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Abstract 
Background and Objective: Methotrexate can induce testicular tissue 
damage and infertility by increasing the activity myeloperoxidase and 
destroying mitochondrial membrane. Diosgenin is a steroidal sapogenin 
with antioxidant properties. The aim of this study was to evaluate the 
effects of diosgenin on mitochondrial membrane potential (MMP) and 
neutrophil infiltration in methotrexate-induced testicular injury in the 
rat. 
Materials and Methods: 40 rats were divided into 5 groups: control, 
diosgenin-treated control with a dose of 50 mg/kg, methotrexate, two 
groups of diosgenin-treated methotrexate at doses of 10 or 50 mg/kg. 
Methotrexate at a dose of 20 mg/kg was injected intraperitoneally one 
day after diosgenin administration. Diosgenin was administered daily 
for two weeks at doses of 10 or 50 mg/kg. At the end, the rats were 
anesthetized and the testis was removed. MPO and MMP in testicular 
tissue were measured. For statistical analysis, one-way ANOVA and 
Tukey post-test were used. 
Results: The MMP of the methotrexate group showed a significant 
decrease compared to the control group (p=0.003). The diosgenin-
treated methotrexate group at a dose of 50 mg/kg showed a significant 
increase as compared to the methotrexate group (p=0.008). The level of 
MPO in the methotrexate group showed a significant increase as 
compared to the control group (p=0.009). The diosgenin-treated 
methotrexate group at a dose of 50 mg/kg showed a significant decrease 
as compared to the methotrexate group (p=0.039). 
Conclusion: Diosgenin reduces the harmful effects of methotrexate on 
MPO and MMP in testicular tissue. 
Keywords: Diosgenin, Methotrexate, Neutrophilic infiltration, 
Mitochondrial membrane potential, Testis 
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 چکیده
 سبب میتوکندری غشای تخریب و پراکسیداز میلو آنزیم افزایش با متوترکسات: هدف و مقدمه

         خواص با استروئیدی ساپوژنین یک دیوسجنین. شود می ناباروری و بیضه بافت آسیب
 غشای پتانسیل تغییرات بر دیوسجنین اثرات بررسی مطالعه این از هدف. باشد می اکسیدانی آنتی

 آزمایشگاهی بزرگ موش در متوترکسات با بیضه آسیب در نوتروفیلی انفیلتراسیون و میتوکندری
 .باشد می

 دوز دیوسجنین تیمار تحت کنترل کنترل، گروه 5 به  موش سر 04 تعداد ها: روش و مواد

54mg/kg  54و 04 دوزهای با دیوسجنین شده تیمار متوترکسات گروه دو و متوترکسات و 
mg/kg  04دوز با متوترکسات. شدند تقسیم mg/kg  بطور دیوسجنین تجویز از بعد روز یک 

 mg/kg 54 و 04 دوزهای با هفته دو مدت به روزانه دیوسجنین. گردید تزریق صفاقی داخل
 و میلوپراکسیداز فعالیت. شدند جدا ها بیضه و بیهوش ها موش کار، پایان در. شد دهانی تجویز

 آنووای از آماری آنالیز برای. شد سنجش بیضه بافت هموژنه در میتوکندری غشای پتانسیل
 .شد استفاده توکی تعقیبی تست و یکطرفه

 داری معنی کاهش کنترل گروه به نسبت متوترکسات گروه میتوکندری ایغش پتانسیل :نتایج

 نسبت  54mg/kgدوز با دیوسجنین با شده تیمار متوترکسات گروه در و(. p=0.003) داد نشان
 گروه میلوپراکسیداز میزان(. p=0.008) داد نشان داری معنی افزایش متوترکسات گروه به

 گروه در و( p=0.009) داد نشان داری معنی ایشافز کنترل گروه به نسبت متوترکسات
 معنی کاهش متوترکسات گروه به نسبت mg/kg 54 دوز دیوسجنین با شده تیمار متوترکسات

 (.p=0.039) داد نشان داری

 فعالیت بر متوترکسات آسیب از ناشی عوارض کاهش سبب دیوسجنین :نتیجه گیری

 .شود می بیضه فتبا میتوکندری غشای پتانسیل و میلوپراکسیداز
 غشای پتانسیل نوتروفیلی، انفیلتراسیون متوترکسات، دیوسجنین، کلیدی: های واژه

 بیضه میتوکندری،
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 مقدمه
ایی ترکیبی است که در درمان طیف گسترده 1متوترکسات
مطالعات . (1)گیرد ها مورد استفاده قرار میاز بدخیمی

های نشان داده است که متوترکسات با افزایش متابولیت 
اکسیژن به نام اکسیژن فعال موجب تخریب ساختار غشای 

شود و سبب مهار فعالیتهای آنزیمی و افزایش سلول می
متوترکسات با ایجاد  .(2)شود می 2روند استرس اکسیداتیو

عوارض جانبی حاد سمی در بافتهای حاوی سلولهای 
تقسیم سریع، باعث افزایش لیپید پراکسیداز سلولی شده که 

. همچنین مطالعات (3)شود منجر به استرس اکسیداتیو می
نشان داده است که متوترکسات باعث افزایش سطح 

(MDA( پلاسما شده، و سطح )SOD)3 را  4و سطح کاتالاز
. (5،4)شود کاهش داده و باعث کاهش وزن بدن می

متوترکسات با از بین بردن تعادل بین پراکسیدازها و 
و  5ها باعث افزایش میزان پرولیفراسیوناکسیدان آنتی

انفیلتراسیون نوتروفیلی، استرس اکسیداتیو، التهاب و 
شود. متوترکسات با افزایش فضای فاکتورهای آپوپتوز می

، ایجاد ادم و اختلال شدید اپیتلیوم ینابینی بافت بیضهب
ها سبب ها و کاهش وزن بیضهسمنیفر و کاهش قطرلوله

شود شود که منجر به ناباروری میاسپرماتوژنز ناقص می
بعنوان تولید مثل  با ایجاد اختلال در روند6 ناباروری. (7،6)

که یکی  ،باشدمیمطرح  در جوامع بشری شایعمشکل یک 
که منجر به بروز هست زندگی  از مهمترین بحرانهای

. (8) گرددمیلا برای افراد مبت حی و روانیرو لاتمشک
در درمان  و ضد التهابی 7اکسیدانیاستفاده از ترکیبات آنتی

بعنوان  8باشد. در این رابطه دیوسجنینناباروری موثر می
یک ساپوژنین استروئیدی که به شکل گلیکوزید در 
گیاهانی مانند شنبلیله و زغال اخته و ساقه زیر زمینی گیاه 

شود. و در سنتز مشتقات استروئیدی و یام یافت می
هورمونهای جنسی در داروسازی مورد استفاده قرار 

دهد که دیوسجنین اثر . مطالعات نشان می(9) گیرد می

                                                                 

1- Methotrexate 

2-   Oxidative strees 

3- Superoxide dismutase 

4-  Catalase 

5- Proliferation 

6- Fertility  

7- Antioxidants 

8- Diosgenin 

سودمندی بر استرس اکسیداتیو ناشی از رادیکالهای آزاد 
تواند در درمان ناباروری مردان موثر اکسیژن دارد و می

همچنین مطالعات نشان داده است که  (.11) باشد
طور قابل توجهی سطح انسولین و تواند به دیوسجنین می

   م را بهبود بخشد و فاکتورهای التهابی تستوسترون سر
(IL-6( و )TNFα کاهش پیدا کرد. همچنین مطالعات )

نشان داده است که دیوسجنین علاوه بر جلوگیری از آسیب 
به توبولهای سمینیفر در موشهای دیابتی سبب افزایش 

. مطالعات نشان داده (11)تعداد و میزان تحرک اسپرمها شد 
است که دیوسجنین در کاهش فشار خون بالا و قند خون 
بالا موثر بوده و دارای فعالیت ضد التهابی و ضد اضطرابی 

همچنین . (12)اکسیدانی دارد باشد و خاصیت آنتیمی
،  (TNF-α)آلفا -دیوسجنین بیان فاکتور نکروز تومور

( در سرم و فعالیت آنزیم IL-1 βبتا ) -1اینترلوکین 
در میوکارد را به طور قابل توجهی  MPO)میلوپراکسیداز )

             کاهش داده و با تنظیم و فعال سازی مسیرهای 
(p 38- MAP( و )JNKفسفوریلاسیون فاکتور رونویس ) ی
(NF-κB را مهار کرده و خاصیت ضد التهابی دارد )(13) .
با مهار تکثیر دیوسجنین  ر مطالعه سلولهای سرطانی معدهد

( در  ENH2) تاثیر در آنزیمسلولی و مهاجرت سلولی و 
اثرات سودمندی را نشان داد  درمان سلولهای سرطانی

( در سلولهای (cdc20همچنین دیوسجنین با مهار  .(14)
استخوان با مهار رشد سلولهای تومور و با ایجاد پوکی 

ها در درمان بیماران مبتلا به آپوپتوز در این سلول
. تاکنون (16،15)اثرات مفیدی را نشان داد  9استئوسارکوم

وترکسات در مورد اثرات دیوسجنین بر آسیب بیضه با مت
پژوهشی انجام نگرفته است. در این مطالعه اثر دیوسجنین 
بر تغییرات پتانسیل غشای میتوکندری و انفیلتراسیون 
نوتروفیلی در آسیب بیضه با متوترکسات در موش بزرگ 

 آزمایشگاهی مورد بررسی قرار گرفت.

 
 
 
 
 

                                                                 
9- Osteosarcoma 
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 ها روش و مواد
 یستار،و نژاد نر موش سر 41 تعداد پژوهش این انجام برای

 مرکز در و شد، خریداری گرم 211-251 وزنی محدوده در
 20±21 حرارت درجه با شاهد دانشگاه حیوانی مطالعات

 روشنایی -تاریکی سیکل و% 31-41 رطوبت ،گراد سانتی
 بدون استاندارد غذای و آب. شدند نگهداری ساعته، 12

 طور  به موشها. گرفت قرار آنها اختیار در محدودیتی هیچ
 دیوسجنین با تیمار تحت کنترل کنترل، گروه 5 به ادفیتص
 و متوترکسات بدن، وزن کیلوگرم بر گرم میلی 51 میزان به
 11 دوزهای با دیوسجنین شده تیمار متوترکسات گروه دو
 با متوترکسات. شدند بندی طبقه کیلوگرم بر گرم میلی 51و

 داخل شکل به بدن وزن کیلوگرم بر گرم میلی 21 دوز
 دو مدت به روزانه دیوسجنین(. 4) گردید تزریق قیصفا
 گاواژ شکل به متوترکسات تزریق از قبل روز یک از هفته

 تجویز بدن وزن کیلوگرم بر گرم میلی 51 و 11 دوزهای با
 شرایط حفظ با گاواژ، هفته دو از پس پایان، در. شد

. شدند توزین و جدا ها بیضه و شده بیهوش موشها اخلاقی
 مارکر عنوان به( MPO) میلوپراکسیداز نزیمآ فعالیت

 پتانسیل تغییرات میزان و نوتروفیلی انفیلتراسیون اختصاصی
 سلامت شاخص عنوان به( MMP) میتوکندری غشای

 .شدند سنجش بیضه بافت هموژنه در میتوکندری
 بافتی هموژنه تهیه 

 تریس لیز محلول در درصد 11 بافتی هموژنه مخلوط
 از استفاده با و شد تهیه مولار میلی 151 هیدروکلراید

 دست به سوسپانسیون و شد مخلوط کننده هموژنه دستگاه
 دار  یخچال سانتریفیوژ به سرمایی زنجیره حفظ با آمده

 سانتریفیوژ دقیقه 11 مدت به 5111 دور با و شد منتقل
 رسوبات از سمپلر وسیله به آمده دست به سوپرناتانت. شد
 (.11) شد منتقل یوبمیکروت به و شد جدا

 میتوکندری غشای پتانسیل سنجش

 Mitochondrial Membrane Potential (MMP( 

 آپوپتوز فرآیند در اصلی های اندامک از یکی میتوکندری
 شاخص یک عنوان به میتوکندری غشای پتانسیل. است

 ماتریکس. شود می بررسی میتوکندری سلامت
 باندهای که ستنده( Zn) روی عنصر حاوی متالوپروتئیناز

 از بسیاری در و. کنند می تجزیه را ها پروتئین پپتیدی

 تخریب نیازمند که پاتولوژیک و فیزیولوژیک فرآیندهای
 ترمیم فرآیند جمله از هستند، سلولی خارج ماتریکس

 دارند نقش زایی رگ و تومور متاستاز زایی، اندام زخم،
 نمونه یترمیکرول 151 حدود سنجش این انجام برای(. 17)

 از سپس. شد سانتریفیوژ دقیقه در دور 11111 با  هموژنه
 و شد برداشته میکرولیتر 111 شده سانتریفیوژ نمونه روی

 فسفات بافر محلول میکرولیتر 181 آنها مانده باقی به
. شد مخلوط خوبی به آمده دست به محلول. شد اضافه
 رنگ برای و کرده جدا را آن از میکرولیتر 111 سپس
 تاریک، محیط در 123 رودامین رنگ میکرولیتر 21 آمیزی

 به  نمونه سپس. شد افزوده آن به مخصوص میکروپلیت در
  488 موج طول در و شد انکوبه دقیقه 31 آمده دست

 خوانده آن نوری جذب نانومتر 521 در و تحریک نانومتر
 (.11) شد

 میلوپراکسیداز آنزیم فعالیت سنجش

  Myeloperoxidase (MPO( 

 آنزیمـی( Myeloperoxidase) میلوپراکسیداز آنزیم
 که. است نوتروفیلها آزوروفیلیک گرانولهای در دار آهـن

 پلـی سلولهـای در کـه آنچـه از  1/33 میزان به

 دیده (Cells Polymorphoneuclear)  مورفونـوکلئر
 این. شود می یافت منوسیتی لیزوزومهای در شود، می

 در آن ژن. شد شناسایی 1941 سال در ربا اولین آنزیم
 شاخص عنوان به و دارد قـرار( q22 17-23) ناحیـه

 برای(. 18) شود می شناخته نوتروفیلی انفیلتراسیون
 دقیقه 21 مدت به هموژنه سوپرناتانت آنزیم، این سنجش

 در ها نمونه سپس. شد سانتریفیوژ دقیقه در دور 15111 با
 دمای در  بنزیدین متیل تترا و اکسیژنه آب با تاریک اتاق
 برای. شدند مخلوط دقیقه 5 مدت در گراد سانتی درجه 37

 در و شد اضافه( H2SO4) ها محلول به واکنش اتمام
 نانومتر 451 موج طول در آن جذب میزان اسپکتروفتومتر

 (.11) شد خوانده
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 آماری تجزیه و تحلیل
کمک نرم افزار  بههای به دست آمده از این پژوهش داده

 ند.تجزیه و تحلیل شد Graph Pad Prism 8/1 آماری 

از  ند.گزارش شدSEM±mean رت ها به صوتمامی داده
ای اطمینان از توزیع بر  Kolmogorov-Smirnovآزمون

 ANOVA استفاده شد. سپس از آزمون هانرمال داده
ستفاده شد. ا  Tukeyتعقیبی نویکطرفه و به دنبال آن آزم

داری در نظر  بعنوان سطح معنا  P<0.05ه، این مطالع در
 .گرفته شد

 

 نتایج
 میتوکندری غشای پتانسیل سنجش نتایج

 Mitochondrial Membrane Potential (MMP( 

 غشای پتانسیل میزان سنجش از حاصل نتایج بررسی با
 در میتوکندری، سلامت شاخص عنوان به میتوکندری
 که، شد مشخص( 1 نمودار) به توجه با مختلف گروههای

 گروه در( MMP) میتوکندری غشای پتانسیل میزان
 شد کمتر کنترل گروه به نسبت متوترکسات، کننده دریافت

(p=0.003 .)با تیمارشده متوترکسات گروه در همچنین 
( MMP) میزان کیلوگرم بر گرم میلی 11 دوز با دیوسجنین

 گروه در(. p=0.015) شد کمتر کنترل گروه به نسبت
 گرم میلی  51دوز با دیوسجنین با شده تیمار متوترکسات

 تغییر کنترل گروه به نسبت( MMP) میزان کیلوگرم، بر
 میزان طرفی از(. p=0.091) نداد نشان را داری معنی

(MMP )با دیوسجنین شده تیمار متوترکسات گروه در 
 گروه با مقایسه در کیلوگرم بر گرم میلی 11 دوز

(. p=0.19) نداد نشان را داری معنی غییرت متوترکسات
 با شده تیمار متوترکسات گروه در( MMP) میزان

 گروه به نسبت کیلوگرم بر گرم میلی 51 دوز با دیوسجنین
 اثرات دهنده نشان که( p=0.008) شد بیشتر متوترکسات

 این در کیلوگرم بر گرم میلی 51 دوز با دیوسجنین سودمند
 کنترل گروه در( MMP) میزان طرفی از. باشد می گروه

 کیلوگرم بر گرم میلی 51دوز با دیوسجنین کننده دریافت
 نداد نشان را داری معنی تغییر کنترل گروه با مقایسه در
(p=0.37.) 

 
 

 کیلوگرم، بر گرم میلی 51 دوز ندیوسجنی با مثبت کنترل کنترل، های گروه بیضه بافت در( MMP) میتوکندری غشای پتانسیل سنجش از حاصل مقادیر  .1 نمودار
 بر گرم میلی 51 دوز با دیوسجنین با شده تیمار متوترکسات گروه و کیلوگرم بر گرم میلی 11 دوز با دیوسجنین با تیمارشده متوترکسات گروه متوترکسات، گروه

 در مقایسه با گروه متوترکسات بر اساس آزمون تعقیبی توکی bb  :P<0.01 .کیلوگرم
 

 میلوپراکسیداز آنزیم فعالیت سنجش نتایج

  Myeloperoxidase )MPO( 

 میلوپراکسیداز آنزیم فعالیت از حاصل نتایج بررسی با
(MPO )نوتروفیلی انفیلتراسیون اختصاصی مارکر عنوان به 

( 2 نمودار) به توجه با مختلف، گروههای در بیضه بافت در
 کننده دریافت گروه در( MPO) میزان که شد مشخص

(. p=0.009) شد بیشتر کنترل گروه به نسبت متوترکسات
 با شده تیمار متوترکسات گروه در( MPO) میزان همچنین
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 گروه به نسبت کیلوگرم بر گرم میلی 11 دوز با دیوسجنین
 متوترکسات گروه در(. p=0.023) شد بیشتر نیز کنترل
 کیلوگرم بر گرم میلی 51 دوز با دیوسجنین با شده تیمار

 نیامد دست به داری معنی تغییر کنترل گروه به نسبت
(p=0.098 .)با شده تیمار متوترکسات گروه در 

( MPO) میزان کیلوگرم بر گرم میلی 11دوز با دیوسجنین
 نداد نشان را داری معنی تغییر متوترکسات گروه به نسبت

(p=0.13 .)میزان(MPO  )تیمار متوترکسات گروه در 
 نسبت کیلوگرم بر گرم میلی 51 دوز با دیوسجنین با شده

(. p=0.039) شد کمتر حدی تا متوترکسات گروه به
 کننده دریافت کنترل گروه در( MPO)میزان همچنین

 معنی تغییر کیلوگرم بر گرم-میلی 51 دوز با دیوسجنین

 (.p=0.17) نداد نشان کنترل گروه با مقایسه در داری

 

 
 کیلوگرم، بر گرم میلی 51 دوز دیوسجنین با مثبت کنترل کنترل، های گروه در بیضه بافت MPO)) میلوپراکسیداز آنزیم فعالیت سنجش از حاصل مقادیر. 2 نمودار

 بر گرم میلی 51 دوز با دیوسجنین با شده تیمار متوترکسات گروه و کیلوگرم بر گرم میلی 11 دوز با دیوسجنین با تیمارشده متوترکسات گروه متوترکسات، گروه
   .مکیلوگر

aa  :P<0.01    در مقایسه با گروه کنترلa  :P<0.05    در مقایسه با گروه کنترلb  :P<0.05 در مقایسه با گروه متوترکسات بر اساس آزمون تعقیبی توکی 

 

 بحث
یکی از علل آسیب به سلولهای زایای استرس اکسیداتیو 

استرس  شد.بامیبافت بیضه و ناباروری در مردان 
عدم تعادل بین تولید رادیکالهای آزاد و  سبباکسیداتیو 

رادیکالهای . (19)شود میمواد آنتی اکسیدانی داخل سلول 
اسـپرم سبب از بین  یغشـا ( و DNA) آزاد با آسـیب به

رادیکالهای آزاد با  ند.شورفتن توانایی و حرکت اسپرم می
پراکسیداسیون و  به لیپید منجرPUFA) ) لیپیدهایحمله به 
با تخریب غشای  شوند. همچنین( میMDA)سطح افزایش 

 (GSH) سبب کاهش سطح  داخلی و خارجی میتوکندری
فعال شدن کاسپاز و و  (C) سبب آزاد شدن سیتوکرومو 

عوامل بسیاری سبب ایجاد  .(21،21)شوند وز میالقاء آپوپت
شوند. داروی متوترکسات که در اکسیداتیو می استرس

گیرد، یکی از علل شیمی درمانی مورد استفاده قرار می

باشد. متوترکسات مهار کننده ایجاد استرس اکسیداتیو می
باشد، که با اتصال به آنزیم دی رقابتی تولید اسید فولیک می

هیدرو فولات ( از تبدیل دیDHFR) هیدروفولات ردوکتاز
(FH2) ( به تترا هیدرو فولاتFH4جلوگیری می ) .کند

لازم و  (RNA)( و DNAفولات برای ساخته شدن )
. متوترکسات با افزایش متابولیتهای (22)ضروری است 

اکسیژن و افزایش استرس اکسیداتیو باعث آسیب ساختار 
 هیدروفولات تترا باعث مهار تولیدشود. و غشای سلول می

شود، در نتیجه سبب اختلال فرآیندهای همانندسازی می
. در این مطالعه ما برای اولین بار اثرات (23)شود می

دیوسجنین در آسیب بیضه القاء شده با متوترکسات را در 
شگاهی مورد بررسی قرار دادیم. القاء موش بزرگ آزمای

 21متوترکسات به روش تزریق داخل صفاقی با دوز 
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گرم بر کیلوگرم انجام شد. در این مطالعه، در گروه  میلی
دریافت کننده متوترکسات میزان فعالیت آنزیم 
میلوپراکسیداز به عنوان شاخص انفیلتراسیون نوتروفیلی 

چنین میزان پتانسیل نسبت به گروه کنترل بیشتر شد. هم
غشای میتوکندری به عنوان شاخص سلامت میتوکندری 
نسبت به گروه کنترل کمتر شد. با توجه به مطالعه انجام 

 مشخص شد 2113و همکاران در سال  Yulugشده توسط 
که متوترکسات تعادل بین پراکسیدازها و آنتی اکسیدانها را 

راسیون و برد. و سبب افزایش میزان پرولیفاز بین می
شود. اکسیداتیو میانفیلتراسیون نوتروفیلی و استرس

فاکتورهای التهابی و آپوپتوز افزایش یافت، و سبب 
. (6) شوداسپرماتوژنز ناقص شد، که منجر به ناباروری می

ر ارتباط د 2119ال در سو همکاران  Omolaro همچنین
در بافت بیضه ( MTX) اکسیداتیو توسطاسترس ءبا القا

باعث  (MTX درماننشان دادند که موشهای آلبینوسوئیسی 
ده ش  (LH)و (FSH)کاهش سطح هورمونهای تستوسترون، 

 دارمعنی کاهش با (MTX) استرس اکسیداتیو ناشی ازو 
 آنزیم و ءگلوتاتیون احیا ،لازهمزمان فعالیت آنزیم کاتا

 با افزایش همزمان رادیکالهای آزادز و دیسموتا سوپراکسید
در مطالعه  .(24) اکسیژن، پراکسیداسیون لیپیدی همراه بود

 مشخص شد که 2119خیاط نوری و همکاران در سال 
کاهش سبب کاهش تقسیم سلولی و  ساتمتوترک

ساز، های منیدار در قطر لولهاسپرماتوژنز و تغییرات معنی
 بافت ساز، ضخامت ضخامت اپی تلیوم لوله های منی

ضخامت کپسول همبند بافت بیضه موش و  بینابینی
. نتایج به دست آمده از این مطالعه با (25) شد صحرایی

یک ساپوژنین  1مطالعات انجام شده همسو بود. دیوسجنین
( و به عنوان یک عامل آنتی اکسیدانی 11استروئیدی است )

و ضد التهابی در مارکرهای اکسیداتیو همچون فعالیت 
ها ثابت شده داز و پراکسیداسیون چربیآنزیم میلوپراکسی

این استروئید پتانسیل زیادی در بیماریهای عصبی . است
یادگیری  دیوسجنین توانائیهای حافظه و دارد. 2مثل آلزایمر

را در تست موریس واترمیز بهبود بخشید و فعالیت آنزیم 
و گلوتاتیون پراکسیداز را  (SOD)سوپر اکسید دیسموتاز 

( را از طریق MDAآلدئید )سطح مالون دیافزایش داد و 

                                                                 

1  - Diosgenin 

2  - Alzheimer 

 3اکسیدانتی آندوژنوزافزایش فعالیتهای آنزیماتیک آنتی
در این مطالعه دیوسجنین با دوزهای  .(27،26)کاهش داد 

گرم بر کیلوگرم تجویز دهانی شد. در گروه میلی 51و  11
گرم بر میلی 51متوترکسات تیمار شده با دیوسجنین دوز 

کیلوگرم وزن بدن، میزان فعالیت آنزیم میلوپراکسیداز 
نین میزان نسبت به گروه متوترکسات کاهش یافت. همچ

پتانسیل غشای میتوکندری نسبت به گروه متوترکسات 
افزایش پیدا کرد. با توجه به مطالعه انجام شده توسط 

که اثر محافظتی   2119خسروی و همکاران در سال 
دیوسجنین در برابر آسیب بیضه ناشی از دیابت در موش 
بزرگ آزمایشگاهی مورد بررسی قرار گرفت. نتایج نشان 

یوسجنین علاوه بر جلوگیری از آسیب به توبول داد که د
های سمینیفر در موش دیابتی باعث افزایش تعداد و میزان 

در مطالعه انجام شده (. همچنین 15تحرک اسپرمها شد )
محافظت مجدد  اثر 2121و همکاران در سال  Jinتوسط 

دیوسجنین  بر آسیب کلیوی ناشی از اسید آریستولوچیک 
شگاهی با تأثیر بر آپوپتوز، پویایی در موش بزرگ آزمای

میتوکندری و اتوفاژی مورد بررسی قرار گرفت. نتایج نشان 
را  (AA–Iداد که دیوسجنین آسیب بافتی کلیوی ناشی از )

تسکین داده و باعث مهار آپوپتوز شد و از طریق 
، اتوفاژی برانگیخته  (MTOR) از مسیر  (ULK1)مهار

و  Zhan  مطالعه. در (28)د کنرا مهار می (AA-I)شده با 
دیوسجنین بیان مشخص شد که  2119ر سال د همکاران

سلولهای سرطانی پروستات را مهار  ((NEED4ژن رشد 
. در (15) شودسلولهای سرطانی مید رش از کند و مانعمی

و همکاران در سال Tie Chen مطالعه انجام شده توسط 
ات محافظتی دیوسجنین در برابر سمیت قلبی اثر 2115

مورد بررسی   In Vivoدر مدل  4ناشی از دوکسوروبیسین
کریتین کیناز  و (CPK) (،LDH) کتورهایقرار گرفت. و فا

نتایج به مورد بررسی قرار گرفت.   (CK-MB) میوکارد
ده نشان داد که دیوسجنین باعث کاهش سطح دست آم

های اکسیژن فعال سرمی مارکرهای سمیت قلبی و گونه
ROS)) و اختلال عملکرد  3و فعال سازی کاسپاز

کاپا شد. و با  ایمیتوکندری و همچنین بیان فاکتور هسته
از طریق تعدیل فعالیت  (Cgmp)افزایش سطح قلبی 

(PDE5) های تحت در موش سبب بهبود فیبروز میوکارد
                                                                 
 3  - Endogenous 
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و همکاران احمد عطال  

شد و دارای خاصیت آنتی اکسیدانی و  (DOX)درمان با 
 .(29)باشد می  (P38)و  (PKA)محافظتی از طریق بیان 

نتایج به دست آمده از این مطالعه با نتایج مطالعات انجام 
 شده همسو بود.

 
 نتیجه گیری

 باعث متوترکسات پژوهش این از حاصل نتایج به توجه با
 و میتوکندری غشای پتانسیل میزان در تغییرات ایجاد

 خواص با دیوسجنین. شود می میلوپراکسیداز آنزیم فعالیت
 آسیب از ناشی عوارض تواند می خود اکسیدانی آنتی

 و ریمیتوکند غشای پتانسیل میزان تغییرات بر متوترکسات
 و دهد کاهش را بیضه بافت در میلوپراکسیداز آنزیم فعالیت

 .باشد می موثر مردان ناباروری درمان در

  قدردانی و تشکر

 ارشد کارشناسی دانشجوی نامه پایان حاصل مقاله این
 مالی حمایت با که باشد می احمد طالع فاطمه خانم
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