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Abstract 

Introduction: Epidemiological and clinical evidence consistently links obesity 

to accelerated prostate cancer progression and increased mortality. However, the 

physiological mechanisms linking obesity and the pathogenesis of prostate 

cancer remain unclear. Over the past decade, numerous epidemiological studies 

have shown that obesity is associated with increased risk and mortality from a 

variety of cancers, including prostate cancer. Like prostate cancer, obesity 

affects many men, with two-thirds of the United States population classified as 

overweight (body mass index [BMI] ≥25 kg/m2) and one-third as obese [BMI 

≥3 kg/m2].  
Methods: Male Wistar rats weighing 240±20 g were used in this study. The rats 

were randomly divided into five groups: normal control, high-fat control, 

exercise, supplementation, exercise, and supplementation. Cannabis extract was 

gavage at a dose of 100kg/ng five days a week for six weeks. The exercise 

program included running on a treadmill at a speed of 15 m/min for 30 minutes 

and a speed of 27 m/min for 60 minutes per day, five days a week for eight 

weeks. Biopsy was performed 48 hours after the end of the intervention. 

Findings: Based on the results obtained from the two-way analysis of variance 

test, it was determined that aerobic exercise had a significant effect on the 

expression of the PI3 gene in prostate tissue (,P=0.015). Cannabis 

supplementation also had a significant effect on the expression of the PI3 gene 

in prostate tissue (P=0.004). However, the interaction of aerobic exercise and 

cannabis supplementation had a significant effect on the expression of the PI3 

gene in prostate tissue (,P=0.068). 
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Extended Abstract 
Introduction: 
Obesity at a young age delays the onset of puberty 

and may result in lower exposure to insulin-like 

growth factor 1 [IGF-I] throughout life, which may 

influence the development of prostate cancer later in 

life. Obesity may therefore affect the risk of early-

stage prostate cancer in the opposite direction 

depending on the type of prostate cancer. The 

underlying mechanisms for this association of 

obesity with localized prostate cancer may be low 

testosterone levels in obese men. Obese men have 

lower concentrations of free testosterone due to 

reduced luteinizing hormone [LH] pulse amplitude 

and serum LH levels. Total plasma testosterone and 

free testosterone are positively associated with an 

increased risk of low-grade prostate cancer [1]. 

Since obesity and prostate cancer affect a significant 

portion of the male population, the association 

between the two is of great public health importance. 

The available epidemiological data are somewhat 

inconsistent, and integration and review of the 

findings to date are needed. Increasing attention is 

being paid to elucidating the underlying molecular 

mechanisms, a number of which are emerging. This 

review focuses on the epidemiological association 

between obesity and prostate cancer PCa incidence, 

treatment, and mortality, in addition to the proposed 

underlying molecular mechanisms. It concludes 

with clinical recommendations for our obese 

patients. [2]. Epidemiological and clinical evidence 

consistently links obesity to accelerated prostate 

cancer progression and increased mortality. 

However, the physiological mechanisms associated 

with obesity and prostate cancer outcomes remain 

unclear. Clinical studies provide evidence for 

alterations in the insulin and IGF axis, sex hormone 

concentrations, and adipokine signaling to enhance 

cancer cell proliferation in an obese environment 

[3]. Obesity is associated with more aggressive 

tumors, poorer treatment outcomes, and a higher risk 

of mortality for PCa patients. Several clinical studies 

have shown that higher visceral obesity is associated 

with higher grade or aggressiveness of PCa. Various 

mechanistic studies of obesity-mediated cancer 

progression have shown that obesity influences PCa 

aggressiveness due to increased systemic 

inflammation, hyperinsulinemia, altered adipokine 

profile, and increased lipid function. Although there 

are very few adipocytes in the prostate, clinical and 

laboratory studies have evaluated the relationship 

and potential mechanisms between periprostatic 

adipose carcinoma [PPAT] and PCa progression [4]. 

Prostate cancer is one of the most common cancers 

in men and the second leading cause of cancer death 

after lung cancer in the male population [5]. The 

different histological stages of prostate malignancy 

include benign prostatic hyperplasia, prostatic 

intraepithelial neoplasia, invasive adenocarcinoma, 

and metastatic form [6]. The role of tumor 

suppressor genes in the initiation and progression of 

prostate cancer is well known. Decreased or absent 

expression of these genes predisposes to subsequent 

malignant transformation and tumor spread through 

metastasis to other tissues of the body [7]. In the past 

decade, numerous epidemiological studies have 

shown that obesity is associated with an increased 

risk of and death from various cancers, including 

prostate cancer [8], [9], [10]. Like prostate cancer, 

obesity affects many men, with two-thirds of the 

United States classified as overweight [body mass 

index [BMI] ≥25 kg/m2] and one-third as obese 

[BMI ≥30 kg/m2]. These trends have stabilized over 

the past 10 years [9], suggesting that these levels 

have become established as a permanent feature of 

US society. In Europe, the prevalence of overweight 

and obesity continues to increase, and current levels 

are comparable to those in the United States 15 years 

ago [11]. Overweight and obese men with prostate 

cancer are at increased risk of disease recurrence, 

increased treatment-related side effects, 

development of obesity-related comorbidities, 

earlier progression and development of metastatic 

disease, and higher prostate cancer mortality. The 

physiological mechanisms linking obesity to poor 

prostate cancer outcomes remain largely unknown. 

However, increased inflammatory milieu and 

metabolic dysregulation associated with excess fat 

mass are commonly hypothesized. Oncogenic 

activation of phosphatidylinositol-3-kinase [PI3K], 

protein kinase B [PKB/AKT], and the mammalian 

target of rapamycin [mTOR] pathway is a frequent 

event in prostate cancer that facilitates tumor 

formation, disease progression, and therapy 

resistance. Recent discoveries suggest that the 

complex interplay between the PI3K-AKT-mTOR 

pathway and multiple reciprocal cellular signaling 

cascades can promote prostate cancer progression 

and influence the sensitivity of prostate cancer cells 

to PI3K-AKT-mTOR targeted therapies being 

investigated in the clinic. As well as standard 

therapeutic approaches such as androgen 

deprivation therapy [ADT], it also implicates the full 

extent of the PI3K-AKT-mTOR signaling network 

during prostate tumorigenesis, invasive progression, 

and disease recurrence. Recent reviews describe the 

diversity and genetic alterations that lead to PI3K-

AKT-mTOR signaling and activation in prostate 

cancer and discuss new studies on the interaction 

between the PI3K-AKT-mTOR pathway and several 

oncogenic signaling cascades in key interactions. 

Which may work together to inhibit prostate cancer 

growth and drug resistance, particularly the 

androgen receptor [AR], mitogen-activated protein 

kinase [MAPK], and WNT signaling cascades [12]. 

Although research is limited, fat loss strategies using 
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exercise and nutrition programs may improve the 

progression of prostate cancer.



 

 

 مقاله پژوهشی

ژن  نبربیا سیبا شدت متوسط به همراه مکمل کاناب ازيهو تمرین هفته شش تاثیر
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 چکیده
شواهد اپیدمیولوژیک و بالینی به طور مداوم چاقی را با تسریع پیشرفت سرطان پروستات و افزایش مرگ و  مقدمه:

میر مرتبط می دانند. با این حال، مکانیسم های فیزیولوژیکی مرتبط با چاقی و نشانه های سرطان پروستات نامشخص 
د که چاقی با افزایش خطر و مرگ ناشی از انواع است. در دهه گذشته، مطالعات اپیدمیولوژیک متعدد نشان داده ان

سرطان از جمله سرطان پروستات مرتبط است. مانند سرطان پروستات، چاقی بسیاری از مردان را تحت تاثیر قرار 
کیلوگرم بر متر مربع(  25≤ [BMI]می دهد، که دو سوم از ایالات متحده به عنوان اضافه وزن )شاخص توده بدنی 

  کیلوگرم بر متر مربع[ طبقه بندی می شوند. BMI ≥30نوان چاق ]و یک سوم به ع

گرم استفاده شد. موشها  22±242در این تحقیق از موشهای صحرایی نر نژاد ویستار در محدودهی وزنی  روش ها:

به طور تصادفی به پنج گروه کنترل معمولی، کنترل با رژیم پرچرب، تمرین، مکمل، تمرین و مکمل تقسیم شدند. 
برنامه ی  .از طریق سرنگ گاواژ شد به مدت شش هفته پنج روز در هفته 122kg/ngعصاره کانابیس به میزان 

متر در دقیقه  22دقیقه و سرعت حداکثر 32و به مدت 11تمرین شامل دویدن روی تردمیل با سرعت حداقل در دقیقه
ساعت پس از پایان مداخله بافت برداری 44د. مدت هشت هفته بو دقیقه در روز، پنج روز در هفته و به 02و به مدت 
  انجام شد.

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

 PI3. مکمل کانابیس  نیز اثر معنی داری بر  بیان ژن  (P=0.015,)بافت پروستات داشت PI3بر   بیان ژن 
مکمل کانابیس  اثر معنی داری بربیان ژن  . اما برهمکنش تمرین هوازی و(P=0.004)بافت پروستات داشت

PI3بافت پروستات داشت(,P=0.068) . 

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

 و نقش احتمالی آن در پیشگیری از سرطان پروستات میباشدکه نشان دهنده اثرات ضدالتهابی کانابیس 
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 56   (2) 0؛ 1042تحقیقات در علوم ورزشی و گیاهان دارویی. 

 مهدمق
 1ممکن است منجر به قرار گرفتن کمتر در معرض فاکتور رشد شبه انسولین چاقی در سنین پایین باعث تاخیر در شروع بلوغ می شود و  
[IGF-I در طول عمر شود که ممکن است بر توسعه سرطان پروستات در مراحل بعدی زندگی تأثیر بگذارد. بنابراین چاقی می تواند بر روی ]

طان پروستات تأثیر بگذارد. مکانیسم های اساسی این ارتباط بروز خطر سرطان پروستات در مراحل اولیه در جهت مخالف با توجه به نوع سر
چاقی با سرطان موضعی پروستات می تواند سطوح پایین تستوسترون در مردان چاق باشد. مردان چاق به دلیل کاهش دامنه پالس هورمون 

زایش ما و تستوسترون آزاد به طور مثبتی با اف، غلظت کمتری از تستوسترون آزاد دارند . تستوسترون تام پلاسLH[ و سطح سرمی LHلوتئینی ]
[. از آنجایی که چاقی و سرطان پروستات بر بخش قابل توجهی از جمعیت مردان تأثیر می 1خطر سرطان پروستات درجه پایین مرتبط دارد]

موجود تا حدودی متناقض هستند، و های اپیدمیولوژیک گذارد، ارتباط بین این دو از اهمیت زیادی برای سلامت عمومی برخوردار است. داده
ها تا به امروز مورد نیاز است. توجه به طور فزاینده ای معطوف به روشن شدن مکانیسم های مولکولی اساسی است که ادغام و بررسی یافته

، درمان و PCa [prostate cancer]تعدادی از آنها در حال ظهور هستند. این مرور بر ارتباط اپیدمیولوژیک بین چاقی و بروزسرطان پروستات
های مولکولی اساسی پیشنهادی تمرکز دارد. این با توصیه های بالینی برای بیماران چاق ما به پایان می رسد. مرگ و میر، علاوه بر مکانیسم

انند. با این رتبط می د[. شواهد اپیدمیولوژیک و بالینی به طور مداوم چاقی را با تسریع پیشرفت سرطان پروستات و افزایش مرگ و میر م2]
حال، مکانیسم های فیزیولوژیکی مرتبط با چاقی و نشانه های سرطان پروستات نامشخص است. مطالعات بالینی شواهدی برای تغییر انسولین 

 ، غلظت هورمون های جنسی و سیگنال دهی آدیپوکین برای افزایش تکثیر سلول های سرطانی در یک محیط چاق ارائه میIGFو محور 
مرتبط است. چندین مطالعه بالینی  PCa[. چاقی با تومور تهاجمی تر، نتایج درمانی ضعیف تر، و خطر بالاتر مرگ و میر برای بیماران 3دهند]

مرتبط است. مطالعات مکانیکی مختلف پیشرفت سرطان با واسطه چاقی  PCaنشان داده اند که چاقی احشایی بالاتر با درجه یا تهاجمی بالاتر 
به دلیل افزایش التهاب سیستمیک، هیپرانسولینمی، تغییر پروفایل آدیپوکین و افزایش عملکرد لیپید  PCaاند که چاقی بر تهاجمی ن دادهنشا

گذارد. اگرچه تعداد بسیار کمی سلول های چربی در پروستات وجود دارد، اما مطالعات آزمایشگاهی بالینی و آزمایشگاهی رابطه و تأثیر می
سرطان پروستات یکـی از [. 4را ارزیابی کرده اند] PCa[ و پیشرفت PPATهای بالقوه بین کارسینوم چربی پری پروستاتیک ] مکانیسم

[. مراحل مختلف 1شـایعترین سـرطانها در مردان و دومین عامل مرگ ومیر ناشی از سرطان، بعد از سرطان ریه در جمعیت مردان است ]
ت شناسی شامل هایپرپلازی خوشخیم پروستات، نئوپلازی درون اپیتلیالی پروستات، آدنوکارسینومای تهاجمی بــدخیمی پروستات از لحاظ باف

[. در شروع و پیشرفت سـرطان پروسـتات نقـش ژنهـای سـرکوبگر تومـور بـه خوبی شناخته شده است. کاهش 0و فرم متاستاتیک میباشد ]
[. در دهه 2] بدخیم بعـدی و گسـترش تومـور از طریق متاستاز به سایر بافتهای بدن میباشد یـا فقدان بیان این ژنهـا زمینه ساز تغییرات

گذشته، مطالعات اپیدمیولوژیک متعدد نشان داده اند که چاقی با افزایش خطر و مرگ ناشی از انواع سرطان از جمله سرطان پروستات مرتبط 
یاری از مردان را تحت تاثیر قرار می دهد، که دو سوم از ایالات متحده به عنوان اضافه [. مانند سرطان پروستات، چاقی بس12[، ]9[، ]4است ]

کیلوگرم بر متر مربع[ طبقه بندی می  BMI ≥30کیلوگرم بر متر مربع[ و یک سوم به عنوان چاق ] 25≤ [BMI]وزن ]شاخص توده بدنی 
می دهد این سطوح به عنوان ویژگی دائمی جامعه ایالات متحده تثبیت  [، که نشان9سال گذشته تثبیت شده اند ] 12شوند. این روندها در 

سال پیش قابل مقایسه  11شده است. در اروپا، شیوع اضافه وزن و چاقی همچنان در حال افزایش است و سطوح فعلی با ایالات متحده در 
یش خطر عود بیماری، تشدید عوارض جانبی مرتبط با [. مردان دارای اضافه وزن و چاق مبتلا به سرطان پروستات در معرض افزا11است ]

درمان، ایجاد بیماری های مرتبط با چاقی، پیشرفت و توسعه زودتر بیماری متاستاتیک، و مرگ و میر بیشتر ناشی از سرطان پروستات هستند. 
ال، افزایش اخته باقی مانده است. با این حمکانیسم های فیزیولوژیکی مرتبط با چاقی با پیامدهای ضعیف سرطان پروستات تا حد زیادی ناشن

-3-محیط التهابی و بی نظمی های متابولیک مرتبط با توده چربی اضافی معمولاً فرض می شود. فعال سازی انکوژنیک فسفاتیدیلینوزیتول
رطان پروستات است که [ یک رویداد مکرر در سmTOR[ در پستانداران مسیر راپامایسین ]PKB/AKT] B[، پروتئین کیناز PI3Kکیناز ]

-PI3Kتشکیل تومور، پیشرفت بیماری و مقاومت درمانی را تسهیل می کند. اکتشافات اخیر نشان می دهد که تداخل پیچیده بین مسیر 

AKT-mTOR  و آبشارهای سیگنالینگ سلولی متقابل متعدد می تواند پیشرفت سرطان پروستات را افزایش دهد و حساسیت سلول های
که در کلینیک مورد بررسی قرار می گیرند، تحت تاثیر قرار دهد. و  PI3K-AKT-mTORسرطانی پروستات را به درمان های هدفمند 

[ را درگیر می کند. با این حال، وسعت کامل شبکه سیگنالینگ ADTدرمان محرومیت از آندروژن ]همچنین رویکردهای درمانی استاندارد مانند 
PI3K-AKT-mTOR  در طول تومور زایی پروستات، پیشرفت تهاجمی و عود بیماری هنوز مشخص نیست. در بررسی های اخیر تنوع و

شود، بیان می شود و مطالعات در سرطان پروستات می PI3K-AKT-mTORدهی و فعال کردن تغییرات ژنتیکی را که منجر به سیگنال
دهند. دهی انکوژنیک در تعامل کلیدی مورد بحث قرار میو چندین آبشار سیگنال PI3K-AKT-mTORجدید را در مورد تعامل بین مسیر 

[، پروتئین کیناز فعال شده با ARروژن ]که می تواند برای جلوگیری از رشد سرطان پروستات و مقاومت در برابر دارو، به ویژه گیرنده آند
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های کاهش چربی با استفاده [.  اگرچه تحقیقات محدود است، استراتژی12همکاری کند] WNT[ و آبشارهای سیگنالینگ MAPKمیتوژن ]
با چاقی  لقوه مرتبطهای ورزش و تغذیه ممکن است پیشرفت سرطان پروستات را کند کرده و نشانه های بیماری و مکانیسم های بااز برنامه

 و سرطان پروستات را بهبود بخشد.

 روش ها
غذای گرم تهیه شدند.  242±22هفته و وزن متوسط 12تا  12سر موش نر صحرایی نژاد ویستار با دامنه سنی 42آزمودنیها تحقیق شامل  

د مغذی, در دسترس رت ها قرار گرفت. حیوانات شامل آب و غذای مخصوص رتها براساس محتوای کالری مورد نیاز و درصد ترکیب موا
ساعت تاریکی و روشنایی، با میانگین درجه حرارت  12 - 12آزمودنی ها به مدت دو هفته جهت انطباق با شرایط آزمایشگاهی تحت چرخه 

وانات نگهداری درصد، در ده قفس)استاندارد جوندگان( براساس چک لیست کار با حی 1±12درجه سانتیگراد و میانگین رطوبت  22 ± 22
کیلوکالری در هرگرم با درصد  2,1معمولی)نرمال( شدند. در دو هفته اول جهت انطباق با شرایط آزمایشگاهی آزمودنی ها تحت رژیم غذایی 

 یدرصد کربوئیدرات تغذیه و نگهداری شدند. پس از مدت دو هفته آزمودنی ها بطور تصادف 22,4درصد چربی و  3درصد پروتئین  19,0ترکیب
سهم غذای مصرفی براساس محتوای کالری درج شده روی قفس جداگانه نامگذاری و مجزا گردیدند.  12به پنج گروه تقسیم شده و در 

رت( به مدت دو روزمتوالی در نظر  4گرم برای هر قفس) 222±22کالری به ازای هر کیلو گرم وزن( به میزان 2122برچسب مشخصات )
دو روز یکبار جایگیزین و ضایعات آن دور ریخته می شد. میزان آب مصرفی قبل از وزن گیری)افزایش وزن( گرفته شد. غذای موش ها هر 

سی سی به ازای  12تا  41میلی لیتر به ازای هر رت در روز بوده است که با روند افزایش وزن براساس رژیم پرچرب, به حدود  32تا  21حدود 
ر طول دوره د کنترلآزمودنی ها بطور تصادفی به پنج گروه تقسیم شدند. گروه  افت. روش ایجاد مدل:افزایش ی (کنترلهر رت در روز)به غیراز

 32ماه تحت رژیم غذایی پرچرب قرار گرفتند. جهت ایجاد رژیم پرچرب  4آزمون تحت رژیم نرمال قرار داشت. چهار گروه دیگر به مدت 
 3,42درصد افزایش یابد که شامل  42افزوده شد تا درصد چربی رژیم غذایی به رژیم غذایی نرمال  درصد نسبت وزنی روغن جامد گیاهی
درصد کربوئیدرات تغذیه و نگهداری شدند.  به منظور  42,4درصد چربی و  42درصد پروتئین   19,0کیلوکالری در هرگرم با درصد ترکیب

سر رت یکی از گروه شاهد و سه سر  4روتکل تمرین و مکمل، قبل از شروع پبررسی القا کبد چرب بر اساس رژیم غذایی پرچرب اجرا شده, 
نوگرافی توسط دکتر دامپزشک مورد سوسونوگرافی با پراب مخصوص حیوانات کوچک, از آزمودنی تحت رژیم پرچرب، بطور تصادفی با دستگاه 

قابل مشاهده بود که در گزارش سونوگرافی  کبد و احشاء قرار گرفتند, که به غیر از یک سر رت شاهد در سایر آزمونی ها شواهد کبد چرب
هفته در گروه های مختلف آزمایشی و بر اساس پروتکل های  4سپس به گروه های مطالعاتی طبقه بندی شده و به مدت  قید گردیده است.

ور چرب و پروتکل تمرینی بط طراحی شده تحت درمان قرار گرفتند. وزن آزمودنی ها قبل از شروع رژیم غذایی اندازه گیری و در حین رژیم پر
پروتکل تمرین هوازی با شدت متوسط: قبل از شروع تمرینات گرم مورد اندازه گیری قرار گرفت.  2,1دوره ای با ترازوی دیجیتال با دقت 

روز  1ی نات ورزشها تحت یک دوره سازگاری قرار گرفتند تا استرس احتمالی ناشی از تجهیزات را به حداقل برسانند. تمریورزشی، همه موش
هفته بر روی تردمیل آزمایشگاهی انجام شد، در حالی که تغذیه رژیمی پرچرب همچنان به طور همزمان ارائه می شد.  0در هفته به مدت 

پروتکل تمرین شامل فعالیت دویدن روی تردمیل با مشخصات ذکر شده صورت گرفت. روش تمرین با تغییر در شدت و مدت تمرین بدین 
 12دقیقه در ابتدا و انتهای هر تمرین شرایط گرم کردن و سرد کردن با سرعت  1مورد اجرا گذاشته شد. در کل دوره تمرین به مدت  شرح به

 دقیقه، هفته سوم 31متر بر دقیقه به مدت  14 دقیقه، هفته دوم 32به مدت متر بر دقیقه 11 متر بر دقیقه رعایت شد. در هفته اول با سرعت

دقیقه و هفته ششم  12متر بر دقیقه مدت  21دقیقه، هفته پنجم  41متر بر دقیقه به مدت  23دقیقه، هفته چهارم  42یقه به مدت متر بر دق 21
مکمل کانابیس شامل  :CBDمکمل کانابیس)دقیقه پروتکل تمرین به مورد اجرا گذاشت شد. روش تهیه  02متر بر دقیقه به مدت  22

برای مدت شش هفته به موش ها گاواژ شد. برای عصاره گیری  122ng/kgپرکولاسیون می باشد. عصاره با دوز تهیه شده به روش  کانابینوئید
برگ گیاه کانابیس با هماهنگی دانشکده داروسازی دانشگاه تهران تهیه شد و در محیط تاریک و بدون رطوبت خشک شد. عصاره موجود در 

به عنوان حلال استخراج شد. جهت حذف کامل حلال از عصاره به آمده، محلول در   %22نول برگ خشک شده گیاه کانابیس با استفاده از اتا
دور در دقیقه قرار داده شد. در پایان عصاره با استفاده از پمپ خلا کاملا تغلیظ گردید. عصاره 12درجه و گردش 41دستگاه روتاری با دمای 

بعدی در یخچال نگهداری شد. رقیق سازی عصاره جهت مواجهه سلول ها با استفاده تهیه شده در ظرف شیشه ای ریخنه و برای انجام مراحل 
از اتانول و آب مقطر صورت پذیرفت. جهت سنجش میزان سمیت عصاره هیدروالکلی و تعیین دوز قابل استفاده در این پژوهش از روش 

MTT  میلی گرم زایلازین به میزان دو  1رم/کیلوگرم کتامین و میلی گ122استفاده شد. مراحل قربانی شدن: با تزریق درون سفاقی ترکیب
ساعت توسط دکتر دامپزشک و تیم همراه صورت  4میلی لیتر که شامل مراحل بیهوشی, خونگیری از قلب و تهیه نمونه های بافتی در طی 

ی جمع آوری شد و نمونه های بافت گرفت. نمونه های خون به دوصورت کامل و سیتراته جهت آزمایشات بیوشیمیایی، آنزیمی و اکسایشی
مولار قرار  2,1فسفات  2,1در بافر  ٪4جهت بررسی بیان ژن و بافت شناسی پس از شستشو در سرم فیزیولوژی در محلول پارافرم آلدئید 
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ر کیت وجود د Reverseپرایمر : Real Time PCRمراحل اندازه گیری های بیان ژنی : طراحی، آماده سازی پرایمر جهت پروسه گرفت. 
است، لیکن باید از لحاظ دمای ذوب  RNAهمان توالی بالغ میکرو  Forwardباید طراحی شود. در واقع پرایمر  Forwardدارد. اما پرایمر 

(Tm بررسی گردد بطوریکه در صورت هماهنگ نبودن دمای ذوب آن با پرایمر )Reverse  تغییراتی در ساختار آن داده شود. پس از طراحی ،
کثیر سازی شد.طراحی پرایمر: جهت تایمر توسط متخصص ژنتیک، سفارش ساخت آن به شرکت پیشگام داده شد و متعاقب یک هفته آمادهپر

پریم از رشتة  1الگو متصل شوند. به یکی از این پرایمرها که به انتهای  DNAهای مکمل دو پرایمر نیاز است تا به رشته PCRها با روش ژن
sense  ازDNA شود پرایمر لگو متصل میاForward پریم از رشتة  1گویند و به پرایمری که به انتهای میAntisense شودمتصل می، 
های ارائه شده در مقالات مرتبط با موضوع مورد نظر ها بر اساس سکانسها لازم است پرایمرگویند. جهت بررسی ژنمی Reverseپرایمر 

پرایمرهای  ،حقق خود به طراحی پرایمر بپردازد که در مطالعه حاضر به منظور صرفه جویی در زمان و هزینهسفارش داده شوند و یا اینکه م
متصل  mRNAژن هدف از مقالات مرتبط استخراج شد. پرایمرهای انتخاب شده یکی از این دو ویژگی را داشتند: در مرز بین دو اگزون به 

وجود نداشته باشد. در صورتیکه امکان  DNA(تا احتمال تکثیر آلودگی شدندون از یکدیگر جدا میشدند )که این دو اگزون با حضور اینترمی
محصول بزرگ تری را بدلیل حضور اینترون در داخل آن ایجاد  DNAانتخاب پرایمر به روش فوق نبود پرایمرهایی انتخاب شد که با قطعه 

وجود نداشته باشد. جهت بررسی احتمال وجود ساختارهای ثانویه در پرایمرها و دایمر  زمان کافی برای تکثیر آن PCRهای نماید تا در سیکل
 ارزیابی شدند.  Primer Express3. 0پرایمر تمامی پرایمرها با نرم افزار 

 هشوین پژده در استفارد اموي یمرهااپر -1ولجد

توالی پرایمرها بلاست شدند و جهت تایید اندازة قطعه  ،های منتشر شدهبه منظور اطمینان از صحت توالی ،با وجود انتخاب پرایمر از مقالات
گردد و اگر متصل استخراج شده متصل می RNAهای های احتمالی موجود در نمونهDNA های پرایمر به مورد نظر و ارزیابی اینکه اگر توالی

 PCRجفت پرایمرها بلاست شدند. پرایمرها به نحوی انتخاب شدند که اندازه محصول حاصل از  ،دشدند قطعه حاصل چه اندازه خواهد بو
نمونه های روش کار:RNAدهند. استخراج گرچه تعدادی از پرایمرها قطعات ژنی بزرگتری را تکثیر می ،(جفت باز 212)زیر کوچک گردد

و نمونه  -22( در ابتدا تمام مواد کیت از دمای 1روش کار:cDNAسنتز  11ه سازی شدند. بیولوژیکی مورد نظر بسته به نوع نمونه از قبل آماد

( جهت 2درجه خارج و پس از آب شدن به روی یخ منتقل شدند .تمامی مواد قبل از استفاده ورتکس کوتاه و اسپین شدند.  -22از  RNAهای 
با یکدیگر مخلوط شده و  DEPCو آب  Oligo dT، پرایمر  RT، آنزیم RTشامل بافر  cDNA، مواد لازم برای ساخت  RTتهیه میکس 

در دستگاه  RNAو نمونه  RTmix( میکروتیوب های آماده شده حاوی 1 توزیع شدند. ml 0.2در میکروتیوبهای  µ19سپس در حجم های 

 -C 22°آماده شد و تا زمان استفاده در  cDNAگذاشته شدند و برنامه دمایی اجرا گردید. نمونه های  Dry block heaterترموسایکلر یا 

در بخش توصیف از شاخص : روش تجزیه و تحلیل داده هاانجام شد.  21نسخه  SPSSهمچنین آنالیز آماری با نرم افزار  .نگهداری شدند

رب ت تعیین اثر تغذیه با غذای پرچهای میانگین و انحراف استاندارد استفاده خواهد شد. در بخش آمار استنباطی و آزمون فرضیه ها، ابتدا جه
برای گروه های  tبر پیامدهای مورد مطالعه، گروه های کنترل تغذیه با غذای طبیعی و کنترل تغذیه با غذای پرچرب با استفاده از آزمون 

ورت ون قرار می گیرد. در صمستقل مورد مقایسه قرار خواهد گرفت. سپس با استفاده از تحلیل یک راهه واریانس تفاوت بین گروهها مورد آزم
ر همشاهده تفاوت معنادار، جهت تعیین محل تفاوت، گروهها به صورت دو به دو با استفاده از آزمون بن فرونی مورد مقایسه قرار می گیرد. در 

ین هوازی و مکمل محاسبه می شود. جهت آزمون برهمکنش بین تمر Cohen's Dمقایسه دو به دو میزان اندازه اثر  با استفاده از آزمون
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کانابیس بر پیامدهای مورد مطالعه  از آزمون  یک راهه واریانس برای گروه های مستقل نتایج به دست آمده مورد تحلیل قرار خواهد گرفت. 
س اثر سپ بر اساس این مدل ابتدا اثر تمرین هوازی و عصاره مکمل کانابیس به تنهایی بر پیامد های مورد مطالعه مورد آزمون قرار گرفت.

( در نظر  > 2p/ 21تمرین هوازی و عصاره مکمل کانابیس براین پیامدها مورد آزمون قرار گرفت. سطح معنا داری نیزبرای تمام محاسبات )
شناسه اخلاق این پژوهش:  اجرا شد. 21نسخه  SPSSگرفته شده است. تمامی محاسبات با استفاده از نرم افزار 

IR.IAU.SRB.REC.1403.136 کمیته ملی اخلاق در پژوهش های زیست پزشکی تهران اقدام و تهیه گردید از.  

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

بافت پروستات  PI3بر اساس نتایج به دست آمده از آزمون تحلیل واریانس دوراهه مشخص شد، تمرین هوازی اثر معنی داری بر   بیان ژن 
(. اما برهمکنش تمرین هوازی و P=0.004بافت پروستات داشت) PI3(. مکمل کانابیس  نیز اثر معنی داری بر  بیان ژن  P=0.015داشت),

گروه  PI3نتایج آزمون نرمالیتی توزیع داده های مقادیر(. P=0.068بافت پروستات نداشت .)PI3ر معنی داری بربیان ژن مکمل کانابیس  اث
 ارائه شده است. 1های مورد مطالعه  درجدول 

 گروه های مورد مطالعهPI3 نتایج آزمون شاپیروویلک برای تعیین طبیعی بودن توزیع داده های مقادیر -2جدول

 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 
 استانداردمیانگین و انحراف 

 2,31±1,24 کنترل غذای طبیعی

 2,44±1,39 کنترل تغذیه شده با غذای پرچرب

 2,22±2,22 تغذیه شده با غذای پرچرب تمرین هوازی با شدت متوسط

 2,22±2,22 تغذیه شده با غذای پرچرب مکمل کانابیس

 2,23±2,04 مکمل کانابیس -تغذیه شده با غذای پرچرب تمرین هوازی با شدت متوسط

برای  tبافت پروستات درگروه کنترل تغذیه شده با غذای طبیعی و کنترل تغذیه شده با غذای پرچرب، نتایج آزمون  PI3در مقایسه  بیان ژن 
بافت پروستات بین گروه های کنترل تغذیه شده با غذای طبیعی و کنترل تغذیه شده با غذای PI3گروه های مستقل جهت مقایسه  بیان ژن 

 ارائه شده است. 3پرچرب در جدول
 بافت پروستات بین گروه هاي غذاي طبیعی و غذاي پرچرب PI3مستقل براي مقایسه بیان ژن  tنتایج آزمون  -1جدول

 

 

 
افت پروستات بین گروه کنترل تغذیه شده با غذای طبیعی وگروه بPI3مشخص شد تفاوت معناداری در بیان ژن  t آزمون  بر اساس نتایج

به طور معناداری کاهش  بافت پروستات PI3در اثر تغذیه با غذای پرچرب بیان ژن ( P=0.599کنترل تغذیه شده با غذای پرچرب وجود ندارد)
  ارائه شده است.1جهت درک بهتر شکل نیافت. 

 معناداری درجه آزادی آماره ها  گروه

 2,111 1 2,924 کنترل غذای طبیعی

 2,041 4 2,943 کنترل تغذیه شده با غذای پرچرب

 2,133 4 2,932 تغذیه شده با غذای پرچرب تمرین هوازی با شدت متوسط

 2,340 4 2,929 تغذیه شده با غذای پرچرب مکمل کانابیس

 2,322 4 2,922 مکمل کانابیس -با شدت متوسطتغذیه شده با غذای پرچرب تمرین هوازی 

 معناداری tآماره  میانگین و انحراف معیار ها  گروه

24,1±2,311 غذای طبیعی -کنترل  1,434 2,199 

   1,39±2,442 غذای پرچرب -کنترل
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 تغذیه شده با غذاي طبیعی و کنترل تغذیه شده با غذاي 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 مکمل کانابیس بر  بیان 
 ارائه شده است. 4بافت  پروستات در رتهای تغذیه شده با غذای پرچرب در جدول  PI3 ژن  

 بافت  پروستات PI3  نتایج آزمون تحلیل  دوراهه واریانس مستقل بر  بیان ژن -0جدول

بافت پروستات  PI3بر اساس نتایج به دست آمده از آزمون تحلیل واریانس دوراهه مشخص شد، تمرین هوازی اثر معنی داری بر   بیان ژن 
 .(P=0.015,)داشت

مکمل کانابیس  اثر  . اما برهمکنش تمرین هوازی و(P=0.004)بافت پروستات داشت PI3مکمل کانابیس  نیز اثر معنی داری بر  بیان ژن   
. از آنجاییکه عامل تمرین هوازی در دو سطح انجام تمرین هوازی و عدم تمرین (P=0.068,)بافت پروستات داشتPI3معنی داری بربیان ژن 

 ارائه شده است. 1غذای پرچرب در نظر گرفته شد. نتایج آزمون های دو به دو درجدول  -هوازی یا همان گروه کنترل
 غذاي پرچرب -بافت  پروستات در گروه هاي تمرین هوازي و کنترل PI3آزمون تعقیبی بن فرونی بر  بیان ژن  نتایج -6جدول

 سطح معنی داری خطای انحراف میانگین تفاوت ها گروه ها متغیر

PI3 غذای پرچرب-کنترل تمرین هوازی  2,022 2,114 2,223 

غذای پرچرب به طور  -بافت  پروستات در پایان دوره در گروه تمرین هوازی از گروه کنترل  PI3نتایج آزمون بن فرونی نشان داد  بیان ژن 
 .(P=0.003)معنی داری کمتر بود

د. غذای پرچرب در نظر گرفته ش -همچنین مداخله  مکمل کانابیس در دو سطح دریافت مکمل کانابیس و عدم دریافت یا همان گروه کنترل 
 ارائه شده است. 0جدولنتایج آزمون  دو به دو در 

  غذاي پرچرب -بافت  پروستات در گروه هاي مکمل کانابیس و کنترل PI3نتایج آزمون تعقیبی بن فرونی بر  بیان ژن  -5جدول
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 اندازه اثر F sig میانگین مربعات df مجموع مربعات عامل

 2,100 2,211 0,10 2,044 1 2,044 تمرین هوازی

 2,221 2,224 9,34 2,929 1 2,929 مکمل کانابیس

 2,292 2,204 3,11 2,322 1 2,322 تمرین هوازی+ مکمل کانابیس

 سطح معنی داری خطای انحراف میانگین تفاوت ها گروه ها متغیر

PI3 غذای پرچرب-کنترل مکمل کانابیس  0.673 0.154 0.001 
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د. غذای پرچرب در نظر گرفته ش -مداخله  مکمل کانابیس در دو سطح دریافت مکمل کانابیس و عدم دریافت یا همان گروه کنترلهمچنین 
 .(P=0.001)غذای پرچرب به طور معنی داری کمتر بود -در گروه مکمل کانابیس از گروه کنترل

رب غذای پرچ -همچنین مداخله  مکمل کانابیس در دو سطح تمرین هوازی ودریافت مکمل کانابیس و عدم دریافت یا همان گروه کنترل  
 ارائه شده است. 2در نظر گرفته شد. نتایج آزمون  دو به دو در جدول

غذاي  -ي تمرین هوازي و مکمل کانابیس و کنترلبافت  پروستات در گروه ها PI3نتایج آزمون تعقیبی بن فرونی بر  بیان ژن  -6جدول

 پرچرب

 .(P=0.000)تغذیه با غذای پرچرب بود-کنترلمکمل کانابیس  به طور معناداری کمتراز گروه  -بیان این ژن در گروه تمرین هوازی

و تمرین هوازی به همراه مکمل کانابیس مشاهده شد، به  بافت پروستات در گروه تمرین هوازی و مکمل کانابیس PI3کمترین بیان ژن 
 عبارت دیگر برهمکنش این دو مداخله بر بیان این ژن از نظر آماری معنی دار بود.

بافت پروستات در رتهای تغذیه شده با غذای پرچرب اثر معنا   PI3بر این اساس این فرضیه که تمرین هوازی و  مکمل کانابیس بر بیان ژن 
 ارائه شده است.  2دار ندارد، تایید نمی گردد. جهت درک بهتر شکل 

 
اطلاعات بر اساس میانگین و  .معنادار نسبت به گروه کنترل تغذیه شده با غذای پرچربدر گروه های مورد مطالعه. تفاوت  بافت پروستات PI3بیان ژن   -2شکل

 انحراف استاندارد گزارش شده است

 بحث
بافت پروستات  PI3بر اساس نتایج به دست آمده از آزمون تحلیل واریانس دوراهه مشخص شد، تمرین هوازی اثر معنی داری بر   بیان ژن  

(. اما برهمکنش تمرین هوازی و P=0.004بافت پروستات داشت) PI3ل کانابیس  نیز اثر معنی داری بر  بیان ژن  (. مکمP=0.015داشت),
(. P=0.068بافت پروستات نداشت اما ممکن بود در صورت ادامه دار بودن پروتکل معنی دار شود)PI3مکمل کانابیس  اثر معنی داری بربیان ژن 

اثر مثبت و معنی داری در قدرت پایین بدن، توده چربی کل بدن، که تمرین هوازی با شدت متوسط  در تحقیقات بسیاری بیان شده است
بنابراین  .هیچ اثر قابل توجهی در خستگی، توده لاغر بدن و سلامت فیزیکی عمومی مشاهده نشد سلامت روان عمومی و فشار خون داشته و

. [13در مردان مبتلا به سرطان پروستات با ورزش هوازی به عنوان روش برتر مؤثر است]نتیجه می گیریم که ورزش در بهبود سلامت متابولیک 
را کاهش دهد و حتی از آن جلوگیری کند، بنابراین نتایج بقا را برای  ADT ورزش این پتانسیل را دارد که بسیاری از اثرات نامطلوبهمچنین 

این پتانسیل را دارد که به مزایای سلامتی  سرطان پروستات از ورزش برای مدیریت استفاده .بهبود می بخشد سرطان پروستات مردان مبتلا به
و اقتصادی در بهبود کیفیت زندگی و عوارض کمتر تبدیل شود و در نتیجه باعث صرفه جویی در سیستم مراقبت بهداشتی، افزایش بهره وری 

فیت زندگی این جمعیت و همچنین صرفه جویی قابل توجهی در هزینه ها بنابراین ورزش پتانسیل بهبود کی .و کاهش بار بیمار و مراقب شود
ارتباط مثبت بین افزایش سطح فعالیت بدنی و کاهش مرگ و میر  همچنین در مطالعات همسو با این پژوهش بیان شده است که .[14را دارد]

های مولکولی زیربنای مزایای ناشی از ورزش در نیسمبا این حال، مکا .و پیشرفت بیماری را مشاهده کرده اند سرطان پروستات اختصاصی
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 سطح معنی داری خطای انحراف میانگین تفاوت ها گروه ها متغیر

PI3 غذای پرچرب-کنترل تمرین هوازی + مکمل کانابیس  2,242 2,114 2,222 
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بنابراین، بیان کردند که شواهد پیش بالینی و بالینی اثرات  .هنوز به خوبی شناخته نشده است سرطان پروستات برابر رشد و پیشرفت تومور
که توسط آن تمرین ورزشی رشد و پیشرفت  های مولکولی بالقوه استو ترسیم مکانیسم سرطان پروستات مفید ناشی از ورزش بر رشد تومور

بر زنده ماندن سلول توسط آنتاگونیست های گیرنده کانابینوئید، مسدود  CBDاثرات نتایج نشان داده است که   .[11دهد]تومور را کاهش می
 CBDنشد، که نشان می دهد مسدود  Gبا پروتئین  GPR55( یا آگونیست گیرنده TRPV1بالقوه گیرنده گذرا ) 1کننده کانال وانیلوئید 

بسیار متاستاتیک را  PC-3تهاجمی سلول های  CBDمستقل از این اهداف در پروستات عمل می کند. سلول های سرطانی علاوه بر این، 
ی دهد برای مهار تکثیر و تهاجم سلول های سرطانی پروستات نشان م CBDرا افزایش داد. توانایی  E-cadherinکاهش داد و بیان پروتئین 

[. همچنین همسو با مطالعات حال حاضر در مطالعه 10ممکن است به عنوان یک عامل شیمی درمانی آینده پتانسیل داشته باشد] CBDکه 
مطالعات مربوط  .در برابر چندین سرطان رایج بوده است CBD های ضد سرطانیهای عمل زیربنایی فعالیتمکانیسمای بیان شده است که 

اند های تجربی و مطالعات بالینی انسانی در این بررسی گنجانده شدهدر پیشگیری و مداخله سرطان در مدل CBD هایمکانیسمبه اثربخشی و 
دارای یک جزء التهابی قابل  (PCa) [. در پژوهش های گسترده بیان شده است که سرطان پروستات12و این نتیجه را به قطعیت رساندند]

بنابراین،  .افراد مسن هستند که اختلالات مرتبط با وزن را نشان می دهند، که چاقی شایع ترین وضعیت استتوجه است، و بیماران اغلب 
نقش بالقوه هر یک   و اختلالات متابولیک باشند. PCa توانند بازیگران مهمی در تعامل بینهای التهابی، میالتهاب، و به طور خاص، کمپلکس

ارتباط بین التهاب و چاقی،  مورد بحث قرار دادندو بیان کردند PCa مولکولی، و اهداف( را در پاتوفیزیولوژی از اجزای التهابی )حسگر، آداپتور
چاقی با سرطان پروستات [. همچنین 14عمل میکند] PCa و اینکه این کمپلکس های مولکولی می توانند به عنوان سنگ بنای بین چاقی و

ی که این ارتباط ممکن است چند عاملی باشد، مطالعات نشان می دهد که التهاب ناشی از چاقی درجه بالا و پیشرفته مرتبط است. در حال
ممکن است در پیشرفت سرطان پیشرفته پروستات نقش داشته باشد. ریزمحیط مرتبط با چاقی فاکتورهای رشد و سیتوکین های پیش التهابی 

یر مربوط های اخمتاستاز و رشد مستقل از آندروژن نقش دارند. این بررسی یافتهرا افزایش می دهد که به طور مکانیکی برای ترویج تهاجم، 
کند که ممکن است ارتباطی با سرطان پیشرفته پروستات باشد. علاوه بر این، این بررسی ضمن معرفی به التهاب ناشی از چاقی را خلاصه می

-(IL)و تاکید ویژه بر نقش سیتوکین های پیش التهابی اینترلوکین اهداف جدیدی برای کاهش متاستاز سرطان پروستات به استخوان است 

[. چاقی با کاهش سطح تستوسترون آزاد همراه است. تستوسترون یک عامل کلیدی 19می باشد] IL-1βو  α(TNF)، فاکتور نکروز تومور 6
ای بر سرطان تستوسترون ممکن است اثر متمایزکنندهدهد که نگر نشان میهای اخیر از مطالعات گذشتهرشد پروستات است. با این حال، داده

هر صورت،  تر در هنگام ارائه مرتبط است. درتر و با تمایز ضعیفپروستات داشته باشد و کاهش سطح تستوسترون سرم با تومورهای پیشرفته
ه به نظر می رسند. جالب توجه است، یک مطالعسرطان هایی که در مردان با تستوسترون پایین )مثلاً مردان چاق( ایجاد می شوند، تهاجمی تر 

کوهورت ریویو اخیر نشان داد که علیرغم عدم ارتباط کلی بین سطح تستوسترون سرم و خطر ابتلا به سرطان پروستات، مردانی که تستوسترون 
حفظ سطح  نهاد شده است کهسرم کمتری داشتند در معرض خطر بیشتری برای تشخیص سرطان پروستات درجه بالا قرار داشتند. حتی پیش

طبیعی تستوسترون سرم ممکن است از سرطان پروستات جلوگیری کند ، اگرچه این یک نکته بسیار بحث برانگیز است. بنابراین، ممکن است 
تر کند و تا حدودی هتر و پیشرفتهای پروستات با تمایز ضعیفسطوح پایین تستوسترون آزاد موجود در مردان چاق، آنها را مستعد ابتلا به سرطان

[. علاوه بر تغییرات در سطح تستوسترون سرم، مردان 22[،]21[،]22ومیر بالاتر سرطان پروستات را در میان مردان چاق توضیح دهد ]مرگ
نقش  .چاق به دلیل تبدیل محیطی تستوسترون به استرادیول توسط آروماتاز در سلول های چربی، سطح استرادیول سرم را افزایش می دهند

الای دهد که سطوح بدقیق استروژن در توسعه و پیشرفت سرطان پروستات نامشخص است، اما مطالعات حیوانی و تجربی اخیر نشان می
از یا بیان هایی با تغییر ژنتیکی آروماتزایی ناشی از تستوسترون داشته باشد. مطالعات روی موشاسترادیول ممکن است نقش مهمی در سرطان

کند. در چندین می های پروستات ایفاتروژن نشان داد که استرادیول همراه با تستوسترون نقش مهمی در تنظیم تکثیر و آپوپتوز سلولگیرنده اس
 شمدل حیوانی آزمایشی، تجویز همزمان تستوسترون با استروژن ها نسبت به درمان با تستوسترون به تنهایی، تومورزایی را تا حد زیادی افزای

ژیم غذایی سرشار از فیتواستروژن به عنوان یکی از مکانیسم های بالقوه کلیدی برای کاهش بروز سرطان پروستات در میان مردان می دهد. ر
آسیایی پیشنهاد شده است. در نهایت، یک مطالعه کوچک اولیه اولیه نشان داد که تعدیل کننده انتخابی گیرنده استروژن، تورمیفن، ممکن 

پروستات در برخی از مردان در معرض خطر سرطان پروستات جلوگیری کند، اگرچه مطالعات بیشتری برای تأیید این  است از ایجاد سرطان
یافته مورد نیاز است. بر اساس این مشاهدات، مطمئناً ممکن است که سطوح بالا استرادیول در مردان چاق ممکن است اثر محرک رشد 

 [.22هد و منجر به سرطان بیشتر و احتمالاً سرطان های تهاجمی تر شود]تستوسترون را بر سرطان پروستات افزایش د
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 62   (2) 0؛ 1042تحقیقات در علوم ورزشی و گیاهان دارویی. 

 نتیجه گیري
نتایج این مطالعه نشان داد که شش هفته ورزش هوازی با شدت متوسط و مکمل کانابیس احتمالا از طریق اتصال به گیرنده های کانابینوئیدی  

صحرایی میشود و میتوان چنین برداشت کرد که در مراحل اولیه ی التهاب  در پروستات موش هایPI3باعث کاهش بیان ژن آنتی آپوپتیک 
 ناشی از چاقی و حتی شروع سرطان پروستات ممکن است با این نوع تمرین و مکمل باعث توقف این پروسه شود.

 سپاسگزاري
با تشکر از آزمایشگاه دانشگاه آزاداسلامی، واحد علوم و تحقیقات تهران و همچنین تمام کسانی که در تحقق این هدف بنده را یاری نموده  

 .تضاد منافع: نویسندگان اعالم میدارند که هیچگونه تضاد منافعی در پژوهش حاضر وجود ندارد .اند
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