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Extended Abstract  

Background and Purpose  
Prostate cancer (PCa) is one of the most common cancers among men. Data indicate that prostate 

adenocarcinoma is the most prevalent type of PCa. Factors such as age, lifestyle, genetic history, 

metabolic syndrome, obesity, and environmental influences appear to contribute to the 

development of this disease. 

Regular physical activity is associated with reduced mortality from uterine and ovarian cancers, 

decreased mortality from PCa, and even slowing the progression of these diseases. Exercise can 

increase antioxidants, modulate redox balance, and regulate the expression of metabolic genes. 

Besides physical activity, it is believed that the use of natural antioxidants and a proper diet can 

have beneficial effects on some chronic diseases. One of these antioxidants is vitamin D (VD); 

VD is one of the most well-known nutrients with a crucial role in vital cellular mechanisms. 

Evidence shows that VD acts as an antioxidant by directly neutralizing free radicals and may 

serve as a suitable complementary agent in cancer therapies. 

Systematic reviews confirm that aerobic exercise induces an adaptive antioxidant response and 

increases levels of SOD, CAT, and GPx, while initially raising oxidative biomarkers such as 

MDA in an exercise-dependent manner—but subsequently decreasing them. This hormonal effect 

creates an enhanced redox balance in target tissues, including the prostate. Although both vitamin 

D and aerobic exercise independently reduce oxidative damage in prostate tissue, their combined 

effects on MDA and TAC have not been fully investigated. The convergence of their 

mechanisms—suppressing ROS production, enhancing antioxidant enzyme systems, and 

reducing lipid peroxidation—indicates a potential synergistic advantage in prostate cancer. 
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Evaluating their joint impact could reveal additive or even synergistic improvements in oxidative 

balance and provide insight into novel complementary interventions for prostate disease. 

Materials and Methods  
In this experimental study, 48 male Wistar rats were obtained from the breeding and laboratory 

animal center of Beitaran Laboratory. The samples were selected purposefully and based on 

availability. Male rats aged between 10 to 12 months and weighing between 280 to 300 grams 

were considered for the study. Forty rats with induced prostate cancer were randomly divided into 

five groups: (1) diseased control group (PCa), (2) sham group (vitamin D solvent/sesame oil, Sh), 

(3) vitamin D supplementation group (VD), (4) exercise group (T), and (5) exercise plus vitamin 

D group (T+VD). Additionally, to examine the effect of prostate cancer induction on the study 

variables, eight healthy rats were assigned to the healthy control group (HC). 

To induce prostate cancer in the rats, LNCaP and TSP-1-EnSCs cell lines were first ordered from 

the Pasteur Institute of Iran under standard conditions and appropriate culture media containing 

all necessary nutrients for cell viability. The cells were cultured and maintained in RPMI 1640 

medium supplemented with 5% fetal bovine serum (FBS) from Life Technologies, Canada. For 

preparing the injectable solution to the prostate gland, a suspension containing 1×10^6 LNCaP 

cells in 75 microliters of RPMI 1640 with 5% FBS and 75 microliters of Matrigel was prepared. 

The rats were anesthetized using a combination of ketamine and xylazine. A transverse incision 

was made in the lower abdominal cavity, and after cutting through the superficial and deep 

muscles, the abdominal muscles were incised, and the bladder and seminal vesicles were freed 

through the incision to expose the dorsal lobe of the prostate. 

The prostate cancer-induced rats were familiarized with a special rotating wheel for rats and 

exercise protocols for one week. Subsequently, the rats ran daily for 60 minutes at a speed of 15 

meters per minute on a 15-degree incline. 

Vitamin D used in this study was purchased from Sigma Aldrich, USA. Due to its insolubility in 

non-fatty substances, vitamin D was dissolved in sesame oil and administered intraperitoneally at 

a dose of 1000 IU/kg daily. Malondialdehyde (MDA) and total antioxidant capacity (TAC) levels 

were measured using ZellBio kits from Germany. 

To analyze differences between groups, paired t-tests and one-way ANOVA were applied. When 

significant differences were found, Tukey’s post hoc test was used to determine the location of 

the differences. Data analysis was performed using SPSS software version 19, and a significance 

level of p ≤ 0.05 was considered for all analyses. 

Results  
The results of the one-way ANOVA test showed significant differences in the levels of total 

antioxidant capacity (TAC) (P = 0.001, F = 44.41) and malondialdehyde (MDA) (P = 0.001, F = 

66.87) among the study groups. Tukey’s post hoc test revealed that TAC in the prostate tissue of 
the prostate cancer group (PCa) was significantly lower than that of the healthy control group 

(HC) (P = 0.008). Although no significant differences in TAC levels were observed between the 

PCa group and the vitamin D supplementation group (VD) (P = 0.26) or the exercise group (T) 

(P = 0.12), TAC levels in the combined exercise and vitamin D group (T+VD) (P = 0.001) and 

the sham group (Sham) (P = 0.001) were significantly higher compared to the PCa group. 

Furthermore, TAC in the T+VD group was significantly higher than in the T (P = 0.001), VD (P 

= 0.001), and Sham (P = 0.001) groups. 

Regarding MDA levels, the PCa (P = 0.001) and Sham (P = 0.001) groups exhibited significantly 

higher values compared to the HC group. Conversely, MDA levels in the VD (P = 0.001), T (P = 

0.001), and T+VD (P = 0.001) groups were significantly lower than those in the PCa group. 

Additionally, the T (P = 0.003) and T+VD (P = 0.001) groups showed significantly lower MDA 



Separate and combined effects of aerobic exercise and vitamin D …  112 

Sport Physiology, Volume 16, No 64, 2025 

levels compared to the VD group. Moreover, MDA levels in the T+VD group were significantly 

lower than those in the T group (P = 0.001). 

Conclusion  
It appears that although exercise and vitamin D individually have a limited effect on reducing 

malondialdehyde (MDA) levels in the prostate tissue of rats with prostate cancer, their 

combination can enhance these effects by significantly improving antioxidant capacity and further 

decreasing MDA. This suggests a synergistic interaction between aerobic exercise and vitamin D 

supplementation, which may offer a more effective strategy to mitigate oxidative stress and lipid 

peroxidation associated with prostate cancer progression. Integrating both interventions could 

therefore provide a promising complementary approach in managing oxidative damage in prostate 

cancer.  

Key Words: Exercise training, Vitamin D, Total antioxidant capacity, Prostate cancer 

Article message  
The combination of aerobic exercise and vitamin D supplementation can more effectively 

enhance the antioxidant capacity and reduce malondialdehyde (MDA) levels in the prostate tissue 

of rats with prostate cancer compared to either intervention alone; therefore, simultaneous 

application of these two interventions represents a more effective strategy for improving oxidative 

status in prostate cancer.  
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 .124-110 :(64)16 ی،ورزش یولوژیزیف .مبتلا به سرطان پروستات یتام بافت پروستات موش ها یدانیاکس یآنت یتو ظرف یدآلدئ ید

 چکیده
آنتی اکسیدانی گزارش شده است، اما اثرات  -( بر سیستم اکسیدانVD)  Dویتامین  اگرچه نقش مطلوب تمرین و  هدف:  

( به خوبی معلوم نیست. بنابراین مطالعه حاضر به  PCaجداگانه یا همزمان این مداخلات در بیماری سرطان پروستات )

  آلدئید دی( و مالون  TACظرفیت آنتی اکسیدانی تام )بر    VDهمراه با مکمل    (  T)  هشت هفته تمرین هوازی بررسی اثر  

(MDA  ) مبتلا به   صحرایی  هایدر بافت پروستات موشPCa   .موش صحرایی نر مبتلا شده    40روش شناسی:    پرداخت

(،  PCa( کنترل بیمار )1های زیر قرار گرفتند: ) به صورت تصادفی در گروه  LNCaPبه سرطان پروستات با رده سلولی  

. همچنین برای بررسی اثر  T+VD(  5)  و (  )تمرین هوازی  VD،  (4  )T(  Sh( ،)3روغن کنجد )  / D( شم )حلال ویتامین  2)

( قرار داده شدند.  HCسر موش صحرایی سالم در گروه کنترل سالم )  8های تحقیق  القا سرطان پروستات بر متغیر

ها:   توکی  یافته  داد  آزمون  گروه    TACنشان  پروستات  بافت  معن  PCaدر  طور  گروه    یدار  یبه  از  بود    HCکمتر 

(008 /0=P  .)  مقادیرMDA  های  در گروهT    وVD    کمتر از گروهPCa  ( 0/ 05بود ≤P  همچنین در گروه .)T+VD مقادیر ،

MDA    وTAC    از گروه )  PCaبه ترتیب کمتر و بیشتر  (. علاوه براین، تغییرات مشاهده شده در  گروه  P≥ 0/ 05بود 

T+VD  هایی که مداخلات  نسبت به گروهT    وVD  ( 0/ 05را به تنهایی دریافت کرده بودند، بهتر بود ≤P  .)  :نتیجه گیری

  به  مبتلا  ییصحرا  هایموش  پروستات  بافت در MDAکاهش  بر - هر دو –  D یتامینو و هوازی  منظم   تمرینات چند   هر

افزا  MDAبر کاهش    تواند یم  مداخلات   ین ا  یب ترک  ولی   اثرگذارند؛  پروستات   سرطان    سینرژیک   اثرات   TAC  یشو 

   . باشد داشته
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 مقدمه 

درصد از کل  15کشور از جهان بوده که  112های مردان در ترین سرطان( یکی از شایعPCaبیماری سرطان پروستات )

  2020میلیون نفر در سال  4/1شود. پیش بینی می شود که تعداد این بیماران از ها در جهان را شامل میموارد سرطان

(. اطلاعات نشان می دهد که آدنوکارسینومای پروستات شایع ترین نوع ابتلا 1برسد)  2040میلیون نفر در سال    9/2به  

وم متابولیک، چاقی و  است. همچنین به نظر می رسد عواملی مانند سن، سبک زندگی، سابقه ژنتیکی، سندر  PCaبه  

بیماری هستند) این  به  ابتلا  از علل  نتیجه عدم تعادل بین  2عوامل محیطی  استرس اکسیداتیو که در  اول  (. در وهله 

اکسیدان ها و آنتی اکسیدان ها ایجاد می شود، به عنوان یکی از دلایل فیزیولوژیک پیشرفت بیماری سرطان در اندام  

ارتی افزایش گونه های فعال اکسیژن در درون سلول منجر به آسیب به ساختار سلول، تناسلی به حساب می آید؛ به عب

( و آسیب  TAC(، کاهش ظرفیت آنتی اکسیدانی تام )MDAافزایش پراکسیداسیون لیپیدی، افزایش مالون دی آلدئید )

(. به گونه ای که در  2می سازند)به اسید های نوکلوئیک می گردد و در انتها پروتوئین های فعال کننده آنکوژنی را فعال  

(، عامل نکروز دهنده تومور آلفا IL-1βبتا )  1مطالعات نشان داده شده است که سطوح عوامل التهابی مانند اینترلوکین  

(TNF-α  اینترلوکین ،)6  (IL-6  شاخص استرس اکسیداتیو در بیماران مبتلا به ،)PCa   با پیشرفت بیماری ارتباط مستقیم

 (.3داشت)

از طرفی اعتقاد بر این است که فعالیت های منظم ورزشی اثرات مطلوبی بر بیماری های مزمن از جمله بیماری سرطان 

دارد. فعالیت های منظم ورزشی با کاهش مرگ و میر ناشی از بیماری سرطان رحم و تخمدان، کاهش مرگ و میر ناشی  

(. در واقع ورزش می تواند با افزایش آنتی اکسیدان ها، تعدیل  4تی پیشرفت این بیماری ها در ارتباط است)و ح PCaاز 

(. اطلاعات نشان می دهند که ورزش منظم می تواند با کاهش استرس 5ردوکس و تعدیل بیان ژن های متابولیکی شود)

اقع ورزش با مکانیسم بهبود میوکاین های ضد سرطانی  (. در و6اکسیداتیو منجر به حفظ هموستاز در بافت پروستات شود)

(. در یک کار آزمایی  4مانند آیریزین، کاهش پراکسیداسیون لیپیدی می تواند در بهبود بیماری سرطان نقش داشته باشد)

درصد اوج اکسیژن مصرفی منجر به بهبود نیمرخ چربی، بهبود   95بالینی گزارش شد که تمرین تناوبی شدید با شدت  

گردد، در حالی که تاثیری   IGF(، و پروتئین متصل به  IGF-1)  1شاخص های قندی، تعدیل هورمون رشد شبه انسولین  

(. در مطالعه ای دیگر تمرینات ترکیبی استقامتی و  7بر آدیپونکتین و لپتین مردان مبتلا به سرطان پروستات نداشت)

(. در مطالعه دیگری  8) گردید  PCaندگی در مردان مبتلا به  مقاومتی منجر به بهبود سطوح استروژن و بهبود کیفیت ز

در زنان مبتلا به سرطان سینه افزایش یافت در حالی که    MDAو    GPxنشان داد پس از شش ماه پیاده روی، مقادیر  

 (.9اکسیداسیون پروتئین کاهش یافت)

ای طبیعی و رژیم غذایی مناسب می تواند اثرات علاوه بر فعالیت بدنی، اعتقاد بر این است که استفاده از آنتی اکسیدان ه

یکی از    VD( است؛  VD)  Dمطوبی بر برخی از بیماری های مزمن داشته باشد. یکی از این آنتی اکسیدان ها ویتامین  

معروف ترین مواد تغذیه ای است که نقش بسیار مهمی در مکانییسم های حیاتی سلول دارد. اطلاعات نشان می دهند  

تواند در روش های  به ع   VDکه   نوان یک آنتی اکسیدان به طور مستقیم رادیکال های آزاد را خنثی می کند و می 

ارتباط معنی داری با    VD(. در مطالعه ای نتایج نشان داد که سطوح سرمی  10درمانی سرطان مکمل مناسبی باشد)

کارآزمایی    13راتحلیل که در برگیرنده  (. در یک مطالعه ف11کاهش میزان مرگ و میر بیماران مبتلا به سرطان دارد)
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(. همچنین در 13) می گردد  MDA، کاهش  TAC  ،GSHموجب افزایش    VDبالینی بود، نشان داده شد که مصرف  

می تواند منجر به افزایش ظرفیت آنتی اکسیدانی و کاهش استرس   VDپژوهش دیگری چنین اظهار شد که دریافت  

 (. 13افت پروستات مشتق شده از مردان گردد )اکسیداتیو در سلول های اپی تلیال ب

  التهابی  ضد   و   اکسیدانیآنتی  اثرات  ، (D₃ ویتامین  هیدروکسی  دی -1،25)  کلسیتریول  آن  فعال  شکل   ویژه   به ، D ویتامین

  اعمال  شوند، می  بیان  موضعی  صورت  به  که D (VDR) ویتامین  هایگیرنده  طریق  از  - پروستات  جمله  از  - هابافت  در  را

 تولید  میتوکندری،  عملکرد  تثبیت  و  اکسیداز NADPH تنظیم  کاهش   با D ویتامین  مکانیسمی،  نظر  از  (.14کند)می

ROS مانند  لیپیدی  پراکسیداسیون  نشانگرهای  نتیجه  در  و  دهدمی  کاهش  را MDA همچنین.  دهد می  کاهش  را 

 منجر   و  کندمی  تقویت  را پراکسیداز  گلوتاتیون  کاتالاز،  ، دیسموتاز  سوپراکسید  مانند)  زادرون  اکسیدانیآنتی  هایسیستم 

 D ویتامین کمبود که اند داده  نشان بالینیپیش هایمدل پروستات،  خاص هایزمینه  در  (.15شود)می TAC افزایش به

 التهابی  سیگنالینگ  و  اکسیداتیو  آسیب  ها مکمل  که  حالی  در  دهد،می  افزایش  را  اکسیداتیو  آسیب  و  پروستات  سرطان  رشد

 جمله   از  پروستات،  سرطان  زیستی  نشانگرهای  بر D ویتامین  مفید  تعدیل   از  بالینی  متاآنالیزهای.  دهندمی  کاهش   را

  مانده  ناشناخته  هنوز  انسان  در TAC و MDA بر  آن  اثرات  اگرچه  کنند،می  پشتیبانی  ،VDR و PSA بیان  کاهش

 (.16است)

  داده  نشان.  است  شده   شناخته  پروستات  بیماری  در  خود  اکسیدانی آنتی  فواید  دلیل  به  ایفزاینده  طور  به  هوازی  ورزش

  دهد، می  کاهش  را  پروتئین  کربونیلاسیون  و  MDA  جوندگان،  پروستات   تومور  های مدل  در  تردمیل  با   تمرین  که  است  شده

  با اکسیدانیآنتی تأثیر. دهدمی افزایش کامل خون و  پلاسما پروستات،  بافت در را آنزیمی هایاکسیدانآنتی که حالی در

  در  دخیل سیگنالینگ مسیرهای هوازی همچنین (. ورزش5است) همراه التهابی ضد هایواسطه  افزایش و التهاب کاهش

 (. 17است) اکسیداتیو استرس نشانگرهای  کاهش  با  همزمان  که کند،می  تعدیل را پروستات بیماری

 سطح و  شودمی تطبیقی اکسیدانی آنتی پاسخ یک ایجاد  باعث هوازی ورزش که کنندمی  تأیید سیستماتیک هایبررسی

SOD،  CAT و GPx مانند  اکسیداتیو  زیستی  نشانگرهای  ابتدا  در  که  حالی  در  دهد،می  افزایش  را MDA روشی   به  را 

  در  را  ایشدهتقویت   ردوکس  تعادل  هورمونی،  اثر  این.  دهدمی  کاهش   متعاقباً  اما  -  دهد می  افزایش  تمرین  به  وابسته

  آسیب  جداگانه  صورت  به   دو   هر   هوازی  ورزش  و   D  ویتامین   اگرچه.  کند می  ایجاد   پروستات،  جمله  از  هدف،   هایبافت

  نشده   بررسی  کامل   طور  به  TAC  و   MDA  بر  آنها  ترکیبی  اثرات  اما   (.18دهند)می  کاهش  پروستات  بافت  در  را  اکسیداتیو

  کاهش  و  اکسیدانیآنتی  آنزیم   هایسیستم  افزایش  ، ROS  تولید  سرکوب  -   آنها  هایمکانیسم  همگرایی.  است

  مشترک   تأثیر  ارزیابی.  است  پروستات  سرطان  زمینه  در  بالقوه  افزاییهم  مزیت  یک  دهندهنشان  -  لیپید  پراکسیداسیون

  مکمل  مداخلات  مورد  در  بینشی  و  کند  آشکار  را  اکسیداتیو  تعادل  در  افزاییهم  حتی  یا   افزایشی  بهبودهای  تواندمی  آنها

 . دهد ارائه پروستات بیماری برای جدید

 روش پژوهش

 تهیه و نگهداری حیوانات 

از مرکز پرورش و تکثیر حیوانات آزمایشگاهی آزمایشگاه    سر موش صحرایی نر نژاد ویستار  48در این مطالعه تجربی ابتدا  

انتخاب نمونه ها به طور هدفمند و در دسترس بود. به گونه ای که موش های صحرایی نر در محدوده   .بیطاران تهیه شد
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وزنی    12الی    10سنی   و محدوده  برای طی   300الی    280ماه  این حیوانات  ادامه  در  قرار گرفتند.    گرم وزن مدنظر 

سازگاری با محیط به مدت یک هفته در محیط آزمایشگاه فیزیولوژی ورزشی حیوانی این واحد آزمایشگاهی نگهداری  

شدند. تمام موارد اخلاقی کار با حیوانات آزمایشگاهی در این تحقیق بر اساس معاهده هلسینکی انجام شد. طی دوره  

 55درجه سانتی گراد، رطوبت نسبی    24تا    22اریکی ، دمای  تحقیق، حیوانات در شرایط استاندارد چرخه روشنایی به ت

درصد، و در قفس های پلی کربنات شفاف با قابلیت شست و شو با دسترسی آزاد به آب و غذای ویژه موش های    60تا  

 صحرایی نگهداری شدند. 

 بندی حیواناتگروه

( گروه شم )حلال  PCa ( ،)2( کنترل بیمار )1)موش صحرایی مبتلا به سرطان پروستات به طور تصادفی به گروه های    40

( تقسیم  T+VD)  D( تمرین + ویتامین  T( )5( تمرین )VD( ،)4)  D( مکمل ویتامین  Sh( ،)3)کنجد    روغن   /Dویتامین  

سر موش صحرایی سالم در گروه    8شدند. همچنین برای بررسی اثر القا سرطان پروستات بر متغیر های تحقیق تعداد  

 ( قرار گرفتند.  HCسالم )کنترل 

 روش القا سرطان پروستات 

تحت شرایط استاندارد  TSP-1-EnSCsو  LNCaPبرای القا سرطان پروستات در موش های صحرایی ابتدا رده سلولی 

و محیط کشت مناسب که دارای تمام مواد مغذی برای حیات سلول بود از مرکز انستیتو پاستور ایران سفارش داده شد.  

کشور کانادا تکثیر و نگهداری   Life Technologiesساخت    FBSدرصد    5مکمل با    RPMI  1640مه سلول ها در  در ادا

میکرولیتر   75در    LNCaPسلول    10  6*    1شد. سپس برای آماده سازی محلول قابل تزریق به غده پروستات، مقدار  

1640  RPMI   ،5    درصدFBS    75و  ( ماتریژل  بدفورد،  Collaborative Biomedical Productsمیکرولیتر   ،

هوش شدند.  ماساچوست( سوسپانسیون تهیه شد. در ادامه موش های صحرایی با استفاده از ترکیب کتامین و زایلوزین بی 

در ادامه، یک برش عرضی در پایین حفره شکمی ایجاد شد، و پس از برش عضلات سطحی و عمقی ، عضلات ناحیه شکم  

سیسمن و  مثانه  و  شده  وزیکولبریده  ادامه  ال  در  گردید.  نمایان  پروستات  پشتی  لوب  تا  شده  آزاد  برش  طریق  از  ها 

گیج، به داخل فضای زیرپوستی سمت راست پروستات   27سوسپانسیون تهیه شده با دقت از طریق یک سوزن همیلتون  

یران استفاده شد.  قابل جذب ساخت شرکت سوپا کشور ا   0-4برای بستن جای زخم از نخ بخیه    سپس.  (19شد)  تزریق

برای ضد عفونی کردن جای بخیه استفاده شد. پژوهش   OTCهمچنین در طی دوره تحقیق و پس از جراحی از محلول 

 رسید.   IR.UOK.REC.1403.049حاضر به تایید کمیته اخلاق دانشگاه کردستان با کد 

 پروتکل تمرین 

ابتدا موش های صحرایی مبتلا به سرطان پروستات به مدت یک هفته با نوار گردان ویژه موش های صحرایی و تمرینات 

دقیقه با    10ورزشی آشنا شدند. آشنا سازی بدین صورت بود که موش های صحرایی در مدت زمان یک هفته، روزانه  

( 2013و همکاران ) 1کالو ی  مک در ادامه بر اساس مطالعهمتر بر دقیقه بر روی نوارگردان بدون شیب دویدند.  8سرعت 

درجه دویدند.    15متر بر دقیقه در شیب    15دقیقه با سرعت    60موش های صحرایی مبتلا به سرطان پروستات روزانه  

  این نکته قابل ذکر است که تمرینات برای مدت هشت هفته و هفته ای پنج جلسه انجام شد. همچنین برای رعایت اصل

 
1 McCullough 



117 ...   ییراتبر تغ D یتامینو مکمل و یهواز یناتتوامان تمرآثار جداگانه و 

 64 شماره ، 16، دوره 1403 زمستان،  فیزیولوژی ورزشی

(. بنا بر 20دقیقه رسید)  60دقیقه بود و از هفته چهارم تا هشتم زمان به    30اضافه بار تمرینات در هفته اول تا چهارم  

الزام رعایت اصول اخلاقی در صورت امتناع از انجام تمرین در آن جلسه موش های صحرایی از آن جلسه تمرینی کنار 

 می شدند.  گذاشته می شدند و به قفس هایشان بازگردانده 

 Dدهی ویتامین  مکمل  

تهیه شده به دلیل عدم    Dاز شرکت سیگما آلدریچ آمریکا تهیه شد؛ در ادامه ویتامین    Dدر این تحقیق ابتدا ویتامین  

به صورت صفاقی به موش  Dویتامین  IU/kg 1000انحلال پذیری در مواد غیر چربی، با روغن کنجد حل شد؛ و روزانه 

 (.22، 21)های صحرایی تزریق شد

 تشریح و نمونه برداری 

سرمی به عنوان عامل اصلی  تحقیق در ابتدای پروتکل   Dاین نکته قابل ذکر است که برای کنترل تغییرات ویتامین  

میلی    2ساعت ناشتایی با استفاده از کتامین و زایلازین بیهوش شدند و مقدار    12تحقیق موش های صحرایی در حالت  

ساعت پس از آخرین جلسه تمرینی و در حالت    48تقیم از بافت قلب آنها گرفته شد. در انتها  لیتر خون به صورت مس

میلی    25میلی گرم بر کیلوگرم( و زایلازین )  55ساعت ناشتایی موش های صحرایی با استفاده از ترکیب کتامین )  12

های تشخیص درد مانند فشردن دم،    گرم بر کیلوگرم( بی هوش شدند؛ جهت اطمینان از بی هوشی و بی دردی از آزمون

اندام عقبی و ضربه ملایم به شکم موش های صحرایی استفاده شد. عدم واکنش به این آزمون ها به نشانه بی دردی کامل  

در سرم موش های صحرایی، با استفاده   Dو بی هوشی در نظر گرفته شد. پس از آن ابتدا برای بررسی تغییرات ویتامین 

میلی لیتر خون به طور مستقیم از بافت قلب آنها گرفته شد. در    5ی سوپا ساخت کشور ایران مقدار  سی س  5از سرنگ  

شکافته شد و پس از کنار زدن بافت های دیگر و بافت    20ادامه حفره شکمی موش های صحرایی با تیغ جراحی سایز  

روستات بلافاصله در میکروتیوپ های  های همبند بافت پروستات موش های صحرایی به دقت استخراج شد؛ سپس بافت پ 

دقیقه در تانک ازت غوطه ور شد. همچنین پس از غوطه وری   15تا    10ویژه نگهداری بافت قرار داده شد و برای مدت  

 منتقل شدند.   -80در تانک ازت بافت ها به دمای 

 MDAو    TACروش اندازه گیری  

-CAT No. ZB-MDAساخت کشور آلمان با کد اقتصادی  ZellBioبا استفاده از کیت    MDAدر این مطالعه مقادیر  

96A    میکرومولار اندازه گیری شد. مقادیر   1با حساسیتTAC  نیز با استفاده از کیتZellBio   ساخت کشور آلمان با

 بافت پروستات اندازه گیری شد.   در  100µmol/Lبا حساسیت  CAT No. ZB-TAC-96Aکد اقتصادی 

  ملاحظات اخلاقی

تمام موارد اخلاقی کار با حیوانات آزمایشگاهی در این تحقیق بر اساس معاهده هلسینکی انجام شد. طی دوره تحقیق،  

  60تا    55درجه سانتی گراد، رطوبت نسبی    24تا    22حیوانات در شرایط استاندارد چرخه روشنایی به تاریکی ، دمای  

رصد، و در قفس های پلی کربنات شفاف با قابلیت شست و شو با دسترسی آزاد به آب و غذای ویژه موش های صحرایی  د

نگهداری شدند. در مراحل القای سرطان و همچنین تشریح و نمونه برداری موش های صحرایی با استفاده از ترکیب  

بر کیلوگرم( بی هوش شدند؛ جهت اطمینان از بی هوشی  میلی گرم 25میلی گرم بر کیلوگرم( و زایلازین ) 55کتامین )

و بی دردی از آزمون های تشخیص درد مانند فشردن دم، اندام عقبی و ضربه ملایم به شکم موش های صحرایی استفاده  
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  شد. عدم واکنش به این آزمون ها به نشانه بی دردی کامل و بی هوشی در نظر گرفته شد. پژوهش حاضر به تایید کمیته

  رسید. IR.UOK.REC.1403.049اخلاق دانشگاه کردستان با کد  

 روش تجزیه و تحلیل آماری 

در این مطالعه داده ها بر اساس میانگین و انحراف استاندارد ارائه شده اند. برای بررسی نرمال بوده داده ها از آزمون 

وابسته و آنالیز واریانس یک    tاز آزمون های    ویلک استفاده شده است. در ادامه برای بررسی تفاوت بین گروهی-شاپیرو

راهه استفاده شده است. در صورت معنی دار بودن برای تعیین محل تفاوت بین  گروه ها از آزمون تعقیبی توکی استفاده  

تجزیه و تحلیل شدند و سطح معنی داری برای تمام تحلیل    19نسخه    SPSSگردید. داده های این مطالعه در نرم افزار  

 ( در نظر گرفته شد. P≥05/0ا )ه

 یافته ها
  MDA( و  F=41/44و    001/0=P)  TACنتایج آزمون آنالیز واریانس یک راهه نشان داد تفاوت معنی داری در مقادیر  

(001/0=P  87/66و=F  .در گروه های تحقیق وجود دارد ) 

بود    HCبه طور معنی داری کمتر از گروه    PCaدر بافت پروستات گروه    TACنتایج آزمون تعقیبی توکی نشان داد  

(008/0=P  اگرچه تفاوت معنی داری در مقادیر .)TAC    در گروه هایVD  (26/0=P  و )T  (12/0=Pدر مقا )با گروه    یسه

PCa    مشاهده نشد؛ اما در گروهT+VD  (001/0=P  و )Sham  (001/0=P  به طور معنی داری بیشتر از گروه )PCa    .بود

 (. 1 شکل( بود )001/0=P) Sham( و 001/0=P)  T (001/0=P ،)VDبیشتر از گروه های  T+VDهمچنین در گروه 

 

  #؛  HC  (01/0=P)دار نسبت به گروه    ی* کاهش معن.  یقتحق  یدر گروه ها   ییصحرا  یدر بافت پروستات موش ها  TAC  یرمقاد  -1  شکل

؛  VD  (001 /0=P)دار نسبت به گروه    یمعن  یشافزا  $؛  Sham  (001/0=P )دار نسبت به گروه    یمعن  یش؛ + افزاPCa  (001/0=P)دار نسبت به گروه    یمعن  یشافزا

 .T (001 /0=P)دار نسبت به گروه  یمعن یشافزا ^

Figure 1- TAC values in prostate tissue of rats in research groups. * Significant decrease compared to HC 

group (P=0.01); # Significant increase compared to PCa group (P=0.001); + Significant increase compared to Sham 

group (P=0.001); $ Significant increase compared to VD group (P=0.001); ^ Significant increase compared to T group 

(P=0.001). 
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VD  (001/0=P  ،)بود. اما در گروه    HC( بیشتر از گروه  001/0=P)  Sham( و  001/0=P)  PCaدر گروه    MDAمقادیر  

T  (001/0=P  و )T+VD  (001 /0=P  از گروه   T+VD( و  003/0=P)  Tبود. علاوه بر این در گروه های    PCa( کمتر 

(001/0=P  کمتر از گروه )VD   بود. همچنین در گروه  T+VD    به طور معنی داری کمتر از گروهT  ( 001/0بود=P  )

 (.  2)شکل 

 

  #؛  HC  (001 /0 =P  )دار نسبت به گروه    یمعن  افزایش*  .  یقتحق  یدر گروه ها  ییصحرا  یدر بافت پروستات موش ها  MDA  یرمقاد- 2  شکل

 .T (001 /0=P)دار نسبت به گروه  یمعن کاهش ^؛ VD  (001 /0 =P)دار نسبت به گروه  یمعن کاهش $؛ PCa (001 /0=P)دار نسبت به گروه  یمعن کاهش

Figure 2- MDA values in the prostate tissue of rats in research groups. * Significant increase compared to 

HC group (P=0.001); # Significant decrease compared to PCa group (P=0.001); $ Significant decrease compared to 

VD group (P=0.001); ^  Significant decrease compared to T group (P=0.001). 

 گیری   بحث و نتیجه

  TACدر گروه تمرین هوازی کمتر از گروه سرطان بود. اما تفاوت در مقادیر    MDAنتایج مطالعه حاضر نشان داد مقادیر  

در گروه تمرین و سرطان مشاهده نشد. همانگونه که بیان شد افزایش استرس اکسیداتیو می تواند منجر به آسیب به 

(. در این زمینه 2)  شود؛ این اتفاق می تواند به اختلال در ژن های کنترل کننده حیات سلول منجر شود DNAساختار 

به طور معنی داری بالاتر و    MDA  ،IL-1β  ،TNF-α  ،IL-6سطوح    PCaمحققین نشان دادند که در شرایط ابتلا به  

TAC  (بود سالم  افراد  از  کمتر  داری  معنی  طور  استرس  3به  افزایش  که  نمودند  اشاره  محققین  نیز  ای  مطالعه  در   .)

منجر شود و سپس فسفریلاسیون عامل هسته ای رونویسی متصل    PI3K/AKTاکسیداتیو می تواند به فعال سازی مسیر  

B  (NF-kB  ،)( را به دنبال دارد. همچنین در این زمان با فعال سازی عامل هسته ای کاپا  NRF1/2) 2و    1به اریتروئید  

TNF-α   (.  23) هدرونویسی می شود و عملا سلول های سالم را به سمت تشکیل توده های متراکم سلولی سوق می د

اما در ارتباط با تاثیر فعالیت های ورزشی، همسو با مطالعه حاضر محققین نشان دادند که هشت هفته تمرین هوازی  

( در مردان مبتلا به سرطان 8-OHd)  DNA، کاهش شاخص آسیب  TACمنجر به افزایش آنزیم های آنتی اکسیدانی،  

یک مطالعه دیگر محققین شرایط درون تنی و برون تنی و   (. همچنین در24سر و گردن پس از شیمی درمانی گردید)

تاثیر ورزش بر استرس اکسیداتیو را مورد بررسی قرار دادند. نتایج آنها نشان داد تمرینات ورزشی منجر به افزایش ظرفیت 
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. در مطالعه  (25کند)آنتی اکسیدانی و مهار پراکسیداسیون لیپیدی شده و در نهایت مسیر منتهی به سرطان را مهار می 

در بافت قلب موش های صحرایی    SODای دیگر نتایج نشان داد هشت هفته تمرین تناوبی موجب افزایش کاتالاز و  

اثرات 26مبتلا به سرطان کولون گردید) پیشین بوده و بر  تایید کننده نتایج مطالعات  (. در مجموع مطالعه حاضر نیز 

می    TACبه سرطان تاکید دارد. اما در ارتباط با معنی دار نبودن افزایش  کاهنده استرس اکسیداتیو ورزش متعاقب ابتلا 

عنوان نمود. به     NRF2برای فعال سازی مسیر    PI3Kتوان این اتفاق را به شدت تمرینات ورزشی برای فسفریلاسیون  

بود فعالیت آنزیم  گونه ای که در یک مطالعه مروری به نقش خستگی و شدت ورزش همراه با دوره ریکاوری مناسب بر به

های آنتی اکسیدانی تاکید شد. به عبارتی این محققین بیان نمودند که تمرینات ورزشی منظم با رعایت اصل اضافه بار و  

(. این در حالی است که به نظر می  27دوره ریکاوری مناسب، فعالیت آنزیم های آنتی اکسیدانی را بهبود می بخشد )

توانند به افزایش ظرفیت آنتی اکسیدانی، کاهش عوامل التهابی در ارگان ها و تنظیم    رسد فعالیت های ورزشی منظم می

(؛ اعتقاد بر این است که فعالیت ورزشی منظم می تواند منجر به افزایش اندوژنز آنتی  25چرخه حیات طول کمک کند)

جلوگیری می    DNAتیو از آسیب  اکسیدان ها برای مقابله با استرس اکسیداتیو شود. لذا ورزش با مهاراسترس اکسیدا

منجر   RAB8Aو    RAN  ،RAB14مانند    RASنماید. همچنین ورزش می تواند به مهار برخی از پروتئین های خانواده  

منجر به    PI3K/Aktمی شود. اما به خوبی نشان داده شده است که فعالیت ورزشی می تواند با مکانیسم فسفریلاسیون  

( در هسته متصل شود و از  ARE)  1نیز با اتصال به عنصر پاسخگر آنتی اکسیدانی   NRF2شود؛    NRF2فعال سازی  

SOD  کاتالاز و ،GPx   کند. با افزایش این آنتی اکسیدان ها پراکسیداسیون لیپیدی کاهش یافته و در نتیجه   رونویسی

TAC (. 28) افزایش می یابد 

در گروه    TACبود. اما تفاوت معنی داری در مقادیر    PCaبه طور معنی داری کمتر از گروه    VDدر گروه    MDAمقادیر  

VD    وPCa  رف  مشاهده نشد. در این زمینه مشاهده شده که مصVD    منجر به افزایشTAC  ،کاتالاز ،SOD-1    و کاهش

MDA  (در مطالعه ای دیگر اگرچه محققین ارتباط بین کاهش  29در افراد مبتلا به سرطان دهان و حلق می گردد .)

استخوان مانند   اسکلروستون و  ADنشانگر  های متابولیک   ،dickkopf-1    این اما  بروز سرطان سینه نشان دادند؛  با 

ارتباط بسیار نزدیکی در زنان مبتلا به سرطان    GPxو    SODبا افزایش    VDنشان دادند که افزایش سطح سرمی  محققین  

(. علاوه بر این تحقیقاتی نیز بر روی سلول های سرطان سینه در محیط کشت سلولی انجام شد و نتایج  30) سینه دارد

گردد. با این حال    MCF-7دروژن در رده سلولی  می تواند موجب افزایش پراکساید هی  VDیک تحقیق نشان داد که  

به دلیل دارا بودن خاصیت آنتی    VD(. به نظر می رسد  31گزارش ننمودند )  TACو    GSHتغییر معنی داری در مقادیر  

اکسیدانی غیر آنزیمی مستقیما به خنثی سازی رادیکال های آزاد منجر شود. در تایید این نکته محققن بیان نمودند که  

VD رات ضد سرطانی خود را از طریق القا تمایز و پرولیفراسیون سلولی و با مهار و تنظیم رشد، تنظیم آپوپتوز سلولی  اث

اعمال می شود، به گونه ای که با    VDاعمال می کند؛ این اثرات ضد سرطانی به وسیله کوله کلسی فرول موجود در  

 (.32) د را بر تنظیم و تعدیل سایکلین ها می گذاردمتصل می شود، در ادامه تاثیرات خو  VDاتصال به گیرنده 

 
1 Antioxidant Response Element 
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بود. همچنین در این گروه   PCaبیشتر از گروه    TACبه طور معنی داری کمتر و مقادیر    MDAمقادیر    T+VDدر گروه  

TAC    به طور معنی داری بیشتر و مقادیرMDA    کمتر از گروه هایT    وVD    بود. در این زمینه مطالعه ی قبلی ما

و    ورزشی  تمرین  که  داد  افزایش    VDنشان  بر  سینرژیستی  های  TACاثر  موش  در  میتوکندریایی  بیوژنز  بهبود   ،

(. اما در مطالعه ای دیگر محققین اثر ورزش بر افزایش آنتی اکسیدان ها و  18آزمایشگاهی مبتلا به سرطان سینه داشت)

(. به نظر می رسد فعالیت های ورزشی با مکانیسم  33) عنوان نمود  Dتیو را قوی تر از ویتامین  کاهش استرس اکسیدا

PI3K/Akt/NRF2    افزایش بیان ،SOD  کاتالاز و ،GPx  (همچنین 25به کاهش پراکسیداسیون لیپیدی منجر می شود .)

امر مهاراسترس اکسیداتیو از آسیب  می شود و نتیجه این    TACفعالیت ورزشی منجر به افزایش مقاومت سلول، افزایش  

DNA (علاوه بر این 28جلوگیری می نماید .)VD   می تواند با مکانیسم القا تمایز و پرولیفراسیون سلولی، مهار و تنظیم

القا آپوپتوز و آسیب به   (.  32) تومور ها موثر باشد  DNAرشد، تنظیم آپوپتوز سلولی، تنظیم و تعدیل سایکلین ها و 

نظر می رسد تاثیر ورزش بر رونویسی از آنزیم های آنتی اکسیدانی و تحریک این مسیر از دلایل احتمالی تاثیر   بنابراین به 

اثر همزمان تمرین و   ارتباط با  به طور   VDمطلوب تر ورزش باشد. علی رغم بررسی ها اطلاعات بسیار محدودی در 

ستات وجود دارد. بنابراین انجام مطالعات بیشتر در این  آنتی اکسیدانی در سرطان پرو-همزمان بر نشانگر های اکسیدان

در تنظیم و رونویسی از آنتی    PI3K/NRF2زمینه برای مطالعات آتی پیشنهاد می شود. همچنین با توجه به نقش مسیر  

لعات  اکسیدان ها عدم ارزیابی این مسیر از دیگر محدودیت های مطالعه حاضر است. از این رو پیشنهاد می گردد در مطا

مولکولی نیز مورد ارزیابی قرار گیرد. با توجه به نیاز به کاربردی نمودن این مطالعه، پیشنهاد می  - آتی این مسیر سلولی

 گردد در مطالعات آتی اثر این دو مداخله با رعایت اصول اخلاق و ایمنی در نمونه های انسانی انجام شود. 

در بافت پروستات موش های صحرایی مبتلا    MDAور محدود بر کاهش  به ط  Dبه نظر می رسد اگرچه تمرین و ویتامین  

به سرطان پروستات اثر دارند؛ با این حال ترکیب این دو مداخله می تواند اثر آنها را در بهبود ظرفیت آنتی اکسیدانی و  

 تقویت کند.   MDAکاهش 
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