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Abstract 

Background and Objective: In the past few decades, research on the role of physical 

activity in the prevention of cancer and disease progression has been the subject of attention of 

many researchers. The aim of this study was to compare the effect of 6 weeks of aerobic 

training and high intensity interval training on the expression of uPA and uPAR in the tumor 

tissue of female mice with breast cancer. 

Materials and Methods: 24 female Balb c mice with breast cancer were randomly divided 

into 3 groups: tumor (T), tumor + aerobic training (T+AE) and tumor + high intensity interval 

training (T+HIIT). The T+AE group had incremental endurance treadmill running for 6 

weeks/5 days/60 minutes. The T+HIIT group had a 6-week/3-day/60 min high intensity interval 

training protocol. Then, the mice were killed, the tumor tissue was removed and frozen in liquid 

nitrogen. The expression of uPA and uPAR genes was measured by Real Time-PCR method. 

ΔCT, ΔΔCT, fold change, one-way ANOVA and Tukey's tests were performed at a 

significant level P<0.05 with GENEX software . 

Results: The results of the present study showed that in the T+AE group compared to the T 

group, the expression of uPA and uPAR decreased (P=0.00) 2.07 and 2.55 times. In the T+HIIT 

group compared to the T group, the expression of uPA and uPAR decreased 4.25 and 7.74 

times (P=0.00), and in the T+HIIT group compared to the T+AE group, the expression of uPA 

and uPAR decreased 2.04 and 3.03 times (P=0.00). 

Conclusion: Aerobic training and high intensity interval training are probably 

effective in preventing the progression of breast cancer by reducing the expression of 

uPA and uPAR. 
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14-40/ 2041/آذر و دی  و یکم ره سیدانشور پزشکی: نشریه پژوهشی پایه و بالینی/دو  

 

  و uPA انیب بر دیشد یلیخ یتناوب نیتمر و یهواز نیتمر هفته 6 ریتأث سهیمقا

uPARپستان سرطان به مبتلا ماده یها موش تومور بافت در 

 
 2یپورنعمت سایپر ،2ینور رضا ،2*ینیگائ یعلعباس ، 1فرداد تایگ

 

 رانیا ش،یک ش،یک یالملل نیب سیپرد تهران دانشگاه ،یورزش علوم گروه .1

 رانیا تهران، تهران، دانشگاه ،یتندرست و یورزش علوم دانشکده ،ورزشی فعالیت فیزیولوژی گروه .2

 

 :aagaeini@ut.ac.ir Email                    ینیگائ یعباسعلمسئول:   *نویسنده

 چکیده
 شرفتیپ و سرطان به ابتلا از یریشگیپ در یبدن تیفعال نقش نهیزم در پژوهش گذشته، دهه چند در هدف: و مقدمه

 نیرتم هفته 6 ریتأث سهیمقا پژوهش، نیا از هدف. است بوده پژوهشگران از یاریبس توجه مورد موضوع ،یماریب
 .بود پستان سرطان به مبتلا ماده یها موش تومور بافت در uPAR و uPA انیب بر دیشد یلیخ یتناوب نیتمر و یهواز

 ،(T) تومور گروه 3 به یتصادف طور به پستان، سرطان به مبتلا ماده balb c موش سر 42 ها: روش و مواد
 یاستقامت نیتمر ،T+AE گروه. شدند میتقس( T+HIIT) دیشد یتناوب نیتمر+تومور و( T+AE) یهواز نیتمر+تومور

 66/روز 3/هفته T+HIIT، 6 گروه. کردند اجرا قهیدق 66/روز 5/هفته 6 مدت به را نوارگردان یرو دنیدو ندهیفزا
 تروژنین در و برداشته تومور بافت شدند، کشته ها موش سپس. کردند اجرا را دیشد یلیخ یتناوب نیتمر پروتکل قه،یدق
 ΔCT، ΔΔCT، Fold. شد دهیسنج Real Time-PCR روش به uPAR و uPA یها ژن انیب. شد زیرف عیما

change، یمعنادار سطح در ،یتوک آزمون و طرفه کی انسیوار زیآنال (65/6>P )افزار نرم با GENEX شد محاسبه. 

 55/4 و 60/4 بیترت به ،uPAR و uPA انیب ،T گروه با سهیمقا در T+AE گروه در داد نشان حاضر پژوهش نتایج:
 02/0 و 2/ 45 بیترت به ،uPAR و uPA انیب ،T گروه با سهیمقا در T+HIIT گروه در. افتی( =66/6P) کاهش برابر
 63/3 و 62/4 بیترت به ،uPAR و uPA انیب ،T+AE گروه با سهیمقا در T+HIIT گروه در و( =66/6P) کاهش برابر
 .افتی( =66/6P) کاهش برابر

 از یریشگیپ در ،uPAR و uPA انیب کاهش با احتمالاً دیشد یلیخ یتناوب نیتمر و یهواز نیتمر ری:گی نتیجه
 .است مؤثر پستان سرطان یماریب شرفتیپ

 یوروکیناز، پلاسمینوژن کننده فعال شدید، خیلی تناوبی تمرین هوازی، تمرین پستان، سرطان کلیدی: های واژه
 یوروکیناز پلاسمینوژن کننده فعال گیرنده

 

 90/90/0492 وصول مقاله:

 20/90/0492 اصلاحیه نهایی:

 90/09/0492  پذیرش:
 

mailto:aagaeini@ut.ac.ir


 فرداد و همکاران                                 ...        درuPAR  و uPA انیب بر دیشد یلیخ یتناوب نیتمر و یهواز نیتمر هفته 6 ریتأث سهیمقا

 2041 آذر و دی/ دوره سی و یکم/ دوماهنامه دانشور پزشکی

 مقدمه
 شده شناخته جهان در مرگ عامل نیتر مهم عنوان به سرطان

 4646 سال در که یجهان آمار نیآخر به توجه با. است
 به ابتلا علت به نفر، 605666 باًیتقر است، شده ارائه

 4646 سال در پستان، سرطان. کردند فوت پستان سرطان
 در سرطان از یناش مرگ عامل نیتر یاصل کشورها، اکثر در

 یناش مرگ عامل نیتر یاصل زین رانیا در. شد گزارش زنان
 (.1) است بوده پستان سرطان زنان، در سرطان از

 ای یتصادف یها جهش لیدل به یسرطان یها سلول
 تشعشعات مانند یعوامل اثر در که ییها جهش

 گاما، یپرتوها و،یکروویما کس،یا اشعه) یسیالکترومغناط
 ها، قارچ ،یا هسته تشعشعات ،(رهیغ و ماوراءبنفش اشعه

 یها کالیراد لیدل به ای و ها انگل ها، یباکتر ها، روسیو
 هوا، در موجود ییایمیش مواد ،RNA و DNA یریپ آزاد،
 (.4) ندیآ یم وجود به افتند، یم اتفاق ییغذا مواد و آب
. ددارن نقش متاستاز و تومورها جادیا در یادیز یها ژن
 نازیوروکی نوع از نوژنیپلاسم کننده فعال رندهیگ ستمیس
 و( uPA) 1نازیوروکی نوژنیپلاسم کننده فعال شامل)
 انیب تومور یها بافت از یاریبس در ،((uPAR) 4اش رندهیگ
 مانند تومور، شرفتیپ به وابسته یندهایفرا در و شوند یم

 ،زیکولیگل متاستاز، ،یچسبندگ تومور، یها سلول ریتکث
(. 2 ،3) دارد نقش تومور وژنزیآنژ و تومور طیزمحیر

 کننده فعال رندهیگ ،1805 سال در همکارانش، و 3یواسال
 زین  CD-87نام با که( uPAR) نازیوروکی نوژنیپلاسم

 نیپروتئ ،uPAR. کردند کشف شود، یم شناخته
 یمولکول وزن با نیستئیس از یغن لهیکوزیگل یا رهیزنج تک
 335 از متشکل ینیپروتئ. است دالتون لویک 66 تا 56 ینسب
 در نهیدآمیاس 36 و  Nیانتها در نهیدآمیاس 44 که نهیدآمیاس

 لیدیفسفات لیکوزیگل لنگر راه از که دارد  Cیانتها
 در(. 5) شود یم متصل یسلول یغشا به( GPI) 2تولینوزیا

 کشف همکارانش و 5یسوتسک ،1881 سال لیاوا
 کننده فعال(. 3) دارد سرطان با یکینزد ارتباط uPARکردند
 ها، بروبلاستیف را(  uPA)نازیوروکی نوژنیپلاسم

                                                                 
1
 urokinase-type plasminogen activator 

2 urokinase-type plasminogen activator  receptor 
3 Vassalli 
4 Glycosyl phosphatidyl inositol 
5 sutski 

 و کنند یم دیتول 6ها تینوسیکرات و الیاندوتل یها سلول
 55 یمولکول وزن با یا رهیزنج تک نیکوپروتئیگل عنوان به
 رندهیگ به اتصال با uPA. شود یم سنتز دالتون لویک

 نازیوروکی نوع از ودخ خاص نوژنیپلاسم کننده فعال
(uPAR)، کیتحر را نیپلاسم دیتول و شود یم فعال 
 گزارش گوناگون مطالعات ها، سال نیا در(. 6) کند یم

 به مبتلا مارانیب در uPA و uPAR انیب مقدار اند، کرده
 سرطان و مثانه سرطان پروستات، سرطان پستان، سرطان

 در شده انیب ریمقاد از فراتر یبارز حد در کولورکتال
 انیب زانیم که یمارانیب علاوه، به(. 3) است یعیطب یها بافت

 با سهیمقا در دارند، uPA و  uPARانیب از یادتریز ژن
 یکمتر ماندن زنده نرخ دارند، یکمتر ژن انیب که یمارانیب

 به موش در uPAR ژن بردن نیب از(. 6 و 3) دارند
 ریثتک از مانع جهیدرنت و شود یم منجر  G2/Mتوقف
 و uPAR انیب شیافزا مقابل، در(. 0) شود یم یسلول

uPA، (.0) شود یم منجر تومور متاستاز و ییتومورزا به 
uPARعملکرد نیا و دارد نقش تومور یها سلول ریتکث در 
uPAR نیا در. است شده اثبات یپژوهش در یتازگ به 
 نیب از را CRISPR/Cas9 ، uPARستمیس با که پژوهش

 ریتکث ،uPAR حذف با که دهد یم نشان جینتا  بردند،
  مهارکردن. شود یم مهار انسان یسرطان یها سلول

uPAR0یها نیپروتئ انیب تواند یم MMP2 ،0 MMP9 8 
 یسلول ریتکث و کرده مهار تومور، سلول در را  P-ERK و
 یسلول ریتکث میتنظ بر علاوه(. 8) دهد کاهش را

  uPARشد، داده حیتوض بالا در که ، uPARتوسط
 یچسبندگ uPAR. کند یم میتنظ زین را یسلول یچسبندگ

( ECM) یسلول خارج کسیماتر زیپروتئول یالقا با را سلول
 با uPAR. کند یم میتنظ یسلول درون یها گنالیس انتقال و

 با کمپلکس لیتشک با و نیترونکتیو به میمستق اتصال
 ن،یمچنه(. 16) کند یم میتنظ را سلول یچسبندگ ن،ینتگریا

 بر uPAR یمیتنظ آثار کند یم دیتأک یگوناگون یها پژوهش
 یرهایمس مانند یرسان امیپ یرهایمس راه از تومور متاستاز

                                                                 
6
 keratinocyte 

7
 Mitochondrial Membrane Potential 2 

8 Mitochondrial Membrane Potential 9 
9 Extracellular signal-regulated kinase Protein 

32 



 فرداد و همکاران                                 ...        درuPAR  و uPA انیب بر دیشد یلیخ یتناوب نیتمر و یهواز نیتمر هفته 6 ریتأث سهیمقا

 2041 آذر و دی/ دوره سی و یکم/ دوماهنامه دانشور پزشکی

. شود یم انجام TGF-β11 و ها نینتگریا ،ECM به مربوط
ECM، یمانع و است یضرور سلول ماندن حرکت یب یبرا 

 اغلب یسلول مهاجرت. است سلول حرکت یبرا یکیزیف
 یها بافت در. شود یم ECM یها نیپروتئ هیتجز املش

 قیطر از  ECMزیپروتئول به  uPARو  uPA تعامل تومور،
 جز به(. 14 ،11) شود یم منجر یآبشار واکنش کی

 و یچسبندگ میتنظ ،یسلول ریتکث میتنظ در  uPARنقش
. دارد زیکولیگل در یمهم نقش  uPARمتاستاز، میتنظ

 ونیلاسیفسفور به  ATPدیلتو یبرا یعیطب یها سلول
 یها سلول که یدرحال اند، یمتک ییایتوکندریم یشیاکسا

 از دارند، قرار ژنیاکس اندک فشار ریتأث تحت که یسرطان
-HIF) 4یپوکسیه القاشونده فاکتور کیتحر با ز،یکولیگل راه

1α )، 1880 سال لیاوا در. آورند یم دست به یانرژ، 
 در یمهم نقش  uPARدکردن کشف همکارانش و 3ینیچیآن
 باعث سرعت به  uPARبا uPA تعامل. دارد زیکولیگل

 همه بر علاوه انتها، در(. 3) شود یم گلوکز ناقل شدن فعال
 میتنظ ،یسلول ریتکث در uPA و  uPARیدیکل یها نقش

 میتنظ و زیکولیگل میتنظ متاستاز، میتنظ ،یچسبندگ
 را فاکتور دو نیا مهم عملکرد ها پژوهش تومور، طیزمحیر

  uPARشدن فعال. اند داده نشان زین تومور وژنزیآنژ در
 "ییزا رگ چیسوئ" ینوع به توان، یم را uPA وندیپ جهیدرنت
 یندهایفرا در یمهم نقش وژنزیآنژ. گرفت نظر در
 یها رگ. کند یم فایا تومور کیپاتولوژ و یکیولوژیزیف

 دهتو یها قسمت همه به تا دهند یم اجازه خون به یخون
 و ژنیاکس ،یمغذ مواد نیتأم جهت رشد، حال در تومور
 یها مکان به دنیرس یبرا مهاجم تومور یها سلول انتقال
 یها سلول وژنز،یآنژ هنگام در. برسند متاستاز یبرا دور

 راه از کنند، یم بیتخر را هیپا یغشا ،(ECs) یالیاندوتل
ECM در و شوند یم ریتکث زنند، یم مهاجرت به دست 

 تیفعال بر uPAR. شوند یم یده سازمان دیجد قعرو
 متمرکز الیاندوتل یها سلول سطح در uPA یزیپروتئول
 القا پروتئاز به وابسته یروش به را وژنزیآنژ نیبنابرا است؛

 که VEGFR2با  uPAR،یالیاندوتل یها سلول در. کند یم
 کند، یم القا را ییزا رگ و است VEGF2 یرسان امیپ یانجیم

                                                                 
1
 Transforming growth factor-β 

2 Hypoxia-inducible factor-1α 
3 Anichini 
4 Vascular endothelial growth factor 

 که است یوژنزیآنژ یاصل عامل ،VEGF(. 13) دارد تعامل
 کسیماتر یزیپروتئول بیتخر به کند، یم آغاز را ییزا رگ

 مهاجرت میتنظ و uPA/uPARستمیس توسط یسلول برون
 شواهد. دارد ازین کسیماتر -نینتگریا تعامل راه از ،یسلول
 VEGF165، VEGF-E، FGF-25 که دهد یم نشان

 باعث ،uPAR به pro-uPA دنوندخوریپ راه از EGF6و
 تیفعال شیافزا آن امدیپ که شود، یم PI3K شدن  فعال

 کی مثل uPAR ن،یبنابرا. است یسلول سطح یزینولیبریف
. کند یم عمل رشد یفاکتورها یبرا ،یمرکز یانجیم

 یسازوکار یالیاندوتل  uPARشود یم تصور ن،یهمچن
  دهد یم اننش شواهد. کند یم نیتأم ییزا رگ در را یمیتنظ

TGF-βانیب uPAR شیپ یها تیفعال میتنظ یبرا را 
 دهد یم نشان دیجد مطالعات(. 3) کند یم میتنظ ییزا رگ
 نیتر مهم قراردادن هدف با متاستاز، و تومورها رشد مهار

 روش سرطان، گوناگون مراحل در ریدرگ عوامل
 سازوکار ن،یباوجودا. است سرطان درمان در یارزشمند

 چندان تومور شرفتیپ مهار بر یورزش تیفعال رآثا مسئول
 یورزش تیفعال آثار ینیبال یها پژوهش. است نشده شناخته

 را ریدرگ یرهایمس یبرخ پستان، سرطان به مبتلا مارانیب بر
 شدت و نوع تومور، مراحل یگوناگون اما اند، کرده ییشناسا

 عوامل از یحاک ماران،یب یها یژگیو و یورزش تیفعال
 یمولکول یسازوکارها ییشناسا که است یادیز گر همداخل

 را تومور شرفتیپ بر یورزش تیفعال آثار یکیولوژیب و
 صورت به ،یورزش یها نیتمر. است کرده دهیچیپ

 بدن کل هموستاز که شوند یم فیتعر یتکرار یها نیتمر
 و ها بافت ها، سلول در یسازگار به منجر و داده رییتغ را
 و کیمتابول یها یسازگار. شوند یم بدن یها ستمیس
 ،یاسکلت عضلات در یورزش تیفعال از یناش کیومکانیب

 شتریب تومورها به نسبت عروق، و قلب ،یچرب بافت
 شیب در توجه قابل یناهمگون وجود با. است شده شناخته

 در یورزش تیفعال ریتأث یبررس با مرتبط پژوهش 166 از
 که است شده انیب یکل طور به سرطان، به مبتلا مارانیب

 تیوضع در یمثبت راتییتغ به منجر یورزش یها نیتمر
 یکیزیف عملکرد ،یویر یقلب یآمادگ شیافزا) یکیولوژیزیف
 مانند) مارانیب یزندگ تیفیک و( یبدن بیترک بهبود و

                                                                 
5
 Epidermal Growth Factor2 

6 Epidermal Growth Factor 
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 2041 آذر و دی/ دوره سی و یکم/ دوماهنامه دانشور پزشکی

 شده( یتوانمندساز احساس و خواب تیفیک ،یخستگ
 یورزش تیفعال که دهند یم نشان دیجد یها پژوهش. است

 تواند یم جهیدرنت و دارد ریتأث تومور بافت بر میمستق طور به
 ادیز یلیخ تیاهم وجود با(. 8) بخشد بهبود را ینیبال جینتا
 در نازیوروکی نوع از نوژنیپلاسم کننده فعال رندهیگ ستمیس

 ریتأث که یپژوهش تومور، متاستاز و رشد مراحل همه
 یبررس ومور،ت بافت در عوامل نیا بر را یورزش تیفعال

 سهیمقا پژوهش نیا از هدف لذا. نشد افتی باشد، کرده
 بر دیشد یلیخ یتناوب نیتمر و یهواز نیتمر هفته 6 ریتأث
 مبتلا ماده یها موش تومور بافت در uPA و uPAR انیب

 .است پستان سرطان به
 

 ها روش و مواد
 و است تجربی آن روش و یا توسعه حاضر، پژوهش نوع

 اصول همه آن در و شد انجام یشگاهیآزما روش به
 تهیکم دییتأ مورد یشگاهیآزما واناتیح با کار یاخلاق

 شماره به یورزش علوم پژوهشگاه اخلاق
IR/ssri.rec.2022.13082.1902، سر 42. شد تیرعا 

 نیانگیم و هفته 6 تا 5 یسن نیانگیم با balb c ماده موش
 از پس و دش تهیه پاستور انستیتو مرکز از گرم، 46 وزن

 به ،یسرطان یها سلول قیتزر و آزمایشگاه محیط به انتقال
 تومور گروه 3 به تصادفی سپس،. شدند منتقل خانه وانیح
(T( )یسرطان سلول قیتزر با پستان سرطان تومور جادیا)، 

 سرطان تومور جادیا( )T+AE) یهواز نیتمر+ تومور گروه
 نیتمر لپروتک انجام و یسرطان سلول قیتزر با پستان
 دیشد یلیخ یتناوب نیتمر+  تومور گروه و ،(یهواز

(T+HIIT( )سلول قیتزر با پستان سرطان تومور جادیا 
( دیشد یلیخ یتناوب نیتمر پروتکل انجام و یسرطان

 مدت به خانه، وانیح به ها موش انتقال از پس. شدند میتقس
 در جدید، محیط با ییآشنا و یکاوریر منظور به هفته یک
 استاندارد طیشرا با محیطی در موش سر 0 یها هگرو

 42 تا 46 دمای ساعته، 14:14 روشنایی به تاریکی چرخه)
 یها قفسه در و( درصد 55 تا 25 رطوبت گراد، سانتی درجه
 متر یسانت 23×40×45 ابعاد و یتور درب با گلاس یپلکس

 ساخت غذای از آزاد صورت به حیوانات. شدند نگهداری
 نیاز مورد آب و هیتغذ پلت، صورت به پرور به شرکت

 دسترس در ویژه یها یبطر لهیوس به آزادانه نیز ها موش
 .داشت قرار

 
 تومور جادیا نحوه و سلول کشت

 رندهیگ ینومایآدنوکارس سلول ونیلیم کی قیتزر با
 ،یرجلدیز صورت به MC4-L2(+ER) مثبت استروژن

 ،MC4L2(+ER) یها سلول. شد جادیا ها موش در تومور
 کروگرمیم 166 سنیاستراپتوما یحاو T75 یها فلاسک در
 DMEM/F-12، FBS 10 کشت طیمح تر،یل یلیم در

 داده کشت تر،یل یلیم در کروگرمیم 166 نیلیس یپن و درصد
 فلاسک، سطح از ییرو  عیما ها، سلول ریتکث از پس و شد

 میآنز با سپس شده، شستشو  PBSبا ها سلول و خارج
 از پس و جدا فلاسک کف از ها سلول ،645/6 نیپسیتر

 ، FBSدرصد 16 یحاو کشت طیمح با میآنز یساز یخنث
 را آن و شد منتقل فالکون لوله به فلاکس اتیمحتو هیکل

 سپس کرده، وژیفیسانتر 1466 دور در قه،یدق 5 تا 3 حدود
 طیمح داخل در یسلول پلاک و شده برداشته ییرو عیما

 شمارش از بعد. شد حل FBS درصد 16 حاوی کشت
 متمرکز، و یرجلدیز روش به سلول ونیلیم کی ها، سلول

 قیتزر از قبل. شد قیتزر موش هر راست یپهلو در
 صورت به نیکتام و زایلازین بیترک ،یسرطان یها سلول

 (.12) شد قیتزر ها موش کردن هوش یب یبرا ،یرجلدیز
 

 یهواز نیتمر پروتکل
 روز 3 اول، هفته در لیدمتر با شدن سازگار یبرا ها موش

 یرو قهیدق/متر 15 تا 16 سرعت با قهیدق 15 هفته، در
 به نده،یفزا صورت به یهواز نیتمر سپس. دندیدو لیتردم

 هفته در ها موش. شد اجرا روز 5 هفته، هر و هفته 6 مدت
 تا 33 مدت به قهیدق/متر 12 تا 6 سرعت با پروتکل، اول
 مدت به قهیدق/متر 16 تا 0 سرعت با دوم هفته قه،یدق 25
 16 سرعت با ششم هفته تا سوم هفته در و قهیدق 66 تا 20
 نیتمر پروتکل یاجرا) قهیدق 66 مدت به قهیدق/متر 46 تا

 در متر 12 متوسط سرعت با پروتکل ییابتدا ساعت مین در
 سرعت با ینیتمر پروتکل یانیپا ساعت مین در و قهیدق

 دندیدو لیتردم یرو( شد اجرا قهیدق در متر 10 متوسط
(15.) 
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 2041 آذر و دی/ دوره سی و یکم/ دوماهنامه دانشور پزشکی

 دیشد یلیخ یتناوب نیتمر پروتکل

 ندیفرا ،یهواز نیتمر گروه مشابه گروه، نیا در ها موش
 آوردن دست به یبرا سپس. گذراندند را لیتردم با یسازگار
 تیظرف آزمون ،یورزش نیتمر یاجرا سرعت حداکثر

 0 سرعت با ابتدا ها موش آزمون، نیا در. شد انجام یورزش
 4 هر و کردند دنیدو به شروع لیتردم یرو قهیدق/متر
 یخستگ وقوع زمان تا قهیدق/متر 1 نوارگردان، سرعت قهیدق

 ،یکیالکتر شوک وجود با که یسرعت. افتی شیافزا
 یانتها قسمت در ل،یتردم یرو بر دنیدو یجا به ها موش
 یخستگ عنوان به بمانند، یباق هیثان 16 از شیب لیتردم
 ثبت سرعت و زمان ،یخستگ حالت در. شود یم فیتعر
 در روز 3 هفته، 6 مدت به د،یشد یلیخ یتناوب نیتمر. شد

 دنیدو صورت به جلسه، هر در ساعت 1 مدت به و هفته
 یلیخ یتناوب نیتمر جلسه هر. شد اجرا لیتردم یرو
 در آمده دست به سرعت حداکثر در دنیدو قهیدق 4 با د،یشد

 هر از بعد و شده شروع ،یشورز تیظرف نییتع آزمون
 اجرا استراحت یا قهیدق 4 مرحله دن،یدو یا قهیدق 4 مرحله

 سرعت حداکثر با قهیدق 4 ها موش اول، هفته در. شد
 بر متر 15 سرعت در استراحت، قهیدق 4 از بعد و دندیدو
 استراحت، قهیدق 4 و نیتمر قهیدق 4 یها تناوب در قهیدق
 یاجرا سرعت. دندیدو لیتردم یرو بر قهیدق 66 مدت به

 (.16) افتی شیافزا هفته هر قهیدق در متر 1 ن،یتمر

 

 یشگاهیآزما لیتحل و هیتجز
 12 تا 14 از پس و پایه شرایط در پژوهش،  گروه 3 هر

 نیتمر جلسه آخرین از پس ساعت 20) ناشتایی ساعت
 ریز قیتزر با استاندارد، و کسانی شرایط در( یورزش
 یازا به گرم یلیم 06 نیکتام دز) لوزینزای و کتامین یصفاق

 گرم یلیم 16 مقدار به نیلوزیزا دز+ بدن وزن لوگرمیک هر
 تومور بافت. شدند هوش یب( بدن وزن لوگرمیک هر یازا به

 قرار یتریل یلیم 5/6 یها وبیت کرویم در و برداشته ها موش
 یدما در و شده زیفر عیما تروژنین در فاصله یب و شد داده
 تومور، بافت شگاهیآزما در سپس. شد یگهدارن -06

 شرکت ساخت زولیترا پروتکل به توجه با. شد هموژن
 RNA استخراج مراحل کا،یآمر کشور یتکنولوژ فیلا

 طبق ،cDNA به RNA یسیرونو یبرا و شد انجام
 cDNA، Regent RT سنتز تیک دستورالعمل

PrimerScript  عوامل انیب زانیم ژاپن، کشور تاکارا 
-SYBER دستورالعمل اساس بر. شد دهیسنج نظر مورد

Green مراحل ژاپن، کشور تاکارا شرکت Real Time-

PCR ژن از. شد انجام ACT-b استفاده رفرنس ژن عنوان به 
 .است شده ارائه 1 جدول در شده استفاده یمرهایپرا. شد
 

 ها ژن یمرهایپرا یتوال .1 جدول
 ژن نام ییجلو آغازگر یبرگشت آغازگر

GGCAGGCAGATGGTCTGTAT TTGCTCACCACAACGACATT uPA 

TCCCCTTGCAGCTGTAACACT GCCCAATCCTGGAGCTTGA uPAR 

TCATCCATGGCGAACTGGTG CTGTCGAGTCGCGTCCAC ACT-b 

 

 
 ها داده تحلیل و تجزیه

 ،(رفرنس ژن) ACT-b ژن CT و مربوطه ژن CT قیتفر با
ΔCT قیتفر با و دش محاسبه نمونه هر در نظر مورد ژن 
ΔCTو آمده دست به یها ΔCT تومور، گروه ΔΔCT 

 گروه رایز شود؛ یم صفر تومور گروه ΔΔCT. )شد محاسبه
 که خودش از تومور گروه ΔCT قیتفر با و است کنترل
 و( 1 نمودار) ،(شود یم حاصل صفر است، کنترل گروه

 مقدار ،-ΔΔCT توان به 4 فرمول با آن از پس(. 4 جدول)
Fold Change (گروه ژن شدن انیب برابر چند مفهوم با 

 و( 3 جدول) شد محاسبه( کنترل گروه به نسبت یتجرب
 یعیطب ها داده عیتوز نکهیا به توجه با(. 2 و 3 ،4 نمودار)

 یبیتعق آزمون و طرفه کی انسیوار زیآنال آزمون از بود،
 در طرفه کی انسیوار زیآنال P مقدار) شد استفاده یتوک

 یمعنادار سطح(. 2 جدول در یتوک آزمون جینتا ،3 جدول
 با لیتحل و هیتجز مراحل یتمام. شد گرفته نظر در 65/6
 و هیتجز یتخصص افزار نرم) 1/6 نسخه   جنکس افزار نرم
 .شد انجام( Real Time-PCR یها داده لیتحل

 
 تایجن

 در T+AE گروه در که داد نشان حاضر پژوهش جینتا
 و 60/4 بیترت به ،uPAR و uPA انیب ،T گروه با سهیمقا
 ،2 و 3 یها جدول) افتی( معنادار) کاهش برابر 55/4
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 2041 آذر و دی/ دوره سی و یکم/ دوماهنامه دانشور پزشکی

 گروه با سهیمقا در T+HIIT گروه در(. 4 و 1 ینمودارها
T، انیب uPA و uPAR ، برابر 02/0 و 2/ 45 بیترت به 

 و( 3 و 1 ینمودارها ،2 و 3 یها جدول( )معنادار) کاهش

 و uPA انیب ،T+AE گروه با هسیمقا در T+HIIT گروه در
uPAR، افتی( معنادار) کاهش برابر 63/3 و 62/4 بیترت به 

 (.2 و 1 ینمودارها ،2 و 3 یها جدول)
 

 پژوهش یرهایمتغ( CT∆∆-) استاندارد انحراف و میانگین مقادیر. 4 جدول
 uPAR uPA 

99/9 (T) تومور  ± 90/9  99/9  ± 02/9  

-50/0 (T+AE) ی+هوازتومور  ± 00/9  90/0-  ± 02/9  

-HIIT  (T+HIIT) 00/2+تومور  ± 20/9  90/2-  ± 20/9  

 

 
 

 پژوهش یرهایمتغ( CT∆∆-) استاندارد انحراف و میانگین مقادیر. 1 نمودار

 
 رهایمتغ انیب نسبت ،(T)تومور گروه با سهیمقا در( T+HIIT) دیشد یلیخ یتناوب+تومور گروه و( T+AE) یهواز+تومور گروه در رهایمتغ انیب نسبت. 3 جدول

 پژوهش یرهایمتغ راتییتغ جهینت و p مقدار ،(Fold Change) ،(T+AE) یهواز+تومور گروه با سهیمقا در( T+HIIT) دیشد یلیخ یتناوب+تومور گروه در
 uPAR uPA ها ژن نام

Fold Change ی+هوازتومور گروه (T+AE )تومور گروه به نسبت (T) 55/2- 70/2- 

Fold Chang تومور روهگ+HIIT (T+HIIT )تومور گروه به نسبت (T) 07/0- 25/7- 

Change Fold تومور گروه+HIIT (T+HIIT )ی +هوازتومور گروه به نسبت(T+AE) 70/0- 77/2- 

P 77/7* 77/7* 

 معنادار اختلاف معنادار اختلاف جهینت

 (>52/5P. )است اختلاف معناداربودن نشانگر* 
 

 
 (Fold Change) (T) تومور گروه با سهیمقا در( T+AE) یهواز+تومور گروه در رهایمتغ انیب نسبت. 4 نمودار

 (>52/5P. )است اختلاف معناداربودن نشانگر* 
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 2041 آذر و دی/ دوره سی و یکم/ دوماهنامه دانشور پزشکی

 
 (Fold Change) (T) تومور گروه با سهیمقا درHIIT (T+HIIT )+تومور گروه در رهایمتغ انیب نسبت. 3 نمودار

 (>65/6P) .است اختلاف معناداربودن* نشانگر 

 

 
 (T+AE( )Fold Change) ی+هوازتومور گروه با سهیمقا درHIIT (T+HIIT )+تومور گروه در رهایمتغ انیب نسبت .2 نمودار

 (>65/6P. )است اختلاف معناداربودن* نشانگر 

 
 پژوهش مختلف یها در گروه uPAR و uPA ویژه توکی آزمون. 2جدول

 P مقدار
 اختلاف میانگین

(CT∆∆) 
 ها گروه

 

 

99/9* 

99/9* 

 

 

90/0 

90/2 

 uPA  ویژه توكی آزمون

                    (T) تومور

 (T+AE) هوازی+تومور

 (T+HIIT) شدید خیلی تناوبی+تومور

 

 

99/9* 

 

 

95/0 

 uPA ویژه توكی آزمون

             (T+AE) هوازی+تومور

 (T+HIIT) شدید خیلی تناوبی+تومور

 

 

99/9* 

99/9* 

 

 

50/0 

00/2 

 uPAR ویژه توكی آزمون

                      (T) تومور

 (T+AE) هوازی+تومور

 (T+HIIT) شدید خیلی تناوبی+تومور

 

 

99/9* 

 

 

09/0 

 uPAR ویژه توكی آزمون

             (T+AE) هوازی+تومور

 (T+HIIT) شدید خیلی تناوبی+تومور

 (>65/6P. )است اختلاف معناداربودن نشانگر*
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 2041 آذر و دی / دوره سی و یکم/ دوماهنامه دانشور پزشکی

 بحث
 شیافزا با یورزش تیفعال که دهند یم نشان ها یررسب

 مارانیب در یعضلان قدرت شیافزا و یخستگ تحمل

. شود یم آنان یزندگ تیفیک شیافزا باعث ،یسرطان

 نشان برجسته کیولوژیدمیاپ مطالعه نیچند ن،یبرا علاوه

 صیتشخ از یناش مرگ خطر منظم، نیتمر دهند یم

. دهد یم کاهش درصد 56ات 36 را پستان سرطان زودهنگام

 ندیفرا که یمولکول یسازوکارها شدن روشن ب،یترت نیا به

 یمنیا یساز نهیبه یبرا دهد، یم قرار ریتأث تحت را یماریب

 است مهم اریبس سرطان کنترل در یورزش تیفعال ییکارا و

 ،یهواز نیتمر که داد نشان حاضر پژوهش جینتا(. 10)

 و برابر 55/4 و 60/4 بیترت به را uPAR و uPA انیب

/ 45 بیترت به را uPAR و uPA انیب دیشد یتناوب نیتمر

 یتناوب نیتمر ریتأث جهیدرنت. دهد یم کاهش برابر 02/0 و 2

 یفاکتورها انیب کاهش بر یهواز نیتمر به نسبت دیشد

 . بود شتریب نظر مورد

 uPAR و uPA انیب بر یورزش نیتمر ریتأث با ارتباط در

 ریتأث ییها پژوهش اما. نشد افتی یژوهشپ تومور، در

 و سالم افراد در را ها ژن نیا انیب بر یورزش یها نیتمر

 و 1روحده. اند کرده یبررس یافسردگ یماریب با یافراد

 شدت با یگروه منظم نیتمر ماه 5 ریتأث همکارانش،

 یبررس را خون یپلاسما uPAR زانیم بر را متوسط

 66 تا 45 نیسن در) رفعالیغ مرد 133 ها یآزمودن. کردند

 و( نفر 53) کنترل گروه دو در یتصادف که بودند( سال

. گرفتند قرار( نفر 06) نظارت تحت یگروه نیتمر گروه

 روز 4 ماه، 5 مدت به ،یگروه نیتمر گروه یها یآزمودن

 جلسه هر. داشتند نظارت تحت یگروه نیتمر هفته در

 توپ با یباز قهیدق 26 کردن، گرم قهیدق 15 شامل نیتمر

 قهیدق 5 و یقدرت نیتمر چند همراه به فوتبال ای و نیزم در

 جلسه، دو ها یآزمودن علاوه، به. بود آن از پس سردکردن

 شامل یگروه یها یسخنران هفته، در ساعت دو جلسه هر

 اهداف نییتع ،یبدن تیفعال نداشتن بیآس مانند یموضوعات

                                                                 
1 Rohde 

 ها، داده یبررس از پس. داشتند یبدن تیفعال برنامه هیته و

 منظم یبدن تیفعال از پس  uPARریمقاد در یرییتغ چیه

 و 4جواردیدوئ(. 10) نشد دهید کنترل گروه با سهیمقا در

 توان حداکثر شدت با نیتمر جلسه کی ریتأث همکارانش،

 یبررس را خون یپلاسما  u-PA ژن یآنت زانیم بر را

 45 تا 41) مسال داوطلب مرد شش ها یآزمودن. اند کرده

 ساعت 4 مدت به شد خواسته آنها از ابتدا که بودند( سال

 نمونه. شد انجام یریگ نمونه سپس. بخوابند پشت به

 شدت با تیفعال قهیدق 14 از بعد ها یآزمودن نیا از یگرید

 ن،یهمچن. شد گرفته کارسنج چرخ یرو توان حداکثر

 و دهش یبررس u-PAژن یآنت راتییتغ زانیم ن،یتمر هنگام

 شش هر در نیتمر هنگام در u-PAژن یآنت شیافزا

 استراحت، طیشرا در که یدرحال است؛ شده دهید یآزمودن

 از u-PA  ژن یآنت نیانگیم. است نداشته یرییتغ پارامتر نیا

 ± 0/8 به ورزش از قبل تریل یلیم در نانوگرم 6/1 ± 4/2

 معنادار که یشیافزا افته،ی شیافزا تریل یلیم در نانوگرم 6/3

 5 از پس ، u-PAزانیم ها، نیتمر قطع از پس. است بوده

 ها یآزمودن خون در درصد 56 باًیتقر استراحت قهیدق

 کی ریتأث همکارانش، و 3گوستافسون(. 18) افتی کاهش

 uPAR زانیم بر را یخستگ تا ندهیفزا یهواز نیتمر جلسه

 نمزم یافسردگ اختلال به مبتلا مارانیب در خون، یپلاسما

 به مبتلا ماریب 10. اند کرده سهیمقا سالم یها یآزمودن با را

 فرد 10 و ندهیفزا نیتمر گروه در مزمن یافسردگ اختلال

 قبل، ییپلاسما.  uPARگرفتند قرار کنترل گروه در سالم

. اند گرفته قرار لیتحل و هیتجز مورد نیتمر از بعد و هنگام

 اختلال به بتلام مارانیب در ییپلاسما  uPARهیپا ریمقاد

 از قبل سالم کنترل گروه با سهیمقا در مزمن یافسردگ

 آن لیدل احتمالاً که بوده شتریب یادیز حد تا ت،یفعال

. است بوده یماریب عوارض اثر بر بدن در التهاب شیافزا

 در گروه دو هر در ن،یتمر از پس ییپلاسما uPAR زانیم

 راتییتغ اما داشت شیافزا ن،یتمر از قبل با سهیمقا

 مارانیب در نیتمر هنگام در ییپلاسما uPAR یکینامید

                                                                 
2 Dooijewaard 
3 Gustafsson 
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 حد در کنترل گروه با سهیمقا در مزمن یافسردگ به مبتلا

 یریگ جهینت پژوهشگران نیا. است بوده کمتر یبارز

 نیتمر ریتأث تحت uPAR زانیم شیافزا احتمالاً اند کرده

 فعال یها لینوتروف از آزادشدن لیدل به مدت، کوتاه یورزش

 نیتمر هفته 6 از پس حاضر، پژوهش در(. 46) است بوده

 ،uPAR و uPA انیب د،یشد یلیخ یتناوب نیتمر و یهواز

 با حاضر پژوهش جینتا. داشت یمعنادار کاهش

 و خون انیجر در یاساس تفاوت علت به بالا، یها پژوهش

 تفاوت نیهمچن و سالم بافت به نسبت تومور بافت عروق

 ناتیتمر. ستین اسیق قابل ،یورزش ناتیتمر نوع در

 ریتأث و هیاول تومور توده یپوکسیه کاهش با یورزش

 متاستاز، رشد، سرعت) تومور یداخل عوامل بر میمستق

 شرفتیپ کنترل در ،(تومور ییزا یمنیا و تومور سمیمتابول

 یها تیسا و هیاول تومور نیب ارتباط و بوده مؤثر تومور

 همکارانش و 1وونی(. 41) هدد یم کاهش را دور متاستاز

 تومور، یپوکسیه طیشرا در که دادند نشان یپژوهش در

(. 44) ابدی یم شیافزا پستان تومور بافت در uPAR انیب

 شیافزا را uPAR انیب ، HIF-1αشدن فعال و یپوکسیه

 زانیم ، HIF-1αژن انیب مهار که یدرحال. دهند یم

mRNA نیپروتئ وuPAR  نظر از. دهد یم کاهش را 

 4PI3K یرسان امیپ ریمس مهار به uPAR مهار ،یکیمکان

/AKT/3mTOR /HIF1α اختلال باعث و شده منجر 

 ریسا و(  PKM2)نازیک روواتیپ کاهش گلوکز، جذب در

 سمیمتابول جه،یدرنت. شود یم ،یزیکولیگل یها میآنز

 ن،یهمچن(. 43) کند یم کنترل را یسرطان یها سلول

-TGF ،یپوکسیه شیافزا با که ددهن یم نشان ها پژوهش

β یزیپروتئول بیتخر راه از که ابدی یم شیافزا  ECMو 

 در uPA/uPAR و MMPs ژن چند انیب میتنظ

 با. کند یم کمک تومور متاستاز به ،یسرطان یها سلول

 ، TGF-βتوسط ، uPARبا uPA تعامل و انیب شیافزا

 شود یم فعال وستهیپ هم به یرسان امیپ یرهایمس از یا شبکه

                                                                 
1 Yoon 
2
 Phosphoinositide 3-kinase 

3 mammalian target of rapamycin complex 

 خود نوبه به که کند، یم فعال و القا را TGF-β انیب که

 را یمثبت بازخورد حلقه نیبنابرا و کند یم القا را  uPAانیب

 از یمیمستق ریتأث ،یورزش تیفعال(. 42) دهد یم لیتشک

. دارد تومور یولوژیزیف بر ،یقلب ده برون مجدد عیتوز راه

 یاسکلت لاتعض به خون انیجر ،یورزش تیفعال هنگام

 رفع منظور به و عروق یموضع یها امیپ به پاسخ در فعال

 شتریب از و شیافزا یبارز زانیم به ،یسمیمتابول یازهاین

 انقباض قیطر از رفعالیغ عضلات و ییاحشا یها اندام

 در یپژوهش تصور، برخلاف. ابدی یم کاهش ،یعروق

 نایجر است داده نشان پروستات سرطان به مبتلا یها موش

 سهیمقا در درصد 466 حدود ن،یتمر زمان در تومور خون

 درصد 56 کاهش به و ابدی یم شیافزا رفعالیغ گروه با

 است ممکن که شود یم منجر تومور عروق در یپوکسیه

 به مربوط یها رندهیگ زمان هم کاهش علت به رخداد، نیا

 و( کیآدرنرژ آلفا رندهیگ کاهش مخصوصاً) عروق انقباض

 داخل یبالا فشار از حاصل تون) کیوژنیم تون کاهش

 نیتمر و یهواز نیتمر که ییازآنجا(. 45) دهد رخ( رگ

 خون انیجر بر یمتفاوت ریتأث احتمالاً د،یشد یلیخ یتناوب

 دو نیا ریتأث سهیمقا دارد، تومور یپوکسیه طیشرا و تومور

 تومور، بافت در uPA و uPAR انیب بر نیتمر نوع

 نوع نیبهتر ییشناسا یراستا رد یارزشمند اطلاعات

 در. داد خواهد پستان، سرطان به مبتلا مارانیب یبرا نیتمر

 باعث دیشد یلیخ یتناوب نیتمر گروه حاضر، پژوهش

 گروه به نسبتuPAR و uPAانیب یچندبرابر کاهش

 HIIT نیتمر شدت احتمالاً جهیدرنت. شد یهواز نیتمر

 باعث ،یوازه نیتمر به نسبت که است بوده یا گونه به

 کاهش جهیدرنت و تومور خون انیجر شتریب شیافزا

 uPAانیب یچندبرابر کاهش و تومور عروق در یپوکسیه

 .است شده uPAR و

 
 گیرینتیجه

 یتناوب نیتمر و یهواز نیتمر پژوهش، جینتا به توجه با

 تواند یم احتمالاً ،uPAR و uPAانیب کاهش با دیشد یلیخ

 تیاهم به توجه با) یمورتو یها سلول ریتکث روند
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 ریتکث ،یچسبندگ یندهایفرا در uPAR و uPAانیب

 را تومور یها سلول متاستاز و( وژنزیآنژ و زیکولیگل ،یسلول

 یهواز یورزش نیتمر توان یم احتمالاً، جهیدرنت. کند مختل

 رشد کاهش در یراهکار عنوان به را دیشد یلیخ یتناوب و

 که یپژوهش چون اما. داد شنهادیپ پستان سرطان در تومور

 کننده فعال رندهیگ انیب بر را یورزش ناتیتمر ریتأث

 اش رندهیگ و( uPA) شامل) نازیوروکی نوع از نوژنیپلاسم

(uPAR))، شنهادیپ نیبنابرا نشد؛ افتی باشد کرده یبررس 

 سمیمکان شدن روشن یبرا ،یآت یها پژوهش در شود یم

 سلول ریتکث ندیفرا در ریدرگ عوامل گرید و فاکتورها اثر،

 .شود یبررس تومور
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