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و مقاومت انسولینی به یک دوره تمرینات اینتروال شدید در زنان  ها پاسخ برخی هپاتوکین

 مبتلا به کبد چرب غیر الکلی

 2یوسف صابری ،1قربانیانبهلول 

 دهیچک

درمانی  هایباشد. یکی از روشهای کبدی یکی از عوامل دخالت کننده در بیماری کبد چرب غیر الکلی میهپاتوکین: سابقه و هدف

ناوبی تباشد. هدف از مطالعه حاضر بررسی پاسخ برخی عوامل هپاتوکینی به یک دوره تمرینات موثر در این بیماری، تمرینات ورزشی می

ن که جامعه مورد مطالعه آ بوده مطالعه حاضر از نوع نیمه تجربی: مواد و روشها باشد.میغیرالکلی شدید در زنان مبتلا به کبد چرب 

ل کنترل تقسیم شدند. پروتک یاها به روش نمونه گیری تصادفی در دو گروه، تمرین نفر از آن 57زنان مبتلا به کبد چرب غیر الکلی بود که 
های خونی در شرایط پیش و پس . نمونهاجرا شددقیقه  16هفته و چهار جلسه در هفته و هر جلسه به مدت  8تمرین تناوبی شدید به مدت 

فاکتور رشد وابسته به (، LECT2) حاصل از  لکوسیت 5ین کموتاکسمقادیر سی سی از ورید بازویی گرفته شد.  7آزمون به مقدار 
برای بررسی تغییرات درون گروهی ( و انسولین اندازه گیری شد. SHBG) هورمون جنسی متصل بهگلوبولین ،  (AGF) آنژیوپوئیتین

 اده شد.ها از آزمون تی مستقل استفآزمون متغیرهای وابسته از آزمون تی وابسته، برای تعیین تفاوت معنادار بین گروهآزمون با پسپیش
نسبت به گروه کنترل در گروه تمرین  AGFو  LECT2مطالعه حاضر نشان داد که بعد از هشت هفته تمرینات اینتروال شدید : هایافته

شاخص توده (. همچنین مقاومت انسولینی، درصد چربی بدن، p<67/6) داشتافزایش معناداری   SHBG و پیش آزمون کاهش معنادار و

 رسد¬می نظر به: نتیجه گیری (.p<67/6بدن و نسبت دور کمر به لگن در گروه تمرین نسبت به گروه کنترل کاهش معناداری داشت )

 بهبود و نیانسولی مقاومت بهبود برای دارویی غیر راهکار یک عنوان بهمبتلا به کبد چرب غیر الکلی  زنان در شدید اینتروال تمرینات

 .باشد¬می چرب کبد  با مرتبط هپاتوکینهای

 ، کبد چرب غیر الکلیSHBG ،LECT2 ،AGFاینتروال شدید،  تمرینات: کلیدیهای واژه
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 مقدمه
های کبدی است که در صورت عدم نوعی تجمع چربی در سلول ،)NAFLD(1بیماری کبد چرب غیرالکلی

ترین ایعکند. این بیماری شکبد و تخریب سلولی آن طی می کنترل، روندی بدخیم را به سمت فیبروز شدن بافت
(. افزایش غلظت تری 7درصدی در جهان شناخته شده است ) 56-33بیماری مزمن کبدی است که با شیوع 

 گلسیرید داخل سلولی در کبد، اولین مرحله برای بروز و پیشرفت این بیماری است که در صورت عدم کنترل

ود. بعلاوه این شتخریب بافت کبد منتهی میتر مانند سیروز کبدی و به وضعیت پیشرفتهپیشرفت آن، در نهایت 
و همچنین  های قلبی عروقی استو بیماری 5هایی نظیر دیابت نوع بیماری یک عامل خطر مستقل برای بیماری

 2الکلیکبد چرب غیرتوان به دو نوع میکبد چرب را  بطورکلی (.5)باشد در زنان تجمع چربی بیشتر از مردان می

)NAFL3الکلیاستئاتوهپاتیت غیر ( و (NASHت )( در نوع کبد چرب غیر الکلی، 5قسیم کرد .)کبدی خود  استئاتوز
دهد ن میخود را همراه با التهاب کبد نشا ستئاتوزاالکلی دهد ولی در نوع استئاتوهپاتیت غیررا بدون التهاب نشان می

 46(. بروز بیماری بیشتر در سنین 3تولوژی تشخیص افتراقی آن با استئاتوهپاتیت الکلی دشوار است )که از نظر پا
-وکینهپات های کبدی اشاره کرد.توان به هپاتوکیناز عوامل دخالت کننده در این بیماری می(. 3) باشدمیسال  16تا 

(، SHBG) 4هورمون جنسی متصل بهگلوبولین شوند، شامل فتوئین آ و ب، هایی که عمدتاً توسط کبد تولید می
 SHBG. باشدمی )LECT2(6  حاصل از  لکوسیت 5( و کموتاکسین AGF) 5فاکتور رشد وابسته به آنژیوپوئیتین

(. عملکرد اصلی این هپاتوکین انتقال هورمون جنسی است، با این حال، غلظت 7،4شود )عمدتاً در کبد تولید می
 NAFLDدر زنان یائسه با  (.1نیز با متابولیسم گلوکز، چاقی و اجزای سندرم متابولیک ارتباط دارد ) SHBGسرمی 

، غلظت پایین این هپاتوکین در مقایسه با گروه شاهد تشخیص داده شده است و مشخص شده است که غلظت 
. به طور مشابه، ارتباط غلظت (1) در ارتباط است NAFLDو دور کمر، با  BMIبدون توجه به سن،  SHBGسرمی 

(. علاوه بر این، غلظت سرمی 8نشان داده شده است ) 5نیز در بیماران دیابتی نوع  NAFLDکم هپاتوکین با 
SHBG یابد و معرفی تغییر سبک زندگی به عنوان یک درمان برای ربی داخل کبدی کاهش میبا افزایش میزان چ

عامل رشد (. 9،76) باشدمیه با کاهش میزان چربی کبد همراه شد ک SHBGچاقی باعث افزایش غلظت سرمی 
 شود( که توسط ژنمرتبط با آنژیوپوئیتین شناخته می 1( )همچنین به عنوان پروتئین AGF) آنژیوپوئیتینمرتبط با 

Angptl6 (. مطالعات نشان 77شود )می حکدگذاری شده است به صورت عمده از کبد به داخل گردش خون ترش
ا ر، مقاومت انسولین و انباشت لیپید در کبد و عضلات اسکلتی AGFهای چاق شده کمبود است که موشداده 

در سوخت و ساز لیپید و کربوهیدرات داشته باشد و  ی. بنابراین این هپاتوکین ممکن است عملکردی مهمداشتند
(. با این حال، 75انسولین باشد )ممکن است به عنوان پروتئینی در نظر گرفته شود که دشمن چاقی و مقاومت به 

به طور قابل توجهی در بیماران دیابتی در مقایسه با  AGF( نشان دادند که غلظت سرمی 5669و همکاران ) ابرت
در ارتباط مستقیم با نشانگرهای مقاومت انسولین است  AGFبیماران غیر دیابتی افزایش یافته است. علاوه بر این، 

در بیماران  راAGF ( سطوح بیشتری از 5677. نامکونگ و همکاران )باشدمی HDLسترول و و در ارتباط منفی با کل

 

1 .Non-Alcoholic Fatty Liver Disease 
2  Non-Alcoholic Fatty Liver 
3  Nonalcoholic SteatoHepatitis 
4  Sex Hormone Binding Globulin 
5  Angiopoietin-related Growth Factor 
6  Leukocyte Derived Chemotaxin 2 



 81   در بیماران کبدچرب HIITپاسخ برخی هپاتوکین ها به تمرینات 

پیش بینی  سندروم متابولیکی یک به طوری که ند.مبتلا به سندروم متابولیک در مقایسه با گروه کنترل را نشان داد
 بالقوه در پاتوژنز بیماری کبد چرب. بنابراین این هپاتوکین به طور (73،74باشد )می AGFح سرمی وسطبرای کننده 

 LECT2، استهای دیگری که با چاقی و مقاومت انسولینی درگیر همچنین از هپاتوکین (.77باشد )درگیر می
های مطالعات حیوانی نشان داده (. داده71شود )ها بیان میعمدتاً در هپاتوسیت LECT2 (. در انسان71) باشدمی

در موش، حساسیت انسولین  LECT2در رژیم غذایی با چربی بالا بیشتر است. حذف  در کبد LECT2است که بیان 
دهد. درمان با پروتئین نشان می را در اختلالات متابولیکی LECT2این موضوع نقش  کهبخشد، را بهبود می

LECT2  نسولین سیگنالینگ ا در عضلات اسکلتی از طریق اختلال درنوترکیب موجب ایجاد مقاومت به انسولین
 (.71شود )می

شود. علاوه بر این، در کیناز به طور منفی تنظیم می AMPدر کبد توسط  LECT2در مطالعات تجربی، بیان 
و  IR-HOMA1، دور کمر، BMIسرم یک ارتباط مستقیمی با  LECT2که  است مطالعات انسانی نشان داده شده

2HbA1c ( گزارش دادند که سطح سرمی 5673(. اوکومورا و همکاران )78) داردLECT2  به طور قابل توجهی در
 NAFLDتاکنون سازوکار اثرگذار مثبت تمرینات ورزشی بر . از طرفی (78) باشدبیشتر می NAFLDبیماران چاق و 

بخشد، اگرچه، دوز بهینه ورزش و را مستقل از کاهش وزن بهبود می NAFLD. ورزش نشده استمشخص 
حال آمارها نشان  شوند هنوز معلوم نیست. به هرمی NAFLDتوفیزیولوژیک که باعث بهبود های پامکانیسم

های طولانی مدت هوازی را دارند و بسیاری نیز از افراد وقت کافی برای انجام فعالیت %36دهند که تنها حدود می
ید تمرینی های جدبا استفاده از روشاند، از این رو مطالعات جدید خسته کننده بودن این نوع تمرینات شکایت داشته

ند و نشان ابه یک ایده اثرگذار و بهتر نسبت به تمرینات هوازی طولانی مدت و خسته کننده قدیمی دست یافته
اند که این تمرینات علاوه بر صرفه جویی در زمان از لحاظ فیزیولوژیکی و پاتوفیزیولوژیکی نیز دارای فواید داده

های فعالیت شامل تناوب HIITباشد. . یکی از این تمرینات ورزشی، تمرینات اینتروال شدید میباشنددیگری نیز می
های استراحتی فعال با شدت پایین است. تمرین تناوبی شدید یک مدل بسیار کار آمد ورزشی با شدت زیاد و وهله

(. 79ند )کقامتی و منظم را تحریک میهای متابولیکی با تمرین استزمانی تمرین ورزشی بوده و بسیاری از سازگاری
( اثر تمرین تناوبی شدید را بر میزان مقاومت 5677( و لیتل و همکاران )5668در همین راستا تراپ و همکاران )
(. بنابراین، این طور به 57،56ها بود )ها بیانگر کاهش مقاومت انسولینی آزمودنیانسولینی آزمایش نمودند که یافته

تواند در کاهش درصد چربی بدن و نیز کاهش مقاومت به انسولین های اینتروال شدید میکه تمرینرسد نظر می
ار هوازی، فشتوان به بهبود فاکتورهایی چون آمادگی هوازی و بیمی این نوع تمرینی(. از فواید 55اثر گذار باشد )

های شکمی، حفظ توده عضلانی و بیخون، عوامل قلب و عروقی، نیم رخ لیپیدی، کاهش وزن در اثر تجزیه چر
(. به دلیل اینکه 53،54افزایش حساسیت انسولینی به دلیل آمادگی بیشتر عضلات برای مصرف گلوکز اشاره کرد )

تواند به راحتی و در حداقل زمان، در ماند، میساعت باقی می 48آثار متابولیکی تمرینات اینتروال شدید حداقل تا 
. بنابراین (57) گیرداستفاده قرار گیرد، برای افراد با شرایط ویژه نیز مورد استفاده قرار می همه سطوح آمادگی مورد

های درمانوارض ع فاکتورهای هپاتوکینی،با توجه به کمبود مطالعات مربوط به تاثیر تمرینات اینتروال شدید بر روی 
و همچنین  (استفاده مداوم و منظم از آنها افزایش وزن پیشرونده و هزینه بالا)دارویی محدودی برای کبد چرب 

وره که آیا یک د تجمع چربی بیشتر در جامعه زنان باعث شد تا مطالعه حاضر در پی رسیدن به این سوال باشد
 

1  Homeostatic Model Assessment for Insulin Resistance 
2  Hemoglobin A1c  
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مقاومت انسولینی در زنان مبتلا به کبد چرب  وLECT2 ،SHBG، AGFتمرینات اینتروال شدید بر سطوح سرمی 
 ؟دارد یا نهغیر الکلی تاثیر معناداری 

 روش پژوهش
پس آزمون با گروه شراهد می باشررد.   -مطالعه حاضرر از نوع نیمه تجربی بوده و طرح آن به صررورت پیش آزمون  

انه از و به صورت داوطلب تصادفیجامعه آماری شرامل زنان بیمار مبتلا به کبد چرب بود که براسران نمونه گیری   
 57سال مراجعه کننده به مراکز درمانی تبریز تعداد  76 - 36بین بیماران مبتلا به بیماری کبد چرب با دامنه سنی 

 داشتند. معیارهای ورودمینفر انتخاب شردند. همه افراد داوطلب قبل از نام نویسری باید معیار ورود این مطالعه را   
، کلیوی و عروقی-یات، عدم مصرف الکل، عدم ابتلا به بیماریهای تنفسی، التهابی، قلبیشرامل عدم استعمال دخان 

ای هسرایر بیماریهای مزمن. همچنین بیماران اسرتئوهپاتیت الکلی و بیماران سیروز کبدی و بیمارانی که از مکمل  
د اند از فرآینداشررته کنند و در یک ماه گذشررته کاهش شرردید وزنغذایی و رژیم غذایی تعریف شررده اسررتفاده می

تحقیق خارج شدند. پس از توضیح و شرح کامل موضوع، اهداف، روشهای تحقیق، تکمیل و اخذ فرم رضایتنامه و 
 ها پس از احراز شرایط ذکر شده، وتکمیل پرسرشرنامه سرلامت و سابقه ورزشی و معاینه بوسیله پزشک، آزمودنی   

در قالب طرح نیمه  IR.TABRIZ.RC.1399.472با کد  شرررگاهدریافت کد اخلاق از کمیته پژوهش و اخلاق دان
نفر( تقسیم شدند. گروه تمرین در یک برنامه  75) نفر( و کنترل 73تجربی به صورت تصادفی به دو گروه تمرین )

ای که هر هفته شرامل چهار جلسه و هر جلسه یک ساعت انجام شد. درحالی که گروه شاهد  تمرینی هشرت هفته 
قبل از شرررروع  48ها، روش زندگی معمول خود را حفظ و دنبال کردند. بعد از انتخاب آزمودنیدر مردت پژوهش  

صررورت گرفت. در ادامه  SHBGو  AGFو  LECT2خونگیری به منظور ارزیابی سررطوح سرررمی  برنامه تمرینی
 48و  ه هشرررتمهای گروه تجربی به مدت هشرررت هفته به اجرای برنامه تمرینی پرداختند و در پایان هفتآزمودنی

 های خونی برای بار دوم دریافت گردید.نیز نمونه ساعت بعد از آخرین جلسه تمرینی

درصد ضربان قلب بیشینه با فواصل استراحت  87-86برنامه تمرین تناوبی شدید شامل یک دقیقه دویدن با شدت 
نوبت اجرا شد و به مرور تا هفته  1درصد ضربان قلب بیشینه بود که در جلسه اول  77-76ای با شدت دقیقه 5فعال 

 .(53هشتم به ده نوبت رسید )

 HIITبرنامه تمرینی  :1 جدول
 هفته تمرین استراحت فعال

  تواتر مدت اجرا شدت مدت شدت

 دوم -اول 6 دقیقه 1 درصد 05 دقیقه 2 درصد55-55

 چهارم -سوم 6 دقیقه 1 درصد05 دقیقه 2 درصد55-55

 ششم –پنجم  0 دقیقه 1 درصد05 دقیقه 2 درصد55-55

 هشتم -هفتم 15 دقیقه 1 درصد05 دقیقه 2 درصد55-55

 

 روش نمونه گیری خون 
پیش ی تمرین )میلی لیتر( از ورید بازو و در حالت نشسته در دو مرحله، یک روز قبل از اولین جلسه 7خون گیری )

ساعت ناشتایی انجام شد. پس  75تا  76و پس از  8ی ی تمرین در هفتهساعت پس از آخرین جلسه 48آزمون( و 



 09   در بیماران کبدچرب HIITپاسخ برخی هپاتوکین ها به تمرینات 

میلی گرم در میلی لیتر اتیلن دی آمین  4تا  3های محتوی ماده ضد انعقاد )ها در لولهاز پایان خون گیری، نمونه
درجه سانتی  16( ریخته شده و سپس از طریق سانتریفوژ پلاسما جدا شده و در منفی EDTAتترا استیک اسید 

(، ELISAبا روش الایزا ) LECT2و  SHBGو  AGF پلاسماییآنالیزهای بعدی فریز شد. مقادیر  گراد برای
ت و گلوکز و انسولین از طریق کیت شرک سنجش شدپروفایل لیپیدی با استفاده از روش رنگ سنجی آنزیمی 

Elabscience  و دامنه آمریکا که گلوکوز به روش کالریمتریک و انسولین به روش الایزا با حساسیتµIU/ml 
 گیری شد.اندازهمقاومت انسولینی از طریق فرمول مربوطه  µIU/ml 76-18/6 و41/6

 HOMA-IR =  [( گلوکزتریل یلیگرم برم یلیم)  ×   نیانسول (تریل یلیبرم تیونیکروی])م / 467 

( 2maxVOفی)مصربرای تعیین شاخص توده بدن از تقسیم وزن بر قد به توان دو استفاده شد. حداکثر اکسیژن 
یک مایل راه رفتن با حداکثر توان راکپورت و برای تعیین درصد چربی بدن از اندازه گیری ضخامت  آزموناز 

های پوستی پشت بازو، شکم و فوق خاصره سمت راست بدن با استفاده از کالیپر و فرمول بروزك و همکاران چین
های مربوط به دور کمر و دور باسن جهت تعیین نسبت آنها با استفاده ( استفاده شد. و همچنین اندازه گیری7911)

با  AGFآمریکا که  Elabscienceبا استفاده از کیت شرکت  SHBGو  AGFاز متر نواری انجام گرفت. همچنین 
و  pmol/mL 17/3با حساسیت و دامنه  SHBGو  ng/mL 37/6- 56و  ng/mL 79/6حساسیت و دامنه 

pmol/mL 57/1-466  وLECT2  با استفاده از کیت شرکتbiovendor  با حساسیتng/mL 76-7/6  اندازه
 گرفته شد.

 های تجزیه و تحلیل آماریروش
ها بررسی شد. از ، نرمال بودن توزیع دادهاسمیرنوف-با آزمون کولموگروفهای خام ابتدا پس از جمع آوری داده

تجزیه و  برای متغیرها استفاده شد. درون گروهی و بین گروهی برای مقایسه میانگین مستقل و وابسته tآزمون 
 .استفاده شد 67/6داری در سطح معنی SPSS 21های آماری از نرم افزار تحلیل و انجام آزمون

 هایافته
، مقاومت انسولینی، AGFو  LECT2ای تمرینات اینتروال شدید تغییرات درون گروهی بعد از مداخله هشت هفته

و حداکثر اکسیژن مصرفی افزایش  SHBGو  چربی بدن، شاخص توده بدن در گروه تمرین کاهش معناداردرصد 
، مقاومت انسولینی، درصد چربی بدن، شاخص توده بدن و AGFو  LECT2(. اما p<67/6) داشتمعناداری 

SHBG  نداشتمعناداری  تغییرو حداکثر اکسیژن مصرفی در گروه کنترل (67/6<pهمچنین ت .) غییرات بین گروهی
 ()نسبت به پس آزمون نشان داد تفاوت معنادار متغیرهای مورد مطالعه را در گروه تمرین نسبت به گروه کنترل

(67/6>p.) 
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 ون در پیش آزمهامیانگین متغیرهای جسمانی، فیزیولوژیکی و بیوشیمیایی گروه  :2جدول

67/6>p به عنوان سطح معنادار در نظر گرفته شده است 

 

 ون در پس آزم هامیانگین متغیرهای جسمانی، فیزیولوژیکی و بیوشیمیایی گروه  :3جدول

67/6>p به عنوان سطح معنادار در نظر گرفته شده است 

 مرحله

 

 متغیر

 پیش آزمون

 (n=13گروه تجربی )
 گروه کنترل

(12=n) 

 آزمون تی

t P 

 - - 66/12 ± 50/1 16/11 ± 11/6 )سال(سن 

 - - 55/161 ± 1/1 66/162 ± 21/6 )سانتی متر(قد 

 21/5 -11/1 26/12 ± 35/5 55/11 ± 66/1 (کیلوگرم) وزن

BF )31/5 -661/5 52/26± 1/ 53 61/26 ± 61/1 )درصد 

BMI (کیلوگرم بر متر مربع) 55/5 -566/5 15/21± 1/ 52 05/21 ± 03/1 

WHR 53/5 ± 02/5 53/5 ± 01/5 151/5- 61/5 

max2VO  میلی لیتر/ کیلوگرم بر(
 دقیقه(

16/2 ± 10/31 15/2 ± 20/31 556/5- 61/5 

HOMA-IR 26/1 ± 51/1 61/5 ± 16/1 113/5- 61/5 

)واحد بین المللی میکرو در انسولین 

 هر میلی لیتر(
16/1 ± 11/15 26/1 ± 01/15 31/3 35/5 

 61/5 -51/5 13/111 ± 52/10 15/111 ± 26/25 (میلی گرم بر دسی لیتر)قندخون 

 مرحله

 

 متغیر

 پس آزمون

گروه تجربی 

(13=n) 

گروه کنترل 

(12=n) 

 آزمون تی

T P 
 531/5 255/2 61/13 ± 10/5 66/66 ± 26/1 (کیلوگرم) وزن

BF )551/5 66/5 56/26 ± 35/1 11/26 ± 16/1 )درصد 

BMI (کیلوگرم بر متر مربع) 551/5 11/3 51/20 ± 66/1 53/26 ± 51/1 

WHR 52/5 ± 11/5 53/5 ± 03/5 20/1 551/5 

max2VO )551/5 -11/5 55/32 ± 30/2 11/30 ± 15/2 )میلی لیتر/ کیلوگرم بر دقیقه 

HOMA-IR 25/1 ± 36/3 31/1 ± 61/1 53/2 516/5 

)واحد بین المللی میکرو در هر انسولین 

 میلی لیتر(
01/1 ± 15/13 56/2 ± 36/16 31/3 553/5 

 25/5 31/1 61/113 ± 55/25 00/155 ± 56/23 (میلی گرم بر دسی لیتر)قندخون 
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 بعداز هشت هفته تمرینات اینتروال شدید در دو گروه تمرین و کنترل LECT2تغییرات  :1نمودار
 *اختلاف معنادار بین پیش آزمون و نسبت به گروه کنترل

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 بعداز هشت هفته تمرینات اینتروال شدید در دو گروه تمرین و کنترل AGFتغییرات  :2نمودار
 *اختلاف معنادار بین پیش آزمون و نسبت به گروه کنترل 
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 بعداز هشت هفته تمرینات اینتروال شدید در دو گروه تمرین و کنترل SHBGتغییرات  :3نمودار
 آزمون و نسبت به گروه کنترل*اختلاف معنادار بین پیش 

 و بررسیحث ب
بعد از هشت هفته تمرینات اینتروال شدید اشاره کرد. گردش  SHBGتوان به افزایش های مطالعه حاضر میاز یافته

های نشود، عملکرد بیولوژیکی و سیگنالینگ هورموگلبولین اتصال دهنده هورمون جنسی که از کبد ترشح می یخون
ها و هموستاز گلوکز پیچیده است. به عنوان مثال، سطح (. رابطه بین این هورمون91کند )میجنسی را تنظیم 

در زنان رابطه مثبتی  5تستوسترون با مقاومت به انسولین، عدم تحمل گلوکز و افزایش خطر ابتلا به دیابت نوع 
ر و متابولیسم گلوکز سازگا و متابولیسم گلوکز نسبت به هورمونهای جنسی SHBG(. رابطه 99، 98وجود دارد )

هد ددر گردش خون با حساسیت به انسولین در انسان ارتباط مستقیمی دارد و نشان می SHBGباشد. غلظت می
(. در یک مطالعه مقطعی که 51جلوگیری کند ) 5در گردش خون ممکن است از ایجاد دیابت نوع  SHBGکه 

SHBG  داری بین غلظت رتباط معنیمرد اندازه گیری کرد و ا 533پلاسما را درSHBG  پلاسما و چربی داخل
با تغییرات در  SHBG(. علاوه بر این تحقیقات نشان داده است، گردش خون 51کبدی با سونوگرافی وجود داشت )

با  SHBGشیوه زندگی از جمله کنترل رژیم غذایی و ورزش هوازی افزایش نشان داده است و پاسخ به افزایش 
(. 51اشد )بیابد که با مطالعه حاضر همسو میکبدی بیشتر از کاهش با چربی احشایی ارتباط میاتوز ئکاهش است

. تیمچوك و همکاران نشان (58،59) باشدمطالعات، کیم و همکاران و فاهرنر و هاکنر با مطالعه حاضر همسو می
سرم در مردان چاق  SHBGدرصد  38هفته به همراه رژیم درمانی با افزایش  3دادند پیاده روی روزانه به مدت 

در زنان یائسه  ٪1سرم را  SHBGهفته،  71(. کیم و همکاران نشان دادند تمرین هوازی به مدت 36همراه است )
دقیقه در  47( افزایش داده است. فاهرنر و هاکنر طی مطالعه خود نشان دادند که یک دوره تمرین دویدن 58چاق )

همسو با مطالعه حاضر به (. از مطالعات نا59سرم روی داد ) SHBGر افزایش مردان سالم، تغییر قابل توجهی د
های همسو و (. با توجه به یافته35،37توان اشاره کرد )مطالعه خورشیدی و همکاران، مونیخوف و همکاران می

های مورد ناهمسو این احتمال وجود دارد که نوع، شدت و مدت تمرینات ورزشی به کار رفته و همچنین آزمودنی
رسد افزایش آمادگی هوازی ناشی از تمرینات را تحت تاثیر قرار دهند. همچنین به نظر می SHBGمطالعه تغییرات 
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نقش داشته باشد. در این مورد مک تیرنان و همکاران  SHBGتواند در تغییرات ورزشی از دیگر عواملی است که می
ایان دوره تمرینات آمادگی هوازی بالایی به دست آورده بودند در زنان یائسه که در پ SHBGنشان دادند مقادیر 

با افزایش حداکثر اکسیژن مصرفی در مطالعه حاضر نیز صادق است. با این  SHBG(. این احتمال در افزایش 33)
های دیگر (. از مکانیسم34ناشی از آمادگی بدنی هنوز نامشخص است ) SHBGدرگیر در افزایش  حال مکانیسم

توان به انسولین اشاره کرد. کاهش انسولین به عنوان یک مکانیسم احتمالی می SHBGت ورزشی در تغییرات فعالی
(. احتمالا در طی پژوهش حاضر نیز افزایش 37مورد توجه برخی پژوهشگران قرار گرفته است ) SHBGدر افزایش 

SHBG  ناشی از کاهش انسولین بوده است. همچنین مطالعات بهبود سطوحSHBG  را در اثر تمرینات ورزشی و
و فعالیت  BMIاز طرفی رابطه معکوسی بین (. 31نشان داده است ) از کاهش درصد چربی بدن بهبود ترکیب بدن

(. که حکایت از تاثیر کاهش وزن در افزایش سطوح 31وجود دارد ) SHBGو   BMIجسمانی و همچنین بین 
SHBG قش موثری در کاهش وزن افراد دارای اضافه وزن یا چاق دارد، کند. در مقابل، تمرینات ورزشی که نمی

در پژوش حاضر نیز  SHBGشود، که ارتباط معکون بین وزن و سطوح  SHBGتواند منجر به افزایش سطوح می
را در سلولهای کبدی  SHBGقابل مشاهده است. همچنین طبق آزمایشات آزمایشگاهی، آدیپونکتین تولید مثبت 

گیری نشده است که به عنوان محدودیتی در مطالعه حاضر کند. که در مطالعه حاضر آدپونکتین اندازه( تنظیم می31)
های نیازمند انجام پژوهش SHBGهای دقیق فعالیت ورزشی بر روی قرار گرفته است. برای رسیدن به مکانیسم

 باشد.بیشتر در این زمینه می
بعد از هشت هفته تمرین اینتروال شدید  LECT2توان به کاهش معنادار های دیگر مطالعه حاضر میاز یافته

( کشف شده است و به عنوان یک 38در ابتدا به عنوان یک پروتئین کموتاکسین نوتروفیل ) LECT2اشاره کرد. 
 LECT2(. مطالعات بسیار محدودی در خصوص فعالیت ورزشی بر روی 39،71شود )هپاتوکین در نظر گرفته می

باشد. سارگنت و همکاران ( می5678گرفته است. تنها مطالعه صورت گرفته مطالعه سارگنت و همکاران ) صورت
(. بنابراین 46را تغییر دهد ) LECT2نشان دادند که یک ساعت تمرین با شدت متوسط نتوانست غلظت سرمی 

وان عوامل احتمالی در ناهمسو های شرکت کننده در پژوهش به عنطول مداخله تمرینی، شدت، مدت و نوع آزمودنی
با مقاومت  LECT2باشند. از طرفی تحقیقات نشان داده است که در انسان، غلظت سرمی بودن با مطالعه حاضر می

کند چون بعد از هشت هفته تمرینات (. در پژوهش حاضر نیز این ادعا صدق می71به انسولین رابطه مثبتی دارد )
کاهش معناداری داشته است. همچنین بیان کبدی و غلظت  LECT2به همراه  اینتروال شدید مقاومت انسولینی

 AMPKگیری نشده است. ( که در پژوهش حاضر اندازه71شود )کبدی تنظیم می AMPKبا  LECT2گردش خون 
 LECT2یکی از عوامل دخالت کننده در کاهش مقاومت انسولینی است که احتمالا از روی این مسیر نیز بر سطوح 

(. 47باشد )( همسو می5677موثر است. کاهش مقاومت انسولینی در پژوهش حاضر با مطالعه اینو و همکاران ) نیز
-چندین مکانیسم برای کاهش مقاومت به انسولین بعد از فعالیت ورزشی پیشنهاد شده است. از جمله افزایش گیرنده

(، افزایش فعالیت 47های حامل گلوکوز )تئین(، افزایش بیان ژن پرو47های در دسترن و پیام رسانی انسولین )
(، افزایش 43ها )(، کاهش رهایش اسیدهای چرب آزاد و افزایش پاك سازی آن45گلیکوژن سنتاز و هگزوکیناز )

توانند از طریق تاثیر انقباضات (. احتمالا این نتایج می47،44تحویل گلوکوز به عضله و تغییر در ترکیب آن است )
فعال شده و به  AMPKبه سمت غشا سلولی توجیه شود که به وسیله فعالیت  GLUT4یر مکان عضلانی بر تغی

هد. نسبت دوسیله پروتئین کیناز یا افزایش غلظت کلسیم سیتوپلاسمی ناشی از دپولاریزاسیون غشایی روی می
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حرانی انرژی وضعیت ببالاتر مقادیر درون سلولی آدنوزین مونوفسفات به آدنوزین مونو فسفات که منعکس کننده 
(. در طی پژوهش حاضر نیز تمرینات اینتروال 41تواند به تسهیل جابه جایی کمک کند )باشد نیز میحین تمرین می

شدید نیز توانسته است از طریق افزایش انتقال گلوکز به عضلات یاکاهش سنتز اسیهای چرب، باز جذب گلوکوز با 
ته و مقاومت انسولینی کاهش یافته است. با این حال در مورد نحوه و کمک فعالیت عضلانی اسکلتی افزایش یاف

مشخص نشده است و نیازمن انجام تحقیقات بیشتر  LECT2مکانیسم دقیق تاثیر گذاری فعالیت ورزشی بر روی 
 باشد.می

ه کرد. بعد از هشت هفته تمرین اینتروال شدید اشار AGFتوان به کاهش های مطالعه حاضر میاز دیگر یافته
( به طور قوی چربی، گلوکز و سوخت و AGF/Angptl6مشخص شده است که فاکتور رشد مرتبط با آنژیوپویتین )

تواند یک با مقابله با چاقی می AGFدهد که کند. مطالعات قبلی در مورد حیوانات نشان میساز انرژی را تنظیم می
این حال، مطالعات انسانی بسیار محدود و هنوز مکانیسم تأثیر . با (41) تنظیم کننده بالقوه هموستاز متابولیک باشد

ای که هم همسو با مطالعه حاضر نیز در انسان هنوز گزارش نشده است. تنها مطالعه AGFورزش منظم در سطح 
. بیونگ و همکاران تاثیر (49، 48) باشد( می5669(، کونگ و همکاران )5678باشد، مطالعه بیونگ و همکاران )می

بعد از دوازده  Angptl6در موش و انسان بررسی کردند که نشان دادند،  Angptl6عالیت ورزشی بر مهار تنظیم ف
(. کونگ و همکاران نشان دادند که تمرینات 48هفته تمرینات در موش و انسان کاهش معناداری داشته است )

اران اظهار کردند که کاهش فاکتور (. بیونگ و همک49شود )می AGF منظم ورزشی در افراد سالم باعث کاهش
اری فعالیت های تاثیر گذباشد که احتمالا یکی از مکانیسمرشد مرتبط با آنژیوپویتین همراه با کاهش لپتین می

با نشانگرهای مقاومت به انسولین همبستگی  AGF(. علاوه بر این، 48باشد )ورزشی از طریق مکانیسم لپتین می
را نیز به دنبال داشته  AGFش مقاومت انسولینی ناشی از تمرینات اینتروال شدید، کاهش . پس کاه(49) مثبتی دارد

ر این زمینه د های تاثیر گذار ورزشو مکانیسم است. به طور کلی اظهار نظر در این برای رسیدن به یک نتیجه کلی
 باشد.نیازمند تحقیقات بیشتری می

 گیرینتیجه
تمرینات اینتروال شدید بر عوامل هپاتوکینی و مقاومت انسولینی در بیماران مبتلا به کبد با توجه به اثر بخش بودن 

کارهای غیر دارویی در این بیماران مورد استفاده قرار رسد انجام این تمرینات به عنوان یکی از راهچرب، به نظر می
ی به خصوص های کبدزشی بر روی هپاتوکینگیرد. اگر چه به دلیل کمبود مطالعات در زمینه تاثیر گذاری فعالیت ور

LECT2  وAGF باشد.نیازمند مطالعات بیشتر دراین زمینه می 

 تشکر و قدردانی

باشد بدین وسیله از می 568/د/51475به شماره از محل اعتبار ویژه پژوهشی )گرنت(  پژوهش حاضر برگرفته
های شرکت کننده در طرح نهایت تشکر و قدردانی همچنین از آزمودنی و معاونت محترم پژوهشی و همکاران ایشان

 آوریم.را به عمل می
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Abstract  

Background and Purpose: Liver hepatokines are one of the contributing factors in non-

alcoholic fatty liver disease. One of the most effective treatments for this condition is 

exercise. Therefore, the aim of this study was to investigate the response of some liver 

hepatokines to a period of high intensity interval training in women with fatty liver. 

Methodology: twenty Five women with non-alcoholic fatty liverwere randomly divided into 

two groups: exercise or control. The high intensity interval training protocol was performed 

for 8 weeks and four sessions per week for 60 minutes each session. Blood samples were 

taken from the arm vein to 5 cc pre- and post-test conditions. Plasma levels of Leukocyte-

derived chemotaxin 2 (LECT2), angiopoietin-dependent growth factor (AGF), sex hormone-

binding globulin (SHBG), and insulin were measured. Independent paired T-test was used to 

determine the intra-group changes of pre-test with post-test of dependent variables, and 

independent t-test was used to determine the significant difference between the groups. 
Results: The present study showed that after eight weeks of intense interval training LECT2 

and AGF in the training group compared to the control had a significant decrease and SHBG 

significantly increased (p <0.05). Also, insulin resistance, body fat percentage, body mass 

index and waist to pelvic hip ratio have been significantly reduced in the exercise group 

compared to the control group (p <0.05). 

Conclusion: High intensity interval training in women seems to be a non-pharmacological 

solution to improve insulin resistance and improve fatty liver-related hepatokines. 
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