
مرگ  شیسرطان پروستات و افزا شرفتیپ عیرا با تسر یبه طور مداوم چاق ینیو بال کیولوژیدمیاپ شواهد مقدمه:

سرطان پروستات  نشانه هایو  یمرتبط با چاق یکیولوژیزیف یها سمیحال، مکان نیدانند. با ا یمرتبط م ریو م

خطر و مرگ  شیبا افزا یمتعدد نشان داده اند که چاق کیولوژیدمیدر دهه گذشته، مطالعات اپ نامشخص است.

از مردان را  یاریبس ی، چاقسرطان پروستاتمرتبط است. مانند  سرطان پروستاتاز انواع سرطان از جمله  یناش

 25≤ [BMI] یشاخص توده بدن)متحده به عنوان اضافه وزن  الاتیدهد، که دو سوم از ا یقرار م ریتحت تاث

 شوند. یم یبر متر مربع[ طبقه بند لوگرمیک BMI ≥30سوم به عنوان چاق ] کیو  (مربعبر متر  لوگرمیک

 موشها. شد استفاده گرم 20±240در این تحقیق از موشهای صحرایی نر نژاد ویستار در محدودهی وزنی  روش ها:

تقسیم شدند.  مکمل ، مکمل، تمرین وتمرینکنترل معمولی، کنترل با رژیم پرچرب، گروه  پنجبه  تصادفی به طور

ی  برنامه .از طریق سرنگ گاواژ شد به مدت شش هفته پنج روز در هفته 100kg/ngبه میزان  کانابیس عصاره

متر در  27حداکثر سرعت و دقیقه 30و به مدت 15در دقیقهتمرین شامل دویدن روی تردمیل با سرعت حداقل 

ساعت پس از پایان مداخله 48مدت هشت هفته بود.  بهو دقیقه در روز، پنج روز در هفته  60مدت  به و دقیقه

 بافت برداری انجام شد.

بر اساس نتایج به دست آمده از آزمون تحلیل واریانس دوراهه مشخص شد، تمرین هوازی اثر معنی  یافته ها:

ژن   . مکمل کانابیس  نیز اثر معنی داری بر  بیان(P=0.015,)بافت پروستات داشت PI3داری بر   بیان ژن 

PI3 بافت پروستات داشت(P=0.004)مکمل کانابیس  اثر معنی داری بربیان  . اما برهمکنش تمرین هوازی و

 . (P=0.068,)بافت پروستات داشتPI3ژن 

تعدیل کند  PI3ژن میتواند سطح کانابیس مصرف مکمل  تمرین هوازی به همراه نظر میرسد به نتیجه گیری:

 .و نقش احتمالی آن در پیشگیری از سرطان پروستات میباشد کانابیسدهنده اثرات ضدالتهابی  که نشان

 PI3، ژن ، رژیم پرچرب واژگان کلیدی: تمرین هوازی با شدت متوسط، کانابیس، پروستات

 

شود و ممکن است منجر به قرار گرفتن کمتر در  یدر شروع بلوغ م ریباعث تاخ نییپا نیدر سن یچاق مقدمه:

[ در طول عمر شود که ممکن است بر توسعه سرطان پروستات در IGF-I] 1 نیمعرض فاکتور رشد شبه انسول

در  هیدر مراحل اول روستاتبروز خطر سرطان پ یتواند بر رو یم یچاق نیبگذارد. بنابرا ریتأث یزندگ یمراحل بعد

با سرطان  یارتباط چاق نیا یاساس یها سمیبگذارد. مکان رینوع سرطان پروستات تأث جهت مخالف با توجه به

کاهش دامنه پالس  لیتستوسترون در مردان چاق باشد. مردان چاق به دل نییتواند سطوح پا یپروستات م یموضع

از تستوسترون آزاد دارند . تستوسترون تام پلاسما و  یکمتر ت، غلظLH ی[ و سطح سرمLH] ینیهورمون لوتئ



 یکه چاق ییاز آنجا [.1مرتبط دارد] نییخطر سرطان پروستات درجه پا شیبا افزا یتستوسترون آزاد به طور مثبت

 یادیز تیدو از اهم نیا نیگذارد، ارتباط ب یم ریمردان تأث تیاز جمع یو سرطان پروستات بر بخش قابل توجه

 یمتناقض هستند، و ادغام و بررس یموجود تا حدود کیولوژیدمیاپ یهابرخوردار است. داده یسلامت عموم یبرا

 یاساس یمولکول یها سمیمعطوف به روشن شدن مکان یا ندهیطور فزا هاست. توجه ب ازیتا به امروز مورد ن هاافتهی

و بروزسرطان  یچاق نیب کیولوژیدمیاپ مرور بر ارتباط نیاز آنها در حال ظهور هستند. ا یاست که تعداد

 یشنهادیپ یاساس یمولکول یهاسمیعلاوه بر مکان ر،ی، درمان و مرگ و مPCa [prostate cancer]پروستات

 ینیو بال کیولوژیدمیاپ شواهد[. 2رسد. ] یم انیچاق ما به پا مارانیب یبرا ینیبال یها هیبا توص نی. اردتمرکز دا

حال،  نیدانند. با ا یمرتبط م ریمرگ و م شیسرطان پروستات و افزا شرفتیپ عیرا با تسر یبه طور مداوم چاق

 یشواهد ینیسرطان پروستات نامشخص است. مطالعات بال نشانه هایو  یمرتبط با چاق یکیولوژیزیف یها سمیمکان

سلول  ریتکث شیافزا یبرا نیپوکیآد یده گنالیو س یجنس ی، غلظت هورمون هاIGFن و محور یانسول رییتغ یبرا

تر، و خطر  فیضع یدرمان جیتر، نتا یبا تومور تهاجم یچاق [.3]دهند یچاق ارائه م طیمح کیدر  یسرطان یها

بالاتر با  ییاحشا ینشان داده اند که چاق ینین مطالعه بالیمرتبط است. چند PCa مارانیب یبرا ریبالاتر مرگ و م

اند نشان داده یسرطان با واسطه چاق شرفتیمختلف پ یکیمرتبط است. مطالعات مکان PCaبالاتر  یتهاجم ایدرجه 

 شیزاو اف نیپوکیآد لیپروفا رییتغ ،ینمیپرانسولیه ک،یستمیالتهاب س شیافزا لیبه دل PCa یبر تهاجم یکه چاق

در پروستات وجود دارد، اما مطالعات  یچرب یسلول ها یکم اری. اگرچه تعداد بسگذاردیم ریتأث دیپیعملکرد ل

[ و PPAT] کیپروستات یپر یچرب نومیکارس نیبالقوه ب یها سمیرابطه و مکان یشگاهیو آزما ینیبال یشگاهیآزما

سرطان پروستات یکـی از شـایعترین سـرطانها در مردان و دومین عامل  .[4]کرده اند یابیرا ارز PCa شرفتیپ

[. مراحل مختلف بــدخیمی پروستات 5بعد از سرطان ریه در جمعیت مردان است ]ومیر ناشی از سرطان،  مرگ

از لحاظ بافت شناسی شامل هایپرپلازی خوشخیم پروستات، نئوپلازی درون اپیتلیالی پروستات، آدنوکارسینومای 

ر تومـور [. در شروع و پیشرفت سـرطان پروسـتات نقـش ژنهـای سـرکوبگ6تهاجمی و فرم متاستاتیک میباشد ]

ساز تغییرات بدخیم بعـدی و گسـترش  بـه خوبی شناخته شده است. کاهش یـا فقدان بیان این ژنهـا زمینه

متعدد نشان  کیولوژیدمی. در دهه گذشته، مطالعات اپ[7] تومـور از طریق متاستاز به سایر بافتهای بدن میباشد

[، 9[، ]8مرتبط است ] سرطان پروستاترطان از جمله از انواع س یخطر و مرگ ناش شیبا افزا یداده اند که چاق

متحده به  الاتیدهد، که دو سوم از ا یقرار م ریاز مردان را تحت تاث یاریبس ی، چاقسرطان پروستات[. مانند 10]

 BMI ≥30سوم به عنوان چاق ] کیبر متر مربع[ و  لوگرمیک 25≤ [BMI] یعنوان اضافه وزن ]شاخص توده بدن

 ی[، که نشان م9شده اند ] تیتثب ذشتهسال گ 10روندها در  نیشوند. ا یم یبر متر مربع[ طبقه بند لوگرمیک

 یاضافه وزن و چاق وعیشده است. در اروپا، ش تیمتحده تثب الاتیجامعه ا یدائم یژگیسطوح به عنوان و نیدهد ا

مردان  [.11است ] سهیقابل مقا شیسال پ 15متحده در  الاتیبا ا یاست و سطوح فعل شیهمچنان در حال افزا

 یعوارض جانب دیتشد ،یماریخطر عود ب شیاضافه وزن و چاق مبتلا به سرطان پروستات در معرض افزا یدارا



 ریو مرگ و م ک،یمتاستات یماریو توسعه زودتر ب شرفتیپ ،یمرتبط با چاق یها یماریب جادیمرتبط با درمان، ا

سرطان  فیضع یامدهایبا پ یمرتبط با چاق یکیولوژیزیف یها سمیمکان از سرطان پروستات هستند. یناش شتریب

 کیمتابول یها ینظم یو ب یالتهاب طیمح شیحال، افزا نیمانده است. با ا یناشناخته باق یادیپروستات تا حد ز

[، PI3K] نازیک-3-تولینوزیلیدیفسفات کیانکوژن یفعال ساز شود. یمعمولاً فرض م یاضاف یمرتبط با توده چرب

مکرر در سرطان پروستات  دادیرو کی[ mTOR] نیسیراپاما ریپستانداران مس درB [PKB/AKT ] نازیک نیپروتئ

دهد که  ینشان م ریکند. اکتشافات اخ یم لیرا تسه یو مقاومت درمان یماریب شرفتیتومور، پ لیاست که تشک

 شرفتیتواند پ یمتقابل متعدد م یسلول نگیگنالیس یو آبشارها PI3K-AKT-mTOR ریمس نیب دهیچیتداخل پ

-PI3Kهدفمند  یپروستات را به درمان ها یسرطان یسلول ها تیدهد و حساس شیسرطان پروستات را افزا

AKT-mTOR یدرمان یکردهایرو نیقرار دهد. و همچن ریتحت تاث رند،یگ یقرار م یمورد بررس کینیکه در کل 

 نگیگنالیحال، وسعت کامل شبکه س نی. با ارا درگیر می کند [ADTاز آندروژن ] تیاستاندارد مانند درمان محروم

PI3K-AKT-mTOR در ستیهنوز مشخص ن یماریو عود ب یتهاجم شرفتیپروستات، پ ییدر طول تومور زا .

در  PI3K-AKT-mTOR کردن فعال ی ودهگنالیرا که منجر به س یکیژنت راتییتغو تنوع  بررسی های اخیر

و  PI3K-AKT-mTOR ریمس نیرا در مورد تعامل ب دیجد و مطالعات بیان می شود شود،یسرطان پروستات م

جلوگیری از  یتواند برا ی. که منددهیمورد بحث قرار م یدیدر تعامل کل کیانکوژن یدهگنالیآبشار س نیچند

 توژنیفعال شده با م نازیک نی[، پروتئARن ]آندروژ رندهیژه گیرشد سرطان پروستات و مقاومت در برابر دارو، به و

[MAPKو آبشارها ]نگیگنالیس ی WNT یهایمحدود است، استراتژ قاتیاگرچه تحق  .[12]کند یهمکار 

نشانه سرطان پروستات را کند کرده و  شرفتیممکن است پ هیورزش و تغذ یهابا استفاده از برنامه یکاهش چرب

 را بهبود بخشد. و سرطان پروستات یبالقوه مرتبط با چاق یها سمیمکانی و ماریبهای 

هفته و وزن  12تا  10با دامنه سنی ستارینژاد و ییسر موش نر صحرا 40شامل  قیآزمودنیها تحق روش ها:

براساس محتوای کالری مورد غذای حیوانات شامل آب و غذای مخصوص رتها  .ندشدتهیه  گرم 240±20متوسط

ها به مدت دو هفته جهت انطباق با  یدر دسترس رت ها قرار گرفت. آزمودننیاز و درصد ترکیب مواد مغذی, 

 درجه 22 ± 20درجه حرارت  نیانگیبا م ی،یو روشنا کییساعت تار 12 - 12تحت چرخه  یشگاهیآزما طیشرا

 واناتیکار با ح ستلی چک براساس( جوندگان استاندارد)فسق ده در درصد، 5±50رطوبت  نیانگمی و سانتیگراد

 معمولی)نرمال( ییغذا میها تحت رژ یآزمودن یشگاهیآزما طیشدند. در دو هفته اول جهت انطباق با شرا ینگهدار

 هیتغذ دراتیرصد کربوئد 77,4ی و درصد چرب 3 نیدرصد پروتئ 19,6بیا درصد ترککیلوکالری در هرگرم ب 2,5

قفس جداگانه  10پس از مدت دو هفته آزمودنی ها بطور تصادفی به پنج گروه تقسیم شده و در  شدند. یو نگهدار

 2500سهم غذای مصرفی براساس محتوای کالری درج شده روی برچسب مشخصات )نامگذاری و مجزا گردیدند. 

دو روزمتوالی در نظر رت( به مدت  4گرم برای هر قفس) 200±20کالری به ازای هر کیلو گرم وزن( به میزان



گرفته شد. غذای موش ها هر دو روز یکبار جایگیزین و ضایعات آن دور ریخته می شد. میزان آب مصرفی قبل از 

میلی لیتر به ازای هر رت در روز بوده است که با روند افزایش وزن  30تا  25وزن گیری)افزایش وزن( حدود 

روش ایجاد افزایش یافت.  (کنترلبه ازای هر رت در روز)به غیراز سی سی 50تا  45براساس رژیم پرچرب, به حدود 

در طول دوره آزمون تحت رژیم نرمال قرار  کنترلآزمودنی ها بطور تصادفی به پنج گروه تقسیم شدند. گروه  مدل:

درصد  37ماه تحت رژیم غذایی پرچرب قرار گرفتند. جهت ایجاد رژیم پرچرب  4داشت. چهار گروه دیگر به مدت 

درصد افزایش یابد  40رژیم غذایی نرمال افزوده شد تا درصد چربی رژیم غذایی به  نسبت وزنی روغن جامد گیاهی

 درصد 40,4 و چربی درصد 40 پروتئین درصد  19,6ترکیب درصد با هرگرم در ریکیلوکال 3,87 که شامل

قبل بر اساس رژیم غذایی پرچرب اجرا شده,  القا کبد چرب بررسی به منظور  .شدند نگهداری و تغذیه کربوئیدرات

، بطور پرچرب میتحت رژ یاز گروه شاهد و سه سر از آزمودن یکی رتسر  4و مکمل،  نیاز شروع پروتکل تمر

کبد و  یگرافسونوتوسط دکتر دامپزشک مورد سونوگرافی با پراب مخصوص حیوانات کوچک, با دستگاه  یتصادف

ها شواهد کبد چرب قابل مشاهده بود که در  یآزمون ریدر سا شاهد رتسر  کیاز  ریکه به غ ,احشاء قرار گرفتند

هفته در گروه  8و به مدت  هگروه های مطالعاتی طبقه بندی شد به سپس .ه استدیگرد دیق یسونوگراف گزارش

 از قبل ها آزمودنی وزن .قرار گرفتندو بر اساس پروتکل های طراحی شده تحت درمان های مختلف آزمایشی 

 با دیجیتال ترازوی با بطور دوره ای چرب و پروتکل تمرینی پر رژیم حین در و غذایی اندازه گیری رژیم شروع

 ورزشی، تمرینات شروع از هوازی با شدت متوسط: قبلپروتکل تمرین  .گرفت قرار گیری اندازه مورد گرم 0,1 دقت

. برسانند حداقل به را تجهیزات از ناشی احتمالی استرس تا گرفتند قرار سازگاری دوره یک تحت هاموش همه

رژیمی  تغذیه که حالی در شد، انجام یشگاهیآزما لیتردم یبر رو هفته 6 مدت به هفته در روز 5 ورزشی تمرینات

با مشخصات ذکر  تردمیل روی دویدن فعالیت شامل تمرین پروتکل. شد می ارائه همزمان طور به همچنان پرچرب

 کل در .به مورد اجرا گذاشته شد شرح بدین تمرین مدت و شدت در تغییر با تمرین شده صورت گرفت. روش

 بر متر 10 سرعت با کردن سرد و کردن گرم شرایط تمرین هر انتهای و ابتدا در دقیقه 5 مدت به تمرین دوره

 مدت متر بر دقیقه به 18 دوم هفته دقیقه، 30 مدت به متر بر دقیقه15 سرعت با اول هفته در. شد رعایت دقیقه

 هفته دقیقه، 45 مدت متر بر دقیقه به 23 چهارم هفته دقیقه، 40 مدت متر بر دقیقه به 21 سوم هفته دقیقه، 35

 مورد به تمرین پروتکل دقیقه 60 مدت متر بر دقیقه به 27 ششم هفته و دقیقه 50 متر بر دقیقه مدت 25 پنجم

تهیه شده به روش  دینوئیکانابل کانابیس شامل مکم :CBDمکمل کانابیس)شد. روش تهیه  گذاشت اجرا

برای مدت شش هفته به موش ها گاواژ شد. برای عصاره گیری  100ng/kgپرکولاسیون می باشد. عصاره با دوز 

برگ گیاه کانابیس با هماهنگی دانشکده داروسازی دانشگاه تهران تهیه شد و در محیط تاریک و بدون رطوبت 

به عنوان حلال استخراج   %70خشک شد. عصاره موجود در برگ خشک شده گیاه کانابیس با استفاده از اتانول 

دور در 50درجه و گردش 45ف کامل حلال از عصاره به آمده، محلول در دستگاه روتاری با دمای شد. جهت حذ

دقیقه قرار داده شد. در پایان عصاره با استفاده از پمپ خلا کاملا تغلیظ گردید. عصاره تهیه شده در ظرف شیشه 



جهت مواجهه سلول ها با استفاده  ای ریخنه و برای انجام مراحل بعدی در یخچال نگهداری شد. رقیق سازی عصاره

از اتانول و آب مقطر صورت پذیرفت. جهت سنجش میزان سمیت عصاره هیدروالکلی و تعیین دوز قابل استفاده 

 میلی100 ترکیب با تزریق درون سفاقی :شدن یمراحل قرباناستفاده شد.  MTTدر این پژوهش از روش 

 ی از قلبریخونگمراحل بیهوشی, شامل ه میزان دو میلی لیتر که زایلازین ب گرم میلی 5 و کتامین کیلوگرم/گرم

خون به  یهمراه صورت گرفت. نمونه ها میساعت توسط دکتر دامپزشک و ت 8 یدر ط یبافت ینمونه ها هیو ته

 یبافت یشد و نمونه ها یجمع آور یشیو اکسا یمیآنز ،ییایمیوشیب شاتیجهت آزما تراتهیدوصورت کامل و س

 0,1 بافر در ٪4 دیدر محلول پارافرم آلدئپس از شستشو در سرم فیزیولوژی  یژن و بافت شناس انیب یجهت بررس

 Realطراحی، آماده سازی پرایمر جهت پروسه مراحل اندازه گیری های بیان ژنی :  .گرفت قرار مولار 0,1 فسفات

Time PCR:  پرایمرReverse  در کیت وجود دارد. اما پرایمرForward  باید طراحی شود. در واقع پرایمر

Forward  همان توالی بالغ میکروRNA ( است، لیکن باید از لحاظ دمای ذوبTm بررسی گردد بطوریکه در )

، تغییراتی در ساختار آن داده شود. پس از طراحی  Reverseصورت هماهنگ نبودن دمای ذوب آن با پرایمر 

سازی ن به شرکت پیشگام داده شد و متعاقب یک هفته آمادهپرایمر توسط متخصص ژنتیک، سفارش ساخت آ

الگو متصل  DNAهای مکمل دو پرایمر نیاز است تا به رشته PCRها با روش جهت تکثیر ژن: راحی پرایمرطشد.

 Forwardشود پرایمر الگو متصل می DNAاز  senseپریم از رشتة  5شوند. به یکی از این پرایمرها که به انتهای 

گویند. می Reverseپرایمر  ،شودمتصل می Antisenseپریم از رشتة  5گویند و به پرایمری که به انتهای می

های ارائه شده در مقالات مرتبط با موضوع مورد نظر ها بر اساس سکانسها لازم است پرایمرجهت بررسی ژن

د که در مطالعه حاضر به منظور صرفه جویی در سفارش داده شوند و یا اینکه محقق خود به طراحی پرایمر بپرداز

پرایمرهای ژن هدف از مقالات مرتبط استخراج شد. پرایمرهای انتخاب شده یکی از این دو ویژگی  ،زمان و هزینه

شدند )که این دو اگزون با حضور اینترون از یکدیگر جدا متصل می mRNAدر مرز بین دو اگزون به  را داشتند:

وجود نداشته باشد. در صورتیکه امکان انتخاب پرایمر به روش فوق نبود  DNAحتمال تکثیر آلودگی (تا اشدندمی

محصول بزرگ تری را بدلیل حضور اینترون در داخل آن ایجاد نماید  DNAپرایمرهایی انتخاب شد که با قطعه 

حتمال وجود ساختارهای زمان کافی برای تکثیر آن وجود نداشته باشد. جهت بررسی ا PCRهای تا در سیکل

 ارزیابی شدند.  Primer Express3. 0ثانویه در پرایمرها و دایمر پرایمر تمامی پرایمرها با نرم افزار 

 

 

 

 



 هشوین پژده در استفارد اموی یمرهااپر 1ولجد

 

شدند  توالی پرایمرها بلاست ،های منتشر شدهبه منظور اطمینان از صحت توالی ،با وجود انتخاب پرایمر از مقالات

های احتمالی موجود در DNA های پرایمر به و جهت تایید اندازة قطعه مورد نظر و ارزیابی اینکه اگر توالی

جفت  ،گردد و اگر متصل شدند قطعه حاصل چه اندازه خواهد بوداستخراج شده متصل می RNAهای نمونه

 250ر)زی کوچک گردد PCRانتخاب شدند که اندازه محصول حاصل از پرایمرها بلاست شدند. پرایمرها به نحوی 

نمونه های روش کار:RNAاستخراج  دهند.گرچه تعدادی از پرایمرها قطعات ژنی بزرگتری را تکثیر می ،(جفت باز

( در ابتدا تمام 1:روش کارcDNAسنتز  15 .سازی شدندبیولوژیکی مورد نظر بسته به نوع نمونه از قبل آماده 

درجه خارج و پس از آب شدن به روی یخ منتقل شدند .تمامی  -70از  RNAو نمونه های  -20مواد کیت از دمای 

 cDNA، مواد لازم برای ساخت  RT( جهت تهیه میکس 2مواد قبل از استفاده ورتکس کوتاه و اسپین شدند. 

در  µ19با یکدیگر مخلوط شده و سپس در حجم های  DEPCو آب  Oligo dT، پرایمر  RT، آنزیم RTشامل بافر 

در دستگاه  RNAو نمونه  RTmix( میکروتیوب های آماده شده حاوی 3 توزیع شدند. ml 0.2میکروتیوبهای 

آماده شد و تا  cDNAنمونه های  گذاشته شدند و برنامه دمایی اجرا گردید. Dry block heaterترموسایکلر یا 

روش  انجام شد. 25نسخه  SPSSآنالیز آماری با نرم افزار  همچنین .نگهداری شدند -C 20°زمان استفاده در 

و انحراف استاندارد استفاده خواهد شد. در  نیانگیم یاز شاخص ها فیدر بخش توص: تجزیه و تحلیل داده ها

مورد مطالعه،  یامدهایپرچرب بر پ یبا غذا هیاثر تغذ نییها، ابتدا جهت تع هیو آزمون فرض یبخش آمار استنباط

برای گروه های  tبا غذای طبیعی و کنترل تغذیه با غذای پرچرب با استفاده از آزمون  هیکنترل تغذ یگروه ها

مستقل مورد مقایسه قرار خواهد گرفت. سپس با استفاده از تحلیل یک راهه واریانس تفاوت بین گروهها مورد 

معنادار، جهت تعیین محل تفاوت، گروهها به صورت دو به دو با  آزمون قرار می گیرد. در صورت مشاهده تفاوت

استفاده از آزمون بن فرونی مورد مقایسه قرار می گیرد. در هر مقایسه دو به دو میزان اندازه اثر  با استفاده از 

بر پیامدهای  مکمل کانابیسمحاسبه می شود. جهت آزمون برهمکنش بین تمرین هوازی و  Cohen's Dآزمون

راهه واریانس برای گروه های مستقل نتایج به دست آمده مورد تحلیل قرار خواهد یک ورد مطالعه  از آزمون  م



گرفت. بر اساس این مدل ابتدا اثر تمرین هوازی و عصاره مکمل کانابیس به تنهایی بر پیامد های مورد مطالعه 

ابیس براین پیامدها مورد آزمون قرار گرفت. مورد آزمون قرار گرفت. سپس اثر تمرین هوازی و عصاره مکمل کان

( در نظر گرفته شده است. تمامی محاسبات با استفاده از نرم  > 0p/ 05سطح معنا داری نیزبرای تمام محاسبات )

از کمیته ملی  IR.IAU.SRB.REC.1403.136ق این پژوهش: خلاشناسه ا اجرا شد. 25نسخه  SPSSافزار 

  .پزشکی تهران اقدام و تهیه گردیدق در پژوهش های زیست لااخ

  نتایج یافته های پژوهش نشان داد پس از شش هفته تمرین هوازی با شدت متوسط و مکمل کانابیس: نتایج:

بر    یدار یاثر معن یهواز نیدوراهه مشــخص شــد، تمر انسیوار لیبه دســت آمده از آزمون تحل جیبر اســاس نتا

بافت  PI3ژن   انیبر  ب یدار یاثر معن زین  سی(. مکمل کانابP=0.015بافت پروســتات داشــت), PI3ژن  انیب

بافت PI3ژن  انیبرب یدار یمعن راث  سیو مکمل کاناب یهواز نی(. اما برهمکنش تمرP=0.004پروستات داشت)

ـــتات  ـــتنپروس  گروه های مورد مطالعه  PI3ی مقادیرداده ها یعتوز یتیآزمون نرمال نتایج (.P=0.068). داش

 ارائه شده است. 1درجدول 
 .گروه های مورد مطالعهPI3 یرمقاد یداده ها توزیعبودن  طبیعی تعیین برای شاپیروویلکآزمون  نتایج1جدول

 

 ارائه شده است.  2در جدول PI3توصیف داده های بیان ژن 

 اطلاعات بر اساس میانگین و انحراف استاندارد گزارش شده است.. PI3توصیف داده های بیان ژن  2جدول

 ها  گروه
 PI3بیان ژن 

Normalized gene expression 
 میانگین و انحراف استاندارد

 0,35±1,04 کنترل غذای طبیعی

 0,44±1,39 کنترل تغذیه شده با غذای پرچرب

 معناداری درجه آزادی آماره ها  گروه

 0,555 5 0,924 کنترل غذای طبیعی

 0,641 8 0,943 کنترل تغذیه شده با غذای پرچرب

 0,533 8 0,932 پرچرب تمرین هوازی با شدت متوسطتغذیه شده با غذای 

 0,346 8 0,909 تغذیه شده با غذای پرچرب مکمل کانابیس

 0,300 8 0,902 مکمل کانابیس -تغذیه شده با غذای پرچرب تمرین هوازی با شدت متوسط



 0,20±0,77 تمرین هوازی با شدت متوسطتغذیه شده با غذای پرچرب 

 0,27±0,72 تغذیه شده با غذای پرچرب مکمل کانابیس

مکمل  -تغذیه شده با غذای پرچرب تمرین هوازی با شدت متوسط

 کانابیس
0,64±0,23 

 

 

شده با  یهو کنترل تغذ یعیطب یشده با غذا یهدرگروه کنترل تغذ پروستاتبافت  PI3ژن  یانب  یسهمقادر 

 یگروه ها ینب پروستات بافتPI3ژن  یانب  یسهمستقل جهت مقا یگروه ها یبرا tآزمون  نتایج، پرچرب یغذا

 ارائه شده است. 3پرچرب در جدول یشده با غذا یهو کنترل تغذ یعیطب یشده با غذا یهکنترل تغذ

 
 بافت پروستات بین گروه های غذای طبیعی و غذای پرچرب. PI3مستقل برای مقایسه بیان ژن  tنتایج آزمون  3جدول

 

 

 

 

 

 

 

بین گروه کنترل تغذیه شده بافت پروستات PI3مشخص شد تفاوت معناداری در بیان ژن  tآزمون   بر اساس نتایج

( در اثر تغذیه با غذای پرچرب P=0.599با غذای طبیعی وگروه کنترل تغذیه شده با غذای پرچرب وجود ندارد)

  ارائه شده است.1به طور معناداری کاهش نیافت. جهت درک بهتر شکل  بافت پروستات PI3بیان ژن 
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 معناداری tآماره  میانگین و انحراف معیار ها  گروه

0,351±04,1 غذای طبیعی -کنترل  1,834 0,599 

   1,39±0,440 غذای پرچرب -کنترل



 
 تغذیه شده با غذای طبیعی و کنترل تغذیه شده با غذای پرچرب بافت پروستات درگروه کنترل PI3مقایسه بیان ژن  1شکل 

 

نتایج تحلیل دو راهه واریانس مستقل جهت تعیین اثر تمرین هوازی ، مکمل کانابیس و برهمکنش تمرین هوازی 

ستات در رتهای ت PI3  بیان ژن مکمل کانابیس بر   شده با غذای پرچرب در جدول بافت  پرو شده  4غذیه  ارائه 

 است.
 بافت  پروستات PI3 نتایج آزمون تحلیل  دوراهه واریانس مستقل بر  بیان ژن 4جدول

 

بر اساس نتایج به دست آمده از آزمون تحلیل واریانس دوراهه مشخص شد، تمرین هوازی اثر معنی داری بر   بیان 

 .(P=0.015,)بافت پروستات داشت PI3ژن 

. اما برهمکنش تمرین (P=0.004)بافت پروستات داشت PI3مکمل کانابیس  نیز اثر معنی داری بر  بیان ژن   

. از آنجاییکه عامل تمرین (P=0.068,)بافت پروستات داشتPI3مکمل کانابیس  اثر معنی داری بربیان ژن  هوازی و

غذای پرچرب در نظر گرفته  -هوازی در دو سطح انجام تمرین هوازی و عدم تمرین هوازی یا همان گروه کنترل

 ارائه شده است. 5شد. نتایج آزمون های دو به دو درجدول 

 
 

 . غذای پرچرب -بافت  پروستات در گروه های تمرین هوازی و کنترل PI3نتایج آزمون تعقیبی بن فرونی بر  بیان ژن  5جدول 

 

تمرین هوازی از گروه بافت  پروستات در پایان دوره در گروه   PI3نتایج آزمون بن فرونی نشان داد  بیان ژن 

 .(P=0.003)غذای پرچرب به طور معنی داری کمتر بود -کنترل

 

 F sig میانگین مربعات df مجموع مربعات عامل
اندازه 

 اثر

 0,166 0,015 6,56 0,688 1 0,688 تمرین هوازی

 0,221 0,004 9,34 0,979 1 0,979 مکمل کانابیس

 0,097 0,068 3,55 0,372 1 0,372 تمرین هوازی+ مکمل کانابیس

 گروه ها متغیر
میانگین تفاوت 

 ها
 خطای انحراف

سطح معنی 

 داری

PI3 غذای پرچرب-کنترل تمرین هوازی  0,620 0,154 0,003 



غذای  -همچنین مداخله  مکمل کانابیس در دو سطح دریافت مکمل کانابیس و عدم دریافت یا همان گروه کنترل 

 ارائه شده است. 6پرچرب در نظر گرفته شد. نتایج آزمون  دو به دو در جدول

 
 غذای پرچرب.  -بافت  پروستات در گروه های مکمل کانابیس و کنترل PI3نتایج آزمون تعقیبی بن فرونی بر  بیان ژن  6جدول 

غذای  -دریافت مکمل کانابیس و عدم دریافت یا همان گروه کنترلهمچنین مداخله  مکمل کانابیس در دو سطح 

غذای پرچرب به طور معنی داری کمتر  -پرچرب در نظر گرفته شد. در گروه مکمل کانابیس از گروه کنترل

 .(P=0.001)بود

 

ان همچنین مداخله  مکمل کانابیس در دو سطح تمرین هوازی ودریافت مکمل کانابیس و عدم دریافت یا هم  

 ارائه شده است. 7غذای پرچرب در نظر گرفته شد. نتایج آزمون  دو به دو در جدول -گروه کنترل

 
 -بافت  پروستات در گروه های تمرین هوازی و مکمل کانابیس و کنترل PI3نتایج آزمون تعقیبی بن فرونی بر  بیان ژن  7جدول 

 . غذای پرچرب

تغذیه با غذای پرچرب -مکمل کانابیس  به طور معناداری کمتراز گروه کنترل -بیان این ژن در گروه تمرین هوازی

 .(P=0.000)بود

 

و تمرین هوازی به همراه مکمل  و مکمل کانابیس بافت پروستات در گروه تمرین هوازی PI3کمترین بیان ژن 

 ین ژن از نظر آماری معنی دار بود.اکانابیس مشاهده شد، به عبارت دیگر برهمکنش این دو مداخله بر بیان 

ضیه که  ساس این فر ستات   PI3بر بیان ژن  کانابیستمرین هوازی و  مکمل بر این ا تغذیه  یدر رتهابافت پرو

 ارائه شده است.  2اثر معنا دار ندارد، تایید نمی گردد. جهت درک بهتر شکل  شده با غذای پرچرب
 

 گروه ها متغیر
میانگین تفاوت 

 ها
 خطای انحراف

سطح معنی 

 داری

PI3 غذای پرچرب-کنترل مکمل کانابیس  0.673 0.154 0.001 

 گروه ها متغیر
میانگین تفاوت 

 ها

خطای 

 انحراف

سطح معنی 

 داری

PI3 
تمرین هوازی + 

 مکمل کانابیس
غذای پرچرب-کنترل  0,747 0,154 0,000 



 
اطلاعات  .پرچرب یشده با غذا یهکنترل تغذ در گروه های مورد مطالعه. تفاوت معنادار نسبت به گروه بافت پروستات PI3بیان ژن  2شکل 

 بر اساس میانگین و انحراف استاندارد گزارش شده است.

 

 یدار یاثر معن یهواز نیدوراهه مشخص شد، تمر انسیوار لیبه دست آمده از آزمون تحل جیاساس نتابر بحث: 

بافت  PI3ژن   انیبر  ب یدار یاثر معن زین  سی(. مکمل کانابP=0.015بافت پروستات داشت), PI3ژن  انیبر   ب

بافت PI3ژن  انیبرب یدار یمعن راث  سیو مکمل کاناب یهواز نی(. اما برهمکنش تمرP=0.004پروستات داشت)

در تحقیقات بسیاری  (.P=0.068)اما ممکن بود در صورت ادامه دار بودن پروتکل معنی دار شود داشتنپروستات 

اثر مثبت و معنی داری در قدرت پایین بدن، توده چربی کل بیان شده است که تمرین هوازی با شدت متوسط 

هیچ اثر قابل توجهی در خستگی، توده لاغر بدن و سلامت فیزیکی  شته ودابدن، سلامت روان عمومی و فشار خون 

بنابراین نتیجه می گیریم که ورزش در بهبود سلامت متابولیک در مردان مبتلا به سرطان  .عمومی مشاهده نشد

بسیاری از ورزش این پتانسیل را دارد که . همچنین [13]پروستات با ورزش هوازی به عنوان روش برتر مؤثر است

سرطان  را کاهش دهد و حتی از آن جلوگیری کند، بنابراین نتایج بقا را برای مردان مبتلا به ADT اثرات نامطلوب

این پتانسیل را دارد که به مزایای  سرطان پروستات استفاده از ورزش برای مدیریت .بهبود می بخشد پروستات

کمتر تبدیل شود و در نتیجه باعث صرفه جویی در سیستم  سلامتی و اقتصادی در بهبود کیفیت زندگی و عوارض

بنابراین ورزش پتانسیل بهبود کیفیت زندگی  .مراقبت بهداشتی، افزایش بهره وری و کاهش بار بیمار و مراقب شود

همچنین در مطالعات همسو با این  .[14]داین جمعیت و همچنین صرفه جویی قابل توجهی در هزینه ها را دار

سرطان  ارتباط مثبت بین افزایش سطح فعالیت بدنی و کاهش مرگ و میر اختصاصی ان شده است کهپژوهش بی

های مولکولی زیربنای مزایای ناشی از ورزش با این حال، مکانیسم .کرده اند مشاهدهو پیشرفت بیماری را  پروستات

شواهد بیان کردند که بنابراین،  .استهنوز به خوبی شناخته نشده  سرطان پروستات در برابر رشد و پیشرفت تومور

های مولکولی و ترسیم مکانیسم سرطان پروستات پیش بالینی و بالینی اثرات مفید ناشی از ورزش بر رشد تومور
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نتایج نشان داده است که   .[15]دهدبالقوه است که توسط آن تمرین ورزشی رشد و پیشرفت تومور را کاهش می

 1 وانیلوئید کانال کننده مسدود کانابینوئید، گیرنده های آنتاگونیست توسط سلول ماندن زنده بر CBD اثرات

 CBD دهد می نشان که نشد، مسدود G پروتئین با GPR55 گیرنده آگونیست یا( TRPV1) گذرا گیرنده بالقوه

 های سلول تهاجمی CBD این، بر علاوه سرطانی های سلول. کند می عمل پروستات در اهداف این از مستقل

PC-3 پروتئین بیان و داد کاهش را متاستاتیک بسیار E-cadherin توانایی. داد افزایش را CBD تکثیر مهار برای 

 درمانی شیمی عامل یک عنوان به است ممکن CBD که دهد می نشان پروستات سرطانی های سلول تهاجم و

همچنین همسو با مطالعات حال حاضر در مطالعه ای بیان شده است که  .[16]باشد داشته پتانسیل آینده

مطالعات  .بوده استدر برابر چندین سرطان رایج  CBD های ضد سرطانیهای عمل زیربنایی فعالیتمکانیسم

های تجربی و مطالعات بالینی در پیشگیری و مداخله سرطان در مدل CBD هایمربوط به اثربخشی و مکانیسم

در پژوهش های گسترده بیان شده  .[17]اند و این نتیجه را به قطعیت رساندندی در این بررسی گنجانده شدهانسان

دارای یک جزء التهابی قابل توجه است، و بیماران اغلب افراد مسن هستند که  (PCa) سرطان پروستاتاست که 

بنابراین، التهاب، و به طور خاص،  .است اختلالات مرتبط با وزن را نشان می دهند، که چاقی شایع ترین وضعیت

نقش بالقوه هر   .و اختلالات متابولیک باشند PCa توانند بازیگران مهمی در تعامل بینهای التهابی، میکمپلکس

دادندو بیان مورد بحث قرار  PCa یک از اجزای التهابی )حسگر، آداپتور مولکولی، و اهداف( را در پاتوفیزیولوژی

بین التهاب و چاقی، و اینکه این کمپلکس های مولکولی می توانند به عنوان سنگ بنای بین چاقی  ارتباط کردند

 نیکه ا یمرتبط است. در حال شرفتهیبا سرطان پروستات درجه بالا و پ یچاق. همچنین [18]میکند عمل PCa و

 شرفتیممکن است در پ یقاز چا یدهد که التهاب ناش یباشد، مطالعات نشان م یارتباط ممکن است چند عامل

 شیپ یها نیتوکیرشد و س یفاکتورها یمرتبط با چاق طیزمحیپروستات نقش داشته باشد. ر شرفتهیسرطان پ

تهاجم، متاستاز و رشد مستقل از آندروژن نقش دارند.  جیترو یبرا یکیدهد که به طور مکان یم شیرا افزا یتهابال

با سرطان  یکه ممکن است ارتباط کندیرا خلاصه م یاز چاق یمربوط به التهاب ناش ریاخ یهاافتهی یبررس نیا

کاهش متاستاز سرطان  یبرا یدیجد اهداف یضمن معرف یبررس نیا ن،یپروستات باشد. علاوه بر ا شرفتهیپ

، فاکتور نکروز 6-(IL) نینترلوکیا یالتهاب شیپ یها نیتوکیبر نقش س ژهیو دیتاک و پروستات به استخوان است

 کیبا کاهش سطح تستوسترون آزاد همراه است. تستوسترون  یچاق .[19]می باشد IL-1βو  α(TNF)تومور 

که تستوسترون  دهدینگر نشان ماز مطالعات گذشته ریاخ یهاحال، داده نیرشد پروستات است. با ا یدیعامل کل

 یبر سرطان پروستات داشته باشد و کاهش سطح تستوسترون سرم با تومورها یازکنندهیممکن است اثر متما

که در مردان با تستوسترون  ییدر هر صورت، سرطان ها. در هنگام ارائه مرتبط است ترفیضع زیتر و با تماشرفتهیپ

لعه کوهورت مطا کیرسند. جالب توجه است،  یتر به نظر م یشوند، تهاجم یم جادی)مثلاً مردان چاق( ا نییپا

سطح تستوسترون سرم و خطر ابتلا به سرطان پروستات،  نیب یعدم ارتباط کل رغمینشان داد که عل ریریویو اخ

سرطان پروستات درجه بالا  صیتشخ یبرا یشتریداشتند در معرض خطر ب یکه تستوسترون سرم کمتر یمردان



ون سرم ممکن است از سرطان پروستات تستوستر یعیشده است که حفظ سطح طب شنهادیپ یقرار داشتند. حت

تستوسترون آزاد  نییممکن است سطوح پا ن،یاست. بنابرا زیبحث برانگ ارینکته بس کی نیکند ، اگرچه ا یریجلوگ

 یکند و تا حدود ترشرفتهیو پ ترفیضع زیبا تما ستاتپرو یهاموجود در مردان چاق، آنها را مستعد ابتلا به سرطان

در سطح  راتییعلاوه بر تغ .[22[،]21[،]20] دهد حیمردان چاق توض انیبالاتر سرطان پروستات را در م ریوممرگ

 یتوسط آروماتاز در سلول ها ولیتستوسترون به استراد یطیمح لیتبد لیتستوسترون سرم، مردان چاق به دل

سرطان پروستات  شرفتیو پاستروژن در توسعه  قیدهند. نقش دق یم شیسرم را افزا ولیسطح استراد ،یچرب

ممکن است نقش  ولیاستراد یکه سطوح بالا دهدینشان م ریاخ یو تجرب یوانینامشخص است، اما مطالعات ح

 انیب ایآروماتاز  یکیژنت رییبا تغ ییهاموش یاز تستوسترون داشته باشد. مطالعات رو یناش ییزادر سرطان یمهم

 یهاو آپوپتوز سلول ریتکث میدر تنظ یهمراه با تستوسترون نقش مهم ولیاستروژن نشان داد که استراد رندهیگ

همزمان تستوسترون با استروژن ها نسبت به درمان  زیتجو ،یشیآزما یوانیمدل ح نی. در چندکندیم فایا وستاتپر

به عنوان  تواستروژنیسرشار از ف ییغذا میدهد. رژ یم شیافزا یادیرا تا حد ز ییتومورزا ،ییبا تستوسترون به تنها

شده است.  شنهادیپ ییایمردان آس انیکاهش بروز سرطان پروستات در م یابر یدیبالقوه کل یها سمیاز مکان یکی

ممکن  فن،یاستروژن، تورم رندهیگ یکننده انتخاب لینشان داد که تعد هیاول هیمطالعه کوچک اول کی ت،یدر نها

کند، اگرچه مطالعات  یریردان در معرض خطر سرطان پروستات جلوگاز م یسرطان پروستات در برخ جادیاست از ا

 ولیمشاهدات، مطمئناً ممکن است که سطوح بالا استراد نیاست. بر اساس ا ازیمورد ن افتهی نیا دییتأ یبرا یشتریب

دهد و منجر به سرطان  شیدر مردان چاق ممکن است اثر محرک رشد تستوسترون را بر سرطان پروستات افزا

 .[22]تر شود یتهاجم یو احتمالاً سرطان ها شتریب

 س احتمالایکاناب مکمل متوسط وشش هفته ورزش هوازی با شدت  نتایج این مطالعه نشان داد که: نتیجه گیری

 یاهموش  پروستاتدر PI3 آپوپتیک ان ژن آنتییش بهباعث کا ینوئیدیکاناب یاهرنده گیاز طریق اتصال به 

چنین برداشت کرد که در مراحل اولیه ی التهاب ناشی از چاقی و حتی شروع سرطان میشود و میتوان رایی حص

 پروستات ممکن است با این نوع تمرین و مکمل باعث توقف این پروسه شود.

می، واحد علوم و تحقیقات تهران و همچنین تمام کسانی که لابا تشکر از آزمایشگاه دانشگاه آزاداس :سپاسگزاری

تضاد منافع: نویسندگان اعالم میدارند که هیچگونه تضاد منافعی در  .بنده را یاری نموده انددر تحقق این هدف 

 .پژوهش حاضر وجود ندارد
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