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Introduction: The effect of sports training with different intensities on the 

induction or inhibition of mitochondria-dependent apoptosis process in testicular 

tissue has remained unknown.This study aimed to investigate the effect of 

continuous training with low intensity (LICT), moderate (MICT), and high intensity 

(HICT) on the apoptosis process in the testicular tissue of rats.  

Methods: For this purpose, 24 male Wistar rats were randomly divided into LICT, 

MICT, HICT, and Control groups. The LICT, MICT, and HICT groups were trained 

with an intensity of 50-60%, 65-70%, and 80-85% of the maximum velocity, 

respectively. Protein and gene expression of Bax, Bcl-2, and Caspase-3 were 

measured by Western Blot and quantitative PCR methods. The research data were 

analyzed by ANOVA and Tukey's post hoc test. 
 

Results: The LICT and MICT groups showed no significant statistical changes in the 

Bcl-2, Bax, and Caspase-3 expression levels compared to the control group (P>0.05). 

However, In the HICT group, the expression of Bcl-2 decreased significantly 

(P=0.01) and the expression of Bax and Caspase-3 increased significantly (P<0.05). 

Also, the number of apoptotic cells in LICT and MICT did not show a significant 

change, but it increased significantly in the HICT group (P=0.001).  

 

Conclusion: It seems that eight weeks of LICT and MICT has no significant effect 

on the occurrence or induction of mitochondria-dependent apoptosis process in 

testicular tissue. While the HICT group induces the apoptosis process by decreasing 

the expression of Bcl-2 and increasing the expression of Bax and Caspase-3 and 

increasing the number of apoptotic cells in the testicular tissue. 
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Extended Abstract 

Introduction 

Sperm DNA health is another vital factor for success in conception 

and fertility, as endogenous and exogenous factors can lead to DNA 

damage and reduce fertility success. On the other hand, the effect of 

sports training with different intensities on the induction or inhibition 

of the mitochondrial-dependent apoptosis process in the testicular 

tissue has remained unknown. The purpose of this study was to 

investigate the effect of continuous training with low (LICT), 

moderate (MICT), and high (HICT) intensity on the process of 

apoptosis in the testicular tissue of rats. 

 

Methods 

For this purpose, 24 Wistar male rats were randomly divided into four 

groups: LICT, MICT, HICT, and control. The LICT group trained with 

an intensity of 50-60% of maximum velocity, the MICT group trained 

with an intensity of 65-70% of maximum velocity, and the HICT 

group trained with an intensity of 80-85% of maximum velocity. 

Protein and gene expression of Bax, Bcl-2, and Caspase-3 were 

measured by Western Blot and quantitative PCR methods. The 

research data were analyzed by ANOVA and Tukey's post hoc test. 

Results 
The results showed that the mRNA expression of Bcl2, Bax, and 

Caspase-3 in the LICT and MICT groups did not change significantly 

compared with the control group (P>0.05). In the HICT group, the 

mRNA expression of Bcl-2 decreased significantly (P=0.01) and the 

mRNA expression of Bax and Caspase-3 increased significantly 

(P=0.001) (Figure 1). The observations showed that the apoptotic 

index in the testicular tissue of the low and moderate-intensity exercise 

groups did not show a significant change compared with the control 

group (p<0.05). While this amount was significantly increased in the 

high-intensity exercise group compared with the other experimental 

groups and the control group (P=0.001) (Figure 2).  

 

 
Figure 1. Changes related to mRNA expression of (A) Bcl-2, (B) Bax, 

and (C) Caspase-3 in different groups after 8 weeks of LICT, MICT, 

and HICT training. All data are expressed as mean ± standard 

deviation, and unlike letters indicate significant differences (p<0.05) 

between groups. LICT: low-intensity continuous training, MICT: 

moderate-intensity continuous training, HICT: high-intensity 

continuous training. 

 
Figure 2. (A) TUNEL staining to show apoptotic germ cells in the 

seminiferous tubules in different groups indicated by arrowheads. The 

number of apoptotic cells in the HICT group shows a significant 

increase compared with the other groups. (B) The average changes of 

the apoptotic index in different groups after 8 weeks of LICT, MICT, 

and HICT. All data are expressed as mean ± standard deviation, and 

unlike letters indicate significant differences (p<0.05) between groups. 

LICT: low-intensity continuous training, MICT: moderate-intensity 

continuous training, HICT: high-intensity continuous training. 

 

Conclusion: It seems that HICT can reduce the expression of anti-

apoptotic protein Bcl-2 and increase the expression of apoptosis-

inducing proteins with the mitochondrial pathway such as Bax, by 

different mechanisms in testicular tissue. As a result of the 

physiological overexpression of Bax protein and in contrast to the 

reduction of Bcl-2 protein expression, the release of cytochrome c 

from the mitochondria into the cytoplasm occurs, which in turn can 

stimulate the apoptosis process by stimulating the expression of 

Caspase-3 protein. Meanwhile, LICT and MICT do not disturb the 

normal spermatogenesis process by inducing a balance in the 

expression of apoptosis inhibiting and stimulating proteins with the 

internal pathway. 
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  ها:واژهکلید
 بافت بیضه،

 تمرینات ورزشی،
 مسيرداخلی آپوپتوز،

 موش صحرایی.

های مختلف بر القا و یا مهار فرایند آپوپتوز وابسته به میتوکندری در بافت بیضه تمرینات ورزشی با شدت ریتأث :مقدمه

، (LICT)تمرین تداومی با شدت کم  ریتأثهدف از پژوهش حاضر، بررسی  ناشناخته مانده است. تاکنون
 های صحرایی بود. بر فرایند آپوپتوز در بافت بیضۀ موش( HICT)و زیاد  (MICT)متوسط

، LICT ،MICTتصادفی به چهار گروه  صورتبهسر موش صحرایی نر نژاد ویستار  24منظور، بدینروش پژوهش: 

HICT  و کنترل تقسیم شدند. گروهLICT  گروه  درصد حداکثر سرعت 01-01با شدت ،MICT  01-00با شدت 
 Baxژنتمرین کردند. بیان پروتئین و   درصد حداکثر سرعت 00-01با شدت  HICTو گروه   درصد حداکثر سرعت

 ،Bcl-2با روش وسترن بلات و  3، کاسپاز ـPCR های پژوهش با آزمون آماری گیری شد. دادهکمی اندازه

ANOVA  شد لیوتحلهیتجزو آزمون تعقیبی توکی . 

تغییر معناداری در مقایسه  3و کاسپاز ـ Bcl2 ،Baxبیان  MICTو  LICTنتایج نشان داد که در گروه  ها :یافته

 3-و کاسپاز Baxو بیان  (=11/1Pکاهش معنادار ) Bcl-2بیان  HICT(. در گروه <10/1Pبا گروه کنترل نداشت )
تغییر معناداری را نشان  MICTو  LICTهای آپوپتوتیک در ( داشت. همچنین تعداد سلول=10/1Pافزایش معناداری )
 (.=111/1Pافزایش معناداری داشت ) HICTنداد، ولی در گروه 

معناداری در بروز یا القای فرایند آپوپتوز  ریتأثهیچ  MICTو  LICTرسد هشت هفته تمرین نظر میبه گیری:نتیجه

و  Baxو افزایش بیان  Bcl2با کاهش بیان  HICTگروه  کهیدرحالوابسته به میتوکندری در بافت بیضه ندارد. 
  دهد.های آپوپتوتیک را در بافت بیضه افزایش میکند و تعداد سلول، فرایند آپوپتوز را القا می3کاسپازـ

  

 
 

 ضهیبی آپوپتوز بافت هاشاخصتمرینات ورزشی با شدت کم ، متوسط و زیاد  بر  ریتأث(1411طلوعی آذر، جواد؛ رازی، مزدک؛ توفیقی، اصغر ) صابری، یوسف؛ استناد:

 .103-100، 14(2) نشریه علوم زیستی  ورزشی،. های صحرایی نرموش
                 http//doi.10.22059/JSB.2022.338392.1510 DOI: 

 
 

 
 نویسندگان. ©                                                                              تندرستی.و  علوم ورزشیدانشکده دانشگاه تهران، : ناشر

mailto:saberiyousef@yahoo.com
mailto:j.toloueiazar@urmia.ac.ir
file:///E:/mahnaz/HARAKAT.41/physiology.4/Physiology.V14.T2/Word/m.razi@urmia.ac.ir
mailto:a.tofighi@urmia.ac.ir
https://dx.doi.org/10.22059/jsb.2022.338392.1510
https://orcid.org/0000-0002-1968-3396
https://orcid.org/0000-0002-2724-8474
https://orcid.org/0000-0002-4309-4831
https://orcid.org/0000-0003-3626-1782


 
 
 
 
 
 

 

 مقدمه

ترین علل ناباروری در مردان استرس اکسیداتیو، های جوان مربوط به عوامل مردانه است. عمدهدرصد ناباروری در بین زوج 01تقریباً 
 استهای انزالی گزارش شده اختلالدرمانی، رادیوتراپی و های عفونی، انسداد مجرا، واریکوسل، شیمیهای ژنتیکی، بیماریجهش

که این میزان در طوریدرصد شیوع ناباروری بنا به علل مورد اشاره در مناطق مختلف جهان متفاوت گزارش شده است، به. (1)
در اتیولوژی ناباروری عوامل . (2) آفریقا، خاورمیانه، اروپای مرکزی و شرقی و آسیای مرکزی شیوع بیشتری داردجنوب آسیا، 

این عوامل، شامل اختلالات مادرزادی و . (3) شودمردان و زنان می متعددی نقش دارند که موجب نقص در عملکرد تولید مثل در
جنسی  هایتوانند به اختلال در سلولتمام موارد یادشده می محیطی و وضعیت روانی است.زندگی، خطرهای زیستهورمونی، شیوۀ 

های چرب غیراشباع در غشای اسپرمی انسان است که در مقادیر بالای اسیددر این میان . مسئلۀ شایان توجه (0, 4) منجر شوند
ت. در شده متعاقب هر کدام از اختلالات یادشده اسهای آزاد تشکیللایی مستعد پراکسیداسیون لیپیدی در نتیجۀ رادیکالسطح با

نابراین، شود. بهای غشایی منجر میحقیقت پراکسیداسیون اسیدهای چرب به از دست دادن سیالیت غشای اسپرم و کاهش آنزیم
اسپرم، یکی دیگر از فاکتورهای  DNAسلامت . (0) شودباروری مردان دچار اختلال می یابد و توانقدرت باروری اسپرم کاهش می

منجر شوند و موفقیت در  DNAتوانند به آسیب تنی میزاد و برونحیاتی برای موفقیت در لقاح و باروری است که عوامل درون
 01باروری و حدود کننده به مراکز کمک درصد مردان مراجعه 01مطالعات بالینی اخیر معتقدند که تقریباً  باروری را کاهش دهند.

های طور مداوم مورد حملۀ گونهبه DNA . (0, 0) ندااسپرم مواجه DNAدرصد مردان نابارور ایدیوپاتیک، با آسیب شدید یا متوسط 
اغلب  DNAتواند بر ساختار و عملکرد آن تأثیر بگذارد. تغییرات ساختاری در دو رشتۀ گیرد که می( قرار میROSواکنشی اکسیژن )

آسیب وارده به . (0) دهدپذیر اکسیژن رخ میهای واکنشها متعاقب قرار گرفتن در معرض گونههای وارده به بازدلیل آسیببه
. افزایش سطح (0) اصلاح شوند DNAمیم کند که باید طی روند تررا دچار تغییر می DNA، ارتباط بین بازهای DNAساختار 

های در اسپرم است که در بیشتر انواع ناباروری DNAترین عوامل آسیب دو رشتۀ مرگ سلولی ناشی از استرس اکسیداتیو از مهم
های واکنشی اکسیژن ترتیب که استرس اکسیداتیو از طریق گونهبدین. (9) ترین عامل شناسایی شده استعنوان مهممردان به

تواند موجب القای آپوپتوز وابسته و غیروابسته به میتوکندری شود. اهمیت این موضوع در این است که ایجاد چنین آسیبی در می
DNA (11) ودش ا یا تسریع کند و در نهایت به کاهش تعداد و کیفیت اسپرم در مردان منجرقادر است تا فرایند آپوپتوز را الق. 

ضه و سایر فیزیولوژیک در بافت بی طوربهدیده های آسیبمنظور حذف سلولآپوپتوز، در حقیقت فرایندی فیزیولوژیک است که به
در حقیقت، فرایند آپوپتوز در دو مسیر داخلی )وابسته به . (0) ارددهد و اغلب نقش مهمی در سازگاری بافتی دها رخ میبافت

عنوان به Bcl-2خانوادۀ پروتئین دهد. در مسیر داخلی آپوپتوز، میتوکندری( و خارجی )غیروابسته و لیگاندمحور( رخ می
های گیری کانالدر شکل های کلیدیعنوان پروتئیناست که به Bcl-2و  Baxهای های بالادست آپوپتوز شامل پروتئینکنندهتنظیم

از  .(11) کنندآپوپتوز وابسته به متوکندری نقش ایفا می کنندۀهای ضد و تحریکآپوپتوزی در غشای میتوکندریایی و تنظیم پیام
می در مجموعه هستند که نقش مهترین عضو این کننده در فرایند آپوپتوز، کاسپازها هستند. کاسپازها، اجراییدیگر عوامل دخالت
عنوان پروتئین به 3در بین تمامی اعضای خانوادۀ کاسپازی، نقش کاسپازـ. (12) شدۀ سلولی یا آپوپتوز دارندریزیپیشبرد مرگ برنامه

 .(13) خوبی نشان داده شده استنهایی در فرایند آپوپتوز در بافت بیضه به

منظور تقویت سلامتی و به تأخیر انداختن تعدادی از های دور بهای دارند که از گذشتهشدههای ورزشی تأثیرات شناختهفعالیت
ن موضوع، اند. در کنار ایهای دیگر همواره توصیه شدهعوامل پاتولوژیک هم چون کاهش خطر چاقی، سرطان و برخی بیماری

پژوهشگران . (14) شوندعنوان عوامل مؤثر در پیشگیری و درمان معضلات ناباروری نیز توصیه میها و تمرینات ورزشی بهفعالیت
اشته تواند نقش مهمی در باروری دهای اکسایشی در بیضه میاند که فعالیت ورزشی استقامتی از طریق کاهش استرسنشان داده

ردان م تواند در حفظ و بهبود توان باروریمی های مؤثر در باروریهمچنین فعالیت ورزشی از طریق تنظیم و تعدیل ژن. (10) باشد
های شایان توجه محافل پزشکی محسوب تحرکی امروزه یکی از نگرانیوری ناشی از بیچراکه نابار، (10, 10) بسیار تأثیرگذار باشد
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ت که این اکسیدانی در بافت بیضه استمرین ورزشی منظم بر سیستم آنتی ریتأثتوجه دیگر نکتۀ شایان  از طرفی،. (10) شودمی
اکسیدانی بافت پذیر اکسیژن و از طرفی توان آنتیهای واکنشتواند از یک طرف تولید گونهموضوع مانند شمشیر دولبه است که می

های متفاوت قادرند با القا یا مهار آپوپتوز این است که آیا تمرینات ورزشی با شدت و مدت سؤال. با این حال، (10) را افزایش دهد
 قرار دهند؟ بنابراین تحقیق حاضر برای ریتأثوابسته به میتوکندری روند اسپرماتوژنز و در نهایت توان باروری مردان را تحت 

( بر میزان بیان HICT( و زیاد )MICT(، متوسط )LICTا شدت کم )تمرینات ورزشی تداومی ب ریتأثبار با هدف بررسی نخستین
های دخیل در فرایند آپوپتوز وابسته به میتوکندری صورت پذیرفت. برای این منظور، تغییرات مربوط به بیان ژن و پروتئین
قب القای تمرینات ورزشی با های زایای آپوپتوتیک، متعاهمراه ارزیابی تعداد سلولبه 3و کاسپازـ Bcl-2 ،Baxهای پروتئین

 های مختلف ارزیابی شد.شدت

 

 ی پژوهش شناسروش

گرم( از مؤسسۀ پاستور ایران خریداری و  211تا  101موش صحرایی نر )با سن هشت هفته، با وزن تقریبی  24در تحقیق حاضر، 
ساعت  12ی )اهفتهکس از سازگاری یبه مرکز حیوانات آزمایشگاهی در دانشکدۀ دامپزشکی دانشگاه ارومیه منتقل شدند. پ

یی تاششی صحرایی در چهار گروه هاموش، آب و غذا(، گرادیسانتدرجۀ  20ساعت تاریکی، رطوبت ثابت، دمای  12روشنایی/ 
 :N) ها مطابق با دستورالعمل کمیتۀ اخلاقی حیوانات آزمایشگاهی دانشگاه ارومیهشدند. تمامی آزمایش تقسیم

IR.UU.AEC.849/DP/3) پس  .انجام گرفت که براساس دستورالعمل هلسینگی برای مطالعات مدل حیوانی تنظیم شده است
های تمرین تداومی با شدت کم، ی کنترل و تجربی در قالب گروههاگروهاز یک هفته سازگاری با شرایط نگهداری، حیوانات به 

 متوسط و زیاد تقسیم شدند. 

 

 [ (Vmax)ت تمرین ]حداکثر سرعت دویدن ارزیابی شد

دقیقه  21متر در دقیقه، به مدت پنج دقیقه )روز اول( تا  10های تمرین ورزشی به مدت پنج روز در هفته با سرعت های گروهموش
در پایان یک هفته سازگاری، برای تعیین شدت تمرینات ورزشی، از . (19) )روز پنجم( با تمرین ورزشی بر روی تردمیل آشنا شدند

روی تردمیل  HICTو  LICT ،MICTی هاگروهی صحرایی در هاموش. (21) شد ( استفادهVmaxآزمون حداکثر سرعت دویدن )
متر  10تا  11دقیقه با سرعت  0کاناله ویژۀ موش صحرایی؛ دانش یاخته، ایران( و به مدت قرار گرفتند )تردمیل آزمایشگاهی پنج

که متر در دقیقه افزایش یافت، تا زمانی 0دقیقه به میزان  3ور گرم کردن تمرین کردند. در ادامه، سرعت تردمیل هر منظدر دقیقه به
 با وجود تحریک خفیف با یک خط کش چوبی دیگر قادر به ادامۀ اجرای تمرین ورزشی نبودند. هاموش

 

 های تمرین ورزشی برنامه

( به مدت هشت هفته و پنج جلسه در هفته براساس تحقیقات منتشرشدۀ HICT و LICT، MICT) های تمرین ورزشیبرنامه
پس از محاسبۀ آزمون حداکثر سرعت  HICTو  LICT ،MICTهای زیر انجام گرفت: برنامۀ تمرینات با سازگاری (23-21) قبلی

ی هاگروهانجام دادند.  Vmaxدرصد  40–41دقیقه مرحلۀ گرم کردن را با شدت  11 هاموش( اجرا شد. در ابتدا، Vmaxدویدن )
LICT ،MICT  وHICT درصد  01تا  01ترتیب با بهVmax ،01  درصد  00تاVmax  درصد  00تا  01وVmax  تا  21به مدت
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درصد  41–30ۀ سرد کردن به مدت پنج دقیقه با مرحل(. در پایان هر جلسه، 1دقیقه با شیب صفر درجه تمرین کردند )جدول  40
Vmax نجام گرفت.ا 

 

 . پروتکل تمرینات ورزشی با شدت کم، متوسط و زیاد1جدول 

 هفته
 

 گروه

 سرد کردن 0 0 0 0 4 3 2 1 گرم کردن

 ( (Vmaxشدت ) درصدی از حداکثر سرعت دویدن )

LICT 41-40 01-01 01-01 01-01 01-01 01-01 01-01 01-01 01-01 30-41 

MICT 41-40 01-00 01-00 01-00 01-00 01-00 01-00 01-00 01-00 30-41 

HICT 41-40 01-00 01-00 01-00 01-00 01-00 01-00 01-00 01-00 30-41 

 
 مدت زمان )دقیقه(

11 21 20 31 31 30 30 40 40 0 

 

 ی بافتی ریگنمونه

ها با ها، موشآوری نمونهمنظور جمعساعت پس از آخرین جلسۀ تمرینی صورت پذیرفت. به 40های صحرایی برداری موشنمونه 
گرم بر کیلوگرم، آلفاسون، میلی 111گرم بر کیلوگرم، آلفاسون، هلند( و کتامین )میلی 11صفاقی مخلوط زایلازین )داخل قیتزر

بیضه با ایجاد برش در ناحیۀ میانی بدن با رعایت شرایط استاندارد برداشته و با سالین نرمال  بافتهوش شدند. سپس هلند( بی
های مولکولی ذخیره گراد برای ارزیابیـ درجۀ سانتی01ها در محلول بوئن ثابت شدند و بقیه در دمای شسته شد. نیمی از نمونه

 شدند.

 ایمونوهیستوشیمی 

ی ایمنوهیستوشیمی آمیزۀ آپوپتوز در بافت بیضه، از رنگکنندی ضد و القاهانیپروتئی ورزشی بر بیان هاتیفعال ریتأثبرای بررسی 
درجۀ  01های پارافینی تهیه و در دمای میکرومتر( متعاقب پاساژ بافتی و تهیۀ بلوک 0-0خلاصه، مقاطع بافتی ) طوربهاستفاده شد. 

زدایی و در اتانول آبدهی شدند. دقیقه( پارافین 0بار هر بار  2د و سپس در زایلن )دقیقه( از قبل حرارت داده شدن 20گراد )سانتی
دنبال ( و بهPH7.2با استفاده از محلول بافر سیترات )حاوی اسید سیتریک، سیترات سدیم، آب مقطر،  ژنیآنتپس از آن، بازیابی 

زاد انجام گرفت. در ادامه فرایند مسدود کردن سیدازی دروندقیقه( برای حذف فعالیت پراک 0درصد ) 3آن انکوبه با آب اکسیژنه 
 anti-Bcl-2 ،Catهای اولیه )بادی( انجام پذیرفت و مقاطع با آنتیCat N: 237QK100037ژن توسط معرف سوپر بلوک )،آنتی

N: E-AB-60788 ،1:311 ؛anti-Bax،E-AB-13814  Cat N: 1:3013-کاسپاز؛ آنتی ،Cat N:E-AB-30756، 1:011 ،
Elabsciences ساعت، مقاطع بافتی با بافر  10ساعت( انکوبه شدند. متعاقب  10گراد )درجۀ سانتی 4، ایالات متحدۀ آمریکا( در

 ,Goat anti-rabbite, IgG, Cat N: E-AB1003بادی ثانویه )وشو داده شدند و در ادامه با آنتی( شستPBS ،PH 7.2فسفات )

دقیقه  10( به مدت DAB، مقاطع با کروموژن دی آمینو بنزیدین )PBSشوی مقاطع بافتی با واز شست( انکوبه شدند. پس 1001
های با واکنش مثبت در برابر دقیقه( انجام گرفت. در نهایت، سلول 3ی تفریقی )زیآمرنگانکوبه شدند و با محلول هماتوکسیلین 

ساز با معیارهای بافتی یکسان برای آنالیز های اسپرمذکر اینکه، لولهشمارش شدند. شایان  3و کاسپازـ Bcl-2  ،Baxهایپروتئین
 ازای یک گروه( در نظر گرفته شد.مقطع به 0از هر مقطع ) سازاسپرملولۀ  21انتخاب شدند. بر این اساس، 
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 ارزیابی وسترن بلات

های بیضه بافتطور خلاصه، برای استخراج پروتئین، به. (24) تهای قبلاً تأییدشده، انجام گرفارزیابی وسترن بلات براساس روش
( همگن شدند. سپس غلظت تام محتوای پروتئینی Sigma-Aldrich S8820و مهارکنندۀ پروتئاز ) RIPAکنندۀ در ترکیب هضم

 0گراد )درجۀ سانتی 90گیری شد. سپس محتویات پروتئین در بافر بارگیری رقیق شده و در دمای اندازه Lowryها با روش نمونه
-SDSریل آمید )پلی آک-ها با الکتروفورز با استفاده از الکتروفورز ژل سدیم دودسیل سولفاتسپس پروتئین دقیقه( حرارت داده شد.

PAGE 121( برای هر پروتئین در ولتاژ ( ولت جدا شدند و به غشای پلی وینیلیدین فلورایدPVDF در ولتاژ )ولت به مدت  111
درصد )یک  0با بافر شیر بدون چربی  PVDFزاد، غشاهای دازهای درونکردن پراکسیمنظور مسدود ساعت منتقل شدند. به 1-2

وشو دقیقه( شست 10، هر بار ×3، 21درصد توئین  1/1، حاوی pH 7.2شبه( انکوبه شدند. در مرحلۀ بعد، غشا با سالین بافر تریس )
و بتا اکتین انکوبه  3و کاسپازـ Bcl-2 ،Baxولیه های ابادیگراد با آنتیدرجۀ سانتی 4ساعت در دمای  2مدت داده شد و در ادامه به

 1سیداز )بادی ثانویه کونژوگه با پراکشو حذف شده و سپس غشاها با آنتیونشده با بافر شستهای متصلبادیشد. متعاقباً، آنتی
 Thermo؛ ECLته )پیشرفبیان پروتئین با استفاده از کیت تشخیص نورتابی شیمیایی  دهندۀساعت( انکوبه شدند. باندهای نشان

Scientificها و بین گروه گیریافزار در برابر پروتئین بتا اکتین اندازه. میزان بیان هر پروتئین با استفاده از نرم(24) ( مشاهده شدند
 مقایسه شد.

 منظور ارزیابی شاخص آپوپتوزی تانل بهزیآمرنگ

 آمیزی تانل با استفاده از کیت تجاری تشخیص مرگ سلولیهای ورزشی مختلف بر شاخص آپوپتوز، رنگبرای ارزیابی اثر فعالیت
میکرون( تهیه و مشابه با روش  0-0( انجام گرفت. اسلایدهای بافتی )UNSPSC: 12352200در محل )روش، آلمان، کد 
میکروگرم در میلی  K (11-21آمیزی آماده شدند. مرحلۀ هضم با استفاده از غلظت مناسب پروتئیناز ایمنوهیستوشیمی برای رنگ

شو داده شده و وشست (x1فسافت بافر ) دقیقه آغاز شد. اسلایدها با  10( به مدت Tris/HCL ،pH 7.4-8مولار میلی 11لیتر در 
وشو، اسلایدهای شده طبق توصیۀ شرکت سازنده( انکوبه شدند. پس از تکرار فرایند شستبه مدت یک ساعت در محلول تانل )تهیه

ور منظبه ثانیه( پوشانده شدند. متعاقباً، از رنگ هماتوکسیلین 01) DABدقیقه( انکوبه و پس از آن با محلول  31) PODبافتی با 
 ها مقایسه شد.ارزیابی و بین گروه (20) ها استفاده شد. در نهایت، شاخص آپوپتوتیکتفکیک رنگی هسته

 qRT-PCRو  cDNA، سنتز mRNAاستخراج 

شده استخراج mRNAها با استفاده از روش مبتنی بر محلول ترایزول استخراج شد و غلظت و کیفیت تام نمونه mRNAمحتوای 
در مخلوط  cDNAمیکروگرم( برای سنتز  1کل ) mRNAشد. محتوای  لیوتحلهیتجز 1/2-0/1=201/201نانومتر و  201در 

 RNAse ،2میکرولیتر بازدارندۀ  1، ×0میکرولیتر بافر واکنش  4( آغازگر، dTمیکرولیتر اولیگو ) 1میکرولیتر حاوی  21واکنش 
شده تثبیت RNAو  M-MuLV Reverse Transcriptaseمیکرولیتر  1مولار( استفاده شد. میلی 11) dNTPمیکرولیتر مخلوط 

(، cDNAنانوگرم  11-0میکرولیتر حاوی  0/1)مخلوط  cDNA، الگوهای PCRبا آب مقطر( استفاده شد. برای اجرای واکنش 
1X SYBR GREEN Master Mix (11  میکرولیتر؛High ROXنوآوران طب بین ، ،)میکرو لیتر پرایمر  0/1الملل، ایران

برای  PCRمیکرو لیتر در نظر گرفته شد(. شرایط  21ط شدند )حجم مخلوط پرایمر پیشرو هر ژن مورد نظر مخلو 0/1معکوس و 
گراد درجۀ سانتی 90ثانیه(،  011گراد )درجۀ سانتی 90ترتیب سیکل( به 40مراحل دناتوراسیون )یک سیکل(، اتصال و طویل شدن )

گراد( برای طویل درجۀ سانتی 02ثانیه در دمای  011ثانیه( تنظیم شد. در نهایت، یک سیکل ) 01گراد )درجۀ سانتی 02ثانیه( و  21)



.
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ارائه شده است. هر نمونه سه تکرار داشت و آنالیز با مقادیر سیکل آستانه  2شدن در نظر گرفته شد. توالی پرایمرها در جدول 
GAPDH (CT) در نهایت، تغییر بیان ژنی با معادلۀ (20) نرمال شد .(ΔΔct)-2  .محاسبه شد 

 

 . توالی پرایمرها، دمای اتصال و اندازۀ محصولات2جدول 

 )AT( و دمای اتصال )bp( اندازه پرايمر نام

Bax 
Forward:TGGCGATGAACTGGACAACAAC 

Reverse: CCCGAAGTAGGAAAGGAGGC 

AT : 56 

bp:  301 

BCL-2 
Forward: CTGGTGGACAACATCGCTCTG 

Reverse: GGTCTGCTGACCTCACTTGTG 

AT: 56 

bp: 228 

Caspase-3 
Forward: GTGGAACTGACGATGATATGGC 

Reverse: CGCAAAGTGATGGATGAACC 

AT : 53 

bp: 135 

GAPDH 
Forward: AAGGTCATCCATGACAACTT 

Reverse: GGCCATCCACAGTCTTCTGG 

AT : 58 

bp: 20 
 

 ی تصویربرداری و آماریهاروش

( استفاده شد. تصاویر بافتی به کمک میکروسکوپ نوری 8102)نسخۀ  Adobe Photoshop CC افزارنرمبرای ارائۀ تصاویر، از 

 هاانسیوار و همگنی هاداده طبیعی توزیع ، ژاپن( تهیه شدند. برای بررسیZeiss ،Cyber-Shot) SONYمجهز به دوربین 

، کالیفرنیا، 00.11)نسخۀ  SPSS افزارنرماستفاده شد. تمام نتایج کمی به کمک  لون آزمون از آزمون کولموگروف ـ اسمیرنوف و

شد. در  لیوتحلهیتجز( و آزمون تعقیبی توکی ANOVA) کطرفهایالات متحده( با استفاده از آزمون آماری آنالیز واریانس ی

 انحراف معیار ارائه شدند. ±میانگین  صورتبهها دار در نظر گرفته شد و همۀ دادههای آماری معنا( برای تفاوتP>10/1نهایت )

 

 ی پژوهش هاافتهی

 در بافت بیضه متعاقب تمرینات ورزشی  Bcl-2و پروتئین  mRNAتغییرات مربوط به بیان 

-Bclو پروتئین  mRNAدر بافت بیضه مقادیر بیان  Bcl-2تمرینات ورزشی با شدت متفاوت بر میزان بیان  ریتأثمنظور بررسی به

در  Bcl-2ی mRNAدیر مقابلات ارزیابی شد. در همین زمینه کمی، ایمنوهیستوشیمی و وسترن PCRهای به کمک تکنیک 2
(. این در P<10/1بافت بیضه متعاقب تمرینات ورزشی با شدت کم و متوسط در مقایسه با گروه کنترل تغییر زیادی را نشان نداد )

 ی کاهشمعنادارلا در مقایسه با گروه کنترل در سطح در گروه تمرین ورزشی با شدت با Bcl-2ی mRNAحالی است که میزان 
های تمرینات ورزشی با در گروه Bcl-2، میزان بیان پروتئین mRNAهای مربوط به تغییرات (. مشابه با یافتهP>10/1یافته بود )

های مشابه ملاحظه ی نیز یافتهی را نشان نداد. در ارزیابی ایمنوهیستوشیممعنادارشدت کم و متوسط در مقایسه با گروه کنترل تغییر 
های تمرینات ورزشی ساز در گروههای اسپرمدر مقاطع عرضی لوله Bcl-2کنندۀ پروتئین های بیانتعداد سلول کهیطوربهگردید. 

(. این در حالی است که هم تعداد P<10/1با شدت کم و متوسط در مقایسه با گروه کنترل نیز تغییر محسوسی را نشان نداد )
بلات در گروه تمرین ورزشی با شدت بالا در و هم مقادیر این پروتئین در ارزیابی وسترن Bcl-2کنندۀ پروتئین های بیانسلول

 (. 2و  1 های( کاهش نشان داد )شکلP>10/1ی )معنادارهای تجربی و گروه کنترل در سطح مقایسه با سایر گروه
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ی مختلف پس از هشت هفته تمرین هاگروهدر  3کاسپازـ (Cو ) Bcl-2( ،B )Bax( Aی )mRNA. تغییرات مربوط به بیان 1شکل 

LICT ،MICT  وHICTۀ وجود تفاوت دهندنشاناند و حروف نامشابه انحراف معیار بیان شده ± ها براساس میانگین. تمامی داده

: تمرین HICT: تمرین تداومی با شدت متوسط، MICT: تمرین تداومی با شدت کم، LICTهاست. بین گروه (P>50/5معنادار )

 تداومی با شدت بالا.

 

های مثبت که واکنش Bcl-2آمیزی ایمنوهیستوشیمی پروتئین ( رنگAی مختلف: )هاگروهدر  Bcl-2. تغییرات مربوط به پروتئین 2 شکل

Bcl-2 اند. بیان پروتئین با نوک پیکان نمایش داده شدهBcl-2 شی در گروه تمرین ورزHICT ها کاهش واضحی در مقایسه با سایر گروه

همراه نمودار تغییر بیان این به β-Actinو  Bcl-2دهندۀ بیان پروتئین بلات مربوط به نوارهای نشان( تصویر وسترنBدهد، )را نشان می

 8های مختلف پس از ساز در گروهبه ازای یک لولۀ اسپرم  Bcl-2+های ( تعداد سلولCهای مختلف و )در گروه Actin-βپروتئین در برابر 

ۀ وجود دهندنشاناند و حروف نامشابه انحراف معیار بیان شده ± ها براساس میانگین. تمامی دادهHICTو  LICT ،MICTهفته تمرین 

: HICTمی با شدت متوسط، : تمرین تداوMICT: تمرین تداومی با شدت کم، LICTهاست. (  بین گروهp>50/5تفاوت معنادار )

 تمرین تداومی با شدت بالا.
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 در بافت بیضه متعاقب تمرینات ورزشی  Baxو پروتئین  mRNAتغییرات مربوط به بیان 

 Baxو پروتئین  mRNAدر بافت بیضه مقادیر بیان  Baxتمرینات ورزشی با شدت متفاوت بر میزان بیان  ریتأثمنظور بررسی به
های در گروه Baxی mRNAکمی، ایمنوهیستوشیمی و وسترن بلات ارزیابی شد. مقادیر بیان  PCRهای به کمک تکنیک

(. این در حالی است که P<10/1ی را نشان نداد )معنادارتمرینات ورزشی با شدت کم و متوسط در مقایسه با گروه کنترل تفاوت 
های تمرینی با شدت کم و متوسط و همچنین گروه هدر گروه با تمرین ورزشی شدت بالا در مقایسه با گرو Baxی mRNAبیان 

ی های زایا( افزایش یافته بود. در ادامه، بررسی ایمنوهیستوشیمی نشان داد که تعداد سلولP>10/1ی )معنادارکنترل در سطح 
ست. این هی نداشته اهای تمرینی با شدت کم و متوسط در مقایسه با گروه کنترل تغییر قابل توجدر گروه Baxکنندۀ پروتئین بیان

های تمرین در مقایسه با سایر گروه Baxکنندۀ پروتئین های بیاندر حالی است که در گروه تمرین ورزشی با شدت بالا تعداد سلول
بلات نیز گروه تمرین ورزشی ( افزایش یافته است. در نهایت در ارزیابی وسترنP>10/1ی )معنادارورزشی و گروه کنترل در سطح 

های تمرین ورزشی با شدت کم و متوسط و همچنین گروه کنترل افزایش چشمگیری را در بیان ت بالا در مقایسه با گروهبا شد
 (.3و  1 هاینشان داد )شکل Baxپروتئین 

 
 

 Baxهای مثبت که واکنش Baxآمیزی ایمنوهیستوشیمی پروتئین ( رنگAی مختلف: )هاگروهدر  Bax. تغییرات مربوط به پروتئین 3 شکل
ها افزایش واضحی را در مقایسه با سایر گروه HICTدر گروه تمرین ورزشی  Baxاند. بیان پروتئین با نوک پیکان نمایش داده شده

این همراه نمودار تغییر بیان به β-Actinو  Baxدهندۀ بیان پروتئین بلات مربوط به نوارهای نشان( تصویر وسترنBدهد، )نشان می
( Dهای مختلف و )ساز در گروهی اسپرمبه ازای یک لوله  Bax+های ( تعداد سلولCهای مختلف، )در گروه Actin-βپروتئین در برابر 

 ± ها براساس میانگین. تمامی دادهHICTو  LICT ،MICTهای مختلف پس از هشت هفته تمرین در گروه  Bcl-2به   Baxنسبت 
: تمرین تداومی با LICTهاست.  (  بین گروهP>50/5ۀ وجود تفاوت معنادار )دهندنشاناند و حروف نامشابه انحراف معیار بیان شده

 : تمرین تداومی با شدت بالا.HICT: تمرین تداومی با شدت متوسط، MICTشدت کم، 
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 متعاقب تمرینات ورزشی 3و پروتئین کاسپازـ mRNAتغییرات مربوط به 
های مختلف ارزیابی و مقایسه شد. مشاهدات نشان در گروه 3و پروتئین کاسپازـ mRNAهای یادشده، میزان بیان مشابه با پروتئین

های تمرین ورزشی با شدت کم و متوسط در مقایسه با گروه کنترل تغییر در گروه 3و پروتئین کاسپازـ mRNAداد که بیان 
در گروه تمرین ورزشی با شدت  3و پروتئین کاسپازـ mRNAدر حالی است که میزان بیان ( نداشته است. این P>10/1محسوسی )

 1 های( افزایش یافته بود )شکلP>10/1ی )معنادارهای تمرینی دیگر و همچنین گروه کنترل در سطح بالا در مقایسه با گروه
 (.4و

 

 
های که واکنش 3آمیزی ایمنوهیستوشیمی پروتئین کاسپازـ( رنگA) ی مختلف:هاگروهدر  3. تغییرات مربوط به پروتئین کاسپازـ4شکل 

ها در مقایسه با سایر گروه HICTدر گروه تمرین ورزشی  3اند. بیان پروتئین کاسپازـبا نوک پیکان نمایش داده شده 3مثبت کاسپازـ

همراه به β-Actinو  3ۀ بیان پروتئین کاسپازـدهندبلات مربوط به نوارهای نشان( تصویر وسترنBدهد، )افزایش واضحی را نشان می

ساز مثبت به ازای یک لولۀ اسپرم 3های کازسپازـ( تعداد سلولCهای مختلف و )در گروه β-Actinنمودار تغییر بیان این پروتئین در برابر 

اند انحراف معیار بیان شده ±ن ها بر اساس میانگی. تمامی دادهHICTو  LICT ،MICTهای مختلف پس از هشت هفته تمرین در گروه

: تمرین تداومی با MICT: تمرین تداومی با شدت کم، LICTهاست. ( بین گروهP>50/5و حروف نامشابه بیانگر وجود تفاوت معنادار )

 : تمرین تداومی با شدت بالا.HICTشدت متوسط، 
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 با شدت متفاوت تغییرات مربوط به شاخص آپوپتوز در بافت بیضه متعاقب تمرینات ورزشی
در بافت بیضه، میزان و شدت آپوپتوز  3و کاسپازـ Bcl-2 ،Baxهای نهایی تغییرات القاشده در بیان پروتئین ریتأثمنظور بررسی به

ی با شدت های تمرینی ورزشبا بررسی شاخص آپوپتوزی ارزیابی شد. مشاهدات نشان داد که شاخص آپوپتوزی در بافت بیضۀ گروه
در گروه تمرین ورزشی (. این در حالی بود که این میزان P<10/1کم و متوسط در مقایسه با گروه کنترل تغییر زیادی را نشان نداد )

 (. 0( یافته بود )شکل P>10/1داری افزایش )های تجربی و گروه کنترل در سطح معنابا شدت بالا در مقایسه با سایر گروه
 

 
های مختلف که با نوک پیکان ساز در گروههای اسپرمهای زایای آپوپتوتیک در لولهمنظور نمایش سلولآمیزی تانل به( رنگA. )0شکل 

ها افزایش چشمگیری را نشان در مقایسه با سایر گروه HICTهای آپوپتوتیک در گروه تمرین ورزشی اند. تعداد سلولنمایش داده شده

. HICTو  LICT ،MICTهای مختلف پس از هشت هفته تمرین ( میانگین تغییرات مربوط به شاخص آپوپتوتیک در گروهBدهد، )می

( بین P>50/5ۀ وجود تفاوت معنادار )دهندنشاناند و حروف نامشابه انحراف معیار بیان شده ±ن ها براساس میانگیتمامی داده

 : تمرین تداومی با شدت بالا.HICT: تمرین تداومی با شدت متوسط، MICT: تمرین تداومی با شدت کم، LICTهاست. گروه

 

 یریگجهینتبحث و 
، یکی از سازوکارهای اصلی بروز ناباروری در مردان ایجاد استرس نشده شناخته کاملاً هنوز مردان ینابارور یایزوا تمام نکهیا با

استرس اکسیداتیو حاصل تولید بیش از . (20, 0) های زایا توسط فرایند آپوپتوز گزارش شده استاکسیداتیو و متعاقباً حذف سلول
بر این، استرس اکسیداتیو علاوه بدن است. های مختلفاکسیدانی بافت( یا ناتوانی دفاع آنتیROSهای اکسایشی اکسیژن )حد گونه

. (20, 0) لیپیدی در غشای سلولی ارتباط مستقیم داردهای زایا، اسپرم و همچنین پراکسیداسیون سلول DNAبا افزایش آسیب به
ها و ها، سایتوکاینست که بر تعداد زیادی از عوامل رشدی، هورموندر این میان، فعالیت ورزشی نوعی استرس فیزیولوژیکی ا

و  گ سلولیتواند روند مرها و تمرینات ورزشی بر این عوامل میبدیهی است که اثر فعالیت. (29) دارد ریتأثاکسیدانی ظرفیت آنتی
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همراه داشته باشد. بنابراین سازوکارهای سلولی آپوپتوز ناشی از فعالیت یا تمرینات ورزشی در اختلال در حذف بقایای سلول را به
طور مستقل یا همزمان بر تعادل بین عوامل توجهی به شدت و مدت فعالیت ورزشی وابسته است که این دو مؤلفه بهسطح قابل 

تمرینات ورزشی تداومی  ریتأثدر تحقیق حاضر سعی شده است  رونیازا. (29) گذارندننده و مهارکنندۀ آپوپتوز اثر میسلولی القاکدرون
های دخیل در فرایند آپوپتوز با مسیر داخلی )وابسته ( بر بیان ژن و پروتئینHICT( و زیاد )MICT(، متوسط )LICTبا شدت کم )

 موشی، ارزیابی و بررسی شود.  مدلبه میتوکندری( با استفاده از 

  و کاهش بیان ژنی و مقادیر پروتئین 3، کاسپازـ   Baxهای تحقیق حاضر، افزایش بیان ژنی و مقادیر پروتئینیکی از یافته
Bcl-2  و همچنین نسبت بالای Baxبه Bcl-2  بعد از تمرینHICT  در بافت بیضه بود. این در حالی بود که تمرینات ورزشی
LICT  وMICT  ضه فعالیت ورزشی بر سازوکارهای آپوپتوزی بافت بی ریتأثچنین الگویی را نشان ندادند. اگرچه تحقیقات در مورد

ادشده نشان های یهای دیگر پرداخته شده است، این مهم با توجه به یافتهبسیار محدود است و در بیشتر مطالعات به بررسی بافت
پرست طالعات یزداناین یافته با متوانند تأثیرات مشابهی را در بافت بیضه نیز ایجاد کنند. دهد که تمرینات ورزشی با شدت بالا میمی

را پس از فعالیت ورزشی شدید در  Baxپرست و همکاران افزایش پروتئین چراکه یزدان، (31) ( مطابقت دارد2110و همکاران )
  های صحرایی پیر گزارش کردند.بافت قلب موش

( و القاکنندۀ Bcl-2وز )تهای ضدآپوپهای میتوکندریایی شامل پروتئینفرایند آپوپتوز سلولی در مسیر داخلی توسط برخی پروتئین
ازای به   Bcl-2های ضدآپوپتوز و نسبت بیان پروتئینطور کلی، عواملی که بیان پروتئینبه. (31) شود( تنظیم میBaxآپوپتوز )

Bax  در همین زمینه . (31) شودعنوان عوامل بازدارندۀ آپوپتوز وابسته به میتوکندری در نظر گرفته میدهند، بهرا افزایش می
زای آسیب ریتأثها، هیکی از این فرضی ان شده است.چندین فرضیه برای توضیح تأثیرات مضر فعالیت ورزشی شدید بر بافت بیضه بی

ای در ایجاد بخش عمده ROSهای اخیر مشخص شده است که طی سال. (34-31) اکسیداتیو ناشی از فعالیت ورزشی است استرس
های اکسایشی اکسیژن یا کاهش ظرفیت ازحد گونهاز انواع مختلف ناباروری مردان نقش بسزایی دارد و عامل آن تولید بیش

و  در بافت بیضه ROSجب افزایش تولید فعالیت ورزشی شدید، مو . (9) اکسیدانی دستگاه تناسلی نر و محتوای اسپرمی استآنتی
 های بدن، استرس اکسیداتیو سازگاریاین در حالی است که همانند سایر بافت. (30, 30) شوددر نهایت استرس اکسیداتیو می

نکتۀ شایان توجه اینکه استرس اکسیداتیو از عوامل بروز آپوپتوز با . (30, 30) کنداکسیدانی بافت بیضه را نیز دچار اختلال میآنتی
 ودشاز طریق استرس اکسیداتیو موجب تسریع و تحریک روند آپوپتوز می DNAآید. ایجاد آسیب در حساب میمسیر داخلی نیز به

به افزایش  توانهای ورزشی شدید را میهای اکسایشی اکسیژن ناشی از فعالیتدر خصوص این موضوع، افزایش تولید گونه. (30)
ها ی به سایر بافترسانگام فعالیت ورزشی با شدت بالا به دلیل افزایش انقباضات عضلانی، اکسیژن، زیرا هنمصرف اکسیژن ربط داد

توز تواند به القای آغاز فرایند آپوپهای فعال اکسیژن را در پی خواهد داشت که مییابد، در نتیجه تخلیه با تأخیر گونهکاهش می
اکسیدانی ساختار تواند از طریق سرکوب سیستم آنتیمی ROS نشدنیبر این، افزایش مقادیر کنترلهعلاو. (39, 30) منجر شود

یابد که مقادیر بالای در کنار این موضوع، این احتمال افزایش می. (41) آسیب کند ی سلول را دچارDNAمحتوای پروتئینی و 
ROS  لیپیدی غشای میتوکندری، نفوذپذیری غشــا را افزایش دهد ومتعاقب تمرین ورزشی با شدت بالا از طریق پراکسیداسیون 

 cروم خوبی مشخص شده است که سیتوکرا از درون میتوکندری به سیتوپلاسم سلول القا کند. این نکته به c رهاسازی سیتوکروم
با توجه به افزایش بیان . (41) تواند به نوبۀ خود با فعال کردن آبشار کاسپازی سبب القای مسیر میتوکندریایی آپوپتوز شودمی
، (42) رودیها بالا متمال آغاز و تشدید فرایند آپوپتوز در بافتهای مرتبط با هایپوکسی متعاقب تمرین ورزشی با شدت بالا احژن

 شودمی 12و  3شدن کاسپازـطور مستقیم موجب فعال به 9القا شده و کاسپازـ ، آبشار کاسپازیچراکه در پاسخ به شرایط هایپوکسی
ا توجه به اینکه هایپوکسی یکی از سازوکارهای ب . (40) توانند فرایند آپوپتوز القاشده را به اتمام برسانندکه در نهایت می (44, 43)

های آزاد موجب افزایش از طریق افزایش رادیکال HICTهای گروه محرک آپوپتوز است، احتمالاً این فرایند در بافت بیضه موش
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در القای کمبود  HICTتوان به ان اشاره کرد، تأثیرات مضر تمرین از فرضیات دیگر که می .های القاکنندۀ آپوپتوز شده استپروتئین
لوکز ها با نشان دادن کاهش گکند. کاهش سطح ریبوز در بیضۀ موشریبوز است که به نوبۀ خود عملکرد بیضه را دچار اختلال می

یضه اکسیدانی بافت بای توان آنتیتواند در سطح قابل ملاحظه( تأیید شده است که کمبود آن میG6PDHـ فسفات دهیدروژناز )0
های صحرایی ویستار، توان اند که تجویز ریبوز خوراکی در موشها نشان دادهدر همین زمینه پژوهش. (34) دهدرا کاهش 

 01در نهایت اینکه، کاهش پروتئین شوک حرارتی ـ. (34, 0) را افزایش داده است LHاکسیدانی، سطح سرمی تستوسترون و آنتی
(HSP-70 متعاقب تمرین )HICT واسطۀ القای آپوپتوز توجهی در روند اسپرماتوژنز و القای ناباروری بهدر سطح قابل  تواندمی

، با وجود HICTتواند در نظر گرفته شود، این است که تمرین ۀ اصلی تحقیق حاضر میافتوان یعن. آنچه به(40, 40) مؤثر باشد
-Bcl( را افزایش و بیان فاکتورهای ضدآپوپتوزی )3و کاسپاز ـ Baxۀ آپوپتوز میتوکندریایی )کنندموارد یادشده، بیان فاکتورهای القا

 های آپوپتوتیک در بافت بیضه شود.افزایش تعداد سلولتواند سبب نوبۀ خود میدهد که به( را کاهش می2
و کاهش بیان  Bax به  Bcl-2 و نسبت Bcl-2 به افزایش بیان ژنی، و مقدار پروتئین توانیمی دیگر تحقیق حاضر هاافتهاز ی

( 2114سانتانا و همکاران )در بافت بیضه اشاره کرد.  MICTو  LICTپس از تمرینات  3و کاسپازـ Bax ژنی، و مقدار پروتئین 
( 2119صمدیان و همکاران ). (40) شودهای ضدآپوپتوزی میهفته تمرین ورزشی هوازی موجب افزایش پروتئین 13نشان دادند که 

( و کاهش بیان Bcl-2ضدآپوپتوزی )های ( موجب افزایش بیان پروتئینMICTنشان دادند که فعالیت ورزشی با شدت متوسط )
( پس از 2110مارکز و همکاران ). (49) شودهای دیابتی می( در بافت بیضۀ موش3و کاسپاز ـ Baxهای القاکنندۀ آپوپتوز )پروتئین

. نتایج پژوهش حاضر، با نتایج تحقیق قبلی (01) مشاهده کردندهفته تمرین هوازی روی تردمیل کاهش آپوپتوز را در قشر مغز  12
های چشمگیری در بیان پروتئین ریتأث MICTو  LICTتوان نتیجه گرفت که تمرین های حاضر میهمخوانی مناسبی دارد. از یافته

افزایش  ،تواند موجب افزایش بایوژنز میتوکندریاییوسط میانجام تمرینات ورزشی با شدت متکنندۀ آپوپتوزی ندارند. القاضد و 
و  0(، اینترلوکین ـ GRP78شده توسط گلوکز )(، پروتئین تنظیمNOسلولی مانند نیتریک اکساید )های ضدآپوپتوزی درونپروتئین

آن و کاهش نفوذپذیری موجب همو الیگومریزه شدن  Bcl-2تمرین ورزشی با افزایش سطوح . (02, 01) ها شوداکسیدانافزایش آنتی
. (03) کندو کاسپازها را ممانعت می C ،Smac/DIABLOشود و در نتیجه رهاسازی سیتوکروم غشای خارج میتوکندری می

در قلب  3ا موجب کاهش بیان و فعالیت کاسپاز ـنشان داده است که پنج هفته تمرینات شن 3همچنین تحقیقات در مورد کاسپاز ـ
های صحرایی، نشان دادند که هفت هفته ( طی پژوهشی روی موش2110لو و همکاران ). (04) شودهای نر ویستار سالم میموش

( 2110از طرفی کولوکمبو و همکاران ) . (00) دهدرا افزایش می Bcl-2را کاهش و  Baxو  3-تمرینات شنا، میزان فعالیت کاسپاز
 شودمی Bax/Bcl-2و کاهش غیرمعنادار  pAkt،  3-نشان دادند که پنج هفته تمرینات هوازی موجب افزایش غیرمعنادار کاسپاز

ز ابه مدت و شدت پروتکل تمرینی اشاره کرد.  توانیمهای همسو با تحقیق حاضر . از دلایل تفاوت این تحقیق با پژوهش(00)
به افزایش سطوح  تواننتایج تحقیق کولوکمبو همسو نباشد، میسازوکارهای احتمالی که سبب شده است تا نتایج  تحقیق حاضر با 

XIAP ( و افزایش سطوح 3)مهارکنندۀ قوی کاسپاز ـSmac  مهارکنندۀ(XIAPدر تحقیق کولوکمبو اشاره کرد ) (00) . شایان ذکر
ای فرایند پیچیده 3است که رابطۀ بالقوۀ دیگری بین استرس اکسایشی و آپوپتوز، در کنترل کاسپازها وجود دارد. کنترل کاسپاز ـ

از  12وسیلۀ فعال شدن کاسپاز ـبه 3گیرد. مشخص شده است که کاسپاز ـرسانی آپوپتوزی را در برمیو چندین مسیر پیاماست 
در مسیر خارجی فعال و  TNF-αدر مسیر داخلی یا با افزایش  9وسیلۀ فعال شدن کاسپاز ـطریق مسیر آزادسازی کلسیم یا به

پس از تمرینات ورزشی ممکن است برای سایر اعمال سلولی، مانند تغییر  3از طرفی، فعالیت کاسپاز ـ. (00) کندآفرینی مینقش
و با توجه به بررسی ما پژوهشی در این زمینه  (09) ای مورد نیاز باشدارههای ماهوحالت ناشی از فعالیت ورزشی و تفکیک سلول

ه پیشنهاد ی ورزشی در بافت بیضهاتیفعالانواع مختلف  ریتأثدر زمینۀ  قاتیتحقانجام نگرفته است. در مجموع، با توجه به کمبود 
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بندی کلی، تمامی فاکتورهای سلولی دخیل در مسیر داخلی و خارجی آپوپتوز و ارتباط متقابل این که برای رسیدن به جمع شودیم
 مسیر با مسیرهای اتوفاژی، التهاب و استرس اکسیداتیو بررسی شود.

 

  یریگجهینت
ورزشی با شدت بالا قادر است با سازوکارهای مختلف در بافت بیضه، بیان پروتئین  های پژوهش حاضر، تمرینبا توجه به یافته

را افزایش دهد. در  Baxۀ آپوپتوز با مسیر میتوکندریایی مانند کنندهای القارا کاهش و در مقابل بیان پروتئین Bcl-2ضدآپوپتوزی 
از میتوکندری به  c، خروج سیتوکروم Bcl-2و در مقابل کاهش بیان پروتئین  Baxازحد فیزیولوژیک پروتئین نتیجه بیان بیش

فرایند آپوپتوز را تحریک کند. این  3افتد که به نوبۀ خود قادر است تا با تحریک بیان پروتئین کاسپاز درون سیتوپلاسم اتفاق می
یر کنندۀ آپوپتوز با مسهای مهارکننده و تحریکتئینبا القای توازن در بیان پرو MICTو  LICTدر حالی است که تمرینات ورزشی 

 کنند. داخلی، روند اسپرماتوژنز طبیعی را دچار اختلال نمی
 

 تقدیر و تشکر 

حرکات  از گروه فیزیولوژی ورزشی و لهیوسنیبدپژوهش حاضر برگرفته از رسالۀ دکتری فیزیولوژی ورزشی دانشگاه ارومیه است. 
عۀ ی مالی و علمی، و از مجموهاتیحماشی، و گروه علوم پایۀ دانشکدۀ دامپزشکی دانشگاه ارومیه برای اصلاحی دانشکدۀ علوم ورز

  ی آزمایشگاهی و فنی در اجرای این پژوهش، نهایت تشکر و قدردانی را داریم.هاکمکتحقیقاتی رستا برای 
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