد انجام مي) UVنور درصد و  75شده با الكل  استريل

شد و  در طي مراحل از دستكش لاتكس بدون پودر استفاده مي. وژ يا ورتكس شوندحاوي مواد سانتريفي
خارج  - 20يقاً قبل از استفاده از يخچال دقها  كيت. شد ها تعويض مي به محض نياز به تعويض دستكش

هاي گروه  بندي تمام سمپلرها براساس زمان. شدند شده و بعد از استفاده به داخل يخچال منتقل مي
 .ه شده بودندكاليبر

  cDNA سنتز
و تمام مراحل  استفاده شد  # 203300Catبا  Exiqonشركت  از كيت cDNAبه  RNAبراي رونويسي 

ترموسايكلر مورد استفاده در اين مرحله متعلق به  .گرفتانجام  مطابق دستورالعمل شركت سازنده
 .بود eppendorffشركت 



 1395بهار  ،1، شمارة 8 علوم زيستي  ورزشي، دورة                                                                     

 

70

  miR-1ارزيابي بيان 
. استفاده شد Applied Biosystemو دستگاه شركت  Real Time PCRنيك براي ارزيابي بيان ژن از تك 

SYBR Green master mix شده در اين مرحله متعلق به شركت  استفادهExiqon  باCat # 203450 بود .
) لاندا 1(پرايمر ) لاندا master mix )5لانداي تركيبي از  10 ةدستورالعمل كيت براي يك نمون براساس

با استفاده از روش نسبي  miR-1در نظر گرفته شد و ميزان بيان ) 80به  1(شده  يققر cDNAلاندا  4و 
طبق ( master mixعنوان كنترل منفي براي تعيين آلودگي  يك نمونه به Runدر هر . ارزيابي شد

در نظر گرفته شد و كنترل ) باشد 35آن كمتر از  CT1نبايد  Applied Biosystemدستورالعمل شركت 
ها  نمونه. ارزيابي شد) واحد Runدر يك (همزمان  miR-1و ) گروه كنترل(، كنترل مثبت )U6(داخلي 

دوتايي براي هر نمونه ميانگين  CTبعد از به دست آوردن . ارزيابي شدند) duplicate(صورت دوتايي  به
نياز تست  تكرار شود كه در صورت testذكر است در برخي موارد نياز بود كه  شايان. آنها محاسبه شد

كنترل آن از تحقيق حذف  ةهمراه با نمون ،شد پرتي مشاهده مي CTكه  درصورتي. شد تكرار مي
 محاسبه شد miR-1 يانميزان ب -ctΔΔ2فرمول  براساس Excelافزار  بعد از انتقال اطلاعات به نرم. شدند مي

و رفرنس آن  miR-1 پرايمرهاي. آمده است 1شده در جدول  مشخصات پرايمرهاي استفاده ).14(
)Housekeeping (U6  از شركتExiqon تهيه شد.  

 UGGAAUGUAAAGAAGUAUGUAU: عبارت است از miR-1توالي 

 
 مشخصات پرايمرهاي مورد استفاده در پژوهش. 1جدول 

205104 rno-miR-1, LNA™ PCR primer 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 

 

  ها وتحليل داده تجزيه
 بودند) براي هر نمونه CTيانگين م( CT صورت كه به Real Time PCRآمده از دستگاه  دست هاي به داده

 -ctΔΔ2سپس با استفاده از فرمول  ،تبديل شدند ctΔΔبه  Excelافزار  با استفاده از نرم). 24، 30، 31(
ها با  ، ابتدا نرمال بودن توزيع دادهSPSSافزار  با انتقال اين اعداد به نرم). 18( دست آمد اعداد نهايي به

                                                           
1. Cycle threshold  
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بعد از تعيين . نددارها توزيع طبيعي  ارزيابي و مشخص شد كه داده Shapiro-Wilkاستفاده از آزمون 
 realبه اين دليل كه در روش ( 1اي نمونه تك tها از آزمون  نرمال بودن، براي تعيين اختلاف ميانگين

time  هميشه ميزان بيان ژن در گروه كنترل بعد از تفاضل ژن رفرنس با ژن هدف تبديل به عدد يك
  .ده شداستفا )شود مي
 

  نتايج 
قلب گروه تجربي نسبت به گروه كنترل در  miR-1نشان داد كه ميانگين بيان ) t )47/1=tنتايج آزمون 

 نبود اما اين افزايش معنادار، )1شكل (يابد  برابر افزايش مي 68/1هفته تمرين استقامتي  14اثر 
)191/0P=.(   

 قلب ةنسبت به گروه كنترل در عضل ميانگين گروه تجربي ةسي، مقاtنتايج آزمون . 2جدول 

  آماره
miRs 

Test Value = 1 

 Tمقدار 
درجة 
  آزادي

 معناداري
  )دوطرفه(

تفاوت 
  ميانگين

  %95طح اطمينان تفاوت ها در سدامنة 

  بالادامنة   دامنةپايين  

miR-1 473/16191/067577/04467/0- 7983/1 

 

 

  
 قلب در گروه كنترل و تجربي ةعضل miR-1امتي بر بيان تأثير يك دوره تمرين استق. 1شكل 

                                                           
1. t One Sample Test 
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  گيري بحث و نتيجه
هفته دويدن روي تردميل  14قلب در پي  miR-1يجادشده در بيان ابراي اولين بار بود كه سازگاري 

 miR-1ي بر بيان معنادارهفته دويدن با شدت بالا تأثير  14شد شد كه مشخص  يممطالعه  ها رتدر 
هاي بدني را  يتفعالقلب در اثر  miR-1يجادشده در بيان اتنها يك پژوهش سازگاري قلب ندارد و 

روز در  5هفته شنا،  10(كه نتايج آن نشان داد تمرينات استقامتي بلندمدت  )25(بررسي كرده بود 
شايد تناقض . )25(شود  ة قلب ميعضلدر بافت  miR-1با شدت متوسط و بالا موجب كاهش بيان ) هفته
كم شدت و «شده به شدت فعاليت برگردد، زيرا در پژوهش يادشده پروتكل تمرين استقامتي  ديده

هرچند اين تنها پژوهشي . در نظر گرفته شده بود، اما در اين پژوهش شدت تمرين بالا بود 1»طولاني
هاي استقامتي را بررسي كرد، كه شدت و مدت پروتكل تمريني  يتفعالاست كه پاسخ بافت قلب به 

 .با اين تحقيق متفاوت بود ذكرشدهژوهش پ

ة هايپرتروفي نوع القاكنند(مشخص شد كه بعد از اضافه بار فشاري  ها رتدر تحقيق روي 
ترين تغييراتي است كه حتي قبل از افزايش تودة قلب رخ  يعسريكي از   miR-1كاهش ) پاتولوژيكي

از . )9(يابد  يمدة افراد بيمار نيز كاهش ش در بطن هايپرتروفي miR-1ينكه بيان ا، ضمن )23(دهد  يم
كه برخي پژوهشگران  درحالي. متفاوت است miR-1طرف ديگر مشخص شده كه در نارسايي قلبي بيان 

برخي . )9(يابد  يمكاهش  2شده گشادهدر ايسكمي و كارديوميوپاتي miR-1 كه بيان  اند كردهمشاهده 
كه نشان داد ) 2011( 3در اين زمينه هان. )27(يابد  يميش كه ميزان بيان آن افزا اند كردهديگر گزارش 

كه نارسايي قلب پيشرفته شود، به حالت اول يا  يابد، اما زماني يمدر هايپرتروفي كاهش  miR-1بيان 
با هايپرتروفي قلب در ارتباط است،  miR-1توان گفت كه بيان  بنابراين مي. )7( گردد يمبيشتر از آن بر 

شود يا نه؟ مشخص نيست، زيرا  در انواع هايپرتروفي ديده مي miR-1تمايزي در بيان اما اينكه آيا 
هاي قلبي يا فشار خون رخ  يينارسادر اثر  آنچهدهد با  يمهاي بدني رخ  يتفعالهايپرتروفي كه در اثر 

شود، هايپرتروفي نوع  يماين تفاوت بيشتر در سطح عملكردي قلب مشخص . )8(دهد متفاوت است  يم
  .)33(شود  يمفيزيولوژيك موجب بهبود عملكرد قلب و نوع پاتولوژيك آن موجب كاهش كارايي قلب 

كه موجب فشردگي  )28(است  4)HDAC4( 4-ژن هيستون داستيلاز miR-1ي هدف ها ژنيكي از 

                                                           
1. Low-intensity, high long duration 
2. Dilated cardiomyopathy 
3. Han 
4. Histone Deacetylase 4 
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شود  يمشدت محدود  براي آغاز رونويسي به DNAمراز به  يپل RNAشود، بنابراين دسترسي  يمكرماتين 
كه در  )16(قرار دارد  1)MEF2(دهندة ميوسيت  افزايش 2فاكتور  HDAC4دست  ، در پايين)12(

بنابراين اگر . )16(است MEF2ة كنند سركوب HDAC4. )21(ة تارهاي نوع كند است القاكنندحقيقت 
 MEF2يابد و  يمافزايش  HDAC4منجر شود، بيان  miR-1هاي استقامتي به كاهش بيان  يتفعال

است كه  كند نوع تارهاي يا MHCβ2يرة سنگين نوع بتا زنجيجة نهايي كاهش بيان نتشود،  يمسركوب 
ي انتظار اين است كه ا ترجمه پسفارغ از فرايندهاي . شود مي در حقيقت به افزايش كارايي قلب منجر

پژوهشي  البته. شود، كاهش يابد يم هاي استقامتي كه به كارايي قلب منجر يتفعالدر اثر  miR-1بيان 
توان ديدگاه  يميسي بررسي كند، زيرا در اين حالت رونو پسنياز است تا برايند اين تغييرات را در سطح 

را در نظر بگيريم،  miR-1اگر پيشنهاد هان مبني بر تغييرات . ي نسبت به اين موضوع پيدا كردتر جامع
ترين  مهم. استقامتي بوده باشد در اين تحقيق ممكن است ناشي از شدت بالاي تمرينات miR-1افزايش 

 miR-1هايي را كه تحت تأثير  محدوديت اين تحقيق اين بود كه ما نتوانستيم ميزان بيان پروتئين
به دست  miR-1توان دورنماي بهتري از عملكرد  يمها  ينپروتئهستند، ارزيابي كنيم، زيرا با ارزيابي اين 

  . آورد
 miR-1ي بر بيان معنادارهاي استقامتي تأثير  يتفعالداد كه طور خلاصه نتايج اين تحقيق نشان  به
 miR-1شود، احتمال دارد تغييرات  يمپس از رونويسي مشخص  miRsاز آنجا كه عمده تأثيرات . ندارد

شود كه سطوح  يمي هدف آن مشخص شود، بنابراين پيشنهاد ها ژنهرچند كم، در سطح پروتئين 
 .يري كندگ اندازههاي استقامتي  يتفعالاثر را در  miRي هدف ها ژنپروتئيني 
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