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 چکیده

 اکسیدانی آنتی خواص دارای طبیعی کاروتنوئید یک های پزشکی و اقتصادی است. آستاگزانتین به عنوان با جنبه ناباروری یک اختلال

 ميوش بیضيه در حرارتيی اسيترس از ناشيی آسيیب بر آستاگزانتین تاثیر ارزیابی مطالعه این از هدف. است ضدسرطانی و محافظتی

شامل: شاهد، اسيترس گرميا، اسيترس گرميا  برابرگروه  4طور تصادفی در به سر موش نر نژاد ویستار 40منظور  بدین. بود راییصح

تقسیم شدند. بیضه (. mg/kg/day 1و  5/0) آستاگزانتین بالای دز با تیمار علاوهبه گرما استرس و علاوه تیمار با دز پایین آستاگزانتینبه

 23هيا در دميای ورسازی بیضيهور گردید. در گروه شاهد غوطهدرجه سلسیوس غوطه 42دقیقه داخل حمام آب  20ها به مدت موش

 هيا بيرایميوش کشی شدند. از بیضهها آساندرجه سلسیوس انجام شد. نمونه خون برای سنجش میزان تستوسترون اخذ شد و موش

هيا آنيالیز آمياری داده اکسیدانی نمونه برداری گردید.آنتی-عیت اکسیدانیوضعیت اسپرماتوژنز و تعیین وض ارزیابی هیستوپاتولوژی،

دار تلقی معنی ،p<05/0و مقادیر انجام  (Tukey) توکی تعقیبی آزمونو  (way ANOVA-One) طرفهتوسط آزمون تحلیل واریانس یک

افزایش و میزان شاخص درجه اسيترس  داریمعنی طورهای تحت استرس گرما بهآستاگزانتین سطح تستوسترون خون را در موششد. 

ای را پس از استرس حرارتی در بافت مشاهدات هیستوپاتولوژیک تغییرات دژنراسیون پیشرونده (.p<01/0) اکسیداتیو را بهبود بخشید

اسيپرماتوژنز در آن ها کاهش یافت و تغییرات مورفولوژیک و روند های تیمارشده با آستاگزانتین آسیب بیضهبیضه نشان داد. در موش

تواند روند اسپرماتوژنز و آسیب اکسیداتیو بیضيه ناشيی از اسيترس . نتایج نشان داد که آستاگزانتین مییافت داری بهبودطور معنیبه

 .حرارتی را بهبود بخشد

 .ییصحرا موش ن،یآستاگزانت ضه،یب گرما، استرس: هادواژهیکل

 



 مقدمه

 شوود.می تعریف زوجین در نشده محافظت و منظم جنسی رابطه ماه 12 حداقل از پس باروری عدم عنوان به ناباروری

 های پاتولوژیکآسیب فیزیولوژیکی، مختلف شرایط. دهدرا تشکیل می ناباروری موارد درصد 50 تا 30 مردان ناباروری

 تواننودموی مثول تولیود هایانودام اکسیداتیو هایاسترس حتی و محیطی هایآلودگی ژنتیکی، هایناهنجاری سیستمیک،

 از یکووی طبیعووی زاییاسووپرم (.Abdollahzadeh Soreshjani and Ashrafizadeh, 2018)شوووند  نابوواروری باعوو 

 در اخوتلال بوه منجور اسوت ممکون بیضوه کیسوه حرارت تنظیم در اختلال و است مثلی تولید پارامترهای ترینحساس

  (.Zhang et al., 2020د )شو مردان دائمی یا موقت ناباروری و زاییاسپرم

 (.Tavalaee et al., 2018کنود ) مختول را زاییاسپرم و داده قرار تأثیر تحت را بیضه هایسلول تواندمی گرمایی ترساس

 طبیعوی دموای از گراد کمتردرجه سانتی 2تا  5/1 دمای در هابیضه داشتن نگه بیضه کیسه عملکردهای ترینمهم از یکی

 اسوترس از ناشوی زایوا، هایسولول آپوپتووز اول موج در است ممکن زایی اسپرم در اختلال (.Ivell, 2007است ) بدن

 و اسووت همووراه اسووپرم پارامترهووای در اخووتلال بووا بیضووه دمووای افووزای  (.Zou et al., 2021دهوود ) رخ گرمووایی

هسوتند  گرموا برابور در هالسولو پوذیرترین آسویب از گیرنود موی منشأ اسپرماتوگونیال تقسیم از که هاییاسپرماتوسیت

(Shadmehr et al., 2018.)  دلیول به و بگذارد تأثیر زاییاسپرم و زایا هایسلول بر مستقیماً تواندمی بیضه دمای افزای 

 ,.Pérez‐Crespo et al) شوود کامول یوا نسوبی نابواروری بوه منجر اسپرم مورفولوژی و ماندن زنده تحرک، در اختلال

 و داده افوزای  را اکسیداتیو ( استرسROS) های فعال اکسیژنتواند با تولید گونهمی همچنین بیضه بالای (. دمای2008

 توسوط شده تولید تستوسترون سطح و اولیه هایاسپرماتوسیت تعداد (. کاه Han et al., 2021) کند مختل را باروری

 در موردان در تستوسوترون سوطح کواه  جبوران عنووان به شده بزرگ لیدیگ هایسلول همچنین و لیدیگ هایسلول

 (.Modaresi and Emadi, 2018) است شده مشاهده گرمایی استرس معرض

 و تولیود بوه منجور کوه اسوت سولولی غشوای لیپیودی سواختارهای پراکسیداسیون آزاد، هایرادیکال تولید اصلی پیامد

شوود می سولولی مورگ نهایوت در و سولول نفوذپوذیری در اختلال التهابی، پی  ایکوزانوئیدهای سیستمیک آزادسازی

(Carden and Grangerl 2000; Grace and Mathie, 1999; Kalogeris et al., 2012.)  

 سیسوتم هااکسویدانآنتی. باشوندموی دیگر هایمولکول اکسیداسیون مهار به قادر که هستند هاییمولکول هااکسیدانآنتی

 رخ اکسویداتیو اسوترس طوول در کوه هسوتند اکسیژن آزاد هایرادیکال ناشی از احتمالی هایآسیب برابر در بدن دفاعی

  (.Miguel et al., 2010دهند )می

 صنعت توجه مورد مفید و جالب مختلف شیمیایی ترکیبات بودن دارا دلیل به کنندمی زندگی دریایی هایمحیط در که موجوداتی اخیراً

 دارای کوه هسوتند زیسوتی فعال ترکیبات منبع ترینغنی هااسفنج و دریایی (. جلبکTramper et al., 2003اند )گرفته قرار داروسازی

 تولید به منجر که کنندمی رشد محیطی نوعی از شرایط در هاجلبک (.Ngo et al., 2012هستند ) اکسیدانیآنتی و میکروبی ضد فعالیت

 اکسویدانییآنت هوایفعالیت بوا مختلفی ثانویه هایمتابولیت هاجلبک این، با مقابله برای. شودمی اکسیژند آزا هایرادیکال زیادی تعداد

کننوود می تولیوود هووا راویتامین ( وcarotenoidsکاروتنوئیوودها ) (،polyphenols) هووافنولپلی (،phycobilinsهووا )فیکوبیلین ماننوود

(Manivannan et al., 2011.)  



 مشتقات (،xanthophyllها )زانتوفیل خانواده از ایرنگدانه  C40H52O4یاییبا فرمول شیم (Astaxanthinآستاگزانتین )

 (.Higuera-Ciapara et al., 2006گیورد )می نشوات لیکووپن از گیاهوان در آن سونتز که است کاروتنوئیدها داراکسیژن

 Sarada etکند )می نباشتها را آستاگزانتین از بالایی محتوای تن  شرایط رد Haematococcus pluvialis سبز ریزجلبک

al., 2002.) سوایه آنها به که شودمی یافت نیز هاخرچنگ و میگو آلا،قزل ماهی در آستاگزانتین ریزجلبک، نای بر علاوه 

زآگووزانتین  برابوور 10 آسووتاگزانتین اکسوویدانیآنتی فعالیووت (.Kidd et al., 2011دهوود )می رنووگ قرمووز از خاصووی

(zeaxanthin،) ( لوتئینlutein،) ( کانتاکسانتینcanthaxanthin،) کاروتن-تاب (β-caroteneو ) ااز آلف بیشتر برابر 100-

 آنتی پراکسیداتیو فعالیت درصد 80 آن، استرهای و آستاگزانتین (.Miki et al., 1991است ) (α-tocopherolتوکوفرول )

 حیووانی هوایبافت در اسوت و محلول لیپیدها در نآستاگزانتی (.Kamath et al., 2008دادند ) نشان موش در را لیپیدی

  (.Ranga et al., 2013است ) نشده از آن مشاهده سمی اثر هیچ و یابدمی تجمع

ای در رابطه با اثرات درمانی آستاگزانتین در آسیب سواختاری و عملکوردی بیضوه، بررسی منابع معتبر علمی، مطالعه در

رو برای اولین بار جهوت ارزیوابی ای صحرایی یافت نشد. بنابراین، مطالعه پی هشده توسط استرس گرما در موشالقاء

صوحرایی  شده توسط اسوترس گرموا در مووشاثرات حفاظتی آستاگزانتین در آسیب ساختاری و عملکردی بیضه، ایجاد

 طراحی و اجرا گردید. 

 

  هامواد وروش

پزشوکی آزاد در دانشوکده دامپزشوکی دانشوگاه علووم  1403آزمایشگاهی بود که در سوال حاضر از نوع تجربی مطالعه 

 10-11صحرایی نر نوژاد ویسوتار در بوازه سونی سر موش  40تعداد . برای انجام این مطالعه، از تبریز انجام شداسلامی 

دانشکده دامپزشوکی دانشوگاه  آزمایشگاهیمحل تهیه و تکثیر و پرورش حیوانات گرم که از  200±20هفتگی و با وزن 

یکسان ها در مورد تمام گروهنگهداری  به عمل آمد. شرایط تغذیه وهیه شدند، استفاده توم پزشکی آزاد اسلامی تبریز عل

هوا درجه سلسیوس بود. جیره غذایی برای هموه گوروه 22±2ساعت روشنایی/تاریکی و در دمای محیط  12و با چرخه 

ای جهت عادت به محیط و شرایط جدیود داده شود و هفتهیکسان و دسترسی به آب نوشیدنی نیز آزاد بود. فرصت یک 

اسوترس گرموا، گروه -2 شاهدگروه -1 شامل: گروه برابر 4طور تصادفی در ها بهپس از آن آزمای  شروع گردید. موش

گزانتین علاوه تیمار با دز بالای آستاهاسترس گرما بگروه -4 علاوه تیمار با دز پایین آستاگزانتینهاسترس گرما بگروه -3

، مصوب کمیته نظوارت بور حقوو  روی حیوانات آزمایشگاهی ملاحظات اخلاقی کارکلیه  در این مطالعه توزیع شدند.

  .(Anonymous, 2004) گرفتآزمایشگاهی، مد نظر قرارحیوانات 

از جیوره پایوه  هوااز زمان شوروع، بورای تموامی گوروه هفته طول کشید. 8در این مطالعه، تیمار با آستاگزانتین به مدت 

دز پایین و دز بالای دارو، آستاگزانتین کوه یوک ترکیوب محلوول در چربوی های تیمار با ستفاده شد. در گروهاستاندارد ا

روغون زیتوون  ml 2/0در  mg/kg/day 1و  mg/kg/day 5/0(، روزانه به ترتیب به میزان Kurihara et al., 2002) است

 Dokumacioglu) گردیدنیز روغن زیتون فاقد آستاگزانتین گاواژ گرما های شاهد و استرس گروهدر گاواژ شد.  طریق خوراکیاز 

et al., 2018 کتامین تزریق داخل صفاقیها با های تمام گروههفته، موش 1(. پس از (mg/kg90( )Alfasan, Holand )



-کیسه بیضه مووش .(Sancaktutar et al., 2014)شدند  هوشیب( mg/kg10( )Alfasan, Holand) زایلازینداروی  و

درجه سلسیوس قرار گرفت. در گروه شاهد همین عمل  42دقیقه داخل حمام آب  20های تحت استرس گرما به مدت 

هفته دیگر ادامه یافت.  7ار حیوانات تا تیم (.Abshenas et al., 2011انجام شد ) درجه سلسیوس 23دمای حمام آب  با

 های گردن به آسانی کشته شدند. جایی در مهرههها با ایجاد جابدر پایان، همه موش

گیری ( خوونretro-orbital plexusلیتر از شبکه پشت کره چشم )میلی 2گیری میزان تستوسترون در خون، جهت اندازه

 درجوه سلسویوس 30دقیقه در دمای  15دور در دقیقه و به مدت  2500سرعت  انجام شده و از نمونه خون اخذ شده با

(، و بوا اسوتفاده از کیوت radioimmunoassay, RIAروش رادیوایمنواسی )سرم آن جدا شد. سطح تستوسترون سرم با 

RIA (Immunotech, Marseille, Franceاندازه ) .گیری شد 

سورد  خیلویجدا و در سوالین عت سرضه طرف چپ حیوانات به بافت بی ازاکسیدانی، قسمتی برای تعیین وضعیت آنتی

دور در دقیقه به  7000با  حاصله ( کلرور پتاسیم تهیه شد. هموژناتw/v) 15/1% در  10و هموژنات  داده شده شستشو

 زان فعالیتگیری میو در آخر محلول فوقانی جهت اندازهسانتریفیوژ شده  سلسیوسدرجه  4در دمای و دقیقه  10مدت 

( oxidative stress index) اکسویداتیو استرس که به عنوان شاخص درجه OSIاکسیدانی مورد استفاده قرار گرفت. آنتی

وضوعیت  سوطو  ( بهtotal oxidant status; TOS) وضعیت اکسیدان کل شود، به شکل نسبت مقادیرمی گرفته نظر در

 (.Gunes et al., 2017شود )می ( تعیینtotal antioxidant status; TAS) اکسیدانی کلآنتی

 
 

( و وضوعیت total oxidant status; TOS) بیضه، وضوعیت اکسویدان کول OSI (oxidative stress index) برای تعیین

 TOS یرمقوادسمت چپ تعیین گردیود.  بیضه بافت هموژنات ( درtotal antioxidant status; TAS) اکسیدانی کلآنتی

توانود بوه روش یشودت رنوگ، کوه مویود. گرد یوینشوده اسوت، تع یفتوص 2005در سال  ارله توسط ک یطبق روش

شوود. سونج  بوا یموجوود در نمونوه مربوو  مو یداناکس یهاشود، به مقدار کل مولکول یریگاندازه یاسپکتروفتومتر

د وشومویارائوه  μmoL hydrogen peroxide equivalent/L شوکلبه یجشده و نتوا یبرهکال (H2O2) یدروژنه یدپراکس

(Erel, 2005مقاد .)یر TAS روش، اثور  یوندر ا. بورآورد شود 2004در سوال ارل  توسوط شودهمطابق با روش ارائه یزن

د، گوردیشوده آغواز مویدتول یدروکسویلِه یکالکه توسط راد یآزاد قو یکالراد یهانمونه در برابر واکن  یدانیاکسیآنت

  (.Erel, 2004) شودمیارائه  mmoL trolox equivalent/L صورت هب یجنتا و شودیم یریگاندازه

 Elabscience Biotechnologyتجاری در دسترس ) های( با استفاده از کیتTAS) کل اکسیدانیآنتی و (TOS) کل اکسیدانی وضعیت

Co., Wuhan, China )و طبق دستورالعمل کیت انجام شد. 

درصد پایودار شودند.  10ها تهیه و در فرمالین بافر راست موش های بافتی از بیضههشناسی بافتی، نمونآسیب برای انجام

میکرون  5هایی با ضخامت های معمول پاساژ بافت و تهیه مقاطع هیستولوژی، برشهای فو  با استفاده از شیوهاز نمونه

شناسی بافتی بیضوه رماتوژنز و آسیبوضعیت اسپاین مرحله، ائوزین تهیه شد. در  -آمیزی هماتوکسیلینو با روش رنگ



میکروسوکو  نووری مودل نیکوون  وسویلههبو× 40بزرگنمواییعدسوی بوا  های تحوت مطالعوه توسوطها در گروهموش

(ECLIPSE E200, Japan Nikon, انجام )د.ش  

امتیوازدهی از روش  ،هوای بیضوهنمونوه سوازاسوپرمدر مجاری (Spermatic activityیک )اسوپرمات فعالیتای ارزیابی بر

ترین نووع که مبتنی بر این مفهوم است که آسیب بیضه باع  ناپدید شدن متووالی بوال  (،Johnsen) اسپرماتوژنز جانسن

 .(Johnsen et al., 1970) استفاده شدنیز  1طبق جدول  ،شودسلول زاینده می

و  قوورار گرفتنوود حووت بررسووی( ت,ECLIPSE E200, Japan Nikon) نوووری موودل نیکووون میکروسووکو  توسووط مقوواطع تمووام

 هایبخ  مگاپیکسل از 10وضو   ( باNikon Coolscan 9000 Ed) دیجیتال دوربین توسط 400× با بزرگنمایی هاییفتومیکروگراف

 شود اسوتفاده 2طبق جدول   Cosentinoبندیدرجه سیستم از تغییرات هیستوپاتولوژیک ارزیابی برای تهیه گردید. بافت بیضه مختلف

(Cosentino et al., 1985.) 

 

 (Johnsen) جانسن امتیازدهی سیستم -1 جدول
 میکروسکوپی هایویژگی نمره

 .ندارد وجود سرتولی سلول و زاینده سلول هیچ 1

 .دارد وجود سرتولی هایسلول فقط اما ندارد، وجود زایا سلول هیچ 2

 .دارد وجود اسپرماتوگونی فقط 3

 .دارد وجود اسپرماتوسیت کمی تعداد فقط 4

 .دارد وجود اسپرماتوسیت زیادی تعداد اما اسپرماتید، یا اسپرم بدون 5

 .دارد وجود اسپرماتید چند فقط 6

 .دارد وجود اسپرماتید زیادی تعداد اما اسپرم، بدون 7

 .دارد وجود اسپرم چند فقط 8

 .ستا ریخته هم به ژرمینال اپیتلیوم اما دارد، وجود اسپرم زیادی تعداد 9

 .دارد یافته طبیعی وجودسازمان هایتوبول بوده و کامل زاییاسپرم 10

 

 

 (Cosentino) امتیازدهی کازنتینو سیستم -2جدول 

 درجه میکروسکوپی هایویژگی

 1 نکروز و خونریزی بدون و ژرمینال هایسلول منظم آرای  با بیضه طبیعی ساختار

 2 خفیف نکروز و خونریزی با هم به نزدیک سازاسپرم هایلوله و جممنس غیر و ژرمینال کمترمنظم هایسلول

 و خونریزی با همراه متمایز کمتر مرزهای ساز بامنی هایلوله و چروکیده پیکنوتیک هایهسته با شدهو تخریب نامنظم ژرمینال هایسلول

 متوسط نکروز
3 

 4 شدید نکروز و خونریزی با همراه ژرمینال یهاسلول انعقادی نکروز با همبهنزدیک سازمنی هایلوله

 

جهوت  شودند. ( ارائوهmean±SD) معیار انحراف±میانگینصورت بهآمده دستی کمی بههاداده: هاداده تحلیل آماری -

 موورد یهواگروه اختلافوات بوین بررسوی برای. شد استفاده 25 ویرای  SPSS یافزارنرمبسته  ازها داده آماری تحلیل



آمود. عملبه ( اسوتفادهTukeyتوکی ) ( و آزمون تعقیبیone-way ANOVA) طرفهکی واریانس آزمون تحلیل ازه مطالع

( و the Kruskal wallis test) سیوالو الکروسوک یرپوارامتریتوسط آزمون غ زین یبافت یشناسبیمربو  به آس یهاداده

دار تلقوی شودند. از معنوی >05/0pمقوادیر قرار گرفت.  لی( مورد تحلmann whitney U test) یتنیوا-من ویآزمون پس

های نیکویی برازش اسوت، نیوز بورای ( که یکی از آزمونKolmogrov-Smirnovاسمیرنف )–کلموگروف آزمون آماری

 ها استفاده شد.تعیین نرمال بودن توزیع پراکندگی داده

 

 هایافته

(، وضوعیت TOSت بیضوه شوامل وضوعیت اکسویدانی کول )اکسویدانی بافونتایج حاصل از بررسی میوزان فعالیوت آنتی

 3های مورد مطالعوه در جودول ین گروهها ب( و مقایسه آنOSI( و شاخص استرس اکسیداتیو )TASاکسیدانی کل )آنتی

)توا  TOSای ضوهبی سوطو  ( درp<01/0) داریمعنوی دیده با استرس گرموا افوزای ارائه گردیده است. در گروه آسیب

 بوا مقایسوه درصود( در 14/47بیضوه )توا  TAS سوطح در توجهی قابل و کاه ( برابر 2/4)تا   OSI( ودرصد 35/119

( و بوالای آسوتاگزانتین mg/kg/day 5/0هوای تیموار بوا دزهوای پوایین )در گوروه. شودشاهد مشاهده  گروه هایموش

(mg/kg/day 1 کاه ) معنی( 01/0داری>pدر )  سطو TOS  و درصود( 69/47و  86/22)به ترتیوب توا درصود OSI 

)بوه ترتیوب توا  ایبیضه TAS ( سطحp<01/0) دارمعنی افزای  و درصد( 70/71درصد و  38/45ای )به ترتیب تا بیضه

دز بوالای  تیمار با بود. به هر حال، دیده با استرس گرما مشهوددر مقایسه با گروه آسیب درصد( 78/83درصد و  54/40

کورد و از لحواا ایون  نزدیوک شواهد مقادیر متناظر آنها در گوروه به را OSIو مقدار  TAS و TOS آستاگزانتین سطو 

دز پوایین و دز بوالای  بوین دو گوروه تیموار بوا داری بین این گروه با گروه شاهد برآورد نگردید.پارامترها تفاوت معنی

 ( برقرار بود.p<05/0داری )( تفاوت معنیOSIو  TOS ،TASهای فو  )آستاگزانتین از لحاا فراسنجه

ارائه گردیده اسوت. در  4های مورد مطالعه، در جدول تستوسترون خون در گروه نتایج حاصل از بررسی میزان هورمون

داری نسوبت بوه گوروه شواهد کواه  نشوان داد طور معنیگروه تحت تأثیر استرس گرما میزان هورمون تستوسترون به

(01/0>pدر گروه .)های تیمار با دزهای ( پایینmg/kg/day 5/0( و بالای آستاگزانتین )mg/kg/day 1 ،) میزان هورموون

هوای دیده با استرس گرما افزای  نشوان داد. بوین گوروه( نسبت به گروه آسیبp<01/0داری )طور معنیتستوسترون به

تستوسترون برقرار بود.  ورمون( از لحاا میزان هp<05/0داری )تیمار با دزهای پایین و بالای آستاگزانتین اختلاف معنی

داری از لحاا میزان هورمون مذکور بین گروه تیمار با دز بالای آستاگزانتین و گروه شواهد سوالم مشواهده تفاوت معنی

 ( وجود داشت.p<01/0داری )تفاوت معنی نگردید، لکن بین گروه تیمار با دز پایین آستاگزانتین و گروه شاهد سالم

 شد مشاهده شاهد گروه ساز درمجاری اسپرم یک طبیعیاسپرمات فعالیت (،Johnsonجانسن ) یازدهیامت سیستم اساس بر

 میوانگین) شود مشاهده شدید بافتی هایاسترس گرما آسیب گروه تحت تاثیر در(. 5/9-10، دامنه: 75/9: امتیاز میانگین)

: درجوه میوانگین)تیمار بوا دز پوایین  گروه در ترتیب به خفیف و متوسط بافتی هایآسیب(. 5/1-4، دامنه: 75/2: درجه

 (.1شد )نمودار مشاهده( 5/7-5/9، دامنه: 35/8: درجه میانگین) در بالای آستاگزانتین و( 5/4-7، دامنه: 6/5



آورده شوده  2( در نموودار Cosentinoهای مورد مطالعه بوه روش کوازنتینو )مقایسه شدت آسیب بافت بیضه بین گروه

آسویب گوروه شواهد  در مقایسه بوا استرس گرمادر گروه روش مذکور، بندی آسیب بافت بیضه بهدرجهاست. بر اساس 

شودت آسویب ، میوزان دز پوایین آسوتاگزانتیندر گروه تیمار با  .(p<01/0)ها ایجاد شد موش در بیضه داریمعنیبافتی 

گروه تیمار بوا  در و (p<05/0) نشان داد اه ک گرما استرسدیده با داری نسبت به گروه آسیبطور معنیبه بافت بیضه

 اسوترس گرموا کواه داری در مقایسوه بوا گوروه طور معنیبه شدت آسیب در بافت بیضه، میزان دز بالای آستاگزانتین

 (. p<01/0) نشان داد بیشتری )نسبت به گروه قبل(

زایوا  هایسولول منظم آرای  طبیعی باهای گروه شاهد دارای ساختاری موش در مشاهدات هیستوپاتولوژی، بافت بیضه

 (. 1 شکلبود )

هوای زایوا دیده با استرس گرما تغییرات شدید دژنراتیو و نکروز در سلولهای صحرایی در گروه آسیببافت بیضه موش

تغییور هوا، نظموی در اپیتلیووم پوشواننده توبوولهای اپیتلیوم ژرمینال، نابسوامانی و بویو توقف اسپرماتوژنز، کاه  لایه

گسیختگی ساختار توبولی و نامشوخص نظمی، چروکیدگی و از همها، بینظمی در لایه بازال توبولضخامت و ایجاد بی

ساز نشان داد. همچنین ادم، پرخونی و خونریزی شدیدی در فضای بودن مرزهای توبولی را در بسیاری از مجاری اسپرم

 (.1 شکل) ها قابل مشاهده بودبینابینی توبول

دیوده در گروه استرس گرما بعلاوه تیمار با دز پایین آستاگزانتین، از شدت تغییرات پاتولوژیک در مقایسه با گروه آسیب

های زایا در حد متوسوط مشواهده شود. از شودت با استرس گرما کاسته شده بود و تغییرات دژنراتیو و نکروز در سلول

هوای بوازال نظموی در لایوهها، تغییر ضخامت و ایجواد بویاپیتلیوم توبول نظمی درها در اپیتلیوم ژرمینال، بیکاه  لایه

هوا در حود متوسوطی قابول نظمی و چروکیدگی در سواختار توبوولطور قابل توجهی کاسته شده بود و بیتوبولی نیز به

 (. 1 شکلطور متوسط مشخص بود )بافتی همراه با ادم و پرخونی بهمشاهده بود. اتساع فضای میان

هوای موذکور مشواهده شود و ر گروه استرس گرما بعلاوه تیمار با دز بالای آستاگزانتین بهبود قابل تووجهی در آسویبد

ها تا حد خفیف تا ملایمی کاه  یافته بود و در برخی موارد به حالت طبیعی خود نزدیک بود. بودین آسیب بافتی بیضه

بوافتی شد و اتساع جزئی در فضای میانساز دیده میمجاری اسپرم ترتیب، تغییرات دژنراتیو خفیف و ملایمی در اپیتلیوم

 (.1 شکلبا پرخونی ملایم نیز در برخی مناطق قابل مشاهده بود )

 
 انحراف معیار( ±های مورد مطالعه )میانگینبین گروههای صحرایی موشاکسیدانی بافت بیضه های آنتیمقایسه شاخص -3جدول 

 هافراسنجه

 هاگروه

 استرس گرما دشاه
استرس گرما بعلاوه تیمار 

 با دز پایین آستاگزانتین

استرس گرما بعلاوه تیمار 

 با دز بالای آستاگزانتین

 μmoL) وضعیت اکسیدانی کل

hydrogen peroxide equivalent/L) 
17/1±69/16 *14/3±61/36 ¥#*79/2±24/28 #63/1±15/19 

 mmoL 18/0±40/1 *09/0±74/0 ¥#*12/0±04/1 #17/0±36/1) اکسیدانی کلوضعیت آنتی



trolox equivalent/L) 
 اکسیداتیو استرس اخص درجهش

(AU) 
24/0±22/1 *10/1±09/5 ¥#*61/0±78/2 #31/0±44/1 

( *01/0p<اختلاف ) و  دهدمی نشان را سالم شاهد گروه از# ( (01/0p<اختلاف ) دهد. می نشان دیده با استرس گرما راآسیب گروه از¥ (05/0p< )

 (.=n 10اختلاف بین دو گروه تیمارشده با آستاگزانتین )

 
 انحراف معیار( ±های مورد مطالعه )میانگینبین گروههای صحرایی موشتستوسترون خون  مقایسه میزان هورمون -4جدول 

 (ng/mLتستوسترون ) هاگروه

0/2±57/58 شاهد  

 *91/24±0/0 استرس گرما

 ¥#*66/49±1/0 ار با دز پایین آستاگزانتیناسترس گرما بعلاوه تیم

 #32/60±2/0 استرس گرما بعلاوه تیمار با دز بالای آستاگزانتین

* (01/0p< )و  دهدمی نشان را سالم شاهد گروه از اختلاف# (01/0p<اختلاف ) دهد. می نشان دیده با استرس گرما راآسیب گروه از¥ (05/0p< اختلاف )

 (.=n 10آستاگزانتین )ده با بین دو گروه تیمارش

 

 

 

 

 

 

 (. Johnsonهای مورد مطالعه به روش جانسن )ساز بافت بیضه بین گروهیک مجاری اسپرماسپرمات مقایسه فعالیت -1نمودار 

* (05/0p< )و  دهدمی نشان را سالم شاهد گروه از اختلاف# (05/0p<)  و## (01/0p< )10)دهدمی نشان گرما رادیده با استرس آسیب گروه از اختلاف 

n=). 

  



 

 

 
 (.Cosentinoهای مورد مطالعه به روش کازنتینو )مقایسه شدت آسیب بافت بیضه بین گروه -2نمودار

*(05/0p< )و  دهدمی نشان را سالم شاهد گروه از اختلاف# (05/0p<)  و## (01/0p<) 10)دهد می نشان دیده با استرس گرما راآسیب گروه از اختلاف 

n=.) 

 

 



نمای ریزبینی از بافت بیضه یک موش صحرایی از گروه شاهد سوالم. -Aشکل  نمای ریزبینی از بافت بیضه موش صحرایی از چهار گروه متفاوت.-1شکل 

یوک مووش صوحرایی از نمای ریزبینی از بافت بیضه  -B شکلشود. ای در آن مشاهده نمیساختار بافتی بیضه طبیعی بوده و تغییر پاتولوژیک قابل ملاحظه

نظموی های اپیتلیوم ژرمینوال، بویهای زایا و توقف اسپرماتوژنز، کاه  لایهدیده توسط استرس گرما. تغییرات شدید دژنراتیو و نکروز در سلولگروه آسیب

گسیختگی سواختار توبوولی در مجواری و از هم نظمی، چروکیدگیها، بینظمی در لایه بازال توبولها، تغییر ضخامت و ایجاد بیدر اپیتلیوم پوشاننده توبول

نمای ریزبینوی از بافوت  -Cشکل . )فل  ضخیم( ها قابل مشاهده است. ادم و پرخونی شدید در فضای بینابینی توبول)فل  باریک( شودساز دیده میاسپرم

)فلو   شوودهوای زایوا در حود متوسوط مشواهده مویز در سلولبیضه یک موش صحرایی از گروه تیمار با دز پایین آستاگزانتین. تغییرات دژنراتیو و نکرو

طوور قابول های بازال توبولی نیز بهنظمی در لایهها، تغییر ضخامت و ایجاد بینظمی در اپیتلیوم توبولها در اپیتلیوم ژرمینال، بی. از شدت کاه  لایهباریک(

ای کاسوته شوده طوور قابول ملاحظوههمچنان قابل مشاهده است ولی از شدت آنها بوه هانظمی و چروکیدگی در ساختار توبولتوجهی کاسته شده است. بی

نمای ریزبینوی از  -Dشکل شود. . خونریزی نیز مشاهده نمی)فل  ضخیم( باشدبافتی همراه با ادم و پرخونی ملایم قابل مشاهده میاست. اتساع فضای میان

)فلو   شوودساز دیده مویلای آستاگزانتین. تغییرات دژنراتیو ملایم و خفیفی در اپیتلیوم مجاری اسپرمبافت بیضه یک موش صحرایی از گروه تیمار با دز با

 (.400×نمایی ائوزین، درشت-سیلین)هماتوک رخی مناطق قابل مشاهده استبافتی با پرخونی خفیف در بی در فضای میانئ. اتساع جزباریک(

 

 گیری بحث و نتیجه

 اثور آسوتاگزانتین کوه دهودمی نشوان حاضور مطالعوه هیستوپاتولوژیک و مورفولوژیکشیمیایی، وبی تحقیقات نتایج تمام

 متغیرهوای مطالعوه، ایون هواییافتوه طبوق. دارد صوحرایی هوایموش در بیضه بافت حرارتی استرس آسیب در مطلوبی

 گوروه بوه نسوبت دز بوه وابسوته صورت به آستاگزانتین با تیمار هایگروه در جانسن نمره و اکسیدانیآنتی و اکسیدانی

 دارد. بهتری وضعیت حرارتی استرس تحت

 ظرفیوت آن مقابول در و کواه  تام اکسیدانیآنتی ظرفیت میزان بیضه، بافت در حرارتی تن  متعاقب حاضر بررسی در

 بوا بیضوه دموای افزای  که اندداده نشان نیز قبلی مطالعات. داد نشان افزای  اکسیداتیو استرس شاخص و تام اکسیدانی



 غشوای بوه آسویب باعو  اکسویداتیو اسوترس(. Rao et al., 2015) اسوت ارتبوا  در اکسویداتیو استرس سطح افزای 

 کوهاین بور لاوهعو(. Hjollund et al., 2002) شوودموی میتوکندریایی و ایهسته DNA رشته تخریب و اسپرم پلاسمایی

 حورارت بوه نسوبت متقواطع حورارت معورض در گورفتن قرار ند،کمی شرکت اسپرماتوژنز آسیب در اکسیداتیو استرس

 وبرکوت  مطالعوات نتوایج (.Rao et al., 2015) برساند آسیب اسپرماتوژنز فرآیند به ترجدی صورت به تواندمی متوالی

 قورار رتوأثی تحوت را باروری میزان و اسپرماتوژنز روند اکسیداتیو، استرس و بیضه دمای افزای  که داد نشان همکاران،

 اکسوید، سووپر آنیون مانند( reactive oxygen species; ROS) اکسیژنفعال هایگونه .(Barekat et al., 2016) دهدمی

 شووندموی یافوت بیضوه در و شوده تولیود اکسویژن متابولیسم طول در هیپوکلریت، رادیکال و هیدروکسیل هایرادیکال

(Agarwal et al., 2012 .)حفظ برای ROS ویتوامین ماننود طبیعوی، هایاکسویدانآنتوی قبوول، قابل حسط در C و E و 

 اکسویداتیو استرس رود،بین از هااکسیدانآنتی و آزاد هایرادیکال تعادل که هنگامی. باشدمی موجود بیضه در کاروتنوئید

 (. Paul et al., 2009) شودمی آپوپتوز به منجر نهایت در و داده رخ

 هواآن کوه احتموالی راه دو و شوودموی تولید واریکوسل و کریپتورکیدیسم به مبتلا افراد بیضه در اکسیژنفعال هایگونه

 که است چربی و DNA مانند سلولی اجزای اکسیداسیون اول،: شامل شوند درگیر گرمایی استرس به پاسخ در توانندمی

 شودن فعال باع  تواندمی که است غیرمستقیم رطو به ROS تولید دوم، و شده آپوپتوز به منجر مستقیم طور به تواندمی

. اسوت موردان نابواروری اتیولووژی در مهموی عامل اکسیداتیو استرس بنابراین(. Shiraishi et al., 2010) شود آپوپتوز

 ،DNA شودن قطعوه قطعه و منی مایع از شدهجدا اسپرم غشای در پراکسیداسیون لیپید القای باع  تواندمی ROSحمله 

 هوایسولول اسوتروئیدوژنیک ظرفیت در اختلال به قادر بیضه اکسیداتیو در استرس. شود هاسلول این تحرک در اختلال

 (.Bromfield et al., 2015) است طبیعی اسپرم افترا  جهت زایا اپیتلیوم ظرفیت همچنین و لیدیگ

 حیووانی، هایمودل از برخوی در است، بیضه حرارتی استرس از پس آسیب اصلی عامل اکسیداتیو استرس که آنجایی از

 ,.Moreno et al) شوودمی تجوویز اسوپرم آسویب کاه  و زاینده هایسلول آپوپتوز از جلوگیری برای هااکسیدانآنتی

2012.)  

 حیوانی مدل یک در بیضه حرارتی استرس آسیب بر را آستاگزانتین مطلوب بالقوه اثر که است ایمطالعه اولین ما مطالعه

 شوبکیه ایسوکمی از ناشوی آسویب از آسوتاگزانتین کوه گرفتنود نتیجه ایمطالعه طی همکاران و اوتسوکا .کندمی بررسی

 باشد موثر ایسکمیک رتینوپاتی طول در عصبی تخریب برابر در محافظت در تواندمی آن از استفاده و کندمی جلوگیری

(Otsuka et al., 2016 اثر .)بینانوه خوش نتایج با عضلات و کبد بازخونرسانی-ایسکمی آسیب در همچنین آستاگزانتین 

 آسویب (.Curek et al., 2010; Zuluaga Tamayo et al., 2019گرفوت ) قورار بررسوی موورد مطلووب اثور یک نفع به

 دی کوه رسویدند نتیجوه این به آنها. شد بررسی لاور رهبری به محققان از تیمی توسط میوکارد بازخونرسانی -ایسکمی

 کوه اسوت شوده داده نشان (.Lauver et al., 2005) دارد آسیب کاه  بر مفیدی اثر آستاگزانتین سوکسینات دی یمسد

 Tripathi) اسوت مووثر مووش کلیه مدل در اکسیدانیآنتی فعالیت با شناسی بافت و کلیه عملکرد حفظ در آستاگزانتین

and Jena, 2008; Qiu et al., 2015.) بوا درمان تحت هایموش در زایا، هایسلول محافظ یک نوانع به را آستاگزانتین 

 همکواران  و وانوگ توسوط لیدیگ هایسلول در استروئیدزایی بر آستاگزانتین مثبت اثر. کنندمی مطر  سیکلوفسفامید



 شوده، انجوام بیضه بازخونرسانی-ایسکمی آسیب خصوص در که تحقیقاتی (. درWang et al., 2015) شد داده توضیح

 اگرچوه دهود،می قرار تأثیر تحت را بیضه هایسلول انواع همه دلیل، هر به بیضه، دمای افزای  که است شده داده اننش

(. Waites and Setchell, 1990) هسووتند رتحسوواس لیوودیگ یووا سوورتولی هایسوولول بووه نسووبت زاینووده هایسوولول

 ,Setchell) هسوتند حرارتوی زایوای هایسلول استرینحس اپیدیدیم هایاسپرم و اسپرماتیدها پاکیتن، هایاسپرماتوسیت

 آپوپتووز عنووان تحوت مکانیسومی توسط زاینده هایسلول تخریب بیضه، روی بر حرارتی استرس اصلی (. پیامد1998

 درجوه 42 آب در موش هایبیضه شدن ورغوطه از پس روز 2 یا 1 که است شده داده (. نشانKim et al., 2013) است

 هایاسپرماتوسویت. دارد وجوود اواخر و اولیه مراحل در عمدتاً زاینده، هایسلول آپوپتوز ،(حرارتی رساست) سلسیوس

 گیرنودمی قورار توأثیر تحوت اغلب که هستند سلولی انواع اولیه هایاسپرماتوسیت و دیپلوتن هایاسپرماتوسیت پاکیتن،

(Lue et al., 1999این .)  دهودمی کواه  را بیضوه اندازه زاینده، هایسلول آپوپتوز افزای (Jannes et al., 1998.) در 

 30 تا حرارت معرض در گرفتن قرار از پس ساعت 24 (Rizzoto et al., 2020نر ) گاوهای در  BCL-2 اخیر، مطالعات

 ،3-کاسوپاز و 9-کاسوپاز. کندمی القاء را آپوپتوز که شود می مولکولی شرایط یک ایجاد به منجر که یافت کاه  درصد

 از آنهوا دارویی مهار که حالی در شوند،می فعال موش زایای هایسلول در حرارتی استرس از پس آپوپتوز، مشخصه دو

 دهودمی دلالوت حرارتی شوک از ناشی زایا هایسلول مرگ در را کاسپازها و کندمی جلوگیری زاینده هایسلول مرگ

(Vera et al., 2005به .) برابور 4 گرموا، معورض در گورفتن قورار از پوس روز 14 در وش،مو مدل یک در مشابه، طور 

 داشوت وجوود سواز منوی هایلولوه قطور و هابیضوه وزن در دارمعنی کاه  علاوه به ،()آغازکننده Casp 8 در افزای 

(Shahat et al., 2020،) است شده داده نسبت آن به که (Kastelic et al., 2019یکی .) ایون در درگیور اصلی عوامل از 

 شوک هایپروتئین توسعه عامل، دومین. است HSF1 پروتئین آن، محصول ( وHSF1) 1 حرارتی شوک عامل ژن مسیر،

 (.Zhang et al., 2002) کنودمی محافظوت را هاسولول حرارتوی اسوترس از پوس کوه کندمی تنظیم ( راHSPs) حرارتی

(.  Zhao et al., 2010) هسوتند مختلف هایبافت در ها HSPترینشایعHSP 90  و   HSP 70های شوک حرارتیپروتئین

 از جلووگیری هودف بوا هوا،آن پروتئینی محصولات بیان افزای  با HSP و HSF1 هایژن حرارتی، استرس به پاسخ در

 (. بورایZhang et al., 2002) یابنودمی افوزای  حرارتوی، اسوترس مضر اثرات کاه  نتیجه در و پروتئین شدندناتوره

 زیوادی افوزای  حرارتی استرس از پس ساعت 12 نر گاوهای هایبیضه در چاپرون، سیستم سریع سازیفعال تشخیص

 کننودهالقاء یوک( توموور )سورکوبگر  p53 ژن (.Rizzoto et al., 2020داشت ) وجود HSP 70 بیان در( برابر 40 تقریباً)

 دادندسوت از بوا و یابودمی افوزای  حرارتوی اسوترس از پوس هابیضوه در p53 فعالیت. است زایا سلول آپوپتوز بالقوه

 مورگ ،p53فاقود هوایموش در کریپتورکیدیسوم القوای دنبوال به (.Absalan et al., 2010است ) مرتبط زایا هایسلول

 مسویر دو هور کریپتورکیدیسوم القوای دهدمی نشان که پیوست، وقوع به همچنان اما افتاد، تعویق به نر زایای هایسلول

 مسویر دخالوت اخیور مطالعات (.Yin et al., 1998کند )می واسطه را زایا سلول آپوپتوز p53 از مستقل و p53 به تهوابس

 عوامول شدن فعال با بیرونی، و درونی یعنی مجزا، مکانیسم دو شدن فعال به منجر که است کرده تایید را p53 به وابسته

 8 گرموا، معرض در گرفتن قرار از پس روز 14 حدود  p53ژن موش، هایمدل در. شودمی آپوپتوز به منجر دستی پایین

 اسوت ( ممکونFAS cell surface; CD95/Apo-1)  Fasایون، بور علاوه (.Shahat et al., 2020) کرد پیدا افزای  برابر



 تولیود یسوی،رونو فاکتورهوای دخالت بر (. علاوهYin et al., 2002باشد ) p53 از مستقل زایا هایسلول آپوپتوز مسئول

 بوالایی اهمیوت از  DNA آسویب و زایوا هوای سولول آپوپتووز بورای آپوپتوز شروع ( درROS) اکسیژن فعال هایگونه

 هستند ناپایدار بسیار و نشده جفت الکترون یک حداقل با هاییمولکول ROS (.Makker et al., 2009است ) برخوردار

 (. اسوترسFranco et al., 2008) کنود موی گرواکن  بسیار نوکلئیک یدهایاس و آمینه اسیدهای لیپیدها، علیه را آنها که

 1 پراکسویداز گلوتواتیون یعنوی اکسویدانی، آنتوی هوایآنوزیم ( وHMOX1) 1 اکسیژنازهم تنظیم افزای  باع  گرمایی

(GPX1،) آلفا اس ترانسفراز-گلوتاتیون (GST-αو ) 1 دیسموتاز سوپراکسید (SOD1می )پاسوخ هنودهد نشوان که شود 

 اسوترس تحوت اکسویدانی آنتوی پاسخ نماینده عنوان به GPX1 از استفاده با این، بر علاوه. است قوی اکسیداتیو استرس

 قورار از پوس سواعت 12 گرفتنود، قرار گرادسانتی درجه 40 دمای معرض در دقیقه 20 مدت به که هایی موش گرمایی،

 است شدید و سریع پاسخ دهندهنشان که یافت افزای  برابر 5/17 تقریباً ،mRNA GPXژن  حرارت معرض در گرفتن

(Shahat et al., 2020 .) 

 تعوادل عودم که است داده نشان مطالعات ها،بیضه حرارتی استرس متعاقب خون تستوسترون میزان کاه  خصوص در

 استرس به پاسخ در اغلب ،(وژناستروئید حاد کنندهتنظیم )پروتئین StARپروتئین  و ژن بیان کاه  جمله از هورمونی،

 اسوتروئیدوژنز در ضوروری مرحلوه یوک کوه آنوزیم این فعالیت (. کاه Bozkaya et al., 2017) دهد می رخ حرارتی

 حفوظ و اسوپرماتوژنز تورویج در حیاتی نق  با استروئیدی هورمون یک تستوسترون، خونی غلظت کاه  باع  است،

 برابوری 10 کواه ) بیضوه تستوسترون غلظت و Star ژن بیان کاه  (. Mete et al., 2012شود ) می بیضه یکپارچگی

 اسوترس توأثیر شودت دهنوده نشوان که داشت وجود گاوها در بیضه حرارتی استرس ساعت 48 از پس( کدام هر برای

  (.Rizzoto et al., 2020است ) آن از ناشی هورمونی محیط و استروئیدزایی بر حرارتی

 تجربوی، کریپتورکیدیسوم دنبوال ( بوهandrogen binding protein) بیضوه آنودروژن کننودهمتصل پروتئین تولید کاه 

 بیان این، بر (. علاوهKarpe et al., 1981) گذارد می منفی تأثیر سرتولی های سلول بر گرما اینکه بر مبنی است شاهدی

 (. Zhang et al., 2004شد ) مختل کریپتورکید های میمون در سرتولی های سلول در حدواسط هایفیلامان

 سازمنی اپیتلیوم در سلولی اتصالات زدن برهم با شاید بال  سرتولی هایسلول تمایز رفتن بین از باع  حرارتی استرسی

 ,.Zhang et al) شود مسون هوایمیمون در سرتولی هایسلول در اتصال با مرتبط هایمولکول بیان بر چشمگیر تأثیر و

 کنود القوا را زایوا سولول آپوپتووز است ممکن و کند می مختل را اسپرماتوژنز کننده حمایت نق  تتغییرا (. این2006

(Chen et al., 2008علاوه .) ممکون سوانتیگراد درجوه 42 حورارت معرض در سرتولی های سلول گرفتن قرار این، بر 

 اسوت ممکون حرارتوی شووک دلیول ( بهconnexin-43) 43-کانکسین حد از بی  بیان و کند تهدید را آنها بقای است

  (.Hassanpour et al., 2015شود ) سرتولی های سلول عملکرد در اختلال باع 

 (،Setchell, 2006گیرند )نمی قرار گرما استرس تأثیر تحت لیدیگ هایسلول که شدمی اظهار چنین گذشته  در اگرچه

 در روز 6 مدت به دقیقه 30 روزانه که صحرایی هایموش هایبیضه در لیدیگ سلول مورفولوژی گزارشات، طبق لکن،

 هایسولول در که دارد وجود شواهدی این، بر علاوه (.Aktas and Kanter, 2009شد ) مختل داشتند، قرار گرما معرض

 بوالایی میزان به هیپوکسی کنندهالقاء HMOX1 ( وhypoxia-inducible factor 1 alpha: HIF1A) آلفا 1 فاکتور لیدیگ،



 ,.Paul et alشوود )می هاسولول این در اکسیداتیو استرس و هیپوکسی ایجاد باع  گرما دهدمی نشان که شوند،می بیان

 هوایپروتئین فعالیوت تحریوک بوا که شودمی لیدیگ هایسلول هیپرپلازی به منجر بیضه گرمای این، بر علاوه (.2009

 ممکون گرموا (. بنوابراین،Li et al., 2016) شودمی انجام بال  شمو هایبیضه در تستوسترون بیوسنتز کاه  و سیکلین

(. Kim et al., 2013) برسواند آسویب سووماتیک هایسولول عملکرد تغییر با زایا هایسلول به غیرمستقیم طور به است

 ررسویب را اسوپرم کیفیوت و بیضوه عملکورد بور حرارتی شوک تأثیر با مرتبط پاتوفیزیولوژیک مسیرهای کمی مطالعات

 استرس به بیضه پاسخ در دخیل عوامل درک اخیر بسیار نتایج حال، این (. باDurairajanayagam et al., 2015) اندکرده

 (.Shahat et al., 2020است ) بخشیده بهبود موش و (Rizzoto et al., 2020گاو ) در را گرمایی

 شووک معورض در گورفتن قورار از پس بلافاصله که هستند دفاعی های مکانیسم اکسیدان، آنتی و چاپرون های سیستم

(، Rizzoto et al., 2020) شودمی  Hsp 90 و Hsp 70 افزای  باع   HSF1 بالا، دماهای تحت. شوند می فعال حرارتی

 حال، این (. باDurairajanayagam et al., 2015) کنندمی عمل p53 ژن فعالیت کاه  برای ها چاپرون با ارتبا  در که

 مهوم، آپوپتووز مسویر دو شودن فعال به منجر شود،می فعال حرارت معرض در گرفتن قرار دلیل به p53 ژن که میهنگا

 را FADD و FAS بوین ارتبوا   p53 بیرونوی، مسیر در. شودمی p53 به وابسته بیرونی و درونی آپوپتوز مسیرهای یعنی

 و 8 کاسوپازهای) شودمی آغازگر کاسپازهای شدن الفع به منجر که کندمی تحریک مرگ گیرنده کمپلکس تشکیل برای

10) (Durairajanayagam et al., 2015علاوه .) درونی، مسیر در این، برp53  تعادل BAX وBCL-2  میتوکندری در را 

 شودن فعال باع  که شود( میAPAF1þCyt C) عواملی شدن آزاد به منجر (، کهRizzoto et al., 2020) کند می مختل

 دو هور از) آغازگر کاسپازهای گروه دو هر نهایت، در(. 9 و 2 کاسپازهای) شود می آغازگر کاسپازهای از دیگری گروه

 نهوایی مراحول به منجر که شوندمی( 9 و 6 ،3 کاسپازهای) جلاد کاسپازهای شدن فعال به منجر( بیرونی و درونی مسیر

 .کنندمی القا را آپوپتوز که شوندمی

 کوه گرفوت نتیجوه تووان مویشواخص هوای اسوپرماتوژنز و پاتولوژیوک بیوشویمیایی،  پارامترهوای تمام گیری اندازه با

 .دارد بسیار مطلوبی اثرات های صحراییدرمان آسیب ناشی از استرس حرارتی بیضه در موش در آستاگزانتین

 استرس حرارتوی آسیب بر ناسیش بافت صورت به را آستاگزانتین اثر جامع طور به که است ای مطالعه اولین این اگرچه

 و بیوشویمیایی هوای روش بور بایود آینوده تحقیقوات در کوه هسوتیم آگواه واقعیوت ایون از موا کنود، می بررسی بیضه

 آینوده، مطالعوات در. کنیم کاملاً تأیید را فرضیه و غنی کرده بیشتر را نتایج تا شویم، بیشتری متمرکز ایمونوهیستوشیمی

آتوی  مطالعات در که ضروری است همچنین. خواهند شد نیز تعیین ایمونوهیستوشیمیایی تصوربه آپوپتوز هایشاخص

 زموان افوزای  تووانمی مطمئناً آینده، مطالعات در .شویم متمرکز افزایی آستاگزانتین با سایر داروهای موثر،بر اثرات هم

 خواهود توأثیری آسوتاگزانتین چوه فتوهیا کاه  دوز بدانیم که است همچنین، جالب .گرفت نظر در را استرس حرارتی

 مطمئناً. گذارد می تأثیر شده اعمال اکسیدانی آنتی اثرات بر افزای  دوز آستاگزانتین که است آشکار ما مطالعه از. داشت

 موا مطالعوه نتایج که است در نهایت پرواضح را نیز بدانیم. آستاگزانتین تجویز برای ترین دوز مصرفبهینه که است بهتر

 قووی اکسویدان آنتی این مورد در آینده تحقیقات برای خوبی پایه مطمئناً اما کرد، اعمال کلینیک در مستقیماً تواننمی را

 .باشدمی
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Abstract 
Infertility is a disorder with medical and economic aspects. Astaxanthin, as a natural carotenoid, 

has protective antioxidant and anticancer properties. The aim of this study was to evaluate the 

effect of astaxanthin on the damage induced by heat stress in rat testis. For this purpose, 40 male 

Wistar rats were randomly divided into 4 equal groups including: control, heat stress, heat stress 

plus treatment with a low dose of astaxanthin, and heat stress plus treatment with high dose of 

astaxanthin (0/5 and 1 mg/kg/day). The testis of heat stress rats was immersed in a 42 Celsius 

water bath for 20 minutes. In the control group, immerssion of the testicles were carried out in a 

temperature of 23 Celsius. Blood samples were taken to measure testosterone levels and the rats 

were euthanized. The testis of the rats was sampled for histopathological evaluation, 

spermatogenesis status and determination of the oxidative-antioxidant status. Statistical analysis 

of the data was performed by one-way ANOVA and Tukey post hoc test, and values of p<0.05 

were considered significant. Astaxanthin significantly increased blood testosterone levels in heat 

stressed rats and improved the oxidative stress index (p<0/01). Histopathological observations 

demonstrated progressive degenerative changes in the testicular tissue after thermal stress. In 

rats treated with astaxanthin, testicular damage was reduced and morphological changes and 

spermatogenesis process were significantly improved. The results showed that astaxanthin can 

improve spermatogenesis process and testicular oxidative damage caused by heat stress. 
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