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 مقاله اصلی
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 خلاصه 
عروقي به خوبي مشخص -قلبي هاییماریبو  2مزمن نظیر دیابت نوع  هاییماریبنقش چاقي در مقدمه: 

در بافت قلب رت های چاق شده  PI3Kشده است. این مطالعه با هدف تعیین اثر تمرینات تناوبي بر بیان 

 توسط رژیم غذایي پرچرب انجام گرفت.

 ± 10) یاهفته 10 سر رت نر ویستار 21از ، در این مطالعه تجربيین منظور، برای ا کار:روش

چاق  یهاگروههفته رژیم غذایي چاق شدند و به شیوه تصادفي به  6سر توسط  14، (گرم 220

رت دارای وزن نرمال به عنوان سر  7همچنین  تقسیم شدند. (n=7ورزش )و چاق  (n=7کنترل )

جلسه  5) یاهفته 8رت های گروه ورزش یک برنامه تمرینات تناوبي گروه نرمال انتخاب شدند. 

گروه نرمال و چاق کنترل در  ي روی تریدمیل اجرا نمودند.تناوب هایدندودر هفته( را در قالب 

 يقلبدر بافت  PI3K یانبساعت پس از آخرین جلسه تمرین،  48برنامه تمرین شرکت نداشتند. 

وای توسط آزمون آن، نسبت وزن قلب به وزن بدن و نسبت وزن بطن چپ به وزن قلب بطن چپ()

 .(p < 05/0شد )ه مقایس هاگروهبین یكسویه و تست تعقیبي توکي 

همچنین کاهش نسبت وزن قلب به وزن در بافت قلب  PI3Kالقای چاقي به کاهش بیان  :نتایج

شد نسبت به گروه نرمال منجر  (P = 001/0قلب )و وزن بطن چپ به وزن  (P = 001/0بدن )

(05/0 > p).  ،تمرینات از طرفيHIIT  یانببه افزایش PI3K  در بافت( 001/0قلب = P) نسبت ،

در گره چاق ورزش  (P = 015/0بدن )و وزن بطن چپ به وزن  (P = 027/0بدن )وزن قلب به وزن 

 منجر شد. نسبت به چاق کنترل

ا شاید بتوان به رهایپر تروفي قلبي در پاسخ به تمرینات تناوبي ، هایافته اینبر پایه  :گیرییجهنت

عهده دار اثر ورزش بر  هاییسممكاننسبت داد. شناخت قلبي در بافت  PI3K یانبافزایش 

 نیازمند مطالعات بیشتری است. هایپرتروفي قلبي

 

 چاقي، تمرین تناوبي، بیان ژن، هایپرتروفي قلبي :یدیکل کلمات

 
 .باشديمطالعه فاقد تضاد منافع م ینا نوشت: يپ
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 مقدمه

مطالعات اپیدمیولوژیكي از چاقي و افزایش توده چربي بدن 

. اندنمودهمزمن یاد  یهایماریببه عنوان مهمترین پیش زمینه 

عروقي  -قلبي یهایماریبدر این میان جدا از دیابت، 

مهمترین عامل مرگ و میر را در دنیای کنوني به خود 

ثت، اختلال در (. جدای از ورا1،2اند )دادهاختصاص 

عروقي -چربي یا ریسک فاکتورهای قلبي نیمرخ یهاشاخص

عروقي را رقم -قلبي یهایماریبچاق میل به  یهاتیجمعدر 

 (.2،3زند )مي 

 در جدا از اختلالات هورموني و متابولیكي، دگرگوني

یت در کارایي بهینه قلب نیز از اهم مؤثرمسیرهای سیگنالینگ 

برخي مسیرهای  اختلالیكه خاصي برخوردارند. بطور

اسخ به در هایپرتروفي پاتولوژیكي قلبي در پ مؤثرسیگنالینگ 

ون چ یيهایناهنجاروابسته به چاقي به  یهایماریبچاقي یا 

 یا هایپرتروفينارسایي قلبي یا انفارکتوس میوکارد 

ي قلبي . هایپرتروفي پاتولوژیكشوديممنجر پاتولوژکي قلبي 

 در گسترش مرگ و میر مؤثرقل یک ریسک فاکتور مست

 (.4است )عروقي -قلبي یهایماریبناشي از 

که  رشد فیزیولوژیكي قلببرخلاف رشد پاتولوژیكي قلب، 

همراه است از دوره جنیني تا  میوکاردبا افزایش ضخامت 

 به این شكل غیر پاتولوژیک .بزرگسالي قابل مشاهده است

رتروفي شود هایپيهایپرتروفي قلبي که در ورزشكاران دیده م

ند رگ هایي مانگویند که همراه با سازگاریفیزیولوژیكي مي

این موضوع که (. 5است )یي و تزریق خون بیشتر از قلب زا

ها بیوشیمیایي و تغییرات در بیان ژن نالینگگسیرخدادهای 

 1990های هایپرتروفي قلبي بسیار مهم هستند در دهه در پاسخ

دین پدیده در سنتز پروتئین و چن(. 6،7بودند )شناخته شده 

های شاخص افزایش اندازه سلول مداخله دارند که ویژگي

 (.8)شوندالگوهای هایپرتروفي محسوب مي

سیگنالینگ دخیل در هایپرتروفي پاتولوژی  هاییسممكان

. از این رو، شناخت و اندنشدهقلبي هنوز به خوبي شناخته 

اهداف  هایپرتروفي بهدرک فاکتورهای تنظیم کننده این نوع 

. از شوديمدرماني در هایپرتروفي قلبي و نارساني قلبي منجر 

طرفي هایپرتروفي فیزیولوژیكي در پاسخ به مسیرهای 

 PI3K/AKT1. مسیر شوديمسیگنالینگ متفاوتي حاصل 

یكي از آبشارهای سیگنالینگ کلیدی است که توسط 

شود يم( فعال IGF-1R) IGF-1نظیر رسپتور  یيهامحرک

(9.) 

دستي در  بالامیانجي یک  به عنوان PI3Kمشخص شده که 

هایپرتروفي قلبي به عنوان یک فاکتور ضد هایپرتروفي 

ثر مطالعات روی مكانیسم اک (.10کند )یوسیتي عمل ميم

اند درحالیكه تنظیم رشد قلب پاتولوژیک تمرکز کرده

 . درستامولكولي رشد قلب فیزیولوژیكي کمتر درک شده

نقش این میان مقالات محدودی وجود دارند که در مورد 

در ارتقاء رشد  PI3K مسیرهای سیگنالینگ وابسته به

ي انجام بررس کفیزیولوژیكي و مهار هایپرتروفي پاتولوژی

 سینالینگمسیر قلب  در هایپرتروفي پاتولوژیک (11اند )داده

CALCINURIN/NAFT منجر به بیان ژن  که وجود دارد

لبي در مقابل هایپرتروفي فیزیولوژیكي ق .شودفي ميهایپرترو

 فعال PI3Kالب است که خود توسط غ PI3K/AKTمسیر 

 AKT1لیپیدها که اینوسیتول  PI3K بطوریكه (.12گردد )مي

ال تقنکند و باعث امي هفسفریل ،کنندفعال مي ماًیمستقرا 

AKT1  فعال لبق در .شودسلولي ميپلاسمائي به غشای 

چنین ای و همبه وسیله انسولین و وضعیت تغذیه AKT1سازی 

مشخص شده است که (. 13شود )تمرین ورزشي تنظیم مي

آزمایشگاهي به کاهش توده  یهاموشدر  AKT1حذف 

شود يمعضله قلبي و نقص در رشد فیزیولوژیكي قلبي منجر 

(14.) 

که افزایش  شوديماین فرضیه مطرح  در یک جمع بندی،

در پاسخ به  PI3Kوابسته به سیگنالینگ  هایفعالیت مسیر

داخلي یا بیروني با هایپرتروفي بطن چپ و بافت  یهامحرک

ه به نقش مداخلمطالعات  بطوریكه برخيقلبي همراه است. 

تمرینات ورزشي در هایپرتروفي وابسته به این مسیر اشاره 

 که گزارش کردند (2001همكاران ) ابرت و(. 15اند )داشته

 عملكرد بهبود و چپ بطن قطر افزایش موجب یهواز تمرین

 (. همچنین راولینز و16شود )مي چپ بطن هایدیاستولي

 گرفتند که شرکت نتیجه دیگر تحقیقي ( در2009همكاران )
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 ضخامت دیواره افزایش موجب شدید منظم هایورزش در

تغییر  یک شود کهمي هاحفره اندازه و چپ بطن

برخي (. 11است ) ورزشي تمرینات از ناشي فیزیولوژیكي

تمرینات به  PI3Kنیز از عدم پاسخ  مطالعات انساني و حیواني

با این وجود، اثر (. 17،18) اندنمودهورزشي اشاره حاد 

ي در هایپرتروف مؤثرتمرینات تناوبي بر عوامل رونویسي 

این در حالي  .خورديمفیزیولوژیكي بافت قلبي کمتر به چشم 

زیولوژیكي ناشي از تمرینات هوازی است که برخي اثرات فی

(. در 19شود )يمدر پاسخ به تمرینات تناوبي سریعتر حاصل 

در مسیرهای  PI3Kبه نقش محوری  یک جمع بندی، با توجه

سیگنالینگ منتهي به هایپرتروفي فیزیولوژیک قلبي و 

در حضور  PI3Kمحدودیت مطالعات در خصوص پاسخ بیان 

 تمرینات تناوبي، مطالعه ژهیوبهینات ورزشي به تمرچاقي 

همچنین نسبت  PI3Kحاضر با هدف اثر القای چاقي بر بیان 

 و وزن بطن چپ به وزن قلب و نسبت وزن قلب به وزن بدن

هدف اصلي تعیین اثر تمرینات تناوبي بر آن و هایپرتروفي 

ام انج شده توسط رژیم غذایي پرچرب قلبي در رت های چاق

 گرفت.

 

 روش کار

اخلاق: )کد  کاربردی-ی این مطالعه تجربيجامعه آمار

IR.IAU.PIAU.REC.1400.015) ا کلیه رت های نر ر

که  دهنديمویستار حیوان خانه انستیتو پاستور ایران تشكیل 

 220 ± 10در دامنه وزني  یاهفته 10سر رت  21از بین آنها 

به شیوه تصادفي جهت شرکت در مطالعه انتخاب شدند.  گرم

( 2( نرمال، 1 تایي 7گروه  3 به ،چاقيپس از القای در ادامه، 

د کلیه رت های مور تقسیم شدند. چاق تناوبي( 3چاق کنترل، 

 12ساعت روشنایي و  12شرایط کنترل شده نور ) در مطالعه

 6و شروع خاموشي  عصر 6ساعت تاریكي، شروع روشنایي 

ا ت 30ي در دامنه سانتي گراد(، و رطوبت 22±3) یدمابا ( صبح

از جنس  یيهاقفسدر  رت. تعداد سه شدندنگهداری  60

سانتي  43در  27در  25پلكسي گلاس با درب توری و به ابعاد 

ر پنگهداری شد که آزادانه به آب و غذای  یاگونهمتر به 

دسترسي  چاق( و استاندارد )گروه نرمال( یهاگروهچرب )

 وچاق  یهاگروهرژیم غذایي پرچرب برای  داشته باشند.

رژیم غذایي استاندارد برای گروه نرمال تا پایان مطالعه ادامه 

ا ها توسط یک نفر جابج رتدر سرتا سر دوره تحقیق  داشت.

 .شدو دستكاری خواهند 

چاقی     قاچ  برای ایجاد چاقي، از رژیم غذایي : شییی ا ال

هفته استتتتفاده شتتتد. جهت تهیه غذای  8پرچرب برای مدت 

ارد از شرکت خوراک دام پارس  پرچرب، ابتدا غذای استاند 

سپس آن را خمیر کرده و به   سترول  %1تهیه گردید   پودر کل

فه شتتتد و      %100روغن ذرت  %1و  به   مجدداً خالص اضتتتا

صورت پلت در آورده شده و به صورت آزادانه جهت تغذیه 

 (.20گرفت )در اختیار رت ها قرار 

 

 چاق شدهسر رت  14، پس از القای چاقي: پروتکل تمرینی

( تقسیم n=  7) تناوبيچاق ( و n=  7گروه چاق کنترل ) 2ه ب

را  اندنكردهرت که رژیم غذایي دریافت  7از طرفي، شدند. 

چاق گروه در ادامه رت های . دهنديمگروه نرمال تشكیل 

 5 به تعدادهفته تمرین تناوبي شدید را  8برای مدت  تناوبي

جربه تمیل در قالب دویدن تناوبي روی تریدجلسه در هفته 

رت های گروه چاق کنترل و نرمال . (1)جدول (20نمودند )

ساعت پس از  48 یتاًنها در این دوره تمریني شرکت ندارند.

گروه  4آخرین جلسه تمریني، رت های مورد مطالعه در هر 

 .بعد از یک گرسنگي شبانه تشریح شدند

 

(20) يتناوب ينیگروه تمر یيصحرا یهادر موش زمان و بر حسب سرعت يتناوب ناتیپروتكل تمر .1 جدول  

هفته() ینتمرجلسات   مرحله استراحت )شیب صفر( مرحله فعالیت )شیب صفر( 

 (sزمان ) (m/minسرعت ) (sزمان ) (m/minسرعت )

 120 14 40 20 اول و دوم
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 120 14 40 25 سوم و چهارم

 120 14 40 30 پنجم و ششم

 120 14 40 35 هفتم و هشتم

 

RNAو استخراج  ی بافتینم نه گیر

ساعت  12تا  10ساعت پس از آخرین جلسه تمریني ) 48

تزریق  واسطهبهناشتا(، رت های مورد مطالعه در هر گروه 

میلي  50درصد و با دوز  10داخل صفاقي مخلوط کتامین 

میلي گرم  10درصد و با دوز  2گرم بر کیلوگرم و زایلوزین 

مونه رت ها ن قلبافت در ادامه ب .بر کیلوگرم بیهوش شدند

برداری شده و پس از شستشو در سرم فیزیولوژیک در 

 20با نسبت  RNAlaterحاوی مایع  8/1میكروتیوب های 

 ژنتیک غوطه ور گردید. هاییشآزمادرصد جهت انجام 

 RNeasy mini kitبا استفاده از کیت تجاری  RNAاستخراج 

 PI3K mRNAتعیین  .انجام گرفت QIAGENشرکت 

 6000سیستم روتورژن  یلهوسبه RT-Real time PCRسط تو

 One Step SYBR یامرحلهبا استفاده از کیت تک 

TAKARA  از شرکت تاکارا مطابق با دستور العمل شرکت

به عنوان ژن کنترل  RNA Polymrasellاستفاده گردید. از 

بیان  1استفاده گردید. الگوی توالي پرایمرها در جدول 

 .اندشده

 

 الگوی پرایمرهای مورد استفاده در پژوهش .2دول ج

Genes Primer sequence Product size T m Gene Bank 

 

PI3K 

For: ACTGAGATGGAGACACGGAAC 

Rev: GCATCCAAGGGTCCAGTTAGTG 

 

159 bp 

 

60 

 

 

NM_001191052.1 

 

RNA 

PolymraseΙΙ 

 

For: ACTTTGATGACGTGGAGGAGGAC 

Rev: GTTGGCCTGCGGTCGTTC 

 

 

 

164 bp 

 

 

60 

 

 

XM_008759265.1 

 

 

 آنالیز آماری

 هادادهاز آزمون شاپرو ویلک جهت اطمینان از توزیع نرمال 

برای توصیف داده و رسم نمودارها از آمار استفاده گردید. 

در متغیرهای مورد مطالعه از  هاگروهتوصیفي و برای مقایسه 

اده شد. استف Tukeyآزمون آنوای یكسویه و تست تعقیبي 

در نظر گرفته شد.  صدم 5آلفای کمتر از دار نیز سطح معني

 SPSS/Winافزار های آماری با استفاده از نرمکلیه بررسي

 انجام گرفت. 22نسخه 

 نتایج

 یهاهمداخلالگوی تغییرات وزن بدن در شرایط قبل و بعد از 

کنترل و چاق تناوبي در  نرمال، چاق یهاگروهورزشي در 

 .اندشدهارائه  2جدول 

 

 .انحراف استاندارد + میانگین(مطالعه )مورد  یهاگروهوزن بدن )گرم( در شرایط قبل و بعد از مداخله تمریني در  .2جدول 

)تي زوج(سطح معنی داری  بعد از مداخله قبل از مداخله گروا  

272 ±10 نرمال  7 ± 282  023/0  

377 ± 11 چاق کنترل  15 ± 422  001/0  

اوبیچاق تن  10 ± 378  7 ± 388  043/0  

 سطح معنی داری

(یكسویه)آنوای   

001/0  001/0  ----- 
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ین ب نمود که شكارآ هایافتهاستفاده شد.  یكسویهصلي مطالعه از آزمون آنوای به عنوان هدف ا PI3Kبرای تعیین تغییر در بیان  

، Tukeyآزمون تعقیبي  هاییافتهاز طرفي، بر پایه  .(P = 001/0دارد )وجود  داریاختلاف معني قلب PI3Kهای پژوهش در بیان گروه

را در گروه چاق تناوبي  PI3K(. اما تمرین تناوبي بیان P = 001/0شد )نسبت به گروه نرمال منجر  PI3Kالقای چاقي به کاهش بیان 

 .(P = 001/0داد )به میزان معني داری نسبت به چاق کنترل افزایش 

 

 در پاسخ به القای دیابت و مداخله تمریني نسبت به گروه نرمال PI3Kتغییرات  .3جدول 

 بیان نسبت به گروا نرمال گروا

50/0 ± 08/0 چاق کنترل  

69/0 ± 08/0 چاق تناوبی  

 

 ني داربیانگر اختلاف مع از طرفي یكسویه آنواینتایج آزمون 

همچنین نسبت وزن بطن چپ به  نسبت وزن قلب به وزن بدن

، جدول P = 001/0است )های پژوهش بین گروهقلب وزن 

، القای Tukeyآزمون تعقیبي  هاییافتهبر پایه  بطوریكه .(4

چاقي به کاهش نسبت وزن قلب به وزن بدن نسبت به گروه 

تناوبي این نسبت  ات(. اما تمرینP = 015/0شد )نرمال منجر 

 را در گروه چاق تناوبي به میزان معني داری نسبت به گروه

از طرفي،  (.2، نمودار P = 027/0داد )چاق کنترل افزایش 

گروه  ن قلب را دربت وزن بطن چپ به وزتمرینات تناوبي نس

چاق تناوبي به میزان معني داری نسبت به گروه چاق کنترل 

 .(3، نمودار P = 015/0داد )افزایش 

 

 ابت و مداخله تمرینيتغییرات نسبت وزن بطن چپ به وزن قلب در پاسخ به القای دی .4جدول 

 نسبت وزن قلب به وزن بدن نسبت وزن بطن چپ به وزن قلب گروا

0035/0 ± 0002/0 407/0 ± 0029/0 نرمال  

0031/0 ± 0004/0 353/0 ± 0345/0 چاق کنترل  

0033/0 ± 00006/0 389/0 ± 0224/0 تناوبیچاق   

 مورد مطالعه هایگروهدر  PI3K: سطوح نسبی بیان 1نمودار 
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 حثب

در بافت قلب  PI3Kیافته اصتتلي مطالعه حاضتتر افزایش بیان  

هفته تمرین  8در پاستتخ به تمرینات تناوبي استتت. به عبارتي، 

در  PI3Kجلستتته در هفته به افزایش بیان      5تناوبي به تعداد    

 يروهگدر مقایستته با  گروه تناوبيچاق بافت قلبي رت های 

منجر  اندنداشتتتهکه در برنامه تمریني شتترکت  گروه کنترل()

ست که الق شد.    گروه چاق کنترل() يچاقای این در حالي ا

نستتبت به گروه دارای وزن نرمال منجر  PI3Kبا کاهش بیان 

که اجرای  شود يم شگزاردر حالي  PI3Kافزایش بیان شد.  

تمرینات تناوبي با هایپرتروفي قلبي در رت های گروه تمرین 

چاق       به گروه کنترل  بت  كه اجرای  نستتت همراه بود. بطوری

نا  به افزایش  تمری بدن    نستتتبت وزن ت  به وزن  ین همچن قلب 

 همراه بود. نسبت وزن بطن چپ به بطن قلب

علیرغم  PI3Kتمرینات ورزشتتتي بر بیان  یرتأثدر خصتتتوص 

بر  حادورزشتتتي هیچ اثری از تمرینات اینكه برخي مطالعات 

در  انستتتولین مانند تغییر  وابستتتته به   روی تغییرات ستتتیگنال  

اند هگزارش نكرد PI3Kیا فعالیت  1SRIفستتتفوریلاستتتیون 

عات اشتتتاره    (21،22) طال ته  ، برخي م ند داشتتت نات  که تم  ا ری

تا  65دقیقه با  60تا  45زمان  دراستتتتقامتي مداوم از نوع حاد 

در  PI3K بیاندرصد حداکثر اکسیژن مصرفي به افزایش     75

سالم تمرین کرده و همچنین افراد با مقاومت     ضلات افراد  ع

 (2013همكاران )زی چاو و  (.23،24شود )مي منجر انسولین 

را  PI3Kستتتطوح پروتئین درصتتتتدی  36افزایش  همچنین

 جلسه در هفته  5به تعداد  هفته تمرین شنا استقامتي   8متعاقب 

 نالینگکه با افزایش فعالیت مسیر سیگ  نسبت به گروه کنترل  

PI3K/AKT1  در این تحقیق  انتتدنمودهگزارش همراه بود

شتتنا در جهت فعال همچنین اشتتاره شتتده استتت که ورزش   

روفي هایي که باعث هایپرتکردن مستتتیر ستتتینالینگ پروتئین

یت   هاری نیز بر       ها مي میوستتت کاهشتتتي و م یک اثر  ند  شتتتو

ته شتتتتده      پروتئین ناخ هایپرتروفي        های شتتت عث  با که  ای 

شته   ،شوند ( ميPTENپاتولوژیكي بطن چپ )مانند  ست  دا ا

لبي ق ((PI3K/P110αافزایش فعالیت عامل      از طرفي،  .(25)

شي   ها موش سخ به تمرینات ورز سط برخي محققان   در پا تو

 (.26است )گزارش شده 

ردی غیرطبیعي عملك هاییژگيوکه  اندیدهعقمحققان بر این 

زایش اف در پاستتتخ به  مولكولي پاتولوژیک قلب    -و ستتتلولي

 PI3Kو  IGF-1فعالیت مستتتیرهای ستتتیگنالینگ وابستتتته به  

 ه وزن بدن در: الگوی تغییرات نسبت وزن قلب ب2نمودار 

 مورد مطالعه هایگروه

دن
ن ب

وز
ه 

ب ب
 قل

زن
 و

ت
سب

ن
 

0.0035

0.0031 0.0033

0.002

0.0024

0.0028

0.0032

0.0036

0.004

نرمال چاق کنترل چاق تناوبی

: الگوی تغییرات نسبت وزن بطن چپ به 3نمودار 
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. این محققان  (27،28شتتتود )يموابستتتته به ورزش برعكس   

که اگرچه این مسیرهای سیگنالینگ    اندداشته همچنین اشاره  

ضعیف    سخ به دیابت  سخ به تمرینا  شوند يمدر پا ت اما در پا

بل توجهي افزایش      قا به طور  ند  يمورزشتتتي  عال   (.28) یاب ف

به          ته  نگ وابستتت نالی های ستتتیگ نظیر  PI3Kشتتتتدن آبشتتتتار

IGF1/PI3K/AKT1   یهاموشبه مهار آسیب بافت قلبي در 

قلبي            یمتتاران  ب عروقي همراه بتتا      -دارای آستتتیتتب قلبي و 

مک        لب ک یک ق ند يمهایپرتروفي فیزیولوژ حال  ک كه  در  ی

سیر با اثرات تخریبي در عملكرد قلب و   کاهش فعالیت این م

تسریع در پیشرفت بیماری همراه است که شخص را مستعد       

 (.29کرد )هایپرتروفي پاتولوژیكي قلب خواهد 

که اختلالات  اندنمودهمولكولي آشتتتكار -مطالعات ستتتلولي

متابولیكي و هورموني نظیر کاهش انستتولین وابستتته به دیابت 

یا به عبارتي کاهش      AKT1و  PI3Kکاهش بیان    واستتتطه به 

در میوستتیت های قلبي به  PI3K/AKT1فعالیت ستتیگنالینگ 

شتتود يمکاهش یا مهار هایپرتروفي فیزیولوژیكي قلب منجر 

ته این    30) که الب یان     (  کاهش ب ند از طریق   mTORc1فرآی

سیر  31) یابديمشدت   (. در مقابل، افزایش فعالیت یا بهبود م

ینتتگ        در پتتاستتتخ بتته   PI3K/AKT1/mTORc1ستتتیگنتتال

دروني یا بیروني به ستتنتز پروتئین یا هایپرتروفي  یهامحرک

از  p11αایزوفرم (. 31شتتتود )يمفیزیولوژیكي قلتتب منجر 

PI3K    حیاتي رشتتتد قلبي پس از تولد  به عنوان تنظیم کننده ،

سته به ورزش و    esecrexe-ednirenهایپرتروفي قلبي واب

racnear pcrterterd   شده ست ) معرفي  شده    (. 5ا شاره  ا

 2 حدوداً هاموشدر قلب  PI3K (p110α)استت که فعالیت  

یل افزایش           یدم یدن روی تر یا دو نا  ته پس از تمرین شتتت هف

گردش  در IGF1 به موازات افزایش ستتتطوح (. 32) ابد ی يم

 PI3K/P110α، ورزش همچنین به افزایش فعالیت (33خون )

(. 34شتتتود )يمحیواني منجر  یهتا گونته و  هتا انستتتتاندر 

PI3K/P110α      فسفوریلاسیون لیپیدها را در غشای پلاسمایي

نتتظتتیتتر     xerrdn sexxedsecx جتتهتتت تتتولتتیتتد     
phosphatidylinosi-tol 3,4,5-trisphosphate (PIP3) 

 (.35کند )يمکاتالیز 

جرای تمرینات تناوبي با افزایش نستتبت  در مطالعه حاضتتر، ا 

سبت وزن بطن چپ   وزن قلب به وزن بدن همچنین افزایش ن

ت ربه وزن قلب منجر شتتتد که معرف هایپرتروفي قلبي در      

در این زمینه  ت.در پاستتتخ به تمرینات تناوبي استتتچاق  های

ون ده برابری بر 6تا  2افزایش ورزش اشتتاره شتتده استتت که 

یي که اغلب محققان این کارا دارد به دنبالرا قلبي استراحتي 

پذیری        باض  هایپرتروفي و افزایش انق به  قلبي  یها حفرهرا 

 اندنمودهمحققان اظهار  (.36اند )دادهبطن چپ نسبت  ژهیوبه

 یام پ واستتتطه به  تریینپا که تمرینات شتتتدید حتي در حجم     

ینات به تمردر فاکتورهای رونویستتي نستتبت   تریقو رستتاني

ضله قلبي منجر       ساختار ع  شود يمسبک به اثرات بهتری در 

ستتتت اکه این فرایند در تمرینات تناوبي نیز قابل مشتتتاهده         

(37.) 

تابولیكي        به اثرات آتروفیكي و کا با توجه   اقيچ از این رو، 

ضله قلب  سبت افزایش وزن بدن  بر ع قلبي و  ، هایپرتروفيبه ن

توان را شاید ب  تناوبيتمرینات در پاسخ به   PI3Kافزایش بیان 

سطوح پایه   سبت به گروه   آنبه  سبت داد. بطور  نرمالن یكه ن

یان      ها گروهمقایستتته متغیرها بین      PI3Kآشتتتكار نمود که ب

نستتبت وزن قلب به بدن یا نستتبت وزن بطن چپ به  همچنین 

کنترل به میزان معني داری کمتر از   چاق در گروه  وزن قلب 

( نیز 2011همكاران ) ن زمینه، فالكوا و   بود. در ای نرمال گروه 

ولین که مقاومت انس اندنمودهخود اشاره  هاییافتهبا استناد به 

یا   در افراد نگ        چاق  نالی به اختلال در مستتتیر ستتتیگ یابتي  د

PI3K/AKT1  از طرفي، افزایش فعالیت  (.38شود ) يممنجر

دیگر مستتیرهای ستتیگنالینگ منتج به هایپرتروفي نظیر مستتیر  

PI3K/P110α  آزمایشتتگاهي در پاستتخ به  یهاموشدر قلب

شده    (. در این زمینه، 26است ) تمرینات ورزشي نیز گزارش 

 IGF1/PI3Kهدف قرار دادن مسیر  محققان بر این باورند که

به آن         قلبي ک ی  و دیگر مستتتیرهای ستتتیگنالینگ وابستتتته 

 .(39ت )اس بیماران قلبي استراتژی بالقوه درماني برای درمان  

، اگرچه در مطالعه حاضتتر اجرای تمرینات تناوبي به در پایان

منجر شتتتد اما لازم به    PI3Kن هایپرتروفي قلبي و افزایش بیا  

معرف یا تعیین   PI3Kذکر استتتت که تنها اندازه گیری بیان      
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 وکننده هایپرتروفي در پاستتتخ به تمرینات ورزشتتتي نیستتتت 

هورموني یتتا ژنتیكي نظیر  یهتتامؤلفتتهانتتدازه گیری دیگر 

AKT1, IGF1   یاmTORc1  حدود از عه     های یت م طال م

 حاضر است.

 ه گیریجنتی
طولاني مدت با هایپرتروفي قلبي در     نستتتبتاً  HIITتمرینات   

بر پایه شواهد حاصل از مطالعات چاق همراه است.  رت های

یان     ژنتیكي،  به افزایش ب در  PI3Kاین بهبود را شتتتاید بتوان 

راکه چنستتبت داد.  بافت قلب در پاستتخ به این شتتیوه تمریني

و مستتیرهای ستتیگنالین  PI3K مؤثراز نقش  ژنتیكيمطالعات 

به آن    ته  یت    هایپرتروفي قلبي و عضتتتلاني  در  وابستتت ما  ح

 هاییستتممكان. علیرغم شتتواهد مذکور، شتتناخت و اندنموده

نه         این فرآیند عهده دار   یازمند مطالعات بیشتتتتر در این زمی ن

 است.
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 Abstract 
Introduction 

The importance of obesity in chronic diseases such as type 2 diabetes 

and cardiovascular diseases is well known. This study aimed to assess 

the effect of high intensity interval training (HIIT) on PI3K expression 

in cardiac tissue in obesed rats with high fat diet (HFD). 

Material and Method 

For this purpose, in this experimental Study, from 21 male Wistar rats 

aged 10 week (220 ± 10 g), 14 rats obesed by 6 weeks high-fat diet 

(HFD) were randomly divided to control obese (n=7) or exercise obese 

(n=7) groups. Also, 7 rats with normal weight were selected as normal 

group. The exercise rats were completed 8 weeks HIIT (5 times weekly) 

in the form of interval runs on the treadmill. The control obese and 

normal groups did not participate in the exercise program. 48 hours after 

the lasting exercise session, PI3K expression in cardiac tissue (left 

ventricular), the heart/body weight ratio and left ventricular/heart 

weight ratio were compared by One-Way ANOVA and Tukey post hoc 

test between groups (P< 0.05). 

Results 

Obesity induction led to significant decrease in PI3K expression in heart 

tissue, heart/body weight (P = 0.001) ratio and left ventricular/body 

weight (P = 0.001) ratio compared to normal group (p < 0.05). On the 

other hand, HIIT resulted in significant increase in PI3K expression in 

heart tissue (P = 0.001), heart/body weight ratio (P = 0.027) and left 

ventricular/body weight ratio (P = 0.015) in obese compared to control 

rat groups. 

Conclusion 

Based on these data, cardiac hypertrophy in response to HIIT may be 

attributed to increased PI3K expression in heart tissue. Understanding 

the mechanisms responsible for the effect of exercise on cardiac 

hypertrophy requires more studies. 
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