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 چکیده:

بهبود عملکرد  در ها miRNAبرخی از  که دهدمی نشان شواهد ی مشخص نیست.قلب یپرتروفیهابیان ژن های اثرگذار بر  بر ورزشی فعالیت اثر مقدمه:

 ی بود. استقامت نیدوره تمر کیبه  یقلب یپرتروفیها یهاشاخص یو برخ miR-133a ژن پاسخکنند. هدف از این پژوهش، می ایفا مهم قلب نقشی

قرار گرفتند.  نیتمر وگروه کنترل  دو در تصادفی طور ای نژاد ویستار بهموش صحرایی نر چهار تا شش هفتهسر  10 ،یمطالعه تجرب نیدر ا روش کار:

 miR-133a ،IGF-1های شد. میزان بیان ژن اجرا هفته دوازده مدت به صفر درجه بیو ش قهیمتر بر دق 25روز در هفته با سرعت  پنج ی،استقامت تمرین
 شد. استفاده   P<05/0در سطح معناداری آماری مستقل  tها از آزمون داده لیو تحل هیتجزگیری شد. برای اندازه Real Time PCRبه روش  IGF-R و

کنترل به طور معناداری  در گروه تمرین نسبت به گروه IGF-1و  miR-133aنتایج نشان داد که پس از دوازده هفته تمرین هوازی بیان ژن  ها:یافته

 (. P>05/0بین دو گروه مشاهده نشد ) IGF-Rری در بیان ژن (. همچنین، بعد از دوازده هفته تمرین هوازی تفاوت معنادا=001/0Pبالاتر بود )

 یهاشاخصهای حفاظت قلبی را از طریق تواند فعالیتدوازده هفته تمرین هوازی احتمالاً می ،پژوهش حاضر یهاافتهیبا توجه به  گیری:نتیجه

 افزایش دهد.   یقلب یپرتروفیها

 

 -MiR-133a ،IGF-1 ،IGF، یقلب یپرتروفیها، نیتمر :کلیدیواژگان 

 

 مقدمه:
 یهاوهیدر ش حاصل یهاشرفتیدر عصر حاضر با وجود پ

عامل  یعروق -یقلب یماریهنوز هم ب ،یبهداشت یهامراقبت
 شیاست. بر اساس پ ایدن یدر اکثر کشورها ریمرگ و م یاصل

 2/22از  شیب 2030بهداشت تا سال  یسازمان جهان یهاینیب
جان خود را از دست  یعروق یقلب یمارینفر سالانه در اثر ب ونیلیم
 در ها miRNAبرخی از  که اندداده نشان [. شواهد1]دهند یم

و برخی دیگر  میوکارد ایسکمی جمله از قلبی هایبیماری پیشرفت
در miR-133a [. 2،3] کنندمی ایفا مهمی در بهبود عملکرد نقش

 ها در دوران جنینی قلبی نقش دارد و تمایزتکثیر و تمایز سلول

کرده و  پذیری قلب را تعدیلهدایت و بطنی رشد قلب، هایسلول
 هایمانند هدایت سیگنال قلب عملکرد تواندمی بدین ترتیب

 کند تنظیم عضلۀ قلب را انقباض و ساختار رشد، الکتریکی قلب،
 هایپرتروفی و قلب ساختار تجدید در miR-133a[. همچنین 4]

 شدید به ناهنجاری منجر موش در آن حذف و داشته نقش قلبی
 کاردیومیوپاتی در اثر راست دهلیز و بطن دیواره در نقص جمله از
 miR-133a[. مشخص شده است که 5] شودمی مفرط فیبروز و

-IGF) 1-انسولین رشد شبه عامل مسیر تنظیم وسیله در تمایز به

 دارد ( نقشIGF-R) IGF-1 گیرنده  کاهشی طریق تنظیم ( از1
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[6 .]IGF-1  به عنوان عامل نوروتروفیک باعث جلوگیری از مرگ
های سلولی فیزیولوژیک، پیشبرد تکثیر، مهاجرت و تمایز سلول

با آتروفی  شود. همچنین کمبود آن در انسانها میگلیال و نورون
قلبی و اختلال در عملکرد عروقی همراه بوده و استفاده از آن در 

ده قلبی، افزایش پاسخ ونافراد با مشکلات قلبی با افزایش بر
[. 7،8] ها به کلسیم و اتساع عروقی همراه استمیوفیلامانت

پذیری تواند انقباضمی IGF-1اند شواهد پیشین نشان داده
با افزایش کلسیم در  IGF-1میوکاردیال را تنظیم کند. آثار مثبت 

انقباض میوکاردی همبسته نیست، اما با حساسیت کلسیمی 
که یک تیروزین   IGFR1بهIGFS مبستگی دارد. میوفیلامانت ه

کیناز غشایی است و در هایپرتروفی فیزیولوژیک بافت قلبی نقش 
 [.9کند ]دارد، متصل شده و آن را فعال می

های درمانی و پیشگیری برای بهبود سبک زندگی از جمله روش
رسد بتوان با انجام عروقی است. به نظر می -های قلبی بیماری
های جلوگیری به های ورزشی از بروز این گونه بیماریفعالیت

عمل آورد. نتایج در خصوص تاثیر تمرین ورزشی بر تغییرات بیان 
هفته  ای پس از چهاردهمتناقض است. در مطالعه miR-133aژن 

 یهاموش قلبی بافت در بیان این ژن استقامتی، تمرین
نسبت  ارمعناد شیکه با افزا داشته شیافزا ستارینژاد وییصحرا

[. با این 10] ه استتوده حجم بطن چپ به وزن بدن همراه بود
مشاهده  2011حال، در پژوهش انجام شده توسط سوسی در سال 

  نوع دو  که  هاییدر عضله قلب موش miR-133aشد میزان 
شدت و شدید را اجرا کرده بودند استقامتی کم  پروتکل تمرین

[. همچنین در پژوهش دیگری، ده روز 11] کاهش یافته است
 miR-133aتمرین استقامتی روی تردمیل سبب کاهش بیان ژن 

[ 14[ و عدم تغییر معنادار ]13] [. افزایش12] ها شددر قلب موش
بافت قلبی متعاقب تمرینات ورزشی نیز گزارش  IGF-1در میزان 

 شده است. 
کم  و موثر کارراه  یک به عنوان همواره منظم ورزشی فعالیت
 توصیه عروقی -های قلبیبیماری درمان و برای پیشگیری هزینه

های [. استفاده از تمرین های هوازی در مدل15،16] است شده
های صحرایی سالم به عنوان ابزاری ارزشمند برای تجربی با موش

 های مثبت عملکرد قلبی نشان داده شده استشناسایی سازگاری
تمرین هوازی  اثربخشی خصوص در هایافته[. با این حال، 17]

این  به توجه با .است محدود یقلب یپرتروفیها یهاشاخصروی 
بیان ژن عوامل اثرگذار بر  بر ورزشی فعالیت اثر زمینه در که

 انجام اندکی بسیار پژوهش های یقلب یپرتروفیها یهاشاخص

دست  متناقضی نتایج به انجام شده معدود پژوهش های و شده
-miRپاسخ پژوهش حاضر با هدف  تعیین  اند، از این رو،یافته

133a نیدوره تمر کیبه  یقلب یپرتروفیها یهاشاخص یو برخ 
 طراحی و انجام شد. یاستقامت

 

 :روش کار
آزمایشگاهی از نوع  -پژوهش حاضر، یک مطالعه تجربی

سر  10آزمون با گروه کنترل است. در این پژوهش تعداد پس
ای از نژاد ویستار از انستیتو صحرایی نر چهار تا شش هفتهموش 

پاستور آمل به عنوان نمونه انتخاب و به مرکز پژوهش منتقل 
کنترل و تمرین )هر گروه  دو در تصادفی طور شدند. موش ها به

های مورد آزمایش در طی دوره نمونهقرار گرفتند. کدام پنج سر( 
شگاهی دانشکده تربیت بدنی ای آشنایی با محیط آزماییک هفته

و علوم ورزشی دانشگاه مازندران و آشنایی با نوارگردان و همچنین 
های های پنج تایی در قفسمراحل اجرای پروتکل در قالب گروه

درجه سانتی  24تا  20پلی کربنات شفاف، در محیطی با دمای 
: 12درصد و چرخه تاریکی به روشنایی  55تا  45گراد، رطوبت 

و  هانمونهبرای جذب ادرار و مدفوع  عت نگه داری شدند.سا 12
های چوب استریل استفاده  از تراشه و بریده هاراحتی آنهمچنین 

های چوب نیز انجام و تراشهروزانه ها . شستشوی قفسشد
های مورد آزمایش تولید شرکت شدند. غذای نمونهمیتعویض 

شد. آب مورد ر داده میها قرابهپرور آمل بود که روزانه درقفس آن
میلی لیتری ویژه  500ها نیز به صورت آزاد در بطری نیاز نمونه

ها قرار می گرفت. در این های آزمایشگاهی در اختیار آن نمونه
پژوهش اصول اخلاقی نحوه کار با حیوانات آزمایشگاهی از جمله 

داری مناسب و عدم اجبار در دسترس بودن آب و غذا، شرایط نگه
تمرینات مد نظر قرار گرفت. همه آزمایش ها بر اساس خط  در

 های قرارداد هلسینکی اجرا شدند.مشی
هفته تمرین استقامتی  دوازدهتمرینی به اجرای  های گروهآزمودنی

متر  25روز با سرعت  پنجهای تمرین در هر هفته گروه پرداختند.
ن شامل . کل دوره تمریکردندبر دقیقه و شیب صفر درجه تمرین 

ها آشنایی(: در این مرحله موش اول )مرحله : مرحلهبودمرحله  سه
متر در دقیقه روی  10دقیقه با سرعت  10-15هرروز به مدت 

اضافه بار(: در این مرحله  دوم )مرحله تردمیل راه رفتند. مرحله
متر بر دقیقه روی  20دقیقه و با سرعت  20ها ابتدا به مدت موش

هفته تمرین، مدت و شدت  چهارتدریج طی  . بهتردمیل دویدند
 25دقیقه و سرعت  60فعالیت افزایش یافته تا  به میزان نهایی 

های متر بر دقیقه رسید. مرحله سوم )حفظ یا تثبیت بار(: موش
گروه تمرین طی دو هفته به شدت و مدت مورد نظر رسیدند و 

 ردند )جدولهفته باقیمانده را با شدت و مدت ثابت تمرین ک هشت
 دقیقه برای گرم کردن و پنجذکر شده  های (. علاوه بر زمان1

متر در دقیقه اختصاص  8با سرعت دقیقه نیز برای سرد کردن  پنج
 [.18]داده شد 

 ،(ناشتا ساعت 12 تا 10) تمرینی جلسه آخرین از پس ساعت 72
 50-30کتامین ) صفاقی درون تزریق با گروه هر هایموش
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kg/mg و )( 5-3زایلازین kg/mg )بافت سپس. شدند هوش بی 
 فیزیولوژیک با سرم شستشو از پس و شده برداری نمونه هاآن قلب

 20 نسبت با RNAlaterTM مایع حاوی 8/1 هایمیکروتیوب در
 به ژنتیک هایآزمایش انجام برای و شده ور غوطه درصد

مورد نظر از  یفاکتورها هایژن بیان. شدند داده انتقال آزمایشگاه
 کمی از پس و سنجش Real time–PCR به روش بافت قلب

 و تجزیه ct∆∆-2 فرمول از استفاده با ژن بیان مقادیر سازی
 PCR master mixبا استفاده از  PCRواکنش  .شدند تحلیل

(Applied Biosystems)  وSYBR Green در دستگاهABI Step 

One  (Applied Biosystems, Sequence Detection Systems. 

Foster City, CA)  .طبق پروتکل شرکت سازنده انجام گرفت 
 - رویپاآزمون شبرای اطمینان از نرمال بودن توزیع متغیرها از 

ها از ژن گروه انیبمیزان  راتییتغ نیانگیم سهیمقا و برای لکیو
سطح معناداری در همه موارد  مستقل استفاده شد. تیآزمون 

05/0p≤ به منظور ثبت و تجزیه و تحلیل  ر گرفته شد.در نظ
 .استفاده شد 23نسخه  SPSSها از نرم افزار داده

 

 پروتکل تمرین :1جدول 
 

 هاهفته تمرین جلسات
 عوامل تمرینی

تا  هفته پنجم هفته چهارم هفته سوم هفته دوم هفته اول
 دوازدهم

 اول
 )متر در دقیقه( سرعت

 )دقیقه( مدت
10 
15 

15 
20 

15 
35 

20 
50 

25 
60 

 دوم

 )متر در دقیقه( سرعت
 )دقیقه( مدت

10 
15 

15 
25 

20 
40 

25 
55 

25 
60 

 سوم
 )متر در دقیقه( سرعت

 )دقیقه( مدت

10 
15 

15 
25 

20 
45 

25 
55 

25 
60 

 چهارم
 )متر در دقیقه( سرعت

 )دقیقه( مدت
10 
20 

15 
30 

20 
45 

25 
55 

25 
60 

 پنجم
 )متر در دقیقه( سرعت

 )دقیقه( مدت
15 
20 

15 
35 

20 
50 

25 
60 

25 
60 

 

  :هایافته
گروه تمرین نسبت به کنترل  miR-133aنتایج نشان داد بیان ژن 
موجب  یاستقامت(. تمرین  >001/0Pتفاوت معناداری دارد )

 ییصحرا یهابافت قلب موشدر ژن این  انیبافزایش معنادار 
 (.  1 نسبت به گروه کنترل شد )نمودار

های صحرایی در گروه تمرین بافت قلب موش IGF-1بیان ژن 
تفاوت معنادار بود  استقامتی نسبت به گروه کنترل بالاتر و

(001/0P=2 ( )نمودار  .) 
های صحرایی در گروه تمرین بافت قلب موش IGF-1Rبیان ژن 

 ( )نمودارP>05/0نسبت به گروه کنترل تفاوت معناداری نداشت )
3  .) 

 
 ( (p≤ 05/0)در دو گروه کنترل و تجربی )* تفاوت معنادار نسبت به گروه کنترل  ییصحرا یهابافت قلب موش miR-133aژن  انیبتغییرات  :1نمودار 
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 .((p≤ 05/0)در دو گروه کنترل و تجربی )* تفاوت معنادار نسبت به گروه کنترل  ییصحرا یهابافت قلب موش miR-133aژن  انیبتغییرات  :2نمودار 
 
 

 
 در دو گروه کنترل و تجربی  ییصحرا یهابافت قلب موش IGF-1Rژن  انیبتغییرات  :3نمودار 

 

  :بحث
دوازده هفته تمرین هوازی  که نتایج پژوهش حاضر نشان داد

 ینرابطه با اثر تمر شود. درمی miR-133aموجب افزایش بیان ژن 
شده و در تفسیر نتایج  اندکی انجام یهاپژوهش این ژن یانبر ب

انجام شده  در مطالعه است.نیز سازوکارهای متفاوتی بیان شده
روی موش های نر نژاد ویستار با اعمال شش هفته تمرین تناوبی 

-miR( افزایش بیان ژن Vo2maxدرصد  90-85با شدت بالا )

133a هشت هفته  تأثیر [. همچنین در بررسی19] مشاهده شد

موش ماده  40روی  miR-133a میزان قلبی نبیا بر شنا تمرین
 همراه بود قلبی بافت در این ژن بیان میزان ویستار با افزایش

ارتباط  های پژوهش حاضر، در[. با این حال، مخالف با یافته20]
قلب، در پژوهش انجام شده توسط سوسی در سال  بافت عضلۀ با 

 ینپروتکل تمر  دو نوع هایی کهمشخص شد که موش 2011

 مدت یکهفته به  در روز پنج شنا، هفته شدت )دهاستقامتی کم 

 هفته از ساعت( و شدید )همان پروتکل کم شدت تا هفته هشتم،
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 جلسه در بعد سه دهم به و از هفته روز در جلسه بعد دو نهم به

ها در در عضله قلب آن miR-133aروز( را اجرا کرده بودند، میزان 
[. در پژوهش دیگری 11] کاهش داشتاثر هر دو شدت تمرین 

-miRده روز تمرین استقامتی روی تردمیل سبب کاهش بیان ژن 

133a [. با توجه به نتایج مطالعات انجام 12] ها شددر قلب موش
های مختلف تمرین در شده ممکن است به کارگیری شدت

های گوناگون علت تناقض در نتایج باشد. همچنین پس پژوهش
های متفاوت ای تمرین استقامتی با شدتدوازده هفتهاز یک  دوره 

-miRتمرین استقامتی در روزهای مختلف هفته، کاهش بیان ژن 

133a عدم  [. احتمالا21ً] در عضله پهن جانبی مردان مشاهده شد
نوع بافت  های فوق را بتوان بهیافته با پژوهش این نتایج خوانیهم

مورد بررسی نسبت داد. در پژوهش حاضر شدت تمرین متوسط 
تمرین با افزایش همراه بود.  در گروه miR-133aبود و میزان 

بنابراین، ممکن است عوامل دیگری به جز شدت تمرین از جمله 
 نوع آزمودنی ها و یا نوع تمرین در تغییر بیان این ژن موثر باشد.

پس از تمرین  miR-133aگیر در افزایش مرتبط با سازوکارهای در
ورزشی، در یک مطالعه پس از یک دوره تمرین تناوبی با شدت 

های بالادستی موثر در تحریک بیان این ژن بالا میزان واسطه
( و caMKکالمودولین )-همچون رهایی کلسیم، میزان کلسیم

-PGC( از جمله MAPKکینازهایی )شده با پروتئینمیتوژن فعال

 کاهش باعث miR-133a [. افزایش بیان ژن22] زایش یافتنداف 1
آلدهید دیمالون و( ROS) اکسیژن پذیر واکنش هایگونه

(MDA) دیسموتاز سوپراکسید فعالیت افزایش و (SOD)،  افزایش
 هاکاردیومیوسیت از محافظت و( GPx)پراکسیداز گلوتاتیون میزان

 بیان miR-133aشود. همچنین ژن می آپوپتوز در مقابل
 بخشد.می بهبود را Bcl-2 بیان و سرکوب را آپوپتوز هایپروتئین

Bcl-2 جلوگیری با را آپوپتوز سیگنالینگ آپوپتوز، ضد پروتئین یک 
 کاسپاز دست پایین سازی فعال مهار و C سیتوکروم انتشار از

از طریق مهار کاسپاز  miRNA[. این نوع 23،24] کندمی تنظیم
 در فراوانی هایشود. مولکولمهار آپوپتوز می سبب 3و  9

 ها،آن ترینشده شناخته که هستند درگیر آپوپتوز مسیرهای

 – سیستئین ساختار با پروتئازهایی کاسپازها هستند. کاسپازها،

 هستند که بیشتر به شکل زیموژن  بوده و با پروتئولیز آسپارتات

 شدن کاسپازهای فعال شوند. بامی تبدیل فعال پروتئاز به شدن

 سمت شوند و سلول بهمی فعال کاسپازها از آغازگر، آبشاری

[. بنابراین، ممکن است تمرین 25] رودمی پیش خود خودکشی
 miR-133aهوازی با شدت متوسط از طریق تاثیر بر بیان ژن 

 سبب مهار کاسپازها و مهار آپوپتوزیس سلول قلبی شود.
نشان داد که دوازده هفته تمرین های پژوهش حاضر دیگر یافته

می شود. همچنین تمرین  IGF-1هوازی موجب افزایش بیان ژن 
همراه بود. در ارتباط  IGF-Rهوازی بر کاهش غیر معنادار بیان ژن 

با اثر تمرین ورزشی بر این دو ژن در بافت قلبی نشان داده شده 
ه است که دوازده هفته تمرین هوازی به صورت پنج بار در هفت

بافت قلبی  IGF-1Rو  IGF-1تواند کاهش ناشی از سن را در می
در  IGF-1ها جبران کند. همچنین گزارش شده است که موش

آپوپتوزی به قلب سبب افزایش فعالیت میتوکندریایی پروتئین آنتی
[. در مطالعه دیگری 26] شودمیدر بافت زنده   Bcl-Xlنام 

تواند سبب تغییر هایپرتروفی مشخص شد که تمرین ورزشی می
پاتولوژیک قلبی به هایپرتروفیک فیزیولوژیک از طریق عملکرد 

IGF-1 های با پرفشارخونی شده و بیان شد در موشIGF-1  نقش
به همراه  H2O2اکسیدانتی خود را توسط کاهش تولید آنتی

 IGFS[. 27] افزایش تولید سوپراکسید دیسموتاز اعمال می کند
ه یک تیروزین کیناز غشایی است متصل شده و آن ک  IGFR1به

که در هایپرتروفی فیزیولوژیک بافت قلبی نقش  کندرا فعال می
-IGFدر مسیر فعالیت  t IGF-1R –AKداشته و نقش سیگنالینگ 

1R دهند که افزایش [. شواهد پیشین نشان می9] بیان شده است
 سلولی، ثیرتک مهار به منجرها RNA کرویم بیان بیش از اندازه

 شودمی IGF-1 دادن قرار هدف با تومورزایی و مهاجرت تهاجم،
 PI3K دست از جمله پایین سیگنالینگ مسیرهای بیشتر توسط که

/ AKT و MAPK / ERK کرویماین  [. مهار28] شوندتنظیم می 
RNA مسیر طریق از عمدتاً را آپوپتوز اثرها IGF-1 کرده سرکوب 

 3کاسپاز  و Bax-apoptotic Bax و Bcl-2 آپوپتوز ضد میزان بر و
را  ASK1-JNK / P38 سیگنالینگ مسیرهای گذاشته و تأثیر

 miR-133a[. همچنین همبستگی مثبت بین 29] کندغیرفعال می
 بیش گزارش شده و نشان داده شده است که بیان IGFRو  IGFو 
را مهار  ERK و AKT سیگنال مسیر شدن فعال miR-133a حد از

 هایافته شود. اینمی سلول رشد سرکوب خود موجب که کندمی
 ممکن IGF-1R دادن قرار هدف با miR-133a که دهدمی نشان
 [.30] کند عمل تومور سرکوبگر عنوان به است

چرا که  بود، حاضر پژوهش قوت نقاط از یهواز نیتمرنوع مداخله 
و  هاپاسخ اجرایی می تواند هایمحدودیت وجود با این نوع تمرین

 داشته دیگر تمرینی هایبرنامه به نسبت متفاوتی هایسازگاری

از  که داشت وجود حاضر پژوهش در نیز هاییمحدودیت .باشد
گیری دیگر فاکتورهای مرتبط با عدم اندازه به توانجمله می

گیری مسیرهای سیگنالینگ اشاره کرد. اندازه یقلب یپرتروفیها
همچون تنظیم مسیرهای کلسیمی، کالسینورین و 

CaMK،AMPK  تواند های آدرنرژیک نیز میو همچنین گیرنده
عضله  یپرتروفیدر هادرگیر  یسیرونواثرات فعالیت بدنی بر عوامل 

 پژوهش ضعف نقطه تری نشان دهد. اینبه طور روشن را یقلب
 منظور به مطالعات آینده ایبر پیشنهادی تواندحاضر می

  .در نظر گرفته شودقلب بافت  در عوامل این گیریاندازه
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 :گیرینتیجه

ته دوازده هف که به طور خلاصه، نتایج پژوهش حاضر نشان داد
می  IGF-1 و miR-133aتمرین هوازی موجب افزایش بیان ژن 

به نظر  ارد.تاثیر معناداری ند IGF-Rشود، ولی روی بیان ژن 
 تواندرسد که دوازده هفته تمرین هوازی احتمالاً میمی

 یپرتروفیها یهاشاخصهای حفاظت قلبی را از طریق فعالیت
 افزایش دهد.   یقلب

 ی:تشکر و قدردان
 حاضر همکاری پژوهش انجام در که افرادی کلیه از وسیله بدین

 شود. می قدردانی و تشکر صمیمانه اند،داشته
 

 منافع: تعارض

 است.  نداشته وجود پژوهش این اجرای در منافع تعارض هیچگونه
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Abstract:  
Introduction: 

The effect of exercise on the expression of genes affecting cardiac hypertrophy is unclear. Evidence 

suggests that some miRNAs play an important role in improving heart function. The aim of this study 

was to evaluate the response of miR-133a and some markers of cardiac hypertrophy to endurance 

training.  

Methods and Materials: 
To implementation of this experimental research, 10 male Wistar Rats (4-6 weeks old) randomly were 

divided into 2 groups control and endurance training. Endurance training performed 5 days a week at a 

speed of 25 m/min and a gradient of zero degrees for 12 weeks. The expression of miR-133a, IGF-1 

and IGF-R genes were measured by Real Time PCR. Data were analyzed by independent t-test at the 

P<0.05. 

Results:  
The results showed that after 12 weeks of aerobic exercise the expression of MiR-133a and IGF-1 gene 

was significantly higher in the exercise group than in the control group (P=0.001). Also, after 12 weeks 

of aerobic training, no significant difference was observed in IGF-R gene expression between the two 

groups (P <0.05). 

Conclusion:  
According to the findings of the present study, twelve weeks of aerobic exercise may possibly increase 

cardiac protection activities through cardiac hypertrophy indices. 
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