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Abstract 

Introduction Many deaths from cancer are due to metastases, a process 

which involves the epithelial-mesenchymal transition (EMT). On the other 

hand, regular exercise plays an important role in inhibiting the progression 

of breast cancer. Therefore, the purpose of this study was to investigate the 

influence of interval training on the expression of VIM, the gene encoding 

for EMT biomarker vimentin, and tumor volume in mice with breast 

cancer. 

Methods: Thirty-two female BALB/c mice were randomly divided into 

four groups: Exercise-Tumor-Exercise (ETE), Rest-Tumor-Rest (RTR), 

Rest-Tumor-Exercise (RTE), and Exercise-Tumor-Rest (ETR). Interval 

training was performed six weeks before and four weeks after the induction 

of 4T1 mammary carcinoma. The real-time PCR method was used to 

evaluate the expression of vimentin. Data were analyzed with one-way 

ANOVA followed by post hoc methods, considering a P value of < 0.05 

significant. 

Results: Tumor tissue VIM expression in the ETE group decreased 

significantly (P < 0.001, F = 270.85), Also, a significant decrease in tumor 

volume was observed in both RTE and ETE groups compared to the 

control group (RTR) (F = 23.81, P < 0.001). 

Conclusion: Based on the results of this study, a period of interval training 

(before and after tumor) may decrease tumor growth and the expression of 

VIM. This kind of exercise can, in addition to the preventive role, may play 

a role in the treatment of breast cancer. 

Keywords: Breast Cancer, Mesenchymal Biomarker, Vimentin, Interval 

Training, Tumor Volume 
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مقاله پژوهشی 

و  Vimentinر مزانشیمی بیومارک تأثیر یک دوره تمرین تناوبی بر بیان

های مبتلا به سرطان پستان حجم تومور در موش
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چکیده 

ومیرهای مبتلایان به سرطان ناشی از متاستاز است و فرایند درگیر در  بسیاری از مرگ :مقدمه

تلیالی به مزانشیمی است. از طرفی، فعالیت ورزشی منظم نقش مهمی  انتقال از حالت اپیمتاستاز 

هدف پژوهش حاضر بررسی تأثیر یک دوره تمرین در مهار پیشرفت سرطان پستان دارد. بنابراین، 

های مبتلا به سرطان پستان  موشدر تناوبی بر بیان بیومارکر مزانشیمی و تغییرات حجم تومور 

بود.

گروه مساوی ورزش تومور  4طور تصادفی به  سی به موش ماده نژاد بالب 38: تعداد ش بررسیرو

ورزش، استراحت تومور استراحت، استراحت تومور ورزش و گروه ورزش تومور استراحت تقسیم 

ها از طریق   هفته بعد از پیدایش تومور، تمرین تناوبی اجرا شد. تمام موش 4هفته قبل و  6شدند. 

از روش  Vimentinررسی بیان ژن ـسرطانی شدند. برای ب 4T-1زیرجلدی از رده سلولی  تزریق

Real-Time PCR طرفه و آزمون  تحلیل واریانس یک  ها با روش آزمون استفاده شد. داده

 و تحلیل شدند. ( تجزیه P<50/5داری ) تعقیبی توکی در سطح معنا

تمرین  بافت تومور در گروه  Vimentinژن  نتایج پژوهش حاضر نشان داد که بیان ها: یافته

270/85) کاهش معناداری داشت نسبت به گروه استراحت تومور استراحت تومور تمرین

F=، 0/0001 p ≤ )( همچنین، کاهش معنادار حجم تومور در هر دو گروه تمرینیRTE & 

ETE( نسبت به گروه کنترل )RTR( مشاهده شد )F=23/81،0/0001  p= .) 

بر اساس نتایج پژوهش حاضر، یک دوره تمرین تناوبی )قبل و بعد از پیدایش  :گیری نتیجه

علاوه تواند  این نوع تمرین، می، Vimentinکاهش رشد حجم تومور و کاهش بیان ژن  تومور( با

 باشد.داشته بر نقش پیشگیرانه نقش کمک درمانی در سرطان پستان 

، تمرین تناوبی، حجم تومورVimentin، مزانشیمیبیومارکر سرطان پستان، : های کلیدی واژه

پذیرش:│21/60/79تاریخ ارسال: 22/16/79تاریخ
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 مقدمه

 در رشد روبه عمومی بهداشتی مشکل یک پستان سرطان

 سرطان از ناشی مرگ اصلی است. عامل جهان سرتاسر

 متاستاز رخداد (.9)است  متاستاز از ناشی های پیچیدگی

 فرایند این در موفقیت که است ای چندگانه پویا و زیستی

 جداشدن توانایی سرطانی های سلول که است آن مستلزم

 که ماتریکس طوری به باشند؛ داشته را مجاور های سلول از

 جریان وارد دهند، قرار هدف را پایه غشای و سلولی برون

شوند.  وارد دورتر های بافت به شوند و سرانجام خون

وارد  مزانشیمی های بافت خارج شوند، به خون سپس، از

 تومور موجب تشکیل و گردند تکثیر جا آن در شوند و

 مسئول فرایند این در واقع،. شوند محل آن در ثانویه

است.  سرطان از ناشی ومیر مرگ و شیوع میزان گسترش

 از انتقال فرایند متاستاز، آبشار در حیاتی مراحل از یکی

 EMT9 همان یا مزانشیمی حالت به تلیالی اپی حالت

 ویژه به که دهد می نشان را زمتاستا شروع مرحله این. است

 جلب خود به را پژوهشگران از بسیاری توجه اخیر دهه در

اند که  داده نشان گسترده (. مطالعات3،8است ) کرده

EMT (4است ) مرتبط سرطان پیشرفت و متاستاز با. 

EMT فنوتیپ انتقال از طی ها سلول که فرایندی است 

بیشتر  تحرك و جمتها با مزانشیمی، فنوتیپ به تلیالی اپی

تلیالی در یک واحد مجتمع  های اپی کنند. سلول می تغییر

های اتصال  دادن پروتئین شوند و با ازدست  دهی می سازمان

، آوردن جنبش دست به و عناصر اسکلت سلولی ،سلولی

های مزانشیمال تبدیل  های مزانشیمی به سلول کادهرین

رونویسی  عوامل سری یک باEMT (. مراحل 0) شوند می

(. 6است ) Vimentin ها که ازجمله آن شوند می تنظیم

 و این دارد قرار 93p95 کروموزوم روی Vimentin ژن

دارد  وزن kDa – 09 دارد و اسید آمینه 466 پروتئین

(9 .)Vimentin های اصلی روی غشا  یکی از پروتئین

است که باعث اتصال سلول به بستر ماتریکسی بافت 

است و  لنگرانداز پروتئین نوعی پروتئین نای (.2شود ) می

 کادهرین و-E مهار با Vimentinپروتئین  زیاد بیان

 متاستاز و تهاجم باعث افزایش توانایی ،EMTالقای 

اساس، اخیراً   (؛ بر این1شود ) سرطانی می های سلول

 گرفته درنظر سرطان درمان بـرای هـدف یـک عنوان به

با شدت متوسط، با تقویت  تمرینات بدنی (.9)اسـت  شده

                                                 
1 Epithelial to Mesenchymal Transition 

ها نقش مهمی در  سیستم ایمنی و رهایی مایوکاین

های التهابی از جمله سرطان  پیشگیری از بروز بیماری

پستان دارند. ورزش باعث کاهش درصد چربی بدن، 

کاهش چاقی و افت التهاب سیستمی با درجه پایین 

شود. هرکدام از این عوامل در پاتوژنز سرطان نقش  می

ند؛ بنابراین، تمرینات ورزشی پتانسیل پیشگیری از دار

ها، فعالیت بدنی  سرطان را دارند. براساس گزارش پژوهش

(. با وجود 95ها پیشگیری کند ) % از سرطان05تواند از  می

شده درزمینه تأثیر تمرین ورزشی بر  های انجام بررسی

های  بسیار کمی درباره  نقش  ، پژوهشEMTفرایند 

زشی در بیان ژن بیومارکرهای مزانشیمی در تمرینات ور

( 99و همکاران ) 8راستا، ژانگ اند. دراین سرطان انجام شده

دقیقه در  2هفته تمرین شنا با شدت متوسط )  1بعد از 

های مبتلا  را در موش Vimentinروز( کاهش بیان ژن 

ها با تأکید بر سیستم  به سرطان کبد مشاهده کردند. آن

د که فعالیت ورزشی شنا با شدت متوسط عصبی بیان کردن

شود که درپی آن، گیرنده  می 3باعث افزایش دوپامین

)که دارای فعالیت ضدتوموری است( فعال  84دوپامین 

و در  EMTو از این طریق باعث سرکوب فرایند  شود می

(. 99شود ) نتیجه، سرکوب رشد و پیشرفت تومور می

 مدت کوتاه شدید تتمرینا شامل اینتروال تمرینی پروتکل

 و مانند تهوع از علایمی کم، شدت و با کوتاه استراحت با

انجام تمرینات تناوبی  (.98) کند می جلوگیری پا خستگی

 استقامت، هوازی، ظرفیت اثرهایی مفید مانند افزایش

 افراد مبتلا به قلب برای متابولیک عملکرد و وزن کاهش

وع تمرین تناوبی این ن اثر اما ؛(93)پستان دارد  سرطان

 -سلولی سازوکارهای در تمرینی روش یک عنوان به

 رشد در مؤثر سیگنالی مسیرهای اثرها بر نحوه و مولکولی

نشده  بررسی بررسی شده یا کم بسیار متاستاز و تومور

 برای درمان دردسترس داروهای بر این، اغلب است. افزون 

 هزینه زیاد، بودن سمی بودن، هدف  تک  علت به سرطان

 برگشت دوباره توده از نداشتن اطمینان  زیاد، بسیار

سلولی ممکن  چسبندگی و رشد مهار برگشت و سرطانی

است در درمان کارایی چندانی نداشته باشند؛ بنابراین، 

از  پیشگیری برای مناسب روشی توانند می تناوبی تمرینات

 فرایند از حیاتی و مهم در مراحل بعد، بخشی سرطان و

                                                 
2 Zhang 
3 Dopamine 
4 Dopamine Receptor 2 
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 دلیل به EMT مطالعه. ن این بیماری باشنددرما

 همراه هایی چالش با است و دشوار گستردگی پیچیدگی

 سرعت و ها پژوهش نسبی دستاوردهای اما است؛

جزئیات  مطالعه که دهد می را نوید این ها آن کننده خیره

 از سرطانی موشی الگوهای در فرایند این مولکولی

 بنابراین، بود؛ اهدآینده خو های پژوهش اصلی محورهای

 دوره یک تأثیر بررسی انجام پژوهش حاضر، از هدف

 مزانشیمی مارکر mRNA بیان بر تناوبی تمرین

Vimentin سرطان به مبتلا های موش تومور بافت در 

تمرینی بر  ههمچنین، میزان تأثیر این دور .بود پستان

 به قلب وزن نسبتحجم تومور و شاخص کارایی تمرین )

 بررسی شد. بدن( وزن

 ها روش و مواد

 هویش به که بود و بنیادی یتجرب ازنوع حاضرپژوهش 

همه  اصول اخلاقی پژوهش  . شد انجامآزمایشگاهی 

حاضر، طبق اصول کار با حیوانات آزمایشگاهی مصوب 

 انیستیو پاستور ایران رعایت شد و طرح پژوهش و 

همه مراحل آن توسط کمیته اخلاق دانشگاه فردوسی 

(IR.MUM.FUM.REC.1397.038)  مطالعه و

 Balb/c (3موش ماده نژاد  38تأیید شد. در این مطالعه، 

خریداری شدند و ( گرم99 ± 9هفته با میانگین وزن  0تا 

 گروه مساوی ورزش تومور ورزش 4در  طور تصادفی به

(ETE)0( استراحت تومور استراحت ،RTR)6 استراحت ،

تومور استراحت  و گروه ورزش 9(RTEتومور ورزش )

(ETR)2  قرار داده شدند. گروهRTR  به زندگی معمولی

هفته  6مدت  به  ETRخود در قفس ادامه دادند. گروه

هفته پس از  4مدت  به RTEپیش از پیدایش تومور، گروه 

هفته پیش از  6مدت  به ETEپیدایش تومور، گروه 

هفته پس از پیدایش تومور، پروتکل تمرینی  4پیدایش و 

را اجرا کردند. شایان ذکر است که پروتکل  9ول جد

( است 94تمرینی براساس پروتکل رنجبر و همکاران )

 (.9)جدول 

و  4T-1تومور مورد مطالعه از رده سلولی کشت سلول: 

ازطریق تزریق زیرجلدی سلول ایجاد شد. رده سلولی 

یکی از چند رده سلولی سرطان  (4T-1)توموری موش

                                                 
5 Exercise-Tumor-Exercise 
6 Rest-Tumor-Rest 
7 Rest-Tumor-Exercise 
8 Exercise-Tumor-Rest 

ای را دارد  یی متاستاز مؤثر به نواحیپستان است که توانا

که از 4T-1 .شوند که در سرطان پستان انسانی آلوده می

مشتق  BALB/c خود ایجادشده در موش تومور خودبه

شده است، توانایی متاستاز به چندین ارگان را مانند ریه، 

کبد، مغز و استخوان دارد که در سرطان پستان درگیر 

در فلاسک   4T-1هش، سلولدر این پژو .(90)شوند  می

T75  در محیطDMEDM/F-12  مول بافر  میلی 90با

HEPES955سیلین  ، گلوتامین، پنی µg/ml ،

درصد کشت  FBS 95و  µg/ml 955استراپتومایسین 

ها به اندازه موردنیاز در محیط  داده شد. پس از آنکه سلول

آزمایشگاه کشت داده شدند، سوسپانسیون سلولی با تراکم 

تهیه گردید. به هر  PBSلیتر بافر  میلیون در هر میلی 95

صورت زیرجلدی و متمرکز به  موش یک میلیون سلول به

روز پس از تزریق،  95ناحیه بالای ران تزریق شد. درحدود 

 8تشخیص بود. حجم تومور در  تومور در ناحیه تزریق قابل

ترین بعد  گیری شد. بزرگ محور طولی و عرضی اندازه

 15( تومور و بعد دیگر )در زاویه Lعنوان طول ) هتومور ب

( تومور درنظر گرفته شد و با Wعنوان عرض ) درجه( به

( 96و همکاران ) 1استفاده از فرمول حجم تومور جونز

میزان آن تعیین شد. برای  -V= ½ (L2×Wصورت ) به

های مختلف حجم  تومور، در گروهحجم تعیین نسبت رشد 

 هفته اول تقسیم شد.تومور هفته چهارم به 

ساعت پس از آخرین جلسه  84استخراج بافت تومور: 

ها از طریق تزریق  های توموری از تمامی گروه تمرین، موش

( و زایلازین mg/kg 35-05صفاقی ترکیب کتامین ) درون

(0-3 mg/kg ،بیهوش شدند. بلافاصله پس از بیهوشی )

ریل جدا و های موردنظر )قلب و تومور( در شرایط است بافت

وزن شدند. سپس، بافت موردنظر در نیتروژن مایع منجمد 

گیری در فریزر منفی  های بافتی تا زمان اندازه شد. نمونه

 گراد نگهداری شدند.  درجه سانتی 95

از بافت توموری:  cDNA و سنتز RNA استخراج

و طبق  Qiazolبا استفاده از محلول  RNAاستخراج 

انجام شد. نسبت جذبی دستورالعمل شرکت سازنده 

بود و  2/9-8ها بین  نانومتر برای تمام استخراج 865/825

توسط الکتروفورز با استفاده از آگارز  RNAاینتگریتی 

 درصد( سنجیده شد.  9ایتدیوم برماید )

 

                                                 
9
 Jones 
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 : پروتکل تمرینی1جدول 

(سرعت )متر در دقیقه تکرار زمان )دقیقه( کل زمان )دقیقه( تکرار )روز در هفته(  دوره تمرین شرایط ورزش 

 مرحله آشناسازی قبل از القای تومور 98و  95 - - 95 3

 های اول و دوم هفته قبل از القای تومور 85و  90 85 8 45 0

 های سوم و چهارم هفته قبل از القای تومور 80و  85 85 8 45 0

 های پنجم و ششم هفته قبل از القای تومور 35و  80 85 8 45 0

 بعد از القای تومور تمرین

 هفته هفتم بعد از القای تومور 35و  80 90 8 35 0

 هفته هشتم بعد از القای تومور 85و  80 90 8 35 0

 هفته نهم بعد از القای تومور 85و  90 90 8 35 

 هفته دهم بعد از القای تومور 90و  95 90 8 35 0

 
 : توالی پرایمرها2جدول 

 ها ژن جلویی آغازگر آغازگر برگشتی

GACTTGCTGTTCCTGAATCTGG ACATCATACGGCTGCGAGAG Vimentin 
CCAGTTGGTAACAATGCCATGT GGCTGTATTCCCCTCCATCG ACTB 

 

 

 از کیت cDNAبه  RNAبرای رونویسی 

PrimerScript RT Regent  شده از شرکت  تهیه

Takara Japan شده، بر  استفاده شد. پروتکل استفاده

برداری  دقیقه نسخه 90صورت  ت بهاساس پروتکل کی

گراد و سپس، در دمای  درجه سانتی 39معکوس در دمای 

 95ثانیه و در نهایت،  0مدت  گراد به درجه سانتی 20

 cDNAگراد قرار گرفت.  درجه سانتی 4دقیقه در دمای 

گراد نگهداری  درجه سانتی 85آمده در دمای منفی  دست به

 شد.

با استفاده از : Real Time PCRمراحل انجام 

 Stepone plus(Applied Biosystems)دستگاه 

 Perfect Takaraاز کیت،  SYBER-Greenبراساس 

code RR041A Japan  وRealtime  مطابق

شده در   دستورالعمل کیت انجام شد. پرایمرهای استفاده

از شرکت کیاژن  Vimentinاین پژوهش برای ژن 

پروفایل  (.8جدول  خریداری شدند )مشخصات پرایمر در

میکرولیتر  85در مخلوطی نهایی به حجم  PCRدمایی 

 35مدت  گراد به درجه سانتی 10صورت یک چرخه با  به

گراد  درجه سانتی 10چرخه با  45دنبال آن،  ثانیه و به

ثانیه انجام  35گراد برای درجه سانتی 65ثانیه و  0برای 

پروفایل  های اختصاصی ازدیاد یافته توسط شد. رونوشت

گرفت،  انجام می PCRمنحنی ذوب که در انتهای هر 

افزار  تصدیق شدند. طراحی توالی پرایمرها توسط نرم

Runner Gene  (. از ژن 8صورت گرفت )جدول

ACTB عنوان ژن مرجع برای فرمالایزرکردن نتایج  به

سازی مقادیر بیان ژن  برای کمیبیان ژن استفاده شد. 

2موردنظر از فرمول
-∆∆ct

  استفاده شد.  

بودن توزیع  برای بررسی طبیعی های آماری:  روش

استفاده شد. از  95اسمیرنوف -متغیرها از آزمون کلموگروف

و آزمون پیگیری توکی  طرفه واریانس یکآزمون تحلیل 

ها اسـتفاده شد. تمام عملیات آماری  نیز برای تحلیل داده

م شد و سطح انجا 88نسخه  SPSS افزار با استفاده از نرم

 در نظر گرفته شد. (P˂50/5)معناداری 

 ها یافته

بافت  Vimentinاثر تمرین تناوبی بر بیان ژن 

داری  طرفه تفاوت معنانتایج تحلیل واریانس یک: توموری

 ETE و RTR در دو گروهVimentin را در بیان ژن

نسبت به  ETE که در گروهطوری(؛ به>50/5pنشان داد )

بافت تومور کاهش  Vimentin بیان RTR گروه

؛ اما بین (20/895F= ،559/5≤ pمعناداری داشت )

( تفاوت =295/5p) ETRو  RTE (906/5p=)های  گروه

 (.9)نمودار  داری وجود نداشت معنا

نشان داد که نسبت : حجم توموراثر تمرین تناوبی بر 

افزایش حجم تومور در هفته چهارم نسبت به هفته اول 

( در ETEو  RTEاری در دو گروه تمرینی )د طور معنا به

                                                 
10 Kolmogorov-Smirnov Test 
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 های پژوهش )برابر تغییر نسبت به گروه کنترل( در گروهVimentin  : تغییرات بیان ژن1نمودار 
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استراحت تومور استراحت

تمرین تومور استراحت

استراحت تومور تمرین

تمرین تومور تمرین

 
 پژوهش مختلف های گروه در شدنسرطانی از بعد هفته 4 در تومور حجم مقایسه: 2 نمودار

 

 
 گروه 4ها در  : مقایسه نسبت وزن قلب به وزن بدن موش3نمودار 

 

( کمتر بود RTRنتایج مقایسه با گروه کنترل )

(29/83F=، 5559/5p=؛ به) که در گروه ای گونهETE  ،

برابری نسبت به  91/4حجم تومور در هفته چهارم رشد 

برابر،   RTE 14/0هفته اول داشت. این نسبت، در گروه 

، رشد RTRه کنترل برابر و در گرو ETR 90/9در گروه 

 (. 8برابر بود )نمودار  18/2حجم تومور نسبت به هفته اول 

اثر تمرین تناوبی بر نسبت وزن قلب به وزن بدن: 

دار  طرفه حاکی از افزایش معنا نتایج تحلیل واریانس یک

 RTEو  ETE  (539/5p=)این نسبت در دو گروه

(540/5p=) نسبت به گروهRTR  (.3)نمودار  بود 
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 ث بح

در پژوهش حاضر، تأثیر تمرینات تناوبی بر تغییرات حجم 

بیومارکر عنوان  به Vimentinتومور و میزان بیان ژن 

های  موشمتاستاز، در و  EMTمزانشیمی مؤثر در فرایند

فرایندی که   EMTمبتلا به سرطان پستان بررسی شد. 

99دهی مانند با انواعی از مسیرهای علامت
TGF-β ،

PDGF
98 ،EGF

93 ،Wnt/β-cateninهای  سایتوکاین

که  شود تنظیم می TNF-αو  IL-6 ،IL-8التهابی  پیش

های  التهابی به مهار بیان ژن این عوامل پیش سازی فعال

های  سازی و تنظیم بالای ژن تلیال و فعال ویژه اپی

در . (91-99شود ) میمنجر  Vimentinمزانشیمال مانند 

 هفته 95ز پس ا Vimentinپژوهش حاضر، بیان ژن 

هفته پیش  6هایی که  موش ETEتمرین تناوبی در گروه 

شدن تمرین  هفته پس از توموری 4شدن و  از توموری

که قبل و بعد  RTRتناوبی را اجرا کردند، نسبت به گروه 

کاهش گونه تمرینی نداشتند،  شدن هیچ از توموری

پژوهشی در زمینه هیچ . (p ≥559/5)معناداری داشت

یافت نشد؛ اما  Vimentinتناوبی بر بیان ژن  تأثیر تمرین

نتایج پژوهش حاضر با نتایج مطالعه ژانگ و همکاران 

مدت  ها اظهار کردند که تمرین شنا به خوانی داشت. آن هم

دقیقه در روز( باعث کاهش  2هفته با شدت متوسط ) 1

های مبتلا به  و حجم تومور در موش Vimentinبیان ژن 

(. سازوکار تأثیرگذاری تمرینات 99)شود  سرطان کبد می

هنوز مبهم و نامشخص  Vimentinورزشی بر تغییرات 

های احتمالی  توان مکانیزم است؛ ولی با مرور مطالعات می

های  عنوان واسطه های خاص به سهم سیتوکاین .را برشمرد

ای در مطالعات بیان شده  طور گسترده به EMTالتهابی 

است که با چندین  TGF-βها  ترین آن است که مهم

 EMTالتهابی در جریان پیشرفت فرایند  سایتوکاین پیش

(. شواهد آشکاری وجود دارند که نشان 85در تعامل است )

باعث افزایش بیان  TGF-β بیان ژندهند  می

Vimentin اند  های گذشته نشان داده شود. پژوهش می

(؛ 99شود ) TGF-βتواند باعث کاهش بیان  که تمرین می

تواند ازطریق مهار مسیر  فعالیت بدنی منظم میابراین، بن

بیومارکر بیان ژن سبب کاهش TGF-β سیگنالینگ 

 شود.  Vimentinمزانشیمی 

                                                 
11 Transforming Growth Factor-β 
12 Derived Growth Factor 
13 Epidermal Growth Factor 

JAKازطریق سیگنالینگ  IL-6همچنین، 
قادر به  94

(. در گروهی از افراد مبتلا به 89است ) EMTالقای 

 IL-6سرطان پستان با گیرنده هورمون استروژن مثبت، 

را مختل کرد و باعث افزایش  E-cadherinیان ب

Vimentin  اند که  مطالعات بسیاری نشان داده. (88)شد

های  های ورزشی سبب کاهش سایتوکاین برخی فعالیت

نظر  (. به83شوند ) می IL-6و α- TNFالتهابی مانند  پیش

رسد که ورزش ازطریق عوامل زیادی از قبیل اثرگذاری  می

 IL-6تواند به کاهش  می  JAK/STAT3بر مسیر

منجر شود و درنتیجه، از این  STAT3توموری و بیان 

مسیر سبب کاهش تکثیر سلولی، تغییر شکل سلولی، 

عامل (. از طرفی، 84، 99متاستاز و حجم تومور شود )

سلولی سبب افزایش بیان  عنوان یک استرس برون تومور به

دلیل  به شود؛ اما فعالیت ورزشی تناوبی این پروتئین می

های استراحتی بین  ماهیت متفاوت خود؛ یعنی وجود وهله

مراحل تمرینی، برخلاف تمرین پیوسته از افزایش مداوم و 

مضاعف گرما و جریان خون به ناحیه توموری جلوگیری 

کند و در این نوع فعالیت برخلاف فعالیت پیوسته  می

شود که  شاید  استرس کمتری در ناحیه تومور ایجاد می

 باشد. و حجم تومور  کی از این دلایل کاهش این پروتئینی

نتایج پژوهش حاضر نشان داد که رشد حجم براین،  افزون

( نسبت به گروه ETEو  RTEتومور در دو گروه تمرینی )

 ETRگروه کنترل  وRTR ،توجهی کمتر بود؛  طور قابل به

حجم تومور در هفته چهارم ،  ETEکه در گروه ای گونه به

برابری نسبت به هفته اول داشت. این نسبت،  91/4رشد 

برابر و  ETR 90/9برابر، در گروه  RTE 14/0در گروه 

رشد حجم تومور نسبت به هفته  RTRدر گروه کنترل 

برابر بود؛ بنابراین، میزان رشد حجم تومور در  18/2اول 

های  گروهی که هرگز ورزش نکرده بودند نسبت به گروه

همچنین در نتایج پژوهش حاضر  دیگر  بیشتر بود.

که قبل از  ETEو  ETRمشخص شد که در دو گروه 

هفته تمرین تناوبی اجرا کردند نسبت به  6سرطانی شدن 

گونه تمرین تناوبی نداشتند،  که هیچ RTRگروه کنترل 

دهد  که این نتایج نشان مینسبت حجم تومور کمتر است.

ک درمانی در تواند نقش کم علاوه بر اینکه میکه ورزش 

سرطان داشته باشد، نقش پیشگیرانه نیز در سرطان دارد. 

پژوهش حاضر، مطالعات دیگر کاهش حجم  راستا با هم

(؛ 80، 86اند ) کردن نشان داده تومور را درنتیجه ورزش
                                                 
14 Janus Kinase 
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( کاهش و تأخیر رشد تومور 89همکاران ) و 90زیلینسکی

 هفته 4نسبت به گروه کنترل را پس از  در گروه تجربی

های ایمنی در  تمرین استقامتی به کاهش میزان سلول

(. همچنین، مطالعه امانی و 89تومور نسبت دادند )

زایی  دهنده کاهش حجم تومور و رگ ( نشان82همکاران )

در تومور دراثر تمرینات هوازی بود . براساس پژوهش 

(، فعالیت هوازی با کاهش رشد 81و همکاران )96مورفی 

تومور را در گروه تمرین نسبت به حجم تومور پیشرفت 

حال، برخی از مطالعات تأثیر  گروه کنترل نشان داد؛ با این 

نداشتن تمرینات ورزشی بر تغییرات حجم تومور را نشان 

(. پروتکل تمرینی پژوهش حاضر روی 35، 39اند ) داده

تردمیل تعریف شده است؛ بنابراین، ممکن است تفاوت در 

تمرینی و نوع تومور القاشده  شیوه تمرینی، طول دوره

 دلیلی برای نتایج غیرهمسو با نتایج پژوهش حاضر باشند.

کاهش رشد حجم تومور با تمرین تناوبی درکنار کاهش 

دهنده  تواند نشان طور ضمنی می ، بهVimentinبیان ژن 

تلیال به  تأثیر مثبت تمرینات تناوبی بر فرایند گذر از اپی

تلا به سرطان پستان باشد. های مب مزانشمیال در موش

های بسیار کمی درزمینه  شایان ذکر است که پژوهش

بررسی تغییرات بیان ژن بیومارکرهای مزانشیمی و 

های توموری و مبتلا به  همچنین، حجم تومور در نمونه

سرطان پستان در شرایط پاتولوژیک نسبت به تمرینات 

این امر  اند که ویژه تمرینات تناوبی انجام شده ورزشی به

کند. نتایج مثبت  زمینه را دشوار می تفسیر نتایج در این 

دهد که ممکن است فرایندهایی مانند کاهش  نشان می

های توموری در کاهش رشد تومور  رسانی به سلول خون

دخیل باشند؛ البته با توجه به اینکه عوامل مؤثر در فرایند 

EMT ت زیاد هستند و فاکتورهای دیگری نیز ممکن اس

در این فرایند تأثیر داشته باشند، با اطمینان کامل 

صرفاً ناشی از ها را  گروهتوان اختلاف حجم تومور در  نمی

متغیرهای پژوهش حاضر دانست؛ بنابراین، بهتر است 

 EMTهای درگیر دیگری در فرایند  فاکتورها و مکانیزم

تر  صورت واضح نیز ارزیابی شوند تا نتایج پژوهش  حاضر به

 سیرشود.تف

ای طراحـی شد  گونـه پروتکـل تمرینی پژوهش حاضر بـه 

درصد( باشد. همچنین،  05-95کـه دارای شدتی متوسط )

اثربخشی نوع تمرین از نسبت وزن قلب به وزن بدن 

                                                 
15 Zielinski  
16 Murphy 

ها محاسبه شد که نتایج افزایش معنادار این نسبت را  موش

( نشان داد که RTEو  ETEدر دو گروه تمرینی )

( و 38و همکاران ) 99تراداا نتایج مطالعات راستا ب هم

( بود؛ بنابراین، تمرین تناوبی با 33و همکاران ) 92مدیروس

پذیر مانند  شدت متوسط توانست بر ساختارهای تمرین

که این نوع تمرین موجب  طوری قلب اثر بگذارد؛ به

نظر  بهاساس،  هایپرتروفی برونگرای قلب شده است؛ براین

ها در ایجاد  ماهیت این نوع فعالیت رسد با توجه به می

های ورزشی با شدت  خستگی کمتر و توانایی انجام فعالیت

توان به  در پژوهش حاضر میهای سرطانی،  بالاتر در موش

 های حامل تومور پی برد.  مزیت این نوع تمرین در موش

  گیری نتیجه

بر اساس نتایج پژوهش حاضر، یک دوره تمرین تناوبی 

کاهش رشد حجم تومور و  از پیدایش تومور( با)قبل و بعد 

تواند  این نوع تمرین، می، Vimentinکاهش بیان ژن 

علاوه بر نقش پیشگیرانه نقش کمک درمانی در سرطان 

باشد؛ اگرچه چگونگی و سازوکار این امر نیاز داشته پستان 

 های زیادی دارد. به پژوهش

 تعارض منافع
 در یچ تعارض منافعکه هی دارند یاعلام م سندگانینو

 .حاضر وجود ندارد پژوهش

                                                 
17 Terada 
18 Medeiros 
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