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 مقاله پژوهشي 

  و هورمون تستوسترون  ضهيبافت ب راتييبر تغ کونازولياثر سم پروپ
  NMRIنژاد  يشگاهيآزما يهادر موش

 
  ٣يرودبار ياتيم حينس، ٢ياسک يقي، شبنم حق١•يل فتاحياسماع

 
  23/07/1394تاریخ پذیرش  21/05/1394تاریخ دریافت 

 
 يدهچک

ن ي. ايردگيممورد استفاده قرار  طيف وسيعي از بيماريها براي کنترلکه از گروه تريازول هاست قارچ کش سيستميک پروپيکونازول يک  :هدف و زمينهپيش
تستوسترون  ضه و هورمونيکونازول بر بافت بين اثر سم پروپييمنظور تعن مطالعه بهي. لذا اشوديمدر جانوران  يکيو متابول يکي، ژنتيسلول هاييبآسسم موجب 

  انجام شد. يشگاهيآزما يهاموشدر 
 و ۱ يشيآزما يهاگروهبه چهار گروه کنترل، شم و  يطور تصادفبه هفته ۱۲ يسن نيانگيبا م سر موش نر بالغ ۲۸، يشگاهين مطالعه آزمايدر ا: هاروشمواد و 

افت يصورت گاواژ و به مدت چهار هفته دربهلوگرم وزن بدن يبر ک يليم ۵/۱و  ۵/۰کونازول با دوز يسم پروپ ترتيببه ۲و  ۱آزمايشي  يهاگروهم شدند. يتقس ۲
 يضه از لحاظ بافت شناسيهفت روز بعد کشـته شده و ب هاموشافت نمودند. يحلال سـم را در گروهشـمافت نکردند و يرا در يامادهچ يکردند. گروه کنترل ه

  شد. يريگ¬اندازه يمنواسيوايد. غلظت هورمون تستوسترون با روش راديگرد يبررس
ن تعداد ي). همچن>۰۵/۰Pاست (افته ي داريمعنينسبت به گروه کنترل کاهش  ۲ يشيفر در گروه آزماينيسم يهالولهنال و قطر يژرم يهاسلولتعداد  :هايافته
  ).>۰۵/۰Pاست (افته ي داريمعنينسبت به گروه کنترل کاهش  يشيآزما يهاگروهگ در يديل يهاسلول

  باشديمکونازول حساس بوده و اثر آن به دوز وابسته يضه به سم پروپيکه بافت ب دهديمج نشان ينتا :گيرينتيجه
 گ، موشيديضه، سلول ليکونازول، بافت بيپروپ :يديکلمات کل

  
 ١٣٩٤، آذر ۷۳۵-٧٤٢ صنهم،  شمارهيست و ششم، بيه، دوره ارومي پزشکمجله 

  
  ۰۱۱۴۳۲۱۷۳۲۰، ۰۹۱۱۳۲۵۵۳۱۱شماره تلفن:  يت ا... آمليواحد آ يم آمل به بابل، دانشگاه آزاد اسلاميآمل جاده قد: آدرس مکاتبه

Email: e.fattahi@iauamol.ac.ir 

 

  مقدمه
ين عوامل محيطي هستند که در ساليان ترمهماز  هاکشآفت
ري و اثرات انکار ناپذي شونديمطور گسترده توليد و استفاده اخير به

از  يکي). ۱،۲گذارند (يمبر محيط زيست و سلامت انسان برجاي 
کشور مورد  يژه در مناطق شماليکه امروزه و بو هاييکشآفت

قارچ ک کونازول ييوپ. پرباشديمپروپيکونازول  گيرديماستفاده قرار 
 طيف براي کنترلکه از گروه تريازول ها است کش سيستميک 

ج، شيت بلايت برندر کشاورزي از قبيل وسيعي از بيماريهاي قارچي 
 ).۳گردد (يمفوزاريوم خوشه گندم استفاده  وبيماري زنگ گندم 

نگونه سموم در جانوران سميت ايجاد كرده و در دوزهاي زير يا
کشنده با صدمه مستقيم بر سلول و يا اختلال در فرآيند بيوشيميايي 

                                                
  (نويسنده مسئول) راني، آمل، اي، دانشگاه آزاد اسلاميت ا... آملي، واحد آيست شناسيارگروه زياستاد ١
  راني، تهران، ايدانشگاه آزاد اسلامقات، ي، واحد علوم و تحقيست شناسي، گروه زيجانور ينيارشد تکو يکارشناس ٢
  راني، تهران، ايقات، دانشگاه آزاد اسلامي، واحد علوم و تحقيست شناسيار گروه زياستاد ٣

). شدت ۴گذاشت (خواهند  يمنف يرتأث هاسلولو بيان ژن بر عملکرد 
به دوز، نحوه، مدت زمان تماس و  اثر تخريبي ناشي از تماس سموم

 ترييقدق) گرچه مکانيسم ۶،۵دارد (بستگي در بدن  يساختار بافت
اين سموم فعاليت آنزيم  رسديمآزول ها مشخص نيست اما به نظر 

. اين سم همچنين موجب تغيير کننديمرا مهار  P450سيتوکروم 
 پستانداران يهابافتمتابوليکي در  هاييمآنزت يبيان ژن و فعال

سميت سلولي و  . به همين دليل اين سموم را در گروه باشوديم
). افزايش وزن نسبي بيضه و ۷،۸کنند (يم يژنتيکي طبقه بند

بتا استراديول، ويتلوژنين و توليد  ۱۷تخمدان، كاهش در غلظت 
ل زايي از قبي يدآستروئکليدي  هايينپروتئتخم، تنظيم بالاي 

CYP19 ،(آروماتاز)CYP17  ،(هيدروکسيلاز/لياز)CYP11A  از
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بدن نسبت به  يهابافت). ۹باشد (يمزول اثرات منفي پروپيکونا
 هابافت. برخي از دهنديممتفاوتي نشان  يهاپاسخپروپيکونازول 

حساسيت بيشتري به اثرات مزمن اين سم دارند. اثرات منفي فقط 
به جنس ماده اختصاص ندارد بلکه جنس نر، بافت بيضه و عملکرد 

). مطالعات متابوليکي، ۱۰-۱۲دهد (يمقرار  ريتأثآن را نيز تحت 
که پروپيکونازول با توليد  دهديمبيوشيميايي، ژنوميکي نشان 

واکنش پذير سبب القاي استرس  يهاژنياکسراديکالها ي آزاد و 
بر گليکوليز، زنجيره اکسيداتيو در جانوران شده و از اين طريق 

سيستم  ، متابوليسم اسيد آمينه،ATPتنفسي ميتوکندري، توليد 
). اثرات ۱۳،۱۴گذارد (يماکسيداني و سم زدايي سلولي اثر دفاع آنتي
. باشديممتفاوت  In Vivoو  In Vitro در شرايط يازوليسموم تر

مفن و ياديکه سموم پروپيکونازول، تر دهديممطالعات نشان 
سبب کاهش سطح استراديول،  In Vitroل در شرايط يکلوبوتانيم

رون مفن سطح تستوستياديتر اما شوديمون پروژسترون و تستوستر
). ۱۵،۱۶دهد (يمافزايش  In Vivoو سرمي را در شرايط  اييضهب

)، وزن نسبي کبد، وزن بيضه، anogenitalآنوجنيتال (افزايش فاصله 
ي کبدي از ديگر آثار اکثر قارچ کش هاسلولپروستات و هيپرتروفي 

و  Liمطالعات  ).۱۷باشد (يمکونازول يازجمله پروپ يآزول يتر يها
که اثر طولاني مدت سم پروپيکونازول باعث  دهديمهمکاران نشان 

اکسيداني کاتالاز و سوپر اکسيد ديسموتاز و مهار فعاليت آنزيم آنتي
گزارشات مختلفي از ). ۱۸شود (يم RNA/DNAکاهش نسبت 

بر سيستم آندوکريني و توليد مثلي ارائه شده  ياثرات سموم آزول
است. برخي بر اين باورند که اين ترکيب بر سيستم توليد مثلي و 
عملکرد آن اثري ندارد ولي برخي از محققين اعتقاد دارند که اين 

بر سيستم آندوکرين و فرآيند رشد ونمو و عملکرد توليد  توانديمسم 
ن با توجه به گزارشات يبنابرا). ۱۹باشد (مثلي اثر منفي داشته 
ن يهمچن و يد مثلياختلالات تول يوع بالايمختلف در خصوص ش

 و ضهيازجمله ب زاينده بافتهاي حساس بسيار و ساختار فعال دليلبه
نگونه يخارجي و استفاده گسترده از ا عوامل به مثلي دستگاه توليد

سم  يرتأث ي، در مطالعه حاضر به بررسيسموم در کشاورز
پروپيکونازول بر تغييرات هورمون تستوسترون و ساختار بافت بيضه 

  پرداخته شده است. يشگاهيآزما يهاموشدر 
  

  هاروشمواد و 
با وزن  NMRIسر موش نر بالغ نژاد  ۲۸در اين مطالعه تجربي، 

هفته از انستيتو پاستور  ۱۲و ميانگين سني  گرم ۳۵ تا ۳۰تقريبي 
جهت  هاموششمال کشور تهيه و مورد استفاده قرار گرفت. 

مجزا نگهداري  يهاقفسسازگاري با محيط حدود يک هفته در 
درجه سانتي گراد، رطوبت  ۲۵شدند. حيوانات تحت شرايط دمايي 

ي ساعت تاريك ۱۲ساعت روشنايي و  ۱۲درصد و دوره نوري،  ۵۵-۵۰

اصول اخلاقي  و دسترسي آزاد به آب و غذا نگهداري و مراقبت شدند.
کار با حيوانات آزمايشگاهي زير نظر کميته اخلاق دانشگاه آزاد 

  اسلامي صورت گرفت.
از شرکت غزال درصد  ۹۸سم پروپيکونازول با درجه خلوص 

ور طشيمي بابل تهيه و سپس در آب مقطر حل گرديد. حيوانات به
  ) به شرح ذيل تقسيم شدند:=۷nمساوي (چهار گروه  تصادفي به

هيچگونه سمي را دريافت نکردند و در  هاموشگروه کنترل: 
  شرايط اپتيموم نگهداري شدند.

  صورت گاواژ دريافت نمودند.آب مقطر را به هاموش: گروهشم
گرم بر ميلي ۵/۰: سم پروپيکونازول را با دوز ۱گروه آزمايشي 

  گاواژ دريافت کردند. صورتکيلو گرم به
گرم بر کيلوگرم ميلي ۵/۱: سم را با دوز ۲گروه آزمايشي 

  پنج روز در هفته) دريافت کردند.هفته (صورت گاواژ به مدت چهار به
وزن شده و با اتر بيهوش  هاموشيک هفته بعد از آخرين تزريق، 

ق باز کردن يو از طرتمامي خون موشها از ناحيه زير بغل شدند. 
آوري شده و سپس سرم خون با استفاده از جمع يلارياگز يهارگ

سپس  .جدا گرديد ،۳۰۰۰و با دور دقيقه  ۱۵به مدت  ،سانتريفيوژ
 گيري شدند.اندازه راديو ايمنواسيروش  هورمون تستوسترون با

با دقت از بدن خارج شده و پس  هايضهبسپس براي مطالعات بافتي، 
يکي و خشک کردن، وزن گرديد و در از شستشو در سرم فيزيولوژ

قرار گرفت. بعد از مراحل مختلف پاساژ بافتي و  درصد ۱۰فرمالين 
به ضخامت پنج ميکرون تهيه و با  ييهابرشقالب گيري، 

 مختلف سلولي يهارده. ديهماتوکسيلين و ائوزين رنگ آميزي گرد
، اسپرماتيد ها و هااسپرماتوسيتنال، يژرم يهاسلولشامل 

با استفاده ازصفحه چشمي شطرنجي لايديگ و سرتولي  يهاسلول
piece) (eye  باInterval  در هر مقطع از برش  شمارش شدند.سه

لد مورد يف ۱۰۰د و در مجموع حدود يانتخاب گرد هيبافت، دو ناح
اسپرم ساز با صفحه چشمي مدرج  يهالولهقرار گرفت. قطر  يابيارز

ا ب هادادهگيري گرديد. ز سنج اندازهخط کش دار و قطر بيضه با ري
مورد  >۰۵/۰Pي دارمعنياستفاده از آناليز واريانس و سطح 

  تحليل قرار گرفتند.وتجزيه
 
  هايِافته

ي بين دارمعنينتايج حاصل از وزن بدن نشان داد که اختلاف 
جدول ( با گروه کنترل و شم وجود ندارد ۲و  ۱ي آزمايشي هاگروه

۱(.  
  

  و قطر بيضه:وزن نسبي 
ترتيب به( ۲و  ۱ي آزمايشي هاگروهوزن نسبي بيضه در 

کنترل ) نسبت به گروه ۰۷۴/۰ ±۰۰۳/۰و  ۰۷۳/۰ ۰۰۱/۰±
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ي دارمعني) اختلاف ۰۷۶/۰±۰۰۴/۰گروه شم () و۰۰۶/۰±۰۷۶/۰(
ي دريافت کننده سم در هاگروهنشان نداده است. قطر بيضه در 

 دارمعنيمقايسه با گروه کنترل کاهش يافته و ولي از لحاظ آماري 
  ).۱جدول است (نبوده 
  ها:ي ژرمينال و اسپرماتوسيتهاسلول

در واحد سطح،  هااسپرماتوسيتي ژرمينال و هاسلولبا شمارش 
 ±۱۲۰/۰( ۲ي ژرمينال در گروه آزمايشي هاسلولميانگين تعداد 

ي دارمعني) کاهش ۰۲/۹ ±۲۳۳/۰کنترل (به گروه  نسبت) ۲۴/۸
 ± ۶۷۸/۰ترتيب (به ۱) ولي در گروه آزمايشي >۰۵/۰pداده (نشان 

) نسبت به گروه کنترل کاهش يافته ولي از لحاظ آماري ۹۶/۸
 ±۵۶/۰( شم گروهي ژرمينال در هاسلولنبوده است. تعداد  دارمعني

ي نشان نداده دارمعنيدر مقايسه با گروه کنترل اختلاف  )۰۱/۹
در گروه آزمايشي  هااسپرماتوسيت). همچنين تعداد ۱جدول است (

) نسبت به گروه ۵۸/۱۹ ±۵۳۳/۰و  ۵۰/۲۰±۹۰/۱ترتيب به( ۲و  ۱
 دارمعني) کاهش يافته ولي از لحاظ آماري ۷۵/۲۰±۷۲/۱کنترل (

  .باشدينم
  :اسپرم ساز يهالولهتعداد اسپرماتيدها و قطر 

ي آزمايشي نسبت به گروه کنترل هاگروهتعداد اسپرماتيدها در 
ي نبوده است. همچنين دارمعنيکاهش يافته ولي از لحاظ آماري 

و کنترل مشاهده نشده است. با  گروهشمي بين دارمعنياختلاف 
ي اهگروهديد که در اسپرم ساز مشخص گر يهالولهگيري قطر اندازه

ته داش دارمعنينسبت به گروه کنترل کاهش  هالولهقطر  ۲آزمايشي 
 دارمعنيو شم با گروه کنترل اختلاف  ۱ولي بين گروه آزمايشي 

  ).۱جدول است (نبوده 
  :لايديگ و سرتولي يهاسلول تعداد

 ±۶۹۵/۰(۱آزمايشي ي هاگروهلايديگ در  يهاسلولتعداد 
کنترل ) نسبت به گروه ۴۲/۴ ±۸۶۰/۰(۲آزمايشي ) و گروه ۷۲/۴

بررسي  .ي پيدا کرده استدارمعني) کاهش ۲۳۱/۰±۴۳/۵(
ي هاگروهسرتولي در  يهاسلولکه  دهديمميکروسکوپي نشان 

ست اي نداشته دارمعنيآزمايشي در مقايسه با گروه کنترل اختلاف 
  .)۱جدول (

  :ميزان تستوسترون سرم خون
و  ۱ي آزمايشي هاگروهميزان غلظت هورمون تستوسترون در 

کنترل ) نسبت به گروه ۱۴/۸±۱۴۲/۴و  ۶۵/۸±۴۷۲/۴ترتيب به(۲
 گروهي نشان نداد. همچنين بين دارمعني) کاهش ۰۳۲/۳±۸۸/۸(

ي مشاهده دارمعنيو گروه کنترل اختلاف  )۸/۸±۱۴۲/۲شم (
  .)۲نگرديد (نمودار 

  
  

  
 .دهديمي مختلف را نشان هاگروهميانگين وزن موش در  مقايسه ):۱نمودار (
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 هاگروهي بين دارمعنيي مختلف حروف مشابه نشان دهنده عدم اختلاف هاگروهمقايسه ميانگين پارامترهاي موردمطالعه در  ):۱( جدول
 .باشديم

  هاگروه 

 پارامتر

  گروه کنترل

Mean±SE  

  گروهشم

Mean±SE 

  ۱آزمايشي گروه 

)mg/kg ۵/۰(  

Mean±SE  

 mg/kg( 2گروه آزمايشي 
۵/۱(  

Mean±SE 

a۰۰۶/۰±۰۷۶/۰  ۰۰۴/۰±۰۷۶/۰  گرم)بيضه (وزن نسبي  a ۰۰۱/۰± ۰۷۳/۰  a ۰۰۳/۰± ۰۷۴/۰  a 

mm(  ۱۵۵/۰±۴۹/۵بيضه (قطر   a ۳/۰± ۴۵/۵  a ۱/۰± ۳۶/۵  a ۶۵۹/۰± ۳۱/۵  a 

۰۲/۹ ±۲۳۳/۰ سلول ژرمينال a ۵۶/۰± ۰۱/۹  a ۶۷۸/۰ ± ۹۶/۸  a ۱۲۰/۰± ۲۴/۸  b 

۷۲/۲۰ ± ۹۰/۱  هااسپرماتوسيت  ۷۲/۱ ± ۷۵/۲۰  ۷۶۷/۰± ۵۰/۲۰  ۷۲/۱ ± ۵۸/۱۹  

  ۶۶/۶ ±۱۵/۰  ۷۴/۶ ±۱۵/۰  ۰۶/۷ ±۲۵/۰  ۱۴/۷±۶۷۸/۰  اسپرماتيدها

۲۰/۱±۱۱۴/۰  سرتولي يهاسلول  ۴/۰±۲۰/۱  ۸۰۰/۰±۱۸/۱  ۵۰۹/۰±۱۶/۱  

۴۳/۵±۲۳۱/۰  لايديگ يهاسلول a ۶۷/۰± ۳۵/۵ a ۶۹۵/۰± ۷۲/۴  b ۸۶۰/۰± ۴۲/۴ b 

ساز اسپرم  يهالولهقطر 
  ميکرومترمربع)(

۹۱۱/۳±۱۳۳ a ۲۳۱/۴±۵۲/۱۳۱  a ۱۲۸/۴±۵۶/۱۲۸  a ۲۴۵/۲±۹۶/۱۲۳  b 

 

  
  ي مختلف.هاگروهمقايسه ميانگين ميزان تستوسترون سرم در  ):۲(نمودار 

  بحث
، هااسپرماتوسيتژرمينال،  يهاسلولدر اين مطالعه تعداد 

از اسپرم س يهالولهاسپرماتيدها، سلو لهاي سرتولي و ليديگ، قطر 
و ميزان تستوسترون سرمي کاهش يافته است. اما کاهش در 

 م ساز دراسپر يهالولهليديگ و قطر  يهاسلولژرمينال،  يهاسلول
ن يابوده است.  دارمعنيآزمايشي نسبت به گروه کنترل  يهاگروه

 يافت سموم ترين، که در آن درياز محقق يج با مطالعات برخينتا
ب يبيضه يا آس يهاسلولب مستقيم به يرا موجب آس يآزول
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 يهاسلولغيرمستقيم و با اختلال هورموني موجب کاهش در 
صورت مطابقت دارد. اين اختلالات به گردنديمک ياسپرماتوژن

ناقص و اختلال در توليد  يهااسپرمكاهش توليد اسپرم، ايجاد 
 يهاسلول. در اين مطالعه تعداد )۲۰،۲۱کند (يمآندروژن بروز 

سرتولي و ليديگ کاهش يافته است.  يهاسلولاسپرماتوژنيک و 
تم ر روي سيسنتايج بسياري از مطالعات که در مورد اثر تريازول ها ب

ونه مواد از اينگ ياملاحظهتناسلي انجام پذيرفته، بيانگر تاثيرقابل 
شيميايي در دوز هاي مورد استفاده و طولاني مدت بر روي اسپرم و 

). بايد توجه داشت که پارامترهاي ۹،۲۲باشد (يمپارامترهاي آن 
، بلکه مورفولوژي گرددينمحرکت آن بر  اسپرم تنها به تعداد و يا

برخوردار است.  اييژهواسپرم و ساختار کروموزوم آن از اهميت 
که سموم بر  اندکردهبعضي از محققين در مطالعات خود گزارش 

DNA ،RNA  و سبب گذارنديمآثار سوء برجاي  هاينپروتئوميزان 
شوند يمژنتيکي، سلولي، توقف تقسيم ميتوزي  هاييبآسالقاي 

که اينگونه سموم تعادل هم قائل به اين هستند  ياعده). ۲۳(
ريق د از طيو شا زننديماکسيداني را در بدن برهم آنتي -اکسيداني

واکنش پذير و القاي استرس  هاييژناکسآزاد،  هاييکالرادتوليد 
اکسيداني همانند کاتالاز و آنتي هاييمآنزاکسيداتيو و مهار 

د سبب کاهش تولي يتاًنهاکه  دهنديمسوپراکسيد ديسموتاز انجام 
ATP  رسديمبه نظر  ).۱۲،۱۳،۱۷شوند (يمو القاي مرگ سلولي 

. کنديمدر اين مطالعه نيز از اين مکانيسم تبعيت  هاسلولکاهش در 
هرچند اثرات تخريبي سموم کشاورزي با هم متفاوت است اما در 

ثر سم را تعيين اکثر موارد دوز و زمان در معرض قرار گرفتن ميزان ا
). در اين مطالعه نيز سم پروپيکونازول در غلظت بالاتر ۲۴کند (يم

اثرات منفي بيشتري بر فاکتورهاي مورد بررسي داشته است و اين 
از  يخ. برباشديمبيانگر آنست که اثرات منفي سم به دوز وابسته 

 دهنديمنشان  يشتريت بينسبت به سموم حساس هاسلولو  هابافت
 يهاسلولر ينال نسبت به ساين مطالعه تعداد سلول ژرميو در ا

 داريعنيمسم قرار گرفته و کاهش  يرتأثشتر تحت يک بياسپرماتوژن
بافت بررسي ميکروسکوپي را نشان داده است. درمطالعه ما طي 

روه گ دو ر هردي اسپرماتيد هاسلولتعداد ، مشخص گرديد که بيضه
ترل کاهش پيدا کرده است. از آنجائيکه ، نسبت به گروه کنآزمايشي

ي اسپرماتوگوني و اسپرماتوسيت هاسلولتعداد اسپرماتيدها به 
وابسته بوده و با توجه به نتايج حاصل از اين تحقيق که بيانگر کاهش 

تعداد  بر توانديم يتاًنها، باشديمي اسپرماتوژنيک هاسلولتعداد در 
اسپرماتيدها نيز اثر گذاشته و تعداد آن را کاهش دهد. لذا به نظر 

که اين کاهش گرچه ممکن است در محل آسيب ديده  رسديم
 يهاسلولبيشتر ديده شود، ولي در مجموع نشان از کاهش 

لذا استنباط اين مسئله وجود  اسپرماتيد در کل بافت بيضه است.
 هايميسمکانهمانند ساير تري آزول ها با دارد که پروپيکونازول نيز 

اد اسپرم، ايج هايينپروتئصورت تخريب مختلف خود که بعضاً به
، نهايتاً باعث کاهش شونديمناهنجاري و يا تخريب کروموزوم ديده 

). اگرچه ممکن است اين کاهش در روزها و ماههاي ۲۵شود (اسپرم 
و ارثي داراي اسپرم  صورت ژنتيکيدر افرادي که به مخصوصاًاول، 

ا بر جاي ر ياملاحظه، اثر منفي قابل باشنديممناسب با کيفيت بالا 
براي آن گروه از افرادي که از کيفيت پائين  مطمئناًنگذارد ولي 

پارامترهاي اسپرم بر خوردار بوده و ازنظر کيفيت و کميت آن در 
ين خواهد خط مرز باروري و يا ناباروري قرار دارند، بسيار خطر آفر

 سم پروپيکونازول باعث دهديمنتايج حاصل از اين مطالعه نشان  بود.
اسپرم ساز شده است.  يهالولهگ و قطر يديل يهاسلولکاهش 

که سموم با اثر بر ميتوکندري که نيروگاه  دهديمتحقيقات نشان 
باعث کاهش يا توقف توليد انرژي شده و از  شوديمسلول محسوب 

. همچنين اين سم شوديماين طريق موجب القاي مرگ سلولي 
 وشايان ذکر است دهديمواکنش پذير را افزايش  هاييژناکستوليد 

نهايتاً با  DNAو همانند سازي  هاسلولبا مهار رشد  اين سم که
ث کاهش ، باعهاسلولتأثير منفي بر چرخه سلولي و تقسيم 

. از عوامل )۲۶شود (يماسپرم ساز  يهالولهگ و قطر يديل يهاسلول
اسپرم ساز شده  يهالولهاحتمالي ديگري که باعث کاهش قطر 

 هالولهاسپرماتوژنيک در اين  يهاسلول يهاردهبه کاهش  توانيم
ا ج مطالعه حاضر بي. نتاباشديماشاره نمود که از نتايج اين مطالعه 

) مطابقت دارد. اثر سموم بر تغيير ۱،۲همکاران (و  يفتاحمطالعات 
رخي ب باشديماسپرم ساز متفاوت  يهالولهگ و قطر يديل يهاسلول

از ترکيباتي از اين دسته باعث افزايش شده و برخي ديگر اثر معکوس 
همچنين در اين مطالعه ميزان  ).۱،۲۰دهند (يمداشته، آن را کاهش 

افته است. اين کاهش در گروه آزمايشي تستوسترون خون کاهش ي
ن يا بود. ترمشخصکه دوز بيشتري سم مورد استفاده قرار گرفت  ۲
ق يدارد. در تحق) مطابقت ۶و همکاران ( Taxvig هاييافتهج با ينتا

و  ييکونازول را به تنهاين محقق که سم پروپيانجام شده توسط ا
 يرمونج هويموش انجام گرفته است نتا يگر بر رويب با سموم ديترک

 شيافزا يتجرب يهاگروه يزان پروژسترون در تمامينشان داد که م
ر ن ديهمچن افته است.ي داريمعنيزان تستوسترون کاهش يم يول
 بعد بايد افته است. لذايگ کاهش يديل يهاسلولعه تعداد ن مطاليا

 تستوسترون هورمون ترشح که مسئول لايديگ يهاسلول کاهش از

 اين ميزان آن متعاقب که را داشت انتظار اين هستند، نر جنس در

در واقع بعد از کاهش  .کاهش يابد خون سرم در نيز هورمون
تغييرات در  رسديمتستوسترون اولين موضوعي که به ذهن 

ليديگ باشد. با توجه به اينکه در اين مطالعه تعداد  يهاسلول
ليديگ کاهش يافته است متعاقب آن توليد اين هورمون  يهاسلول

با توجه به نقش تستوسترون در تمايز جنسي، نيز کم شده است. 
 .دکنيمگذاري ا پايه ه ريثانو ايجاد يک ناباروري احتمالاً اين سم
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 از قبيل که عواملي رسديمبه نظر جوانب مختلف ا بررسي بحال 
ژنره و يا دمهار بيوسنتز استروئيدها، نقص در متابوليسم آندروژن ها 

در کاهش هورمون تستوسترون دخيل  ي ليديگهاسلولشدن 
استنباط نمود آنست  توانيماما آنچه با نتايج اين مطالعه هستند. 

که کاهش تستوسترون بيشتر مربوط به کاهش و دژنره شدن تعداد 
 ياد وماثرات سوء سم رسديمبه نظر  .باشديمگ يلايد يهاسلول

شده بر روي بافتهاي بدن تقريباً به اثبات رسيده است، منتها در افراد 
چه رگ مختلف ممکن است با توجه به شرايط لازم تفاوت داشته باشد.

ن ، اما همگي بر ايانديافتهنهمه محققين به يک نتيجه واحدي دست 
 يهاشاخصهباروري، بر روي  تريازول هامسئله اتفاق نظر دارند که 

و تحقيق حاضر هم به  گذارديمثير أاسپرماتوژنزيس ت و روند لقاح
ن معني نخواهد بود که اين بدا. البته نتايج مشابهي رسيده است

ناباروري ايجاد خواهد شد. ولي درگيرنمودن افراد جامعه به بلافاصله 
اگر در سنين جواني و بلوغ  مخصوصاً سمت يک ناباروري ناخواسته،

  اتفاق بيفتد، ممکن است در درازمدت اثرات منفي خود را نشان دهد.
  

  ر و تشکريتقد
 يهمکار يقاتيکه در طرح تحق يافراد يبدين وسيله از تمام

  .گردديمتشکر و قدرداني  اندداشته
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Abstract 
Background & Aims: Propiconazole is a systematic fungicide from triazoles that are widely used to 
control fungal diseases. This toxin causes cellular, genetic, and metabolic damages to animals. This 
study aimed to determine the effects of propiconazole on testis tissue and levels of testosterone hormone 
in mice.  
Material & Methods: In this experimental study, 28 adult male mice with the average age of 12 weeks 
were randomly divided into four groups including control, sham and experimental one and two groups. 
Experimental 1and 2 received 0.5 and 1.5 mg propiconazole/kg bw, respectively, by gavage for 4 weeks. 
Sham group received solvent and control group received no toxin. The mice were killed 7 days later and 
the histological appearance of testis was investigated. Testosterone hormone concentration was 
measured by radioimmunoassay. 
Results: The number of germ cells and seminiferous diameters in experimental 2 group significantly 
reduced compared to the control group. Also the number of Leydig cells of the experimental groups 
significantly reduced compared to the control group. (p<0.05) 
Conclusion: The results suggest that testes are sensitive to propiconazole and their effects are dose-
dependent.  
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