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 مقاله تحقيقي

و كيآتروژن يها شاخص راتييبرتغ ديشد يتناوب نيهشت هفته تمرتأثير 
 يالكلريمبتلا به كبد چرب غ مارانيدر ب يكبد يها ميآنز

  3انيبابالو شهلا ،2يصابر وسفي ،1انيقربان بهلول

  چكيده

 ـاست كه با تغ يمزمن يماريب كي يرالكليكبد چرب غ يماريب :و اهداف نهيزم يهـا  ميآنـز  ريي
ناتياثر هشت هفته تمر يمطالعه بررس نيهمراه است. هدف ا كيآتروژن يها ترانسفراز و شاخص

كبد چـرب مارانيدر ب كيآتروژن يها و شاخص يكبد يها ميآنز ييپلاسما ريبر مقاد ديشد يتناوب
  بود. يالكلريغ

كه جامعه مورد مطالعه آن زنان مبتلا به كبـد يتجرب مهيمطالعه حاضر از نوع ن بررسي: روش
نفر) و 13( نيدر دو گروه تمر يتصادف يرينفر از آنها به روش نمونه گ 25بود كه  يالكلريچرب غ
رهفته و چهـار جلسـه در هفتـه و ه ـ    8به مدت  ديشد يتناوب نيشدند. تمر مينفر) تقس 12كنترل (

سرد كـردن) بـا قهيدق 15+  يتناوب نيتمر قهيدق 30گرم كردن + قهيدق 15( قهيدق 60جلسه به مدت
و يكبـد  يهـا  ميآنـز  ييپلاسـما  ريمقـاد نتـايج  اجـرا شـد.    نهيش ـيضـربان قلـب ب   %80-85شدت

  .با هم مقايسه شدو پس آزمون  شيپ طيدر شرا كيآتروژن يها شاخص

گروهـي و مقايسـه درون نتـايج   ،ديشـد  يتنـاوب تمـرين   يا بعد از مداخله هشـت هفتـه   ها: يافته
 ـدار متغيرهاي  گروهي حاكي از كاهش معني بين ريبـدن، شـاخص تـوده بـدن، مقـاد      يدرصد چرب
ــر ــيگل يت ــترول،  د،يريس ــزايش ،ALTو  LDL ،AIP ،LAP ،LDL/HDL ،TC/HDLكلس و اف

. در)p>05/0( آزمون و همچنين نسبت به گروه كنتـرل بـود   نسبت به مرحله پيش HDLدار  معني
آزمـون و همچنـين نسـبت بـه گـروه كنتـرل، رغم كاهش نسبت به مرحله پـيش  علي ASTمتغير

  دار نبود. تغييرات معني

 ـرا به عنـوان   ديشد يتناوب ناتيتمر توان يمطالعه م نيا يها افتهيبا توجه به  گيري: نتيجه كي
  كرد. شنهاديپ يرالكليكبد چرب غ يماريب يبرا يريشگيو پ يراهكار درمان

ــات ــدي:كلم ــاتيتمر كلي ــاوب ن ــد يتن ــرد  د،يش ــت عملك ــد تس ــوپروتئين ،يكب ،ليپ
  .يالكلريغ  چرب كبد

)76، مسلسل 1400(سال بيست و سوم، شماره سوم، پاييز  سينا / اداره بهداشت، امداد و درمان نهاجا فصلنامه علمي پژوهشي ابن
9/6/1400تاريخ پذيرش:   3/3/1400تاريخ دريافت: 

دانشكده علوم  جان،يآذربا يمدن ديشهدانشگاه دانشيار،  .1
 رانيا ز،يتبر ،يگروه علوم ورزش ،يو روانشناس يتيترب

 ه،يدانشگاه اروم ،يورزش يولوژيزيف يدكتر يدانشجو .2

  رانيا ه،ياروم ،يبدن تيدانشكده ترب
دانشگاه  ،يورزش يولوژيزيارشد ف يكارشناس يدانشجو .3

و روانشناسي،  دانشكده علوم تربيتي شهيد مدني آذربايجان،
  تبريز، ايران. ،يگروه علوم ورزش

 
انيبهلول قربان: مسئول مؤلف  
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 مقدمه

تــرين  شــايع 1(NAFLD)بيمــاري كبــد چــرب غيرالكلــي 
. ايـن بيمـاري در   ]1[بيماري مزمن كبدي در اكثر جوامع اسـت  

 %5-10هاي كبدي، به ميزان بيش از  اثر تجمع چربي در سلول
شود كه تـا حـد زيـادي     صرف الكل ايجاد ميوزن كبد، بدون م

. به طوري كـه  ]2[گيرد  تحت تأثير چاقي و اضافه وزن قرار مي
ها نشـان   مبتلايان به اين بيماري چاق هستند. بررسي 80-70%
اند كه شدت چاقي فاكتور پيشگويي كننده بيمـاري كبـدي    داده

. نقش چگونگي توزيع ]3[است  NAFLDپيشرفته و بخصوص 
ر بدن نسبت به مقدار كل چربي در بروز اين بيمـاري از  چربي د

توجه بيشتري برخوردار است. توده چربي احشايي بـه شـدت بـا    
در ارتباط است. چرا كه چربـي   NAFLDمقاومت به انسولين و 

گليسريد اسـت كـه منجـر بـه كبـد       احشايي منبع مهمي از تري
افـراد  تواند دليلي بـراي ابـتلاي    شود. اين موضوع مي چرب مي

. ]4، 3[باشـــد  NAFLDلاغـــر داراي چـــاقي شـــكمي بـــه 
 NAFLDبيوماركرهايي كه به صـورت تهـاجمي در تشـخيص    

ــي  ــرار مـ ــتفاده قـ ــورد اسـ ــتند از:   مـ ــارت هسـ ــد، عبـ گيرنـ
، (AST)آمينوترانسـفراز   ، اسپارتات(ALT)آمينوترانسفراز  آلانين
كه  (GGT)پپتيداز  ترانس ، گاماگلوتاميل(ALP)فسفاتاز  آلكالين

ها در خون نشانه  نرمال اين آنزيمدامنه افزايش سطوح بالاتر از 
NAFLD  هاي خون بـه   . علاوه بر اين، افزايش چربي]5[است

و نيز افزايش قند خون  LDL2گليسريد،  صورت كلسترول، تري
كه بيشتر از اجزاي سندرم متابوليـك هسـتند، در بيمـاري كبـد     

اسـت كـه سـطوح    . گـزارش شـده   ]6[شـود   چرب مشاهده مي
كبدي پيشگويي كننده بهتري براي كبد چرب  ALTپلاسمايي 

هاي قلبي و عروقي  و بيماري 2 هستند و همچنين با ديابت نوع
  .]8، 7[نيز مرتبط هستند 

بـه   از طرف ديگـر ديـس ليپيـدمي هيپرگليسـمي، معمـولاً     
 HDL3و كـاهش مقـدار    LDLگليسريد و  افزايش سطوح تري

                                                 
1. Non-alcoholic fatty liver disease 
2. low-density lipoprotein 
3. high-density lipoprotein 

هاي متـابوليكي   در افراد مبتلا به بيماري .]9[خون مربوط است 
ليپيدمي دارند، ممكن اسـت منجـر    كه ديس NAFLDاز جمله 

هـاي آتروژنيـك    . شـاخص هاي قلبي و عروقي شـود  به بيماري
ــامل  ــما  HDL ،LDLش ــك پلاس ــاخص آتروژني ، 4(AIP)، ش

 HDLكلسترول تام به  نسبت، 5(LPA)شاخص تجمع ليپيدي 
(TC/HDL)  و نسبتLDL  بهHDL (LDL/HDL)   .اسـت

LAP اي براي تعيين تجمع چربي بيش از انـدازه   شاخص ساده
اسـاس برخـي مطالعـات بـه عنـوان       بدن در بالغين است و بـر 

براي شناسايي خطر ابـتلا   BMIتري نسبت به  شاخص مناسب
نيز  AIP. ]10[هاي قلبي و عروقي معرفي شده است  به بيماري

. ]11[بوليكي و قلبي است هاي متا شاخص جديدي براي بيماري
LPL6 و كمـك  كـرده  هاي چربي را مهر و مـوم   در واقع سلول
كند كه سوخت وارد ذخـاير چربـي شـود. بيشـترين فعاليـت       مي

LPL   ــت ــروق اس ــواره ع ــد  ]12[در دي ــواملي مانن ــداد ع . تع
ــدن و پروفايــل چربــي  شــاخص ــژه  هــاي تركيــب ب ــه وي هــا ب
توانــد  ني مــيهــاي آتروژنيــك، در نتيجــه فعاليــت بــد شــاخص

كند تا اثرات مفيـد   هاي خوبي باشد كه به افراد كمك مي سرنخ
فعاليت بدني را براي بيمـاران مبـتلا بـه كبـد چـرب غيرالكلـي       

كارهاي درماني ماننـد كنتـرل در رفتـار    . راه]13[تحقق بخشند 
توانند در كاهش شـيوع بيمـاري و    اي و تمرينات بدني مي تغذيه
. ]14[ثر باشـند  ؤمتابوليكي كبد م ـ چنين، بهبود عملكردهايهم

 7(HIIT)ثر تمرينـات اينتـروال شـديد    ؤيكي از اين تمرينات م
هاي فعاليت ورزشي با شدت بسـيار   كه شامل وهله HIITاست. 

زياد به همراه استراحت فعال با شدت پايين اسـت، مـورد توجـه    
محققين قرار گرفته است. اين شيوه تمريني از نظر زماني، يـك  

هاي متـابوليكي زيـادي را    مد بوده كه سازگاريايار كارروش بس
توان به بهبود فاكتورهايي  . از فوايد آن مي]15[كند  تحريك مي

هوازي، فشـار خـون، عوامـل قلـب و      چون آمادگي هوازي و بي
هـاي   عروقي، نيمرخ ليپيدي، كاهش وزن در اثر تجزيـه چربـي  

                                                 
4. Atherogenic index of plasma 
5. Lipid accumulation product 
6. Lipoprotein lipase 
7. High-intensity interval training 
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ني بـه  شكمي، حفظ توده عضلاني و افزايش حساسـيت انسـولي  
دليل آمادگي بيشتر عضلات براي مصـرف گلـوكز اشـاره كـرد     

سـاعت   48حداقل تا  HIIT. به دليل اينكه آثار متابوليكي ]16[
تواند به راحتـي و در حـداقل زمـان، در همـه      ماند، مي باقي مي

سطوح آمادگي مورد استفاده قرار گيرد، بـراي افـراد بـا شـرايط     
را  HIIT. محققان اثـر  ]17[يرد گ ويژه نيز مورد استفاده قرار مي

هـا   بر ميزان مقاومت انسوليني مورد بررسي قرار دادند كه يافتـه 
همچنـين  . ]18[ها بود  بيانگر كاهش مقاومت انسوليني آزمودني

در  HIITهفتـه   12بعـد از   ASTو  ALTهـاي   كاهش آنـزيم 
 ه شـده اسـت  كبد چرب غيرالكلـي نشـان داد  داراي مردان چاق 

را بعد  ASTو  ALTعدم تغيير معنادار از طرفي محققين . ]19[
كبد چرب گزارش داراي از تمرينات مقاومتي و تركيبي در زنان 

ها  نيز در پژوهشهاي آتروژنيك در  . كاهش شاخص]6[ند ا هكرد
]. بنابراين با توجه به افـزايش بيمـاري   20 ،11[ديده شده است 

در كبـد چـرب از    كبد چرب، فاكتورهاي تشخيصي و بسيار مهم
هـاي چربـي خـون و از همـه      جمله آمينوترانسـفرازها، شـاخص  

مهمتر عوامل آتروژنيكي كـه بـه عنـوان فاكتورهـاي جديـد در      
هاي متابوليكي هستند و همچنين تحقيقـات محـدود در    بيماري

هاي ورزشي (تمرينات تناوبي شديد) بر  زمينه تأثيرگذاري فعاليت
ت متنـاقض در مـورد تمرينـات    فاكتورهاي آتروژنيك و مطالعـا 

صورت گرفته، مطالعه حاضر با هدف تأثير هشت هفتـه تمـرين   
HIIT هاي كبدي زنـان   هاي آتروژنيك و آنزيم بر روي شاخص

  الكلي صورت گرفت.رمبتلا به كبد چرب غي

  بررسيروش 
مطالعه حاضر از نوع نيمه تجربي بوده و طرح آن به صورت 

پس آزمون با گروه شـاهد اسـت. جامعـه آمـاري      -پيش آزمون 

شامل زنان بيمار مبتلا به كبد چـرب بـود كـه براسـاس نمونـه      
گيري تصادفي و به صورت داوطلبانه از بين بيمـاران مبـتلا بـه    

سال مراجعه كننده بـه   30-50بيماري كبد چرب با دامنه سني 
نفـر براسـاس پيشـينه انجـام شـده در       25مراكز درماني تعـداد  

هاي انسـاني انتخـاب    مداخلات فعاليت ورزشي بر روي آزمودني
سـتعمال دخانيـات، عـدم    شدند. معيارهـاي ورود شـامل عـدم ا   

-هاي تنفسي، التهابي، قلبـي  عدم ابتلا به بيماريمصرف الكل، 
. همچنين بيماران بود هاي مزمن عروقي، كليوي و ساير بيماري

و بيمـاراني كـه از    وهپاتيت الكلي و بيماران سيروز كبدياتاستئ
 ردنـد ك هاي غذايي و رژيم غذايي تعريف شده استفاده مي مكمل

انـد از فرآينـد    و در يك ماه گذشـته كـاهش شـديد وزن داشـته    
  تحقيق خارج شدند.

ها پس از توضيح و شرح كامـل موضـوع، اهـداف،     آزمودني
هاي تحقيـق، تكميـل و اخـذ فـرم رضـايتنامه و تكميـل        روش

وسـيله پزشـك،   ه سابقه ورزشي و معاينه بپرسشنامه سلامت و 
نفـر) و كنتـرل    13به صـورت تصـادفي بـه دو گـروه تمـرين (     

گروه تمرين يـك برنامـه تمرينـي    براي نفر) تقسيم شدند.  12(
اي انجام شد كه هر هفته شامل چهار جلسـه و هـر    هشت هفته

. در حالي كه گروه شاهد در مدت پژوهش بود جلسه يك ساعت
روش زندگي معمول خود را حفظ و دنبال كردند. بعد از انتخـاب  

ساعت قبل از شروع برنامه تمريني خونگيري به  48ها،  آزمودني
منظور ارزيابي متغيرهاي مورد مطالعه صورت گرفـت. در ادامـه   

مه هاي گروه تمرين به مدت هشت هفته به اجراي برنا آزمودني
سـاعت بعـد از    48تمريني پرداختند و در پايان هفتـه هشـتم و   

هاي خوني براي بار دوم دريافت  آخرين جلسه تمريني نيز نمونه
  .]21[گرديد 

برنامه تمرين تناوبي شديد شامل يك دقيقه دويدن با شدت 
  اي تمرين تناوبي شديد برنامه هشت هفته -1جدول

 دقيقه) 15( سرد كردن        تمرين            استراحت فعال      دقيقه)15گرم كردن (   

 aشدت تواتر مدت اجرا aشدت مدت  aشدت  aشدت  هفته

 دوم -اول 

شامل حركات كششي و دويدن با 
  )%30- 55( شدت كم تا متوسط

 6 دقيقه 1 %80 دقيقه2 55-50%

شامل تمرينات 
 كششي با شدت كم

 6 دقيقه 1 %80 دقيقه2 %50-55  چهارم -سوم 
 8 دقيقه 1 %85 دقيقه2 %50-55  ششم -پنجم 
 10 دقيقه 1 %85 دقيقه2 %50-55  هشتم -هفتم 

a ضربان قلب بيشينه 
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ــا فواصــل اســتراحت فعــال   85-80% ضــربان قلــب بيشــينه ب
ضربان قلب بيشـينه بـود كـه در     %50-55اي با شدت  دقيقه 2

نوبت اجرا شد و به مرور تا هفته هشتم به ده نوبت  6جلسه اول 
 )1(جدول  .]22[رسيد 

ميلي ليتر) از وريد بازو و در حالـت نشسـته در    5خونگيري (
ســاعت  12تــا  10دو مرحلــه، پــيش و پــس آزمــون و پــس از 

هاي  ر لولهها د ناشتايي انجام شد. پس از پايان خونگيري، نمونه
) mg/mL4-3بـه ميـزان    EDTAمحتوي مـاده ضـد انعقـاد (   

ريخته شده و سپس از طريق سانتريفوژ پلاسما جـدا شـده و در   
گراد براي آناليزهاي بعـدي فريـز شـد.     درجه سانتي -70دماي 

ــمايي  ــادير پلاس ــه  ALT مق ــماره  IU/L3/72-75/0(دامن ش
 IU/L 3/72-1/1(دامنه  ASTو  E-BC-K235-M) كاتالوگ:

روش الايـزا، پروفايـل    به E-BC-K236-M) شماره كاتالوگ:
ساخته شده توسط  هاي ليپيدي، گلوكز و انسولين از طريق كيت

گيـري شـد. شـاخص     آمريكـا انـدازه  كشـور   1البساينسشركت 
 HOMA-IRفرمــول محاســبه مقاومــت انســوليني از طريــق 

 )405تقسيم بر  (µU/mL)انسولين   (mg/dL)(مقدار گلوكز 
  .]23[گيري شد  اندازه

بـر  (كيلـوگرم)  براي تعيين شاخص توده بدن از تقسيم وزن 
 اســتفاده شــد. حــداكثر اكســيژن مصــرفي  (متــر) قــدمجــذور 

(VO2max)        از آزمون يـك مايـل راه رفـتن بـا حـداكثر تـوان
هـا مسـافت    راكپورت استفاده گرديد. بدين ترتيب كـه آزمـودني  

سـرعت راه رفـتن طـي    ) را بـا حـداكثر   متـر  1609يك مايـل ( 
نمودند. زمان اين مسافت و ضربان قلب تمـرين بعـد از اجـراي    
آزمون ثبت شد و سپس با فرمـول ذيـل بـه طـور غيرمسـتقيم      

  .]24[گيري شد  حداكثر اكسيژن مصرفي اندازه
VO2max(mL/Kg/min)=  853/132 -  0769/0  - )وزن( 

3877/0   (سن) + 315/6    )جنس( - 2649/3    ) زمـان( - 

1565/0   )ضربان(  
در اين فرمول وزن به پوند، سن به سال، عـدد يـك بـراي    

                                                 
1. Elabscience 

جنس مذكر و صفر براي مؤنث، زمان به دقيقه و ضـربان قلـب   
 يـك مايـل راه رفـتن   ثانيـه در پايـان    10گيري شـده در   اندازه

 محاسبه شد.

گيـري ضـخامت    براي تعيين درصـد چربـي بـدن از انـدازه    
كم و فوق خاصره سـمت راسـت   هاي پوستي پشت بازو، ش چين

بدن با استفاده از كاليپر مشخص و اعداد به دسـت آمـده از هـر    
) قـرار گرفـت و   1980سه ناحيه در فرمول جكسون و پـولاك ( 

. همچنـين  ]25[درصد چربي بدن براي هر فرد بـه دسـت آمـد    
دور باسـن   بـه دور كمـر  نسـبت  هـاي مربـوط بـه     گيـري  اندازه

(WHR)2 ا با استفاده از متر نواري انجام جهت تعيين نسبت آنه
استفاده شـد و بـراي    Log(TG/HDL)از فرمول  AIPگرفت. 
محاسبه تفاضل مقدار دور كمر (سـانتيمتر)  از  LPAگيري  اندازه

  .]20[استفاده شد  )mmol/L( ريديگليس غلظت تري × 58از 

  ملاحظات اخلاقي

 ياخلاق ـ يپژوهش براساس اسـتانداردها  نيمراحل ا يتمام
) انجام گرفت. 2008( يكنيهلس هيپژوهش و مطابق با اعلامدر 
آگاهانـه   تنامهيكننده در پژوهش فرم رضا داوطلبان شركت هيكل

 ينشد. تمـام  افتياز آنها در اي نهيهز چگونهيو هكردند را امضا 
شـد.   نتشرم تيدر نها يمحرمانه و اطلاعات كل ياطلاعات فرد

 ني ـه شد كه شركت در اداد حيكنندگان توض به شركت نيهمچن
 لي ـآنها نخواهد داشت و در صـورت تما  يبرا يپژوهش سود آن

  آزمون خود مطلع شوند. جياز نتا توانستند يم

  تجزيه و تحليل آماري

هاي خام ابتدا با آزمون شاپيرو ويلك،  آوري داده پس از جمع
مسـتقل و   تـي  ها بررسي شد. از آزمـون  نرمال بودن توزيع داده

زوجي بـراي مقايسـه ميـانگين بـين گروهـي و درون گروهـي       
هـاي   متغيرها استفاده شد. براي تجزيه و تحليل و انجام آزمـون 

 05/0داري  در سطح معنـي  22نسخه  SPSSآماري از نرم افزار 
  استفاده شد.

                                                 
2. waist-to-hip ratio 
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 ها يافته

گروهـي   تغييـرات درون  HIITاي  مداخله هشت هفتهبعد از 
و  WHR درصد چربي بدن، شاخص توده بدن،در گروه تمرين، 

، LDL ،AIP ،LAP، كلسـترول ، گليسريد همچنين مقادير تري
LDL/HDL ،TC/HDL  وALT  ــادار و داشــتند كــاهش معن

HDL        افزايش معنـادار نسـبت بـه پـيش آزمـون را نشـان داد
)05/0<p ولي در (AST رغـم كـاهش نسـبت بـه پـيش       علي

تمامي متغيرهـاي مـورد   اما در گروه كنترل  آزمون معنادار نبود.
 )p<05/0تغيير معناداري نداشتند (آزمون  نسبت به پيشمطالعه 
  )2(جدول 

 HIITاي  بعد از مداخلـه هشـت هفتـه   تغييرات بين گروهي 
درصد چربي بدن، شـاخص تـوده بـدن،    دار  كاهش معنيشامل 
مقـدار  ، LDL كلسـترول، ، گليسيريد تري، مقادير WHRنسبت 

ــولين، ــوليني انسـ ، AIP ،LAP ،LDL/HDL ،مقاومـــت انسـ
TC/HDL  وALT )05/0p<(،  افـــــزايش معنـــــادارHDL 

)001/0p=( معنـادار غير كاهش، و همچنين AST )065/0p= (
 )2(جدول  .بودنسبت به گروه كنترل در گروه تمرين 

  گيري بحث و نتيجه
شـديد   تنـاوبي طي مطالعه حاضر بعد از هشت هفته تمرين 

 ASTولــي داشــت كــاهش معنــادار  ALTســطوح پلاســمايي 
معنادار نبود. بيمـاري كبـد چـرب بـا افـزايش       ،كاهش رغم علي

مــرتبط اســت.  ASTو  ALTهــاي  ســطوح پلاســمايي آنــزيم
 ALTهـا، بـه ويـژه آنـزيم      افزايش سطوح پلاسمايي اين آنزيم

دهنده تجمع چربي در كبـد اسـت و همچنـين بـه عنـوان       نشان
هـاي متـابوليكي از جملـه ديابـت      بيني كننده ساير بيماري پيش

  آزمون  پس وآزمون  پيشمراحل در  مطالعه گروهدر دو متغيرهاي جسماني، فيزيولوژيكي و بيوشيميايي گروهي (تي مستقل) در  گروهي (تي زوجي) و بين ايج آزمون درونتن -2جدول
مرحله

  
 متغير

 زوجي آزمون تي pمقدار          پس آزمون                 پيش آزمون      

 گروه كنترل  گروه تجربي

  مستقل آزمون تي
  گروه كنترل  گروه تجربي

  مستقل آزمون تي
  كنترلگروه  گروه تجربي

 pمقدار  تي pمقدار   تي

  -  -  -  -  -  -  738/0 338/0  66/42±08/7  76/41±17/6 سن (سال)
  -  -  -  -  -  -  -  -  21/6±69/162 7/4±50/161 (cm)قد 
  69/4±50/74 35/5±26/72  11/1- 278/0 26/4±66/69  18/5±91/73  250/2  034/0*  001/0#  053/0  (Kg) وزن

 069/0 #>001/0 *001/0 96/5 56/29±35/1 14/26±49/1 346/0 -961/0 02/29±53/1  64/29±67/1  چربي بدن درصد

WHR 03/0±82/0  03/0±81/0  107/0- 915/0  02/0±77/0  03/0±83/0  28/4  001/0*  001/0#  055/0 

BMI (Kg/m2) 83/1±85/27 52/1±45/27 596/0- 557/0 51/1±03/26 69/1±07/28 17/3 001/0* 001/0<# 14/0 

VO2max (mL/Kg/min)46/2±78/34 40/2±28/34 506/0- 618/0 70/2±41/38 38/2±50/32 77/5- 001/0* 001/0# 103/0 

HOMA-IR 29/1±54/4  97/0±49/4 113/0- 911/0 20/1±36/3 31/1±64/4 53/2 019/0* 057/0 75/0 
 76/1±47/15 29/1±84/15 37/3 301/0 87/1±70/13 06/2±36/16 37/3 003/0* 051/0 491/0  (µU/mL)انسولين 
 29/20±70/11752/18±13/11707/0-  942/0 56/23±88/10005/25±64/11331/1 202/0 048/0# 98/0 (mg/dL)قندخون 

LAP 73/2±20/95  05/4±07/92  278/2- 32/0  97/4±99/87  76/2±35/91  06/2  05/0*  001/0#  462/0  
AIP  17/0±67/0  20/0±69/0  34/0 735/0 05/0±31/0  13/0±59/0  682/6  001/0*  001/0#  258/0  

LDL/HDL 91/1±22/5  65/2±83/5  661/0  515/0  49/1±97/2  81/2±82/4  068/2  05/0*  001/0#  061/0  
TC/HDL 95/5±36/13  15/8±88/14  535/0 598/0 77/0±56/5  37/3±83/10  496/5  001/0*  001/0#  18/0  

TC (mmol/L)  45/0±75/11 29/0±42/11  175/2- 40/0  21/0±27/9  56/0±67/10  25/8  001/0*  001/0#  053/0  
LDL (mmol/L)  35/0±74/4 38/0±66/4  48/0-  630/0  21/0±28/3  25/0±78/4  75/14  001/0*  001/0#  432/0  
HDL (mmol/L)  35/0±01/1  38/0±94/0  47/0- 641/0 21/0±69/1  29/0±06/1  14/6-  001/0*  001/0#  42/0  

TG (mmol/L)  19/0±53/4 13/0±38/4  14/2-  06/0  09/0±45/3  24/0±06/4  22/8  001/0*  001/0<#  057/0  
ALT (IU/L) 35/3±58/16  37/4±38/14  417/1- 170/0  96/3±25/12  97/3±21/16  489/2  020/0*  005/0#  245/0  
AST (IU/L) 60/4±76/34  03/5±21/35  806/0 429/0 62/8±72/33  32/6±17/36  230/0  065/0  740/0  676/0  

  نشانه اختلاف معنادار نسبت به گروه كنترل *
  پيش آزموننشانه اختلاف معنادار نسبت به  #

AIPپلاسما؛  كي: شاخص آتروژنALTنوترانسفراز؛يآم ني: آلان ASTنوترانسفراز؛يآم : آسپارتات BMI شاخص توده بدن؛ :HDLبالا؛  تهيبا دانس نيپوپروتئي: كلسترول لLAP ؛يديپيتجمع ل: شاخص LDLبا  نيپوپروتئي: كلسترول ل
  كمر به لگن ر: نسبت دوWHR د؛يريسيگل ي: ترTG: كلسترول؛ TC ن؛ييپا تهيدانس
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و  1انـگ ي. چ]21[هاي قلبي و عروقـي هسـتند    يو بيمار 2 نوع
رابطه نزديكي با تجمع چربي  ALTهمكاران گزارش كردند كه 

كننـده   ييد كننده اين مطلب مبني بر پيشگوييأدر كبد دارد كه ت
. ايـن مطالعـه بـا مطالعـات     ]8[در بيماري كبد چرب است مهم 
ران و با مطالعـه بـاراني و همكـا   همسو  ]22[و همكاران  2پوزنر

ناهمسـو   ]26[و همكـاران   3و اسلنتز ]19[، رضايي شيرازي ]6[
و  ALTهـاي   ]. رضايي شيرازي كاهش آنزيم26 ،19 ،6است [
AST  هفتــه  12را بعــد ازHIIT  در مــردان چــاق كبــد چــرب

. باراني و همكاران عدم تغيير معنادار ]19[غيرالكلي نشان دادند 
ALT  وAST     را بعد از تمرينات مقـاومتي و تركيبـي در زنـان

. اسلنتز و همكاران در مطالعه ]6[بيمار كبد چرب گزارش كردند 
افـراد   AST و ALT داري در ميـزان آنـزيم   خود، تغييـر معنـي  

بزرگسال داراي اضافه وزن، پـس از تمـرين مقـاومتي مشـاهده     
ز عوامل ت ورزشي يكي انوع و مدت فعالي . احتمالاً]26[نكردند 

همسو بودن مطالعه حاضر با مطالعات ذكر شده باشد. احتمالي نا
هنوز بـه طـور كامـل مشـخص      ALTاز طرفي كاهش تنهايي 

به نيمه عمر آمينوترانسفرازها مربـوط باشـد،    نيست ولي احتمالاً
انـد كـه    مريكـا گـزارش كـرده   آهاي كبد  چرا كه انجمن بيماري

ساعت اسـت   AST 17ساعت و نيمه عمر  ALT 47عمر  نيمه
نسبت بـه   ALTهمين امر عامل مهم كاهش معنادار  و احتمالاً

AST  انـد كـه    . همچنين پژوهشـگران گـزارش داده  ]27[است
. در ]26[با مقاومت به انسولين ارتباط نزديكي دارد  ALTآنزيم 

مطالعه حاضر نيز انسولين و مقاومت انسوليني كاهش معناداري 
 ALTكي از عوامل دخيل در كـاهش  تواند ي داشته است كه مي

هاي متعددي بر ايجاد كبد چرب غيرالكلي دخيل  باشد. مكانيسم
تـوان بـه مسـير سـيگنالينگ      هـا مـي   هستند. از ايـن مكانيسـم  

انسولين، افزايش جريان اسيدهاي چرب به كبد، ليپوژنز، اختلال 
 . احتمـالاً ]28[در ميتوكندري و استرس اكسـيداتيو اشـاره كـرد    

هاي  فعاليت ورزشي با اثرگذاري بر اين مسيرها روند بهبود آنزيم

                                                 
1. Chiang 
2. Posner 
3. Slentz 

كبدي را در پي دارد كه در مطالعه حاضر نيـز رخ داده اسـت. از   
بـه   تـوان  هـاي كبـدي مـي    عوامل دخيل ديگر در تغيرات آنزيم

ماهيت تمرين، شدت و حجم تمرينات اشـاره كـرد، كـه شـدت     
هـاي   روند بهبود آنزيمپروتكل تمريني مطالعه حاضر توانسته بر 

. همچنين گـزارش شـده اسـت كـه     ]28[واقع شود  مؤثركبدي 
و  BMIهاي آنتروپومتريـك از جملـه    با شاخص ALTكاهش 

سطح آمادگي قلبي و عروقي در ارتباط است. به طـوري كـه بـا    
BMI  رابطه مستقيم و با آمادگي قلبي و تنفسي رابطه معكوس
د كننـده ايـن امـر اسـت كـه      يي ـأ. مطالعه حاضر نيز ت]29[دارد 

كــاهش  BMIحــداكثر اكســيژن مصــرفي افــزايش معنــادار و  
، ALTمعناداري داشته است. آخرين مـورد در كـاهش معنـادار    

كاهش پروفايل ليپيدي است كه در بالا بر اين نكته كه افزايش 
ALT    با عوامل خطرزاي قلب و عروقي در ارتباط اسـت، اشـاره

هاي ليپيدي بـه عنـوان يكـي از     ل. كاهش پروفاي]29[شده بود 
كمك كننـده باشـد    ALTكاهش  درتواند  است كه مي يعوامل

كه در مطالعه حاضر اين امر رخ داده است. بنابراين يكي ديگـر  
هـاي ليپيـدي و    هـاي مطالعـه حاضـر كـاهش پروفايـل      از يافته
، AIP ،LAPهاي آتروژنيك است. طي مطالعـه حاضـر    شاخص

LDL/HDL ،TC/HDL ،LDL، گليســريد و كلســترول تــري 
افزايش معناداري داشت. ايـن   HDLكاهش معناداري داشت و 

بـه   AIP]. 20 ،11يافته با بسياري از مطالعات هم سـو اسـت [  
اسـت   HDLگليسيريدها و  عنوان شاخص جديد متشكل از تري

. از ]11[گيرنـد   كه دو تركيب چربي را به طور جامع در نظر مـي 
شود و  ميت سطح چربي خون استفاده مياين ماده براي تعيين ك

معمــولاً بــه عنــوان شــاخص بهينــه از چربــي خــون، چــاقي و  
و  4. وانـگ ]11[شـود   هاي قلبـي عروقـي اسـتفاده مـي     بيماري

كنندگان چاق به شدت  در شركت AIPهمكاران نشان دادند كه 
ارتباط دارد و پيشنهاد دادند به عنوان يك شاخص  NAFLDبا 

ــر   ــنظم ب ــود    NAFLDم ــتفاده ش ــاق اس ــردان چ . ]30[در م
كـاهش   ]20[و قربانيـان و صـابري    ]11[طالبي و همكاران  بني

                                                 
4. Wang 
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هـاي مـورد مطالعـه خـود      هاي آتروژنيك را در آزمودني شاخص
نشان دادند. بني طالبي و همكاران تأثير ده هفته تمرين سرعتي 
تناوبي را بر نشانگرهاي كبد چرب زنان اضـافه وزن مبـتلا بـه    

 LAPنوع دو بررسي كردند كه نتايج آنها كاهش معنادار  ديابت
هــاي  را نشــان داد. قربانيــان و صــابري نيــز كــاهش شــاخص 

) و پروفايل ليپيـدي را بعـد از ده هفتـه    LAP ،AIPآتروژنيك (
نشان دادند.  2تمرين هوازي در زنان يائسه مبتلا به ديابت نوع 
هـاي بيمـاري    نههمان طور كه در بالا نيز اشاره شد يكي از نشا

كبد چرب افـزايش نامناسـب پروفايـل ليپيـدي اسـت. فعاليـت       
هاي مختلفي باعث كاهش ليپـوليز و   ورزشي از طريق مكانيسم
. فعاليت ورزشي به وسيله ]31[گردد  كاهش پروفايل ليپيدي مي

بهبود كنترل قند خون، اكسيداسيون چربـي از طريـق افـزايش    
ه مخطـط، بيـان و   در عضـل  GLUT4حمل و نقـل گلـوكز بـا    

هـاي انسـوليني، ذخيـره     فعاليت آنزيم گليكوژن سنتاز در گيرنده
ريد در يگليس ـ گليكوژن در عضـله و كبـد، افـزايش سـنتز تـري     

هاي اسيد چرب و  هاي عضلاني، كاهش انباشت متابوليت سلول
سركوب التهابي مرتبط بـا مقاومـت انسـوليني، چرخـه انباشـت      

ــي   ــض م ــد نق ــي را در كب ــد  چرب ــي  ]32[كن ــت ورزش . فعالي
كند كه اين فرآيند به  اكسيداسيون ليپيدها را درون كبد مهار مي

شود. اين آنـزيم بـا    انجام مي AMPKسازي مسير  واسطه فعال
هـا، تحريـك و فعـال     در بافـت  ATPبه  AMPافزايش نسبت 

ــي ــه   م ــبت، نتيج ــزايش نس ــن اف ــه اي ــود. ك ــرك  ش اي از مح
اصـلي و لازم فعـال    فيزيولوژيكي فعاليت ورزشي اسـت. شـرط  

هنگام فعاليت ورزشي، كـاهش و فقـدان    AMPKسازي مسير 
] كـه در مطالعـه حاضـر    34 ،33كبدي است [ SCD-11فعاليت 
هـاي   گيري نشده است و بـه عنـوان يكـي از محـدوديت     اندازه

تحقيــق در نظــر گرفتــه شــده اســت. هنگــام فعاليــت ورزشــي 
AMPK فعاليت ورزشي شود و فعاليت آن بعد از اتمام  فعال مي

. فعـال شـدن   ]35[مانـد   در عضله، كبد و بافت چربي باقي مـي 
AMPK شود كه اين عمـل   در كبد باعث مهار سنتز ليپيدها مي

                                                 
1. Stearoyl-CoA desaturase-1 

را از طريق غير فعال كردن آنزيم استيل كوآ كربوكسيلاز، فعال 
كــردن آنــزيم مالونيــل كــو آ دكربوكســيلاز و مهــار بيــان ژن  

كوآ كربوكسيلاز و اسيد چـرب   هاي ليپوژنيك مثل استيل آنزيم
از طريـق كـاهش در ميـزان     و اساساً ]36[دهد  سنتاز انجام مي

اسـت،   CPT-12مالونيل كوآ كه نقش مهار كننـده آلوسـتريك   
 . احتمـالاً ]37[كنـد   اكسيداسيون ليپيدها را در كبد تحريك مـي 

هاي اثرگذار فعاليت ورزشي در پـژوهش حاضـر    تمامي مكانيسم
هاي آتروژنيك و پروفايل ليپيدي  ث بهبود شاخصرخ داده و باع

هاي ذكر شـده كـه در    شده است. در نهايت با توجه به مكانيسم
شـود مطالعـه    انـد، پيشـنهاد مـي    گيري نشده مطالعه حاضر اندازه

كامل طراحي گردد كه تمامي فاكتورهـاي مربـوط و دخيـل در    
ان هاي آتروژنيـك در بيمـار   هاي كبدي و شاخص تغييرات آنزيم

  مبتلا به كبد چرب با فعاليت ورزشي مورد بررسي قرار گيرد.
با توجه به نتايج مثبت حاصل از تمرينات تناوبي شـديد بـر   

ــزيم   ــم از آن ــي اع ــاي تشخيص ــدي و   روي فاكتوره ــاي كب ه
توان اذعان نمود كه  آتروژنيكي بيماران كبد چرب غير الكلي مي

ي براي پيشگيري توان به عنوان راهكار اين نوع تمرينات را مي
  و درمان در بيماران كبد چرب غير الكلي استفاده نمود.

  قدردانيتشكر و 
در كميتـه  كه  است پژوهش حاضر برگرفته از طرح تحقيقي

ــد    ــا ك ــز ب ــوم پزشــكي تبري ــژوهش دانشــگاه عل اخــلاق در پ
IR.TBZMED.REC.1399.472 .از تمـامي   ثبت شده است

هايي كه در پژوهش حاضر شركت كردند نهايت  افراد و آزمودني
  تقدير و تشكر را داريم. 

  تعارض در منافع
  .ردوجود ندا هيچ گونه تضاد منافعي براي نويسندگان

  سهم نويسندگان
 يعمل يپژوهش و اجرا يو طراح هيدر مطالعات اول انيقربان

                                                 
2. Carnitine palmitoyltransferase I 
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 ـ و هـا  داده يجمع آور ه،يدر مطالعات اول يطرح، صابر و  هتجزي
 هـا  افتهي ريطرح و تفس يعمل يدر اجرا انبابالوي و آماري ليتحل

  مشاركت داشتند.

  منابع مالي
 ديدانشـگاه شـه   يمعاونت پژوهش يمال تيطرح با حما نيا
  صورت گرفته است. جانيآذربا يمدن
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