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Abstract 
Introduction: Cisplatin, a widely used chemotherapy agent, offers therapeutic benefits for 
cancer treatment but often leads to adverse effects on neurogenesis and oxidative stress. On the 
other hand, physical activity has been proposed as a potential strategy to counteract these side 
effects. Therefore, the aim of the present study was to investigate the effect of an endurance 
training period on oxidative stress markers in the brain tissue of rats induced with cisplatin. 
Methods: In this study, 32 male rats with an average weight of 220 grams were divided into four 
groups: healthy control, cisplatin-injected control, endurance training, and cisplatin + endurance 
training. After 8 weeks of endurance training, the rats were dissected, and blood serum was 
separated to measure oxidant and antioxidant factors. Additionally, the brain was removed under 
sterile conditions for examination of the desired markers. Data were analyzed using one-way 
ANOVA.  
Results: The results showed that cisplatin significantly decreased MDA and significantly increased 
TAC and CAT in the cisplatin-receiving control group. On the other hand, 8 weeks of endurance 
training significantly decreased MDA and significantly increased TAC and CAT. Moreover, no 
significant change was observed in serum SOD levels. In brain tissue, MDA levels significantly 
increased, and TAC, CAT, and SOD levels significantly decreased in the cisplatin-receiving group. 
Conversely, 8 weeks of endurance training reduced MDA levels and increased TAC, CAT, and SOD 
levels. 
Conclusions: Based on the findings of the present study, it appears that exercise has protective effects 
against cisplatin-induced oxidative stress in the rat brain, which may be attributed to its antioxidant 
capabilities. 
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 چکيده 
درمان سرطان   یرا برا  یدرمان  یایصورت گسترده مورد استفاده قرار گرفته و مزااست که به  یدرمان   یمیعامل ش  کی  ن،یپلاتس یس  مقدمه:

بالقوه    یاستراتژ  کیعنوان  به  یبدن  ت یفعال  ،ی. از طرفشودیم  ویداتیاما اغلب منجر به اثرات نامطلوب بر نوروژنز و استرس اکس  دهد،یارائه م

های  بر شاخص  ی استقامت  ن یدوره تمر  کی  یرو هدف از پژوهش حاضر، بررس  ن یشده است، از ا  شنهادیپ  ی عوارض جانب  ن یمقابله با ا  یبرا

 . ودباسترس اکسیداتیو بافت مغزی موشهای صحرایی تحت القاء پلاتینول،  
 س یس  قیگرم به چهار گروه: کنترل سالم، گروه کنترل تحت تزر  220  یوزن  نیانگینر با م  ییسر موش صحرا  32پژوهش،    نیدر ا  روش کار:

ها انجام موش ح یتشر یاستقامت نیهفته تمر 8شدند. پس از  م یتقس ، یاستقامت نی+ تمر نیپلات سیو گروه س ی استقامت ن یگروه تمر ن،یپلات

 یبررس  یبرا  وانیمغز ح  لیاستر  طیتحت شرا  نی همچن  ؛یجدا ساز  یدانیاکس  یو آنت  یدانیعوامل اکس  یریگشد و سرم خون جهت اندازه 

 . شدند  لیو تحل هیطرفه تجز کی انسی وار زیآنال یآمار ها با آزمون مورد نظر از جمجمه خارج شد. داده  یها شاخص

کننده   افتیدر گروه کنترل در  CATو    TAC  داریمعن  شیو افزا  MDA  داریباعث کاهش معن  نیپلاتسینشان داد، س  جینتا  ها:یافته

، شود. CATو    TAC  داریمعن  شیو افزاMDA  داریتوانست، باعث کاهش معن  یاستقامت  نی هفته تمر 8انجام    یشد. از طرف  نیپلاتسیس

ا بر  نشد. همچن  SOD  یدر سطح سرم  یداریمعن  رییتغ  چیه  نیعلاوه  م  نیمشاهده  مغز،  بافت  در  MDA  زان یدر    کننده افتیدر گروه 

 ی استقامت  نیهفته تمر  8همراه داشت. در مقابل، انجام  را به   یداریکاهش معن  SODو    TAC  ،CAT  زانیو م  داریمعن  شیافزا  نیپلاتسیس

  .شد SODو  TAC ،CAT  زانی م شیو افزا MDA زانیباعث کاهش م

 نول ی از پلات  ی ناش   وی دات ی در برابر استرس اکس   ی اثرات محافظت   ی دارا   ی ورزش   ت یفعال   رسد،ی نظر م پژوهش حاضر به    ی ها افته ی بر اساس    گيري: نتيجه 

 .آن نسبت داده شود  یدان ی اکس   ی آنت   ی هات ی در مغز موش است که ممکن است به قابل 

 واژگان کليدي:  

 ؛یاستقامت نیتمر

  ن؛یپلات سیس

  د؛یآلدئ یمالون د

  ؛یدانیاکسیتام آنت تیظرف

 بافت مغز 
 

 تمامی حقوق نشر برای دانشگاه  

 علوم پزشکی اراک محفوظ است.

های استتترس اکستتیداتیو  بافت مغز موشهای صتتحرایی  تحت بر شتتاخص  یاستتتقامت  نیتأثیر تمر. لهیجم  ی، احمددیمج  یقهفرخ  انیبهزاد، مردان  ایزهرا، آر  وند وستتفیمحمد،   پرستتتشارجاع: 

 سیسپلاتین. مجله دانشگاه علوم پزشکی اراک 1404؛ 28 )3(: 174- 182.

 

 مقدمه

های درمتتتان سرطان یا تخفیف موقت آن استفاده از برخی  یکتتتی از روش

درمتتانی  است که در اصتتطلا  پزشتتکی بتته آنهتتا شتتیمیداروهای خاص  

درمانی  کار رفته در شیمیبیشتر داروهای ضد سرطان به. (1)  شودگفتته می

های سرطانی را از بین ببتتترد و متأسفانه  تواند سلولصورت گزینشی نمیبه

.  (2) کتتتتندهای ستالم اطراف نیز آستیب جدی وارد متتتتیبه بتتتتافتتتتت

دی آمین دی کلرو پلاتینیوم( یکی از داروهای ضتد    -پلاتین )ستیسستیس

صتتورت وستتی  در درمان انوا   باشتتد که بهتوموری پر مصتترف و قوی می

ها از جمله سترطان بیهته، تخمدان، سترویکس، مهانه، ستینه و ریه  سترطان

. مکانیستم اصتلی و مهم این دارو برای از بین  (3) گیردمورد استتفاده قرار می

.  (4)باشتد  می DNA های سترطانی از طریق اتصتال به مولکولبردن ستلول

های کلر آن با آب پلاتین از طریق انتشتار وارد ستلول شتده، ستتس اتمستیس

شتتتود. این کمتلکس حتاوی بتار مهبتت،  جتایگزین شتتتده و بتار آن مهبتت می

ای واکنش داده و منجر بته مهتار تقستتتیمتات  دو رشتتتتته DNA توانتد بتامی

و القاء آپوپتوز و در نتیجه جلوگیری از  DNA میتوزی، مهار همانندستازی  

 .  (5)پیشرفت سرطان شود 
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های آزاد افزایش  پلاتین، رادیکالدر مکانیستتتم ثانویه عملکرد ستتتیس

هتای ستتترطتانی خواهتد شتتتد. تولیتد یتافتته کته موجتب از بین رفتن ستتتلول

باشتد که  عنوان بخشتی از متابولیستم طبیعی ستلول میهای آزاد بهرادیکال

های  نقش مهمی در هومئوستتتاز ستتلول دارد. با این وجود افزایش رادیکال

های آزاد و ستیستتم آنتی اکستیدانی را از  آزاد، تعادل بین تشتکیل رادیکال

شتود. استترس اکستیداتیو، بین برده و منجر به ایجاد استترس اکستیداتیو می

های  موجب بروز تغییرات ستاختاری متنو  و متعدد در ستطح ماکرومولکول

اکستتیدانی و اختلال در عملکرد های آنتی، کاهش فعالیت آنزیم(6)ستتلول  

. در (5)، باعث مرگ ستلول خواهد شتد  شتود که نهایتاًبیولوژیک ستلول می

پلاتین در نهایت  و همکاران مشتاهده کردند، ستیس Marulloاین راستتا،  

 .  (3) کندرا بدنبال دارد که به آپوپتوز کمک می c سیتوکرومآزادسازی  

دهتد، عتدم تعتادل ردوکس نتاشتتتی از  علاوه بر این مطتالعتات نشتتتان می

ستتتیس پلاتین باعث اختلال در عملکرد عروقی، پاستتتا التهابی شتتتدید و 

های دیگری نیز وجود دارد یافته. (8  ،7)شتتتود  ها و مغز میآپوپتوز در بافت

پلاتین باعث القای آپوپتوز عصتتبی یعنی کاهش  دهد، ستتیسکه نشتتان می

 . مقتاتت بستتتیتاری حتاکی از وجود ارتبتاو بین تولیتد(9)شتتتود  نوروژنز می

. (11  ،10)  باشتتندی عصتتبی میهای آزاد و اختلاتت تحلیل برندهرادیکال

نشعاب  او همچنین   BDNF پلاتین سطو  سرمیگزارش شده است، سیس

در هیتوکتامتش موش را  نوروژنز  و  میدنتدریتیتک  کتاهش  .  (12)دهتد  هتا 

پلاتین منجر به افزایش  همچنین بر استاس مطالعات صتورت گرفته، ستیس

، MDA( Malondialdehyde)  آلدئیدقابل توجهی در سطو  مالون دی

آنزیم کتاتتاتز ) گلوتتاتیون   و ستتتطو   Catalase  )CATکتاهش فعتالیتت 

(Glutathione  )GSH  متی متغتز  التقتتا  در  کتنتنتتده  تتتایتیتتد  کتته  شتتتود 

. بنابراین، مشتتابه ستتایر  (13)پراکستتیداستتیون لیتیدی در بافت مغز استتت  

داروهای ضتد سترطان، درمان ستیس پلاتین با ستمیت عصتبی همراه استت  

. با این حال، ستمیت نفروتوکستیستیتی و عصتبی، عوارض جانبی اصتلی  (14)

رو  . از این(15)شتود  درمان ستیس پلاتین استت که مان  استتفاده از آن می

کند، سترطان را درمان میطور موثر، انوا  خاصتی از  اگرچه ستیس پلاتین به

 اما استفاده از آن در عمل بالینی، محدود است.

دنبال  های مؤثر برای کاهش شتدت آستیب عصتبی بهبنابراین، استتراتژی

شتدت در حال جستتجو هستتند. در حال حاضتر، هیچ درمان  درمانی بهشتیمی

پلاتین وجود دارویی خاصتی برای جلوگیری از آستیب عصتبی ناشتی از ستیس

های ناشتی از  های آزمایش شتده برای مقابله با آستیبندارد و برخی از روش

پلاتین، معایبی مانند کاهش اثرات ضتد تومور دارو یا ایجاد اختلاتت  ستیس

. بنابراین، با توجه به شتناستایی  (16)  اندهمراه داشتتهفیزیولوژیک دیگر را به

اثر محافظتی تمرینات ورزشتتی بر ستتمیت    ایمطالعه  های جدید،استتتراتژی

کلیوی، کبدی و عصتتبی را در حیوانات آزمایشتتگاهی بررستتی کرده استتت  

منجر به محافظت در برابر  تمرین استتقامتی  دهد، . مطالعات نشتان می(17)

. مطالعات انجام شتده، تمرین  (18)شتود  پلاتین میهای ناشتی از ستیسآستیب

دفتا    بهبود  برای  امیتدوارکننتده  غیردارویی  متداخلته  منظم را یتک  بتدنی 

. در کننداکستیدانی و کاهش ستمیت ناشتی از ستیس پلاتین، معرفی میآنتی

کند و این زمینه، گزارش شتده استت، فعالیت ورزشتی نوروژنز را تحریک می

همچنین، افزایش فعالیت آنزیم  .  (19)دهد استترس اکستیداتیو را کاهش می

ها پس از تمرین  هایی ماننتد مغز، قلتب، کبتد و کلیتهاکستتتیتدانی در اندامآنتی

یید این مطالب مشتخص شتده  أدر ت  .(19)ورزشتی نیز گزارش شتده استت  

بتا شتتتتدت تمرین هوازی  بهبود ظرفیتت  استتتتت،  بته  هتای مختلف منجر 

های صتتحرایی  اکستتیدانتی و استتترس اکستتیداتیو در خون و کبد موشآنتی

عوامل تواند منجر به کاهش  رو فعالیت ورزشی می. از این(20)  شتودچاق می

نقش محتافظتی ورزش در برابر مرگ  بیتانگر  التهتابی و آپوپتوز شتتتود کته 

 .(15)  باشدپلاتین میسلولی ناشی از سیس

عدم بررستتی همزمان تمرین استتتقامتی و تزریق  در مجمو  با توجه به  

های پیشتتین در های مورد نظر در پژوهشپلاتین بر شتتاخصداروی ستتیس

که آیا یک دوره تمرین    هستتیم  الؤدنبال پاستا به این ست  پژوهش حاضتر به

های استترس اکستیداتیو بافت مغز موشهای صتحرایی  استتقامتی بر شتاخص

 تحت القاء سیسپلاتین، تأثیر دارد.

 

 روش کار
سر موش بزرگ آزمایشگاهی بالغ نر از نژاد استراگ   32در این مطالعه تجربی،  

گرم در خانه حیوانات دانشگاه علوم پزشکی  220  ±  20با میانگین وزنی  داولی 

گراد و نور محیطی با شترایط  درجه ستانتی   23اراک در شترایط استتاندارد )دمای 

ستاعت تاریکی( با دستترستی آزاد به آب و غتتتت ا   12ستاعت روشتنایی و  12

  مدتبه    1402.021REC.ARAKMU.IRطبتتق کد اخلاق به شتتماره . 

منظور ستتازگاری با محیط نگهداری شتتدند تا استتترس احتمالی  یک هفته به 

نتاشتتتی از تغییر مکتان از بین رفتته و بته شتتترایط جتدیتد عتادت کننتد. ستتتتس 

تایی که کنترل ستالم، گروه کنترل  8حیوانات بصتورت تصتادفی به چهار گروه  

گروه و  پلاتین + تمرین استتتقامتی گروه ستتیس   پلاتین، تحت تزریق ستتیس 

شتامل   یق ورود به تحق   یارهای مع علاوه بر این    تقستیم شتدند.   ، تمرین استتقامتی 

تا  200  ی و دامنه وزن  یق تحق   ی ها، ستن شتش هفته در ابتدا کامل رت   ی ستلامت 

 . بود   حیوانات   ی گرم  220

 پلاتيننحوه تزریق سيس
ستاعت ناشتتا بودن    12پلاتین بعد از جهت ایجاد ستمیت ناشتی از ستیس

پلاتین )ستتاخت شتترکت  صتتحرایی مورد نظر از محلول ستتیسهای  موش

گرم به ازای هر کیلوگرم  میلی  5داروستازی ستبحان انکولوژی، ایران( با دوز 

صتورت تک دوز و درون  ستالین بهمحلول شتده در نرمال  kg/mg)وزن بدن )

 .  (16)  صفاقی تزریق شد

 برنامه تمرین استقامتی 
کاناله ستاخت ایران    5تمرینی استتقامتی شتامل دویدن روی نوار گردان  

متدت یتک هفتته بتا نحوه  هتا بتهموشپلاتین،  بعتد از تزریق داروی ستتتیسبود.  

جلسته   5انجام فعالیت روی نوار گردان آشتنا شتدند. برنامه آشتناستازی شتامل  

دقیقه در هفته  10تا   5مدت  متر در دقیقه به  10تا   8ستتترعت  راه رفتن با  

بود. پروتکل اصتتلی شتتامل دویدن روی نوار گردان با شتتیب صتتفر درجه با  

 64دقیقه در جلستتته اول و تا   28مدت  متر در دقیقه به 12ستتترعت ثابت  

های پایانی ادامه یافت. برای گرم کردن در ابتدای هر جلسه  دقیقه در جلسه

متر  8دقیقه با سترعت   5مدت  و سترد کردن در پایان هر جلسته، راه رفتن به

 .(21)  در دقیقه انجام شد

 هاي بيوشيمياییگيرياندازه
با استتفاده از    ستاعت پس از آخرین جلسته تمرین 24  ،هاتمامی موش

( و برای  1گیری )شتتتکتلبیهوش، تشتتتریح، نمونته  یتک پنبته آغشتتتتته بته اتر
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گیوتین جدا و مغز    فرد خبره و با دسترسی به بافت مغز، سر حیوانات توسط

 9/0ستتالین  ستتتس با نرمالین (.2بطور کامل از جمجه جدا شتتد )شتتکل  

ستتس بخش قشتر   شتستتشتو داده شتد تا خون اضتافی روی بافت تمیز شتود.

هتای مغز  دقتت جتدا گردیتد. بتافتتهتای صتتتحرایی بتهختاکستتتتری مغز موش

های ویژه نگهداری بافت قرار داده و اصتله پس از استتخراج در کرایوتیو لافب 

هموژنه بافتی با استتتفاده از دستتتگاه  .  منتقل شتتدند -70ستتتس به دمای  

هموژنایزر تهیه شد. برای تهیه هموژنه بافتی ابتدا بافت توزین شده و ستس  

درصتتد اضتتافه و  9/0ستتالین  صتتورت جداگانه نرمالمتناستتب با وزن آن به

هموژنیزه    در دقیقته  5000متدت دو دقیقته بتا دستتتتگتاه هموژنتایزر بتا دور  بته

در   3000گردید. آنگاه محلول هموژنیزه توسط سانتریفوژ یخچال دار با دور 

ها  دقیقه ستانتریفوژ شتد. برای جلوگیری از تخریب آنزیم 5دقیقه و به مدت  

.  گراد صتورت گرفتدرجه ستانتی 4ها تمامی مراحل بات در دمای  و پروتئین

پس از انجام ستتانتریفوژ محلول رویی شتتفاف از بقیه محتویات جدا و درون  

از این محلول برای    در روز آزمایش آوری شد وسی جم میکروتیوب دو ستی

فعتتالیتتت آنتت  تیتتظرفت،  MDA  ستتتنتجتش  )دانتاکستتتیتتیتتتام   Totalی 

Antioxidant Capacity  )TAC  ،CAT   ستتموتاز ید  دیستتوپراکستتو  

(Superoxide dismutase  )SOD،   ،این بر    استتتتفتاده گردیتد. علاوه 

سی( بعد از لخته شتتدن در سانتریفیوژ قرار گرفتند  سی  5های خونی )نمونه

گیتتری  دقیقتته سرم آنها استخراج و جهت اندازه  10به مدت    3500و با دور 

گراد نگهداری شدند. ستس با استتتتتفاده از  ی سانتیدرجه  -70در دمتتتتای

های شتترکت طتتب پژوهتتان رازی )ستتاخت کشتتور ایران( سطح سرمی  کیت

MDA  میکرومول،   1-50گیری  در محتتتتتتدوده اندازهTAC    در محدوده

در محتتتتتتدوده    TACمیکرومتتتتتتول و آنزیم    420-45گیتتتتتتری  اندازه

گیری شدند. مطابق بتتتا دستتتتور میکرومول اندازه  1-90گیتتتری  انتتتدازه

تتترای رسم  های محلول استاندارد آمتتتاده و ب شتتترکت سازنده کیت، رقت

منحنی استاندارد استفاده شد. هر نمونه دو بتتتتار تهیتتتته شد و در دستگاه  

نتتانومتر خوانده شد. از میتتانگین دو بتتار   530اتیزا ریدر در طتتول متتوج  

عنوان ج ب نوری بتترای محاستتبه مقتتدار  ختتوانش دستتتگاه اتیتتزا ریدر به

 .(22)  نهتایی استفاده شد
 

 
 گيري و تهيه سرمخون. 1 شکل

 
 جداسازي بافت مغز  جراحی حيوان و .2 شکل

 

 تجزیه وتحليل آماري
میانگین(   ±صورت میانگین و انحراف استاندارد )انحراف معیار نتایج به 

صتتتورت میتانگین و خطتای معیتار میتانگین در نمودارهتا  برای متغیر وزن و بته

، بیان شتد. جهت بررستی نرمال بودن  MDAو  SOD  ،CAT  ،TACبرای  

ها  و بتترای بررسی فرض برابری واریانس  Shapiro-Wilkها از آزمون  داده

ها استتتفاده شد. پس از مشخص شدن نرمال بودن داده  Leveneاز آزمون  

ها و منظور تجزیه و تحلیتل آماری دادهها، بهو برقراری فرض برابری واریانس

ها از آزمون تحلیل واریانس یک طرفه و در صورت همگتن  مقایسه بین گروه

 05/0داری  در سطح معنی  Tukeyها از آزمون تعقیبی  بودن واریانس داده

P ≤  افزار آمارینرماستتتفاده شتتد. تمام محاستتبات آماری با استتتفاده از   

SPSS  22نستتتخه (version 22, IBM Corporation, Armonk, 

NY  ) صتتتورت گرفت. همچنین برای رستتتم نمودارها از نرم افزار گراف پد

 استفاده شد.، Grap pad Prism9)  پریسم

 

 هایافته

های صتحرایی در آزمون تحلیتتتتتل واریانس نشتان داد، بین وزن بدن موش

تفتاوت معنتتتتتتیپیش آزمون گروه  داری وجود نتدارد  هتای مورد مطتالعته 

(942/0    =P( و )16/0    =Fامتا بین وزن بتدن موش .) هتای صتتتحرایی در

تفتاوت معنآزمون گروهپس  داری مشتتتتاهتده شتتتتد  یهتای مورد مطتالعته 

(741/0    =P( و )03/5    =F  .)  

در ستتتطح    TACو    SOD  ،CATنتتایج مربوو بته فعتالیتت    1نمودار  

مربوو بته    2همچنین نمودار   دهد.های مختلف را نشتتتان میستتترمی گروه

تحلیل واریانس یک  باشتد.  میهای مختلف  گروه MDAستطح سترمی  نتایج  

آلتدئیتد  داری در ستتتطح ستتترمی متالون دینشتتتان داد، تفتاوت معنی طرفته

(MDA( )004/0    =P( و )43/25    =Fظرفیتتتتتتت کل آنتی ،) اکستتیدانی  

((TAC  (001/0    =P( و )92/25   =F( و کاتتتتاتز )CAT  )(012/0    =p) 

( گتروهF=    13/19و  بتیتن  تتحتلتیتتل  (،  طترفتی  از  دارد.  وجتود  متختتتلتف  هتتای 

داری در ستطح سترمی  نشتان داد، تفاوت معنی واریتتتتتانس یک طرفتتتتته

های  (، بین گروهF=    13/0( و )SOD( )548/0    =Pسوپراکسید دیسموتاز )

نشتتتان داد ستتتطح    Tukeyمختلتتتف وجتتتود ندارد. نتایج آزمون تعقیبی  

پلاتتتتین نسبت به گروه کنترل در گروه کنتتتترل ستتتیس  MDAستتترمی  

 (.P=    022/0همراه داشت )داری را بهسالم افزایش معنی

 



 

 
178 

 هاي استرس اکسيدات يو / محمد پرستش و همکارانبر شاخص یاستقامت نی تأثير تمر

 

 
 پلاتینداروی سیس  صحرایی تیمار شده با هایدرموش  SODو  MDA ،TAC ،CATبرسطو  سترمی  ن استقامتی تأثیر تمری: 1نمودار 

 .a ل کنتر گروه با در مقایسهb  .پلاتینبا گروه کنترل سیس  در مقایسه c. استقامتی  تمرینه همرابه پلاتینبا گروه سیس  در مقایسه 

 

 
صحرایی تیمار شده  هایموش  در MDAسطو  سترمی   بر ن استقامتیتأثیر تمری: 2 نمودار

 پلاتینداروی سیس  با

 .a ل کنتر گروه با در مقایسهb  .پلاتینبا گروه کنترل سیس  در مقایسه c. با گروه   در مقایسه

 استقامتی  تمرینه همرابه پلاتینسیس 

 

همتتراه  پلاتتتین بتتهگروه ستتیس  MDAعلاوه بر این در سطح سرمی  

پلاتتتتین کتتتاهش  تمتتترین استقامتی نستتتبت گتتتروه کنتتتترل ستتتیس

(. همچنین، نتایج آزمتتون تعقیبی  P=    001/0)  داری مشتتاهده شتتدمعنتتی

Tukey  نشتتتتان داد، ستتتتطو  ستتتترمی TAC (021/0    =P و )CAT  

(001/0    =Pدر گروه کنترل سیس )  پلاتین نستتتبت بتتته گروه کنترل سالم

 TAC داری را به همراه داشت. علاوه بر این، ستطو  سترمییکاهش معن

(003/0    =P و )CAT  (014/0    =Pدر گروه ستتیس )همتتراه  پلاتتتین بتته

داری را  یپلاتین افزایش معنتمتتتترین استقامتی نسبت به کنتتتتترل سیس

( و 922/0    =P)  TAC  نشان داد. تزم به ذکر است که ستتتطو  ستتترمی

CAT  (852/0    =Pدر گروه سیس )همتتتراه تمتتترین استقامتی  پلاتین بتتته

 داری مشاهده نشد.ینسبت به کنترل سالم تفتاوت معن

  MDA( مربوو بته میزان  AFUشتتتدت فلورستتتانس )  3در نمودار  

ظرفیتت تتام  عنوان  بته  TACعنوان شتتتاخص استتتترس اکستتتیتداتیو،  بته

اکسیدانی در عنوان شاخصی از دفا  آنتیبه  SODو   CATاکستیدانی،  آنتی

شتتود. های مختلف مورد مطالعه دیده میبافت هموژنیزه هیتوکمش در گروه

=   MDA (022/0دار  یپلاتین موجب افزایش معننتایج نشتتان داد، ستتیس

Pدار  ی( و کتاهش معنTAC  (001/0    =P  ،)CAT  (318/0    =P،)SOD  

(001/0    =P  و  )SOD  (002/0    =P  کتنتتترل گتروه  در  متغتز  بتتافتتت   ،)

نستبت به گروه کنترل ستالم، شتد. دیگر نتایج    پلاتینکننده ستیسدریافت

همتتتراه  پلاتتتتین بتتتهبافت مغز در گروه ستتتیس  MDAنشان داد میزان  

داری را  یپلاتین کاهش معنتمتتتترین استتقامتی نستبت به کنتتتتترل ستیس

)بته داشتتتتت  TAC  (018/0    =P  ،)  (. همچنین، میزانP=    041/0همراه 

CAT  (002/0    =P  و  )SOD  (001/0    =P گتتروه متتغتتز  بتتافتتت  در   )

پلاتین  همراه تمتترین استقامتی نسبت به کنترل سیسپلاتتتین بتتهستتیس

=   MDA  (942/0داری را نشتتتان داد. علاوه بر این، میزان،  یافزایش معن

P،) TAC (879/0   =P ،)CAT  (651/0   =P و )SOD (918/0   =P در )

همتتراه تمتترین استقامتی نستتبت بتته  پلاتتتین بتتهبافت مغز گروه ستتیس

 داری مشاهده نشدیکنتترل ستالم تفتاوت معنت
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 پلاتینداروی سیس  صحرایی تیمار شده با هایموش بافت مغز  در SODو   MDA ،TAC ،CAT بر میانگین ن استقامتیتأثیر تمری: 3نمودار 

 .a ل کنتر گروه با در مقایسهb  .پلاتینبا گروه کنترل سیس  در مقایسه c. استقامتی  تمرینه همرابه پلاتینبا گروه سیس  در مقایسه 

 

 بحث
دار ستطح سترمی  یپلاتین افزایش معننتایج پژوهش حاضتر نشتان داد، ستیس

MDA  دار ستطو  سترمی  یو کاهش معنTAC   وCAT   در گروه کنترل

. اما  شتتتهمراه داپلاتین نستتبت به گروه کنترل را بهدریافت کننده ستتیس

پلاتین کننده ستیسگروه کنترل دریافت  SODتغییراتی در ستطح سترمی  

 نسبت به گروه کنترل مشاهده نشد.

ادامه استتتفاده بالینی ستتیس پلاتین با شتترو  ستتمیت عصتتبی شتتدید  

های پلاتین با آستیبستمیت عصتبی ناشتی از ستیس. (23)  شتودمحدود می

دهد، مستتمومیت  بافتی و تغییرات رفتاری همراه استتت. مطالعات نشتتان می

پلاتین، همراه  درصتتد بیماران تحت درمان با ستتیس 50عصتتبی تقریباً در  

ناپ یر، ممکن استت  . احتماتً آستیب ستلولی و آپوپتوز برگشتت(24)  استت

های فعال اکستیژن و نیتروژن  عمدتاً از استترس اکستیداتیو ناشتی شتود. گونه

اساس    روند. برشمار مییکی از عوامل ایجاد استرس اکسیداتیو در بتتتدن به

پلاتین باعث آستیب به میتوکنتتتتتدری، توقف  مطالعات انجام شتده، ستیس

ها از زنجیره  انتقال الکترون در زنجیره تنفستتی و در نتیجه نشتتت الکترون

می الکترونی  الکترونانتقتال  این  تیتهگردد.  بته  آزاد  الکترونی  هتای  هتای 

هتای فعتال اکستتتیژن و نیتروژن را  اکستتتیژن یتا نیتروژن نفوذ کرده و گونته

 (. 25) دهندتشکیل می

طتتتتتور  به  MDAنتایج پژوهش حاضتتر نشتتان داد، ستتطح ستترمی  

  (، 34همکتاران )و    Khalil،  هتایداری افتتتتتتزایش یتافتت. کته بتا یتافتتهمعنی

Gulec ( همسو  15و همکاران )بود. 

Gulec ( نشتان دادند، میانگین ستطح سترمی  15و همکاران )MDA  

پلاتین در مقتایستتته بتا گروه کنترل از نظر آمتاری بتاتتر بود. گروه ستتتیس

MDA   یکی از محصتوتت نهایی پراکستیداستیون لیتیدی و شتاخص تولید

ROS    افزایش ستتتطح بنتابراین  افزایش  نشتتتتان  MDAاستتتتت.  دهنتده 

به نوبه خود باعث آستتیب   MDA.  (25)های آزاد اکستتیژن استتت  رادیکال

پلاتین دهند، درمان با ستیسشتود. مطالعات نشتان میتر میستلولی پیشترفته

یش قابل توجه ستتطح  تواند باعث آستتیب اندام مشتتخص شتتود که با افزامی

MDA  طور  . به(27  ،26)شتتود  در مقایستته با کنترل عادی مشتتخص می

پلاتین به علت  ناشتی از ستیس MDAرستد افزایش ستطح  نظر میخلاصته، به

باشتتد. از طرفی )تبدیل چربی به رادیکال آزاد(،  پراکستتیداستتیون لیتیدی  

دار ستتتتطح ستتتترمی  یهفته تمرین استقامتی موجب کاهش معن 8تمرین  

MDA  همراه تمرین استتقامتی نستتتتتبت به گروه پلاتین بهدر گروه ستیس

و  Karaشتتتد. همخوان بتتتا نتتتتایج مطالعه حاضر،   پلاتتتتینکنترل سیس

کتتتته    (Resveratro)  ( مشاهده کردند، مکمل رزوراترول28همکتتتتاران )

تواند اثر تخریبی  می، شتتوداکستتیدانی مصتترف میعنوان یک مکمل آنتیبه
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بتا  (28)  پلاتین را کتاهش دهتدتزریق ستتتیس . همخوان بودن این مطتالعته 

عنتتوان یک  مطالعه حاضر در این موضو  است که تمرینات منظم ورزشی به

طوری  اکستتتیتدانتی کتاربرد دارد بتههتای آنتیراهکتار درجهتت افزایش ظرفیتت

وخیم صتورت    با وضتعیت  که در بستتتتتیاری از مطالعات که بر روی بیماران

های  اکستتیدانگرفته استتت فعالیت ورزشتتی توانستتته ستتطو  ستترمی آنتی

. در یک مطالعه همستتو با پژوهش حاضتتر، مشتتخص مختلف را افزایش دهد

پلاستما در گروه تمرین استتقامتی نستبت به گروه   MDAکه ستطح  شتد  

   .(29)هفته ورزش استقامتی کاهش یافته است    8کنترل پس از 

  CATو   TACمطالعه حاضر نشان داد، ستتتطح ستتترمی    ایجدیگر نت

پلاتین، نستبت به گروه هتتتتای صتحرایی تیمار شتده با داروی ستیسدر موش

داری کاهش یافت. مشتخص شده است استرس  یطتتتتور معنکنترل ستالم به

اکستیدانی مانند  های دفاعی آنتیاکستیداتیو اغلب ناشتی از اختلال در آنزیم

SOD  ،GPX  و CAT  پژوهش های  استت. در این راستتا و همستو با یافته

اکستید   و  TAC  ،tGSHمیزان،    ، در یک مطالعه گزاش شتده استتحاضتر

طور قتابتل توجهی پلاتین بتهدر گروه دریتافتت کننتده ستتتیس  (NO)  نیتریتک

 .  (15)کاهش یافته است  

پلاتین باعث مرگ ستلولی  همچنین نشتان داده شتده استت که ستیس

شتتود و مشتتخص می  NOو   TAC،  tGSHشتتود که با کاهش ستتطح  می

ینتدهتای اکستتتیتداتیو نته تنهتا در مغز، بلکته در ستتتایر  احتاکی از تستتتری  فر

های پژوهش حاضتتر همستتو که با یافته  (32-30  ،27)های بدن استتت  بافت

هفته تمرین استتقامتی توانستت موجب افزایش ستطح سترمی    8. از طرفی  بود

TAC   وCAT  همراه تمرین استتقامتی نستبت به  پلاتین بهدر گروه ستیس

پلاتین، شود و آن را به ستطح گروه کنترل کننده سیسگروه کنترل دریافت

   ستالم برساند.

بتتتتتته بررسی اثتتتر دو روش تمتتترین استتتتقامتی روی    یک مطالعه در

اکسیدانی خون  های استرس اکسیداتیو و ظرفیت آنتیتردمیتتل بتتر شاخص

 8که  ه شد و نتایج حاکی از آن بود  های صحرایی چاق پرداختو کبد متتوش

موجب کاهش پراکستتیداستتیون   ،هفته تمرین تداومی با شتتدت متوستتط

  SODو   TAC  ،CATاکستتیدانیدار ظرفیت آنتییلیتیدها و افزایش معن

 که با نتایج پژوهش حاضر هم راستا بود.  .(33)  شودموش صحرایی چاق می

های م کور در بافت مغز، نتایج نشتان داد، ستیس  در ارتباو با شتاخص

دار یو افزایش معن  SODو    TAC  ،CATدار  یپلاتین موجتب کتاهش معن

MDA  های  شتود. همستو با یافتههای نر صتحرایی ستالم میبافت مغز در رت

پلاتین ستتطو  پارامترهای  پژوهش حاضتتر، گزارش شتتده استتت، ستتیس

متتانتنتتد   اثترات    MDAاکستتتیتتدانتی  و  داده  افتزایتش  متغتز  بتتافتتت  در  را 

کند. علاوه را سترکوب می  SODو   GSH  ،CATهایی مانند  اکستیدانآنتی

شتناستی و ایمونوهیستتوشتیمی قشتر  ای در بررستی بافتبر این، طی مطالعه

افزایش نشتتانگر استتترس    ،پلاتینهای تحت درمان با ستتیسدر موش  مغز

( و کاهش  MDA) اکستیداتیو بافت مغز و نشتانگر پراکستیداستیون لیتیدی

های پژوهش که با یافته  (34)، گزارش شتتد  CATو فعالیت    GSH  ستتطح

 .  داشتحاضر همخوانی  

استتقامتی باعث  از طرفی دیگر نتایج پژوهش حاضتر نشتان داد، تمرین  

  MDAو بتاعتث کتاهش معنتادار    SODو    TAC  ،CATدار  یافزایش معن

دهد، فعالیت  های نر صتتحرایی شتتد. مطالعات نشتتان میبافت مغز در رت

شتود پلاتین میهای ناشتی از ستیسورزشتی منجر به محافظت در برابر آستیب

منجر به    ،یک دوره تمرین هوازیراستتتا گزارش شتتده استتت،    . در این(18)

کمتر بیتان  بتا  التهتاب  ستتترمTNF-α   کتاهش  و  بتافتت  گروه در  خون 

های استتقامتی پلاتین شتد. از طرفی در پاستا به فعالیتکننده ستیسدریافت

کنند که باعث  را آزاد میIL-6   هایی مانندهای استکلتی ستایتوکاینماهیچه

های  های ضتتد التهابی و مهار تولید ستتیتوکینآزادستتازی ستتایر ستتایتوکاین

توانتد منجر بته  رو فعتالیتت ورزشتتتی می. از این(35)شتتتود  التهتابی میپیش

التهتابی و آپوپتوز شتتتود کته بیتانگر نقش محتافظتی ورزش در  عوامتلکتاهش  

. در مطالعه،  (36)باشتتتد  برابر مرگ ستتتلولی ناشتتتی از ستتتیس پلاتین می

اکستتتیتدانی بتافتت  ثیر تمرین تنتاوبی بر ظرفیتت آنتیأغیرهمستتتو بتا عنوان، تت

تومور موش مبتلا به ستترطان پستتتان، گزارش شتتد که با وجود کاهش در 

حجم تومور، تمرین اینتروال استتقامتی نتوانستته استت تغییری در ظرفیت  

توانتد  نتتایج مختلف می.  (37)اکستتتیتدانی تتام در بتافتت تومور ایجتاد کنتد آنتی

ناشتی از اختلاف در شتدت و مدت تجویز فعالیت ورزشتی، غلظت ستم مورد 

 گیری باشد.استفاده، نژاد و گونه حیوانات و حتی دقت اندازه
 

 گيرینتيجه
  ی دارا  یورزشتت  تیفعال  رستتد،ینظر مپژوهش حاضتتر به  یهاافتهیبر استتاس  

در مغز موش   نولیاز پلات  یناشت ویداتیدر برابر استترس اکست  یاثرات محافظت

 آن نستبت داده شتود.  یدان یاکستیآنت  یهاتیاستت که ممکن استت به قابل

راهکار    کیعنوان  به  یمنظم ورزشت  ناتیکه تمر شتودیم شتنهادیپ  ن،بنابرای

 کاربرد دارد.  یدان یاکسیآنت  هایتیظرف  شیدر جهت افزا

 

 تشکر و قدردانی
  ن ی کته متا را در انجتام ا   ی زانی همته عز   متانته ی از همکتاری صتتتم   لته ی وستتتن ی بتد 

  اری ی اراک    ی اراک و دانشکده علوم ورزش   ی مطالعه در دانشتگاه علوم پزشتک 

 . م ی رساندند ستاسگزار 

 

 سهم نویسندگان
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