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Extended Abstract 

Background AND Aim: Breast cancer progression is associated with dysregulated cellular signaling and impaired redox 

homeostasis. Activation of the insulin-like growth factor-1 (IGF-1) axis may promote tumor-cell proliferation and survival, 

while excessive reactive oxygen species can contribute to lipid peroxidation and oxidative damage. Malondialdehyde 

(MDA) is commonly used as a marker of lipid peroxidation, whereas total antioxidant capacity (TAC) reflects the overall 

antioxidant capacity of biological systems. Resistance training (RT) may induce metabolic and antioxidant adaptations that 

influence oxidative balance and tumor-related processes. Resveratrol (RSV), a naturally occurring polyphenol, has also 

been reported to exert antioxidant and regulatory effects on cellular signaling pathways. However, evidence regarding the 

independent and interactive effects of RT and RSV in experimental breast cancer remains limited. Therefore, this study 

investigated the independent and interactive effects of RT and RSV supplementation on IGF-1 gene expression, MDA 

levels, and TAC in mice with breast cancer. 

Materials and Methods: This laboratory study employed a posttest-only controlled design. Fifty female BALB/c mice, aged 

8–10 weeks and weighing 20–25 g, were housed under standard laboratory conditions at 20–24 °C, 50%–60% relative 

humidity, and a 12:12-h light–dark cycle. Following a one-week acclimatization period, breast cancer was induced in the 

cancer-bearing groups by injecting 5 × 106 4T1 murine breast cancer cells suspended in 100 μL of phosphate-buffered 

saline into the mammary fat pad. Tumor development was monitored daily, and the interventions commenced once tumors 

became palpable. 

The mice were randomly allocated to five groups (n = 10 per group): healthy control (HC), cancer control (CC), resistance 

training (RT), resveratrol supplementation (RSV), and combined resistance training plus resveratrol supplementation 

(RT+RSV). Resistance training consisted of climbing a 1.1-m ladder inclined at 80°, with a load attached to the tail. Training 

was performed three times per week for eight weeks. Each session included four to eight climbs, separated by one-minute 

recovery intervals. The training load was progressively increased from approximately 50% of maximal carrying capacity 

(MCC) at the beginning of the intervention to 100% by the end. MCC was reassessed periodically to adjust training intensity. 

Resveratrol was administered to the supplemented groups by oral gavage at 25 mg/kg body weight/day for eight weeks. At 

the end of the intervention, the animals were anesthetized with ketamine and xylazine and subsequently euthanized. Tumor 

tissues were excised, washed with an ice-cold solution, and stored at −80 °C until analysis. Total RNA was extracted, 

complementary DNA was synthesized, and relative IGF-1 gene expression was quantified by RT-qPCR using the 2−ΔΔCt 

method. Tumor-tissue malondialdehyde (MDA) levels and total antioxidant capacity (TAC) were measured using colorimetric 

assays. Data were analyzed using SPSS version 27. One-way ANOVA followed by Tukey’s post hoc test and two-way 

ANOVA were used as appropriate. Statistical significance was set at p < 0.05 for all analyses, and results were reported 

accordingly. 



 

 

Findings: Compared with HC, the CC group exhibited higher IGF-1 gene expression and MDA levels and lower TAC. 

Mean IGF-1 fold-change values were 1.00±0.30 in HC, 1.50±0.15 in CC, 1.30±0.12 in RT, 1.20±0.10 in RSV, and 

1.05±0.08 in RT+RSV. Corresponding IGF-1 log₂ fold-change values were 0.30±0.14, 0.58±0.14, 0.38±0.13, 0.26±0.12, 

and 0.11±0.07, respectively. Thus, IGF-1 expression was highest in CC, whereas the combined intervention reduced it to a 

value close to HC. 

MDA levels were 2.50±0.40 in HC, 4.60±0.70 in CC, 3.70±0.60 in RT, 3.40±0.80 in RSV, and 2.90±0.50 in RT+RSV. 

Compared with CC, MDA decreased by 22.2% in RT, 28.9% in RSV, and 40.0% in RT+RSV. TAC values were 1.20±0.08 in 

HC, 0.80±0.07 in CC, 1.05±0.09 in RT, 1.10±0.10 in RSV, and 1.18±0.09 in RT+RSV. Relative to CC, TAC increased by 

31.3% following RT, 37.5% following RSV, and 47.5% following the combined intervention. Therefore, both interventions 

improved oxidative-status indicators, with the largest improvements observed in RT+RSV. 

Two-way ANOVA of the four cancer-bearing groups revealed significant main effects of RT and RSV on all variables. For 

IGF-1, the main effects of RT (F = 34.61, p < 0.001) and RSV (F = 70.16, p < 0.001) were significant, whereas their interaction 

was not (F = 2.20, p = 0.146). For MDA, the main effects of RT (F = 37.92, p < 0.001) and RSV (F = 68.92, p < 0.001) were 

significant, but their interaction was not (F = 3.28, p = 0.078). For TAC, the main effects of RT (F = 25.41, p < 0.001) and 

RSV (F = 59.63, p < 0.001), as well as their interaction (F = 19.20, p < 0.001), were significant (Figure 1). 

 

Figure 1. Changes in malondialdehyde and total antioxidant capacity across the five study groups. 

Data are presented as mean ± SD. HC, healthy control; CC, cancer control; RT, resistance training; RSV, resveratrol 

supplementation; RT+RSV, resistance training plus resveratrol supplementation; MDA, malondialdehyde; TAC, total 

antioxidant capacity. 

As shown in Figure 1, the combined intervention brought MDA and TAC closer to healthy levels. The significant interaction 

for TAC, but not for MDA or IGF-1, suggests a specific potentiating effect of the combined intervention on overall antioxidant 

defense. Changes in IGF-1 and MDA primarily reflected the independent effects of RT and RSV. 

Conclusion: Eight weeks of RT and RSV supplementation independently reduced IGF-1 gene expression and MDA levels 

while increasing TAC in mice bearing 4T1 breast tumors. The combined RT+RSV intervention produced the most favorable 



 

 

response, with the lowest IGF-1 and MDA levels and the highest TAC among cancer-bearing groups. However, a 

statistically significant interaction between RT and RSV was detected only for TAC. Therefore, the greater improvement in 

TAC may indicate a potentiating effect of the combined intervention on antioxidant defense, whereas changes in IGF-1 and 

MDA mainly reflect the independent effects of RT and RSV. These findings provide preclinical evidence that combining RT 

with RSV supplementation may improve redox balance and modulate biological factors associated with breast cancer 

progression. Nevertheless, because this study used an animal model and did not assess tumor size, histopathology, or 

clinical outcomes, the findings should not be generalized to patients. Further mechanistic and controlled clinical studies are 

warranted. 
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 ده یچک

و افزایش استرس اکسیداتیو   (IGF-1) 1-انسولینشبه   عاملسازی محور  پیشرفت سرطان پستان با فعال   :و هدف  زمینه

 IGF-1 احتمالاً از طریق تعدیل (RSV) و رزوراترول (RT) تواند تکثیر تومور را تسریع کند. تمرین مقاومتی همراه است که می 

منتخب    یمقاومت  ناتیتمر  ری تاث  سهی مقادهند. هدف این مطالعه  اکسیدانی این اختلالات را کاهش می و بهبود وضعیت آنتی 

مبتلا    یتام در موش ها  یدانیاکس  تیو ظرف  د یآلدئ ی، مالون د 1نیرزوراترول بر عامل شبه انسول  یار یبا و بدون مکمل  

  50  انجام شد.  گروه شاهد آزمون همراه با  این مطالعه از نوع تجربی و با طرح پس  :روش تحقیق  بود.  به سرطان پستان

 شاهد  : شامل  گروه   پنج   در   تصادفی   صورتبه (  گرم  22±3  وزن   و   هفته   9±1سر موش صحرایی ماده نژاد ویستار )با سن  

  .با مکمل رزوراترول تقسیم شدند سرطانی، تمرین مقاومتی، مکمل رزوراترول و ترکیبی تمرین مقاومتی همراه   شاهد سالم،  

بار تدریجی از  اضافه   دقیقه با   60تا    45و هر جلسه  جلسه در هفته    3هفته و    8مقاومتی به مدت  تمرین  پروتکل تمرین  

 MDA هایو شاخص  RT-qPCR با روش  IGF-1 در پایان مداخله، بیان ژن  .درصد حداکثر ظرفیت حمل اجرا شد   100تا    50

تحلیل    P<05/0داری  ها با تحلیل واریانس دوعاملی و سطح معنی گیری شدند. داده سنجی اندازه های رنگ با روش  TAC و

 TAC داری افزایش و طور معنی به  MDA و سطح IGF-1 در گروه شاهد سرطانی نسبت به شاهد سالم، بیان:  هایافته    .شدند 

به   (.p=0.001داری کاهش یافت)طور معنی به  طور مستقل موجب کاهش همچنین تمرین مقاومتی و رزوراترول هر یک 

و بیشترین  MDA و IGF-1 بیشترین بهبود، شامل کمترین مقادیر .(p=0.001) شدند  TAC دارو افزایش معنی  MDA و IGF-1 دارمعنی 

، در گروه ترکیبی مشاهده شد. نتایج تحلیل واریانس دوعاملی نیز نشان داد اثر اصلی تمرین مقاومتی و رزوراترول  TAC مقدار

اثر تعاملی آن درحالی   ، (p=0.001)  دار بودبر هر سه شاخص معنی  .  (P=0.001) دار گزارش شد معنی TAC ها تنها برایکه 

  ویداتیاکس   تیوضع  تواند ی م  TAC  شی و افزا  MDAو    IGF-1همراه با مکمل رزوراترول با کاهش    یمقاومت   ن یتمر  : گیرینتیجه

با پ  دهیرا بهبود بخش   ک یعنوان  به   تواند ی م  ب یترک  نیا   نیکند؛ بنابرا  ل یسرطان پستان را تعد   شرفتیو عوامل مرتبط 
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Abstract 

Background and Aim: Breast cancer progression is associated with activation of the insulin-like growth factor-1 (IGF-1) axis and 

increased oxidative stress, which may accelerate tumor proliferation. Resistance training (RT) and resveratrol (RSV) may mitigate 

these alterations by modulating IGF-1 and improving antioxidant status. This study aimed to compare the effects of selected 

resistance training with and without resveratrol supplementation on IGF-1, malondialdehyde (MDA), and total antioxidant capacity 

(TAC) in rats with breast cancer.  Materials and Methods: This experimental study employed a posttest-only design with a control 

group. Fifty female Wistar rats (aged 9 ± 1 weeks and weighing 22 ± 3 g) were randomly assigned to five groups: healthy control, 

cancer control, resistance training, resveratrol supplementation, and combined resistance training plus resveratrol supplementation. 

The resistance training protocol was performed for eight weeks, three sessions per week, with each session lasting 45–60 minutes. 

Training intensity was progressively increased from 50% to 100% of maximal carrying capacity. At the end of the intervention, IGF-

1 gene expression was measured using reverse transcription quantitative polymerase chain reaction (RT-qPCR), while MDA and 

TAC were assessed using colorimetric methods. Data were analyzed using two-way analysis of variance, with the significance level 

set at p < 0.05.  Results: Compared with the healthy control group, the cancer control group exhibited a significant increase in IGF-

1 gene expression and MDA levels and a significant decrease in TAC (p = 0.001). Resistance training and resveratrol 

supplementation each independently resulted in significant reductions in IGF-1 gene expression and MDA levels and a significant 

increase in TAC (p = 0.001). The greatest improvements—characterized by the lowest IGF-1 and MDA values and the highest TAC 

value—were observed in the combined intervention group. The results of the two-way analysis of variance also demonstrated 

significant main effects of resistance training and resveratrol supplementation on all three indicators (p = 0.001), whereas their 

interaction effect was significant only for TAC (p = 0.001).  Conclusion: Resistance training combined with resveratrol 

supplementation may improve oxidative status and modulate factors associated with breast cancer progression by reducing IGF-1 

gene expression and MDA levels and increasing TAC. Therefore, this combined intervention may be considered a non-invasive 

adjunctive strategy for controlling disease progression. 
Keywords: Breast cancer, resveratrol supplementation, resistance training, growth biomarkers, oxidative status. 
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 مقدمه

های فعال  تواند ناشی از افزایش تولید گونه که می   اکسیداتیو،   استرس   تشدید   و   اکسیدانآنتی–اختلال در تعادل اکسیدان

، شدن مسیرهای التهابی باشد اکسیدانی، اختلال در عملکرد میتوکندری و فعال، کاهش ظرفیت دفاع آنتی (ROS) اکسیژن

ای که افزایش  گونه به   .(1)  رودهای مزمن به شمار می بروز و پیشرفت بسیاری از بیماری   در  بنیادین   سازوکارهای   از   یکی

مسیرهای التهابی و تکثیر سلولی را فعال   DNA ها وتواند با آسیب به لیپیدها، پروتئین های فعال اکسیژن می تولید گونه 

عنوان  ها به در این میان، سرطان . ( 2) های وابسته به آن فراهم سازد کرده و زمینه را برای اختلالات متابولیکی و پاتولوژی 

شود، مستعد اکسیدانی بدن دچار تضعیف می ویژه در شرایطی که دفاع آنتی ثباتی زیستی، به ترین پیامدهای بییکی از مهم 

ها ترین بدخیمیعنوان یکی از شایع سرطان پستان به .  (3)درمانی بالاتر هستند  پذیری به  کاهش پاسختر و  پیشرفت سریع 

نشده سلولی، با اختلالات متابولیکی و افزایش قابل توجه استرس اکسیداتیو همراه  در زنان، علاوه بر رشد و تکثیر کنترل 

ای در پیشرفت تومور، مقاومت به درمان و تضعیف وضعیت فیزیولوژیک میزبان  کننده اختلالاتی که نقش تعیین  ،است

های اخیر توجه پژوهشگران از مداخلات صرفاً دارویی به سمت راهبردهای غیردارویی و مکمل رو، طی سال ازاین.  (4) دارند  

راهبردهایی که بتوانند ضمن ایمنی بالا، مسیرهای مولکولی مرتبط با رشد تومور و استرس    ،درمانی معطوف شده است

کنند  تعدیل  را  چارچوب،  (5)   اکسیداتیو  این  در  ترکیبات  به   بدنی  تفعالی .  و  قدرتمند  فیزیولوژیک  محرک  یک  عنوان 

به پلی رزوراترول،  نظیر  فزاینده فنولی  به طور  گزینه ای  پستان مطرح  عنوان  سرطان  زیستی  مدیریت  در  امیدبخش  هایی 

 . (7,  6)اند شده

ها ترین آنهای سرطانی نقش دارند که از جمله مهم در سطح مولکولی، عوامل متعددی در تنظیم رشد، بقا و تکثیر سلول 

ها و نشانگرهای مرتبط با استرس اکسیداتیو  دهی داخل سلولی، سیتوکین های رشد، مسیرهای سیگنال عاملتوان به  می 

های  یکی از عناصر کلیدی در تنظیم تعادل میان سیگنال  IGF)- (111- انسولینرشد شبه     عامل،  سازوکاریاز منظر   .اشاره کرد

سو در  ای که از یک گونه به ،  (8)   آنابولیک، بقا و تکثیر سلولی است که نقش آن در سرطان پستان ماهیتی دوگانه دارد

تواند در شرایط پاتولوژیک در  های سازشی به تمرین نقش دارد و از سوی دیگر می های سالم و پاسخحفظ عملکرد بافت

های هورمونی و سلولی، قادرند  تمرینات مقاومتی با القای سازگاری . (9) سازی مسیرهای رشد توموری مشارکت کند فعال

پایین IGF-1 بیان به و مسیرهای  را  آن  و هم دستی  نمایند  تعدیل  تمرین  الگوی  و  به شدت  وابسته  زمان ظرفیت  شکلی 

فعال با منشأ طبیعی  های زیست علاوه بر مداخلات ورزشی، برخی مکمل.  (10) اکسیدانی کل بدن را افزایش دهند  آنتی 

آنتی  خواص  از  برخورداری  دلیل  به  تنظیمنیز  و  به اکسیدانی  بقا،  و  رشد  با  مرتبط  مولکولی  مسیرهای  عنوان  کنندگی 

در این میان، رزوراترول    .اند راهبردهای مکمل در تعدیل ریزمحیط تومور و کاهش استرس اکسیداتیو مورد توجه قرار گرفته 

تواند از طریق بهبود  دهی وابسته به استرس اکسیداتیو، می اکسیدانی و توانایی تنظیم مسیرهای سیگنالبا خواص آنتی 

اکسیدانی، محیط اکسیداتیو تومور را به نفع مهار پیشرفت  های پراکسیداسیون لیپیدی و تقویت سیستم دفاع آنتی شاخص

دهد که ترکیب تمرین مقاومتی و مکمل رزوراترول، بالقوه قادر  پوشانی این مسیرها نشان می هم .  (11) سرطان تغییر دهد 

 
1 Insulin-like Growth Factor-1 
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های سرطان پستان تحت تأثیر قرار دهد و  های استرس اکسیداتیو را در مدل و شاخص IGF-1 افزا، محورصورت هم است به

 . (12)منطقی لازم برای بررسی تجربی این تعامل پیچیده را فراهم سازد  زمینه 

متعدد سال  ی مطالعات  بررس   ر یاخ  یهادر  تمر  ی به  تعد   یورزش   ناتینقش  اکس  ل یو  زم  و یداتیاسترس  سرطان    نه یدر 

و همکاران    1اند. گدس تومور توجه داشته   شرفتیمرتبط با پ  یستیز  یخاص به سازوکارها  یاه ی از زاو  کیاند که هر  پرداخته 

را در افراد    دانیاکسآنتی –دانیتعادل اکس  تواند ی م  ی بدن  تیفعال  هنشان دادند ک   لی مند و فراتحلمرور نظام   کیدر  (  2025)

حال،   نیبا ا  ، (13)  دهد   رییتر تغمطلوب  ت یرا به سمت وضع  ویدات یاسترس اکس  یهامبتلا به سرطان بهبود دهد و شاخص

  ی مقاومت  نات یربوده و شواهد مرتبط با تم  یهواز   ناتیبر تمر  ی تمرکز اصل  ل، یاز مطالعات واردشده به فراتحل  ی اریدر بس

کردند   د یدر سرطان پستان تأک  یبا مرور مداخلات ورزش (  2025و همکاران )  2شو یکمتر گزارش شده است. در ادامه، م

طر   ی ورزش تمرینات  که   تنظ   یمتعدد   ی رهایمس  قی از  تقو  میمانند  آنت  تیظرف   ت یالتهاب،  تعد   یدانیاکسی دفاع   لیو 

ای که  شدهکنترل   یبا این حال، هنوز مطالعات تجرب ،  (14)  باشد   ارتومور اثرگذ   ط یحمبر    تواند ی م   یسلول  یهارسانامیپ

زمان اثر تمرینات مقاومتی و مداخلات مکملی بر نشانگرهای مولکولی مرتبط با رشد تومور و وضعیت اکسیداتیو  طور هم به 

  کردی با رو(  2025و همکاران )   3لیو  ن، یهمچن   .های تجربی سرطان پستان بررسی کرده باشند، محدود استرا در مدل 

در    لی دخ  و یداتیو اکس  یالتهاب  یرهایقادر است مس ،یفنولی پل  بات یدر کنار ترک  ژهیوبه   ن،ینشان دادند که تمر  سازوکاری

 .(15)  دهد  ر ییتغ  ینامطلوب تومور را تا حد  ی ستیز ط یکند و شرا رسرطان را مها شرفتیپ

ها و برخی  فنولی طبیعی موجود در انگور، توت ای از تحقیقات بر نقش رزوراترول، یک ترکیب پلی از سوی دیگر، مجموعه 

آنتی  از خواص  دهی  کنندگی مسیرهای سیگنالاکسیدانی، ضدالتهابی و تنظیم گیاهان دارویی، که به دلیل برخورداری 

 .اند های مرتبط با رشد سلولی در سرطان متمرکز بوده رسانیشود، در کنترل استرس اکسیداتیو و پیامسلولی شناخته می 

  ، ینیشواهد بال  یبرخو    ینیبال  یهامرور جامع گزارش کردند که رزوراترول در مدل   کیدر  (  2020و همکاران )  4بیطال

ضدسرطان طر  یاثرات  از  را  مس  قیخود  اکس  ر،یتکث  یرهایمهار  فشار  تقو  وی داتیکاهش   ی دفاع  یهاستم یس   تیو 

  ی رهایدر مس  تواند ی نشان دادند که رزوراترول م(  2023و همکاران )  5ی پاند   ن،ی. همچن(16)کند  میاعمال    یدانیاکسی آنت

تومور    شرفت یدر کنترل پ  و،یداتیاکس  یهاب یزمان با کاهش آس و هم   د داشته باش   کنندهم ینقش تنظ  ی ضدسرطان متعدد

بر نقش رزوراترول   ، ینیو بال  یشواهد مولکول یبند با جمع ( 2025و همکاران ) 6روه ی روگ ن،ی . علاوه بر ا(17)  اثرگذار باشد 

تنظ سلول   یالتهاب  و،یدات یاکس  ی رهایمس  م یدر  بقا/مرگ  را    د یتأک  یو  آن  و  ترک  یکیکردند    ی برا  دوارکننده یام  باتیاز 
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ب در  از جمله سرطان معرف  یهای ماریمداخلات مکمل  مولکول(18)  نمودند   ی مزمن  و    1ژانگ  ز، ین  تر ق یدق  ی . در سطح 

از    تواند ی م  ب یترک  نیکرده و گزارش نمودند که ا  یردوکس معرف   گرم یتنظ  ک یعنوان  زوراترول را به (  2025همکاران )

را   ید یپیل ون یداس یمانند پراکس ییهاشاخص ون، یداس یاکس تی وابسته به وضع یدهگنالیس   ی رهایبر مس ی اثرگذار قیطر

ها افزون بر این شواهد مروری، مطالعات تجربی نیز این مکانیسم  .(19)  کند   تیرا تقو  یدانیاکسی آنت  ت یکاهش داده و ظرف

رشد اپیدرمال،    عاملنشان دادند رزوراترول با مهار مسیرهای وابسته به   (2011) ای که لی و همکارانگونه اند؛ به را تأیید کرده 

گزارش کردند که این ترکیب از   (2018) (، و کیم و همکاران11دهد )های سرطان پستان را کاهش می توان مهاجرت سلول 

 (.  7)  شوداکسیدانی و کاهش آسیب اکسیداتیو می های آنتی موجب افزایش بیان آنزیم  Nrf2 سازی مسیرطریق فعال 

دهد که شواهد موجود عمدتاً هر یک از این مداخلات را  های یادشده، بررسی مطالعات پیشین نشان می با وجود پیشرفت 

ای که برخی مطالعات بر اثرات تمرینات ورزشی بر وضعیت اکسیداتیو یا مسیرهای  گونه اند؛ به صورت جداگانه بررسی کردهبه 

داشته تمرکز  سرطان  در  پلی التهابی  ترکیبات  اثرات  بررسی  به  دیگر  گروهی  مقابل،  در  و  بر  اند  رزوراترول  نظیر  فنولی 

زمان این دو  اند. با این حال، مطالعات تجربی محدودی به ارزیابی هم فرآیندهای مرتبط با رشد و بقاى سلولی پرداخته 

زوراترول بر محورهای مولکولی مرتبط ویژه شواهد اندکی درباره تأثیر ترکیبی تمرینات مقاومتی و راند و به مداخله پرداخته 

رو، هنوز روشن نیست که  های سرطان پستان گزارش شده است. ازاینبا رشد تومور و وضعیت استرس اکسیداتیو در مدل 

می  اندازه  چه  تا  مداخله  دو  به این  شاخصتوانند  بر  یکدیگر  با  تعامل  در  یا  مستقل  مانند  صورت  رشد   عاملهایی 

و نشانگرهای مرتبط با وضعیت اکسیداتیو تأثیر بگذارند. بر این اساس، طراحی مطالعات تجربی   (IGF-1) 1-انسولینشبه

ها بر محورهای رشد و استرس اکسیداتیو  شده برای بررسی اثر تمرین مقاومتی، مکمل رزوراترول و تعامل احتمالی آن کنترل 

 .رسد های سرطان پستان ضروری به نظر می در مدل 

با توجه به شواهد موجود، روشن است که استرس اکسیداتیو و اختلال در مسیرهای رشد سلولی، از عوامل کلیدی در  

طور رو، راهبردهایی که بتوانند به از این.  (20)شوند  های رایج محسوب می پیشرفت سرطان پستان و کاهش کارایی درمان 

شده  شکلی کنترلرا به  IGF-1 مانند  حساس  مولکولی  مسیرهای   و  بخشیده  بهبود  را  اکسیدانآنتی–زمان تعادل اکسیدان هم

برخوردارند  بالایی  پژوهشی  و  بالینی  اهمیت  از  کنند،  تغذیه   .تعدیل  یا  دارویی  مداخلات  به  اتکا  این حال، صرف  ای با 

افزون بر این، اغلب این    .(21)  هایی از جمله عوارض جانبی یا اثربخشی محدود مواجه استتنهایی، اغلب با محدودیت به 

زمان تمرینات اند و شواهد تجربی اندکی درباره اثرات هم صورت جداگانه بررسی کرده مطالعات هر یک از این مداخلات را به 

فنولی بر محورهای مولکولی مرتبط با رشد تومور و وضعیت اکسیداتیو در سرطان پستان وجود  مقاومتی و ترکیبات پلی 

زمان اثر تمرینات مقاومتی و مکمل رزوراترول بر نشانگرهای مرتبط با رشد سلولی و استرس  دارد. از این رو، بررسی هم 

 .تر شدن این ابهام پژوهشی کمک کند تواند به روشناکسیداتیو می 

 
1 Zhang 
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شود  ای احساس می شدههای تجربی کنترل های نظری و شواهد پراکنده موجود، همچنان نیاز به پژوهش با وجود پیشرفت 

های مولکولی کلیدی در سرطان که بتوانند اثرات مستقل و ترکیبی تمرینات مقاومتی و مکمل رزوراترول را بر شاخص

که آیا این دو مداخله  است  سازی این مسئله  شود، روشنپستان بررسی کنند. خلأ مهمی در ادبیات علمی محسوب می 

به می  از طریق تعدیل شاخص افزا  صورت هم توانند  را  تومور  اکسیداتیو  با رشد سلولی و وضعیت  های  مسیرهای مرتبط 

از این   .های تجربی سرطان پستان تعدیل نمایند را در مدل  اکسیدانیپراکسیداسیون لیپیدی و تقویت ظرفیت دفاع آنتی 

مکمل بدون  و  با  منتخب  مقاومتی  تمرینات  تأثیر  مقایسه  پژوهش  این  نهایی  هدف  بر  رو،  رزوراترول  رشد   عاملیاری 

    .های مبتلا به سرطان پستان استدر موش  (TAC) و ظرفیت اکسیدانی تام (MDA) آلدئید دی ، مالون (IGF-1) 1-انسولینشبه

 

 

 تحقیق روش 

 د. می باش  گروه شاهد  با همراه  آزمون پس  طرح با آزمایشگاهی– این مطالعه از نوع تجربی: طراحی مطالعه و حیوانات

گرم در شرایط استاندارد    25تا    20وزن    میانگین  هفته و  10تا    8با سن   (BALB/c) سر موش ماده نژاد بالب/سی  50  تعداد

  12:12درصد و چرخه روشنایی/تاریکی    60تا    50گراد، رطوبت نسبی  درجه سانتی   24تا    20آزمایشگاهی شامل دمای  

 .ساعت نگهداری شدند. حیوانات به مدت یک هفته جهت سازگاری با شرایط محیطی تحت قرنطینه قرار گرفتند 

از سلول :  القای تومورنحوه   با استفاده  القا شد. به در گروه   4T1 های سرطانی موشیسرطان پستان  طور  های غیرسالم 

ناحیه پد چربی پستانی  میکرولیتر محلول فسفات بافر  100سلول در حجم    610×5خلاصه، سوسپانسیونی حاوی     1در 

صورت روزانه پایش شد و مداخلات آزمایشی پس از قابل لمس شدن توده توموری  . تشکیل تومور به (22)   تزریق گردید 

 .آغاز گردید 

گروه تمرین  -2،  (CC)  2سرطانی  شاهد گروه    - 1شامل   ( n=10 (صورت تصادفی در پنج گروهها به موش :  بندی حیواناتگروه 

  (RT+RSV)  5گروه ترکیبی تمرین مقاومتی به همراه مکمل رزوراترول - 4،  (RSV)  4گروه مکمل رزوراترول  -3،  (RT)  3مقاومتی 

6گروه شاهد بدون القای سرطان  -5و 
(HC)    تقسیم شدند. 

پروتکل تمرین مقاومتی بر اساس روش استاندارد بالا رفتن از نردبان با بار متصل به دم اجرا :  پروتکل تمرین مقاومتی

7، شدت تمرین با آزمون حداکثر ظرفیت حمل بارک هفتهیپس از    کهطوری شد؛ به
(MCL)   تعیین و برنامه تمرینی به مدت

نوبت صعود از نردبان )ارتفاع    هشتتا   چهارنحوی که هر جلسه شامل  جلسه در هفته انجام گردید، به   سه هفته و  هشت  

 
1 mammary fat pad 
2 Cancer Control 
3 Resistance Training 
4 Resveratrol Supplementation 
5 Resistance Training + Resveratrol Supplementation 
6 Healthy Control 
7 Maximum Carrying Load  
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های ابتدایی تا حدود  در هفته  MCL ٪50صورت پیشرونده از حدود  درجه( بود و بار تمرینی به   80متر، شیب    1/ 1حدود  

100٪ MCL  در محفظه بالای نردبان در    دقیقه  1  های پایانی افزایش یافت؛ همچنین استراحت بین هر نوبت صعوددر هفته

   .( 24, 23) ای تکرار گردید صورت دوره برای تنظیم شدت، به  MCL نظر گرفته شد و آزمون

گرم به ازای هر کیلوگرم وزن بدن در روز و  میلی  25صورت گاواژ خوراکی با دوز رزوراترول به : تجویز مکمل رزوراترول

کننده مکمل تجویز شد. زمان تجویز در طول دوره ثابت نگه داشته شد تا اثرات ناشی های دریافت هفته به گروه   8به مدت  

های حیوانی انتخاب روزی کنترل شود. دوز مورد استفاده بر اساس مطالعات معتبر پیشین در مدل از تغییرات ریتم شبانه 

 . (25)  گردید 

در پایان دوره مداخله، حیوانات تحت بیهوشی با استفاده از کتامین و زایلازین قرار گرفته و سپس :  بافتی  بردارینمونه 

گراد  درجه سانتی   80سرعت استخراج، با محلول سرد شستشو داده شد و در دمای منفی  قربانی شدند. بافت توموری به 

 .های بعدی نگهداری گردید برای انجام آزمایش 

،  RNA کل از بافت توموری با استفاده از کیت استاندارد استخراج شد. پس از بررسی کیفیت    RNA:  سنجش بیان ژن

ای و گیرنده آن با استفاده از روش واکنش زنجیره  IGF-1 های هدف شاملمکمل انجام گرفت. بیان ژن  DNA فرآیند سنتز

و نسبت به ژن مرجع   ΔΔCt ها با روش گیری شد. بیان نسبی ژن پلیمراز در زمان واقعی و با پرایمرهای اختصاصی اندازه 

 .محاسبه گردید 

در هموژن بافت  (TAC) و ظرفیت اکسیدانی تام (MDA) آلدئید دی میزان مالون :  های استرس اکسیداتیوارزیابی شاخص 

از روش  با استفاده  اندازه های رنگ توموری  آنتی گیری شد. به سنجی استاندارد  ارزیابی وضعیت  اکسیدانی منظور تکمیل 

ها های تجاری سنجش گردید. میزان جذب نوری نمونه مرتبط نیز با استفاده از کیتی  های آنزیمبافت، برخی شاخص 

 .ریدر ثبت شد توسط دستگاه اسپکتروفتومتر یا میکروپلیت 

 

گیری شد. همچنین فعالیت  سنجی استاندارد اندازه های رنگ در هموژن بافت توموری با استفاده از روش  TACو    MDAمیزان  

ها با دستگاه اسپکتروفتومتر یا میکروپلیت ریدر  های تجاری سنجش گردید. میزان جذب نوری نمونه با استفاده از کیت 

 .ثبت شد 
 Real-Time PCR در واکنش IGF-1 توالی پرایمرهای مورد استفاده برای ژن:1جدول  

 Reverse Primer (5′→3′) معکوس توالی Forward Primer (5′→3′) توالی نام ژن 
 

IGF-1 TCGCATCTCTTCTATCTGGCCCTGT GCAGTACATCTCCAGCCTCCTCAGA 
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افزار  گزارش شد و تحلیل آماری با استفاده از نرم  معیار  انحراف  و  ها به صورت میانگینداده   :آماریروش های تحلیل  

SPSS   (  27نسخه) 3با آزمون لوین  2هاو همگنی واریانس   1ویلک – ها با آزمون شاپیروانجام گرفت. نرمال بودن توزیع داده
 

4های سرطانی، تحلیل آماری با استفاده از تحلیل واریانس دوطرفه بررسی شد. برای مقایسه اثر مداخلات بین گروه 
جهت   

بررسی اثر اصلی تمرین مقاومتی، اثر اصلی رزوراترول و نیز اثر تعاملی )تمرین × رزوراترول( بر متغیرهای وابسته شامل 

آنتی   IGF-1های رشد  عاملبیان   بین پنج گروه    ا TACو    MDAاکسیدانی  و ذخایر  مقایسه کلی  نجام شد. همچنین جهت 

استفاده گردید و در صورت معناداری نتایج، آزمون   طرفه، از تحلیل واریانس یک (HCو  CC  ،RT  ،RSV  ،RT+RSV) پژوهش

 p < 0.05ها  سطح معناداری آماری در تمامی تحلیل گروهی اجرا شد.  های بین به منظور تعیین محل تفاوت  تعقیبی توکی

 .در نظر گرفته شد 

 

  هایافته 

ژن یافته  بیان  مقادیر  که  داد  نشان  پژوهش حاضر  شامل  و شاخص IGF-1 های  اکسیداتیو  استرس  در   TACو     MDAهای 

  .ارائه شده است 2های توصیفی در جدول های مورد مطالعه تفاوت قابل توجهی داشتند. داده گروه 
  در پنج گروه پژوهش (TACو   MDA) های استرس اکسیداتیوو شاخص  IGF-1 . آمار توصیفی بیان ژن2جدول  

TAC انحراف±میانگین  

 معیار

MDA  انحراف±میانگین  

 معیار

IGF-1 (log2FC) انحراف±میانگین  

 معیار

IGF-1 (Fold change) انحراف±میانگین 

 معیار

 ها  گروه

08/0±20/1 40/0±5/2 14/0±30/0 3/0±00/1 HC 

07/0±80/0 7/0±60/4 14/0±58/0 15/0±50/1 CC 

09/0±05/1 6/0±7/3 13/0±38/0 12/0±30/1 RT 

1/0±10/1 8/0±4/3 12/0±26/0 1/0±20/1 RSV 

09/0±18/1 5/0±9/2 07/0±11/0 08/0±05/1 RT+RSV 

 

تمرین مقاومتی  : RT+RSVرزوراترول؛ :RSV تمرین مقاومتی؛ :RTسرطانی؛  گروه شاهد  :CCسالم؛  گروه شاهد :HC  اند.شده  گزارش  معیار  انحراف  ±صورت میانگین  ها بهداده 

 .اکسیدانی تام ظرفیت آنتی :TACآلدئید؛دی مالون  : MDA؛1انسولینی رشد شبه عامل :IGF-1همراه با رزوراترول؛

 

نشان داد. مقادیر این متغیرها  TAC تری ازو مقادیر پایین MDA و IGF-1 مقادیر بالاتری از   CCگروه  ،  HCدر مقایسه با گروه  

مداخله در گروه  گروه  (RT+RSV   و    RT  ،RSV) ایهای  به  یافت CC نسبت  ارائه   .تغییر  نتایج  اساس  در جدول  بر  ،  2شده 

 RT+RSV نشان دادند. این تغییرات در گروه TAC و افزایش در MDA و IGF-1 کاهش در CC نسبت به گروه  RSV و RT هایگروه 

 .ای بیشتر بودهای مداخلهنسبت به سایر گروه 

 ارائه شده است.  3نتایج تحلیل واریانس دوعاملی در جدول 

 
1 Wilk–Shapiro 
2 Variances 
3 Levine Test 

4 Two-way ANOVA 
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 های سرطانی بر متغیرهای وابسته در گروه (اثر تمرین × رزوراترول ) . نتایج تحلیل واریانس دوعاملی3جدول  

p رزوراترول×تمرین ورزشی اثر تعاملی 

(F) 

p  رزوراترول اثر اصلی 

(F) 

p  تمرین ورزشی اثر اصلی 

(F) 

 های متغیر

 وابسته

146/0 20/2 001/0 > 16/70 001/0 > 61/34 IGF-1 (log2FC) 

078/ 28/3 001/0 > 92/68 001/0 > 92/37 MDA 

001/0 > 20/19 001/0 > 63/59 001/0 > 41/25 TAC 

 

هستند. مقادیر   (RT+RSV و CC ،RT ،RSV) با عوامل تمرین و رزوراترول در چهار گروه سرطانی (Two-way ANOVA) ها مربوط به تحلیل واریانس دوعاملیداده

 :RT+RSV رزوراترول؛ : RSVتمرین مقاومتی؛  :RTسرطانی؛ گروه شاهد:CCسالم؛ گروه شاهد :HC .اندگزارش شده (p-value) داریو سطح معنی  F-value صورتبه

در    p<05/0 داریاکسیدانی تام. سطح معنیظرفیت آنتی :TACآلدئید؛دیمالون :MDA؛1انسولینی  رشد شبه   عامل :IGF-1تمرین مقاومتی همراه با رزوراترول؛

 .نظر گرفته شد

 

اثر تعاملی   .(p<0.001) دار بودبر اساس این نتایج، اثر اصلی تمرین و اثر اصلی رزوراترول بر هر سه متغیر مورد بررسی معنی 

MDA (078 /0=p  ) و IGF- 1(146/0=p)   که برایدر حالی   ،(p<001/0)  دار گزارش شد معنی  TAC تمرین و رزوراترول تنها برای

 .دار نبود معنی 

-IGF بیشترین مقدار CC ارائه شده است. مطابق این شکل، گروه  1در شکل   log2FC صورتبه  IGF-1 نتایج مربوط به بیان ژن

 .کمترین مقدار مشاهده شد  RT+RSV ها نشان داد، در حالی که در گروهرا نسبت به سایر گروه  1
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 :HCاند. شده  گزارش  معیار انحراف  ±صورت میانگین ها به داده. (Bar plot, Mean±SD) در پنج گروه پژوهش IGF-1 . مقایسه بیان ژن1شکل 

 عامل : IGF-1تمرین مقاومتی همراه با رزوراترول؛ :RT+RSV رزوراترول؛ : RSVتمرین مقاومتی؛ :RTسرطانی؛  گروه شاهد:CCسالم؛  گروه شاهد

𝒑دهنده تفاوت معنادار در سطح  نشان *** :نشانگرهای معناداری). انسولینیرشد شبه  < 𝟎. دهنده تفاوت معنادار در سطح  نشان  **و  𝟎𝟎𝟏

𝒑 < 𝟎.  .(باشدمی (CC) نسبت به گروه شاهد سرطانی 𝟎𝟏

 

تغییرات به  مربوط  گروه  2در شکل   TAC و MDA نتایج  این شکل،  اساس  بر  است.  شده  مقدار CC ارائه  و   MDA بالاترین 

 .تر بودنزدیک  HC مقادیر این دو شاخص به مقادیر گروه RT+RSV را نشان داد، در حالی که در گروه TAC ترین مقدارپایین
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 :RTسرطانی؛ گروه شاهد :CCسالم؛  گروه شاهد :HCدر پنج گروه پژوهش ( TAC و MDA ) های استرس اکسیداتیو. تغییرات شاخص 2شکل 

دهنده تفاوت معنادار در  نشان *** :نشانگرهای معناداری.  تمرین مقاومتی همراه با رزوراترول :RT+RSV رزوراترول؛ :RSVتمرین مقاومتی؛

𝒑سطح   < 𝟎. 𝒑دهنده تفاوت معنادار در سطح  نشان  **و  𝟎𝟎𝟏 < 𝟎.  .(باشدمی (CC) نسبت به گروه شاهد سرطانی 𝟎𝟏

 

 گزارش شده است.  4ای نسبت به گروه شاهد سرطانی در جدول های مداخلهتغییرات نسبی گروه 

 

های پژوهش نسبت به گروه شاهد تحلیل اندازه اثر مداخلات بر اساس محاسبه درصد تغییرات نسبی شاخص.  4جدول  

  سرطانی

 TAC تغییر درصدی
TAC تغییر درصدی MDA 

MDA تغییر درصدی IGF-1 
IGF-1 

 (Fold change) 
 ) گروه

 (CC در مقایسه با

↑ 3/31 % 05/1 ↓ 2/22 % 50/3 ↓ 3/13 % 30/1 RT 

↑ 5/37 % 10/1 ↓ 9/28 % 20/3 ↓ 0/20 % 20/1 RSV 

↑ 5/47 % 18/1 ↓ 0/40 % 70/2 ↓ 0/30 % 05 / RT+RSV 

 دهندهنشان( ↓) منفی  مقادیر و افزایش  دهندهنشان( ↑اند. مقادیر مثبت )محاسبه شده (CC) سرطانی گروه شاهدتغییرات درصدی بر اساس مقایسه با  

تمرین   :RT+RSV رزوراترول؛ :RSVتمرین مقاومتی؛ :RTسرطانی؛ گروه شاهد:CCسالم؛ گروه شاهد :HCپژوهشCC: .هستند CC گروه به نسبت کاهش

 .اکسیدانی تامظرفیت آنتی  :TAC آلدئید؛دیمالون :MDA ؛1انسولینی رشد شبه عامل :IGF-1؛ مقاومتی همراه با رزوراترول

 

  40حدود   MDA طوری که در این گروه کاهشمشاهده شد، به  RT+RSV بر اساس این جدول، بیشترین میزان تغییر در گروه

ها در جدول  خلاصه الگوی تغییرات بین گروه   .گزارش گردید  CC درصد نسبت به گروه  47.5حدود   TAC درصد و افزایش

 ارائه شده است.   5
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   (Tukey) های اصلی بر اساس نتایج آزمون تعقیبی توکیگروهی شاخصخلاصه الگوی تغییرات بین.  5جدول  

TAC MDA IGF-1 (log2FC)   کلیدی های مقایسه 

 HC در مقایسه با CC افزایش افزایش کاهش

 CC در مقایسه با RT کاهش  کاهش  افزایش 

 CC در مقایسه با RSV کاهش  کاهش  افزایش 

 CC در مقایسه با RT+RSV کاهش بیشتر کاهش بیشتر افزایش بیشتر 

 RT در مقایسه با RT+RSV کمتر  کمتر  بیشتر

 RSV در مقایسه با RT+RSV کمتر  کمتر  بیشتر

 
بیناین جدول خلاصه تغییرات  از جهت  شاخصای  در  میگروهی  نشان  را  بررسی  مورد  در های  متغیر  هر  تغییر  بیانگر جهت  کاهش  یا  افزایش  دهد. 

تمرین مقاومتی  :RT+RSV رزوراترول؛ :RSVتمرین مقاومتی؛  :RTسرطانی؛  گروه شاهد:CCسالم؛  گروه شاهد :HCپژوهشCC: .شده استهای مشخصمقایسه 

 .اکسیدانی تامظرفیت آنتی  :TAC آلدئید؛دیمالون :MDA ؛1انسولینی رشد شبه عامل :IGF-1؛ همراه با رزوراترول

 

ای  های مداخلهدارای تغییرات نامطلوب در هر سه شاخص بود، در حالی که گروه  HC نسبت به CC مطابق این جدول، گروه

ها در مقایسه با سایر گروه  RT+RSV های مورد بررسی نشان دادند. همچنین گروهتغییرات بهتری در شاخص CC نسبت به

 .بیشترین تغییرات را نشان داد

 

 بحث

زدن همزمان محورهای رشد و وضعیت  های پژوهش حاضر نشان داد که القای سرطان پستان با برهم الگوی کلی یافته 

بیان  گروه شاهد ای که در  گونه ردوکس همراه بوده است؛ به  افزایش  با تشدید پراکسیداسیون  هم IGF-1 سرطانی،  راستا 

مشاهده شد. در مقابل، هر یک از دو مداخله تمرین  (TAC کاهش) اکسیدانیو افت ظرفیت دفاع آنتی  (MDA افزایش) لیپیدی

همراه با کاهش  IGF-1 طوری که کاهشمقاومتی و رزوراترول توانستند این الگوی نامطلوب را در جهت تعدیل بازگردانند؛ به 

نسبت به مداخلات   (RT+RSV) این است که مداخله ترکیبی  مهماکسیدانی رخ داد. نکته  فشار اکسیداتیو و بهبود ظرفیت آنتی 

 ویژه در شاخصبه   ،تر به گروه سالم سوق داد ایجاد کرد و مقادیر سه شاخص را به وضعیت نزدیک   بهتری   بهبود منفرد، روند  

TAC  دهنده برتری عملکرد ترکیب دو محرک در ارتقای دفاع  که الگوی بهبود آن با وجود اثرات مستقل هر مداخله، نشان

 .است پستان  سرطان بستر در  اکسیدانآنتی –اکسیدانی و ترمیم عدم تعادل اکسیدان آنتی 

نسبت به شاهد سالم افزایش یافت، اما در   (CC) سرطانی  گروه شاهد در   IGF-1های پژوهش حاضر نشان داد که بیان  یافته 

تری به  به سطح نزدیک  IGF-1 مقدار (RT+RSV) ترکیبیشد و در گروه    هش معنی داراکاین   RSVو   RTای  های مداخله گروه 

  دار بود،معنی  IGF-1 بر  اثر رزوراترول   و  مقاومتی  تمرین ثراکه  طوری گروه سالم رسید. این الگو از نظر آماری نیز تأیید شد؛ به 
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طور  دهد که هر یک از این مداخلات به دار نشد؛ این نتیجه نشان می رزوراترول معنی همرا با مکمل    اما اثر تعاملی تمرین

این   .ها تغییر فراتر از مجموع اثرات مستقل ایجاد نکرده استاند و ترکیب آنشده  IGF-1 دارمستقل موجب کاهش معنی 

تمرین  کنند  که تأکید می همسو است    ( (2025)   و همکاران  1میشو  یمرور  پژوهش  شده درنتیجه با مبانی نظری مطرح 

های رشد را تنظیم  عاملدهی مرتبط با  تواند از طریق تعدیل مسیرهای رشد، التهاب و محیط تومور، سیگنال می   یورزش 

که  شدن مسیرهای مرتبط با رشد و بقای سلولی در بافت توموری باشد، در حالیدهنده فعال تواند نشان می ؛  (14)  کند 

ها همچنین با نتایج این یافته .  تر شدن آن به سطوح فیزیولوژیک شد تمرین مقاومتی موجب تعدیل این تغییرات و نزدیک 

رشد   عامل( همخوانی دارد که نشان دادند رزوراترول با مهار مسیرهای وابسته به  2011مطالعه تجربی لی و همکاران )

(  2018(. افزون بر این، کیم و همکاران )11کند )های سرطان پستان جلوگیری می اپیدرمال، از پیشرفت و مهاجرت سلول 

تواند در مهار اکسیدانی سلولی، می نیز گزارش کردند که رزوراترول از طریق تنظیم مسیرهای مولکولی و تقویت پاسخ آنتی 

باشد  تومور نقش داشته  با رشد  های  با گزارش  IGF-1 از سوی دیگر، نقش رزوراترول در کاهش  (.7)    فرایندهای مرتبط 

( و همکاران  رزوراترول می 2025صمدی  دادند  نشان  بر  ( همخوانی دارد که  تأثیر  و  اکسیداتیو  استرس  با کاهش  تواند 

تنظیم عامل )های  باشد  داشته  نقش  سلولی  رشد  به  وابسته  مسیرهای  تعدیل  در  رشد،  مکانیسمی،  26کننده  نظر  از   .)

دهی مرتبط با تکثیر سلولی،  کننده تعادل ردوکس و مهار برخی مسیرهای سیگنالسازی مسیرهای تنظیم رزوراترول با فعال 

های محرک رشد سلولی را محدود کند.  را کاهش داده و در نتیجه سیگنال  IGF-1 های رشد از جملهعاملتواند بیان  می 

را در زمینه    IGFتوانند سیستم( در فراتحلیل خود گزارش کردند که مداخلات ورزشی می2022و همکاران )   2ژو همچنین  

های متابولیکی و هورمونی ناشی از تمرین، از جمله  (. این اثر احتمالاً از طریق سازگاری 27سرطان تحت تأثیر قرار دهند )

تواند دهد که در نهایت می های رشد رخ می عاملبهبود حساسیت به انسولین، کاهش التهاب سیستمیک و تغییر در تنظیم  

توان حاصل اثرات  شده در پژوهش حاضر را می مشاهده  IGF-1 اثرگذار باشد. بنابراین، کاهش IGF بر بیان و فعالیت مسیر 

تواند این موضوع می   .تنظیمی تمرین مقاومتی و رزوراترول بر مسیرهای مرتبط با رشد سلولی و تعادل اکسیداتیو دانست

عنی  در نهایت، م  .تر گزارش شده استتر یا ضعیف قوی  IGF-1 بر  ی ورزش تمرینات  توضیح دهد چرا در برخی مطالعات اثرات  

  یورزش تمرینات  افزایی  هم د که  شوتبیین    گونه های قبلی این با توجه به به پژوهشتواند  می    IGF-1 در  دار نشدن اثر تعاملی

اثر  بیشتر تحت تأثیر    IGF-1رسد  . در پژوهش حاضر، به نظر می (28)  ها وابسته به »مسیر زیستی هدف« است فنول و پلی 

اکسیدانی(  ویژه محورهای آنتی افزایی ممکن است در مسیرهای دیگر )به قرار گرفته، در حالی که هم   مستقل هر مداخله

 .تر ظاهر شودپررنگ

سرطانییافته  شاهد  گروه  در  که  داد  نشان  حاضر  پژوهش  مالون (CC) های  سطح  شاخص  به  (MDA) آلدئید دی،  عنوان 

کاهش یافت؛ الگویی که بیانگر تشدید استرس اکسیداتیو   (TAC) اکسیدانی تامپراکسیداسیون لیپیدی افزایش و ظرفیت آنتی 

، اختلال در عملکرد  (ROS) های فعال اکسیژندر شرایط توموری است. از نظر زیستی، رشد تومور با افزایش تولید گونه 

 
1 Michou 
2 Zhou 
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تواند به افزایش پراکسیداسیون لیپیدی و در  اکسیدانی همراه است که می های دفاع آنتی میتوکندری و تضعیف سیستم

سطح افزایش  هم  MDA نتیجه  شود.  آنتی منجر  حد  از  بیش  مصرف  درون اکسیدانزمان،  خنثی های  برای  سازی  زاد 

آنتی رادیکال آزاد موجب کاهش ظرفیت  تام می های  نتایج مطالعات پیشین همخوان است؛  اکسیدانی  با  الگو  این  شود. 

پستان ( استرس اکسیداتیو را یکی از محورهای اصلی در ایجاد و پیشرفت سرطان 2025ای که دونگ و همکاران ) گونه به 

اند اکسیدانی را از پیامدهای مهم آن دانسته معرفی کرده و افزایش پراکسیداسیون لیپیدی و کاهش ظرفیت دفاع آنتی 

اکسیدانی، از  همراه با کاهش ظرفیت دفاع آنتی  MDA ( گزارش کردند که افزایش2025(. همچنین دوبی و همکاران )4)

شدن دهنده تشدید آسیب اکسیداتیو، اختلال در همئوستاز سلولی و فعال ، نشان TAC های مرتبط باجمله افت شاخص 

 TAC و افزایش MDA (. در همین راستا، کاهش سطح5مسیرهای التهابی مرتبط با پیشرفت تومور در سرطان پستان است )

دهد که هر یک از این مداخلات  در پژوهش حاضر نشان می  (RSV) و مکمل رزوراترول (RT) های تمرین مقاومتیدر گروه 

های آزاد، وضعیت اکسیداتیو نامطلوب  اکسیدانی و کاهش تولید رادیکال های دفاع آنتی اند از طریق تقویت سیستمتوانسته 

بیانگر آن است که   RT+RSV ناشی از تومور را بهبود بخشند. همچنین مشاهده بیشترین تغییرات مطلوب در گروه ترکیبی

های اکسیداتیو، نقش مؤثرتری در  اکسیدانی و کاهش آسیب تواند با تقویت سازوکارهای آنتیزمانی این دو مداخله می هم

 .کند   ایفا توموری   بافت در  اکسیدانآنتی–بازگرداندن تعادل اکسیدان

ترین دار بود، اما مهم معنی  TAC و MDA از نظر تحلیل آماری، اگرچه اثر اصلی تمرین مقاومتی و رزوراترول بر هر دو شاخص

دهد که ترکیب این بود. این نتیجه نشان می  TAC دار بودن اثر تعاملی تمرین × رزوراترول براییافته پژوهش حاضر، معنی 

آنتی  توانسته است ظرفیت  یافته   بیشتر اکسیدانی را  دو مداخله  با  الگو  این  افزایش دهد.  اثر مستقل هر مداخله  های  از 

1هسیو
سازی  عنوان ترکیبی مؤثر در تنظیم وضعیت ردوکس و فعال ( همسو است؛ آنان رزوراترول را به 6202و همکاران ) 

های فیزیولوژیک ناشی از تمرین . بنابراین، همراه شدن این اثرات با سازگاری(29)  اند اکسیدانی معرفی کرده مسیرهای آنتی 

   اکسیدانی شود. تواند موجب تقویت بیشتر سیستم دفاع آنتی مقاومتی می 

همچنین رزوراترول از طریق کاهش استرس اکسیداتیو و تنظیم مسیرهای مولکولی مرتبط با بقا و تکثیر سلولی در چندین 

تواند  های فیزیولوژیک ناشی از تمرین ورزشی می( و همراهی این اثرات با سازگاری 19سازوکار ضدسرطانی نقش دارد ) 

با یافته موجب تقویت بیشتر سیستم دفاع آنتی  های جعفری و همکاران  اکسیدانی شود. نتایج پژوهش حاضر همچنین 

زاد و کاهش استرس  اکسیدانی درون های آنتی ( همخوانی دارد که گزارش کردند تمرین ورزشی با تقویت سیستم 2021)

آنتیاکسیداتیو می  افزایش داده و هم تواند ظرفیت  تومور راکسیدانی را  با پیشرفت  ا بهبود  زمان شرایط زیستی مرتبط 

معنی (.  20)  بخشد  تعامل  اساس،  این  مشاهدهبر  برایدار  هم TAC شده  بیانگر  و  احتمالاً  مقاومتی  تمرین  واقعی  افزایی 

که  دهد  اثر تعاملی نشان می   نشدندار،  معنی MDA که در مورد اکسیدانی است؛ در حالی رزوراترول در تقویت دفاع آنتی

عنوان یکی از محصولات نهایی به MDA کاهش این شاخص بیشتر ناشی از اثرات مستقل هر یک از مداخلات بوده است، زیرا
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های  پراکسیداسیون لیپیدی عمدتاً بازتاب مستقیم کاهش استرس اکسیداتیو است و هر یک از مداخلات از طریق مکانیسم 

 .طور جداگانه سطح آن را کاهش دهند توانند به اکسیدانی خود می آنتی 

های  مؤثرترین الگوی پاسخ زیستی را در میان گروه  RT+RSV های پژوهش حاضر نشان داد که مداخله ترکیبییافته همچنین  

به  است؛  کرده  ایجاد  مطالعه  شاخصطوری مورد  کاهش  ظرفیت   IGF-1 کاهشو   MDA که  افزایش  بیشترین  با  همراه 

مشاهده شد. این برتری صرفاً حاصل جمع ساده اثرات دو مداخله نبود، بلکه الگوی نتایج حاکی   (TAC) اکسیدانی تامآنتی 

گرا در جهت بهبود محیط ردوکس و تعدیل از آن است که تمرین مقاومتی و رزوراترول از طریق مسیرهای متفاوت اما هم 

 .کنند شرایط زیستی تومور عمل می

اکسیدانی در  عنوان یک محرک فیزیولوژیک سیستمیک، از طریق افزایش ظرفیت دفاع آنتی سو، تمرین مقاومتی به از یک 

های  تواند از طریق سازگاری زمان می کند و هم سطح بافتی و گردش سیستمیک، به کاهش استرس اکسیداتیو کمک می 

عنوان  از سوی دیگر، رزوراترول به   . (30) کند  را به سمت تعادل تنظیم   IGF-1 متابولیکی و هورمونی، محورهای رشد مانند 

که با  طوریگذارد؛ به مرتبط با وضعیت ردوکس اثر می   ، عمدتاً از طریق تنظیم مسیرهای مولکولیی فنول زیستیک پلی 

آنتی فعال مسیرهای  مانند  سازی  آنزیم  Nrf2 و  SIRT1اکسیدانی  بیان  افزایش  آنتی و  دفاع  نظیر  های  اکسیدانی 

، همراه با مهار پراکسیداسیون لیپیدی و کاهش (GPx) و گلوتاتیون پراکسیداز (CAT) ، کاتالاز(SOD) سوپراکسیددیسموتاز

آمده،  دستبا وجود نتایج به (.  31)  کند ، نقش مهمی در بازتنظیم تعادل ردوکس ایفا می (ROS) های فعال اکسیژنتولید گونه 

ها مدنظر قرار گیرد. نخست، پژوهش در مدل حیوانی  این مطالعه دارای چند محدودیت مهم است که باید در تفسیر یافته 

انسان  به  نتایج  مستقیم  تعمیم  بنابراین  است؛  شده  با    انجام  است  گردد ابهتر  انجام  بالینی    حتیاط  مطالعات  به  نیاز  و 

 .شده وجود داردکنترل 

دامنه شاخص بررسیدوم،  بههای  محدود  مانند   TAC و IGF-1  ،MDA شده  کلیدی  سایر مسیرهای  نتیجه،  در  است.  بوده 

اند که این  های التهابی و مسیرهای مرتبط با بقا یا مرگ سلولی مورد ارزیابی قرار نگرفته عاملاکسیدانی،  های آنتی آنزیم 

 .های درگیر ارائه دهد تری از مکانیسم تواند درک جامع موضوع می 

شناسی و میزان تهاجم سلولی،  های بافتسوم، نبود ارزیابی مستقیم پیامدهای توموری مانند اندازه یا وزن تومور، شاخص

 .کند تر بین تغییرات مولکولی و پیامدهای واقعی تومور را محدود می امکان ارتباط دقیق 

مدت پس از پایان مداخله و مقایسه انواع مختلف  همچنین، در این مطالعه پاسخ وابسته به دوز رزوراترول، اثرات طولانی 

ای اهمیت داشته  ترین الگوی مداخله توانند در تعیین بهینه های تمرین مقاومتی بررسی نشده است؛ مواردی که می پروتکل 

ویژه ترکیبی  صورت منفرد و به دهنده اثرات مثبت تمرین مقاومتی و رزوراترول به ها نشاندر مجموع، اگرچه یافته   .باشند 

شاخص برخی  تعدیل  و  اکسیداتیو  وضعیت  بهبود  برای  بر  اما  هستند،  حیوانی  مدل  در  پستان  سرطان  با  مرتبط  های 

 .رسد تر ضروری به نظر می گیری قطعی و کاربرد بالینی، انجام مطالعات تکمیلی با طراحی جامع نتیجه 

طور مستقل موجب بهبود  نتایج پژوهش حاضر نشان داد که تمرین مقاومتی و مکمل رزوراترول هر یک به   گیری:نتیجه

با کاهش شاخص پراکسیداسیون لیپیدیطوری های مبتلا به سرطان پستان شدند؛ به وضعیت اکسیداتیو در موش   که 
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(MDA)کاهش سطح ، IGF-1  اکسیدانی تامو افزایش ظرفیت آنتی (TAC) زمان این دو مداخله  همراه بودند. همچنین اجرای هم

اکسیدانی مشاهده شد که بیانگر تقویت  ترین الگوی پاسخ زیستی را ایجاد کرد و بیشترین افزایش در ظرفیت آنتی قوی 

آنتی  دفاع  به سیستم  اساس،  این  بر  اکسیداتیو است.  استرس  و  کارگیری هم اکسیدانی در شرایط  تمرین مقاومتی  زمان 

عنوان یک راهبرد مکمل برای بهبود تعادل ردوکس و مهار برخی فرایندهای مرتبط با رشد تومور  تواند به رزوراترول می 

 .مطرح شود، هرچند تأیید کاربرد آن در سطح بالینی نیازمند مطالعات بیشتر است

نظر   نظر می  ی،سازوکار از  ایجاد سازگاری به  با  تمرین مقاومتی  فعال رسد  زمینه  فیزیولوژیک،  دفاع  های  سازی سیستم 

تواند این پاسخ را تقویت کند. در نتیجه،  می   ی عنوان یک ترکیب زیستکند و رزوراترول نیز به اکسیدانی را فراهم می آنتی 

اکسیدانی بیشتر از اثرات جداگانه هر مداخله مشاهده شده است؛ هرچند این تفسیر  در گروه ترکیبی، بهبود ظرفیت آنتی 

افزا در  تواند بیانگر یک اثر هم می  TAC دار بودن تعامل درراستایی این یافته با معنی هم   .باید با احتیاط در نظر گرفته شود

های مرتبط با استرس اکسیداتیو به وضعیت فیزیولوژیک  ، شاخصRT+RSV ای که در گروهگونه سطح تعادل ردوکس باشد؛ به 

دهد که مداخلات چندمحوری احتمالاً در مقایسه  از منظر کاربردی، نتایج این مطالعه نشان می   .اند تری نزدیک شده طبیعی

، ظرفیت بیشتری برای بهبود وضعیت زیستی دارند. با این حال، با توجه به  مستقل  به صورت  تبا رویکردهای مداخلا

رسد تمرین مقاومتی و  گیری کرد. به نظر می توان درباره برتری قطعی این رویکرد نتیجه بالینی پژوهش، نمیماهیت پیش

را تحت  IGF-1 های متابولیک مانند توانند مسیرهای مرتبط با استرس اکسیداتیو و برخی سیگنال رزوراترول در کنار هم می 

 .بالینی و بالینی فراهم کنند های پیشتأثیر قرار دهند و از این نظر، چارچوبی قابل بررسی برای مطالعات آینده در مدل 

ی در ارتباط با این تحقیق  لگونه تعارض منافع مالی یا غیرمادارند که هیچم میلاندگان این مقاله اعس نویتعارض منافع:  

تأثیر از س  وی   ههای مس  تقل و بدون هرگونش  ده در این مقاله بر اس  اس پژوهشها و نتایج ارائهارد. تمامی دادهد وجود ن

 .اند های خارجی ب ه دست آمدهافراد ی ا سازمان

بدی ن وس یله از تمام ی اف رادی ک ه در ای ن پژوه ش م ا را ی اری کردن د، تش کر و قدردان  ی   قدردانی و تشکر:

 .ش  ودمی 
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