
 

 

 سوخت و ساز و فعالیت ورزشیدوفصلنامه 
 1، جلد پنجم، شماره پنجمسال 

 

و شاخص مقاومت به هفته تمرین اینتروال شدید بر سطوح پلاسمایی لپتین، آدیپونکتین  21تأثیر 

 انسولین مردان چاق مبتلا به بیماری کبد چرب 
 

 *1رضا رضایی شیرازی

 

 01/00/0253تاریخ پذیرش:           9/2/0253تاریخ دریافت:         
 

 

 چکیده

هفته تمرین اینتروال شدید بر سطوح پلاسمایی لپتین،  07هدف از این تحقیق تعیین تأثیر  :هدف

  سال بود. 29تا  71انسولین مردان چاق مبتلا به کبد چرب با محدوده سنی بهمقاومت آدیپونکتین و شاخص
مرد چاق مبتلا به کبد چرب غیرالکلی با میانگین سن  26شامل  های این تحقیق،آزمودنی :شناسیروش

به طور تصادفی متر بودند که بهسانتی 8/026±2/03کیلوگرم و  قد  3/59±6/00سال، وزن  7/8±9/76

 28های گروه تجربی به مدت سه ماه )( تقسیم شدند. آزمودنیn=71( و کنترل )n=06دو گروه تجربی )

 %51جلسه( و هر هفته سه جلسه به تمرینات اینتروال شدید پرداختند. شدت تمرین در جلسه اول با 

ت. پروتکل تمرینی ده توان اوج، پایان یافبرون %009ده توان اوج، شروع و در جلسه آخر با شدت برون

ای بین ثانیه 81ای پدال زدن بر روی چر  کارسنج با استراحت فعال ثانیه 81تکرار  01شامل حداکثر 

-Kوسیله آزمون ها بهده توان اوج بود. پس از اطمینان از توزیع طبیعی دادهبرون %09تکرارها  با شدت 

sآزمون از آزمون آزمون و پسپیش ها دردار بودن تفاوت بین میانگین، برای تعیین معنیt  وابسته

 (.p≤19/1استفاده گردید )

هفته تمرین اینتروال شدید، سطوح لپتین در مردان چاق  07های تحقیق نشان داد پس از یافته :هایافته

انسولین نیز بهچنین، در شاخص مقاومتداری داشته است ؛ هممبتلا به کبد چرب غیرالکلی کاهش معنی

-آزمون و پسها در پیشدار مشاهده شد. این در حالی است که بین سطوح آدیپونکتین آزمودنیعنیکاهش م

 (.p≤19/1)دار دیده شد آزمون افزایش معنی

تواند سطوح هفته تمرین اینتروال شدید می 07توان نتیجه گرفت که طور کلی میبه :گیرینتیجه

ن چاق مبتلا به کبد چرب را تغییر داده و همراه با کاهش انسولین مردابهلپتین، آدیپونکتین و مقاومت

 وزن و شاخص توده بدن، موجب بهبود عارضه در آنان شود.
 .تمرینات اینتروال شدید، شاخص توده بدن، کبد چرب غیرالکلی، چاقی واژگان کلیدی:

 

 استادیار دانشگاه آزاد اسلامی، واحد علی آباد کتول. 0
 dr.rezaee@aliabadiau.ac.irۀ مسئول: نشانی الکترونیک نویسند*
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  مقدمه

 ای درکنندهطور نگرانسالان بهچاقی، در بزرگ

(. چاقی موجب بروز 79حال افزایش است )

اختلالاتی در تعادل انرژی گردیده که همان 

آن افزایش دریافت انرژی همراه با کاهش مصرف 

بار مرتبط با است. مطالعات بسیاری اثرات زیان

اند که شامل فاکتورهای چاقی را گزارش نموده

خطرزای سندرم متابولیک مانند چاقی احشایی، 

، سرطان، مشکلات 7پرفشار خونی، دیابت نوع 

عروقی و بیماری کبد چرب غیرالکلی قلبی
0(NAFLD) های (. یکی از فعالیت22باشد )می

ها در بدن وساز چربیو سوخت ذخیره مهم کبد،

گرم چربی در  9است. کبد طبیعی حاوی حدود 

باشد، به وضعیتی که گرم وزن خود می 011هر 

در آن، مقدار چربی از این میزان تجاوز کند، کبد 

شود. انباشته شدن چربی در چرب گفته می

ها تواند به التهاب این سلولهای کبدی میسلول

آنجا که کبد نقش مهمی در  شود. ازمنجر 

ها دارد، در وساز و شکسته شدن چربیسوخت

چربی در  صورت بروز اختلال در عملکرد آن،

کرده و موجب بروز عارضه کبد چرب کبد رسوب

 91در واقع مشخص شده است که  (.3گردد )می

درصد از بالغین چاق درجاتی از این بیماری را 

ی درمانی مانند کارهادارند. از سوی دیگر، راه

-ای و تمرینات بدنی میکنترل در رفتار تغذیه

چنین، توانند در کاهش شیوع بیماری و هم

بهبود عملکردهای متابولیکی کبد مؤثر باشند 

(26.) 

هم خوردن  در افراد غیرالکلی با کبد چرب، به

ها شود. آدیپوکاینها دیده میتعادل آدیپوکاین

ارند و باعث نقش مهمی در اختلالات کبدی د

                                                           

1. Non-Alcoholic Fatty Liver Disease  

های کبدی، التهاب و در بروز آسیب در سلول

(. 23شوند )رونده در کبد مینهایت، فیبروز پیش

های التهابی وسیله سلولها عمدتاً بهآدیپوکاین

شوند و نقش عملکردی در بافت چربی تولید می

و  7انسولینبهشناسی مقاومتکلیدی را در آسیب

های ل مکانیسمکبد چرب از طریق ترکیب و تعام

(. در شرایط 31پاراکرینی و اندوکرینی دارند )

 3و لپتین 2چاقی، مکانیسم فعالیت آدیپونکتین

-دچار اختلال شده و غلظت لپتین افزایش می

که توانایی عملکرد لپتین برای یابد؛ در حالی

کاهش غذای دریافتی و افزایش مصرف انرژی از 

پونکتین (. در مقابل غلظت آدی23رود )بین می

یابد. در بیماران کبد چرب غیرالکلی کاهش می

-که تغییر در تقسیم چربی در سلولجاییاز آن

-باشد و بههای کبدی از وظایف آدیپونکتین می

دلیل نقش مهم آن در بازداری از لیپوژنز و فعال 

کردن اکسیداسیون اسیدهای چرب از طریق 

، کاهش آن در 8α-PPARو  9AMPKتأثیر بر

یماران مبتلا به کبد چرب، سبب بروز سرم ب

 (.31اختلالات متابولیکی متعددی خواهد شد )

ها و تمرینات بدنی برای کنترل چاقی در بچه

سالان مفید است؛ برخی از مطالعات نشان بزرگ

دهند که افزایش تمرینات هوازی منظم می

های متابولیکی همراه با موجب توسعه شاخص

شود. با رالکلی میبهبود عارضه کبد چرب غی

که اکثر بیماران مبتلا به کبد چرب توجه به این

باشند، احتمالاً درمان چاقی غیرالکلی، چاق می

                                                           

2. Insulin Resistance  
3. Adiponectin  

4. Leptin  

5. Adenosine Monophosphate Activated 

Protein Kinase  
6. Peroxisome Proliferator-Activated 

Receptor Alpha  

https://en.wikipedia.org/wiki/Adenosine_monophosphate
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وسیله فعالیت بدنی، خطر ابتلا به کبد چرب را به

(. اخیراً عنوان شده است 79کاهش خواهد داد )

که افراد بالغ چاق با سندرم متابولیک که به 

-اه تمرینات مقاومتی میفعالیت هوازی به همر

-پرداختند، نسبت به افرادی که تنها از فعالیت

کردند، اثرات مثبت های هوازی استفاده می

بیشتری را در فرآیندهای متابولیکی مانند 

افزایش غلظت آدیپونکتین و کنترل عوامل 

 (.01اند )هعروقی مشاهده نمود خطرزای قلبی

سی تأثیر ( به برر0250آذربایجانی و همکاران )

یک جلسه تمرین ترکیبی مقاومتی و هوازی در 

مردان غیرفعال پرداخته و گزارش کردند که در 

انسولین کاهش بهغلظت لپتین و شاخص مقاومت

چنین، (. هم0داری مشاهده شده است )معنی

تمرین ورزشی با چر  کارسنج نیز بدون کاهش 

دار سطح لپتین گردیده وزن، سبب کاهش معنی

( گزارش 7112و همکاران ) 0(. ساری76است )

کردند که تمرین موجب بهبود حساسیت 

انسولینی شده، ولی بر غلظت لپتین تأثیری 

(. پس از یک دوره تمرین 28نداشته است )

مقاومتی نیز در شاخص حساسیت به انسولین و 

(. 77داری گزارش شد )آدیپونکتین بهبود معنی

گری، پس از این در حالی است که در مطالعه دی

داری در سطوح هشت هفته تمرین، تغییر معنی

لپتین و آدیپونکتین و شاخص توده بدن 
7(BMIآزمودنی )ها مشاهده نشد، اما مقاومت-

ایزدی و   (.8داری داشت )انسولین بهبود معنیبه

( گزارش نمودند که آزمون 0257همکاران )

مدت در غیاب تغییر در حساسیت ورزشی کوتاه

ن، سطوح آدیپونکتین را در بیماران انسولی

                                                           

1.  Sari 

2. Body Mass Index  

و همکاران  2(. جیون7دهد )دیابتی افزایش می

( در تحقیقی گزارش کردند که پس از 7102)

هفته تمرین ترکیبی، تغییری در سطح  07

انسولین بهآدیپونکتین پلاسما و شاخص مقاومت

ماه  8(. در تحقیق دیگری نیز، 73مشاهده نشد )

ین بیماران دیابتی نوع تمرین در سطح آدیپونکت

هفته  07چنین، (. هم78تغییری ایجاد نکرد ) 7

تمرین، سطوح آدیپونکتین با وزن مولکولی بالا را 

داری داده ولی در سطوح لپتین کاهش معنی

بندی (. جمع21داری مشاهده نشد )تغییر معنی

ها، حاکی از تناقض در نتایج و دشواری در یافته

های بیشتر که لزوم بررسیاعلام نظر نهایی است 

 سازد. را آشکار می

های انجام شده، مشخص شد که در در بررسی

بیشتر تحقیقات قبلی از تمرینات هوازی و 

مقاومتی برای کاهش عوامل خطرزا در بیماران 

مبتلا به سندروم متابولیکی استفاده شده است 

(. اخیراً تمرینات اینتروال شدید 01، 79، 76)
3(HIITکه ،) های فعالیت ورزشی با شامل وهله

شدت بسیار زیاد به همراه استراحت فعال با 

باشد، مورد توجه محققین قرار شدت پایین می

گرفته است. این شیوه تمرینی از نظر زمانی، یک 

های روش بسیار کارآمد بوده که سازگاری

(. از فواید 2کند )متابولیکی زیادی را تحریک می

ود فاکتورهایی چون آمادگی توان به بهبآن می

-هوازی، فشار خون، عوامل قلبیهوازی و بی

ر  لیپیدی، کاهش وزن در اثر تجزیه عروقی، نیم

های شکمی، حفظ توده عضلانی و افزایش چربی

حساسیت انسولینی به دلیل آمادگی بیشتر 

(. به 08عضلات برای مصرف گلوکز اشاره کرد )

 HIITینات که آثار متابولیکی تمردلیل این

                                                           

3. Jeon  

4. High-Intensity Interval Training   
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چنین، ماند، همساعت باقی می 36حداقل تا 

تواند به راحتی و در حداقل زمان، در چون می

همه سطوح آمادگی مورد استفاده قرار گیرد، 

برای افرادی با شرایط ویژه مانند مبتلایان به 

توان چاقی و دیابت، کاربرد بیشتری داشته و می

تی چون های متفاوآن را با استفاده از پروتکل

روی و شنا و ابزارهای متنوعی مثل پیاده

 (.02دوچرخه و الپیتیکال اجرا نمود )

های متناقض در خصوص نقش با توجه به یافته

های تحقیق های ورزشی بر بهبود شاخصفعالیت

در بهبود  HIITو فواید برشمرده برای تمرینات 

شرایط پاتولوژیکی ناشی از چاقی و تأثیرات 

ر درمان عارضه کبد چرب احتمالی آن د

های مترشحه، در غیرالکلی و میزان آدیپوکاین

هفته تمرین اینتروال شدید  07این تحقیق تأثیر 

انسولین در بهبر لپتین، آدیپونکتین و مقاومت

 بیماران کبد چرب غیرالکلی بررسی شد.
 

 پژوهش روش

-این تحقیق از نوع نیمه تجربی با طرح پیش

د. جامعه آماری این تحقیق آزمون بوپس -آزمون

شامل مردان چاق غیرفعال مبتلا به بیماری کبد 

چرب غیرالکلی در استان گلستان با محدوده 

تا  21سال و شاخص توده بدن  29تا  71سنی 

کیلوگرم بر مترمربع بودند. پس از فراخوان و  22

ها به روش هدفمند، اعلام آمادگی، آزمودنی

ی به دو گروه انتخاب و سپس به روش تصادف

( =71n( و کنترل )=06nاینتروال شدید )

ها پس از شرکت در تقسیم شدند. آزمودنی

جلسه توجیهی و آشنایی با اهداف تحقیق، 

نامه کتبی را امضاء نمودند. در ادامه، پس رضایت

از تکمیل پرسشنامه سلامتی و پزشکی، مشخص 

ها، سابقه مصرف الکل و گردید که آزمودنی

تیکی و هورمونی خاصی جز کبد چرب بیماری ژن

های تمرینی نداشته و برای شرکت در برنامه

تحقیق، محدودیت ندارند. برای بررسی سابقه 

های فعالیت ورزشی )عدم مشارکت در فعالیت

ورزشی منظم طی سه سال قبل از تحقیق( از 

(. 07بدنی استفاده شد )نامه میزان فعالیتپرسش

حشایی با استفاده از میزان چربی زیرپوستی و ا

دستگاه سونوگرافی کالرداپلر مدل زیمنس 

گیری و ابتلا به ساخت کشور آلمان، اندازه

ها با بیماری مورد تأیید قرار گرفت. وزن آزمودنی

با  GES-07استفاده از ترازوی دیجیتالی مدل 

کیلوگرم در وضعیت بدون کفش و با  ±0/1دقت 

ده از قدسنج ها با استفاحداقل پوشاک و قد آن

ساخت شرکت کاوه کشور  33331دیواری مدل 

متر در وضعیت سانتی ±0/1ایران با دقت 

گیری ایستاده، کنار دیوار و بدون کفش اندازه

آزمون و ها در دو مرحله پیششد. از آزمودنی

 07صبح پس از  5تا  6آزمون در ساعت پس

سی نمونه خون در سی 01ساعت ناشتایی، 

-از سیاهرگ ناحیه ساعد )آنتیوضعیت نشسته 

کوبیتال( گرفته شد. برای جلوگیری از لخته 

 های حاوی ها در لولهشدن خون، نمونه

0EDTA .ریخته شده و به آرامی مخلوط شدند

دست آمده به مدت سپس بلافاصله، محلول به

دور در دقیقه  2111دقیقه با سرعت  01

 2ر ها دهای خونی آزمودنیسانتریفوژ شد. نمونه

-های پیشمیکروتیوپ قرار داده شدند. نمونه

گراد نگهداری درجه سانتی -21آزمون در دمای 

آزمون، های پسآوری نمونهشدند تا پس از جمع

گیری متغیرها، مورد استفاده قرار برای اندازه

گیرند. 

                                                           

1. Ethylene Diamine Tetraacetic Acid 
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غلظت لپتین پلاسما با استفاده از روش الایزا و 

ظت ساخت کشور چین، غل 0کیت کوسابیو

آدیپونکتین پلاسما با استفاده از روش الایزا و 

ساخت کشور کره، سطح انسولین  7کیت آدیپوژن

 2ناشتا با استفاده از روش الایزا و کیت مرکودیا

ساخت کشور سوئد، شاخص گلوکز و غلظت 

های کبدی آسپارتات آمینوترانسفراز آنزیم
3(AST) 9آمینوترانسفراز و آلانین(ALT)  با

آزمون از روش آنزیماتیک و کیت پارساستفاده 

گیری شدند. شاخص ساخت کشور ایران اندازه

 انسولین نیز با استفاده از معادلهبهمقاومت

 8IR-HOMA( متغیر2محاسبه گردید .) ،36ها 

گیری ساعت قبل از اجرای پروتکل تمرین اندازه

ها، با محاسبه شدند. شاخص توده بدن آزمودنی

بر مجذور قد به متر تعیین شد. وزن به کیلوگرم 

وسیله آزمون فزاینده بیشینه ده توان اوج بهبرون

ورزشی با استفاده از دوچرخه کارسنج مونارک 

دقیقه  2تعیین گردید؛ پس از  653 (E)مدل 

دور در دقیقه،  21وات و  81گرم کردن با شدت 

وات تا  79دقیقه به میزان  2شدت کار در هر 

ادی افزایش یافت. ضربان رسیدن به خستگی ار

سنج پلار قلب در جریان آزمون با ساعت ضربان

ثبت گردید. طی انجام آزمون،  F4مدل 

شدند تا برای رسیدن به ها تشویق میآزمودنی

کار خستگی ارادی، حداکثر تلاش خود را به

گیرند. میزان درک فشار نیز با استفاده از مقیاس 

رغم تشویق به ثبت رسید. چنانچه، علی 2بورگ

                                                           

1. Cusabio 

2. Adipogen  

3. Mercodia  

4. Aspartate AminoTransferase 

5. Alanin Aminotransferase  

6. Homeostasis Model Assessment of 

Insulin Resistance 
7. Borg Scale 

دور در  81زدن به کمتر از آزمودنی، سرعت پدال

ده رسید، آزمون پایان یافته و بروندقیقه می

 (75شد )توان اوج ثبت می

 01دربرگیرنده حداکثر  HIITپروتکل تمرینی 

زدن بر روی چر  کارسنج ای پدالثانیه 81تکرار 

های اول تا ده توان اوج برای هفتهبرون %51با 

های ده توان اوج برای هفتهبرون %019م، چهار

ده توان اوج برای برون %009پنجم تا هشتم و 

 81های نهم تا دوازدهم با استراحت فعال هفته

ده توان برون %09ای بین هر تکرار با شدت ثانیه

 01اوج بود. گرم کردن و سرد کردن نیز شامل 

دقیقه فعالیت هوازی سبک همراه با  09تا 

(. گروه کنترل، طی دوره 02پویا بود ) هایکشش

تحقیق در هیچ برنامه تمرینی منظمی شرکت 

 نداشتند.

افزار های تحقیق، از نرمبرای تحلیل داده

SPSS16  و برای تعیین طبیعی بودن توزیع

اسمیرنوف استفاده -ها از آزمون کلموگروفداده

صورت شد. تمام مقادیر کمی در این تحقیق، به

معیار نشان داده شده است. نحراف میانگین و ا

دار بودن تفاوت بین منظور تعیین معنیبه

آزمون آزمون و پسها در پیشمیانگین متغیر

وابسته استفاده گردید.  t برای هر گروه از آزمون

 در P≤19/1داری در این تحقیق سطح معنی

 .نظر گرفته شد
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 پژوهش یهاافتهی

، شاخص توده بدنی میانگین و انحراف معیار وزن

ها در گروه تجربی و کنترل و متغیرهای آزمودنی

آورده شده است.  0تفکیک در جدول شماره  به

گونه که در جدول نشان داده شده است همان

آزمون و بین تغییرات سطوح لپتین در پیش

داری وجود آزمون گروه تجربی کاهش معنیپس

تی (، اما در گروه کنترل تفاوP≤19/1داشت )

آزمون و دیده نشد. سطوح آدیپونکتین در پیش

داری آزمون گروه تجربی افزایش معنیپس

مشاهده شد، اما در گروه کنترل این تفاوت 

-بهدار نبود. بین تغییرات شاخص مقاومتمعنی

آزمون گروه تجربی آزمون و پسانسولین در پیش

(، اما P≤19/1داری مشاهده شد )کاهش معنی

چنین، ل تغییری دیده نشد. همدر گروه کنتر

 ALTهای کبدی بین تغییرات سطوح آنزیم

آزمون گروه تجربی آزمون و پسدر پیش  ASTو

(، اما P≤19/1داری وجود داشت )کاهش معنی

در گروه کنترل تفاوتی دیده نشد. با توجه به 

های تحقیق، بین وزن و شاخص توده بدنی یافته

آزمون نیز آزمون و پسگروه تجربی در پیش

(، اما  P≤19/1داری مشاهده شد )کاهش معنی

 دار نبود.در گروه کنترل این تفاوت معنی

 

 میانگین و انحراف استاندارد متغیرهای پژوهش .1جدول 
 معنی داری آزمونپس آزمونپیش گروه متغیر

 لپتین

(ng/ml) 

 116/1* 2/2±5/0 3/5±3/0 تجربی

 168/1 2/5±9/0 0/5±7/7 کنترل

 (mg/ml)آدیپونکتین 
 105/1* 5/2±6/0 1/9±3/7 تجربی

 230/1 5/3±0/7 6/3±8/0 کنترل

انسولین بهمقاومت

(mU/ml) 

 172/1* 6/7±2/0 7/3±0/0 تجربی

 060/1 2/2±2/0 5/2±9/0 کنترل

ALT 

(ng/ml) 

 109/1* 0/32±2/5 3/83±5/07 تجربی

 182/1 5/93±7/02 9/92±9/00 کنترل

AST 

(ng/ml) 

 1/ 175* 5/28±0/07 2/35±5/01 تجربی

 620/1 2/92±9/5 2/97±3/00 کنترل

 وزن

(kg) 

 109/1* 2/65±39/9 2/53±0/07 تجربی

 793/1 2/59±6/2 9/58±2/5 کنترل

 شاخص توده بدن

)2(Kg/m 

 126/1* 9/21±15/8 0/22±0/2 تجربی

 803/1 6/20±89/3 7/27±9/2 کنترل

(p≤19/1دار نسبت به قبل از تمرین )دهنده اختلاف معنینشان*
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 گیریبحث و نتیجه

هفته تمرین اینتروال  07مشخص شد که پس از 

 ASTو  ALTهای کبدی شدید، غلظت آنزیم

-دار داشته است که احتمالاً نشانکاهش معنی

های دهنده بهبود وضعیت بیماری در آزمودنی

 باشد. تحقیق می

هفته 07جرای های تحقیق نشان داد که ایافته

تمرین تناوبی شدید با تغییر سطح پلاسمای 

لپتین در مردان مبتلا به کبد چرب همراه بوده و 

داری را نشان داده است؛ اما در کاهش معنی

گروه کنترل تغییری مشاهده نشد. کاهش لپتین 

های تحقیقات آذربایجانی در این تحقیق با یافته

( 7103) و همکاران 0( و کوگا0250و همکاران )

(، 7109و همکاران ) 7های لیتههمسو و با یافته

( و ساری و 7103و همکاران ) 2زاداحمدی

 ( ناهمسو بود. 7112همکاران )

نتایج تحقیقات نشانگر این است که تنظیم 

غلظت لپتین خون به شدت تمرین بستگی ندارد 

-(، بلکه عمدتاً از عدم تعادل انرژی تأثیر می9)

ت شده است که تمرین بدنی (. اثبا05پذیرد )

گردد؛ اما در موجب اختلال در تعادل انرژی می

این مسیر، مکانیسم مؤثر بر تنظیم سطح لپتین، 

 هنوز کاملاً مشخص نیست.

افزایش غلظت لپتین در گردش خون کبدی 

انسولین را تحریک بهتواند فرآیند مقاومتمی

کرده و موجب افزایش غلظت اسیدهای چرب 

وب آن در کبد شود. در این حالت، آزاد و رس

 9(IF(، TNFα)3هایی مانند بیان ژن سایتوکاین

                                                           

1. Koga  

2. Leite  

3. Ahmadizad   

4. Tumor Necrosis Factor Alpha  

5. Interferon-18 

(، TGFβ1)8( و عوامل رشدی مانند 18
2(ANGPT1 و )6(VEGF تحریک شده و در )

-نهایت موجب بروز التهاب و آسیب کبدی می

طور کلی، اگر برنامه تمرینی به (. به23شوند. )

بهبود های چربی یا کاهش در تعداد سلول

ها منجر نشود، احتمالاً توانایی عملکرد این سلول

-ها و مقاومتورزش در تعدیل سطح آدیپوکاین

گردد اثر میانسولین محدود شده یا کاملاً بیبه

توان ، میBMIدار (. با توجه به کاهش معنی72)

-بیان کرد که کاهش سطح لپتین خون آزمودنی

 توانسته ها از طریق مسیرهای ذکر شده، احتمالاً

های دخیل در عارضه است در بهبود غلظت آنزیم

 ها مؤثر بوده باشد.کبد چرب آن

هفته 07های تحقیق نشان داد که اجرای یافته

تمرین تناوبی شدید با تغییر سطح پلاسمای 

آدیپونکتین در مردان مبتلا به کبد چرب همراه 

داری را نشان داده است؛ اما بوده و افزایش معنی

روه کنترل تغییری مشاهده نشد. افزایش در گ

های تحقیقات آدیپونکتین در این تحقیق با یافته

و همکاران  5( و اینو0257ایزدی و همکاران )

های لیته و همکاران ( همسو و با یافته7109)

(، جیون 7103زاد و همکاران )(، احمدی7109)

و همکاران  01( و کاداگلو7102و همکاران )

که سطوح جاییبود. از آن ( ناهمسو7112)

یابد، در آدیپونکتین در افراد چاق کاهش می

تواند در توسعه چاقی نتیجه، کاهش آن می

و همکاران  00(. پاگانو09مشارکت داشته باشد )

                                                           

6. Transfporming Growth Factor Beta 1  

7. Angiooietin 1 

8. Vascular Endothelial Growth Factor  

9. Inoue  

10. Kadoglou  

11. Pagano  
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و  ALT( گزارش کردند که بین 7119)

آدیپونکتین در افراد چاق در معرض ابتلا به 

NAFLD ( هم22ارتباط معکوس وجود دارد .)-

( گزارش کردند 7113و همکاران ) 0چنین، لوپز

که سطوح آدیپونکتین مستقل از جنسیت، سن، 

طور انسولین، بهبهشاخص توده بدن و مقاومت

-مرتبط بوده و نقش وسیع ALTداری با معنی

تری را برای آدیپونکتین در سلامت عملکرد 

های (. تبدیل سلول20کبدی پیشنهاد کردند )

ها یک به میوفیبروبلاست HSCsستلایت کبدی 

مرحله آغازین مهم برای شروع فرآیندهای 

(. 23های کبدی است )فیبروتیکی در آسیب

-های ستلایت کبدی فعال میکه سلولزمانی

شوند، تجمع مواد را در ماتریکس خارج سلولی 

دهند. این در حالی است که افزایش می

ها آدیپونکتین سبب غیرفعال شدن این سلول

-ود. بنابراین، با مهار آن، مسیرهای پیامشمی

رسانی منتهی به بروز کبد چرب نیز غیرفعال 

 BMIدار شوند. با توجه به کاهش معنیمی

که کاهش وزن ناشی ها و با توجه به اینآزمودنی

از ورزش عامل مهمی در تغییر سطح 

باشد، بنابراین اجرای یک دوره آدیپونکتین می

-توانسته از طریق مکانیسمتمرین بدنی احتمالاً 

های دخیل های فوق، سبب بهبود غلظت آنزیم

های این تحقیق در عارضه کبد چرب آزمودنی

 شده باشد.

های تحقیق نشان داد که اجرای چنین، یافتههم

هفته تمرین تناوبی شدید با بهبود شاخص  07

انسولین در مردان مبتلا به کبد چرب بهمقاومت

داری را نشان داده ت معنیهمراه بوده و تفاو

است؛ اما در گروه کنترل تغییری مشاهده نشد. 

انسولین در این تحقیق با بهکاهش مقاومت

                                                           

1. Lopez 

های تحقیقات آذربایجانی و همکاران یافته

زاد و (، احمدی7109(، اینو و همکاران )0250)

( 7112( و ساری و همکاران )7103همکاران )

و  0257مکاران های ایزدی و ههمسو و با یافته

 ( ناهمسو بود.7102جیون و همکاران )

انسولین بهچندین مکانیسم برای کاهش مقاومت

ها بعد از ورزش پیشنهاد شده است. این مکانیسم

های رسانی انسولین و گیرندهشامل افزایش پیام

های (، افزایش بیان ژن پروتئین06در دسترس )

-ژن(، افزایش فعالیت گلیکو70حامل گلوکز )

(، کاهش رهایش 03) 2و هگزوکیناز 7سنتاز

ها سازی آناسیدهای چرب آزاد و افزایش پاک

(، افزایش تحویل گلوکز به عضله و تغییر در 25)

-(.  احتمالاً این نتایج می06ترکیب آن است )

توانند از طریق تأثیر انقباضات عضلانی بر تغییر 

به سمت غشاء سلولی توجیه شود  Glut4مکان 

فعال شده و به  AMPKه وسیله فعالیت که ب

یا افزایش غلظت کلسیم  3کینازوسیله پروتئین

سیتوپلاسمی ناشی از دپولاریزاسیون غشایی 

دهد. نسبت بالاتر مقادیر درون سلولی روی می

که  8فسفاتتریبه آدنوزین 9مونوفسفاتآدنوزین

کننده وضعیت بحرانی انرژی حین منعکس

تواند به تسهیل این باشد نیز میتمرین می

(. در این مطالعه نیز، 29جابجایی کمک کند )

احتمالاً فعالیت ورزشی با شدت بالا و دوره 

طولانی تمرین، توانسته است از طریق افزایش 

انتقال گلوکز به عضله یا کاهش سنتز اسیدهای 

عضلات  واسطه فعالیتجذب گلوکز به چرب، باز

                                                           

2. Glycogen Synthase  

3. Hexokinase  

4. Protein Kinase  

5. Adenosine Monophosphate  

6. Adenosine Triphosphate  
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انسولین را کاهش بهاسکلتی را افزایش و مقاومت

 دهد.

انسولین علاوه بر اثر آنابولیک محیطی بر 

-به متابولیسم کربوهیدرات، پروتئین و چربی

صورت آنتاگونیست با لپتین، از طریق کاهش 

عنوان دریافت غذا و افزایش مصرف انرژی، به

رسانی در کنترل وزن بدن دومین مسیر پیام

اتابولیکی کند. بنابراین، تشابه عملکرد کعمل می

زمان این دو هورمون احتمال وجود تعدیل هم

(. 6سازد )بین انسولین و لپتین را مطرح می

مکانیسم احتمالی برای بیان چگونگی تحریک 

طور توان اینترشح لپتین توسط انسولین را می

موجب  Glut4بیان نمود که انسولین از طریق  

 شود.های چربی میانتقال گلوکز به داخل سلول

عنوان سیگنال داخلی سلولی بنابراین، گلوکز به

عمل کرده و موجب تحریک ترشح لپتین از 

شود. در مقابل، در شرایط های چربی میسلول

افزایش غلظت انسولین خون، میزان لپتین نیز 

( و به وسیله افزایش بیان 23افزایش یافته )

TGFβ1  بر فیبرهای کبدی و عضلات صاف

چنین فاکتورهای درون مه (.72کند )عمل می

( PTP1β)7( و SOCS3)0سلولی مهمی مانند 

وجود دارند که سبب کنترل منفی مسیرهای 

رسانی لپتین گشته و نقش کلیدی را در پیام

کنند. تحقیقات شرایط مقاومت لپتینی ایفا می

 SOCS3هایی که میزان اند که موشنشان داده

 ها کنترل شده بود، شاهددر آن PTP1βیا 

اند بهبود حساسیت لپتینی و انسولینی بوده

(. احتمالاً در تحقیق حاضر نیز، کاهش 27)

انسولین بهلپتین و بهبود شاخص مقاومت

دلیل  هفته تمرین، به 07ها پس از آزمودنی

                                                           

1. Suppressor of Cytokine Signaling-3   

2. Protein Tyrosine Phosphatas 1 Beta   

کننده پس از کاهش میزان فاکتورهای سرکوب

کاهش وزن ناشی از تمرین بوده است؛ البته قابل 

ضعیت در شرایط دریافت ذکر است که این و

 (.27پذیر است )انرژی زیاد، برگشت

با توجه به ارتباط منفی بین سطوح آدیپونکتین 

و میزان گلوکز خون، این فرضیه مطرح است که 

آدیپونکتین، به واسطه مهار سطوح یا بیان ژن 

و  TNF-αهای التهابی نظیر برخی سایتوکاین
21β-IL نجر که به افزایش مقاومت انسولین م

شوند، سبب کاهش مقاومت انسولینی و می

-نهایتاً حفظ گلوکز خون در بیماران دیابتی می

رسد که آدیپونکتین برای (. به نظر می00شود )

اعمال آثار متابولیکی خود در عضلات به ترکیب 

نیاز دارد. نتیجه این  PPAR-αو  AMPKبا 

پیوند، افزایش برداشت گلوکز از طریق تغییر 

-آسیل، کاهش محتوای تری t4Gluمکان 

سلولی و بهبود اکسیداسیون های درونگلیسرول

(. بنابراین، در این 71اسیدهای چرب است )

مطالعه نیز احتمالاً افزایش غلظت آدیپونکتین با 

تأثیر مثبت بر متابولیسم گلوکز، سبب بهبود 

انسولین در بیماران مبتلا به بهشاخص مقاومت

 کبد چرب شده است.

ها و فواید برشمرده برای توجه به ویژگی با

و اثربخشی آن بر تنظیم  HIITتمرینات 

ها ویژه آثار تجمعی وهلهمسیرهای متابولیکی به

و جلسات تمرینی بر تحریک مثبت فرآیندهای 

توان وساز گلوکز و چربی میدرگیر در سوخت

گونه استنتاج نمود که این پروتکل تمرینی از این

شده، قادر به بهبود وضعیت بیان طریق مسیرهای

های این آنزیمی مرتبط با بیماری آزمودنی

 تحقیق شده است.

 

                                                           

3. Interleukin-1 Beta  
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طورکلی، مشخص شد که یک دوره تمرین به

اینتروال شدید توانسته برای بهبود وضعیت 

غیرالکلی مؤثر متابولیکی مبتلایان به کبد چرب 

 شود افراد مبتلا، از اینباشد. بنابراین، توصیه می

روش تمرینی که شاید از نظر زمانی و برخی 

های دیگر برتری داشته فواید متابولیکی بر روش

ذکر است که به دلیل باشد، استفاده نمایند. قابل

خون با عارضه فوق،  ارتباط نزدیک چربی

ر  لیپیدی چنانچه طی این دوره تمرینی، نیم

شد، شاید بینش بیشتری را در نیز بررسی می

گردد که داد. بنابراین توصیه میرار میاختیار ق

در تحقیقات آینده در این گروه از بیماران، میزان 

چنین چربی خون آنان نیز سنجیده شود. هم

های شود که از انواع دیگر پروتکلپیشنهاد می

HIIT  استفاده شده و اثر آن با نتیجه تحقیق

 حاضر مقایسه گردد. 
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Abstract 

Aim: The main objective of the study was to consider the impact of 12 weeks high 

intensity interval training on plasma Adiponectin, Leptin and insulin resistance in 20-35 

years old obese males with non-alcoholic fatty liver. 
Method: In this study researchers used of thirty eight participants with means of age 

28.5±6.2 yrs, weight 95.4±11.8 kg and height 178.6±14.7 cm were randomly 

divided  into two groups including experimental (N=18) and control (N=20) groups. 

The experimental group performed high intensity interval training for 36 sessions 

and 3 days per week. Intensity of training in the first session was determined with 

90% of peak power output in subjects and 115% of peak power output in last 

session. The protocol training was 10 sets of 60 seconds repetitions of pedaling a 

bicycle ergometer with 60 seconds rest to 15% peak power output during exercise. 

Once normal distribution of collected data has been analyzed by K-S test, the pre 

and post mean difference significant has been analyzed by using t-paired test 

(p≤0.05).  

Results: After 12 weeks high intensity interval training in obese males with fatty 

liver, the results have shown a significant decrease in Leptin level, and a significant 

decrease in Insulin resistance level (p<0.05). However, the Adiponectin level had 

shown a significant increase between pre-test and post-test (p≤0.05). 
Conclusion: : Finally, the results have shown that12 weeks high intensity interval 

training in obese males with fatty liver could change Adiponectin, Leptin and Insulin 

resistance levels. Also, any decrease in body mass index and weight, resulted in 

disorder improvement. 

Keywords: High Intensity Interval Training, Body Mass Index, Non-alcoholic Fatty  

Liver, Obesity. 
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