
 53    1401تابستان  ،3، شماره 15دوره ، 59پیاپی فیزیولوژی و تکوین جانوری، شماره علمی فصلنامه                              

 

 

ش موناباروری القا شده توسط کلرید کادمیوم در سدیم بر ات ثر مولیبدایابی ارز

 نر بالغ نژاد ویستاریی اصحر
 4، مهرداد مدرسی 3پژمان مرتضوی ، 2اکرم عیدی ، 1حرمت خرمی

 

 وه زیست شناسی ،واحد علوم و تحقیقات،دانشگاه آزاد اسلامی،تهران،ایران.گرری، جانوژی فیزیولوای کترد -1

  akram_eidi@yahoo.comنویسنده مسئول:  ان.یران، اتهر، سلامیه آزاد انشگات، داتحقیقام و حد علو، وایست شناسیوه زگراستاد  -2

 .انیران، اتهرسلامی ه آزاد انشگات، داتحقیقام و حد علو، وامپزشکیداتخصصی ه نشکدژی، داپاتولووه گردانشیار  -3

 .انیر، اصفهان، اسلامیه آزاد انشگاخوراسگان، داحد وه علوم جانوری، واگردانشیار  -4
 

 22/02/1400تاریخ پذیرش:                                                                                   05/10/1399تاریخ دریافت:

 

 چکیده

کمیاب و ضروری و کوفاکتوری در ساختار آنزیم های آنتی اکسیدانی است. هدف از مطالعه  مولیبدن عنصری: هدف و زمینه

حاضر ارزیابی اثر آنتی اکسیدانی سدیم مولیبدات بر ناباروری القاء شده توسط کلرید کادمیوم در موشهای صحرایی نر بالغ نژاد 

 .ویستار بود

کنترل نابارور با القا -2کنترل سالم ، گروه -1شدند: گروه  بندی دسته گروه  10بالغ نر به  سر موش 80: روش ها ومواد 

، 4/0، 2/0، 1/0، 05/0تجربی سالم که سدیم مولیبدات را در دوزهای  6تا  3وزن بدن کادمیوم کلرید،گروه  mg/kg 3ناباروری 

ر کادمیوم کلرید دوزهای تجربی نابارور که علاوه ب 10تا  7میلی گرم/کیلوگرم وزن بدن بصورت گاواژ دریافت کرده، گروه 

 FSHروز متوالی دریافت کردند. پس از پایان دوره، سطح سرمی هورمونهای تستوسترون،  30متقابلی از سدیم مولیبدات را به مدت 

 عاملی همراه یک واریانس آنالیز توسط داده ها بیضه وتعداد جنین های حاصل از باروری ارزیابی و و وزن بدن،تغییرات  LHو 

 آنالیز شدند. توکی تست با

تعداد ، وزن نهایی بدن، وزن کسب شده، وزن بیضه و نسبت وزن بیضه به وزن بدن، سطح سرمی هورمونهای جنسی نر :نتایج

جنین حاصل از باروری در گروههای تجربی نابارور تیمار شده با سدیم مولیبدات اختلاف معنی داری نسبت به گروه کنترل نابارور 

 . (>P 05/0دارد )
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 مقدمه

در چند دهه گذشته کیفیت مایع سمن و قدرت 

باروری در میان جوامع بشری بصورت چشمگیر کاهش 

ز بنابر گزارش سازمان بهداشت جهانی بیش ا یافته است.

ایران میلیون زوج در  5/1میلیون زوج در سراسر دنیا  70

(. بطور کلی ناباروری در 1) از ناباروری رنج می برند

یکی از دلایل ناباروری  زوجین دیده می شود. 10-15%

میان نیز درصدی مربوط به  فاکتور مردانه است که از این

که  (2ناباروری با علل ایدیوپاتیک یا نامشخص بوده )

شغلی با فلزات  نقش آلودگی محیط زیست و مواجهه

ند کادمیوم در این مبحث را از آن جهت مورد سمی مان

توجه قرار می دهد که آلودگی با فلزات سنگین و به 

دنبال آن تولید رادیکالهای آزاد اکسیژن به عنوان عامل 

اساسی استرس اکسیداتیو موجب بروز تغییرات 

بیوشیمیایی در سطح سلول و ماده ژنتیکی شده که نهایتا 

ا مزمن چون ناباروری نمود با بروز بیماریهای بدخیم ی

(.مواجهه انسان با کادمیوم، از طریق غذا، 3) پیدا می کند

 هوا، آب، تولیدات صنعتی و خصوصا سیگار است.

میکروگرم بر گرم  78/6تا  0غلظت کادمیوم در توتون از 

  2تا1ماده خشک متفاوت است و هر نخ سیگار 

 60تا  40( که 4) میکروگرم کادمیوم در خود داشته

درصد این مقدار بصورت استنشاقی و از طریق اپیتلیوم 

 .(5) تنفسی به گردش خون عمومی وارد می شود

کادمیوم با اتصال به بسیاری از ترکیبات بیولوژیکی  

نظیرگروههای سولفیدریلی پروتئینی و غیر پروتئینی، 

باعث بروز استرس  (6متالوتیونین ها و ماکرومولکولها )

ز افزایش رادیکالهای آزاد و همچنین اکسیداتیو ناشی ا

از مهمترین عوامل  پراکسیداسیون لیپیدی شده که

تشدیدکننده آسیب عملکردی و کاهش کیفیت اسپرم 

(. 8،7) باشند و ارتباط نزدیکی با ناباروری دارد می

بسیاری از تغییرات اسپرم در ناباروری ایدیوپاتیک به 

کسیژن سطوح بالایی از گونه های واکنش پذیر ا

(Reactive Oxygen Species; ROS مربوط می )

شود. این گونه های واکنش پذیر شامل آنیون های 

سوپراکسید، پراکسید هیدروژن، رادیکال هیدروکسیل و 

اکسید نیتریک و متابولیت های حاصل از اکسیژن می 

باشند. گونه های واکنش پذیر اکسیژن در غلظت پایین 

د اسپرم مانند حجم پذیری نقش مهمی در بلوغ و عملکر

و واکنش آکروزومی ایفاء می کنند. افزایش تولید گونه 

 اکسیداتیو های واکنش پذیر اکسیژن منجر به آسیب

 شود.  می سلولی DNAلیپید، پروتئین و 

اسپرم پستانداران غنی از اسیدهای چرب غیر اشباع 

است بنابراین به تهاجم رادیکال آزاد اکسیژن بسیار 

 آکروزومی، غشای ده که منجر به آسیبحساس بو

اوسیت  باروری در اسپرم ناتوانی اسپرم و حرکت کاهش

 گذار تاثیر محیطی فاکتورهای مهمترین از گردد. می

نامعلوم یا ایدیوپاتیک  منشاء با های ناباروری بر

(Idiopathic) کادمیوم  نظیر صنعتی مهم های آلاینده

 رنگ شیمیایی، کودهای در سنگین فلز این باشد. می

 یافت پلاستیکی تولیدات و فلزات کاری آب صنایع ها،

 و هوا گیاهان، خاک، راحتی به رو این از و می شود

 در کادمیوم جذب های شیوه کند می آلوده را آب

(. 9غذا، آب، هوا، خاک و سیگار است )طریق  از انسان

 نر مثلی تولید سیستم بر توکسین یک عنوان به کادمیوم

شود.  می اسپرماتوژنز روند سبب تخریب و گذاشته اثر

 های رادیکال سطح افزایش طریق از تخریبی فرایند این
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 واکنش های گونه ( و در نتیجه افزایش سطح10) آزاد

اکسیژن ایجاد شده که در نهایت بروز بسیاری از  پذیر

ایدیوپاتیک را به همراه  ناباروری در تغییرات اسپرمی

 واکنش های گونه طبیعی، شرایط در (.11دارد )

 شوند. می غیرفعال ها آنتی اکسیدان توسط پذیراکسیژن

 می کاهش را اکسیداتیو آسیب ها، اکسیدان لذا آنتی

(. 12دهند ) می افزایش را اسپرم باروری و میزان دهند

حضور گونه های واکنش پذیر اکسیژن باعث بروز 

 های پروسه از بسیاری مشکلات فراوانی در

 ایجاد ناباروری شده و فیزیولوژیکی تولید و بلوغ اسپرم

 پروستات کند و از سوی دیگر باعث بروز سرطانهای می

هیدروکسیل با  (. بعلاوه رادیکالهای13می شود ) مثانه و

مجاورت  که در پیریمیدین و پورین بازهای حمله به

و  DNAقرار گرفته اند موجبات آسیب  DNAساختمان 

 (. به علت غنی بودن14آپوپتوز را فراهم می آورند )

 چرب غیر اشباع سد از اسیدهای اسپرم پلاسمایی غشاء

دارد کانون اصلی تولید  پایینی سیتوپلاسمی بسیار دفاعی

در اسپرم میتوکندری و غشای سلولی است  ROSکننده 

و سیتوپلاسم باقی مانده در  ROSتولید  (. بین15)

 (. 16دارد ) وجود داری معنی ارتباط نسانا اسپرماتوزوا

 افزایش سطح بدن با به ها میکروارگانیسم ورود

ماکروفاژهاکه بطور طبیعی به مقدار زیاد در  و لکوسیتها

مایع سمن و اسپرماتوزوآ وجود دارد با تحریک مسیر 

را به همراه دارد  اکسیداتیو استرس افزایش پنتوز فسفات

(. 18و  17شود ) اسپرماتوزوا به که منجر به آسیب جدی

زیادی  مقادیر سنگین مانند کادمیوم فلزات با آلودگی

-سوپراکسید آنیون 
2Oهیدروکسیل ، رادیکال-OH  و 

2O2H اکسیدانت  تولید کرده و با افزایش سطح عوامل

و لکوسیتها و کاهش سطح آنتی اکسیدانهای پلاسمای 

 ارکرسطح م اسپرم اثر گذاشته و افزایش DNAسمن بر 

و ناباروری را باعث می شود  DNAاکسیداتیو  آسیبهای

(. بررسی اثرات ترکیبات سمی و توکسین ها بر 19)

عملکرد سیستم تولیدمثلی از مهمترین مباحث 

سال گذشته کاهش  50فیزیولوژیک امروز است. در طی 

درصد کیفیت مایع منی در کشورهای صنعتی موجب  2

یرا گامتوژنز به عنوان نگرانی های گسترده شده است. ز

یک فرایند بیولوژیکی حساس به شدت تحت تاثیر 

کادمیوم از یک است. سعوامل محیطی و ذرات توک

 طریق القاء هایپراکتیویشن  با فرایند ظرفیت پذیری اسپرم

که لازمه ی بروز لقاح است تداخل ایجاد کرده،همچنین 

از طریق تخریب کانالهای کلسیمی در سر اسپرم بر 

واکنشهای آکروزومی اثر مخرب داشته و با القای 

( و 20را تولید ) استرس، پروتئین های شوک حرارتی

سبب افزایش استرس اکسیداتیو در بافت بیضه و کاهش 

سطح آنزیمهای آنتی اکسیدانت نظیر سوپراکسید 

دیسموتاز، کالاتاز و گلوتاتیون پراکسیداز شده که نهایتا 

ربی ها و افزایش سطح باعث نابودی اکسیداتیو چ

شاخص مالون دی آلدئید ، تخریب پروتئین ها و اسید 

به صورت مستقیم و غیر مستقیم با های نوکلئیک شده و 

و افزایش شکستگی اتصالات  اثر بر سلولهای سرتولی

بر فرایند  بین سلولی آنها و کاهش بیان اوکلودین،

سیبهای باعث بروز آگذاشته و نهایتا منفی گامتوژنز تاثیر 

پاتولوژیک نظیر هموراژی شدید بافت بیضه، تغییر در 

بیضه ای و افزایش نفوذپذیری اندوتلیوم -سد خونی

عروق ، نشت عروق خونی و در نتیجه افزایش فشار 

داخل بیضه ای شده که در نهایت به ادم تخریب لوله های 



 56 نر بالغ نژاد ویستاریی اصحرش موکلرید کادمیوم در ناباروری القا شده توسط سدیم بر ات ثر مولیبدایابی ارز 

اسپرم ساز و نکروز می انجامد که منجر به انباشتگی هر 

اسطه های فعال اکسیژن و کاهش تعداد و چه بیشتر و

عناصر کمیاب مختلفی برای  تحرک اسپرم می شود.

رشد بیضه ها و ساخت اسپرم ضروری هستند. آنچه که 

امروزه به شدت مورد توجه قرار گرفته است نقش عنصر 

(. نقش عناصر 21مولیبدن بر دستگاه تولید مثلی است )

لنیوم بر بهبود کمیابی نظیر کلسیم، منیزیوم، مس و س

پارامترهای اسپرمی و رشد بیضه به وفور مورد مطالعه 

اما آنچه امروزه به شدت مورد توجه قرار گرفته  بوده،

است بررسی نقش مولیبدن بر سیستم تولید مثلی است 

(. از آنجا که در دهه های اخیر توجه بیشتری به 21)

 استفاده از اکسومتالات ها و پلی اکسو متالات ها در

پزشکی و فارماکولوژی معطوف شده است و از آن 

جهت که مولیبدن به عنوان یک اکسید فلزی موثر بر 

مقادیر آنتی اکسیدانت و کاهنده ی رادیکالهای آزاد در 

( به فرم های سدیم مولیبدات 22سطح سلول است)

دهیدرات و آمونیوم مولیبدات تتراهیدرات در اهداف 

ورد استفاده قرار می پزشکی به عنوان مکمل غذایی م

برای درمان مفید باشد، هرچند که می تواند گیرد و 

 (. 23یق آنها هنوز شناسایی نشده است )مکانیسم عمل دق

های  آسیب میتواند مولیبدات سدیم از استفاده

 شده توسط سموم را از طریق مشارکت القاء اکسیداتیو

 سمیت برنده بین از آنزیمهای ایجاد در کوفاکتور این

آنتی  فعالیت بردن بالا طریق از یا آزاد رادیکالهای

 (. این عنصر به تنهایی24نماید ) برطرف اکسیدانها

فعالیت کاتالیتیکی ندارد و پس از ورود به بدن موجود 

زنده باید به کوفاکتور خود )پترین( باند شود و در 

(. نقش کوفاکتوری 25ساختار آنزیمی قرار گیرد )

ن آنزیمهای نیترات ردوکتاز، گزانتین مولیبدن در ساختما

اکسیداز، گزانتین دهیدروژناز، سولفیت اکسیداز، 

پیرودوکسال اکسیداز، آلدئیداکسیداز و نیکوتینیک 

اکسیداز در تبدیل متابولیتهای سمی که منجر به آسیب 

رسانی جدی به مغز کلیه و کبد میشود به ترکیبات غیر 

املا شناخته شده سمی و ضروری برای متابولیسم بدن ک

از نقش آنتی اکسیدانی مولیبدن (.28،27،26،24) است

طریق مهار پروتئین تیروزین فسفاتاز وکاهش سطح 

الیت آنزیم پراکسیداسیون لیپیدی و افزایش سطح فع

،همینطور افزایش سطح آنزیم ( 29گزانتین دهیدروژناز )

( کاملا تائید 30)سوپراکسید دیسموتاز و کاتالاز در کبد 

شده است ،بعلاوه مولیبدن از طریق افزایش سطح 

آنزیمهای آنتی اکسیدانی و کاهش سطح مالون دی 

و  آلدئید باعث افزایش تعداد،تحرک،بهبود مورفولوژی

(.از آنجا که 31،30کاهش ناهنجاریهای سمن می شود)

مطالعه ی دقیقی بر چگونگی اثرگذاری مولیبدن بر 

تحقیق حاضر اثر سیستم تولید مثل نر انجام نشده است، 

سدیم مولیبدات بر میزان سمیت کلریدکادمیوم و 

 باروری موشهای صحرایی نر بالغ پرداخته شده است.

 

  و روش ها مواد

ژاد سر رت نربالغ ن 80یقات به منظور انجام تحق

 200-230ا محدوده وزنی بسر رت ماده بالغ  40ویستار و

گرم از مرکز رویان اصفهان خریداری شده و به اتاق 

حیوانات آزمایشگاه ترنسژنزیز واقع در واحد اصفهان 

انتقال داده شد. حیوانات در قفس های فایبرگلاس به 

استاندارد با  سانتی متر و تحت شرایط 15×30×35ابعاد 

درجه سانتی گراد و سیکل نوری  22± 3درجه حرارت 
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ساعت تاریکی و رطوبت  12ساعت روشنایی و  12

نگهداری شدند. برای تغذیه حیوانات از  50 ±10نسبی% 

غذای مخصوص رت )پلت( که از شرکت خوراک دام 

پارس تهران تهیه شده بود، استفاده گردید و آب 

کشی تمیز از طریق شیشه های آبخوری بدون لوله

محدودیت در اختیار حیوانات قرار می گرفت. در طول 

دوره تحقیق موازین اخلاقی کار با حیوانات 

. به منظور سازگاری  زمایشگاهی، رعایت گردیدآ

حیوانات با شرایط جدید، پس از یک هفته آزمایشات 

  عملی آغاز گردید. 

تایی طبقه  8گروه  10سر رت به طور تصادفی در  80

 بندی و نشانه گذاری شده که به شرح ذیل بودند: 

)کنترل سالم(: حیوانات سالم که روزانه آب  1گروه 

نوان حلال مولیبدات سدیم بصورت گاواژ مقطر را به ع

  و نرمال سالین را بصورت داخل صفاقی دریافت کردند.

)گروه تجربی سالم(: حیوانات سالم که  2تا 4گروه 

 ، 1/0، 05/0بطور روزانه مولیبدات سدیم را با دوزهای 

میلی گرم/کیلوگرم وزن بدن بصورت  4/0و  2/0

اخل صفاقی و نرمال سالین را بصورت د (12)گاواژ

  دریافت کردند.

)کنترل نا بارور(: حیواناتی که بطور  5گروه های 

کلریدکادمیوم میلی گرم/کیلوگرم وزن بدن  3روزانه 

 دریافت می کردند. (32) بصورت داخل صفاقی

)گروه تجربی نابارور(: حیواناتی  10تا 6گروه های 

مههیههلههی گههرم/کههیههلههوگههرم وزن بههدن   3کههه روزانههه 

ورت داخل صفاقی و سدیم مولیبدات کلریدکادمیوم بص

میلی گرم/کیلوگرم وزن بههدن  4/0و 0/ 2، 1/0، 05/0

سهههدیم مولیبدات بصهههورت گاواژ دریافت می کردند. 

بدات سهههدیم وکلریدکادمیوم بصهههورت  با مولی مار  تی

گاواژ درون  با روش  یب  به ترت محلول در آب مقطر و 

معده ای،تزریق داخل صهههفاقی به صهههورت یک بار در 

به مدت تیمار  1با حجم تیمار روز  روز  30میلی لیتر و 

  بوده است.

ساعت ناشتا نگه داشته شده توسط  12حیوانات برای 

دی اتیل اتر در یک ظرف دربسته کشته شده، با استفاده 

میلی لیتری هپارینه شده، مستقیما از داخل  5از سرنگ 

 10تا  5ها به مدت قلب خون گیری انجام شد. نمونه

سانتریفیوژ شدند، تا پلاسما از خون  3500، در دور  دقیقه

های را در جدا شود. سپس با استفاده از سمپلر نمونه

 -23های اپندرف ریخته و با پارافیلم بسته و در لوله

سانتی گراد فریز کرده پس از جمع آوری کلیه ی نمونه 

ها با دستگاه لیازون آنها را تحت آزمایشهای سنجش 

روش مورد استفاده در این پژوهش  ی قرار دادیم.هورمون

Cemilominesance    بوده که یکی از مطمئن ترین

روشهای انجام تست های هورمونی در آزمایشگاه است. 

دمای محیط نمونه دمای نمونه ها به پس از رساندن 

میکس شده و نمونه به ترتیب لیست درون راکهای 

گاه کد نمونه مخصوص سمپل در صفحه ی مانیتور دست

کیتهای هورمونهای  ،و تست درخواستی را وارد کرده

FSH,LH,Testosterone   مخصوص رت شرکت

DRG  آلمان را در راکهای مخصوص دستگاه که از

قبل کالیبره شده است قرار داده و دستگاه در مدت زمان 

مشخص تست را انجام و جواب تست در صفحه ی 

مایشات فوق بصورت مانتیتور رویت می شود .تمامی آز

 دو بار تکرار انجام شد.



 58 نر بالغ نژاد ویستاریی اصحرش موکلرید کادمیوم در ناباروری القا شده توسط سدیم بر ات ثر مولیبدایابی ارز 

ت در ، وزن حیوانا(33) روز تیمار 30در ابتدا و انتهای 

هریک از گروه های آزمایشی اندازه گیری شده و 

 همچنین در روز تست، تغییرات وزنی آنها ثبت گردید.

پس از خارج کردن بیضه حیوانات، وزن بیضه، وزن 

 .شد ن بدن( محاسبهگرم وز100نسبی بیضه )گرم بیضه/

یک روز پس از آخرین تیمار از هر گروه آزمایشی 

موش نر بصورت راندوم انتخاب کرده  4و گروه کنترل 

و در قفس های جداگانه ایی که در هر یک دو موش 

ماده ی جوان و بالغ که طی مدت سی روز با رعایت 

روز  10شرایط سازگاری نگهداری شده بودند به مدت 

این همجواری در ساعات آخر بعدازظهر  همجوار شدند.

تا صبح روز بعد انجام شده و هر صبح از نظر پلاک 

 واژینال بررسی شده و اسمیر واژینال میکروسکوپی به

منظور حضور یا فقدان حضور اسپرم تهیه می شد. روز 

حضور اسپرم در گسترش به منزله ی روز صفر بارداری 

 داده می شد که تلقی شده و یک نر وقتی بارور تشخیص

شهای حداقل یکی از رتهای ماده را باردار کرده باشد. مو

وش مبارداری )طول دوره بارداری در  15ماده را تا روز 

روز است( نگهداری کرده سپس با  21صحرایی ماده 

 کلروفرم بیهوشی و آسان میری ایجاد کرده موش ها را

ا ری به پشت خوابانده با بالا گرفتن پوست ناحیه ی شکم

ه شکاف داده و از بین اندامهای شکمی رحم را برش داد

 و وضعیت و تعداد جنین ها در شاخ رحمی بررسی شد.

 آنالیز آماری:

ها از نظر آماری با استفاده از روش آماری تمامی داده

SPSS 23  و آنالیز واریانس یک عاملی و تست تعقیبی

Tukey  بررسی گردید. نتایج به صورتMean ± 

S.E.M  05/0ارائه شده است. ملاک استنتاج آماری > 

p .می باشد 

 

 نتایج

شان داد که  سالم  تیمارنتایج این پژوهش ن حیوانات 

سدیم مولیبدات در دوزهای  4در  و  1/0، 05/0گروه با 

بدن، تغییر معنی 4/0و  2/0  میلی گرم بر کیلوگرم وزن 

مقایسههه با گروه کنترل  داری بر سههطح این هورمون در

در  FSHسالم ایجاد نمی کند. همچنین سطح هورمون 

سبت سالم کاهش  گروه کنترل نابارور ن به گروه کنترل 

شته  ستمعنی داری دا در گروههای تجربی ناباروری  .ا

سدیم مولیبدات تیمار  2/0mg/kgو 4/0که با دوزهای 

 001/0شده اند، افزایش معنی داری به ترتیب در سطح 

P< 01/0و P< در میزان هورمونFSH  نسبت به گروه

 (.1کنترل نابارور مشاهده می شود )نمودار 

 1/0، 05/0حیوانات سالم  با سدیم مولیبدات )  تیمار

(، تغییر معنی داری بر سهههطح  mg/kg 4/0و  2/0و 

در مقایسه با گروه کنترل سالم ایجاد نمی  LHهورمون 

ند. سهههطح هورمون  بارور و  LHک نا در گروه کنترل 

سدیم مولیبدات  شده با   1/0، 05/0نابارور تجربی تیمار 

نترل سهههالم افزایش به گروه ک نسهههبت mg/kg 2/0و

گروههای تجربی ناباروری معنی داری داشههته اسههت. در

( تیمار mg/kg 4/0و  2/0و 1/0که با سدیم مولیبدات )

شده اند، کاهش معنی دار در سطح این هورمون  نسبت 

یده می شهههود ) بارور د نا  (>P 001/0به گروه کنترل 

 (.2)نمودار 
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در رت های نر سددالم و  سددرم خون FSH( بر مقادیر mg/kg 4/0و  0 /2،  1/0، 05/0اثر تیمار خوراکی مولیبدات سدددیم در دوزهای  -1 نمودار

سط کادمیوم کلرید شده تو صورت . نابارور القا  ست. 8برای  Mean±SEMنتایج به  شده ا  * >0.05Pو *** >0.001Pسر رت در هر گروه ارائه 

.اختلاف از گروه کنترل نابارور را نشان می دهد ++ >0.001P< +++ ،0.01P اختلاف از گروه کنترل سالم و

 

سدیم در دوزهای -2 نمودار سالم و نابارور  سرم خون LHبر مقادیر  mg/kg 4/0و  0 /2،  1/0، 05/0 اثر تیمار خوراکی مولیبدات  در رت های نر 

اختلاف از گروه کنترل  *** >0.001Pسر رت در هر گروه ارائه شده است. 8برای  Mean±SEMنتایج به صورت . القا شده توسط کادمیوم کلرید

 اختلاف از گروه کنترل نابارور را نشان می دهد. +++ >0.001P سالم و

 

بدات ،  تیمار با هر چهار دوز مولی نات سهههالم  حیوا

تغییر معنی داری بر سهههطح هورمون تسهههتوسهههترون در 

ورمون مقایسههه با گروه کنترل ایجاد نمی کند، سههطح ه

سترون در حیوانات کنترل نابارور و نابارور تجربی  ستو ت

به گروه کنترل  تیمار شههده با سههدیم مولیبدات نسههبت

شته  ست که یک سالم کاهش دا ست .این در حالی ا ا

افزایش وابسههته به دوز سههدیم مولیبدات در سههطح این 

هورمون در گروه های تجربی نابارور نسهههبت به گروه 

 mg/kg 1/0می شهههود که در دوز کنترل نابارور دیده

( و در دوزهای >P 01/0سههدیم مولیبدات در سههطح )

( معنی دار اسههههت >P 001/0در سهههطح ) 4/0و  2/0

 (.3  )نمودار
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بر مقادیر تستوسترون سرم خون در رت های نر سالم و  mg/kg 4/0و  0 /2،  1/0، 05/0 اثر تیمار خوراکی مولیبدات سدیم در دوزهای -3 مودارن

اختلاف از  *** >0.001P سر رت در هر گروه ارائه شده است. 8برای  Mean±SEMنتایج به صورت . بارور القا شده توسط کادمیوم کلریدنا

 اختلاف از گروه کنترل نابارور را نشان می دهد ++ >0.001P< +++ ،0.01P گروه کنترل سالم و

 

تعداد جنینهای حاصههل از باروری در گروههای تجربی 

سهههالم تحت تیمار با دوزهای از پیش تعیین شهههده ی 

سههدیم مولیبدات نسههبت به گروه کنترل سههالم تفاوت 

بارور  نا قدار در گروه کنترل  ندارد. این م معنی داری 

نسهبت به گروه کنترل سهالم کاهش معنی دار نشهان می 

که در  حالی اسههههت  هد ،این در  های تجربی د گروه

 2/0نابارور تیمار شههده با سههدیم مولیبدات در دوزهای 

نسههبت به گروه کنترل نابارور افزایش معنی داری  4/0و

شود) شاهده می  شده م شکیل   001/0در تعداد جنین ت

P<4()نمودار .) 

 

 
 * >0.05P و*** >0.001P ( برتعداد جنین تشکیل شده mg/kg 4/0و  0 /2،  1/0، 05/0اثر تیمار خوراکی مولیبدات سدیم در دوزهای  -4 نمودار

 اختلاف از گروه کنترل نابارور را نشان می دهد. +++ >0.001P اختلاف از گروه کنترل سالم و

عه کاهش معنی دار در تایج این مطال بدن و وزن  ن وزن 

بیضه و نسبت درصد وزن بیضه به وزن بدن را در گروه 

کنترل نابارور نسهههبت به گروه کنترل سهههالم نشهههان می 

این در حالی است که افزایش معنی داری در وزن  دهد،

بدن و وزن کسهههب شهههده در دو گروه تجربی  هایی  ن

میلی  4/0و  2/0نابارور تیمار شههده با سههدیم مولیبدات )
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وگرم وزن بههدن( نسهههبههت بههه گروه کنترل گرم/کیل

ضه و  شود. در مورد پارامترهای وزن بی ناباروردیده می 

نسبت وزن بیضه به وزن بدن در سه گروه تجربی نابارور 

یبههدات ) ل مو یم  لی  4/0و 2/0، 1/0کههه بهها سههههد ی م

تیمار شهههده اند افزایش معنی  گرم/کیلوگرم وزن بدن(

 001/0) دارد داری نسبت به گروه کنترل نابارور وجود

P<1( )جدول.) 

 
سر رت  8برای  Mean±SEMنتایج به صورت  تغییرات وزن بدن، وزن بیضه و نسبت وزن بیضه/ وزن بدن در گروه های آزمایشی مختلف -1جدول

 اختلاف از گروه کنترل نابارور را نشان می دهد +++ >0.001P اختلاف از گروه کنترل سالم و * >0.05Pو *** >0.001Pدر هر گروه ارائه شده است.

وزن اولیه بدن  گروه ها

  گرم(

 وزن نهایی بدن 

  گرم(

وزن کسب شده 

  گرم(

 وزن بیضه 

  گرم(

 نسبت وزن بیضه

به وزن  

 بدن  %(

 0/0±005/488 0/1±009/24 0/29±81/0 1/252±58/50 1/223±17/50 کنترل سالم

مولیبدات + تجربی سددالم 

   (mg/kg)سدیم 

05/0 

1/0 

2/0 

4/0 

 

66/66±1/224 

70/83±1/225 

82/00±2/223 

04/66±2/215 

 

14/50±2/252 

01/50±2/253 

30/83±1/251 

75/16±1/241 

 

94/83±0/27 

70/16±0/28 

90/16±0/29 

991/50±0/25 

 

0157/25±0/1 

022/25±0/1 

011/23±0/1 

015/25±0/1 

 

007/491±0/0 

008/49±0/0 

006/48±0/0 

007/51±0/0 

 30/0±008/0*** 61/0±016/0*** -3/11±9/5 *** 83/202±86/2 *** 2/219±60/83 کنترل نابارور

تجربی نابارور+ مولیبدات 

   (mg/kg)سدیم

05/0 

1/0 

2/0 

4/0 

 

65/83±2/220 

40/33±1/218 

35/83±1/222 

72/66±3/216 

 
***55/2±0/203 
***60/1±33/212 

+++***31/1±50/227 
+++***79/4±66/229 

 

-17/83±0/90*** 

-6±1/39*** 
+++4/66±1/28*** 
+++13/0±1/23*** 

 
***029/0±57/0 

+++***073/0±90/0 
+++***026/0±93/0 

+++051 /0±18/1 

 
***016/0±283/0 

 +++03/0±418/0 
+++*01/0±40/0 
+++ 025/0±51/0 

 بحث 

توزین حیوانات در ابتدا و انتهای دوره تیمار و 

همچنین توزین بیضه ی چپ حیوانات در روز تست، 

کاهش معنی داری را در وزن بدن و وزن بیضه ی 

گروههای تحت تیمار نسبت به گروه کنترل سالم، نشان 

 تر از نتایج تحقیقات نشان داده است که مقادیر کمداد. 

مولیبدن نه تنها برای میلی گرم بر کیلوگرم وزن بدن  5

انسان و حیوانات مضر نیست، بلکه برعکس سبب 

کاهش  (.34) تحریک رشد و افزایش وزن بدن می شود

بر وزن یک شاخص آسیب بافتی محسوب می شود.

گروههای تحت تیمار با در ، بدست آمدهنتایج اساس 

زایش مقادیر کادمیوم به علت سمیت ایجاد شده و اف

و کاهش سطح آنتی اکسیدانها در استرس اکسیداتیو 

بیضه تغییر در میزان نفوذپذیری غشای خارجی 

میتوکندری ایجاد و باعث به راه افتادن مکانیسم 

از فضای درون غشای  cآزادسازی سیتوکروم

میتوکندری به محیط سیتوزول شده که نهایتا منجر به 

بالارفتن میزان  تشکیل آپوپتوزوم می گردد و به
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وزن و در نهایت کاهش در  آپوپتوز ،بروزدژنراسیون 

و این  می انجامدبدنی و بیضه ایی نسبت به گروه کنترل 

مقادیر در گروههای کنترل نابارور که مقادیر مشخصی 

از سدیم مولیبدات را دریافت کرده اند بهبود نشان می 

لهای با افزایش روند مرگ سلولی در سلو (.35و31) دهد

اسپرماتوسیت اولیه در نتیجه ی سمیت القا شده از 

کادمیوم ، جمعیت کمتری از سلولهای جنسی در چرخه 

ی اسپرماتوژنز وارد مرحله ی بعد شده که پیشروی 

نکروز و تخریب در لوله های سمینیفروس را باعث می 

شود که با توجه به اثرات مثبت و وابسته به دوز سدیم 

سطح آپوپتوز که بروز آن را در  مولیبدات در کاهش

افزایش وزن بیضه و نسبت وزن آن به کل بدن در 

گروههای تجربی نابارور تحت تیمار قابل مشاهده است، 

می توان اینگونه نتیجه گرفت که مولیبدات سدیم با مهار 

برهمکنشهای شیمیایی سموم که آغاز کننده ی استرس 

رات مولکولی اکسیداتیو و پراکسیداسیون لیپید و تغیی

هستند از سلول در برابر روند پیشبرنده ی آپوپتوز 

تخریب افزایش روند با  بنابراین(.32محافظت می کند)

سلولی در بیضه بواسطه ی اثرات مخرب کادمیوم میزان 

می کاهش نیز دستخوش تولید تستوسترون 

تقلید اثرات شبه استرادیولی توسط همچنین  .شود

در سطح سلولها را درگیر می  کادمیوم رسپتور آندروژن

با کاهش مقادیر تستوسترون هیپوتالاموس شروع به  کند.

کرده که باعث  GnRHترشح مقادیر قابل توجهی از 

از غده هیپوفیز  LHافزایش مقادیر معادلی از هورمون 

قدامی شده و با افزایش میزان آن مقادیر متناظری از 

افزایش است  LHتستوسترون که کاملا وابسته به مقادیر 

این موضوع با کاهش اثرات مخرب  پیدا می کند.

کادمیوم در گروههای تحت تیمار با سدیم مولیبدات رو 

به کاهش می گذارد چنانچه وابستگی بین سطح سرمی 

کادمیوم در خون و کاهش میزان تستوسترون به علت 

بروز آپوپتوز و نکروز در بافت بیضه در سایه ی استرس 

جاد شده و تولید رادیکالهای آزاد اکسیژن اکسیداتیو ای

توسط سدیم مولیبدات تحت الشعاع قرار گرفته و نتایج 

وابستگی  (.37،11،36حاصل از آن را خنثی می کند )

گناد عامل -هیپوتالاموس-بین کادمیوم و محور هیپوفیز

اصلی اثر گذاری بر پارامترهای هورمونی جنس نر است 

تاثیر التهابی آن بر سیستم (، از سوی دیگر نقش 39،38)

دفاعی آنتی اکسیدانی در این امر ویژه است. همانطور 

( 31) استدر این زمینه نشان داده مطالعه ی پیشین  که

از طریق   سدیم مولیبدات بر بافت بیضه مثبت تاثیر 

سوپراکسید افزایش سطح آنزیمهای آنتی اکسیدانی 

کسیداز از کاتالاز و گلوتاتیون پرا ،(SOD) دیسموتاز

کاهش میزان پراکسیداسیون لیپید که از طریق یک سو و 

بافت بیضه به  کاهش سطح مالون دی الدئید در هموژن

تاثیر مخرب کادمیوم بر  ( ،از 31اثبات رسیده است )

کاهیده و به عنوان گناد  -هیپوفیز–محور هیپوتالاموس 

عاملی در بهبود پارامترهای هورمونی در گروههای 

نابارور تیمار شده با مقادیر ذکر شده از سدیم مولیبدات 

از این نظرنقش بهبود دهندگی  ،محسوب می شود

ی در جنسهورمونهای سرمی مولیبدن در سطح 

گروههای تحت تیمار با کادمیوم را می توان مشابه نقش 

نچه استفاده از دوزهای سلنیوم در این زمینه دانست چنا

مشابه نتایج یکسانی در بهبود سطح هورمون تستوسترون 

در رتهای تیمار شده نابارور تحت القای کادمیوم داشته 

(. از آنجا که به تازگی نقش مولیبدن به عنوان 40) است
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یک آنتی اکسیدان مورد توجه قرار گرفته است می توان 

یر در سطح آنزیم های اعمال اثر آن را با بررسی میزان تغی

 ،آنتی اکسیدانی سلول اثبات کرد زیرا تحقیقات فراوان

پاتوژنز آسیب بیضه ایی بدنبال مواجهه با کادمیوم را به 

اگرچه بیضه  (.42،41) آسیب اکسیداتیو نسبت می دهند

ها به آنزیمهای آنتی اکسیدانی ویژه ایی چون 

ون کاتالاز و گلوتاتی ،(SOD) سوپراکسید دیسموتاز

پراکسیداز برای مواجهه با استرس اکسیداتیو مجهز 

هستند، اما مقادیر این آنزیمها به محض تماس با کادمیوم 

(. سلولهای بیضه 43) بطور چشمگیری کاهش می یابد

کاهشی خود از -ایی به منظور حفظ همئوستاز اکسایشی

ترکیبات آنزیمی با وزن مولکولی کم و یا ترکیبات غیر 

اکسیدانی بهره می برند که کاهش دهنده آنزیمی آنتی 

کادمیوم تولید . سمیت کادمیوم در بیضه است

چنان چه  (،44دیکالهای آزاد را تحریک می کند )را

ترکیباتی با اثر آنتی اکسیدانت نظیر اثبات شده است 

عمده در  با افزایش سطح فاکتورهای آنزیمیمولیبدن 

وهمچنین  SODکاتالاز و سیستم آنتی اکسیدانی چون 

Gpx  سیستم آنتی اکسیدانی  که مهمترین خط دفاعی در

در  (45،31)یکپارچه سلولی وابسته به گلوتاتیون بوده 

مقابل استرس اکسیداتیو ناشی از رادیکالهای آزاد عمل 

احیا را در سلول -کرده و در نتیجه تعادل اکسیداسیون

مالون دی  (MDA)حفظ می کنند و با کاهش مقدار 

و بنابراین با  دارددر بهبود این عملکرد دخالت د آلدئی

 HOSTشاخص افزایش میزان زنده مانی اسپرم و بهبود 

کاهش میزان نیز و  قابلیت تحرک و مورفولوژی آنو 

پراکسیداسیون لیپیدی و سطح رادیکالهای آزاد اکسیژن 

و افزایش  باعث افزایش قابلیت باروری (46،31،40)

مواجهه با رتهای نر نابارور  تعداد جنینهای حاصل از

 (.47) شود تحت تیمار با سدیم مولیبدات می

 نتیجه گیری

نفرد مولیبدات سدیم با به دام انداختن الکترون های م

رادیکال های هیدروکسیل، سبب حفظ ذخایر گلوتاتیون 

ی شده و با تنظیم حالات اکسایش و کاهش پروتئین ها م

ر غشای سلول ها تواند از بروز استرس اکسیداتیو ب

ی نتایج این پژوهش اثبات م (.49، 30،48) محافظت کند

کند که تیمار با سدیم مولیبدات باعث تخفیف آسیب 

کاهش  از طریقبیضه ایی تحت القای کادمیوم کلرید 

نزیمهای آنتی آاسترس اکسیداتیو و فعال کردن 

میزان پراکسیداسیون ،  (SOD, GPx,CAT)اکسیدانی 

را کاهش ،باروری را  (MDA)و شاخص آن  لیپید

افزایش و از کاهش سطح هورمونهای جنسی ناشی از 

 .اثرات مخرب کادمیوم کلرید جلوگیری می کند
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Abstract 

Introduction & Objective: Molybdenum, as a trace and essential element has cofactor role 

in the structure of antioxidant enzymes. This study aimed at investigating the antioxidant role 

of sodium molybdate on cadmium chloride (CdCl2)-induced testicular toxicity in adult Wistar 

rats. 

Materials and Methods: Eighty adult male rats were divided into ten groups, including 

healthy control, sodium molybdate alone, infertile control (3 mg/kg of CdCl2), and sodium 

molybdate plus CdCl2. The impacts of oral administration of sodium molybdate (0.05, 0.1, 

0.2, and 0.4mg/kg) was evaluated in healthy and infertile animals. After the end of the period, 

serum levels of testosterone, FSH and LH and changes in body weight and testicular,the 

number of embryos obtained from fertility evaluation.Data were analyzed by analysis of 

variance (ANOVA) and Tukey test. 

Results: Final body weight, weight gained, testicular weight and ratio of testicular weight 

to body weight, serum level of male sex hormones and number of fertility fetuses in infertile 

experimental groups treated with sodium molybdate were significantly different from the 

infertile control group (P< 0.05). 

Conclusion: The current findings suggested that sodium molybdate performs as a strong 

protective agent from CdCl2-related testicular toxicity in rats. 

Key words: Sodium molybdate, Cadmium chloride, Infertility, Rats  
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