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Abstract 

Introduction: Regular exercise training inhibits tumor growth and prevents 

cardiomyopathy in breast cancer patients by activating signaling pathways 

leading to changes in gene expression. The purpose of the present study was 

to investigate the effects of 10 weeks of continuous aerobic training on tumor 

volume and expression of IGF-1, Akt, mTORC1 genes in the myocardium 

of mice with breast cancer. 

Methods: Twelve female BALB/c mice were divided into 2 groups of 6: 

Continuous Aerobic Exercise and Control. The tumor was induced by the 

injection of MC4-L2 cells. The aerobic exercise included 75 minutes of 

steady running at 60% to 65% of VO2 peak, 5 days a week for 10 weeks. 

Tumor volume was measured by a caliper weekly. Twenty-four hours after 

the last training session, the mice were killed and their left ventricles were 

harvested. IGF-1 protein levels were measured with western blotting 

analysis, and real-time PCR was used to determine the expression of Akt and 

mTORC1 genes. The comparison of the groups was made using t tests at a 

significance level of 5%. 

Results: IGF-1 did not show significant changes in the Aerobic Exercise 

group compared with the Control group (P = 0.08). The expression of Akt 

was significantly higher in the Aerobic Exercise group than in the controls 

(P = 0.016). The Aerobic Exercise group had also a significantly higher 

mTORC1 gene expression compared with the Control group (P = 0.022). 

Tumor volume also showed a significant decrease in the Aerobic Exercise 

group compared with the Control group (P = 0.03). 

Conclusion: It can be concluded that 10 weeks of aerobic exercise training 
may reduce tumor volume and, possibly, improve heart function in breast 

cancer patients by increasing the expression of genes. 
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 مقاله پژوهشی 

های هفته تمرین هوازی تداومی بر حجم تومور و بیان ژن 10اثر 

IGF-1 ،AKT  وmTORC1  میوکارد موش مبتلا به سرطان

پستان

2مریم دلفان  ،*1مقصود پیری ،1 زاده نازلواحسان حسین

1 گروه فیزیولوژى ورزشى، دانشگاه آزاد اسلامى واحد تهران مرکزى، تهران، ایران 

2 گروه فیزولوژى ورزشى، دانشکده علوم ورزشى، دانشگاه الزهرا(س)، تهران، ایران 

چکیده 

اندازی مسیرهای سیگنالی در با راه تمرین منظم از افزایش حجم تومور پیشگیری کرده، مقدمه:

دهد. هدف از پژوهش حاضر اثر بیان ژن کاردیومیوپاتی را در افراد مبتلا به تومور پستان کاهش می

و  AKTهای ، ژنIGF-1هفته تمرین هوازی تداومی بر نسبت حجم تومورر، پاسخ  10

mTORC1 .میوکارد موش مبتلا به سرطان پستان بود

سر موش ماده نژاد بالبسی به  12حاضر از نوع تجربی است. بدین منظور  پژوهش روش بررسی:

( تقسیم شدند. القای C( و کنترل )Eتایی، تمرین هوازی تدوامی )6صورت تصادفی به دو گروه 

دقیقه دویدن با سرعت  75انجام شد. تمرین هوازی تداومی شامل  MC4-L2وسیله تزریق تومور به

هفته انجام شد. حجم تومور به  10روز در هفته به مدت  Vo2peak ،5درصد  65تا  60ثابت 

ها ساعت بعد از آخرین جلسه تمرین موش 24گیری و ثبت شد. صورت هفتگی توسط کولیس اندازه

وAKT های با روش وسترن بلات و بیان ژن IGF-1قربانی و بطن چپ آنها خارج شد. پروتئین 

mTORC1 توسطqReal-time هت تحلیل آماری از آزمون سنجش شدند. جt  مستقل در سطح

استفاده شد.  05/0آلفای 

در گروه تمرین هوازی تداومی نسبت به گروه کنترل  IGF-1نتایج نشان داد بیان ژنی  ها:یافته

(08/0P=تفاوت معناداری نداشت. در حالی )های که بیان ژنAKT (016/0P= و )m TORC1 

(022/0P= در گروه تمرین نسبت )داری داشتند. حجم تومور در گروه به کنترل افزایش معنی

 (.=03/0Pتمرین نسبت به کنترل کاهش معناداری داشت )

گیری کرد احتمالا تمرین توان چنین نتیجهدست آمده میهای بهبر اساس یافته گیری:نتیجه

و AKTهای دهد و با افزایش بیان ژنهوازی تداومی حجم تومور را کاهش می

mTORC1بخشد.عملکرد قلب را بهبود می 

 mTORC1, AKT, IGF-1سرطان پستان، تمرین هوازی تداومی،  های کلیدی:واژه
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 قدمهم

ترین نوع سرطان در میان زنان جهان سرطان پستان، شایع

به این بیماری و عامل اصلی مرگ و میر در مبتلایان 

باشد. مطالعات نشان داده است زنان مبتلا به سرطان می

پستان، نسبت به زنان سالم، بیشتر در معرض خطرات ناشی 

(. سازوکار 1عروقی قرار دارند ) -های قلبیاز بیماری

مشخصی در رابطه با تضعیف میوکارد و رشد تومور ناشی از 

های میانجی استرس اکسایشی وجود دارد که به پروتئین

(. از عوامل موثر در رشد 2شود )مسیر سیگنالی مربوط می

باشد و و توسعه تومورهای پستان، استرس اکسایشی می

کاهش فشار اکسیژن در بافت تومور، سبب ایجاد استرس 

 . (2)شود اکسایشی می

استرس اکسایشی عامل مهمی در کاهش فعالیت پروتوئین 

بر ( و 2شود )( میAKT)1تیروزین کینازی مسیرسیتوزولی

اثر افزایش این استرس، عملکرد پروتئین سرین تروئونین 

( 3یافته )( کاهشmTORC-1)2 کیناز گیرنده راپامایسین

و موجب نقصان در عملکرد فاکتور رشد شبه 

های آزاد (. افزایش رادیکال4شود )( میIGF-1)3انسولین

و ضعف عضله  AKT ،PI3K  ،P38MAPKموجب مهار

چنین کاهش در ظرفیت هوازی (. هم7 - 5شود )قلب می

شود، که بر اثر آن سپس زا میباعث رهاسازی عوامل التهاب

وازودیلاتاسیون عروق کاهش یافته و ساختار میوکارد را 

 (.8کند )تخریب می

-AKT/mTORCدر ادامه این سازوکار، نقص در فعالیت 

( IRS-1اش )موجب کاهش اتصال انسولین به گیرنده 1

این رو رشد و تکثیر )متاستاز( تومور افزایش (؛ از 5شود )می

( و متعاقب آن به دلیل کم اکسیژنی، عملکرد 6یافته )

(. از دلایل اصلی ابتلا به سرطان 7شود )میوکارد تضعیف می

های پستان نیز نقصان یا مقاومت در گیرنده

(. با این حال 8نیز ذکر شده است ) (Her-2)4استروژن

فعال  AKTکه توسط  mTORC-1عنوان شده پروتئین 

شود در مسیرهای وابسته به خود گیرنده استروژنی را می

 (. 4کند )فعال می

درمانی، های متداول از جمله جراحی، شیمیدرمان 

درمانی نیز به نوبه خود در ابتلا به و هورمون رادیوتراپی

(. در 10، 9اختلال قلب و عروق در این بیماران نقش دارند )

                                                
1 Aktivation of the srrine-threonine kinase 
2 mechanistic target of rapamycin complex 1 
3 Insulin growth factor-1 
4 Estrogen receptor 2 

پیشین نشان داده شده است تمرین ورزشی های پژوهش

منظم، به دلیل افزایش در مقدار گلوبولین متصل شونده به 

(، ابتلا به سرطان سینه را کاهش SHBG)5هورمون جنسی

اندازی بیشتر اکسیداسیون چربی و کاهش دهد و با راهمی

LDL(. 12 ,11کند )، از بیماری قلبی پیشگیری می

تحت تاثیر تغییرات  mTORC-1همچنین زمانی که 

مکانیکی یا بیوشیمیایی ناشی از فعالیت ورزشی فعال شود، 

( و 1K6S70P) 6های ریبوزومیاندازی پروتئینباعث راه

متصل به  74Eشونده عامل ترجمه یوکاریوتی متصل

شود و همین امر موجب هایپرتروفی می 4EBP1پروتئین

(. بنابراین انجام 10، 9)شود فیزیولوژیک عضله قلب می

کارهای درمانی و رژیم فعالیت ورزشی در کنار سایر راه

غذایی در کنترل این بیماری و سایر عوارض ناخواسته بالینی 

(. با این حال تا کنون مطالعه ای به 13، 12شود )توصیه می

تاثیر تمرین هوازی منظم به عنوان استراتژی موثر در بهبود 

قلب مبتلایان به تومور پستان نپرداخته و ساختار و عملکرد 

های (. از نوآوری13مطالعه در این خصوص محدود است )

وسیله تزریق ریز رده توان به القای تومور بهمطالعه حاضر می

کند نام ( که به کندی رشد میMC4-L2سلولی سرطان )

های مبتلا به سرطان برد. همچنین توجه به توانایی موش

خستگی در اجرای تمرین با شدت مورد نظر  پستان در عدم

از دستاوردهای تنظیم برنامه تمرینی این مطالعه بود. چرا 

های پیش روی بیماران سرطانی، خستگی که یکی از چالش

باشد و شاید بتوان زودرس بعد از شروع فعالیت ورزشی می

با تهیه پروتکل تمرینی مناسب این خستگی زودرس را به 

بر این اساس هدف از مطالعه حاضرتعیین  حداقل رسانید.

و بیان  IGF-1تاثیر تمرین هوازی تداومی بر پاسخ پروتئین 

های در عضله قلبی موش AKT mTORC-1,های ژن

 مبتلا به سرطان پستان است.

 هاروشو  مواد
حیوانات و نحوه القاء تومور: جهت انجام این پژوهش تعداد 

هفته، وزن  8تا  6ه سن سر موش ماده نژاد بالبسی ماد 12

گرم از مؤسسه تحقیقات پاستور تهیه و به  18تا  20

آزمایشگاه تربیت بدنی و علوم ورزشی دانشگاه تهران انتقال 

داده شد.پس از القای تومور، حیوانات به صورت تصادفی به 

5 Sex Hormone-Binding Globulin 
6 Phosphorylation of the 70-KDas6 proteinkinase 
7 Eukaryotic initiation factor 4E 
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-(، گروه تومورCشاهد ) -تایی شامل: گروه تومور6دو گروه 

د. نگهداری آنها در دمای ( تقسیم شدنHتمرین تناوبی )

درصد و  50تا  40گراد، رطوبت درجه سانتی 25تا  23

، در قفس های مخصوص 12:12تاریکی  - سیکل روشنایی

با دسترسی آزادانه به آب و غذای استاندارد حیوانات به 

صورت پلت استاندارد با رعایت اصول اخلاقی کار با 

بدنی و علوم حیوانات آزمایشگاهی مصوب پژوهشگاه تربیت 

نگهداری  IR.SSRI.REC.1398.621ورزشی با کد 

 شدند.

از  MC4-L2جهت القای تومور پس از تهیه رده سلولی 

در محیط  T75ها در فلاکس مرکز ذخایر ژنتیک، سلول

میلی مول بافر  15به وسیله  DMEM/F-12کشت 

HEPES  100استرپتومایسینmg/ml  .کشت داده شد

ر پاساژ سلولی و نیز تهیه بعد از انجام چندین با

سوسپانسیون سلولی، تعداد یک میلیون سلول در بافر 

PBS ها تزریق شد. صورت زیرجلدی به پهلوی موشبه

روز تومور پستان به صورت قابل  12تا  8پس از گذشت 

لمس با دست پدیدار گردید. سپس حجم تومور به صورت 

وسیله ( به 2008)8هفتگی طبق مطالعه جنسن و همکاران 

 90( با زاویه W( و عرض )Lکولیس در دو بعد طول )

درجه نسبت به طول توسط فرمول جنسن و همکاران 

 (.14) [V=1/2(L2 *W)]گیری شد ( اندازه2008)

پروتکل ارزیابی توان  ها:ارزیابی توان هوازی موش

 5هفته اول به صورت یک بار در هفته و در  5هوازی در 

(. به این صورت 15هفته دوم هر دو هفته یک بار انجام شد )

./.(، شیب m/s3دقیقه گرم کردن با سرعت ) 5که پس از 

دقیقه یک بار به سرعت نوار گردان  3صفر درصد در هر 

m/s3شد. حداکثر سرعت بیشینه ./. دیگر افزایش داده می

دقیقه نتوانند با  3تا  1ها حداقل نی بود که آزمودنیزما

سرعت ثابت بدوند و بلافاصله پس از آن با افزایش سرعت 

قادر به دویدن نبودند. در مطالعات پیشین گزارش شده 

است رسیدن به سرعت بیشینه با سنجش غلظت لاکتات 

 vco2/vo2مول در لیتر و نسبت تبادل تنفسی میلی 6

(. همچنین نتایج برخی از 16ه است )بود 5/1معادل 

ها نشان داد که ارتباط بالایی بین سرعت پژوهش

ها وجود موش vco2/vo2نوارگردان، غلظت لاکتات و 

توان با که میطوری( به0005/0≥P) r=98/0دارد )

                                                
8 Jensen and et all2008 

استفاده از حداکثر سرعت در زمان واماندگی حداکثر 

ورد نظر (. شدت م16بینی کرد )اکسیژن مصرفی را پیش

در تمرین با توجه به این سرعت به دست آمده تنظیم 

ها به دلیل گردید. لازم به ذکر است خستگی در موش

سرطان و عدم توانایی در اجرای تمرین نادیده گرفته نشد 

(15 .) 

ها پس از آشناسازی موش برنامه تمرین هوازی تداومی:

ایلوت به مدت یک هفته با دویدن بر روی تردمیل، ابتدا پ

سر موش انجام شد. سپس طبق  5برنامه تمرینی بر روی 

هفته و در  10( به مدت 2010)9مطالعه ریگس و همکاران 

روز اجرای تمرین برای گروه تمرین هوازی  5هر هفته 

دقیقه برنامه گرم  5دقیقه انجام شد.  75تداومی به مدت 

دقیقه  5و  VO2peakدرصد  40تا  30کردن با شدت 

.گروه (17، 15)کردن با همین شدت انجام شد نیز سرد 

تا  10کنترل نیز برای ایجاد سازگاری با محیط به مدت 

 حرکت قرار داده شدند.دقیقه بر روی نوارگردان بی 15

برای  CDNAاز بافت و سنتز  RNAاستخراج 

جهت سنجش  :-mTORC و AKTهای سنجش ژن

 Premixا ب Realtime-PCRبیان ژن از روش 

Extaqit  و ازGAPDH عنوان ژن کنترل استفاده به

ز صورت توامان با هر یک اگردید و مقدار بیان این ژن به

ها سلول RNAگیری شد؛ بدین منظور ابتدا ها اندازهژن

کنترل شد و سپس طی  %1استخراج و توسط ژل آگارز 

تیمار  DNase Iبا DNase I Treatment نام بهمراحل 

اضافی در نمونه،  DNAشد. در این روش در صورت وجود 

DNA شود. حذف میcDNA  سنتز شده برای

mTORC1 ،AKT وIGF-1  میکرولیتر  40با

RNase & DNase - free water  رقیق شد. یک

و یک میکرولیتر از  Forwardمیکرولیتر از پرایمرها 

در چهار میکرولیتر آب فاقد نوکلئاز  Backwardپرایمر 

(Nuclease –free Water)  برای رسیدن به حجم

میکرولیتر به خوبی حل و مخلوط شد. تمام 15نهایی 

 ها به شکل دوتایی )دابلیکیت( انجام شد. واکنش

ها در محل مخصوص خود در دستگاه در نهایت میکروتیوپ

سیکل بر  40طی های تکثیر در قرار داده شد و واکنش

اساس دستورالعمل سازنده کیت انجام شد. واکنش تکثیر 

طورکه در های مورد نظر در مطالعه نیز، همانهر یک از ژن

9 Riggs and et all 2010 
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بالا ذکر گردید انجام شد با این اختلاف که واکنش تکثیر 

فقط برای یک رقت از نمونه )رقت بهینه( الگو انجام شد. 

مورد نظر نیز های جهت بررسی تغییرات بیان ژن، ژن

به همان ترتیب که گفته شد انجام  qRT-PCRواکنش 

استفاده شد و  GAPDHشد. برای کنترل داخلی از ژن 

مربوط به  GAPDHجهت کنترل کیفی محصول واکنش 

انتقال داده شد و از نظر وجود و یا  %2نمونه بر روی ژل 

عدم وجود محصول بررسی شد. توالی پرایمرها در جدول 

 ده شده است.نشان دا 1

های مورد کمی سازی بیان ژن تجزیه و تحلیل آماری:

و مقادیر تغییرات چند برابری  2 -نظرتوسط فرمول 

سازی پروتئین به وسیله وسترن سبه شد. کمیشدن محا

انجام شد. نرمال بودن  imageافزار بلات و توسط نرم

ها با استفاده از آزمون شاپیروویلک مشخص شد. توزیع داده

مستقل  Tجهت تعیین اختلاف بین گروهی از آزمون 

 Graph padافزارها با نرماستفاده شد. همه تحلیل

prism  5داری نیدر سطح مع 8نسخه%≥P  و حجم نمونه

افزارآماری با استفاده از نرم α=%5و  β=%1با در نظر گرفتن 

SPSS  محاسبه شد. 24نسخه 

 
 های مورد مطالعه حاضر: توالی پرایمری ژن1جدول

 اندازه)bp(                  توالی پرایمر (′3 → ′5)                    ژن
IGF-1           Forward               GGTGTGAGGGTTAGTAGAAAGA                             189 

                     Reserve             AAAAAATTCAAACAAACAAACACT  
mTORC1     Forward                TAGGAATTGGGATATGGAGTTTT                           307 

                     Reserve                 TTACAAACCCACAACAAACAAC 

AKT              Forward                     CTACCTTCCTGTCCACCTTC                               211 

                     Reserve                    CTCCAGTGCATTGCCCCACT 

GAPDH       Forward                   GAAGGTGAAGGTCGGAGTCA                              109 

                     Reserve                    TTGAGGTCAATGAAGGGGTC 

 

 هایافته

نشان داده شده است.  2های پژوهش حاضر در جدول یافته

در گروه تمرین نسبت به گروه  IGF-1بین مقادیر پروتئین 

(، =08/0Pکنترل تفاوت معناداری مشاهده نشد )

(860/4F= ژن 1( )شکل .)AKT  در گروه تمرین نسبت

(، =016/0Pبه گروه کنترل افزایش معناداری داشت )

(621/0F= بیان ژن 2( )شکل .)m TORC-1  در گروه

تمرین نسبت به گروه کنترل افزایش معناداری مشاهده شد 

(022/0P=( ،)120/11F= در رابطه با 3( )شکل .)

تغییرات حجم تومور نتایج نشان داد نسبت افزایشی حجم 

در هفته دهم نسبت به هفته اول در گروه تمرین هوازی 

تداومی نسبت به گروه کنترل کاهش معناداری داشت 

(03/0P= 4( )شکل.) 
 

 

 به تفکیک در دو گروه m TORC-1,AKT,IGF-1: تغییرات بیان 2جدول شماره 

 متغیر

 mRNAمقادیر 

 (Eگروه تمرین هوازی تداومی )

Mean±SD)) 
 (Cگروه کنترل)

Mean±SD)) 

t مقادیر   

 مستقل
 Pمقادیر 

IGF-1 

t = 36/0 0000/1 ± 0000/0 8779/0 ± 19809/0 نانو گرم/میلی لیتر  08/0P= 

AKT 
t = 6/7 0000/1 ± 0000/0 3733/1 ± 32469/0 نانو گرم/میلی لیتر  016/0P= 

M TORC-1 
t = 6/4 0000/1 ± 0000/0 2533/1 ± 5269/0 نانو گرم/میلی لیتر  022/0P= 
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 به تفکیک دو گروه GAPDHبه  IGF-1ژن  : نسبت بیان1شکل 

 وازی تداومیهدر گروه تمرین  IGF-1ژن  * نشانه تفاوت معنادار بیان

 نسبت به گروه کنترل

 

ک به تفکی GAPDHبه  mTORC-1 : نسبت بیان ژن3شکل 

 دو گروه

هوازی  ه تمریندر گرو mTORC-1ژن  نشانه تفاوت معنادار بیان* 
 گروه کنترلتداومی نسبت به 

 

 به تفکیک در دو گروه GAPDHبه  AKTنسبت بیان ژن: 2شکل 

 در گروه تمرین هوازی تداومی AKTژن  * نشانه تفاوت معنادار بیان
 نسبت به گروه کنترل

 

به نسبت حجم تومور در هفته دهم نسبت به هفته اول   :  4شکل 

 تفکیک در دو گروه

ت به تومور در هفته دهم نسب * نشانه تفاوت معنادار نسبت میانگین حجم
 کنترل است هفته اول در گروه تمرین هوازی تداومی نسبت به گروه
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 بحث

ی هفته تمرین هوازی تداوم 10مطالعه حاضر به بررسی اثر 

و  AKTهای ، ژنIGF-1بر حجم تومور، پاسخ 

mTORC-1 ن پستان های مبتلا به سرطامیوکارد موش

ها نشان داد حجم تومور در طور که یافتهاخت. همانپرد

هفته دهم نسبت به هفته اول در گروه تمرین هوازی 

تداومی کاهش معناداری داشت. با این حال در مقادیر 

IGF-1 های تفاوت معناداری مشاهده نشد. ژنAKT  و

m TORC-1 یش معناداری میوسیت در گروه تمرین افزا

ین، یکی از سازوکارهای اصلی داشتند. در مطالعات پیش

تاثیر فعالیت ورزشی افزایش بیان ژنی و سنتز پروتئین 

نیکی ناشی بیان شده است. بار مکا mTORC-1میانجی 

از فعالیت ورزشی، موجب افزایش بیان ژنی و سنتز 

لب های عضله قدر میوسیت mTORC-1پروتئینی 

تمرین هوازی، فعال شدن . مشخصه بارز (19، 18)شود می

ای از طریق گلیکوژن سینتتاز بت GLUT-4مسیر 

3(GSK-β3است که باعث حساسیت بالاتر ان ) سولین به

های اش شده و در پاسخ به آن سطوح پروتئینگیرنده

 . (20)شود تعدیل می IGF-1کینازی و 

همچنین تمرین هوازی ایمنی سلولی و هومورال بالاتری 

زائی را در بافت تومور کاهش مویرگکند و ایجاد می

ی ر سازوکار مربوط به تغییرات فشار اکسایشد (.22دهد)می

ناشی از فعالیت ورزشی باید گفت، به دلیل افزایش در 

های آنتی اکسیدانی از جمله غلظت و فعالیت آنزیم

(، گلوتاتیون پراکسیداز SOسوپراکسیددیسموتاز)

(GPX( مقادیر مالون دی آلدئید ،)MDA کاهش یافته )

، 7)یابد و نهایتا فشار اکسایشی داخل سلول نیز کاهش می

 ,PI3Kاندازی پروتئینکه این مسیر ازطریق راه (20

P38MAPK   وAKT ( 7در سلول عضله قلب است ،

ین ( و شاید بتوان این سازوکار را به نتایج حاصل از ا23

 پژوهش مرتبط دانست چرا که ما شاهد افزایش بیان ژنی

یانجی های م( و پروتئینIGF-1های اولیه )پروتئین

(AKT  وmTORC1 .این مسیر بودیم ) 

در ارتباط با سازوکار تمرینات تداومی در بهبود کاهش 

توان گفت، انقباضات مکرر عضلات در حجم تومور می

ها در اجرای تمرین تداومی منظم باعث تجزیه پروتئوزوم

کند رشد تومور را مهار میشود و سلول مبتلا به سرطان می

 IRS-1. تمرین تناوبی و تداومی موجب افزایش (20-22)

 IL-10و افزایش  INF-IL-8,Y  IL-17,از راه کاهش

شود و از این طریق دارای اثرات در بافت مبتلا به تومور می

. همچنین در مطالعات (23، 22، 11)باشد ضد توموری می

تداومی با شدت پیشین نشان داده شده است، تمرین 

های کیناز متوسط از طریق مکانیسم دیگری پروتئین

را با  P38MAPKنطور و همی ERK1/2وابسته به 

( موجب JNKsهای جانوس کینازها )همکاری پروتئین

( از راه PGC-1αتولید و عملکرد پروکسی زوم آلفا یک )

شوند، بعد از آن اکسیداسیون اسیدهای چرب می

( نیز به دلیل ERRα/Yبه استروژن ) های وابستهگیرنده

( در TCAکربوکسیلیک اسید )فعال شدن مسیر تری

 AKT/mاکسیداسیون هوازی فعال میگردند و عملکرد 

TORC-1 بنابراین (23 -20، 8)کند را تعدیل می .

تواند احتمالا انجام تمرینات تداومی با شدت متوسط می

 ها را بهبود بخشد.بیان ژنی این پروتئین

وی روز تمرین هوازی را که بر ر14(، 1994ودز و همکاران )

های سرطانی انجام دادند را بر کاهش حجم تومور رت

. نتایج مطالعه رجبی و همکاران (24)تاثیر دانستند بی

 هفته تمرین منظم )هوازی، مقاومتی، 8( نشان داد 2010)

مقاومتی  عضله را تنها در گروه تمرین IGF-1ترکیبی( 

 (2010که آریکاوا و همکاران ). درحالی(25)افزایش داد 

 IGF-1هفته تمرین استقامتی بر مقادیر 16اظهار داشتند 

 ( در مطالعه2013. مائو و همکاران )(26)بی تاثیر است 

جلسه در  5هفته شنای منظم به مدت  8خود نشان دادند 

دهد افزایش می بطن چپ را AKT/m TORC-1هفته،

(24). 

های آریکاوا و نتایج به دست آمده از مطالعه حاضر با یافته

(، لی و همکاران 2013(، مائو و همکاران )2010همکاران )

های ( همسو و با یافته2012( و پانکو و همکاران )2014)

(، رجبی 2015(، لیائو و همکاران )1994ودز و همکاران )

های ( ناهمسو است. از دلایل تفاوت یافته2010و همکاران )

دست آمده با نتایج حاصل از مطالعه حاضر شدت، مدت، به

. به طور (16)باشد نوع و مقدار عضلات درگیر در تمرین می

کلی تمرین منظم با شدت بالا به وسیله تعدیل در 

های کارگیری تنظیم پروتئینوسیله بهبهDNA هایجهش

تازیس، عملکرد زایش و مرگ سلولی دخیل در کنترل متاس

کند و ریسک فاکتور ابتلا به سرطان و عواقب را تنظیم می

شود در ادامه این . پیشنهاد می(23)دهد آن را کاهش می

پژوهش، سایر فاکتورهای دخیل و درگیر در مسیر 

سیگنالینگ متاستازیس بررسی شود و علاوه بر بیان ژنی، 

 [
 D

O
I:

 1
0.

30
69

9/
ijb

d.
13

.1
.4

6 
] 

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.1

73
59

40
6.

13
99

.1
3.

1.
6.

6 
] 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

bd
.ir

 o
n 

20
23

-0
1-

08
 ]

 

                               7 / 9

 [
 D

O
I:

 1
0.

30
69

9/
ijb

d.
13

.1
.4

6 
] 

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.1

73
59

40
6.

13
99

.1
3.

1.
6.

6 
] 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ir

jb
d.

co
m

 o
n 

20
26

-0
6-

20
 ]

 

                               7 / 9

http://dx.doi.org/10.30699/ijbd.13.1.46
https://dorl.net/dor/20.1001.1.17359406.1399.13.1.6.6
https://ijbd.ir/article-1-781-fa.html
http://dx.doi.org/10.30699/ijbd.13.1.46
https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.17359406.1399.13.1.6.6
https://irjbd.com/article-1-781-fa.html


 

 

... ومور وـوازی تداومی بر نسبت حجم تـهفته تمرین ه 10ر ـاث 53  

 

45-46 ( :1)13  

شود همچنین پیشنهاد می سنتز پروتئین نیز سنجش شود.

 های دیگر تمرینی نیز بهره گرفته شود.از روش

 گیرینتیجه
به طورکل نتایج به دست آمده حاکی از آن است که احتمالا 

تواند تمرین هوازی تداومی حجم تومور را کاهش داده و می

در میوسیت  ,AKT mTORC-1های سازی ژنبا فعال

ه تومور پستان کاهش کاردیومیوپاتی را در مبتلایان ب

تری در این زمینه دهد، با این حال به مطالعات گستردهمی

 نیاز است.

 تعارض منافع
دارند که هیچ تعارض منافعی در نویسندگان اعلام می

 رد.پژوهش حاضر وجود ندا
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