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عوامل  یبر برخ یادیسلول بن قیشنا و تزر نیهفته تمر 8اثر 

زودرس  ییمدل نارسا هایموش وژنزیآنژ ریمؤثر در مس

 تخمدان
 4یفرزانه فرخدکتر ، 3یعبدالرضا جعفردکتر ، *2یفرزانگ نیپرودکتر ، 1یغنچه صالح

دانشگاه آزاد اسلامی،  ،علوم انسانی، واحد ساری دانشکده، گروه فیزیولوژی ورزشی، یدانشجوی دکتری فیزیولوژی ورزش .1

 ساری، ایران. 
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تواند ناشی از اختلالات مختلف دستگاه تناسلی از یک وضعیت پزشکی جهانی است که می ،ناباروری زنانمقدمه: 

تزریق سلول بنیادی بر و  هفته تمرین شنا 8اثر هدف بررسی مطالعه حاضر با جمله نارسایی زودرس تخمدان باشد. 

 .انجام شد های مدل نارسایی زودرس تخمدانبافت تخمدان موش HGFو  VEGF ،TGFهای ژن

منظور ایجاد مدل  بهای انتخاب شدند. هفته 6-8سر موش صحرایی ماده  30در این تحقیق تجربی، تعداد کار: روش

-گرم بر کیلوگرم، بهمیلی 50و  100ترتیب به میزان بهنارسایی زودرس تخمدان، از داروی سیکلوفسفامید و بیوسولفان 

( سر در هر گروه 5گروه ) 6صورت تصادفی به ها بهمدل، موش ءپس از القاصورت تزریق درون صفاقی استفاده شد. 

ای هتقسیم شدند. رتورزش  سلول+ ورزش و بیمار+ سلول، بیمار+ سالین، بیمار+ شم، بیمار+ کنترل سالم، بیمار+شامل: 

 کی زانیمبه یادیبن یهاسلول مدل جادیهفته بعد از ا 2 ،سلولهای هفته به شنا پرداختند. گروه 8گروه تمرین، در طی 

 SPSSافزار آماری  با استفاده از نرمها  تجزیه و تحلیل داده .شد زده وندیپ تخمدان در موش هر یبرا سلول ونیلیم

دار در  معنی 05/0کمتر یا مساوی  pمیزان  انجام شد.طرفه و تعقیبی توکی ی آنالیز واریانس یکها آزمون( و 22)نسخه 

 نظر گرفته شد.

ها رت بافت تخمدان HGFو  VEGF ،TGFهای ژندار نارسایی زودرس تخمدان منجر به افزایش معنی ءالقاها: یافته

ها را نسبت به بیان این ژن ،سلول های تمرین، سلول و تمرین+که گروه (p≤05/0) شد سالم -نسبت به گروه کنترل

 .(p≤05/0)گروه بیمار و بیمار سالین کاهش دادند 

بهبود فاکتورهای  باعثافزایی تمرین هوازی و سلول بنیادی مزانشیمی مشتق از مغز استخوان هماثر گیری: نتیجه

 .شود میهای مدل تجربی نارسایی زودرس تخمدان رت زاییرگ
 

 نارسایی زودرس تخمدان سلول بنیادی مزانشیمی،تمرین شنا،  ،آنژیوژنزکلمات کلیدی: 
 

 

                                                 
 پست ؛011-33033794: تلفن .رانیا ،یسار ،یدانشگاه آزاد اسلام ،یواحد سار ،یدانشکده علوم انسان ؛یفرزانگ نیپرودکتر  ول مكاتبات:ئنویسنده مس *

  parvin.farzanegi@gmail.com الكترونیك:
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 مقدمه

-یک وضعیت پزشکی جهانی است که می ،ناباروری زنان

تواند ناشی از اختلالات مختلف دستگاه تناسلی از جمله 

، سندرم تخمدان 1(POF) نارسایی زودرس تخمدان

و  4، سندرم آشرمن3، اندومتریوز2کیستیک پلی

نارسایی اولیه که  POF(. 1باشد ) 5اکلامپسی پره

 شود، با آمنوره، هیپرگنادوتروپیسمتخمدان نیز نامیده می

 40دنبال آن ناباروری، قبل از و کمبود استروژن و به

 POFشود که شود. تخمین زده میسالگی ظاهر می

ثیر قرار أاز زنان در سراسر جهان را تحت ت %1 حدود

های اخیر حال، بروز آن در سال (. با این2دهد )می

یک اختلال ناهمگن  POF(. 3افزایش یافته است )

دلیل پاتوژنز چندعلتی است که شامل عوامل ژنتیکی،  به

های موجود عفونی، آنزیمی و ایتروژنیک است. درمان

کارایی پایینی دارند و ممکن است عوارض  POFبرای 

جانبی قابل توجهی ایجاد کنند و نیاز آشکار به درمان 

ی بازگرداندن عملکرد تخمدان در مبتلایان به تر براجامع

POF ( 3وجود دارد.) 

عملکرد ، 6(HPG) گناد-هیپوفیز -محور هیپوتالاموس

طبیعی غدد جنسی را از طریق مکانیسم بازخورد تنظیم 

 معمولاً اختلال آشکاری POFکند و بیماران مبتلا به می

یک مشخصه  ،(. فراآندروژنیسم4دارند ) HPGدر 

است و تزریق دوزهای  POFپاتوفیزیولوژیک کلیدی 

طور کلی برای القای یک مدل  ها بهزیادی از آندروژن

هیپرآندروژنیک در موش استفاده  POFتجربی از 

(. نارسایی زودرس تخمدان با التهاب مزمن 5شود ) می

درجه پایین و افزایش سطح آندروژن همراه است و این 

تواند منجر به هیپرتروفی چربی ی میراحتتغییرات به

های مختلفی را (. این به نوبه خود آدیپوسیتوکین6شود )

کند که در تنظیم متابولیسم لیپید، التهاب و  آزاد می

فرآیندهای تولید مثلی نقش دارند و در نتیجه باعث 

افزایش سرم در نشانگرهای التهابی مانند فاکتور نکروز 

( و پروتئین IL-6) 6-نترلوکین(، ایTNF-αتومور آلفا )

                                                 
1 premature ovarian failure 
2 polycystic ovary syndrome 
3 endometriosis 
4 Asherman syndrome 
5 preeclampsia 
6 Hypothalamic-pituitary-gonadal axis 

 انشانگره افزایش اینشود. می C (CRP)گر  واکنش

کنند و در نهایت منجر به  را تسریع می نالتهاب مزم

(. 4شوند ) سری اختلالات هورمون جنسی می یک

که ورزش ممکن است مقاومت  ندا مطالعات نشان داده

بافت چربی را در برابر التهاب مزمن ناشی از چاقی از 

طریق مسیرهای سیگنالی مانند انسولین و فاکتور رشد 

های التهابی و  (، و پاسخ7افزایش دهد ) 7(TGF-β) بتا

 ،TNF-αهای مرتبط با التهاب را که با چاقی مانند  ژن

IL-6 وند، تنظیم کند ش ها فعال میهای آنو گیرنده

یک درمان توصیه شده برای نارسایی  ،(. ورزش8)

طور گسترده در بیماران در تمام  تخمدان است که به

تواند سطح آندروژن سنین استفاده شده است. ورزش می

کاهش دهد و محیط غدد  POFو انسولین را در 

ریز تخمدان را بهبود بخشد که نقش مهمی در  درون

تواند (. تمرین ورزشی می9دارد )گذاری  افزایش تخمک

 ثری وضعیت سلامت روانی بیماران مبتلا بهؤطور مبه

POF ِرا بهبود بخشد، زیرا اجرای آن بدون افزایش بار 

اقتصادی بیماران، با پذیرش بالای بیمار و عملکرد قوی، 

(. ارزش کاربرد ورزش درمانی با 10ساده و آسان است )

عی هورمون جنسی، بهبود بهبود آشکار علائم، سطح طبی

و  ءوضعیت روانی و رضایت بالا، که شایسته ارتقا

بسیار بالاست  POFگسترش است، در بیماران مبتلا به 

( اثرات مهار آنزیم 2018) و همکاران فلیکس(. 11)

هفته(  10و ورزش هوازی ) 8(ACE) مبدل آنژیوتانسین

 POFهای صحرایی ماده مبتلا به را بر روی قلب موش

اثرات  ،مورد مطالعه قرار دادند و دریافتند که ورزش بدنی

های ماده مفیدی بر روی مورفولوژی و عملکرد قلب موش

( 2023(. سانتوس و همکاران )12دارند ) POFمبتلا به 

استرس اکسیداتیو را در  ،نشان دادند که فعالیت بدنی

دهد و باعث تغییر در ای کاهش میبافت چربی قهوه

های مبتلا به ای در موشو رفتار تغذیه ترکیب بدن

POF (.13شود )می 

از طرفی، چندین مطالعه آزمایشگاهی و کارآزمایی 

عنوان یک استراتژی برای های بنیادی را بهسلول ،بالینی

درمان اختلال عملکرد تخمدان و اختلالات آندومتر 

                                                 
7 Growth factor beta 
8 Angiotensin converting enzyme 
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طور خاص،  شود. بهاند که منجر به ناباروری میدانسته

 های بنیادی مزانشیمیمطالعه بر روی سلولچندین 

(MSCs)1 عنوان یک رویکرد تجربی برای بازگرداندن به

(. 14اند )عملکرد تخمدان و درمان ناباروری تمرکز کرده

دلیل  های بنیادی مزانشیمی بهپتانسیل درمانی سلول

های تمایز آن به دودمان سلولی متعدد و تنظیم پاسخ

های سلول .(15ایمنی است )ایمنی از طریق تعدیل 

تلیال،  های اپیتوانند به سلولبنیادی مزانشیمی می

استرومایی و اندوتلیال تمایز پیدا کنند و نشان داده شده 

کنند و نتایج است که عملکرد آندومتر را بازیابی می

(. چندین مطالعه گزارش 16بخشند )بارداری را بهبود می

عملکرد تخمدان و ذخیره ، MSCاند که پیوند کرده

بخشد و این عمل ممکن است تخمدان را بهبود می

(. 17توسط مسیرهای سیگنالینگ پاراکرین انجام شود )

 ند که اثر درمان باروریا ه بسیاری از مطالعات نشان داد

MSCs ها مرتبط است، که سرشار از  با ترشح آن

فاکتورهای فعال زیستی است که از عملکرد تخمدان 

ها ممکن است شامل (. این مولکول18کنند ) یت میحما

، فاکتور رشد اندوتلیال 2(IGF) فاکتور رشد شبه انسولین

و سایر فاکتورهای رشدی باشند که  3(VEGF) عروقی

رشد سلولی، تمایز و تنظیم ایمنی را برای بازگرداندن 

(. فعالیت پاراکرین 19کنند )عملکرد تخمدان تحریک می

توجهی بر عملکرد  های بنیادی مزانشیمی تأثیر قابل سلول

کننده آن بر رشد و  تخمدان نسبت به اثرات تحریک

(. شواهد رو به رشد در مطالعات 19تمایز سلولی دارد )

های بالینی اولیه نشان داده است که  حیوانی و آزمایش

های  تعامل با سلول های بنیادی مزانشیمی از طریق سلول

کننده ایمنی نیز دارند. نکته مهم این  ایمنی، اثرات تعدیل

به شدت توسط مسیر  MSCاست که عملکرد پاراکرین 

با (. 20شود )تنظیم می RAP1/NF-kβسیگنالینگ 

توجه به موارد مطروحه و اثرات مفید فعالیت بدنی و 

که های بنیادی مزانشیمی بر عملکرد تخمدان و اینسلول

تاکنون اثر ترکیبی این دو مداخله مورد پژوهش قرار 

هفته  8اثر بررسی  مطالعه حاضر با هدفنگرفته است، 

                                                 
1 Mesenchymal stem cells 
2 Insulin-like growth factor 
3 Vascular endothelial growth factor 

تمرین شنا و تزریق سلول بنیادی مزانشیمی بر برخی 

های مدل نارسایی ثر در مسیر آنژیوژنز موشؤعوامل م

 .انجام شدزودرس تخمدان 
 

 کارروش
سر موش صحرایی ماده  30تعداد  ،در این تحقیق تجربی

ای با میانگین وزنی هفته 6-8بالغ نژاد ویستار 

گرم از انستیتو پاستور خریداری شدند.  62/15±85/202

درجه  22±4/1حیوانات در محیطی با میانگین دمای 

 و چرخه روشنایی تاریکی %55گراد، رطوبت  سانتی

-های مخصوص از جنس پلیساعت در قفس 12:12

کربنات نگهداری شدند. نگهداری حیوانات مطابق با 

های این المللی سلامت و پروتکلراهنمای انستیتوی بین

با کد اخلاق مطالعه با رعایت اصول اعلامیه هلسینکی و 

IR.IAU.SARI.REC.1401.143  انجام و در

کمیته اخلاق دانشگاه آزاد اسلامی واحد ساری به 

 .تصویب رسید

صورت آزاد در بهکه پلت و آب  حیوانات از غذای

گرفت، تیمار شدند. غذای مصرفی قرار می شاناختیار

گرم به  10میزان کشی هفتگی بهحیوانات با توجه به وزن

 .گرم وزن بدن در اختیار حیوان قرار داشت 100ازای هر 

از داروی  منظور ایجاد مدل نارسایی زودرس تخمدان به

و  100ترتیب به میزان سیکلوفسفامید و بیوسولفان به

صورت تزریق درون صفاقی  گرم بر کیلوگرم، بهمیلی 50

 (. 21استفاده شد )

صورت تصادفی ها بهموش ،مدل در هر گروه ءپس از القا

 ( بیمار+3شم،  ( بیمار+2کنترل سالم،  (1گروه:  6به 

( بیمار + 6( بیمار+ ورزش و 5( بیمار + سلول، 4سالین، 

تقسیم شدند سر در هر گروه  5داد سلول+ ورزش به تع

هفته بعد از  2گروه نارسایی زودرس تخمدان،  (.21)

هفته( باقی ماندند و  8ایجاد مدل تا پایان مطالعه )مدت 

-هفته نگهداری شدند. رت 8مدت گروه کنترل سالم به

هفته بعد از ایجاد مدل، قبل  2بیمار،  های گروه تمرین+

روز( هر بار  5مدت یک هفته )از شروع پروتکل اصلی، به

منظور آشنایی با آب و کاهش  دقیقه به 20مدت به

استرس شنا و سازگاری با شرایط تمرینی، در داخل 

 روز در هفته تا پایان 5استخر آب قرار گرفتند. سپس 
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 100*50*50دوره تحقیق در یک مخزن آب به ابعاد 

 ،گراد درجه سانتی 30-32متری با درجه حرارت  سانتی

در  ضربان بیشینه %60با شدت ثابت  دقیقه 30روزانه 

هفته  2 چنینهم (.22هفته به شنا پرداختند ) 8طی 

 یهاسلول ،+ سلولماریگروه بدر  مدل جادیبعد از ا

 در موش هر یبرا سلول ونیلیم کی زانیمبه یادیبن

از مغز استخوان  MSCs) شد زده وندیپ تخمدان

گرمی( پس  250-300سالم )های ماده نژاد ویستار  موش

گرم بر کیلوگرم( و  میلی 30-50) بیهوشی با کتامین از

. (استخراج شد گرم بر کیلوگرم( میلی 3-5زایلازین )

 ها باین سلولی بوده که سلولیروش کشت با تراکم پا

متر مربع کشت داده  سلول در هر سانتی 6-50تراکم 

پاساژ شدن نسبی سطح ظرف کشت؛  شدند. پس از پر

مجموعه  که 4یا  3صورت گرفت و مراحل فوق تا پاساژ 

جدا شده  MSCsتکرار گردید.  ،هاستخالصی از سلول

1 در محیطی با
DMEM 2% 20 با

FBS  در طول یک

های چسبان انکوبه شدند. روز برای انتخاب سلول شبانه

روز تعویض شده تا  3ها از محیط فلاسک هر کشت

 ها بعد MSCs جدا شوند و ،اندنچسبیده هایی کهسلول

خلوص رسیده و  %90 بیشتر از بار پاساژ شدن به 3-4از 

-در گروه ترکیبی بیمار(. به هدف پیوند انتخاب شدند

زودرس  یینارسامدل  لقاءهفته بعد از ا 2 ،تمرین-سلول

های بنیادی به میزان یک میلیون سلول سلول ،دانتخم

شد و پس از برای هر موش در تخمدان پیوند زده 

دقیقه در  30 ها، موشگذشت یک هفته از پیوند سلول

هفته شنا انجام دادند.  8 مدتو به روز در هفته 5 ،روز

برداری از حیوانات  جهت حذف آثار حاد تمرین، نمونه

ساعت بعد از آخرین برنامه تمرینی شنا انجام  48پس از 

ریق منظور ابتدا حیوانات با استفاده از تز بدین ؛گرفت

گرم بر کیلوگرم( و میلی 30-50صفاقی کتامین )

هوش و سپس گرم بر کیلوگرم( بی میلی 3-5زایلازین )

بافت تخمدان جهت بررسی  ،کشته شدند و پس از کشتار

 مطالعات ژنی مورد ارزیابی قرار گرفت.

و  %10های بافتی به فرمالین برای این منظور نمونه

تانک ازت منتقل  های مربوط به بررسی ژن بهنمونه

                                                 
1 Dulbecco's Modified Eagle Media 
2 Fasting blood glucose 

های مورد مطالعه در هر شدند. برای بررسی بیان ژن

 PCR Real Timeها با تکنیک بررسی بافت ،گروه

استفاده شد. ابتدا طراحی پرایمر انجام شد و سپس 

RNA ها استخراج و به کل از بافتcDNA  تبدیل

تکثیر شده و از  PCRبه روش  cDNAگردید. سپس 

های مورد جهت تأیید بیان ژن RT-qPCRتکنیک 

ی استفاده شد. برای این منظور صورت کمّمطالعه به

ها کل سلول RNAابتدا با استفاده از محلول کیازول، 

استخراج و جهت اطمینان از  3طبق پروتکل سیناژن

 DNaseژنومیک، در معرض  DNAآلودگی با

Ifermentas  قرار گرفت. علاوه بر این، جهت ارزیابی

استخراج شده از ژل الکتروفوز  RNAچگی یکپار

ابتدا به ، RNAاستفاده گردید. جهت استخراج 

مدت شد و به هلاندا کیازول اضاف 200-300 تخمدان

گراد قرار گرفت.  درجه سانتی -80ساعت در دمای  24

در حالت  پلاک موجود در کراتیوپ ،ساعت 24پس از 

به سپس گردید، نیمه انجماد توسط سر سمپلر خرد 

ها لاندا کلروفرم اضافه شد تا سلول 100نمونه حدود 

ها در دقیقه باید با سلول 1لیز شود. این محلول حدود 

 12000محلول با دور  ،تماس بود. پس از یک دقیقه

 ،قیقه سانتریفیوژ گردید. پس از سانتریفیوژد 10مدت به

محلول به سه فاز تقسیم شد: قسمت بالایی لوله که 

 دبود، قسمت میانی لوله که سفی RNAی شفاف و حاو

رنگ و حاوی بافت لیز شده بود، و قسمت پایینی لوله 

که صورتی و حاوی کیازول بود. مایع شفاف قسمت 

به آرامی برداشته و  ،بود RNAبالایی لوله که حاوی 

DEPCدر یک میکروتیوب 
شده، قرار داده شد.  4

شفاف  RNAسی ایزوپروپانول بر روی سی 1سپس 

هم زده شد.  دقیقه با دست به 1مدت  ریخته شد و به

اما  بود،نیز شفاف  RNAایزوپروپانول شفاف بوده و 

مایع کدری را  شدند، میهم مخلوط  وقتی این دو با

ها نمونه، ند. پس از افزودن ایزوپروپرانولدآوروجود می  به

دقیقه قرار  10مدت  به 12000در سانتریفیوژ با دور 

مایع  ،پس از خارج کردن از سانتریفیوژداده شدند. 

اضافه  %70سی الکل سی 1رویی تخلیه و روی آن 

                                                 
3 CinnaGen 
4 Diethyl pyrocarbonate 
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کردن، مخلوط در سانتریفیوژ  Vortexگردید. پس از 

قرار گرفت. سپس مایع  7500دقیقه با دور  10مدت  به

رویی با سمپلر تخلیه گردید و سپس پلاک در داخل 

به  RNAمنظور حل کردن  میکروتیوپ خشک شد. به

درجه بر روی پلاک داخل  60لاندا آب مقطر  20میزان 

با  قهیدق 5مدت میکروتیوپ ریخته شد. سپس به

 د.درجه قرار داده ش 60 صفحه یرو بر پتازیسرسمبلر پ

 ای از پرایمررشته تک cDNAچنین جهت تهیه هم

OligodtMWG-Biotech, Germany  و آنزیم

استفاده و طبق  (1برداری معکوس )شرمت فرمنتاز نسخه

دستورالعمل شرکت سازنده انجام گرفت. هر واکنش 

PCR  با استفاده ازPCR master mix Applied 

Biosystems  وSYBER Green  در دستگاه
Applied Biosystems, Sequences Foster 

City CA .DetectionSystems (ABI Step 

One.40 ( طبق پروتکل شرکت سازنده انجام گرفت 

در نظر  Real-Time PCRسیکل برای هر چرخه 

درجه  94گرفته شد و دماهای هر سیکل شامل 

گراد  درجه سانتی 58-60ثانیه،  20گراد برای  سانتی

ثانیه  30گراد برای  درجه سانتی 72ثانیه و  30برای 

جهت بررسی صحت  Meltingتنظیم شدند. نمودار 

تصاصی صورت اخ انجام شده و به PCRهای واکنش

برای هر ژن و در هر بار از واکنش به همراه نمودار 

 یابیمورد ارز یوجود آلودگ یکنترل منفی جهت بررس

های مورد بررسی در این . نسبت بیان ژنگرفت قرار

مورد  2(TC) ای چرخه آستانهتحقیق، با روش مقایسه

ها در با استفاده از قرار دادن داده .ارزیابی قرار گرفتند

 یر:فرمول ز

 

𝑅 = 2− (∆∆𝐶𝑇) 

∆∆𝐶𝑇 = (𝐶𝑇𝑡𝑎𝑟𝑔𝑒𝑡 − 𝐶𝑇𝑟𝑒𝑓𝑒𝑛𝑐𝑒)𝑇𝑖𝑚𝑒 𝑋 − (𝐶𝑇𝑡𝑎𝑟𝑔𝑒𝑡 − 𝐶𝑇𝑟𝑒𝑓𝑒𝑛𝑐𝑒)𝑇𝑖𝑚𝑒 0 
 

حداقل  منحنی استاندارد اختصاصی هر ژن با استفاده از

ترتیب رقیق شونده از کنترل  غلظت لگاریتمی به 5

مثبت هر ژن رسم گردید. میزان بیان ژن هدف با ژن 

عنوان  های گروه سالم به مرجع نرمالیز شده و بیان ژن

 کالیبراتور در نظر گرفته شد.

 

𝑅𝑎𝑡𝑖𝑜 =
(𝐸𝑡𝑎𝑟𝑔𝑒𝑡)∆𝐶𝑇𝑡𝑎𝑟𝑔𝑒𝑡

(𝐸𝑟𝑒𝑓𝑒𝑟𝑒𝑛𝑐𝑒)∆𝐶𝑇𝑟𝑒𝑓𝑒𝑟𝑒𝑛𝑐𝑒

 

( ∆𝐶𝑡𝑟𝑒𝑓𝑟𝑒𝑛𝑐𝑒 = 𝐶𝑡𝑐𝑜𝑛𝑡𝑟𝑜𝑙 − 𝐶𝑡𝑡𝑟𝑒𝑎𝑡𝑚𝑒𝑛𝑡و∆𝐶𝑡𝑡𝑎𝑟𝑔𝑒𝑡 = 𝐶𝑡𝑐𝑜𝑛𝑡𝑟𝑜𝑙 − 𝐶𝑡𝑡𝑟𝑒𝑎𝑡𝑚𝑒𝑛𝑡 
 

است و با  Efficiencyمعرف  E ،در فرمول فوق

دست  استفاده از رسم منحنی استاندارد برای ژن به

های بافتی، برای آید. بعد از تحلیل آزمایشگاهی نمونه می

های آمار توصیفی شامل ها از شاخصی دادهتوصیف کمّ

میانگین و انحراف استاندارد و آمار استنباطی استفاده 

 ها از آزمونشد. ابتدا جهت طبیعی بودن توزیع داده

شاپیروویلک و برای تعیین تجانس واریانس از آزمون لون 

استفاده شد. سپس با توجه به طبیعی بودن نحوه توزیع 

ها از آزمون پارامتریک شامل آزمون تحلیل واریانس داده

برای بررسی تغییرات  طرفه و آزمون تعقیبی توکی یک

عملیات آماری با  تمامهای هر گروه استفاده شد. ژن

 انجام شد.( 22)نسخه  SPSSافزار آماری  استفاده از نرم

دار در نظر گرفته  معنی 05/0کمتر یا مساوی  pمیزان 

 شد.
 

 هایافته

، VEGFطرفه بر سطوح  کینتایج تحلیل واریانس 

 VEGF سطوح نیدار بیوجود تفاوت معن دهنده نشان

 نیچن. هم(p=003/0بود )مختلف پژوهش  یهادر گروه

( 1)جدول  یتوک یبیحاصل از جدول تعق جینتا بر اساس

 -ماریب و ماریب یهاگروه، 05/0 نانیو در سطح اطم

 VEGFسطوح م در سال -کنترل گروه به نسبت نیسال

 نیچن(. همp<05/0) را نشان دادند یداریمعن شیافزا

 -ماریب و ماریب یهاگروه به نسبتسلول -نیتمر گروه

1 Fermentas 2 Thereshold Cycle 
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 (.1)نمودار  (p<05/0)داد را نشان  یداریکاهش معن VEGFسطوح در  نیسال
 های مختلف پژوهش گروه VEGFنتایج آزمون تعقیبی توکی سطوح  -1جدول 

 

 مکمل -تمرین تمرین مکمل سالین -بیمار بیمار سالم -کنترل گروه 

 اختلاف میانگین

 داریسطح معنی
 --- سالم -کنترل

-00569/0*
 -0054/0*

 -0015/0 -0008/0 -0001/0 

025/0 034/0 938/0 995/0 000/1 

 اختلاف میانگین

 داریسطح معنی
 ---  بیمار

0002/0 0041/0 0048/0 00557/0*
 

000/1 168/0 076/0 030/0 

 اختلاف میانگین

 داریسطح معنی
 ---   سالین -بیمار

0039/0 0046/0 00534/0*
 

214/0 100/0 040/0 

 اختلاف میانگین

 داریسطح معنی
 ---    مکمل

00068/0 0014/0 

998/0 955/0 

 اختلاف میانگین

 داریسطح معنی
 ---     تمرین

0007/0 

998/0 

 اختلاف میانگین

 داریسطح معنی
 ---      مکمل -تمرین

 دار اختلاف معنی *

 
 

 مختلف پژوهش یهادر گروه VEGFسطوح  نیانگیم سهیمقا -1نمودار 
 سالین -تفاوت معنادار در مقایسه با گروه بیمار $، تفاوت معنادار در مقایسه با گروه بیمار &، سالم -تفاوت معنادار در مقایسه با گروه کنترل *

 

، TGFطرفه بر سطوح  کینتایج تحلیل واریانس 

در  TGFسطوح  نیدار بیوجود تفاوت معن دهنده نشان

بر  نیچن. هم(p<001/0بود )مختلف پژوهش  یهاگروه

( و 2)جدول  یتوک یبیحاصل از جدول تعق جینتا ساسا

 و نیسال -ماریب مار،یب یهاگروه، 05/0 نانیدر سطح اطم

 TGFسطوح در  سالم -کنترل گروه به نسبت مکمل

 نیچن(. همp<05/0) را نشان دادند یداریمعن شیافزا

 و ماریسلول نسبت به گروه ب -نیتمر و نیتمر یهاگروه

در  نیسال-ماریسلول نسبت به گروه ب -نیتمر گروه

 را نشان دادند یداریکاهش معن TGFسطوح 

(05/0>p ) (.2)نمودار 
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 های مختلف پژوهش گروه TGFنتایج آزمون تعقیبی توکی سطوح  -2جدول 

 مکمل -تمرین تمرین مکمل سالین -بیمار بیمار سالم -کنترل گروه 

 اختلاف میانگین

 داریسطح معنی
 --- سالم -کنترل

-649/0*
 -533/0*

 -385/0*
 -302/0 -130/0 

000/0 001/0 024/0 115/0 852/0 

 اختلاف میانگین

 داریمعنیسطح 
 ---  بیمار

116/0 264/0 347/0*
 519/0*

 

901/0 212/0 050/0 001/0 

 اختلاف میانگین

 داریسطح معنی
 ---   سالین -بیمار

148/0 231/0 403/0*
 

773/0 341/0 016/0 

 اختلاف میانگین

 داریسطح معنی
 ---    مکمل

0832/0 255/0 

975/0 245/0 

 میانگیناختلاف 

 داریسطح معنی
 ---     تمرین

172/0 

649/0 

 اختلاف میانگین

 داریسطح معنی

-تمرین

 مکمل
     --- 

 دار اختلاف معنی *        

 

 مختلف پژوهش یهادر گروه TGFسطوح  نیانگیم سهیمقا -2نمودار 
 سالین -تفاوت معنادار در مقایسه با گروه بیمار $، تفاوت معنادار در مقایسه با گروه بیمار &، سالم -تفاوت معنادار در مقایسه با گروه کنترل *

 

 ،HGFطرفه بر سطوح  کینتایج تحلیل واریانس 

 HGFسطوح  نیدار بیوجود تفاوت معن دهنده نشان

-. هم(p<001/0بود )مختلف پژوهش  یهادر گروه

 یتوک یبیحاصل از جدول تعق جینتا اساسبر  نیچن

 و ماریب یهاگروه، 05/0 نانیدر سطح اطم( 3)جدول 

سطوح در سالم  -کنترل گروه به نسبت نیسال -ماریب

HGF را نشان دادند یداریمعن شیافزا (05/0>p) .

سلول  -نیتمر و نیسلول، تمر یهاگروه نیچنهم

سطوح در  نیسال -ماریب و ماریب یهانسبت به گروه

HGF را نشان دادند  یداریکاهش معن(05/0>p) 

 (.3)نمودار 
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 های مختلف پژوهش گروه HGFنتایج آزمون تعقیبی توکی سطوح  -3جدول 

 مکمل -تمرین تمرین مکمل سالین -بیمار بیمار سالم -کنترل گروه 

 اختلاف میانگین

 داریسطح معنی
 --- سالم -کنترل

-0251/0*
 -.0225/0*

 0001/0 0004/0 0004/0 

000/0 000/0 000/1 000/1 000/1 

 اختلاف میانگین

 داریسطح معنی
 ---  بیمار

0026/0 0253/0*
 0256/0*

 0256/0*
 

978/0 000/0 000/0 000/0 

 اختلاف میانگین

 داریسطح معنی
 ---   سالین -بیمار

0226/0*
 0230/0*

 0230/0*
 

000/0 000/0 000/0 

 اختلاف میانگین

 داریسطح معنی
 ---    مکمل

0003/0 0003/0 

000/1 000/1 

 اختلاف میانگین

 داریسطح معنی
 ---     تمرین

0008/0 

000/1 

 اختلاف میانگین

 داریسطح معنی
 ---      مکمل -تمرین

 دار اختلاف معنی *

 

 
 مختلف پژوهش یهادر گروه HGFسطوح  نیانگیم سهیمقا -3نمودار 

 سالین -تفاوت معنادار در مقایسه با گروه بیمار $، تفاوت معنادار در مقایسه با گروه بیمار &، سالم -تفاوت معنادار در مقایسه با گروه کنترل *

 

 بحث 

دار منجر به افزایش معنی POF ءالقادر مطالعه حاضر 

ها رت بافت تخمدان HGFو  VEGF ،TGFهای ژن

-، که گروه(p≤05/0) شد سالم -نسبت به گروه کنترل

ها را سلول بیان این ژن های تمرین، سلول و تمرین+

نسبت به گروه بیمار و بیمار سالین کاهش دادند 

(05/0≥p) کاهش در ژن  وVEGF  تنها در گروه

دار بود. پژوهشی که اثر سلول معنی +ترکیبی تمرین

های مدل زایی بافت تخمدان رتفعالیت بدنی بر رگ

تجربی نارسایی زودرس تخمدان را بررسی کرده باشد 

( 2023سانتوس و همکاران ) یافت نشد، در حالی که

در را  MDAو  MPOدر سطوح  دارمعنی افزایش

گروه کنترل گزارش  مقایسه بادر  POFهای رت

به گروه  نسبت+ ورزش  POFکه در گروه  ،کردند

POF دار داشت کاهش معنی(05/0≥p .)POF ،

دهد و ای را تغییر میترکیب بدن و پارامترهای تغذیه

 BATباعث ایجاد تغییرات در استرس اکسیداتیو در 

شود، که فعالیت بدنی از این تغییرات جلوگیری می

سطوح  ،(2019وو و همکاران )طالعه در م(. 13) کند می

FINS  در گروهPOFداری کمتر  طور معنی+ورزش به
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بود، در حالی که نسبت گلوکز خون  POF  از گروه

( FINS( به سطح سرمی انسولین ناشتا )FBGناشتا )

طور قابل توجهی بالاتر از گروه  +ورزش بهPOFدر گروه 

POF  بود. در مقایسه با گروهPOF ورزش، سطح+

طور  به POF)تستوسترون تام( در گروه  TTسرمی 

قابل توجهی افزایش یافت. ضخامت غشای فولیکولی و 

طور  +ورزش بهPOF  های آترزی در گروه تعداد فولیکول

این نتایج نشان  .بود POFداری کمتر از گروه  معنی

حساسیت به انسولین را افزایش و  ،دهد که ورزشمی

چنین ورزش بر د. همدهسطح آندروژن را کاهش می

های مورفولوژی تخمدان از جمله کاهش تعداد فولیکول

(. 9ثیر مثبت دارد )أآترزی و ضخامت غشای فولیکولی ت

( نشان دادند 2021در پژوهش دیگری لی و همکاران )

تواند التهاب داخلی را با کاهش ورزش هوازی می

مقاومت به لپتین کاهش دهد و ممکن است با تأثیر بر 

هیپوتالاموس، اختلال هورمون -تخمدان-محور هیپوفیز

های صحرایی جنسی و هیپرآندروژنیسم را در موش

POF ( 4کاهش دهد.) 

حالت عدم تعادل بین اکسیداسیون  ،استرس اکسیداتیو

-اکسیداسیون در بدن است. مطالعات نشان دادهو آنتی

تواند حساسیت بدن به اند که هیپرآندروژنیسم می

سیداتیو را افزایش دهد و در نتیجه باعث استرس اک

های فعال  (، گونهROSهای فعال اکسیژن )تجمع گونه

های اکسید شده در بدن ( و چربیRNSنیتروژن )

شود. علاوه بر این، باعث آتروفی تخمدان، اختلال در 

رشد فولیکولی، اختلالات بلوغ، آترزی فولیکولی و سایر 

شود که منجر ی میهای ساختاری و عملکردناهنجاری

شود. در عین حال، برخی گذاری میبه اختلالات تخمک

-اند که استرس اکسیداتیو میمطالعات پیشنهاد کرده

تواند بیان سنتاز مرتبط با آندروژن را در تخمدان 

افزایش دهد، تولید و آزادسازی آندروژن را تحریک کند 

(. ثابت شده 4شود ) POFدر نهایت منجر به بروز  و

استرس اکسیداتیو و التهاب را مهار  ،است که ورزش

اکسیدانی بدن را تقویت کند، سیستم دفاعی آنتیمی

بخشد. ها را بهبود میها و بافتکند و عملکرد انداممی

-تعامل بین استرس اکسیداتیو و هیپرآندروژنیسم و هم

طور کامل مشخص نشده است که  چنین مکانیسم آن به

یشتری دارد. اثرات ورزش بر عملکرد نیاز به مطالعات ب

(. 23سیستم ایمنی با شدت ورزش مرتبط است )

ورزش منظم و با شدت متوسط، عملکرد ایمنی بدن را 

های کند و مقاومت آن را در برابر بیماریتقویت می

-(. با این حال، پس از تمرین24کند )عفونی تقویت می

 و با بارِ مدت های مکرر با شدت بالا یا تمرین طولانی

های تحت بالینی و بالینی را در بالا، محققان عفونت

یا  "موقت"دلیل سرکوب سیستم ایمنی  بدن به

اند که یید کردهأ(. مطالعات ت8کشف کردند ) "تجمعی"

عنوان مثال،  ورزش هوازی با شدت کم تا متوسط )به

گذاری و تواند میزان تخمکروی سریع و شنا( می پیاده

را افزایش دهد و چرخه  PCOSن مبتلا به بارداری زنا

قاعدگی، ترکیب بدن و متابولیسم را بهبود بخشد، اما 

ثیری بر هیرسوتیسم یا آکنه ناشی از هیپر أهیچ ت

 (.25آندروژنیسم ندارد )

های مهمی مانند تواند سیتوکینبافت چربی می

LP،TNF-α ،IL-6  وADP .را سنتز و ترشح کند 

ابولیسم گلوکز، متابولیسم مشارکت در تنظیم مت

لیپیدها و التهاب؛ و نقش کلیدی در بروز و توسعه 

اند که (. مطالعات نشان داده26سندرم متابولیک دارند )

ورزش ممکن است بافت چربی را برای اعمال اثرات 

ضدالتهابی از طریق مسیرهای سیگنالی مانند انسولین و 

TGF-β  تحریک کند و سطحTNF-α، IL-6  وLP 

(. تأثیر ورزش بر بهبود متابولیسم 8را کاهش دهد )

ریز با مقاومت لپتین مرکزی و محیطی غدد درون

تواند اند که ورزش میمرتبط است. مطالعات نشان داده

مقاومت محیطی لپتین را با افزایش توده عضلانی و 

چنین از بیان ای کاهش دهد و همبافت چربی قهوه

های لپتین کبدی و ماهیچه های انتقال سیگنالپروتئین

-(. علاوه بر این، ورزش می27اسکلتی جلوگیری کند )

تواند مقاومت مرکزی لپتین را با تنظیم فعالیت عصبی 

هیپوتالاموس، تنظیم بیان پروتئین انتقال سیگنال 

در  IL-6لپتین در هیپوتالاموس و افزایش بیان 

 به ADP/LP(. نسبت 28هیپوتالاموس کاهش دهد )

عنوان یک نشانگر زیستی عملکردی التهاب بافت چربی 

شود و کاهش نسبت  در مطالعات اخیر در نظر گرفته می

ADP/LP ،دهنده ناکارآمدی بافت چربی و  نشان
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(. گزارش شده 29) باشدمیافزایش التهاب سیستمیک 

همبستگی منفی و با عوامل  ADPبا  LPاست که 

همبستگی  FFAو  TNF-α ،IL-6التهابی مانند  پیش

را  ADPتواند سطح مثبت دارد. کاهش التهاب می

تنظیم کند، بنابراین سنتز آندروستندیون را مهار 

دهد و کند، سطح آندروژن سرم را کاهش می می

 مطالعه(. در 30دهد )هیپرآندروژنیسم را کاهش می

دار حاضر نیز فعالیت بدنی منجر به کاهش معنی

بافت تخمدان  HGFو  VEGF ،TGFهای  ژن

گردید که ممکن است کاهش استرس  POFهای  رت

ها در رت POFاکسیداتیو و التهاب که در اثر القای 

های اثرگذار باشد و از این از مکانیسم ،ایجاد شده بود

 طریق از ناباروری جلوگیری نماید.

ها را برای درمان باروری، MSCکاربرد  ،مطالعه ینچند

ملکرد تخمدان در زمینه ویژه با بازگرداندن عبه

(. 31اند ) اختلالات مختلف زنانه، مورد بررسی قرار داده

miRNA مکانیسم جدیدی را  ،ها و انتقال اگزوزوم

های بنیادی  سلول ،دهند که توسط آن نشان می

مزانشیمی از طریق انتقال میتوکندری، یک بازیگر 

کلیدی درگیر در بسیاری از فرآیندهای بیولوژیکی در 

، عملکردهایی را POFسلامت و بیماری از جمله در 

التهابی مانند  های پیش. برخی از سیتوکیندهد یانجام م

IL-6  وTNF-αتوانند آرایش مجدد اسکلتی ، می

MSC  زنی های تونلکنند و نانولول ءالقارا (TNT)1  را

تحرک میتوکندری از  ،تشکیل دهند که از طریق آن

های همسایه های بنیادی مزانشیمی به سلولسلول

ها تلیوم راه هوایی، کاردیومیوسیت های اپیمانند سلول

انتقال  دهد. اخیراًهای گانگلیونی رخ میو شبکیه سلول

های بنیادی میتوکندری مبتنی بر التهاب سلول

های سیستم تولید مثل از جمله مزانشیمی به سلول

(. اثرات درمانی 32ها نیز گزارش شده است )تخمک

MSC به شدت به محل  ،و جهت انتقال میتوکندری

رسد که یک نظر می بستگی دارد. به MSCقرارگیری 

 MSCقال میتوکندری تواند انتالتهابی میمحیط پیش

تواند افزایش دهد و به نوبه خود می Tهای  را به سلول

های ایمنی را برای کنترل پاسخ التهابی آموزش سلول

                                                 
1 Tunneling nanotubes 

تنها  ،ها اند که این سلول ها نشان داده (. یافته33دهد )

دار مغز استخوان را  های هسته تعداد محدودی از سلول

دهند.  میشان تشکیل  دلیل چرخه تکثیر طولانی به

چنین توانایی تمایز به ها همBMSCجالب توجه است 

( را GCsندومتر، اندوتلیال و گرانولوزا )آهای سلول

 (. 1دارند )

(، گزارش دادند که 2017) و همکاران بدوی

BMSCعملکرد تخمدان را در ، هاPOF  ناشی از

باعث  BMSCبخشد. درمان سیکلوفسفامید بهبود می

سطح استرادیول، بازسازی ، افزایش VEGFبیان 

 3-ساختار تخمدان و کاهش بیان عامل آپوپتوز کاسپاز

 BMSCتحقیقات دیگری درمان در (. 34د )وش می

باعث افزایش باروری و کاهش اختلال عملکرد تخمدان 

(. این اثرات 35ها پس از شیمی درمانی شد )در موش

-دلیل عوامل رگ ها ممکن است بهBMSCقابل توجه 

 (.2ها باشد )رشد ترشح شده از این سلولزایی و 

اند که درمان مبتنی بر  های قبلی نشان داده داده

BMSC ، بیانVEGF کند، رشد عروق  را تنظیم می

کند و کیفیت پیوند تخمدان  خونی جدید را تقویت می

(. علاوه بر این 36بخشد ) ها بهبود می را در موش

BMSCاز  ها پسعملکرد تخمدان را در موش، ها

های خونی درمانی بهبود بخشیدند و تعداد رگ شیمی

(. 37های تخمدان را افزایش دادند )جدید و فولیکول

ها را BMSCمدت  افزودن داربست کلاژن، حفظ کوتاه

در مقایسه  POFهای ماده مبتلا به در تخمدان موش

(. علاوه بر 38تنهایی افزایش داد ) به BMSCبا درمان 

ها، بهبود افزایش تعداد فولیکولها باعث BMSCاین، 

 POFدر  GCsمیر   و گذاری و کاهش مرگتخمک

ه کلیک مطالعدر (. 2شوند )یناشی از سیکلوفسفامید م

های آلوژنیک را از زنان BMSC( 2014) و همکاران

ها بر تا اثرات آن ندمبتلا به اندومتریوز جدا کرد

های مشتق شده از اندومتریوز را در شرایط  سلول

ها به این نتیجه رسیدند ند، آننآزمایشگاهی بررسی ک

عنوان یک استراتژی های آلوژنیک نباید بهBMSCکه 

درمانی برای بیماران مبتلا به اندومتریوز استفاده شوند، 

زیرا ممکن است باعث رشد بافت آندومتر نابجا شوند و 

(. جالب توجه 39از توسعه اندومتریوز حمایت کنند )
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باعث  ،ها همراه با استروژنBMSCاز  است استفاده

افزایش بازسازی آندومتر در مدل موش ماده مبتلا به 

دهد که  ها نشان می (. این یافته40سندرم آشرمن شد )

های  ترین سلول یکی از مهم، BMSCهای  سلول

 (.1درمانی برای بازیابی عملکرد تخمدان هستند )

 28، و 21، 14( نشان دادند در 2017لی و همکاران )

 ،HGFهای ، بیان پروتئینBMSCروز پس از پیوند 

VEGF  وIGF-1 طور قابل توجهی تخمدان به

و تجزیه و تحلیل  PCRافزایش یافت. در همین حال، 

ها ظرفیت ترشح BMSCوسترن بلات نشان داد که 

را دارند  IGF-1و HGF  VEGFهای سیتوکین

(40.) 

تخمدان نیاز رشد فولیکول به حمایت شبکه عروقی در 

دارد، از این رو عروق استرومای تخمدان ناکافی ممکن 

است منجر به کاهش کیفیت تخمک با افزایش سن 

های عروقی در لایه سلولی  (. توسعه شبکه41شود )

شود.  می ءزایی القا های رگ فولیکول توسط سیتوکاین

زایی تولید شده توسط  در تخمدان، عوامل رگ

-حفظ عروق و سلامت فولیکول های گرانولوزا به سلول

کند. یک مطالعه تحقیقاتی گزارش های غالب کمک می

کرد که افزایش سن همراه با کاهش جریان خون 

یک پدیده نسبتاً دیررس است که  ،استرومایی تخمدان

(. در مورد 40دهد ) سال رخ می 41فقط در زنان بالای 

ثر برای ؤیک میتوژن م VEGFزا، های رگسیتوکین

چنین نفوذپذیری ( و هم42وتلیوم عروقی است )اند

(. بهبود بیان 43کند )عروقی دیررس را تحریک می

VEGF  در مرحله فولیکولی ممکن است در افزایش

های غالب که محکوم زایی تخمدان و تعداد فولیکولرگ

(. علاوه بر 40مفید باشد ) ،گذاری هستندبه تخمک

آپوپتوز سلول برای  ءیک عامل قوی بقا VEGFاین، 

گرانولوزای تخمدان و آترزی فولیکولی تخمدان است 

یک عنصر مهم از  VEGF، HGF(. جدای از 44)

محیط داخلی فولیکولی است که باعث تسریع زنده 

های در حال رشد و افزایش تکثیر  ماندن فولیکول

دیده  شود تا ناحیه آسیب تلیوم سطح تخمدان می اپی

گذاری را  در طول تخمک دلیل بیرون راندن تخمک به

های  که هم در سلول HGF(. 45دوباره پر کند )

های گرانولوزای تخمدان موش  پوستی و هم در سلول

-شود، ممکن است عملکرد خود را به صحرایی بیان می

 -های مزانشیمی کننده روابط متقابل سلول عنوان تعدیل

و گرانولوزا با تسهیل  thecaهای  تلیال بین سلول اپی

کثیر سلولی و تولید هورمون استروئیدی ایفا کند ت

چنین از رشد هم HGF(. یک سیستم کامل 46)

های گرانولوزا از طریق اثر ضد آپوپتوز پشتیبانی سلول

های  (. علاوه بر این، مانند سایر سایتوکاین47کند )می

های گرانولوزای در  در سلول IGF-1مهم در تخمدان، 

شود که در  سالم بیان میهای  حال رشد و فولیکول

های آترتیک قابل تشخیص نیست و برای  فولیکول

های گرانولوزا در مراحل اولیه فولیکولوژنز  تکثیر سلول

(، 50، 49(. با توجه به مطالعات )48ضروری است )

تخمدانی تولید پروژسترون و استرادیول  IGF-1بیان 

، FSHکند و با بهبود بیان گیرنده را تحریک می

کلین دهد. سلول گرانولوزا را افزایش می FSHنش واک

که سطح سرمی و  ندگزارش داد (1996و همکاران )

سال  40-45در زنان در سنین  IGF-1مایع فولیکولی 

ساله  20-25در سنین باروری در مقایسه با زنان جوان 

نقش مهمی در رشد  IGF-1یابد. بنابراین، کاهش می

سونگ علاوه بر این، مطالعه  .(51) کندفولیکولی ایفا می

در  BMSCکه مقدار  نشان داد(، 2016و همکاران )

بدون تکثیر آشکار برای  بافت تخمدان موش اساساً

این با نتایج مطالعه  ، که(52) هفته ثابت بود 8حداقل 

( مطابقت داشت. هم غلظت 2017لی و همکاران )

 HGF، VEGFهای ینئهورمون سرم و هم بیان پروت

ثابت ماند.  BMSCروز پس از پیوند  28تا  IGF-1و 

BMSCهایی مانند توانند سیتوکینها میVEGF، 

HGF  وTGF  ترشح کنند. علاوه بر این، بیان

طور مشخص  به TGFو  VEGF، HGFتخمدانی 

افزایش  POFهای  به موش BMSCپس از پیوند 

عملکرد ذخیره تخمدانی ، BMSCپیوند  لذا ،یافت

را از طریق مکانیسم پاراکرین بهبود  POFهای  موش

 (. 40) بخشد می
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 یریگ جهینت
افزایی تمرین هوازی و سلول هماثر  مطالعه حاضردر 

بهبود  باعثبنیادی مزانشیمی مشتق از مغز استخوان 

های مدل تجربی نارسایی رت زاییفاکتورهای رگ

تحقیقات صورت  ،با این وجود .شدزودرس تخمدان 

و برای مشخص است گرفته در این زمینه بسیار محدود 

نیاز به  ،های دقیق و عوامل اثرگذارشدن مکانیسم

 باشد.های بیشتری در این زمینه میپژوهش
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Introduction: Female infertility is a universal medical condition that can be caused by 

various disorders of the reproductive system, including premature ovarian failure. The 

present study was performed with aim to investigate the effect of 8 weeks of 

swimming training and stem cell injection on VEGF, TGF and HGF genes in the 

ovarian tissue of premature ovarian failure model rats. 

Methods: In this experimental research, 30 female rats 6- to 8-week-old were selected. 

In order to create a model of premature ovarian failure, cyclophosphamide and 

biosulfan were used in the amount of 100 and 50 mg/kg, respectively, as an 

intraperitoneal injection. After model induction, rats were randomly divided into 6 

groups (5 heads in each group) including: 1) healthy control, 2) patient+ sham, 3) 

patient+ saline, 4) patient+ cell, 5) patient +exercise and 6) patient+ cell+ exercise. 

The rats of the training group swam for 8 weeks. Cell groups, 2 weeks after creating 

the model stem cells were transplanted in the ovary at the rate of one million cells for 

each mouse. Data analysis was done using SPSS statistical software (version 22) and 

one-way ANOVA and Tukey's post hoctests.P≤0.05wasconsideredsignificant. 

Results: Induction of premature ovarian failure led to a significant increase in VEGF, 

TGF and HGF genes in the ovarian tissue of rats compared to the control-healthy 

group (P≤0.05) that the exercise, cell and exercise+ cell groups decreased the 

expression of these genes compared to the patient and patient-salinegroups(P≤0.05). 

Conclusion: The synergistic effect of aerobic exercise and bone marrow-derived 

mesenchymal stem cells improve angiogenic factors in experimental premature ovarian 

failure model rats. 
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