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Background and Objectives: This study aimed to determine the effect of a course of aerobic exercise with 
a high-fat diet on eNOS and ROS in testicular tissue of adolescent male rats. 
Subjects and Methods A total of 40 adolescent male rats (30 days old) were randomized in the following 
groups: normal diet control, normal diet training, high fat diet control, and high-fat diet training. The 
high-fat diet rats were under a high-fat regimen (5.817 kcal/g) for 30 days, and then a normal fat diet 
(3.801 kcal/g) was continued after the 60th day of birth. Aerobic training was conducted for four weeks 
included three training sessions from the 70th to 98th days of life. 
Results The results showed that the amount of ROS in the testicular tissue of male mice was higher only 
in the high-fat diet group. Also, there was no significant difference between the groups regarding eNOS 
testicular tissue in male mice. 
Conclusion A high-fat diet increases the production of reactive oxygen species in testicular tissue and 
is not affected by aerobic exercise. Also, neither exercise nor a high-fat diet had any effect on testicular 
eNOS. However, due to the limitations of this study and no evidence in this field, further studies are need-
ed on cell phenotype, sperm fate, and identification of pathways involved in the occurrence of oxidative 
stress and subsequent effects of eNOS activation in testicular tissue in response to exercise and obesity.
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مقاله پژوهشی:

تأثیر یک دوره تمرین هوازی به همراه رژیم غذایی پرچرب بر eNOS و ROS بافت بیضه موش های 
صحرایی نر نوجوان

زمینه و هدف هدف از این تحقیق تعیین تأثیر یک دوره تمرین هوازی به همراه رژیم غذایی پرچرب بر eNOS و ROS بافت بیضه موش های 
صحرایی نر نوجوان بود.

روش بررسی بدین منظور، 24 سر موش نر نوجوان )30  روزه( به طور تصادفي به چهار گروه رژیم معمولی کنترل، رژیم معمولی تمرین، 
 HF: 817/5 kcal/g( رژیم پرچرب کنترل و رژیم پرچرب تمرین تقسیم شدند. گروه تغذیه پرچرب به مدت 30 روز تحت رژیم غذایی پرچرب
( قرار گرفتند. از روز شصت ام، رژیم غذایی با چربی معمولی ) NF: 801/3 kcal/g( اعمال شد. برنامه تمرین هوازی به مدت چهار هفته 

سه روز در هفته )دوازده جلسه و از روز هفتادم تا نود  و هشتم زندگی( انجام شد.
یافته ها نتایج نشان داد که مقدار ROS بافت بیضه موش های نر فقط در گروه رژیم پرچرب نسبت به سایر گروه ها بیشتر بود. همچنین در 

بین گروه ها از لحاظ مقدار eNOS بافت بیضه موش های نر تفاوت معنی داری وجود نداشت.
نتیجه گیری در کل بر مبنای نتایج این تحقیق ما نتیجه گیری کردیم که رژیم پرچرب سبب افزایش تولید گونه های فعال اکسیژن بافت 
بیضه می شود و تمرین هوازی بر آن تأثیر ندارد. همچنین در تقابل با بخش اکثر شواهد موجود، نه تمرین و نه مصرف رژیم پرچرب، 
تأثیری بر مقدار eNOS بافت بیضه نداشتند. بنابراین، به دلیل محدودیت های این تحقیق و کمبود شواهد همچنان در این زمینه نیاز به 
بررسی های بیشتر از فنوتیپ سلولی، سرنوشت اسپرم ها و شناسایی مسیرهای درگیر در بروز استرس اکسایشی و آثار متعاقب ناشی از 

فعال سازی eNOS در بافت بیضه در پاسخ به تمرین بدنی و چاقی باقی است. 

کلیدواژه ها: 
رژیم غذایي پرچرب، 
 ROS ،تمرین هوازي

 eNOS

تاریخ دریافت: 20 اردیبهشت 1399
تاریخ پذیرش: 20 مهر 1399
تاریخ انتشار: 10 مرداد 1400 
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مقدمه

مشکل ناباروری در سراسر جهان جوامع مختلف را درگیر می کند 
و پیامدهای اجتماعی آن گریبان گیر مردان و زنان نابارور است. بنا 
بـه گزارش سازمان بهداشت جهانی بهداشت، ناباروری حدود 80 
میلیون زوج را در سراسر دنیا تحت تأثیر قرار داده و میزان آن از 
3 تا 5 درصد متفاوت است ]1[. 50 درصد نازیی ها ناشی از فاکتور 
مردانه هستند. عواملی چـون شرایط زندگی، فاکتورهای محیطی، 
سایکولوژیک، بیماری ها و عوامل دارویی می توانند بـر باروری مردان 
مؤثر واقع شوند ]2[. تغییر در شیوه زندگی و عادات غذا خوردن و 
چاقی نیز از جمله مواردی است که می تواند مردان را در معرض 
ناباروری قرار دهد ]1[. شیوع چاقی در جوامع مدرن تحت تأثیر 

و  عوامل محیطی و رفتاری است. درصد چربـی در رژیم غذایی 
فقدان فعالیت های ورزشی دو عامل محیطی مهم مؤثر بــر چاقــی 
هســتند ]3[. مطالعات انسانی نشان داده اند که رژیم های پـر چرب 
باشد(  از چربی  ناشی  آن  انرژی  از 30 درصد  بیـش  )رژیمی که 
می توانند بــه آسانی باعث القای چاقی شوند ]4[. رژیم های پرچرب 
نه تنها در انسان، بلکه در حیوانات نیز می توانند باعث القای چاقی 
شوند ]5[. مطالعـات نشان می دهند کـه رژیم پرچرب باعـث افزایش  
بلوغ  تری گلیسیرید، کاهش تستوسترون سرم، کاهش کیفیت و 
اسپرماتوژنز و افزایـش نیتریک اکساید سرم می شود. تعداد و حرکت 
اسپرم و تعداد سلول های اسپرماتوژنیک در رت های نر که با رژیم 
پرچرب تغذیه می شوند در مقایسه بــا رت های کنتــرل کمتــر است 
]6[. گزارش شده است چاقی استرس اکسیداتیو را در مردان افزایش 
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می دهد ]7[ و ناباروری مردان در نتیجه افزایش استرس اکسیداتیو 
اتفاق می افتد ]8 ،7[. اولین بار مک لود حضور رادیکال های آزاد را 
در اسپرم ها گزارش داد ]9[. مهم ترین رادیکال های آزاد در مایع 
منی انسان شامل رادیکال آنیون سوپر اکسید، پراکسید هیدروژن 
و رادیکال هیدروکسیل است. این رادیکال های آزاد به طور معمول 
طی متابولیسم اکسیژن تولید می شود. تحت شرایط فیزیولوژیک، 
مقادیر پایینی از گونه های فعال اکسیژن برای عملکرد طبیعی اسپرم 
ضروری است. با وجود این تولید مقادیر بیش از حد ROS می تواند 
باعث آسیب جدی در اسپرم ها شود. مطالعات اخیر سطح بالای 
ROS را در 25-40 درصد مردان نابارور گزارش کرده اند ]11 ،10[. 
با توجه به وجود مقادیر بالای اسیدهای چرب در غشای اسپرم، 
این سلول ها به میزان بالایی مستعد پراکسیداسیون هستند ]8[. 
این پراکسیداسیون لیپیدی اسیدهای چرب منجر به از دست دادن 
سیالیت غشای اسپرم و کاهش فعالیت آنزیم های غشایی و همچنین 
کانال های یونی می شود. بنابراین مکانیسم های سلولی معمول مورد 
نقص می شود ]13 ،12[.  دچار  اسپرم  باروری  قدرت  نیاز جهت 
به تنهایی  پرچرب  رژیم  کــه  داده اند  نشان  تجربی  آزمایشــات 
می تواند باعث بروز سیگنال های مرگ سلولی در سلول های زایای 
بیضه شـود. ضمن اینکه دیده شده رژیم پرچرب باعث کاهش وزن 
بیضه و هورمون تستوسترون می شود ]6[. در این راستا، نیتریک 
اکسید )NO(1 گازی با نیمه عمر کوتاه )چند ثانیه( است که اثرات 
فیزیولوژیک و بیوشیمیایی متنوعی برای آن گزارش شده است. در 
بسیاری از سیستم های بیولوژیکی بدن NO به عنوان یک مولکول 
پیامرسان عمل می کند و اثرات خود را از طریق تولید گوانوزین 
مونوفسفات حلقوی )cGMP(2 به جا می گذارد. NO در بدن توسط 
آنزیم نیتریک اکسید سنتاز )NOS(3 از اسید آمینه آل آرژنین سنتز 
می شود. این آنزیم از سه ایزوفرم اصلی شامل نوع عصبی یا نورونی 
)nNOS(4، آندوتلیال )eNOS(5و القایی )iNOS(6 تشکیل شده است 
]15 ،14[. مکان یابی NO با استفاده از روش هاي ایمونوهیستو-

شیمیایی، ایمونو بلات PCR در بافت بیضه، اپی دیدیم، پروستات 
و سمینال وزیکول نشان می دهد این مولکول در برقراري تعادل 
عروقی و در اسپرماتوژنزیس، بلوغ اسپرم و در آندوتلیوم عروق بیضه 
نقش دارد ]16[. بر این اساس، می توان دریافت که NO می تواند در 
خون رسانی بیضه مؤثر باشد و درنتیجه بر رسیدن گنادوتروپین به 
سلول های لیدیگ و همچنین بر جابه جایی آندروژن از بیضه تأثیر 
می گذارد ]17[. در دستگاه فیزیولوژي مردانه، نیتریک اکساید حاصل 
از آنزیم نیتریک اکساید سنتتاز نقش های فیزیولوژیکی مختلفی از 
قبیل عملکرد نعوظی، ترشح آندروژن، حرکت اسپرم، بلوغ اسپرم، 
کیفیت اسپرم، ظرفیت یابی اسپرم و اتصال تخمک به اسپرم را ایفا 

1. Nitric oxide
2. Cyclic guanosine monophosphate
3. Nitric oxide synthases
4. Neuronal nitric oxide synthases
5. Endothelial nitric oxide synthases
6. inducible nitric oxide synthases

می کند ]17[. به علاوه این مولکول به ظاهر ساده در فرایندهایی 
از قبیل تکامل سلول های زایا، اتصالات بین سلول های سرتولی و 
زایا در مکان سد خونی بیضوي انقباض، همودینامیک و همچنین 
آپوپتوز سلول های زایا می تواند نقش مهمی را ایفا کند ]19 ،18[. 
همچنین NO تحرک اسپرم را تنظیم می کند، به طوری که غلظت 
کم NO باعث افزایش تحرک اسپرم می شود و غلظت متوسط / 
بالای NO تحرک اسپرم را کاهش می دهد ]19[. عوامل گوناگونی 
در بروز ناباروری دخالت دارند که در این میان ایزوفرم اندوتلیالی 
آنزیم سنتزکننده نیتریک اکساید )eNOS( اخیراً مورد توجه خاص 
محققین قرار گرفته است ]19[. ایزوفرم eNOS عمدتاً در سلول های 
اندوتلیال بافت بیضه، لایدیگ و سلول های سرتولی بیان می شود 
]20[. گزارش شده است بافت بیضه با تظاهرات پاتولوژیک مقادیر 
 .]21[ می دهد  نشان  بافتی  در سطح  را   eNOS بیان  از  کمتری 
 23[ ROS گزارش شده است رژیم غذایی پرچرب موجب افزایش
،22[ و اختلال عملکرد eNOS بیضه ]24[ می شود. افزایش تولید 
اختلال عملکرد eNOS می شود  فعال موجب  اکسیژن  گونه های 
]25[. تحقیقات نشان می دهند تمرینات منظم هوازی بر وضعیت 
آنتی اکسیدانی بدن تأثیر دارد ]27 ،26[. تمرین هوازی منظم منجر 
به افزایش فعالیت مواد آنتی اکسیدانی مانند گلوتاتیون و سوپراکسید 
تمرینات  است  شده  گزارش  همچنین   .]26[ می شود  دیسموتاز 
هوازی از طریق کاهش استرس های اکسایشی در بیضه می تواند 
نقش مهمی در باروری داشته باشد ]27[. بنابراین با توجه به عدم 
استفاده از تمرینات هوازی و رژیم غذایی پرچرب در بافت بیضه و با 
توجه به افزایش گونه های فعال اکسیژن به دنبال رژیم غذایی چرب 
و اختلال در عملکرد eNOS این پژوهش قصد دارد به این سؤال 
پژوهشی پاسخ دهد که آیا رژیم غذایی پرچرب به همراه تمرین 

هوازی بر ROS و eNOS بیضه تأثیر دارد؟

روش بررسی

پژوهش حاضر از نظر روش از نوع تحقیقات تجربی بود. جامعه 
روز  پنج  از  بعد  25 روزه،  موش های  شامل  حاضر  تحقیق  آماري 
سازگاری با محیط آزمایشی )موش های 30 روزه( به طور تصادفي 
به چهار گروه شاهد سالم، گروه تغذیه با جیره پر چرب، گروه تمرین 
هوازی و گروه تمرین هوازی + تغذیه با جیره پرچرب تقسیم شدند. 
رژیم غذایی  روز تحت  به مدت 30  پرچرب  با جیره  تغذیه  گروه 
پرچرب )HF: 817/5 kcal/g( قرار گرفتند. از روز شصت ام زندگی 
رژیم غذایی با چربی معمولی )HF: 801/3 kcal/g( اعمال شد و 
با چربی  رژیم غذایی  از  آزمایش  گروه شاهد سالم در طول دوره 
معمولی )HF: 060/3 kcal/g( تغذیه کردند. در روز شصت ام زندگی 
5 جلسه دوره آشناسازی با فعالیت روی نوارگردان با شدت پایین 
)جلسه اول با سرعت 16 سانتی متر بر ثانیه و جلسه پنجم با سرعت 
20 سانتی متر بر ثانیه، از روز شصت ام تا شصت و نهم زندگی( آغاز 
شد و از روز هفتادم زندگی برنامه تمرین هوازی به مدت چهار هفته، 
سه بار در هفته )دوازده جلسه و از روز هفتادم تا نود و هشتم زندگی( 

رقیه پوزش جدیدی و پریسا نوروززاد. تأثیر یک دوره تمرین هوازی به همراه رژیم غذایی پرچرب بر eNOS و ROS بافت بیضه موش های صحرایی نر نوجوان
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انجام شد که شامل دو دقیقه گرم کردن با سرعت 16 سانتی متر بر 
ثانیه و در ادامه 40 دقیقه تمرین با شدت متوسط )55 تا 65 درصد 
حداکثر اکسیژن مصرفی: به طور میانگین 50 سانتی متر بر ثانیه( 
و در پایان دو دقیقه سرد کردن با سرعت 16 سانتی متر بر ثانیه 
روی نوارگردان جوندگان بود ]28[. همچنین، به این نکته بایستی 
اشاره شود که برای شبیه سازی میزان استرس دستگاه نورگردان، 
موش های گروه کنترل نیز در هر جلسه تمرین، حداقل حدود 10 
دقیقه در داخل دستگاه خاموش نوارگردان قرار داده می شدند. داده ها 
به صورت میانگین و انحراف معیار گزارش شدند. کلیه عملیات آماری 
با استفاده از نرم افزار SPSS نسخه 22 صورت گرفت. پس از اثبات 
طبیعی بودن داده ها توسط آزمون شاپیروویلک از تحلیل واریانس 
عاملی 2×2 دارای عامل های وضعیت ورزش )تمرین در برابر کنترل( 
و وضعیت رژیم غذایی )رژیم پرچرب در برابر رژیم معمولی( استفاده 

از  تأثیر معنی دار یکی  با مشاهده  تا  شد. سپس ترتیبی داده شد 
عامل ها و یا تأثیر تعاملی آن ها در تحلیل واریانس عاملی )2×2(، 
مقایسه بین گروهی داده ها با استفاده از تحلیل واریانس تک راهه انجام 

شود )تصویر شماره 1(.

یافته ها

نتایج تحلیل واریانس عاملی 2×2 در جدول شماره 1 برای 
تعیین تأثیر هر یک از عامل های تمرین )تمرین در برابر عدم 
رژیم  برابر  در  پرچرب  )رژیم  غذایی  رژیم  و  )کنترل(  فعالیت 
معمولی( و یا اثر توام آنها در متغیر ROS و مقدار eNOS بافت 

بیضه موش های نر نوجوان ارائه شده است. 

با مشاهده تأثیر معنی دار هر یک از عامل ها و یا تعامل آنها لازم 

تصویر 1. پروتکل آزمایشی

جدول 1. نتایج تحلیل واریانس عاملی )2×2( شامل عامل های تمرین )تمرین در برابر عدم فعالیت )کنترل( و رژیم غذایی )رژیم پرچرب در برابر عدم رژیم معمولی( 
و یا اثر توأم آن ها بر مقادیر ROS و eNOS بافت بیضه موش های نر نوجوان

شاخص
اثر مورد مقایسهمورد بررسی

نتایج تحلیل واریانس عاملی )2×2(

توان آزموناندازه اثر.FSigدرجه آزادی

ROS بافت بیضه موش های نر نوجوان

0/710/999*0/001 148/98وضعیت تمرین

0/440/96*0/001 116/16وضعیت رژیم غذایی

0/410/95*0/001 114/45تعامل رژیم غذایی× تمرین

eNOS بافت بیضه موش های نر نوجوان

0/130/39*0/09 13/12وضعیت تمرین

10/10/740/0050/06وضعیت رژیم غذایی

12/90/10/120/36تعامل رژیم غذایی× تمرین

*تفاوت معنی دار)P>0/ 05(؛ **اندازه اثر )بالای از 0/3( یا توان آزمون بالا )کمتر از 0/8( حاکی از وجود تغییرپذیری اندک )واریانس اندک( در مقدار اثر عامل ها 
می باشند و به طور ساده بر کفایت لازم تعداد نمونه تحقیق دلالت می کنند.
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جدول 2. نتایج تحلیل واریانس تک راهه در مورد مقایسه بین گروهی مقادیر ROS و eNOS بافت بیضه موش های نر نوجوان

شاخص مورد بررسی

نتایج آزمون همسانی واریانس 
نتایج آزمون تعقیبی توکینتایج تحلیل واریانس)لون(

FSig.F درجه
مقایسه در بین .Sigآزادی

گروه ها
اختلاف متوسط

) Se±x̅(Sig.

ROS بافت بیضه 
3 و1/840/1726/53موش های نر نوجوان

20
*0/001

0/080/99 ± 0/01 تمرین با کنترل

*0/001 0/08 ± 0/62-رژیم پرچرب با کنترل

0/080/18 ± 0/17- توأم با کنترل

*0/001 0/08 ± 0/63-رژیم پرچرب با تمرین

0/080/14 ± 0/18-توأم با تمرین

*0/001 0/08 ± 0/45توأم با رژیم پرچرب

 eNOS مقدار
 بافت بیضه موش های 

نر نوجوان
3 و2/130/122/04

200/14

)P>0/ 05( تفاوت معنی دار*

تصویر 2. مقدار ROS بافت بیضه موش های نر نوجوان گروه ها پس از مداخله

تصویر 3. مقدار eNOS بافت بیضه موش های نر نوجوان گروه ها پس از مداخله
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بود که در ادامه برای بررسی بیشتر مقایسه بین گروهی داده ها با 
استفاده از تحلیل واریانس یک راهه خطی انجام شود که نتایج آن 

در جدول شماره 2 ارائه شده است. 

نتایج تحلیل واریانس تک راهه در مورد مقایسه بین گروهی 
مقدار ROS بافت بیضه موش های نر نوجوان در جدول شماره 2 
نشان داد که مقدار ROS بافت بیضه موش های نر نوجوان فقط 
در گروه رژیم پرچرب نسبت به سایر گروه ها بیشتر بود. همچنین 
نتایج تحلیل واریانس تک راهه در مورد مقایسه بین گروهی نشان 
داد که در بین گروه ها از لحاظ مقدار eNOS بافت بیضه موش های 
نر نوجوان تفاوت معنی داری وجود ندارد )تصاویر شماره 2 و 3(. 

بحث

نتایج این تحقیق نشان داد که تنها در گروه های مصرف رژیم 
پرچرب مقدار تولید گونه های فعال اکسیژن در بافت بیضه موش ها 
افزایش یافت و تمرین بر آن تأثیری نداشت. البته این مسئله که 
مصرف رژیم های پرچرب سبب افزایش بروز استرس اکسایشی 
می شود در سایر بافت های بدن نیز کاملًا مسلم است. در این 
راستا لازم به ذکر است که از اواسط قرن بیستم تعداد اسپرم مایع 
منی کاهش یافته است که با افزایش توأم در گسترش چاقی، 
مقارن است که پیشنهاد می کند، این دو مقوله به همدیگر مرتبط 
هستند. ولی تحقیقات بررسی کننده رابطه بین شاخص تولید بدن 
و زادآوری مردان نتایج متناقضی ارائه کرده اند. اما در یک فراتحلیل 
اخیر تأثیر بسیار مخرب رژیم های پرچرب بر باروری جنس نر در 
حیوانات تأیید شد ]29[ که نتایج ما با آن کاملًا همسوست. اما 
در کل پیشنهاد شده است که استرس اکسایشی یک عامل اصلی 
مرتبط کننده چاقی و اضافه وزن به ناباروری مردان و افزایش آسیب 
به DNA اسپرم است. مواجهه محیط بیضه با استرس اکسایشی و 
وجود همبستگی مثبت بین BMI و مقدار بروز استرس اکسایشی 
در اسپرم در هر دوی نمونه های حیوانی ]30[ و انسانی ]31[ 
مشاهده شده است. اگرچه که گونه های فعال اکسیژن )ROS(7 در 
غلظت های طبیعی برای عملکرد طبیعی تولید مثل و به ویژه در 
آماد سازی اسپرم برای لقاح8 و واکنش آکروزمی ضروری هستند، 
ولی آن ها در دُز بالا به عوامل سمی و آسیب زا تبدیل می شوند 

.]32، 33[

در یک تحقیق الهاشم و همکاران موش ها در طی دوازده هفته 
تحت رژیم پرچرب )HFD(9 قرار گرفتند و چاق شدند و نتایج 
نشان داد که HFD و چاقی ناشی از آن سبب کاهش فعالیت 
SOD و GPx و افزایش سطح TBARS شد که همه این یافته ها 
حاکی از آن است که مصرف رژیم پرچرب حتی در بیضه ها به 
طور مستقیم سبب افزایش تولید گونه های فعال اکسیژن و بروز 

7. Reactive oxygen species
8. Sperm capacitation
9. High fat diet

لیپیدی می شود  از جمله پراکسیداسیون  استرس اکسایشی و 
]34[. البته این یافته ها با نتایج باکوس و همکاران که در آن 
افزایش پراکسیداسیون لیپیدی در بیضه  ها مشاهده شد، هم خوانی 

دارد که نتایج تحقیق ما را تأیید می کند ]30[. 

از سویی اطلاعاتی وجود دارد که حتی در موش های چاق تحت 
ورزش،  انجام  و  غذایی  رژیم  کردن  محدود  از  بعد  چرب،  رژیم 
کیفیت اسپرم های ناشی از چاقی قابل افزایش است ]35[. در یک 
تحقیق، تمرین استقامتی از طریق افزایش ظرفیت ضداکسایشی و 
افزایش مقدار SOD در بیضه موش های سالمند دچار آتروفی بیضه، 
درنهایت سبب بهبود آتروفی شد. بنابراین به نظر می رسد که حتی 
آغاز ورزش در سنین بالا هم می تواند از طریق خنثی کردن آثار 
گونه های فعال اکسیژن بر آتروفی ناشی از سالمندی در بیضه ها 
اثرگذار باشد ]36[. اما در تحقیق ما این مسئله تأیید نشد. عموماً 
گزارش شده است که ورزش مداوم چه شنا و چه دویدن، سبب 
کاهش ظرفیت آنتی اکسیدانی در بیضه ها می شوند. ولی در مورد 
آنزیم های GPx و CAT هنوز تناقض زیادی وجود دارد. هر دوی 
این آنزیم ها به دنبال فعالیت SOD در تبدیل اکسیژن رادیکال به 
آب اکسیژنه، سبب تبدیل پراکسید هیدروژن به آب می شوند. ولی 
با توجه به اینکه بیان و فعالیت SOD توسط تمرین ورزشی کاهش 
می یابد، بنابراین ممکن است که کاهش مقدار آب اکسیژنه در عدم 

تغییر یا کاهش فعالیت GPx و CAT نتیجه شود ]37[. 

به هرحال، بافت بیضه هم مشابه با اسپرم ها، به دلیل سطوح 
بالای تقسیم سلولی و مصرف اکسیژن میتوکندریایی و همچنین 
سطوح بالای اسیدهای چرب غیراشباع در این بافت نسبت به 
دارد  اکسایشی  استرس  برای  بیشتری  استعداد  بافت ها،  سایر 
]38[. از سوی دیگر، به دلیل حضور سد خونی بیضه10، فشار 
راستا،  این  در  است.  پایین  سمینیفروس11  لوله  در  اکسیژن 
نعمت الهی و همکاران گزارش کرده اند که تمرین ورزشی سبب 
افزایش پراکسیداسیون لیپید در آزمودنی های چاق و قطعه قطعه 
درواقع   .]39[ می شود  غیرچاق  آزمودنی های  در   DNA شدن 
انقباض عضلانی در حین ورزش به افزایش تولید ROS در عضله 
 ROS و سایر بافت ها منجر می شود ]40[ و فراورده های جانبی
پراکسیداسیون  مستعد  را  اسپرم ها  که  است  ممکن  محیطی 

لیپیدی بیشتری کند ]41[. 

یک دلیل احتمال افزایش پراکسیداسیون لیپیدی در موش های 
چاق در اثر ورزش می تواند به دلیل کاهش تنش اکسیژن )به 
دلیل توزیع مجدد خون به عضلات فعال و کاهش خون دریافتی 
سایر بافت ها( در لوله سمینیفروس باشد که به حالت هیپوکسی 
 TNF-α و سپس HIF-1α منجر می شود. در شرایط هیپوکسی
افزایش می یابند که به افزایش تولید ROS می انجامد که پس 
افزایش  در  ورزش  از  در شرایط پس  اکسیژن  تزریق مجدد  از 

10. Blood–testis barrier
 11. Seminiferous tube
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پراکسیداسیون اسپرم ها نتیجه خواهد شد ]42 ،39[.

موش های  بیضه  بافت   eNOS مقدار  نتایج،  دیگر  بخش  در 
نر در اثر تمرین و یا رژیم پرچرب و یا حتی اثر توأم تغییری 
نکرد. در یک تحقیق سهرابی و همکاران اشاره کرده اند که آنزیم 
نیتریک اکساید سنتتاز )NOS( نشانگر بروز واکنش گونه های 
فعال اکسیژن است که در علت شناسی ناباروری مردان نقش دارد. 
همچنین آن ها گزارش کرده اند که مصرف HFD و چاقی ناشی 
از آن در افزایش تولید گونه های فعال اکسیژن مؤثر است ]22[. 

لازم به ذکر است که نیتریک اکسید )NO( یک گونه فعال 
اکسیژن است که به راحتی در آب و چربی به صورت مولکول گازی 
با نیمه عمر کوتاه منتشر می شود و در تمام سلول های پستانداران 
توسط آنزیم نیتریک اکسید سنتتاز )NOS( سنتز می شود. آنزیم 
NOS سه ایزوفرم شامل nNOS )عمدتاً در اعصاب(، iNOS )عمدتاً 
توسط سیتوکین ها بیان می شود( و eNOS )عمدتاً در سلول های 
لیدیگ،  سلول های  در   eNOS بیضه ها  در  دارد.  را  اندوتلیال( 
سلول های سرتولی و اسپرم های بالغ و نابالغ تولید می شود، ولی 
برای بیان آن حضور چندین سیتوکین بیان کننده iNOS ضروری 
است ]43[. لازم به ذکر است که eNOS در سلول های لیدیگ، 
سلول های سرتولی و سلول های زاینده داخل اپیتلیال در حال 
آپوپتوز و یا در حال تجزیه قرار دارد. به علاوه، بیان بیش از حد 
eNOS در اسپرم های نابالغ رخ می دهد ]44[. بیاتلی و همکاران 
نشان دادند که ایجاد استرس اکسایشی در بیضه ها سبب افزایش 
بیان eNOS می شود ]45[. از سویی نشان داده شده است که 
تمرین ورزشی از طریق افزایش تستوسترون و eNOS سبب بروز 
بهبود نسبی عملکرد جنسی موش های میانسال نر می شود ]46[. 

اما اساساً ما عدم مشاهده تفاوت بین گروهی از لحاظ مقدار 
eNOS بافت بیضه را به این امر نسبت دادیم که شاید اصولاً در 
موش های ما از ابتدا مقدار eNOS بافت بیضه در حد طبیعی بوده 
است و نیازی به کاهش آن وجود نداشته است. از طرفی با توجه 
به اینکه HFD تولید ROS را افزایش داد، انتظار داشتیم که مقدار 
eNOS نیز افزایش یابد که این اتفاق مشاهده نشد. این مسئله 
 HFD می تواند نتیجه این باشد که بروز استرس اکسایشی ناشی از
در بیضه شاید فقط از طریق eNOS اتفاق نمی افتد و از مسیرهای 
دیگری است. همچنین شاید در بدن موش های ما این مسئله 
جبران می شده است. به بیان دیگر شاید افزایش ROS بافت بیضه 
موش های نر در اثر مصرف رژیم پرچرب به افزایش eNOS هم 
منجر شده که احتمالاً بر عملکرد و فنوتیپ سلول های مختلف 
و حتی قابلیت باروری اسپرم ها نیز آثار مخربی داشته است. اما 
به دلیل ناپایدار بودن نیمه عمر آنزیم eNOS ]47[، تغییری در 

سطوح بافتی آن مشاهده نشده است. 

نتیجه گیری 

در کل، نتایج این تحقیق نشان داد که رژیم پرچرب سبب 
افزایش تولید گونه های فعال اکسیژن بافت بیضه می شود و تمرین 
هوازی بر آن تأثیر ندارد. همچنین در تقابل با بخش اکثر شواهد 
موجود، نه تمرین و نه مصرف رژیم پرچرب، تأثیری بر مقدار 
eNOS بافت بیضه نداشتند. اما ما بروز چاقی در اثر مصرف رژیم 
پرچرب را در این تحقیقات ردیابی نکردیم که عامل اصلی بروز 
استرس اکسایشی محسوب می شود و از طرفی برخی از شواهد 
حاکی از آن است که به دلیل توزیع مجدد خون و بروز استرس 
اکسایشی در عضلات، ممکن است که بافت بیضه در اثر فعالیت 
بدنی و یا چاقی، در معرض استرس اکسایشی شدیدتری نسبت 
به سایر بافت های بدن قرار گیرد. بنابراین به نظر می رسد که به 
دلیل محدودیت های این تحقیق و کمبود شواهد همچنان در این 
زمینه نیاز به بررسی های بیشتر و ارزیابی های عمیق تر از فنوتیپ 
سلولی، سرنوشت اسپرم ها و شناسایی مسیرهای درگیر در بروز 
استرس اکسایشی و آثار متعاقب ناشی از فعال سازی eNOS در 
بافت بیضه در پاسخ به تمرین بدنی و چاقی باقی است به هر 
حال، ما در این تحقیق اثر مخرب ناشی از افزایش گونه های فعال 
اکسیژن و افزایش احتمالی ناشی از HFD در موش های نر را بر 
فنوتیپ سلولی و فاکتورهای بافت بیضه و اسپرم های بالغ و نابالغ 
اندازه گیری نکردیم که از محدودیت های آن است و بایستی که 

توسط محققان آینده این مسئله اندازه گیری شود.

ملاحظات اخلاقي

پیروي از اصول اخلاق پژوهش

روش تحقیق این مطالعه تجربی بود و بر روی موش انجام شده 
است و با کد پژوهشی 10221423972001 در دانشگاه آزاد 

اسلامی واحد تبریز مصوب گردیده است.

حامي مالي

این مقاله بر گرفته از پایان نامه کارشناسی ارشد نویسنده اول 
در دانشکده علوم انسانی، گروه تربیت بدنی دانشگاه آزاد اسلامی 

واحد تبریز می باشد.
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