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Abstract 
Introduction: The aim of this study was to investigate the effect of aerobic 

exercise with detraining in different phases of prevention on Bcl-2 gene 

expression and protein.  

Methods: For this purpose, 32 female BALB-c mice (18-20 g) were 

purchased and randomly assigned to four groups of primordial prevention 

(A), primary prevention (B), secondary prevention (C), and control (D). 

Group A performed aerobic exercise for 4 weeks, followed by injection of 

4T1 cells and 8 weeks of detraining after the injection. Group B performed 

aerobic exercise for 4 weeks immediately after the injection of 4T1 cells 

and then detrained for 4 weeks. Group C received a 4T1 cell injection and 

maintained a sedentary life for 4 weeks, followed by 4 weeks of aerobic 

exercise. The subjects were killed 48 hours after the last training session 

and detraining courses and tumor tissues were removed. Real-time 

polymerase chain reaction was used to measure gene expression and 

western blotting was used to measure protein content.The one-way 

ANOVA test was used to analyze the data.  

Results: The mean gene expression due to aerobic exercise was 

significantly (P<0.001) lower in groups A (0.481), B (0.323), and C (0.035) 

compared with group D (1.711). Also, aerobic exercise caused a significant 

decrease in Bcl-2 (P=0.005) protein expression in groups A (0.692), B 

(0.821), and C (0.670) compared with group D (1.000). It should be noted 

that tumor growth in experimental groups was not significantly different 

from the control group (P=0.092). 

Conclusion: Exercise may be able to reduce anti-apoptotic agents in tumor 

cells, leading to apoptosis of tumor cells and reduced tumor growth.  

Keywords: Primordial Prevention, Primary Prevention, Secondary 

Prevention, Apoptosis, Aerobic Exercise, Detraining 
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مقاله پژوهشی 

های تمرین هوازی بر رشد تومور و بیان ژن و پروتئین  تاثیر دوره

BCL-2های ماده مبتلا به سرطان پستان در موش

، سید جمال 3، گلناز واثقی2، مهدی کارگرفرد*2، سید محمد مرندی1یوسف شاه ولی کوه شوری

4مشتاقیان

 ، دانشگاه اصفهان، اصفهان، ایرانعلوم ورزشیدانشجوی دکتری فیزیولوژی ورزشی، دانشکده  1
 ، دانشگاه اصفهان، اصفهان، ایرانعلوم ورزشیفیزیولوژی ورزشی، دانشکده گروه  4
 فیزیولوژی کاربردی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی اصفهان، اصفهان، ایران گروه  3
 شناسی، دانشکده علوم، دانشگاه اصفهان، اصفهان، ایران زیستگروه  4

چکیده 

تمرینی در فازهای مختلف  هدف از تحقیق حاضر بررسی اثر تمرین هوازی به همراه بی مقدمه:

بود.  BCl-2پیشگیری بر روی بیان ژن و پروتئین 

تصادفی در طور  ( خریداری شد و به20g-18ماده ) Balb-cسر موش  34 روش بررسی:

( قرار D( و کنترل )C(، پیشگیری ثانویه )B(، پیشگیری اولیه )Aهای پیشگیری مقدماتی ) گروه

تمرینی  هفته بی 4T1 ،8های  هفته تمرین هوازی و تزریق سلول 4پس از  Aگرفتند. گروه 

هفته تمرین هوازی انجام دادند و  4به مدت  4T1های  پس از تزریق سلول Bداشتند. گروه 

های سرطانی و بعد از  پس از تزریق سلول Cتمرینی داشتند. در گروه  هفته بی 4س به مدت سپ

ساعت پس از آخرین جلسه  48هفته تمرین هوازی انجام شد.  4تحرکی و سپس  هفته بی 4آن 

برداری انجام شد. برای  هوشی، قربانی کردن و بافت تمرینی پس از بی های بی تمرینی و دوره

استفاده شد.  WBو برای سنجش میزان پروتئین از  RT PCRمیزان بیان ژن از گیری  اندازه

 ها از آزمون تحلیل واریانس یک طرفه استفاده شد. برای تحلیل داده

( 481/0های ) نتایج نشان داد که میانگین بیان ژن در اثر تمرین هوازی بین گروه ها: یافته

A، (343/0) B (030/0) و C  (711/1) کنترلنسبت به گروهD  داری در حد معنی

(001/0P=) دار میزان بیان پروتئین  متفاوت بود. همچنین تمرین هوازی باعث تفاوت معنی

(000/0P= ) BCl-2(694/0) های بین گروهA ، (841/0)B  (670/0) وC   نسبت به

گروه  های تجربی نسبت بهشد. لازم به ذکر است که رشد تومور در گروه  D(000/1) گروه

 (.=094/0Pداری نداشت ) کنترل تفاوت معنی

های توموری منجر به  ورزش احتمالا بتواند با کاهش عوامل ضد آپوپتوزی در سلول گیری: نتیجه

 های توموری و کاهش رشد تومور و بهبود وضعیت بیمار شود. ایجاد آپوپتوز و مرگ سلول

پیشگیری ثانویه، آپوپتوز، تمرین ورزشی : پیشگیری مقدماتی، پیشگیری اولیه، های کلیدی واژه

 تمرینی هوازی، بی

پذیرش:│21/60/79تاریخ ارسال: 22/16/79تاریخ
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 مقدمه
های اخیر و تأثیر آن بر ابعاد  افزایش شیوع سرطان در سال

مختلف جسمی، روحی و اجتماعی زندگی انسان، آن را به 

(. در 1یکی از مشکلات اساسی قرن تبدیل کرده است )

% از کل 43بین انواع مختلف سرطان، سرطان پستان که 

ترین  های زنان را به خود اختصاص داده است، شایع سرطان

ترین بدخیمی در زنان و یکی از نگران  و کشندهسرطان 

 ترین عوامل سلامت زنان در ایران و جهان است  کننده

سالگی است  47(. بیشترین سن ابتلا در زنان ایرانی 4-4)

(. 0تر از کشورهای توسعه یافته است )  و یک دهه پایین

ها طبق تحقیقات آژانس  % علل وقوع سرطان40

تحرك  ضافه وزن و سبک زندگی بیالمللی، چاقی یا ا بین

برابر حد طبیعی،  0/1(. افزایش وزن به مقدار 7، 6است )

(. علت 9، 8دهد ) خطر بروز سرطان پستان را افزایش می

این مسئله افزایش استروژن از بافت چربی است که 

ریزی شده سلول )آپوپتوز( را مهار  تواند مرگ برنامه می

(. کاهش آپوپتوز یا 8هد )کند و تکثیر سلول را افزایش د

های  زایی دارد. روش مقاومت آن نقش مهمی در سرطان

تواند به  بسیاری وجود دارد که یک سلول بدخیم می

 کاهش آپوپتوز یا مقاومت به آپوپتوز دست یابد.

هایی که در فرار از آپوپتوز رخ  طور کلی مکانیسم به

 طور گسترده تقسیم شود به: تواند به دهد، می می

های پیش آپوپتوز و ضد  ( اختلال در تعادل پروتئین1

( اختلال در 3( کاهش عملکرد کاسپاز 4آپوپتوز، 

(. روند آپوپتوز توسط 10سیگنالینگ گیرنده مرگ )

شود.  کنترل می Bcl-2های متعلق به  گروهی از پروتئین

های ضد آپوپتوزی  از پروتئین Bcl-2گروه پروتئین 

و پروتئین پیش آپوپتوزی مثل  Bcl-2  ،Bcl-XLمانند

BAX ( 10تشکیل شده است .)Bax  پروتئین آغازگر

گیری نفوذپذیری غشای میتوکندری  آپوپتوز از طریق شکل

، BAXعملکرد متضاد  Bcl-2(، در مقابل، 11است )

سازی  (. فعال13، 14ها را دارد ) مهار آپوپتوز و حفظ سلول

(. 14، 13) شود می Bcl-2مانع از عملکرد  Baxبیان 

 تواند بر وجود و یا عدم  نسبت این دو پروتئین می

 وجود ادامه آپوپتوز تأثیر بگذارد زیرا افزایش نسبت

Bax/ Bcl-2  که به عنوان یک شاخص قابل اعتماد

(. 10، 14شود ) سلول برای انجام آپوپتوز محسوب می

BcL2  نقشی مرکزی را در برنامه ژنتیکی رشد و بقای

اریوتی از مسیر مهار مرگ سلولی ایفا های یوک سلول

 BcL2های    (. بنابراین سرکوب کننده16کند ) می

توانند به عنوان روشی برای درمان سرطان از راه کاهش  می

 (. 17بر آپوپتوز استفاده شوند ) BcL2تأثیر مهاری 

های پیش آپوپتوزی و سرکوب  لذا با تحریک پروتئین

توان  های توموری می ولهای ضد آپوپتوزی در سل پروتئین

 به کنترل سرطان پرداخت. 

درمانی و  درمانی، شیمی جراحی، درمان دارویی، هورمون

باشند.  های درمان سرطان پستان می رادیوتراپی از روش

درمانی  درمانی، رادیوتراپی و هورمون امروزه عوارض شیمی

های  بر کسی پوشیده نیست و امکان متاستاز سلول

جراحی وجود دارد. از طرفی یکی از  سرطانی بعد از

های داروهای ضدسرطان، مقاومت  بزرگترین محدودیت

های سرطانی نسبت به دارو است و با افزایش  سلول

از (. 18شود ) تر می های مقاوم روند درمان مشکل سلول

آنجایی که بیشتر عوامل خطر سرطان پستان به آسانی 

پیشگیری از آن به  های قابل تغییر نیستند، از این رو راه

شود که دستخوش تغییر  سوی عواملی معطوف می

های پیشگیری از بروز  که یکی از راه (؛19باشند ) می

سرطان پستان، فعالیت بدنی منظم است. شواهد زیادی 

دهند خطر ابتلای به سرطان پستان و مرگ  نشان می

ناشی از سرطان در زنانی که قبل و یا بعد از یائسگی 

دنی منظم دارند، نسبت به زنان غیرفعال کمتر فعالیت ب

است که ممکن است با اثرات فعالیت فیزیکی بر توده 

ها و تعادل انرژی، مرتبط باشد. ورزش منظم  بدنی، هورمون

تواند به کاهش خطر  در دوره نوجوانی و بزرگسالی، می

سرطان پستان کمک کند و در بین نجات یافتگان از 

تواند عوارض جانبی  ظم میسرطان پستان، ورزش من

درمانی( را کاهش و احتمال  درمان )پرتودرمانی و شیمی

(. از طرفی با توجه به 40-44زنده ماندن را افزایش دهد )

های  ها و تولید هورمون اینکه چربی، محل ذخیره استروژن

استروئیدی است و چاقی نیز از عوامل تاثیرگذار بر بروز 

رسد که تاثیر فعالیت  ر مینظ های مختلف است به سرطان

تواند در بهبودی بیماری  ورزشی بر کاهش چربی می

 (.43سرطان تاثیرگذار باشد )

عنوان پیشگیری از توسعه عوامل  پیشگیری مقدماتی، به

(. 44خطر در ابتدا قبل از وقوع بیماری تعریف شده است )

پیشگیری اولیه عبارت است از حذف یا کاهش قرار گرفتن 
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های  عوامل خطر شناخته شده در جمعیتدر معرض 

(. پیشگیری 40حساس برای جلوگیری از بیماری است )

ثانویه از سرطان )غربالگری( به اعمال مداخله و استفاده از 

آزمایشات برای تشخیص سرطان قبل از ظهور همه علائم 

 (.46است )

با توجه به آثار مثبت فعالیت ورزشی بر سرطان پستان، لذا 

اضر با هدف بررسی اثر تمرین هوازی در فازهای مطالعه ح

پیشگیری مقدماتی، اولیه و ثانویه بر القای آپوپتوز در 

های نژاد بالب سی انجام گرفته  های سرطانی موش سلول

 است.

 ها مواد و روش

ای به روش تجربی با طرح پس  تحقیق حاضر از نوع توسعه

ی قبل، هفته ای تمرین هواز 4های  آزمون که شامل دوره

 حین و بعد از ایجاد تومور بود.

سر موش بالب سی )هفت تا هشت هفته ای با  34تعداد 

گرم( از مؤسسه پاستور  18-40میانگین تودة بدنی 

خانه دانشکده علوم زیستی  خریداری شدند و به حیوان

دانشگاه اصفهان منتقل گشتند. جهت تطابق فیزیولوژیک 

روشنایی رعایت گردید.  ساعته تاریکی ـ 14ها، دوره  موش

% 40درجه سلسیوس و رطوبت  44ـ44دمای اتاق نیز بین 

حفظ شد. قابل ذکر است که غذای حیوانات به صورت آزاد 

ها قرار  و دراختیار تا پایان پروتکل در دسترس موش

گروه  4ها با محیط، به  داشت. پس از آشناسازی موش

ن هوازی )تمرین هوازی در فاز پیشگیری مقدماتی، تمری

در فاز پیشگیری اولیه، تمرین هوازی در فاز پیشگیری 

ثانویه و کنترل( تقسیم شدند. لازم به ذکر است که در 

های  پایان مطالعه به دلیل مرگ و میر و غیره تعداد موش

سر کاهش یافت. ضمن اینکه طرح تحقیق  6هر گروه به 

در کمیته اخلاق دانشگاه اصفهان با شناسه 

IR.UI.REC.1398.012 .تصویب شد 

 طرح تحقیق:

از  4T1در این تحقیق ابتدا رده سلولی کشت سلولی: 

بانک سلولی دانشکده فیزیولوژی کاربردی دانشگاه علوم 

ها دفریز شده و بعد  پزشکی اصفهان تهیه شد. سپس سلول

ها  ها تعویض شد. سلول ساعت محیط کشت سلول 44از 

% سرم جنین گاوی در 10با  RPMI 1640در محیط 

روز بعد  4دار کشت داده شدند. سپس  CO2انکوباتور 

برای پاساژ دادن ابتدا مایع رویی با پیپت پاستور تخلیه 

شستشو داده  1ml PBSها با  شده و سپس سطح سلول

 2mlشد و مایع با پیپت پاستور تخلیه شد. سپس 

 3 ها ریخته و به مدت تریپسین در فلاسک حاوی سلول

دقیقه در انکوباتور قرار داده و پس از حصول  4الی 

ها از کف فلاسک، با پیپت  اطمینان از جدا شدن سلول

ریخته و  10پاستور کل محتوای ظرف را در یک فالکون 

جهت خنثی کردن اثر تریپسین، محیط کشت حاوی 

FBS 10%  4را به میزان ( 4برابر تریپسینml در )

 4و به مدت  10000یفیوژ با دور فالکون ریخته و در سانتر

دقیقه قرار داده شد. سپس همه مایع روی پلاك سلولی 

محیط  1mlتشکیل شده کف فالکون را دور ریخته و 

ها ریخته و خوب پیپتاژ شدند.  کشت روی پلاك سلول

ها روی لام در زیر میکروسکوپ انجام  سپس شمارش سلول

 گرفت.

طان پستان، پس برای ایجاد سر: 4T1های  تزریق سلول

 µl 100محلول در 4T1هوشی، دو میلیون سلول  از بی

PBS100   برای هر موش به صورت زیر جلدی به ناحیه

هفته بعد  4تا  3ها تزریق شد. حدود  کنار پای راست موش

ها، در ناحیه تزریق کاملا  از تزریق، تومور زیر پوست موش

 قابل لمس بود.

 
 طرح تحقیق: 1جدول 

 هفته 4 هفته 2 ها مدت زمان گروه

ساعت پس از  24

آخرین جلسه 

 دوره اول تمرینی

 هفته 4 هفته4

ساعت  44

پس از آخرین 

 جلسه

ی  فاز پیشگیری مقدماتی
با آشناساز

ل
تردمی

 تمرین هوازی 

ق سلول
تزری

 
ی 

ها

4
T

1
 

ی کردن و  تمرینی بی تمرینی بی
قربان

ت
باف

 
ی

بردار
 

 تمرینی بی تمرین هوازی تحرك بی فاز پیشگیری اولیه

 تمرین هوازی تحرك بی تحرك بی فاز پیشگیری ثانویه

 تحرك بی تحرك بی تحرك بی تحرك بی کنترل
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برای اعمال مداخله تمرینی ابتدا پروتکل تمرین هوازی: 

به مدت دو هفته آشناسازی با تردمیل انجام گرفت. پس از 

 4های  آشناسازی، پروتکل تمرینی اصلی که شامل دوره

دقیقه دویدن بر روی تردمیل  40ای و به مدت  هفته

متر بر دقیقه بود؛ که  18جوندگان در هر جلسه با سرعت 

 روز در هفته اجرا شد. 0به صورت 

هفته  4تا  3گیری حجم تومور و رشد تومور:  اندازه

های سرطانی با پیدایش تومور، هر  پس از تزریق سلول

گیری حجم  هفته حجم تومور محاسبه شد. برای اندازه

 (W×تومور از فرمول جونز و همکاران )
2

6(L/π استفاده )

گیری شد.  اندازه(. لذا حجم تومور در دو بعد 44شد )

( تومور در نظر Lترین بعد تومور به عنوان طول ) بزرگ

عنوان عرض  درجه( به 90گرفته شد و بعد دیگر )در زاویه 

(W در نظر گرفته شد. حجم تومور در هر چهار گروه )

گیری شد. میزان رشد تومور از تقسیم حجم تومور  اندازه

ه هشتم به در هفته پایانی بر حجم تومور در پایان هفت

 دست آمد.

ساعت پس از  48برداری:  ها و بافت قربانی کردن موش

هوشی با کتامین و  آخرین جلسه تمرین، پس از بی

ها قربانی شده و بافت تومور برداشته شد.  زایلازین، موش

 -C° 73پس از حذف قسمت نکروزی مرکزی در فریزر 

 قرار داده شد.

Real Time PCR Protocol :میزان  برای بررسی

 RNAابتدا استخراج  BCL-2و  BAXهای  بیان ژن

بعد از انجام شد.  ROUCHE Trizolتوسط محلول 

 Nanoغلظت نمونه با استفاده از دستگاه  Spinانجام 

Drop .برای تهیه اولین رشته از  خوانده شدcDNA  از

کل استخراج شده در مرحله قبل، از کیت با  RNAروی 

فاده گردید. این کیت بر ( استTAKARAنام تجاری )

اساس آنزیم ترانس کریپتاز معکوس تهیه شده است. 

سنتز شده وارد  cDNAسپس یک میکروگرم از 

گردید که با کمک کیت سایبر  Real time PCRواکنش

جفت پرایمرهای انجام گرفت.  Takaraگرین شرکت 

طراحی  oligo7افزار  مربوط به هر ژن با استفاده از نرم

 β-Actin. از سنتز شد Rocheشد و توسط شرکت 

استفاده شد. نتایج   House keepingعنوان ژن به

2آزمایش به روش 
-∆∆CT  و نتایج مورد آنالیز قرار گرفت

Fold change .آنها گزارش شد 

های  برای تعیین بیان پروتئینپروتکل وسترن بلات: 

BCL-2  .بدین منظور، از آنالیز وسترن بلات استفاده شد

 RIPA (50میکرولیتر بافر لیز  100ها روی یخ در  سلول

mM Tris-HCl (pH 8.0), 0.1% sodium dodecyl 

sulfate, 150 mM sodium chloride, 0.5% 

sodium deoxycholate, and 1.0% NP-40)  همگن

دقیقه  10گراد به مدت  درجه سانتی 4شدند و در دمای 

آوری شد  شدند. مایع رویی جمع سانتریفیوژ 14000با دور 

و غلظت پروتئین با استفاده از روش برادفورد با استفاده از 

 Bio-Radکمی شد ) Bio-Radهای تجاری  معرف

Laboratories, CA, USAها توسط  (. پروتئین

% جدا SDS 12الکتروفورز بر روی ژل پلی آکریل آمید 

شده و سپس به غشاهای فلوراید پلی وینیلیدین 

(PVDF از قبل فعال شده با متانول منتقل شدند. برای )

ساعت  4جلوگیری از اتصال غیراختصاصی، غشاها به مدت 

با یک لرزش آرام در محلول مسدود کننده )آلبومین نسخه 

در محلول  1%  (BSA)گاویخطی پذیرفته شده سرم 

( 40-% توئین 1/0 ( به علاوهPBSنمکی بافر فسفات )

های مختلف  بادی ها با آنتی انکوبه شدند. پس از آن، لکه

 ,anti- Bcl-2 (1:500), (sc-492اولیه خرگوش )

(sc-7480), and anti β-actin (1:300), (sc-

گراد انکوبه  درجه سانتی 4( یک شب در دمای (47778

ها سرانجام  ، لکهPBSشدند. پس از چهار بار شستشو با 

HRPهای ثانویه ضد خرگوش  بادی تیبا آن
1 (mouse 

anti-rabbit IgG-HRP: sc-2357 and m-IgGκ BP-

HRP: sc-516102; Santa Cruz, USA (1:5000))  به

ساعت در دمای اتاق انکوبه شدند. توسعه باند  1مدت 

پروتئین با استفاده از روش شیمی لومینسانس افزایش 

 Image Jافزار  م( تجسم یافته و توسط نرECLیافته )

عنوان  اکتین به-βکمی شده است. در این مطالعه از 

 کنترل بارگذاری داخلی استفاده شد.

سازی مقادیر بیان ژن، برای کمیروش آنالیز آماری: 

ΔCt  ژن در هر نمونه از تفریقCT  ژن مربوطه وCT  ژن

GAPDH  به عنوان ژن رفرنس( محاسبه شد. سپس(

ΔΔCt  از تفریقΔCtدست آمده و  ههای بΔCt  گروه

)به  Fold Changeکنترل محاسبه گردید. پس از آن 

مفهوم چند برابر شدن ژن گروه تجربی نسبت به گروه 

محاسبه شد، سپس  -ΔΔCtبه توان  4کنترل( از فرمول 

                                                 
1 Horseradish Peroxidase 

 [
 D

O
I:

 1
0.

30
69

9/
ijb

d.
13

.4
.6

7 
] 

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.1

73
59

40
6.

13
99

.1
3.

4.
6.

2 
] 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

bd
.ir

 o
n 

20
23

-0
1-

04
 ]

 

                             5 / 10

 [
 D

O
I:

 1
0.

30
69

9/
ijb

d.
13

.4
.6

7 
] 

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.1

73
59

40
6.

13
99

.1
3.

4.
6.

2 
] 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ir

jb
d.

co
m

 o
n 

20
26

-0
6-

20
 ]

 

                             5 / 10

http://dx.doi.org/10.30699/ijbd.13.4.67
https://dorl.net/dor/20.1001.1.17359406.1399.13.4.6.2
https://ijbd.ir/article-1-851-fa.html
http://dx.doi.org/10.30699/ijbd.13.4.67
https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.17359406.1399.13.4.6.2
https://irjbd.com/article-1-851-fa.html


 

 

فصلنامه بیماری های پستان ایـران│و همکارانیوسف شاه ولی  67  
 

76-67( :4)13  

میانگین و انحراف استاندارد  از آمار توصیفی برای محاسبه

استنباطی  های تحقیق از آمارهمچنین برای تحلیل داده

ها از استفاده شد. ابتدا برای بررسی طبیعی بودن داده

آزمون شاپیرو ویلک استفاده شد و سپس از آزمون لوین 

برای تعیین تجانس واریانس متغیرها استفاده شد. با توجه 

به وجود چهار گروه در تحقیق حاضر و مقایسه متغیرهای 

ق از های تحقی تحقیق در پس آزمون، برای تحلیل داده

آنالیز واریانس یک طرفه و آزمون تعقیبی توکی استفاده 

 SPSSافزار  ها از نرمشد. برای تجزیه و تحلیل آماری داده

داری برای استفاده شد. همچنین سطح معنی 40نسخه 

 در نظر گرفته شد. P≤0/05ها تمام آزمون

 ها یافته

م میزان افزایش حجم تومور را از پایان هفته هشت 1نمودار 

دهد. همانطور که در  تا پایان هفته دوازدهم نشان می

نمودار قابل مشاهده است میزان حجم تومور در چهار گروه 

افزایش یافته است، اما این افزایش در گروه کنترل نسبت 

میانگین و  4جدول شماره  ها بیشتر است. به دیگر گروه

انحراف استاندارد و نتایج تحلیل واریانس یک طرفه در 

های  در گروه BCL-2شد تومور، بیان ژن و پروتئین ر

پیشگیری مقدماتی، پیشگیری اولیه، پیشگیری ثانویه و 

نتایج آزمون واریانس یک طرفه  دهد. کنترل را نشان می

داری در میزان رشد  ها تفاوت معنی نشان داد که بین گروه

(. اما F3,20=2/467, P=0/092تومور وجود ندارد )

 BCL-2ها در میزان بیان ژن  ری بین گروهدا تفاوت معنی

(. پس از F3,20=111/533, P=0/001وجود دارد )

دار بین دو گروه  بررسی آزمون تعقیبی توکی تفاوت معنی

(، پیشگیری P=0/001پیشگیری مقدماتی و کنترل )

( و پیشگیری ثانویه و کنترل P=0/001اولیه و کنترل )

(P=0/001مشاهده شد اما تفاوت بین ) ها  دیگر گروه

دار نبود. همچنین بر اساس آزمون تحلیل واریانس  معنی

 BCL-2ها در میزان پروتئین  یک طرفه تفاوت بین گروه

( که با بررسی F3,20=5/903, P=0/005دار بود ) معنی

دار بین گروه  آزمون تعقیبی توکی این تفاوت معنی

( و پیشگیری P=0/011پیشگیری  مقدماتی و کنترل )

( مشاهده شد؛ اما بین دیگر P=0/007یه و کنترل )ثانو

 داری وجود نداشت. ها تفاوت معنی گروه

 

 
 ها از پایان هفته هشتم تا پایان هفته دوازدهم مطالعه : میزان حجم تومور موش1نمودار 

 

گروه  4: نتایج تحلیل واریانس یک راهه متغیرهای تحقیق در 2جدول   

 متغیرهای تحقیق
پیشگیری 

 مقدماتی

پیشگیری 

 اولیه

پیشگیری 

 ثانویه
 F P کنترل

 رشد تومور
 767/409 706/174 407/404 940/193 میانگین

467/4 094/0 
 080/90 400/49 001/41 040/30 انحراف استاندارد

 بیان ژن
BCL-2 

 7107/1 0304/0 3448/0 4814/0 میانگین
033/111 001/0 

 4080/0 0184/0 1497/0 1044/0 استانداردانحراف 

BCL-2 protein 
fold of control 

 0000/1 6697/0 8410/0 6919/0 میانگین
903/0 000/0 

 0000/0 1006/0 1810/0 1913/0 انحراف استاندارد
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 های مطالعه : میانگین و انحراف استاندارد میزان رشد تومور در گروه2نمودار 

                                                                                                     

 
Aبیان ژن(                      : تفاوت معنی( دار فاز مقدماتی و کنترلAتفاوت معنی : )دار فاز مقدماتی و کنترل )پروتئین 

Bبیان ژن(                           : تفاوت معنی( دار فاز اولیه و کنترلBتفاوت معنی : )دار فاز ثانویه و کنترل )پروتئین 

Cدار فاز ثانویه و کنترل )بیان ژن( : تفاوت معنی 

 های مطالعه در گروه BCL-2: میانگین و انحراف استاندارد بیان ژن و پروتئین 3نمودار 
 

  بحث

این پژوهش با هدف بررسی اثر چهار هفته تمرین هوازی 

و رشد  BCL-2در فازهای مختلف بر بیان ژن و پروتئین 

تومور انجام شد. نتایج مطالعه حاضر نشان داد که تمرین 

 BCL-2هوازی در فازهای مختلف بر بیان ژن و پروتئین 

 مطالعه حاضر با نتایج داری داشت. نتایج اثر معنی

De lima ( و 48(، کردی و همکاران )43و همکاران )

( همسو بود. همچنین نتایج در 49رفیعی و همکاران )

دار تمرین  تاثیر معنی BAXمورد بیان ژن و پروتئین 

هوازی در فازهای مختلف را نشان داد. این نتایج با نتایج 

( 49کاران )(، رفیعی و هم48تحقیقات کردی و همکاران )

( همسو بود. گزارش شده است 30و علیزاده و همکاران )

های توموری  در سرطان سینه و برخی سلول IL-6که 

باعث افزایش مقاومت در مقابل  BCL-2دیگر با افزایش 

که ورزش منظم منجر به  (. از آنجایی30شود ) آپوپتوز می

(، بنابراین یکی از 31، 48شود ) می IL-6کاهش سطوح 

-ILتواند کاهش  می Bcl-2های احتمالی کاهش  مکانیسم

 BAXبا جلوگیری از انتقال  BCL-2باشد. از طرفی  6

تواند منجر به کاهش  از سیتوزول به میتوکندری می

BAX ( همچنین مشخص شده 34در میتوکندری شود .)

های  لدر سلو Bcl-2مربوط به  mRNAاست که بیان 

-miRکاهش یافته است.  antimiR-21تحت درمان با 
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را تنظیم  Bcl-2ممکن است به طور غیرمستقیم بیان  21

تواند  (. بر این اساس، یک توضیح احتمالی می33کند )

با تنظیم منفی  antimiR-21اثرات سرکوبگرانه بیان ژن 

تواند  همچنین می STAT3باشد.  Bcl-2بعدی بیان 

های ضد آپوپتوز در سطح  پروتئین بیان تعدادی از

(. بنابراین، اثر 34را تعدیل کند ) Bcl-2رونویسی مانند 

STAT3  برmiR-21  ممکن است نقش مهمی در

داشته باشد. در مطالعه حاضر، تمرین  Bcl-2کنترل بیان 

ها  های تومور موش را در بافت Baxورزشی پروتئین 

ریق تحریک تواند از ط افزایش داده است. استروژن می

Bcl-2 ( شواهد در حال رشد 30آپوپتوز را مهار کند .)

زایی ناشی  وجود دارد که فعالیت بدنی باعث تعدیل سرطان

از استروژن در سرطان پستان از طریق چندین مکانیسم 

( بنابراین ورزش با 36شود ) بیولوژیکی قابل قبول می

ز تواند منجر به افزایش آپوپتو کاهش سطوح استروژن می

شود. تفاوت بین گروه پیشگیری  BCL-2از طریق کاهش 

دار نبود. از  معنی BCl-2اولیه و کنترل در میزان پروتئین 

های توموری در گروه پیشگیری اولیه  آنجا که تزریق سلول

همزمان با تمرین ورزشی صورت گرفت، ممکن است اثرات 

حاد فعالیت ورزشی که باعث افزایش عوامل التهابی 

داری در کاهش میزان پروتئین  منجر به عدم معنی شود می

BCl-2 رسد بیماران مبتلا نظر می بوده باشد. بنابراین به

توانند تمرینات هوازی را در به سرطان و پزشکان معالج می

های مرسوم دیگر برای کاهش عوارض سرطان  کنار درمان

 کار گیرند. به

اری بین د نتایج پژوهش حاضر نشان داد که تفاوت معنی

ها در میزان رشد تومور وجود نداشت. نتایج تحقیق  گروه

( و نورشاهی و 37حاضر با تحقیقات جونز و همکاران )

( همسو و با تحقیقات رفیعی و همکاران 38همکاران )

( غیرهمسو بود. یکی از 39نژاد و هاشمی ) ( و آقاعلی49)

دلایل احتمالی اختلاف نتایج تحقیق حاضر با تحقیق 

تواند طول دوره تمرینی بیشتر در  عی و همکاران میرفی

مطالعه مذکور باشد. همچنین در تحقیق رفیعی و همکاران 

شاخص حجم تومور مورد مقایسه قرار گرفته است حال 

آنکه در تحقیق حاضر میزان رشد تومور مورد بررسی قرار 

نژاد و هاشمی اثر  گرفته است. از طرفی در مطالعه آقاعلی

ازی به همراه نانو ذرات سلنیوم بر روی حجم تمرین هو

تومور مورد بررسی قرار گرفت. در تحقیق مذکور تمرین 

داری را در حجم تومور  هوازی به تنهایی کاهش معنی

تواند یکی از دلایل  نشان نداد. دوره تمرینی کوتاه مدت می

احتمالی عدم کاهش رشد تومور در تحقیق حاضر باشد. از 

هفته  4و  8قبل و حین به ترتیب های  طرفی گروه

detraining  هفته تمرین ورزشی هوازی  4پس از

بر خلاف تمرین منظم باعث  Detrainingداشتند. 

رسد طول نظر می (. به40شود ) افزایش رشد تومور می

های تجربی برای کاهش حجم های تمرینی در گروهدوره

روی رشد تومور کافی نبوده و برای ایجاد اثرات بیشتر بر 

تر مورد بررسی قرار های تمرینی طولانیتومور باید دوره

 گیرد. 

ای بر های تمرینی چهار هفتهدر این مطالعه تاثیر دوره

مورد  BCL-2روی رشد تومور و بیان ژن و پروتئین 

بررسی قرار گرفت. با توجه به اینکه رشد تومور در 

داری های تجربی نسبت به گروه کنترل تفاوت معنی گروه

شود برای اثربخشی بیشتر  نداشت بنابراین پیشنهاد می

تر های تمرینی طولانیتمرین در مطالعات آینده دوره

های مختلف تمرینی با هم بررسی شود و همچنین دوره

 مقایسه شود.

 گیری نتیجه

های مختلف، رشد  ورزش هوازی از طریق مکانیسم

دهد، یکی از آنها ایجاد  های تومور را کاهش می سلول

رسد بهتر است  نظر می های تومور است. به آپوپتوز در سلول

تر بر رشد تومور  های تمرین هوازی طولانی که تأثیر دوره

های توموری یکی از  انجام شود. ظهور آپوپتوز در سلول

تواند رشد تومور را کنترل  هایی است که می یدهاولین پد

توان نتیجه گرفت که ورزش هوازی با  کند، در نتیجه می

های سرطانی ممکن است سلامت  افزایش آپوپتوز در سلول

 بیمار را بهبود بخشد. 

 تشکر و قدردانی

خانم دکتر دانا به خاطر آموزش سرکار از نویسندگان 

استای اجرای هرچه بهتر های ایشان در ر صبورانه و کمک

 .نداین تحقیق کمال تشکر و قدردانی را دار

 تعارض منافع

در  یتعارض منافعگونه  چیکه ه دارندیاعلام م سندگانینو

 .پژوهش حاضر وجود ندارد
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