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با دو شدت متفاوت  نتروالیا -یمقاومت ناتیتمر ریتأث

در  یعملکرد هایشاخص یو برخ 81 نیتوکراتیبر س

 زنان مبتلا به کبد چرب
 نی، دکتر نسر3یقیحق نیرحسیدکتر ام، *2یعسکر ای، دکتر رؤ8یرجب هیسم

 4هزادانیرضو

 .رانیسبزوار، ا ،یسبزوار میدانشگاه حک ،یدانشکده علوم ورزش ،یورزش سمیو متابول یمیوشیب یدکتر یدانشجو  .1

 .رانیسبزوار، ا ،یسبزوار میدانشگاه حک ،یدانشکده علوم ورزش ،یورزش یولوژیزیگروه ف اریاستاد .2

 .رانیسبزوار، ا ،یسبزوار میدانشگاه حک ،یدانشکده علوم ورزش ،یورزش یولوژیزیگروه ف اریدانش .3

 .رانیشاهرود، ا ،یانشگاه آزاد اسلامد ،ی، دانشکده علوم پزشکیگروه داخل اریاستاد .4
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های کمکی غیردارویی بررسی مرگ سلولی کبدی و استفاده از درمان های غیرتهاجمی در روندشیوه امروزه مقدمه:

های متفاوت بر تمرینات ترکیبی با شدتثیر أسه تیهدف مقامطالعه حاضر با باشد. مورد توجه متخصصین سلامتی می

CK18 انجام شدهای عملکردی در زنان مبتلا به کبد چرب غیرالکلی )شاخص مرگ هپاتوسیت( و برخی شاخص . 

زن مبتلا به  33بر روی  1311در سال آزمون آزمون و پستجربی با طرح پیشکاربردی و نیمه این مطالعه :کارروش

های تمرینی و کنترل تقسیم شدند. صورت تصادفی به گروهبهافراد . رستان شاهرود انجام شددر شهکبد چرب غیرالکلی 

، تمرین اینتروال شدید 2و گروه ترکیبی  ( همراه با تمرین مقاومتیAIT) هوازیتمرین اینتروال  ،1گروه تمرین ترکیبی 

(HIITبه همراه تمرین مقاومتی ) قدرت و استقامت بالاتنه و  یهای عملکردهفته اجرا کردند. آزمون 12مدت را به(

 افزاربا استفاده از نرم هادادهتحلیل  تجزیه و شد. انجامهفته  12گیری خونی قبل و بعد از و نمونهپایین تنه، توان هوازی( 

 10/1ز کمتر ا pمیزان  های تکراری انجام شد.گیریآنالیز واریانس با اندازه آزمون و R( و 24)نسخه  SPSSآماری 

  .معنادار در نظر گرفته شد

باعث  1تمرین ترکیبی  و (p<111/1)تفاوت معناداری وجود داشت  CK18بین دو گروه تمرینی در میزان  ها:یافته

. همچنین هر دو نوع تمرین باعث افزایش معنادار قدرت بیشینه و استقامت عضلانی شد CK18کاهش بیشتری در 

. در مقادیر وزن و شاخص توده (p<111/1)و نیز کاهش معنادار درصد چربی بدن شد  xma2VOتنه و بالاتنه و پایین

 . (p>10/1)ها مشاهده نشد بدنی تفاوت معناداری بین گروه

بتوانند از هر دو تمرینی ترکیبی متوسط و شدید برای کاهش  احتمالاًکبد چرب غیرالکلی زنان مبتلا به  گیری:نتیجه

های عملکردی مستقل از کاهش وزن استفاده کنند و برای جلوگیری از مرگ سلولی از صدرصد چربی و بهبود شاخ

  دارویی کمکی بهره گیرند.عنوان یک درمان غیرهای تمرین ترکیبی با شدت متوسط بهبرنامه

 کبد چرب های عملکردی،، شاخص18تمرین ترکیبی، سیتوکراتین  کلیدی: کلمات
 

 

                                                 
 پست الکترونیك: ؛1014-4112103: تلفن. رانیسبزوار، ا ،یسبزوار میدانشگاه حک ،یکده علوم ورزشدانش ؛یعسکر ایدکتر رؤ ول مکاتبات:ئنویسنده مس *

r.askari@hsu.ac.ir 
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
 

 هیسم
جب

ر
 و ی

ان
ار

مک
ه

 

 

07 

 مقدمه
از  ،1(NAFLD) الکلیبیماری کبد چرب غیر

طور گسترده ت که بهکبدی اسعلل بیماری  ترینشایع

فشارخون لیپیدمی و ، دیسبا چاقی، مقاومت به انسولین

شامل دامنه وسیعی از  NAFLDبالا در ارتباط است. 

شد که از استئاتوز ساده )نفوذ باهای کبدی میآسیب

، به های کبدی(در سلول %0چربی بیش از 

نهایت  ، فیبروز، سیروز و در2(NASH) اتیتاستئاتوهپ

مرگ . (1)کند های کبدی پیشرفت میسرطان سلول

های تمام انواع بیماری های کبدی در تقریباًسلول

حساس  عنوان یک بخشکبدی انسانی وجود دارد و به

، ویروسیهای کبدی حاد و مزمن، برای ارزیابی بیماری

شود. خودایمنی استفاده می أسمی، متابولیک یا منش

تنها به عنوان یک پاسخ غیرفعال به مرگ سلولی نه

افتد، شیمیایی یا عوامل سمی اتفاق میاسترس فیزیکی

طور فعال توسط میزبان از طریق بلکه ممکن است به

زی شده سلول نیز ایجاد شود. انواع مرگ ریمرگ برنامه

 0و اتوفاژی 0، نکروپتوزیس4، آپوپتوز3سلولی شامل نکروز

های کبدی باشد که به احتمال زیاد با بیماریمی

 .(2)مرتبط هستند  NAFLDهمچون 

، یک پروتئین فیلامان بینابینی در 18 کراتینسیتو

های کبدی است که طی آپوپتوز هپاتوسیت سلول

شود. قطعه میشده، قطعهتوسط کاسپازهای فعال

ردیابی  M31بادی تواند توسط آنتیمی CK18قطعات 

طریق شاخص ارزیابی ویژه آپوپتوز شود. شود و بدین

 CK18ل تواند هر دو شک، میM00الایزای  همچنین

را ردیابی  با طول کامل و قطعات آن(  CK18یعنی )

عنوان یک شاخص مرگ سلولی کلی در هر دو کند و به

 . (3)وضعیت نکروز و آپوپتوز مورد استفاده قرار گیرد 

ریزی شده سلول )آپوپتوز( یک فرآیند مرگ برنامه

است که تحت شرایط فیزیولوژیکی  ATPوابسته به 

کند. طبیعی در حفظ هموستاز بافتی مشارکت می

ایط پاتوفیزیولوژیکی خاص مانند هرچند در شر

                                                 
1 Non-alcoholic fatty liver disease 
2 Nonalcoholic Steatohepatitis 
3 Necrosis 
4 Apoptosis 
5 Necroptosis 
6 Autophagy 

NAFLDاندازی شود و با راه، آپوپتوز تنظیم مثبت می

التهابی های پیشمسیرهای آپوپتوزی، باعث ایجاد پاسخ

شود. با توجه به ها نیز میفیبروزی از هپاتوسیتو پیش

نقش انواع مختلف مرگ سلولی )نکروز، آپوپتوز و 

ارهای درمانی که ، راهکNAFLDاتوفاژی( در پاتوژنز 

ممکن  ،مرگ سلولی را در این بیماران به حداقل برساند

. مطالعات (4)است منجر به بهبودی این بیماران شود 

های انسانی و هم حیوانی، پیشنهاد مختلف هم در مدل

 NAFLD برکند که آمادگی هوازی اثر مفیدی می

تر تنفسی پایین شود ظرفیت قلبی. گفته می(0-1)دارد 

بدنی یا عوامل ژنتیکی ممکن است  ناشی از عدم فعالیت

ظرفیت اکسیداتیو میتوکندریایی کبدی منجر به کاهش 

به استئاتوز و آسیب کبدی افزایش  ءشده و احتمال ابتلا

توسعه استئاتوز حتی در  . تمرینات ورزشی از(8)یابد 

و باعث  (4)کند حضور یک رژیم پرچرب جلوگیری می

. (1)شود می NAFLDافزایش توان هوازی بیماران 

کند هوازی بلندمدت همچنین تولید اتوفاژی می ورزش

واسطه آن قطرات چربی اضافی را به کمک که به

دیده تولید شده از  لیپوفاژی حذف کرده و اجزای آسیب

کند. بنابراین تمرینات را هضم می NASHفرآیند 

ورزشی اتوفاژی را تحریک کرده و آپوپتوز سلول کبدی 

فیلی و  العهدهد. در مطکاهش می NASHرا در 

که برای اولین بار درباره اثر ورزش بر  (2112) همکاران

CK18  الایزای(M31 بر روی )فرد چاق با  13

NAFLD  ،دقیقه تمرین هوازی  01انجام شد

حداکثر ضربان قلب بر  %81-80 مدت با شدتکوتاه

روز متوالی، شاخص آپوپتوز  1مدت روی تردمیل به

کاهش  NAFLDق با ( را در افراد چاCK18کبدی )

که تمرین  اندداده . نتایج مطالعات نشان(4) داد

مقاومتی نیز باعث کاهش محتوای چربی کبدی، درصد 

کنترل گلوکز از  های کبدی، بهبودچربی بدن و آنزیم

ناقل گلوکز نوع چهارم طریق افزایش بیان 

(4GLUT1) ، افزیش قدرت عضله و در نهایت بهبود

 ،11)شود می NAFLDوضعیت التهابی در بیماری 

11). 

                                                 
1 Glucose transporter type 4 
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تواند به اندازه تمرین تمرین اینتروال با شدت بالا می

تحرک و بیماران مبتلا به استقامتی در بزرگسالان بی

تر بوده و ثر باشد و در عین حال جذابؤدیابت نوع دو م

. همچنین عنوان (1)به زمان کمتری نیاز داشته باشد 

دقیقه(  4ثانیه تا  31شود که تمرین اینتروال )می

تنها ظرفیت هوازی، بلکه بسیاری از عوامل سلامتی نه

خون، رید گردشیگلیسهای تریخون، غلظتشامل فشار

حساسیت به انسولین و کنترل گلیسمی را بهبود 

تواند علاوه، تمرین اینتروال میهبخشد. بمی

میتوکندریایی مثبتی در عضله اسکلتی های سازگاری

های میتوکندریایی در کبد ایجاد کند و این سازگاری

. از طرفی ترکیب (12)تواند اتفاق بیافتد نیز می

مداخلات ورزشی با هدف افزایش ظرفیت هوازی و 

گرهای عضله اسکلتی که ممکن است بهبود تعدیل

سلامت کبدی را بهبود بخشند، بیشتر مورد  مستقیماً

. نتایج مطالعات محدودی (13)یید قرار گرفته است أت

های مختلف تمرینی بر بهبود ثیر شدتأکه به مقایسه ت

NAFLD نشان داد که شدت ممکن است  ،اندپرداخته

این  .(10 ،14)تر از مدت یا حجم کلی تمرین باشد مهم

عنوان یک بدنی شدید بهوجود دارد که فعالیتاحتمال 

علیه بیماری کبد مورد  استراتژی غیردارویی بهتر بر

ن راستا، چندین گروه . در همی(14)ملاحظه قرار گیرد 

ها، تمرین با شدت نشان دادند که در جوندگان و انسان

کبدی را کاهش داده و خطر  محتوای چربی درون ،بالا

های کنترل متابولیکی را نسبت به گروه- بیماری قلبی

های با این وجود مقایسه .بخشدبدون تمرین بهبود می

شامل  NAFLDشدت تمرین بر فاکتورهای خطر 

های زیستی کبدی و شاخصتوای چربی درونمح

 . فعالیت(11 ،10 ،14)ندرت انجام شده است التهابی به

بدنی یک ارتباط وابسته به دوز دارد و ورزش شدید 

تری برای )دویدن( نسبت به متوسط، اثربخشی کامل

بهبود  بهبود متابولیکی و بیوشیمیایی و نیز

. بنابراین شدت، (18)کند هیستولوژیکی ایجاد می

بدنی باشد که باید  عد مهم فعالیتممکن است یک بُ

یید أای برای تمورد توجه قرار گیرد و مطالعات مداخله

اثرات مختلف شدت تمرینات ورزشی بر افراد مبتلا به 

یابی . در همین راستا، بهینه(10)کبد چرب نیاز است 

ثرتر به بیماران مبتلا به ؤتمرین در ارائه راهکارهای م

 کننده خواهد بود.کبد چرب، کمک

که پژوهشگران در این پژوهش تاکنون با توجه به این

ثیر تمرینات ورزشی بر شاخص أای که تهیچ مطالعه

( را بررسی کرده باشد، CK18-M00مرگ سلولی )

د؛ همچنین در زمینه اثر تمرین ترکیبی مشاهده نکردن

های مقاومتی و همچنین مقایسه برنامه -اینتروال

های های مختلف بر شاخصتمرین ترکیبی با شدت

های عملکردی جسمانی مرگ سلولی و برخی شاخص

 حاضر با هدفبنابراین مطالعه  ،ای یافت نشدمطالعه

 -ثیر دو نوع تمرین ترکیبی )اینتروالأمقایسه ت

هفته بر  12مقاومتی( با دو شدت مختلف به مدت 

های ( و برخی شاخصCK18مرگ سلولی ) شاخص

انجام  NAFLDعملکرد جسمانی در زنان مبتلا به 

 .شد
 

 کارروش
آزمون و تجربی با طرح پیشکاربردی و نیمه این مطالعه

بر روی زنان مبتلا به کبد  1311در سال آزمون پس

. حجم ان شاهرود انجام شدچرب غیرالکلی در شهرست

و بر اساس  G-powerافزار نرماستفاده از نمونه با 

های مکرر و سطح خطای گیریروش آماری آنوا با اندازه

تعیین نفر  41برابر با ، %80و اندازه اثر  12/1آلفای 

بر تحلیل نهایی با توجه به ریزش افراد و شد، اما تجزیه 

دچرب غیرالکلی از زنان مبتلا به کبنفر  33روی 

صورت نمونه در دسترس و شهرستان شاهرود، به

یید أت :هدفمند انجام گرفت. معیار ورود به مطالعه شامل

توسط پزشک داخلی پس از انجام  NAFLDتشخیص 

افراد با  :شامل مطالعهسونوگرافی و معیارهای خروج از 

سابقه بیماری قلبی و کلیوی، هپاتیت ویروسی یا دیگر 

گرم در روز  21ی کبدی، مصرف الکل بیش از هابیماری

نشده، اختلالات  ، فشارخون بالای کنترل(11)

خودایمنی، شرایط پزشکی مانع برای اجرای تمرین 

 3)کمردرد و زانودرد شدید(، کاهش وزن بیش از 

ماه گذشته و شرکت در فعالیت منظم  3در  کیلوگرم

دقیقه در هفته  01ماه اخیر )بیش از  0ورزشی در 

ها، مودنیپس از انتخاب آزتمرین متوسط تا شدید( بود. 
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بندی شده برای تقسیم سازی طبقهاز روش تصادفی

صورت که بدین ؛نفری استفاده شد 11گروه  3افراد در 

ها طور تصادفی در گروهافراد دارای گرید پایین به

بندی شدند، سپس سعی شد تعداد افراد دارای تقسیم

سازی )از نظر تعداد و درجه( گرید بالاتر پس از همسان

 های موردگروه .ها تقسیم شوندقرعه در گروهاساس  بر

 هوازی: تمرین اینتروال 1نظر شامل گروه تجربی 

(AIT)1  حداکثر ضربان قلب( همراه  %11-10)با شدت

: تمرین اینتروال با 2گروه تجربی  ،با تمرین مقاومتی

حداکثر ضربان قلب( به  10-80%) 2(HIIT)شدت بالا 

تمام افراد در نترل بود. همراه تمرین مقاومتی و گروه ک

الامکان دوزهای ها با مشورت پزشک حتیهمه گروه

کردند. قبل از اجرای کار، دارویی مشابهی دریافت می

این پژوهش توسط کمیته اخلاق دانشگاه حکیم 

یید أ( به تID:IR.HSU.REC.13117114سبزواری )

در ابتدای کار پس از توجیه کامل نسبت به  رسید.

نامه شرکت پژوهشی به افراد فرم رضایتجزئیات طرح 

 پرسشنامه آمادگی فعالیت بدنیدر پژوهش و همچنین 

(Q-PAR)3  به منظور آگاهی از (21)داده شد .

تغییرات کالری دریافتی، اطلاعات مربوط به رژیم غذایی 

ته ساع 24ها توسط پرسشنامه یادآمد خوراک آزمودنی

در هفته اول و دوازدهم ثبت شد. سپس این اطلاعات 

 افزار تخصصی تحلیل موادغذاییبا استفاده از نرم

(4N)4ها در دو ، میانگین کالری مصرفی آزمودنی

شد. مرحله زمانی )هفته اول و دوازدهم( تعیین 

بدنی بوچارد نیز برای اطمینان از پرسشنامه فعالیت

طی یک  .(21)کمیل شد ها تغیرفعال بودن آزمودنی

یید أها برای ته، آزمودنیهفته پیش از اجرای برنام

ساعت ناشتایی به مراکز سونوگرافی  8کبدچرب بعد از 

های آزمون اندازهمراجعه کردند. در مرحله پیش

بدن شامل قد، وزن، درصد چربی و سنجی و ترکیب تن

های گیری شد. سپس آزموناندازه یشاخص توده بدن

(، آزمون 1RMتنه )قدرت بیشینه بالاتنه و پایین

تنه و آزمون توان تقامت عضلانی بالاتنه و پاییناس

                                                 
1 Aerobic Interval Training 
2 High Intensity Interval Training 
3 Physical-Activity Readiness Questionnaire 
4 Nutrition 4 

های خونی نیز هوازی )آزمون بروس( گرفته شد. نمونه

ساعت عدم فعالیت  24ساعت ناشتایی و  12پس از 

شدید توسط متخصصان آزمایشگاهی از ورید بازویی به 

طبق برنامه  سی گرفته شد. دو گروه برسی 0میزان 

های عادی وه بر فعالیتجلسه علا 3ای تمرینی، هفته

که در طوریبه ؛تمرینات پرداختندانجام روزانه خود به 

ابتدا برنامه تمرین مقاومتی و سپس برنامه تمرینات 

جلسه تمرین حدود  اینتروال را انجام دادند. زمان هر

دقیقه )گرم کردن با دویدن نرم، حرکات  10-00

وزنه  دقیقه، برنامه تمرین با 11کششی پویا و جنبشی 

دقیقه و  10-31دقیقه، برنامه تمرین اینتروال  31-21

انجامید. گروه کنترل نیز طول ( بهدقیقه 0 کردن سرد

دند گونه تمرینی انجام نداآزمون، هیچپس از انجام پیش

و در هیچ فعالیت منظم ورزشی شرکت نکردند. 

ای در هفته 12تمرین  سرانجام بعد از اتمام برنامه

خونی دوباره از گیریها و نمونهتمام آزمون آزمون،پس

ها گرفته شد. با توجه به اینکه مطالعه حاضر، از آن

روش مداخله ورزشی در مقابل عدم انجام تمرین 

ورزشی )در گروه کنترل( استفاده شد، لذا روش کور 

حال برای جلوگیری از یر نبود. با اینذپکردن امکان

گیری خونی ای نمونهتورش، متخصصان آزمایشگاهی بر

گران آماری، ها و همچنین تحلیلو تحلیل نمونه

های تجربی و کدام از افراد قرار گرفته در گروههیچ

 شاهد اطلاعی نداشتند.

 4های ( شامل وهلهAITاینتروال هوازی )برنامه تمرین 

با  (QST1012C)مدل  ای دویدن روی تردمیلدقیقه

دقیقه  2 حداکثر ضربان قلب و %11-10شدت 

حداکثر ضربان قلب  %01-01استراحت فعال با شدت 

سنج بود. شدت تمرینات اینتروال با استفاده از ضربان

 .ساخت کشور آلمان کنترل شد PM02بیور مدل 

( شامل HIITبرنامه تمرین اینتروال با شدت بالا )

ای دویدن روی تردمیل با شدت های یک دقیقهوهله

ب و یک دقیقه استراحت حداکثر ضربان قل 10-80%

 (22)حداکثر ضربان قلب بود  %01-11فعال با شدت 

 .(1جدول )
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 هفته 82( طی AIT( و اینتروال هوازی )HIITبرنامه تمرین اینتروال با شدت بالا ) -8جدول 
 12هفته  11هفته  11هفته  1هفته  8هفته  1هفته  0هفته  0هفته  4هفته  3هفته  2هفته  1هفته  

HIIT 8*1€ 1*1 11*1 11*1 12*1 13*1 

 اکثر ضربان قلبحد %11-10 حداکثر ضربان قلب %80-11 شدت

AIT 2*4 3*4 4*4 0*4 

 حداکثر ضربان قلب %10 حداکثر ضربان قلب %11 شدت

 زمان به دقیقه * ،ست €
 

دایره  4تا  2حرکت در  0شامل  برنامه تمرین مقاومتی

 4دایره و  3هفته میانی با  0دایره،  2هفته اول  2)

 %00-10شدتی معادل  دایره( با 4هفته پایانی با 

1RM بار، هر به منظور اعمال اضافه تکرار بود. 8-12 و

حرکات تمرین  شد.بار بر میزان وزنه افزوده هفته یک 2

مقاومتی شامل دو حرکت بالاتنه )لت از جلو و پرس 

کردن پا  تنه )خم کردن پا، بازسه حرکت پایین ،سینه(

 و و پرس پا( و یک حرکت عضلات مرکزی )دراز

نشست نیز در هر  و درازبرای حرکت  ( بود.1نشست

استراحت بین  .از حداکثر تکرار استفاده شد دایره

 01-11ها ثانیه و استراحت بین دایره 31-40حرکات 

 ثانیه در نظر گرفته شد. 

 غلظت حاضر مطالعه درگیری متغیرها: روش اندازه

با استفاده از کیت مخصوص  CK18 پلاسمایی

 ,Hazngzhou Eastbiopharm CO)آزمایشگاهی 

China) نانوگرم بر لیتر  10/11 با حساسیت

اساس  بر 2الایزا روش، این کیت اساس گیری شد.اندازه

-CK18. باشدمیبادی بیوتین فناوری ساندویچی آنتی

M00 بادی مونوکلونال به چاهکی که از قبل با آنتی

CK18-M00  پوشیده شده، اضافه شده و سپس

دار برچسب CK18-M00های بادی. آنتیگردیدانکوبه 

 streptavidin-HRPشده با بیوتین که متصل به 

اضافه شد و کمپلکس ایمنی را تشکیل داد.  ،است

درجه  31دقیقه در دمای  01سپس مواد به مدت 

 زهای غیرمتصل بعد اگراد واکنش دادند. آنزیمسانتی

بار شستشو حذف شدند. در مرحله  0انکوبه شدن و 

ضافه شدند. سپس محلول آبی ا Bو  Aبعد، سوبسترای 

رنگ شده و در اثر اسید )ماده متوقف کننده( به رنگ 

دقیقه،  11زرد تغییر یافت و در نهایت، طی زمان 

                                                 
1 Curl up 
2 Elisa 

گیری قد و وزن افراد با اندازهغلظت نمونه محاسبه شد. 

گیری قد و لباس سبک، بدون کفش و با دستگاه اندازه

ی دنانجام شد. شاخص توده ب( Body scaleوزن )

(BMI) حسب کیلوگرم به مجذور قد  از تقسیم وزن بر

برای برآورد درصد چربی . حسب متر محاسبه شد بر

ساخت کشور کره  SH0121بدن از کالیپر مدل 

صورت که ضخامت چین پوستی در استفاده شد؛ بدین

بازو، فوق خاصره و نقطه وسط ران  نواحی سه سر

ده از معادله سه گیری و درصد چربی بدن با استفااندازه

بر طبق  (23)( 1118) 3ای جکسون و پولاکنقطه

 ( محاسبه شد.1فرمول )

 : 1فرمول 

111×(0/4 - (Db  /10/4درصد چربی بدن = )) 

 که در این رابطه:

 (S1111121/1× )– 111421/1  =Db  چگالی(

( +  2S × 1111123/1) -( ×)سن 1111312/1 بدن(

مجموع ضخامت چربی زیرپوستی سه سر بازو، فوق 

 S= خاصره و ران

 1RMتنه از آزمون برای ارزیابی قدرت بیشینه پایین

ابی قدرت بیشینه بالاتنه از آزمون یپرس پا و برای ارز

1RM یک تکرار بیشینه . (24)استفاده شد  پرس سینه

(RM1) (20)( 1113) 4با استفاده از فرمول برزیسکی 

 .( محاسبه شد2 )فرمول

وزنه (/ 1218/1 –( 1218/1 ×: ))تعداد تکرار 2فرمول 

 1RM=  جا شدهبهجا

شد. این از آزمون بروس استفاده  max2VOبرای برآورد 

ای بود که در مراحل دقیقه 3زمون دارای مراحل آ

 11کیلومتر بر ساعت و شیب  1/2با سرعت ابتدایی فرد 

تدریج سرعت و شیب اما به ،رودروی تردمیل راه می

                                                 
3 Jackson & pollock 
4 Brzycki 
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یابد. این آزمون تا زمانی ادامه تردمیل افزایش می

یابد که فرد قادر به ادامه فعالیت نباشد. زمان کل می

( قرار گرفته و 3رد در فرمول )ثبت شده برای هر ف

max2VO  (20)محاسبه گردید. 

 :3فرمول 

( ml/kg/min= ) 14/2 ×= زمان )دقیقه(  14/3

max2VO 

ن حداکثر برای ارزیابی استقامت عضلانی بالاتنه از آزمو

پرس سینه و برای ارزیابی  1RM01%تکرار با شدت 

تنه از آزمون حداکثر تکرار با استقامت عضلانی پایین

 .(21)پرس پا استفاده شد  1RM01%شدت 

تحقیق از آزمون  هایور بررسی آزمون فرضیهمنظبه

های تکراری استفاده شد. گیریآنالیز واریانس با اندازه

های زیربنایی مربوط به در صورت عدم برقراری فرضیه

آنالیز واریانس )نرمال بودن خطاها، ثابت بودن واریانس 

خطاها و عدم خودهمبستگی خطاها( از آنالیز واریانس 

 منظور بررسی نرمال بودن خطاهاشد. به دار استفادهوزن

آزمون شاپیروویلک و برای ثابت بودن واریانس  از

. در صورت معناداری شدآزمون لوین استفاده از خطاها، 

های مورد مطالعه، برای تعیین محل ها در گروهمیانگین

اختلاف از آزمون تعقیبی توکی استفاده شد. همچنین 

ها در ار بین گروهصورت مشاهده تفاوت معناد در

واریانس میزان تغییرات در  آزمون تحلیلاز آزمون، پیش

تحلیل  تجزیه و. شدها استفاده طول زمان بین گروه

 R و( 24)نسخه  SPSS  افزاربا استفاده از نرم هاداده

معنادار در نظر گرفته  10/1کمتر از  pمیزان  انجام شد.

  .شد
 

 هایافته
شهرستان مبتلا به کبد چرب زن  00در این پژوهش، 

 32شاهرود مورد بررسی قرار گرفتند که از این تعداد، 

نفر به دلیل نداشتن معیارهای مناسب، عدم تمایل به 

آزمون از مطالعه کنار ادامه تمرین و عدم شرکت در پس

)با میانگین سنی نفر  33گذاشته شدند. در نهایت 

 84/32±0شاخص توده بدنی و سال  01/1±40/43

گروه  سهطور مساوی در ( که بهکیلوگرم بر متر مربع

و گروه  1نفری )گروه کنترل، گروه تمرین ترکیبی  11

و ( قرار گرفته بودند، مورد تجزیه 2تمرین ترکیبی 

 .(1تحلیل نهایی قرار گرفتند )نمودار 
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 ارت مراحل انجام پژوهشچفلو -8 نمودار

 

آزمون و یشنتایج توصیفی متغیرها در مراحل پ

 2آزمون و نتایج آزمون آنالیز واریانس در جدول پس

آنالیز واریانس با  بر اساس نتایج آورده شده است.

و آزمون تعقیبی توکی، تمرین های تکراری گیریاندازه

در مقایسه با گروه کنترل باعث کاهش میزان  1ترکیبی 

CK18  .شد، اما این کاهش از لحاظ آماری معنادار نبود

 نسبت به گروه تمرین ترکیبی 1اما گروه تمرین ترکیبی 

شد، و این  CK18، باعث کاهش بیشتری در میزان 2

)نمودار  (p<111/1) کاهش از لحاظ آماری معنادار بود

2). 
 

 

ای در سه گروه هفته 82های عملکرد جسمانی و بیوشیمیایی بعد از مداخله تمرینی تغییرات ترکیب بدن، شاخص -2جدول 

  مختلف

 گروه

 متغیر

 آنالیز واریانس کنترل   + مقاومتی(HIIT) 2ترکیبی  + مقاومتی( AIT) 1ترکیبی 

 آزمونپس آزمونپیش آزمونپیش آزمونپیش آزمونپس آزمونپیش
F 

 زمان×گروه
P 

 زمان×گروه

 - - - 83/43±03/1 - 11/42±14/1 - 40/44±41/0 سن )سال(

 81/10±81/80 08/10±80 00/11±1/10 41/11±43/10 03/21±14/11 28/21±8/11 24/1 20/1 (kgوزن )

شاخص توده بدنی 

(kg/m2) 
48/0±11/30 01/0±18/30 03/3±11/31 11/3±11/31 01/1±13/32 14/0±41/31 40/1 04/1 

 <111/1 10/31 01/40±84/0 08/40±21/1 *13/44±21/0 80/41±01/4 *32/48±01/4 01/01 ± 11/1 درصد چربی بدن

 توان هوازی

(ml/kg/min) 
18/1±13/21 12/0±14/31* 38/0±10/32 88/2±12/31* 01/1±10/21 1/1±11/23 88/20 111/1> 
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 <0/4±14/11 11/0 ± 10/24* 33/0±81/11  11/0±12/20* 01/3±44/18 38/4±43/11 02/10 111/1 (kgقدرت بالاتنه )

تنه قدرت پایین

(kg) 
23/21±11/11 30/28±04/10* 30/24±11/11 02/11±1/111* 18/21±12/81 82/28±2/80 11/10 111/1> 

استقامت بالاتنه 

 )تکرار(
21/4±04/13 44/8±82/20* 34/0±18/18 14/0±11/31* 40/4±21/14 10/0±21/10 00/11 111/1> 

تنه استقامت پایین

 )تکرار(
11/1±04/31  13/14±18/02* 13/24±11/31  10/22±21/02 * 01/1±04/24 12/1±21/20 20/8 111/1> 

 18سیتوکراتین 

(M00( )ng/l) 
4/314± 3/1111 00/303±30/131  4/100±13/1180  10/214±1/1101  01/202±1/144  310±3/1111 33/3 141/1 

 

 
 CK81ها در طی زمان در میانگین میزان تغییرات بین گروه -2نمودار

 

ش باعث کاه 2و  1همچنین هر دو نوع تمرین ترکیبی 

درصد چربی بدن شد که از لحاظ آماری معنادار بود 

(111/1>p( )3 نمودار .) 

در باعث افزایش  2و  1هر دو نوع تمرین ترکیبی 

تنه، استقامت های قدرت بیشینه بالاتنه و پایینشاخص

که این شد تنه و توان هوازی عضلانی بالاتنه و پایین

اری معنادار افزایش در مقایسه با گروه کنترل از لحاظ آم

در سایر متغیرهای پژوهش (. 3)نمودار  (p<111/1)بود 

 .(p>10/1)تفاوت معناداری مشاهده نشد 
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( قدرت B( درصد چربی بدن، Aهای مختلف طی زمان های عملکردی و ترکیب بدن در گروهتغییرات شاخص -3نمودار          

 50/5( توان هوازی، * تفاوت معنادار در سطح Fتنه و ( استقامت پایینE( استقامت بالاتنه، D، تنه( قدرت پایینCبالاتنه، 
 

 بحث 
-ثیر تمرینات ترکیبی مقاومتیأبین ت مطالعهاین  در

تفاوت  CK18تناوبی با شدت بالا و پایین بر میزان 

+ AIT) 1معناداری وجود داشت و تمرین ترکیبی 

+ HIIT) 2ین ترکیبی مقاومتی( نسبت به گروه تمر

مقاومتی( کاهش بیشتری را نشان داد. این پژوهش 

ثیر تمرین ورزشی را أای است که تاولین مطالعه احتمالاً

بررسی کرده است. در مطالعه  CK18-M00بر میزان 

که برای اولین بار درباره اثر ( 2112)فیلی و همکاران 

فرد چاق با  13بر روی  CK18-M31ورزش بر 

NAFLD دقیقه  01که  گردیدنجام شد، عنوان ا

-80مدت طراحی شده در حدود تمرین هوازی کوتاه

 1حداکثر ضربان قلب بر روی تردمیل به مدت  81%

( را CK18-M31روز متوالی، شاخص آپوپتوز کبدی )

دهد. در این پژوهش فرض شده بود که کاهش می

کننده آپوپتوزی ممکن است  تغییرات در محیط ایجاد

یق بهبود در حساسیت به انسولین و افزایش از طر

ظرفیت اکسیداتیو تعدیل شده باشد و تمرین ورزشی 

کند که منجر به یک محرک ضد آپوپتوزی را ایجاد می

که این شود و اینمی CK18-M31کاهش در قطعات 

 1FAS دهیپیامتواند توسط کاهش در مسیر امر می

یله است یک پروتئین گلیکوز FASتعدیل شده باشد. 

 FASشود و توسط اتصال لیگاند که در کبد بیان می

های کبدی فعال شده و منجر به کمپلکس مرگ سلول

 NASHدر بیماران  FASشود و بیان )آپوپتوز( می

. همراستا با نتایج این پژوهش، در (4)یابد افزایش می

 24بر روی ( که 2111)هاگتون و همکاران  مطالعه

 2ست  3هفته تمرین ) 12انجام شد،  NASHبیمار 

مقیاس بورگ  10-18سواری با شدت ای دوچرخهدقیقه

تمرین مقاومتی با شدت  0ای و با استراحت یک دقیقه

کاهش بار در هفته، بدون تغییر در  3)سخت((  10-14

-CK18توده بدنی، کاهشی در قطعات وزن و شاخص

M31  شاخص آپوپتوز کبدی( ایجاد کرد که از نظر(

. با این وجود، پژوهشی که (11)آماری معنادار نبود 

                                                 
1 sFa بادی مونوکلونال تولید شده برای اولین بار با استفاده از یک آنتی

 مشخص شد. بنابراین نام FS-7با خط سلول ها سازی موشتوسط ایمن

Fas ژن سطح مرتبط با از آنتیFS-7 .گرفته شده است 
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)شاخص  CK18-M00ثیر تمرین ورزشی بر میزان أت

یافت  ،کلی مرگ سلولی کبدی( را بررسی کرده باشد

این مطالعه به روشنی  نتایجنشد تا بتوان نتایج آن را با 

دهد، فعالیت ورزشی با ها نشان میمقایسه کرد. پژوهش

اما یک برنامه  ،دهدایش میشدت زیاد التهاب را افز

گردد تمرینی با شدت متوسط باعث کاهش التهاب می

توان بیان کرد که در مطالعه حاضر . بنابراین می(28)

)تمرین اینتروال هوازی با  1 تمرین ترکیبی احتمالاً

 2شدت متوسط+ مقاومتی( نسبت به تمرین ترکیبی 

)تمرین اینتروال با شدت بالا + مقاومتی( التهاب را که 

یکی از پیامدهای ایجاد مرگ سلولی و متعاقب آن 

ت بیماری کبد چرب است را کاهش داده و در پیشرف

شده  CK18نهایت باعث کاهش بیشتر در مقادیر 

است. ارتباط متقابل بین کبد، بافت چربی و عضله 

یک مکانیسم احتمالی برای اثر تمرین ورزشی  ،اسکلتی

. بنابراین از آنجایی که بافت (21)است  NAFLDبر 

ثر از بخش اینتروال و عضله اسکلتی أچربی بیشتر مت

ثر از بخش مقاومتی تمرینات ترکیبی در این أبیشتر مت

باشد و گواه این قضیه کاهش درصد چربی و مطالعه می

ه و نافزایش توان هوازی و همچنین افزایش قدرت بیشی

در اثر هر دو نوع تنه استقامت عضلانی بالاتنه و پایین

باشد، بنابراین هر دو نوع تمرین تمرین ترکیبی می

هایی را در کبد نیز ایجاد تواند سازگاریترکیبی می

 های کبدی و دروسیله از مرگ سلولنماید و بدین

نتیجه پیشرفت بیماری کبدی جلوگیری کند. 

را بهبود  NAFLDهایی که توسط آن ورزش مکانیسم

یش هزینه انرژی در جلسات تمرین و بخشد، با افزامی

، متابولیسم گلوکز و لیپید را بهبود AMPKسازی فعال

. (21)کند بخشیده و روند چاقی و کبد چرب را کند می

تواند دهد که مرگ سلول کبدی میشواهد نشان می

توسط مسیرهای بیوشیمیایی و تغییرات مورفولوژیکی 

شامل آپوپتوز، مرگ سلولی اتوفاژیک و نکروز اتفاق 

( نشان دادند 2118و همکاران ) . دسلفسن(31)بیافتد 

که اتوفاژی و میتوفاژی کبدی توسط تمرین ورزشی در 

در عضله اسکلتی  PGC1-αیک روش وابسته به 

 . بنابراین شاید بتوان گفت احتمالاً(31)شود نظیم میت

 PGC1-αسازی تمرین ورزشی از طریق مکانیسم فعال

با افزایش اتوفاژی و میتوفاژی کبدی، باعث کاهش روند 

ها شود. از طرفی پژوهشهای کبدی میمرگ سلول

ثری آپوپتوز را در ؤدهد که ورزش به طور منشان می

دهد. کلینیکی کاهش می های حیوانی و آزمایشاتمدل

که  کردند( عنوان 2113در این راستا، لیو و همکاران )

ورزش مقاومتی بلندمدت، آپوپتوز وابسته به 

علاوه نشان داده ه. ب(32)کند میتوکندری را مهار می

 های آپوپتوز هپاتوسیت توسط راهشده است که شاخص

از  اساساً  NAFLDرفتن روی تردمیل در افراد چاق با 

اکسیدانی آن و افزایش حساسیت به طریق فعالیت آنتی

یابد. بنابراین ورزش اثر بسیار مثبتی انسولین کاهش می

ویژه توسط کاهش آپوپتوز هپاتوسیت به NAFLDبر 

 .(33)کند در کبد چرب ایجاد می

 CK18کاهش بیشتر میزان دلایل از در مطالعه حاضر 

تمرین  توان گفت احتمالاًمی 1 ت ترکیبیدر اثر تمرینا

ورزشی ممکن است از طریق کند کردن فرآیند مرگ 

سلولی و عدم پیشرفت آن، از بدتر شدن و تشدید 

کند. از آنجایی که بیماری کبد چرب جلوگیری 

ای که در آن اثر ورزش محققین در این پژوهش، مطالعه

( مورد CK18-M00را بر شاخص مرگ کلی سلولی )

بررسی قرار داده باشد؛ مشاهده نکردند، برای دستیابی 

تر به مطالعات بیشتری در این زمینه نیاز به نتایج دقیق

 است. 

هفته تمرین ترکیبی با دو  12 مطالعهاین  درهمچنین 

سبب کاهش درصد چربی نسبت به  ،شدت مختلف

پور و گروه کنترل شد. همراستا با این نتایج، مردان

( نیز کاهش 2111)همکار ( و کاکی و 2110همکاران )

 ،11)درصد چربی در اثر تمرین ورزشی را نشان دادند 

مطالعات نیز حاکی از عدم تغییر معنادار اما برخی  ،(34

. (30 ،11)درصد چربی در اثر تمرینات ورزشی بود 

متفاوت بودن به توان علت متناقض بودن نتایج را می

 قدرتی ینات نسبت داد. تمریناتنوع، شدت و حجم تمر

 درصد و عضلانی توده افزایش به منجر که این جهت به

 را تغییری است ممکنند، شومی بدن بدون چربی توده

 افراد بدنی توده شاخص دنبال آنبه و بدن وزن در

بدن و  وزن تغییر بنابراین عدم ،(30)ند نایجاد نک

توان به دلیل یحاضر را م مطالعه شاخص توده بدنی در
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انجام تمرین مقاومتی در کنار تمرینات اینتروال با 

 های مختلف با بهبود ترکیب بدنی نسبت داد.شدت

روی بافت چربی  HIITرسد تمرینات نظر میبه

)آنزیم اصلی در  -αPGC1ثیرگذار باشد و با تحریک أت

بایوژنز میتوکندری( قابلیت و ظرفیت اکسیداتیو چربی 

رسد که طور به نظر میبنابراین این ،هدرا افزایش د

تواند در کاهش درصد چربی بدن می HIITتمرینات 

دهد شدت ها نشان می. پژوهش(31)ثیرگذار باشد أت

 PGC1-αیک فاکتور کلیدی در افزایش  ،فعالیت

های بالادستی تحریک کننده بایوژنز باشد. سیگنالمی

 اما احتمالاً  ،اندخوبی شناخته نشدهمیتوکندری به

تغییرات قوی  افزایش در بایوژنز میتوکندری به

AMPK و p38MAPK  وابسته باشد. در واقع

فعالیت ورزشی در الگویی وابسته به شدت منجر به 

شود. بنابراین می P38MAPKو  AMPKسازی فعال

از آنجایی که بخش اینتروال هر دو نوع تمرین ترکیبی 

و  %11-10بالایی برخوردار بوده است ) از شدت نسبتاً

رکیب با تمرین مقاومتی انرژی در ت ( و طبیعتا10-80%ً

(ATPبالایی را مصرف کرده است، می ) توان کاهش

درصد چربی بدن در اثر تمرینات ترکیبی را به شدت 

و  AMPKسازی متوسط به بالا و متعاقب آن فعال

P38MAPK  .نسبت داد 

مصرفی  اکسیژن میزان حداکثر مطالعه حاضر در

 به تمرینی ترکیبیدر اثر هر دو نوع برنامه  هاآزمودنی

افزایش توان  .داشت بهبود افزایش و داریمعنی میزان

زاده و همکاران های قلیحاضر با یافته مطالعههوازی در 

همراستا بود ( 2110)پور و همکاران ( و مردان2110)

( 2110پور و همکاران )مردان مطالعهدر  .(38 ،34)

هفته بر روی زنان سالمند  8تمرین ترکیبی به مدت 

. همچنین نتایج شدگزارش  max2VOاجرا و افزایش 

اجرای  دادنشان  (2110زاده و همکاران )قلیمطالعه 

توسط افراد جوان و  HIITهای مختلفی از شکل

هفته منجر به افزایش قابل  2-10مدت ماران مسن بهبی

. (38)شود می %4-40بین  max2VOتوجهی در 

تواند به هر دو اضر میح مطالعهدر  max2VOافزایش 

بخش تمرین ترکیبی مربوط باشد. تمرین مقاومتی 

تواند از طریق افزایش در تراکم مویرگی عضله، حجم می

شود  VO2maxخون و هموگلوبین باعث افزایش 

. تمرین اینتروال شدید نیز همانند تمرین هوازی (34)

میتوکندری، بایوژنز میتوکندری و  باعث افزایش چگالی

در نتیجه افزایش ظرفیت اکسیداتیو و در نهایت افزایش 

 .(31) شودتوان هوازی می

دت تمرینات ترکیبی باعث هر دو ش حاضر مطالعه در

تنه افزایش در قدرت و استقامت عضلانی بالاتنه و پایین

شد. مکانیسم افزایش قدرت ناشی از تمرین قدرتی 

تواند بخشی مربوط به افزایش هماهنگی عصبی می

عضلانی و بخشی ناشی از تغییرات احتمالی تارها و 

 های آنابولیک مانند هورمون رشد و شبهشرایط هورمون

حاضر سنجیده  مطالعهکه البته در  (41)باشد انسولین 

های پژوهش حاضر این بود که نشد. از جمله محدودیت

کبدچرب غیرالکلی با  افراد مبتلا به بیماری ،نمونه آماری

درجات مختلف کبد چرب بودند و پژوهشگران برای 

هایی با درجه کبد نظر به نمونه های موردبررسی شاخص

چرب یکسان برای قرارگیری در سه گروه دسترسی 

 نداشتند.
 

 گیرینتیجه
 -رسد هر دو نوع تمرینات ترکیبی )اینتروالنظر میبه

تواند سبب بهبود در یمقاومتی( با شدت متوسط و بالا م

های عملکردی جسمانی ترکیب بدن، بهبود شاخص

همچون توان هوازی، قدرت بیشینه و استقامت عضلانی 

مستقل از کاهش وزن شود. با این وجود، برای جلوگیری 

پیشنهاد  ،یند مرگ سلولی و پیشرفت آسیب کبدیآاز فر

شود که از تمرینات ترکیبی با شدت متوسط استفاده می

هایی در این گرچه با توجه به عدم وجود پژوهش. اودش

زمینه، مطالعات بیشتری در این بخش مورد نیاز است. 

-می احتمالاً های ترکیبی در این پژوهشبنابراین برنامه

عنوان یک درمان غیردارویی کمکی در بهبود تواند به

ترکیب بدن و عملکرد جسمانی زنان مبتلا به کبد چرب 

 آسیب کبدی مورد استفاده قرار گیرد. و جلوگیری از
 

 تشکر و قدردانی 
که  مطالعهکنندگان در وسیله از تمامی شرکتبدین

تشکر  ،صمیمانه ما را در اجرای این پژوهش یاری کردند

 .شودو قدردانی می
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