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 چکیده 
امل خطرزا برای سرطان پستان است. هدف پژوهش حاضر بررسی اثر ها و استروژن عچاقی از طریق تولید آدیپوکاین مقدمه:

 باشد. تمرین هوازی بر سطوح آدیپونکتین و استرادیول سرمی زنان مبتلا به سرطان پستان می

بیمار مبتلا به سرطان پستان با  05پژوهش حاضر از نوع نیمه تجربی بود، به منظور انجام پژوهش حاضر  روش بررسی:

سرطان بودند و دوره  7ساتی متر از شهر کرمان که در مرحله  28/602و قد  84/27ی بدنی سال، توده 61/06میانگین سن 

نفر( تقسیم شدند. گروه  75نفر( و کنترل ) 05درمانی را به اتمام رسانده بودند، به طور تصادفی به دو گروه تمرین )شیمی

درصد ضربان قلب هدف اجرا کردند. قبل و پس از اجرای پروتکل  00تا  85هفته تمرینات هوازی با شدت  4تمرین، به مدت 

آدیپونکتین و استرادیول با روش الایزا و با استفاده از های تمرین از هر دو گروه نمونه خونی گرفته شد و سطوح سرمی پروتئین

 سنجیده شد.Boster کیت 

دار سطوح سرمی ( و افزایش معنی=5556/5Pول )دار سطوح سرمی استرادی: نتایج پژوهش حاضر کاهش معنیهايافته

 هفته تمرین هوازی در مقایسه با گروه کنترل نشان داد. 4در گروه تجربی را به دنبال ( =550/5p)آدیپونکتین 

تواند اثر مثبت : کاهش استرادیول بدون مداخله دارویی که هدف هورمون درمانی در بیماران سرطانی است میگيرينتيجه

رسد آدیپونکتین در کاهش سطوح استرادیول از طریق مهار سنتز کلسترول موثر باشد. با نظر میبدنی را نشان دهد. بهفعالیت 

 شود. های پژوهش، انجام فعالیت منظم هوازی به بیماران مبتلا به سرطان پستان پیشنهاد میدر نظر گرفتن یافته

 نکتین، استرادیول. رین هوازی، سرطان پستان، آدیپوتمهاي کليدي: واژه
 

 

 ، عبدالرضا کاظمی.رفسنجان )عج(رفسنجان، گروه تربیت بدنی، دانشگاه ولی عصرنشانی نویسنده پاسخگو:  *

 a.kazemi@vru.ac.irنشانی الکترونیک: 
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 مقدمه

ترین علت مرگ ناشی از سرطان زنان سرطان پستان رایج

باشد. بر اساس آخرین گزارش نظان در جهان و ایران می

ثبت سرطان در ایران، سرطان پستان در زنان با میزان 

ترین سرطان بوده و شایع 70/74بروز استاندارد شده سنی 

اختصاص داده است. تقریباً موارد سرطان را به خود  70%

های مربوطه به سرطان پستان قابل درصد مرگ 05-05

باشد استناد به وزن بالای بدن )اضافه وزن و چاقی( می

از طرف دیگر، اضافه وزن و سطح فعالیت جسمانی  (6)

پایین در حدود یک چهارم تا یک سوم علل سرطان پستان 

. در پژوهش که روی جامعه بیماران سرطانی (7)است 

نفر( صورت گرفت بیشترین فراوانی  60246شهر اصفهان )

عوامل خطرزا به ترتیب به فعالیت جسمانی نامنظم یا 

(، شیردهی کمتر از دو سال % 8/08) 8208تحرکی با بی

( و بعد از آن نمایه توده بدنی %0/61) 7714به فرزندان با 

( و سابقه تماس با %6/9مورد ) 6782ن با و بالاتر از آ 05

( بودند. لذا وی %4/4مورد ) 6750فرد سیگاری در منزل با 

بیان داشت همگام با ارتقای آموزش به ویژه مباحث شیوه 

زندگی سالم، پیشگیری از اضافه وزن و چاقی و ترویج 

. چاقی (0)تغذیه با شیر مادر بایستی دراولویت قرار گیرد 

شود که ربی بدن تعریف میبه معنی گسترش توده چ

(. چاقی 0مشکل بهداشتی عمومی در تمام دنیا است )

باشد. های مشخصی میعامل خطرزای اصلی برای بیماری

های فعالی به نام آدیپوکاین ترشح از بافت چربی مولکول

. این ذرات (8)باشند ذره فعال می 05شوند که بیش از می

توانند بسیاری از فرایندهای فیزیولوژیک بدن را فعال می

تحت تاثیر قرار دهند و عمدتاً دلیل وجود التهاب در افراد 

 ها قابل استناد است. چاق به آدیپوکاین

اسیدآمینه است که منحصراً  688آدیپونکتین پروتئینی با 

. آدیپونکتین در شرایط (0)شود از بافت چربی ترشح می

مرکزی و محیطی  AMPKگرسنگی ترشح شده و تولید 

را تحریک کرده و موجب افزایش جذب غذا و کاهش 

. چندین (1)گردد هزینه انرژی و افزایش ذخایر چربی می

مطالعه نشان دادند سطوح پایین آدیپونکتین با خطر 

. ماسیس و (9-2)افزوده سرطان پستان همراه است 

تحقیقات صورت گرفته از همکاران در متاآنالیز بر روی 

گزارش کردند که سطوح در گردش  7560تا  7550سال 

پایین آدیپونکتین با افزایش خطر سرطان پستان همراه 

. سازوکارهایی که از طریق آن آدیپونکتین خطر (9)است 

کند به طور دقیق مشخص سرطان پستان را تعدیل می

رسد یکی از سازوکارها به سرکوبی باشد. به نظر مینمی

گردد. آدیپونکتین اثر متضادی بر اثرات لپتین بر می

تواند با اثرات لپتین مخالفت دهی لپتین دارد و میپیام

های سرطانی و ر، مهاجرت و تهاجم سلولکند. لپتین تکثی

. (65)دهد زایی تومور را افزایش میطور رگهمین

کند آدیپونکتین تولید لپتین از بافت چربی را سرکوب می

های سرطانی زیاد این امر از گسترش سلول و به احتمال

 کند. جلوگیری می

از طرف دیگر، در افراد چاق و به ویژه زنان چاق پس از 

باشد. بافت چربی بالا می یائسگی، سطوح هورمون استروژن

های غده آدرنال به جایگاه آروماتاز کردن آندروژن

ن با ها است که فعالیت میتوژنیک را در بافت پستااستروژن

کنند. استروژن های استروژن  اعمال میاتصال به گیرنده

هومورن فیزیولوژی ضروری برای رشد، تمایز و عملکرد 

های هدف چون رحم، تخمدان و پستان بسیاری از ارگان

تواند باشد. هرگونه اختلال در تنظیم استروژن میمی

پیامدهای پاتولوژیکی چون پوکی استخوان، سرطان پستان 

بتا استرادیول  62. (66)طان اندومتر را ایجاد کند و سر

شناسی باشد که در سبباستروژن فعال درگردش می

 سرم، در آن بالای . غلظت(67)سرطان پستان نقش دارد 

چندین  .(60)است  پستان سرطان های مهمنشانه از یکی

مطالعه اپیدمولوژیکی نشان دادند استرادیول پلاسما، 

های آدرنال و سطوح تستسترون در زنان مبتلا به اندروژن

و خطر ابتلا به  نئوپلاژیا نسبت به افراد سالم بالاتر است

سرطان پستان در زنانی که غلظت استرادیول بالایی دارند 

. استرادیول همانند سازی سلول را (68, 60)بیشتر است 

  افزایش  βو αهای استروژن بوسیله اتصال به گیرنده

دهد. همچنین، استرادیول بیان ژن در سطح رونویسی می

را به وسیله عمل نمودن به عنوان لیگاند برای گیرنده 

( ERβ( و گیرنده بتای استروژن )ERαآلفای استروژن )

 .(60)کند تنظیم می

تحرکی عامل مشارکت کننده در پیشرفت سرطان است بی

تحرکی بیشتر از مردان است. کاهش و در زنان سطح بی

سطح آمادگی بدنی، کاهش قدرت، اثرات جانبی درمان و 

داشتن سرطان، همگی در تشدید شدن وضعیت  استرس

و علاقه به افزایش  (61)بالینی فرد سرطانی دخیل هستند 

برند، حتی اعضا فعالیت بدنی بیمار سرطانی را از بین می

خانواده و دوستان بدون داشتن آگاهی از روی خلوص نیت 
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خواهند که سطح فعالیت را کم و انرژی از بیماران می

خودشان را ذخیره کنند. با این حال، شواهد اخیر بر این 

بدنی نه تنها برای فرد  اند که فعالیتنکته تاکید داشته

سرطانی ایمن و عملی است، بلکه وضعیت عملکردی 

. فعالیت بدنی کیفیت (64, 62)دهد بیماران را بهبود می

دهد و به احتمال زیاد با را بهبود می (62)زندگی بیماران 

ها دارد تغییراتی که در سطوح در گردش برخی سایتوکاین

 تواند به روند درمان بیماران کمک کند.  می

های های اخیر، در کشورهای پیشرفته حوزهدر سال

جدیدی در رابطه با ورزش شکل گرفته است که با رویکرد 

ارتباط با سرطان نتایج کنند. در درمانی به ورزش نگاه می

دهند ورزش اثرات مثبت روانی و ها نشان میپژوهش

ها دارد. ایمونولوژیک در درمان مبتلایان به این بیماری

کنند فعالیت جسمانی خطر شواهد زیادی پیشنهاد می

های بدخیم مانند سرطان روده، انواع متفاوت سرطان

. (75, 69)دهد پستان، پروستات، رحم و ریه را کاهش می

مطالعه اپیدومولوژیکی  705فریدنریچ و همکاران با بررسی 

بر تعامل بین فعالیت جسمانی و پیشگیری از سرطان 

نشان داد. فعالیت جسمانی شدید منظم به عنوان داروی 

باشد و شیوع آن را تا پیشگیرانه قوی علیه سرطان می

با این حال، تحقیقات ورزشی . (76)دهد هش میکا 85%

مثبت فعالیت  اندکی به بررسی سازوکارهای مولکولی اثرات

اند. چندین پژوهش روی زنان مبتلا به ورزشی پرداخته

صورت گرفته که علت  0-6سرطان پستان در مرحله 

بهبود وضعیت بیماران پس از تمرینات استقامتی را به 

های کشنده طبیعی افزایش فعالیت سیتوتوکسیتی سلول

(NKکاهش معنی ،) دار سطوح انسولین و لپتینIGF-

اند. با نسبت داده (78)، فاکتورهای التهابی (23 ,22)1

این حال، هنوز به طور کامل سازوکارها مورد بررسی قرار 

نگرفته است. با توجه به فقدان اطلاعات در این زمینه، 

هوازی با شدت پایین محققان بر آن شدند تا اثر تمرینات 

تا متوسط را بر سطوح در گردش آدیپونکتین و استرادیول 

   پلاسمای بیماران مبتلا به سرطان پستان بررسی کنند. 

 هامواد و روش

 :هاآزمودنی

پژوهش حاضر از نوع نیمه تجربی بود که با طرح پیش 

آزمون و پس آزمون اجرا شد. جامعه آماری پژوهش حاضر 

کننده ه سرطان پستان شهر کرمان و مراجعهزنان مبتلا ب

به بیمارستان شهید باهنر بودند. با توجه به شرایط خاص 

های پژوهش حاضر، حجم نمونه بر اساس نمونه آزمودنی

در دسترس بود و تقریباً تمامی افراد مبتلا به سرطان 

پستان که به منظور سپری کردن مراحل درمان به 

کردند و شرایط ان مراجعه میبیمارستان شهید باهنر کرم

شرکت در پژوهش حاضر را داشتند و خودشان مایل به 

شرکت در پژوهش بودند، مورد مطالعه قرار گرفتند. در 

بیمار  05واقع از بین بیماران مراجعه کننده به بیمارستان، 

شرایط شرکت در پروتکل پژوهش را داشتند. با توجه به 

ها به پژوهش، دنیشرایط تعیین شده جهت ورود آزمو

هیچکدام از آزمودنی در پژوهش حاضر تحت عمل جراحی 

به منظور برش بافت پستان )ماستکتومی( قرار نگرفته 

بودند، سابقه ابتلا به پر فشار خونی یا بیماری مزمن 

دیگری نداشتند. قابل ذکر است که بیماران تحت درمان 

ن با تاموکسیفن بودند و تلاش شد مبتلایان به سرطا

، که از نظر سلامت، تغذیه، سطح IIIA-0پستان مرحله 

 فعالیت و روش زندگی هم تراز باشند انتخاب شوند.

 :پروتکل تمرين هوازي

از تمرین هوازی به عنوان مداخله ورزشی استفاده گردید. 

هفته تمرین هوازی  4های گروه تمرین، به مدت آزمودنی

لب هدف ای را که شدت آن بر حسب ضربان قفزاینده

تعیین شد اجرا نمودند.ضربان قلب هدف بر اساس روش 

حداکثر -کارونن محاسبه گردید: ضربان قلب استراحتی

ضربان قلب=ضربان قلب ذخیره، ضربان قلب 

ضربان قلب ذخیره(=ضربان ×)استراحت+شدت مورد نظر

جلسه در هفته تمرینات هوازی  0ها قلب هدف. آزمودنی

کردند. شدت صص ثابت اجرا دویدن را با نظارت دو متخ

ارایه شده است. بر اساس  6تمرین هوازی در جدول 

ها، تحقیقات صورت گرفته و با در نظر داشتن سن آزمودنی

از تمرین با شدت پایین تا متوسط برای امنیت بیماران 

. ضربان قلب با استفاده از ضربان (71,70)استفاده شد 

 سنج پلار کنترل گردید.

 :سنجش متغيرها

ها نمونه قبل و پس از انجام پروتکل پژوهش از آزمودنی

ها سانتریفیوژ شده و سرم خونی گرفته شد. بلافاصله نمونه

های آن جدا گردید. متغیرهای پژوهش با استفاده از کیت

 055656546667)آدیپونکتین:  Bosterتجاری شرکت 

( با روش الایزا 42K044 germani idlاسترادیول:  

 سنجیده گردید. 
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 ها: مشخصات کلی آزمودنی2 جدول

قبل از اجراي  بدنی توده متر(قد )سانتی سن )سال( هاآزمودنی

 کيلوگرم(پروتکل )

پس از اجراي  بدنی توده

 )کيلوگرم(پروتکل 

 میانگین ±انحراف معیار میانگین ±انحراف معیار میانگین ±انحراف معیار میانگین ±انحراف معیار 

 8/25±04/1 6/20±91/4 21/604±62/0 1/05±80/9 تمرين

 6/27±11/4 41/26±02/4 20/601±10/0 20/06±68/9 کنترل

 

 : پروتکل تمرين هوازي4 جدول

 هفته حجم تمرين شدت

 4 دقیقه 75 ضربان قلب هدف 85%

 2 دقیقه 75 ضربان قلب هدف 85%

 9 دقیقه 70 ضربان قلب هدف 80%

 1 دقیقه 70 ضربان قلب هدف 80%

 5 دقیقه 05 فضربان قلب هد 05%

 6 دقیقه 05 ضربان قلب هدف 05%

 7 دقیقه 00 ضربان قلب هدف 00%

 8 دقیقه 00 ضربان قلب هدف 00%

 

 :هاي آماريروش

ی متغیرهای پژوهش بعد از دوره تمرین برای مقایسه

هوازی دو گروه تمرین و کنترل، از آزمون تحلیل کورایانس 

یش آزمون به عنوان استفاده گردید. در این آزمون مقادیر پ

های آماری با کووارینت در نظر گرفته شد. کلیه روش

 انجام گرفت. 76ی نسخه SPSSاستفاده از نرم افزار 

 هایافته

های پژوهش ارایه شده مشخصات آزمودنی 7در جدول 

های به طور کنید آزمودنیطور که ملاحظه میاست. همان

ها جه به دادهتصادفی در دو گروه قرار گرفتند و با تو

ها ها در گروهگونه انحراف )بایاس( در انتخاب آزمودنیهیچ

 وجود ندارد. 

میانگین وزن آزمودنی قبل از شروع پروتکل در گروه 

/ 6±91/4کیلوگرم و در گروه تمرین  41/26±02/4کنترل 

بود که بعد از اجرای پروتکل تمرین در گروه  20کیلوگرم 

کیلوگرم رسید ولی  8/25±04/1تمرین کاهش داشت و به 

 6/27±11/4در گروه کنترل تغییر محسوسی نداشت و به 

 کیلوگرم رسید.  

آدیپونکتین با استفاده از کیت الایزا در سرم بیماران قبل و 

های دادهپس از اجرای پروتکل تمرین سنجیده شد. 

پژوهش بالاتر بودن سطوح آدیپونکتین سرم در گروه 

دهد. مقادیر ا نشان میتمرین نسبت به کنترل ر

 0ارائه شده است. جدول  6آدیپونکتین دو گروه در نمودار 

دار سطوح نتایج آزمون تحلیل کورایانس، اختلاف معنی

 =40/4Fدهد )آدیپونکتین بین دو گروه را نشان می

550/5p= کنید در ملاحظه می 6(. همانطور که در نمودار

رای پروتکل گروه تمرین سطوح آدیپونکتین پس از اج

داری نسبت به سطوح اولیه داشته تحقیق افزایش معنی

های پژوهش نشان دادند تمرینات هوازی موجب داده است.

کاهش سطوح استرادیول بیماران مبتلا به سرطان پستان 

ارائه شده  7گردید. مقادیر استرادیول دو گروه در نمودار 

داد نتایج آزمون تحلیل کورایانس نشان  8است. جدول 

داری پس سطوح استرادیول در گروه تمرین کاهش معنی

(. =F= 5556/5P 26/68از اجرای پروتکل تمرین داشت )

کنید در گروه تمرین ملاحظه می 7همانطور که در نمودار 

سطوح استرادیول پس از اجرای پروتکل تحقیق کاهش 

 معنی داری نسبت به سطوح اولیه داشته است.

 بحث 

ایی است که علل مختلفی نتیکی پیچیدهسرطان بیماری ژ

ها به بررسی باشند. انکولوژیستدر بروز آن درگیر می

اند و نشان های مولکولی بروز سرطان پرداختهمکانیزم

دادند سطوح بالای استروژن و کاهش سطوح آدیپونکتین 

در رشد و توسعه تومور پستان درگیر است. نتایج پژوهش 

مرینات هوازی منظم موجب حاضر نشان داد یک دوره ت

کاهش سطوح استرادیول و افزایش سطوح آدیپونکتین 

گردد. کاهش سطوح استرادیول هدف درمانی بیماران می

سرطان پستان است که تحت هورمون درمانی قرار 

گیرند. بنابراین، فعالیت ورزشی به عنوان مداخله غیر می

ان دارویی روش مناسبی برای کمک به درمان سرطان پست

 باشد. می
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دار در سطوح قبل و پس از اجراي پروتکل در ليتر(. * اختلاف معنی: غلظت سرمی آديپونکتين )ميکروگرم بر ميلی4نمودار 

 باشد.می =005/0pدهد. مقدار گروه تمرين را نشان می

 

 : نتايج تحليل کوواريانس آديپونکتين9جدول 

 F p-value يانگين مربعاتم درجه آزادي 

 مدل تصحيح شده

 مقادير اوليه آديپونکتين

 گروه

 خطا

7 

6 

6 

82 

41/75818 

07/0098 

22/4000 

9/911 

61/76 

6/00 

40/4 

5556/5 

556/5 

550/5 

 

0

20

40

60

گروه کنترل گروه تمرین

میکرو گرم در هر میلی )غلظت استرادیول سرمی 
(لیتر

یش از اجرای پروتکل پس از اجرای پروتکل 

 

 
ح قبل و پس از اجراي پروتکل در دار در سطوليتر(. * اختلاف معنی: غلظت سرمی استراديول )ميکرو گرم بر ميلی2 شکل

 باشد.می =0004/0pدهد. مقدار گروه تمرين را نشان می

: نتايج تحليل کوواريانس استراديول1 جدول  

 F p-value ميانگين مربعات درجه آزادي 

 مدل تصحيح شده

 مقادير اوليه استراديول

 گروه

 خطا

7 

6 

6 

82 

9/6878  

79/6564  

72/7068  

00/602  

502/9  

82/1  

62/68  

5556/5  

560/5  

5556/5  
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چاقی عامل خطرزا برای سرطان پستان است. تولید 

باشند. ها از بافت چربی در این فرایند درگیر میآدیپوکاین

ها، فاکتورهای رشدی، چاقی منجر به تغییر بیان هورمون

شود که بقا ها میهای التهابی و آدیپوکاینسایتوکاین

زایی را افزایش و آپوپتوز رگ های سرطانی، متاستاز وسلول

. نتایج پژوهش حاضر (72)کند سلولی را سرکوب می

هفته تمرین هوازی را  4افزایش سطوح آدیپونکتین پس از 

ف نتایج پژوهش حاضر، در پژوهشی که نشان داد. بر خلا

هفته تمرینات ترکیبی مقاومتی و استقامتی به  61اثر 

صورت خانگی را بر روی غلظت سرمی آدیپونکتین بررسی 

کردند، تغییری در سطوح سرمی آدیپونکتین مشاهده نشد 

که احتمالاً دلیل آن تفاوت در نوع تمرینات ورزشی  (77)

در مقایسه با پژوهش حاضر و عدم تغییر وزن در 

های پژوهش مذکور در نتیجه تمرینات ترکیبی دنیوآزم

 2در پژوهشی که اثر بوده است. همسو با پژوهش حاضر، 

درصد ضربان قلب  15-25ماه تمرینات استقامتی با شدت 

ذخیره را بر روی غلظت سرمی آدیپونکتین در زنان چاق 

دار سطوح در جوان بررسی کردند، نتایج افزایش معنی

. آدیپونکتین (74)گردش آدیپونکتین را نشان داد 

که  (0)هورمونی پروتئنی مترشحه از بافت چربی است 

های مربوط به چاقی سطوح در گردش آن با خطر بدخیمی

. آدیپونکتین از طریق چند (79)رابطه معکوس دارد 

سازوکار اثرات ضد بدخیمی دارد. اول انکه آدیپونکتین با 

را فعال کند.  AMPKتواند اش میاتصال به گیرنده

AMPK های مهم در سنتز کلسترول و تری آنزیم

ها در سرطان . این آنزیم(05)کند گلیسریدها را مهار می

ساز . کلسترول پیش(06)پستان بیان زیادی دارند 

باشد که در های استروئیدی به ویژه استروژن میهورمون

ین به طور سرطان پستان نقش بارزی دارد. آدیپونکت

. آدیپونکتین بر (07)معکوس با سطح استروژن رابطه دارد 

خطر سرطان پستان با تغییر دادن سطوح گردشی 

استروژن اثرگذار است. بنابراین، بدیهی است که کاهش 

سطوح آدیپونکتین، خطر سرطان پستان پس از یائسگی را 

 دهد.افزایش می

های محیطی به سیت بافتدوم آنکه، آدیپونکتین حسا

کند، به طوری که سطوح کاهش انسولین را تحریک می

یافته آدیپونکتین با افزایش سطوح انسولین همراه است که 

. انسولین (00)این امر با مقاومت انسولین همراه است 

های سرطان پستان را از طریق اتصال و تکثیر سلول

های انسولین و فاکتور شبه انسولین دهی گیرندهپیام

(IGF-1تحریک می ) کند. به علاوه، انسولین اثر تقویت

تواند دارد و می (08)کنندگی بر اثرات میتوژنیک استروژن 

( که در VEGFتولید عامل رشد اندوتلیال عروقی )

. سوم آنکه، (00)زایی تومور نقش دارد را افزایش دهد رگ

دهی لپتین دارد. لپتین آدیپونکتین اثر متضادی بر پیام

های سرطانی و همین طور تکثیر، مهاجرت و تهاجم سلول

 . (65)دهد زایی تومور را افزایش میرگ

های در نهایت، آدیپونکتین تکثیر و مهاجرت سلول

-کند و آبشار فعالسازی کاسپازهای اندوتلیال را مهار می

شود کند که موجب مرگ سلولی میرا القا می 0-و 9-،4

. لذا درمان با آدیپونکتین موجب تعدیل وضعیت (01)

گردد و در های سرطان پستان انسان میآپوپتوز سلول

زایی درگیر ه با سرطاندهی سلولی همرامسیرهای پیام

 . (02)است 

از یائسگی، استروژن عامل خطرزای اصلی  در زنان پس

برای توسعه سرطان پستان است. استروژن بوسیله 

شود، در حالی که، در زنان های جنسی ترشح میارگان

پس از یائسگی چاق، بافت چربی منبع اصلی سنتز 

. استروژن به عنوان یک میتوژن برای (04)استروژن است 

های سرطان پستان شناسایی شده است. اثرات سلول

( ERβ و ERαای استروژن)های هستهاستروژن با گیرنده

گیرد که به عنوان فاکتورهای رونویسی متصل صورت می

های هدف عمل به عناصر تنظیم پاسخ در پروموتورهای ژن

. استروژن رویدادهای درون سلولی را آغاز (09)کند می

تواند موجب کند که مستقل از فعالیت رونویسی میمی

. گیرنده سوم (09,85)های توموری شود رشد سلول

( نیز در GPERپروتئین جفت شده ) Gاستروژن، گیرنده 

بتا استرادیول  62. (86)بروز اثرات استروژن درگیر است 

ن را از های سرطان پستادر سلول ERK1/2فعالسازی 

 . (87)دهد انجام می GPERطریق 

نتایج پژوهش حاضر کاهش سطوح استرادیول و کاهش 

هفته تمرین هوازی  4ها را پس از ی بدنی آزمودنیتوده

اسمیت و  نشان داد که همسو با دیگر تحقیقات است.

دقیقه فعالیت متوسط تا شدید را که به  05همکاران، اثر 

هفته اجرا شد را بر متابولیسم استروژن بررسی  61مدت 

گرفتند تغییر در متابولیسم استروژن در  کردند و نتیجه

زنان پس از یائیسگی ممکن است سازوکاری باشد که 

افزایش فعالیت جسمانی خطر سرطان پستان را در آنها 
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( 7558مک تیرنان و همکاران ) .(80)آورد پایین می

کاهش سطوح استرادیول سرم را پس از تمرینات هوازی 

گزارش کردند و البته بیان داشتند بیشترین کاهش در 

غلظت سرمی استرادیول زنان تمرین کرده مربوط به زنانی 

. (88)کاهش داشت  %7ها بیشتر از بود که چربی بدن آن

از آنجا که استرادیول مثل سایر استروئیدهای جنسی از 

شود ممکن است برنامه تمرینی با کلسترول ساخته می

یول سرم اثرگذاری در میزان کلسترول در کاهش استراد

نقش داشته باشد یا در متابولیسم استرادیول و در نتیجه 

کاهش سطح سرمی آن موثر باشد. از طرف دیگر، 

تواند با فعال کردن طور که ذکر شد آدیپونکتین میهمان

AMPK های درگیر در تولید کلسترول را سرکوب آنزیم

کند و لذا از تولید استرادیول در بافت چربی جلوگیری 

توانند . بنابراین، تمرینات هوازی منظم می(05)کند 

سطوح استروژن سرم را بدون مداخله دارویی کاهش دهند 

که پیامد بالینی مهمی برای بیماران مبتلا به سرطان 

 باشد.پستان می

  گیری نتیجه

در مجموع، پژوهش حاضر کاهش سطوح استرادیول 

هفته  4پلاسما و افزایش سطوح آدیپونکتین را پس از 

تمرین هوازی منظم با شدت پایین تا متوسط نشان داد. 

کاهش استرادیول بدون مداخله دارویی که هدف هورمون 

تواند اثر مثبت فعالیت درمانی در بیماران سرطانی است می

رسد آدیپونکتین در کاهش بدنی را نشان دهد. به نظر می

سطوح استرادیول از طریق مهار سنتز کلسترول موثر باشد. 

های این پژوهش، انجام فعالیت در نظر گرفتن یافته با

منظم هوازی به بیماران مبتلا به سرطان پستان پیشنهاد 

 شود. می

 تشکر و قدردانی

از همکاری بیمارستان باهنر کرمان و همین طور بیماران 

که در اجرای این پژوهش ما را یاری کردند کمال تشکر را 

 داریم.  
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