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Introduction: Oxidative stress is associated with a variety of inflammatory and 
metabolic diseases, including obesity. This study aimed to investigate the effect of 
eight weeks of aerobic training and Royal Jelly on oxidative stress and liver tissue 
enzymes of obese rats. 

Methods: In this experimental study, 45 male Wistar rats (mean weight= 187.5±9.37 
grams) were divided into 5 groups: Normal Diet (ND), High-Fat Diet (HFD), High-
Fat Diet + Training (HFDT), High-Fat Diet + Royal Jelly (HFDRJ) and High-Fat 
Diet + Training + Royal Jelly (HFDTRJ). The supplement groups orally received 100 
mg of royal jelly (per kg of body weight) diluted in distilled water during the 
intervention period. An aerobic training program including running on a treadmill 
with an intensity of 50-60% of oxygen consumption (VO2max), was performed Five 
days a week for eight weeks. Data were analyzed using a one-way analysis of 
variance and Tukey’s post hoc test at a significance level of α=0.05. Results: There 
was a significant increase in malondialdehyde (MDA) and a significant decrease in 
Superoxide Dismutase (SOD), Glutathione Peroxidase (GPX), and Catalase (CAT) 
in HFD group compared with ND group (P=0.001). Also, a significant decrease in 
MDA values and a significant increase in amounts of SOD, GPX, and CAT was 
observed in HFDT, HFDRJ, and HFDTRJ groups compared with the HFD group; 
and in the HFDTRJ group compared with HFDT and HFDRJ groups (P=0.001).   

Conclusion: It seems that the intervention of aerobic training and royal jelly can help 
to reduce oxidative stress and improve liver enzymes during obesity. 
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Extended Abstract 

Introduction 
In recent decades, obesity has increased rapidly. Oxidative 
stress is associated with a variety of inflammatory and 
metabolic diseases, including obesity. Obesity affects many 
body tissues, including the liver. Studies have shown that the 
training reduces liver disorders and improves the levels of 
antioxidant enzymes in HFD obese rats. Also, various 
phenolic compounds present in royal jelly have antioxidant 
properties. This study aimed to investigate the effect of eight 
weeks of aerobic training and Royal Jelly on oxidative stress 
and liver tissue enzymes of obese rats. 
 
Methods 

In this experimental study, 45 male Wistar rats were randomly 
divided into five groups (n=9): Normal Diet (ND), High Fat 
Diet (HFD), High Fat Diet + Training (HFDT), High Fat Diet 
+ Royal Jelly (HFDRJ) and High Fat Diet + Training + Royal 
Jelly (HFDTRJ). HFD induction was performed using a high-
fat diet containing 17% protein, 43% carbohydrate, and 40% 
fat. The supplement groups orally received 100 mg of royal 
jelly (per kg of body weight) diluted in distilled water during 
the intervention period. An aerobic training program including 
running on a treadmill with an intensity of 50-60% of oxygen 
consumption (VO2max), was performed Five days a week for 
eight weeks. 48 hours after the last training session, rats were 
anesthetized with a combination of ketamine and xylazine. 
After extraction of rats’ liver tissue, all tissues were placed in 
a nitrogen tank and sent to the laboratory to measure oxidative 
stress and liver enzyme levels. Data were analyzed using a 
one-way analysis of variance and Tukey’s post hoc test at a 
significance level of α=0.05. 

Results 
There was a significant increase in MDA (p<0.0001) and a 
significant decrease in SOD (p<0.0001), GPX (p<0.0001), and 
CAT (p<0.0001) in the HFD group compared with the ND 
group. MDA was significantly decreased in HFDT (p=0.010), 
HFDRJ (p=0.019) and HFDTRJ (p<0.0001) groups compared 
with HFD; And also in HFDTRJ group compared with HFDT 
(p=0.020), and HFDRJ (p=0.010) groups. Also, SOD, GPX 
and CAT were significantly increased in the HFDT (p=0.008, 
p=0.023 and p=0.021), HFDRJ (p=0.040, p=0.025 and 
p=0.045) and HFDTRJ (p<0.0001, p<0.0001 and p<0.0001) 
groups compared with the HFD group; and in the HFDTRJ 
group compared with the HFDT (p=0.042, p=0.037 and 
p=0.034) and HFDRJ (p=0.008, p=0.034 and p=0.016) groups. 
AST and ALT were also significantly decreased in the HFDT 
(p=0.000 and p=0.000), HFDRJ (p=0.000 and p=0.001) and 
HFDTRJ (p=0.000 and p=0.000) compared with the HFD 
group. 

 
Conclusion  
The results of the present study showed that HFD increased 
oxidative stress and markers of liver damage. Nevertheless, the 
intervention of aerobic exercise and royal jelly led to a 
decrease in liver enzymes as well as a decrease in MDA and 
an increase in SOD, GPX, and CAT in HFD rats. The 
mechanism of changes in antioxidant enzymes following 
training is probably the result of increased intracellular 
responses and the reaction of different body tissues against 
oxidant indicators that are released following training. Also, 
royal jelly enhances antioxidant effects by inhibiting oxidative 
stress and improving ATP levels, and also by improving 
hyperinsulinemia and insulin resistance. On the other hand, the 
findings of the current research showed the beneficial effects 
of the interaction of aerobic exercise and royal jelly in 
reducing liver damage and increasing antioxidant enzymes in 
the liver tissue of obese rats. It seems that the intervention of 
aerobic training and royal jelly can help reduce oxidative stress 
and improve liver enzymes during obesity. 
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ي التهابی و متابولیک از جمله چاقی ارتباط دارد. هدف هايماریباسترس اکسیداتیو با انواع مختلفی از  :مقدمه
هاي بافت کبدي هشت هفته تمرین هوازي و ژل رویال بر فشار اکسایشی و آنزیم ریتأثاین تحقیق بررسی 

 هاي چاق بود. موش
 5/187±37/9سر موش صحرایی نر نژاد ویستار (میانگین وزن  45در این تحقیق تجربی،  روش پژوهش:

تمرین -پرچرب)، رژیم غذایی HFD)، رژیم غذایی پرچرب (NDگرم) در پنج گروه رژیم غذایی نرمال (
)HFDTژل رویال (-)، رژیم غذایی پرچربHFDRJژل رویال -تمرین-) و رژیم غذایی پرچرب
)HFDTRJ .گرم ژل رویال (به ازاي هر میلی 100ي مکمل، طی دورة مداخلۀ روزانه هاگروه) قرار گرفتند

تمرین هوازي شامل  خوراکی دریافت کردند. برنامۀ صورتبهدر آب مقطر را  شدهقیرقکیلوگرم وزن بدن) 
)، پنج روز هفته به مدت هشت VO2maxدرصد اکسیژن مصرفی ( 60-50دویدن روي تردمیل با شدت 

 >05/0Pي دارمعناو آزمون تعقیبی توکی در سطح  کطرفهبه روش تحلیل واریانس ی هادادههفته اجرا شد. 
 شد.  لیوتحلهیتجز

 HFD گروهدر  CATو  SOD ،GPXدار میزان ش معناو کاه MDAدار در مقدار افزایش معنا ها:یافته
آلدئید افزایش دي داري در مقادیر مالونهمچنین کاهش معنا. )P=001/0(مشاهده شد  NDنسبت به گروه 

تمرین، -هاي رژیم غذایی پرچربپراکسیداز و کاتالاز در گروه دیسموتاز، گلوتاتیونمیزان سوپراکسید  دارمعنا
تمرین و -ژل رویال نسبت به گروه رژیم غذایی پرچرب-ژل رویال و رژیم غذایی پرچرب-رژیم غذایی پرچرب

ژل -ن، رژیم غذایی پرچربتمری-هاي رژیم غذایی پرچربژل رویال نسبت به گروه-گروه رژیم غذایی پرچرب
  .)P=001/0(رویال مشاهده شد 

به کاهش فشار اکسایشی و بهبود  تواندیممداخلۀ تمرین هوازي و ژل رویال  رسدیم نظربهگیري: نتیجه
 ي کبدي طی چاقی کمک کند. هامیآنز

. چاق يهاموش يبافت کبد يهامیو آنز یشیبر فشار اکسا الیو ژل رو يهواز نیاثر هشت هفته تمر. بدي، احمد؛ و عباسی دلویی، آسیهع معقولی، علی اصغر؛ :استناد
 .42-33 :)2(14؛ 1401.نشریه علوم زیستی ورزشی
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 مقدمه

چربی تعریف شده است که  ازحدشیبی یا عیرطبیغتجمع  عنوانبههاي اخیر با سرعت زیادي رو به افزایش است. چاقی چاقی در دهه
ها، ) و بسیاري از سرطانCVDsعروقی ( -هاي قلبیعوامل بروز دیابت نوع دو، بیماري نیترمهم). از 1اندازد (وضعیت سلامتی را به خطر می

هاي زودهنگام در جهان را شامل درصد مرگ 70هاي غیرواگیر شناخته شده و حدود بیماري عنوانبهکلی  طوربهها . این بیمارياستچاقی 
هاي التهابی و متابولیک از جمله چاقی ). فشار اکسایشی با بسیاري از بیماري2( استو ناتوانی زودرس  ریوممرگشود و علت اصلی می

نشانگرهاي استرس اکسیداتیو از جمله افزایش قند خون، افزایش سطح چربی ). تحقیقات بیان کردند چاقی با بسیاري از 3همبستگی دارد (
هاي بدن ). چاقی بر بسیاري از بافت4هاي آزاد و التهاب مزمن همراه است (اکسیدانی، افزایش تشکیل رادیکالبافت، ضعف در دفاع آنتی

 کهيطوربهدهد، ة زندگی را افزایش میدکنندیتهدهاي بیماريی چربی ناشی از چاقی، خطر عیرطبیغ). افزایش 5از جمله کبد تأثیر دارد (
هاست. چاقی با آسیب متعددي ارتباط عروقی، آسیب کبدي و بسیاري از سرطان-هاي قلبی چاقی عامل خطر اصلی دیابت نوع دو، بیماري

هاي آزاد ). تحقیقات بیان کردند که رادیکال6( ستهااکسیدانهاي آزاد و همچنین دفاع نامناسب آنتیدارد که ناشی از افزایش رادیکال
). 7دهند (تحت تأثیر قرار می ریناپذبرگشت DNA دلیل آسیب غشایی از طریق آسیب اکسیداتیو لیپید، پروتئین و اصلاحها را بهبقاي سلول

شانگرهاي اکسیداسیون پروتئین مانند ة تیوباربیتوریک اسید و سطوح هیدروپراکسیدها و ندهندواکنشپراکسیداسیون لیپیدي مانند مواد 
هاي بر این آسیب اکسیداتیو با کاهش فعالیت آنزیم). افزون8( ) هستندROS( هاي کربونیل نشانگرهاي آسیب اکسیداتیوپروتئین

 )GPxکسیداز () و گلوتاتیون پراGST(  S-transferase )، گلوتاتیونCAT)، کاتالاز (SODاکسیدانی مانند سوپراکسید دیسموتاز (آنتی
 ). 9کند (یک عامل محافظ رادیکال آزاد عمل می عنوانبهیابد که در شرایط مرتبط با فشار اکسایشی افزایش می

). تحقیقات روي 10ی است (بدن تیفعالکالري و نداشتن  ازحدشیبچربی در افراد چاقی ناشی از مصرف  ازحدشیبعامل اصلی تجمع 
اکسیدانی هاي آنتیسطوح آنزیم نشان داده است که تمرینات ورزشی سبب کاهش اختلالات کبدي و بهبود، HFDهاي چاق ناشی از موش

در و کاهش پراکسیداسیون لیپیدي  یدانیاکسیآنت يهامیآنز). همچنین براساس نتایج تحقیقات تمرین هوازي موجب افزایش 11( شودمی
هایی هاي کبدي ناشی از چاقی روي آزمودنیرسی التهاب و فشار اکسایشی در بیماريدر تحقیقی با بر ).16-12( شودیممطالعات حیوانی 

) سرمی و ALTي را اجرا کردند، فعالیت ورزشی سطح آلانین آمینوترانسفراز (اهفته 12که بدون هیچ محدودیت غذایی یک برنامۀ تمرینی 
ی کبد و عیرطبیغاومت به انسولین شد. همچنین در افرادي که عملکرد ) را کاهش داد و سبب بهبود مقGGTگاما گلوتامیل ترانس پپتیداز (

ة دهندواکنشفیبروز کبد مشکوك داشتند، تمرینات ورزشی سطح سرمی التهاب و نشانگرهاي فشار اکسایشی (فریتین و سوبستراهاي 
تمرین، ویژة  ) بیان کردند که پاسخ استرس اکسیداتیو به2019و همکاران ( 1). با این حال، گروسارد16تیوباربیتوریک اسید) را کاهش داد (

 ). 17نوع بافت است (

شود. هاي کبدي در تحقیقات حیوانی و انسان میسبب محافظت در برابر آسیب دانتیاکسیآنتبراساس نتایج تحقیقات ترکیبات داراي 
اي است که داراي ). ژل رویال ماده19، 18خی تحقیقات گزارش شده است (اکسیدانی ژل رویال در بردر همین زمینه، تأثیرات آنتی

شود. این ماده خصوصیاتی از جمله سفید، چسبنده و ژله بوده و از غدد هیپوفارینگیل و غدد لنفاوي موجود در سر زنبورهاي کارگر ترشح می
فعال بر این تعداد زیادي ترکیبات زیستیال شناخته شده، علاوهترکیب آلی در ژل رو 185داراي کمی اسید، بوي تند و طعم تلخ است. حدود 

آدنوزین، استیل کولین و  ،N1، اکسید(AMP))، اسید چرب، پروتئین، آدنوزین مونو فسفات HADدکانوئیک اسید ( 2هیدروکسی  10شامل 
شود اکسیدانی این ماده میافزایش خاصیت آنتی). ترکیبات مختلف فنولی موجود در ژل رویال سبب 20ها در این ژل وجود دارد (فنولپلی

). همچنین بیان 19شود (هاي اکسیداتیو در کبد موش میمهارکنندة رادیکال آزاد سبب کاهش آسیب عنوانبه  C). ژل رویال و ویتامین21(
) در GPxو  SOD(افزایش  اکسیدانیشده است که هشت هفته فعالیت هوازي شنا همراه با مصرف ژل رویال سبب افزایش ظرفیت آنتی

 ). 18شود (تین میمتیلشده با تريهاي آلزایمريموش
                                                 
1. Groussard 
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 کبد. هستند اکسیداسیون ايواکنش زنجیره قطع با آزاد هايرادیکال سرکوب تولید یا و آزاد هايرادیکال قادر به دفع هااکسیدانآنتی
 هايمتابولیت شرایط، در بعضی اما. دارد شیمیایی داروهاي و محیطی ةکنندآلودهمواد  زدایینقش مهمی در سم بدن، داخلی ارگان ترینبزرگ

سنجش میزان  کبدي، هايبیماري تشخیص در هاي اصلی و قابل اتکاشاخصشود.  کبدي هايسلول تواند سبب آسیبمی دشدهیتول
همزمان تمرین هوازي و ژل رویال در  یاثربخش دربارة هاتهاست. با این حال، با توجه به دانش ما، یافکبدي  هايآنزیم ها واکسیدانآنتی

 چگونه منظم فعالیت ورزش که نکته این درك .است هاي چاق محدوددر آزمودنی ژهیوبههاي بافت کبدي خصوص فشار اکسایشی و آنزیم
است. از طرفی یافتن ترکیبات غذایی که از بدن  مفید شود، بسیارکبدي در چاقی می هاينارسایی درمان و بهبود سبب سازوکاري چه با و

. بنابراین تحقیق استهاي چاق محافظت کند، از اهمیت زیادي برخوردار هاي کبدي در آزمودنیاز جمله بافت کبدي را در مقابله با بیماري
  بپردازد. HFDهاي شهاي کبدي در مواثر تمرین هوازي و ژل رویال بر فشار اکسایشی و آنزیمحاضر قصد دارد به بررسی 

 

 ی پژوهش شناسروش

گرم) در این تحقیق تجربی شرکت داده شدند. 51/187 ± 37/9هفتگی و میانگین وزن سر موش صحرایی نر نژاد ویستار (سن هشت 45
گراد) درجۀ سانتی 22±4/1ساعت، دماي محیط  12:12درصد، چرخۀ روشنایی به تاریکی  6/55±4ها در شرایط استاندارد (رطوبت موش

آزاد در اختیار حیوانات قرار گرفت. اصول  صورتبهدر هر قفس نگهداري شد. آب کربنات نگهداري شدند. چهار سر موش هاي پلیدر قفس
دشت کمیتۀ اخلاق در پژوهش دانشگاه آزاد اسلامی واحد مرو دییتأي قرارداد هلسینکی و با هایمشخطاخلاقی کار با حیوانات مطابق 

)IR.IAU.M.REC.1400.020ها با شرایط آزمایشگاه، حیوانات در دو گروه رژیم غذایی ) رعایت شد. پس از یک هفته سازگاري موش
 65درصد پروتئین،  23رژیم غذایی استاندارد شامل  ND) قرار گرفتند. به گروه n ،HFD=32) و رژیم غذایی پرچرب (n ،ND=8نرمال (

درصد  43درصد پروتئین و  17درصد چربی،  40رژیم غذایی پرچرب که شامل  HFDرصد چربی و به گروه د 12درصد کربوهیدرات و 
ة کربوهیدرات بود، خورانده شد. هر دو رژیم غذایی (غذاي استاندارد و غذاي پرچرب) با هماهنگی انستیتو پاستور تهیه شد. پس از اتمام دور

ژل رویال -)، پرچربHFDTتمرین (-)، پرچربHFD)، پرچرب (NDرژیم غذایی نرمال ( ي تغذیۀ همۀ حیوانات به پنج گروهاهفتههشت
)HFDRJژل رویال ( -تمرین-) و پرچربHFDTRJ حیوانات از رژیم غذایی طبیعی استفاده کردند. از شاخص  دوره نیا) تقسیم شدند. در

 موش چاق در نظر گرفته شد.  عنوانبه 310لی براي ارزیابی میزان چاقی حیوانات استفاده شده و مقادیر بالاي 

 مصرف ژل رویال

گرم ژل میلی 100) خریداري شد. گروه مکمل، روزانه Bulk Supplements Co, Ltd )Henderson, USAپودر ژل رویال از شرکت 
 ).22کردند (گاواژ دریافت می صورتبهدر آب مقطر را  شدهقیرقرویال (به ازاي هر کیلوگرم وزن بدن) 

 تکل تمرین پرو

متر بر دقیقه با  10-8سرعت  با دقیقه پنج و هر بار به مدت جلسه در هفته ها به مدت یک هفته، پنجدر شروع پروتکل تمرین، موش
منظور آشنایی با تردمیل روي آن فعالیت کردند. شیب تردمیل در دورة آشنایی و همچنین دورة تمرین اصلی تردمیل مخصوص جوندگان، به

ي شامل دویدن روي تردمیل (ساخت شرکت تجهیز گستر امید ایرانیان، ساخت اهفتههشتبود. برنامۀ فعالیت ورزشی هوازي  صفر درجه
متر در  15دقیقه فعالیت با شدت  30ها روي تردمیل در هفتۀ اول شامل لاین) پنج روز هفته بود. برنامۀ تمرینی هوازي موش 10ایران، 

دقیقه افزایش یافت. پروتکل  60متر در دقیقه و زمان فعالیت نیز به  25تا رسیدن به هفتۀ هفتم، شدت فعالیت به  دقیقه بود. بعد از هفتۀ اول
 ). از ضربه زدن به23) برآورد شد (VO2maxدرصد اکسیژن مصرفی ( 60-50آورده شده است. شدت فعالیت در حدود  1تمرین در جدول 

هت تحریک حیوانات به انجام فعالیت ورزشی استفاده شد. البته در شروع جلسات تمرینی محرك صوتی ج عنوانبه نوار گرداندیوارة 
 همزمان از تحریک الکتریکی و محرك صوتی براي شرطی شدن استفاده شد. 
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 . پروتکل تمرین1جدول 
 هفتۀ هشتم هفتۀ هفتم هفتۀ ششم هفتۀ پنجم هفتۀ چهارم هفتۀ سوم هفتۀ دوم هفتۀ اول 

شدت 
 (متر)

15 16 18 20 21 23 25 25 

مدت 
 (دقیقه)

30 35 40 45 50 55 60 60 

 

 هاي اکسیداتیو بافت کبديي شاخصریگاندازهروش 

) و kg/mg50-30صفاقی کتامین (ساعت پس از آخرین جلسۀ تمرین هوازي، با تزریق درون 48ساعت ناشتایی و  12تا  10پس از 
داده شده و  شووشستقسمتی از کبد با سالین سرد  سرعتبهي، برداربافتشدند. پس از  هوشیب) همۀ حیوانات kg/ mg5-3زایلازین (

درجۀ  4دقیقه در دماي  10به مدت  شدههیته) کلرور پتاسیم تهیه شد. در پی آن هموژنات w/vدرصد ( 15/1درصد در  10هموژن 
 SOD ،GPXهاي و فعالیت آنزیم MDAنظور سنجش میزان مدور در دقیقه سانتریفیوژ و محلول رویی به 7000گراد با سرعت سانتی

) مورد TBARS، در قالب واکنش تیوباربیوتیک اسید (MDAشاخص پراکسیداسیون لیپیدي میزان  عنوانبهاستفاده شد.  CATو 
غلظت  صورتبه SODگرم پروتئین بیان شد. همچنین هر واحد از فعالیت نانومول در میلی صورتبه TBARSسنجش قرار گرفته و 

براساس تجزیۀ  CATدرصد در یک دقیقه، تحت شرایط مطالعه تعیین شد. فعالیت  50آنزیم مورد نیاز براي ممانعت از تولید رنگ تا 
میکرومول گلوتاتیون  صورتبه GPX، به شکل فعالیت کاتالاز در دقیقه محاسبه شد. فعالیت nm 240پراکسید هیدروژن در 

گیري شدند. از اندازه  ALTو ASTهاي مخصوص بیوشیمیایی میزان بافتی پروتئین بیان شد. با استفاده از کیت گرماکسید/دقیقه/میلی
همراه  کطرفهتحلیل واریانس یاز آزمون ها استفاده شد. ها و آزمون لون براي تجانس واریانسآزمون شاپیرو ویلک براي نرمال بودن داده

 IBM 26 ۀنسخ  SPSS افزاراستفاده از نرمبا محاسبات آماري  تمامی گروهی استفاده شد.تفاوت بینبراي تعیین توکی با آزمون تعقیبی 
 .گرفتانجام  ≥P 05/0داري معناسطح و در 

 

 نتایج 

 ارائه شده است.  3و  2هاي در جدولها قبل و در دورة القاي چاقی و همچنین پس از القاي چاقی میانگین وزن گروه
 

 ها پیش و در دورة القاي چاقیمیانگین وزن گروه. 2جدول 

 القاي چاقی پیش از القاي چاقی دوره
موش 

 ايهفتههشت
پس از 
 سازگاري

گروه
 يبند

 هفتۀ هشتم هفتۀ ششم هفتۀ چهارم هفتۀ دوم هفتۀ اول

سن 
 )هفته(

 چهارده سیزده دوازده یازده ده نه هشت

 ND 3/19 ± 3/211 6/17 ± 3/216 5/16 ± 2/245 8/22 ± 2/257 5/27 ± 1/270 5/200 ± 2/16 5/187 ± 3/9 هاگروه
HFD 7/22 ± 6/209 9/13 ± 5/233 2/21 ± 8/271 6/21 ± 5/310 0/41 ± 8/350 
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 ها پس از القاي چاقی. میانگین وزن گروه3جدول 
 اعمال متغیر مستقل 

 هفتۀ هشتم هفتۀ ششم هفتۀ چهارم هفتۀ دوم شروع هفتۀ اول
 وچهارستیب ودوستیب بیست هجده هفده )هفتهسن(

 
 هاگروه

ND 55/27 ± 11/270 13/24 ± 78/281 94/32 ± 55/291 06/36 ± 88/297 95/38 ± 88/310 
HFD 90/50 ± 66/343 54/23 ± 33/384 65/47 ± 44/410 86/81 ± 11/435 94/37 ± 11/461 

HFDT  72/42 ± 88/352 38/23 ± 22/374 33/43 ± 77/389 56/37 ± 55/411 05/49 ± 00/414 
HFDRJ  98/37 ± 44/348 12/23 ± 11/377 68/51 ± 88/398 68/51 ± 88/415 11/49 ± 77/423 

HFDTRJ  97/36 ± 33/358 48/21 ± 44/368 43/45 ± 66/378 31/50 ± 22/387 12/40 ± 55/390 

 
). آزمون تعقیبی نشان P=000/0و  F=744/17هاي مختلف وجود دارد (در گروه MDAداري بین میانگین نتایج نشان داد تفاوت معنا

) نسبت به گروه =002/0P( HFDRJ) و =HFD )000/0P= ،(HFDT )003/0Pهاي در گروه MDAداري در میزان داد افزایش معنا
ND  وجود دارد. همچنین مقادیرMDA هاي در گروهHFDT )010/0P= ،(HFDRJ )019/0P= و (HFDTRJ )000/0P= نسبت به (

 ). 1داري داشت (شکل ) کاهش معنا=HFDT )020/0P= ،(HFDRJ )010/0Pهاي نسبت به گروه HFDTRJو گروه  HFDگروه 
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: رژیم غذایی HFDT: رژیم غذایی پرچرب، HFD: رژیم غذایی نرمال، NDهاي مختلف. آلدئید بافت کبدي در گروهدي. تغییرات مالون 1شکل 

 ژل رویال. -تمرین-: رژیم غذایی پرچربHFDTRJژل رویال، -: رژیم غذایی پرچربHFDRJتمرین، -پرچرب
a  تفاوت باND ،c  تفاوت با گروهHFD ،e  تفاوت با گروهHFDTRJ )05/0P<.( 

 
). آزمون P=000/0و  F=959/17هاي مختلف بود (در گروه SODار در میانگین تغییرات داز دیگر نتایج پژوهش حاضر تفاوت معنا

) نسبت به گروه =000/0P( HFDRJ) و =HFD )000/0P= ،(HFDT )003/0Pهاي در گروه SODداري در میزان تعقیبی کاهش معنی
ND  را نشان داد. همچنین مقادیرSOD هاي در گروهHFDT )008/0P= ،(HFDRJ )040/0P= و (HFDTRJ )000/0P= نسبت به (

 ).2) افزایش معناداري داشت (شکل =HFDT )042/0P= ،(HFDRJ )008/0Pهاي نسبت به گروه HFDTRJ؛ و گروه HFDگروه 
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: رژیم HFDT: رژیم غذایی پرچرب، HFD: رژیم غذایی نرمال، NDهاي مختلف. دیسموتاز بافت کبدي در گروه . تغییرات سوپراکسید2شکل 

 ژل رویال. -تمرین-: رژیم غذایی پرچربHFDTRJژل رویال، -: رژیم غذایی پرچربHFDRJتمرین، -غذایی پرچرب
a  تفاوت باND ،c  تفاوت با گروهHFD ،e  تفاوت با گروهHFDTRJ) .05/0 P<.( 

 
و  F=042/14هاي مختلف بود (در گروه GPXدهنده تغییرات معنادار میانگین تغییرات علاوه بر این نتایج پژوهش حاضر نشان

000/0=Pآزمون تعقیبی کاهش معنا .( داري در میزانGPX هاي در گروهHFD )000/0p= ،(HFDT )015/0P= و (HFDRJ 
)014/0P= نسبت به گروه (ND  را نشان داد. مقادیرGPX هاي در گروهHFDT )023/0P= ،(HFDRJ )025/0P= و ( 

HFDTRJ )000/0P=نسبت ب ( ه گروهHFD ؛ و گروهHFDTRJ هاي نسبت به گروهHFDT )037/0p= ،(HFDRJ )034/0P= (
 ).3داري داشت (شکل افزایش معنا
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: رژیم HFDT: رژیم غذایی پرچرب، HFD: رژیم غذایی نرمال، NDهاي مختلف. پراکسیداز بافت کبدي در گروه. تغییرات گلوتاتیون 3شکل 

 ژل رویال. -تمرین-: رژیم غذایی پرچربHFDTRJژل رویال، -: رژیم غذایی پرچربHFDRJتمرین، -غذایی پرچرب
a  تفاوت باND ،c  تفاوت با گروهHFD ،e  تفاوت با گروهHFDTRJ) .05/0 P<.( 

 
). P=000/0و  F=415/16هاي مختلف وجود دارد (در گروه CATداري بین میانگین تغییرات تحلیل واریانس نشان داد تفاوت معنا

) نسبت به گروه =001/0P( HFDRJ) و =HFD )000/0P= ،(HFDT )003/0Pهاي در گروه CATنتایج آزمون تعقیبی نشان داد میزان 
ND داري داشت. همچنین مقادیر کاهش معناCAT هاي در گروهHFDT )021/0P= ،(HFDRJ )045/0P= و (HFDTRJ )000/0P= (

) افزایش معناداري داشت (شکل =HFDT )034/0P= ،(HFDRJ )016/0Pهاي نسبت به گروه HFDTRJ؛ و گروه HFDنسبت به گروه 
4.( 
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-: رژیم غذایی پرچربHFDT: رژیم غذایی پرچرب، HFD: رژیم غذایی نرمال، NDهاي مختلف. . تغییرات کاتالاز بافت کبدي در گروه4شکل 

 ژل رویال. -تمرین-غذایی پرچرب: رژیم HFDTRJژل رویال، -: رژیم غذایی پرچربHFDRJتمرین، 
a  تفاوت باND ،c  تفاوت با گروهHFD ،e  تفاوت با گروهHFDTRJ) .05/0 P<.( 

 
). نتایج آزمون تعقیبی نشان P=000/0و  F=228/37داري مشاهده شد (هاي مختلف تفاوت معنادر گروه ASTبین میانگین تغییرات 

داري افزایش معنا ND) نسبت به گروه =001/0P( HFDRJ) و =HFD )000/0P= ،(HFDT )009/0Pهاي در گروه ASTداد میزان 
؛ HFD) نسبت به گروه =000/0P( HFDTRJ) و =HFDT )000/0P= ،(HFDRJ )000/0Pهاي در گروه ASTداشت. همچنین مقادیر 

 ).5(شکل داري داشت ) کاهش معنا=HFDT )0039/0P= ،(HFDRJ )003/0Pهاي نسبت به گروه HFDTRJو گروه 
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: رژیم غذایی HFDT: رژیم غذایی پرچرب، HFD: رژیم غذایی نرمال، NDهاي مختلف. سرمی در گروه آسپارتات آمینو ترانسفراز. تغییرات 5شکل 

 ژل رویال. -تمرین-: رژیم غذایی پرچربHFDTRJژل رویال، -: رژیم غذایی پرچربHFDRJتمرین، -پرچرب
a  تفاوت باND ،c تفاوت با گروه HFD ،e  تفاوت با گروهHFDTRJ) .05/0 P<.( 

 
). P=000/0و  F=715/16هاي مختلف نشان داد (در گروه ALTداري را در میزان تغییرات در نهایت تحلیل واریانس تفاوت معنا

دنبال آزمون به ND) نسبت به گروه =017/0P( HFDRJ) و =HFD )000/0Pهاي در گروه ALTداري در میزان افزایش معنا
) =000/0P( HFDTRJ) و =HFDT )000/0P= ،(HFDRJ )001/0Pهاي در گروه ALTتعقیبی مشاهده شد. همچنین مقادیر 

 ).6کاهش معناداري داشت (شکل  HFDنسبت به گروه 
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: رژیم غذایی HFDT: رژیم غذایی پرچرب، HFD: رژیم غذایی نرمال، NDهاي مختلف. سرمی در گروه آلانین آمینو ترانسفراز. تغییرات 6شکل 

 ژل رویال. -تمرین-: رژیم غذایی پرچربHFDTRJژل رویال، -: رژیم غذایی پرچربHFDRJتمرین، -پرچرب
a  تفاوت باND ،c  تفاوت با گروهHFD) .05/0P<.( 

 

 بحث 
در پی هشت هفته تمرین بود.  HFDهاي در موش MDAو کاهش  CATو  SOD ،GPxة افزایش مقدار دهندنشاننتایج پژوهش حاضر 

دار داشت. تمرین هوازي میزان کبدي افزایش معنا HFD هاي صحرایی در موش   ASTو  ALTبر این، نشانگرهاي آسیب کبدي،افزون
خون  از کبد بوده و افزایش آنها در گردش افتهیانتشارهاي آنزیم AST و ALT ي چاق کاهش داد.هاموشرا در  ALTو ASTي هامیآنز

هاي اکسیدانی در موشهاي آنتیهاي کبدي و همچنین افزایش آنزیم). کاهش آنزیم24دهندة آسیب سلولی کبدي است (یا بافت کبد، نشان
HFD ) تحقیقات افزایش حساسیت به انسولین، کاهش 15، 11پس از تمرین در تحقیق حاضر با نتایج برخی تحقیقات همخوانی دارد .(

درصد نشان  10تا  5هاي کبدي را در پی کاهش وزن در حدود دهاي چرب در کبد و همچنین بهبود در میزان آنزیمالتهاب، کاهش اسی
هاي آنزیم کاهش متعاقباً و شودیمکبدي منجر  کاهش گلوکونئوژنز و گلیسریدتري میزان کاهش به وزن کاهش ). از طرفی،25دادند (
 تنظیم مسیرهاي بر آن اثربخشی تمرینات هوازي و همچنین مزایاي و هاویژگی به توجه ا). ب26همراه دارد (به را ASTو  ALTکبدي 

توان گفت که در پژوهش ها دارد، میوساز قندها و چربیاثرات مثبت تحریکی که بر فعل و انفعالات درگیر در سوخت ژهیوبه متابولیکی
هاي هاي کبدي در موشحاضر فعالیت ورزشی هوازي از طریق این فرایندها و مسیرهاي متابولیکی موجود، سبب بهبود وضعیت آنزیم

HFD دهد، هاي واکنشی رخ میاکسیدان کل بافت و گونهسایشی ناشی از عدم تعادل بین آنتیشده است. همچنین از آنجا که فشار اک
هاي فشار اکسایشی شده و این اختلالات سبب دهد که چاقی سبب ایجاد آسیب کبدي و افزایش مقادیر شاخصهاي ما نشان مییافته

ها همچنین نشان داد که فعالیت شود. یافتهمی  GPx و  CAT ،SODهاي کبدي، اکسیداسیون لیپیدها و کاهش درتغییر در میزان آنزیم
بخشد. گزارش ی را بهبود میدانیاکسیآنتگذارد، استرس اکسیداتیو را کاهش داده و فعالیت مثبت تأثیر می طوربهها ورزشی بر این شاخص

اکسیدانی در حیوانات چاق هبود فعالیت آنتیشده است که تمرینات ورزشی هوازي با شدت متوسط حتی در غیاب محدودیت کالري، سبب ب
ی پرداختند. سازگاري دانیاکسیآنت). تحقیقات متعددي به برسی سازوکار اثر فعالیت ورزشی بر تغییرات فعالیت 11شود (می HFDناشی از 

ن پروتئین و افزایش مقاومت ، از طریق سطح پایدار اکسیداسیو DNAدر افراد تمرین کرده با فشار اکسایشی با کاهش چشمگیر در آسیب
در نتیجه افزایش  احتمالاًاکسیدانی در پی فعالیت ورزشی هاي آنتی). سازوکار تغییرات آنزیم27( در برابر پراکسید هیدروژن مشهود است

ده و همچنین دنبال فعالیت ورزشی بوبه رهاشدههاي اکسیدانی هاي مختلف بدن در برابر شاخصی و واکنش بافتسلولدرونهاي پاسخ
گري ). چندین مسیر سلولی مهم در میانجی28ها نیز در این نتایج نقش دارد (ها و ساختمان دفاعی سلولتجزیۀ اجزاي سنتزي پروتئین

سازي مسیرهاي طی فعالیت ورزشی منظم براي فعال دشدهیتول  ROSهاي سازگارانه به تمرین پیشنهاد شده است. یکی از این مسیرها،پاسخ
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)، فاکتور رونویسی Nrf2( 2اي عامل مرتبط با اریتروئید ). فاکتور هسته29نالینگ اولیۀ مرتبط با سازگاري عضلانی ضروري است (سیگ
 استاکسیدانی ها و همچنین سایر فاکتورهاي محافظتی است و مسئول سیستم تقویت دفاعی آنتیاکسیدانة اصلی آنتیکنندمیتنظاست که 

هاي است. سیگنال PGC-1α). سازگاري دیگر با فعالیت ورزشی شامل افزایش بیوژنز میتوکندري از طریق تنظیم افزایشی بیان ژن 30(
) به κB NF-اي () و فاکتور هستهMAPKبا میتوژن ( شدهفعالکنند، مانند پروتئین کیناز را تنظیم می  PGC-1αبالادستی که بیان 

و تمرینات تناوبی با شدت  با این حال در تحقیقی با مقایسۀ تأثیر دو روش تمرینی هوازي تداومی با شدت متوسط ).31اند (ردوکس حساس
را در  CATو  GPx هاي چاق نشان داده شد که تمرین هوازي تداومی فعالیتاکسیدانی در موشبه مدت ده هفته بر وضعیت پرو/آنتی بالا

تمرین هوازي  کهیدرحالرا در عضله افزایش داد،  GPx و SOD فعالیت رینات تناوبی با شدت بالاتم بافت چربی اپیدرمال افزایش داد و
اکسیدان را بهبود بخشیدند. با این حال تمرینات تناوبی با وضعیت پرو/آنتی نوع تمرین را افزایش داد. هر دو SOD تداومی فقط فعالیت

). این نتایج نشان 17تمرین هوازي تداومی در بافت چربی اپیدرمال کارآمدتر بود ( هکیدرحالدر عضلۀ اسکلتی کارامدتر بود،  شدت بالا
دهد که ژل رویال به کاهش هاي مختلف در پاسخ به تمرین متفاوت است. نتایج نشان میدهد که سازگاري فشار اکسایشی در بافتمی

هاي در موش CATو  SOD ،GPxدار میزان ش معناو افزای MDAو همچنین کاهش میزان   ALTو ASTي کبدي هامیآنزمقادیر 
HFD  منجر شد. در مطالعات حیوانی نشان داده شده است که ژل رویال از طریق مهار فشار اکسایشی و بهبود سطحATP  سبب تقویت

یج مطالعه ما نشان داده ). همخوان با نتا32شود (اکسیدانی و همچنین موجب بهبود هیپرانسولینمی و مقاومت به انسولین میاثرات آنتی
 ALTهاي چشمگیري سطح آنزیم طوربههاي سوري نر بالغ بر کیلوگرم در موش گرمیلیم 100شده است که استفاده از ژل رویال در دوز 

هاي کبدي ناشی از اند که ژل رویال آسیب). تحقیقات پیشین نشان داده33را نسبت به گروه کنترل بدون درمان کاهش داد ( ASTو 
هاي طبیعی ) و توانایی بهبود فعالیت35ها کاهش داده () و همچنین فشار اکسایشی و آپوپتوز ناشی از سیسپلاتین را در موش34پاراستامول (

اکسیدانی هاي ژل رویال داراي فعالیت آنتی) نشان دادند که پروتئین2004). ناگی و همکاران (36( ستحرایی را داراهاي موش صهپاتوسیت
پیکریل هیدرازین)  -2-(دي فنیلDPHH هاي آزاد مانند آنیون سوپراکساید، رادیکال ها، توانایی مهار رادیکالبالایی بوده و این پروتئین

هاي آزاد مثل اکسیژن آزاد و یون اکسیدانی ژل رویال از طریق اتصال آن با رادیکال). فعالیت آنتی37( ستدارارا  8و هیدروکسی رادیکال 
SOD توان کوئرستین، کامفرول، آنها می نیترمهم). ژل رویال حاوي مقادیر فراوانی ترکیبات فنلی است که از 38( ستو خنثی کردن آنها

لیپیدمی و مقاومت ). این ترکیبات موجب تنظیم متابولیسم کربوهیدرات و لیپید و کاهش هیپرگلیسمی، دیس39آپیژنین و لوتئولین را نام برد (
). بنابراین ممکن است ژل رویال با محتواي فلاونوئیدي خود 40کنند (هاي التهابی ممانعت میبه انسولین شده و از فشار اکسایشی و پاسخ

 2مک کرده باشد. همچنین نشان داده شده است که ژل رویال حاوي پپتیدهاي کوچک داراي ک پژوهش حاضربه بهبود اکسیداسیون در 
). از 41شود (می H2O2دارند و سبب کاهش فعالیت رادیکال هیدروکسیل و  Cترین آنها تیروزین در انتهاي اسیدآمینه است که فعال 4تا 

توان را دارند، بنابراین می ROS ةکنندیخنثهاي ش میزان یا فعالیت آنزیمآنجا که ژل رویال توانایی کاهش میزان فشار اکسایشی و افزای
هاي کمک کند. از طرفی یافته HFDاکسیدانی طی چاقی ناشی از ممکن است به افزایش ظرفیت آنتی تصور کرد که مصرف ژل رویال

اکسیدانی در بافت کبد هاي آنتیو افزایش آنزیم تحقیق حاضر تأثیرات مفید تعامل تمرین هوازي و ژل رویال در جهت کاهش آسیب کبدي
موجب بهبود  الیهمراه با مکمل ژل روهاي چاق را نشان داد. در همین زمینه در تحقیقی نشان داده شد که دو هفته تمرین هوازي رت
سبب کاهش  الیه خوردن ژل رونشان داده شد ک قیتحق نی. در ایی شدصحرا يهاتام موش یدانیاکسیآنت تیو ظرفپلاسما  SOD دارمعنا

تر مداخلۀ همزمان تمرین هوازي و ژل رویال در مدت طولانی که رسدنظر میهاي تحقیق بهبا توجه به یافته .)42( شودیم یشیاکسافشار 
توان به نوع تمرین هوازي اثر دارد. از نقاط قوت پژوهش حاضر می پرچربی و آسیب کبدي ناشی از رژیم غذایی دانیاکسیآنتبر سیستم 

هاي مختلف و مناسبی را به همراه دارد. ها و سازگاريهاي چاق پاسخبرنامۀ تمرینی مناسب براي گروه عنوانبهاشاره کرد. تمرین هوازي 
 HFDهاي اکسیدانی موشسیون لیپیدي و ظرفیت آنتیپراکسیدا هايگیري شاخصبه عدم اندازه توانیمپژوهش حاضر  يهاتیمحدوداز 

 این در اما. شود گرفته نظر در گوناگون باید هاياسترس در کبد بافت بهبود در راهکاري عنوان به اکسیدانیآنتی دفاع اشاره کرد. تقویت
شود.  استفاده دوز مناسب در باید کبد، براي خارجی مادة و اکسیدانیک آنتیعنوان به رویال ژل که داشت توجه این موضوع به باید میان

هاي چاق، تحقیقات کمی ی در آزمودنیدانیاکسیآنتهاي کبدي و همچنین از آنجا که در زمینۀ اثر تعاملی تمرین و ژل رویال بر سطح آنزیم



ستی ع                                                                                                                     40 ستان ورزشی لوم زی  1401، دورة چهاردهم، شمارة دوم،تاب

 

ی دانیاکسیآنتهاي کبدي و آنزیم صورت گرفته است، بنابراین نیاز است تحقیقات بیشتري در زمینۀ بررسی سازوکارهاي مؤثر بر تغییرات
 صورت گیرد. 

 

 گیرينتیجه

، SODو افزایش مقدار  MDAي کبدي و همچنین کاهش مقدار هامیآنزنتایج نشان داد که مداخلۀ تمرین هوازي و ژل رویال به کاهش 
GPX  وCAT  یی تنهابهشود مداخلۀ تمرین هوازي و ژل رویال هر کدام با توجه به نتایج، پیشنهاد میچاق منجر شد.  يهاموشدر

 هاي بافت کبدي طی چاقی استفاده شود.منظور کاهش آسیب اکسایشی و بهبود آنزیمبه

 

 تشکر و ریتقد
پژوهش در قالب رسالۀ دکتري در دانشگاه از تمامی افرادي که در راهنمایی و اجراي این پژوهش نقش داشتند، کمال تشکر را داریم. این 

 کمیتۀ اخلاق در پژوهش واحد مرودشت اجرا شد.  دییتأآملی و با  االلهتیآآزاد اسلامی واحد 
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