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مقدمه
یمختلفیعروق-یقلبيهايماریبوعیشگسترشباسنشیافزا
یقلب ـيهـا یینارساوخونيپرفشار،يکرونرعروقيماریبهمانند
عروقـی -قلبـی سـتم یستی ـتمامبرسنشیافزادهههراست.همراه

نیــاگــذارد.یمــاثــرکیــپاتولوژعوامــلفقــدانصــورتدریحتــ
ازمتفاوتعروقوقلبيولوژیزیفدرسنشیافزاازیناشراتییتغ

خـود حـد نیشـتر یببـه يری ـپسـن درکـه اسـت کیتولوژپاسطوح
طـور بهعروقی-قلبیستمیسعملکردوساختار).1(ابدییمشیافزا
کـه يطوربهرد.یگیمقرارسنشیافزاندیفراریتاثتحتيداریمعن

اسـت. همـراه قلـب عضلاتیملکولراتییتغبايسالمندویانسالیم
وابستهراتییتغدريمرکزعاملهاتیوسیومیکاردعملکردراتییتغ
یمهمنقشعروقوقلبکینامیهموددررایزاست.سنشیافزابه

مختلفسطوحدرهاتیوسیومیکاردعملکردبرسنشیافزاودارند
هموسـتاز بـر میمسـتق اثـر سـن شیافـزا کـه ينحـو بـه گذارد.یماثر

یکپـارچگ یوانقبـاض کی ـتحرجفـت قلب،عضلهانقباضم،یکلس
اثـر عوامـل نی ـاو)2(ددارهـا تیوس ـیومیکارديهـا ارگانـل یولسل

سـتم یسازهـا تیوس ـیومیکاردعملکـرد نئوهـومرال میتنظ ـدریمهم
نی ـابـر عـلاوه ).3(دن ـدارنیوتانس ـیآنژنیرن ـسـتم یسوکیآدرنرژ
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يهـا کسیمـاتر تی ـفیکواجـزا راتیی ـتغباعثيسالمندویانسالیم
رایقلب ـيهـا سـلول يسـاختارها نهاتنهکهشودیمزینیسلولخارج
تحتاستممکنزینرایقلبعملکردبلکه؛دندهیمقرارریتاثتحت

قلـب ساختاردرشدهجادیاراتییتغترینمهماز).4(دهندقرارریتاث
ازیناشکهکرداشارهیقلبیپرتروفیهبهتوانیمسنشیافزااثردر

فعـال ينازهایکنیپروتئدرتراییتغجملهازمختلفيانهیزمعوامل
).5(استتوژنیمباشده
قلببرسنشیافزااثر
جهـت نیمهبه.استزمانبهوابستهندیفراکیياشناسنامهسن

.دادنــدیم ـهمسـو ری ـمومـرگ شیافـزا بـا رايسـالمند ویانسـال یم
نظردرفردسلامتدادننشانيبرایعاملزینرایمیتقوسنهرچند

اهــدافازیکــیعنــوانبــهکیــولوژیبســنمقابــل،دررنــد.یگینمــ
ســنشیافــزا«اصــطلاحشــود.یمــاســتفادهانســانیســلامتیابیــارز

يهـا تیمحـدود بـر دی ـتاکبـا »يعملکـرد یبزرگسال«ای»يعملکرد
فیتعریمیتقوسننظرگرفتندرباوافرادیسلامتفیتعردریذات

بـا ارتبـاط درتوانـد یم ـانسـان کـه آنچهاساسبراصلنیاشود.یم
بـه اسـت ممکـن وشـود یم ـيزیرهیپا؛دهدانجامجامعهدرگرانید

توسطشدهحفظيعملکرديهاییتواناسطحهمچونییهاشاخص
مفهـوم سـرانجام شـود. دادهبسـط بـالا نیسـن درهـا انـدام وهـا بافت

کــهاســتينــدیفرادهنــدهنشــان»موفــقيریــپوموفــقیبزرگســال«
نی ـابراسـاس ).6(اسـت دادندستازوگرفتننیبتعادلمحصول

درسـن شیافـزا بـا کـه قلبيعملکردويساختارراتییتغمفهوم،
راتیی ـتغبـه يسـازگار ازینـوع عنـوان بـه ؛دهـد یم ـرخسالمافراد

ــ ــادادهرخیعروق ــالب ــلیبزرگس ــقاب ــت.ریتفس ــالاس ــایبزرگس ب
عـروق کیتولس ـیسفشارشیافزاوعروقیسفتهمچونییندهایفرا

بـه منجـر ،یط ـیمحعـروق مقاومـت شیافزاباهمسوکهاستهمراه
نوبـه بـه نـد یفرانیاشود.یمهارگوارهیدضخامتوآئورتاتساع
وهـا تیوس ـیممـرگ هـا، بطـن وارهی ـدضـخامت شیافزاباعثخود

عملکـرد اسـتراحت طیشـرا در).7(گـردد یم ـزی ـنهاکلاژنرسوب
نی ـاامـا ؛مانـد یم ـثابتهاانقباضشدنینطولاقیطرازقلب،یپمپ

نرخکاهشباعثوشدهالیوکاردیمکاملاستراحتازمانعطیشرا
ــاولپرشــدن ــراشــود.یمــبطــنهی ویعــیرطبیغپرکــردنجبــرانيب

دچاریقلبيهامپلمنتیا،یاستولیدانیپاحجمکاهشازيریجلوگ
زی ـدهلشدنگبزربهتوانیمآنجملهازکهشوندیمیمیتنظشیب

نمـود اشـاره بطـن شـدن پـر درزیدهلمشارکتسهمشیافزاوچپ
درقلـب ریذخـا کاهشبهپاسخدرهايسازگارنیامجموعدر).8(

يبـرا عروقـی -قلبـی ریذخـا درراتییتغشود.یمجادیایانسالیماثر
م،ی ـعلابـر عواملنیهماما؛هستندیناکافینیبالیقلبیینارسادیتول

کـه يبعـد یقلب ـيهـا ینـاراحت يهـا یآگه ـشیپ ـوشـدت ها،نشانه
ای ـوانسـال یمفـرد قلـب گذارند.اثر؛باشدیلیدلهرازیناشتواندیم

عوامـل ورسـان بیآس ـآورانی ـزاثراتبهيشتریبتیحساسسالمند

یبطن ـ-یانیشـر نامتناسببارویعروقبارپسشیافزاشاملیرونیب
وهــاتیوســیمانقبــاضدرکــاهشلشــامزیــنیداخلــعوامــلدارد.

).9(استهااسترسبهپاسخدریقلبيهاسلولییتواناکاهش
اطلاعاتیهايبانکدرجستجو

ــندر ــهای ــروريمقال ــتماتیک،م ــالاتسیس ــرمق ــدهمنتش ازش
سـال لغایـت 1976سـال ابتـداي ازSIDوPubMedهـاي نامـه نمایه

کلیـد ازاسـتفاده باجوجستگرفت.قرارجستجوموردمیلادي2016
درشد.انجامقلبوکینازپروتئیناکسایشی،فشارورزش،هايواژه
اسـتفاده جونـدگان وانسـان رويشدهانجاممطالعاتازبررسیاین

وتکــراريعنــاوینبــامقــالاتیشــاملخــروجمعیارهــايوگردیــد
ــاغیرمــرتبط اابتــددرد.بــوورزشوبزرگســالیقلبــی،هیپرتروفــیب

مطالعـه بـه ورودمعیارهـاي بـه توجهباکهشدیافتمقالهعنوان160
گردید.استفادهمروريمقالهایندرمقالهعنوان79
کیپاتولوژیقلبیپرتروفیه

یناش ـکیکانسنترچپبطنیتروفرپیهک:یاکسنتروکیکانسنتر
يمـار یبوجـود بـدون ی(حت ـخونيپرفشارهمچونییهايماریباز

-قلبـی زی ـآممخـاطره يهـا یآگه ـشیپ ـاحتمـال کـه است)یخاص
-قلبــیيمــاریبازیناشــمــرگخطــرازییبــالاســطوحبــاعروقــی
یبطن ـوارهیددراسترسازیدرجات).10(دهدیمشیافزاراعروقی

عمــلیپرتروف ـیهکننــدهمیتنظ ـگنالیســعنـوان بــهیاسـتول یدانی ـپا
فشـار ازیکم ـحسطوباخونيپرفشاربامارانیبدرنیاکهکندیم
یپرتروفــیهشــتریبيالقــاباعــثیاســتولیدانیــپایبطنــوارهیــد

ضـخامت داریمعن ـشیافـزا لهیوس ـببـه وشدهچپبطنکیکانسنتر
موجـود يهـا تیوس ـیومیکارد).11(استصیتشخقابلواریدینسب
ضـخامت کـه ومیوکـارد یمکیکانسـنتر نـگ) یمودلی(ريبازسازدر

امـا ؛دهنـد یم ـنشانرايشتریبقطرشیزااف؛دارندیعیطبحدازشیب
عـرض بـه طـول نسـبت نیانگی ـملـذا .ندارنـد طـول داریمعنشیافزا

)L/W(ــاهش ــک ــيداریمعن ــدییم ــا).12(اب ــدیفرانی ــن ازیناش
ــهشــدهاضــافهیانقباضــيســارکومريواحــدهادريریــگجهــت ب

؛شـده بـار پـس فشـار دچـار کـه یقلب ـدرسـت. اهـا تیوسیومیکارد
نحـوه دهنـده نشـان کـه شوندیماضافهيموازصورتبهمرهاسارکو

واری ـدشیافـزا صـورت بـه نـد یفرانی ـا).13(استL/Wنسبترییتغ
.اسـت مشـاهده قابـل یبطن ـيهامحفظهابعاددررییتغبدونعضلات

طـول دريداریمعن ـصـورت هب ـچـپ بطـن یعقبواریدابعاداگرچه
بــاهمــراهجیــراعواقــبذال ـابــد.ییمــشیافــزااســتولیدوسـتول یس
کـه اسـت یبطن ـکیاسـتول یدیسـفت شیافزاکیکانسنتریپرتروفیه

یقلب ـکی ـپاتولوژرشـد ).14(شـود یم ـیقلبعملکرداختلالباعث
جملـه ازبارشیپشیافزاازیناشکیاکسنتریپرتروفیهخصوصهب

يهـا مـوش در).12(استاورلودحجمشیافزاایهاچهیدریینارسا
یقلب ـنـگ یمودلیرکـه یوانـات یح،یقلب ـانفـارکتوس دچارییصحرا

روبـرو کیسـتول یسیینارسـا بـا آنهـا درصد77؛داشتندکینتریاکس
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L/Wنســبت،هــاتیوســیومیکاردعــرضوطــولســهیمقادربودنــد.

وضـخامت ازیناش ـنیااما؛بودرییتغبدونیعیطبقلبکیهمانند
یناشاندازه،دریکلشیافزانیاپشتسمیمکانست.اهاسلولطول

پاسـخ درگونـه يموازوفیردکیدرسارکومرهاشدنافزودهاز
یابی ـارزهنگـام ن،ی ـابـر عـلاوه ).12(اسـت اورلودحجمشیافزابه

دریداخل ـقطـر کـه افتنـد یدرمحققـان چپ،بطنخاصيپارامترها
است.افتهیشیافزااورلودحجمشیافزابهمبتلاییصحرايهاموش

چـپ بطـن یعقب ـوارهی ـدقطراییبطنداخليهاسپتالکهیحالدر
).15(نداشتيرییتغ

رنــجتحــركکــمیزنــدگازکــهيســالمندایــوانســالیمافــراد
روبـرو کی ـپاتولوژکیکانسـنتر یپرتروف ـیهبـا ينحـو بـه ؛برنـد یم

دريانـه یزميهـا يماریبکهدهدیمنشانزینموجودشواهدهستند.
گـر یدوعـروق وارهی ـدیسـفت وخـون يپرفشـار لـه جمازافرادنیا
ــهــايمــاریب ــدیم ــیهجــادیاباعــثتوان شــودکیکانســنتریپرتروف
).17و16(

کیولوژیزیفیقلبیپرتروفیه
ــنتر ــنترک،یکانسـ ــیترکوکیاکسـ ــابه:یبـ ــامشـ ــیهبـ یپرتروفـ

اسـت ییفشارهابهقلبپاسخکیولوژیزویفیپرتروفیهک،یپاتولوژ
جـاد یاکیکانسـنتر وکیاکسنترنگیمودلیرصورتبهتواندمیکه

بطـن حفـره اتسـاع باعـث عمدتاًتواندمیاورلودحجمشیافزاشود.
یاسـتقامت يهـا ورزشازیناش ـتواندمیزینندیفرانیاکهشودچپ
یوانیحيهانمونهقلبکهانددادهنشانمحققانازیبرخ).18(باشد

يسـارکومرها شـدن افـزوده با،یاستقامتناتیتمردرکنندهشرکت
قـبلاً کـه اسـت همـراه موجوديسارکومرهابهيسرکیدردیجد

نگیمودلیرگریديسواز).19(داشتندکیپاتولوژیقلبیپرتروفیه
اورلـود فشـار شیافـزا ازیناشکیولوژیزیفکیکانسنتريبازسازای

شودمیجادیایمقاومتینیتمريهابرنامهدرشرکتاثردرکهاست
رییتغبدونهادیوارهضخامتوالیوکاردیمحجمشیافزالهیوسهبو

نیتمـر يهـا برنامـه در).18(اسـت صیتشـخ قابلهاحفرهاندازهدر
وداردوجودکیستولیسفشارخوندریتوجهقابلشیافزایمقاومت

شـوند میاضافهموجوديسارکورهابهيموازصورتبهسارکومرها
یپرتروف ـیهبـا مشـابه یحـالت درهـا دیوارهضخامتشیافزباعثکه

يهــاورزشکــهاســتتوجــهجالــب).20(گــرددمــیکیــپاتولوژ
يداراکـه اسـت اورلـود حجـم واورلـود فشـار هردوشاملگانهسه

يهـا ورزشبـا شـنا) ودنی ـ(دویاسـتقامت يهـا ورزشازییهـا جنبه
تفـاوت ).21(شـود مـی یب ـیترکیپرتروف ـیهباعثکهاستیمقاومت
ــواع ــاتیتحران ــولوژیزیفک ــاوتدرکی ــاتف ــوديه ــواعدرموج ان

باتواندمیزینراستبطننگیمودلیراست.مشاهدهقابلیپرتروفیه
درشیافـزا باچپبطناتساعاگرچه.دهدرخیاستقامتيهاورزش

).22(شودمیجادیاکیاستولیدوکیستولیسعملکرددوهر
ــارزشــکارانودرقلــبکیــولوژیزیفنــگیمودلیر سیبــروزیفب

؛دهـد یم ـرخکی ـپاتولوژیپرتروف ـیهدرکـه آنچـه هماننـد ینینابیب
میوکاردیـال التهـاب ازیق ـیتحقدرنی ـابرعلاوه).23(ستینهمراه

ورزشبـا ؛شـود ایجـاد توانسـت مـی ایزوپروترنـول تزریقاثردرکه
ــوگ ــديریجل ــرعــلاوه).23(ش ــاب ــدمــیورزشنی ازمــانعتوان
مهــارکــهداشــتتوجــهیســتیباشــود.الیــوکاردیميهــایینارســا

درشیافـزا فیتضعتواندمیورزشلهیوسبهالیوکاردیمیپرتروفیه
کی ـولوژیزیفنـگ یمودلیر).24(باشـد داشـته یپ ـدرراNFkBانیب

ورزشتی ـاهمدهنـده نشانکهاستنیتمرحجمشیافزابهیپاسخ
).25و18و16(استقلبکیمورفولراتییتغدر

یشیاکسافشار
طـول دریمختلف ـفیتعـار کـه اسـت ياواژهویداتیاکساسترس

ریتعــابمختلــفمحققــانوشــدههیــاراآنيبــراگذشــتهدهــهچنــد
مشـخص کـه آنچـه حـال نی ـابـا ).26(اندکردهانیبآنازيمتعدد
نیب ـتعـادل عـدم به؛شودمیمنجرآنازیکلیشکلهیارابهواست

هادانیاکسیآنتیعنیآنکنندهمقابلهيهامیآنزوآزاديهارادیکال
فاقـد يهـا ملکـول وهـا اتمآزاديهارادیکالنظرنیااز.دارداشاره
ازمختلـف طیشـرا وهـا سلولدردیتولبهقادروبودهییایمیشثبات
لی ـدلبـه آزاديهـا رادیکال.هستنديهوازیبويهوازطیشراجمله
تی ـقابلالکتـرون، اخـذ بـه حدشانازشیبازینوییایمیشثباتعدم

درراهـا ملکـول ازاریبسویچرب،نیپروتئدارت،یکربوهباواکنش
ــاســلول ــابافــتوه ــدمختلــفيه ــاازودارن ــلجــزنظــرنی عوام

سـهم ثبـات یب ـيهـا اتـم نی ـا.شوندمیمحسوبسلولرسانبیآس
–یب ـقليهايماریبجملهازهايماریبازياریبسدريانکاررقابلیغ

ای ـوهـا اتـم نیا،هاآنیمنفاثراترغمیدارند.علينابارورویعروق
بــامقابلــهایــوامیــپانتقــاليبــرازیــنمــواردازیبرخــدرهــاملکــول

ــ ــدمــیقــراراســتفادهمــوردهــاياکترب دادهنشــانهــایبررســ.گیرن
يهوازیبصورتبهچهويهوازصورتبهچهیورزشيهافعالیت

دسـتگاه حـال نی ـابـا .دارنـد راآزاديهـا رادیکـال کیتحرتیابلق
بهـره رسانبیآسعواملنیابامقابلهجهتهادانیاکسیآنتازیمنیا

ــردیمــ ــ.ب ــوانســطحکنیل ــت ــدنیدانیاکســیآنت ــراب ــهيب ــامقابل ب
سـن وهیتغذ،یجسمانیآمادگسطحت،یجنسبهآزاديهارادیکال

).27(داردیبستگزین
يسالمندویشیاکساارفش

کـاهش وآزاديهـا رادیکالگسترشباسنشیافزاويسالمند
نـه یزمنی ـادریمختلفيهايتئورواستهمراهیدانیاکسیآنتتوان

يندیفراترینمهميتوکندریميتئورحالنیابا.استشدهگزارش
کـه هسـتند آندی ـؤممطالعـات .کـرد اشـاره آنبهتوانیمکهاست

يتوکنـدر یمدرآزاديهارادیکالدیتولشیافزابهمنجرسنشیافزا
مقابلـه يبـرا زینیدانیاکسیآنتتوانکهستایحالدرنیاوشودمی

انبـوه حجـم درشدهدیتولآزاديهاکالیرا.گرددمیفیتضعآنبا
دريانـرژ دی ـتولریمس ـدرتـداخل زی ـنومختلـف صـدمات قیطراز
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يهـا رادیکـال .دنباش ـداشـته دنتوانمییمهمسهمعمرطولکاهش
ــطرازآزاد ــقی ــربیآس ــدریمDNAب ــددرییایتوکن ــفعالرون تی

بـا آندنبـال بـه زی ـنيانـرژ دی ـتولوکـرده جادیااختلاليتوکندریم
وآزاديهارادیکالشیافزانیهمچن.گرددمیروبروياریبسچالش
نی ـاکـردن سـموته یددرسموتازیددازیسوپراکسمیآنزتوانکاهش

هابافتریسابهآنهاانتقالوگسترشبهمنجریدانیاکسيهاشاخص
ــافتيهــابیآســتیــنهادر.گــرددمــیمختلــفيهــاســلولو ویب

کـه اسـت یچالش ـتـرین مهـم آزاديهـا رادیکـال ازیناشیمولکول
در)mtDNA(ییایتوکندریمDNA).27(روبروستآنبايسالمند

ــر ــالاث ــپویبزرگس ــتحيری ــتونیهفاظ ــتازرایس درودادهدس
ونیداس ـیاکسبـه وگرفتـه قـرار هـا ROSازییبـالا سطوحمجاورت
DNAجهـــشنـــرخاســـاسنیـــابـــر).28(شـــوندمـــیحســـاس

است.سلولهستهبرابر20تا10حدوددرییایتوکندریم
فشارازیناشیقلبیپرتروفیهمیتنظمهميهاسمیمکان
یشیاکسا

يهـا گنالیس ـازياگسـترده دامنـه تی ـفعالعثبایشیاکسافشار
جملــهاز).29(شــودمــییســیرونوعوامــلوکیــپرتروفیهينـاز یک

هاMAPK،یقلبیپرتروفیهدریشیاکسافشاردخالتيهاسمیمکان
جــادیادنبــالبــهیشــیاکسافشــارشیافــزاوMAPKتیــفعالاســت.

نـوزاد ییصـحرا يهاموشتیوسیومیکارددریکیمکانيهااسترس
ونیاپـر لی ـفنلهیوسبهشدهالقایپرتروفیه).30(استشدهمشخص

فعـال ازیناش ـکـه بـالغ ییصحرايهاموشتیوسیمدر1-نیاندوتل
ونیسـتئ یسلیاسـت -Nاسـتفاده بـا درمـان قی ـطراز؛بـود ERKشدن

یش ـیاکسافشـار نقشدهندهنشانندیفرانیا.استهشدمهارکاتالاز
تیوس ـیمدريگـر یدقی ـتحقدر).31(اسـت یالگنیس ـریمسنیادر
(درMAPKتیفعالباعثH2O2،ییصحرايهاموشنوزادانیقلب
ازMAPKتی ـفعالدهنـده نشـان کهدیگردکاتالاز)تیفعالمهاراثر
جادیامهميرهایمساززینNF-KBهرچند).32(استH2O2قیطر

شـد مشـخص یق ـیتحقدر).33(شودمیمحسوبیقلبيهایینارسا
تواندمیکیپرتروفیهيهاستیآگونلهیوسهبشدهالقایپرتروفیهکه

زی ـنيگـر یدقی ـتحقدر).34(شـود ریمس ـنی ـاتیفعالشیافزاباعث
و2-نیوتانســیآنژشــاملG–ینــیپروتئرنــدهیگيهــاســتیآگون
NF-KBکـردن فعـال ویشیاکسافشارشیافزاقیطراز1-نیاندوتل

ریسـا درهرچنـد ).35(شدندهاتیوسیومیکارددرهیپرتروفیباعث
نقـش NF-KBشـدن فعـال درزی ـنMAPKشـده مشخصقاتیتحق

).37و36(دارند
توژنیمباشدهفعالينازهایکنیپروتئ

ــانواده ــروتئخ ــازیکنیپ ــالن ــدهفع ــاش ــوژنیمب در)MAPKs(ت
ز،یتمــار،یــتکثهماننــدکیــولوژیبيرخــدادهاازیمتنــوعمجموعــه

انتقــالاوجنقطــهدارنــد.تقــشآپوپتــوزوبقــاتحــرك،م،ســیمتابول
لهیوس ـبـه اولوهلـه درکی ـولوژیبيرخـدادها نی ـامیتنظوگنالیس

گنالیس ـبـا شـده میتنظ ـنـاز یکشـامل MAPKیفرع ـخـانواده چهار
c-Junنـــــازیک)،ERK1/2(یســـــلولخـــــارج NH2-terminal

)JNK1, -2, ــازیک)3- ,P38)a,B,yن S(وMAPKــيهــا زرگب
)BMKایERK5(شودمیانجام)شدنفعال).38MAPKsازمنـد ین

یم ـیتنظحلقـه درThr-W-Tyrیاصـل بخشدوگانهونیلاسیفسفور
؛شـوند میونیلاسیفسفورنیابهمنجرکهیمعموليرخدادهااست.

نـاز یکآندرکـه هسـتند شـده حفاظـت یخـوب هب ـيآبشـار هیلاسه
MAPK-نــــازیک)MAPKKK،MAP3K،MEKKایــــMKKK(

،MAPKK،MAP2K(شــودمــینــازیکMAPKشــدنفعــالباعــث
MEKایMKK(شدنفعالباعثخودنوبهبهزینآنکهMAPKاز

ــا).39(گــرددمــیواردنبــالونیلاســیفسفورقیــطر شــدنفعــالنی
بـودن یاختصاص ـوونیمدولاسگنال،یستیتقوبهآبشارهامتعارف

رونی ـااز).40(دهـد یم ـازهاج ـمختلـف يهـا کیتحربهپاسخدر
يرشـد عوامـل لهیوسهبکاتیتحريپاسخگوعمدتاERK1/2ًریمس

توسـط خـود يالقـا لی ـدلبـه P38وJNKکـه یحـال در).41(است
،UV(هماننـد کی ـولوژیزیفوییایمیش ـ،یکیزیفيزااسترسعوامل

مجمـوع در)هاسایتوکاینوعفونت،ياسمزشوك،یشیاکسافشار
شـوند مـی دهینام)SAPKs(استرسباشدهفعاليهاMAPKsنامبه
).42و27(

2/1یسلولخارجيهاگنالیسباشدهفعالنازیک
ERK1/2 (extracellular signal-regulated kinases)ازیک ـی

اســت.یســلوليولــوژیبدریگنالیســيرهایمســنیتــرشــدهشــناخته
ERK1وERK2،83يهـا فعالیتهکهستندگریکدیبههیشبدرصد

بـه یکل ـحالـت درلـذا .گذارنـد یماشتراكبهرایکسانییگنالیس
انی ـبجـا همـه درERK1/2).43(شـوند میشناختهERK1/2عنوان

سـطح دردارد.یمتنـوع یسـلول وکی ـولوژیزیفيعملکردهاوشده
،هـا سـایتوکاین ر،یتکث،یسلوليهاچرخهشرفتیپERK1/2،یسلول

لیتشـــکمهـــاجرت،،یســـلولمـــرگ،يریـــپک،یـــتفکترجمـــه،
GAP junction،یچسـبندگ وهـا کروتوبـول یمونیآکت ـيهـا شبکه

يولــوژیبدرERK1/2نیهمچنــ).44(کنــدیمــمیتنظــراهــاســلول
اثرک،یولوژیزیفماتیتنظدريابرجستهنقشوبودهموثریسیرونو

ازياریبس ـبـه پاسـخ درمشـارکت ویقلب ـرشـد ویمن ـیاسـتم یسبر
نقـش لی ـدلبهن،یابرعلاوهدارد.نیانسوليرشدعواملها،هورمون

دريداریمعن ـنقـش ک،ی ـولوژیبينـدها یفراازياریبسدرآنموثر
يهـا يمـار یبوابـت یدسـرطان، جملهازمختلفکیپاتولوژطیراش

آنتی ـقابلازیناشمتنوعوگستردهییتوانانیادارد.عروقی-قلبی
).45(استسوبسترا100ازشیبکردنلهیفسفوردر

ERK1/2دووسـیله بـه وهیلاسهمتعارفيآبشارنازیکقیطراز
نمونـه، عنوانبه.شودمیفعالیسلولداخلویسلولخارجکیتحر

متصـل نازیکنیروزیتمربوطهيهارندهیگبهتوانندیميرشدعوامل
RafشدنفعالباعثزینآنکهگردندRasشدنفعالباعثوشده
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)MAP3k(رونـد، نی ـادنبـال بـه .شـود میییپلاسمايغشاسطحدر
Rafکـردن فعالولهیفسفورباعثMEK1/2 گـردد مـی.MEK1/2

ــ ــثنیهمچن ــالباع ــدنفع ــطرازERK1/2ش ــفورقی ــردنلهیفس ک
Thr-Glu-TyrدرTyrوThrيهاماندهیباق motifدرشـده محافظت

ــدمــیERK1/2شــدنفعــال.گــرددمــییمــیتنظحلقــه باعــثتوان
ازهسـته ای ـتوپلاسـم یسدریدستنییپايهانیپروتئکردنلهیفسفور
نیدوم ـفسفاتازنیپروتئ).42(شودیسیرونوعواملازياریبسجمله
ERKيهاگنالیس.استMAPKمیتنظدرکنندهمشارکتسمیمکان

مخصـوص دوگانـه فسـفاتاز جملـه ازیمختلف ـيفسـفاتازها وسیلهبه
MAPK)MKP1, -2, -3, ــفاتاز)،4- ــروتئفس ــرنیپ نین/ترونیس

)PP2A, PPM1a(نیروزیتنیپروتئفسفاتازو)SHP-2 PTP,،PTP

MAPKکـه یینهـا راه).46(شودمیمیتنظ)STEP،PTPخونساز،

یمنفومثبتيبازخوردماتیتنظوسیلهبه؛شودمیفعالآنقیطراز
یمنف ـمیتنظشاملنیااست.MAPKیگنالیسشبکهياجزاگریداز

ERKوسیلهبهMAPKsهمانندJNKوP3846(است.(
P38
P38مشـتق لهیفسـفور نیروزی ـتنیپـروتئ ینوععنوانبهاصلدر

شـده افـت یLPSبـا شـده کی ـتحريماکروفاژهـا درکهاستشده
نالیدی ـپربـه کـه یملکـول کی ـعنـوان بـه P38همزمان).47(است

يهــاســایتوکایندیــتولمهــارباعــثوودهبــمتصــلدازولیــمیا
آنازنـوع چهـار ).48(اسـت شـده شـناخته زینشودمییالتهابشیپ

،P38Bشده)،شناختهP38نامبه(P38aنوعشاملکهشدهییشناسا
P38yوP38sــت ــبدرP38BوP38).49(اس ــلولاغل ــاس ــبه انی

درP38sویاســکلتعضــلهدراولدرجــهدرP38yامــا؛شــوندمــی
هر).42(شوندمیانیبکوچکرودهوپانکراسضه،یبه،یکلها،هیر

دارنـد. یکسـان یيسوبسـترا وسـاختار شـده شـناخته زوفورمیاچهار
اسـت يمتعدديهانقشيداراMAPKs،P38ياعضاگریدهمانند

،یالتهـاب شیپيهاسایتوکاینانیبشیافزا،یمنیايهاپاسخشاملکه
ز،یتمـا ر،یتکثمیتنظویالتهابيهاملکولگریدوبانچسيهاملکول

ياریبس ـدرP38نی ـابـر عـلاوه ).50(اسـت سلولیمنیاعملکردو
سـلول، يبقـا آپوپتـوز، شـامل کهاستموثرکیولوژیبيدادهایرو
اسـت مهـاجرت ورشـد وسـلول يری ـپز،یتما،یسلولچرخهمیتنظ

ــراز).43( ــوژیزیفنظ ــاریبدرP38یکیول ــايم ــزمنيه ــابم ،یالته
نـاز یکعنـوان بـه ).51(داردیمهم ـنقـش یقلبيهايماریبومریآلزا

دهـد. پاسخیمختلفکاتیتحربهتواندمیP38استرس،باشدهفعال
ــه ــاتوژن،ياســمزشــوكگرمــا،،UVقیــطرازکــهيطــورب هــا،پ

تی ـقابلهـا هورمـون گـر یدويرشـد عوامل،یالتهابيهاسایتوکاین
تی ـفعالمتعـارف يرهایمس ـها،محركازنظرصرفارد.دکیتحر
P38 هماننـدERK1/2 یبالادســتينازهـا یکازيتعـداد ).52(اسـت

شــامل،P38شـدن فعـال بـه منجــرونیلاس ـیفسفورآبشـار درلی ـدخ
MEKK1-2،TAK1وASK1ــطحدر وMKK3وMAP3Kســـــ

هـا MAP2Ksنی ـاشـوند. یم ـMAP2KسطحدرMKK-4احتمالاً
ــث ــالباعــ ــدنفعــ ــطرازP38شــ ــیفسفورقیــ ــشونیلاســ بخــ

Thr-Gly-Tyr motifکـه استتوجهجالب).53(شوندمیآنP38

کهیزمان).54(گرددفعالزینرمتعارفیغيهاراهقیطرازتواندمی
P38تی ـفعالهسـته بهییجابجاایتوپلاسمیسدرتواندمی؛شودفعال

ــته ــند.داش ــتراهاباش ــاملP38يسوبس ــلعواش ــیرونوم ــرید،یس گ
وهـا گنالیس ـمقـدار ).50(اسـت یتوپلاسـم یسوهسـته يهانیپروتئ

ERKبـا مشابهيهاسمیمکانوسیلهبهP38يرهایمسبودنیاختصاص

دریمهم ـنقـش زینیداربستيهانیپروتئاگرچهاست.محاسبهقابل
مـورد رایخاص ـيهـا دامنـه P38نیهمچن ـد.ن ـدارP38يهاگنالیس

CDشاملکهدهدیمقراراستفاده motifs،ED motifsوD motifs

تیــنهادر).42(اســتهــانیپــروتئگــریدبــاواکــنشلیتســهيبــرا
MPKsشـامل کـه استآنيهاکنندهمیتنظگریدازنازیکنیپروتئ

).55(استفسفاتازSer/Thrنیپروتئویاختصاصدوگانه
هاMAPKsویبزرگسال

طولدرMAPKتیفعالدريرییتغدهدیمنشانمطالعاتیبرخ
ــال ــالمندویبزرگس ــرخيس ــدینم ــا)؛56(ده ــلدرام ــامقاب ریس

ــفعالدادهنشــانقــاتیتحق ــامــوشمغــزدرp38وERK1/2تی يه
بـه زی ـنمطالعـات گرید).57(شودمیاختلالدچارسالمندییصحرا

.دارداشـاره بزرگسـال يهاانسانپوستدرMAPKتیفعالشیافزا
هـا سـلول درMAPKتیفعالبریکسانیاثریبزرگسالرسدیمنظربه
دهنـده نشـان موجـود مـدارك شـتر یب).58(داردیانسـان يهابافتو

اسـت. یبزرگسـال ازیناش ـيهـا يمـار یبدرMAPKنـامنظم تیفعال
XhuتیــفعالکــهکردنــدگــزارشهمکــارانوMAPKمــارانیبدر
فشـار افـزاش کـه کردنديریگجهینتودابییمشیافزامریآلزادچار
وGupta).59(باشــدنـد یفرانیــايبـرا یعــاملتوانـد مــییش ـیاکسا

شیافــزاباعــثیشــیاکسافشــارکــهکردنــدگــزارشزیــنهمکـاران 
).60(شودمیMAPKتیفعال

ERK1/2یقلبیپرتروفیهو
فعـال باعـث کهیپرتروفی ـيهامحركموجودمطالعاتبراساس

رشـد همانندکهیپرتروفیيهاپاسخيالقاحتمالاًاوERK1/2شدن
يهـا یآشـفتگ ای ـوین ـیجنيهـا ژنانیبشیافزاها،تیوسیومیکارد

فیتضـع .شـود میییصحرايهاموشنوزادانقلبدریتواسکلتیس
،MEK1/2یـی دارويهـا مهارکننـده وسیلهبهکهیپرتروفیيهاپاسخ

Raf-1ــ ــMEK1ای ــب،-یمنف ــگونوکلئوتیالوغال ــدهای ســنسیآنت
-Raf-MEKنقـش مهـم وشـتر یباثبـات باعثERK1/2هیعل(حس)

ERK1/2اسـاس نی ـابر.شودمیهاتیوسیومیکاردیتروفرپیهيبرا
شیافزاندیفرادوکیپاتولوژیتروفرپیهدرERK1/2نقشمورددر

مـورد ختـه یتراريهـا مـوش درراآنتیفعالکاهشایوآنتیفعال
).61(انددادهقراریبررس
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ــادیادرERK1/2نقــش ــیج ــترهیپرتروف وکیکانس
کیاکسنتر

،یژن ـشدهاصلاحيهاموشدرگرفتهصورتمطالعاتبراساس
ــ ــهERK1/2گیگنالیس ــکلب ــرش ــهمنحص ــردب ــايف ــیهب یپرتروف

MAPKانی ـبازیناش ـرسـد یم ـنظـر بـه کهاستهمراهکیکانسنتر

کـه اسـت توجـه جالب).62(استیخارجفشار1-شدهفعالنازیک
اثـر درکی ـولوژیزیفیپرتروف ـیهجادیاازمانعERK1/2تیفعالنبود

طــولشیافــزاباعــثعــوضدرامــا؛اســتنشــدهشــنانیتمــر
شدهERK1/2فاقديهاموشدرعرضشیافزاوهاتیوسیومیکارد
شـدن فعـال کـه انـد کردهگزارشزینمطالعاتازیبرخ).63(است

ERK1/2یپرتروف ـیهبـه آنمهـار وکیکانسنتریرتروفپیهبهمنجر
).14(شودمیمنجرکیاکسنتر

P38یقلبیپرتروفیهو
اریبس ـنقـش مـورد در،p38مطالعـه بارهدراریبسعلاقهرغمیعل

هی ـاولمطالعـات شـود. انجاميشتریبيهاتیشفافیستیباقلبدرآن
باعـث p38کـه کنـد یم ـشـنهاد یپریمس ـنیایشگاهیآزماطیشرادر

ــعه ــدتوس ــرش ــیهویقلب ــییپرتروف ــودم ــار.ش ــمه ــطرازریمس قی
رشدp38روسیآدنوویمنفعاملایکوچکمهارکنندهيهاملکول

اسـت هکـرد مهـار یپرتروف ـیهمحرکهعواملپاسخدرراهاتیوسیم
شیب ـکـه انـد دادهنشـان نیمحققازگروهنیچندنیابرعلاوه).64(

ــیتنظ ــیم ــثp38ریمس ــاالباع ــتغيق ــیهراتیی ــرادریپرتروف طیش
کننـد یم ـشـنهاد یپمطالعاتگریداگرچه).65(گرددیمشگاهیآزما
ــراp38کــه ــیهيالقــايب عامــلیســلولکشــتطیمحــدریپرتروف

ازیناش ـیپرتروف ـیهجـاد یاباقیدقطوربهp38مهارونبودهيضرور
1-فسـفاتاز MAPKانی ـبکی ـتحرقی ـطرازنینـور یکلسکیتحر

نشـان زی ـنزنـده موجـود بـدن درمطالعاتجینتا).66(شودمیجامان
یپرتروفیهازیسطحنوعچیهقلبدرp38هدفمنديسازفعالداده

تـرانس انی ـبشیافـزا عـوض، در).67(اسـت نکـرده جـاد یارایقلب
سیبـروز یفشیافزاباعثقلبدرMKK6ایMKK3يهردوکیژن
ینـاراحت قی ـطراززودرسرگم ـویبطن ـوارهی ـدضخامت،ینینابیب

شـده دیی ـتاهمکـاران وKleinوسـیله بـه هاافتهینیا.استهشدقلب
تی ـفعالشیافـزا بـه منجـر PKCεدادندسـت ازکهيطورهب.است
p38ــهپاســخدرومیوکــاردیمدر ــارب ــودفش ــا.اســتهشــداورل نی

دادندنشانMKK3/MKK6واناتیحبهمشابهپیفنوتکیواناتیح
وسیبـروز یفمقـدار امـا ؛بـود یپرتروف ـیهدرشیافـزا عدمملشاکه

کـه دهدیمنشانهاافتهینیا).68(افتیشیافزاکیاستولیداختلال
یپرتروف ـیهتوسـعه يبراییتنهابهp38تیفعالزنده،موجودبدندر
نوعباختهیتراريهاموشهیاولمطالعاتمقابل،درست.ینیکافیقلب
دريریی ـتغ؛سـتند) ینیقلب ـنـوع p38ي(داراهشـد حـذف p38یقلب
بـه حساسشانقلبایونداشتنداورلودفشاربهپاسخدریپرتروفیه
کندیمشنهادیپنهیزمنیادرافتهیشیافزایپرتروفیهبود.یپرتروفیه

یس ـیرونويهـا فعالیـت بـر p38تی ـفعالعـدم ای ـتیفعالکاهشکه
نشـان مطالعـات ).69(ذاردگ ـیم ـاثـر NAFTقی ـطرازشدهیانجیم

ــیهدرp38داده ــولوژیزیفیپرتروف ــنکی ــیزی ــدم ــوثرتوان ــد.م باش
قی ـطراز،p38دادندسـت ازشـنا، نیتمـر بـه پاسخدرکهيطورهب

درشیافـزا بـدون یپرتروف ـیهشیافـزا باعث،یدستبالاعواملمهار
شـده حـذف ختهیترارهاموشمقابلدر).70(استشدهسیبروزیف

p38نداشـتند. شـنا نیتمـر اثـر دریپرتروف ـیهدریش ـیافزانـوع چیه
نیپـروتئ دادندسـت ازبـه پاسـخ درp38تیفعالدرشیافزاهرچند

گسـترش باحدازشیبیپرتروفیهدهندهنشان14-3-3کنندهمیتنظ
).71(بودشنابهپاسخدرآپوپتوزوسیبروزیف

ــر زایناشــکیــپاتولوژیپرتروفــیهبــرورزشاث
یبزرگسال

ياگسـترده تنوعریپافرادوبزرگسالانورزشبریمبتنمطالعات
کـه يطـور بـه .)72(انددادهنشانراورزشبهپاسخدریقلبرشداز

ازیناش ـیپرتروف ـیهکردنمعکوسدهندهنشانمطالعاتازيتعداد
بـر ورزشاثـر مطالعـات نیاازیکیبودند.ورزشاثردریبزرگسال

داد.قراریابیارزموردبزرگسالانقلبدرراهاتیوسیومیدکاررشد
Kwakشدتبارابزرگسالوجوانییصحرايهاموشهمکارانو

دادنـد. قـرار نیتمـر مـورد هفتـه 12مـدت بـه VO2maxدرصد75
جوانيهاموشدرهاتیوسیومیکاردیپرتروفیهيالقاباعثنیتمر
درصـد 69(هـا تیوس ـیومیاردکانـدازه ونیرگرس ـبـا جینتـا نیا.شد

بـود همـراه بزرگسـال يهانمونهدرمقطع)سطحمساحتدرکاهش
اینوارگردانمتوسطتاکمشدتبانیتمر،يگریدقیتحقدر).73(

ــنا ــوشدرش ــام ــحرايه ــالییص ــتاریوبزرگس ــرس ــرياث ــداب هزان
مـدت درتفـاوت رسـد یم ـنظـر بـه ).74(نداشتهاتیوسیومیکارد
متفاوتجینتابرتواندمییوانیحيهانمونهسنوناتیمرتيهازمان
فشـار کـاهش مطالعـات ازیکمتعدادتنهان،یابرعلاوهباشد.موثر

ــهدرورزشازیناشــخــون ــانمون ــوردرابزرگســالیوانیــحيه م
اند.دادهقراریبررس
P38وERK1/2برورزشاثر

Watanabeرب ـورزشاثـر بـا ارتبـاط درهمکارانوERK1/2و
P38تی ـفعالعـدم شـنا، نیتمـر بـه پاسـخ درکهدادندنشانP38از

باعـث وم،یوکـارد یمازp38میمستقحذفایوASK1حذفقیطر
يهـا مـوش درزی ـبروزیفوجـود بدونکیولوژیزیفیپرتروفیهجادیا

ياثـر ERK1/2مقـدار بـر نیتمـر کـه یحـال در.شـود میییصحرا
یورزشــنیتمــررثــازیــنهمکــارانوMiyachi).71(اســتنداشــته

يپرفشـار بـه مبـتلا ییصـحرا يهـا مـوش یبطنیپرتروفیهبريهواز
ییصحرايهاموشازیگروهآنها.دادندقراریبررسموردراخون

درسـپس وبـالا نمـک بـا ییغذامیرژمعرضدرهفته6مدتبهرا
بـه بـتلا مییصحرايهاموشدرد.دادنشرکتینیتمربرنامههفته9

بـا افـت. یيداریمعن ـشیافزاERK1/2وP38مقدارخونيپرفشار
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تی ـفعالاثـر درهـا شـاخص نی ـاتی ـفعالوونیلاس ـیفسفورحـال نیا
همکارانوMiyachiيگریدقیتحقدر).75(افتیکاهشیورزش

ریمقـاد برراگرداننواردستگاهيروبردیشدنیتمرجلسهکیاثر
ERK1/2وP38 کردنــد.یبررســییصـحرا يهــامـوش لــبقبافـت

30و5،15نیتمــردرراتحــركکــميهــاییصــحرايهــامــوش
نیتمرازبعدp38وERK1/2ریمقادودادندشرکتدیشدياقهیدق

ازبعدقهیدق15درERK1/2مقدار؛دادنشانجینتاشد.يریگاندازه
يدارینــمعشیافــزاتیــفعالازبعـد قــهیدقp3830مقــداروتی ـفعال

12و4،8اتنیتمردرراییصحراموشيتعدادآنهاسپسابد.ییم
گرفتـه آنهـا ازدیشـد یورزش ـتستدوبارهودادندشرکتياهفته
ازبعـد قـه یدقp3830وERK1/2مقـدار آنهايهاافتهیبراساسشد.
دروشیافـزا نیتمـر هفتـه 4سـابقه باییصحرايهاموشدرنیتمر

يهـا مـوش دراما؛افتیکاهشنیتمرهفته8باییصحرايهاموش
).76(افتینيرییتغنیتمرهفته12سابقهباییصحرا

ــر ــرورزشاثـ ــاربـ ــیاکسافشـ ــتویشـ ازمحافظـ
هايتوکندریم

ورزشنقـش دهنـده نشانکهداردوجودیتوجهجالبمدارك
چهارشدهمشخصنهیزمنیهمدر.استيتوکندریمازمحافظتدر

ــررزشوهفتــه ــوارگرداندســتگاهيروب ــهن ــه7-9مــدتب درهفت
بطـن حجموهايتوکندریمتعدادشیافزاباعثبزرگساليهاموش
مـدت بهکهMutatoreيهاموشدرنیهمچن).77(استشدهچپ

ویقلب ـیپرتروفیهزانیم؛کردندنیتمرنوارگراندستگاهيروماه5
کاتـالاز، انی ـبشیافزابانیابرعلاوه).78(افتیکاهشسیبروزیف

هـا ROSحـذف PolGيهـا موشدرقلبازورزشیتیحمااثرات
نیب ـيریناپـذ ییجـدا ارتبـاط رسـد یم ـنظـر به).79(شدمشاهدهزین

کـاهش باعـث کـه داردوجـود یس ـیرونويهاکنندهمیتنظوورزش
ياتورهـا یکواکتوخـانواده شـامل عوامـل نی ـا.شـود میROSسطح
).28(استنیرتوئیسخانوادهوPPAR،NFE2L2-گاما

گیرينتیجه
جــادیابــا،یتحرکــکــمطیشــرادریبزرگســالرســدیمــنظــربــه

بطـن یداخل ـحجـم آنیط ـکـه استهمراهکیپاتولوژیپرتروفیه
ویش ـیاکسافشـار وابـد ییمشیافزاقلبوارهیدضخامتوکاهش
یقلب ـیوف ـتررپیهجـاد یادریمهمنقشزینP38وERK1/2خانواده

کــهينحــوبــهدارنــد.برعهــدهکیــپاتولوژیپرتروفــیهخصــوصبــه
کــهشـود منجـر یطیشـرا جـاد یابــهتوانـد مـی آنهـا سـطوح شیافـزا 

یمـدارک هرچنـد باشـد. شتهدایپدرراکیپاتولوژیقلبیپرتروفیه
یکل ـحالـت درامـا ؛داردوجـود ندیفرانیادرآنهانقشعدمبرزین

حالنیاباست.ینانکارقابلیشیاکساشارفوP38وERK1/2نقش
وجـود بـه راامکـان نی ـامختلـف يهـا سـم یمکانازیورزش ـتیفعال

یپرتروفــیهجــادیاســمتبــهکیــپاتولوژیپرتروفــیهکــهآوردیمــ
کنتـرل درورزشنقـش اسـاس نی ـابرکند.دایپسوقکیولوژیزیف

کـه ينحـو بـه .اسـت مهـم یشیاکسافشاروP38وERK1/2ریمقاد
عـدم بهگریدیبرخوP38وERK1/2کاهشبهمطالعاتازیبرخ
بـه زی ـنیمطالعـات دارنـد. اشـاره ورزشاثـر درآنهـا شیافـزا ایواثر

ــاهش ــارک ــیاکسافش ــتویش ــدریمازمحافظ ــايتوکن ــندره نیس
نظـر بـه مجمـوع دردارد.اشارهورزشدرشرکتاثردریبزرگسال

کیژولویزیفبهکیژپاتولویپرتروفیهلیتبدبهقادرورزشرسدیم
بـر اثـر قی ـطرازیقلب ـیتروف ـرپیهبرورزشنقشمورددراما؛است

ERK1/2وP38است.ازینيشتریبقاتیتحقبهیشیاکسافشارزینو
قدردانیوتشکر
)2391955(شــــمارهنامــــهپایــــانازمســــتخرجمقالــــهایــــن

زیولـوژي فیتهرش ـدردکتـري درجـه اخـذ بـراي بقـایی بهروزآقاي
روانشناسـی وتربیتیعلومدانشکدهازتنفسوعروقوقلبورزشی
ومـادي هـاي حمایـت ازوسـیله بـدین بـود. اردبیلـی محقـق دانشگاه
گردد.میتشکردانشگاهآنمعنوي
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Abstract
Aging is an inevitable process, which is associated with the development of various diseases such as
cardiac hypertrophy. Hypertrophy can occur in both pathological and physiological form. Both
types can be divided into a variety of eccentric and concentric types. In the present review, we
present the effects of aging and exercise on patological and physioligac cardiac hypertrophy,
oxidative stress and some of the mitogen-activated protein kinases with using 79 articles which
acceable in pubmed and SID indexing which published during 1976-2016. If the age is associated
with inactivity, leads to pathological heart hypertrophy. Meanwhile, the role of the protein family of
kinases activated with mitogen and oxidative stress is important. Adolescence, if accompanied by
low activity, can lead to increase oxidative stress through mitochondrial dysfunction. Oxidative
stress can affect the activity of MAPKs. MAPKs have important role in wide variety of biological
events, such as proliferation, differentiation, metabolism, mobility, survival and apoptosis. The
tipping point of signal transduction and the regulation of these biological events bigin initially by the
four MAPK subunits, including extracellular signal regulated kinase (ERK1 / 2), c-Jun NH2-
terminal kinase (JNK1, -2.3) kinase P38 (A, B, y, S) and large MAPKs (BMKs or ERK5s). This
paper focuses on two types of ERK1 / 2 and P38 that play an important role in the development of
cardiac hypertrophy. ERK1 / 2 and P38 amounts change with aging. These changes are associated
with the development of pathological hypertrophy. Sports activities can control the pathological
pathway of hypertrophy and can lead to physiological hypertrophy. Exercise can control or reduce
oxidative stress, ERK1 / 2 and P38 and ultimately can affect cardiac hypothyroidism.

Keywords: Aging, Exercise, Cardiac hypertrophy, Mitogen activation proteinase kinase, Oxidative
stress
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