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 کبد چرب غیر الکلی مبتلا به  یائسهیزنان 
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 دهیچک

رفت ، یکی از دلایل ابتلا به کبد چرب و سندروم متابولیک و پیشژه بتا استرادیول در زمان یائسگیکمبود استروژن به وی: سابقه و هدف

 کالری دریافتی بر بهبود عوامل خطر ساز این بیماری، در اینتاثیر فعالیت ورزشی و تنظیم با توجه به آن در زنان یائسه است. همچنین 
کبد چرب  هی مبتلا بپژوهش اثر تمرین هوازی و محدودیت کالری بر نیمرخ لیپیدی، استئاتوز کبدی و تغییرات هورمونی در زنان یائسه

یر الکلی نوع به صورت داوطلبانه در این بیست و چهار زن مبتلا به کبد چرب غ: مواد و روشها غیر الکلی، مورد بررسی قرار گرفت.

محدودیت کالری همراه با تمرین  محدودیت کالری و ،گروه تمرین هوازی 3به صورت تصادفی به  هامطالعه شرکت کردند. آزمودنی
هفته کاسته  21ت ی هر آزمودنی به مددرصد از انرژی مورد نیاز روزانه 12تقسیم شدند. در گروه محدودیت کالری،  هوازی یا ترکیبی 

ی انرژی از طریق فعالیت ورزشی هوازی در نظر گرفته شد. فعالیت هوازی، به صورت درصد افزایش هزینه 12شد. در گروه تمرین هوازی، 
روز در هفته و به  1درصد ضربان قلب ذخیره(،  01تا  62)معادل  MET6 دویدن بر روی نوارگردان بر اساس معادل سوخت و سازی 

درصد محدودیت کالری  2/21ی انرژی از طریق فعالیت هوازی و درصد افزایش هزینه 2/21هفته بود. همچنین در گروه ترکیبی،  21مدت 
ی سرم، نمونهر دکالری در نظر گرفته شد. سطوح استروژن پلاسمایی و همچنین نیمرخ لیپیدی، انسولین و گلوکز ناشتا از طریق رژیم کم

اشتایی انجام ی شکمی نگیری چربی کبدی با استفاده از روش الاستوگرافی ناحیه. اندازهین اندازه گیری شد.تمرساعت پیش و پس از  10

، -92/7های محدودیت کالری )به ترتیب %هفته میزان سطوح استروژن پلاسمایی و انسولین سرم در گروه 21پس از : هایافته شد.

، اما در گروه تمرین هوازی تغییر  آزمون کاهش معناداری داشتند( نسبت به پیش-62/12،%-13/7( و ترکیبی )به ترتیب %-%13/29
آزمون کاهش ( نسبت به پیش-20/9گلیسرید )%( و تری-91/7معناداری مشاهده نشد. تنها در گروه ترکیبی میزان سطوح کلسترول )%

در هر سه گروه تمرین  نشد. جادیا یمعنادار رییهفته تغ 21ها پس از از گروه کی چیدر ه HDL زانیدر م(. >12/1pمعناداری نشان داد)
-1/%17، -2/%21، -1/%12)به ترتیب  LDLآزمون کاهش معناداری در میزان سطوح هوازی، محدودیت کالری و ترکیبی نسبت به پیش

(، و -31/%96، -13/%30، -31/22)به ترتیب % (، شاخص مقاومت به انسولین-99/6، %-62/2، %-99/2(، گلوکز ناشتا )به ترتیب %
 (. >12/1p) مشاهده شد (،-91/2، %-11/6، %-21/21استئاتوز کبدی )به ترتیب %

، گلوکز، شاخص مقاومت انسولین و استئاتوز کبدی در هر سه گروه پژوهش LDLدر مجموع با توجه به بهبود سطوح : نتیجه گیری

ته پروتکل تعادل منفی انرژی، روندی موثر در بهبود عوامل مرتبط با بیماری کبد چرب غیر الکلی هف 21توان نتیجه گرفت که حاضر، می
تواند به تغییرات موثرتری در بهبود ترکیب بدن،  با این وجود، تمرین هوازی همراه با محدودیت کالری می رود.در زنان یائسه به شمار می

تمرینات هوازی در حفظ سطح استروژن و بهبود استئاتوز کبدی موثرتر است. لذا با توجه  نیمرخ لیپیدی و کنترل متابولیکی منجر شود و
ی تعادل منفی ناشی از محدودیت کالری، همچنین تاثیر توامان فعالیت ورزشی و محدودیت کالری بر به کاهش سطوح استروژن در نتیجه

 ات هوازی در کنار محدودیت کالری در روند درمان استفاده شود.شود از ترکیب تمرینبهبود عوامل خطرساز این بیماری، توصیه می
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 مقدمه
دفع محصولات زاید ناشی از تخریب و نوسازی  از داروها، زداییسمکبد یکی از اعضاء مهم بدن است که 

م صورت گلیکوژن و نیز تنظی قند به یخون به صورت صفرا، تولید عوامل انعقادی خون، ذخیرهز قرم هایگلبول
 2(NAFLD) (. بیماری کبد چرب غیر الکلی2) استآن در بدن  هاینقش ترینمهم سوخت و ساز قند و چربی از

ع یر التهابی به دلیل تجمهای کبدی از استئاتوز غاست که به عنوان طیفی از بیماری 1پاتولوژیک-وضعیتی بالینی
درصد  2که معمولاً به عنوان حضور قطرات چربی در سیتوپلاسم بیش از  -های کبدیگلیسرید در سلولتری

شکل تهاجمی بیماری که با استئاتوز،  - 3(NASH)تا استئاتوهپاتیت غیرالکلی  -شود های کبدی تعریف میسلول
 NAFLD(. 1) گیردرا در بر می -بط با میزان فیبروز کبدی همراه است های کبدی مرتتغییرات التهابی و تورم سلول

لالات دیابت شیرین نوع دو و اخت ،معمولاً همراه با سندروم متابولیک گسترش یافته و با چاقی، مقاومت انسولینی
درصد گزارش شده  9/33آمار شیوع کبد چرب غیر الکلی در ایران به طور میانگین  (.3) در ارتباط است 1چربی خون

(. با توجه به وجود چربی احشایی، مقاومت انسولینی و اختلالات چربی خون در بیماران مبتلا به کبد چرب 1) است
و ارتباط نزدیکی بین ابتلا   شودی کبدی سندروم متابولیک در نظر گرفته میغیرالکلی، این بیماری به عنوان گونه

 (. کمبود استروژن )به ویژه بتا استرادیول( در زمان یائسگی2) وجود دارد NAFLDبه دیابت و سندروم متابولیک با 
( یکی از دلایل ابتلا به کبد چرب و سندروم متابولیک و پیشرفت آن در زنان یائسه است. بر pg/ml 21تر از )کم

های ارای نشانهها ددرصد آن 13اساس آمار گزارش شده، دو سوم زنان یائسه دارای اضافه وزن یا چاق بوده و 
برابر  1سندروم متابولیک هستند. همچنین شیوع استئاتوز کبد غیر الکی در زنان یائسه نسبت به پیش از یائسگی 

 (. 6) گزارش شده است

محافظت  NAFLDکند که استروژن بدن را از ابتلا و گسترش مطالعات بالینی از این نظریه حمایت می
کیب بدن، توزیع چربی و تغییرات هورمونی یا متابولیک که پس از یائسگی اتفاق علاوه تغییرات تر(. به7) کندمی
از دو طریق مرکزی  NAFLD(. اثر کاهش استروژن بر 0) افتد بر ابتلا و گسترش این بیماری اثرگذار استمی

ها دان موشاند که برداشتن تخم(. مطالعات نشان داده9) )خارج کبدی( و محیطی )داخل کبدی( قابل بررسی است
توسط جراحی، منجر به افزایش غذای دریافتی و وزن بدن، تغییر توزیع چربی و در نتیجه افزایش بافت چربی و 

 2(EE)(. علاوه بر افزایش غذای دریافتی، مشاهداتی مبنی بر کاهش انرژی مصرفی 21) شودتجمع چربی کبدی می
(. در نتیجه کاهش استروژن در زمان یائسگی با افزایش غذای دریافتی، 22) ناشی از کمبود استروژن نیز وجود دارد

ی شکمی، افزایش فعالیت کاهش انرژی مصرفی، افزایش وزن بدن، افزایش تجمع چربی به ویژه در ناحیه
ش ایفای نق NAFLDدر ابتلا به لیپوپروتئین لیپاز بافت چربی، کاهش لیپولیز بافت چربی و افزایش چربی کبدی، 

(. اثرات مرکزی کاهش استروژن در دوران یائسگی از طریق اثرگذاری مستقیم بر هیپوتالاموس و یا از 9) کندمی
 (. 21) شودهای بافت چربی نظیر لپتین، آدیپونکتین و رزیستین اعمال میطریق غیر مستقیم و با تنظیم هورمون

ر های بدن دست که تقریبا تمامی بافتعلاوه بر اثرات مرکزی کاهش استروژن، به خوبی مشخص شده ا
مردان و زنان، تحت تاثیر ترشح استروژن قرار دارند. نشان داده شده که کمبود استروژن در زمان یائسگی، سبب 

 

1 Nonalcoholic Fatty Liver Disease 
2 Clinicopathological  
3 Nonalcoholic Steatohepatitis  
4 Dyslipidemia  
5 Energy Expenditure  
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(. اثر محیطی استروژن بر تجمع چربی کبدی از 9) فعال شدن مسیر متابولیک انباشت چربی در کبد خواهد شد
ی افزایش جریان اسید چرب در گردش حاصل از تجمع چربی داخل کبد در نتیجهطریق افزایش لیپید دریافتی 

 VLDL-TG( و کاهش رهایش 0) (، افزایش لیپوژنز و کاهش اکسیداسیون اسید چرب در کبد23) شکمی به کبد
یش ی افزااستئاتوز کبدی در نتیجه شود. لازم به ذکر است اثرات استروژن بر افزایش ( اعمال می21) از کبد

 α-PPAR1و همچنین کاهش نشانگر اکسایشی  ɣ-PPAR3و  c-SREBP12 ،ChREBP1 فاکتورهای رونویسی
(. در نتیجه، با توجه به کاهش میزان استروژن در زمان یائسگی، هورمون درمانی یکی از 22) دهدروی می
سازمان سلامت زنان امریکا، (. با این وجود  طبق آمار 9) در زنان است NAFLDهای رایج ابتلا به پیشگیری

 عروقی و همچنین سرطان سینه را نیز افزایش دهد-های قلبیتواند خطر ابتلا به انواع بیماریهورمون درمانی می
در مقابل بیماری کبد  ی استروژن(. در نتیجه جایگزینی فعالیت بدنی جهت فعالسازی مسیر محافظت کننده26)

ی بر عوامل رونویسی سنتز اسیدهای چرب منجر به استئاتوز کبدی، کاهش وزن، چرب غیر الکلی )از طریق اثر گذار
 (.9) شودکاهش چربی احشایی و بهبود مقاومت انسولینی( در زنان یائسه توصیه می

ی تغییر سبک زندگی، از طریق بهبود مقاومت انسولینی و عوامل خطرزای سندروم کاهش وزن در نتیجه
ی دارای اختلالات متابولیک (. با وجود اینکه کاهش وزن به زنان یائسه27) موثر است NAFLDمتابولیک، در بهبود 

تخوانی ی عضلانی و اسشود اما دستیابی به کاهش وزن توام با حفظ تودهو کبد چرب غیر الکلی اکیداً توصیه می
ورزشی )هوازی، مقاومتی  (. در نتیجه روشی یکپارچه شامل محدودیت کالری و فعالیت20) ها حایز اهمیت استآن

های کبدی و بهبود احشایی، چربی هایو ترکیبی(، یکی از موثرترین ابزارها برای بهبود عملکرد کبد، کاهش چربی
(. تمرینات ورزشی با توجه به 11،29) رودی عضلانی و استخوانی به شمار میمقاومت انسولینی همراه با حفظ توده

ادل منفی انرژی، بهبود متابولیسم گلوکز، بهبود نیمرخ لیپیدی و کاهش مقاومت افزایش کالری مصرفی، ایجاد تع
 شودانسولینی به عنوان یک راهکار مدیریتی مهم برای بیماران مبتلا به کبد چرب غیر الکلی در نظر گرفته می

ق غیر فعال در کبد و از طری AMPK2 (. شواهد معتبری وجود دارد که مداخلات ورزشی با افزایش فعالیت12)
بیان  شود. همچنین فعالیت ورزشی با افزایشکردن استیل کوآ کربوکسیلاز کبدی، موجب کاهش سنتز لیپیدها می

a-PGC16 (.11) شودباعث بهبود عملکرد میتوکندری و کاهش استئاتوز کبدی، التهاب و فیبروز می 
مبتلا به  مارانیدر ب یبر کاهش و اصلاح استئاتوز کبد یبیو ترک یمقاومت ،یهواز یورزش تینوع فعال 3هر 
NAFLD با کاهش وزن و اثرگذاری بر متغیرهای وابسته نظیر سطح  یهواز با این وجود، تمرینات (.13) موثرند

ار بر کبد از مداخلات اثر گذ کلسترول سرم، بهبود اختلالات لیپیدی، میزان استئاتوز کبدی و مقاومت انسولینی،
در جهت  گذاراثر یهااز راه گرید یکی یکالر تیمحدود یاز طرف (.16،12،11) ندیآیبه حساب م یالکل ریچرب غ

 یمطالعات اندک .(17) رودیبه شمار م NAFLDبهبود  جهیگلوکز و در نت مسیو متابول ینیانسول تیبهبود حساس
که  یدر مطالعات(. 10-31) اندرا نشان داده یدیپیل نیمرخو  یکبد یبر تجمع چرب یکالر تیمحدود یاثرات بالقوه

ز آن بود ا یحاک جیقرار گرفت، نتا یکم چرب مورد بررس ییغذا میو رژ دراتیکم کربوه ییغذا میاثر رژ یسهیمقا

 

1 Sterol regulatory element-binding protein 1 
2 Carbohydrate-responsive element-binding protein c 
3 Peroxisome proliferator-activated receptor Gamma 
4 Peroxisome proliferator-activated receptor Alpha 
5 Adenosine monophosphate-activated protein kinase   
6 Peroxisome proliferator-activated receptor gamma coactivator 1-alpha  
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 نیمرختواند منجر به بهبود یدر صورت کاهش وزن م ییغذا میهر دو رژ، محدود شده ذیکه فارغ از نوع درشت مغ
بدون در نظر  یانرژ تیمحدود میپژوهشگران اثر رژ یها بعضداده نی. بر طبق ا(33) شود استئاتوز کبدیلیپیدی و 

 یاند. بر طبق راهنماکرده یبررس NAFLDمبتلا به  مارانیها را در درمان بیدرشت مغذ تیگرفتن محدود
 یکالرکم میرژ قیدرصد وزن بدن از طر 2تا  3کاهش حداقل  ،ی آمریکاالکل ریکبد چرب غ تیریو مد صیتشخ

  .(31) منجر شود یکبد یچرببه کاهش  ندتوایم
همانطور که پیش از این گفته شد، کنترل وزن و تمرین ورزشی به عنوان دو روش فراگیر و توصیه شده در 

ت کالری ه است. تمرین ورزشی و محدودیارتباط با پیشگیری و بهبود بیماری کبد چرب غیر الکلی در نظر گرفته شد
توانند از طریق بهبود مقاومت انسولینی، کاهش وزن و کاهش چربی احشایی به بهبود استئاتوز کبدی بینجامد. می

حتا بدون کاهش مقادیر قابل توجه وزنی است. از طرفی  NAFLDاما یکی از نکات مثبت فعالیت ورزشی، بهبود 
د. کاهش استروژن شوی ابتلا به این بیماری در نظر گرفته میی تعیین کنندهامل بالقوهجنسیت به عنوان یکی از عو

ر کبد هایی نظیدر زمان یائسگی، به جز اثرات مرکزی نظیر افزایش غذای دریافتی و کاهش انرژی مصرفی، بافت
ر جود کمبود اطلاعات دشود. با ورا به صورت متابولیک تحت تاثیر قرار داده و سبب تجمع چربی اکتوپیک می

های کبدی در زمان یائسگی، مطالعات حیوانی نشان داده است که تمرینات ورزشی ی نقش ورزش بر چربیزمینه
رزش بر استروژنی و-شود. این اثرات شبههای کبدی میاگر در زمان یائسگی ادامه داشته باشد، سبب کاهش چربی

ورزش را به خط مقدم پیشگیری و بهبود این بیماری  تبدیل کرده  های درگیر در فرآیند تجمع چربی در کبد،ژن
های انجام شده، و اهمیت کاهش استروژن در دوران یائسگی و ارتباط آن با ابتلا ی پژوهشاست. با توجه به پیشینه

اری، مبه کبد چرب غیر الکلی، همچنین تاثیر فعالیت ورزشی و محدودیت کالری بر بهبود عوامل خطر ساز این بی
در این پژوهش اثر تمرین هوازی و محدودیت کالری بر نیمرخ لیپیدی، استئاتوز کبدی و عوامل هورمونی مرتبط با 

 ، مورد بررسی قرار گرفت. NAFLD ی مبتلا بهکبد چرب در زنان یائسه

 روش پژوهش

 یی آماری این پژوهش را زنان یائسهتجربی بوده و جامعهپژوهش حاضر از نوع نیمه جامعه و نمونه پژوهش:

. در این ادنددمبتلا به کبد چرب غیر الکلی نوع یک مراجعه کننده به مرکز فوق تخصص گوارش و کبد تشکیل 
شرکت  پیاپی( برایماه  21)معیار یائسگی: عدم قاعدگی در  ی مبتلا به کبد چرب غیرالکلیزن یائسه 31پژوهش، 

ی زن یائسه 11های اولیه و مطابق با معیارهای پژوهش، گیریدر پژوهش داوطلب شده که در نهایت پس از اندازه

در این  ( به عنوان آزمودنی و به صورت داوطلبانه31BMI<≥12مبتلا به کبد چرب غیر الکلی دارای اضافه وزن )
 شرکت کردند.  پژوهش

 61تا  21زنان میانسال  -2های پژوهش عبارتند از: معیارهای انتخاب آزمودنی ها:آزمودنیمعیارهای انتخاب 

ی بدنی شاخص توده -1غیر الکلی نوع یک؛ ابتلا به کبد چرب  -3ماه پیاپی  21یائسگی: عدم قاعدگی در  -1سال 
عدم استعمال  -2ماه گذشته؛  6ر کیلوگرم د 1عدم تغییرات وزنی بیشتر از  -3کیلوگرم بر مترمربع؛  31تا  12بین 

دارویی خاص و عدم  هایعدم مصرف مکمل -7گرم روزانه؛  31عدم مصرف الکل به میزان بیش از  -6دخانیات؛ 
ها و عدم ابتلا به بیماری -9عروقی و تنفسی؛ -های قلبیعدم ابتلا به بیماری -0پیروی از رژیم غذایی خاص؛ 

 نداشتن تمرین ورزشی منظم در یک -22های ورزشی و شرکت در فعالیتنداشتن منع  -21مشکلات ارتوپدی؛ 

 چگونگیی دربارهبه صورت شفاهی و کتبی  ی توضیحات لازمپس از ارایه .روز در هفته( 3سال گذشته )حداقل 
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نامه جهت اعلام فرم رضایتبندی همکاری، زمان همچنین و اجرای پژوهش، روش انجام کار و خطرات احتمالی
ها های فردی آزمودنیاطلاعات و ویژگی 2ها تکمیل شد. در جدول آمادگی برای شرکت در پژوهش توسط آزمودنی

 معیار ارائه شده است به صورت میانگین و انحراف از

  

 هاهای فردی آزمودنیمیانگین و انحراف از معیار ویژگی :1جدول 

 

(، محدودیت کالری =0EX: nگروه تمرین هوازی ) 3ها به صورت تصادفی به آزمودنیهای پژوهش: گروه

(0CR: n=و )  محدودیت کالری همراه با( 0تمرین هوازیEX+CR: n=)  تقسیم شدند. برای تعیین میزان دریافت
به منظور  N4افزار روزه و از نرم 3ی آزمون، از روش یادآمد خوراک ها پیش از شروع دورهمواد غذایی آزمودنی

رمول هریس ف ی میزان متابولیسم پایه با استفاده ازهای مصرف مواد غذایی، استفاده شد. پس از محاسبهتفسیر داده
(. در 32) ، با اعمال اثر سطح فعالیت جسمانی و اثرگرمازایی غذا، انرژی کل مورد نیاز روزانه محاسبه شد2بندیکت

روز  1کیلوکالری در  1111ی هر آزمودنی )معادل تقریباً درصد از انرژی مورد نیاز روزانه 12گروه محدودیت کالری، 
ی انرژی از طریق فعالیت درصد افزایش هزینه 12گروه تمرین هوازی، هفته کاسته شد. در  21هفته( به مدت 

ورزشی هوازی در نظر گرفته شد. فعالیت هوازی، به صورت دویدن بر روی نوارگردان بر اساس معادل سوخت و 
هفته بود. همچنین در  21روز در هفته و به مدت  1درصد ضربان قلب ذخیره(،  01تا  62)معادل  MET6 سازی 

ی انرژی از طریق فعالیت هوازی با شدت درصد افزایش هزینه 2/21ه محدودیت کالری همراه با تمرین هوازی، گرو
 1کالری طی درصد محدودیت کالری از طریق رژیم کم 2/21متوسط )درصدی از مقدار انرژی مورد نیاز روزانه( و 

 

1 Harris benedict equation  

 متغیر

 تمرین هوازی

 (8=n) 

 محدودیت کالری

(8=n) 

 ترکیبی

(8=n) 

 45 ± 42/7   47 ± 45/7   45 ± 27/7   سن )سال(

 8/80 ± 41/5   00/85 ± 24/1   54/87 ± 72/5   )کیلوگرم( وزن

 142 ± 57/7   142 ± 75/7   144 ± 22/7   قد )سانتی متر(

ی بدن شاخص توده

 )کیلوگرم بر متر مربع(
  85/0 ± 54/75   24/0 ± 81/75   55/1 ± 15/75 

 14/51 ± 4/5   45/88 ± 55/7   44/50 ± 00/5   متر(دور کمر )سانتی

نسبت دور کمر به دور 

 لگن
  05/0 ± 85/0   05/0 ± 85/0   04/0 ± 85/0 

 24/51 ± 55/7   44/50 ± 57/7   17/57 ± 72/5   درصد چربی بدن

میزان متابولیسم پایه 

 )کیلوکالری(
  14/51 ± 24/1415   50/70 ± 24/1477   41/51 ± 82/1558 

انرژی مورد نیاز روزانه 

 )کیلوکالری(
  52/55 ± 82/1812   74/75 ± 74/1872   84/55 ± 40/1258 
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درصد کربوهیدرات،  22ها: ژی از درشت مغذیهفته در نظر گرفته شد. درصد تامین انر 21روز در هفته و به مدت 
های غذایی با تاکید بر مصرف میوه، سبزی، کاهش ی گروهدرصد پروتئین و استفاده از همه 22درصد چربی و  31

روز در هفته( بر اساس  3. این رژیم به طور مستمر )(1)جدول  مصرف نمک و مواد غذایی حاوی قندهای ساده بود
سازی و با استفاده از جداول کنترل رژیم غذایی روزانه، کنترل و مدیریت شد. جهت همگنخوداظهاری بیماران 

مانده روز باقی 3روز از هفته اعمال شد و در  1ها در ها، محدودیت کالری آزمودنیتعادل منفی انرژی در گروه
 ها رژیم غذایی معادل با انرژی مورد نیاز روزانه دریافت کردند.آزمودنی

 

 هاآزمودنی های رژیم غذاییمیانگین و انحراف از معیار ویژگی :7جدول 

 

 تیشامل: فعال یاهفته 21 نییتمر یهبرنامگیری هزینه انرژی فعالیت ورزشی: برنامه تمرینی و اندازه

تا  62دقیقه سرد کردن، دویدن با شدت  21جلسه در هفته( و هر جلسه شامل  1) لیتردم یبر رو دنیو دو یهواز

 شد. همچنین انرژی مصرفی دقیقه( در نظر گرفته 71±21/3سرد کردن )دقیقه  2درصد ضربان قلب ذخیره و  01
(Kcalدر طول فعالیت از طریق فرمول محاسبه ) (.36) دگیری شاندازهی کالری مصرفی با استفاده از ضربان قلب 

 
 انرژی مصرفی ]]=(241/2*)سن-(1223/2*(+)وزن1142/2*)ضربان قلب-1222/22[*زمان[÷181/1

 

ل های آنتروپومتریک شامو شاخص ز شروع مطالعه، سطح آمادگی جسمانیپیش ا ارزیابی متغیرهای پژوهش:

گیری دن، درصد چربی )از طریق اندازهی ب)ساخت کشور آلمان((، شاخص توده 111مدل  Seca)ترازوی  قد و وزن
)ساخت  1، با استفاده از کالیپر لافایت3و ران1، سه سر بازویی2ی فوق خاصرهضخامت چین پوستی در سه ناحیه

و  جسمانی سلامت ینامهپرسشگیری شد. همچنین ( و نسبت دور کمر به دور لگن اندازه37) کشور آمریکا(
ح گیری سطوبه منظور اندازه ها تکمیل شد.بک و همکاران توسط آزمودنی فعالیت بدنیمیزان  ینامهشپرس

لیتر میلی 6ی تمرینی، ساعت پیش از شروع و پس از پایان دوره 10لیپیدی، انسولین و گلوکز ناشتا،  نیمرخاستروژن، 
غذای مصرفی، زمان روز (. برای به حداقل رساندن تاثیر 2)شکل  ها گرفته شدی خون از ورید بازویی آزمودنینمونه

 

1 Suprailiac 
2 Triceps 
3 Thigh 
4 Lafayette  

 گروه

 متغیر
 (n=8تمرین هوازی )

 محدودیت کالری

(8=n) 

 ترکیبی

(8=n) 

 45/1425 ± 47/55 55/1520 ± 70/18 82/1812 ± 52/55 انرژی دریافتی روزانه )کیلوکالری(

 714 ± 4 188 ± 7 740 ± 4 کربوهیدرات دریافتی روزانه )گرم(

 45 ± 7 41 ± 1 48 ± 7 پروتئین دریافتی روزانه )گرم(

 47 ± 7 54 ± 5 40 ± 7 چربی دریافتی روزانه )گرم(
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آوری ساعت ناشتایی شبانه جمع 21صبح و پس از حداقل  9تا   0ها بین ساعت ی نمونهروزی، همهو ریتم شبانه
 11/1و کیت استرادیول انسانی با حساسیت ( RIA)شد. سطوح استروژن سرمی با استفاده از روش رادیوایمونواسی 

سنجی آزمون ساخت ایران و با روش رنگاستفاده از کیت آزمایشگاهی پارس نانوگرم در لیتر، میزان گلوکز سرمی با
و انسولین با استفاده از کیت دیاسورین ساخت کشور ایتالیا و به روش کمی  922آنزیمی توسط دستگاه هیتاچی 

ستفاده از ا گلیسرید و کلسترول به روش آنزیمی و باگیری شد. مقادیر تریلومینانس توسط دستگاه لیاسون اندازه
از روش رسوب با پل  HDL-Cگیری مورد سنجش قرار گرفت. برای اندازه (RA1000)کیت تکنیکان و اتوآنالایزر 

و همکاران محاسبه  2ی فریدوالدنیز از معادله C-LDLهای دو ظرفیتی استفاده شد و همچنین ها و کاتیونآنیون
 گیری قرار گرفت. ها در یک پلیت مورد اندازهیآزمون تمام آزمودنآزمون و پسهای پیششد. نمونه

 ی اجرای پژوهششیوه :1شکل 

سنجی( طی فرآیندهای )به روش رنگ ( و گلوکزECLگیری مقادیر ناشتای انسولین )به روش همچنین پس از اندازه
و 1(IR-HOMAآزمایشگاهی، مقاومت به انسولین با استفاده از شاخص مقاومت به انسولینی مدل هومئوستاتیک )

(. در این روش مقادیر گلوگز و انسولین در حالت ناشتا 30) ی شاخص مقاومت به انسولین برآورد شداز طریق معادله
 گیری و در فرمول زیر قرار داده شد:اندازه

HOMA-IR = 02/22/لیتر(انسولین سرم )میلی واحد/ دسی *لیتر(  /گلوکز سرم )میلی مول  

 
به . ساعت ناشتایی انجام شد 1ی شکمی و پس از کبدی با استفاده از روش الاستوگرافی ناحیهگیری چربی اندازه

 ماریپوست بروی  ژلداد. میقرار  ، دست چپ خود را زیر سردهیتخت به حالت خواب یبر رو ماریباین صورت که 
 سپس امواج صوت از طریق شد.می ختهیر – افراگمید ریزو  یحفره شکم ییچهارم بالا کی –ی کبدی ناحیهدر 

امواج صوت،  .دیاحساس نما را یمیملا یپروب لرزش ها قیاز طر ماریب بود ممکن .دشمیبه بدن منتقل  3پروب
میزان استئاتوز  انجامید.می به طول قهیدق 2حدود . این فرآیند دشمیداده  شینما توریمان یو بررو یریگضبط، اندازه

 حاصل از الاستوگرافی مشخص شد. cap score(dB/m) کبدی بر اساس مقادیر

 

 های تجزیه و تحلیل آماریروش
ا استفاده از ها بشد. پس از اینکه طبیعی بودن دادهها استفاده اف معیار برای گزارش توصیفی دادهاز میانگین و انحر

پژوهش از آزمون تجزیه و  بین گروهی متغیرهایی درون گروهی و آزمون شاپیروویلک تایید شد، برای مقایسه
( و برای تعیین معنادار بودن آماری تفاوت بین میانگین متغیرها از آزمون تعقیبی ANOVA) 3X1تحلیل واریانس 

 

1 Friedwald  
2 Homeostatic Model Assessment of Insulin Resistance  
3 Probe  
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در سطح معناداری حداقل  SPSS  20.0آماریافزار جمع آوری شده با استفاده از نرم یهاتوکی استفاده شد. داده

12/1p< رفتند.مورد تجزیه و تحلیل قرار گ 

 هایافته
آزمون متغیرهای پژوهش در سه گروه تمرین هوازی، محدودیت آزمون و پسمیانگین و انحراف از معیار مقادیر پیش

  آمده است. 1و  3کالری و ترکیبی در جدول 

 میانگین و انحراف از معیار متغیرهای فعالیت ورزشی :5جدول

 
اساااتروژن، هفته بین میانگین مقادیر وزن بدن، درصاااد چربی،  21نتایج تحلیل واریانس نشاااان داد که پس از 

روه ها تفاوت چربی کبدی گو  گلوکز ناشاتا، انسولین ناشتا، شاخص مقاومت به انسولین ، گلیسارید کلساترول، تری 
ها تفاوت معناداری وجود نداشااات. گروه LDLو  HDLمعنااداری وجود دارد در حاالیکاه بین میاانگین مقاادیر      

به  نساابت آزمون نشااان داد که گروه محدودیت کالری و ترکیبیآزمون و پسهای پیشی میانگین دادهمقایسااه
، -92/7%به ترتیب ) معناداری در میزان وزن بدن، درصااد چربی، سااطوح اسااتروژن پلاسااماییآزمون کاهش پیش

( و گروه تمرین هوازی تغییر معناداری >12/1p) ( داشتند-12/%62،-13/29به ترتیب%) ( و انسولین ناشتا-%13/7
( -20/9گلیسرید )%( و تری-91/7میزان سطوح کلسترول )%در این متغیر از خود نشان نداد. تنها در گروه ترکیبی 

و محدودیت کالری تغییر  ( و گروه تمرین هوازی>12/1p) آزمون کاهش معناداری نشاااان دادنسااابات به پیش 
کالری و ترکیبی نساابت به در هر سااه گروه تمرین هوازی، محدودیت معناداری در این متغیر از خود نشااان نداد. 

)به ترتیب  LDL، سطوح (-39/1% ،-66/1%،-19/3) به ترتیب % عناداری در میزان دور کمرآزمون کاهش مپیش
 ، شاخص مقاومت به انسولین(-99/6% ،-62/2% ،-99/2%)به ترتیب ، گلوکز ناشتا (-1/17% ،-2/21% ،-1/12%

مشاهده  (،-91/2% ،-11/6% ،-21/21%)به ترتیب و استئاتوز کبدی  ،(-31/%96 ،-13/%30 ،-31/22%)به ترتیب 

ها افزایش معناداری نداشت. بعلاوه با استناد به نتایج آزمون در هیچ یک از گروه HDL(. همچنین >12/1p) شاد 
تغییرات ساطوح استروژن پلاسمایی   شاود که میزان تجزیه و تحلیل واریانس دو در ساه بین گروهی مشااهده می  

(11/1, p= 33/1F= ( کلساترول ،)112/1, p= 63/19F=)تری ،( 112/1گلیسرید, p= 21/21F= گلوکز ناشتا ،)
(117/1, p= 11/6F= ( انساااولین ناشااتا ،)112/1, p= 30/16F= ،)HOMA-IR (112/1, p= 61/11F=)  و

  HDLها متفاوت اساات، در حالیکه در میزان تغییرات سااطوح( بین گروه=p= 19/7F ,113/1) اسااتئاتوز کبدی
(7/1, p= 3/1F= و )LDL (1/1, p= 16/2F=بین گروه )(.2و نمودار  1)جدول  ها تفاوتی وجود ندارد 

 
 

 
 

 گروه

 متغیر
 (n=8تمرین هوازی )

 ترکیبی

(8=n) 

 5/157±05/48 8/151±08/54 میانگین ضربان قلب فعالیت ورزشی )ضربه در دقیقه(

 4/775±757/81 17/545±52/52 انرژی مصرفی فعالیت ورزشی )کیلوکالری(
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 میانگین و انحراف از معیار مقادیر متغیرهای پژوهش  :5جدول 
 گروه

 

 متغیر

 تمرین هوازی

(8=n) 

 محدودیت کالری

(8=n) 

 ترکیبی

(8=n) 

 آزمونپس آزمونپیش آزمونپس آزمونپیش آزمونپس آزمونپیش

ن 
وز

م(
گر

یلو
)ک

 

17/3 ± 92/01 92/1 ± 32/79 72/2 ± 1/03 11/1 ± 13/70 62/1 ± 0/01 23/1 ± 07/71 

ده
تو

ص 
اخ

ش
 ی

ن )
بد

2
K

g
/m

) 

01/1 ± 96/19 16/2 ± 67/10 72/1 ± 02/19 2/2 ± 27/10 91/2 ± 23/19 73/2 ± 99/16 

ر 
کم

ور 
د

ی
انت

)س
ر(

مت
 

1 ± 62/91 10/1 ± 66/07 13/1 ± 63/00 22/1 ± 17/06 2/1 ± 26/92 21/2 ± 90/00 

ی 
رب

 چ
صد

در

ن
بد

 

17/3 ± 71/11 22/1 ± 72/12 11/1 ± 21/11 11/1 ± 61/39 13/1 ± 72/12 12/2 ± 1/39 

ل 
رو

ست
کل (

m
g

/d
L

) 

66/21 ± 0/122 22/21 ± 16/122 20/21 ± 66/119 01/21 ± 11/117 12 ± 92/110 13/27 ± 3/291 

H
D

L
 

(
m

g
/d

L
)

 

11/0 ± 36/10 76/22 ± 27/19 67/0 ± 31/16 09/9 ± 92/21 20/6 ± 07/12 1/21 ± 17/19 

L
D

L
 

(
m

g
/d

L
) 

62/2 ± 97/219 10/1 ± 36/216 32/9 ± 00/222 77/0 ± 10/223 6/7 ± 11/223 26/0 ± 92/219 
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  .های پژوهشتغیرها در گروهم آزمونآزمون و پسمقادیر  پیش :1نمودار 
تفاوت  †. تفاوت معنادار نسبت به گروه محدودیت کالری *. آزموننسبت به پیشتفاوت معنادار  +

 معنادار نسبت به گروه ترکیبی
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 بحث و بررسی
اثر تمرین هوازی و محدودیت کالری بر نیمرخ لیپیدی، استئاتوز کبدی و تغییرات هورمونی در پژوهش حاضر، 

در این پژوهش گروه محدودیت کالری و  بررسی قرار گرفت. ، موردکبد چرب غیر الکلی ی مبتلا بهدر زنان یائسه
آزمون، کاهش معناداری در میزان سطوح استروژن پلاسمایی داشتند. از طرفی گروه تمرین ترکیبی نسبت به پیش

هوازی تغییر معناداری نداشت. همچنین تفاوت معناداری بین تغییرات سطوح پلاسمایی استروژن دو گروه تمرین 
 2محدودیت کالری و همچنین دو گروه تمرین هوازی و ترکیبی مشاهده شد. پژوهش مونینخف و همکارانهوازی و 

ماه تمرین ترکیبی هوازی و قدرتی با شدت متوسط، سطوح استروژن و آندروژن سرم را تنها در  21نشان داد که 
ند، به طور معناداری کاهش بود درصد را تجربه کرده 1ی غیرورزشکاری که کاهش چربی بیش از زنان یائسه

حاضر گروه تمرین هوازی کاهش معنادار درصد چربی و وزن را تجربه نکردند، در نتیجه   ی(. در مطالعه39) دهدمی

استرادیول  1ی کمپبل و همکارانتغییر معناداری در میزان سطوح استروژن آنها مشاهده نشد. همچنین در مطالعه
درصد( نسبت به گروه کنترل کاهش معناداری داشت  -3/11درصد( و ترکیبی) -1/26در گروه محدودیت کالری )

(. در 11) درصد( ایجاد کرد که این نتایج با پژوهش حاضر همسو است -9/1تنها کاهش اندکی ) اما فعالیت ورزشی
حرک ی کم تزن یائسه 273استروژن ماه تمرین هوازی با شدت متوسط بر سطوح سرمی  21تاثیر  پژوهشی دیگر

ی آن کاهش معنادار درصد چربی و وزن بدن بود که کاهش دارای اضافه وزن مورد بررسی قرار گرفت و نتیجه
(. روی هم رفته تعادل منفی 12) درصد رخ داد 1معنادار سطوح استرادیول تنها در شرایط کاهش چربی بیش از 

استروژن ناشی از کاهش وزن و درصد چربی تواند به کاهش سطوح انرژی به ویژه از طریق محدودیت کالری می
های جنسی یکی از دلایل ابتلا و پیشرفت کبد چرب به منجر شود. در نتیجه در زمان یائسگی که کاهش هورمون

توان نتیجه گرفت که انجام تمرینات ورزشی در کنار محدودیت کالری جهت تعدیل اثرات کاهش رود، میشمار می
و همچنین افزایش -ɣ PPARو  SREBP1-c ،ChREBP کاهش فاکتورهای رونویسیهورمون استروژن، از طریق 

 ست.امری ضروری PPAR-αنشانگر اکسایشی 
کلساااترول، در گروه ترکیبی بهبود معناداری  HDLخون به جز رخ چربی های نیمدر پژوهش حااضااار در مولفه 

(. همچنین این یافته، 13،11) خوانی داردی همهای قبلبا نتایج برخی پژوهش ((. این یافتهp=112/1هده شد )مشا
کلسااترول  HDLی اثرات سااودمند تمرینات ورزشاای و محدودیت کالری بر کند که جهت تجربهخاطر نشااان می

ورزشی مشابه با  . بعلاوه تمرین(11) تر و شادت بیشاتر تمرینات ورزشای نیاز اسات    احتمالا به مداخلات طولانی
رخ چربی اثر معناداری نداشته های نیماثر معناداری داشاته و بر دیگر مولفه  LDLش مطالعات پیشاین تنها بر کاه 

رخ چربی خون های نیماثر داشت و بر دیگر مولفه LDL(. از آنجائیکه محدودیت کالری به تنهایی بر 16،12) است
سبتاً طولانی رژیم غذایی، به زمان نکه بهبود نیمرخ لیپیدی با تکیه بر این نظریه اثر معناداری نداشت، این یافته با 

 ی حاضر و همگام با مطالعات پیشین(. روی هم رفته با توجه به مطالعه11) ماه( نیاز دارد، همساو است  6)حداقل 
ود تواند به بهبتوان نتیجه گرفت که تمرینات هوازی به تنهایی، تنها در صاااورت کاهش وزن معنادار می( می17)

ند و کاهش وزن همراه با ترکیب محدودیت کالری با تمرینات هوازی، راهکار موثرتری نیمرخ لیپیدی منجر شاااو
 .رودهای سندروم متابولیک در بیماران مبتلا به کبد چرب الکلی به شمار میجهت بهبود مولفه

 

1 Monninkhof et al 
2 Campbell et al 
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های کاهش استروژن در زمان یائسگی، ایجاد مقاومت انسولینی است. بسیاری از ترین نگرانییکی از مهم
دچار مقاومت انسولینی شدند اما با وجود تناقض نتایج، در موارد Ovx2ها پس از اند که موشطالعات نشان دادهم

خاطر نشان کردند که  1(. چوی و همکاران10-21) متعددی، این شرایط با انجام تمرینات ورزشی بهبود یافته است
(. در این مطالعه 22) کنندچربی اکتوپیک استفاده میتمرینات هوازی و استروژن از ساز و کار مشترکی برای بهبود 

توانند می B هایآمده است که تمرینات ورزشی با اثرگذاری بر حساسیت انسولینی، متابولیسم گلوکز و عملکرد سلول
به عنوان جایگزینی برای استروژن در زمان یائسگی اثرگذار باشند. همچنین ترکیبات رژیم غذایی با اثرگذاری بر 

قاومت انسولینی، جریان اسیدهای چرب، لیپوژنز درون کبدی و استرس اکسیداتیو در کبد، با پاتوژنز بیماری کبد م
ی حاضر هر سه گروه تمرین هوازی، محدودیت کالری و در مطالعه (.23،21) چرب غیر الکلی در ارتباط است

ستا انسولینی را تجربه کردند. در همین را ترکیبی، کاهش معنادار سطوح گلوکز خون ناشتا و بهبود شاخص مقاومت
ماه تمرین هوازی با شدت متوسط سبب کاهش معنادار گلوکز ناشتا و شاخص  6گزارش کردند که  3نث و همکاران

( شد. همچنین در این مطالعه بهبود سطوح گلوکز در گروه تمرین هوازی، مستقل HOMA-IRمقاومت انسولینی )
(. بعلاوه کاهش معنادار مقادیر گلوکز و شاخص مقاومت انسولینی در گروه محدودیت 21) از مقادیر کاهش وزن بود

هفته محدودیت کالری و محدودیت کالری همراه با  21ارمی و همکاران که اثر صی کالری و ترکیبی با مطالعه
(. با این وجود 22) تتمرین هوازی را در مردان چاق و دارای اضافه وزن مورد بررسی قرار داده بودند، همسو اس

تفاوت معناداری بین گروه محدودیت کالری و ترکیبی با گروه تمرین هوازی در کاهش مقادیر گلوکز مشاهده شد. 
همچنین در سطوح انسولین ناشتا، تنها در گروه محدودیت کالری و ترکیبی بهبود معناداری مشاهده شد که با 

ی غذایی مشخص، در پیشرفت کالری رژیم غذایی و دریافت ماده(. 26) همخوان است 1ی میسون و همکارانمطالعه
هم به  ترین عوامل،استئاتوز کبدی نقش اساسی دارد. در میان عوامل مرتبط با رژیم غذایی، فروکتوز یکی از مهم

و  SREBP-1سازی عوامل رونویسی کلیدی کبدی از طریق فعال DNL2ی کنندهعنوان سوبسترا و هم تقویت
ChREBP های دیگر در معرض غلظت های بافتهای کبدی نسبت به سلولاست. لازم به ذکر است که سلول

(. بعلاوه، 27) یابدزیادتر فروکتوز هستند، زیرا فروکتوز پس از جذب مستقیماً از طریق ورید باب به کبد انتقال می
 DNLی کربس و تولید استیل کوآ برای رخهتوانند با ایفای نقش در لیپوژنز از طریق ورود به چها میکربوهیدرات

بر تنظیم متابولیسم اسید چرب کبدی اثرگذار  6از طریق تریوز فسفات TGی گلیسرول جهت سنتز و یا با تهیه
د سیتریک و یا ی اسیتواند در چرخهدر نهایت گلوکز نیز بر تقویت رونویسی پیروات کیناز اثر گذار است. پیروات می

 تبا توجه به اینکه ترکیبات رژیم غذایی با اثرگذاری بر مقاوم (.20) استفاده شود DNLدر مسیر آنابولیکی برای 
انسولینی، جریان اسیدهای چرب، لیپوژنز درون کبدی و استرس اکسیداتیو در کبد، با پاتوژنز بیماری کبد چرب غیر 

 رسد.گیری منطقی به نظر می(، این نتیجه29) الکلی در ارتباط است

مرین کاهش معنادار اساتئاتوز کبدی در هر ساه گروه مشااهده شاد که این کاهش در گروه ت    ی حاضار  در مطالعه
نسااابت به دو گروه محدودیت کالری و ترکیبی معنادار بود. با  -با وجود عدم تغییرات وزنی قابل توجه  –هوازی 

 

1 Overiectomy  
2 Choy et al 
3 Nath et al 
4 Mason et al 
5 De novo lipogenesis  
6 Triose-Phosphate 
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های آنتروپومتریک مهم اسااتئاتوز اند دور کمر به عنوان یکی از شاااخصتوجه به اینکه مطالعات اخیر نشااان داده
اهش معنادار دور کمر در گروه تمرین هوازی، این ( و همچنین با توجه به ک61) شاااودکبادی در نظر گرفتاه می  

 درصدی در 13تا  3اند که تمرینات هوازی سبب کاهش ها نشان دادهرسد. پژوهشگیری منطقی به نظر مینتیجه
(. با وجود 63،61،62) شاوند که در بعضای مطالعات این کاهش مستقل از کاهش وزن بود  میزان چربی کبدی می
ی تمرینات جهت کاهش چربی کبدی در مطالعات متفاوت است. کیسلر شدت و حجم بهینهمطالعات انجام شاده،  

ی (. اما در مطالعه61) اندتمرینات هوازی با شدت بالا را برای بهبود کبد چرب غیر الکلی موثر دانسته 2و همکاران
انجام شد،  NAFLDبیمار مبتلا به  10ی نقش شدت و حجم فعالیت ورزشی بر چربی کبدی در دیگری که درباره

و  ی هاشاایدامرور یدر مقاله(. 62) تغییرات شادت فعالیت ورزشاای، اثر معناداری بر تغییرات چربی کبدی نداشات  
رده ک یبررس یرا بر استئاتوز کبد یهواز یورزش تیکه اثر فعالمقاله  20در  یورزش تیپروتکل فعال 11همکاران، 

 11مقدار  نیکه از ا ،درصد مطالعات مشاهده شد 7/92در  یقرار گرفت. کاهش اساتئاتوز کبد  یابیبودند، مورد ارز
  ریاخ یو انسان یوانیمطالعات حهمچنین  .(66) کاهش وزن نشاان داد  دونرا ب یها بهبود اساتئاتوز کبد درصاد آن 

تواند بر کاهش یم SREBP1 رینظ دیسریگل یعوامل سانتز تر  انیبا مهار ب یهواز تینشاان داده اسات که فعال  
ی با توجه به افزایش استئاتوز کبدی در نتیجه .(67،11) اثر گذار باشد NAFLDمبتلا به  مارانیب یاساتئاتوز کبد 

-PPARو همچنین کاهش نشانگر اکسایشی -ɣ PPARو  SREBP1-c ،ChREBPرونویسای افزایش فاکتورهای 

α   رسد فعالیت ورزشی هوازی، فعالیتی اثر بخش در بهبود ناشای از کاهش اساتروژن در زمان یائسگی، به نظر می
NAFLD .در این دوران خواهد بود 

 گیرینتیجه
ر سه گروه در در ه، گلوکز، شاخص مقاومت انسولین و استئاتوز کبدی LDLتوجه به بهبود سطوح در مجموع با 

هفته پروتکل تعادل منفی انرژی، روندی موثر در بهبود عوامل مرتبط  21توان نتیجه گرفت که پژوهش حاضر، می
رود. با این وجود، تمرین هوازی همراه با محدودیت کالری الکلی در زنان یائسه به شمار میبا بیماری کبد چرب 

وازی بدن،  نیمرخ لیپیدی و کنترل متابولیکی منجر شود و تمرینات ه تواند به تغییرات موثرتری در بهبود ترکیبمی
های انجام شده و ی پژوهشلذا ، با توجه به پیشینه در حفظ سطح استروژن و بهبود استئاتوز کبدی موثرتر است.

ش سطوح هاهمیت کاهش استروژن در دوران یائسگی و ارتباط آن با ابتلا به کبد چرب غیر الکلی و با توجه به کا
کالری، همچنین تاثیر توامان فعالیت ورزشی و محدودیت ی تعادل منفی ناشی از محدودیت استروژن در نتیجه

شود از ترکیب تمرینات هوازی در کنار محدودیت کالری در کالری بر بهبود عوامل خطرساز این بیماری، توصیه می
 .شودروند درمان استفاده 
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Abstract  

Background and Purpose: Estrogen deficiency during menopause is one of the causes 

of fatty liver and metabolic syndrome and its progression in postmenopausal women. Due to 

the importance of estrogen reduction during menopause and its relationship with non-

alcoholic fatty liver disease, as well as the effect of exercise and calorie restriction on 

improving the risk factors for this disease, in this study the effect of aerobic training and 

calorie restriction on lipid profile, liver steatosis and hormonal changes in Postmenopausal 

Women with Non-Alcoholic Fatty-Liver Disease (NAFLD) was evaluated. 

Methodology: Twenty-four women with type 1 non-alcoholic fatty volunteered to 

participate in this study. The Subjects were randomly divided into 3 groups: aerobic training, 

calorie restriction and calorie restriction with aerobic training. In the calorie restriction group, 

25% of each subject’s daily energy requirement was reduced for 12 weeks. In the aerobic 

training group, 25% increase in energy expenditure through aerobic exercise was considered. 

Aerobic training was running on a treadmill based on MET=6 (65% to 80% of the subject’s 

heart rate reserve) 4 days a week for 12 weeks. Also in the combined group, 12.5% increase 

in energy expenditure through aerobic exercise and 12.5% calorie restriction through low 

calorie diet were considered. Plasma levels of estrogen, lipid profile, fasting insulin and 

glucose 48 hours before and after the training period were measured. Liver fat was measured 

using abdominal elastography.  

Results: After 12 weeks, plasma estrogen and serum insulin levels in the calorie restriction 

group (-7.91-%, -19.23%, respectively) and combined (-7.03%, -25.65%, respectively) 

decreased significantly compared to the pretest (p<0.05), But no significant change was 

observed in the aerobic training group. Only in the combined group, the levels of cholesterol 

(-7.94%) and triglycerides (-9.58  % ) showed a significant decrease compared to the pretest 

(p<0.05). There was no significant change in HDL levels in any of the groups after 12 weeks. 

All three groups, aerobic exercise, calorie restriction and combination compared to the pre-

test, significantly reduced the LDL levels (-2.41%, -1.54%, -2.27%, respectively), fasting 

glucose (-1.99%, -5.65, -6.99%, respectively), insulin resistance index (-11.32%, -23.38%, -

30.96%, respectively), and hepatic steatosis (-14.50%, -6.22%, -5.90%, respectively) (p 

<0.05). 
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Conclusion: In general, considering the improvement of LDL, fasting glucose, insulin 

resistance index and liver steatosis in all three groups in the present study, it can be concluded 

that 12 weeks of negative energy balance protocol is an effective process in improving the 

factors associated with non-alcoholic fatty liver disease in postmenopausal women. 

However, aerobic exercise combined with calorie restriction can lead to more effective 

changes in improving body composition, lipid profile, and metabolic control, and aerobic 

exercise is more effective in maintaining estrogen levels and improving hepatic steatosis. 

Therefore, according to the background of research and the importance of estrogen reduction 

during menopause and its relationship with non-alcoholic fatty liver disease and due to the 

decrease in estrogen levels as a result of negative balance due to calorie restriction, to 

improve the risk factors for this disease, it is recommended to use a combination of aerobic 

exercise along with calorie restriction in the treatment process. 
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