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از  یبرخ یرو یمقاومت نیهشت هفته تمر ریتأث

 در زنان مبتلا به سرطان پستان وژنزیعوامل آنژ
 3یهانیمژگان ک، *2زاده یدکتر بهمن تارورد ،1شورابه یاله الله فتح فضل

 . ، ايراندانشگاه شهرکرد، شهرکرد ،یدانشکده علوم انسان ،یورزش سمیو متابول یمیوشیب یدکترا یدانشجو .1

 .رانيواحد بوشهر، بوشهر، ا یدانشگاه آزاد اسلام  ،یلیتکم لاتیدانشکده تحص ،بدنی تیگروه ترب ارياستاد .2

واحد بوشهر،  ی، دانشگاه آزاد اسلامیلیتکم لاتی، دانشکده تحصیو علوم ورزش یبدن تيارشد تر یکارشناس یدانشجو .3

 .بوشهر، ايران

 17/03/1396  تاریخ پذیرش:  14/12/1395تاریخ دریافت: 
1

 
 

 

ها در هر دو جنس مردان و از کل سرطان %16در ايران  باشد. می زنانترين سرطان در  شايع سرطان پستان مقدمه:

زايی از جمله  را در بین زنان ايرانی دارد. افزايش عوامل رگ ءباشد و رتبه اول ابتلازنان مربوط به سرطان پستان می

NO، FGF وVEGF اما در مراحل درمانی در جهت بهبود آن کمک  ،دنباشدر مراحل ابتدايی سرطان خطرناک می

هفته تمرين مقاومتی بر روی عوامل آنژيوژنز در زنان مبتلا به  8ثیر أهدف بررسی تمطالعه حاضر با  بنابراين، کند می

 .انجام شدسرطان پستان 

زن مبتلا به سرطان پستان که مراحل درمانی را طی  30بر روی  1394 اين مطالعه نیمه تجربی در سال :کار روش

نفر( تقسیم شدند. گروه  16) مقاومتی نيتمرنفر( و  14به طور تصادفی به دو گروه کنترل ) انجام شد. افراد کرده بود

حداکثر يک تکرار بیشینه انجام  %50-70با شدت را جلسه تمرينات مقاومتی  3هفته و هر هفته  8تجربی به مدت 

ها رين از آزمودنیساعت قبل و بعد از آخرين جلسه تم VEGF 48و NO، FGF دادند. جهت بررسی متغیرهای

مستقل  های تی آزمون ( و19 )نسخه SPSS افزار آماری نرم ا با استفاده ازه هخون گرفته شد. تجزيه و تحلیل داد نمونه

 .دار در نظر گرفته شد معنی 05/0کمتر از  pمیزان انجام شد. و وابسته 

گروه  VEGFو  NO، FGF دار در سطوح هفته تمرين مقاومتی باعث افزايش معنی 8 در اين مطالعه ها: یافته

 .(p=0001/0) گرديددر مقايسه به گروه کنترل  تجربی

عوامل  شيافزا نيا .دشو یم وژنزيعوامل آنز یسطوح برخ شيباعث افزا یمقاومت نيهشت هفته تمر :گیری نتیجه

 .گردد یمبتلا به سرطان پستان م مارانیدر ب یکاهش خستگ جهیبدن و در نت یتوده عضلان شيباعث افزا وژنزيآنژ
 

 نسرطان پستا تمرين مقاومتی، آنژيوژنز، :کلمات کلیدی
 

 

                                                 
 ؛09123262185: تلفن. رانيواحد بوشهر، بوشهر، ا یدانشگاه آزاد اسلام  ،یلیتکم لاتیدانشکده تحص ؛زاده یدکتر بهمن تارورد ول مكاتبات:ئنویسنده مس *

  bt432004@yahoo.com پست الكترونیك:
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 مقدمه
در منطقه مديترانه شرقی سرطان پستان در زنان، 

ترين سرطان و دومین علت مرگ بعد از سرطان ريه  شايع

ها مربوط به از کل سرطان %16در ايران  باشد.می

را در بین زنان  ءباشد و رتبه اول ابتلاسرطان پستان می

سالیانه تعداد زيادی از  پستانسرطان  (.1) ايرانی دارد

کند. علل محیطی، ژنتیک و سبک  زنان را درگیر می

 .هستندبه اين بیماری  ءل ابتلايترين دلا مهم ،زندگی

اثر بدخیمی در زنان  رطان پستان علت اصلی مرگ درس

 %20های زنان و  تمام سرطان %33مسئول  ،ساله 44-40

سرطان پستان  .اشدبهای ناشی از سرطان زنان می مرگ

 ها راسرطان يک سوم حدود در غربی کشورهای در

های انجمن سرطان (. آخرين گزارش2) شودشامل می

های زنان از کل سرطان %25دهد که ايران نیز نشان می

 سرطان آمار باشد.ايران مربوط به سرطان پستان می

 به ءابتلا میزان و بالاست نیز المللی بین سطوح در پستان

 علاوه، هب. است متفاوت های مختلفکشور در بیماری اين

دهه زودتر  يک حداقل ايرانی زنان دهدها نشان میيافته

 نیز پستان سرطان شوند. دربه سرطان پستان مبتلا می

 تومور بودن بدخیم يا خیمخوش ها، سرطان ديگر همانند

(. 3) است بیماری دهندة وخامت نشان ،نئوپلاسم يا

 متر میلی 2تا  1 از بیشتر رشد برای بدخیم تومورهای

 مینأت برای جديدی شبکة عروقی رشد نیازمند مکعب

 به موجب که سازوکاری هستند. مغذی مواد و اکسیژن

 شود،توموری می بافت برای رشد شرايط اين آمدن وجود

 مويرگ از های جديدمويرگ آمدن وجود به) آنژيوژنز با

 آلجیر و 1945 سال (. در4) ارتباط دارد های قبلی(

 تومور رشد گرفتند نتیجه که بودند کسانی چالکلی اولین

 وابسته آنژيوژنز به عروقی درونی شبکة يک توسعة برای

 فولکمن اولین جراح پزشک نیز 1970 دهة در. است

 طريق از خونی منبع گیری کرد هدف فرض که بود کسی

 کوچک حتی و تومور رشد توقف به آنژيوژنز، از جلوگیری

 آنژيوژنیک "تئوری امروزه و شود  می منجر آن شدن

 های آنژيوژنیکمولکول بین تعادل تنظیم يعنی" سوئیچ

 شده پذيرفته تومور کوچک محیط آنژيوژنیک در  آنتی و

 عوامل ثیرأت بر آنژيوژنیک فاکتورهای که زمانی .است

 به آنژيوژنیک ماهیت تومور کند، آنژيوژنیک غلبه آنتی

 رشد و جديد های خونیرگ تشکیل به و آوردمی دست

 و های آنژيوژنیکمولکول عکس بر و انجامدتومور می

سرچشمه  های سرطانیسلول از که آنژيوژنیک  آنتی

 اين کنند،تغییر می محل تومور و نوع با گیرند می

 پذيرند تغییر نیز تومور برگشت و پیشرفت ها بامولکول

(5.) 

 اندوتلیال رشد فاکتور آنژيوژنیک، عوامل ترين مهم از يکی

VEGF) عروقی
 ترين میتوژن رشدی باشد که قویمی (1

 45تا  35مولکولی  وزن با های اندوتلیال،سلول مخصوص

 در راVEGF مختلف انواعسرطان باشد. کیلو دالتون می

 بارز مشخصة که هايپوکسی کند. می بیان زياد مقادير

 اين (.6)باشد  میVEGF علت اصلی ترشح است تومور

 سلول بقای و مهاجرت رشد، موجب VEGFتحريک 

 عروقی شبکة بیشتر گسترش نتیجه در های اندوتلیال و

 آنتی فاکتورهای بیشتر تحريک اما ،شودتومور می رشد و

 کاهش به آنژيوژنیکی فاکتورهای نسبت به آنژيوژنیکی

 تومور رشد توقف باعث نتیجه در انجامد،آنژيوژنز می روند

 های بالینیپژوهش .(6) شودآن می بازگشت حتی و

 نشان سرطان درمان در ها راآنژيوژنیک آنتی نقش

 روش عنوان تراپی بهآنژيوژنیک  آنتی اکنون و اند داده

 اندوستاتین با درمان که شوداستفاده می ثرؤم درمانی

 شرايط هاست. اندوستاتین طی آن مؤثرترين از يکی

 .گیرد قرار می ثیرأت تحت ورزش ها يابیماری مانند خاص

بیماری برخی طی فاکتور اين سطوح VEGF تغییرات

 روماتوئید، عروقی، - عصبی های قلبی،بیماری مانندها 

 و پروستات های سینه،سرطان ويژه سرطان به و چاقی

در  VEGF(. همچنین 8) است شده مشخص ريه

های اندوتلیال از تکثیر و تجزيه ماتريکس سلول مهاجرت،

نیتريک  (.9)نقش دارد ( NO) جمله نیتريک اکسايد

اکسید سنتاز  در اندوتلیوم توسط نیتريک اکسید

اندوتلیالی سنتز و به عنوان يک تنظیم کننده 

کند. نیتريک زايی عمل می پلیوتروپیک درگیر در سرطان

کند.  یم به عنوان يک شمشیر دولبه عمل اکسید معمولاً

عوامل  باشد.می FGFهای آنژيوژنز از شاخصر گيکی دي

از خانواده عوامل رشد  ها،FGF  رشد فیبروبلاست يا

                                                 
1 Vascular endothelial growth factor 

 

https://www.google.com/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=1&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwirkdamhM7TAhVMbhQKHScHBOgQFggmMAA&url=https%3A%2F%2Fen.wikipedia.org%2Fwiki%2FVascular_endothelial_growth_factor&usg=AFQjCNF4yb6xGG33A-qLJ4SU5orbBcwHRA&sig2=YxgtTraredmpXIrEKNLA_w
https://www.google.com/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&source=web&cd=1&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwirkdamhM7TAhVMbhQKHScHBOgQFggmMAA&url=https%3A%2F%2Fen.wikipedia.org%2Fwiki%2FVascular_endothelial_growth_factor&usg=AFQjCNF4yb6xGG33A-qLJ4SU5orbBcwHRA&sig2=YxgtTraredmpXIrEKNLA_w
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ها و توسعه جنینی باشند و در آنژيوژنز، درمان زخم می

نقش کلیدی در فرآيندهای گسترش  FGFs .نقش دارند

 .ها را داردها و بافتای از سلول طیف گسترده و تمايز

باعث کاهش توده عضلانی و در  FGFکاهش عامل 

نتیجه ضعف عضلانی و در نهايت ناتوانی جسمانی 

  (.10) شود می

زايی و ازدياد جريان خون درون تومور  از آنجايی که رگ

فعالیت ورزشی منظم  ،باشد برای رشد تومور ضروری می

تومور جهت  تواند باعث رقابت بین عضلات اسکلتی می

دارد که به ای بیان می فرضیه .(11)دريافت خون گردد 

های ورزشی بین ريز محیط تومور و هنگام فعالیت

عضلات فعال در بهرمندی از توزيع خون، اکسیژن و مواد 

گیرد و از آنجايی که جريان ای صورت می مغذی مجادله

نی در ژيابد و متعاقباً کم اکسیخون تومور کاهش می

وع آپوپتوز در احتمال وق دهد،قسمت میانی تومور رخ می

در اين راستا در مطالعه  (.12) ديابتومور افزايش می

به بررسی اثر تمرينات که  (2014امانی و همکاران )

های مبتلا به  بافتی موش VEGFاستقامتی بر سطوح 

سطوح  ،هفته تمرين 8 بعد از، سرطان پستان پرداختند

VEGF های مبتلا به سرطان پستان کاهش در موش

ها کاهش ین حجم تومور در اين موشهمچن .يافت

 (. 8) داری داشت معنی

ای از بیماران مبتلا به سرطان پستان  از آنجايی که عده

ی يا شیمی درمانی از حبعد از مراحل درمانی از جمله جرا

کنند که اين دارو نظیر تاموکسیفین استفاده می یداروي

اين بیماران بعد از  ،باشدزايی می يک عامل قوی ضد رگ

بهبود دچار ضعف عضلانی و خستگی ناشی از مصرف 

اند که  (. تحقیقات مختلف نشان داده13) شوندداروها می

بیماران بعد از انجام مراحل درمانی دچار خستگی و 

تواند بهبودی کامل اين  شوند که میضعف عضلانی می

رسانی کافی  که ناشی از عدم خون افراد را به تعويق اندازد

  (.14) باشدکاهش عوامل آنژيوژنز می دلیلبه بدن به 

هدف بررسی با توجه به موارد ذکر شده، مطالعه حاضر با 

هفته تمرين مقاومتی روی برخی از عوامل  8ثیر أت

 .انجام شدآنژيوژنز در زنان مبتلا به سرطان پستان 
 

 

 

 

 

 

 

 

  کار روش
بر روی بر روی  1394 تجربی در سال نیمه اين مطالعه

زن مبتلا به سرطان پستان که مراحل درمانی را طی  30

در ابتدا برای انتخاب نمونه به مراکز انجام شد.  کرده بود

تخصصی سرطان و مطب متخصصین زنان و زايمان 

آباد مراجعه شد. سپس با هماهنگی  شهرستان خرم

اسامی و مدارک پزشکی  ،مسئولین و پزشکان متخصص

تا  1390مبتلا به سرطان پستان که از سال  زن 373

 کردهبرای درمان به اين مراکز مراجعه  1393 سال اواخر

بودند، در اختیار پژوهشگران قرار گرفت. پس از بررسی 

نفر حائز شرايط شرکت در پژوهش بودند.  220اولیه 

به درمان در ن پرداختمعیارهای ورود به مطالعه شامل: 

 يا جراحی، شیمی درمانیو انجام  بیماری 3تا  1مرحله 

پرتودرمانی و قرار داشتن تحت دارو درمانی در حال 

ماه قبل  12 عدم قاعدگی از حداقل يائسه بودن و ،حاضر

عدم استعمال  غیر سیگاری بودن و، از شروع پژوهش

غیر  ،ماه قبل از شروع تمرينات ورزشی 12 سیگار حداقل

 .بودال س 45-64بین داشتن سن الکلی بودن و 

 بیماری قلبی، ديابت،معیارهای خروج از مطالعه شامل: 

 140فشارخونی غیر قابل کنترل )فشارخون سیستولی  پر

 90 تر از و فشارخون دياستولی کم متر جیوه میلی

بیماری تیروئیدی، بیماری ذهنی،  ،(متر جیوه میلی

عفونت، ناهنجاری هورمونی يا ايمنی، تغییر وزن به میزان 

هرگونه داشتن  و ماه گذشته 6% در 10بیش از  % يا10

در برنامه تمرين مقاومتی افراد شرکت مانع مشکل که 

 .شد می

ثبت  تمام افراد واجد شرايط شماره تماس و آدرس

حائز شرايط تماس گرفته شد و  انبا تمام بیمار گرديد و

از بیماران برای شرکت در پژوهش دعوت به عمل آمد. از 

نفر اعلام آمادگی نمودند و با بیماران در  70اين تعداد 

مجموعه ورزشی قرار ملاقات گذاشته شد. در روز مقرر، 

ه توضیحات لازم و تشريح اهداف و مراحل ئپس از ارا

رسشنامه آمادگی در انجام پژوهش توسط پژوهشگران، پ

( و فرم رضايت شرکت در PAR-Q)1 فعالیت ورزشی

پژوهش توسط تمام افراد تکمیل و تحويل پژوهشگر 

نفر  41مشخص گرديد که  ها گرديد. با بررسی پرسشنامه

                                                 
1 Physical Activity Readiness - Questionnaire  
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 41هستند که  مطالعهحائز شرايط لازم برای شرکت در 

نفر با توجه به اعلام رضايت خود و خانواده و همچنین 

يی جسمانی با توجه به نظر پزشک معالج، توانايی توانا

 تعداد ند که از اينشتشرکت در اين طرح تحقیقاتی را دا

نامه را به طور کامل تکمیل کرده  نفر فرم رضايت 35

نفر از افراد بنا به دلايل شخصی از ادامه  5 در ادامهبودند. 

نفر  30همکاری در طرح انصراف دادند و در نهايت 

نفر به طور تصادفی ساده به گروه  30ند. اين انتخاب شد

 نفر( تقسیم شدند. 14نفر( و گروه شاهد ) 16تجربی )

 3هفته و هر هفته به مدت  8گروه تجربی به مدت 

گروه کنترل در  جلسه تمرينات مقاومتی را انجام دادند.

 گونه فعالیت ورزشی نداشتند.  مدت هیچ اين

 پروتكل تمرین مقاومتی

جلسه در  3 هفته و 8ين مقاومتی به مدت پروتکل تمر

هفته اجرا شد. در ابتدا يک تکرار بیشینه افراد با 

 :محاسبه شداستفاده از فرمول ذيل 

 
دقیقه گرم کردن با انواع حرکات  10برنامه تمرين شامل 

کششی و نرمشی در عضلات بالا تنه و پايین تنه بود که 

اصلی تمرين شد. پروتکل  میزير نظر مربی انجام 

مقاومتی شامل حرکات پرس پا، پرس سینه، حرکت 

پارويی، خم کردن زانوها )پشت ران(، سرشانه، پشت بازو، 

باز کردن زانو )جلو پا( و جلو بازو بود. برنامه تمرين 

ای که در  به گونه ؛مقاومتی به صورت پیشرونده انجام شد

وم و های ستکرار، هفته 12ست با  2های اول و دوم هفته

 3های پنجم و ششم تکرار، هفته 10ست با  3چهارم 

 6ست با  4 های هفتم و هشتمتکرار و هفته 8ست با 

تکرار انجام شد. به علاوه، برنامه تمرين مقاومتی مذکور 

( در شروع تمرينات به 1RMيک تکرار بیشینه ) %30از 

يک تکرار بیشینه در پايان هفته هشتم رسید.  65-50%

دقیقه در نظر  2استراحت بین تکرارها نیز مدت زمان 

ها در انتهای هر جلسه تمرينی به  گرفته شد. آزمودنی

در  دقیقه حرکات سرد کردن را اجرا نمودند. 10مدت 

 شد.ها در زمان عصر انجام میضمن زمان اجرای پروتکل

 خونی های گیری شاخص اندازه

ز ساعت قبل ا 48ها توضیح داده شد که  به آزمودنی

آزمون و پس آزمون در  پیشگیری خونی در  نمونه

گیری از  گونه فعالیت بدنی شرکت نکنند. خون هیچ

ساعت قبل از  48های تحقیق در دو مرحله )آزمودنی

خرين جلسه آساعت بعد از  48اولین جلسه تمرينی و 

ساعت ناشتايی شبانه انجام شد. در  12تمرين( متعاقب 

از وريد پیش بازويی  لیتر خون میلی 10هر مرحله 

 1500های خونی با دور بیماران گرفته شد. سپس نمونه

RMP  دقیقه برای جداسازی سرم  10به مدت

سانتريفیوژ شدند. سپس سرم برای آنالیزهای بعدی 

های ويژه های مورد نظر در تحقیق در ظرفشاخص

گراد  درجه سانتی -80اپندروف توزيع و بلافاصله در فريز 

گیری شده تهیه شده  های اندازهد. تمام کیتنگهداری ش

 .بوداز شرکت پادگین طب 

 افزار آماری نرم ا با استفاده ازه هتجزيه و تحلیل داد

SPSS ها از  هبرای توصیف داد .شدانجام ( 19 )نسخه

های توصیف مرکزی و پراکندکی و برای اثر شاخص

ين داری از آمار استنباطی استفاده گرديد. برای ا معنی

اسمیرنوف  -منظور، ابتدا با استفاده از آزمون کولموگروف

ها بررسی شد. با توجه به طبیعی بودن نحوه توزيع داده

، جهت شتو اينکه دو گروه بیشتر وجود ندا ها توزيع داده

 های بین گروهی و درون گروهی به ترتیببررسی تفاوت

 pمیزان . مستقل و وابسته استفاده شد تی آزمون از

  دار در نظر گرفته شد. معنی 05/0 تر ازکم
 

  ها یافته

گیری  آمارهای توصیفی و متغیرهای اندازه 1در جدول 

هفته  8در گروه کنترل و تجربی در پیش و پس از  شده

 .تمرين مقاومتی مشخص شده است
 

 

 

 های پژوهش های آنتروپومتریكی آزمودنیشاخص -1 جدول

 مشخصات

 گروه 
 یشاخص توده بدن (کیلوگرم) وزن بدن متر( )سانتی ايستاده قد )سال( سن

 3/23±7/3 2/62±6/3 5/163±44/4 55±3/4 کنترل

 1/24±9/2 8/63±5/4 5/162±5/1 1/56±1/3 مقاومتی
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آزمون  آزمون و پس های پیشمقايسه میانگین 2جدول 

VEGF و گروه کنترل را  در گروه تجربی

 .دهد نشان می

 

 در دو گروه کنترل و تجربی VEGFمقایسه تغییرات  -2جدول 

 داری سطح معنی آزمون پس آزمون پیش (VEGF) فاکتور رشد اندوتلیال عروقی

 0001/0 154 ± 4 137±6 تجربی

 07/0 137±5 135± 6 گروه کنترل

 195/4 مستقل تیمقدار 

 0001/0 داری سطح معنی 
 

های مقايسه میانگیندر ، 2با توجه به جدول 

میزان ، آزمون در گروه تجربی آزمون و پس پیش

VEGF داری  افراد بعد از انجام تمرينات افزايش معنی

تفاوت ، گروه کنترل( ولی در مورد p=0001/0) داشت

آزمون و  پیشدر  افراد VEGFمیزان ی در دار معنی

 (.t ،07/0=p=95/2مشاهده نشد ) آزمون پس

 آزمون آزمون و پس مقايسه میزان تغییرات پیش

VEGF  ،تفاوت بین دو گروه کنترل و تجربی

مقايسه  (.p=0001/0داری را نشان داد ) معنی

بین دو گروه تجربی  VEGFآزمون  آزمون و پس پیش

 .آورده شده است 1و کنترل در شکل 
 

 

 
 گروه مورد مطالعه در دو لیتر( )پیكوگرم بر میلی VEGFآزمون  آزمون و پس مقایسه تغییرات پیش -1شكل 

 

آزمون و  های پیشمقايسه میانگین 3جدول در 

و گروه کنترل را  در گروه تجربی FGFآزمون  پس

 .هفته را نشان می دهد 8پس از 

 

 در دو گروه کنترل و تجربی FGFمقایسه تغییرات  -3 جدول

FGF 
(pg.mg protein) 

 داری سطح معنی پس آزمون پیش آزمون

 0001/0 61/5 ±06/0 55/4 ± 13/0 تجربی

 723/0 9/4 ± 1/0 88/4 ± 12/0 گروه کنترل

  450/1 مستقل تیمقدار 

  0001/0 داری سطح معنی

 

های مقايسه میانگیندر ، 5با توجه به جدول 

 FGFمیزان ، آزمون در گروه تجربی و پس آزمون پیش

 داری داشت افراد بعد از انجام تمرينات افزايش معنی

(83/2=t ،0001/0=p ولی در مورد ،)گروه کنترل ،

آزمون  پیشدر  افراد FGFمیزان ی در دار تفاوت معنی

 (.t ،723/0=p=38/4مشاهده نشد ) آزمون و پس

 FGFآزمون  آزمون و پس مقايسه میزان تغییرات پیش

داری را نشان  بین دو گروه کنترل و تجربی تفاوت معنی

آزمون  آزمون و پس مقايسه پیش(. p<001/0)داد 

FGF  آورده  2بین دو گروه تجربی و کنترل در شکل

 شده است.
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 )میكروگرم بر لیتر( در دو گروه مورد مطالعه FGFآزمون  آزمون و پس مقایسه تغییرات پیش -2شكل 

 

آزمون  آزمون و پس های پیشمقايسه میانگین 4جدول 

NO و گروه کنترل پس  در گروه تجربی

 .را نشان می دهد هفته 8از 

 

 در دو گروه کنترل و تجربی كیترین دیاکسمقایسه تغییرات  -6جدول 

 داری سطح معنی پس آزمون پیش آزمون کيترین دیاکس

 002/0 1/14 ± 9/0 88/12 ± 12/0 تجربی

 75/0 5/12 ± 5/0 4/12 ± 3/0 گروه کنترل

  -97/0 مستقل تیمقدار 

  001/0 داری سطح معنی

 

های مقايسه میانگیندر ، 6با توجه به جدول 

اکسید  میزان، آزمون در گروه تجربی آزمون و پس پیش

 تفاوتافراد بعد از انجام تمرينات ( NO) نیتريک

(، ولی در t ،002/0=p= -23/2) داری داشت معنی

 NOمیزان ی در دار تفاوت معنی، گروه کنترلمورد 

مشاهده نشد  آزمون آزمون و پس پیشدر  افراد

(823/0=t ،75/0=p.) 

 NOآزمون  آزمون و پس مقايسه میزان تغییرات پیش

داری را  بین دو گروه کنترل و تجربی، تفاوت معنی

آزمون و  مقايسه پیش (.p=001/0نشان داد )

بین دو گروه تجربی و کنترل در شکل  NOآزمون  پس

 آورده شده است. 3

 

 
 در دو گروه مورد مطالعه )میكرومول در لیتر( NOآزمون  آزمون و پس مقایسه تغییرات پیش -3شكل 
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 بحث 
ثیر تمرين مقاومتی بر أبه بررسی ت مطالعه حاضر که

فاکتورها اين ، نشان داد که زايی پرداخت ثر رگؤعوامل م

ثری در بقای يا عدم بقای بیمار داشته ؤتوانند نقش ممی

هفته تمرين مقاومتی باعث  8 در مطالعه حاضرد. نباش

زايی زنان مبتلا به  دار در میزان عوامل رگ افزايش معنی

مطالعه با نتايج  مطالعهسرطان پستان گرديد. نتايج اين 

هفته  6ثیر أ( که به بررسی ت2013نورشاهی و همکاران )

و اندوستاتین بافت  VEGFتمرين استقامتی بر میزان 

های صحرايی مبتلا به سرطان پستان توموری در موش

رابرت و مطالعه همچنین با نتايج  و (15پرداختند )

( که اثر تمرينات هوازی را بر عوامل 2014) همکاران

بررسی های مبتلا به سرطان پستان زايی در موش رگ

 مطالعه. نتايج اين مطالعه با (15شت )انی داهمخو کردند،

هفته  3( که به بررسی اثر 2006يانگ و همکاران )

های مبتلا به سرطان  موشتمرينات استقامتی بر روی 

نشان داد که تمرين هوازی  آننتايج و  پستان پرداختند

های مبتلا به سرطان  در موش VEGFباعث افزايش 

نتايج . همچنین با (16شت )همخوانی دا ،شود پستان می

هفته تمرين  8( که 2011) نورشاهی و همکاران مطالعه

کاهش سطوح  باعثاستقامتی بر روی نوارگردان 

 ،رديدگها در سرم موش VEGFاندواستاتین و افزايش 

امانی  مطالعه با نتايج ولی ،(15)شت همخوانی دا

( که به بررسی اثر تمرينات 2014شلمزاری و همکاران )

های مبتلا به سرطان پستان موش VEGFاستقامتی بر 

تواند ناشی  شت که اين تفاوت میهمخوانی ندا ،پرداختند

شدت تمرين در  ونوع پروتکل تحقیق از تفاوت در 

 (.8) باشدفوق  مطالعه

توان زايی در اين تحقیق می از علل افزايش عوامل رگ

های در نظر گرفت. محرکا رزايی  های رگمحرک

هستند که موجب تحريک  یای از عوامل زايی مجموعه رگ

ترين اين عوامل  شوند. مهمتشکیل عروق جديد می

ها، اتساع  هايپوکسی، نیروهای همادينامیکی، متابولیت

ها و  کنندهای عروقی، انقباض عضلانی، برخی سايتوکاين

 .باشند میها انوع کشش

باشد.  زايی می لی افزايش عوامل رگهايپوکسی از علل اص

دار قادرند به  های هستهدر شرايط هايپوکسی سلول

های در نمونهاز آنجايی که کمبود اکسیژن پاسخ دهند. 

شیمی درمانی و مراحل درمانی و  مانندتحقیق به دلايلی 

تمرينات  ،چنین عدم فعالیت بدنی در طولانی مدتمه

ايپوکسی در اين مقاومتی منجر به افزايش شرايط ه

گیری  است که در اين شرايط افزايش چشم شدهبیماران 

فاکتور ناشی از هايپوکسی  mRNAدر پروتئین و 

(HIF-1رخ می )های در انواع بافت اين فاکتور دهد که

-طور اخص در عضلات اسکلتی بیان می هپستانداران و ب

تواند گیری می بعد از شکل HIF-1کمپلکس  ،شود

های واکنش دهنده به هايپوکسی را که روی ژنعناصر 

سرانجام  وشناسايی کند  ،هدف در هسته قرار دارند

ای که  درجهگردد.  VEGFمنجر به رونويسی ژن 

شود مشخص نیست می VEGFهايپوکسی موجب بیان 

ها های حیوانی و انواع بافتگیری بین گونه طور چشم هو ب

اند که  داده تحقیقات نشان (.17) باشدمتفاوت می

 و پروتئین mRNAتمرينات ورزشی منجر به بیان 

VEGF افزايش  باعثتمرينات قدرتی  گردد.بالاتری می

تواند باعث شود که اين میبرابری جريان خون می 4تا  3

( شود. 1استرس ايجاد نیروهای همودينامیکی )شیر

منظور از شیر استرس نیروهای همودينامیکی موازی با 

ره عروقی است که از اصطکاک جريان خون جدار ديوا

 باعثطور عمده  هشود. شیر استرس بجداره حاصل می

رسد افزايش حاد نظر می هگردد. بآرتريوژنز و آنژيوژنز می

و فوری شیر استرس بیشتر موجب ترشح اتساع 

گردد و از اين طريق می NOکنندهای عروقی به ويژه 

ن شیر استرس شوند. اما افزايش مزمعروق متسع می

تغییرات ساختاری، به ويژه افزايش قطر و  باعث

(. شیر استرس از طريق 18) شودهايپرتروفی عروق می

های پتاسیمی لاهای يونی به ويژه کانسازی کانال فعال

شود، اين تغییرات موجب می NOموجب تولید و افزايش 

فاکتورهای رشد  تیروزين کینازیهای  سازی گیرنده فعال

شود. همچنین نشان داده شده است  می VEGFژه به وي

 αvβ3های اينتگرينی  هکه شیر استرس از طريق گیرند

( از bFGFفیبروبلاست پايه ) موجب بیان فاکتور رشد

نهايت منجر در شود که های اندوتلیال عروقی میسلول

در افراد  FGF(. کاهش 19) دشو می FGFبه افزايش 

                                                 
1 Shear stress 

https://www.google.com/search?client=firefox-b-ab&q=%D8%AA%DB%8C%D8%B1%D9%88%D8%B2%DB%8C%D9%86+%DA%A9%DB%8C%D9%86%D8%A7%D8%B2%DB%8C&spell=1&sa=X&ved=0ahUKEwiouLnxq6vRAhWPNVAKHXMuBBwQvwUIGCgA&biw=1366&bih=633
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های شیمی درمانی وجود دلیل دارومبتلا به سرطان به 

در افزايش توده  FGFدارد که اين کاهش به دلیل نقش 

منجر به ناتوانی جسمانی و در نهايت کاهش  ،عضلانی

(. 20) شودکیفیت زندگی افراد مبتلا به سرطان پستان می

آزاد شدن سطوح به عواملی که منجر  بنابراين يکی از

VEGF کنترل  سرمی بیشتر گروه تجربی نسبت به گروه

بالاتر بودن جريان خون عضله افراد تمرين کرده  ،گرديد

جدار  ی بربیشترفشار برشی  اعمالشد که موجب بود 

 (.18) عروق وارد گردد

های اين تحقیق که باعث افزايش يکی ديگر از متغیر

VEGF اکسید نیتريک ،گرديد (NO )اکسید بود .

عضلانی و طور موضعی توسط آندوتلیوم عروق  هنیتريک ب

تارهای عضلانی در طی انقباض و در پاسخ به جريان 

خون بالا يا به عبارتی افزايش شیر استرس ترشح 

های شود. منبع اصلی تولید اکسید نیتريک در سلول می

eNOSاندوتلیال 
که در طی تمرين ورزشی و  باشد می 1

بر ثیر أشود. تمرين مقاومتی با تشیر استرس فعال می

( که در غشاء G-)پروتئین مکانیکیروی حسگرهای 

سازی  موجب فعال ،های اندوتلیال وجود داردسلول

eNOS  نهايت تولیددر و  NOشود. در طی مراحل می

استرس و  به شیر VEGFاولیه آنژيوژنز، تنظیم افزايشی 

اما در مراحل بعدی  ،وابسته است NOآزاد شدن 

در فرآيند آنژيوژنز مستقل از  NOآنژيوژنز، درگیری 

VEGF باشد. همچنین يکی از دلايل افزايش میNO 

های در اثر تمرينات مقاومتی تا حدودی تولید راديکال

(. 21)باشد  میها اکسیدان آزاد و افزايش و تولید آنتی

نشان داد  (2016) هی شورابه و همکارانلال فتحمطالعه 

های آزاد راديکالکه تمرينات مقاومتی باعث افزايش 

در  NOشود و مطالعات مختلف از دولبه بودن  می

 (.22) اند تمرينات ورزشی نام برده

بر اثر تمرينات  VEGFدلايل افزايش ديگر همچنین از 

. آدنوزين اشاره کردافزايش آدنوزين به توان می ،مقاومتی

باشد. در شرايط کمبود  می ATPمحصول متابولیسم 

 ی ازانقباض عضلانی، مقدار قابل توجهاکسیژن و يا 

دهد که شود. تحقیقات نشان میآدنوزين تولید می

پذيری عروق  آدنوزين افزايش يافته باعث افزايش اتساع

                                                 
1 nitric oxide synthase 

عضلات، ارتقاء تعادل انرژی، افزايش بیان فاکتورهای 

های اندوتلیال و رشدی، افزايش تکثیر و مهاجرت سلول

های مختلف بافتنهايت تشکیل عروق جديد در در 

زايی در شرايط  پاسخ رگ %50-70(. 23) شود می

شوند. در گری می هايپوکسی توسط آدنوزين میانجی

ها، از آنجايی که تمرينات مقاومتی رابطه با ساير متابولیت

لاکتات تولیدی  ،کندتا حدودی لاکتات تولید می

ها توسط و فیبروبلاست VEGFوسیله تحريک تولید  هب

ی اندوتلیال و ماکروفاژها سنتز کلاژن را توسعه هاسلول

طور غیر مستقیم از طريق  هلاکتات ب (.19) دهدمی

های اندوتلیال را مهاجرت سلول VEGFافزايش تولید 

 کند.گری می یمیانج

های از آنجايی که تمرينات قدرتی همراه با کشش

بنابراين از علل  ،ای و کشش استاتیکی همراه است چرخه

ای و  کشش چرخه مطالعهزايی در اين  ش عوامل رگافزاي

باشد. برعکس شیر استرس که تنها کشش ايستاتیک می

 دهدثیر قرار میأهای اندوتلیال عروقی را تحت تسلول

سازی طیف  اعمال بار يا کشش منجر به فعال ،(22)

، ها عضله اسکلتیها از جمله میوسیتسلول از وسیعی

های بین بافتی، بروپلاستای، فی های ماهوارهسلول

های سلولو  ها های عضله صاف عروقی، پری سیتسلول

شود. نشان داده شده است که میزان ترشح اندوتلیال می

فاکتورهای آنژيوژنیک، بسته به نوع محرک اعمال شده، 

2متفاوت است و ترشح سطوح 
MMP  تنها زمانی که

 از طريق جوانه زدن، گیردعضله تحت کشش قرار می

 (.19) شودباعث تشکیل عروق جديد می
 

 رییگ نتیجه
زايی  تمرينات مقاومتی باعث افزايش میزان عوامل رگ

که در نگاه اول اين نتیجه مطلوب و مفید برای  شود می

زيرا افزايش  ،باشد بیماران مبتلا به سرطان پستان نمی

زايی باعث افزايش حجم تومور و متاستاز در  عوامل رگ

 ،باشددرست می د. البته اين مطلب کاملاًشوبیماران می

ويژه زمانی که بیمار هیچ کدام از مراحل درمانی را طی  هب

بیماران مبتلا به  مطالعهنکرده باشد. در حالی که در اين 

سرطان پستان مراحل درمانی از جمله شیمی درمانی، 

                                                 
2 Matrix metallopeptidase  
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توان ماسکتومی و دارو درمانی را انجام داده بودند و می

سخگويی بدن اين بیماران را مشابه افراد سالم سیستم پا

در نظر گرفت. همچنین تمرينات مقاومتی باعث 

گردد که برای اين بیماران بسیار هايپرتروفی عضلانی می

توان نتیجه گرفت تمرينات باشد. بنابراين میمفید می

مقاومتی برای آن دسته از افرادی که مراحل درمانی خود 

توان از اين پروتکل باشد و میمفید میبسیار  ،اند طی کرده

 .ی استفاده کرديبه عنوان يک مکمل درمانی غیر دارو
 

 تشكر و قدردانی
وسیله از تمام افرادی که ما را در انجام اين مطالعه  بدين

 شود. ياری کردند، تشکر و قدردانی می
 

 

 منابع
1. Siegel R, Naishadham D, Jemal A. Cancer statistics, 2013. CA Cancer J Clin 2013; 63(1):11-30. 

2. Friedenreich CM, Orenstein MR. Physical activity and cancer prevention: etiologic evidence and biological 

mechanisms. J Nutr 2002; 132(11 Suppl):3456S-64. 

3. Clemons M, Danson S, Howell A. Tamoxifen (‘Nolvadex’): a review: Antitumour treatment. Cancer Treat 

Rev 2002; 28(4):165-80. 

4. Farzanegi P, Habibian M, Delavari H. The effect of aerobic exercise on the levels of vascular endothelial 

growth factor and glucose in hypertensive postmenopausal women: a randomized clinical trial. Qom Univ 

Med Sci 2014; 8(4):6-12. (Persian). 

5. Semenza LG. Vasculogenesis, angiogenesis, and arteriogenesis: mechanisms of blood vessel formation and 

remodeling. J Cell Biochem 2007; 102(4):840–7. 

6. Pedersen BK. Exercise-induced myokines and their role in chronic diseases. Brain Behav Immun 2011; 

25(2):811-6. 

7. Kamat A, Rajoria S, George A, Suriano R, Shanmugam A, Megwalu U, et al. Estrogen-mediated 

angiogenesis in thyroid tumor microenvironment is mediated through VEGF signaling pathways. Arch 

Otolaryngol Head Neck Surg 2011; 137(11):1146-53.  

8. Aghaalinejad H, Alizadeh S, Kazmi A, Minayi N, Shokrolahi F. The effect of endurance training on the 

level of tissue IL-6 and VEGF in mice with breast cancer. J Shahrekord Univ Med Sci 2014; 16(2):10-21. 

(Persian). 

9. Ghosh S, Ashcraft K. An IL-6 link between obesity and cancer. Frontiers Biosci 2012; 5(1):461-78. 

10. Langston W, Childow JH Jr, Booth BH, Barlow SC, Lefer DJ, Patel RP, et al. Regulation of endothelial 

glutathione by ICAM-1 governs VEGF-A-mediated eNOS activity and angiogenesis. Free Radic Biol Med 

2007; 42(5):720-9. 

11. Sasser AK, Sullivan NJ, Studebaker AW, Hendey LF, Axel AE, Hall BM. Interleukin-6 is a potent growth 

factor for ER-α-positive human breast cancer. FASEB J 2007; 21(13):3763-70. 

12. Schneider BP, Miller KD. Angiogenesis of breast cancer. J Clin Oncol 2005; 23(8):1782-90. 

13. Langsenlehner U, Krippl P, Renner W, Yazdani-Biuki B, Eder T, Köppel H, et al. Interleukin-10 promoter 

polymorphism is associated with decreased breast cancer risk. Breast Cancer Res Treat 2005; 90(2):113-5. 

14. Noorshahi M, Babaei A, Bigdeli MR, Ghasemi BM. The effect of six weeks of resistance training on tumor 

tissue VEGF and endostatin in mice with breast cancer. Sport Biosc 2013; 5(17):27-46. (Persian). 

15. Yang G, Nowsheen S, Aziz K, Georgakilas AG. Toxicity and adverse effects of Tamoxifen and other anti-

estrogen drugs. Pharmacol Ther 2013; 139(3):392-404. 

16. Simon MP, Tournaire R, Pouyssegur J. The angiopoietin-2 gene of endothelial cells is up-regulated in 

hypoxia by a HIF binding site located in its first intron and by the central factors GATA-2 and Ets-1. J Cell 

Physiol 2008; 217(3):809-18. 

17. Jing SW, Wang YD, Kuroda M, Su JW, Sun GG, Liu Q, et al. HIF-1α contributes to hypoxia-induced 

invasion and metastasis of metastasis of esophageal carcinoma via inhibiting E-cadherin and promoting 

MMP-2 expression. Acta Med Okayama 2012; 66(5):399-407. 

18. Friedmann B, FreseF, Menold E, Bartsch P. Effects of acute moderate hypoxia on anaerobic capacity in 

endurance-trained runners. Eur J Appl Physiol 2007; 101(1):67-73. 

19. Pirouz M, Nourshahi M. The effect of eight weeks training in hypoxia-normobaric and normal situation on 

serum VEGF, erythropoietin concentration, fatigue index and VO2max. Quart J Sport Biosci Res 2013; 

3(10):19-31. (Persian).  

20. Zielinski MR, Muenchow M, Wallig MA, Horn PL, Woods JA. Exercise delays allogeneic tumor growth 

and reduces intratumoral inflammation and vascularization. J Appl Physiol 2004; 96(6):2249-56. 

21. Shoorabeh FF, Dabidiroshan V, Saraf BS, Nuri R. Investigating the effects of regular resistance training 

and prostatic massage on proinflammatory markers and serum prostate-specific antigen levels in males with 

prostate cancer. Midd East J Rehabilit Health 2016; 3(1):e33651. 

22. Gleeson M, Bishop NC, Stensel DJ, Lindley MR, Mastana SS, Nimmo MA. The anti-inflammatory effects 

of exercise: mechanisms and implications for the prevention and treatment of disease. Nat Rev Immunol 

2011; 11(9):607-15. 

 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Shanmugam%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22106242
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Megwalu%20U%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=22106242
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Simon%20MP%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18720385
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Tournaire%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18720385
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Pouyssegur%20J%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18720385

