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Abstract: 
 

Background: During recent decades exercise has emerged as a key adjuvant tool in the 
control of many diseases, including non-alcoholic fatty liver diseases (NAFLD). In addition, 
studies have demonstrated that different training protocols were effective in reducing the 
prevalence of the disorder and improving some liver metabolic functions. The purpose of 
this review was to summarize and analyze articles about the effects of aerobic and resistance 
training on insulin resistance and some biomarkers in NAFLD. 
Materials and Methods: The PubMed, Medline, Irandoc, SID, Google Scholar and Magiran 
databases were searched for the physiological effects of two types of training (aerobic and 
resistance) on NAFLD. Totally, among the 300 articles reviewed, 107 ones were selected for 
later consideration. 
Results: Although through different mechanisms, the non-alcoholic fatty liver patients can 
benefit from both types of aerobic and resistance training. 
Conclusion: Regardless of the type of training, on engaging in regular physical activity the 
non-alcoholic fatty liver patients may effectively control and improve the emerging 
inflammatory processes, obesity and insulin resistance. 
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بر مقاومت انسوليني و برخي مقاومتي  و هوازي اتيك تمرينژتاثيرات فيزيولوبر  مروري
  بيماران كبد چرب غيرالكلي بيوماركرها در

  
اعظم موسوي سهروفروزاني

1*
، محسن قنبرزاده

2
  

  

  مقدمه
 Non-alcoholic fatty)بيماري كبد چرب غيرالكلي

liver disease: NAFLD) رد كبدي ترين اختلال عملكشايع
هاي خون، با افزايش تجمع چربي احشايي، چربي كه ]1[ است

برخي از پژوهشگران اين  و و ديابت همراه استبالا فشار خون 
م متابوليك يا تظاهر كبدي بيماري مقاومت به وبيماري را سندر

 علت رسوب و تجمع ذراتاين بيماري به. ]2[ پندارندانسولين مي
-در داخل سيتوپلاسم سلول) يسريدعمدتا تري گل( درشت چربي

 ]3[ گردددرصد يا بيشتر وزن كبد ايجاد مي 5هاي كبدي به مقدار 
استئاتوز  تااز استئاتوز ساده از علائم اي شامل طيف گسترده و

، )Nonalcoholic Steatohepatitis: NASH( همراه با التهاب
  .]1،4،5[ با يا بدون فيبروز و سيروز است

  
تري فيزيولوژي ورزشي، دانشكده تربيت بدني و علوم ورزشي، دانشجوي دك 1

 دانشگاه شهيد چمران 
گروه فيزيولوژي، دانشكده تربيت بدني و علوم ورزشي، دانشگاه  ،استاديار 2

 شهيد چمران 

  :نشاني نويسنده مسئول *
، 3اصفهان، فولادشهر محله ب هفت، خيابان ذاكر جنوبي، ساختمان نرجس، طبقه 

   8491785389: كد پستي.  303پلاك
  06113336316  :دورنويس                                    09132374638: تلفن

  azamsadat_moosavi@yahoo.com: پست الكترونيك
  13/3/95  :يرش نهاييتاريخ پذ                                  26/11/95 :تاريخ دريافت

 هاي گذشته در نتيجهطور قابل توجهي در طول سالبروز آن به كه
دليل سبك زندگي بدون تحرك و عادات غذايي افزايش چاقي به

درصدي در  30تا  20ميزان شيوع  باو  مناسب افزايش يافتهنا
با  NAFLD .]6[ كشورهاي توسعه يافته تخمين زده شده است

ديابت نوع دو، مقاومت انسوليني،  شامل ابوليكم متواجزاي سندر
-و ديس) احشايي( طور عمده چاقي شكميفشار خون بالا و به

 تري گليسريد بالا، سطح پايين ليپوپروتئين با دانسيته بالا( ليپيدمي
در حال . همراه است) و سطح بالاي ليپوپروتئين با چگالي پايين

ضرب، نقش مركزي حاضر بسياري از نويسندگان در نظريه دو 
عنوان رويدادي براي تحريك تجمع اسيد مقاومت انسوليني را به

. ]7[ كنندعنوان ضرب اول معرفي ميههاي كبدي بچرب در سلول
عنوان بهرا مقاومت به انسولين و كاهش حساسيت به انسولين و 
- دانستهترين مكانيسم پاتوفيزيولوژيكي اوليه در ايجاد بيماري مهم

منطق اين است كه مقاومت انسوليني هجوم اسيدهاي  ].8[ اند
به ها، به نفع ليپوژنز و جلوگيري از ليپوليز چربيچرب در كبد را 

افزايش استرس  ،خودنوبهبهعمل اين . دهدشدت افزايش مي
ميتوكندري و شبكه آندوپلاسمي  اكسيداتيو و اختلالات عملكردي

كه هنگامي. "ب دومضر" ؛دنبال داردمزمن را به آندوتكسميو 
پذير شده كه اين ضرب منجر استئاتوز صورت گرفت، كبد آسيب

ازآنجاكه هيچ درمان  .شودب كبدي، التهاب و فيبروز ميبه آسي
كاهش ، ]7[ وجود ندارد NAFLDاي براي دارويي اثبات شده

  :خلاصه
ها از جمله بيماري كبد عنوان يك ابزار كمكي كليدي در كنترل بسياري از بيماريهاي اخير فعاليت بدني بهدر طول دهه :سابقه و هدف

عملكردهاي رخي از بهبود بكاهش شيوع و هاي تمريني گوناگون در كه پروتكلاند مطالعات نشان داده آمده است ودرچرب غيرالكلي 
در ارتباط با تاثيرات تمرينات ورزشي هوازي و طالعات صورت گرفته تحليل مهدف اين مطالعه مروري . استكبد موثر  يمتابوليك

  .مقاومتي بر مقامت انسوليني و برخي بيوماركرها در بيماران كبد چرب غيرالكلي است
 PubMed ،Medline ،Irandoc، SID،Googleهاي اطلاعاتي در بانك جستجوابتدا  ،اين مطالعهبراي انجام  :هامواد و روش

Scholar و  Magiranدر ارتباط با تاثيرات دو نوع برنامه ورزشي هوازي و مقاومتي بر روي بيماران كبد چرب غيرالكلي انجام شد .
رتبط بودن با عنوان مقاله و دارا بودن شرايط مقاله از نظر م 107 قرار گرفت و) بررسي چكيده( مقاله مورد بررسي اوليه 300در مجموع 

  .ورود انتخاب شده و مورد بررسي ثانويه قرار گرفتند
  .باشندميكبد چرب هاي متفاوت داراي اثرات مفيدي در افراد مبتلا به  هر دو نوع تمرين ورزشي هوازي و مقاومتي از طريق مكانيزم :نتايج
با اثرات سودمند آن هاي منظم ورزشي  توانند با شركت در فعاليت ارغ از نوع تمرين ميف بيماران كبد چرب غيرالكلي :گيرينتيجه

  .هاي التهابي، چاقي و مقاومت انسوليني شوندباعث پيشگيري و بهبود بيماري
  كبد چرب غيرالكلي، فعاليت فيزيكي، مقاومت انسوليني، چاقي :كليديواژگان

 282-296 ، صفحات1395مرداد و شهريور، 3پژوهشي فيض، دوره بيستم، شماره –نامه علميدو ماه                                                          
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وزن از طريق اصلاح شيوه زندگي شامل محدوديت كالري و 
چرب غيرالكلي،  دهاي درمان كبدفعاليت بدني منظم از رويكر

تواند درصدي وزن بدن مي 10تا  7كاهش . ]9[ شناخته شده است
باعث كاهش قابل توجهي در استئاتوز كبدي، بهبود نمره فعاليت 

NAFLD  و برگشت ازNASH البته كاهش سريع  .]10[ شود
طولي هاي پژوهش .]11[ شودوزن سبب تشديد اين بيماري مي

كه افزايش مشاركت در فعاليت بدني منجر به كاهش  اندنشان داده
قابل توجه چربي كبدي و آمينوترانسفراز سرم در اشخاص مبتلا به 

 .]12[ شودمستقل از كاهش وزن ميصورت البته بهكبد چرب 
Reddy  وRao تاثير ورزش منظم روزانه را بر افزايش اكسيد-

كبد چرب اسيون اسيدهاي چرب، در جهت جلوگيري از بيماري 
نتايج  ؛هاي آزمايشگاهي مورد بررسي قرار دادندبر روي موش

تواند بر روي بيماري كبد هاي هوازي مينشان داد كه فعاليت
مطالعات  .]13[ داشته باشد داريمعني يچرب غيرالكلي اثربخش

دهد فعاليت ورزشي منظم باعث كاهش خطر ابتلا ديگر نشان مي
شود كه هر دو از ميسرم  HDLطح و افزايش س دوديابت نوع به 

-عوامل خطرزاي قابل توجه براي ايجاد بيماري استئاتوهپاتيت غير

-فعاليت ورزشي ميتوان گفت بنابراين مي .]14[ باشدي ميالكل

شگيري بيماري كبد چرب تواند اثر مثبت بر درمان، كنترل و پي
-و موثرترين و تمرينات بدني هوازي و مقاومتي از مهم داشته باشد

لذا بررسي اثرات  ،تفاده در اين حيطه استهاي مورد استرين روش
فيزيولوژيك اين دو شيوه تمرين بر بيوماركرها و عوامل خطر در 

هاي تمريني طراحي برنامهدر  رسد تاينظر مبيماران ضروري به
  .درمان كبد چرب غيرالكلي استفاده شود مناسب جهت

  
  هامواد و روش

مطالعه طي دو دهه  107بررسي با  وريمر ين مطالعها
كبد چرب غيرالكلي، كلمات كليدي از طريق جستجوي كه اخير 

هاي اطلاعاتي در بانكچاقي و فعاليت فيزيكي، مقاومت انسوليني، 
PubMed ،Medline ،Irandoc، SID، Google Scholar و 
Magiran بندي شده استتنظيم و جمع ،دست آمدههب.  

  
  نتايج

  شاييچربي اح
چربي ناشي از افزايش وزن و چاقي با افزايش  تجمع

ها و نفوذ ماكروفاژها همراه است كه در نتيجه به ديپوسيتآاندازه 
 منجر خواهد شد هاي مترشحه از بافت چربيسيتوكينميزان تغيير 

- داري با سطوح آمينوتجمع چربي احشايي همبستگي معني. ]15[

تجمع ، )ALT( ن آمينوترانسفرازآلانيويژه هترانسفرازهاي سرم ب

و  ]16[ دارد NASHو  NAFLDچربي در كبد و ايجاد بيماري 
-نيز با عوامل ديگر پاتوژنز بيماري نظير مقاومت به انسولين، هايپر

م متابوليك مرتبط وو سندر 2ليپيدمي، هايپرگليسيمي، ديابت نوع 
 ،استتر طور كلي بافت چربي احشايي به انسولين مقاومبه. است

شتر بنابراين توانايي تحريك بيشتر ليپوليز و نيز فراخواني بي
زاد را در جريان خون دارد كه خود عاملي بر آاسيدهاي چرب 

فعاليت فيزيكي . ]17[ باشدتجمع بيشتر تري گليسريد در كبد مي
منجر به اگرچه  ]NAFLD ]7عنوان يك درمان غيردارويي براي به

اما مزاياي متعددي در آن  ،شودمي وزناندك از دست دادن مقادير 
گروه بزرگي از مطالعات، كاهش چربي شكمي را . ]10[ وجود دارد

. ]18،19[ نداهبا ورزش هوازي در غياب كاهش وزن نشان داد
چربي  يطور قابل توجهورزش منظم در غياب كاهش وزن به

و باعث افزايش ميزان مصرف انرژي  ]10[ هدادكبدي را كاهش 
اسكلتي و ميتوكندري ها در عضلات نه، بهبود و افزايش چربيروزا

شده احشايي  وساز بيشتر ذخائر چربي ناحيهسوخت ها،هپاتوسيت
و در نهايت با توزيع مجدد ذخائر چربي در بدن نيز باعث كاهش 

-در بافت چربي مي دهي به انسولينچربي احشايي و تشديد پاسخ

زاد به داخل آهاي چرب ن كاهش تراوش اسيدآشود كه نتيجه 
گيري چربي در كبد و نيز افزايش اكسيداسيون كبد، كاهش رسوب
ات ثراسي ربرف هددر تحقيقي كه با  .]17[ چربي در كبد است

 ،حشايياخاير چربي ذمتي بر ومقا نتمري ربابرازي در تمرين هو
ل گساربزاد فرا انجام شد، نسولينامت به ومقاي و كبد، آنزيم يكبد

ه وزن در سه گروه تمريني مقاومتي، هوازي، و تركيبي ضافداراي ا
قرار گرفتند، بر اثر تمرين هوازي، كاهش معني داري در چربي 

اما بر . و مقاومت انسوليني مشاهده شد ALTكبد، چربي احشايي، 
 يرپوستي شكم حاصلزچربي در كاهش فقط اثر تمرين مقاومتي 

نتيجه  ،دبوازي مرين هوتمرين تركيبي نيز مشابه تات ثرا. يددگر
كبد ش كاهش گستر وحشايي اكاهش چربي اي كه برد بوآن كلي 
دترين و موثرترين روش ازي، كارآمير متوسط تمرين هودمقاب چر

ن براي كاهش محققيبرخي از وجود آنكه با .]20[ تمريني است
- چربي احشايي، ورزش هوازي را موثرتر و از نظر زماني مقرون به

اما اشكالاتي  ،]20،21[ كنندزش مقاومتي قلمداد ميتر از ورصرفه
در مبحث تمرينات  ،Paoliبه گفته  ؛به اين نوع بحث وارد است

نوع، ( هاي تمرينات قدرتيما نبايد اختلاف زياد برنامه قدرتي
در مطالعات مختلف را ناديده بگيريم و از اهميت ) مدت و شدت

ست كه با ه اشدارش گز. ]22[ و فوايد تمرينات قدرتي غافل شويم
درصد كاهش  13ود چربي كبد حدهفته تمرين مقاومتي  8م نجاا

چنين افزايش اكسيداسيون چربي در طول تمرينات زير يابد، هممي
   .]23[ بيشينه بدون هيچ تغييري در وزن بدن مشاهده گرديده است
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  مقاومت به انسولين
 هايعنوان يك پاسخ ناكافي بافتبه مقاومت به انسولين

ح وبه سط) كبد، ماهيچه اسكلتي و بافت چربي( حساس به انسولين
تئين گيرنده وكاهش تعداد پر .شوددر گردش انسولين تعريف مي
سوبستراهاي  شود و كاهش در سطحانسولين كه در چاقي ديده مي

-مي ، (Insulin receptor substrate: IRS)گيرنده انسوليني

مهمترين عامل كه  ]24[ لين شودتواند منجر به مقاومت به انسو
بد و كاهش خروج ايجاد كننده كبد چرب و تجمع چربي در ك

مقاومت به انسولين با فاكتورهاي مختلف . ]25[ چربي از كبد است
ترين عنوان مهممتابوليك مرتبط است و در حال حاضر به سندروم

 مشخصه و عامل ايجاد كننده بيماري استئاتوهپاتيت غيرالكلي، حتي
 كه ]17[ مشخص شده است 2چاقي و ديابت نوع در شرايط نبود 

برخي به رابطه منفي بين حساسيت به انسولين و تجمع چربي در 
ن هورمو نيدر حالت مقاومت به انسولين، ا. اندكبد اشاره كرده

طور كامل فعاليت ليپاز حساس به هورمون را سركوب تواند بهنمي
 رها شدن اسيدهاي چرب از منابع كند كه باعث افزايش ليپوليز و

غلظت پلاسمايي اسيدهاي با توجه به اينكه . شودمي زادبرون
 ،تطور مستقيم با ورود اسيدهاي چرب به كبد مرتبط اسچرب به

. ]17[ شودبنابراين كبد انباشته از اسيدهاي چرب و ليپيدها مي
مت كار درماني مناسب براي بهبود مقاواجراي تمرينات بدني راه

ورزشي تمرينات طولاني مدت  .]26[ شودانسوليني محسوب مي
-هاي گلوكز به درون سلولتواند از طريق افزايش انتقال دهندهمي

چنين افزايش عضلاني و سوبستراهاي گيرنده انسولين و هم هاي
برداشت گلوكز ناشي از تحريك  درصد 75بيش از ( توده عضلاني

دهي ، سبب افزايش پاسخ)استانسولين مربوط به بافت عضلاني 
و در  هداحساسيت به انسولين را افزايش د ه،بدن به انسولين شد

نقش . ]26[ پيشگيري از چاقي و عوارض بعدي آن مفيد باشد
 ملكرد انسولين از طريق كاهش تجمعتمرينات هوازي در افزايش ع

TG  درون سلولي و افزايش اكسيداسيون اسيدهاي چرب مشخص
 12 كه به اين نتيجه رسيدند و همكارانش Nassis. ]27[ شده است

هفته تمرين استقامتي سبب افزايش حساسيت به انسولين در 
 و همكاران Poirierاما  .]28[ دوشميدختران چاق و خيلي سنگين 

درصد اكسيژن بيشينه بر  60در زمينه تاثير فعاليت هوازي با شدت 
و دار سطح انسولين ير معنمتابوليك عدم تغيي سندرومافراد مبتلا به 

 Johnsonدر مطالعه . ]29[ نداهمقاومت به انسولين را گزارش كرد
حجم د كاهش باوجو ،چهار هفته تمرين هوازيپس از  ناهمكار و

 .]30[ بدون تغيير ماند يمقاومت انسولين ،بافت چربي احشايي
 بانيز بر بهبود عملكرد انسولين  تمرينات مقاومتي اتاثر بررسي

گزارش  احمدي زاده و همكارانش. ه استهمراه بودتايج متفاوتي ن

هفته تمرين مقاومتي و  12مقاومت به انسولين پس از كه ند اهكرد
 .]31[بد يامياراي اضافه وزن كاهش استقامتي در مردان د

Hallsworth مرين مقاومتي هشت هفته تنيز پس از  همكاران و
بي كبدي، كنترل قند خون ، كاهش نسبي چردر بيماران كبد چرب

 نداهگزارش كرد به انسولين را يتسحسا در قابل توجه و بهبود
]23[ .Fedewa در زمينه  متاآناليز مطالعهبا انجام يك  و همكاران

و مقاومت به انسولين  بررسي مطالعات مربوط به تمرين ورزشي
 كه ورزش تاثير كم تا متوسطي بر بهبود مقاومت به اندنشان داده

  .]32[ انسولين دارد
  
  ديپونكتينآ

فرد است كه ارتباط ديپونكتين يك آديپوكين منحصر بهآ
 -هاي قلبيو بيماري 2متابوليك، ديابت نوع  سندروممعكوسي با 

 در بيماران كبد چرب سطحكه  ]24[ آترواسكلروزيس داردعروقي 
از  آديپونكتين هورمون. ]33،34[ يابدكاهش مي نآيي پلاسما
حساس سازي و وظيفه آن  شده هاي بافت چربي ترشحسلول

مقاومت  ابرابطه معكوس ميزان ترشح اين هورمون . استانسولين 
يت حساس ،تجويز آن در اثر كاهش وزن و و ردانسوليني و چاقي دا
اثر اين ه شواهدي وجود دارد ك .]35[ يابدميبه انسولين بهبود 

-AMP( كيناز AMPنكتين در نتيجه فعال سازي آنزيم آديپو

activated protein kinase( رسد كه نظر ميدر واقع، به. است
تواند از طريق اثر مستقيمي كه بر توليد گلوكز آديپونكتين مي

كبدي دارد و با افزايش اكسيداسيون چربي كبد و عضله كه منجر 
- افزايش شود حساسيت به انسولين را به كاهش ذخاير چربي مي

 ]37[ يك فاكتور ضد التهابي استنكتين ديپوآ ،نچنيهم. ]36[ دهد
 Tumornecrosis) نكروز دهنده تومور آلفا فاكتور كه عمل

factor alpha: TNF-α) ب غيرالكلي را در بيماري كبد چر
كه  اندنشان داده پيشين اتمطالع .]38[ كندسركوب و مهار مي

-مييش گردش در نتيجه فعاليت ورزشي افزادر ديپونكتين آميزان 

تواند ناشي از كاهش وزن، افزايش آديپونكتين سرم مي .]39[ يابد
در  ،روازاين .]40[ ش شاخص توده بدن و چربي بدن باشدكاه
اهش هاي اخير استفاده از ورزش براي درمان و پيشگيري از كسال

و  de Piano .]36[ ار گرفته استآن مورد توجه پژوهشگران قر
 و تركيبي يوه تمريني هوازياثر دو ش اي كهدر مطالعه همكاران

را در دو گروه نوجوان چاق با و بدون  )مقاومتي و هوازي(
NAFLD تغييرات بيشتري  ،ار دادندرد بررسي قروسال مطي يك

نكتين، توده چربي، توده بدون چربي و مقاومت ديپوآرا در 
وه هوازي مشاهده انسوليني در گروه تمرين تركيبي نسبت به گر

 نوجوانان چاق درتمريني تغييرات بيشتر را  كلوپرت د و هر دوكردن
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به همراه  NAFLDدر مقايسه با افراد چاق فاقد  NAFLD داراي
زن مبتلا به كبد  60روي ديگر كه مطالعه يك در  .]34[ داشت
فته تمرين مقاومتي با شدت ه 12پس از انجام شده است، چرب 

ين سرم و كاهش در قند ونكتديپآافزايش قابل توجه در متوسط 
ه شدمشاهده بدن  كبدي و شاخص توده خون ناشتا، چربي داخل

پژوهشگران بر اين باورند كه كاهش توده چربي بدني  .]41[ است
ديپونكتين آويژه چربي شكمي سهم مهمي در افزايش ميزان و به

ديپونكتين گردش خون پس از كاهش توده چربي آسطح . سرم دارد
هاي پايين آن در افراد چاق پس يابد و غلظتش ميدر انسان افزاي

دنبال كاهش بافت چربي كه به .شودمي هش وزن طبيعياز كا
دهد نيز از عوامل اصلي افزايش فعاليت ورزشي روي مي

  .]36[ ين استتكنديپوآ
  

  لپتين
 )ob )obeseكيلودالتوني محصول ژن  16لپتين هورمون 

پس . هش وزن ضروري استوزن طبيعي و كا است كه براي تنظيم
هاي حامل در خون صورت آزاد يا متصل به پروتئيناز ترشح به
در هيپوتالاموس  ي خودهاود و با اتصال به گيرندهشپخش مي
ده دريافت و مصرف بيان ژن نوروپپتيدهاي كنترل كنن سبب تغيير
عنوان يك سيتوكين التهابي توان بهلپتين را مي .]42[ گرددانرژي مي

ن عفونت و التهاب افزايش در زما آن رفت كه توليددر نظر گ زني
انسولين، وزن به پارامتر مقاومت  3رسد كه نظر ميبه .]43[ مي يابد

-مهم .]44[ لپتين مرتبط است ميزانو تعادل منفي انرژي با تنظيم 

ترين و اولين هورمون در رابطه با تغييرات لپتين، هورمون انسولين 
ساعت در جوندگان و انسان  5تا  3مدت سولين بهافزايش ان. است

بافت يك نوع موش، در . شودترشح لپتين ميباعث افزايش 
لپتين را  mRNAساعت،  48تا  12مدت افزايش انسولين به

در  ميزان انسولين و لپتين استراحتيمعمولا  . ]42،45[ دادافزايش 
حلقه تنظيمي  لپتين و انسولين در يك .]42[ افراد چاق بالاتر است

-لپتين پايين و نرمال است، بهميزان هرگاه  ؛دنشوپيچيده درگير مي

عنوان حساس كننده انسولين عمل كرده و ممكن است با مقاومت 
 لپتينغلظت . ]46[ به انسولين در زمان افزايش لپتين، مرتبط باشد

همبستگي مثبت بالايي با نمايه توده بدن، مقدار چربي و چنين هم
چربي چربي بدن دارد و به موازات بالارفتن ذخاير بافت درصد 

-يدر افراد چاق عل آنسطح افزايش يافته  و. ]42[ يابدافزايش مي
وساز تواند موجب كاهش اشتها و افزايش سوخترغم انتظار نمي

هاي لپتين و دليل اشباع گيرندهتواند بهاحتمالا اين اثرات مي. شود
عبارت ديگر به .]47[ وجود بيايدن بهآاختلال در انتقال علائم 

ز ميزان دستگاه عصبي مركزي به ميزان لپتين پلاسما كه شاخصي ا

 .]48[ دهدي نميپاسخ مناسب ،بافت چربي است
نقش مهمي در تنظيم فيزيولوژي لپتين نيز گلوكوكورتيكوئيدها 

است كه كورتيزول هم در شرايط  هگزارش شد. كنندبازي مي
. كندداخل بدن توليد لپتين را تحريك ميهم در آزمايشگاهي و 

تني در محيط برونهاي چربي سلولبا تحريك  گلوكوكورتيكوئيدها
چنين همبستگي هم .دهندرا افزايش مي و ترشح لپتين ساخت

تستوسترون  هاي جنسي از جملهزيادي بين غلظت برخي هورمون
ه است كه و لپتين وجود دارد و اين رابطه بدين شكل گزارش شد

رسد بخشي از نظر ميبهو  .سترون ارتباط منفي با لپتين داردوتست
تاثيري  هباتوجه ب .شوديق لپتين تنظيم ميتوليد تستوسترون از طر

كه تمرينات مقاومتي بر سطح تستوسترون و تمرينات هوازي بر 
ثار تمرينات مقاومتي و آ ،توانند داشته باشندسطح كورتيزول مي

ها و روابط اين هورمون ميزانتمرينات هوازي بر  تركيب آن با
كاهش رسد نظر مياما به. داردها با لپتين نياز به بررسي متقابل آن

بيشتر در ارتباط ) مقاومتي و هوازي( لپتين در اثر يك دوره تمريني
است تا اينكه در  شاخص توده بدنبا كاهش چربي بدن، وزن و 

 .]42[باشد  ون يا كورتيزولاثر تغييرات هورموني و تستوستر
Ozcelik  هفته برنامه  12اي اثر در مطالعه) 2004(و همكاران

پس از  ؛تمرين هوازي را بر غلظت لپتين زنان چاق بررسي كردند
داري كاهش طور معنيتمرين هوازي ميزان غلظت لپتين پلاسما به

. ]49[ بودبا كاهش توده چربي بدن مرتبط  اين كاهش ويافت 
يدي و همكاران در تحقيق خود افزايش سطح تستوسترون و خورش

-اما به ،نشان دادند هوازيهفته تمرين  12كاهش لپتين را پس از 

بيان كردند دار بين تستوسترون و لپتين رابطه معنيوجود دليل عدم 
 48ل فعاليت ورزشي و تستوسترون بر روي سطوح لپتين در طوكه 

 فزايش تستوسترون را ناشي ازن تاثير ندارد و اآساعت پس از 
كه  شده استگزارش  .]44[ شدت فعاليت ورزشي عنوان نمودند

اما بعد از يك سال  هماه تمرين لپتين تغييري نكرد 10پس از 
اين مطلب كه  هدار همراه بودغلطت لپتين با كاهش معني ،تمرين

دار بين تعداد ساعات تمرين و تغييرات گوياي همبستگي معني
در مطالعه ) 2014( و همكاران Ackel-D'Elia. ]50[ ستالپتين 

شش ماهه خود بر روي جوانان چاق در سه گروه تمرينات هوازي، 
اوقات فراغت، و فعاليت بدني در ) مقاومتي و هوازي( تركيبي

بهبودي لپتين را در دو گروه تمرين هوازي و تركيبي گزارش 
هفته تمرين  6 پس ازنيز ) 2006(و همكاران  Ara .]51[ كردند

دار در رغم كاهش معنيقدرتي در دانشجويان تربيت بدني، علي
غلظت لپتين سرم  تغييري در ،توده چربي و تستوسترون سرم

هفته تمرين مقاومتي در مطالعه سوري و ده  .]52[ مشاهده ننمودند
همراه داري در سطح لپتين پلاسما تغييرات معنيهمكاران نيز با 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 f

ey
z.

ka
um

s.
ac

.ir
 o

n 
20

26
-0

7-
12

 ]
 

                             5 / 15

http://feyz.kaums.ac.ir/article-1-3091-fa.html


  ...، دوشيوه تمريني و كبد چرب
 

 3شماره  |20دوره  |1395|مرداد و شهريور |نامه فيضدوماه                                                                                              287 

هفته تمرين هوازي  9 پس ازنيز  ي و همكارانحقيق .]53[ نبود
 .]54[ مشاهده نكردندزنان چاق در در سطح سرمي لپتين ي تغيير

 70- 50هفته تمرين هوازي با شدت  8پس از  در يك مطالعه ديگر
دار درصد چربي ضربان قلب بيشينه با وجود كاهش معني درصد

آثار  .]55[ ه استدش، تغييري در مقدار لپتين سرمي مشاهده ننبد
راه رفتن با ( تمرينات هوازي) دقيقه 60كمتر از ( كوتاه مدت

بر ) دقيقه 45مدت درصد حداكثر ضربان قلب به 80تا  60شدت 
نتايج نشان  شده ور زنان چاق ارزيابي غلظت لپتين و انسولين د

- ميكه اگرچه تمرين باعث بهبود حساسيت انسولين  ه استداد

و  Boudou .]56[ ردتاثيري ندالي بر غلظت لپتين و ود،ش
ميزان اري در دهفته تمرين هوازي تغيير معني 8نيز پس از  همكاران

هاي جسماني بر لپتين تاثير فعاليتنتايج . ]57[ ندلپتين گزارش نكرد
مدت زمان توجه به و ]42[ اي از ابهام قرار دارددر هاله هنوز

  .]54[ رسدمينظر هاي تمريني مهم بهتمرين و تفاوت وضعيت
  

TNF-α  وIL-6 

) TNF-α(سيتوكين فاكتور نكروز دهنده تومور آلفا 
 Natural killer cell: NK( ي كشنده طبيعيهاتوسط سلول

cell( ها براي توليدترين محركو از قوي و ماكروفاژها توليد شده 
و  TNF-α .]58[ است )Interleukin 6: IL-6( 6اينترلوكين 

IL-6 ويژه چربي احشايي ل توجهي از بافت چربي، بهبه مقدار قاب
ها از بافت چربي از راه تحريك سمپاتيكي رهايي آن. شوندرها مي

يابد و از آنجا كه فعاليت بدني منظم سبب تنظيم افزايش مي
و  TNF-αشود، احتمال دارد ترشح كاهشي تحريك سمپاتيك مي

IL-6 علاوه بر لپتين،  اند كهها نشان دادهبررسي. ]59[ كاهش يابد
TNF-α  ،نيز نقش مهمي در مقاومت به انسولين، هموستاز گلوكز

بيان ژن  ،در چاقي. عهده دارد رتنظيم وزن بدن بو مصرف انرژي 
TNF-α روز مقاومت يابد كه با بهاي چربي افزايش ميدر سلول

هاي متابوليك ناشي از افزايش و در اختلال به انسولين مرتبط است
افزايش  نيز NAFLDدر بيماران  TNF-α. ]60[ ش داردلپتين نق

كه مقاومت به انسولين كبدي را از طريق تنظيم افزايشي  يابدمي
كه  )SOCS1و  3( سايتوكينگر سيگنالينگ اي سركوبهپروتئين

 JAK ،Janusنظير (با اتصال به تيروزين كينازهاي سيتوزولي 

kinas ( فسفريلاسيون در ينازهااين تيروزين كتوانايي با تغيير در 
 STAT )Signalكننده رونويسي  هاي پيام و فعالمبدل

transducer and activator of transcription( ، باعث
هاي انسوليني و توانايي انسولين در تضعيف پيام رساني گيرنده

با  TNF-αعلاوه بر اين، . شودفعال كردن مسير پيام رساني مي
يري ميتوكندري، اختلال در تنفس ميتوكندري پذتنظيم افزايشي نفوذ

 Caspase3و آلوده شدن سيتوكرم ميتوكندري توسط فعال شدن 
نقش مهمي  TNF-αو  IL-6 .]33[ شودمنجر به مرگ سلولي مي

اند كه ها نشان دادهبررسي. دندر ايجاد التهاب مزمن خفيف دار
IL-6 لين مرتبط ن و مقاومت به انسوتوده بد مانند لپتين با نمايه
- هم .كندالتهاب نيز بروز مي ،همراه با افزايش وزن ،بنابراين. است

مشخص شده است كه اين دو سيتوكين باعث تغيير در بيان  ،چنين
هاي شديد ولي در بيماري. شودلپتين و ميزان در گردش آن ميژن 

IL-6 با توجه به اثرات  .]61[ تحريك كننده اصلي لپتين نيست
هاي عوامل التهابي بر سلامتي، شناخت مداخله گسترده و مضر

 رفتاري جهت كاهش آن از قبيل تمرينات ورزشي حياتي است
- هاي پيشدر ارتباط با اثر تمرينات ورزشي بر سايتوكين .]62[

هاي هاي فراواني تاثير فعاليت، پژوهشTNF-αو  IL-6التهابي 
ف بررسي هاي مختلها در افراد و گونهورزشي را بر اين شاخص

هفته تمرين  12اثر ) 2005( و همكاران Goldhammer. اندكرده
بيمار عروق كرونري  28ها در ر فعاليت سايتوكينباستقامتي را 
اي دقيقه 45تمرين استقامتي هفته  12 انجام پس از ؛مطالعه كردند

 TNF-α ،روز در هفته 3درصد حداكثر ضربان قلب،  80تا  70با 
و همكاران  Balducci .]63[ ده بويافت داركاهش معني  IL-6و 

سطح سرمي  ،ماه تمرين مقاومتي و هوازي 12نشان دادند با نيز 
TNF-α متابوليكي كاهش مي سندرومي در بيماران ديابتي و دارا-

و  TNF-αبا كاهش  و هوازي مقاومتيماه تمرين  ده .]64[ يابد
IL-6 در يك مطالعه  .]65[ در زنان و مردان بيمار همراه بوده است

هفته تمرين استقامتي در دختران  12پس از  TNF-α ديگر تغييرات
 ه استدار همراه نبودچاق و خيلي سنگين وزن با تغييرات معني

]28[. Libardi در مطالعه خود با سه شيوه ) 2012( و همكاران
سطوح  ،هفته مداخله 16ي و تركيبي پس از تمريني هوازي، مقاومت

TNF-α  وIL-6 66[ ردندبدون تغيير گزارش ك ،را در سه گروه[ .
ازي در مردان چاق وماه تمرينات ه 3طي نيز  پور و همكارانعلي

نتايج  .]67[ مشاهده نكردند TNF-α ميزان داري درتغييرات معني
هفته پياده روي سريع منجر به  16نشان داد يك تحقيق ديگر 

ديپونكتين آو  IL-6در غياب تغيير  TNF-αافزايش سطح سرمي 
با توجه به اثر  .]68[ دوشميدر افراد چاق و داراي اضافه وزن 

 ها در افراد چاق سالم ياح سايتوكينوسط برتمرينات بلند مدت 
- اند كه بهبود سايتوكينبيمار، برخي از مطالعات قبلي اشاره كرده

هاي التهابي و ضد التهابي ممكن است تنها در صورت كاهش قابل 
 مطالعات .]67[ ن بدن در طي برنامه تمريني روي دهدتوجه وز

هاي مدت و شدت تمرينات پاسخكه اند گزارش كرده ديگري نيز
 و دهد،ميتحت تاثير قرار به تمرينات ورزشي سايتوكيني را 

گرهاي تر نشانبا غلظت پايين ،فعاليت بدني بيشتر و شديدتر
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شده بين فعاليت  علت ارتباط معكوس مشاهده .التهابي همراه است
رسد تا نظر ميبدني و التهاب كاملا شناخته نشده است، اما به

ميزان و  ني بر بافت چربي در ارتباط باشداي با اثر فعاليت بداندازه
گرهاي نشانبافت چربي بدون ترديد بيشترين ارتباط را با غلظت 

  .]69[ التهابي در گردش دارد
  

  آمينوترانسفرازها
 90در  NASHمومي در خصوص بيماري ي عهانشانهاز 

 .]17[ باشدآمينوترانسفرازهاي سرم ميميزان  شدرصد موارد، افزاي
 :Aspartate aminotransferase( مينوترانسفرازآسپارتات آ

AST( ويژه قلب هاي بدن بهآنزيمي است كه در بسياري از سلول
اين  .ها و عضلات وجود داردو كبد و به مقدار كمتري در كليه
عامل آميني اسيدهاي  كه باشدآنزيم جزء دسته ترانس آمينازها مي

يعني انتقال يك . كندآمينه را به اسيدهاي آلفا ستوني منتقل مي
كند گروه آميني را از اسيد آلفاكتوگلوتاريك و به عكس كاتاليز مي

نيز عامل  ALT .]70[ و به همين جهت به آن آمينوترانسفراز گويند
د گلوتاميك را به اسيد پيروويك منتقل ساخته، آلانين و آميني اسي

كند و يا عمل عكس اين واكنش اسيد آلفاستوگلوتاريك ايجاد مي
سطوح  معمولا NAFLDبيماران مبتلا به . ]71[ دهدرا انجام مي

اگرچه در اين بيماران سطح . كنندرا تجربه مي ALTبالايي از 
AST ايسه با يابد، اما در مقنيز افزايش ميALT 7[ ر استكمت[. 

دهد اثر فعاليت بدني در كوتاه مدت بر روي اين تحقيقات نشان مي
تواند سبب كاهش اما در بلند مدت مي ،دو آنزيم افزايشي است

كاهش با فته تمرين استقامتي ه 8بيان شده است كه  .]70[ شود
با بيماري كبد چرب داراي  در مردان ASTو  ALT سرمي سطح

در دو مطالعه ديگر نيز نشان داده . ]72[ استوزن همراه اضافه 
موجب كاهش سطح  منظم،تمرين ورزشي  سه ماهشده است كه 

 دي و همكارانوداو .]14،73[ دوشمي ASTو  ALTهاي آنزيم
مرد مبتلا به بيماري كبد چرب نشان دادند  24، با مطالعه )1391(

داري معنيطور بعد از تمرين هوازي به ALTو  ASTكه ميزان 
با هدف مقايسه اثر  2012پژوهشي در سال  .]74[ يابدكاهش مي

در بزرگسالان ) مقاومتي، هوازي( تمرين هوازي با تمرين تركيبي
چرب الكلي انجام شد و مشخص گرديد كه  چاق داري كبد

-پايين ALTاند، مقادير تركيبي را انجام داده كلوپروتبيماراني كه 

 در مطالعه شمس الديني و همكاران. ]34[ نندكتري را تجربه مي
و  ALTميزان دو شيوه تمريني مقامتي و هوازي هر نيز ) 2015(

AST  بيماران درNAFLD  اين  و هفته كاهش داد 8را پس از
كاهش در گروه هوازي مستقل از كاهش وزن و در گروه مقاومتي 

د با وجو .]75[ بودوابسته به كاهش وزن و شاخص توده بدني 

، براي مثال .هاي متناقضي نيز وجود داردنتايج فوق، گزارش
Devries هفته تمرين استقامتي،  12اند كه كرده بيان و همكاران

دار ندارد و اثر مثبتي اثر معني ALTبر درصد چربي بدن و تراكم 
هاي كبدي، در از تمرين استقامتي بر محتواي چربي كبد يا آنزيم

 تديده نشده اسورد مطالعه توسط آنها ميك از افراد چاق يچه
]76[ .Slentz داري در ميزان تغيير معنينيز  و همكارانALT  و

AST  افراد بزرگسال داراي اضافه وزن پس از تمرينات مقاومتي
هفته تمرين  8ديگر مطالعه يك در چنين، هم .]20[ مشاهده نكردند

مرين يك ت درصد 60- 75با شدت ) مقاومتي و هوازي( تركيبي
 ثر اكسيژن مصرفيحداك درصد 60- 75و ) بخش مقاومتي( شينهبي
  AST، ALTبار در هفته، بر ميزان  3و تكرار ) بخش هوازي(
طور كه همان .]70[ است تاثيري نداشتهد چرب بيماران كب ALPو

در همه مطالعات هاي كبدي اثر تمرين بدني بر آنزيم اشاره شد،
دليل تفاوت تفاوت ممكن است بهاين نتايج م .يكسان نبوده است

تفاوت سني، شرايط آمادگي جسماني : هاي فردي مثلدر ويژگي
و  ASTهاي وجود سطوح پايه بالاتر يا طبيعي آنزيمو  هاآزمودني

ALT گرفته كارنوع فعاليت ورزشي به. در شركت كنندگان باشد 
متابوليسمي هاي ترشحي و نيز اثرات متفاوتي را بر سيستم شده
  . ]77[ گذاردمي
  

  بحث
 ووسط تا شديد با شدت مت تمرينات( تمرينات هوازيمكانيسم اثر 

بيشتر انرژي از طريق سيستم هوازي در آنها كه مدت نسبتا طولاني 
  :)دشوتامين مي

هوازي با شدت و مدت كافي اثرات فعاليت ورزشي 
هاي گيرندهدر مفيدي بر بهبود حساسيت به انسولين و تغيير 

كه اين به همزماني كاهش وزن و  ]17[ ت اسكلتي داردعضلا
عضله اسكلتي در گلوكز  دهندهتنظيم مثبت بيان پروتئين انتقال

در گردش منجر  انسولين ميزانافزايش  .]78[ نسبت داده شده است
پروتئين متصل شونده بر ( SREBPبه بيان عوامل رونويسي 

كبدي،  SREBP-1Cطور عمده به ،)ولقسمت تنظيمي استر
افزايش  و (De novo lipogenesis) ليپوژنز مجددتحريك 

ليپوژنز مجدد  NSFLDدر بيماران  .شودچربي داخل كبدي مي
هاي كبدي و ست كه منجر به تجمع ليپيد در سلولهمواره بالا

تشديد  اين عمل با ؛شودتري گليسريد در گردش ميميزان افزايش 
 يه در آن غلظت بالاكايجاد كرده چرخه معيوب يك بيماري 

كند و منجر به مي كبد را مهاربر ، عمل انسولين چربي داخل كبدي
افزايش چربي داخل كبدي بالاي انسولين سياهرگ باب و  ميزان
اند كه فعاليت ورزشي هوازي بهها نشان دادهداده. ]7،79[ شودمي
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اكسيداسيون چربي از طريق افزايش حمل  ،قند وسيله بهبود كنترل
در عضله مخطط، بيان و فعاليت آنزيم  GLUT4نقل گلوكز با و 
يكوژن در عضله ذخيره گل ،هاي انسولينيگيرندهدر كوژن سنتاز گلي

، كاهش عضلاني هايسلولدر  افزايش سنتز تري گليسريد ،و كبد
هاي اسيدهاي چرب و سركوب حالت التهابي انباشت متابوليت

فعاليت . ]7[ كندميرا نقض  اين چرخه ،مرتبط با مقاومت انسوليني
را  و سنتز ليپيدهاكرده را تحريك  ورزشي اكسيداسيون ليپيدها

واسطه فعال سازي مسير كه اين فرايند به كندميدرون كبد مهار 
AMPK اين آنزيم با افزايش نسبت . شودانجام ميAMP  به

ATP شود كه اين افزايش نسبت، ها، تحريك و فعال ميدر بافت
شرط  .اي از محرك فيزيولوژيكي فعاليت ورزشي مي باشدنتيجه

هنگام فعاليت ورزشي،  AMPKاصلي و لازم فعال سازي مسير 
 SCD-1 )Stearoyl-CoAكاهش و فقدان فعاليت 

desaturase-1( كه  ه استده شاخيرا نشان داد. باشدكبدي مي
طور ها پس از فعاليت ورزشي بهدر كبد موش SCD-1فعاليت 

هنگام فعاليت ورزشي . ]17،80[ بدياميي كاهش گيرچشم
AMPK شود و فعاليت آن بعد از اتمام فعاليت ورزشي فعال مي
فعال شدن . ]17[ مانده، كبد و بافت چربي باقي ميدر عضل
AMPK  شود كه اين عمل را از باعث مهار سنتز ليپيدها ميدر كبد

عال كردن آنزيم كوآكربوكسيلاز، فطريق غيرفعال كردن آنزيم استيل
 مثل هاي ليپوژنيككوآدكربوكسيلاز و مهار بيان ژن آنزيملونيلما

دهد و اساسا از كوآكربوكسيلاز و اسيد چرب سنتاز انجام مياستيل
طريق كاهش در ميزان مالونيل كوآ كه خود يك مهار كننده 

است  )CPT-1( 1- آلوستريك آنزيم كارنيتين پالميتويل ترانسفراز
سازوكار  .]17،80[ كندرا در كبد تحريك مي ن ليپيدهااكسيداسيو

هاي ورزشي طولاني افزايش غلظت آديپونكتين پس از فعاليت
پيشنهاد شده . ]81،82[ مدت، كاهش وزن و بهبود تركيب بدن است

به از دست  تامديپونكتين ميزان سيستميك آاست كه براي افزايش 
شدت، مدت و  .]83[ وزن بدن نياز است درصد 10دادن حداقل 
 كهايگونهبه ؛است تأثيرگذار و  ها از عوامل بسيار مهمحجم تمرين

شدت، مدت، ( ورزشي طولاني مدت با حجم تمريني فعاليت
 ،اكثر مطالعات .]84[ گذاردبالا بر غلظت آديپونكتين اثر مي) تواتر

فعاليت بدني هوازي با شدت متوسط را بر غلظت آديپونكتين 
كه تاثير مثبت حاليدر ،]81،82[ اندتاثير دانسته پلاسمايي بي

 هاي هوازي شديد بر تغييرات غلظت آديپونكتين در انسانفعاليت
ها حاكي از آن است كه نتايج پژوهش .]85[ نشان داده شده است

هرچه توده عضلاني بيشتري در  شدت بالا هاي باحين تمرين
 به زوساريان سوختفعاليت درگير باشد، بدن نيز براي تنظيم ج

فزايش مصرف انرژي منجر بيشتري نياز دارد؛ بنابراين ا آديپونكتين

ديپونكتين خواهد شد؛ زيرا آديپونكتين با آهاي غلظت به افزايش
، اكسيداسيون اسيد AMP هكنندسازي پروتئين كيناز فعال عالف

دهد كه فعاليت اين هاي عضلاني را افزايش ميچرب در سلول
كاهش غلظت  .ني درگير در فعاليت ارتباط داردتوده عضلا آنزيم با

لپتين از طريق ورزش، با تغييرات تعادل انرژي، بهبود حساسيت به 
هاي مرتبط با متابوليسم كربوهيدرات تغييرات هورمونو انسولين، 

وسيله آن تغييرات در مكانيسمي كه به .]86[ و چربي همراه است
كند هنوز مشخص نيست، اما تنظيم ميسطح لپتين را  ،تعادل انرژي

در بافت  obروشن است كه اين عمل را از طريق تغيير در بيان ژن 
تواند تعادل انرژي و محتواي بافت چربي مي. دهدچربي انجام مي

 obعنوان ذخيره انرژي كشف كرده و طبق آن بيان ژن ليپيدي را به
از هزينه  فعاليت بدني بخش قابل توجهي. ]48[ را اصلاح كند
دهد كه مصرف اين نشان مي. شودها را شامل ميانرژي در انسان

صورت مثبت يا منفي بر روي تنظيم بيان ژني لپتين هانرژي ب
از طريق تمرين ممكن است تغيير در هزينه  ،بنابراين. اثرگذار است

كاهش در گلوكز خون نيز  .انرژي روي مقدار لپتين اثر بگذارد
 منجر به كاهش ترشح لپتين از بافت چربي شود توانداحتمالا مي

دست آمده از تاثير تمرينات هوازي بر غلظت لپتين نتايج به. ]87[
طور فعاليت ورزشي به. ]86[ دار آن استدهنده تغييرات معنينشان

در نتيجه، سطح لپتين . دهدرا كاهش مي) توده چربي( موثري چاقي
ه تمرينات ند كاهشگران دريافتپژوه .]42[گيرد تحت تاثير قرار مي

جلسه كه منجر به دقيقه يا تمرينات تك 60ز تر ااي كوتاهوهلهيك
لپتين  ميزانشوند، همراه با تغيير در كالري مي 800مصرف كمتر از 

مربوط به  توانددر آنها مي هاي مشاهده شدهباشد و اكثر كاهشنمي
تحقيقاتي كه مدت اما در . باشدشيفت خون يا ريتم شبانه روزي 

ها كاهش در ، غالب پژوهشاستهفته  12زمان تحقيق بيش از 
ميزان لپتين را در تمرينات با شدت متوسط و حتي كم شدت با 

گذارند، مشاهده توجه به تاثيري كه بر كاهش بافت چربي مي
تنظيم بسيار پيچيده است، زيرا تمرينات ورزشي نه . ]88[ اندكرده

به انسولين و  بلكه مقاومت ،دهنداثير قرار ميفقط چاقي را تحت ت
 هم در ارتباطندبادهند كه اين پارامترها تغيير ميتركيب بدن را 

ها از جمله انسولين، فعاليت ورزشي بر غلظت برخي هورمون. ]50[
تحت تاثير  تواند غلظت لپتين راكورتيزول و تستوسترون كه مي

 دهد كه ورزشها نشان ميفتهيا. ]42[ ندستهار ذقرار دهند، تاثيرگ
تضعيف كرده و در بهبود ايمني ذاتي و در نيز هاي التهابي را فرايند

التهابي در افراد چاق با ايجاد توازن ميان مسيرهاي سيگنالينگ پيش
NAFLD التهابي هاي پيشكاهش غلظت سيتوكينو  كندكمك مي

 Reactive( پذير اكسيژنهاي واكنشگونه ،TNF-αمانند 

oxygen species: ROS( چنين كاهش استرس اكسيداتيو و هم
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از  IL-6در عضلات مخطط . شودو التهاب كبدي را باعث مي
) PI3K( كيناز-3- و يا فسفاتيديل AMPKطريق فعال كردن 

چربي و مصرف گلوكز عضلاني،  اسيونباعث افزايش اكسيد
افزايش و بافت چربي افزايش ليپوليز  ،وساز چربيسوخت

در  IL-6التهابي بنابراين عمل پيش. ]7[ شودميكبدي لوكونئوژنز گ
زماني كه توسط فيبر عضلاني در پاسخ به ورزش توليد  افراد چاق

ساز  .]89[ تواند خواص ضد التهابي داشته باشدشود، ميمي
. پيچيده است در هنگام فعاليت ورزشي IL-6كارهاي ترشح و

- يافته. شوندمي IL-6افزايش  هورموني باعثل ها و عواملنفوسيت

ها منبع هاي ورزشي مونوسيتها حاكي از آن است كه طي فعاليت
در عضلات  IL-6رسد نظر ميو به سايتوكين نيستندتوليد اين 

و  مغز ،دونتاناز و پس از فعاليت ورزشي به ميزان كمي  فعال
توليد  سازگاري با ورزش ،چنينهم. شودبافت چربي ترشح مي

IL-6 دهدرا در زمان استراحت و طي فعاليت ورزشي كاهش مي 
هنگام فعاليت  IL-6ن يافراد عادي افزايش توليد سايتوك در .]90[

 كندرا مهار مي TNF-αالتهابي مانند ورزشي توليد سايتوكين پيش
ها توليد اين سايتوكين در نتيجه ممكن است در اين افراد ؛]91[

اثر ضد . ]90[ دار باشدخوري از اهميت خاصي بربراي سلامت
تمرينات طولاني ( التهابي تمرينات ورزشي به نوع فعاليت ورزشي

بستگي دارد كه مستقل از  نيز) مدت شديد و ترجيحا تركيبي
 تمريني با شدت و مدت متفاوتبرنامه . ]92[ كاهش وزن است
- در برنامه. گرددها ميسايتوكينميزان اوتي در باعث تغييرات متف

اثر  ي شدت و مدت متوسط و يا بالا استمريني كه داراهاي ت
دهد و باعث كاهش عوامل بيشتري بر متغيرهاي التهابي رخ مي

-به ؛]90[ تر، اثرات كمتري دارداي پايينهشود و شدتالتهابي مي

-هفته تمرين و بيشتر و در شدت 16 هاي بارزتر باكه پاسخطوري

اي كه وزنه درصد 80( شينهيك تكرار بيدرصد  80هاي بالاتر از 
 )جا كردن و يا حركت دادن آن استهفرد تنها يك بار قادر به جاب

اما تمرينات . ]93،94[ يا حداكثر ضربان قلب مشاهده شده است
هاي مجاري ورزشي شديد نيز با خطر افزايش ابتلا به بيماري

 لذا مطالعات بيشتري نياز است تا نوع و ،تنفسي فوقاني همراه است
گرهاي التهابي شدت مناسب تمرينات ورزشي را براي كاهش نشان

ع نو ،چنينهم .]69[ نفي بر ايمني بدن شناسايي نمايندبدون تاثير م
بر ميزان فعاليت آمينوترانسفرازها كار گرفته شده فعاليت ورزشي به

هاي هوازي ورزشنشان داده شده است كه . اثرات متفاوت دارد
هاي كبدي در آنزيم ميزانباعث كاهش با شدت كم و متوسط 

- ميماه بدون تغيير در وزن  3س از پ NAFLDبيماران مبتلا به 

ها بيشتر هاي بلند مدت و استقامتي كه توليد آنفعاليت. ]95[ دوش
ار تاثيرگذ ALTو  ASTهاي بر ميزان فعاليت آنزيم هوازي است

ري به توليد ها نياز بيشتاست، زيرا براي ادامه اين نوع فعاليت
و  ASTهاي آنزيم. انرژي از طريق دستگاه هوازي وجود دارد

ALT چون كبد . وساز كبدي هستندهاي درگير در سوختاز آنزيم
كند، ها نقش ايفا ميهاي استقامتي بيشتر از ديگر فعاليتدر فعاليت

هاي دراز هاي كبدي در فعاليتبنابراين احتمال آسيب غشاي سلول
كه اگر تمرين از نوع درصورتي. متي زياد استمدت و استقا

مقاومتي سنگين باشد، قسمت اعظم انرژي لازم آن از طريق بي 
هاي آن زياد نزيمويژه آهاي كبدي بهشود و سلولهوازي تامين مي
ها نيز كمتر س آسيب آني لازم درگير نيستند، پدر توليد انرژ

   .]71،77[ خواهد بود
  

تمريناتي كه در آن عضلات عليه ( مقاومتيتمرينات مكانيسم اثر 
  : )كننديك عامل مقاوم خارجي نيرو اعمال مي

تمرينات مقاومتي موجب افزايش قدرت و توده عضلاني 
افزايش رو افزايش پتانسيل مصرف اسيدهاي چرب آزاد، و از اين

شود و در پيشگيري از مي و بهبود كيفيت زندگي هاي انرژيهزينه
 عروقي موثر است- متابوليك مرتبط با بيماري قلبيعوامل خطرزاي 

سبب افزايش بافت عضلاني، در نتيجه  تمرينات قدرتي .]96[
وساز بدن، كاهش چربي بدن، چربي احشايي و افزايش سوخت

حمايت قوي  بر طبق شواهد موجود. دي خواهد شدچربي زيرجل
ي كل بدن تواند در كاهش چربوجود دارد كه ورزش مقاومتي مي

علاوه بر اين تمرينات مقاومتي  .]97[ و چربي شكمي موثر باشد
همانند تمرينات هوازي موجب افزايش حساسيت انسوليني  ،مناسب

تمرين مقاومتي علاوه  .شودها مياي سايتوكينسطوح پايهو كاهش 
تواند بر كاهش مقاومت انسوليني در تنظيم سطوح ليپيدي نيز مي

ته تمرين مقاومتي با كاهش چربي هفهشت . ]96[ اثرگذار باشد
-وساز گلوكز در افراد داراي كبد چرب غيركبدي و بهبود سوخت

تمرينات مقاومتي با تحريك انسولين . ]23[ ه استالكلي همراه بود
موجب افزايش جذب گلوكز شده و بدين طريق مقاومت به 

وساز گلوكز با افزايش بهبود در سوخت. بخشدانسولين را بهبود مي
- ح سلول و همدر سط) GLUT-4( دهنده گلوكز روتئين انتقالپ

-نظر ميبه .]98[ مرتبط استر درون سلولي هاي ديگچنين پروتئين

افزايش گردش اسيدهاي چرب و با  هاي مقاومتيورزش رسد
 كبديمجدد  كاهش تاثير ليپوژنز يجهدر نتو جذب گلوكز، 

)Novo lipogenesis( بر اثر مفيدي NAFLD  7[دارد[. 
م نسبت به تمرين هوازي اثر تمرين مقاومتي بر لپتين سر ممكانيز

تمرين مقاومتي در مقايسه با تمرين هوازي يك . متفاوت است
هاي عصبي، متابوليكي محرك غيراكسايشي نيرومند است كه پاسخ

تر طور اختصاصيبه. كندو نورآندوكريني متفاوتي را ايجاد مي
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كاگن، كورتيزول لاكتات، گلو ميزان شياكسايتمرين مقاومتي و غير
كند و نسبت به دويدن هوازي و هورمون رشد بالاتري را توليد مي

منجر به مصرف بيشتر اكسيژن پس از تمرين و فعاليت سمپاتيكي 
به علاوه، در مقايسه با تمرين هوازي . شودفوق كليوي بالاتر مي

حين  ATP اند، توليدها متكيزير بيشينه كه بر حركت چربي
ن فسفات، بر استفاده از كراتي هعمدطور بهتمرين مقاومتي سنگين 

تمرينات مقاومتي از طريق . كي استتگلوكز و مصرف گليكوژن م
تخليه گليكوژن، مهار گليكوليز، افزايش برداشت گلوكز در حضور 

يزان لپتين سرم را كاهش ها ملامينوكاتالاكتات، حالت اسيدوز و ك
چنين باعث كاهش بافت مقاومتي هم اتتمرين .]86،99[ دهدمي

 و از طريق كاهش چربي بدن هشدآديپوز و درصد چربي بدن 
هاي از مكانيزم .شودهاي التهابي ميباعث كاهش توليد سايتوكاين

احتمالي ديگر براي توجيه كاهش لپتين در اثر تمرينات مقاومتي 
-هاست، بهريندنبال اين نوع تمكاهش چربي بدن و ذخاير آن به

 اختتمرين مقاومتي باعث تحريك س كه مشخص شدهطوري
شود و تئين عضلاني و در نتيجه افزايش توده عضلاني بدن ميوپر

باعث افزايش انرژي كل مصرفي زمان استراحت شده و لذا  اين امر
 .]86،100[ شودباعث كاهش چربي و ذخاير كلي آن در بدن مي

به فعاليت مقاومتي با شدت بالا در وجود، تفاوت در پاسخ بااين
كارگيري توده مقايسه با شدت متوسط زياد است كه علت آن به

با شدت بالاست كه منجر به پاسخ  كلوپروتعضلاني بيشتر توسط 
. شودبيشتر لپتين و آديپونكتين براي كنترل مصرف مواد غذايي مي

 يهارنتايج به فاكتودر تناقض ه شدم نجات ابا توجه به تحقيقا
تعيين غلظت لپتين دي در يازمل اعو. دميشوداده نسبت  مختلف

، فعاليتت شد: ازتند رمل عبااين عواز ابرخي ، هستند ارثرگذا
گيري و ، ساعت نمونهلپتينروزي بانه يتم شاي، رضعيت تغذيهو

 ازبرخي  ،چنينهم. ورزشسيله وبهه شدل عماژي انردل ااتعم عد
را عامل  و مدت فعاليت همطالع ردمحققين محلبافت چربي مو

در رابطه با پاسخ لپتين به  ،حالاينبا .ندانستهدانتايج تناقض در 
پاسخ  .]86[ دست آمده استهتمرينات مقاومتي نتايج متفاوتي ب

TNF-α رسد تمرين نظر ميبه. به تمرين مقاومتي نامشخص است
 ،ن گرددمقاومتي با شدت بالا موجب كاهش غلظت در گردش آ

 .]101[ شاهده نشودكه تغييري در توده چربي بدن محتي زماني
هاي التهابي و ديپوكينآتوده بافت چربي به افزايش ترشح  افزايش
كه ممكن است  ،]15[ انجامدهاي ضد التهابي ميديپوكينآكاهش 

كاهش اندازه سلول چربي بر اثر تغيير تركيب بدني عاملي اثرگذار 
در برخي مطالعات كاهش سطوح  .]96[ در تغيير غلظت آنها باشد

ماه  10و  ]92،93،103[ هفته 12متعاقب IL-6و  TNF-αسرمي 
 ديگر مطالعهيك در اما  شده است،تمرين مقاومتي گزارش  ]65[

يكسري از تمرينات ( ايدايرههفته تمرين مقاومتي  10پس از 
 مقاومتي كه در چند مرحله به نام ايستگاه با فاصله يك استراحت

تغييري در سطوح سرمي  )شودكوتاه پشت سر هم انجام مي
TNF-α  وIL-6 104[ مشاهده نشده است[ .Levinger  و
التهابي بر اثر تمرين مقاومتي  هايتغييري در شاخصنيز  همكاران

منظور مشاهده تاثير تمرين مشاهده نكردند و پيشنهاد نمودند كه به
دوره  ،در مورد بيمارانويژه بههاي التهابي بر شاخصمقاومتي 

بنابراين احتمال دارد يكي از . ]105[ تمريني بلند مدت لازم است
در طول دوره تمريني  IL-6و  TNF-αح وعوامل عدم تغيير سط

ه اثر تمرين برخي مطالعات پيشين ك هرحال،به .]101[ باشد
بر  ،اندههاي التهابي را بررسي كردورزشي روي سطوح شاخص

عنوان يك عامل ملازم جهت و توده چربي به ناهميت كاهش وز
 اندهاي التهابي تاكيد كردهتاثير تمرين ورزشي بر سطوح شاخص

تمرينات مقاومتي به تنهايي است كه گزارش شده  ،چنينهم، ]106[
ولي وقتي با كاهش  ،هاي التهابي تاثيري ندارددر بهبود شاخص

ي التهابي و متابوليكي رهاداري در متغيه باشد بهبود معنيوزن همرا
در زمينه تاثير تمرينات مقاومتي بر  .]69[ شودمشاهده مي
هاي نزيممتابوليك و سطوح افزايش يافته آ سندرومپارامترهاي 

سطوح تغييرات در  .شودتحقيقات ضد و نقيضي ديده ميكبدي، 
 سندرومهاي كبدي وابسته به تغيير در پارامترهاي سرمي آنزيم

تغييرات حاصل شده از تمرينات مقاومتي در كوتاه . متابوليك است
مدت در حدي نيست كه بتواند عامل التهابي و سطوح افزايش 

طول توجه به ،بنابراين .هاي كبدي را تغيير دهديافته سرمي آنزيم
  . ]107[ رسدنظر ميضروري بههاي مقاومتي فعاليتدر مدت تمرين 

-طبق دستور NAFLDن شده براي بيمارابرنامه ورزشي توصيه

هاي هوازي با شدت ورزش -1: بدين شرح است هاي اخيرالعمل
تا  VO2peak( ،20اوج اكسيزن مصرفي  درصد 70- 45( متوسط

هاي روز در هفته با استفاده از گروه 5، )يا بيشتر( دقيقه 60
تا  60( بالا - شدت متوسطورزش مقاومتي با  - 2؛ عضلاني بزرگ

 250بيش از  - 3؛ و در هفته بار 3) ينهيك تكرار بيشدرصد  80
مندي از منافع غيرمستقيم دقيقه فعاليت فيزيكي در هفته براي بهره

 ].7[ رتبط با از دست دادن وزناضافي م

  
  گيرينتيجه

بردهاي پيشگيرانه است كه انجام فعاليت بدني يكي از راه
اهميت  شود ومي NAFLDهايي چون باعث كاهش خطر بيماري

سي اثر ربر بهاين مطالعه  .شودروز بيشتر آشكار ميبهآن روز
و مقاومتي بر برخي از فاكتورهاي مرتبط با كبد  هوازيتمرينات 

تمرينات هوازي كه نشان داد آن نتايج  و پرداختچرب غيرالكلي 
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-هاي كنترل و درمان بيماري كبد چرب ميعنوان يكي از روشبه

 حساسيت انسوليني وبهبود  كاهش چربي كبدي وتواند موجب 
با تاثير بر  نيز تمرينات مقاومتي .شود هاي التهابيتضعيف حالت

 هاي عضلانيي از انقباضافزايش مصرف گلوكز و هيپرتروفي ناش
تمرينات مقاومتي  .شودرنظر گرفته ميابزار درماني دعنوان يك به

مناسب همانند تمرينات هوازي، موجب افزايش حساسيت 
. شوديش هزينه كرد انرژي و بهبود كيفيت زندگي ميانسوليني، افزا

تواند سطوح پايه تمرينات مقاومتي در دراز مدت مي ،چنينهم
بنيادي و اختصاصي در وجود تفاوت با .را كاهش دهد هاسايتوكين
هاي اثر اين دو شيوه بر بدن، بسياري از تاثيرات درماني مكانيسم
 تشد كاهش شد كه درباشيوه در راستاي يكديگر مي اين دو

تا از  شودپيشنهاد مي ،لذا .دارداثر لكلي اغير بچر كبدي ربيما
هاي تمريني مناسب در هاي اين مطالعه در طراحي برنامهيافته

  .درمان كبد چرب غيرالكلي استفاده شود
  

 تشكر و قدرداني
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