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مقاله
تحقيقاتي

 تاثیر تجویز پنتوکسیفیلین بر تعداد سلولهای سرتولی و لیدیگ بیضه 
موشهای صحرایی نر که بطور تجربی دیابتی شدند

اعظم نجار1، عباس پیریایی2، سعید بابایی3، *محمد بیات4

چكيده
سابقه و هدف: داروی پنتوکسیفیلین باعث القاء حرکت اسپرم و افزایش جریان خون میکرو واسکولار در افراد غیر دیابتی می شود. 
مطالعه حاضر با هدف ارزیابی اثرات داروی پنتوکسیفیلین بر روی تعداد سلولهای لیدیگ و سرتولی موشهای صحرایی سالم و 

دیابتی انجام شد.
مواد و روش ها: تحقیق به روش تجربی انجام شد. 50 سر موش صحرایی نر به شکل تصادفی به سه گروه سالم و دو گروه دیابتی 
تقسیم شدند. در گروه های دیابتی، موشها بوسیله تزریق استرپتوزوتوسین، دیابتی نوع یک شده، سپس به مدت 14 روز دو گروه 
سالم و دیابتی شده به عنوان موشهای تجربی، داروی پنتوکسیفیلین را و گروه سالم دیگری نرمال سالین بصورت روزانه دریافت 
نمودند دو گروه باقیمانده، شاهد سالم و دیابتی محسوب شدند. سپس همه موشها بیهوش شده و بیضه سمت چپ از بدن آنها 
خارج گردیده و تحت آزمایش بافت شناسی قرار گرفته و تعداد سلول های لیدیگ و سرتولی آنها شمارش شد. داده های گروهها 

بوسیله آزمونهای ANOVA و LSD تجزیه و تحلیل آماری شدند.
یافته ها: تعداد سلولهای سرتولی )0/٨٦ ± 7/43( و لیدیگ )1/٦ ± 15/25( در گروه تجربی دیابتی در مقایسه با گروه شاهد دیابتی 
)0/3٨ ± 4/4 و 1/31 ± 11( افزایش معنا داری را نشان دادند. تعداد سلولهای لیدیگ در گروه های تجربی دیابتی )اعلام شده در 
بالا( و سالم تحت تیمار با نرمال سالین )0/٨1 ± ٦/43 و1/59 ± 21/3( در مقایسه با گروه های دیگر بیشترین افزایش را داشتند 
p=0/001 و p=0/001(، تعداد سلولهای سرتولی در گروه تجربی دیابتی )1/٦ ± 15/25( در مقایسه با گروه دیابتی درمان نشده 

)1/31 ± 11( افزایش معناداری را نشان داد( p=0/001 و p=0/001(، اما اختلاف معنا داری در بین گروه های سالم مشاهده نشد.
بحث و نتیجه گیری: نتایج نشان می دهد که تجویز داروی پنتوکسیفیلین باعث افزایش تعداد سلولهای سرتولی و لیدیگ در موش های 

سالم و دیابتی می شود که تاثیر آن در موشهای دیابتی مشخصتر بود.
کلمات کلیدی: دیابت، پنتوکسیفیلین، سلول سرتولی، سلول لیدیگ، موش صحرایی
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مقدمه
دیابت شیرین حالتی از افزایش قند مزمن است که از علل مهم 
تمام  بر  تقریباً  و  می باشد،  ماکرواسکولار  و  میکرو  بیماری های 

سیستم های بدن تأثیر می گذارد )1(. در ایران حدود ٨% از جمعیت 
کشور، یعنی معادل5/5 میلیون نفر مبتلا به دیابت هستند و بیش از 

نیمی از آنها از بیماری خود اطلاعی ندارند )2(.

تاریخ اعلام قبولی مقاله: 92/5/27 تاریخ اعلام وصول: 92/1/26   
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دیابت شیرین اثرهای عملکردی و ساختاری متنوعی بر سیستم 
غدد  تحلیل   ،)3( تستوسترون  تولید  کاهش  دارد.  نر  مثل  تولید 
ضمیمه تولید مثل )4(، کاهش میل جنسی )3( و رفتارهای جنسی 
نامناسب در افراد مبتلا به دیابت گزارش شده است )5(. دیابت هم 
چنین بر اسپرماتوژنز تأثیر می گذارد )5(، کیفیت پایین مایع سمینال 
مانند کاهش حرکت اسپرم )٦(، کاهش شمار اسپرم )7( و افزایش 
اسپرم های ناهنجار در افراد دیابتی نیز گزارش شده است )9و ٨(.

ایجاد دیابت تجربی در موش های صحرایی با کمک استرپتوزوتوسین 
(Stereptozotocin, STZ) به عنوان مدلی برای مطالعۀ اثرات دیابت بر 

دستگاههای مختلف مورد استفاده قرار می گیرد )10 و 11(. ثابت 
شده است که تغییرات ساختاری در بافت بیضه موشهای صحرایی 
دیابتی شده توسط STZ مربوط به اثرات جانبی این ترکیب نمی باشد 
)12و 5(. بلکه اثرات دیابت بر عملکرد بیضه به دلیل تولید ناکافی 
انسولین و متعاقباً کاهش اثر این هورمون درتنظیم فعالیت سلول های 

سرتولی و لیدیگ می باشد )12(.
 ،Pentox تجاری  نامهای  با   (Pentoxifyllin, PTX) پنتوکسیفیلین 
 1- (5-oxohexyl) -3,7-Dimethyl-xanthine و نام شیمیایی    Pentoxil-1

از مشتقات گزانتین است و دارویی است که به طور معمول عامل 
کاهش دهنده ویسکوزیته خون، فعال کننده عروق و بهبود جریان 
خون محیطی است )13(. ضمناً این دارو موجب افزایش انعطاف 
پذیری گلبول های سرخ و کاهش چسبندگی پلاکت ها می شود 
و همچنین سبب افزایش جریان خون به بافت های ایسکمیک و 
افزایش اکسیژن رسانی بافتی در بیماران مبتلا به بیماریهای عروق 
محیطی شده و باعث افزایش اکسیژن در کورتکس مغز و مایع مغزی 
نخاعی (cerebro spinal fluid; CSF) می شود، لذا در اختلالات عروق 

مغزی نیز مورد استفاده قرار گرفته است )14(.
پنتوکسیفیلین از طریق افزایش میزان داخل سلولی cAMP باعث القاء 
حرکت اسپرم می شود. اثر تحریکی PTX بر روی اسپرماتوزوآی 
انسانی سالم و غیر دیابتی در محیط آزمایشگاه و در موجود زنده 
نشان داده شده است )15(. در زمینه ی کمک باروری، PTX در 
تزریق داخل رحمی )1٦( و تعداد زیادی از برنامه های IVF مورد 
استفاده قرار گرفته است )17 و 1٨(. درمورد اثر PTX بر روی درصد 
مثبتی گزارش  نتایج  سالم  افراد  منی  در  متحرک  اسپرماتوزوآی 
شده است )19( همچنین Mckinneyet و همکارانش به این نتیجه 

رسیدند که PTX تعداد اسپرماتوزوآی متحرک را افزایش و جریان 
خون میکرو واسکولار را در حالت نارسایی عروقی در بیضه بهبود 

می بخشد )20(.
نظر به اینکه در منابع علمی تحقیقاتی راجع به تاثیر پنتوکسیفیلین 
بر دستگاه تولید مثل نر افراد دیابتی مشاهده نشد به تحقیقاتی 
که راجع به تاثیر سایر مواد بر دستگاه تولید مثل نر افراد دیابتی 
 Shalaby پرداختند اشاره میکنیم: در این باره می توان به تحقیقات
و همکاران در سال 2010 به تأثیر ریشه گیاه officinal zingiber بر 
روی ناباروری رت های نر دیابتی پرداختند اشاره کرد: درمان با 
بیضه ای ظاهر شده در  باعث کاهش ضایعات  گیاه  این  عصاره 
موش های دیابتی درمان نشده، شد )Terriou .)19 و همکاران در 
سال 2000 در کشور فرانسه به بررسی اثر پنتوکسیفیلین بر روی 
اسپرماتوزوآ های بی حرکت اپی دیدیم و بیضه و امکان باروری آنها 
پس از تزریق داخل درون سیتوپلاسمی اسپرم (ICSI) پرداختند. آنها 
نشان دادند که در نمونه های درمان شده با پنتوکسیفیلین )در دقایق 
30 و ٦0 و90( حرکت اسپرمها افزایش می یابد )21(.امیر عباس 
فرشید و همکارانش در سال 2011 در ایران به بررسی تغییرات 
فراساختاری سلول های دیواره های لوله های منی ساز بافت بیضه و 
تغییرات هرمون های گنادوتروپیک و گنادی در موش های صحرایی 
بالغ دیابتی پرداختند. این مطالعه نشان داد که افزایش قند خون 
ناشی از دیابت تجربی با ایجاد تغییر در میزان هورمون های دخیل 
در فرایند اسپرماتوژنز و نیز ایجاد تغییرات فراساختاری در سطح 
اندامک های سلولی، باعث اختلال در روند اسپرماتوژنز و در نتیجه 

کاهش باروری می شود )22(.
در تحقیق حاضر، سعی بر آن است تا با بهره گیری از خصوصیات 
ویژه این دارو و سایر اثرات احتمالی آن )21( به بررسی اثر آن بر روی 
تعداد سلول های لیدیگ و سلول های سرتولی با کمک تکنیک های 
بافت شناسی در بیضه موش های صحرایی سالم و دیابتی بپردازیم، 
تا به این ترتیب گامی جهت مشخص تر شدن مکانیسم اثر این دارو 
بر ساختار و عملکرد بیضه برداریم که می تواند در درمان عوارض 

منجر به ناباروری این بیماری موثر باشد.

موادوروشها
تحقیق به روش تجربی انجام شد. در این مطالعه 50 سر موش 
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صحرایی نر بالغ نژاد Wistar با وزن حدود g 250 که از انستیتو 
پاستور ایران تهیه شد، و در شرایط 12 ساعت روشنایی و 12 
ساعت تاریکی و دسترسی آزاد به غذا و آب، نگهداری شد.کلیه 
مراحل این تحقیق مورد تایید کمیته اخلاق پزشکی دانشگاه متبوع 
قرار گرفت )کد: 8183-153-1-90(. این موش ها به طور مساوی 
به 5 گروه تقسیم شدند: گروه یک- موشهای سالم شاهد، گروه 
دو- موشهای سالم تجربی که تحت درمان با پنتوکسیفیلین قرار 
گرفتند، گروه سه- موشهای سالم شاهد که تحت تیمار با نرمال 
سالین قرار گرفتند، گروه چهار- موشهای دیابتی شاهد که توسط 
یک دوز استرپتوزوتوسین به میزان mg/kg 55 بطور داخل صفاقی 
دیابتی گردیدند )23(، گروه پنج- موشهای دیابتی تجربی که تحت 
درمان با پنتوکسیفیلین روزانه دو بار هر بار به میزان mg/kg 25 به 

مدت 2 هفته بطور داخل صفاقی دیابتی شد )24(.
 (Zanosar استرپتوزوتوسین  دوز  یک  دیابتی،  گروه  موشهای  به 
(Pharmacia&Upjohn Co, Kalamazoo, MI 49001, USA که در آب 

مقطر استریل حل شده و تازه تهیه شده به میزان mg/kg 55 به صورت 
داخل صفاتی تزریق شد. بعد از گذشت یک هفته از انتهای دم آنها 
خون و قند خون آنها بوسیله دستگاه پرتابل اندازه گیری قند خون 
 (Biomine, Rightestrum GM300, Biomine corporation, Switzerland)

ثبت گردید و آنهایی که قند خون آنها بالای mg/dl 250 بود دیابتی 
محسوب شدند.

به   (Sigma Aldrich Co, St Louis, MO, USA) پنتوکسیفیلین  پودر 
گروه های دو و پنج به مقدار mg/kg 25 دو نوبت در روز به طور 

داخل صفاقی تزریق شد )24(.
نمونه برداری: پس از 14 روز از اولین تجویز پنتوکسیفیلین و 3 
ساعت بعد از آخرین تزریق از موشها نمونه برداری صورت گرفت و 
به منظور ثبوت بافتی در حجم مناسبی از محلول فیکساتیو فرمالدهید 

بافری 10% به مدت 72 ساعت در دمای اتاق غوطه ور می شوند.
آزمایش بافت شناسی: پس از گذشت 3 روز از ثبوت، نمونه ها برای 
مطالعه با میکروسکوپ نوری آماده گردید. از هر موش برش های 
5 میکرومتری با فواصل حداقل 30 میکرون تهیه گردید. سپس در 
هر مقطع 30 عدد لوله سمینیفر به طور کاملا عرضی برش داده شد. 
سپس برای شمارش سلولهای سرتولی با بزرگنمایی 40 و سلولهای 

لیدیگ با بزرگنمایی100 برابر از مقاطع بافتی تهیه شد.

داده های آزمایشات بافت شناسی درنمونه های مورد مطالعه و کلیه 
پارامترهای کمی محاسبه شده، با استفاده از برنامه آماری SPSS و 
آزمون واریانس یک طرفه (ANOVA) تحلیل گردید؛ و جهت ارزیابی 
 post hoc تفاوت معنی دار بین 5 گروه ذکر شده ازیکی از تست های
.بنام Least Significant Different (LSD) استفاده گردید.اختلاف میزان 
قند خون و وزن موش های گروههای تحقیق با استفاده از آزمون 
student t test تحلیل گردید. یافته ها به صورت میانگین و انحراف 

معیار بیان، و مقادیر p <0/05 معنی دار تلقی شد.

یافتهها
میزان قند خون در تمام موشهای صحرایی گروه دیابتی یک هفته 
پس از تزریق مورد سنجش قرار گرفت که مقدار قند آنها 31/3 
± 303/٨ بود و قند یک ماه پس از تزریق نیز ٦0/7 ± 455/2 بود. 
اختلاف آنها با روش Paired student t test از نظر آماری معنادار 

.)p=0/01( بود
وزن موش ها یک هفته پس از تزریق استرپتوزوتوسین 10/3 ± 2٨9/2 
و یک ماه پس از تزریق این دارو ٨/٨ ± 254/9 بود. اختلاف آنها 
.)p =0/02( از نظر آماری معنادار بود student t test Paired با روش

تجزیه و تحلیل نتایج آماری یافته های بافت شناسی مطابق جدول 
ذیل و نمودارهای )1 و 2( به شرح زیر انجام شد و شکل های 1 
الی 10 تصاویر بافت شناسی سلولهای سرتولی و لیدیگ را با رنگ 
امیزی هماتوکسیلین و ایو زین و با بزرگنمایی400 و 1000برابر 

نشان میدهد.

  شناسيپارامترهاي بافت  
  سلول سرتولي  سلول ليديگ  هاگروه
  6/24 ± 11/4  5/6 ± 81/1 سالم نرمال 

  PTX 81/0 ± 43/6  59/1 ± 3/21سالم + 
  NS 13/1 ± 17/7  5/3 ± 8/25سالم + 
  11 ± 31/1  4/4 ± 38/0  ديابتي

  PTX 86/0 ± 43/7  6/1 ± 25/15ديابتي + 
  ANOVA 001/0 =p 000/0 =pتست 

 

جدول - میانگین و خطای معیار پارامترهای بافت شناسی مطالعه شده و 
ANOVA مقایسه گروه ها به روش
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نمودار ٢- میانگین و خطای معیار پارامترهای بافت شناسی در سلول سرتولی 
ANOVA به روش

سالم طبیعی (NG)، سالم تحت تیمار با داروی پنتوکسیفیلین (NG+PTX)، سالم تحت تیمار 
(D+PTX) دیابتی تحت تیمار با داروی پنتوکسیفیلین ،(D) دیابتی ،(NG+NS) با نرمال سالین

نمودار 1- میانگین و خطای معیار پارامترهای بافت شناسی در سلول لیدیگ 
ANOVA به روش

سالم طبیعی (NG)، سالم تحت تیمار با داروی پنتوکسیفیلین (NG+PTX)، سالم تحت تیمار 
(D+PTX) دیابتی تحت تیمار با داروی پنتوکسیفیلین ،(D) دیابتی ،(NG+NS) با نرمال سالین

شکل 1- سلولهای سرتولی در موشهای سالم شاهد

شکل ۳- سلولهای سرتولی در موشهای سالم شاهد تحت تیمار با نرمال سالین

با  درمان  تحت  تجربی  سالم  موشهای  در  سرتولی  سلولهای   -٢ شکل 
پنتوکسیفیلین

شکل ۴- سلولهای سرتولی در موشهای دیابتی شاهد
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با  درمان  تحت  تجربی  دیابتی  موشهای  در  سرتولی  سلولهای   -٥ شکل 
پنتوکسیفیلین

شکل ٧- سلولهای لیدیگ در موشهای سالم تجربی تحت درمان با پنتوکسیفیلین

شکل 9- سلولهای لیدیگ در موشهای دیابتی شاهد

شکل ٦- سلولهای لیدیگ در موشهای سالم شاهد

شکل 8- سلولهای لیدیگ در موشهای سالم شاهد تحت تیمار با نرمال سالین

با  درمان  تحت  تجربی  دیابتی  موشهای  در  لیدیگ  سلولهای   -10 شکل 
پنتوکسیفیلین
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سلول لیدیگ
تجزیه و تحلیل آماری به روش ANOVA نشان داد که مطابق جدول 
فوق الذکر پارامتر سلول های لیدیگ در بین گروه های تحقیق اختلاف 
معنی داری را از نظر آماری نشان می دهد )p =0/001(. مقایسه دو 
به دو گروه ها به روش تست LSD نشان داد که در میان گروه های 
سالم هیچ گونه اختلاف معنی داری مشاهده نشد. ما بین گروه 
دیابتی و دیابتی تحت تیمار با پنتوکسیفیلین اختلاف معنی دار 

.)p =0/000( مشاهده شد
اما در مقایسه بین گروه های سالم و دیابتی، هر سه گروه سالم یعنی 
 (p =0/004) PTX سالم تحت تیمار با ،(p =0/003) (NG) سالم نرمال
 (p =0/000) (D) و سالم تحت تیمار با نرمال سالین با گروه دیابتی

اختلاف معنی دار مشاهده شد

سلول سرتولی
تجزیه و تحلیل آماری به روش ANOVA نشان داد که مطابق جدول 
فوق الذکر و نمودار ستونی2-1، پارامتر سلول های لیدیگ در بین 
گروه های تحقیق اختلاف معنی داری را از نظر آماری نشان می دهد 
(p =0/000). مقایسه دو به دو گروه ها به روش تست LSD نشان داد 

که در میان گروه های سالم هیچ گونه اختلاف معنی داری مشاهده 
نشد بجز گروه سالم تحت تیمار با پنتوکسیفیلین با گروه سالم تحت 
تیمار با نرمال سالین (p =0/007). ما بین گروه دیابتی و دیابتی تحت 

.(p =0/012) تیمار با پنتوکسیفیلین اختلاف معنی دار مشاهده شد
اما در مقایسه بین گروه های سالم و دیابتی، هر سه گروه سالم یعنی 
سالم نرمال (NG)، سالم تحت تیمار با PTX و سالم تحت تیمار با 
نرمال سالین با گروه دیابتی (D) اختلاف معنی دار مشاهده شد، به 
ترتیب (p =0/004 ،  p =0/003  وp =0/000 ). همچنین هر سه گروه 
سالم با گروه دیابتی تحت تیمار با پنتوکسیفیلین اختلاف معنی دار 

.( p =0/000و  p =0/004 ،  p =0/003) مشاهده شد

بحث
نتایج حاصل از مطالعه ی حاضر نشان داد که در موشهای دیابتی 
شده تعداد سلول های لیدیگ و سرتولی بیضه بطور معنی داری 
نسبت به موشهای نرمال کاهش می یابد. Ballester و همکاران در 
سال 2004 نشان دادند که دیابت علاوه بر آن که بر روند اسپرماتوژنز 

تاثیر می گذارد، موجب تغییرات چشمگیر در قطر لوله های سمینیفر 
شد. همچنین باعث دژنره شدن سلولهای زایا در مراحل مختلف 
تکوین نیز می شود. آنها نشان دادند که به دنبال دیابت تغییراتی 
در بیان فاکتور رشد شبه انسولین (IGF-1)، گیرنده های آندروژن و 
همچنین گیرنده هورمون FSH در بیضه رخ می دهد. از طرفی میزان 
هورمونFSH، LH  و تستوسترون به طور قابل ملاحظه ای در سرم 
خون کاهش می یابد و به دنبال این تغییرات عملکرد سلول های 
لیدیگ نیز کاهش می یابد )5(. آزمایش ما نیز نشان داد که تعداد 
سلولهای لیدیگ به واسطه دیابت کاهش می یابد که ممکن است 
این کاهش نیز به دنبال کاهش ترشح هورمون LH باشد. کیانی فرد 
و همکاران در سال 2011 نشان داد که دیابت موجب تغییرات 
فرا ساختاری سلول های سرتولی از جمله کاهش میزان شبکه ی 
اندوپلاسمیک، افزایش واکوئل های چربی و تغییر شکل غیر طبیعی 
میتوکندری ها و اتصالات بین سلولی آنها می شود )Ricci .)22 و 
همکاران در سال 2009 و همچنین Bal و همکاران در سال 2011 
در مطالعات جداگانه ای نشان دادند که دیابت موجب تغییرات بافتی 
بیضه از جمله تاثیر بر ساختار اپی تلیوم سمینفروس به صورت 
انسداد لوله ای می شود و تعداد لوله های آسیب دیده را در بیضه 
افزایش می دهد. همچنین وزن اپی دیدیم و غدد سمینال وزیکول 
و پروستات و از طرف دیگر میزان حرکت اسپرم ها را به طور معنا 

داری کاهش می دهند )25 و 2٦(.
 PTX در تحقیقات صورت گرفته، تیمار موشهای دیابتی شده با
به میزان mg/kg 25 در دو نوبت در روز به مدت 14 روز موجب 
افزایش تعداد سلولهای لیدیگ و سرتولی و تفاوت معنی دار آنها با 
دیابت درمان نشده گردید. مطالعات متعددی نشان داده که داروی 
PTX در رگزایی زخم های پوستی مزمن دیابتی نقش موثری داشته 

و از این طریق بهبود این زخم ها را تسریع می نماید )15 و 1٦(. 
مطالعه Savas و همکاران در سال 2002 نیز نشان داده بود که 
تجویز PTX در موشهای مبتلا به torsion یک طرفه بیضه هر چند 
که در طی فرایند torsion تاثیری ندارد اما در طی detorsion به طور 
معنی داری موجب افزایش جریان خون میکرو واسکولار می گردد 
و به این طریق عملکرد بیضه را که دچار کاهش جریان خون بیضه 
شده بود، افزایش می دهد )27(. مطالعه ی Terriou و همکاران در 
سال 2000 نشان داد که داروی PTX در محیط آزمایشگاه موجب 
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افزایش حرکت معنا دار اسپرم های بی حرکتی که از اپی دیدیم و 
تستیس اخذ شده بودند، گردید )21(. در مطالعه تقوی و همکاران 
در سال 2011 نشان داده شد که داروی آنژی پارس به عنوان دارویی 
که خاصیت رگ زایی داشته و از آن برای درمان زخم های دیابتی 
استفاده می شود، موجب افزایش تعداد اسپرم های موشهای دیابتی 
تیمار شده با این دارو می گردد. همچنین در این مطالعه نشان داده 
شده که اسپرم های غیر طبیعی موشهای تحت درمان به صورت غیر 
معنی داری نسبت به موشهای دیابتی کاهش می یابد )27(. با توجه 
به مطالب فوق به نظر می رسد به دنبال دیابت میزان خون رسانی 
بافت بیضه ها کاهش می یابد و همچنین هورمون های گنادوتروپیک 
بر عملکرد بیضه تاثیر می گذارد. در نتیجه آسیب های متعددی به 
بافت بیضه به ویژه سلولهای لیدیگ و سرتولی اعمال می گردد و 
تعداد عروق خونی کاهش می یابد. در صورتی که تیمار موشهای 

با افزایش عروق خونی و خون رسانی  با PTX می تواند  دیابتی 
موثر بافت بیضه بر اصلاح تغییرات بافتی تاثیر گذاشته و به شکل 
معنی داری آسیب های وارده را درمان نماید. نتایج تحقیق حاضر 
نشان می دهد که تجویز داروی پنتوکسیفیلین باعث افزایش تعداد 
سلولهای سرتولی و لیدیگ در موشهای سالم و دیابتی میشود که 

تاثیر آن در موشهای دیابتی مشخصتر بود..

تقدیروتشكر
این مقاله نتایج پایان نامه کارشناسی ارشد آناتومی نویسنده اول 
است که در گروه آناتومی و بیولوژی دانشگاه علوم پزشکی شهید 
بهشتی انجام شده است. نویسندگان مراتب تقدیر و تشکر خود را 
از آن گروه و مرکز تحقیقات بیولوژی سلولی و مولکولی آن دانشگاه 

بدلیل حمایت از انجام طرح )90-1-153-٨1٨3( ابراز میدارند.
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Abstract

Background: Pentoxifylline decreased blood viscosity, improved peripheral blood circulation, and 

improved red blood cell flexibility. It also induced sperm motility and increased microvascular blood circulation 

in non-diabetic humans. The aim of present study was to evaluate the effect of pentoxifylline administration 

on Sertoli and Leydig cells count of experimentally induced type 1 diabetes in male rats. 

Materials and methods: In this experimental study 50 male rats were randomly divided into 3 non-

diabetic groups, and 2 diabetic groups. Type 1 diabetes was induced by injection of streptozotocin, and rats 

were held for 30 days. Experimental groups on non-diabetic and diabetic rats were received pentoxifylline 

daily. One non-diabetic group received daily normal saline. Then, all rats were anesthetized and their right 

testis were extracted and were examined histologically. Sertoli cells and Leydig cells were counted. Data 

were analyzed by ANOVA and LSD tests. 

Results: Increase in number of pentoxifylline- treated diabetic rats cells (7.43±0.86, 15.25±1.6) were 

significantly higher than control diabetic rats (4.4±0.38, 11±1.31) (p=0.001 and p=0.000 respectively). There 

were significant difference between pentoxifylline treated diabetic rats cells (7.43±0.86, 15.25±1.6), and 

normal saline- treated non- diabetic rats cells (7.17±1.13, 25.8, 3.5) with other groups (p=0.001 and p=0.000 

respectively). There were no significant difference between non- diabetic groups. 

Conclusion: Our results showed that pentoxifylline administration increased Sertoli cells and Leydig cells 

count in non-diabetic and diabetic rats in compare to control groups. However its effect in diabetic rats were 

significant. 
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