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ABSTRACT 
 

Background: This study aimed to examine the impact of aerobic exercise 

and combined exercise (aerobic-resistance) on p53-dependent apoptosis 

and on reducing colon tumor microvascularization via VEGFR-2 in a rat 

model of colon cancer. 

Methods: This in vivo experimental study involved 50 rats. Following the 

induction of colon cancer using 1,2-dimethylhydrazine (DMH), the rats 

were randomly assigned to five groups: Healthy Control (HC), Sham (SH), 

Sedentary Diseased (DS), Diseased+Aerobic Exercise (DA), and 

Diseased+Combined Exercise (DC). The exercise interventions were 

conducted over 10 weeks. Post-training, the gene expression levels of p53 

and VEGFR-2 were evaluated using Real-time PCR. Statistical analysis 

was performed using one-way ANOVA with a significance threshold of 

p<0.05. 

Results: Induction of colon cancer in the DS group led to a significant 

downregulation of p53 expression (p<0.001) and a significant upregulation 

of VEGFR-2 (p<0.001) compared to the HC group. Both exercise 

interventions exhibited significant modulatory effects. Specifically, the DA 

group showed a significant increase in p53 (p=0.044) and a significant 

decrease in VEGFR-2 (p<0.001) compared with the DS group. The DC 

group, however, showed a more pronounced effect, with significant 

increases in p53 (p<0.001) and decreases in VEGFR-2 (p<0.001) compared 

to the DS group. Additionally, a significant difference in the improvement 

of both indices was observed between the DC and DA groups (p<0.01). 

Conclusion: The findings suggest that regular physical exercise, 

particularly the combined approach, serves as an effective therapeutic 

strategy for modulating tumor survival pathways in colon cancer by 

enhancing the apoptotic pathway (p53) and inhibiting angiogenesis 

(VEGFR-2), thereby exerting antineoplastic effects. 

Article info 

 
Article history: 

Received: Jan 29, 2026 

Accepted: Feb 21, 2026            

 
 

Keywords: 

Aerobic Exercise 

Combined Exercise 

Apoptosis 

Tumor Angiogenesis 

Colon Cancer 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ja

ru
m

s.
ar

um
s.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
6-

15
 ]

 

                             1 / 14

https://jarums.arums.ac.ir/article-1-2601-en.html


391 Eslami B, et al.  

 

Extended Abstract 
 
Background: Colon cancer progression is not 

solely driven by uncontrolled cellular 

proliferation but is strongly dependent on 

complex biological adaptations that support 

tumor survival, including suppression of 

programmed cell death and enhancement of 

tumor angiogenesis. Two critical pathways 

underlying these processes are the p53-

mediated apoptotic pathway and the VEGFR-2-

dependent angiogenic signaling axis. The tumor 

suppressor gene p53 plays a pivotal role in 

regulating cell cycle arrest and apoptosis in 

response to genomic damage, and its 

downregulation is associated with increased 

tumor cell survival. Conversely, VEGFR-2 is a 

key mediator of endothelial cell proliferation 

and neovascularization, facilitating tumor 

growth through enhanced oxygen and nutrient 

supply. Emerging evidence suggests that 

physical exercise may exert antineoplastic 

effects by modulating both apoptotic and 

angiogenic pathways. However, most previous 

studies have investigated these mechanisms 

independently, and limited evidence exists 

regarding the simultaneous effects of different 

exercise modalities on these critical tumor 

survival pathways. In particular, the 

comparative and integrative effects of aerobic 

versus combined (aerobic-resistance) exercise 

on both apoptosis and tumor 

microvascularization remain insufficiently 

explored. Therefore, the present study aimed to 

investigate the effects of aerobic and combined 

exercise on the expression of p53 and VEGFR-2 

genes in a rat model of colon cancer, with a 

focus on elucidating their potential role in 

modulating tumor survival mechanisms. 
Methods: This study was designed as a 

randomized controlled experimental laboratory 

investigation with a quantitative approach. The 

study population consisted of 50 male Wistar 

rats aged 10-12 weeks and weighing 250-300 

grams, maintained under standard laboratory 

conditions including controlled temperature 

(22±2°C), a 12-hour light/dark cycle, and free 

access to food and water. After one-week 

acclimatization period, colon cancer was 

induced using subcutaneous injections of 1,2-

dimethylhydrazine (DMH) at a dose of 40 

mg/kg body weight, administered weekly for 

six consecutive weeks. The animals were then 

randomly assigned into five groups (n=10 per 

group): Healthy Control (HC), Sham (SH), 

Sedentary Diseased (DS), Diseased+Aerobic 

Exercise (DA), and Diseased+Combined 

Exercise (DC). 

The aerobic exercise protocol consisted of 

continuous treadmill running at 60% of 

maximal running speed, performed five 

sessions per week for 10 weeks, with each 

session lasting 60 minutes. The combined 

exercise protocol included both aerobic 

(swimming in water at 31±2°C, progressively 

increased from 10 to 30 minutes) and resistance 

training (ladder climbing with loads 

progressively increased from 10% to 50% of 

body weight), conducted on alternating days 

over the same 10-week period. 

Following the intervention period, colon tissue 

samples were collected and immediately frozen 

in liquid nitrogen. Total RNA was extracted 

using TRIzol reagent, and cDNA synthesis was 

performed using a standard reverse 

transcription kit. Gene expression levels of p53 

and VEGFR-2 were quantified using Real-time 

PCR with SYBR Green, and β-actin was used 

as an internal control. Relative gene expression 

was calculated using the ΔΔCt method. 

Statistical analysis was performed using SPSS 

version 27. Data normality was assessed using 

the Shapiro–Wilk test, and homogeneity of 

variances was examined using Levene’s test. 

One-way ANOVA was used to compare group 

differences, followed by Tukey’s post-hoc test 

for pairwise comparisons. The level of 

statistical significance was set at p<0.05. 

Results: Descriptive findings indicated distinct 

patterns of change in apoptotic and angiogenic 

markers across the study groups. In the 

sedentary diseased group (DS), induction of 

colon cancer resulted in a marked decrease in 

p53 expression (0.60±0.29) and a substantial 

increase in VEGFR-2 expression (1.85±0.38) 

compared to the healthy control group (p53: 

1.00±0.16; VEGFR-2: 1.00±0.14), reflecting 

suppression of apoptosis and activation of 

tumor angiogenesis. 

One-way ANOVA revealed statistically 

significant differences among the groups for 

both p53 (F=8.52, p=0.0003) and VEGFR-2 

(F=31.84, p<0.0001), indicating that the 

observed changes were influenced by both 

disease status and exercise interventions. 
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Post-hoc Tukey analysis demonstrated that the 

DS group had significantly lower p53 

expression and higher VEGFR-2 levels 

compared to the healthy control group 

(p<0.001), confirming the effectiveness of 

cancer induction. Both exercise interventions 

significantly modulated these alterations. In the 

aerobic exercise group (DA), p53 expression 

increased significantly (mean difference= 

+0.32, p=0.044), while VEGFR-2 expression 

decreased significantly (mean difference= 

−0.55, p<0.001) compared to the DS group. 

More pronounced effects were observed in the 

combined exercise group (DC), where p53 

expression showed a greater increase (mean 

difference= +0.58, p=0.0004) and VEGFR-2 

exhibited a greater reduction (mean difference= 

−0.90, p<0.001) relative to the DS group. 

Furthermore, direct comparison between DC 

and DA groups revealed significant differences 

in both p53 (p<0.001) and VEGFR-2 (p=0.012), 

indicating the superior efficacy of combined 

exercise. 

These findings suggest that both aerobic and 

combined exercise can partially reverse tumor-

induced molecular alterations, but the combined 

modality exerts a stronger regulatory effect on 

both apoptotic and angiogenic pathways. The 

concurrent upregulation of p53 and 

downregulation of VEGFR-2 in the DC group 

indicates a dual mechanism involving enhanced 

apoptotic signaling and suppression of tumor 

vascularization. 

Conclusion: The present study demonstrates 

that regular physical exercise, particularly 

combined aerobic–resistance training, can 

simultaneously modulate two critical biological 

pathways involved in colon tumor survival. The 

upregulation of p53 suggests enhanced 

activation of apoptotic signaling, while the 

downregulation of VEGFR-2 reflects 

suppression of tumor angiogenesis. These dual 

effects contribute to destabilizing the tumor 

microenvironment and limiting tumor 

progression. 

The superior efficacy of combined exercise 

compared to aerobic exercise alone highlights 

the importance of multi-component training 

interventions that target diverse physiological 

and molecular mechanisms. From a 

translational perspective, these findings support 

the potential role of structured exercise 

programs as non-pharmacological adjunct 

therapies in colon cancer management. 

Incorporating combined exercise regimens may 

enhance the effectiveness of conventional 

treatments by increasing tumor sensitivity to 

apoptosis and reducing vascular support for 

tumor growth. 

Despite these promising results, the study is 

limited by its use of an animal model and the 

focus on a limited number of molecular 

markers. Future research should investigate 

additional signaling pathways, immune and 

inflammatory responses, and clinical outcomes 

in human populations. Overall, this study 

provides evidence that exercise, particularly in 

its combined form, represents a multifaceted 

and effective strategy for modulating tumor 

biology and improving cancer-related 

outcomes.  
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در  VEGFR-2و  p53های تاثیر تمرینات هوازی و ترکیبی بر بیان ژن

 های مبتلا به سرطان کولون رت
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 قدمهم

رشد تومووور کولووون فراتوور از افوو اید دوور  ت ووداد 

های سرطانی بوده و با تغییرات عمیق زیستی در سلول

سطح بافتی و سیستمیک همراه است که بقووای تومووور 

با پیشرفت تومور، اف اید نیوواز .  [1]کند  را تضمین می

های سوورطانی مسووتل م بووازآرایی متووابولیکی سوولول

مسیرهای حیاتی برای تأمین انوور،ی، اکسووی ن و مووواد 

مغذی است؛ فرایندی که با ایجوواد فشووار فی یولو،یووک 

 چکیده

مقواومتی  در القوای آپوپتووز  -هد  پ وهد حاضر بررسی نقد تمرینات هوازی و تمرینات ترکیبوی ههووازی : زمینه و هدف 

در مدل حیووانی سورطان   VEGFR-2و کاهد میکرووسکولاری اسیون تومور کولون از طریق پروتئین    P53وابسته به پروتئین  

 کولون بود. 

-1٬2سر رت انجام شد که پوس از القوای سورطان کولوون بوا   50دورت تجربی آزمایشگاهی بر روی  این مطال ه به  روش کار: 

تمورین  بیموار ،  DSتحور  ه ، بیموار کمSH، شم ه CHه طور تصادفی در پنج گروه کنترل سالم ، بهDMHهیدرازین همتیلدی

هفته اجورا گردیود. پوس از پایوان دوره  10تقسیم شدند. مداخلات تمرینی به مدت   DCو بیمار تمرین ترکیبی ه  (DA)هوازی

طرفوه بوا یک ANOVA ارزیابی شد. ت یین و تحلیل آماری بوا  Real-time PCRبا روش VEGFR-2و  p53ها تمرین، بیان ،ن

 دورت گرفت. p <05/0 سطح م ناداری

  VEGFR-2و افو اید   p<001/0ه p53  داری منجور بوه کواهد بیوانطور م نویبوه DS القوای سورطان در گوروه ها: یافته

  DAطوری کوهتوجهی نشان دادند؛ بهکننده قابلهر دو نوع مداخله تمرینی اثر ت دیل شد.  HCدر مقایسه با گروه   p<001/0ه

اثور  DCشود. بوا ایون حوال،  DS   در مقایسه با گوروهp<001/0ه  VEGFR-2و کاهد  p=044/0ه p53 دارباعث اف اید م نی

گردیود.  DS در مقایسه با گروه  p<001/0ه VEGFR-2و کاهد   p<001/0ه p53 داربیشتری داشت و منجر به اف اید م نی

  . p<01/0مشاهده شد ه DA و DC داری در بهبود هر دو شاخص بین گروهبراین، تفاوت م نیعلاوه

یوک اسوترات ی درموانی موبثر بورای  وی ه رویکرد ترکیبی، احتموالاًدهد که تمرین ورزشی منظم، بهنتایج نشان می  گیری: نتیجه

     زایویو مهوار ر  (p53) نحوی کوه بوا تقویوت مسویر آپوپتووزت دیل مسویرهای بقوای توموور در سورطان کولوون  اسوت؛ بوه

(VEGFR-2)کند. ، اثرات ضدنئوپلاستیک خود را اعمال می 

 زایی تومور، سرطان کولونتمرین ترکیبی، آپوپتوز، ر ، تمرین هوازی کلیدی:  واژه های
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توجه بر بافت می بووان، رشوود و تهوواجم تومووور را قابل

در ایوون میووان، وابسووتگی شوودید .  [2,3]  کنوودتسهیل می

شووود رسانی کارآمد موجب میتومور کولون به خون

طور مسووتقیم بوور هرگونه اختلال در تأمین عروقی، بووه

ای کووه در پویایی رشد تومور اثرگووذار باشوود، پدیووده

 .[4,5]خوبی گ ارش شده است های حیوانی بهمدل

های مبثر بر بقای تومور کولووون، دو در میان مکانیسم

شووده ری یفرآیند کلیدی شووامل مهووار موور  برنامه

ای کنندهزایی توموری نقد ت یینسلولی و توس ه ر 

ض ف مسیرهای آپوپتوتیووک باعووث .  [4,6]کنند  ایفا می

زمووان، های غیرطبی ووی شووده و هماف اید بقای سلول

زایی ف ال با تأمین مستمر اکسی ن و مواد مغووذی، ر 

شوورایط لازم بوورای رشوود و تهوواجم تومووور را فووراهم 

این دو سازوکار در یک ت امل پویا عموول .  [7]  سازدمی

ای کووه گونووهکنند، بهکرده و بقای تومور را تقویت می

مهار آپوپتوز نیاز متابولیکی تومووور را افوو اید داده و 

ها در برابوور موور  زایی ف ال نی  مقاومووت سوولولر 

 . [8]کند سلولی را تشدید می

کننده در بقای تومووور های زیستی ت یینیکی از وی گی

کولووووون، اخووووتلال در کنتوووورل ،نتیکووووی موووور  

 در ایوون میووان، ،ن، [9]شده سلولی است ری یبرنامه

p53  عنوان یووک سوورکوبگر توموووری کلیوودی، بووا بووه

های ،نتیکووی، توقووف  رخووه سوولولی و شناسایی آسیب

تنظیم مسیرهای بالادستی آپوپتوز، نقوود محوووری در 

های سوورطانی ایفووا کنترل سوولولمهووار تکریوور غیرقابوول

ای که کاهد یا اخووتلال در بیووان آن بووا گونهکند؛ بهمی

از .  [10]  های توموری همراه اسووتاف اید بقای سلول

کننووده هووای تنظیمسوی دیگر، تغییر در ت ادل بیان ،ن

، Bax/Bcl-2وی ه کوواهد نسووبت موور  و بقووا، بووه

عنوان شاخصی از تض یف تمایل سوولول بووه ورود بووه به

شود و با مقاومت تومورهووا مسیر آپوپتوز شناخته می

شووده و تووداوم رشوود ری ینسووبت بووه موور  برنامه

شوووواهد حادووول از . [11]نئوپلاسوووتیک ارتبوووا  دارد 

دهوود کووه های حیوانی سرطان کولووون نشووان میمدل

و کوواهد  p53 های بالادستی وابسته بهتض یف سیگنال

از جمله سازوکارهایی هسووتند کووه  Bax/Bcl-2 نسبت

های توموری را تسهیل کرده و به پیشرفت بقای سلول

وجووود شووواهد . بووا [12,13]شوووند تومووور منجوور می

گسترده درباره نقوود ایوون مسوویرها، هنوووز مشوو ص 

وی ه تمرین ورزشی با نیست مداخلات غیر دارویی، به

توانند این ت امل دوگانه را الگوهای متفاوت،  گونه می

های حیوووانی سوورطان کولووون ت وودیل کننوود؛ در موودل

دووورت موضوووعی کووه در مطال ووات پیشووین کمتوور به

 .یکپار ه بررسی شده است

شوودت علاوه بر اختلالات سلولی، بقای تومور کولون به

به بازآرایی شبکه عروقی درون بافت توموری وابسته 

اسوووت. افووو اید میکرووسکولاری اسووویون تومووووری، 

عنوان شاخصی از آن یو،ن  ف ووال، بووا تووأمین مووداوم به

تر و تهوواجم بیشووتر اکسی ن و مواد غذایی، رشد سووری  

 در این فرآیند، گیرنده. [14]کند تومور را تسهیل می

VEGFR-2 های بقووای نقد کلیدی در انتقووال سوویگنال

های عروقووی و پایووداری عوورو  اندوتلیال، تکریر سلول

ازحد آن سازی بیدکند و ف الشده ایفا میتشکیلتازه

با تشدید آن یو،ن  پاتولو،یک همراه است. اف ون بوور 

سووازی توانوود بووا فراهماین، اف اید تراکم عروقووی می

های سوورطانی، خطوور مسیرهای بالقوه گسترش سلول

 .[15]پیشرفت و متاستاز تومور را اف اید دهد 

عنوان یک مداخلووه های اخیر، تمرین ورزشی بهدر سال

فی یولو،یک  ندب دی مطرح شده است که فراتوور از 

زمووان اثوورات عمووومی سوولامت، توانووایی ت وودیل هم

فرآیندهای سلولی و بافتی مرتبط بووا رشوود تومووور را 

دهوود کووه ف الیووت داراست. شواهد مولکولی نشان می

تواند با تغییر محیط متابولیکی و التهابی بدنی منظم می

های بقووای سوولولی را مهووار کوورده و تومووور، سوویگنال

های سوووورطانی بووووه موووور  حساسوووویت سوووولول

. از منظووور [2]شوووده را افووو اید دهووود ری یبرنامه

سوواختاری، تموورین بووا اثرگووذاری بوور جریووان خووون و 

تواند پایداری عرو  توموری را عملکرد اندوتلیال، می

دسووت وش تغییوور کوورده و ت ووادل بووین آن یووو،ن  و 

رفت عروقی را به نف  مهووار رشوود تومووور تنظوویم پس
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انوود کووه های تطبیقووی نشووان داده. بررسووی[16]نماید  

تمرینووات هوووازی و مقوواومتی، هوور یووک از مسوویرهای 

متفوواوت امووا مکملووی در ت وودیل محوویط تومووور ف ووال 

کووه تموورین هوووازی بیشووتر بوور طوریکننوود، بهمی

های عروقی و اکسی ناسیون مبثر اسووت، در سازگاری

حالی که تمرین مقاومتی با حفظ توده عضلانی و تنظیم 

فاکتورهای متابولیکی، محیط زیسووتی تومووور را کمتوور 

. اف ون بوور ایوون، شووواهد جدیوود [17]سازد  مساعد می

حوواکی از آن اسووت کووه ترکیووب ایوون دو نوووع تموورین 

اف ا بر مسوویرهای مولکووولی موور  تواند اثرات هممی

سلولی و مهووار آن یووو،ن  ایجوواد کنوود، موضوووعی کووه 

کننده  ندسطحی عنوان یک تنظیمتمرین ورزشی را به

و بووالقوه مووبثر در کنتوورل تومووور کولووون مطوورح 

 .[7]سازد می

عنوان دهوود هر نوود ورزش بووهمرور ادبیات نشان می

یک مداخله زیستی ضدتومور مطرح شده، اما شووواهد 

محوری گوو ارش و تک  پراکندهدورت  موجود غالباً به

زمووان اند و همووین اموور، تبیووین سووازوکارهای همشده

زایی را دشوار کرده اسووت، بوورای مر  سلولی و ر 

زاده و همکاران بیشووتر بوور ت وودیل عواموول مرال، قاضی

 IGFBP-3و  IGF-1سیسووتمیک مسووت دکننده ماننوود 

اند و از این رو، تغییوورات مسووتقیم بافووت تمرک  داشته

طور یکپار ووه های عروقووی را بووهتوموووری و شوواخص

همچنین عسکری و همکاران با   .[18]دهند  پوشد نمی

در بستر یک پروتکوول   p53کردن اف اید بیان  برجسته

مقاومتی همراه با مداخلووه هورمووونی، بووه محورهووای 

شوووند، امووا پیونوود ،نتیکی سرکوب تومور ن دیووک می

های زموووووان ایووووون تغییووووورات بوووووا شووووواخصهم

دووورت دووریح در طراحووی میکرووسکولاری اسیون به

. از سوووی دیگوور، [13] مطال ووه موون کس نشووده اسووت

و  BAXورز و همکوواران بووا گوو ارش افوو اید کشووت

، تصویر روشنی از تقویت آپوپتوز ارائه BCL-2کاهد  

، با این حال، پیامدهای عروقووی در سووطح [12]کنند  می

زمان طور همبه  VEGFR-2های کلیدی مانند  گیرنده

محور ادلی تحلیل قرار نگرفته است. در نقطه مقابوول، 

شیروانی و همکاران در قالووب تموورین تنوواوبی شوودید، 

را در بافووت تومووور   p53تغییرات متابولیکی و اف اید  

ها بیشتر روی تنظیم اند، اما  ار وب آنبرجسته کرده

متابولیسم و تکریر متمرک  است و نقد شبکه عروقووی 

زمووان کمتوور ارز و همعنوان یک متغیر هوومتومور را به

. در عین حووال، داربنوود و [10]کند  وارد مدل تبیینی می

و   Bax/Bcl-2زمووان بووه افوو اید نسووبت  همکاران هم

، اما تمرک  مطال ه [19]اند  اشاره کرده  VEGFکاهد  

های شووناختی و شوواخصتوور آسیببوور پیاموودهای کلی

ای سوورطانی اسووت و تحلیوول مسوویرهای گیرنوودهپید

دووورت منسووجم و را به  VEGFR-2عوورو  هماننوود 

و همکوواران  کند. در نهایووت، لوویمحور دنبال نمیهد 

را همراه بووا کوواهد رشوود   VEGFو    HIF-1αکاهد  

زایووی اند کووه از منظوور مهووار ر تومور گ ارش کرده

قابل اتکاست، اما این رویکرد عمدتاً بر یک نوع تموورین 

مانوود و هوووازی و یووک محووور عروقووی متمرکوو  می

های ،نتیکی آپوپتوزِ وابسته بووه زمانی آن با شاخصهم

p53  ای هوازی در برابوور ترکیبووی، در یک مدل مقایسه

رنووا اسووت. بنووابراین، بووا وجووود شووواهد همچنووان کم

موجود، هنوز مش ص نیست کووه تمرینووات هوووازی و 

زمووان برخووی طور همتواننوود بووهترکیبووی  گونووه می

و  p53هووای محووور آپوپتوووز وابسووته بووه ،ن پروتئین

میکرووسکولاری اسیون تومور کولون را از طریق مهار 

 ت دیل کنند. VEGFR-2مسیر 

زایی در تومور کولون زمان آپوپتوز و ر بررسی هم

از آن جهت ضروری است که بقای تومووور نووه حادوول 

یک مسیر منفرد، بلکه نتیجه ت امل پیچیده میووان فوورار 

شده سلولی و حفظ شبکه عروقی ری یاز مر  برنامه

از منظر   VEGFR-2تمرک  بر مسیر  .  [20]ف ال است  

رسوود، زیوورا ایوون محووور در زیستی منطقی به نظر می

های انوودوتلیال و پایداری عرو  توموری، بقووای سوولول

تأمین نیازهای متابولیکی تومور نقد محوووری دارد و 

توانوود سوواختار و عملکوورد هرگونووه اخووتلال در آن می

. از سوووی [21]عرو  توموری را د ار ناپایداری کنوود  

دیگر، مقایسه تمرینات هوازی و ترکیبی اهمیووت دارد، 
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 را که این دو الگوی تمرینووی از نظوور شوودت، ماهیووت 

های سلولی های فی یولو،یک و دامنه سازگاریمحر 

انوود و ممکوون اسووت اثوورات متمووای  یووا و بافتی متفاوت

مکملی بر محیط تومور داشووته باشووند. انت وواب موودل 

حیوانی سرطان کولون نی  امکان کنترل دقیق متغیرها، 

زمووان بررسووی مسووتقیم بافووت توموووری و تحلیوول هم

سووازد و تغییوورات مولکووولی و عروقووی را فووراهم می

های زیربنایی اثوور ای مناسب برای تبیین مکانیسمزمینه

 کند.تمرین ایجاد می

توانوود بووا ت وودیل از منظر تحلیلی، تمرین ورزشووی می

، پایداری عملکردی و VEGFR-2سیگنالینا وابسته به  

سوواختاری عوورو  توموووری را کوواهد دهوود و از ایوون 

زایووی نابجووا را طریووق جریووان خووون غیرطبی ووی و ر 

سووازی مسوویرهای زمووان، ف المحوودود سووازد. هم

وی ه شووده سوولولی، بووهری یکننده مر  برنامهتنظیم

های توانوود حساسوویت سوولول، میp53محور وابسته به  

سوورطانی بووه آپوپتوووز را افوو اید دهوود و از تجموو  

زمووانی ایوون دو های مقوواوم جلوووگیری کنوود. همسلول

فرآیند، ی نی تض یف حمایت عروقی و تقویووت موور  

کنوود کووه در آن محوویط سلولی، شوورایطی را ایجوواد می

تومور از نظر زیستی ناپایدار شده و ظرفیووت رشوود و 

اف ایی زیستی نشان یابد.  نین همتهاجم آن کاهد می

کننووده دهد که تموورین نووه تنهووا یووک عاموول ت دیلمی

زمووان منفرد، بلکه یک مداخله  ندسطحی با اثرات هم

 بر اج ای سلولی و بافتی تومور است.

با وجود شواهد موجود درباره اثرات مسووتقل تموورین 

بر برخی مسیرهای مولکولی یا عروقی، همچنان ابهووام 

زمان تمرینات هوووازی اساسی در مورد نحوه تأثیر هم

های شووده سوولولری یو ترکیبووی بوور موور  برنامه

توموری و میکرووسکولاری اسیون تومور کولون بوواقی 

وی ه روشوون نیسووت کووه ایوون الگوهووای مانده است. به

تواننوود بووه دووورت توحمووان محووور تمرینی  گونووه می

را   VEGFR-2و مسیر عروقی    p53آپوپتوز وابسته به  

ت دیل کرده و از این طریق رشوود تومووور را محوودود 

بر این اساس، مطال ه حاضر بووا هوود  ارزیووابی سازند.  

کووه بووا  p53 اثر تمرینات هوازی و ترکیبی بر بیووان ،ن

 دهی آپوپتوووز موورتبط اسووت، و همچنووین بیووانسیگنال

VEGFR-2  زایووی در عنوان شاخصی مرتبط بووا ر به

 .های مبتلا به سرطان کولون انجام شدرت
 

 روش کار

دورت یووک مطال ووه تجربووی تصووادفی این پ وهد به

ها شده و آزمایشگاهی طراحی و اجرا شد و دادهکنترل

دورت کمی گردآوری گردید. جام ه آماری شامل به

هفتووه و  12تووا   10رت دحرایی نر آزمایشگاهی با سن  

گرم بووود کووه در شوورایط اسووتاندارد  300تا   250وزن  

گراد، درجووه سووانتی  2±22آزمایشگاهی شووامل دمووای  

سوواعت توواریکی،  12سوواعت روشوونایی و  12  رخووه

دردوود و دسترسووی آزاد بووه   60تووا    50رطوبت نسبی  

آب و غذای اسووتاندارد نگهووداری شوودند. پووس از یووک 

روزه با محیط، مدل حیوانی سرطان دوره تطبیق هفت

کولوووون بوووا اسوووتفاده از ت ریوووق زیرپوسوووتی مووواده 

گوورم بوور میلی 40با دوز   (DMH)1هیدرازینمتیلدی

شووده در محلووول سوودیم کیلوووگرم وزن بوودن، حل

لیتوور در هوور ت ریووق، میلی 1، بووه حجووم ٪ 1کربنووات بی

. [22]دورت هفتگی و به مدت شد هفته ایجاد شد  به

هایی بود که فقط محلووول شامل رت (SH) گروه شم 

  را با همان حجووم و ٪ 1کربنات  هسدیم بی  DMHحلال  

روش ت ریق دریافووت کردنوود، بوودون دریافووت موواده 

ف ال و بدون انجام تمرین. این گروه به منظور کنتوورل 

های اثرات بالقوه حوولال و فرآینوود ت ریووق بوور شوواخص

 DMHها از اثرات واق ووی  مولکولی و بافتی و تمای  آن

در نظر گرفته شوود.کلیه مراحوول نگهووداری، مداخلووه و 

های اخوولا  در برداری مطووابق بووا دسووتورال ملنمونووه

هووای حیوووانی انجووام گرفووت. ایووون پ وهووود پ وهد

براسواس راهنموووای کووار بووووا حیوانووووات و موجووووود 

زنووووووووده کمیتوووووووه اخوووووولا  بوووووووا کووووووود 

IR.IAU.NAJAFABAD.REC1404.225  تاییووووود

 گردیود. 

 
1 1,2-dimethylhydrazine 
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گیری به روش تصادفی ساده انجام شد و پس از نمونه

تأیید م یارهای ورود شامل سلامت عمومی، محدوده 

وزنی و سنی مش ص و تحموول شوورایط آزمایشووگاهی، 

دورت تصووادفی بلوووکی و بووا هوود  ایجوواد حیوانات به

هووای پوو وهد ت ووادل از نظوور وزن و سوون در گروه

هوووا توسوووط ت صووویص داده شووودند. تحلیووول داده

بندی حیوانات آگوواه نبووود پ وهشگری که از نوع گروه

گر رعایت گردد. در انجام شد تا ادل کورسازی تحلیل

رت دحرایی وارد مطال ه شدند و در پنج   50مجموع،  

شرح زیر ت ریف ها بهتایی قرار گرفتند. گروهگروه ده

 شدند:

های سووالم بوودون دریافووت رت  :HCه 1. کنترل سالم1

DMH  منظور ت یووین مقووادیر و بدون انجام تمرین، به

 های مولکولی و بافتی،پایه شاخص

 DMHکننووده حوولال هووای دریافترت  :SHه 2. شووم2

 بدون ماده ف ال و بدون انجام تمرین،

کننووده هووای دریافترت : DSه 3تحوور . بیمووار کم3

DMH  عنوان کنتوورل مربووت بدون مداخله تمرینووی بووه

 تومور،

هووووای  : رتDAه 4. بیمووووار   تموووورین هوووووازی4

همراه با اجرای تموورین هوووازی   DMHکننده  دریافت

 تداومی،

هوووای رت  :DCه 5. بیموووار   تمووورین ترکیبوووی5

همراه با اجرای تموورین ترکیبووی   DMHکننده  دریافت

 شامل تمرین هوازی و مقاومتی.

 پروتکل تمرین

، مداخلات تمرینی آغوواز DMHهفته دریافت    6پس از  

شوود. پروتکوول تموورین هوووازی بووا اسووتفاده از دویوودن 

تداومی روی تردمیوول ویوو ه جونوودگان طراحووی شوود. 

مدت  هار روز پید از شروع تمرین ادلی، حیوانات به

سووازی قوورار گرفتنوود تووا اسووترس تحووت مرحلووه آشنا

 
1 Healthy Control 
2 Sham  
3 Sedentary Diseased 
4 Diseased + Aerobic Exercise 
5 Diseased + Combined Exercise 

حرکتی کاهد یابوود. سووپس آزمووون بیشووینه اف ایشووی 

دویدن برای ت یین ظرفیت عملکردی هر حیوان اجوورا 

دردوود حووداکرر   60شد و شوودت تموورین بوور اسوواس  

مدت شده ت یین گردید. تمرین هوازی بهسرعت ثبت

دقیقه   60هفته، با تواتر پنج جلسه در هفته و مدت    10

در هر جلسه اجرا شد. در طول دوره تمرین، آزمووون 

بیشینه در فوادل منظم تکرار شوود تووا شوودت تموورین 

روزرسووانی های ایجادشووده بهمتناسووب بووا سووازگاری

گووردد. وزن بوودن، رفتووار حرکتووی و تحموول تموورین 

 .[15,23]دورت منظم پاید و ثبت شد به

دووورت تلفیقووی از تموورین پروتکل تموورین ترکیبووی به

هوازی و تمرین مقاومتی طراحی شد. ب وود هوووازی 

شووده شامل تمرین شنا در م  ن آب با دمووای کنترل

دووورت گراد بود کووه موودت آن بهدرجه سانتی  31±2

دقیقووه در   30دقیقه در هفته ن ست تا    10تدریجی از  

های پایانی اف اید یافت. ب د مقوواومتی شووامل هفته

تمرین د ود از نردبان عمودی با وزنه متصل بووه دم 

 10دووورت پیشوورونده از  حیوان بود که شوودت آن به

دردوود وزن بوودن  50دردوود وزن بوودن آغوواز و تووا 

افوو اید داده شوود. تمرینووات هوووازی و مقوواومتی 

دووورت روزهووای متنوواوب اجوورا شوودند تووا فردووت به

افوو ای دو بازیابی فی یولو،یک فراهم شود و اثرات هم

. [24]طور کاموول ارزیووابی گووردد نوع تمرین تقویت به

ای طراحوووی شووود کوووه هوووم گونوووهایووون پروتکووول به

های های متووابولیکی و عروقووی و هووم پاسوو سووازگاری

عضلانی و مولکولی مرتبط با مر  سوولولی را تحریووک 

 .نماید

تومددور بددا تأییددد ایجدداد سددرطان و ارزیددابی پی 

  ACF 6گیریاندازه

تأیید موفقیووت القووای سوورطان کولووون بووا اسووتفاده از 

رت   3ه هوواای محدود از رتدر نمونه ACF شمارش

ها انجام شد. علاوه بوور و شمارش ماکروسکوپی پولیپ

 های کولون تحت بررسی هیستوپاتولو،یکاین، نمونه

 
6 Aberrant Crypt Foci 
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H&E   قرار گرفتند. م یارهای بافت سوورطانی شووامل

های بوودخیم بووه ، نفوووس سوولولآدنوکارسووینوماوجووود 

های عمقی، از دست رفتن قطبیت سلولی، م ماری لایه

 .[22] ای بودای نامنظم و آتیپی هستهغده

 هاسنج  ژن

برداری از بافووت پس از پایووان دوره مداخلووه و نمونووه

ها بلافادله در نیترو،ن مای  فریوو  و تووا کولون، نمونه

درجووه  -80های مولکولی در دمای زمان انجام آزمون

تووام از  RNA گراد نگهووداری شوودند. اسووت را سووانتی

 بافت کولووون بووا اسووتفاده از کیووت تجوواری اسووتاندارد

TRIzol  انجوووام گرفوووت. کمیوووت و خلوووو RNA 

شده با استفاده از اسپکتروفتومتر و بر اسوواس است را 

 260/280هووای نسووبت جووذب نوووری در طووول مو 

 .نانومتر ارزیابی شد

 ،نومی، تیمووار DNA منظور حذ  آلودگی احتمالیبه

DNase I  انجام شد. سپس سنت cDNA از RNA  تام

دووورت گرفووت.  cDNA بووا اسووتفاده از کیووت سوونت 

 mRNA منظور سنجد سطح بیووانبه qPCR واکند

 با استفاده از مسووترمیکس VEGFR-2 و p53 های،ن

 تگاهووووووبوور روی دس SYBR Green اوی رنوواووووح

Real-Time PCR  انجووام شوود. توووالی آغازگرهووای

ای ای طراحی گردید که ناحیووهگونهها بهاختصادی ،ن

 β-actin اختصادووی از ،ن هوود  را تکریوور نمایوود. ،ن

ها مورد سازی دادهعنوان کنترل داخلی جهت نرمالبه

های حرارتی شووامل استفاده قرار گرفت. شرایط  رخه

های تکرارشووونده مرحلووه دناتوراسوویون اولیووه،  رخووه

سووازی مطووابق دناتوراسوویون، اتصووال آغووازگر و طویل

منظور بررسی پروتکل استاندارد دستگاه تنظیم شد. به

در پایان واکووند ثبووت   1اختصادیت تکریر، منحنی سوب

انجووام  ΔΔCt ها بوور اسوواس روشگردید. تحلیل داده

هووا در دووورت تغییوورات نسووبی بیووان ،نشد و نتایج به

 .مقایسه با گروه کنترل گ ارش گردید

 

 آنالیز آماری

تحلیل شدند. SPSS-27  اف ارها با استفاده از نرمداده

هووا بووا پید از تحلیل ادلی، نرمووال بووودن توزیوو  داده

ها با آزمووون ویلک و همگنی واریانس  -آزمون شاپیرو

هووای فرضلون بررسی شد. در دورت برقراری پید

هووا از تحلیوول واریووانس پارامتریک، برای مقایسووه گروه

های استفاده شد. برای مقایسووه (ANOVA) طرفهیک

، آزمون ت قیبی توکی اعمال ANOVAدو پس از  بهدو

 05/0ها برابر بووا  شد. سطح م ناداری در تمامی تحلیل

 .نظر گرفته شد در
 

 هایافته

های آماری، نرمووال بووودن توزیوو  پید از انجام تحلیل

ها با ویلک و همگنی واریانس  -ها با آزمون شاپیروداده

آزمووون لووون بررسووی شوود. نتووایج نشووان داد کلیووه 

هووای هووای آزمونفرضمتغیرهووای پوو وهد از پید

های اسووتنباطی بوور پارامتریک برخوردار بوده و تحلیل

در ایوون قسوومت، آمارهووای  این اساس انجووام گرفووت.

در   VEGFR-2و  p53تودیفی متغیر وابسووته شووامل 

های م تلف پ وهد ارائه شووده اسووت. مقووادیر گروه

انحوورا  م یووار و بووه شووکل تغییوور   ±دورت میانگینبه

 .اندنسبی، نسبت به گروه کنترل سالم گ ارش شده

 

 
1 Melt Curve 
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 (Mean ± SD) های پژوه   زایی در گروه های آپوپتوز و رگآمار توصیفی شاخص . ۱جدول 

VEGFR-2 

 همقدار نسبی  
p53 

 گروه ت داد همقدار نسبی  

14/0±1  16/0±00/1  (HC) کنترل سالم 10 

15/0±02/1  23/0±97/0  DMH (SH) حلال بدون –شم  10 

38/0±85/1  29/0±60/0  (DS) تحر بیمار کم  10 

22/0±30/1  19/0±92/0  (DA) بیمار   تمرین هوازی 10 

18/0±95/0  22/0±18/1  (DC) بیمار   تمرین ترکیبی  10 

 

گوی تغییرات  هار شاخص ادلی پ وهد را ال  1جدول  

دهوود؛ انحوورا  م یووار نشووان می ±دووورت میووانگینبه

کوواهد و  p53تحر ، ای که در گروه بیمار کمگونهبه

VEGFR-2 کووه هوور دو انوود، در حالیافوو اید یافته

اند. همچنووین مداخله تمرینی این روند را ت دیل کرده

دهد تمرین ترکیبی نسبت به تموورین مقادیر نشان می

ها به وض یت مطلوب کردن شاخصهوازی در ن دیک

 تری دارد.اثر برجسته

هووا در هوور یووک از بوورای بررسووی تفوواوت بووین گروه

طرفووه متغیرهای وابسته، از آزمون تحلیل واریانس یک

استفاده شوود. نتووایج نشووان داد تفوواوت م نوواداری بووین 

 .های پ وهد در تمامی متغیرها وجود داردگروه
 

 (One-way ANOVA) ها طرفه برای مقایسه گروه تحلیل واریانس یک . ۲جدول  

 متغیر گروهیبین   df گروهی درون   F df آماره  (p) سطح م ناداری 

0003/0  52/8  45 4 p53 

< 0001/0  84/31  45 4 VEGFR-2 

 

طرفووه را گوو ارش نتایج تحلیوول واریووانس یک  2جدول  

هووا در هوور دهد تفوواوت بووین گروهکند و نشان میمی

 هووار متغیوور وابسووته از نظوور آموواری م نووادار اسووت. 

 VEGFR-2و    P53شده در  بنابراین، تغییرات مشاهده

درفاً ناشی از نوسانات تصادفی نبوووده و تحووت تووأثیر 

 اند.وض یت بیماری و نوع مداخله قرار گرفته

هووا، هووا بووین گروهمنظور ت یین محوول دقیووق تفاوتبه

های کلیدی در آزمون ت قیبی توکی انجام شد. مقایسه

 ..هر یک از متغیرهای وابسته در ادامه ارائه شده است

 
 هاهای کلیدی بین گروه مقایسه  آزمون تعقیبی توکی . ۳جدول 

 سطح م ناداری نتیجه 
(p) 

 ،ن / شاخص  مقایسه اختلا  میانگین

> م نادار 001/0  − 40/0  DS − HC p53 

044/0 م نادار  + 32/0  DA − DS 

0004/0 م نادار  + 58/0  DC − DS 

> م نادار 001/0  + 26/0  DC − DA 

> م نادار 001/0  + 85/0  DS − HC VEGFR-2 

> م نادار 001/0  − 55/0  DA − DS 

> م نادار 001/0  − 90/0  DC − DS 

012/0 م نادار  − 35/0  DC − DA 

 

هووا را با آزمووون ت قیبووی توووکی محوول تفاوت  3جدول  

دهوود کووه القووای بیموواری کند و نشووان میمش ص می

 و افوو اید م نووادار p53 باعووث کوواهد م نووادار

VEGFR-2   نسبت به گروه کنترل شده است. هر دو
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وی ه تمرین ترکیبووی، نسووبت بووه گووروه نوع تمرین، به

و کاهد  p53 تحر ، موجب اف اید م ناداربیمار کم

 .شدند VEGFR-2 م نادار
 

 بحث  

نتایج پ وهد حاضوور نشووان داد کووه مداخلووه تمرینووی 

دووورت وی ه تمرین ترکیبووی، قووادر اسووت بهمنظم، به

زمووان دو مسوویر زیسووتی کلیوودی در بقووای تومووور هم

زایووی توموووری را کولون ی نی فوورار از آپوپتوووز و ر 

های حادوول از جووداول تحووت تووأثیر قوورار دهوود. یافتووه

هووای اسووتنباطی نشووان داد کووه القووای آموواری و تحلیل

موجووب سوورکوب بیووان ،ن   DMHسرطان کولون بووا  

p53 زایوووی از جملوووه های ر و افووو اید شووواخص

VEGFR-2 هووای شووده اسووت؛ الگووویی کووه بووا وی گی

شناسووی تومورهووای کولورکتووال شووده زیستشناخته

خوووانی دارد و بقووای تومووور را از طریووق تقویووت هم

زمووان مسوویرهای ضوودمر  سوولولی و افوو اید هم

 کند.رسانی تضمین میخون

تحوور  ف ال در گووروه بیمووار کم  p53دار  کاهد م نی

دهد که تومورهای القاشووده این احتمال را اف اید می

شده سلولی را ری یاحتمالا محور ،نتیکی مر  برنامه

های پیشین کووه تضوو یف مهار کنند. این یافته با گ ارش

و مهووار کاسووپازهای اجرایووی را یکووی از  p53عملکوورد 

داننوود های ادلی پیشرفت سرطان کولووون میمکانیسم

های . در  نووین شوورایطی، سوولول[25,  12]همسو است  

ها در گری ند و تجم  آنسرطانی از حذ  زیستی می

یابوود، موضوووعی کووه در بافووت کولووون تووداوم می

شناسووی بووافتی نیوو  در گوووروه های آسیببررسووی

 وضوح مشاهده شد.تحر  بهکم

های این مطال ه نشان داد که هر دو نوع تموورین یافته

طور را بووه p53 هوووازی و ترکیبووی توانسووتند بیووان

داری افوو اید دهنوود. ایوون افوو اید بیووان نشووان م نووی

دهد که احتمالا تمرین ورزشووی بتوانوود مسوویرهای می

دهی مرتبط با آپوپتوز را ت دیل کنوود و ب شووی سیگنال

شده توسط تومووور را جبووران از سرکوب ،نتیکی اعمال

 نماید. با این حال، از آنجا که مطال ه مووا تنهووا بیووان ،ن

p53  توووان وقوووع مسووتقیم را بررسی کرده است، نمی

را تأیید کرد. این نتووایج  Caspase-3 آپوپتوز یا ف الیت

را  p53 راستا اسووت کووه افوو ایدبا مطال ات پیشین هم

اند های ضدتوموری ورزش م رفی کردهیکی از پاس 

دهوود از منظر کاربردی، این یافته نشووان می  .[19,  10]

توانوود حساسوویت کووه  احتمووالا تموورین ورزشووی می

شووده را ری یهای سوورطانی بووه موور  برنامهسوولول

اف اید دهد و زمینه اثرب شی بهتوور سووایر مووداخلات 

درمانی را فراهم آورد. نکته قابل توجه آن اسووت کووه 

تمرین ترکیبی نسبت به تمرین هوووازی منفوورد تووأثیر 

داشووت؛ ایوون یافتووه  p53 بیشووتری بوور افوو اید بیووان

تواند احتمال تووأثیر  نوودوجهی تموورین ترکیبووی بوور می

دهوود، هر نوود مسیرهای مرتبط با آپوپتوز را اف اید  

دهد. ایوون شواهد مستقیمی از القای آپوپتوز ارائه نمی

برتری ممکن است ناشی از ماهیت  ندب وودی تموورین 

عروقووی –های قلبیترکیبی باشد که علاوه بر سازگاری

ناشی از ف الیت هوازی، تغییرات هورمونی، متووابولیکی 

های ناشی از تمرین مقوواومتی را نیوو  و ترشح میوکاین

انوود کووه شود. مطال ات اخیر نی  تأکید کردهشامل می

تواننوود مسوویرهای مووداخلات ورزشووی  نوودوجهی می

زمان ت دیل کوورده و اثوورات تری را هممولکولی متنوع

 .[7]اف ایی ضدسرطانی ایجاد نمایند هم

در  VEGFR-2 زایی، اف اید قابل توجهدر محور ر 

شوودن شوودید دهنده ف التحر  نشووانگروه بیمار کم

آن یو،ن  توموری بود. این یافته مبیوود آن اسووت کووه 

تومور کولون برای پاس  به نیازهای متووابولیکی خووود، 

ای متووراکم از عوورو  نابجووا ایجوواد کوورده اسووت. شبکه

وی ه تمرین ترکیبی، موجب کاهد مداخله تمرینی، به

و تووراکم عوورو  توموووری  VEGFR-2 دار بیووانم نی

های محتمل برای شد. از منظر مکانیسمی، یکی از تبیین

زایی توسط تمرین ورزشی، کاهد هیپوکسی مهار ر 

است. با ایوون  HIF-1α/VEGF تومور و تأثیر بر محور

گیری در این مطال ووه انوودازه VEGF و  HIF-1αحال، 

نشدند و بنابراین این تبیین فرضی اسووت و دوورفاً بوور 
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در . [14]اسووت اساس مطال ات پیشووین پیشوونهاد شووده 

موجووب  VEGF بووا القووای  HIF-1αشرایط هیپوکسی، 

 شووود؛ بنووابراین کوواهد بیووانتحریووک آن یووو،ن  می

VEGFR-2  های تمرینی ممکن اسووت ناشووی در گروه

های رسووانی یووا مهووار پاسوو از بهبووود نسووبی اکسی ن

زمووان های حاضر کووه کوواهد همهیپوکسی باشد. یافته

شده زایی را نشان دادند، از تبیین ارائههای ر شاخص

 کنندحمایت می

برتری تمرین ترکیبی نسبت به تمرین هوازی در مهار 

زایووی نیوو  قابوول توجووه اسووت. تموورین مقوواومتی ر 

توانوود از طریووق کوواهد التهوواب سیسووتمیک، تغییوور می

ها و بهبووود حساسوویت متووابولیکی پروفایوول سوویتوکین

ها، محیط میکروتومور را به سمت شرایط کمتوور بافت

زایی سووو  دهوود. بنووابراین، ترکیووب مساعد برای ر 

گیری تموورین هوووازی و مقوواومتی احتمووالاً بووا هوود 

زمان  ند مسیر تنظیمی، فشار زیستی بیشووتری بوور هم

تومووور وارد کوورده و پایووداری شووبکه عروقووی آن را 

کند. می توان اسعان نمود از منظر کاربردی، م تل می

دهوود کووه طراحووی های ایوون پوو وهد نشووان مییافتووه

عنوان یووک توانوود بووههای تمرینووی ترکیبووی میبرنامووه

راهبرد مکمل غیر دارویی در مدیریت سرطان کولون 

زمووان مدنظر قرار گیرد. تمرین ترکیبووی بووا القووای هم

آپوپتوووز و مهووار آن یووو،ن ، پتانسوویل آن را دارد کووه 

درمانی یووا هووای رایووج ماننوود شوویمیاثرب شووی درمان

رادیوتراپی را افوو اید دهوود و شوواید در کوواهد دوز 

داروهای سمی مورد نیاز نی  مبثر باشد. این موضوووع 

تواند به بهبود کیفیت زندگی بیماران کمک کنوود و می

ها را کاهد دهد. با این حال، بار عوارض جانبی درمان

عنوان مبلفه هوازی در پروتکوول تموورین انت اب شنا به

ترکیبووی بووا هوود  کوواهد بووار مکووانیکی، پیشووگیری از 

عضلانی و اف اید تحمل حیوانووات   -های اسکلتیآسیب

زمان دورت گرفت. با وجود ایوون نسبت به تمرین هم

توانوود احتمال دارد تفاوت ساتی بین این دو محر  می

کننده بالقوه عموول کوورده عنوان یک عامل م دوشبه

 .باشد

 

 گیرینتیجه

در کل می توان بیان داشت که تمرین ورزشی موونظم، 

سووازی وی ه تمرین ترکیبی، قادر است از طریق ف البه

زمووان موور  ، همVEGFR-2و مهووار  P53پووروتئین 

زایووی آن را سوولولی تومووور را افوو اید داده و ر 

محدود کند. این اثرات دوگانه موجب ناپایداری محیط 

شووود و جایگوواه تومور و کاهد رشوود و تهوواجم آن می

عنوان یووک مداخلووه مکموول تمرینووات ورزشووی را بووه

کنوود. ارزشمند در مدیریت سرطان کولون تقویت می

در نهایت، با وجود نتایج امیدوارکننووده، ایوون پوو وهد 

هایی است. استفاده از موودل حیوووانی، دارای محدودیت

دووورت های ایمنووی و التهووابی بهعوودم بررسووی پاسوو 

تفصیلی، و تمرکوو  بوور یووک شوودت و موودت مشوو ص 

شوووند. ها محسوووب میتموورین از جملووه محوودودیت

هووای آینووده بووا طراحووی شووود پ وهدپیشوونهاد می

ها و الگوهووای مطال ات بالینی در انسان، بررسی شدت

التهووابی و –م تلف تموورین و تحلیوول مسوویرهای ایمنووی

تری از نقوود ورزش در مهووار متابولیکی، تصویر کامل

سرطان کولون ارائه دهنوود. همچنووین بررسووی ت اموول 

توانوود مسوویرهای هووای دارویووی میورزش بووا درمان

جدیدی برای مووداخلات ترکیبووی در درمووان سوورطان 

 .بگشاید
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