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ABSTRACT 
Objective: The aim of the present study was to investigate the changes and correlation 
between the antioxidant enzyme superoxide dismutase (SOD) and the expression of the inhibitor 
of cytokine signaling 3 (SOCS3) gene in rats fed a high-fat diet (HFD) after 6 weeks of aerobic 
training with cannabis supplementation. 
Methodology: : In this study, 40 male Wistar rats were divided into 5 groups (8 each): healthy 
control, high-fat diet (HFD), HFD + aerobic training, +HFD cannabis supplementation (Sup) 
and HFD+Tr+Sup. After the training intervention for 6 weeks, cannabis supplementation was 
gavage after each training session at a dose of 100ng/kg to the rats in the supplement groups. the 
liver of the rats was examined with a Zonecare-Q9 ultrasound device. After the training 
intervention, SOCS3 variable was measured by RealTime PCR and SOD by ELISA. One-way 
ANOVA and Pearson correlation were used to analyze the data. 
Results: The results showed that high-fat diet in the HFD group induced grade 2 fatty liver and 
increased cholesterol and triglyceride levels (p<0.05). The HFD, HFD+Sup, and HFD+Tr 
groups had a significant decrease in SOD (p<0.05). The HFD+Tr, HFD+sup, and HFD+Tr+Sup 
groups showed a significant decrease in SOCS3 compared to the HFD group (p<0.05). Also, the 
decrease in SOCS3 in the HFD+Tr+Sup group was significant compared to the HFD+Sup and 
HFD+Tr groups. (p>0.05) 
Conclusion: No relationship was found between antioxidant enzymes and SOCS3. However, 
exercise training and cannabis supplementation were able to regulate lipid profiles, SOD, and 
SOCS3 after a high-fat diet. 
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Extended Abstract  
Introduction and State of Problem  

The aim of the present study was to investigate the changes and correlation 
between the antioxidant enzyme superoxide dismutase (SOD) and the 
expression of the inhibitor of cytokine signaling 3 (SOCS3) gene in rats fed a 
high-fat diet (HFD) after 6 weeks of aerobic training with cannabis 
supplementation. 
Methodology  

In this study, 40 male Wistar rats were divided into 5 groups (8 each): healthy control, high-fat 
diet (HFD), HFD + aerobic training, +HFD cannabis supplementation (Sup) and HFD+Tr+Sup. 
After the training intervention for 6 weeks, cannabis supplementation was gavage after each 
training session at a dose of 100ng/kg to the rats in the supplement groups. the liver of the rats 
was examined with a Zonecare-Q9 ultrasound device. After the training intervention, SOCS3 
variable was measured by RealTime PCR and SOD by ELISA. One-way ANOVA and Pearson 
correlation were used to analyze the data. 
Results  
The results showed that high-fat diet in the HFD group induced grade 2 fatty liver and increased 
cholesterol and triglyceride levels (p<0.05). The HFD, HFD+Sup, and HFD+Tr groups had a 
significant decrease in SOD (p<0.05). The HFD+Tr, HFD+sup, and HFD+Tr+Sup groups 
showed a significant decrease in SOCS3 compared to the HFD group (p<0.05). Also, the 
decrease in SOCS3 in the HFD+Tr+Sup group was significant compared to the HFD+Sup and 
HFD+Tr groups. (p>0.05).  
 

Table 1. Table Table 

Variabel Mean Standard Deviation Significance Level 

Age 22.1 5.4 0.05 

    

    

    

 
Discussion and Conclusion  
No relationship was found between antioxidant enzymes and SOCS3. However, exercise 
training and cannabis supplementation were able to regulate lipid profiles, SOD, and SOCS3 
after a high-fat diet. 
Originality/Value 
 
 
Research Limitations/Implications 
One of the important limitations of this study is that the intervention model used failed to establish a clear 
and significant relationship between serum antioxidant levels and liver tissue anti-inflammatory factors. 
Therefore, more detailed and in-depth studies in this field seem necessary 
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  مقاله پژوهشي
  

 هاي¬در رت سيو كاناب يهواز نيبه تمر SOD يدانياكس يآنت ميو آنز SOCS3پاسخ همزمان 

  پرچرب ميبا رژ شده هيتغذ
 

  1 يعابد نطنز نيحس ،2 انيحشمت اله پارس ، *1يماندانا غلام، 1يمعصومه محمدخان

  
  26/06/1404: پذيرش تاريخ                            25/06/1404: تاريخ بازنگري                     20/4/1404: دريافت تاريخ

  چكيده
ژن  انيو ب)  SOD( سموتازيد ديسوپراكس يدانتاكسي¬يآنت ميآنز نيب يو همبستگ راتييتغ يهدف مطالعه حاضر بررس :هدف

 نيهفته تمر 6بعد از )  HFD(پرچرب  ييغذا ميشده با رژ هيتغذ هايدر رت  (SOCS3) ينيتوكيسا يده گناليمهاركننده س
  .بود سيكاناب ياري با مكمل يهواز

+  HFD، (HFD)  پرچرب ييغذا ميكنترل سالم، رژ): ييتا 8(گروه  5به  ستاريسر رت نر و 40مطالعه،  نيدر ا :شناسي روش
هفته،  6به مدت  ينيپس از مداخله تمر. شدند ميتقس HFD+Tr +Supو ) Sup( سيمكمل كاناب  HFD+،(Tr)يهواز نيتمر

 بررسي منظور به,  ها كبد رت. مكمل گاواژ شد هاي گروه هاي تبه رng/kg    100با دوز  نيپس از هر نوبت از تمر سيمكمل كاناب
با روش   SOCS3ژن  انيب نيپس از مداخله تمر. قرار گرفت يمورد بررس Zonecare-Q 9يسونوگراف القاء كبد چرب با دستگاه

RealTime Pcr  وSOD رسونيپ يو همبستگ راهه كيآنوا  آماري روش از ها داده زيآنال يبرا. شد يرگي اندازه زايبه روش الا 
  .استفاده شد

 يكلسترول و تر ريمقاد شيو افزا 2ديباعث القاء كبد چرب گر HFDر گروه پرچرب د ييغذا مينشان داد كه رژ جينتا :ها يافته
را نسبت به گروه كنترل سالم  SOD دار يكاهش معن HFD+Trو   HFD+Supو  HFD هاي گروه).p<05/0(شد  ديسرگلي

 HFDرا نسبت به گروه  SOCS3 دار يكاهش معن HFD+Tr+Supو  HFD+Tr  ،HFD+sup هاي گروه).p<05/0(داشتند 
 دار يمعن HFD+Trو   HFD+Supنسبت به گروه  HFD+Tr+Supگروه  SOCS3كاهش  نيهمچن).p<05/0(نشان دادند 

  ).p<05/0(بود 
قادر به  سيو مكمل كاناب يورزش نيوجود تمر نيبا ا. نشد افتي يارتباط SOCS3و  يدانتاكسي يآنت ميآنز نيب :گيري نتيجه

 .پرچرب شدند ييغذا ميعد از رژب SOCS3و  SOD ،يديپيل ليپروفا ميتنظ

  
 . كبدچرب ،آنزيم هاي آنتي اكسيداني ،، تمرين هوازيكانابيس مكمل :هاي كليدي واژه

  رانيتهران، ا ،يدانشگاه آزاد اسلام قات،يواحد علوم و تحق ،يو علوم ورزش يبدن تيگروه  ترب .1
  .رانيقدس ، ا ،شهريواحد شهر قدس، دانشگاه آزاد اسلام ،يو علوم ورزش يبدن تيگروه ترب .2

  mandanagholami@iau.ir :نشاني الكترونيك نويسندة مسئول* 
  

 ميو آنز SOCS3پاسخ همزمان ). 1404( .حسين،  عابدنطنزي ؛حشمت اله،  پارسيان ؛ماندانا ،غلامي؛ معصومه،  محمدخاني:استناد
 74 - 59، )2( 15، پرچرب ميبا رژ شده هيتغذ هاي در رت سيو كاناب يهواز نيبه تمر SOD يدانياكس يآنت

DOI: https://doi.org/10.22124/jme.2025.31149.418 
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  نوآوري پژوهش و پيام كلي 
اطلاعات ممكن است در  نيا. است يآپوپتوز و اتوفاژ ميدر تنظ سيكاناب ياتينقش ح فيحاضرتوص ياهداف پژوهش ها

در درمان سرطان  ها به  يشيو ضد اكسا يعامل ضد التهاب كيچشم انداز استفاده از آن  به عنوان  ليلو تح هيتجز
  ).36(باشد ديمف ينياستفاده بال يبرا يابتكار,   HCCخصوصا

  
  
  
  

   مقدمه

  

كه  يلاص سميمكان. )1(دهد يم ليها را تشك يمارياز ب ياريبس يبنا رياز آن ز يناش يپرچرب و چاق يبا غذا هيتغذ
 ليكشف و درك دلا يمحققان در تلاش برا )2(ستيمعلوم ن يشود به درست يها م يماريچگونه موجب توسعه ب يچاق

- يمانند عوامل اجتماع يرونيو ب) يكيولوژيزيو ف يكيژنت( يداخل دهيچيعامل پ نيبا چند يچاق. هستند يمختلف چاق
اثرات  هيتوج يها برا سميمكان نياز محتمل تر يشيشار اكسااما توسعه التهاب و ف )3(مرتبط است  يطيو مح ياقتصاد

كه توسط پزشكان  يماريب نيبا چند مياست و به طور مستق يالتهاب مزمن نشانه چاق )4(باشد يم يچاق يزا يماريب
 ،نيمرتبط با مقاومت به انسول بيو آس ويداتيمنجر به استرس اكس يپاسخ التهاب نيا. مرتبط است كنند، يم هدهمشا

با  ماًيمستق كيبروز سندرم متابول. شود يم كيخون و فشار خون بالا كه منجر به سندرم متابول يسطح گلوكز، چرب
و )   5(مرتبط است يآپنه خواب و زوال شناخت ه،يكبد و كل يماريب ،يعروق يقلب يماري، ب)T2DM( 2نوع  ابتيد

 يرا مختل م نيو انسول نيلكرد مناسب لپتعم ،يدر طول دوره چاق JAK-STAT3-SOCS3   نگيگناليس ريمس
اند  نشان داده يمطالعات تجرب يو از طرف  )6(شود  يوزن م شيكند كه باعث افزا يم جاديا هودهيچرخه ب كيكند و 

 نيكند، بلكه عملكرد انسول يم ميرا تنظ IL-6و  نيلپت يده گناليس يخود نه تنها به طور منف بهبه نو SOCS3كه  
)INS (شود يم نيو مقاومت به انسول يمنجر به چاق تيكند و در نها يمختل م زيرا ن)ميتنظ نيو همچن )7 

SOCS3 انندسرطان م ريمختلف تكث يرهايبر مس   يسرطان يسلول ها ريتكث يها سميمكان TGF β ،
Ras/MAPK ،mTOR ،JAK/STAT يرهايو مس Wnt 8(گذارد يم ريتأث( .  

 نيچاق با عدم تحمل گلوكز و مقاومت به انسول يها در كبد موش SOCS3و  SOCS1 انيب شيافزا ن،يبر ا علاوه
 شرفتينقش بالقوه آن در پ نيو همچن كيدر اختلالات متابول SOCS3بر نقش  ها افتهي نيا). 9و8(مرتبط بوده است 

 يكبد ينومايارسك يها موش و سلول يها تيهپاتوس يشده بر رو مطالعات انجام). 10(دارند  ديتأك يكبد يها يماريب
شده و به  -IRS 1نيروزيت ونيلاسي، باعث مهار فسفر SOCS3 انيب شيافزا قياز طر -IL 6اند كه نشان داده يانسان

دارد؛  ويداتيبا استرس اكس يكيارتباط نزد نيهمچن يو چاق) 11( كند يرا القا م نيمقاومت به انسول بيترت نيا
شناخته  يدانياكس يآنت يدفاع يها سميو مكان) ROS( ژنيفعال اكس يها گونه ديتول نيبا عدم تعادل ب كه يتيوضع

 يو بافت يسلول يها بيمنجر به آس يچاق طيدر شرا داريپا ويداتياند كه استرس اكس مطالعات نشان داده). 12( شود يم
 ياز حد چرب شيب با رسوب يچاق). 13( كند يكمك م نو التهاب مزم كيبه بروز اختلالات متابول جهيو در نت شود يم

 جاديا ياز چرب يغن ييغذا هاي ميدر هنگام مصرف رژ ژهيبه و ،يعدم تعادل انرژ ليو به دل شود يبدن مشخص م
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) NAFLD( يرالكليكبد چرب غ يماريمبتلا به ب مارانيدر ب)  HFD(پرچرب  ييغذا ميمرتبط با رژ يچاق. شود¬يم
در حال ظهور است،  يغرب يدر كشورها ژهيدر سراسر جهان، به و كبد يماريعلل ب نيرت ياز جهان يكيكه به عنوان 

 ديمانند سوپراكس يميآنز يرا بر اساس اجزا يداناكسي يآنت يدفاع ستميس كي ها سلول). 2(است  جيرا اريبس
از  يناش يسلول بيتا از آس رندگي يبه كار م) GPX( دازيپراكس ونيو گلوتات) CAT(، كاتالاز ) SOD( سموتازيد

ROS و  ويداتياسترس اكس دها،يپياز حد ل شيدر معرض سطوح ب يكبد يقرار گرفتن سلول ها. محافظت كنند
 تياغلب به عنوان سم دهايپيل ياثرات سم). 14( كند يم كيمختلف تحر هاي سميمكان قيرا از طر يسلول بيآس

باعث  يينها يو مرگ سلول ويداتياكسدارد، استرس  ييبالا يبازساز تيفكه كبد ظر يياز آنجا. شود يشناخته م يچرب
  ).15( شود يكوپفر ساكن كبد م يو به طور همزمان باعث گسترش سلول ها شود يم يقابل توجه يسلول ريتكث

 نيلپت يده گناليس ريدر مس ها نيپروتئ ونيلاسيفسفر شيموجب افزا ياستقامت ناتيتمر ن،يافزون بر ا 
)pJAK2/pSTAT3 (آلفا - يكروز تومورفاكتور ن يو كاهش محتوا)TNF-α(شبه تول  رندهي، گ)TLR4( ،

نوع  نيا ن،يهمچن. شود يم) PTP1B( نيپروتئ نيروزيو فسفاتاز ت) SOCS3( ٣ نيتوكيس يده گناليمهاركننده س
دهنده  كه نشان گردد، يچاق م واناتيح پوتالاموسيدر ه IkBمهاركننده  نازيك ونيلاسيباعث كاهش فسفر ناتيتمر

 ريمداخله غ كيحال، ورزش به عنوان  نيبا ا). 16(است  يكيمتابول يده گناليالتهاب و س ميآن در تنظ نقش بالقوه
 تيفعال شيافزا. شود يشناخته م) NAFLD( يرالكليكبد چرب غ يماريب شرفتيكند كردن روند پ يمؤثر برا ييدارو
در برابر استرس  يجبران سميمكان كي جاديا يياز توانا يحاك يورزش ناتيتمر يها ط در موش دانياكس يآنت يها ميآنز

  ). 18و17(است  يميترم يندهايو فرا يدانياكس يآنت يها ستميبا س يسازگار قياز طر ويداتياكس
 يستياز اثرات ز يا گسترده فيط ليدل ، به) CBD( وليديمناسب، مانند كاناب يا هيمداخلات تغذ ،يبدن تيبر فعال علاوه

 كي، به عنوان )CBD. (اند مورد توجه قرار گرفته ،يكننده عصب و محافظت يضدسرطان ،ياز جمله خواص ضدالتهاب
و منجر به تجمع  گذارد يم ريتأث) HSCs(كبد  يا ستاره يها نشان داده است كه بر سلول گردان، رروانيغ ديترپنوئ

 يده گناليس ريمس CBDها نشان داد كه HSCدر مورد   ياديمطالعه بن كي. شود يم يكبد بروزيو ف كسيماتر
كه  كند يم كيرا فعال كرده و آپوپتوز را تحر  IRE1/ASK1/JNK (c-Jun N-terminal kinase) يدست نييپا

عنوان  به تواند يم CBDكردند كه  شنهاديمطالعه پ نيا سندگانينو. شود يم HSC يها مرگ سلول همنجر ب تيدر نها
 يها HSCآپوپتوز در  يالقا قيچرا كه از طر رد،يرد استفاده قرار گمزمن مو تيهپات يبالقوه برا يعامل درمان كي

آن محدود  يتنها به ساختار مولكول CBD يدانياكس يآنت تيظرف). 19( دهد يرا كاهش م يكبد بروزيف زانيفعال، م
 ديپراكساز جمله سو ،يديزاد كل درون يدانياكس يآنت يها ستميس انيب شيآن در افزا ييبلكه به توانا شود، ينم
 يده گناليس ريمس قياثر از طر نيا. مربوط است زي، ن)GPx( دازيپراكس ونيو گلوتات) SOD( سموتازيد

Nrf2/Keap1  )در برابر استرس  يدر دفاع سلول ياتيكه نقش ح شود ياعمال م) ٢ديتروئيبا ار رتبطم يا فاكتور هسته
  ).20(دارد  ويداتياكس

و  يضدالتهاب يها ها در بهبود پاسخ و مصرف مكمل يورزش نيتمر ييافزا ثرات همبر ا يتوجه به شواهد موجود مبن با
و  يهواز نيهمزمان تمر ي مداخله ايانجام شده است كه آ هيفرض نيا يمطالعه حاضر با هدف بررس ،يدانياكس يآنت

با  شده هيتغذ يها در رت SOD يدانياكس يآنت ميت آنزيو فعال SOCS3ژن  انيبر ب تواند يم سيمصرف مكمل كاناب
  ر؟يخ ايباشد  رگذاريپرچرب تأث ييغذا ميرژ
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   شناسي روش
و به روش  نگر ندهيآ يبا طراح ،يشگاهيآزما طيدر مح ،ياز نظر بازه زمان ياز نوع مقطع ،يا مطالعه با هدف توسعه نيا

تهران با كد  يپزشك ستيز يها اخلاق در پژوهش يمل تهيپژوهش توسط كم نيا ياخلاق هيدييتأ. انجام شد يتجرب
سر رت نر نژاد  ٤٠پژوهش شامل  نيا يآمارجامعه . صادر شده است  IR.IAU.SRB.REC.1403.137اخلاق 

 يقاتيتحق يدياز مجتمع تول واناتيح ناي. بود گرم ٢٠ ± ٢٤٠وزن  نيانگيهفته و م ١٢تا  ١٠ يبا دامنه سن ستار،يو
منتقل  قاتيواحد علوم و تحق يدانشگاه آزاد اسلام يجانور يشناس تسيز شگاهيو به آزما هيته رانيمؤسسه پاستور ا

به آب و )  ad libitum(طور آزاد  ها به موش. صورت گرفت يشگاهياستاندارد آزما طيها تحت شرا آن يرنگهدا. شدند
شده  يطراح يمغذ باتيو ترك يكالر يازهايها و بر اساس ن رت ژهيمورد استفاده، و ييغذا ميرژ. داشتند يغذا دسترس

 طيتحت شرا) متر يسانت ١٥×  ١٥×  ٣٠( موشدر ده قفس استاندارد  يبه مدت دو هفته جهت سازگار واناتيح. بود
 ٢ ± ٢٢متوسط  يدما ،يكيتار/ييساعته روشنا ١٢ يشامل چرخه نور يطيمح طيشرا. شدند ينگهدار يشگاهيآزما

استاندارد استفاده شد كه  ييغذا ميرژ ،سازگاري دوره ولط در. بود درصد ٥٠ ± ٥ يو رطوبت نسب گراد سانتي درجه
 نيهر گرم تأم يبه ازا يلوكالريك ٢.٥ ميرژ نيا. شد نيگزيپرچرب از شركت جوانه خراسان جا ييغذا ميپس از آن با رژ

  .بود يمواد مغذ رساي ٪٧٧.٤و  ،چربي ٪٣ ن،پروتئي ٪١٩.٦و شامل  كرد يم
  پرچرب ييغذا ميرژ پروتكل

پرچرب به مدت دو  ييغذا ميبا رژ واناتيح يانتخاب شد، تمام يصورت تصادف كه به) موش ٨(وه كنترل سالمگر جز به
. ها اعمال شد روزانه آن ينرمال به غذا مينسبت به رژ ياهگي جامد روغن ٪٤٠با افزودن  ميرژ نيا. شدند هيماه تغذ

برند  تاليجيد يبا استفاده از ترازو واناتيوزن بدن ح. بود دارداستان مرژي وزن از ٪٣٧شده معادل  مقدار روغن افزوده
)Sunli BLK-500 ( پرچرب  ميبا رژ هيو در طول دوره تغذ مياز شروع رژ شيگرم، دو بار در هفته، پ ٠.١با دقت

 رتصو كرده بودند، به افتيپرچرب در ميكه رژ ييها سر از موش ٣٢پس از گذشت دو ماه، تعداد . شد يريگ اندازه
گروه . 2(HFD)پرچرب   ييغذا ميگروه رژ. 1). 22, 21) (موش در هر گروه ٨(شدند  ميبه چهار گروه تقس يتصادف

گروه . 4(HFD+Sup)پرچرب همراه با مكمل   ميگروه رژ. 3(HFD+Tr)  يورزش نيپرچرب همراه با تمر ميرژ
  ) HFD+Tr+Sup(و مكمل  نيپرچرب همراه با تمر ميرژ

  كبد چرب القا
سر  ٤و مكمل،  نيپرچرب اجرا شده، قبل از شروع پروتكل تمر ييغذا ميالقا كبد چرب بر اساس رژ ير بررسبه منظو 

-Zonecare  يبا دستگاه سونوگراف يپرچرب، بطور تصادف ميتحت رژ ياز گروه شاهد و سه سر از آزمودن يكيرت 

Q9 كبد و احشاء قرار  يرد سونوگرافمو مپزشكتوسط دكتر دا, كوچك واناتيبا پروب مخصوص ح نيساخت ووان چ
قابل مشاهده بود كه در گزارش  2 ديها شواهد كبد چرب گر يآزمودن ريسر رت شاهد در سا كياز  ريگرفتند، كه به غ

  ).2و1ريتصو(است دهيگرد ديق يسونوگراف
   

  
  
  
  
    
 )پرچرب مينمونه رژ(2گريدكبدچرب  يجواب سونوگراف: 2ريتصو                    )        نمونه شاهد(كبد نرمال يجواب سونوگراف: 1ريتصو   
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 يورزش نيتمر

شركت  يشگاهيآزما ليتردم يروز بر رو ٥هفته و هر هفته  ٦به مدت  HFD+Tr+Supو  HFD+Tr هاي گروه
 رييبا تغ نيروش تمر. قرار گرفتند نيتحت تمر ١٢٦٠٣با كد محصول  نيلا ديصنعت مدل نو شهياند شرويپ يمهندس

 نيهر تمر يقه در ابتدا و انتهايدق ٥به مدت  نيدر كل دوره تمر. شرح صورت گرفت نيبد نيدر شدت و مدت تمر
 ٣٠به مدت  ١٥ mÚMinدر هفته اول با سرعت. شد تيرعا ١٠ m/ Minگرم كردن و سرد كردن با سرعت  طيشرا
 mÚMinهفته چهارم  قه،يدق ٤٠ به مدت ٢١ mÚMinهفته سوم قه،يدق ٣٥به مدت  ١٨  mÚMinهفته دوم قه،يدق

پروتكل  قهيدق ٦٠به مدت  ٢٧ mÚMinو هفته ششم  قهيدق ٥٠ تمد ٢٥ mÚMinهفته پنجم  قه،يدق ٤٥به مدت  ٢٣
  .به مورد اجرا گذاشت شد نيتمر

  مكمل
به  ييدارو اهانيشده از پژوهشكده گ هيته سيكاناب اهيبا استفاده از گ HFD+Tr+Supو  HFD+Sup هاي گروه
روز در هفته  ng/kg   100 , 5با دوز سيكاناب اهيگ يالكل درويبه صورت عصاره ه 1042OHT- 397 - ه ثبت  شمار

  ).24و23(گاواژ شدند  نيهفته پس از هر نوبت از تمر 6به مدت 
  يشگاهيآزما هاي يرگي و اندازه حيتشر
و  كيژنت انيه شركت دانش بنب واناتيح, نيجهت كاهش اثرات حاد تمر  ينيجلسه تمر نيساعت پس از آخر 48

. لازم منتقل شدند يها يريو نمونه گ شاتيجهت انجام آزما ٢٠٥٩٣٢طب به شماره ثبت  شهياند ايميك يولوژيب
 ميساعت توسط دكتر دامپزشك و ت ٨ يدر ط) كبد( يبافت ينمونه ها هيو ته يريشدن شامل خونگ يمراحل قربان

 آوري گرد زين Real Time Pcrبا روش  SOCS3ژن  انيب يجهت بررسكبد  يبافت ينمونه ها. همراه صورت گرفت
اندازه گيري  PI 012با با كد) رانيتهران، ا(در مطالعه حاضر كلسترول با استفاده از كيت شركت دلتا درمان پارت . شد
ا درمان با استفاده از كيت شركت شركت دلت زين گليسريد يتر. بود 0.9986ضريب تغييرات آزمون اين كيت . شد

) رانيتهران، ا(شركت دلتا درمان پارت  هاي¬با استفاده از كيت LDLو  HDLاندازه گيري شد ) رانيتهران، ا(پارت 
به  تيتوسط ك SOD مينزآ تيفعال زانيم. شد يابيارز كيفتومتر يرياندازه گ يبرا  Direct-Enzymaticبا روش 
  .ديگرد يرگي دازهشده ان يداريو بر اساس پروتكل شركت خر زايروش الا

  كبد SOCS3ژن  انيب
 يآماده ساز يبرا. استفاده شد PCR Real Time كيدر هر گروه از تكن SOCS3 يژن ها انيب يبررس يبرا
معكوس  مريو پرا) Primer Forward( ييجلو مريپرا تر،يكروليم 10زهيليوفيل مريپرا ياز آب مقطر حاو مرهايپرا

(PrimerRevers)  5/0 تر،يكروليم cDNA 1 كربنات رويپ ليات يو آب د(DEPC Water)  8 تريكروليم 
و بر اساس  ازوليكل سلول با استفاده از محلول ك qRT-PCR RNAژن به روش  انيب يبررس يبرا. استفاده شد

قرار  يابيمورد ارز ياستخراج شده با دستگاه اسپكترفتومتر يهاRNA  تيفيك. استخراج شد ناژنيپروتكل شركت س
معكوس براساس پروتكل مربوطه  ينسخه بردار ميو آنز  Oligo dt مرياز پرا يتك رشته ا cDNA هيجهت ته. گرفت

 هاي¬چرخه. طبق پروتكل شركت سازنده انجام گرفت ABI Step Oneدر دستگاه  PCRهر واكنش . انجام شد
نمودار ذوب . انجام شد ادگر يدرجه سانت 72و  60، 94 يبا سه دما socs3 ژن  يبرا Real-Time PCR يواكنش

)Melting (هاي صحت واكنش يجهت بررس PCR فسفات  3 ديآلده سرياز گل. انجام شد)GAPDH ( به عنوان ژن
 يمرهايپرا. شد يرگي به صورت توامان با هم اندازه يكنترل و تجرب هاي ژن انيب زانيم. دياستفاده گرد socs3مرجع 

  .آمده است 1مورد استفاده در جدول 
  



 67  

 

شي
رز

ت و
الي

فع
 و 

ساز
 و 

ت
وخ

 س
يه

شر
ن

ره
دو

 ،
 

15، 
ره 

ما
ش

2 ، 
ان

ست
زم

 و 
يز

پاي
 

14
04

؛ 
ت

حا
صف

  
 تا 59

74 
 

  قياستفاده شده در تحق يمرهايمشخصات پرا. 1دول ج
  
  
  
  
  

  روش هاي تحليل آماري
مورد  لكيروويشاپ آماري آزمون با ها داده بودن نرمال. شدند استفاده استاندارد انحراف ± نيانگمي صورت به ها داده 
راهه  كيآنوا  ياز آزمون آمار قيمختلف تحق هاي گروه نيب قيتحق يرهاييمتغ راتييتغ يبررس يبرا. قرار گرفت دييتا

 براي. شد استفاده ها گروه نيب رهاياز متغ كيهر  راتييتغ يبررس يبرا زين يتوك يبيآزمون تعق نيهمچن. استفاده شد
با  هاي داده. استفاده شد رسونيپ يزمون همبستگبافت كبد از آ SOCS3و  يسرم SOD نيب يهمبستگ يبررس

 Graph Padنمودارها از نرم افزار  ميترس يبرا نيشده و همچن زيآنال 26ورژن  SPSS ياستفاده از نرم افزار آمار

Prism9  زين داري يسطح معن. استفاده شد p<0.05  در نظر گرفته شد. 

  
   ها يافته

 يآزمون آمار جينتا. نشان داده شده است1در شكل   قيمختلف تحق هاي روهدر گ واناتيح يديپيل ليپروفا راتييتغ
 ,F=7.024)وجود دارد داري يتفاوت معن TGدر  قيمختلف تحق هاي گروه نيراهه نشان داد كه ب كيآنوا 

p=0.0004(هاي نشان داد كه تمام گروه يتوك يبيآزمون تعق جينتا HFD در  دار يمعن شيافزاTG ه را نسبت به گرو
 يگروه ها نيراهه نشان داد كه ب كيآنوا  يآزمون آمار جينتا ).الف 1شكل ( (p<0.05) كنترل سالم نشان دادند 

 يبيآزمون تعق جينتا (F=4.112, p=0.0084).وجود دارد  يدار يتفاوت معن CHOLESTROLدر  قيمختلف تحق
 (p<0.05)نسبت به گروه كنترل سالم نشان داد در كلسترول را  دار يمعن شيافزا HFD هنشان داد كه تنها گرو يتوك

). ب 1شكل (در كلسترول را نشان ندادند  HFDنسبت به گروه  يدار يمعن راتييتغ يدرمان هاي وجود گروه نيبا ا.
   وجود دارد  يدار يمعن اوتتف LDLدر  قيمختلف تحق هاي گروه نيراهه نشان داد كه ب كيآنوا  يآزمون آمار جينتا

. (F=3.522, p=0.0172)هاي نشان داد كه گروه يتوك يبيآزمون تعق جينتا HFD+Tr  وHFD+Sup دار يكاهش معن 
LDL  را نسبت به گروهHFD  هاي گروه نيراهه نشان داد كه ب كيآنوا  يآزمون آمار جينتا). ج1شكل (نشان دادند 

  ).د 1شكل ( ).F=0.4162, p=0.7957(وجود ندارد  داري يتفاوت معن HDLدر  قيمختلف تحق
  د                    ج    ب        الف      

  
  

    
  
  
  
  

 ژن  توالي آغازگرها

GGACCAAGAACCTACGCATCCA  
CACCAGCTTGAGTACACAGTCG 

SOCS3 
 
 

✱✱✱

✱✱

✱✱✱✱

✱✱

✱✱
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 به ها¬داده. قيمختلف تحق هاي در گروه) د( HDLو ) ج( LDL،  )ب(سطوح كلسترول ).الف( ديسريگل يتر راتييتغ. 1شكل 

: HFD: مخفف. ه شده استدر نظر گرفت p<0.05 داري معني سطح. اند شده داده نشان استاندارد انحراف ± نيانگمي صورت
  مكمل: Sup ن،يتمر: Trپرچرب،  ييغذا ميرژ

نتايج آزمون . نشان داده شده است 2در گروه هاي مختلف تحقيق در شكل  SODتغييرات شاخص آنتي اكسيدانتي 
 ,SOD  (p<0.0001, F=49.14)  (p<0.0001هاي مختلف تحقيق درآماري آنوا يك راهه نشان داد كه بين گروه

F=12.22)  نتايج آزمون تعقيبي توكي نشان داد كه گروه هاي . داري وجود داردتفاوت معني HFD (p<0.0001) و
HFD+Sup (p<0.0001)  وHFD+Tr (p<0.0005) دار كاهش معنيSOD  را نسبت به گروه كنترل سالم

  .دادند  را نشان SOD، تمام گروه هاي درماني افزايش معني دار در HFDنسبت به گروه . داشتند
  
  
  
  
  
  
  
  
  

 سطح. اندشده داده نشان استاندارد انحراف ± نيانگيبه صورت م يداده ها. قيمختلف تحق هايدر گروه SOD راتييتغ. 2شكل 
  .مكمل: Sup ن،يتمر: Trپرچرب،  ييغذا ميرژ: HFD: مخفف. در نظر گرفته شده است p<0.05 يدار معني

  
نتايج آزمون آماري آنوا يك . نشان داده شده است 3اي مختلف تحقيق در شكل هدر گروه SOCS3تغييرات بيان ژن 

 ,F=6.677(داري وجود دارد تفاوت معني SOCS3هاي مختلف تحقيق در بيان ژن وهراهه نشان داد كه بين گر

p=0.0005 .(هاي بر اساس آزمون تعقيبي توكي گروهHFD+Tr ،HFD+sup  وHFD+Tr+Sup  كاهش معني -

 HFD+Tr+Supگروه  SOCS3همچنين كاهش ).  p<0.05(نشان دادند  HFDرا نسبت به گروه  SOCS3دار 
  ).p<0.05(دار بود معني HFD+Trو  HFD+Supنسبت به گروه 

  
  
  
  
  
  
  
  
  

✱✱✱✱

✱✱✱✱

✱✱✱✱

✱✱✱✱

✱✱✱✱

✱✱

✱✱✱
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- شده داده نشان استاندارد انحراف ± نيانگيها به صورت مداده. قيمختلف تحق هايدر گروه SOCS3ژن  انيب راتييتغ. 3شكل 

  .مكمل: Sup ن،يتمر: Trپرچرب،  ييغذا ميرژ: HFD: مخفف. در نظر گرفته شده است p<0.05 يدارمعني سطح. اند
  

از آزمون همبستگي پيرسون استفاده  SOCS3و بيان ژن  SODبراي بررسي همبستگي بين شاخص آنتي اكسيدانتي 
هاي مختلف تحقيق همبستگي وجود در گروه  SOCS3و بيان ژن  SODنتايج اين آزمون نشان داد كه بين . شد

  .)4شكل (نداشت 
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

: بگروه كنترل، : الف. قيمختلف تحق يدر گروه ها SOCS3ژن  انيو ب SOD يدانتياكس يشاخص آنت نيب يهمبستگ. 4شكل
 انحراف ± نيانگيبه صورت مها داده.  HFD+Tr+Supگروه : ه، HFD+Supگروه : د، HFD+Trگروه : ج، HFDگروه 

: Trپرچرب،  ييغذا ميرژ: HFD: مخفف. در نظر گرفته شده است p<0.05 يدارمعني سطح. اند شده داده نشان استاندارد
  .مكمل: Sup ن،يتمر

  

  بحث 
است كه به ) NAFLD(هاي غذايي پرچرب، بيماري كبد چرب غيرالكلي  يكي از پيامدهاي اصلي چاقي ناشي از رژيم

در حال . )25( ويژه در كشورهاي غربي، تبديل شده است هاي كبدي در سراسر جهان، به بيمارييكي از دلايل اصلي 
عنوان يك عامل خطر قابل توجه در  مبتلا هستند و اين بيماري به NAFLDميليون نفر در جهان به  ٦٥٠حاضر، بيش از 

را حداقل سه برابر  HCCتواند خطر ابتلا به  چاقي مي. )26( شود شناخته مي) HCC(بروز كارسينوماي هپاتوسلولار 
 مرگ علت سومين و است كبد اوليه هاي سرطان ٪٩٠كارسينوماي هپاتوسلولار مسئول . بيشتر از ساير علل افزايش دهد
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شود كه در  عنوان يك عامل تومورزاي مهم شناخته مي استرس اكسيداتيو به. )27(شود  مي محسوب سرطان از ناشي
هاي  ، سطوح بالاي گونهHCC يكي از رويدادهاي كليدي در پيشرفت. مراحل آغازين و پيشرفت سرطان كبد نقش دارد

قابل توجه است كه . )28( باشد است كه ناشي از بار اضافي اسيدهاي چرب و التهاب مزمن مي (ROS) فعال اكسيژن
تواند با كبد ارتباط برقرار كند و  اي در بافت چربي سفيد مي ناشي از عوامل تغذيه (IL-6) ٦-افزايش ترشح اينترلوكين

در كبد شود، كه در نهايت عملكرد انسولين را   (SOCS3) ٣دهي سيتوكين  منجر به افزايش بيان سركوبگر سيگنال
هاي بازخورد منفي عمل كرده و در شرايط چاقي موجب  كننده عنوان تنظيم به SOCSهاي  مولكول. )29( كند مختل مي

. شود به افزايش بيشتر وزن منجر مي كند كه اختلال در عملكرد لپتين و انسولين شده و يك چرخه معيوب ايجاد مي
هاي غذايي متنوع، سازوكارهاي مولكولي زيربنايي اين فرآيند  ها همراه با رژيم هاي ژنتيكي موش هاي اخير در مدل پيشرفت

با توجه به اينكه تمرين ورزشي و مكمل كانابيس از عوامل مؤثر در كاهش التهاب و تقويت  .)30( اند را روشن ساخته
 SOCS3شوند، مطالعه حاضر با هدف بررسي اثر همزمان اين دو مداخله بر بيان ژن  اكسيداني محسوب مي سيستم آنتي

 . طراحي شده استشده با رژيم غذايي پرچرب  هاي تغذيه در رت SODاكسيداني  و فعاليت آنزيم آنتي

 HFDبا مصرف ) ، كلسترول و تري گليسريدLDL(نتايج مطالعه حاضر نشان داد كه شاخص هاي پروفايل ليپيدي 
كاهش معني داري نسبت  HFD+Supو  HFD+Trدر گروه هاي  LDLافزايش معني دار داشت با اين وجود مقادير 

را نسبت به گروه  SODكاهش معني دار   HFD+Trو   HFD+Supو  HFDهاي گروه .داشت HFDبه گروه 
را نشان دادند همچنين  SOD، تمام گروه هاي درماني افزايش معني دار در HFDكنترل سالم داشتند و نسبت به گروه 

نشان  HFDرا نسبت به گروه  SOCS3افزايش معني دار  HFD+Tr+Supو  HFD+Tr ,HFD+supگروه هاي 
مطابق با . معني دار بود HFD+Trو   HFD+Supنسبت به گروه  HFD+Tr+Supگروه  SOCS3و افزايش  دادند
) HFD(نشان داد كه مصرف بلندمدت رژيم غذايي پرچرب ) 2021( آلبراهيم و همكارانهاي مطالعه حاضر، تحقيق  يافته

هاي  يمو كاهش فعاليت آنز PPAR-γليپيدمي، افزايش سطوح گلوكز و انسولين، كاهش بيان  منجر به افزايش وزن، ديس
رابطه ) 2019(اسويدرسا و همكاران بر اين،  علاوه .)28( شود مي) SOD ،CAT ،GPX ،GR ،GSH(اكسيداني  آنتي

بيمار مبتلا به بيماري كبد  ٦٧هاي آنزيمي و غيرآنزيمي، هموستاز ردوكس، و آسيب اكسيداتيو را در  اكسيدان بين آنتي
، GRو  SOD ،GPXهاي  ها نشان داد كه فعاليت آنزيم نتايج آن. مورد بررسي قرار دادند) NAFLD(چرب غيرالكلي 

در بيماران مبتلا به مراحل , )GSH ،TOS ،AGE ،MDA ،DNA/RNA(هاي آسيب اكسيداتيو  ه شاخصهمرا به
اي كه توسط  در مطالعه .)29( طور معناداري افزايش يافته بود در مقايسه با گروه كنترل به NAFLDابتدايي و پيشرفته 
با چاقي شكمي در جمعيت روستايي چين  SOCS3انجام شد، افزايش سطح متيلاسيون ژن ) 2022( يوكيان و همكاران

عنوان يك نشانگر زيستي بالقوه براي  تواند به مي SOCS3دهند كه متيلاسيون  ها نشان مي اين يافته. ارتباط داشت
هاي در مجموع، اين مطالعات بر نقش حياتي مسير .)30( يني يا تشخيص چاقي شكمي مورد استفاده قرار گيردب پيش

با . متابوليكي و التهابي ناشي از چاقي در ايجاد مقاومت به انسولين، استرس اكسيداتيو و اختلال عملكرد كبد تأكيد دارند
محسوب  (NASH) كه استرس اكسيداتيو و التهاب مزمن از عوامل كليدي در بروز استئاتوهپاتيت غيرالكلي توجه به اين

تواند به  كه حتي در غياب سيروز مي (NAFLD) كبد چرب غيرالكلي شكلي نكروالتهابي از بيماري، شوند مي
توانند نقش مهمي در كاهش اين  هاي كانابيديول مي ورزش و مصرف مكمل. منجر شود (HCC) كارسينوماي هپاتوسلولار

و بازگرداندن  با هدف قرار دادن استرس اكسيداتيو و التهاب، اين مداخلات پتانسيل بهبود سلامت كبد. عوامل ايفا كنند
انجام شد، اثرات رژيم غذايي  )2023( اي كه توسط سيدرضا امامي و همكاران در مطالعه .تعادل متابوليكي را دارا هستند

هاي كنترل و تجربي مورد  هاي استرس اكسيداتيو در گروه هفته تمرينات استقامتي بر شاخص ١٦و  (HFD) پرچرب
 HFD در پلاسماي گروه GST و  SOD ،CATاكسيداني هاي آنتي فعاليت آنزيمنتايج نشان داد كه . بررسي قرار گرفت
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در مطالعه حاضر نيز  SOD اكسيداني هاي آنتي ها با كاهش فعاليت آنزيم هفته كاهش يافت؛ كه اين يافته ١٦پس از 
گرهاي استرس اكسيداتيو و وضعيت ر نشانتأثير درمان با تردميل را ب )2018( تايوك و همكاران. )31( مطابقت دارد

كنترل طبيعي ، : گروه تقسيم شدند ٤ها به  موش. روز بررسي كرد ٢٨هاي چاق طي  زا در موش اكسيداني درون آنتي
درمان با تردميل باعث كاهش ). دقيقه در روز ١٠×٢ :P2دقيقه در روز،  ١٠ :P1(، و دو گروه تمرين )KP(كنترل چاقي 

 KPهاي چاق نسبت به گروه كنترل  و كاتالاز در موش MnSOD، فعاليت GSHافزايش سطح  خون و MDAسطح 
در  .)32( اكسيداني و كاهش استرس اكسيداتيو داشت يقه در روز تأثير مثبتي بر بهبود وضعيت آنتيدق ١٠×١تمرين . شد

ثرات ورزش بر تنظيم فرآيندهاي التهابي، استرس انجام شد، ا) 2018(اي كه توسط رودولف مارينو و همكاران  مطالعه
نتايج نشان داد كه . هاي چاق مورد بررسي قرار گرفت هاي هيپوتالاموسي موش شبكه آندوپلاسمي، و آپوپتوز در نورون

و كاهش سطوح فاكتور ) Pjak2/pSTAT3(دهي لپتين  هاي مسير سيگنال ورزش موجب افزايش فسفريلاسيون پروتئين
و نيز  (PTP1B) 1، فسفاتاز تيروزين پروتئين SOCS3، (TLR4) ٤، گيرنده محلول )TNF-α(ري آلفا نكروز تومو

مشخص شده است كه كانابيديول  .)33( شد در هيپوتالاموس حيوانات چاق IkBكاهش فسفريلاسيون كيناز مهاركننده 
)CBD (اكسيداني كليدي مانند سوپراكسيد ديسموتاز  هاي آنتي باعث افزايش آنزيم)SOD( كاتالاز ،)CAT ( و

نقش دارند و از ) ROS(هاي فعال اكسيژن  گونهسازي  هايي كه در خنثي شود؛ آنزيم مي) GPx(گلوتاتيون پراكسيداز 
 CBDاي كه توسط ساميا و همكاران انجام شد، نشان داد كه  نتايج مطالعه. كنند آسيب اكسيداتيو به كبد جلوگيري مي

و كاهش  CATو  SODافزايش (، كاهش استرس اكسيداتيو )ALT ،AST ،GGT(هاي كبدي  موجب بهبود آنزيم
MDA (تيب، نقش محافظتي و درماني آن در برابر كارسينوماي هپاتوسلولار شده و به اين تر)HCC ( را به اثبات رساند

تاجيك و همكاران  .)34( همخوان است  HFDنسبت به گروه CBDبا مصرف  SODكه در مطالعه حاضر افزايش 
را در القاي مسيرهاي  CBDبا محتواي بالاي ) CDEVs(سلولي مشتق از كانابيس  هاي خارج توانايي وزيكول) 2022(

ها حاكي از آن است  هاي آن يافته. مورد بررسي قرار دادند) HCC(هاي سرطان هپاتوسلولار انساني  ضدسرطاني در سلول
فعال عمل كرده و يك  آل براي فيتوكانابينوئيدهاي زيست هاي طبيعي ايده حامل عنوان توانند به مي CDEVsكه 

اين نتايج بر پتانسيل درماني تركيبات مشتق از كانابيس در تعديل . استراتژي نويدبخش براي مديريت سرطان ارائه دهند
 .)35( مسيرهاي سلولي مرتبط با سركوب تومور تأكيد دارند

  
  

  و پيام مقاله گيري كلي نتيجه

از  تواند يم يهواز يورزش نيهمراه با تمر سياستفاده از مكمل كاناب رسد يمطالعه حاضر، به نظر م يها افتهيبر اساس 
 همراه داشته باشد به ياثرات سودمند ،يدر سطح سلول يضدالتهاب يو ارتقاء فاكتورها يدانياكس يآنت ستميس تيتقو قيطر
 .شوندپرچرب  ييغذا ميبعد از رژ SOCS3و  SOD ،يديپيل ليپروفا ميقادر به تنظو 

  

  ها  محدوديت
سطوح  انيم يكاررفته نتوانست ارتباط مشخص و معنادار به يا مداخله يپژوهش آن است كه الگو نيمهم ا يها تياز محدود يكي

 نهيزم نيتر در ا قيتر و عم قيرو انجام مطالعات دق نياز ا. بافت كبد برقرار كند يضدالتهاب يو فاكتورها يسرم يها دانياكس يآنت
  . رسد يبه نظر م يضرور
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  پيشنهاد براي مطالعات آتي  
  . هاي پژوهش، پيشنهاد براي مطالعات آتي ذكر شود بر اساس محدوديت

  

  ملاحظات اخلاقي 
   ياخلاق يها دستورالعمل تيرعا

ق دانشگاه آزاد اسلامي هاي كار با حيوانات آزمايشگاهي تحت نظارت كميته اخلا تمام مراحل اين مطالعه با رعايت دستورالعمل
  .اخذ گرديد IR.IAU.SRB.REC.1403.137واحد علوم و تحقيقات انجام شد و كد تأييد اخلاق 

 
   مالي منابع

 .هاي دولتي، تجاري يا غيرانتفاعي دريافت نكرده است اي از سازمان اين مطالعه هيچ بودجه

  

   مشاركت نويسندگان
 .اند هاي مطالعه حاضر مشاركت داشته نويسندگان در طراحي، اجرا و نگارش  بخش 

  تعارض منافع
  . نداردتضاد منافع 

   تقدير و تشكر
در اين پژوهش ما  كهكسانيهمه  زا. باشدمي از رسالة مقطع دكتري رشته تربيت بدني گرايش فيزيولوژي ورزش برگرفتهاين مقاله 

  .ييمرا در مراحل مختلف ياري رساندند، صميمانه قدرداني و تشكر مينما
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