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Abstract: 
 
Background: Anabolic-androgenic steroids can cause disturbances in the antioxidant system 
and some inflammatory markers such as nuclear factor kappa B (NF-KB) and 
cyclooxygenase-2 (COX-2) in kidney of athletes. So, this study aimed to investigate the 
effect of eight weeks of testosterone enanthate consumption on antioxidant activity, NF-KB 
and COX-2 genes expression in kidney tissue of resistance-trained male rats. 
Materials and Methods: 24 male rats were divided into three groups: control, training, 
training + testosterone after a week of familiarization. Rats in the training and training + 
testosterone groups performed resistance training for eight weeks and five sessions per week. 
Also, rats in the training + testosterone group received 20 mg/kg/week of testosterone 
enanthate by intramuscular injection three days a week. One-way analysis of variance was 
used to analyze the research findings (P≤0.05). 
Results: The results of one-way analysis of variance showed that COX-2 gene expression in 
the training group (P=0.001) and the training + testosterone group (P=0.001) had a 
significant increase compared to the control group. Also, a significant increase was observed 
in the Training + testosterone group compared to the training group (P=0.001). NF-kB gene 
expression in the training group (P=0.003) and the training + testosterone group (P=0.001) 
compared to the control group significantly was higher. Also, a significant increase was 
observed in the training + testosterone group compared to the training group (P=0.002). 
Conclusion: It seems that intense resistance training and testosterone consumption can lead 
to an increase in inflammatory factors in the kidney tissue of resistance trained rats. 
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اكسيداني و بيان تستوسترون انانتات بر فعاليت آنتياثر هشت هفته مصرف بررسي 
  كرده مقاومتيهاي صحرايي نر تمرينبافت كليه موش 2- و سيكلواكسيژناز NF-KBهاي ژن
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  مقدمه
 AAS):Anabolic آندروژنيك - آنابوليك استروئيدهاي

androgenic steroids(شده مشتق يها، گروه بزرگي از مولكول
افزايش توده  با هدفباشند و در ورزشكاران مي تستوستروناز 

از . ]1[ گيرندقرار ميعضلاني و بهبود عملكرد بدني مورد استفاده 
 بودنطولاني ليلدبه انانتات تستوسترونبين مشتقات تستوسترون، 

برداران، در وزنه بيشتر آندروژني تركيبات ساير بهنسبتاثرش 
  .]3،2[شود مي مصرفورزشكاران تفريحي  و كارانپرورش اندام

  

  گروه فيزيولوژي ورزشي، واحد اسلامشهر، دانشگاه آزاد اسلامي، اسلامشهر، ايران .1
  ايران تهران، آموخته دانشگاه خوارزمي،دانش .2
  گروه فيزيولوژي ورزشي، دانشگاه زنجان، زنجان، ايران .3
  گروه فيزيولوژي ورزشي، واحد مرودشت، دانشگاه آزاد اسلامي، مرودشت، ايران .4
  گروه مديريت ورزشي، واحد اسلامشهر، دانشگاه آزاد اسلامي، اسلامشهر، ايران .5
  نشاني نويسنده مسؤول: *

  2پلاك  خيابان هفتم، اشرفي اصفهاني، پونك،، تهران
  215636932 دورنويس:                               09122205973تلفن: 

  yaser.kazemzadeh@yahoo.com :پست الكترونيك
           16/9/1401 تاريخ پذيرش نهايي:                           14/5/1401 تاريخ دريافت:

اي براي طور گستردهبه AAS از خواص آنابوليككه عليرغم اين
و  هاايدز، برخي سرطان، خوني، ناباروريهيپوگناديسم، كمدرمان 
استفاده  ارتباط دارند، هايي كه با تعادل منفي نيتروژنبيماري

مصرف قرار ءاما همواره از سوي ورزشكاران مورد سو ؛]4[ شودمي
از  ،هاي بدنناپذير آن بر سيستميل اثرات جبراندلگيرد و بهمي

 .]5[ ممنوع است (WADA) دوپينگجهاني ضد سازمان سوي
 -  اگرچه استروئيدهاي آنابوليك كه دندهها نشان ميگزارش

كليوي استفاده در دوزهاي دارويي در بيماران  آندروژنيك
براي بهبود قدرت و عملكرد  هاAASكه اما هنگامي ،دنشومي

 100تا  10دوزهاي  ايراد، ممكن است دنورمي كاربهورزشي 
براي تعديل  عنوان بافتيبهنيز كليه  .]6[ دنشبابرابر دوزهاي درماني 

 AASف مصرءثير سوأتها تحتهمانند ساير بافت ،هاالكتروليت
هاي گونه افزايش ها باAASمصرف ءسوعبارتي گيرد. بهميقرار 

 ، (Reactive Oxygen Species : ROS)پذيراكسيژن واكنش
گلومرولواسكلروز فوكال ، كليه نارسايي حادّ نين سرم،يكرات

نفريت بينابيني التهابي ، فيبروز بينابيني و ، آتروفي توبوليسگمنتال
باعث  AASمدت مصرف طولانيهمچنين . ]8،7[ همراه است

  :خلاصه
مانند  ،اكسيداني و برخي از نشانگرهاي التهابيبه اختلال در سيستم آنتيتوانند آندروژنيك مي - استروئيدهاي آنابوليك سابقه و هدف:

اثر هشت  بررسي ،مطالعه حاضر . هدفشوند رمنجورزشكاران كليه  در )COX- 2( 2-  ) و سيكلواكسيژنازB )NF-KBاي كاپا فاكتور هسته
كرده تمريننر هاي صحرايي بافت كليه موشدر  COX- 2و  NF-KBهاي بيان ژن اكسيدانيانانتات بر فعاليت آنتيتستوسترون هفته مصرف 

  بود. مقاومتي
تمرين+ و  تمرين كنترل، گروه سه به آشناسازي هفته يك از نر، پس صحرايي موش سر 24 تعداددر اين پژوهش،  ها:مواد و روش

مدت هشت هفته و پنج جلسه در هفته تمرينات بهتمرين + تستوسترون  وتمرين هاي صحرايي گروههاي موش تستوسترون تقسيم شدند.
 )mg/kg 20دوز تجمعي هفتگي (هاي صحرايي گروه تمرين + تستوسترون، سه روز در هفته مقاومتي را انجام دادند، همچنين موش

طرفه هاي پژوهش از آزمون آناليز واريانس يكوتحليل يافتهت تجزيهجه صورت تزريق عضلاني دريافت نمودند.بهرا تستوسترون انانتات 
  ).P≥05/0استفاده شد (

 )=001/0P( تستوسترون) و تمرين+=003/0P( تمرين هايدر گروه COX- 2بيان ژن  كه داد نشان طرفهيك واريانس تحليل نتايج نتايج:
 داري در گروه تمرين+تستوسترون نسبت به گروه تمرين مشاهده شدمعني همچنين افزايش داشت. دارمعنيافزايش نسبت به گروه كنترل 

)001/0P=.(  بيان ژنNF-kB هايدر گروه ) 001/0تمرينP=(  تستوسترونتمرين+و )001/0P=طور ) در مقايسه با گروه كنترل به
  ).=001/0P( گروه تمرين مشاهده شدداري در گروه تمرين+تستوسترون نسبت به همچنين افزايش معني داري بالاتر بود.معني
هاي تواند به افزايش عوامل التهابي در بافت كليه موشمصرف تستوسترون ميتمرينات مقاومتي شديد و رسد نظر ميبه گيري:نتيجه

  شود.منجر نر صحرايي 
  ، تستوسترون انانتات، تمرين مقاومتيNF-κB، COX-2 استرس اكسيداتيو، :واژگان كليدي
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اكسيداني، هاي آنتيليپيدي، كاهش آنزيمافزايش پراكسيداسيون 
 رسدنظر ميبه. ]6[ شودكليه ميبافت در آپوپتوز و  التهاب پيشبرد

 و B(NF-κB) كاپا ايهسته فاكتورافزايش بيان  كه
متعاقب ) (cyclooxygenase-2:COX-2 2 - سيكلواكسيژناز

و آسيب بافتي  التهابها عامل اصلي افزايش AASمصرف ءسو
اي اشاره كردند كه در مطالعهن امحققهمچنين  .]9[ باشد
يت گلومرولي، افزايش ها موجب سمAASّمصرف ءسو

پراكسيداسيون ليپيدي، افزايش عامل نكروزدهنده تومور آلفا 
)TNF-αبتا ( 1 -  )، اينترلوكينIL-1b( 6- ) و اينترلوكينIL-6( 

رتروفي )، هايپTGF-β1اي رشد بتا (ترجمهعامل پس شود ومي
. ]8[د شباكليوي مي نهايت آسيب حادّپاتولوژيك بافت كليه و در

گزارش نمودند كه در افراد اي ديگر در مطالعهپژوهشگران 
بافتي، افزايش كراتينين  ها، نكروزAASمصرف ءمعرض سودر

فيبروز توبول كيلوي مشاهده  و سرم، اختلال فيلتراسيون گلومرولي
تحت شرايط استرس عبارتي اعتقاد بر اين است كه . به]10[گرديد 

 (I-κB)پروتئين مهاركننده،  ROSاكسيداتيو و تجمع بيش از حدّ

NF-κB شود وسرعت فسفريله ميبه NF-κB كند تا را آزاد مي
به اين پروتئين درون هسته منتقل شود و عوامل التهابي مانند 

COX-2 كه رسد نظر ميهمچنين به. ]12،11[ را رونويسي كند
ممكن  و بالا همراه استبيشتر با تمرينات شدت AAS استفاده از

زمان و شدت ، مدت، تعداد تكرارهابسته به نوع تمريناست 
تمرينات . ]13[ دشواثرات مفيد يا مضر بر بدن ايجاد  ،ورزش

مقاومتي با شدت كم تا متوسط، استرس اكسيداتيو، التهاب و 
دهد، ميكرده و مسن كاهش آسيب سلولي را در افراد جوان تمرين

تمرينات  كه اين احتمال وجود دارد كه هنگام انجامحاليدر
توجه به با .]14[ يابدبا شدت زياد اين اثرات افزايش  مقاومتي
در پيشبرد استرس اكسيداتيو و  COX-2و  NF-κBاهميت 

مصرف ءمتعاقب سو ،ماندن اين مسيرناشناختهنيز التهاب و 
AASن حوزه اهاي محققاز چالش ، اين موضوعها در بافت كليه

به  كه صرفاًانجام مطالعات بنيادي  براينابنباشد. علوم ورزشي مي
هاي فيزيولوژيك هاي آنابوليك بر شاخصاستروئيدثير أبررسي ت

تواند مي ،اندآسيب كليه متعاقب تمرينات ورزشي پرداخته
تري نسبت به مكانيسم استرس اكسيداتيو و التهاب اطلاعات دقيق

در مصرف استروئيدها ءدر بافت كليه در شرايط مواجهه با سو
 اثربررسي رو مطالعه حاضر با هدف ارائه نمايد. از اينورزشكاران 

هاي بر شاخص تستوسترون تجويز و تمرين مقاومتي دورهيك 
هاي در موشالتهابي بافت كليه اكسيداني و آنتي – اكسيدان

  صحرايي انجام شد.
  

 هامواد و روش

 -  اخلاق در پژوهش دانشكده پزشكي كميته در تجربي مطالعه اين
با كد  اسلامي تهراندانشگاه علوم پزشكي آزاد 
IR.IAU.TMU.REC.1400.133 ييد رسيده است.أبه ت  

  نگهداري حيوانات
آزمون در اين مطالعه تجربي و از نوع بنيادي با طرح پس

سر موش صحرايي نر نژاد  24همراه با گروه كنترل، ابتدا تعداد 
گرم از انستيتو  180±50هفته و ميانگين وزني  8 ويستار با سنّ

 حيوانات در پژوهش، اجراي طي ايران خريداري شدند. درپاستور 

 گفتنيند. تشگوشو نگهداري كربنات با قابليت شستپلي هايقفسه
 حيوانات در شرايط استاندارد با ،است كه در تمام دوره تحقيق

 روشنايي و تاريكي هچرخ گراد ودرجه سانتي 22±2محيط  دماي

 فيزيولوژي آزمايشگاه درصد در 45±5ساعت و رطوبت  12:12

اين در حين انجام برنگهداري شدند. علاوه زنجان دانشگاه ورزشي
مانند ورود و خروج افراد، رعايت سكوت  ،اصول اخلاقي ،پروژه

بودن فرد آزمونگر و كارشناسان آزمايشگاه آزمايشگاه و ثابت
ور در دسترس حيوانات وفرعايت گرديد. همچنين آب و غذا به

   .قرار گرفت
  بندي و اجراي تحقيقگروه

هاي با محيط آزمايشگاه، موش آشناسازي هفته يك از پس
ويژه  ،رفتن از پلهروزه آموزش بالادوره هفت تحتصحرايي 

 ،هاي صحرايي قرار گرفتند. پس از آموزشموشتمرين مقاومتي 
في و براساس وزنشان به سه صورت تصادبه هاي صحراييموش

 كنترل، تمرين و تمرين + تستوسترون ،)سر 8 گروه (هرگروه 
هاي تمرين و تمرين + هاي صحرايي گروهتقسيم شدند. موش

فته تمرينات مدت هشت هفته و پنج جلسه در هتستوسترون به
هاي صحرايي گروه تمرين + همچنين موش .دادندمقاومتي را انجام 

 ايدوز تجمعي هفتهسه روز در هفته به هشت هفته، تستوسترون 
mg/kg 20  ،تستوسترون انانتات (ساخت شركت ايران هورمون

صورت تزريق ) به0069 شماره سريال ساختكشور ايران با 
است كه دوز  گفتنياين نكته . ]15[ عضلاني دريافت نمودند

در نظر  mg/kg 20ميزان بهتجمعي تستوسترون براي هر هفته 
شامل پروتكل تمرين مقاومتي  ،در مطالعه حاضرگرفته شده بود. 

 90الي  60تايي با استراحت پنج روز در هفته (چهار نوبت شش
پله و بستن وزنه به  26متري با 1صورت صعود از نردبان ثانيه) به

درصد وزن بدن  60 معادل لاوّ  هفته در هاكه وزنهبود ها م موشدُ
، به درصد وزن بدن 20 معادل هاي صحرايي بود و هر هفتهموش
 كشي انجام شد وو دو جلسه در هفته وزن گرديد ها اضافهوزنه
 نوساني، باراضافه اصل و رعايت تمرينيبيش از جلوگيري براي
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، موضوع اين. صورت گرفت پنجم ههفت در بار كاهش هفته يك
 سه در سنگين تمرينات اجراي براي را مناسب فرصت بازيافت

  .]16[ دادقرار  حيوانات در اختيار پاياني ههفت
  برداريتشريح و نمونه
 كاملاً  شرايط با هاگروه تمام مستقل، متغير اعمال از پس

 تركيب با )تمريني هجلس از آخرين پس ساعت 48( پايه و مشابه
 و )بدن وزن از كيلوگرم هر ازايبه گرمميلي پنج تا سه( زايلازين
 بيهوش) بدن وزن از كيلوگرم هر ازايبه گرمميلي 50 تا 30( كتامين
درد  عدم حسّتشخيص پس از اطمينان از بيهوشي كامل و . شدند

هاي فشردن پا و لمس بدن ن آزمايشگاه با آزموناتوسط متخصص
ي هاي صحرايي توسط تيغ جراحها، ابتدا حفره شكمي موشموش
هاي حفره و بافت ءزدن احشاپس از كنار و شكافته شد 15سايز 

پس از توزين و جدا شد و تحت شرايط استريل بافت كليه شكمي، 
؛ گرفتهاي ويژه نگهداري بافت قرار شستشو در ميكروتيوپ

سرعت به تانك ازت منتقل بافت كليه به ،منظور ايجاد ماندگاريبه
بندي مناسب و شرايط استاندارد ها با بستهشد و پس از آن نمونه

زمايشگاه انتقال به آترين زمان در سريع پژوهشسنجش متغيرهاي 
  .ندداده شد
  گيري متغيرهاي وابستهاندازه

 Total)اكسيداني تامظرفيت آنتيگيري فعاليت اندازه

Antioxidant Capacity :TAC) كيت  استفاده از با(Randox 

Laboratories Ltd, UK)  و مطابق با ساخت كشور انگلستان
و  شدارزيابي  nmol/lمقياس  وStrain با  و Benzie روش

با مقياس   Aebiروش به  CAT)   :(Catalaseفعاليت كاتالاز
µmol/min/mg گيري شداندازه.  

از كيت  COX-2و NF-KB  هايبيان ژنگيري براي اندازه
منظور به ،(Roche, Cat No.11667165001)پيور تجاري تري
 مطابق با راهنماي شركت هاي بافتي،كل از نمونه RNA جداسازي
 هاي RNAيتاستفاده شد. براي تعيين كيفيت و كمّ سازنده 
ها با دستگاه همه نمونه (OD) شده، چگالي نورياستخراج

 مكمل DNA گيري شد. پس از آن، سنتزنانودراپ اندازه
(cDNA)  توسط كيت سنتزcDNA تاكارا(TAKARA Cat 

No. 6130) .و مطابق با دستورالعمل شركت سازنده انجام شد 
مدل استپ  real time PCRدستگاه  ي توسطكمّتحليل وتجزيه

 ,Applied Biosystems, Foster City, CA)وان پلاس

USA). يت نسبي سطح بيانكمّ  .صورت گرفت mRNA، NF-

KB و COX-2 كليه سنجش شد كه براي اين  هاي بافتاز نمونه
) و COX-2و  NF-KBكار از پرايمرهاي اختصاصي ژن (

 (TAKARA Cat No. RR820W)مسترميكس سايبرگرين 
داري) جهت (ژن خانهGAPDH سطح بيان ژن  استفاده شد.

 پرايمرها (جدول .كار رفتبههاي هدف كردن سطح بيان ژننرمال
همه طراحي شدند و  7افزار اليگو ) با استفاده از نرم1 شماره

بلاست  NCBIسايت براي اختصاصيت و دقت در وبپرايمرها 
براي هر نمونه  Ct ميانگين نمرات مقادير تكراري ند.تشگ

اي براي تعيين سطح بيان نسبي مقايسه Ct گيري شد و روشاندازه
  .كار رفتبههاي هدف ژن

  
  توالي پرايمرهاي مورد استفاده در تحقيق حاضر -1 شماره جدول

 نام ژن طول قطعه  ('3<-'5)توالي پرايمر

Forward: 5' CTCTCTGCTCCTCCCTGTTCT 3'
Reverce: 5' CAAATCCGTTCACACCGACCT 3' 99 GAPDH 

Forward:ATGCTCTTCCGAGCTGTGCTG 
Reverce: ATCCAGTCCGGGTACAGTCAC145 COX-2 
Forward:TGGAAGCACGGATGACAGAGG 
Reverce: CCTGGCGGATGATCTCCTTCT138 NF-KB 

  
  هاتحليل دادهوروش تجزيه

ويلك  - ها از آزمون شاپيروبودن دادهبراي بررسي طبيعي
بررسي  جهتها، بودن توزيع دادهتوجه به طبيعياستفاده شد. با

و بررسي  كار رفتبهآزمون آناليز واريانس  ،هاتفاوت بين گروه
افزار آزمون تعقيبي توكي در نرم توسطها تفاوت بين گروه محلّ 

SPSS  داري براي . سطح معنيصورت گرفت 22نسخه
  در نظر گرفته شد. P≥05/0ها هتحليل دادوتجزيه

  
  نتايج

ترتيب در به NF-kBو  TAC ،CAT ،COX-2سطوح 
آناليز ارائه شده است. نتايج آزمون  4تا  1 هاينمودارهاي شماره

 COXداري در مقادير تفاوت معنيكه نشان داد راهه واريانس يك

2 )001/0=P ،38/5023=F و (NF-kB )001/0=P ،
74/2238=F تفاوت  حالبا اين. تحقيق وجود داشت) در سه گروه

  CATو  )TAC )35/0=P ،09/1=Fداري در سطوح معني
)16/0=P ،06/2 =F (نتايج . ديده نشدهاي پژوهش بين گروه

 هايدر گروه COX- 2كه بيان ژن  آزمون تعقيبي توكي نشان داد
طور به) =001/0P( تستوسترونتمرين+) و =001/0Pتمرين (
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در گروه تمرين + . همچنين داري بالاتر از گروه كنترل بودمعني
داري بالاتر از گروه تمرين بود طور معنيتستوسترون به

)001/0P= بيان ژن .(NF-kB هايدر گروه ) 001/0تمرينP=(  و
طور ) در مقايسه با گروه كنترل به=001/0P( تستوسترونتمرين+

طور در گروه تمرين + تستوسترون بهو  بالاتر بود داريمعني
  ).=001/0P(داري بالاتر از گروه تمرين بود معني

  

  
 
 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

  
  
  
  

؛ گروه كنترل: بدون مداخله هاي مختلف پژوهشدر گروه TACسطوح راهه براي بررسي تغييرات نتايج آزمون آناليز واريانس يك -1نمودار شماره 
 ايمقاومتي + تستوسترون: هشت هفته تمرين مقاومتي + هفتهسر)؛ گروه تمرين  8سر)، گروه تمرين مقاومتي: هشت هفته تمرين مقاومتي ( 8(

mg/kg 20 سر) 8( تستوسترون انانتات  
  هاي پژوهش مشاهده نشد.ي در گروهدارتفاوت معني

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

كنترل: بدون مداخله ؛ گروه هاي مختلف پژوهشدر گروه CATسطوح راهه براي بررسي تغييرات نتايج آزمون آناليز واريانس يك -2نمودار شماره 
 ايسر)؛ گروه تمرين مقاومتي + تستوسترون: هشت هفته تمرين مقاومتي + هفته 8سر)، گروه تمرين مقاومتي: هشت هفته تمرين مقاومتي ( 8(

mg/kg 20 سر) 8( تستوسترون انانتات  
  هاي پژوهش مشاهده نشد.داري در گروهتفاوت معني
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؛ گروه كنترل: بدون هاي مختلف پژوهشدر گروه COX- 2ژن  بيانراهه براي بررسي تغييرات نتايج آزمون آناليز واريانس يك -3نمودار شماره 
سر)؛ گروه تمرين مقاومتي + تستوسترون: هشت هفته تمرين مقاومتي +  8سر)، گروه تمرين مقاومتي: هشت هفته تمرين مقاومتي ( 8مداخله (

  سر) 8( ترون انانتاتتستوس mg/kg 20 ايهفته
*** )001/0≤P001(###  ،به گروه كنترل دار نسبت) افزايش معني/≤Pدار نسبت به گروه تمرين) افزايش معني  

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  
  

بدون ؛ گروه كنترل: هاي مختلف پژوهشدر گروه NF-kBژن  بيانراهه براي بررسي تغييرات نتايج آزمون آناليز واريانس يك -4نمودار شماره 
سر)؛ گروه تمرين مقاومتي + تستوسترون: هشت هفته تمرين مقاومتي +  8سر)، گروه تمرين مقاومتي: هشت هفته تمرين مقاومتي ( 8مداخله (

 سر) 8( تستوسترون انانتات mg/kg 20 ايهفته
*** )001/0≤P001(###  ،دار نسبت به گروه كنترل) افزايش معني/≤Pگروه تمرين دار نسبت به) افزايش معني  

  
  بحث

تمرين مقاومتي  بررسي اثر يك دوره ،هدف مطالعه حاضر
اكسيداني و آنتي – هاي اكسيدانبر شاخص تستوسترون و تجويز

 ضراحنتايج مطالعه بود. هاي صحرايي التهابي بافت كليه در موش
 هفته هشت ازپس  COX-2و  NF-kBهاي بيان ژنكه نشان داد 

نسبت به گروه كنترل افزايش  داريمعنيطور به مقاومتي، تمرين
هاي در گروه TACداري در كاتالاز و ولي تفاوت معني ؛يافت

) Recep )2010، مطالعه حاضر با همسو .تحقيق مشاهده نشد
با شدت مدت كوتاهمقاومتي تمرينات  متعاقب TAC كه دادنشان 
كاهش  )2016( همكاران و  Parkهمچنين .]17[ يابدكاهش مي بالا

مقاومتي  كردهتمرين و استقامتي ورزشكارانرا براي  TACمقادير 
 همكاران و طرفي دلاوراز .]18[ حاد گزارش دادند ورزش پس از

 درصد 80 تا 60( دويدن استقامتي تركيبي تمرين نشان دادند كه
 )1RM درصد 50 تا 40( وزنه با تمرين و قلب) ضربان حداكثر
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منجر  TAC و افزايش  MDAكاهش به جلسه، 24مدت به
اجراي كه  اي نيز نشان دادمطالعهنتايج وجود اين با. ]19[ گرددمي

هاي ثيري بر روي آنزيمأمدت سه ماه تتمرينات مقاومتي به
. ]20[ در بافت قلب نداشت SODاكسيداني كاتالاز و آنتي

كه سطح فعاليت كاتالاز، همچنين در پژوهشي ديگر نشان داده شد 
افزايش  روتكل تمرين مقاومتي با شدت بالاهفته پ 12پس از 

 و  Mn-SoDاكسيداني مانندهاي آنتياما ساير آنزيم ؛يافت
CuZn-SOD نظر براساس پيشينه تحقيق به. ]21[ دندكرتغيير ن

ي و فركانس تمرين از عوامل مهمّطول دوره شدت، كه د رسمي
توانند اثرات متفاوتي بر عملكرد سيستم هستند كه مي

اند كه ن بر اين عقيدهكه محققاطورياكسيداني داشته باشند. بهآنتي
چالشي  ،توانند با افزايش نياز سلول به اكسيژنتمرينات ورزشي مي

هاي آزاد به مين انرژي ايجاد كنند و با افزايش راديكالأبراي ت
همچنين  .]22[ گردندمنجر اكسيداني كاهش توان سيستم آنتي
ناشي از تمرين  ROS تشكيلدر ول ؤسازوكارهاي احتمالي مس

تغيير هوموستاز كلسيم، مسير گزانتين شامل د نتوانمقاومتي مي
اكسيداز، ايسكمي موضعي عضلاني و تبديل سوپر اكسيد ضعيف 

اما  ؛]23[ دنبه راديكال هيدروكسيل قوي توسط اسيد لاكتيك باش
متعاقب  COX-2و  NF-KBهاي بيان ژنايش زبا افدر ارتباط 

 مثالعنوانبه ،عات همسو بودبرخي مطال كه باتمرينات مقاومتي 
Vella د كه فعاليت ورزشي ه ش) نشان داد2012( و همكاران
را در عضله اسكلتي انسان افزايش  NF-KBفعاليت  ،مقاومتي

) گزارش كردند كه هشت 2013( و همكاران گاييني. ]24[ دهدمي
هفته باعث هر سه جلسه تمرين در  دارايهفته تمرين مقاومتي 

و   Liوجود،با اين. ]25[ شدبافت قلب  در COX-2افزايش ميزان 
) گزارش كردند كه تمرينات ورزشي يك 2015( همكاران

  IL-1βو  NF-kB  ،COX-2،TNF-αبراي  مهاركننده قوي
 6 كه ) نيز گزارش كردند2020( و همكاراندنژاد محمّ. ]26[ ندسته

منجر هاي ديابتي در موش NF-kBهفته تمرين مقاومتي به كاهش 
ها با نتايج پژوهش اين پژوهشنتايج از دلايل اختلاف . ]27[ شد

 پروتكل نوع گيري،مورد اندازه بافت در توان به تفاوتمي ،حاضر
، حاضر مطالعه در احتمالاً متفاوت اشاره كرد.  هاينمونه و تمريني
 اندازيراه به كه است بوده اياندازه به ورزشي فعاليت شدت

ده شمنجر  ورزشي فعاليت از پس التهابي مسيرهاي سيگنالينگ
همچنين نتايج پژوهش حاضر نشان داد كه مصرف هشت . است

 دارمعنيهمراه تمرين مقاومتي موجب افزايش هفته تستوسترون به
تمرين  هاينسبت به گروه COX-2و  NF-kBهاي بيان ژن

و  TACداري در مقادير لي تفاوت معنيو ؛مقاومتي و كنترل شد
مشابه با پژوهش حاضر،  هاي تحقيق مشاهده نشد.كاتالاز در گروه

Sadowska گزارش كردند كه مصرف 2020( و همكاران (
و  SODدوزهاي بالاي تستوسترون انانتات با كاهش فعاليت 

CAT هاي صحرايي نر اكسيداني موشهاي دفاعي و آنتيسيستم به
. ]28[ رساندآسيب مي ،كه تحت تمرين استقامتي قرار دارند

مصرف ناندرلون كه ) گزارش كردند 2020( حيدري و همكاران
هاي در بافت كليه موش SODو  CATموجب كاهش سطوح 

 GPX فعاليت در ميزان وجود تغييراتياين با ؛صحرايي گرديد
اند كه مطالعات قبلي گزارش كرده كهدرحالي. ]29[ ايجاد نكرد

مصرف استروئيد هيچ اثر مشخصي بر سيستم حفاظت 
هاي قلب و اكسيداني كل در بافتاكسيداني يا ظرفيت آنتيآنتي
)، نشان 2018( و همكاران Kara. ]30،6[ ها نداشته استكليه

 و PC افزايش سطحدادند كه مصرف استروئيدهاي آنابوليك با 
CAT كه پارامترهاي شود، درحاليباعث آپوپتوز در بافت قلب مي
GSH،MDA  و  SODدهندتوجهي را نشان نميهيچ تغيير قابل 

دهند نشان ميهاي مولكولي كه سازوكارحاضر  حال در. ]31[
 فعاليت كاهش باعث تواندمصرف استروئيدها چگونه مي

 ولي ؛نيست مشخص ،دآزاد شو هايراديكال توليد و اكسيدانيآنتي
كه تجويز  است شده مشاهده قبلي هايپژوهش در

هاي زنجيره عملكرد كمپلكس باعث اختلال در  AASمدتطولاني
مونو اكسيژناز هاي ) و سيستم ROSتنفسي ميتوكندري (منبع اصلي

و آسيب ROS  اين تغييرات با افزايش توليدممكن است كه  شودمي
نقش تغييرات ريزمولكولي  اخيراً همچنين. ]23[ همراه باشدسلول 

ها مشخص شده است AASها متعاقب مصرف RNAمانند ميكرو
 اكسيداني سلول شوندتوانند موجب اختلال در سيستم آنتيكه مي

ي مستقيمي بر روي ها ممكن است اثر سمّ AASرسدنظر ميبه. ]32[
منجر به تجمع ماتريس مزانژال  كهكنند  هاي گلومرولي اعمالسلول
صورت مستقيم و غيرمستقيم با تواند به. تستوسترون ميشودمي
–renin)آلدوسترون  -  آنژيوتانسين – سيستم رنين سازيفعال

angiotensin-aldosterone system: RAAS) اندوتلين  و
اكسيداز) باعث ايجاد استرس  NADPH طريق تنظيم بالايي(از

 و TAC دارمعنيكه احتمال دارد كاهش غير ]8[ اكسيداتيو شود
CAT دليل پاسخ به دنبال مصرف تستوسترون، بهدر اين پژوهش به

 دارمعنيطرفي ممكن است كه عدم تغيير اين شرايط باشد. از
ساير  دارمعنياكسيداني پژوهش حاضر با تغييرات هاي آنتيآنزيم
بافت همراه باشد. اين  )GPXو  SOD( اكسيدانيهاي آنتيآنزيم
د نش تعيين هاي ضداكسايشيديگر آنزيم سطوح ،حاضر پژوهش در
 در ولي ؛شود محسوب پژوهش اين هايمحدوديت تواند ازمي كه

كه هشت هفته مصرف تستوسترون  شد مشاهده ديگر مطالعات
در بافت كليه  GPXهمراه تمرين مقاومتي به كاهش فعاليت به
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 نداشت MDA و SODميزان فعاليت  ثيري برأاما ت ؛شدمنجر 
) نشان دادند كه 2016( و همكاران Tsitsimpikouهمچنين . ]33[

 مدت ناندرولون دكانوات موجب افزايش سطحتجويز طولاني
TBARS كاهش بافتي و GSH  كليه شد. اما فعاليت كاتالاز و

TAC تأثير قرار با تجويز ناندرولون دكانوات در هر دوزي تحت
هاي دهد القاي استرس اكسيداتيو بر اين آنزيمكه نشان مي نگرفت
توجه به افزايش اين بابرعلاوه. ]30[ اكسيداني تأثيري نداردآنتي

دنبال به COX-2 و NF-KB رونويسي هاي فاكتوربيان ژن
 كه مصرف هشت هفته تستوسترون انانتات همراه با تمرين مقاومتي

 )2015( همكاران و Camiletti هاينتايج پژوهش با
 پروتئين افزايش ،همسو بود) 2016( و همكاران  Turillazziو

 ه شددادگزارش  دنبال مصرف استروئيدبه  NF-KBالتهابي
توجهي افزايش قابل، )2013( و همكاران Pozziهمچنين . ]34،21[

هاي هاي زبان موشدر سلول COX-2 هايدر بيان پروتئينرا 
 گزارش كردند روز 30و  15دكانوات طي اندرولون كننده نمصرف

اند كه مصرف استروئيدهاي ييد كردهأهاي پيشين تپژوهش. ]35[
منجر ) ROS( پذيرواكنش هاي اكسيژنآنابوليك به افزايش گونه

 NF-kBشدن فعال هاي آزاد بهافزايش راديكال. ]23،6[ شودمي
در بيان طور تعاملي به COX-2و  NF-kBد و در ادامه انجاممي

نتيجه در .]36،34[ هاي التهابي در سلول نقش دارندسايتوكاين
 بافت بيشتر آسيبافزايش عوامل التهابي و استرس اكسيداتيو به 

براين شود. علاوهميمنجر ها AASمصرف ءمتعاقب سو كليه
شدن، از سيتوپلاسم پس از فعال NF-kB كه دهدمي نشان شواهد

-COXروي پروموتور  NF-kB كهشود، جاييبه هسته منتقل مي

 ايهسته شود. عاملمي التهاب موجب آن بيان ءالقا با و نشيندمي 2
 در سرعت محدودكننده آنزيم ، COX-2بيان باعث افزايش B كاپا

 التهابي يندهايآفر ميانجي شود كهمي هابيوسنتز پروستاگلاندين
رسد كه مي نظربه پژوهش حاضر، نتايج براساس. ]37[ است

هاي در موش COX-2به افزايش سطح  NF-kBافزايش سطح 
 ،مطالعهاين هرچند هدف  ده است.شمنجر گروه تستوسترون 

در شرايط تمرين مقاومتي بود،  بررسي اثر مصرف تستوسترون
حال مقادير اين متغيرها در شرايط مصرف استروئيد بدون اينبا

عدم  براينابنتمرين ورزشي نيز از نظر علمي داراي اهميت است؛ 
تواند از بررسي اين متغيرها در گروه مصرف تستوسترون مي

در كه گردد هاي تحقيق حاضر باشد و پيشنهاد ميمحدوديت
يط غيرتمريني هم در شرايط تمرين و هم در شرا ،مطالعات آتي

توجه به پيچيدگي براين بااثرات استروئيدها بررسي شود. علاوه
عدم بررسي مسيرهاي كه رسد نظر ميبه NF-kBمسيرهايي مانند 

 عدم دست اين پروتئين و همچنينآنژيوژنز و التهابي زير
از نتايج از  ،هاي پاتولوژي بافت براي اطمينان بيشتربررسي

گردد در پيشنهاد مي براينابنهاي مطالعه حاضر باشد. محدوديت
دست اين رهاي فيزيولوژيك و پاتولوژيك زيرمطالعات آتي متغي

  د.نمتغير نيز ارزيابي شو
  

  گيرينتيجه
مصرف رسد نظر مي، بهحاضر پژوهش هاييافته به توجهاب

 هايشاخصافزايش موجب  همراه تمرين مقاومتيبهتستوسترون 
رسد ضعف نسبي نظر ميهمچنين به .شودميالتهابي در بافت كليه 

آسيب كليوي متعاقب مصرف در پيشبرد اكسيداني آنتيسيستم 
زمينه تحقيقات بيشتري در اين البته ؛باشدميثر ؤم هااستروئيد

  نياز است.مورد
  

  قدرداني و تشكر
 آنرا در انجام محققان اين مقاله كه  از تمامي كساني

  .شودمي تشكر و تقدير ند، صميمانهاهياري نمود
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