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  بررسی تغییرات شاخص هاي بافتی، سرمی کبد و سندروم متابولیک در بیماران 

 رین ورزشیجلسه اي تم 36مبتلا به کبد چرب غیر الکلی طی دوره ي 

  5احمدي حاجی مژگان دکتر ،4صنیعی یلدا دکتر ،3صمدیان زهرا ،2توفیقی اصغر ،دکتر1غیبی دکتر شاهصنم

  :چکیده

 از باشد، می نامناسب غذایی هاي رژیم و تحرك بدون زندگی سبک ي زاییده که وزن اضافه و چاقی شیوع امروزه :و هدف سابقه

 مطالعه این هدف است،) NAFLD( الکلی غیر چرب کبد بیماري آن، عوارض از ییک که شود می محسوب سلامت اصلی مشکلات

 تمرین یک دوره طی الکلی غیر چرب کبد به مبتلا بیماران در متابولیک سندروم و کبد سرمی بافتی، هاي شاخص تغییرات بررسی

  .ورزشی بود

 به سال، 52 تا 22 سنی ي دامنه با کبد استئاتوز داراي چاق و وزن اضافه زن 29 تصادفی، تجربی نیمه مطالعه این در :مواد و روش ها

 جلسه 3 را هوازي تمرین هفته 12( هوازي گروه. شدند تقسیم) نفر16( کنترل و) نفر 13( هوازي ورزشی فعالیت گروه دو به تصادفی طور

. بودند تمرین بدون هفته 12 این طی کنترل گروه. دادند انجام) قلب ضربان حدکثر%  50- 70 شدت با دقیقه، 20-  50 هرجلسه هفته، در

آمینوترانسفراز  آلانین ،)ALK(آلکالین فسفاتاز  ،)SGOT( آمینوترانسفراز آسپارتات هاي آنزیم سطوح تعیین جهت خونی هاي نمونه

)SGPT( تري گلیسیرید و )TG(،  کلسترول)CHO( ،HDL ، LDL  نتایج ماريآ تحلیل. شدند آوري جمع آزمون پس و پیش مراحل در 

  .گرفت انجام 21 نسخه  SPSS افزار نرم از استفاده با

م تا کلسترولو  ALK آنزیمتنها  بیوشیمیایی، متغیرهاي از و کمر دور تنها آنتروپومتریکی، هاي شاخص ازبا توجه به نتایج،   :یافته ها

   .)P˃05/0(دار بود هاي دیگر غیر معنی رات شاخصو تغیی )P≥05/0( دار بودند داراي تغییرات معنیگروه تجربی و کنترل، بین دو 

 روش به هوازي تمرینات هفته 12 اجراي رسد  هاي معدودي از پژوهش، به نظر میدار شاخص با توجه به تغییرات معنی :نتیجه گیري 

  .باشدو عوارض ناشی از آن  چرب کبد کنترل و مدیریت براي مناسب حداقل راهکار مذکور،

  

  لیپیدي نیمرخ ،)NAFLD( الکلی غیر چرب کبد بیماري هوازي، ورزشی تمرین :واژه هاي کلیدي

  

  

  

  

  

  

 

  .ایران ارومیه، مطهري، بیمارستان ارومیه، پزشکی علوم دانشگاه کودك، و مادر چاقی تحقیقات مرکز کودکان، گوارش دانشیار.  1

    a.tofighi@urmia.ac.ir نویسنده مسئول ، ایران ارومیه، ارومیه، دانشگاه ورزشی، دانشکده علوم ورزشی، فیزیولوژي دانشیار.  2

  ایران ارومیه، ارومیه، واحد اسلامی، آزاد دانشگاه سما، اي حرفه و فنی آموزشکده.  3

  .ایران ارومیه، مطهري، بیمارستان ارومیه، پزشکی علوم رادیولوژیست، دانشگاه.  4

  .ایران ارومیه ارومیه، پزشکی علوم دانشگاه سیدالشهدا، بیمارستان استادیار، میکر، پیس و وژيالکتروفیزیول فلوشیپ قلب، تخصص فوق.  5
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 مقدمه

 چرب کبد بیماري و متابولیک سندرم چاقی،موجب افزایش  تحرکی کم و پرخوريدر قرن بیست و یکم، 

 دمی،هیپرلیپی شامل متابولیک سندرم .)1- 4(هم در بالغین و هم در کودکان شده است )NAFLD6( غیرالکلی

، از طرفی )5،6(روند می شمار به عروقی قلبی فاکتورهاي ریسک که باشد می چاقی و هیپرگلیسمی هیپرتانسیون،

 آسیب از وسیعی دامنه که است بالینی و وضعیتی )8،7(باشد می متابولیک سندرم کبدي تظاهر NAFLD دیگر،

ي  و با سطوح افزایش یافته شود می شامل را) سیروز و پیشرفته فیبروز هپاتیت، استئاتو تا ساده استئاتوز از( کبدي

هاي کبدي  در سلولهاي آلانین آمینو ترانسفراز، آسپارتات آمینوترانسفراز، آلکالین فسفاتاز و تجمع چربی  آنزیم

و  2هاي کبدي مذکور شاخص حساسی از آسیب کبدي، عامل خطر مستقل دیابت نوع  آنزیم  شود، توصیف می

 چرب کبد پیشرفت از پیشگیري جهت). 9( چربی کبدي، احشایی و مقاومت به انسولین هستندمارکري از تجمع 

 در تغییر با وزن کردن کم جمله از مختلفی هاي راه ،کبدي بیماري پیشرفته هاي فرم و استئاتوهپاتیت سمت به

، است شده پیشنهاد )13, 16(داروها برخی از استفاده یا و )12- 15( ورزش و فیزیکی فعالیت )10،11( غذایی، رژیم

 برخی ،)12, 14, 17( هوازي هايورزش برخی ندارد وجود شده تجویز ورزش نوع سر بر کلی توافق با این وجود

   .ددهن می ترجیح را )20( دو این ترکیب برخی و )19( مقاومتی هايورزش برخی )18( شنا

 شود می متنوعی تغییرات دستخوش فعالیت، عنو و مدت شدت، تاثیر تحت بدن مختلف هاي آنزیم فعالیت     

 بر هوازي هاي ورزش و غذایی رژیم کیفی تغییر اثرات ارزیابی براي )2012( همکاران و 7بوزتو، به طوري که )20(

مورد مقایسه قرار  ،گروه چهار در را دو نوع دیابتبه  مبتلاي  ساله 70تا  35زنان و مردان  ،کبد چربی محتواي

 حاوي غذایی رژیم از بیشتر نشده اشباع هاي چربی حاوي ایزوکالریک غذایی رژیم هشد کو مشخص  دادند

 و 8مگکوس ).21( نداشتند تاثیري آن در هوازي هاي ورزش و بود موثر کبد چربی کاهش در کربوهیدرات

 این به )IHTG( کبد گلیسیرید تري بر ورزش تاثیردر ارتباط با  موجود هاي دادهبا بررسی   )2010( همکاران

 توجه قابل کاهش باعثاندك،  وزن کاهش با حتی کالري کم رژیم با توام هوازي هاي ورزش که رسیدند نتیجه

IHTG یک در ).22( است نبوده موثري فاکتور تنهایی به وزن کاهششود و درصد می 60 تا 20 میزان به 

 انجام وزن اضافه داراي ساله 70 تا 18 فرد 249 روي بر) 2011( همکاران و 9اسلنتز که تصادفی بالینی کارآزمایی

 اکتوپیک چربی میزان بر) AT+RT( دو آن ترکیب یا و) RT( مقاومتی، )AT( هوازي ورزشی تمرین اثرات دادند،

 باعث AT که شد مشخص نهایت درو ناشتا مورد مقایسه قرار گرفته شد  انسولین و کبدي هاي آنزیم مرکزي،

 شود می شکم زیرجلدي چربی و انسولین به مقاومت آمینوترانسفراز، آلانین احشاء، و کبد چربی توجه قابل کاهش

 + AT( مقاومتی-و تمرینات هوازي) AT( هوازي تمرینات اثرات مقایسه جهت) 2012( همکاران و 10دپینو  ).23(

RT (مدت طولانیي  چندجانبهي  مداخله، غیرالکلی چرب کبدنوجوانان چاق مبتلا به  در )مداخلات سال یک 

 ،AT + RT گروه در مشخص شد از انجا که و گذاشتند اجرا بهرا ) ورزشی و سایکولوژیکی اي، تغذیه بالینی،

 واضح بهبود در AT+RT پروتکللذا ، بود AT گروه از تر پایین انسولین و) ALT( آمیناز ترانس آلانین

 .)23( است کرده عمل موثرتر بسیار کودکان در بیماري پیشرفت براي بالا ریسک با غیرتهاجمی بیومارکرهاي

 

6 Non Alcoholic Fatty Liver Disease 
7 Bozzetto 
8 Magkos 
9 Slents 
10 de Piano 
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 چاق فرد هیجدهوزن،  کاهش با ارتباط بدون فیزیکی فعالیت تاثیر بررسی هدف با ،)2012( همکاران و 11سولیوان

 6( کنترل و) نفر 12( مداخله گروه دو در تصادفی طور به راکیلوگرم بر متر مربع  1/38 )BMI( نمایه توده بدنی با

 نظر از )هفته در روز پنج/  دقیقه 60 تا 30(تمرین ورزشی  هفته 16  تجربی با اجراي گروه .ردندک تقسیم) نفر

 قرار گرفت و مشخص شد، مقایسهبا گروه کنترل مورد  گلیسیرید تري و VLDL  کبد، گلیسیرید تري محتواي

 اندازه رزونانس مگنتیک پیاسپکتروسکو با( کبد گلیسیرید تري کاهش باعث نیز وزن در تغییر ایجاد بدون ورزش

 مفرط چاقی با توجه به اینکه زنان تعیین کننده سبک زندگی در خانواده هستند و ).24( شود می) شد می گیري

)BMI>35 (است مردان از بیشتر زنان میان در )بر ورزشی فعالیت اثر با رابطه در مطالعات که نتایج و این )25 

هدف مطالعه حاضر  است، متناقض عارضه، این درمان و کنترل و کبدي اختلال هايشاخص و هاآنزیم سطوح

  .بود ارومیه مطهري شهید بیمارستان به کننده مراجعه چاق زنان از گروهی درهفته تمرین ورزشی  12بررسی اثر 

  روش بررسی

 پس ترلیک گروه تجربی و یک گروه کن بانیمه تجربی حاضر با طرح تحقیق پیش آزمون و پس آزمون  مطالعه

 هفته 12 اثر بررسی کلی هدف با ارومیه پزشکی علوم دانشگاه اخلاق کمیته و پژوهشی شوراي در تصویب از

 اجرا الکلی غیر چرب کبد به مبتلا زنانهاي کبدي و نیمرخ لیپیدي  بر شدت استئاتوز، آنزیم هوازي ورزشی تمرین

 غیر چرب کبد به ابتلامنظم،  بدنی فعالیت انجام دمع ،چاق بودن زن بودن، شامل مطالعه به ورود معیارهاي .شد

 عروقی قلبی هايبیماري به ابتلا مطالعه، از خروج معیارهاي و) تشخیص داده شد سونوگرافی توسط( الکلی

 مثبت سرولوژي با افراد ارتوپدیک، هیپرتانسیون، هیپرلیپیدمی، دیابت، ،)داده شدتشخیص  ورزش تستتوسط (

 متوترکسات دیلتیازیم، آمیودارون، مانند چرب کبد کننده ایجاد داروهاي مصرف تاریخچه، B و C هپاتیت به ابتلا

 تحقیقات مرکز در معیارها، این اساس بر .دوپا بود متیل و هیدروکلرتیازید متفورمین، داروهاي و تاموکسیفن و

 شهید بیمارستان به خود کودکان اب که مادرانی براي ، فراخوانیارومیه پزشکی علوم دانشگاه کودك و مادر چاقی

 افراد به طرح انجام نحوه و مراحل اهداف، توضیح از پس. دش ارائه کردند، می مراجعه ارومیه شهرستان مطهري

 قد از استفاده قد افراد باقبل از شروع مداخله تمرین ورزشی . شد اخذ آنان از کتبی نامه رضایت کننده، مراجعه

 ساخت( سکا مدل آزمایشگاهی ترازوي با کفش بدون و سبک لباس با افراد وزنو  )متر سانتی 1/0 دقت( سنج

 بر قد مجذور بر کیلوگرم حسب بر وزن تقسیم حاصل( بدنی توده شاخص( BMI و گیرياندازه )آلمان کشور

هت ج. ندشد طرح وارد کیلوگرم بر مترمربع 30 از بیشتر BMIدارا بودن  صورت در و محاسبه آنان) )متر حسب

 ستیغ و دنده ترینپایین بین افراد کمر دور، )نسبت دور کمر به دور باسن( WHR نتروپومتریکآ شاخصمحاسبه 

 با. شد گیري اندازه ،)متر سانتی 1/0 دقت(نواري متر از استفاده باسن با قسمت ترینپهن در باسن دور و ایلیاك

 افراد از نفر 200 حدود اولیه نمونه حجمضافه وزن، و داراي ا چاق زنان در استئاتوز درصدي 30 شیوع به توجه

جهت شناسایی افراد  مداخله شروع از قبل و انتخاب )کیلوگرم بر مترمربع 30 از بیشتر  بدنی توده شاخص( چاق

 ساعت 6 از پس شکمی سونوگرافی .آمد عمل به سونوگرافیآن، ) گرید(و تعیین درجه  NAFLDمبتلا به 

 توسط پشت به خوابیده وضعیت در مگاهرتز 5 فرکانس با محدب سونوگرافی پروب یک ککم با افراد، ناشتایی

 چرب کبد براي درجه سه کبد، شفافیت در تغییر شدت به توجه با رادیولوژیست. شد انجام رادیولوژیست یک

 درجه ،)1 شکل( است مشاهده قابل پورت عروق دور ولی یافته افزایش کبد اکوي:  I درجه). 26،27( کرد گزارش

II  :درجه ،) 2 شکل( دیافراگم شدن محو بدون مشاهده، غیرقابل پورت دور اکوي با کبد اکوي افزایش III  :
 

11 Sullivan 
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 موضوع، شدن مشخص براي). 3 شکل( دیافراگم شدن محو و مشاهده غیرقابل پورت دور با کبد اکوي افزایش

   . )4 شکل( شده است آورده نیز نرمال کبد سونوگرافی تصویر

  

  
  در سونوگرافی Iکبد چرب گرید : 1شکل 

 
  در سونوگرافی IIکبد چرب گرید : 2شکل

 
  در سونوگرافی IIIکبد چرب گرید : 3شکل 

 
  کبد طبیعی در سونوگرافی: 4شکل 

  



 59... بررسی تغییرات شاخص هاي بافتی، سرمی کبد و سندروم متابولیک در بیماران

 48/32 ±  22/4 بدنی توده شاخص و سال  11/41 ± 90/9 سن میانگین بانوان با از نفر 40نهایت در     

 اساس بر مذکور افراد. ندشد انتخاببودند،  شرایط واجدکه  الکلی غیر چرب کبد به مبتلا عمرب متر بر کلیوگرم

 2 مدت به حداقل این افراد. گرفتند قرار ارزیابی مورد بدنی فعالیت شروع براي بدنی فعالیت و پزشکی پرسشنامه

 مورد مطالعه از قبل افراد پایه تغذیه وضعیت مطالعه، شروع از قبل .نداشتند را منظم بدنی فعالیت انجام سابقه سال

 مبتلا بانوان تمام آموزشی جلسه یک در .شدند خارج مطالعه از نامناسب غذایی عادات با افراد و گرفت قرار بررسی

 تمرینی، پروتکل مراحل از ها آزمودنی آشنایی از پس. گرفتند قرار طرح انجام نحوه جریان در مجددا چرب کبد به

 چرب، کبد شدت نظر از گروه دو .شدند تقسیم کنترل گروه و هوازي تمرین گروه 2 به تصادفی ي شیوه به افراد

BMI هر در جلسه سه صورت به ورزشی تمرینات جلسه 36 شامل ورزشی هاي برنامه. شد سازي همسان سن و 

 قلب انضرب حداکثر%  50- 70 شدت با هوازي ورزشی تمرین هوازي، گروه.  بود) ماه سه مدت به(هفته 

)HRmax  (جلسه هر. ندداد انجام را دقیقه 20-50 مدت به جلسه هر و جلسه سه هفته هر هفته، 12 مدت به 

 بر روي پیاده(  هوازي ورزشی تمرین ،)مربی نظر زیر( نرمشیـ  کششی حرکات دقیقه، 10( کردن گرم شامل

 افزیش و اول هفته در بیشینه بقل ضربان درصد 50 شدت و دقیقه 20 مدت به)  impulsنوع( تردمیل روي

 پایانی و تمرینی بعدي هاي هفته طی در شینهبی قلب ضربان درصد 70 شدت و دقیقه 50 تا مدت و شدت تدریجی

 با بیشینه قلب ضربان تمرینی، شدت تعیین جهت .ودب) ایستا کششی و انعطافی حرکات دقیقه 5( کردن سرد و

 تمرین طی در شدت. گردد مشخص جلسه هر براي آن معین درصد تا گردید محاسبه) 28(  220 -سن  رابطه

 تمرین برنانه هیچ در کنترل گروه مدت این طی در. شد کنترل) GBR 161302.F( لاروپ سنج ضربان توسط

 آغاز از قبل روز یک گیريخون بیوشیمیایی، متغیرهاي استراحتی سطوح گیري اندازه براي .نکرد شرکت ورزشی

 میزان به آزمایشگاه متخصص توسط خونی نمونه. گرفت صورت ناشتایی ساعت 12 از بعد و ورزشی پروتکل

 و سرم جداسازي پردازش، جهت خون هاي نمونه .شد گرفته آزمودنی هر از کوپیتال آنتی ورید از سی سی5

 تمرینی لهمرح آخرین پایان از پس ساعت 48. شد منتقل آزمایشگاه به گراد سانتی درجه -20 دماي در نگهداري

 عمل به سونوگرافی و گیري خون ناشتا حالت در هاآزمودنی از مجددا آخر جلسه تمرینی اثر بردن بین از منظور به

 .شد تحلیل مخصوص هاي کیت توسط هاشاخص گیرياندازه جهت سرم سازي جدا و پردازش از بعد هانمونه. آمد

 ، کیت)به طور مستقیم( فتومتریک روش به) LDL(چگال مک لیپوپروتئین و )HDL( پرچگال لیپوپروتئین مقادیر

 دسی بر گرم میلی 1-300 و 1-150حساسیت به ترتیب با BT-3000 دستگاه ایران، کشور ساخت آزمون، پارس

 کشور ساخت پارس آزمون، کالریمتري، کیت و آنزیماتیک روش بهکلسترول  ولیتر، گلوکز ناشتا، تري گلیسیرید 

 آنزیم آلکالینگرم بر دسی لیتر،  میلی 5-500 و 5-700، 5ت با حساسیبه ترتیب  BT-3000 دستگاه ایران،

 دستگاه ایران، کشور ساخت آزمون، پارس کیت ،)استاندارد انجمن بیوشیمی آلمان( DGKC روش به فسفاتاز

BT-3000  روش به سفرازآمینوتران آمینوترانسفراز و آلانین آنزیم هاي آسپارتاتواحد در لیتر،  4با حساسیت 

IFCC ) فدراسیون بین المللی شیمی بالینی و طب آزمایشگاهی بدون افزودنprydoxal-5-phosphate(، کیت 

 جهت. ندشد گیرياندازه واحد در لیتر، 7-5با حساسیت  BT- 3000 دستگاه ایران، کشور ساخت آزمون، پارس

 همگنی تعیین و ها داده طبیعی توزیع تشخیص براي و توصیفی آمار از پراکندگی و مرکزي هاي شاخص محاسبه

 t آزمون از. شد استفاده) leven( لون و اسمیرنوف – کولموگروف هايآزمون از ترتیب به گروه، دو واریانس

 هامیانگین تفاوت تعیین و پایه وضعیت در مختلف هايشاخص در گروه دو تفاوت بررسی برايدو  و کاي مستقل
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 و تجزیه. شد استفاده گروهی درون تغییرات تعیین برايو ویلکاکسون  همبسته t مونآز از و گروه دو بین در

  .گرفت انجام 21 نسخه SPSS افزار نرم با ها داده تحلیل

  ها یافته

-آزمودنی از گروه کنترل به علت امتناع از شرکت در خون 4 نفر آزمودنی شرکت کننده در تحقیق حاضر، 40از  

عدم شرکت منظم در جلسات  ،آزمودنی از گروه تجربی به دلیل بروز بیماري 7و ) ونپس آزم(گیري مرحله دوم 

 29گیري مرحله دوم مورد مطالعه قرار نگرفتند و در نهایت تحلیل نتایج با تمرینی و نیز عدم شرکت در خون

لون براي  ها و آزمون اسمیرنوف براي بررسی توزیع طبیعی داده –آزمون کولموگروف . آزمودنی صورت گرفت

مستقل  tعدم تفاوت دو گروه در سطوح پایه مشخصات فردي، با استفاده از آزمون . ها استفاده شد بررسی واریانس

  ).  1جدول. (شد مشخص، دو و آزمون کاي

  پایه وضعیت در ها آزمودنی فردي مشخصات: 1جدول

  *            P)            نفر 16(گروه کنترل  )نفر13(گروه هوازي  متغیر

  8/0  56/41±28/9  66/40± 10/ 53  )سال(سن

  kg(  19/12±16/ 85  69/11±50/76  062/0(وزن

  kg/m2(  13/4±51/33  31/4±46/31  2/0(نمایه توده بدنی

  5/0  89/0±06/0  91/0±08/0  نسبت دور کمر به دور باسن

    )%2/56(9  )%5/61(8  1): درجه(گرید  

  6/0  )%5/37(6  )%1/23(3  2): درجه(گرید  شدت استئاتوز

    )%2/6(1  )%4/15(2  3): درجه(گرید  

براي نتایج آزمون نمونه هاي تی  pمقدار* ;انحراف استاندارد نشان داده شده اند ±اطلاعات به صورت میانگین 

  ). P≥05/0سطح معنی داري (دو  مستقل و آزمون کاي

  

تمام متغیرهاي آنتروپومتریکی و بیوشیمیایی  که در تغییرات هاي تی مستقل مشخص شد  با استفاده از آزمون     

  ، کلسترول )≥P≤(،ALK )05/0 P 05/0(گیري شده بین دو گروه تجربی و کنترل به جز دور کمراندازه

)05/0 P≤(آزمون . ، تفاوت معنی داري وجود نداشتt هاي همبسته نشان داد که در گروه تجربی از شاخص

، کلسترول تام ALK،LDLو از متغیرهاي بیوشیمیایی، آنزیم  )≥P 05/0(آنتروپومتریکی، دور کمر و دور باسن 

تمام متغیرها در گروه ). 2و3جدول (داشتند  ) ≥P 05/0( دار افزایش معنی HDLو ) ≥P 05/0(دار کاهش معنی

 که دش مشخص دو کاي و ویلکاکسون هاي آزمون از استفاده با ). 2و 3جدول (کنترل تغییر غیر معناداري داشتند 

  ).4 جدول)(P=935/0(  نداشت داري معنی تغییرات مطالعه مورد گروهاي بین و ها گروه هریک در استئاتوز شدت

  



 61... بررسی تغییرات شاخص هاي بافتی، سرمی کبد و سندروم متابولیک در بیماران

 اطلاعات( آزمون پس و پیش در کنترل و تجربی هاي گروه در آنتروپومتریکی متغیرهاي آماري نتایج: 2 جدول

  ).اند شده داده نشان استاندارد انحراف ± میانگین صورت به

  #p  )نفر 16(گروه کنترل  )نفر 13(گروه تجربی  متغیرها

  )kg(وزن
    90/76±73/12  16/85±19/12  پیش آزمون

  132/0  71/77±14/10 05/83±95/11  پس آزمون

p *    065/0  6/0    

BMI )kg/m2(  
    15/31±17/4  51/33±13/4  پیش آزمون

  086/0  56/31±82/3  62/32±10/4  پس آزمون

p *    064/0  4/0    

WHR  
    88/0±04/0  91/0±80/0  پیش آزمون

  143/0  91/0±11/0  88/0±06/0  پس آزمون

p *    122/0  4/0    

    18/101±12/10  53/106±12/13  پیش آزمون  

  001/0  90/103±58/9  84/97±31/9  پس آزمون  )سانتیمتر(دور کمر

p *    000/0  2/0    

    36/114±31/12  84/116±47/9  پیش آزمون  

  191/0  81/114±27/12  23/111±62/7  پس آزمون  )سانتیمتر(دور باسن

p *    003/0  923/0    
براي نتایج آزمون تی نمونه  pمقدار #، ) p> 05/0سطح معنی داري( همبسته تی هاي نمونه آزمون نتایج براي pمقدار*

  ).p>05/0سطح معنی داري(هاي مستقل 

  

اطلاعات به صورت (بی و کنترل در پیش و پس آزمون هاي تجرنتایج آماري متغیرهاي بیوشیمیایی در گروه: 3جدول 

 ).انحراف استاندارد نشان داده شده اند ±میانگین 

  #p  )نفر 16(گروه کنترل  )نفر 13(گروه تجربی  متغیر

  آسپارتات آمینوترانسفراز

)SGOT( 

  )واحد در لیتر(

    67/17±26/5  45/16 ±83/3  پیش آزمون

  85/17±89/4  90/14 ±01/4  پس آزمون
1/0  

p *    1/0  5/0    

 آلانین آمینوترانسفراز

)SGPT( 

  )واحد در لیتر(

    01/15±30/3  00/15±53/4  پیش آزمون

  71/14±36/3  00/11±81/4  پس آزمون
1/0  

p *    086/0  6/0    

    64/154±24/75  18/191±76/66  پیش آزمون  )ALK(آلکالین فسفاتاز
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  #p  )نفر 16(گروه کنترل  )نفر 13(گروه تجربی  متغیر

  04/0  00/151±42/75  36/155±71/32  پس آزمون  )واحد در لیتر(

p *    024/0  1/0    

  تري گلیسرید

  )میلی گرم بر دسی لیتر(

    72/197±18/171  27/173±79/122  پیش آزمون

  4/0  18/136 ±84/70  54/143±86/66  پس آزمون

p *    1/0  1/0    

HDL  
  )میلی گرم بر دسی لیتر(

    90/46 ±64/9  27/45±34/9  پیش آزمون

  1/0  00/48±43/8  45/50± 98/8  پس آزمون

p *    001/0  6/0    

LDL  
  )میلی گرم بر دسی لیتر(

    45/116 ±48/22  76/115±05/24  پیش آزمون

  078/0  27/123 ±69/25  53/99 ±18/16  پس آزمون

p *    041/0  5/0    

 کلسترول تام

  )میلی گرم بر دسی لیتر(

    00/181±71/57  00/167±01/59  پیش آزمون

  012/0  07/207±90/35  30/147±19/45  پس آزمون

p *    003/0  1/0    
 نمونه تی آزمون نتایج براي pمقدار # ،) p> 05/0داري معنی سطح( همبسته تی هاي نمونه آزمون نتایج براي pمقدار*

  ).p>05/0داري معنی سطح( مستقل هاي

  تغییرات فراوانی شدت کبد چرب آماري نتایج: 4 جدول

p#  
استئاتوز شدت فراوانی  

 )آزمون پس(

 

  

  کل
د گری

3 

گرید 

2 
 1گرید 

فاقد کبد 

 چرب

 

 1): درجه(گرید  2 2 4 0 8
  

گروه 

 تجربی

 2): درجه(گرید  0 1 1 1 3

 3): درجه(گرید  0 1 0 1 2

 کل  2 4 5 2 13

270/0 935/0 p
* 

   1): درجه(گرید  0 7 2 0 9  

  

گروه 

 کنترل

 2): درجه(گرید  0 3 2 1 6

 3): درجه(گرید  0 0 0 1 1

 کل  0 10 4 2 16

 935/0 p
* 

براي نتایج آزمون  pمقدار #، )P≥05/0سطح معنی داري( ناپارامتریک ویلکاکسون آزمون نتایج براي pمقدار*

 ).P≥05/0سطح معنی داري(دو  کاي



 63... بررسی تغییرات شاخص هاي بافتی، سرمی کبد و سندروم متابولیک در بیماران

 و سال18(بزرگسال افراد میان در 2014 سال در بهداشت جهانی سازمان آمار طبق بحث و نتیجه گیري

 وزن افزایش و چاقی شیوع و )29( باشند می چاقی مبتلابه زنان، %15 و وزن اضافه داراي زنان، درصد 40، )بالاتر

عوارضی از جمله بیماري هاي قلبی بروز ، که تحت این شرایط )30(است درصد 28و 25 ترتیب به ایرانی زنان در

 بین تعادل در علت آن اختلال که است کبد در چربی تجمع NAFLDنیست،  انتظاردور از  NAFLDعروقی و 

که بهره مندي از رژیم غذایی مناسب و   )31( می باشد گلیسیرید تري کبدي اکسیداسیون و مصرف ذخیره، تولید،

 تمرین هفته 12 لذا بر آن شدیم تا اثر )32( تمرینات ورزشی می تواند در برقراري این تعادل نقش ایفا کنند

الکلی را بررسی  غیر چرب کبد به مبتلا زنان لیپیدي نیمرخ و کبدي هاي آنزیم استئاتوز، شدت بر هوازي ورزشی

 گروه هریک در آن شدتاز نظر آماري  استئاتوز روند رو به بهبودي داشت ولیبا اینکه میزان  در این مطالعه. کنیم

و ) 2014(همکاران  لامی وکه با نتایج مطالعات اس نداشت داري معنی تغییرات مطالعه مورد گروهاي بین و ها

 به مبتلا بالغ افراد در هوازي ورزشی فعالیت هفته 12 که به ترتیب  اثر 12)2011(ث و همکاران هالس ور

NAFLD  هفته تمرین مقاوتی بر محتوي چربی کبدي افراد مبتلا به  8و اثرNAFLD  ارزیابی شد و درجه

که بر  13)2008(نتایج مطالعه دوریس و همکاران  مخالف و با، )33و  34(استئاتوز کبدي کاهش معنی داري داشت

بررسی شد و درجه استئاتوز کبدي ماه  3متی به مدت ، اثر فعالیت ورزشی استقا NASHبیمار مبتلا به  41روي 

 کرذ تتحقیقا غلبا که رهمانطو. موافق بود) 35(تغییر قابل توجهی نکرد  ،اندازه گیري شده با سی تی اسکن

 ستا ممکن وزن کاهش ،باشند می چاقی و وزن ضافها داراي لکلیا غیر بچر کبد به مبتلا نرابیما ،ندا دهنمو

هفته فعالیت  12هر چند  ، در این مطالعهباشد مفیدو بهبود بافت شناسی کبد  لکلیا غیر بچر کبد کاهش جهت

روه مورد اري در تغییرات این شاخص بین دو گتفاوت معنی د شد ولیورزشی موجب کاهش معنی دار وزن 

  . ایجاد نکرد، همین مورد می تواند دلیلی براي عدم تغییر معنی دار سطوح چربی کبدي در دو گروه باشدلعه مطا

ماه تمرین ورزشی هوازي در مطالعه ي حاضر موجب کاهش آنزیم  3در ارتباط با شاخص هاي سرمی نیز       

این نتایج با یافته هاي مطالعات  .ترل معنی دار بودبین گروه تجربی و کن آنتغییرات  که شد فسفاتاز آلکالین

بهاري و  و) 23(ساله  70تا  18با هدف بررسی اثر تمرین ورزشی هوازي بر افراد  14)2011(اسلنتز و همکاران 

هفته تمرین مقاومتی بر شاخص هاي التهاب کبدي در زنان مبتلا به دیابت نوع  8با برررسی اثر ) 2014(همکاران 

تمرینات ورزشی منظم تداومی  که نشان دادند) 2012(برزگرزاده و همکاران و با مطالعه  ) 36( ی داشتهمخوان 2

 این مغایرت اصلی دلیل شاید. ، مغایرت داشت)37( هاي کبدي شده بودسطوح آنزیمموجب افزایش و تناوبی 

 تمرینی پروتکل در ،مربوط باشد زمان و نوع آزمودنی مدت و تمرینی پروتکل در تفاوت به تحقیق حاضر با نتایج

 .بوده استتمرین مقاومتی  فقطمقاومتی یا  تمرینات با همراه ترکیبی صورت به یا ورزشی تمرین مطالعات،این 

 حاضر، تحقیق در اي هفته 12تمرینی در پایان دوره NAFLDبه  مبتلا بیماران کبدي مورد نظر در آنزیم کاهش

 آزاد چرب اسیدهاي انتقال کاهش محیطی انسولین، مقاومت کاهش و انسولین هب حساسیت بهبود در اثر می تواند

 توسط شده اجرا فعالیت شدت که این عنایت به با نیز باشد، و کبد در چربی انباشتگی کاهش در نتیجه و کبد به

 ودهب چربی ها اکسایش براي آلی ایده شدت ،)بیشینه قلب ضربان %  50- 70 (حاضر در تحقیق ها آزمودنی

 

12 Hallsworth et al (2011) 
13Devries et al (2008)  
14 Slentz et al (2011) 
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 هاي سلول(در فعالیت درگیر هاي سلول در ها چربی ساز و افزایش سوخت که داشت انتظار توان می ،)38(است

  .آنزیم کبدي مشارکت داشته باشند سطوح کاهش و  کبدي محتواي چربی کاهش در) عضلانی

 LDL حاضر، سطوح هفته اي تمرین هوازي در مطالعه ي 12در ارتباط با شاخص هاي نیمرخ لیپیدي، دوره      

را افزایش داد در حالی که این تغییرات تنها در شاخص کلسترول بین دو گروه  HDL  و را کاهش و کلسترول

آنزیم کبدي  تمورد مطالعه داراي تفاوت معنی دار بود که تغییرات در این شاخص می تواند در ارتباط با تغییرا

 گلوکز، لیپوپروتئین، خون، لیپیدهاي سرمی بدنی، توده شاخص تتغییرا با هاي کبدي آنزیم بینباشد از آنجا که 

آمینوترانسفراز،  آلانین هاي آنزیم سرمی در سطوح تغییر و دارد وجود قوي دار معنی ارتباط فشارخون و انسولین

 بدن، سن، وزن( متابولیک سندرم پارامترهاي در تغییرات ترانسفراز به گاماگلوتامین و آمینوترانسفراز آسپارتات

  ).36( است وابسته) باسن و کمر دور( محیط شکمی، بدنی چاقی توده شاخص

 تمرینات هفته 12 اجراي  رسد می نظر به پژوهش، از معدودي هاي شاخص دار معنی تغییرات به توجه با     

 .دباش آن از ناشی عوارض و چرب کبد کنترل و مدیریت براي مناسب راهکار حداقل مذکور، روش به هوازي

و کنترل و درمان غیر دارویی این بیماري، لزوم  NAFLDجهت ارایه برنامه ورزشی مناسب در بیماران مبتلا به 

  .شود اجراي پژوهش هاي بیشتري با شدت و حجم تمرینی متفاوت پیشنهاد می

  تقدیر و تشکر

 تحقیقات مرکزیب مالی و تصو حمایتبا  326 شماره و 1329 کد بهمقاله حاضر حاصل نتایج طرح پژوهشی 

  .می باشدارومیه  پزشکی علوم دانشگاه کودك و مادر چاقی
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