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 چکیده:

پژوهش،  این اجرای از هدفخوبی شناخته نشده است. سازوکار زیربنایی بیماری کبد چرب غیرالکلی و پیشرفت آن به استئوهپاتیت غیرالکلی بهمقدمه: 

 بود. مبتلا به کبد چرب غیرالکلیویستار نر نژاد  ییصحرا هایبافت کبدی موش دراکسیدانی آنتیهای آنزیمتمرین مقاومتی بر مقدار  اثر تعیین

یم پرچرب رژگروه ، گروه کنترلطور تصادفی به سه گروه تقسیم شدند: سر موش صحرایی نر بالغ نژاد ویستار به 80در این مطالعه تجربی،  روش کار:

شامل ترکیبی از فروکتوز، کربن تتراکلرید و روغن هفته رژیم پرچرب  85رژیم پرچرب به مدت های + تمرین مقاومتی. حیوانات گروه رژیم پرچربگروه و 
 022تا  52فزاینده شامل حمل وزنه معادل هفته پایانی پروتکل تمرین مقاومتی  هشت ،دریافت کردند. گروه تمرینی ضمن دریافت رژیم پرچربزیتون 

بافت ( در GPX( و گلوتاتیون پراکسیداز )SODهای سوپراکسید دیسموتاز )آنزیم ر پایان مداخله، مقداردرا سه جلسه در هفته اجرا کرد. درصد وزن بدن 
طرفه یک یل واریانسهای تحلشناسی کبد برای تأیید نتایج بیوشیمیایی انجام شد. آزمونچنین، آسیب. همگیری شدسنجی آنزیمی اندازهبه روش رنگکبد 

 آوری شده استفاده شد.های جمعتحلیل داده توکی برای تجزیه وتعقیبی و 

(، p= 253/2) داشتطور معناداری افزایش رژیم پرچرب بهدر مقایسه با گروه + تمرین مقاومتی  کبدی گروه رژیم پرچرب SODآنزیم  مقدار ها:یافته

شناسی کبد نیز تغییرات ناشی از رژیم پرچرب و آثار بررسی آسیب (.p= 223/2سه گروه تغییر معناداری نداشت )هر در  یکبد GPXآنزیم  مقداراما 
 محافظتی تمرین مقاومتی را تأیید کرد.

ناشی بافت کبدی  و استئاتوز اکسیدانیهای آنتیآنزیم تواند اختلالمیمقاومتی توان گفت اجرای تمرین میبر اساس نتایج مطالعه حاضر  گیری:نتیجه

 .بهبود بخشد طور معناداریرا بهمبتلا به کبد چرب غیرالکلی  نژاد ویستار ییصحرا هایموشدر  دریافت رژیم غذایی پرچرباز 
 

 اکسیدان، فشار اکسایشی، کبد چربتمرین مقاومتی، آنتی ،رژیم غذایی واژگان کلیدی:

 

 مقدمه:
وسازی از قبیل چاقی، دیابت، های سوختاختلالات و بیماری

 Non-Alcoholic Fattyغیرالکلی )اختلال لیپیدی و کبد چرب 

Liver Disease, NAFLD) ای هبا تغذیه، فعالیت بدنی و سازوکار
ای حفظ تعادل متابولیک در ارتباط نزدیک هستند. دریافت زمینـه

زدن تعادل مسیرهای تحرکی با برهممیزان کالری مازاد و کم
ه ژلیپوژنیک و لیپولیتیک در کبد منجر به تجمع لیپیدها به وی

. بیماری کبد چرب در نتیجه تغذیه با [0]شود گلیسریدها میتری

رژیم غذایی پرکالری و یا پرچرب ایجاد شده و منجر به استئاتوز 
. آسیب کبدی ناشی از رژیم [8]شود کبدی و آسیب به آن می

بال ها به دنگلیسرید در هپاتوسیتغذایی پرچرب با تجمع تری
ود. شآزاد و گلیسرول ایجاد می استریفیکاسیون اسیدهای چـرب

افزایش اسیدهای چـرب آزاد از سه منبع جداگانه شامل لیپولیز، 
. [5]گیرد رژیم غذایی پرچـرب و لیپوژنز مجـدد سرچشمه می

های غذایی پرچـرب مقادیر لیپوپـروتئین نشان داده شده که رژیـم
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(، کلستـرول و Low density lipoprotein, LDLچگـال )کم
گلیسرید کبد را افزایش داده و منجر به تجمع لیپید و اختلال یتر

که تمرین ورزشی ، درحالی[0]شوند ها میوساز چربیسوخت
میزان اکسیداسیون کل بدن و بافت کبد را برای تأمین انرژی 

خشد برخ چربی را بهبود میمورد نیاز عضلات فعال افزایش و نیم
[3]. 

پیشرفت آن به استئوهپاتیت و  NAFLDسازوکار زیربنایی 
( به خوبی Non-Alcoholic Steato Hepatitis, NASHغیرالکلی )

رسد، فشار اکسایشی و مقاومت نظر میشناخته نشده است. به
 NAFLDانسولینی از عوامل اصلی مشارکت کننده در پاتوژنز 

چنین، معلوم شده است که آسیب اکشایشی مزمن . هم[3]هستند 
هایی از قبیل سرطان، دیابت ملیتوس، ماریبا پاتوژنز بی

. [2]برنده عصبی همراه است های تحلیلپرفشارخونی و بیماری
مقاومت انسولینی منجر به افزایش لیپولیز در بافت چربی محیطی 
شده که افزایش غلظت سرمی اسیدهای چرب را به همراه دارد و 

 گفته شده است که .[2] شودسبب تجمع چربی در کبد می
گلیسرید کبدی موجب افزایش فشار بالارفتن تجمع تری

. [9]ود شهای کبدی انسان و سایر حیوانات میاکسایشی در سلول
ارتباط قوی بین شدت  [00]و انسانی  [02]های حیوانی پژوهش
NASH ی اند. فشار اکسـایشو میزان فشار اکسایشی را نشان داده

د عوامل سیدان بدن و تولیاکبه عـدم تعادل بین سیستم دفاع آنتی
ر پذیهای واکنشگونههای آزاد و اکسیدان مانند رادیکـالپیش

شود. این ( اطلاق میReactive oxygen species, ROS) اکسیژن
ز حد افتد، به تولید بیش اوساز اتفاق میفرایند که در حین سوخت

ف ها و تضعیهای آزاد، آسیب به بسیاری از ماکرومولکولرادیکال
معمول، در حد ROSتولید  .[08]شود سیستم دفاعی بدن منجر می

اکسیدانی که به عنوان سازوکار دفاعی سلول تلقی های آنتیآنزیم
زیاد  خیلی آنتولید  در صورتی کهاما  ،کندرا تحریک می شودمی

[. 05اکسیدان بدن تضعیف خواهد شد ]باشد، دستگاه آنتی
(، کاتالاز Super Oxide Dismutase, SODسوپراکسید دیسموتاز )

(Catalase, CAT( و گلوتاتیون پراکسیداز )Glutathione 

peroxidase, GPXاکسیدانی اصلی هستند و های آنتی( آنزیم
های آزاد را الـاعی بدن در برابر حمله انواع رادیکـاولین خط دف

رین خط دفاع ـآخ GPXاولین و  SOD هایآنزیم دهند.تشکیل می
افراد با وزن طبیعی،  [. در00روند ]اکسیدانی بدن به شمار مییآنت

واجه اکسیدان بدن مهای آزاد با سیستم دفاع آنتیافزایش رادیکال
که در افراد چاق این سیستم مورد تأثیر منابع شود، درحالیمی

یرد گهای آزاد از جمله چربی بدن قرار میتولید رادیکال چندگانه
چاق به دلیل بیشتر بودن چربی تجمعی در منابع . در افراد [03]

های آزاد هستند بافت چربی و خون، لیپیدها مورد هدف رادیکال
[03] . 

مطـرح است، این است که تجمع  NASHفرضیه ای که در پاتوژنز 
گلیسرید در کبـد یا استئـاتوز سبب افزایش حساسیت کبد به تری

لات های آماسی، اختلالیپوکاینها و های ناشی از سیتوکاینآسیب
ها و فشار اکسایشی خواهد شد که منجر به عملکردی میتوکندری

. نشان داده شده است که [02]شود استئوهپاتیت یا فیبروز می
 . [02]فشار اکسایشی در تبدیل استئاتوز به استئوهپاتیت مؤثر است 

دهد که اجرای تمرینات ورزشی عملکرد شواهد نشان می
ترین عضو درگیر در فرایندهای های کبدی به عنوان اصلیسلول

ای مورد تأثیر قرار های ناشناختهوسازی را از راه سازوکارسوخت
. نتایج پژوهشی نشان داده که تمرین مقاومتی میزان [09]دهد می

اکسیدانی را در های آنتیآنزیم [80]و بافتی  [82، 00]سرمی 
دهد. از سوی دیگر، افزایش میهای انسانی و حیوانی آزمودنی

ا در اکسیدانی رهای آنتیمطالعاتی وجود دارد که عدم تغییر آنزیم
های حیوانی نشان نمونه [80]و هیپوکمپ  [85، 88]بافت کبدی 

های اند. درواقع، آثار تمرین مقاومتی بر میزان آنزیمداده
ای هبر این، در پژوهش اکسیدانی ضدونقیض است. افرونآنتی

بر  پرچربپیشین اثر تعاملی تمرینات مقاومتی و رژیم غذایی 
 اکسیدانی مورد بررسی قرار نگرفته است. ازهای آنتیفعالیت آنزیم

رو، پژوهش حاضر با هـدف تعیین اثر هشت هفته تمرین این
اکسیدانی بافت کبد در های آنتیمیزان آنزیم بر مقـاومتی

تلا به کبد چرب غیرالکلی اجرا نژاد ویستار مب ییصحرا هایموش
 شد.

 

 روش کار:
آزمون با گروه کنترل و این پژوهش از نوع تجربی با طرح پس

 ییسر موش صحرا 80پژوهش  نی. در ابوداستفاده از مدل حیوانی 
 گرم 20/830 ± 93/88ی با وزن اهفته 00تا  08 ستارینر نژاد و
 طیدر شرا کربناتیپل یهادر قفس واناتیح نی. اشد استفاده

 گرادیسانت یدرجه 88±8 یدما نیانگیبا م یطیکنترل شده مح
آزاد به آب  یساعت با دسترس 08:08 یکی/ تارییو چرخه روشنا

 کی. پس از شدند ینگهدار یشگاهیآزما واناتیح ژهیوی و غذا
به  یطور تصادفبه واناتیح شگاه،یآزما طیبا مح یهفته آشناساز

 نیرتمگروه رژیم پرچرب + و  گروه رژیم پرچربکنترل، گروه  سه
شدند. این  میدر هر گروه تقسموش سر شامل هفت  مقاومتی

مطالعه توسط کمیته اخلاق پژوهشگاه علوم ورزشی با کد 
IR.SSRI.REC.1401.1909 تایید و تمام مراحل آن مطابق بیانیه 

 .هلسینکی انجام شد
و  دو گروه رژیم پرچربهفته بود که در آن  85کل دوره مداخله 
رژیم غذایی ویژه دریافت کردند.  مقاومتی نیتمررژیم پرچرب + 

مقاومتی، در هشت هفته  نیتمرحیوانات گروه رژیم پرچرب + 
 روههای گنمونه پایانی به اجرای تمرین مقاومتی نیز پرداختند.
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کیلوکالری  5/0استاندارد حاوی رژیم  در طول مداخله رژیم کنترل
 2/32درصد پروتئین،  03/02درصد چربی،  22/5هر گرم با  به ازاء

 درصد ویتامین 0درصد مواد معدنی و  92/2درصد کربوهیدرات، 
 .[83]شدند داشته و بدون اجرای تمرین ورزشی نگهداری 

های رژیم پرچرب ابتدا به مدت پنج هفته فروکتوز حیوانات گروه
ا هفته نهم هر صورت گاواژ دریافت کردند، سپس تدرصد به 82

درصد به فروکتوز افزوده شد و از ابتدای هفته  02دو هفته مقدار 
درصد دریافت کردند. در  32دهم تا پایان هفته پانزدهم فروکتوز 

ادامه به مدت چهار هفته، از ابتدای هفته شانزدهم تا پایان هفته 
لیتر/کیلوگرم/ روز محلول در میلی 0/2نوزدهم، کربن تتراکلرید 

ن زیتون با نسبت یک به شش و در چهار هفته پایانی، تزریق روغ
درون صفـاقی کربن تتراکلـرید متوقف و تنها روغن زیتون به 

 . [83]ها داده شد صورت گاواژ به آن
ه و سه جلسه در هفت هفته شامل هشت یمقاومت نیتمر پروتکل

 متریدر فاصله چهار سانتیپله  83 با یمتر یکاز نردبان  صعود
با وزنه  واناتیح .(0داشت )جدول درجه قرار  22 هیدر زاو که بود
 از شروع شیپیک هفته . دفتنریشده به دم از نردبان بالا م زانیآو

. دشآموزش داده  واناتیبه ح بالارفتن از نردبان ینیبرنامه تمر
مرتبه وزن حیوانات  مناسب هر چهار روز یک برای تعیین وزنه

تنها  ناتیانجام تمر حیوانات برای کیتحر ایگیری شد. براندازه
ا ب نیاول تمر ههفت .شداستفاده  دم دنیمال لمس کردن و روش

ی آویزان شده به )وزنه وانیوزن بدن ح درصد 52معادل  یبار
درصد  02سپس هر هفته . دم( در چهار نوبت ده تکراری اجرا شد

 هفته هشتم بهکه در ابتدای طوریبه بار تمرین افزوده شد، به
درصد وزن بدن در سه نوبت شش تکراری رسید. تمرینات  022

ای بین تکرارها و سه دقیقه استراحت بین با فواصل یک دقیقه
ها اجرا شد. در مراحل گرم کردن و سرد کردن، حیوانات دو نوبت

نوبت بالارفتن از نردبان بدون وزنه را در ابتدا و انتهای هر جلسه 
 .[83]کردند اجرا می

دل مدیجیتالی با استفاده از ترازوی  بدن و کبد حیواناتوزن 
TE15022  ی شناسشد. برای آسیبگیری اندازه گرم 20/2با دقت

بافتی کبد از لحاظ استئاتوز از سمت دیافراگمی لوب چپ کبد 
هایی با ضخامت پنج میکرون با های منجمد تهیه و برشنمونه

آئوزین انجام شد. تغییرات -هماتوکسیلینآمیزی روش رنگ
شدت  ها بر اساسهیستوپاتولوژی از لحاظ تغییر چربی هپاتوسیت

 83ضایعه از صفر تا چهار )صفر: بدون استئاتوز، یک: کمتر از 
درصد  32تا  83ها دچار استئاتوز هستند، دو: بین درصد هپاتوسیت

درصد  23ا ت 32ها دچار استئاتوز هستند، سه: بین هپاتوسیت
درصد  23ها دچار استئـاتوز هستند و چهار: بیش از هپاتوسیت

 ±ها دچار استئـاتوز هستند( و به صورت میانگین هپاتوسیت
ها با بندی. همه درجه[82، 82]بندی شد انحراف معیار درجـه

-و در پنج میدان میکروسکوپی از هر برش به ×022نمایی بزرگ

 ECLIPSEنوری مدل نیکون )طور تصادفی با میکروسکوپ 

E200.ساخت ژاپن انجام شد ) 
 نیپس از آخر ساعت 02 ،نیبردن اثر حاد تمر نیمنظور از ب به

 ابرای این کار، حیوانات ابتد شد. انجام رییگنمونه نیجلسه تمر
( و زایلازین mg/kg22از کتامین ) یبیترک یصفاق درون قیبا تزر

(mg/kg3-5بی )سپس بافت کبد به سرعت [80] نددش هوش .
 یبا دمای منف زریفرجدا و در نیتروژن مایع قرار داده شده و در 

نگهداری شد. در ادامه، بافت استخراج شده  گرادیسانت درجه 22
دور در دقیقه  2222مولار فسفات و با سرعت میلی 02با بافر 

با استفاده از  GPXو  SODهای هموژن شد. میزان کبدی آنزیم
ساخت کشور انگلستان  Mindray vs480و دستگاه Randoxکیت 

  .[89]گیری شد سنجی آنزیمی اندازهبه روش رنگ
 دهشانحراف معیار بیان  ±صورت میانگین هنتایج به دست آمده ب

 -روشاپیاز آزمون ها دادهاست. به منظور بررسی نرمال بودن توزیع 
ها آزمون استفاده شد. برای مقایسه تفاوت بین گروه ویلک

 داریاسطح معندر  توکیآزمون تعقیبی و طرفه واریانس یک
23/2>P .استفاده شد 
 

 ها:یافته
آورده  8در جدول در طول دوره پژوهش ها وزن نمونه تغییرات

بین سه در هفته اول د هدمینشان  8اطلاعات جدول شده است. 
 (.P>23/2وزن وجود ندارد ) میزانداری در گروه تفاوت معنا

گروه رژیم پرچرب  وجود، در هفته پانزدهم وزن بدن حیواناتبااین
( و رژیم پرچرب + P= 2220/2های کنترل )در مقایسه با گروه
( و در گروه تمرین مقاومتی نسبت P= 2220/2تمرین مقاومتی )

طور معناداری بیشتر بود. ( بهP= 223/2به گروه کنترل )
گـروه رژیم پرچـرب افزایش وزن حیوانات  85طور، در هفته همین

های کنترل و رژیم پرچـرب + تمرین معناداری را نسبت به گروه
  (.P= 2220/2مقاومتی نشان داد )هردو؛ 

در پایان دوره پژوهش  وزن کبد حیوانات تغییرات 5در جدول 
ر د شده است. نتایج آزمون تحلیل واریانس نشان داد نشان داده

در گروه رژیم پرچرب + تمرین  پایان مداخله میزان وزن کبد
مقاومتی کاهش معناداری در مقایسه با گروه رژیم پرچرب 

(258/2 =P) .داشته است 
در میزان را معناداری  افزایش هاچنین تجزیه و تحلیل دادههم

 نسبت رژیم پرچرب + تمرین مقاومتی گروه کبدی SOD آنزیم
بین  این حال،با (. P= 253/2) نشان داد به گروه رژیم پرچرب

 های رژیم پرچربگروهگروه کنترل با در  کبدی این آنزیممیزان 
(022/2 =P) و رژیم پرچرب + تمرین مقاومتی (823/2 =P) 

 .(0 شکل) تفاوت معناداری مشاهده نشد
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 زیمآنتفاوت معناداری در میزان پایانی مطالعه نشان داد،  یافته
GPX نوجود  مورد بررسی گروهسه بین  کبدی( 223/2دارد=P.) 

آورده شده است. بر این  5شناسی بافت کبد در شکل نتایج آسیب
اساس، درجه استئاتوز کبدی برای گروه کنترل، صفر )بدون 

 های کوپفر( ، برای گروه رژیم پرچرباستئاتوز و هیپرپلازی سلول

درصد استئاتوز و  83+ تمرین مقاومتی، درجه یک )کمتر از 
کوپفر( و برای گروه رژیم پر چرب، درجه  هایهیپرپلازی سلول

ر( های کوپفدرصد استئاتوز و هیپرپلازی سلول 23چهار )بیش از 
 دهد.را نشان می

 
 : پروتکل تمرین مقاومتی0جدول 

 

 هشتم هفتم ششم پنجم چهارم سوم دوم اول آشناسازی هفته

 022 92 22 22 32 32 02 52 صعود از نردبان بدون وزنه )درصد وزن بدن(  بار
 5 5 5 5 5 5 0 0 0 )تعداد( نوبت

 3 3 3 2 2 2 02 02 2-02 )تعداد( تکرار
 0 0 0 0 0 0 0 0 0 قه()دقی فواصل استراحتی بین تکرارها

 5 5 5 5 5 5 5 5 - قه()دقی هافواصل استراحتی بین نوبت

 
 حیوانات در طول دوره پژوهش : میانگین و انحراف معیار وزن8جدول 

 

 هفته اول گروه
M±SD 

 03هفته 
M±SD 

 85هفته 
M±SD 

 0/582 ± 0/89 82/520 ± 2/02 33/832 ± 5/02 کنترل
 #9/032 ± 2/58 # 082 ± 3/02 32/838 ± 3/80 رژیم پرچرب

 532 ± 0/52 *502 ± 5/58 9/839 ± 0/83 مقاومتیرژیم پرچرب+ تمرین 

 (؛ p= 2220/2) کنترلدار در مقایسه با گروه امعن افزایش* 
 .(p= 2220/2)رژیم پرچرب+ تمرین مقاومتی  های کنترل ودار در مقایسه با گروهامعن افزایش #

 
 حیوانات در پایان دوره پژوهش وزن کبد: میانگین و انحراف معیار 5جدول 

 

 جرم کبد )گرم( گروه
M±SD 

 23/08 ± 8 کنترل

 33/05 ± 9/0 رژیم پرچرب
 *28/00 ± 29/0 رژیم پرچرب+ تمرین مقاومتی

 (P= 258/2)رژیم پرچرب دار در مقایسه با گروه امعن کاهش*          
 

 
 مورد مطالعههای در گروه کبدی SOD: میزان آنزیم 0شکل 

 .(p= 253/2) رژیم پرچربدار در مقایسه با گروه امعن افزایش* 
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 مورد مطالعههای در گروه کبدی GPX: میزان آنزیم 8شکل 
 
 
 

 
 

 مورد مطالعههای در گروه : درجه استئاتوز کبدی5شکل 
 .(p = 222/2) رژیم پرچرب+ تمرین مقاومتی های کنترل ودار در مقایسه با گروهامعن تفاوت #. (p = 200/2) کنترلگروه  نسبت بهدار امعن تفاوت* 

 

 بحث: 
نتایج مطالعه حاضر نشان داد که هشت هفته تمرین مقاومتی 

های صحرایی مبتلا به کبد کبدی را در موش SODمیزان آنزیم 
طور معناداری افزایش می دهد، اما تأثیری بر چرب غیرالکلی به

شناسی کبد نیز کبدی ندارد. بررسی آسیب GPXمیزان آنزیم 
تغییرات ناشی از رژیم پرچرب و آثار محافظتی تمرین مقاومتی را 

 تأیید کرد.
رود که در آن هایی به شمار میمطالعه حاضر جزء اولین پژوهش

های حیوانی ( کبد نمونهSODاکسیدانی )افزایش میزان آنزیم آنتی
مبتلا به کبد چرب غیرالکلی متعاقب تمرین مقاومتی مشاهده شد. 

های های دیگری افزایش آنزیموجود، در پژوهشبا این
 افتهیهای انسانی گزارش شده است. اکسیدانی در آزمودنیآنتی

در زمینه افزایش میزان این آنزیم به دنبال اجرای حاضر  پژوهش
 و کلوندی [00و همکاران ] عزیزبیگی مطالعاتبا تمرین مقاومتی 

گزارش  و همکاران خوانی دارد. عزیزبیگیهم[ 82و همکاران ]
کردند اجرای هشت هفته تمرین مقاومتی در مردان جوان با 

ور کلوندی ط. همین[00]سرمی همراه است  SODافزایش میزان 
و همکاران، به دنبال شش هفته تمرین مقاومتی الاستیکی همراه 

را در مردان سالم گزارش  SODافزایش آنزیم  D3با ویتامین 
ه دهد ک. افزایش فعالیت این آنزیم کبدی نشان می[82]کردند 

اجرای تمرین مقاومتی و دریافت رژیم پرچرب موجب فشار 
 ی شود. در واقع، افزایش برخیاکسایشی در بافت کبد حیوانات م

اکسیدانی یک نوع پاسخ جبرانی به آن است. های آنتیاز آنزیم
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های متعددی برای توجیه بروز فشار اکسایشی در حین سازوکار
زان که میاجرای فعالیت ورزشی در نظر گرفته شده است. با این

 های مقاومتی در مقایسه با هوازی کمتراکسیژن مورد نیاز فعالیت
های آزاد در خلال اجرای تمرینات است، اما تولید رادیکال

مقاومتی قابل توجه و ناشی از مسیر گزانتین اکسیداز، انفجار 
کمی ها، ایسها، اکسایش خودکار کاتکولامینتنفسی نوتروفیل

عضلانی موضعی و تبدیل سوپراکسید ضعیف به رادیکال 
فعالیت  . کبد[50، 52]هیدروکسی قوی توسط لاکتات است 

وسازی بالایی دارد و به طور طبیعی وابستگی زیادی به سوخت
سرعت جریان اکسیژن دارد، ولی در طول اجرای فعالیت ورزشی 

د. یابطور معناداری کاهش میجریان خون و اکسیژن به کبد به
در کبد کاهش  ROSبنابراین، در نتیجه نوعی سازگاری باید تولید 

اند که های پیشین گزارش کردهشیابد. در این زمینه، پژوه
شوند در بافت کبد می ROSتمرینات منظم باعث کاهش تولید 

تـوان گفت، فعالیت ورزشی سنتز . بنا براین می[55، 58]
نوان عاکسیدانی را در سرتاسر دوره تمرینی بههای آنتیآنزیـم

های آزاد و فشار اکسایشی ایجاد شده در راهبرد مقابله با رادیکال
 کند. حین فعالیت ورزشی فعال می

در مقابل، مطالعات دیگر به نتایجی مغایر با بررسی حاضر دست 
نشان دادند که هشت  و همکاران . اراضی[89، 88-80]اند یافته

کبدی  SODهفته تمرین مقاومتی اثر معناداری بر میزان آنزیم 
ات . آنان عنوان کردند که تمرین[88]های صحرایی نر ندارد موش

اجرا شده احتمالاً اثر چندانی بر فشار اکسایشی نداشته است و 
ی ایجاد اکسیدانهای آنتیبنابراین محرک کافی برای سنتز آنزیم

چنین، ده هفته تمرین مقاومتی شدید تغییر نشده است. هم
های صحرایی هیپوکامپی موش SODمعناداری در میزان آنزیم 

آوری کاهش میزان ور شگفتططور، به. همین[80]ایجاد نکرد 
کبدی پس از اجرای دوازده هفته تمرین استقامتی در  SODآنزیم 
های صحرایی ویستار گزارش شد. این پژوهشگران کاهش موش

کسیدانی اهای کبدی را ناشی از بهبود سیستم آنتیفعالیت آنزیم
های سوپراکسید پس از سازگاری با و کاهش تولید رادیکال

 . [89]تمرینات استقامتی دانستند 
کبدی پس  GPXدیگر این مطالعه عدم تغییر میزان آنزیم  یافته

از اجرای هشت هفته تمرین مقاومتی همراه با دریافت رژیم 
-80، 00]پرچرب بود که با نتایج سایر پژوهشگران مطابقت دارد 

تواند به این علت باشد می GPXزیم . دلیل عدم تغییر آن[89، 88
اکسایشی وارد های آنتیکه آخرین آنزیمی است که در واکنش

های . درواقع، میزان طبیعی سایر آنزیم[50]شود عمل می
اکسایشی برای مقابله با فشار اکسایشی ناشی از فعالیت آنتی

ورزشی کافی بوده و این امر توجیه مناسبی برای عدم تغییر در 
ن فعالیت این آنزیم باشد. در تأیید این فرضیه، در مطالعه میزا

به دنبال هشت هفته تمرین مقاومتی  [00]عزیزبیگی و همکاران 
تغییر معناداری را نشان  GPXافزایش یافت، اما میزان  SODمقدار 

سیدانی اکهای آنتیرسد که تغییرات آنزیمنظر میعلاوه، بهنداد. به
وز کند که هنالگوی متفاوتی پیروی می های مختلف ازدر بافت

 .   [53]الگوی این تغییرات شناخته نشده است 
های پیشین رژیم غذایی پرچرب باعث ایجاد فشار بر اساس یافته

ل اکسیدانی از قبیاکسایشی و کاهش سطوح فاکتورهای آنتی
و  SOD ،CATهای محتوای گلوتاتیون پلاسمایی و فعالیت آنزیم

GPX 2/2و  3/8. در تأیید این فرضیه کاهش [52، 53]شود می 
کبدی در گروه  GPXو  SODهای درصدی اما غیرمعنادار آنزیم

کننده رژیم پرچرب در مقایسه با گروه کنترل دارای رژیم دریافت
های آزاد تولید شده به نرمال مشاهده شد. در این شرایط، رادیکال
ن به ویژه در کرب -لیپیدهای حاوی پیوندهای دوگانه کربن

اسیدهای چرب غیراشباع غشاهای پلاسمایی حمله کرده و باعث 
ی شود. این فرایند یک واکنش زنجیرپراکسیداسیون لیپیدی می

واند تبوده که در آن اکسیداسیون اولیه مقدار کمی از لیپیدها می
علاوه، از محصولات موجب آسیب بافتی قابل توجهی شود. به

طور ویژه آلدئید است که بهالون دیها منهایی این واکنش
 هایخطرناک بوده و در ایجاد آسیب بافتی دخالت دارد. رادیکال

نند. این کها را کاتالیز میچنین تغییرات اکسیداتیو پروتئینآزاد هم
تواند از راه ایجاد اختلال در یکپارچگی ساختار و عملکرد فرایند می

ل در مسیرهای تنظیمی، ها یا از راه اختلاکاتالیک پروتئین
وجود  . با این[52]عملکردهای سلولی را با مشکل مواجه نماید 

های پراکسیداسیون لیپیدی مانند در مطالعه حاضر شاخص
گیری نشده که از آلدئید اندازهایزوپروستان و مالون دی -هشت

رود. بنابراین، طبق نتایج های این پژوهش به شمار میمحدودیت
های  توان راجع به تغییرات شاخصنمیاین پژوهش 

پراکسیداسیون لیپیدی متعاقب رژیم پرچرب و رژیم پرچرب + 
تمرین مقاومتی اظهارنظر کرد. مطالعات آتی باید به منظور درک 

 های ورزشی و غذایی میزانبهتر پاسخ فشار اکسایشی به مداخله
 ی رااکسیدانهای پراکسیداسیون لیپیدی و عوامل آنتیشاخص

 طور هم زمان بررسی کنند.به
دیگر این پژوهش نشان داده شد که درجه استئاتوز بافت  در یافته

 کبدی در گروه رژیم پرچرب + تمرین مقاومتی نسبت به گروه
کاهش داشته است. تغییرات  طور معناداریبه رژیم پرچرب

های صحرایی گروه رژیم شناسی بافت کبدی در موشآسیب
قاومتی با کاهش معنادار وزن بدن و کبد پرچرب + تمرین م

 هشتاجرای دهد که خوانی دارد. این نتایج نشان میحیوانات هم
های مقاومتی ممکن است از راه افزایش آنزیمتمرین هفته 

ها از ( و کاهش تجمع چربی در هپاتوسیتSODاکسیدانی )آنتی
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عی طبروز هپاتواستئاتوز جلوگیری کند. اگر چه برای اظهارنظر ق
 شده بیشتری نیاز هست. در این زمینه به مطالعات کنترل

 

 ی: رگیجهینت
تواند میمقاومتی نشان داد تمرین  حاضر پژوهش، در مجموع

اشی از نو استئاتوز بافت کبدی  اکسیدانیهای آنتیآنزیم اختلال
 های صحرایی نر ویستاردر موش دریافت رژیم غذایی پرچرب
در د. بهبود بخش طور معناداریرا بهمبتلا به کبد چرب غیرالکلی 

ر محافظتی را د آثارورزشی  تمریناین مطالعه نشان داد که  واقع،
عمال ا رژیم غذایی پرچربناشی از  اکسیدانیآنتیبرابر اختلالات 

ا ر آثار مثبت تمرین مقاومتی بر عملکرد کبد، نتایج. این کندمی
تواند به عنوان یک روش مؤثر و بدون عارضه یکند و ممی تأیید

چاقی در بیماران مبتلا به کبد ناشی از  کبدیدر کاهش عوارض 

بیشتری  هایپژوهشمورد توجه قرار گیرد. اگر چه انجام  چرب
دریافت رژیم غذایی  و ورزشی تمرین تعاملی آثاربرای بررسی 

ر نظضروری به اختلال عملکرد کبدی ه بامقابل برای پرچرب
 رسد.می
 

 تشکر و قدردانی:
نامه دانشجویی مقطع کارشناسی حاضر، برگرفته از پایان مقاله

ارشد رشته فیزیولوژی ورزشی است. بدین وسیله از همه افرادی 
که در اجرای این پژوهش نویسندگان را یاری کرده اند، تشکر و 

 قدردانی می شود.
 

 تعارض منافع:
 وجود نداشته است.  پژوهش اجرای اینهیچگونه تعارض منافع در 
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Abstract:  
Introduction: 

The pathogenic mechanism underlying non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) and progression from 

non-alcoholic fatty liver (NAFL) to non-alcoholic steatohepatitis (NASH) is not entirely understood. 

The purpose of this study was to determine the effect of resistance training on the level of antioxidant 

enzymes in liver tissue of male Wistar rats with non-alcoholic fatty liver.  

Materials and Methods:  

In the present experimental study, 21 adult male Wistar rats were purchased and randomly divided into 

three groups: control, high fat diet and high fat diet+ resistance training groups. Animals in the high-fat 

diet groups received a high-fat diet including a combination of fructose, carbon tetrachloride and olive 

oil for 23 weeks. The training group while receiving a high-fat diet, in the final 8 weeks performed the 

progressive resistance training protocol including carrying weights equivalent to 30 to 100 percent of 

body weight three sessions a week. At the end of the intervention, level of superoxide dismutase (SOD) 

and glutathione peroxidase (GPX) enzymes in liver tissue were measured by enzyme colorimetric 

method. Also, liver histopathology was performed to confirm the biochemical results. The data 

collected were analyzed using statistical tests of one-way analysis of variance and Tukey's follow-up 

test. 

Results:  

Liver SOD enzyme level in the high-fat diet+ resistance training group showed significant increase in 

compared to the high-fat diet group (p = 0.035), but liver GPX enzyme level did not change significantly 

in the three groups (p = 0.085). The histopathological examination of the liver also confirmed the 

changes caused by the high-fat diet and the protective effects of resistance training. 

Conclusion:  

According to the results of this study, it can be said that resistance training can significantly improve 

the disorder of antioxidant enzymes and liver tissue steatosis caused by high-fat diet in male Wistar rats 

with non-alcoholic fatty liver. 
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