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Abstract 
Background: Cardiac atrophy is the most important complications resulted by cancer Given the role of exercise 

in protecting against cancer complications, the aim of the present study was to determine the effect of 10 weeks of 

endurance training on protein levels of NF-kB and gene expression of Atrogin-1 and MuRF-1 in cardiac myocyte of 

female Balb/C mic with breast cancer. 

Methods: The present study was an experimental study. Twelve female BALB/c mice after inducing breast 

cancer were randomly divided into two groups (n=6) including endurance training group (E) and the control group 

(C).  E group performed 65 min at a constant running speed corresponding to 60% vVo2max at 15% inclination, ten 

weeks (five days a week). The Left ventricular of animals was extracted 24h following the last training session. 

Protein levels of NF-kB and gene expression of Atrogin-1 and MuRF-1 were determined by, respectively, western 

blot and qReal-time PCR. Statistic data values also were measured by independent samples t-test at the 0.05 levels of 

significance.  

Results: The results of the present study showed a significant decreased in cardiac protein levels of NF-kB 

(p<0.001) and cardiac gene expression of Atrogin-1 (p<0.001) and MuRF-1 (p=0.003) in comparison with control 

group. Endurance training group had significantly greater heart weights compared to control group (p<0.001).  

Conclusion: it seems that 10 weeks of endurance training possibly affect mechanisms involved in cancer-

induced cardiac atrophy such as NF-kB/Atrogin-1/MuRF-1 axis results in decreasing cardiac atrophy in mice with 

breast cancer. 
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 مقاله پژوهشی
 

در  MuRF-1و  Atrogin-1های  و بیان ژن NF-kB پروتئین سطحتمرین استقامتی بر  تاثیر ده هفته
 های ماده مبتلا به سرطان پستان قلبی موش های مایوست

 
 2دلفانمریم ، *1مقصود پیری، 1نعیمه یزدان شناس
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2
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 21/1/1011انتشار برخط:      27/1/1931پذیرش:      11/7/1931دریافت: 
 101-190(:1)09؛ 1011مجله پزشکی دانشگاه علوم پزشکی تبریز. 

 

 چکیده
ر ده هفته هدف مطالعه حاضر تعیین تاثی با توجه به نقش ورزش در بهبود عوارض ناشی از سرطان، .سرطان است ترین عوارض آتروفی قلبی از مهم :زمینه     

 های ماده مبتلا به سرطان پستان بود. در عضله قلبی موش MuRF-1و  Atrogin-1های  و بیان ژن NF-kB پروتئین سطحتمرین استقامتی بر 

سرطان پستان، به دو گروه کنترل و تمرین استقامتی  ایشگاهی نژاد بالب سی پس از القاسر موش ماده آزم 21 پژوهش حاضر از نوع تجربی بود. :کار روش
درجه بر روی نوار گردان دویدند.  26و شیب  Vo2maxدرصد  51دقیقه با سرعت  56 روزانه در هفته( پنج روزهفته ) 21گروه تمرین به مدت تقسیم شدند. 

-MuRFو  Atrogin-1های  به روش وسترن بلات و بیان ژن NF-kBپروتئین  سطحشد.  جداسازیعد از آخرین جلسه تمرینی، بافت بطن چپ ساعت ب 12

 در نظر گرفته شد. p≤16/1و معناداری نیز  تجزیه و تحلیل شدندمستقل  tها با آزمون  داده افت قلب سنجیده شد.در ب qReal time –PCRبه روش  1
در  MuRF-1 (110/1=p)( و 112/1>p)Atrogin-1های  بیان ژن(و 112/1>p) NF-kB دار سطوح پروتئینحاضر کاهش معنانتایج پژوهش : ها یافته

(. همچنین میانگین وزن عضله قلبی در گروه تمرین استقامتی به شکل معناداری بیشتر از p<112/1عضله قلبی گروه تمرین نسبت به گروه کنترل نشان داد )
  (.p<112/1گروه کنترل بود )

-NF-kB/Atroginمحور التهابی  مانندتروفی قلبی ناشی از سرطان م های آسقامتی احتمالا با تاثیر بر مکانیاست هفته تمرین 21رسد  به نظر می گیری: نتیجه

1/MuRF-1 د.وتواند باعث کاهش روند آتروفی عضله قلبی در موش های مبتلا به سرطان ش می 
 

 ، سرطان پستان NF-kB  ،Atrogin-1  ،MuRF-1تمرین استقامتی،  ها: کلید واژه
 

در  MuRF-1و  Atrogin-1های  و بیان ژن NF-kB پروتئین سطحر ده هفته تمرین استقامتی بر یزدان شناس ن، پیری م، دلفان م. تاثی نحوه استناد به این مقاله:
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  مقدمه
است که در اثر سرطان  عوارضیترین  آتروفی قلبی یکی از مهم

 آید های درمانی آن در بیماران مبتلا به سرطان بوجود می و روش
ترین عامل  مهم عروقی نه تنها یهای قلب که بیماری به شکلی (2)

 بلکه از ،ان پستان غیر متاستازیمرگ و میر در زنان مبتلا به سرط
 ،گرسوی دیاز . (1) هستندائل موجود در این حیطه مس ترین مهم
رطان پستان نه دهد س نشان می 1122ها در سال ترین برآورد تازه
 ترین اصلی ، بلکهادر سراسر دنی ترین سرطان در میان زنان شایعتنها 

 .(0) استو میر زنان در دنیا  عامل مرگ
سرطان با ترشح عوامل سرکوب کننده و مخرب باعث  

های  ها و بافت اختلال در ساختار و عملکرد بسیاری از ارگان
تی، بافت کبد، چربی و دیگر حیاتی بدن از جمله عضلات اسکل

چه در انسان و چه در  (2 ،2)ویژه عضله قلبی  هبهای مهم  ارگان
آتروفی و اختلال در عملکرد  موجبکه  ،(7-6) استحیوانات 

با توجه به نقش و اهمیت بالای عضله قلبی . (9و  2) گردد می آنها
تعیین  ،(22و  21) در طول دوران درمان در بیماران مبتلا به سرطان

تغییرات ناشی از در سازوکارهای درگیر نقش زیربنایی و ساختاری 
در مطالعات اهمیت بالایی  های عضله قلبی سلولروی سرطان 

هر چند مسیرهای  داشته و ضروری است. بالینی و پیش بالینی
آتروفی قلبی در  MAPKAو  SMAD ،AKTمتعددی از جمله 

 NF-kB مسیر پیام رسانی ، اما(21) ل هستنددخی ناشی از سرطان
ی آن سازوکارها از NF-kB/Atrogin-1/MuRF-1 بخصوص محور

های عضله قلبی، باعث کاهش  تاثیر بر سلولبا که  است کلیدی
بیماران مبتلا  آن درعملکرد در اختلال ایجاد و  عضله قلبی بازدهی

 تاثیر چشمگیری دارد یادشدهبر دیگر مسیرهای شده و به سرطان 
در  NF-kBهای  سرطان با فراتنظیمی گیرندهکه  طوری. (21 ،6)

و  Atrogin-1/MuRF-1باعث راه اندازی مسیر بافت قلبی 
افزایش التهاب در  که منجر به شود ین دست آن مییمسیرهای پا
از طریق  نرخ سنتز پروتئین فرآیند،. به دنبال این گردد می بافت قلبی

از طریق مسیر و نرخ پروتئولیز  در عضله قلبی کاهش AKTمسیر 
در نهایت منجر به آتروفی عضله  که یابد می افزایشمطالعه حاضر 

بر این اساس، . (21 ،6) شود قلبی در افراد مبتلا به سرطان می
در آتروفی  NF-kB اهمیت نقش یدیگر  در مطالعه نپژوهشگرا

مهار  و متعاقب آن NF-kB با مهار را قلبی ناشی از سرطان
های مبتلا  در عضله قلبی موش MuRF-1و  Atrogin-1مسیرهای 
-NF نتایج این پژوهش نشان داد مهار .مشخص کردند به سرطان

kB  استهمراه کاهش آتروفی عضله قلبی ناشی از سرطان با 
یک برنامه ورزشی  توصیه شده است که  سوی دیگراز . (20)

کاهش  باعثبیماران سرطانی منظم با مهار توسعه آتروفی قلبی در 
اختلال  ناشی ازتحمل فعالیت ورزشی عدم خستگی و کاهش 

هرچند مطالعات متعددی نقش . (22) شود عروقی آنان می قلبی
و  (25 و 26)سودمند فعالیت ورزشی استقامتی بر سلامت افراد 

جلوگیری از و درمان کننده ورزش را در  گیریهمچنین نقش پیش
 27)اند  نشان داده بروز سرطان پستان و یا مهار رشد سرطان پستان

به  بتلاعملکرد قلبی در بیماران مبالای ، اما با وجود اهمیت (22 و
 و ساز و همچنین ضرورت افزایش بینش (22 و 21)سرطان 

ناشی از نگری در مبحث آتروفی و اختلال عملکرد قلبی کار
و  بوده اندک، مطالعات در این حوزه بسیار (6 ،2) سرطان

از جمله مسیرهای التهابی ها  مساین مکانیتاثیرپذیری بسیاری از 
 ازهای عضله قلبی بیماران مبتلا به سرطان پستان  در سلولمذکور 
 که تعیین طوری. (29) هستندهای ورزشی استقامتی مبهم  مداخله

بر عملکرد  هااین سازوکارها و تاثیر آن های ورزشی بر تاثیر مداخله
ه یک مساله مهم بالینی و پیش بالینی در مطالعات حوز، عضله قلبی

 سوالات متعددی مانند .(29) ی استسرطان و آنکولوژی ورزش
م هایی مانع سچگونه و از طریق چه مکانی که ورزش استقامتی این

 ،شود از توسعه آتروفی قلبی در بیماران مبتلا به سرطان پستان می
 حاضر پژوهشدر بر این اساس  .باقی مانده است بی پاسخ

در  NF-kB/Atrogin-1/MuRF-1مطالعه محور  با پژوهشگران
به دنبال پاسخ  های مبتلا به سرطان پستان قلبی موش های مایوسیت

محور تاثیر این تمرین استقامتی بر به این سوال بودند که آیا 
رو، هدف مطالعه حاضر بررسی تاثیر تمرین  از این گذارد؟ می

در عضله قلبی  NF-kB/Atrogin-1/MuRF-1استقامتی بر محور 
 های مبتلا به سرطان پستان بود. موش

 
 کار روش

 21روی  آزمایشگاهی بود کهنوع تجربی و پژوهش حاضر از 
 20هفته، وزن  6-2سی ) های آزمایشگاهی ماده نژاد بالب موشسر 
انجام شد.  تهران پاستور یگرم( تهیه شده از موسسه تحقیقات 26تا 

نگهداری حیوانات در طول دوره پژوهش بر اساس شرایط 
گراد، رطوبت  درجه سانتی 10-16استاندارد آزمایشگاهی )دمای 

( انجام شد و همه 21:21تاریکی  -درصد، چرخه روشنایی 61-21
ها به شکل آزادانه به غذا و آب دسترسی داشتند. در کلیه  موش

مراحل پژوهش، پژوهشگران اصول اخلاقی کار با حیوانات 
 را رعایت کردند. تهرانمصوب دانشگاه علوم پزشکی 

 سرطان پستان القا

-MC4رده سلولی  T25سرطان پستان یک فلاسک  جهت القا

L2 ها در محیط کشت  شد. سپس سلول تهیهر ژنتیک یذخا از مرکز
DMEM/F-12  مول بافر  میلی 26باHEPES 100 استرپتومایسی 

µg/ml 100سیلین  ، پنی µg/ml  گلوتامین و ،FBS 21  درصد در
کشت داده شد. پس از چندین دوره پاساژ  T75های  فلاسک

. در انتها به مقدار یک میلیون شدولی، سوسپانسیون سلولی تهیه سل
در قسمت پهلوی  PBSاز سلول سوسپانسیون شده مذکور در بافر 

ها به صورت زیر پوستی تزریق شد. توده سرطان پستان پس  موش
 روز از زمان تزریق پدیدار شد. 21الی  9از طی 
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 های پژوهش گروه
ها به شکل  محل تزریق، موش بعد از مشاهده توده سرطانی در

تایی شامل گروه کنترل و گروه تمرین  5تصادفی به دو گروه 
های گروه تمرین، به  استقامتی تقسیم شدند. در این مرحله موش

متر بر  2تا  0دقیقه با سرعت  21تا  0مدت یک هفته و هر روز 
دقیقه با نوارگردان ویژه جوندگان آشنا شدند. برنامه تمرین 

رت پنج روز در هر هفته انجام تی به مدت ده هفته و به صواستقام
و همکاران سرعت   لیندرو. سپس با استفاده از آزمون فزاینده شد
یا ( vVO2maxنه در زمان رسیدن به حداکثر اکسیژن مصرفی )یبیش

محاسبه رسد  می VO2maxهمان سرعتی است که موش در آن به 
. هر جلسه برنامه (11)و جهت تعیین شدت تمرین استفاده شد 

درصد  56تا  51دقیقه دویدن با سرعت  56تمرین استقامتی شامل 
vVO2max ها بود. قبل از شروع تمرین پنج دقیقه گرم کردن  موش

و در پایان تمرین، پنج  vVO2maxدرصد  21الی  01با شدت 
 . (27)رد کردن با همین شدت انجام گرفت دقیقه س
 گیری حجم توده سرطان پستان  اندازه

( به وسیله کولیس Vدر طول مطالعه حجم توده سرطانی )
)بزرگترین بعد توده سرطان( و  [L]دیجیتالی در دو بعد طول 

درجه زاویه نسبت به طول( به صورت هفتگی  91) [W]عرض 
گیری شد. سسپس از فرمول جنسن و همکارانش شامل  اندازه

V=1/2(L2×W) شدری حجم توده سرطانی استفاده گی برای اندازه 
(12) . 

 جداسازی بافت قلب
تزریق با ها خرین جلسه تمرینی، موشساعت بعد از آ 12

وش بیه [mg/kg 10]و زایلازین  [mg/kg 90]درون صفاقی کتامین 
 -21شده، سپس عضله قلبی بلافاصله استخراج و در نیتروژن 

 شد. منجمد نگهداری گراد  درجه سانتی
در  MuRF-1و  Atroginهای  گیری بیان ژنبه منظور اندازه
 Realاستفاده گردید. برنامه q Real Time PCRبافت قلب از روش 

Time PCR با دستگاه" Rotrogene 6000, Corbet"  ساخت
گرم  میلی 61-211از حدود  RNA آلمان انجام شد. ابتدا کشور

لاندا ترایزول استخراج شد. قبل از  711بافت عضله قلبی به وسیله 
در نمونه استخراج  DNAبرای اطمینان از عدم وجود  cDNAسنتز 
، آلمان( انجام شد. Thermo scientific) DNAs treatmentشده، 
 Transcriptor first strand cDNA synthesisبا کیت cDNAسنتز 

kit (و طبق دستورالعمل کیت صورت گرفت. سپس روشه )آلمان ،
cDNA  میکرولیتر  21سنتز شده باRNase & DNase -free water 

، هر بار MuRF-1و Atroginهای  رقیق شد. برای سنجش بیان ژن
 Masterمیکرولیتر  6/7ها به همراه  میکرولیتر از هریک از رقت 6/2

Mix  پرایمرمیکرولیتر از  2)دانمارک( و  آمپلیکون تولید Forward 
میکرولیتر آب فاقد  2در  backwardمیکرولیتر از پرایمر  2و 

( برای رسیدن به حجم نهایی Nuclease –free Waterنوکلئاز )

ها به  میکرولیتر به خوبی حل و مخلوط شد. تمام واکنش26
ها در  بنهایت میکروتیو شد. درصورت دوتایی )دابلیکیت( انجام 

های تکثیر  محل مخصوص خود در دستگاه قرار داده شد و واکنش
سیکل بر اساس دستورالعمل سازنده کیت به صورت  21در طی 

ثانیه.  51دت به م C °60ثانیه و  26به مدت  C °95زیر انجام شد: 
بود. در دقیقه  21و  C °95دما و زمان دناتوراسیون اولیه به ترتیب 
افزار موجود در  ها توسط نرمنهایت منحنی استاندارد و تکثیر پرایمر

سیستم آنالیز و رسم شد. برای اطمینان از اختصاصی بودن 
( نیز رسم Melting Curveواکنش منحنی دمای ذوب ) ،محصول

استفاده شد و   GAPDH دار . برای کنترل داخلی از ژن خانهشد
 مربوط به نمونه GAPDHجهت کنترل کیفی محصول واکنش 

% انتقال داده شد و از نظر وجود و یا عدم وجود 1روی ژل 
 محصول بررسی شد.

از روش  NF-kBبرای سنجش میزان پروتئین  بلات: وسترن
ابتدا مقادیر مساوی از پروتئین توسط  .وسترن بلات استفاده شد
آکربل آمید جداسازی شد. بعد از مرحله  تکنیک الکتروفورز ژل پلی

منتقل شده و کاغذ در  PVDFهای ژل به کاغذ  الکتروفورز، پروتئین
ساعت قرار گرفت. سپس کاغذ یک شب  2محلول بلاکینگ برای 

گراد قرار داده  سانتیدرجه  2( در ابکام ، آمریکابادی اولیه ) در آنتی
شستشو داده و کاغذ با  TBSTبار با محلول  0و در روز دوم  شد

. در مرحله بعد مدت یک ساعت انکوبه گردیدویه بهآنتی بادی ثان
 NF-kBبادی ها در بافر استریپینگ شستشو داده شده و آنتی بلات

 بادی ثانویه انکوبه شد،دوباره با آنتی شد، سپسروی کاغذ اضافه 
دانسیتومتری گردید.  ImageJباندهای بدست آمده توسط برنامه 

 استفاده شد.  GAPDH دار برای کنترل داخلی از پروتئین خانه
 

 ها یافته
-ها از آزمون کلموگروف داده توزیع جهت تعیین طبیعی بودن

اسمیرنوف استفاده شد. برای بررسی تغییرات بین گروه کنترل و 
جی مستقل استفاده شد. همچنین جهت رابطه سن tتمرین از آزمون 

از ضریب همبستگی پیرسون  یادشدهبین وزن قلب و متغییرهای 
 SPSSهای آماری با نرم افزار استفاده شد. کلیه تجزیه و تحلیل

و ترسیم نمودارها با نرم   p≤16/1در سطح معناداری  12نسخه 
 انجام گرفت. 2007نسخه  Excelافزار 

 
 نتایج

 tه شده است، نتایج آزمون یارا 2ها در جدول  قلب موشوزن 
های گروه تمرین استقامتی  مستقل نشان داد که وزن قلب در موش

های  به شکل چشمگیر و معناداری بالاتر از وزن قلب در موش
 00/221گروه کنترل بود به طوری که این میزان در گروه تمرینی

(. p<10112) گرم بود میلی 00/22گرم و در گروه کنترل  میلی
در بافت قلب کاهش  NF-kBبررسی تغییرات بیان پروتئینی 



 5311فروردین و اردیبهشت    5شماره   33مجله پزشکی دانشگاه علوم پزشکی تبریز دوره  /  531

 

 

دهد که  معنادار این پروتئین در گروه تمرین استقامتی را نشان می
(. همچنین 2)نمودار  (p<10112) ه شده استیارا 1در نمودار 

و  Atrogin-1( p<10112های ) کاهش معناداری در میزان بیان ژن
(10110=p )MuRF-1 های گروه تمرین  در بافت عضله قلبی موش

(. 0و  1استقامتی نسبت به گروه کنترل مشاهده شد )نمودار 

پژوهش حاضر نشان داد ضریب همبستگی منفی معناداری بین 
( و 760/1-=r ،116/1=p) NF-kBوزن توده قلبی با بیان پروتئین 

، r=-907/1)و  Atrogin-1 (r ،112/1>p=-227/1) های بیان ژن
112/1>p) MuRF-1 .وجود دارد 

 
 
 گرم( در دو گروه تمرین استقامتی و کنترل میانگین وزن عضله قلبی )میلی :1جدول 

 میانگین انحراف از میانگین ها ه گرو

 mg 88.3 92/1 گروه گنترل

 mg 142.3 02/2 گروه تمرین استقامتی
 

 
 نشانه کاهش معنادار نسبت به گروه کنترل⁕در گروه تمرین استقامتی نسبت به گروه کنترل.  NF-kBبیان پروتئین  .:1نمودار 

 

 
 نشانه کاهش معنادار نسبت به گروه کنترل ⁕های گروه تمرین استقامتی و گروه کنترل.  در بافت قلب موش Atrogin-1بیان ژن  :2نمودار 

 

 
 نشانه کاهش معنادار نسبت به گروه کنترل ⁕های گروه تمرین استقامتی و کنترل.  در بافت قلب موش MuRF-1بیان ژن  :3نمودار
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 بحث
تمرین استقامتی بر  حاضر به منظور بررسی تاثیر پژوهش

در  MuRF-1و  Atrogin-1های  و بیان ژن NF-kB سطوح پروتئین
به سرطان پستان انجام گرفت. های مبتلا  بافت عضله قلبی موش

ستقامتی دویدن با های پژوهش حاضر نشان داد تمرین ا نتایج یافته
باعث  MuRF-1و  NF-kB ،Atrogin-1م التهابی ستاثیر بر مکانی

کاهش آتروقی عضله  آن کاهش التهاب در عضله قلبی و متعاقب
و و همسو با نتایج مطالعه پادرائحاضر پژوهش نتایج  قلبی شد.
نشان پژوهشگران . این است 1126 و 1122 در سال همکاران
باعث  روز در هفته 6به صورت  تمرین استقامتیهفته  20دادند که 

های مبتلا به سرطان  در عضله قلبی موش NF-kBکاهش بیان 
 یدیگر  در مطالعهپژوهشگران این  همچنین. (2)شود  پستان می

 و NF-kBاثبات کردند که تمرین استقامتی باعث کاهش بیان 
Atrogin-1 (9)شود  های مبتلا به سرطان می در عضله قلبی موش. 

شدت  باتمرین استقامتی  هفته 06 نشان دادند آنها در این مطالعه
 6دقیقه به صورت  51درصد حداکثر اکسیژن مصرفی به مدت  71

در فعال شده  پیام دهی التهابیمسیرهای  تعدیل روز در هفته با
می سهای مکانی سازگاری به سرطان منجر به های مبتلا موشقلب 

تواند اثر کاهشی بر آتروفی  شود که می می این عضوایی در  برجسته
مسیر  مهار کننده ورزش استقامتی احتمالا رو از این داشته باشد. آن

مهار با که  استبی ناشی از سرطان در آتروفی قلالتهاب کلیدی 
افزایش بیان عوامل مهمی سرکوب باعث  NF-kB بیان بیش از حد

 جلوگیری از منجر به و نهایتاشود  می MuRF-1و  Atrogin-1 مانند
از شود.  آتروفی و کاهش توده عضله قلبی می پروتئولیز، فرآیند

طرفی نتایج مطالعه حاضر نشان داد که وزن قلب در گروه تمرین 
 استقامتی به طور معناداری بیشتر از وزن قلب در گروه کنترل بود.

 1126و  1122 این نتایج همسو با نتایج پادرائو و همکاران در سال
. آنها نشان (12)است  1126در سال امانی و همکاران  و (9 و  2)

ر گروه تمرینی های مبتلا به سرطان د وزن قلب در موشدادند 
 شپژوهدر همچنین . (9) استبیشتر تمرین  گروه بی نسبت به
بین وزن قلب و کاهش سطوح یک رابطه معنادار منفی حاضر 
مشاهده  MuRF-1و  Atrogin-1های  و بیان ژن NF-kB پروتئین

هر چه مسیر التهابی در  احتمالا معنی است که این نتایج بدین شد.
وزن عضله  آن ل شود، پروتئولیز بیشتر و متعاقبقلب بیشتر فعا

در  MuRF-1افزایش بیان  رسد به نظر می .قلب کمتر خواهد بود
های سازنده درگیر در  مسله قلبی نه تنها باعث مهار مکانیعض

شوند، بلکه به عنوان یک عامل کلیدی  هایپرتروفی عضله قلبی می
و کاهش توده عضله قلب  و ضروری در ایجاد آتروفی عضله قلبی

بیان بیش با  MuRF-1به همراه  Atrogin-1. همچنین، (11) است
های  ه قلبی موشلدر عض mRNAدر سطوح پروتئینی و  از حد

عضله قلبی  و آتروفی پروتئولیزمبتلا به سرطان باعث افزایش 
به همراه نتایج  مطالعه حاضر نتایجبا توجه به  .(10)شود  می

های  مساحتمالا با کاهش مکانیتمرین استقامتی  ،مطالعات گذشته
 NF-kB/MuRF-1/Atrogin-1از جمله محور  التهابی پروتئولیزی

 به دنبال آنهای قلبی و  در عضله قلب مانع از پروتئولیز مایوسیت
های مبتلا به سرطان  مهار کاهش توده و وزن عضله قلبی در موش

تواند باعث کاهش  بر این اساس، تمرین استقامتی میشود.  می
یک مطالعه بالینی  درسرطان شود.  تلایان بهاختلالات قلبی در مب

هفته تمرین استقامتی در بیماران مبتلا به سرطان  21نشان داده شد 
 پستان و سرطان خون باعث کاهش چشمگیر اختلالات قلبی ناشی

در سال  و همکاران جونز همچنین. (16)شود  دارو درمانی می از
جلسه ورزش در هفته با شدت  6تا  0نشان دادند که  1125

بل ملاحظه ای دقیقه با کاهش قا 11متوسط و شدید به مدت زمان 
عروقی در زنان مبتلا به سرطان غیر  در بروز حوادث قلبی

رو با توجه به نتایج مطالعات  از این. (1) داردمتاستاتیک پستان 
تمرین استقامتی به عنوان رسد  به نظر میگذشته و مطالعه حاضر، 

یک روش کارآمد و مفید در به حداقل رساندن اختلالات قلبی 
ثیر ات که شکلیبه  باشد،های درمانی آن  ناشی از سرطان و روش

روی تغییر ساختاری عضله قلبی ناشی از  استقامتیسودمند تمرین 
-NF-kB/Murfکاهش سازوکارهای التهابی مسیر  از جملهسرطان 

1/Atrogin-1 ، کنند ید مییرا تاکاهش آتروفی و فیبروز عضله قلبی. 
م کمتر یی در تمرینات ورزشی مربوط به علااین سازگاری قلب

استقامتی از احتمالا تمرین  .(9و2)التهاب در عضله قلبی است 
-NFهای التهابی از جمله محور  مسطریق تاثیر بر مکانی

kB/Atrogin-1/MuRF-1  در بافت عضله قلبی باعث کند کردن
توده قلبی و آتروفی قلبی و ها،  کاردیومایوسیتسطح مقطع کاهش 

متعاقبا کاهش عوارض مخرب سرطان بر ساختار و عملکرد قلب 
عدم تعیین سطع مقطع از نقاط ضعف مطالعه حاضر گردد.  می

جهت تعیین تغییرات پاتولوژیکی در ساختار و کاردیومایوسیت 
ین وزن بافت قلب جهت تعی با این وجود .توده بافت قلب بود

-NFضدالتهابی تمرین استقامتی بر محور  اثرنشان دادن 

Kb/MuRF-1/Atrogin-1 استفاده از سلول سرطانی با سرعت ،
تمرین ها در  ( و تعیین مقدار توانایی موشMC4-L2رشدی پائین )

ز نقاط قوت این ا هوازی( تست تعیین توانهفتگی ) استقامتی
نتایج پژوهش حاضر نشان داد که احتمالا  نهایت،در  .هستندمطالعه 

های التهابی در  مستواند مکانی تمرین استقامتی با شدت متوسط می
های مبتلا به سرطان پستان از جمله افزایش بیان  عضله قلبی موش

NF-kB/Atrogin-1/MuRF-1 ار کند که منجر به را کاهش و یا مه
های پروتئولیزی، کاهش آتروفی و از دست رفتن  کاهش فرآیند

کند کردن تخریب ساختاری و عملکردی  به دنبال آنو توده قلبی 
تمرین دهد،  نشان میگردد. این نتایج  عضله قلبی در آنها می

باعث  ،های مبتلا به سرطان پستان استقامتی در عضله قلبی موش
سازوکار گردد که نوید بخش نقش  عروقی می بهبود ظرفیت قلبی

بر کاهش عوارض ناشی از سرطان  یورزشتمرین درمانی 
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با این وجود، تاثیر . استهای حیاتی بدن از جمله قلب  ارگان
بر آتروفی و هایپرتروفی  موثرتمرینات ورزشی بر دیگر مسیرهای 

مشخص نشده  است.  MAPKAو  SMAD ،AKTقلب از جمله 
بر  یورزشتمرین  در این مورد که را قطعی گیری رو نتیجه از این

در اختلالات قلبی ناشی از سرطان تاثیر  موثرکلیه مسیرهای 
 دشوار کرده است.گذارد،  می
 

 گیری نتیجه
های التهابی  مسبر مکانیکاهنده احتمالا تمرین استقامتی با تاثیر 

منجر به  NF-kB/Atrogin-1/MuRF-1بافت قلب از جمله محور 
از سرطان و حفظ وزن عضله قلب کاهش آتروقی قلبی ناشی 

یش عملکرد قلبی در این منجر به افزا احتمالا این تغییرات گردد. می
نیز باعث بهبود کیفیت زندگی آنها  و در نهایت شده بیماران

تواند در کنار دیگر  تمرین استقامتی می احتمالا رو از این .شود می
های درمانی به عنوان یک مداخله مکمل جهت کاهش  روش

عوارض قلبی ناشی از سرطان و همچنین عوارض جانبی درمانی 
 ... استفاده درمانی، هورمون درمانی وپروتو از جمله شیمی درمانی، 

عروقی  یفیت زندگی بیماران، عملکرد قلبیتا علاوه بر بهبود ک شود
 افزایش توده قلبی بهبودو  آنها را از طریق کاهش آتروفی قلبی

  بخشد.
 

 قدردانی
رشته  دکتری نامه پایانهای نتایج پژوهش حاضر بخشی از یافته

. از تمامی همکاران گرامی که در استفیزیولوژی ورزشی 

پژوهش ما را همراهی و یاری های مختلف در انجام این  بخش
 . شود میقدرانی صمیمانه تشکر و  کردند

 
 ملاحظات اخلاقی

 می باشد. IR.SSRI.REC.1398.621مقاله  یاخلاقکد 
 

 منابع مالی
های انجام پژوهش حاضر توسط پژوهشگران تامین  هزینه تمام

گونه حمایت مالی از طرف دانشگاه مرتبط انجام  شده است و هیچ
 نگرفته است. 

 
 منافع متقابل

که منافع  کنند پژوهش حاضر اظهار میپژوهشگران تمامی 
 متقابلی از نگارش و تالیف این مقاله ندارند.

 
 مشارکت مولفان

و انجام پروتکل تمرینات ورزشی و  طراحی پژوهش ن ی ش
طراحی  د  مو ویرایش مقاله،  طراحی پژوهش م پتدوین مقاله ، 

ند. انجام آنالیزهای بیوشیمایی را عهده داشت پژوهش، ویرایش مقاله،
تمامی  توسطاله ارسالی به مجله مقی ینسخه نهاهمچنین 
 است. مطالعه و تایید شده نویسندگان
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