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Abstract 

Introduction: Oncostatin-M (OSM) is a new myokine that released from contracting muscle 
and it can inhibit the growth of estrogen-dependent breast tumor. The aim of this study was to 
evaluate the effect of endurance training on OSM in muscle and tumor tissues in mice bearing 
breast cancer tumor. 

Methods: After familiarization with the environment, breast cancer cells MC4-L2 were 
implanted to mice. They categorized into two groups, control (n=10) and training (n=10) 
groups. Training group performed progressive endurance training 5 day in a week for 6 
weeks. Tumor volume, food intake and weight were measured weekly. Finally, the mice were 
sacrificed; tumor tissue was removed and immediately frozen and kept in -70°C. Independent 
t-test and ANOVA with repeated measures were used to analyze the findings. Assay of OSM 
was performed by ELISA kit with code number csb- e04697m. 

Results: Exercise training significantly decreased both the tumor volume and final weight of 
the tumor compared to non-exercising controls (p<0.05). Also, exercising mice had greater, 
heart weight, and muscle weight than controls (p<0.05). The results of T test show significant 
differences between the two groups of training and control in the OSM in the tumor (t=3.96 
p=0.001), in gastrocnemius muscle (t=13.4, p=0.0001), tumor weight (t=7.72 p=0.001) and 
heart to body weight ratio (t= 4.54 p=0.001).  

Conclusion: According to reduction in tumor volume and tumor weight and change in OSM 
levels in the training group, it seems that this myokine has inhibitory effect on tumor growth. 
The result of heart to body weight ratio is indicative of the effectiveness of endurance 
training. So the moderate-intensity endurance exercise as an effective way is suggested to 
help treating estrogen receptor dependent breast cancer. 
 
Keywords: Estrogen Receptor Dependent Breast Cancer, Endurance Training, Myokine. 
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 مقاله پژوهشی

  )50 - 59(؛  1395 زمستان، چهارم، شماره نهمسال  هاي پستان ایران، بیماريفصلنامۀ 

  

هاي مبتلا به بافت عضلانی و تومور در موش M-هفته تمرین استقامتی بر انکوستاتین ششاثر 

 سرطان پستان

  

 ، ایراناندانشجوي کارشناسی ارشد، گروه تربیت بدنی، دانشگاه آزاد اسلامی کرم: زهرا منظري توکلی

  ، تهران، ایراندانشکده تربیت بدنی و علوم ورزش، دانشگاه خوارزمی گروه فیزیولوژي ورزش: صادق امانی شلمزاري

  ، ایرانرفسنجان ،دانشگاه ولی عصر گروه فیزیولوژي ورزش،: عبدالرضا کاظمی

  

  

  

 
 

  

  چکیده 

شود و از رشد تومور پستان وابسته نی ترشح میمایوکاین جدیدي است که با انقباض عضلا) M)OSM –انکوستاتین: مقدمه

در بافت تومور و بافت  OSMلذا هدف از پژوهش حاضر بررسی اثر تمرینات استقامتی بر پروتئین . کندبه استروژن بازداري می

 .باشدهاي حامل سرطان پستان میعضلانی موش

-MC4سرطانی به گیرنده استروژن ناشی از سلول  پس از آشنا سازي با محیط، تومور سرطان پستان وابسته: روش بررسی

L2  قرار ) سر 8(و تمرین ) سر 8(بالب سی پیوند زده شد و آنها  به صورت تصادفی در دو گروه کنترل  سر موش 16به

رفی و حجم تومور، غذاي مص. روز در هفته تمرینات استقامتی فزاینده را اجرا کردند 5هفته و  6گروه تمرین به مدت . گرفتند

قلو برداشته شد و در دوها قربانی شدند، بافت تومور و بافت عضله در پایان موش. گیري شدها به صورت هفتگی اندازهوزن موش

هاي استفاده  گیري مکرر براي تحلیل یافته مستقل و آنوا با اندازهt از آزمون . نگهداري شد -C70°ازت مایع فریز و در دماي 

 . صورت گرفت csb- e04697mاده از کیت الایزاي با کد نامبر با استف OSMسنجش . شد

داري در حجم تومور و وزن نهایی تومور گروه تجربی نسبت به گروه کنترل گردید  تمرین ورزشی موجب کاهش معنی: ها یافته

)05/0p= .(هاي تمرین کرده وزن قلب و عضله بیشتري داشتند همچنین، موش)05/0p= .( نتایج آزمونT ستقل نیز م

، درون عضله دوقلو )=96/3t= ،001/0p(درون تومور  OSMدار بین دو گروه تمرین و کنترل را در میزان  اختلاف معنی

)4/13t= 0001؛p=( وزن تومور ،)72/7t= ،001/0p= ( و نسبت قلب به وزن موش)54/4t= ،001/0p= (نشان داد .  

در گروه تمرین استقامتی به نظر  OSMزن تومور و همچنین تغییرات با توجه به کاهش نسبت حجم تومور و و: گیرينتیجه

ها حاکی از کارآمد بودن تمرینات استقامتی  نسبت قلب به وزن موش. رسد این مایوکاین اثر بازدارنده در رشد تومور دارد می

ان پستان وابسته به گیرنده لذا تمرینات استقامتی با شدت متوسط به عنوان روشی موثر براي کمک به درمان سرط. باشد می

 . شود استروژن پیشنهاد می

 .تمرین استقامتی، سرطان پستان وابسته به گیرنده استروژن، مایوکاین: هاي کلیديواژه

 

 .، صادق امانی شلمزاريدانشگاه خوارزمی، دانشکده تربیت بدنی و علوم ورزشیتهران، : مسئول نشانی نویسنده *

  Amani_sadegh@khu.ac.ir: نشانی الکترونیک
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 مقدمه

گیر شناسی ارتباط مثبتی بین فعالیت ورزشی  شواهد همه

اند اما و کاهش خطر سرطان پستان را گزارش کرده

رسد سازوکارهاي به نظر می. )1(ست ناشناخته ا سازوکارها

بر رشد سرطان پستان  اثرات مثبت تمرینات ورزشی

 شواهد جدید نشان . باشدپیچیده و چند فاکتوري می

دهند یک یا چند ذره مترشحه از عضلات فعال که می

مایوکاین نام دارند، اثرات بازدارنده فعالیت ورزشی بر تکثیر 

کنند و کاندید این گري می سلول سرطان پستان را میانجی

پر خانواده عضوي از سو) M)OSM -اثر انکوستاتین

 .)2(باشد می) IL-6( 6-اینترلوکین

کیلو دالتونی است  22یک گلیکوپروتئین  M-انکوستاتین

هاي فعال شده، ماکروفاژها، بوسیله مونوسیتکه  )3(

شود و هاي عضلانی تولید میو سلول Tهاي لنفوسیت

التهاب، هماتوپوئز، رشد، تمایز و آنژیوژنز را تحت تاثیر قرار 

در سرطان  OSMهاي اخیر به نقش در سال. )4(دهد می

تحقیقات نتایج ضد  و نقیضی از . توجه ویژه شده است

هاي سرطانی را نشان در مهار یا رشد سلول OSMنقش 

تکثیر  OSMبه طوري که نشان داده شده . دهندمی

هاي سلولی مشتق از تومورهاي انسان از تعدادي از رده

ملانوما و کارسینوماي ریه را قبیل کارسینوماي پستان، 

هاي اخیر، اثرات متضاد در پژوهشاما . )5(کند مهار می

OSM  به طوري که نقش نیز ذکر شده استOSM  در

هاي سرطانی تخمدان و افزایش تکثیر و متاستاز سلول

  . )6(پروستات گزارش شده است 

 OSMبادي ضد  با آنتی OSMبلوك نمودن سیگنالینگ 

در محیط کشت کاهش داد % 51القا فعالیت کاسپازي را تا 

یک مایوکاین است، بیان  OSMبراي بررسی اینکه . )2(

ها بررسی شد و نتایج نشان داد بیان آن در در سایر بافت

OSM  در بافت چربی احشایی و زیر پوستی، کبد و

در طحال بدون تغییر ماند، در حالی که پس از شنا کردن 

 2(برابر و نعلی  2(قلو ، دو)برابر 4(درشت نئی قدامی 

همچنین سطوح انکوستاتین سرمی تنها پس  .گردید) برابر

لذا آنها نتیجه . از فعالیت ورزشی افزایش چشمگیري داشت

مایوکاینی است که اثر بازدارنده بر توسعه  OSMگرفتند 

  .)2(سرطان دارد 

تواند می OSMدر رابطه با سرطان پستان گزارش شده 

کند و رشد چندین رده گیرنده استروژن آلفا را سرکوب 

-MCF-7 ،MDAسلولی سرطان پستان از جمله 

MB231  وH3922  گیرنده . )7(را مهار کند

 gp130یعنی  IL-6انکوستاتین همان گیرنده عمومی 

دارد و موجب فعال  IL-6است، لذا آبشار سیگنالی همانند 

فعال شدن . )8(شود می PI3Kو  STAT3شده 

STAT3  با القاي آپوپتوز در تومور همراه است و از این

  .)9(کند رو از رشد تومور جلوگیري می

علاوه بر شواهدي که در رابطه با تاثیر روانی تمرینات 

ورزشی روي بیماران سرطان وجود دارد، امروزه در 

ه تمرینات بدنی با رویکرد کشورهاي در حال توسعه ب

کنند و محققان از آن به عنوان روش ساده درمانی نگاه می

هاي التهابی  و کم هزینه براي پیشگیري و بهبود بیماري

خطر در کنند فعالیت بدنی یک مداخله بیمزمن یاد می

بهبود کیفیت زندگی افراد مبتلا به سرطان پذیرفته شده 

هاي انی براي فهم مکانیزمهاي حیواستفاده از مدل. است

مرتبط با فعالیت بدنی و سرطان مهم هستند زیرا مطالعات 

گیرد، هاي انسانی صورت میاپیدمیولوژیکی که روي نمونه

اطلاعات جزئی در مورد آغاز، پیشرفت یا بهبود سرطان در 

هاي جدید کاهش داده. دهدارتباط با ورزش را به ما نمی

یت منظم ورزشی را گزارش حجم تومور به دنبال فعال

نژاد  و عیسی) 2015(خوري و همکاران  )12-10(اند کرده

 6کاهش حجم تومور به دنبال انجام ) 2016(و همکاران 

هفته تمرینات اینتروال را به تعدیل وضعیت آپوپتوزي 

در  طور تغییر و همین RNAsدرون تومور به ویژه ریز 

 miR-206بیان گیرنده استروژن به سبب افزایش بیان 

یکی از ذراتی است  MiR-206. )13, 11(نسبت دادند 

کنندگی  شود و نقش سرکوبکه عمدتاً از عضله ترشح می

گیرنده استروژن را دارد و از این رو در بازداري از رشد 

تان وابسته به گیرنده استروژن نقش هاي سرطان پسسلول

رسد ذرات رها شده از عضله در لذا به نظر می. دارد

 .بازداري از رشد تومور نقش داشته باشند

فعالیت منظم به طور معکوسی با مرگ و میر بدنبال 

  تشخیص سرطان پستان رابطه دارد، با این وجود، 

. استهاي مولکولی این تعامل بخوبی تشریح نشده مکانیزم

با توجه به اینکه فعالیت بدنی منظم موجب ترشح 

گردد و از عضلات فعال می OSMها و به ویژه مایوکاین

هاي با توجه به تاثیر این مایوکاین در مهار رشد سلول

سرطانی در محیط کشت و عدم وجود تحقیق کافی که 

اثرات تمرینات هوازي را بر سطوح این مایوکاین در بافت 

افت توموري سنجیده باشد، این سوال در ذهن عضلانی و ب
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تواند سطوح محقق تداعی شد که آیا تمرینات هوازي می

OSM  در بافت تومور و همین طور بافت عضلانی را تغییر

  دهد؟

  هامواد و روش

کارسینوماي مجاري پستان گیرنده : کشت سلول

از مرکز ذخایر   ER+ (MC4-L2(استروژن مثبت 

در  MC4-L2هاي سلول. ري شدژنتیک ایران خریدا

میلی  15با  DMEM/F-12در محیط  T75فلاسک 

، μg/ml 100، گلوتامین، پنی سلینHEPESمول بافر 

کشت داده  FBS %10و  μg/ml 100استراپتومایسن 

ها، سطح فلاسک بوسیله سلول% 90پس از پرکردن . شدند

، در PBSمایع رویی برداشت شده و پس از شسستشو با 

ها از کف پلیت سلول 025/0عد با آنزیم تریپسین مرحله ب

سازي آنزیم با محیط حاوي  جدا شده و پس از خنثی

FBS %10 کلیه محتویات فلاکس را داخل لوله فالکون ،

دقیقه  5-3به مدت  1200ریخته و آن را در دور 

سانتریفیوژ کرده، در مرحله بعد مایع روئی را برداشته و 

حل  FBS %10محیط حاوي پلاك سلولی را در داخل 

سپس براي تعیین زنده مانده و شمارش سلولی . نماییم می

  . بلو و لام هماسیتومتر استفاده شدبه ترتیب از تریپان

براي القاي تومور، پس از کشت سلول و شمارش آن، 

میلیون سلول در هر  10سوسپانسیون سلولی با تراکم 

ر ابتدا با دوز ها دموش. تهیه گردید PBSلیتر بافر  میلی

گرم بر  میلی 10گرم بر کیلوگرم کتامین و  میلی 100

کیلوگرم زایلوزین که به صورت درون صفاقی به آنها تزریق 

هوش شدند و سپس یک میلیون سلول به صورت شد بی

. زیر جلدي به ناحیه بالاي ران سمت راست تزریق گردید

ومور هاي سرطانی، تدر حدود دو هفته پس از تزریق سلول

  .باشددر ناحیه تزریق شده قابل لمس می

پژوهش حاضر از نوع تجربی بوده که به شیوه : هاآزمودنی

سر موش  20تعداد . شودمیدانی و آزمایشگاهی انجام می

گرم از  14- 15اي با وزن هفته 8تا  Balb/c 6ماده 

انیستیتو پاستور خریداري شد و به اتاق حیوانات دانشگاه 

ساعته تاریکی و  12دوره . نتقل شدندتربیت مدرس م

. ها رعایت گردیدروشنایی براي تطابق فیزیولوژیک موش

درجه سلسیوس و  24-22همچنین، دماي اتاق بین درجه 

پس از یک هفته آشناسازي با . حفظ شد% 45رطوبت 

هاي سرطانی به محیط و تمرین بر روي نوار گردان، سلول

روز پروتکل تمرین آغاز  10ها تزریق گردید و پس از  موش

  .شد

ها به دو گروه تقسیم در ابتدا موش: پروتکل تمرین

شامل ) CT(تومور یا گروه کنترل - گروه استراحت. شدند

گونه فعالیتی و تداخلی تا زمان  سر موش بود که هیچ 10

ورزش  -دادند و گروه تومورقربانی کردن حیوان انجام نمی

روز در هفته  5هفته،  6که به مدت ) ET(یا گروه تمرین 

به . دادندو با شدت متوسط تمرینات استقامتی را انجام می

گونه شوك الکتریکی وارد ها جهت انجام تمرین هیچموش

ها یا ضربه به بالاي قفسه تردمیل با تحریک دم موش. نشد

در انتهاي هفته . شدندهاي براي دویدن تحریک میموش

ها به ازي بیشینه موشآشنا سازي آزمون تعیین توان هو

 5این آزمون بدین صورت بود که بعد از . )14(عمل آمد 

متر بر دقیقه، سرعت  12- 10دقیقه گرم کردن با سرعت 

متر بر  12نوار گردان هر سه دقیقه یک بار از سرعت 

یافت، حداکثر سرعت بیشینه زمانی محاسبه دقیقه افزایش 

، )15(ها قادر نبودند در آن سرعت بدوند گردید که موش

متر بر  33 ± 5/1سرعت بیشینه به دست آمده برابر با 

توان هوازي شروع و تا % 55سپس تمرینات با . دقیقه بود

: پروتکل تمرین بدین صورت اجر شد. ادامه پیدا کرد% 70

توان % 55دقیقه با شدت  50دو هفته اول تمرین به مدت 

هفته دوم به  2، )متر بر دقیقه 18سرعت (هوازي بیشینه 

متر  20(توان هوازي بیشینه % 65دقیقه با شدت  60ت مد

% 70دقیقه با شدت  70هفته آخر به مدت  2و ) بر دقیقه

شدت تمرین در ). متر بر دقیقه 22(توان هوازي بیشینه 

ها درصد توان هوازي موش 70- 55نظر گرفته شده معادل 

بر روي ) 2009(بود، زیرا در پژوهش آلمیدا و همکاران 

بتلا به سرطان پستان نشان داده شد که شدت هاي مموش

  شود و باعث کاهش حجم تومور می% 50متوسط 

با افزایش حجم تومور همراه بود % 80هاي بالاتر از شدت

)16(.  

گیري حجم تومور و وزن تومور و غذاي  اندازه

هفتگی با  همه حیوانات در ابتدا و به صورت: مصرفی

  بعد  2حجم تومور در . استفاده از ترازو وزن شدند

) L(بزرگترین بعد تومور به عنوان طول . گیري شداندازه

) درجه 90در زاویه (تومور در نظر گرفته شد و بعد دیگر 

پس از پیدایش . در نظر گرفته شد) W(به عنوان عرض 

س بار طول و عرض تومور توسط کولی تومور، هر هفته یک

گیري شد و یا استفاده از فرمول محاسباتی دیجیتالی اندازه
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میزان آن تعیین شد  V= π/6× (w×L2(حجم تومور 

هوش هاي بیبا استفاده از کتامین و زایلوزین موش. )17(

افت تومور برداشته ها ، بلافاصله بپس از کشتار موش. شد

گیري  شد و وزن آن با استفاده از ترازوي دیجیتال اندازه

 تغذیه حیوانات با استفاده از غذاي طبیعی موش. شد

  میزان غذاي حیوانات در دو گروه . صورت گرفت

به این ترتیب که غذایی که در اوایل . شدگیري میاندازه

شد و در یشد ابتدا وزن مها ریخته میهفته به قفس موش

شد و میزان غذاي گیري میروز تعویض نیز دوباره اندازه

  .  شدمصرف دو گروه ثبت می

 پس از کشتار: گیري وزن قلب و عضله دوقلواندازه

قلو برداشته شد و وزن ها، بلافاصله قلب و عضله دوموش

وزن . گیري شد آنها با استفاده از ترازوي دیجیتال اندازه

مانده در آن  ز خروج خون باقیقلب بلافاصله پس ا

نسبت وزن قلب به وزن بدن به عنوان . گیري شد اندازه

نسبت . )16(شود شاخص کارایی تمرین در نظر گرفته می

ها با تقسیم وزن قلب بر وزن وزن قلب به وزن بدن موش

  .بدن محاسبه گردید

پس از قربانی نمودن : M-گیري انکوستاتین اندازه

ها، بلافاصله بافت تومور و بافت عضله دوقلو برداشته موش

 -70شد و در نیتروژن مایع فریز گردید و در دماي 

گرم بافت در میلی 100در آزمایشگاه، میزان . نگهداري شد

ظرف هموژنایزر حاوي محلول لیزات قرارداده شدند تا 

بافت کاملاً خرد شده و سپس سوسپانسیون رویی در 

دقیقه،  10(میکروتیوب جدید منتقل شد و با سانتریفیوژ 

g 1500  قطعات بزرگ رسوب ) درجه سلسیوس 4و

ه ها بگیري پروتئینکردند و از سوپرناتنت رویی براي اندازه

 ،KClمحلول لیزات حاوي . روش برادفورد استفاده گردید

NaCl ،Na2HPO4 ،KH2PO4  وPMSF  بود که در

ml 950 آب مقطر دیونیزه حل کرده و پس از تنظیمpH  

نرمال، محلول به  1با سود یا اسید کلریدریک ) 4/7-2/7(

با استفاده  OSMسنجش . شودحجم یک لیتر رسانده می

صورت  csb- e04697mکدنامبر از کیت الایزاي با 

  .  گرفت

 ها یافته

غذاي مصرفی، وزن موش، وزن قلب، وزن تومور و 

ها به وزن بدن موش: نسبت وزن قلب به وزن بدن

 1گیري شد و نتایج آن در نمودار  صورت هفتگی اندازه

  . ارایه شده است

شود اختلافی بین دو گروه در طور که ملاحظه می همان

شود، در واقع نتایج آزمون تحلیل میوزن بدن دیده ن

گیري مکرر عدم اختلاف بین دو گروه را واریانس با اندازه

و حجم غذاي ) =92/1F= ،72/0p(ها در وزن بدن موش

در انتهاي پروتکل . نشان داد) =45/1F= ،83/0p(مصرفی 

تحقیق، وزن تومور و وزن قلب بلافاصله با ترازوي دیجیتال 

نمایش داده شده  1تایج آن در جدول گیري شد و ناندازه

دار دو مستقل حاکی از اختلاف معنی tنتایج آزمون . است

و وزن ) =001/0p(وزن تومور گروه تجربی و کنترل در 

از شاخص نسبت وزن قلب به  . باشدمی) =001/0p(قلب 

 tنتایج آزمون . وزن بدن براي کارایی تمرین استفاده شد

دار دو گروه تجربی و ف معنیمستقل نیز حاکی از اختلا

) =54/4t= ،001/0p(نسبت قلب به وزن موش کنترل در 

 . باشدمی

حجم تومور با استفاده از کولیس دیجیتال : حجم تومور

. ترسیم شده است 2گیري شد و نتایج در نمودار  اندازه

  روند کاهش رشد تومور در گروه تجربی کاملاً نمایان 

گیري مکرر یل واریانس با اندازهنتایج آزمون تحل. باشدمی

باشد دار بین دو گروه میحاکی از اختلاف معنی

)5/48F= ،001/0p= .( روند اختلاف از هفته سوم به بعد

در این زمان شیب رشد تومور در گروه . گرددنمایان می

تري پیدا کرده است، در حالی که در کنترل روند سریع

 . یابدمیگروه تجربی با شیب کندتري افزایش 

در بافت عضله  OSMسطوح : M-سطوح انکوستاتین

گیري شد و دوقلو و تومور با استفاده از روش الایزا اندازه

 tنتایج آزمون . ارایه شده است 3نتایج آن در نمودار 

در هر  OSMدار سطوح مستقل حاکی از اختلاف معنی

و بافت تومور ) =001/0p ؛=4/13t(قلو دودو بافت عضله 

)96/3t= ،001/0p= (بین دو گروه تجربی و کنترل می-

 . باشد

نسبت : با نسبت رشدتومور M-ارتباط انکوستاتین

رشد تومور با تقسیم نمودن حجم تومور هفته اخر بر هفته 

ضریب همبستگی پیرسون بین نسبت . آیداول به دست می

 =r-709/0در بافت تومور  OSMرشد تومور با سطوح 

)002/0p= (603/0ت عضله دوقلو و در باف-r= 

)013/0p= (بنابراین، محرز است که ارتباط . به دست آمد

  . با رشد تومور وجود دارد OSMمنفی بین سطوح 
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هفته اول هفته دوم هفته سوم هفته چهارم هفته پنجم هفته ششم
گروه تجربی گروه کنترل

  
  )گرم(هاي دو گروه طی اجراي پروتکل تحقیق وزن موش: 1نمودار 

  

 )گرم میلی(اصله پس از کشتار ها بلافقلو و تومور موشوزن قلب، وزن عضله دو: 1جدول 

 وزن تومور قلووزن عضله دو وزن قلب 

 12/1 ± 35/0* 068/0 ± 005/0* 125/0 ± 015/0* گروه تجربی

 85/2 ± 55/0 035/0 ± 009/0 087/0 ± 005/0 گروه کنترل

 =43/6t= 001/0p= 32/6t=  001/0p= 72/7t=  001/0p مستقل tنتایج آزمون 

  =05/0pو گروه در سطح دار داختلاف معنی*

  

 
 روند رشد تومور در دو گروه: 2نمودار 

0

100
) M - انکوستاتین )پیکوگرم بر میلی لیتر
*

  
 بافت تومور و عضله دوقلو  M-سطوح انکوستاتین: 3نمودار

  دار با گروه کنترل اختلاف معنی* 

  

در بافت  OSMارتباط منفی نیز بین وزن تومور با سطوح 

قلو فت عضله دوبا و در) =r= )001/0p-76/0تومور 

879/0-r= )001/0p= (ارتباط مستقیمی و . به دست آمد

در بافت عضله و بافت تومور مشاهده  OSMمثبتی بین 

 ). =792/0r= ،001/0p(شد 

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.1

73
59

40
6.

13
95

.9
.4

.5
.3

 ]
 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ir

jb
d.

co
m

 o
n 

20
26

-0
6-

20
 ]

 

                             6 / 10

https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.17359406.1395.9.4.5.3
https://irjbd.com/article-1-583-fa.html


  ایران هاي پستان بیماري ۀفصلنام                                              ... ین استقامتی بر انکوستاتیناثر شش هفته تمر

٥٦ 

  بحث

هفته تمرینات  6نتایج پژوهش حاضر نشان داد پس از 

استقامتی روند رشد تومور در گروه تجربی نسبت به گروه 

این روند کاهش یافته رشد تومور  گردد و کنترل کندتر می

قلو و بافت در بافت عضله دو OSMبا افزایش سطوح 

با توجه به ارتباط ). =001/0p(باشد تومور همسو می

مشاهده  OSMمعکوسی که بین حجم تومور و مقادیر 

  را تایید  OSMها اثرات ضد توموري شد، این یافته

اکی از ها حنسبت وزن قلب به وزن بدن موش. کنندمی

باشد و لذا تاثیردار بودن تمرینات استقامتی اجرا شده می

  تغییرات ایجاد شده قابل استناد به تمرینات استقامتی 

  . باشندمی

ها که شاخص کارایی نسبت وزن قلب به وزن بدن موش

داري با در گروه تمرین اختلاف معنی )16(تمرین است 

در واقع تمرین استقامتی با شدت . گروه کنترل داشت

متوسط توانسته اثرات خود را بر ساختارهاي تمرین پذیر 

توان گفت تمرین استقامتی با مانند قلب بگذارد و می

هاي حامل تومور موثر بوده است و شدت متوسط در موش

در بافت تومور و  OSMدر سطوح  تغییرات ایجاد شده

طور تغییر در وزن بدن قابل استناد  بافت عضلانی و همین

هاي مهم یکی از سازگاري. باشندبه تمرین استقامتی می

از . باشدتمرین استقامتی، هایپرتروفی برونگراي قلب می

گیري نشده است و  آنجا که وزن قلب در اوایل دوره اندازه

گیري شده  پروتکل بعد از کشتار اندازه تنها در پایان اجراي

توان بیان داشت که یا تمرین موجب هایپرتروفی است، می

برونگراي قلب شده و یا حداقل از آتروفی آن جلوگیري 

کرده است، چیزي که در گروه کنترل مخالف آن رخ داده 

  . است

هاي اخیر برخی تحقیقات کاهش حجم تومور را در سال

-18(اند یت ورزشی منظم گزارش کردهبدنبال اجراي فعال

هفته تمرین  6در پژوهش حاضر مشاهده شده . )20

استقامتی فزاینده موجب کند شدن رشد تومور در گروه 

تمرین نسبت به گروه کنترل گردید که با توجه به رابطه 

ولید با حجم تومور، آن را به افزایش ت OSMمتضاد 

در حقیقت، از هفته . دهیمنسبت می OSMمایوکاین 

سوم تمرین روند کند رشد تومور در گروه تمرین نسبت به 

باشد و از این هفته تا هفته ششم گروه کنترل مشهود می

ریز . باشداختلاف حجم تومور بین دو گروه مشهود می

باشد که در هاي مختلفی میمحیط تومور حاوي سلول

ها با تولید فاکتورها و این سلول. نقش دارندرشد تومور 

زایی موجبات رشد و گسترش پپتیدهاي رشدي و رگ

هایی که تاکنون پژوهش. )21(آورند تومور را فراهم می

اند، بیشتر صورت گرفته است نتایج متناقضی داشته

. اندهاي اخیر کاهش حجم تومور را گزارش کردهپژوهش

کاهش حجم تومور را پس از ) 2011(مورفی و همکاران 

آنها . هاي سرطانی گزارش کردندهفته تمرین در موش 20

پروتکل تمرین  20الی  18هاي گزارش کردند در هفته

 IL-6آنها سطوح سرمی . بود میزان رشد تومور منفی شده

را  سنجیدند و کاهش حجم تومور را به افت  MCP-1و 

در تحقیقات داخل  .عوامل التهابی سرمی نسبت دادند

کشور نیز کاهش حجم تومور با تمرینات استقامتی با 

  هفته گزارش شده است 6شدت متوسط به مدت 

این تحقیقات کاهش حجم تومور را به افت . )22-24(

هاي مغذي رشد تومور در بافت تومور چگالی سایتوکاین

هاي التهابی پایین دست و ژن mir-155، به افت )23(

از عضله و سرکوبی  mir-206، به ترشح  )25(التهابی 

-mirو به افزایش بیان  )24, 11(مسیر گیرنده استروژن 

-نسبت داده )13(سلولی  هاي درگیر در آپوپتوزو ژن 21

در پژوهش حاضر نیز ما کاهش حجم تومور را مشاهده . اند

  . نسبت دادیم OSMکردیم و آن را به تولید مایوکاین 

در بافت عضله و  OSMدر پژوهش حاضر افزایش سطوح 

ه تومور در پی انجام تمرینات استقامتی نسبت به گرو

کنترل مشاهده شد که با توجه به ارتباط معکوسی که بین 

ها مشاهده شد، این یافته OSMحجم تومور و مقادیر 

در تایید این . کندرا تایید می OSMاثرات ضد توموري 

 OSMاند درمان با ها تحقیقات دیگر نشان دادهیافته

هاي چندین تومور جامد از جمله موجب مهار رشد سلول

و همکارانش  1اسپنس. )4(ان و گلیوما گردید سرطان پست

هاي تکثیر سلول OSMنیز دریافتند که ) 2000(

H3922 یک رده سلولی سرطان پستان مشتق از ،

در پژوهش . )26(دهد کارسینوماي مجرایی را کاهش می

 OSMثابت کردند که ) 2006(دیگري، چن و همکارانش 

هرچند . )27(کند هاي سرطانی را مهار میتکثیر سلول

اند که برخلاف این پژوهشگران، برخی دیگر نشان داده

هاي باعث افزایش پتانسیل متاستاتیک سلول OSMالقاي 

  .)28(گردد کارسینوماي پستان در انسان می
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OSM  مایوکاینی است که منشا اصلی آن بافت عضلانی

. یابداست و به هنگام انقباض عضلانی تولید آن افزایش می

OSM اش و فعال کردن مسیرهاي با اتصال به گیرنده

. گرددانی زیر دست موجب کاهش رشد تومور میپیام رس

برخی پژوهشگران بازداري از رشد تومور را به نقش 

هاي متالوپروتئازها انکوستاتین در تنظیم افزایش بازدارنده

) 2006(و همکارانش ) Ouyang( اویانگ. اندنسبت داده

تواند رشد چندین رده سلولی می OSMعنوان کردند که 

باعث تنظیم افزایشی بازدارنده بافتی  OSM. را مهار کند

 TIMP-1- Tissue Inhibitor of( 1-متالوپروتئیناز

Metalloproteinases (شودمی .  
و ) MMPs(از آنجایی که تعادل متالوپروتئینازها 

هاي تومور براي بازدارنده متالوپروتئازها مترشحه از سلول

هاي تومور تخریب کلاژن طی فرآیند متاستاز سلول

 OSMضروري است، بنابراین عنوان شده است که 

  . )29(تواند متاستاز سرطان را مهار کند  می

هاي سلول) 2011(ان و همکاران در پژوهشی دیگر هوجم

را در سرم  MCF7سرطانی وابسته به گیرنده استروژن 

تمرین کرده انسان انکوبه کردند و مشاهده کردند که رشد 

با توجه به اینکه بر اساس این . )2(تومور متوقف گردید 

یک مایوکاین است و با  OSMمطالعه مشخص شد که 

در  OSMیابد، افزایش تولید زایش میانقباض عضلانی اف

قلو پذیرفتنی است که مقادیر آن وارد سرم بافت عضله دو

شود و شده و از طریق خون به بافت تومور منتقل می

  . آوردموجبات کند شدن رشد تومور را فراهم می

رسد انجام تمرینات ورزشی اثرات نظر می در مجموع، به

هاي پستان وابسته به کمک درمانی در روند درمان سرطان

سازوکار انجام این کار نیاز به . گیرنده استروژن را دارد

تحقیقات زیادي دارد اما نتایج این تحقیق نیز تنظیم 

به عنوان یک مایوکاین مترشحه از عضله  OSMافزایشی 

را به عنوان یک راهکار درمانی در مهار سرطان وابسته به 

  . ددهگیرنده استروژن را پیشنهاد می
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