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Abstract 

Purpose: Long-term exposure to nitrosamine ketone derived from nicotine is the most 

important cause of death through the spread of inflammatory diseases such as lung cancer, 

and sports activities can be considered very effective factors in the prevention and control 

of many diseases. Therefore, the purpose of this study was to investigate the effect of 12-

week submaximal swimming training on MAPK and MDA biomarkers of lung tissue in 

rats exposed to tobacco-derived nitrosamine ketone. 
Methods: Forty-eight Wistar rats aged 6-8 weeks with a weight range of 105.84 ± 27.93  
grams were purchased and randomly divided into 5 groups: control group (8 heads), 

distilled water injection (10 heads), NNK injection (10 heads), swimming training (10 

heads), swimming exercise + NNK injection (10 heads). The injection of nitrosamine 

ketone derived from tobacco was done subcutaneously once a week for twelve weeks with 

a dose of 12.5 mg per kg body weight of rats. The training program included 12 weeks of 

swimming with maximum intensity (five days a week). 48 hours after the last training 

session, lung tissue sampling was performed and the levels of MAPK and MDA markers 

of lung tissue were measured by ELISA technique. One-way ANOVA and Tukey tests 

were used to analyze the data 
Results: The results showed that the levels of MAPK (P = 0.001) and MDA (P = 0.000) 

were significant among the groups. The results of Tukey test alsoindicated that the 

reduction of MAPK in swimming and swimming + NNK intervention groups compared 
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to NNK intervention group was significant (P = 0.001) (P = 0.001). In addition, the rate of 

MDA reduction in swimming and swimming + NNK intervention groups was significant 

compared to NNK intervention group (0.001 = P) (001/0 = P). 
Conclusion:  The findings revealed that swimming exercises can reduce the negative 

effects of NNK on MAPK and MDA levels to some extent, and it is possible that due to 

the anti-inflammatory role of swimming training, it can control the carcinogenic effect of 

NNK and protect the respiratory system against the carcinogen NNK 
 

Keywords: Swimming Exercise, Lung, MAPK, MDA 
 

Extended Abstract 

Background and Purpose  
Given the effect of nitrosamine ketone derived from tobacco in causing 

inflammation and then the occurrence of cancer and mutation in lung cells (1, 2) 

on the one hand, and the multiple roles of MAPK and MDA in inflammatory 

pathways as well as stimulation of tumor growth (3, 4) on the other hand, it seems 

useful and necessary to introduce methods that can reduce the risks of using these 

substances. Considering the role of MAPK and MDA in the initiation of immune 

system responses and modulation of programmed cell death factors and 

destruction of damaged cells, it is hoped that the results of this study can identify 

the effect of physical activity on the proposed signaling pathways in people. 

Moreover, it is hoped that the study’s findings can identify the effect of physical 

activity on the signaling pathways in smokers and its role as a preventable process, 

as well as awareness of possible advantages of physical activity in controlling the 

risks caused by carcinogenic substances and nicotine compounds, and in reducing 

the complications caused by it,  

 
Materials and Methods 

The present study was conducted with an experimental design (post-test with a 

control group) and a clinical research method in accordance with AAALAC, 

approved by the University’s Ethics Committee of the Research and Education 

Council (code IR.PNU.REC.1399.085). 48 Wistar rats with an age of 6-8 weeks 

and a weight range of 105.84 ± 27.93 grams were purchased and randomly divided 

into 5 groups including control (8 heads), distilled water injection (10 heads), 

NNK injection (10 heads), swimming training (10 heads), and swimming training 

+ NNK injection (10 heads). The samples were placed in the water tank for 10 to 

30 minutes during one week to get familiar with the water and reduce the stress 

of swimming and adapt to the training conditions. Then, by injecting NNK once 

a week to training group, rats until the end of the research period, swam in a water 
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tank with a dimensions of 50x50x100 cm and 30-32 degrees Celsius. On the first 

day of protocol, the duration of swimming in the water was 25 minutes, to which 

5 minutes were added every week and finally reached 60 minutes in the eighth 

week and then remained constant until the end of the twelfth week. . By adjusting 

the power of water during the swimming training, the exercise overload was 

applied. The power of water increased from four liters per minute in the first week 

to ten liters per minute in the eleventh week (using a water speedometer and 

adjusting lever), and this value was finally remained constant until the twelfth 

week (5). The exercise intensity in this study was submaximal, however, to ensure 

the intensity of training among the various indicators, blood lactate levels of rats 

in training groupswere used to determine exercise intensity and anaerobic 

threshold. After the familiarization sessions of the rats with the laboratory 

environment and swimming training, the main swimming exercises were 

performed to determine the blood lactate level of the rats. To measure lactate 

levels, lactometer device (the model of Lactate Scout manufactured in Germany) 

was used (6). The data from lactate measurement in Table 1 showed that the 

training intensity was appropriate and expected. In order to eliminate the acute 

effect of training, the animals were sampled 48 hours after the last swimming 

training session. For this purpose, the animals were anesthetized by intraperitoneal 

injection of ketamine (30-50 mg/kg) and xylazine (3-5 mg/kg) and then killed. 
After splitting the chest, the lung tissue was separated from the umbilical region 

and weighed using a Sartorius BL 1500 scale with an accuracy of 0.001 and placed 

in special tubes in liquid nitrogen. Then, it was transferred to a freezer with a 

temperature of -70 degrees Celsius. To prepare serum and laboratory analysis, 100 

mg of lung tissue was homogenized with 1 ml of 100 mM PBS buffer and 

centrifuged for 15 minutes at a speed of 6000 revolutions per minute, and finally 

the obtained supernatant solution was transferred to the laboratory using dry ice 

to measure the studied biomarkers. ELISA technique was used to measure MAPK 

and MDA in lung tissue. To measure MAPK levels, an ELISA kit made by Sigma 

Aldrich, USA (Product No: PM0100) with a sensitivity of 0.8 U/mL was used and 

to measure MDA levels, the double antibody method using the ZellBio ELISA kit 

(Germany, ZB-0156) was applied according to the kit recipe (MDA ELISA Kit 

Germany, R9648). To analyze the results of  the present study, the Kolmogorov 

Smirnov test was used to check the normality of the data distribution in the studied 

groups, and the statistical test of one-way analysis of variance was used to 

compare between groups, and Tukey's post hoc test was applied to compare pairs 

of research groups. For all statistical tests, a significance level of P≥0.05 was 
considered. The statistical analysis was done using SPSS20 software. 
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Findings 
The results showed a significant difference between the levels of MAPK 

(P=0.001) and MDA (P=0.001) among the groups. The results of Tukey's test 

indicated that 12 weeks of NNK injection intervention caused a significant 

increase in MAPK levels compared to the distilled water (solvent) injection group 

(P=0.001).  It also revealed that the 12-week submaximal swimming training 

caused a significant decrease in MAPK levels in swimming and swimming + 

NNK intervention groups, respectively, compared to the NNK intervention group 

(P=0.001) (P=0.001). It was also shown that 12 weeks of NNK injection 

intervention caused a significant increase in MDA biomarker levels compared to 

the distilled water injection group (P=0.001). The results of Tukey test indicated 

that 12 weeks of submaximal swimming training led to a significant decrease in 

MDA levels in swimming and swimming + NNK intervention groups, 

respectively, compared to the NNK intervention group (P=0.001) (P=0.001). 
 

Conclusion 
 In general, the study’s findings revealed that the intervention of subcutaneous 

injection of NNK by increasing MAPK levels caused cell invasion and survival 

in the lung tumor tissue and caused an increase in MDA levels of rats. The findings 

of this study also showed that 12 weeks of submaximal swimming training is able 

to reduce the MAPK and MDA levels in the lung tissue of rats under the 

subcutaneous induction of nitrosamine ketone derived from tobacco. Therefore, 

swimming training can reduce the negative effects of NNK on MAPK and MDA 

levels to some extent. It is suggested to measure physical activity with a different 

protocol on the amounts of these proteins and the activity level of these factors. 
 

The Article Message 
The results of the present study showed that swimming training can reduce some 

extent the negative effects of NNK on MAPK and MDA levels. it is possible that 

according to the anti-inflammatory role of swimming, it can control the 

carcinogenic effect of NNK and be effective in protecting the respiratory system 

against the carcinogenic substance of NNK. 
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 مقالة پژوهشي

  و MAPK زیستی نشانگرهای بر  بیشینه زیر شنای  تمرین هفته  12  اثر بررسی

MDA   از  مشتق  کتون نیتروزآمین معرض  در صحرایی های  موش دربافت ریه  

 1تنباکو 
 

 4حسن دشتی خویدکیمحمد ،3نوریان ابراهیم ،2علی برزگری، 1فاطمه بابایی
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 ه کیدچ

 مرگ   عامل  مهمترين  ،  نيکوتين  از  مشتق  کتون  آمين  نيتروز  معرض  در  مدت  طولاني قرارگيري  :هدف  و زمينه

  عوامل   تواند  مي  ورزشي  هايفعاليتو    است  ريه  سرطان  قبيل  از  التهابي  هاي  بيماري  شيوع  طريق  از  مير  و

 حاضر  پژوهش  از  هدف  ينرو  از ا  شوند  محسوب  ها  بيماري  از   بسياري  کنترل   و  گيريپيش   در  موثري  بسيار

 موش   در  ريه  بافت     MDA  و  MAPK  زيستي  نشانگرهاي  بر  بيشينه  زير  شناي   تمرين  هفته  12  اثر  بررسي

 . بود تنباکو از مشتق کتون  نيتروزآمين معرض در صحرايي هاي

  گرم  گرم  84/105 ±  93/27 وزني محدوده با اي  هفته 6-8 ويستار نژاد صحرايي   موش سر 48 :روش پژوهش

 ،تمرين سرNNK (10)،تزريق(سر  10)  مقطر  آب  ،تزريق(سر  8)  کنترل  گروه  5  به  تصادفي  طور  به  و  خريداري

  به   تنباکو،   از  مشتق  کتون  آمين  نيتروز  تزريق  .شدند  تقسيم  ، سرNNK (10)  تزريق+    شنا  ،تمرين(سر  10)  شنا

  کيلوگرم   هر  ازاي  به  گرمميلي  5/12  دوز   با  و  هفته  در  بار  1  ميزان  به  و  هفته  دوازده  مدت  به  و  پوستي  زير  صورت

(  هفته  در  روز  پنج)  بيشينه  زير  شدت  با  شنا  تمرين  هفته  12  شامل  تمريني  برنامه  .شد  انجام  هارت   بدن  وزن

 MAPK  نشانگرهاي  سطوح  و  شد انجام  ريه  بافت  از  گيرينمونه  تمرين جلسه  آخرين  از  پس  ساعت  48.  بود
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 طرفه  يک  واريانس  آناليز  از  ها  داده  تحليل   و  تجزيه  جهت.  شد  گيري  اندازه  الايزا،   تکنيک  با  ريه  بافت  MDA  و

 . شد استفاده توکي و

داد  نتا   :نتايج نشان  گروهMDA(000/0P=  )و  MAPK  (001/0P=  )  ميزانيج  بين  معنيدر  بود.نتايجها   دار 

  مداخله   گروه  به  نسبت  NNK  مداخله+    شنا  و  شنا  هايگروه  در  MAPK  کاهش   که   نشان داد  توکي   آزمون

NNK  بود   دارمعني(001/0=P)(001/0=P).   ،کاهش    ميزان  همچنينMDA  هاي شنا و شنا + مداخله  در گروه

NNK  نسبت به گروه مداخلهNNK معني( 001/0دار بود=P)(001/0=P .) 

  MAPK  سطوح  بر  NNK  منفي  آثار  حدودي  تا  تواندمي  شنا  تمرين  ، نتيجه گيري:نتايج مطالعات نشان دادند

  بتواند  شنا   ورزشي  فعاليت   ضدالتهابي  نقش   به  توجه  با  که  دارد  وجود  احتمال  دهد  و اين  کاهش  را  MDA  و

 تاثير NNK زايسرطان  ماده  برابر  در  تنفسي  سيستم  از  محافظت  در  و  کنترل  را NNK کارسينوژنيک  اثر

 .باشد گذار

 

 MAPK ، MDA ريه،  ،  شنا تمرين کلیدی:انواژگ

 

 مقدمه 
از  ها،  است که با انواع سرطان  ی بین المللیبهداشت  آسیبگیر و یک  فرایک بیماری    سیگار کشیدن

  مرگ   درصد  90  گزارش داده است که حدود  پژوهشها  هاییافته.  ( 1)است  مرتبطریه  سرطان    جمله

 با  سیگار  دود  که  است  آن  انگریب   این مطالعات.  دارد  ارتباط  اتیدخان  مصرف  با  هیر  سرطان  از  یناش

  تنباکو.  (2,  1)  است  مرتبط  کبد   ی ومر  ،پانکراس  حنجره،  ، حلق  و  دهان  ، معده  ،مثانه  ه،یرهای    سرطان

 DNA  در   هشج  با   کهاست    صاً نیتروز آمین کتون مشتق از تنباکوستخصو  کارسینوژنیک،  مواد  یحاو

بیان داشتند    . در این راستا برخی محققین( 4,  3,  1)گردد  یم  سیستم تنفسی  سرطان  بیان  به  منجر

کتون مشتق از نیکوتین منجر به وقوع به سرطان سیستم تنفسی  که قرارگیری در معرض نیتروز آمین  

  . (2)گردد  می

های متعددی به نقش تدافعی سیستم ایمنی بدن توسط پروتئین های مرتبط با فاز التهابی  پژوهش  

-ش یعمدتاً پ   ، ها نیپروتئرا ضروری دانسته اند. در این راستا اکثر  ها   سمیکروارگانیمبه هنگام تهاجم  

نشان  .  می نمایند نقش    ی ایفایمنی ا  های  ادامه پاسخ  ای  آغازدر    زین  تعدادیو    بوده   یضدالتهاب  ای  یالتهاب

مس  داده که  است  م  نازیکنیپروتئ  نگیگنالیس  یرهایشده  با  شده  در    ؛1( MAPK)  توژنیفعال 

از خانواده    سه عضو  ERKو    JNK   ،  ،p38رشد سلول، بقا و مرگ نقش دارند.   یواسطه ا  یندهایفرآ

 
1. Mitogen-Activated Protein Kinase (MAPK  )  
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MAPK  .مشتقات   میان  از  هستندMAPK ؛  JNK    وp38  و    درون زادمختلف    یها  در پاسخ به استرس

فعال شده می تواند با فسفریلاسیون    MAPKمشتق از    P38علاوه بر این  .  (5)شوند  ی فعال م  برون زاد

منجر به    DNAو ترکیبات    ROSاز راه تحریک سلولی    BCL-2یا به طور غیر مستقیم با تنظیم منفی  

و    یسلول  ری تکث  یبرا  است  MAPKکه سومین عضو از خانواده    ERKدر مقابل،  .  (7,  6)آپوپتوز شود  

از حد    ش یب  انی و ب  یشود. فعال ساز  ی فعال م  کیتوژنیم  یها  و توسط محرک  بودهمهم    اریبقا بس

ERK  فعال شده    ری، مسنیشود. علاوه بر ا  ی مشاهده م یسرطان  یاز سلول ها   یاریاغلب در بسERK 

  در مقابل   ERK با هدف گذاری ی ، استراتژنیگزارش شده است. بنابرا  نیز هیر یسرطان  یها در سلول

نشان داده شده است که  .  (8)مورد توجه است  ی نیاز نظر بال  یسرطان  یها  درمان سلول  جهتسرطان  

همراستا بوده و این اثر به طور معنی داری   HIF-1αاثرات رگ زایی ناشی از نیکوتین با تنظیم مثبت 

در رده    MAPK-ERK1/2توسط سرکوب مسیر گیرنده های نیکوتینی تقویت شده که شامل مسیر  

و    AP1دست  ن ییپا یسیرونو  یتوانند فاکتورها  ی م نیکوتین  وNNK .  (9)سلولی سرطان ریه می باشد

VDR نگیگنالیس  یرهایمس  قیرا از طر  PI3K / Akt   وMAPK ی فاکتورها  یفعال کنند. فعال ساز 

و مهاجرت  یسلول ریمختلف سرطان از جمله تکث  یها پیارتباط با فنوت از راه  VDRو  AP1یسیرونو

 .(10)مشخص شده است

شاخص   نیتر جیرا چربی، ونیداسیپراکس به عنوان نتیجه 1( MDA)  د یآلدئ ی ، مالون داز سویی دیگر

  ،تومور نقش داشته باشد   رشد ممکن است در    MDA  .(11)است  یی غشا  یدهایپیدر ل  ویداتیاکس  بیآس

در تعامل    کینوکلئ  دیو اس  اسید آمینه  یها  از جمله گروه  یسلول  باتیممکن است با انواع ترک  رایز

 تیفعالمیزان    شیها با افزابافت  عمدتاً   ـم، ی ملا  ای  فی خف  ویداتیاکس  فشار  ایجاد. در صورت  ( 12)  باشد

ها    سلول  د، یشد   فشار اکسایشی   شرایطدر    ی ول   ند ینمای م  تعدیل اثر آن را    ی دانیاکسـیهـای آنتـمیآنز

 اد های آزکالیراد  ،ویداتیاکس  فشار  در اثر.  حادث شود  یمرگ سـلول  که  امکان داردو    شده  دچار آسیب

  حاصل   ـدیآلدئ  ـن یکننـد. ا  ی را فراهم م   MDA  دیتوللازم جهت    نهیزم  ، ییغشا  هایچربی به    تهاجم با  

پراکس است  ،چربی  ونی داسـیاز  ساختارهانیپروتئ  همچون  یسلول  هایبخش   دیگربا    قادر  و    ی هـا 

مشاهده شده در    MDA. افزایش سطوح  (13)کند  جادیا  متعددی   هایآسیبو  نشان  واکنش    یژنوم

نیز ممکن است نشان دهنده عدم توانایی ریه ها جهت از میان    2و همکاران     هامزا  بافت ریه در مطالعه

 
1. Malondialdehyde (MDA) 

2. Hamza ET AL 
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تولید شده توسط نیکوتین باشد یا در اثر غیر فعال سازی آنزیم های آنتی اکسیدانی که    ROSبردن  

 . ( 14)در ریه ها ایجاد می شود، به وجود آید  ROSبا تولید زیاد  

مربوط به وقوع مرگ و  سرطان های   به عنوان پرخطرترین  سیستم تنفسیسرطان  با توجه به این که

وجود   ، امکان معالجهشود شناسایی  میر به حساب می آید، با این حال در صورتی که در مراحل اولیه

  با  هستند که در واقع   زشیورفعالیت    . پژوهشگران به دنبال راه های درمانی موثری مانند (15)دارد

نقش شایان توجهی ایفا می    التهابی  و مهار فرآیندهایسرطان ریه از طریق تعدیل    کنترلپیشگیری و  

تحرک و فقدان  کم  زندگی  از شیوه ناشی  سرطان ها انواع از درصد 25 بر اساس تحقیقات.  (16)  نمایند 

 انواع سرطان  بروز تسریع تواند سببکم تحرکی می و ورزشی فعالیت میزان است. لذا کاهش حرکت

 و پیشگیری در خطرکم و تاثیرگذار راهکاری عنوان به را  ورزشی فعالیت می توان در نتیجه و شود

تومور، متعاقب   حجم تحقیقات، کاهش تعداد زیادی از در.  (17)پیشنهاد نمود   سرطان حتی کنترل

فعالیت منظم انجام  حال، ،(19,  18)است شده بیان  ورزشی  این  هنوز  اصلی هایمکانیسم با  آن 

می   استقامتی تداومی، تمرینات همکاران بیان داشتند که و  1ناشناخته باقی مانده است. زیلینسکی

تومور و با  مرتبط  در ها نوتروفیل تواند سبب کاهش چگالی ماکروفاژهای   آغازین مراحل خصوصاً 

 گروه سرطانی های در موش تومور حجم کاهش نیز و همکاران  2مورفی .  (20)تومور شود   پیشرفت

 کاهش به را و آن نمودند گزارش دادند می انجام استقامتی هفته تمرینات 20 مدت به که تجربی را

تمرینات   نقش بررسی به  زمینه  این  در  موجود مطالعات یشترب.  (21)پیوند دادند التهابی هایشاخص

 سرطان ایجاد بر موثر عوامل و دود سیگار کارسینوژن از ناشی اکسایشی و التهاب استرس ورزشی بر

به دنبال یک جلسه تمرین مقاومتی اکستنشن   3ویلیامسون و همکاران   قیپرداخته اند.  در تحق تومور و

مشاهده   MAPKدرصد بیشینه( در مردان پیر کاهش معنی دار سطوح  70انقباض با شدت  29) زانو

.  ( 22)تفاوت معنی داری مشاده نشد  MAPKشد، در حالی که میان افراد جوان و پیر در میزان سطوح  

متعاقب تمرین تناوبی شدید دوچرخه سواری  نشان داده شد که    4راناگیبالا و همکهر چند در مطالعه  

جوان، سطوح   مردان  است  MAPKدر  داشته  داری  معنی  افزایش  استراحت  حالت  به  . (23)نسبت 

جلسه در هفته( در زنان چاق مبتلا به   4هفته تمرین ورزشی تای چی )  12پس از      5کواک و هوانگ

  در حالی که.  (24)را گزارش نمودنددر پلاسمای خون      MDAطوح  سرطان سینه کاهش معنی دار س 

 
1. Zielinski ET AL 

2. Murphy ET AL   
3.Williamson ET AL 

4. Gibala ET AL 

5. Hwang   & Kwak 
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در پاسخ به تمرین دوچرخه سواری با شدت زیاد نشان دادند که دونده های   1نسوکانیتاسکولکائو و گل

بلافاصله پس از تمرین داشته   MDAمسافت های کوتاه نسبت به افراد تمرین نکرده سطوح بالاتری از  

  ستمیس  کاهشکه    نکته  نیا  ضمناًتنباکو و مشتقات آن،    استعمال  خطراتبا توجه به    بنابراین  .(25)  اند

است،   استعمال تنباکواز    یناش  یها یماریبه ب  ءدر ابتلا  اصلی  عللاز    ،یچرخه سلول  آسیبو    یمنیا

با   افراد س  دهید  بیآس  یهاسلول  کاهشو  بدن    ی منیا  یهاپاسخ   بهبوداحتمالاً   ی حرفه ای گاریدر 

  جسمانی  های تیو بهداشت، فعال  رژیم غذایی . در کنار  بکاهیم   خطرات احتمالی آنو    هاآسیببتوان از  

ورزش جمله    یو  پ   اریبس   عواملاز  در  کنترل    یریگشیموثر  ب  یاری بس و  هاماریاز  می   ی  محسوب 

فعال(26)شوند عنوان    یم  جسمانی مستمر  یها  تی.  به   سرکوب در    تسهیل کنندهعامل    کیتواند 

 تنظیم منفیرا    یو موضع  فراگیر یالتهاب  یهاند ی، فرآفعالیت بدنی محسوب شود.    یالتهاب  یها  یماریب

  ی التهابشیپ   نیپوکیآد  آزادسازیآن کاهش  به دنبال  و    یی احشا  یچرب   وده نموده و منجر به کاهش ت

همچن ر  هالی نوتروف  مقادیرکاهش    نیو  در  ماکروفاژها  تومور  طیزمحیو  همچنیم  یبافت    ن یشود. 

 یضد تومور پیفنوت کی در جهترا  ها ماکروفاژ ونیزاسیپولار  ی،در بافت چرب  دتوان ی م  فعالیت بدنی

 .  (27)شود  کاهش حجم تومور و کلی بدنکاهش التهاب  در نتیجه سبب، هدایت نموده

در ایجاد التهاب و به دنبال آن بروز سرطان و جهش    با توجه به اثر نیتروز آمین کتون مشتق از تنباکو

در مسیرهای التهابی و   MDAو   MAPKاز یک سو و نقش های متعدد   (29, 28)ریویهای در سلول

 استعمال از    یناش  خطراتکه بتواند  روش هایی    یعرفاز سوی دیگر، م،  (31,  30)نیز تحریک رشد تومور  

 MDAو   MAPKبا در نظر گرفتن نقش    و  رسد  یبه نظر م  مفید و ضروری  تقلیل بخشد،مواد را    نیا

 از بین بردنو    مرگ برنامه ریزی شده سلولی  فاکتورهای  تعدیل و    یمنیا  ستمیس  ی پاسخ ها  آغاز در  

در    تحقیق  نتایج است    دی ام  ده،ید  بیآس  یهاسلول بتواند  بر    بدنی   تیفعال  ریتاث  شناساییحاضر 

و   قابل پیش گیری  فرآیند  کیو نقش آن به عنوان    یگاریدر افراد سمطروحه    مسیرهای سیگنالینگ

  باتیرکو ت  زامواد سرطان  خطرات ناشی از  کنترلدر    ورزشی  تیفعال  ی احتمال  محاسناز    ی آگاه  زین

 باشد.    دیاز مصرف آن مف یناش  عوارض کاهش و به  نیکوتینی
 

 پژوهش روش

پس از دوره آشنایی با محیط و آب، آزمودنی های تحقیق به طور تصادفی با توجه به  همگن سازی  

  NNK(، تزریق  n=10(، تزریق آب مقطر )n=8شامل: کنترل )  گروه  5بر اساس گروه های وزنی به  

 
1. Toskulkao & Glinsukon 
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(10=n( تمرین شنا ،)10=n  و تمرین شنا + تزریق )NNK  (10 =n)  تزریق   تقسیم شدند همچنین 

  در بار 1 میزان به و  هفته دوازده  مدت  به و  پوستی زیر صورت به تنباکو، از مشتق کتون آمین نیتروز

 . شد انجام ها رت بدن وزن کیلوگرم هر ازای به گرممیلی  5/12 دوز با  و هفته

  سن   که  ویستار  نژاد  صحرایی  رت  سر  48  پاستورآمل،  مرکزانستیتو  با   لازم   هماهنگی از  پس:  حيوانات

 خریداری   بود،   گرم  84/105  ±  93/27   بدن  وزن  و میانگین   هفته  هشت   تا   شش   یبیتقر  طور  به  آنها

  جابجایی   و  انتقال  که  آنجا  از.  شدند  منتقل  مازندران  دانشگاه   ورزشی  فیزیولوژی  گروه   آزمایشگاه   به  و

 میزان  به  محیطی شرایط با  سازگاری منظور  به لذا شود، می  حیوانات در استرس ایجاد  سبب هانمونه

  هفته   یک  میزان  به  نیز  آب  با  سازگاری  برای  و  شدند   دارینگه  جدید   محیط  در  انتقال  از  پس   هفته  1

 فعالیت   جلسه  هر  از  پس   هانمونه.  پرداختند.(  دقیقه  30  تا   ده)  کوتاه زمان  در  شنای  ورزشی  فعالیت  به

 برای   که  کنی  خشک  دستگاه  و  حوله  وسیله  به  کامل  کردن  خشک  از  پس  زیربیشینه،  شنای  ورزشی

  که   ای  وسیله  از  حاضر  تحقیق  در.  شدند  داده  بازگشت  هاقفس  داخل  به  بود،  شده  طراحی  جوندگان

هـمچنین، .  نشد استفاده  شنا   انجام  برای  ها نمونه  تحریک  جهت   باشد،  داشته  شوک   کننده  ایجاد   نقش

اساس  بر  حیوان(  کشتن  و  بیهوشی  تمرین،  )آشناسازی،  حیوانات  با  رفتار  نحوه  و  قـوانین  کلیـه 
1

AAALAC    دانشگاه تکمیلی  تحصیلات  و  پژوهشی  شورای  اخلاق  کمیته  تائید  کد  و  )با 

IR.PNU.REC.1399.085 )  .رعایــت گردید 

ها به منظورآشنایی با آب و کاهش استرس شنا و سازگاری با شرایط تمرینی  نمونه  :پروتکل تمريني

  NNKدقیقه در داخل استخر آب قرار گرفتند. سپس با تزریق    30الی    10در طی یک هفته  به مدت  

رت گروهبه  در  ابعاد  ها  به  آب  مخزن  یک  در  تحقیق  دوره  پایان  تا  هفته  در  بار  یک  تمرینی  های 

حرارت  سانتی  100×50×50 درجه  با  سانتی  32-30متری  طی  درجه  در  شنا   12گراد  به  هفته 

دقیقه بود    25به میزان    در آب   فعالیت ورزشی شنامدت زمان   ،پرداختند. در روز اول اجرای پروتکل  

دقیقه رسید و سپس    60به  یافت و نهایتاً در هفته هشتم هر هفته به مدت پنج دقیقه افزایش می که 

آب در  تنظیم قدرت  به وسیله  .  گردید تثبیت    دقیقه ای  60ی هفته دوازدهم این مدت زمان  تا انتها

دقیقه در  لیتر در    چهارشد. قدرت آب از    فعالیت ورزشی اعمال  اضافه بار  ،شنا   هنگام فعالیت ورزشی

  و آب سنج سرعت  دستگاه  از استفاده  با )بیشتر در هفته یازدهم در دقیقه لیتر  میزان ده هفته اول به 

نهایتاً تا که این مقدار    شد  (یمیتنظ  اهرم  میزان   که   آنجا   از  . (32)تثبیت گردید   دوازدهم هفته    نیز 

 
1. Association for Assessment and Accreditation of Laboratory Animal Care 

International 
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  تمرین   شدت  از  اطمینان  جهت  حال  این  با  بود،  زیربیشینه  صورت  به  پژوهش،  این  در  تمرین  شدت

 خون   لاکتات  میزان  از  دارد  وجود  تمرین  شدت  تعیین  جهت  که  مختلفی  های  شاخص  میان  از  شنا،

که    گونه  بدین.  استفاده شد  هوازی  بی  آستانه  و  تمرین  شدت  تعیین  جهت  تمرین،  حال  در  های  رت

 تعیین   جهت  شنا  اصلی  تمرینات  شنا،  تمرین  و  آزمایشگاه  محیط  با  ها  رت  آشنایی  جلسات  از  پس

 Lactate  مدل  لاکتومتر   دستگاه  لاکتات،  سطوح  سنجش  جهت.  شد  انجام  ها  رت  خون  لاکتات  میزان

Scout  (آلمان:  سازنده  ) نشان    1جدول  در    داده های حاصل از سنجش لاکتات  . (33)شد  کاربرده   به

 داد که شدت تمرین در حد مناسب و در حد قابل انتظار بود. 
 

 شنا تمرين مختلف هاي شدت در ها رت خون لاکتات استاندارد  انحراف و ميانگين .1جدول

Table 1. Mean and standard deviation of blood lactate of rats in different intensities 

of swimming exercise 

 زمان )دقيقه( 
time (minutes) 

 شدت

 )ليتر بر دقيقه(
intensity 

(liters per minute ) 

 استراحت 

rest 
10 minutes 20 minutes 30 minutes 

4 
0.12  

±1.10 0.71± 3.20 0.83 ± 3.30 0.13 ± 3.20 

7 0.11± 1.2 0.08 ± 3.52 0.11 ± 3.64 0.13 ± 3.66 
10 0.07 ± 1.2 0.19± 3.58 0.11 ± 4.66 0.08 ± 4.68 

13 
0.08± 
1.18 

0.11± 4.074 0.12 ± 5.0 0.11 ± 5.6 

 

 ن یاز آخر  پسساعت    48  واناتیاز ح  یبردانمونه  ن،یحذف اثر حاد تمرجهت    روش سنجش متغيرها:

بد  ینیتمر  جلسه گرفت.  انجام  ح  ن یشنا  ابتدا  تزر  واناتیمنظور  از  استفاده   نیکتام  ی صفاق  قیبا 

(mg/kg30-50و زا )نیلازی  (mg/kg  3-5ب ) نه، یهوش و سپس کشته شدند. پس از شکافتن قفسه سی 

 ی ها وبیوزن و در ت  001/0با دقت    15001  ال  یب  وسیسارتور  یبا استفاده از ترازو  وجدا    هیبافت ر

  گراد یدرجه سانت  -70  یدما  زریفربه    یدارنگه  یبرا  سپسقرار داده شد.    تروژنین  عیمخصوص در ما

 1با  هیگرم از بافت رمیلی 100 یشگاهیآزما لیتحل و هیتجز انجام و  سرم  هیته منظور بهشد.   منتقل

 
1. Sartorius:BI 1500 
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دور در دقیقه   6000دقیقه با سرعت    15مولار هموژنیزه و به مدت    ی لیم  PBS  100بافر    تریل  یلیم

  مطالعه،   مورد  زیستی  نشانگرهای   گیریاندازه  جهت  آمده   دست  به   رویی  محلول  نهایتاً   وشد    وژیسانتریف

  نشانگرهای   گیریاندازه  جهت.  شد  منتقل  آزمایشگاه   به  خشک  یخ  از  استفاده   با  جداسازی  از  پس 

  سطوح   سنجش  برای  که  طوری  به   شد،  استفاده  الایزا  تکنیک  از  ریه  بافت  MDA  و  MAPK  زیستی

MAPK  شرکت  ساخت  الایزا  کیت  از  Sigma Aldrich   آمریکا  کشور   (Product No: PM0100  ) با 

  کیت  از  استفاده   با دوبل بادی  آنتی  روش  به  MDA  سطوح  گیری  اندازه  برای  و  U/mL 0.8  حساسیت

  آلمان،   کشور  ساخت  ZellBio  شرکت  ساخت  الیزا

ZB-0156-  کیت العمل دستور اساس بر MDA ELISA Kit Germany, R9648 شد انجام . 

 بررسی   برای  اسمیرنوف  کولموگروف  آزمون  از  پژوهش،  این  نتایج  تحلیل  جهت آماری:وتحلیل  تجزیه 

 برای   سویه  یک   واریانس   آنالیز  آماری  آزمون  از  و   مطالعه  مورد  هایگروه   در  ها داده   توزیع  بودن  نرمال

.  شد   استفاده   توکی   تعقیبی  آزمون  از  پژوهش   های   گروه   زوجی  مقایسه  برای  و   گروهی   بین  مقایسه

  آماری   هایتحلیل.  شد  گرفته  نظر  در  P≥05/0   میزان  به  داریمعنی  سطح  آماری،  هایآزمون  همه  برای

 . شد انجام  20SPSS افزار نرم از استفاده  با

 

 نتایج 
های لون و  با استفاده از آزمون   MDAو    MAPK  میزانها و توزیع نرمال  واریانس  همگنی با توجه به  

)  -کلوموگروف طرفه  یک  واریانس  تحلیل  آزمون  از  میانگین  ANOVAاسمیرنوف،  مقایسه  جهت   )

  میزان   داری بینمعنی  اختلاف  دهنده  نشان  آزمون  نتایج  ها استفاده شد.متغیرهای تحقیق در گروه

MAPK  (001/0=P)    وMDA (100 /0=P)  نمایش    1و2  این تغییرات در شکل که    ها بوددر بین گروه

 (.  2 جدول) داده شده است
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 هايگروه  در MDAو   MAPKميانگين، انحراف معيار و آزمون تحليل واريانس يک طرفه  -2جدول  

 تحقيق  مختلف

Table 2- Mean, standard deviation and one-way analysis of variance test of 

MAPK and MDA in different research groups 

 
NNK :تنباکو از مشتق کتون  نیتروزآمین، MAPK :میتوژن با   شده فعال کیناز  پروتئین ،MDAآلدئید دی : مالون   

 ( ≥05/0Pداری در سطح )معنی*
NNK: tobacco-derived nitrosamine ketone, MAPK: mitogen-activated protein kinase, 

MDA: malondialdehyde. 

*Significance at the level (P≤0.05) 
 

تزریق   دوازده هفته مداخله  داد که  نشان  توکی  آزمون  افزایش معنی  NNKنتایج  دار سطوح سبب 

  هاییافته(.  P=001/0در مقایسه با گروه تزریق آب مقطر )حلال( شده است )  MAPKگر زیستی  نشان

 ترتیب   به  بیشینه  زیر   شنای  ورزشی  فعالیت  هفته  دوازده   که  نمود  مشخص  توکی  آزمون  به  مربوط

 NNK  مداخله+    شنا   و   شنا   هایگروه   در   MAPK  زیستی  گرنشان  سطوح  دارمعنی  کاهش  موجب

 (3)جدول (.001/0=P) (P=001/0)است شده   NNK مداخله گروه به نسبت
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 NNKدر مقايسه با گروه  NNKهاي گروه تمرين شنا و تمرين + ريه رت MAPKسطوح  -3جدول 

Table 3- Lung MAPK levels of rats in swimming and NNK + training groups 

compared to NNK group 
 گروه

group 
 ميانگين اختلاف

mean difference 
 Pمقدار 

p Value 

 شنا 

Swimming 
57.10 - 0.001 

  NNK+ مداخله شنا
Swimming + NNK 

intervention 

51.50 - 0.001 

     

 NNKشنا و شنا + مداخله  های  در گروه   MAPKگر زیستی  ، تغییرات نسبی سطوح نشان1شکل  در

 نشان داده شده است.   NNKنسبت به گروه 
 

 
 پژوهش هاي گروه در ويستار نر هاي رت  در MAPK تغييرات -1شکل

figure 1. MAPK changes in male Wistar rats in research groups 
 

 سطوح   دارمعنی  افزایش  سبب  NNK  تزریق  مداخله  هفته  دوازده  که  داد  نشان  توکی  آزمون  نتایج

های  یافته  (. P=001/0)است  شده(  حلال)  مقطر  آب  تزریق  گروه   با  مقایسه  در  MDA  زیستی  گرنشان
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به ترتیب   بیشینه  زیر   شنای  ورزشی  فعالیت  هفته  مربوط به آزمون توکی مشخص نمود که دوازده 

نسبت    NNKهای شنا و شنا + مداخله  در گروه  MDAگر زیستی  سطوح نشاندار  موجب کاهش معنی

 (4(. )جدولP( )001/0=P=001/0شده است)   NNKبه گروه مداخله 

 

 NNKدر مقايسه با گروه  NNKهاي گروه تمرين شنا و تمرين + ريه رت MDAسطوح   -4جدول  

Table4. Lung MDA levels of rats in swimming and NNK + training groups 

compared with NNK group 
 گروه

group 
 Pمقدار  ميانگين اختلاف

 تمرین شنا 
Swimming 

-54.50 0.001 

 NNKتمرین شنا + 

Swimming + NNK 

intervention 

44.50 - 0.001 

 

 NNKشنا و شنا + مداخله  های  در گروه  MDAگر زیستی  ، تغییرات نسبی سطوح نشان2در شکل  

 نشان داده شده است.   NNKنسبت به گروه 
 

 
 پژوهش هاي گروه در ويستار نر هاي  رت در MAPK تغييرات -1شکل

figure 1-MAPK changes in male Wistar rats in research groups 
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 گیریو نتیجه  بحث
  سیگار  دود  در  موجود  زای  سرطان  مواد.  است  ریه  بافت  در  کارسینوژن  شیوع  اصلی  علت  کشیدن  سیگار

  تغیی  و  ها  سلول  نجات  به  منجر  آپوپتوزی   فرآیندهای  و  ایمنی  سیستم  فعالیت  از  جلوگیری  و  کاهش  با

 عملکرد  بهبود  در  موثری  نقش  بدنی  فعالیت  که  آنجا  از.  شوند  می  سرطانی  هایسلول  به  ها  آن  شکل

  تمرین   هفته  12  تاثیر  بررسی  حاضر  پژوهش  از  هدف  دارد،  التهابی  سطوح  کاهش  و  ایمونولوژیک

(  MAPK)  میتوژن  با  شده  فعال  کیناز  پروتئین  زیستی  نشانگرهای  بر   زیربیشینه  شدت  با  شنا  ورزشی

 .  بود( NNK) سیگار دود  اصلی زای سرطان ماده  معرض  در های رت در(  MDA) آلدئید دی مالون و

سطوح   دارمعنی  افزایش  به  منجر  NNK  القای زیر جلدی   که  حاضر نشان داده شده است  تحقیق  در

برخی مطالعات که القاء    نتایج. شده است ویستار  نژاد های صحراییموش  در  MAPKگر زیستی نشان

های تحقیق حاضر شده است با یافته  MAPK  سبب افزایش بیان  NNKومداخله زیرجلدی یا گاواژ  

افزایش بیان منجر به    NNK  مداخله  که  مطالعه ای نشان داده شده است. در  (35,  34)همراستا است

های یک تحقیق نیز مشخص  یافته.  (34)  شودمی  Bcl-2  و  MAPK ERK1/2  دستی بالاگرهای  نشان

.  (35)باشندمی  موثرو نیز رشد آنها  بافت سرطانی    آنژیوژنزدر  ها  و بتا آدرنرژیک   NNKمداخلهنمود که  

گرم بر کیلوگرم وزن بدن،  میلی   به میزان پنجاه  NNKاز سویی دیگر نتایج مربوط به تزریق زیر جلدی  

التهاب    آغازکروموزوم و نیز    عدم ثبات،  هسته سلولبیانگر آسیب    هفته  هشتبار در هفته به مدت    سه

  ها مشخص نموده است که مداخله زیرجلدیپژوهش.(28)دهدنشان میا های اپیتلیال ریه رسلول در

NNK  القای .  نمایدمی  گریواسطه  بافت ریه را التهاب    میزان توسعه  NNK    هسته منجر به آسیب به

نهایتو ناپایداری ژنومی و    سلولی التهاب    در    .   (29)شودمیو ایجاد بافت توموری  منجر به توسعه 

که  می شود و نیز پروتئین کیناز  m-calpainسازی فعال موجب نیتروز آمین کتون مشتق از نیکوتین

 . (29)شودمی  ERK1/2 MAPK مسیر سیگنالینگ از راهریه  تشکیل بافت تومور دربه  در نهایت

.  ( 36)شود  می  سرطانی  سلولهای در MAPK مسیرهای شدن  فعال باعث NNK که  است  شده  گزارش

 آنتی   و  تکثیری  اثرات  به  منجر  و   کند  فعال  را  MAPK  مسیرهای  تواند  می  همچنین  استرادیول

 التهاب   پیشرفت  در  استرادیول  و   NNK  بین  تعامل  . (37)  ها شودسلول  مختلف  انواع  در  آپوپتوزی

  سیگنالینگ   مهم  مسیر  سه  .باشد  MAPK  سیگنالینگ  مسیرهای  سازی   فعال  طریق  از  است  ممکن

MAPK  که داد نشان نتایج شده است و داده تشخیص بلات وسترن آنالیزهای توسطERK1/2 ، P38  

شامل  (  کیناز  p38  و  ERK1/2،  JNK)  MAPK  است. مسیر  شده  فسفریله  توجهی  قابل  بطور  JNK  و

.  (38)است  التهاب  پیش و  NFkB  سازی  فعال  در  درگیر  سلولی  درون  سیگنالینگ  آبشار  ترین  گسترده
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 منجر  شده است که پیشنهاد نیز AR-b-ER و  NNK-b از ناشی میتوژنیک سیگنالینگ بین همکاری

از .  (39)شود  می  ریه  اپیتلیال  سلولهای  در  Ras / Raf / ERK1/2  Elk1  سیگنالینگ  مسیر  تنظیم  به

  التهابی  پیش مختلف های سایتوکین ،  MAPK سیگنالینگ مسیرهای شدن فعال از سویی دیگر پس

  .(40)شدند آزاد IL-8  و TGF-b ،TNF-a ،  IL-6 جمله از

 ح وزیربیشینه، سط  با شدت  تمرین شنا  همانطور که نتایج مطالعه حاضر نشان داد متعاقب دوازده هفته

  از سویی دیگر . های صحرایی یافته استدر بافت ریه موشکاهش معناداری   MAPK گر زیستینشان

کاهش    سبب  با شدت زیر بیشینه و تمرین شنا   نیکوتین  از  مشتق  کتون  آمین  نیتروز  القای زیر جلدی 

 آمین   نیتروز  های تحت مداخلهبافت ریه در مقایسه با گروه   MAPK  گر زیستینشان  معنی دار سطوح

عمومی و  همکاران در مطالعات خود   همسو با تحقیق حاضر،  و سالین گردید.  نیکوتین  از  مشتق  کتون

  طریق  از  میتواند   نانوذره،   در  کپسوله  زنجبیل  عصاره   مصرف   و  هوازی  تمرین  هفته  مشاهده کردند ،شش

  ایجادشده   قلبی  سکته  از  ناشی  قلب  بافت  آسیب  ، سبب کاهش MAPKکاهش    و  قلبی  هومئوستاز  بهبود

  التهابی  زمانی که شرایط به شکلکه    بقایی و همکاران نشان دادند   .(5)می شود  ایزوپرتونول  توسط

زیر    تمرین ورزشیو    است  لازم و ضروری  MAPK    گر زیستینشان  کاهش سطوح  است، با شدت 

. آنها  شوند  نتایج همسو با پژوهش حاضر محسوب می  از  که  بیشینه قادر به کاهش میزان التهاب است

به دنبال یک دوره تمرین ورزشی هوازی با شدت متوسط در موش های نژاد ویستار تفاوت معنی داری 

  ERK1/2.  مشاهده نمودند  P38  و   ERK1/2جملهاز    MAPKرا در بیان پروتئین های سیگنالینگ  

 معنی  طور به هشتم و چهارم هفته نیز در  P38 و فتهیا  کاهش داری معنی طور به هفته هشت از پس

  ناشی   تغییرات  که   کرد   فرض   به  مجبور  را  ما   مطالعه  این   در  ما   مشاهدات.  (41)است  یافته  کاهش  داری

 آن   منبع  به  توجه بدون که  باشد   هایی  MAPK  تنظیم از  ناشی  حدی  تا   است  ممکن  هوازی  تمرین  از

 شبکه  اجزای  دیگر  از  منفی   و   مثبت  بازخورد  تنظیم  با   همچنین .اند  گرفته  قرار  ROS  تأثیر  تحت

  ها   MAPK  سایر  توسط  ERK  منفی  تنظیم  شامل  فرآیند  این  .شود  می  فعال  ها MAPK  سیگنالینگ

 معنی  ارتباط  تمرین  از  گیری  نتیجه  عنوان  به  ERK1/2  و  P38  بین  همچنین  آنها  های  یافته(.  42)است

 بررسی   قابل  منظر  این  از  ERK1/2  روی  بر  اکسیداتیو  استرس  نقش های  از  یکی  بنابراین،  .داشت  داری

  با  ERK1/2  سطح  کاهش  به  منجر  ورزش  از  ناشی  اکسیداتیو  استرس  کاهش  دیگر،  عبارت  به  .است

  . داد  شرح  زیر  روش  به  را  موجود  متغیرهای  مکانیسم  توان  می  کلی  طور  به  شود.   می  P38  کاهش

 ها   MAPK  سازی  فعال   به   قادر  تحرک  بی   زندگی  سبک  یک   و  سالیمیان  از  ناشی  اکسیداتیو  استرس

 را  ها  MAPK  های   فعالیت  تواند  می   و   است(  ASK)  آپوپتوز  سیگنال  کننده   تنظیم  1-کیناز  طریق  از

قادرMAPKs  (MAP3K5کیناز    5-  کیناز  یا ASK1 .دهد  افزایش   و  ها   MAPK  سازی  فعال   به  ( 
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نیز .  (43)است   اکسیداتیو  استرس  مانند  عواملی  به  پاسخ  در  P38  همچنین همکاران  و  استاندارد 

همراستا با نتایج تحقیق حاضر، پس از یک دوره ده هفته ای فعالیت بدنی کاهش بیان سیگنالینگ  

RAS-MAPK  هر چند در      .(44)جهت جلوگیری از سرطان ناشی از کاهش وزن را گزارش نمودند

 داشت بین گروه تمرین نسبت به کنترل سالم افزایش معنی داری     MAPK  حاضر نشان داد   مطالعه

، گیبالا و همکاران با مطالعه ما  تناوبی شدید دوچرخه که  ند  نشان داد  1که همسو  متعاقب تمرین 

نسبت به حالت استراحت افزایش معنی داری داشته   p38 MAPKسواری در مردان جوان، سطوح  

  میتوکندری   بیوژنز  و  PGC-1  تنظیم  در      MAPK  که دلیل آن می تواند بخاطر سیگنالینگ  (23)است

 ورزش   از  بعد MAPK فسفریلاسیون   حالت   یا /و  فعالیت  که منجر می شود    باشد   اسکلتی  عضله  در

 .  (46, 45)یابد افزایش انسان در متوسط شدت با  مدت  طولانی

نیتروز آمین    در گروه مداخله زیرجلدی  MDA  گر زیستینشان  سطوحها نشان دادند  همانطور که یافته

 این تحقیق   هاییافته است. یافتهسالین افزایش    های کنترل و  نسبت به گروه  کتون مشتق از تنباکو

از تنباکو  مداخله  برخی محققان که اعلام کردند با نتایج    سو  هم موجب   نیتروز آمین کتون مشتق 

  در  MDAسطوح    این   بر   . علاوه ( 48,  47)  می شود، می باشد   MDA  گر زیستینشان  سطوح  افزایش

نمی    سیگار  که  افرادی  در  کشند بالا بود در حالی که  می   سیگار  ای که  ریه  سرطان  به  مبتلا  بیماران

همکاران  .(49)است  نیافته  افزایش  کشیدند و    تعداد  و  MDA  غلظت  میان  معکوس  ارتباط  بارتش 

  و  دادند   را گزارش  بودند   کرده   خودداری  سیگار   مصرف   از  ریه  سرطان  به   مبتلا  بیماران  که  روزهایی 

اسکرلیدزسکا و    .(50)بود  سرطان  فاقد   افراد  از  بیشتر  سرطان  مبتلا به  سیگاری  افراد   در  آن  غلظت

سال  همکاران   مطالعه  کشور  در  2005در  و    لهستان  اکسیدانی  آنتی  وضعیت  بررسی  هدف  با  ای 

بیماران   در  لیپیدی  دادند   مبتلاپراکسیداسیون  انجام  کولورکتال  سرطان  داد  که    به  نشان  نتایج 

پراکسیدانی از جمله سطح مالون دی آلدهید در طی پیشرفت سرطان کولورکتال افزایش   محصولات

  معرض  در  که   کسانی   سیگاری،   مادران  سرم  در   را  MDA  غلظت ،  همکاران  و   ارمیس.  (51)کرد  پیدا

  و  داده   قرار  مطالعه  موردرا    اند  نکشیده  سیگاری  هرگز  که  کسانی   و  داشته  قرار  محیطی  دخانیات  دود

 2004همکاران،  و  نکردند )ارمیس گزارش سیگاری غیر و سیگاری  افراد بین داری  معنی  تفاوت هیچ

  به  .نماید  تبیین  را  متناقض  های  یافته  این  از  درجاتی  است  ممکن  اکسیدانآنتی  وضعیت  .(2005و  

در مادران سیگاری نسبت به   MDA  سطوح  داری  غیر معنی  طور  به  همکاران  و  ارمیس  مثال  عنوان

 . (52)مادران غیرسیگاری بالاتر بود

 
1. Gibala ET AL 
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  .اند  کرده   ارزیابی  بیماران  ادرار  یا   سرم   های  نمونه  در  را  MDA  سطوح  ددیمتع  مطالعات این،  بر  علاوه 

  .دهد نمی  نشان را خاص  عضو یا بافت  یک در  ROS  از ناشی اکسیداتیو آسیب میزان  این حال، این با

  از   نظر  صرف  ریه،  سرطان  به  مبتلا  افراد  در  HNE-4  لیپید،  پراکسیداسیون  دیگر  پارامتر  دیگر،  طرف  از

یون لیپیدی و استرس برخی محققان، پراکسیداس  .(53)است  یافته  افزایش  توجهی  قابل   طور  به  جنس،

اکسایشی مزمن را به عنوان یک عامل احتمالی مداخله گر در فرآیند ایجاد و گسترش سرطان گزارش  

لید بیش از حد گونه های اکسیژن فعال یا کمبود سیستم  استرس اکسایشی به صورت تو.  ( 54)داده اند  

سوپراکسیداسیون آنیون و از جمله    ROSدر انسان  .  (55)دفاعی آنتی اکسیدانتی تعریف شده است  

رادیکال های هیدروکسیل به طور مداوم در فرآیندهای طبیعی تنفسی تولید می شود که این عوامل 

.  (56)می توانند باعث تحریک لیپید پراکسیداسیون شوند و متعاقب آن به اختلال دژنراتیو منجر شوند

گزارش شده است که پراکسیداسیون لیپیدی در نتیجه اکسیداسیون خودکار اسیدهای چرب غیراشباع 

در زمره فراوان ترین محصول جانبی   MDAاست و به طور مداوم در بافت سینه و ریه رخ می دهد و 

   . (57)سمی آن است 

دار  کاهش معنی  سبب  ها نشان دادند دوازده هفته تمرین شنا با شدت زیر بیشینههمانطور که یافته

همراستا با نتایج تحقیق حاضر سید   در مقایسه با گروه کنترل می شود.  MDA  زیستی  گرنشان  سطوح

های    وشم  MDAالکلبررسی اثر تمرین شنا و کورکومین در دوره ترک مصرف افراطی  و همکاران به  

سطوح  پرداخت  صحرایی دار  معنی  کاهش  سبب  شنا  تمرین  که  داد  نشان  نتایج  شده    MDAند. 

هفته ای موش های صحرایی بر روی   8میردار و همکاران نیز متعاقب یک دوره تمرین  .  (58)است

 (. 59)را گزارش کردند  MDAنوارگردان، کاهش سطوح 

دی آلدئید را    اثر مصرف مکمل کورکومین بر سطوح مالونگرزی و همکاران،    برخلاف تحقیق حاضر

پس از  که  نتایج تحقیق نشان داد   .ندهفته تمرین استقامتی سنگین بررسی نمود 8ریه طی  در بافت 

های    ریه در گروه استقامتی به طور غیرمعنادار نسبت به گروه    MDA هفته دوره پژوهش سطوح  8

افزایش  .  (60)است  دار نسبت به گروه استقامتی+کورکومین بالاتر  معنی  طور  به، کورکومین و  کنترل

گروه  MDA سطوح سایر  با  مقایسه  در  استقامتی  گروه  در  ریه  و  کلیه  دهندة    بافت  نشان  ها 

بافت به دلیل کاهش    پراکسیداسیون لیپید و آسیب در بافت مربوطه است. کاهش خون  رسانی به 

ارهای پیشنهاد شده برای  پلاسما در طی ورزش طولانی مدت به ویژه در رابطه با بافت کلیه از ساز وک 

اکُسایشی   و همکاران.  (61)تاسروی داده  بروز چنین فشار  اجرای  نیز    دهقان  تمرینات   هفته  8با 

متر    22های صحرایی نر ویستار با شدتی پایینتر )ش  استقامتی فزاینده دویدن بر روی نوارگردان مو

  داری افزایش یافتطور معنی  سرم به  MDA دقیقه( ، نشان دادند که  90بر دقیقه( و حجمی بالاتر )
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د و کلیه و ریه را که از اجزای عنوان نشانگر وضعیت کل بدن باش  تواند به  اینحال، سرم می با  .   (62)

آنچه که از د.  مدت هستند، نیز در بر داشته باش  اصلی درگیر در تمرینات استقامتی شدید و طولانی

مقایسه پژوهش حاضر با پژوهش دهقان و همکاران نمایان است، اثربخشی تمرینات با شدتی حتی  

داسیون لیپیدی با روش اعمال  پایینتر از شدت پژوهش حاضر برای افزایش سطوح شاخص پراکسی

یافته با کنار هم قرار دادن  به شیوة خطی است.  یافته  باردهی  پژوهش حاضر،  های دهقان و    های 

های صحرایی بر روی نوار گردان با سرعت    مبنی بر اثربخشی مثبت دویدن موش(  2014همکاران )

متر بر دقیقه   30تا    20فاصله بین  متر بر دقیقه، میتوان به وجود نوعی شدت بحرانی در    25تا    23

های صحرایی بر روی نوار گردان( بر فشار اکُسایشی و فیزیولوژیکی واردشده بر بدن پی    دویدن )موش

 . (62)برد 

با نتایج مطالعه    MDA  تغییرات سطوح  نیز در مطالعه جهانی و همکاران که روی افراد سالم انجام شد 

مستمر  هفته تمرین ورزشی منظم و    8بعد از    MDA  حاضر همخوانی نداشت. در مطالعه آنها سطوح

تر و جوان بودن آزمودنی های پژوهش  توان به سالم  این ناهمخوانی را می.  (63)دار نداشت  تغییر معنی

های   رسد شدت فعالیت نظر میشده به  طبق مطالعات گزارش .مطالعه جهانی و همکاران نسبت داد

بر تغییرات آنزیم اثرگذار  طوریکه در اغلب    اکسیدانی است، به  های آنتی   ورزشی یک عامل مهم و 

  های آنها حاکی از اثرات ضداکسایشی تمرینات ورزشی است، شدت تمرینات به   مطالعاتی که یافته

توجه قرار دارد که   ن نکته را موردبایست ای  وجود می  این  برخوردار است؛ با  بالاییکاررفته از شدت  

های ورزشی بلندمدت   اکسیدانی به فعالیتهای ورزشی حاد و شدید متفاوت از فعالیت های آنتیپاسخ

اما    ،گردد   های ورزشی حاد و شدید منجر به افزایش استرس اکسیداتیو میطوریکه فعالیت  است به

اکسیدانی منجر به کاهش استرس  اع آنتیهای ورزشی منظم و بلندمدت از طریق افزایش دف  فعالیت

های ورزشی شدید    بایست در نظر گرفت که هنگام فعالیت  همچنین می.  (64)اکسیداتیو خواهد شد

  یابد؛ به همین دلیل با افزایش تولید رادیکال  برابر افزایش می   4-90مصرف اکسیژن در بدن حدود  

اکسیدانی بدن تضعیف شود.    افزایش مصرف اکسیژن ممکن است ظرفیت دفاع آنتیهای آزاد به علت  

های ورزشی   های ورزشی بیان شده است که فعالیت در رابطه با مکانیسم اثرات ضداکسایشی فعالیت

ساز پروستانوئیدی،   و  جمله نشست اکسیژن از زنجیره انتقال الکترونی، سوخت  با چندین سازوکار از

ممکن است بر فرآیندهای    کاتکولامین ها ن اکسیدازها و ماکروفاژها و افزایش فعالیت  فعالیت گزانتی

تأثیر بگذارد اکسایشی  نشان داد که  .(65)بروز فشار    عصبی  سیستم  تأثیر  تواندمی  ورزش  مطالعات 

 . (66)دهد کاهش  چاقی  در را اکسیداتیو استرس و سمپاتیک
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 کاهش معنی دار سطوح   با شدت زیر بیشینه سببشنا    فعالیت ورزشیو   NNKاز سویی دیگر القای  

و سالین    NNKهای تحت مداخله تزریق زیرجلدی  نسبت به گروهبافت ریه  در    MDA  گر زیستینشان

هفته دویدن    6بررسی تأثیر    به،  همراستا با نتایج تحقیق حاضر، اعظمیان جزی و همکاران   گردید.

تداومی با شدت متوسط بر استرس اکسیداتیو، پراکسیداسیون لیپیدی در زنان نجات یافته از سرطان 

دو گروه تجربی و کنترل تقسیم شدند. آزمودنیهای گروه  افراد به صورت تصادفی به    پرداختند.پستان  

در برنامه دویدن تداومی با شدت متوسط شرکت کردند.    (سه جلسه در هفته)هفته    6تجربی به مدت  

در گروه تجربی نسبت  داری  سطوح سرمی سطوح مالون دی آلدئید به طور معنینتایج نشان داد که  

تمرینات    مشاهده شده است،  1در مطالعات وانگ و همکاران.  (67)ه استکاهش یافتبه گروه کنترل  

 GSH  و  SOD  سطوح  که  حالی  در  دهد  می  کاهش  را  MDA  سطوح  COPD  های  موش  در  هوازی

هوازی  رو،  این  از.  یابد    می   افزایش   تعادل   و  داد   کاهش   را  اکسیداتیو  استرس  آسیب  تمرینات 

 تمرینات هوازی   می کند همچنین،  تعدیل   COPD  به  مبتلا  هایموش  در  را  اکسیداتیو  آنتی/ اکسیداتیو

  افزایش  با  فرآیند  این  در  درگیر  های  مکانیسم  از  یکی  و  است COPD  برای  کننده  پیشگیری  ابزار  یک

  که  دارد  COPD  مدل  در  درمانی  اثر  یک  sirt1  این،  بر  علاوه.  است  مرتبط  اکسیدانی  آنتی  ظرفیت

  بیان  کردن  فعال   با  تمرینات هوازی  که  داد   نشان  نتایج  این.  است  اکسیداتیو  استرس  مهار  به  مربوط

sirt1  به  مبتلا  هایموش  در  COPD  مطالعه    . (68).می دهد   کاهش   را  اکسیداتیو  استرس  حدودی  تا

  3تا    1مرحله  )  شده به سرطان پستان  لادر زنان چاق مبت  MDA سطوح سرمی،  فتحی و همکاران

  6که پرتودرمانی و یا شیمی درمانی شده بودند و در مرحله دارو درمانی قرار داشتند پس از  (بیماری

داری کاهش یافت،  از نظر درون گروهی به طور معنی  (جلسه در هفته  1)هفته تمرین هوازی در آب  

حاضر همخوانی  که با توجه به نتیجه بین گروهی، با مطالعه    دار نبود  اما تغییرات بین گروهی معنی 

 . (69)نداشت

به وسیله   NNKهای این تحقیق نشان داده است که مداخله تزریق زیرجلدی  روی هم رفته، یافته

سبب تهاجم و بقاء سلولی در بافت توموری ریه و همچنین   MAPKگر زیستی  افزایش سطوح نشان

بافت موش های مورد مطالعه شده است. یافته های این مطالعه نشان داد    MDAسبب افزایش متغیر 

های زیستی مورد مطالعه  رگقادر است تا سطوح نشان ازده هفته تمرین شنا با شدت زیر بیشینهکه دو

های صحرایی تحت القای زیرجلدی نیتروز  را در بافت ریه موش  MDAو   MAPKکه عبارت بودند از: 

تواند  تمرین شنا می،های این مطالعه  یافتهاز اینرو با توجه به  آمین کتون مشتق از تنباکو کاهش دهد.  

 
1. Wang et al 
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شود فعالیت  لذا پیشنهاد می  کاهش دهدرا    MDAو    MAPKبر سطوح    NNKی آثار منفی  ودتا حد

 . و سطح فعالیت این عوامل نیز سنجیده شودها پروتئین این ورزشی با پروتکلی متفاوت بر مقادیر 
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