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و نیم   سلولی  نده بسهای چبر مولکولفزاینده تاثیر تمرین مقاومتی 
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 کارآزمایی بالینی
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 مقاله پژوهشی 
 

  

  ی هااست که با التهاب همراه است. مولکول   یاختلالات کبد  نیترعی( از شاNAFLD)  یرالکلیکبد چرب غ   یماریب  مقدمه:

هدف  دارند.    ینقش مهم  یالتهاب کبد  شرفتیدر پ   هاتی مهاجرت لکوس  لیبا تسه  VCAM-1و    ICAM-1  یچسبنده سلول

بررس حاضر  سطو  یمقاومت  نی تمر  ریتأث  یمطالعه  سرمبر  ن   ICAM-1،VCAM-1یح  به    یدی پیل  رخمیو  مبتلا  مردان  در 

NAFLD  .بود 

و شاهد قرار گرفتند. گروه    ن یدر دو گروه تمر  ی طور تصادفبه  NAFLDمرد جوان مبتلا به    ۳۰بدین منظور،    روش بررسی:

مدت   به  تمر تمرین  هفته،  دادند  یمقاومت  ناتیهشت  اندازه  .انجام  از    ی هاشاخص  ی،کیآنتروپومتر  یهاشاخص   یرگیپس 

  version 16افزاراز نرمشد.    یریگو پس از مداخله اندازه  شیدر دو مرحله پ   hs-CRPو    ICAM-1  ،VCAM-1سطوح  ،یدیپیل

SPSS  ،  انسیکوار لیآزمون تحلاز  جهت مقایسه بین گروهی (Analyses of Covariance .استفاده شد ) 

 نسبت HDL  (8%  )  شافزای  وLDL  (22%  )  ،(%۳1)  دیسری گلتری  ،(%۳8تام )موجب کاهش کلسترول  یمقاومت  نیتمر  نتایج:

  و   %۴  ،%۶  زانیبه م  بیترتبه  hs-CRPو    ICAM-1  ،VCAM-1یسطوح سرم  ،چنینهم(.  p≤۰۰1/۰)  شد  مداخله  از  قبل  به

ترکلسترول  هایشاخص(.  p≤۰۰1/۰)  افت یکاهش    ن تمری  از  قبل  به  نسبت  29% سطوح   LDL  د، یسریگلیتام،   و 

 ،چنینهم(.  p≤۰۰1/۰کمتر از گروه شاهد بود )   ینیپس از مداخله، در گروه تمر  hs-CRPو     ICAM-1  ،VCAM-1یسرم

  (.p≤۰۰1/۰از گروه شاهد بود ) شتریپس از مداخله، ب ی نیسرم در گروه تمر HDL زانیم

پروفا   یبدن   ب یبا بهبود ترک  یمقاومت  ناتیتمر  گيری:نتيجه چسبنده    یهاکاهش سطوح مولکول   چنینهمو    یدیپی ل  لیو 

  ی مقاومت  نیتمر  دهدینشان م   هاافتهی  نی. اکند یم  فایا  کی ستمیالتهاب س  لیدر تعد  ینقش مؤثر  ،یالتهاب  یو نشانگرها  یسلول

کبد چرب   شرفتیکند کردن پ   یکارآمد برا  یکردیرو  ،ی لولهدفمند در سطح س  ییردارویمداخله غ   کیبه عنوان    تواندیم

 درجه دو باشد.  یرالکلیغ 
 یچسبنده سلول های¬التهاب، مولکول ،ی مقاومت نیتمر ،یالکل ریکبد چرب غ  یماریب های کليدی: واژه

IRCT20120215009014N44 

  مارانيدر ب یديپيرخ ل مي و ن یچسبنده سلول هایبر مولکول نده یفزا یمقاومت نیتمر ريتاث .احمد، رنجبر کمال یلیجواد، ف ی الماس  ارجاع:

- ۳8(: ۳)  ۳۴؛ 1۴۰5یزد مجله علمی پژوهشی دانشگاه علوم پزشکی شهید صدوقی  .ینيبال ییمطالعه کارآزما کی ، یالکل ريمبتلا به کبد چرب غ

1۰۰2۴. 

 

 . ، دانشگاه آزاد اسلامي، همدان، ايران، واحد همدانفيزيولوژي ورزش گروه  -1

 .دانشگاه آزاد اسلامي، بندرعباس، ايران، واحد بندرعباس، فيزيولوژي ورزش گروه -2

 ، صندوق پستي:,kamal_ranjbar@iau.ac.ir almasi.javad@iau.ac.ir :، پست الكترونيكي09187808747 تلفن: نويسنده مسئول(؛ *)
۶۵1811۵74۳ 
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   و همکارانجواد الماسی 
 

 مقدمه 

 Non-alcoholic fatty liverبیماری کبد چرب غیر الکلی 

disease  (NAFLDبالینی سندروم  یک  و   - (  پاتولوژیکی 

ترین بیماری مزمن کبدی است که امروزه در دنیا با توجه  شایع

متابولیک سندروم  شیوع  روز  ،به  دیابت  و  حال  بهچاقی  در  روز 

و  درصد جمعیت جهان    25  ای که تقریباًافزایش است؛ به گونه

و آن را به یک چالش   دادهرا تحت تاثیر قرار  درصد افراد چاق    8۰

کبد چرب بیماری  .  (1,2)  عمده سلامت عمومی تبدیل کرده است

گلیسرید، در  ویژه تریبا تجمع چربی، به (NAFLD) غیرالکلی

از   سلول   %5بیش  وزن  میاز  مشخص  کبدی  این  های  شود. 

وضعیت ممکن است با التهاب خفیف همراه باشد. در صورت عدم  

تری از بیماری یعنی تواند به شکل پیشرفتهمی   NAFLDدرمان،

غیرالکلی  Non-alcoholic steatohepatitis  استئاتوهپاتیت 

(NASH)  ،بیماری بیشتر  پیشرفت  با  شود.     NASHتبدیل 

به نهایت  در  و  سیروز  به  است  کبد  ممکن   سرطان 

Hepatocellular carcinoma  (HCC)  التهاب   .(1)  منجر شود

پیشرفتبه اصلی  محرک  می NAFLD عنوان  شود. شناخته 

پیشمونوسیت  آنهای  چسبندگی  و  سلولالتهابی  به  های  ها 

کبد سینوسی   Liver sinusoidal. (LSECs) اندوتلیال 

endothelial cells (LSECs)   ،فعال سازی نقشی کلیدی در 

 چسبنده  . مولکول(۳)  مسیرهای التهابی و تخریب بافت کبد دارند 

 Vascular Cell Adhesion Molecule-1  1-عروقی   سلولی

(VCAM-1عضوی   از  هاایمونوگلوبولین   ابرخانواده  از  ( 

  سطح  در  عمدتاً  VCAM-1.  است  سلولی  چسبنده  هایمولکول 

  ها لکوسیت  محکم   چسبندگی  و   شودمی  بیان  اندوتلیال   هایسلول 

شده    شان دادهدر چند سال اخیر ن  .کندمی  تنظیم  را  اندوتلیوم  به

ناشی از چربی نقش مهمی را در پیشرفت   VCAM-1است که  

، در یک مطالعه  چنینهم.  (۴,  5)کند  بیماری کبد چرب ایفا می 

م که  شد  داده  نشان  فراتحلیل   چسبندهولکول  مروری 

لکوسیتICAM-1) 1سلولیبین اتصال  در  که  نیز  به (  ها 

ن مبتلا به کبد  کند، در بیماراهای مختلف ایفای نقش می سلول 

 . اسواران(2)یابد توجهی افزایش میطور قابلچرب غیر الکلی به 

Eswaran et al    همکاران سال  و  کهن  2۰25در  دادند   شان 

ICAM-1    ضمن ایفای نقش در تنظیم بافت چربی، در شرایط

شود؛  چاقی ناشی از رژیم غذایی باعث تشدید آسیب کبدی می

اهمیت یافته  به ICAM-1 این  درمانی  را  هدف  یک  عنوان 

-ICAM  سرمی   سطوح  .(۶)  سازداختصاصی در کبد برجسته می

  افزایش   ساده  استئوز  به  نسبت  NASH  به  مبتلا  بیماران  در  1

  پیشرفت  و  اندوتلیال   التهاب  دهنده نشان  آن  حضور  و  داشته

  شدت   پایش  و  تشخیص  در  ایبالقوه  نقش  رواین   از  و  بوده  بیماری

NAFLD    رخ لیپیدیدر کنار التهاب، اختلالات نیم  .( 7)دارد 

Lipid profile  )تری گلیسرید،  کلسترول تام ،LDL    وHDL )  

. بررسی این  (8)  است   NAFLD های برجسته بیماران از ویژگی

 و کاهش LDL و TG ها اهمیت بالینی دارد؛ زیرا افزایششاخص

HDL   پیشرفتنه با  بلکه   NAFLD تنها  است   خطرمرتبط 

قلبی بیماری می-های  افزایش  نیز  را  که دهد. عروقی  آنجا   از 

NAFLD شناخته به متابولیک  سندروم  کبدی  تظاهر  عنوان 

های  تواند در درک مکانیسمرخ لیپیدی میشود، ارزیابی نیممی

پاتوفیزیولوژیک و نیز پایش پاسخ به مداخله نقش مهمی داشته 

کومینارو  .باشد راستا  این  و همکاران در سال   Kunimaro  در 

که    2۰21 دادند  چربینشان  غیرطبیعی  سلولتجمع  در  ها  ها 

سیگنالی  )لیپوتوکسیسیته(   مسیر  طریق   MLK3 Mixedاز 

lineage kinase 3 (MLK3) ،  فعال مسیرهای  موجب  سازی 

های اندوتلیال کبد  در سلول  VCAM-1و افزایش بیان  التهابی  

ویی قطعی برای کبد  توجه به فقدان درمان دار  با   .(۴)  شودمی

غیرالکلی،   بر   مبتنی  درمانی   اهداف  به  مبرمی   نیاز  چرب 

به   . دارد  وجود  جدید  هایمکانیسم مداخله  ورزش  یک  عنوان 

تنها در بهبود ترکیب بدن و کنترل غیردارویی و در دسترس، نه

بهبود   و  التهاب  کاهش  با  بلکه  دارد،  نقش  بیماران  متابولیک 

می اندوتلیال  مؤثر  عملکرد  بیماری  این  پیشرفت  مهار  در  تواند 

ورزشباشد که  است  شده  داده  نشان  زمینه  این  در   منظم   . 

  در  NAFLD  درمان  برای  موثر  استراتژی  یک  عنوانبه  تواندمی

با.  شود  گرفته  نظر بدنی   داخل  چربی  محتوای  کاهش  فعالیت 

  اتوفاژی  القای   چرب،  اسیدهای  اکسیداسیون  بتا   افزایش  کبدی،

  تکثیر  کننده   فعال  گیرنده   حد  از  بیش   بیان  کبدی،   محافظ 

  آپوپتوز  کاهش  چنینهم  و   γ (PPAR-γ)-زومپراکسی

 [
 D

O
I:

 1
0.

18
50

2/
ss

u.
v3

4i
3.

21
72

2 
] 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 js

su
.s

su
.a

c.
ir

 o
n 

20
26

-0
6-

09
 ]

 

                             2 / 15

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Furuta+K&cauthor_id=33476308
http://dx.doi.org/10.18502/ssu.v34i3.21722
https://jssu.ssu.ac.ir/article-1-6523-en.html


 
 

 1405خرداد ، سه، شماره سی و چهاردوره       مجله دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی ـ درمانی شهيد صدوقی یزد  

10026 CC BY-NC 4.0 

 اریکولوتراپی و اختلالات ادراری تناسلی زنان

…  های ایرانشيوع چاقی در دانشجویان دختر دانشگاه  

 

 را   NAFLD  انسولین،  به  حساسیت  افزایش  و  کبدی  هایسلول 

 تولید   سرکوب  طریق  از  چنینهم  ورزشی  تمرین.  بخشدمی  بهبود

آزادرادیکال  حد  از  بیش اکسیداتیو  افزایش  و  های   در   استرس 

NAFLD، ه  ج]با تو مطالعات . اغلب(9)شود می آن بهبود باعث

افزایش فسفریلاسیون اکسیداتیو و کاهش لیپوژنز، بیشتر بر   به 

  کمتر  مقاومتی  تمرین  اثرات  و   اندکرده  تمرکز  هوازی  تمرین

از آنجا که تمرین مقاومتی تأثیراتی متفاوت از   .است  شده  بررسی

، بررسی نقش آن  ( 1۰)  تمرین هوازی بر مسیرهای التهابی دارد

در می دارویی  غیر  درمانی  مداخلات  از  جدیدی  ابعاد    تواند 

NAFLD   بار اثر  برای نخستین   در این مطالعه  .را روشن سازد

التهاب   کلیدی  مولکول  دو  بر  را  مقاومتی  تمرین  دوره  یک 

 ، در بیماران مبتلا بهVCAM-1و  ICAM-1 اندوتلیال، یعنی

NAFLD   می در  بررسی  حیاتی  نقشی  که  نشانگرهایی  کند؛ 

پیشرفت آسیب کبدی دارند اما تاکنون در تمرین مقاومتی هدف  

نگرفته  نیمقرار  ارزیابی  ادغام  با  رویکرد  این  و  اند.  لیپیدی  رخ 

چشمشاخص متابولیک،  تمرین  های  معرفی  برای  تازه  اندازی 

عنوان یک مداخله غیردارویی مؤثر در مهار مسیرهای  مقاومتی به

  کارآزمایی   این  بنابراین،  .دهدالتهابی و پیشرفت بیماری ارائه می

بار اولین  برای    تمرین   دوره  یک  تأثیر  بررسی  هدف  با  بالینی 

بر   مقاومتی  و  VCAM-1 و   ICAM-1 سرمی  سطوح  فزاینده 

 شد.  طراحی NAFLD به مبتلا بیماران رخ لیپیدی درنیم

 روش بررسی

  طرح  با   تصادفی   بالینی  کارآزمایی   یک  پژوهش   این

  تصویب  به  پژوهش   مراحل  کلیه.  است  آزمونپس-آزمونپیش

 است  رسیده  همدان  واحد  اسلامی  آزاد  دانشگاه  اخلاق   کمیته

(IR.IAU.H.RES.1401.030.)  ،مرد جوان  ۳۰در این مطالعه

مبتلا به کبد چرب غیرالکلی درجه دو که طی شش ماه گذشته 

داده  اساس سونوگرافی تشخیص  بر  و  توسط متخصص گوارش 

تشخیص کردند.  شرکت  بودند،  اساس  NAFLD شده  بر 

که   زمانی  گرفت؛  صورت  آمریکا  گوارش  انجمن  معیارهای 

و   یافته  افزایش  کلیه  به  نسبت  کبد  )اکوژنیسیته(  روشنایی 

به کبد  پورت  اطراف  نواحی  و  عروق  مشخص  مرزهای  خوبی 

می تأیید  چرب  کبد  شامل  (11)  شودنباشند،  ورود  معیارهای   .

ساله مبتلا به کبد چرب درجه دو، عدم ابتلا به   ۴۰تا  ۳۰مردان 

های مزمن دیگر، نداشتن سابقه فعالیت ورزشی منظم در  بیماری

.  یک سال گذشته و داشتن توانایی انجام تمرینات مقاومتی بود

های مزمن دیگر از طریق شرح حال پزشکی،  به بیماری  ء عدم ابتلا

های بالینی و معاینه پزشک بررسی و تأیید گردید. در طول پرونده

ای همراه پژوهشگر بود  صورت مشاورهمطالعه، پزشک متخصص به

  م انجاکنندگان واجد شرایط  تا اطمینان حاصل شود تمامی شرکت

موقع شناسایی  هستند و هرگونه تغییر وضعیت پزشکی به  پژوهش 

فع سابقه  نداشتن  از  اطمینان  برای  منظم،  شود.  ورزشی  الیت 

ماه    12کنندگان شرح حال دقیق فعالیت بدنی خود طی  شرکت

با   و  کردند  ارائه  را  فارسی  گذشته    المللیبینپرسشنامه  نسخه 

فیزیکی  International Physical Activity فعالیت 

Questionnaire  (IPAQ)  گرفتند قرار  ارزیابی  توانایی   .مورد 

تحت   اولیه  عملی  آزمون  توسط  نیز  مقاومتی  تمرینات  انجام 

توسط  بالینی  ارزیابی  و  ورزشی  فیزیولوژی  متخصص  نظارت 

مراحل  و  اهداف  مطالعه،  به  ورود  از  پیش  شد.  تایید  پزشک 

نامه  کنندگان توضیح داده شد و رضایتپژوهش برای همه شرکت

ها با استفاده از  قد و وزن آزمودنی  .دریافت گردیدآگاهانه کتبی  

توده  اندازه  28۴مدل   Seca قدسنج  -ترازو گیری شد. شاخص 

از فرمول وزن   Body Mass Index (BMI) .بدنی با استفاده 

گردید. برای    )کیلوگرم( تقسیم بر مجذور قد )متر مربع( محاسبه

های پوستی  ضخامت چینمجموع  تعیین درصد چربی بدن نیز  

گیری از  با بهرهSum of Skinfolds  (SSF  )  سینه، شکم و ران

ساخت کشور  Harpenden Skinfold Caliper کالیپر هارپندن

دقت    انگلستان دستوالعمل  مترمیلی  ۰2/۰با  اساس  های  بر 

شد اندازه  استاندارد   سازیهمگن  از  پس   .(12)  گیری 

  تخصیص  برای  بدنی،   توده  شاخص  اساس  بر   کنندگانشرکت

)  گروه   دو   به  تصادفی  مقاومتی  شاهد    15تمرین  گروه  و  نفر( 

  این  در.  شد  استفاده  استاندارد  تصادفی   اعداد  جدول  از  (،نفر15)

  و   کرد   دریافت   اختصاصی  شماره  یک  کننده شرکت  هر   روش،

  تمرین  گروه  به  فرد  اعداد  و  کرده  شروع  جدول  بالای  از  سپس

  گروه   دو   تا   یافتند   اختصاص  شاهد  گروه  به  زوج   اعداد  و   مقاومتی 

 اختصاص  که  دهدمی  اطمینان  روش  این.  شود  تشکیل  مساوی
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  احتمال  و  شده  انجام  پژوهشگر  سوگیری  بدون  هاگروه  به  افراد

 .است یافته افزایش ها گروه بین ایپایه  هایویژگی برابری

 روزهای )  هفته  در  جلسه  سه  هفته،   هشت  مدت   به  تمرین  گروه

  انجام   مقاومتی  تمرینات  دقیقه  ۶۰  تا  5۰حدود    جلسه  هر  و(  زوج

  پرس  اسکوات،  اصلی  حرکت  شش   شامل   تمرینات   این.  دادند

 زیرسینه   و   شکم   کرانچ   جلو،  از  کش سیم  لت   هالتر،   لانگز  سینه،

  استفاده   با   حرکت  هر(  RM-1)   بیشینه  تکرار  یک ابتدا.  بود  هالتر

/ وزنه  ۰278/1  -(  ۰278/۰˟))تعداد تکرار  برزیسکی  معادله  از  )

  تمرینات  شدت   و   (1۳)  شد  انتخابی = یک تکرار بیشینه( محاسبه

  با  نخست  هفته  در  تمرینات  که  ایگونهبه  یافت؛  افزایش  تدریجبه

-1  درصد  8۰  به  پایانی   هفته  در  و  شد   آغاز  RM-1  درصد  ۶۰

RM  فاصله.  شد  اجرا  تکراری  12  ست  سه  در  حرکت  هر.  رسید 

 ثانیه  18۰  حرکات  بین  و  ثانیه  ۶۰  تا   ۳۰  ها ست  بین  استراحت

نشان داده شده  (  1جدول  )برنامه تمرینی در  .  شد  گرفته  نظر  در

تمام   ورزشی   فیزیولوژی  متخصص  نظارت  تحت  جلسات  است. 

 دقیقه   1۰  مدت  به  تمرین  از  پیش  هاآزمودنی  و  گردید  اجرا

  انجام  سردکردن  دقیقه  1۰  مدت  به  جلسه  پایان  در  و  کردنگرم

معیارهای خروج شامل غیبت بیش از سه جلسه تمرینی،   .دادند

بیماری به  قطع  ابتلا  یا  تغییر  مطالعه،  طول  در  التهابی  های 

سیستمیک،  ضدالتهابی  داروهای  از  استفاده  مصرفی،  داروهای 

های پیشرفته کبدی های الکلی و ابتلا به بیماری مصرف نوشیدنی

کنندگان در هر مرحله از پژوهش حق مانند سیروز بودند. شرکت

صورت مداوم توسط انصراف داشتند و تغییرات وضعیت پزشکی به

  گونههیچ  شاهد گروه دوره، طول در .پزشک متخصص پایش شد

  عادی   زندگی  سبک  و  ندادند  انجام  اییافتهسازمان  ورزشی  فعالیت

این مطالعه،  .  دادند  ادامه  را  خود رژیم غذایی خاصی  در  اگرچه 

های متابولیکی،  اعمال نشد، اما برای کنترل اثر تغذیه بر شاخص

کنندگان خواسته شد الگوی معمول غذایی خود را حفظ از شرکت 

مکمل مصرف  و  کنترل  کنند  را  پرچرب  غذاهای  و  کافئین  ها، 

به موارد  این  شرایط  نمایند.  و  زمان  و  شد  پیگیری  منظم  طور 

یکسانخون  نیز  شد.  گیری    این   رعایت   از  اطمینان  برایسازی 

 گیری نمونه  .گرفت  صورت  هاآن  از  تلفنی  هفتگی  پیگیری  موضوع،

 ساعت   ۴8  و  مداخله  آغاز  از  پیش  ساعت  ۴8  مرحله،  دو  در  خونی

  پنج  آزمودنی  هر  از.  شد  انجام  تمرینی،  جلسه  آخرین  پایان  از  پس

  تا  8:۰۰  زمانی  فاصله  در  کوبیتالآنتی  ورید   از  ناشتا   خون  سیسی

  ۴8  طی  بودند  موظف  کنندگانشرکت.  شد  گرفته  صبح  9:۰۰

  و  کنند  رعایت را مشابهی غذایی رژیم گیریخون  از پیش  ساعت

.  نمایند   پرهیز  پرچرب  غذاهای  و  کافئین  ها،مکمل  مصرف  از

 مدت  به  سپس  و  آوریاستریل جمع   هایلوله   در  های خوننمونه 

 گرادسانتی  درجه  ۴  در دمای  و   g  ۳۰۰۰ سرعت    در  دقیقه  1۰

  زمان  تا  شده  جدا  سرم.  شدند  (آلمانEppendorf-)  سانتریفیوژ

های  . شاخصگردید  ذخیره  گرادسانتی  درجه  - 8۰  دمای  در  آنالیز

تام  کلسترول  شامل  تری(TC)  لیپیدی  ،  (TG)  گلیسرید، 

بالا با چگالی  با چگالی   (HDL-C) لیپوپروتئین  لیپوپروتئین  و 

آنزیماتیک(LDL-C)   پایین  روش  کیت به  از  استفاده  های  با 

اتوآنالیزور  شرکت   دستگاه  و  آزمون  شدند. اندازهپارس    گیری 

م  ICAM-1  سرمی   غلظت حساسیت  با  بر    2/2یزان  نانوگرم 

حساسیت    VCAM-1  ولیتر  میلی میزان  بر  نا  ۰/۶با  نوگرم 

سرمی  میلی غلظت  و  های  کیت  از  استفاده  با   hs-CRPلیتر 

الایزا  کشور  ،IBL  شرکت روش  به    دستورالعمل   مطابق  آلمان 

 شد.  سنجیده شرکت سازنده

 تجزیه و تحليل آماری 

صورت گرفت.    version 16   SPSSافزار نالیز آماری بر اساس نرم آ 

آزمون   اساس  بر  ها  داده  بودن  نرمال  مورد    Shapiro-Wilkابتدا 

تایید قرار گرفت و سپس با در نظر گرفتن سطح اولیه پارامترهای  

اندازه  کواریانس  مورد  تحلیل  آزمون  از  کواریانت،  عنوان  به  گیری 

 (ANCOVA به گرو   (  بین  در  میانگین  تفاوت  مورد  ها بررسی  ی 

داده   پرداخته   مطالعه  صورت شد.  به  معیار   ها    میانگین   ±  انحراف 

 در نظر گرفته شد.    ≥۰P/ ۰5اری  د گزارش شد و سطح معنا 

 نتایج 

 مقاومتی   تمرین  گروه  دو  در   هاآزمودنی   دموگرافیک  مشخصات 

 که سن  داد   نشان   نتایج .  است   شده  ارائه (  2  جدول)   در   شاهد  و 

 (75 /۰P= ) قد ،   (۰/ ۴1p= ( شاخص توده بدنی ،)۰/ 8۶p= و درصد )

 تفاوت  گروه   بین   قبل از شروع مطالعه، در  ( افراد =۰p/ ۶7چربی )

، شاخص توده بدنی ( p≤۰/ ۰۰1)بدن    وزن .  نشد  مشاهده  معناداری 

 (۰۰1 /۰≥P)  و درصد چربی بدن   (۰/ ۰۰1≥p )   تمرین   گروه  در 
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 اریکولوتراپی و اختلالات ادراری تناسلی زنان

…  های ایرانشيوع چاقی در دانشجویان دختر دانشگاه  

 

 در   . مداخله نسبت به پیش آزمون کاهش یافت  از  پس   مقاومتی

وزن   گروه  ) =۰p/ 2۴)   شاهد،  بدنی  توده  شاخص   ،)19 /۰p= و  )

( در پس آزمون تفاوت معناداری با پیش =۰p/ 91درصد چربی ) 

اد که با کنترل سطح پیش نتایج نشان د   چنین هم آزمون نداشت.  

(، =p  ،۰5 /17F≤۰/ ۰۰۰1)   عنوان کواریانت، میزان وزن آزمون به 

 ( بدنی  توده  چربی =p  ،۴ /2۶F≤۰/ ۰1شاخص  درصد  و   )

 (۰1 /۰≥p  ،78 /۳1F=  در پس ) آزمون، در گروه تمرین مقاومتی

نتایج آنالیز آماری نشان طور معناداری کمتر از گروه شاهد بود.  به 

شاخص مداخله،  شروع  از  قبل  که  نیم داد  لیپیدی های  رخ 

تری (=۰p/ 51) تام  کلسترول   HDL،  (=۰p/ 18) گلیسرید  ، 

 (۶۶ /۰p=)    وLDL   (7۴ /۰p=  ) و مقاومتی  تمرین  گروه  دو  بین 

پس از گروه شاهد تفاوت معناداری نداشتند. نتایج نشان داد که  

سطح ها در  عنوان کوواریانت، تفاوت گروه آزمون به کنترل اثر پیش 

. در (=۰p≤  ،11 /7F/ ۰۰1)   آزمون معنادار بود در پس   کلسترول تام 

کاهش   موجب  مقاومتی  تمرین  هفته  راستا، هشت  در   %۳8این 

(، اما ≥۰۰1p/ ۰تام نسبت به پیش آزمون گردید ) سطح کلسترول

تام نسبت هفته تغییری در سطح کلسترول   8در گروه شاهد پس از  

پس از کنترل ، چنین هم   (. =۰p/ ۶5) به پیش آزمون مشاهده نشد 

پیش  به اثر  گروه آزمون  تفاوت  کوواریانت،  در  عنوان  سطح ها 

پس سرم    گلیسریدتری  بوددر  معنادار  ، ≥۰p/ ۰۰1)   آزمون 

99 /۴F=  کاهش موجب  مقاومتی  تمرینات  سطح   ۳1%(.  در 

، اما ( ≥۰۰1p/ ۰)   شده بود   نسبت به پیش آزمون گلیسرید سرم  تری 

گلیسرید در گروه شاهد در پس آزمون نسبت به پیش سطح تری 

سرم نیز  HDLاز طرفی، میزان  (.=p ۰/ ۳2آزمون تغییری نکرد ) 

بود  شاهد  گروه  از  بیشتر  تمرینی  گروه  در  آزمون  پس  در 

 (۰۰1 /۰p≤  ،97 /5F= .)    سطحHDL   به تمرینی  گروه  در  سرم 

، اما ( ≥۰p/ ۰۰1) نسبت به پیش آزمون افزایش پیدا کرد    ٪ 8میزان  

در گروه شاهد در پس از مداخله با سطح قبل از مداخله تفاوتی 

در گروه تمرینی در   LDL(. در این راستا، سطح  P= ۰/ ۳۶نداشت ) 

، ≥۰p/ ۰۰1) طور چشمگیری کمتر از گروه شاهد بود  پس آزمون به 

۳۶ /8F=.)    میزانLDL   پس در  مقاومتی  تمرین  گروه  در  سرم 

، ( ≥۰p/ ۰۰1) آزمون نسبت به قبل از شروع مداخله کاهش یافت  

مداخله   LDLاما در گروه شاهد، سطح   از  پس  و  قبل  سرم در 

(. همانطور که در شکل ۳)جدول    (=۰p/ 1) تفاوتی وجود نداشت  

در پیش آزمون بین   VCAM-1نشان داده شده است، سطح    1

 VCAM-1(. سطح  =۰p/ ۰۴دو گروه تفاوت معناداری نداشت ) 

به  تمرینی  از مداخله، در گروه  از گروه پس  طور معناداری کمتر 

هفته   8تمرینات مقاومتی به مدت    (.=۰p≤  ،9/۶F/ ۰۰1) شاهد بود  

کاهش   آزمون   VCAM-1درصدی    ۴موجب  پیش  به  نسبت 

در گروه شاهد پس از   VCAM-1، اما سطح  (≥۰۰1p/ ۰) گردید  

نسب   8 نداشت هفته،  معناداری  تفاوت  آزمون  پیش  به  ت 

 (2۶ /۰p= .)   ( سطح  2از طرفی نتایج نشان داد که )شکلICAM-

در قبل از مداخله بین گروه شاهد و گروه تمرین مقاومتی تفاوت   1

با کنترل سطح پیش آزمون به عنوان .  ( =۰p/ 19) معناداری نداشت  

سرم پس از مداخله در گروه تمرینی   ICAM-1سطح  کواریانت،  

 (.=۰p≤  ،1۳ /۴F/ ۰۰1) به طور معناداری کمتر از گروه شاهد بود  

-ICAMدر سطح    % ۶هشت هفته تمرین مقاومتی موجب کاهش  

اما در گروه شاهد ( ≥۰۰1p/ ۰)نسبت به پیش آزمون گردید    1  ،

نگردید  مشاهده  مداخله  از  پس  و  پیش  در  معناداری  تفاوت 

 (2 /۰p= )  . ( قبل از شروع ۳، نتایج نشان داد که )شکل  چنینهم

سطح   تحقیق  نداشت   hs-CRPمداخله  تفاوت  گروه  دو  بین 

 (7۶ /۰p= ) سطح .hs-CRP  سرم در گروه تمرین مقاومتی پس از

بود   کمتر  شاهد  گروه  به  نسبت   (.=۰p≤  ،21 /5F/ ۰۰1) مداخله 

نسبت   hs-CRPسطح سرمی    %29تمرین مقاومتی موجب کاهش  

گردید   آزمون  پیش  در   ، ( ≥۰p/ ۰۰1) به  تفاوت    اما  شاهد  گروه 

در قبل و پس از مداخله مشاهده    hs-CRPمعناداری در سطح  

 .(=۳5/۰p)نشد 
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 هفته تمرین  8مقاومتی در طی   تمرینات   : برنامه 1جدول  

  تعداد ست تکرار ست  هفته
مدت زمان بين  

 ها )ثانيه(ایستگاه 
مدت زمان استراحت  

 ها )ثانيه(بين ست 
 (٪ IRMشدت تمرین ) 

1 12 ۳  18۰ ۶۰ -۳۰ ۶5 -۶۰ 
2 12 ۳  18۰ ۶۰ -۳۰ ۶5 -۶۰ 
۳ 12 ۳  18۰ ۶۰ -۳۰ 7۰ -۶5 
۴ 12 ۳  18۰ ۶۰ -۳۰ 7۰ -۶5 
5 12 ۳  18۰ ۶۰ -۳۰ 75 -7۰ 
۶ 12 ۳  18۰ ۶۰ -۳۰ 75 -7۰ 
7 12 ۳  18۰ ۶۰ -۳۰ 8۰ -75 
8 12 ۳  18۰ ۶۰ -۳۰ 8۰ -75 

 
 های مختلف در پیش و پس از مداخله تحقیقها در گروه مشخصات دموگرافیکی آزمودنی:  2جدول  

 تمرین مقاومتی  شاهد گروه متغير

 8/۳۴  ±7/2 2۶/۳5  ±۴/۴ سن )سال( 

 8/17۳±۳/۰ ۴/177±۳/۰ متر( قد )سانتی

 وزن )کیلوگرم( 
 9۶/88  ±   87/2 9۶/85  ±  8/2 پیش آزمون 
 ۳۳/81   ±  ۰1/۳*† 11/88  ±   2/۴ پس آزمون 

 شاخص توده بدن  

 ( کیلوگرم بر مترمربع)

 1۴/29±7/1 ۶۳/28  ±  ۳/1 پیش آزمون 

 5۶/27  9/1  *† 89/28  ±  ۴/2 پس آزمون 

 درصد چربی 
 ۳/۴۰  ±1/1 11/۳8  ±8/1 پیش آزمون 

 ۰۶/۳7  ±1/1  *† 7/۳9  ±7/1 پس آزمون 

 .≥۰P/ ۰5اری دسطح معناگزارش شده است.  میانگین ± انحراف معیارداده ها به صورت  .نشانه تفاوت نسبت به گروه شاهد †* نشانه تفاوت معنادار نسبت به پیش آزمون.

 

 
 .در گروه های مورد مطالعه در قبل و پس از مداخله تحقیق  میانگین( ± انحراف معیارهای نیم رخ لیپیدی ): شاخص ۳جدول  

 گروه شاخص
 پيش آزمون

 میانگین±معیار انحراف 

 پس آزمون

 میانگین±معیار انحراف 
t 

p 

درون 

 گروهی

درصد 

 تغييرات

p 

 بين گروهی
F 

تام  بر  )میلی   کلسترول  گرم 
 لیتر( دسی 

 7/ 11 ۰/ ۰۰1 -% 1 ۰/ ۶5 ۳/ 1 25۰/ 7± 2۶/ 8 25۴/ ۴± 25/ 7 شاهد 
  -% ۳8 ۰/ ۰۰1 ۶/ 9۴ 1۴7/ ۴± 15/ 7 2۳8/ 9± 22/ 1 تمرین

بر  )میلی گلیسیرید  تری  گرم 
 لیتر( دسی 

 ۴/ 99 ۰/ ۰۰1 -% 2 ۰/ ۳2 1/ 17 2۶7/ ۴± 27/ ۳ 2۶9/ ۴± ۳9/ 9 شاهد 

  -% ۳1 ۰/ ۰۰1 5/ 87 17۶/ ۴± 9/ ۶ 257/ ۶± 22/ 1 تمرین

بالا  چگالی  با    لیپوپروتئین 
 لیتر(گرم بر دسی )میلی 

 5/ 97 ۰/ ۰۰1 % 2 ۰/ ۳۶ ۳/ 11 ۳۳/ 5± ۳/ 5 ۳2/ 8± 5/ 5 شاهد 

  % 8 ۰/ ۰۰1 5/ ۶8 ۳7/ 8± ۴/ 1 ۳۴± 2/ 7 تمرین
پایین چگالی  با    لیپوپروتئین 

 لیتر(گرم بر دسی )میلی 
 8/ ۳۶ ۰/ ۰۰1 -% ۴ ۰/ 1 1/ 19 1۳۰/ 7± 1۶/ ۴ 1۳۶/ ۴± 15/ 79 شاهد 

  -% 22 ۰/ ۰۰1 7/ 5۴ 1۰۶/ ۴± 25/ ۴ 1۳7/ 9± 25/ 8 تمرین

 .≥۰P/ ۰5اری دسطح معنا .( استفاده شدANCOVA) انسیکوار لیآزمون تحلاز  
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 . در قبل و پس از مداخله در گروه های شاهد و تمرین مقاومتی VCAM-1: مقایسه سطح 1شکل 

 .≥۰P/ ۰5اری دسطح معناگزارش شده است.  میانگین ± انحراف معیارصورت داده ها به .نشانه تفاوت نسبت به گروه شاهد †* نشانه تفاوت معنادار نسبت به پیش آزمون.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 های شاهد و تمرین مقاومتی.در قبل و پس از مداخله در گروه ICAM-1: مقایسه سطح 2شکل 

 ..≥۰P/ ۰5اری دسطح معناگزارش شده است.  میانگین ± انحراف معیارصورت ها بهداده  .نشانه تفاوت نسبت به گروه شاهد †* نشانه تفاوت معنادار نسبت به پیش آزمون.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 . های شاهد و تمرین مقاومتیم در قبل و پس از مداخله در گروهسر  hs-CRP: مقایسه سطح ۳شکل 

 .≥۰P/ ۰5اری دسطح معناگزارش شده است.  میانگین ± انحراف معیارصورت ها بهداده  .نشانه تفاوت نسبت به گروه شاهد †* نشانه تفاوت معنادار نسبت به پیش آزمون.
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   و همکارانجواد الماسی 
 

 بحث 

برای کاهش    قطعی   ورزشی   دستورالعمل   هیچ   حاضر،   حال   در 

امروزه با توجه به   . ( 1۴) است    نشده   تدوین   NAFLD  عوارض 

اشتیاق افراد جوان به تمرینات بدنسازی، تمرینات مقاومتی به 

عنوان یک روش تمرینی فراگیر تبدیل شده است، اما هنوز تاثیر 

این نوع تمرینات در کاهش التهاب بیماران مبتلا به کبد چرب 

هفته    8مشخص نیست. بنابراین در این مطالعه به ارزیابی تاثیر  

مقا  شاخص تمرین  بر  نیم ومتی  و  التهابی  در  های  لیپیدی  رخ 

های مردان دارای کبد چرب پرداخته شد. به طور خلاصه، یافته 

،  % ۳1ما نشان داد که تمرین مقاومتی به ترتیب موجب کاهش  

گلیسرید، کلسترول تام و  های لیپیدی تری شاخص   % 22و   % ۳8

LDL    .میزان    چنین هم در مردان دارای کبد چرب گردیدHDL  

د،  افزایش داد. اگر چه این میزان تغییر کم بو   % 8را به میزان  

های این  توجه است. از طرفی یافته اما از نظر بالینی بسیار قابل 

هفته تمرین مقاومتی فزاینده از طریق   8پژوهش نشان داد که  

  ICAM-1درصدی    ۶و کاهش    VCAM-1درصدی    ۴کاهش  

دارای   سرمی در مردان   hs-CRPدرصدی    29موجب کاهش  

 2۰21گردید. احمدی و همکاران در سال    کبد چرب درجه دو 

به  هوازی  تمرین  با  همراه  پروبیوتیک  مصرف  که  دادند  نشان 

بافت    ICAM-1هفته موجب کاهش معنادار بیان ژن    8مدت  

موش  در  می کبد  کبد چرب  به  مبتلا  این ( 15) شود  های  در   .

بود  نشده  سنجیده  تنهایی  به  ورزش  تاثیر  مقابل،  مطالعه  در   .

نشان دادند که یک    2۰۰7همکاران در سال    و   Olson اولسن

سال تمرین مقاومتی با شدت کم تا متوسط تاثیری بر میزان 

ICAM-1    وVCAM-1    ( 1۶)در زنان دارای اضافه وزن ندارد  .

های  های این پژوهش با یافته خوانی یافتهاز دلایل مهم عدم هم 

زیرا  است،  کبد چرب  بیماری  به  ابتلا  عدم  و همکاران  اولسن 

سلول  افزایش  عوامل  جمله  از  خود  چرب  چسبنده  کبد  های 

تواند  های چسبان می است. بنابراین تفاوت در سطح اولیه سلول 

یافته ناهمخوانی  این  عوامل  باشد.  از  روزتی ها  طرفی،   از 

Rosety  سال در  که    2۰1۶و همکاران  دادند  هفته   12نشان 

دایره  مقاومتی  ) تمرین  کاهش    ۳ای  موجب  هفته(  در  جلسه 

ICAM-1    تغییر عدم  چاق    VCAM-1و  سالمند  زنان  در 

همکاران نیز گزارش کردند و  Pouranfar . پورانفر ( 17) گردید  

و   ICAM-1  ،VCAM-1دیابت موجب افزایش سطوح    که القا 

hsCRP   موش می در  صحرایی  نشان های  محققین  این  شود. 

جلسه در هفته(   ۳هفته )   8دادند که تمرینات مقاومتی به مدت  

معنادار   کاهش  تغییر   hsCRPو    ICAM-1موجب  عدم  و 

VCAM-1   در همین راستا،  ( 18) های دیابتی گردید  در موش .

سال   در  فراتحلیل  مطالعه  یک  که    2۰2۳در  شد  داده  نشان 

کاهش   موجب  مقاومتی  تغییر    ICAM-1تمرین  عدم  و 

VCAM-1   بزرگسالان می توجه در ( 19) شود  در  قابل  نکته   .

این پژوهش، کارایی بیشتر تمرین مقاومتی در بیماران مبتلا به 

افراد با شاخص توده بدنی بالاتر بود، که   سندروم متابولیک و 

های چسبان این افراد ممکن است با سطح اولیه بالاتر مولکول 

باشد   این .  ( 19) مرتبط  ریبیرو   در  پیشنهاد    Ribeiro زمینه، 

کرده است که تأثیر مثبت ورزش زمانی آشکارتر است که سطوح 

سیتوکین  و  التهابی  نشانگرهای  باشد  پایه  بالاتر   . ( 2۰) ها 

-VCAMو   ICAM-1 بنابراین، احتمال دارد که میزان کاهش 

طور مستقیم با سطوح پایه  در پاسخ به مداخلات ورزشی به   1

های ما با این فرضیه اگرچه یافته .  ها مرتبط باشد این مولکول 

نظر  م مطالعات بیشتر همچنان ضروری به راستا است، اما انجا هم 

نشان دادند    2۰2۳در سال  ، مارک و همکاران  چنین هم   .رسد می 

ماه فعالیت ورزشی هوازی )سه جلسه در هفته، هر جلسه  ۳که 

درصد ضربان قلب بیشینه(   8۰تا    ۶5ن با شدت  ید یک ساعت دو 

پلاسمای بیماران   HDLو    LDL، کلسترول تام،  TGتاثیری بر  

مبتلا به کبد چرب نداشت. این محققین نشان دادند که ترکیب 

روزه  با  هوازی  موثرتر فعالیت  روشی  میان(  در  روز  )یک  داری 

نسبت به تمرین هوازی در بهبود علائم بالینی بیماران مبتلا به  

و همکاران   Ghaffariغفاری .  ( 1۴)  شود کبد چرب محسوب می 

رین  در یک مطالعه فراتحلیل نشان دادند که تم   2۰22در سال  

تری  معنادار  کاهش  موجب  و  هوازی  عدم  LDLگلیسرید  و   ،

شود  در بیماران مبتلا به کبد چرب غیر الکلی می   HDLتغییر  

 2۰19و همکاران در سال   Ghamarchehrehه . قمرچهر ( 21) 

 ( قدرتی  تمرین  و  هوازی  تمرین  تاثیر  مقایسه   ۳هفته،    8به 

های لیپیدی در بیماران مبتلا به کبد  جلسه در هفته( بر شاخص 
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تاثیر   مقاومتی  تمرینات  که  داد  نشان  نتایج  پرداختند.  چرب 

نتایج نشان   چنین هم های لیپیدی نداشت.  بر شاخص   معناداری

داد که تمرین هوازی نسبت به تمرین مقاومتی روشی موثرتر 

نیم بهبود  به کبد چرب می در  بیماران مبتلا  لیپیدی  باشد  رخ 

در مطالعه ما نشان داده شد که تمرین مقاومتی موجب  .  ( 22) 

گردید. یکی از عواملی که بر تغییرات    HDLدرصدی    8افزایش  

HDL   در پاسخ به تمرینات موثر است سطح اولیه این شاخص

لیپیدی است. مورد تائید قرار گرفته است که تمرینات ورزشی 

موثر است که سطح اولیه این شاخص    HDLزمانی در افزایش  

از  لیپیدی ه  ما کمتر  بر دسی میلی   ۳۶مانند مطالعه  لیتر گرم 

خوانی نتایج مطالعات مربوط به رسد ناهم نظر می به.  ( 1۴)  باشد 

مولکولنیم  و  لیپیدی  سلولی رخ  چسبندگی  به  های  پاسخ  در 

از تفاوت در ویژگی  ها، نوع های نمونه مداخلات ورزشی، ناشی 

ای بیماری، شدت و حجم تمرین، مدت مداخله و نیز سطوح پایه 

های التهابی و متابولیک باشد؛ عواملی که طبق گزارش شاخص 

 کنندهترین منابع ناهمگنی و تبیینهای اخیر، از مهم فراتحلیل 

با توجه    .شوند ها در ادبیات پژوهش محسوب می اختلاف یافته 

قابل  ناهمگنی  و  به  پیشین  مطالعات  نتایج  در  توجه 

روش محدودیت  در  موجود  پژوهش های  انجام  شناسی  ها، 

تر برای تبیین اثر واقعی تمرین شده تر و کنترل تحقیقات دقیق 

نیم  مولکول بر  و  لیپیدی  ضروری رخ  سلولی  چسبندگی  های 

می به  مطالعات رسد نظر   مقاومتی  تمرینات   که   اند داده   نشان   . 

 به  منجر   مولکولی   و   متابولیک   های مکانیسم   طریق   از   توانند می 

  لیپوپروتئین  آنزیم   فعالیت   افزایش .  شوند   لیپیدی   پروفایل   بهبود 

 موجود  گلیسرید تری   تجزیه   اسکلتی،   عضلات   در (  LPL)   لیپاز 

 سطح  کاهش   به   و   کرده   تسهیل   را   ها شیلومیکرون   و   VLDL  در 

  بهبود  ، چنین هم .  ( 2۳, 2۴)  کند می   کمک   پلاسما   گلیسرید تری 

 از  و   داده   کاهش   را   کبد   در   VLDL  سنتز   انسولین   به   حساسیت 

  سوی  از (.  ۴)   نماید می   جلوگیری   خون   در   گلیسرید تری  تجمع 

  در   LDL  های گیرنده   بیان   افزایش   با   مقاومتی   تمرین   دیگر، 

 تسهیل  را   خون   گردش   از   LDL  برداشت   کبدی،   های سلول

 دهد می   کاهش   را   LDL  و   تام   کلسترول   سطح  نهایت  در   و   کرده 

 تولید  افزایش   موجب   چنین هم   ها تمرین   این .  ( 2۴) 

Apolipoprotein A-I   کلسترول – لستین  آنزیم   فعالیت   و

 Lecithin–Cholesterolترانسفراز    آسیل

Acyltransferase (LCAT)   ظرفیت   و   شده  HDL   برای  

  حمل  مسیر  ترتیب   بدین   و   دهند می   ارتقاء   را   کلسترول   حمل 

 به  مبتلا   بیماران   در .  ( 2۳)  گردد می   تر فعال   کلسترول   معکوس 

  زیرا  دارند   بیشتری   اهمیت   ها مکانیسم   این   غیرالکلی،   چرب   کبد 

 به  منجر   مزمن   التهاب   و  اکسیداتیو   استرس   انسولین،   به   مقاومت 

 کیفیت  کاهش   و   VLDL  تولید   کبدی،   لیپوژنز   افزایش 

 بیماران  این   در   مقاومتی   تمرین .  ( 25)  شود می   ها لیپوپروتئین 

 لیپوژنز  مسیرهای   مهار   طریق   از  لیپیدی،   پروفایل   بهبود   بر   علاوه 

  ،HDL  کیفیت   افزایش   و   التهاب   کاهش   ، ( SREBP-1c  مانند ) 

 کند می   ایجاد   بیشتری   محافظتی   و   ضدآترواسکلروتیک   اثرات 

 تواندمی   مقاومتی   تمرین   که   دهد می   نشان   شواهد   این .  ( 2۶) 

 چربی  متابولیسم   بهبود   در   کلیدی   دارویی   غیر   مداخلات   از   یکی 

مهاجرت    VCAM-1  و   ICAM-1 . باشد   NAFLD  کنترل   و 

می لکوسیت  تنظیم  بافت  به  خون  از  را  این ها   مولکول  کنند. 

 عمل  ها لکوسیت   مهاجرت   و   چسبندگی   برای   داربستی   عنوان به 

  سلولی،درون  های سیگنال   سازی فعال   با   حال   عین   در   و   کرده 

 نهایتاً   فرآیند   این .  گردد می   اندوتلیال   های سلول   در  تغییر   موجب 

 دروازه»   یک   ایجاد   و   سلولی   بین   اتصالات   شدن   باز   به   منجر 

کند  می   فراهم   را   ها لکوسیت   عبور  امکان   که   شود می   «سلولی 

رادیکال  . ( 27,  28)  اندازه  از  بیش  تولید  عامل  و دو  آزاد  های 

سایتوکاین  مهم ترشح  التهابی  کننده  های  فعال  عوامل  ترین 

ICAM-1    وVCAM-1   در می  چرب  کبد   بیماری   باشد. 

 جمله  از   سلولی بین   چسبندگی   های مولکول   بیان   غیرالکلی، 

ICAM-1   و  VCAM-1   و  کبدی   اندوتلیال   های سلول   در 

  افزایش .  یابد می   افزایش   معناداری   طور به   کوپفر   های سلول

ICAM-1   به  ها مونوسیت   و   ها نوتروفیل   شود می   سبب 

 وارد  دیاپدز   فرآیند   طریق   از   و   شده   متصل   اندوتلیال   های سلول

  هایسلول  تجمع   مهاجرت،   این   دنبال به .  گردند   کبد   پارانشیم 

  آسیب  و   التهابی   های پاسخ   و   شده   تشدید   کبدی   بافت   در   ایمنی 

 بیان  راستا،   همین   در .  ( ۴) یابد  می   گسترش  هپاتوسیتی 

VCAM-1   مانند   التهابی   های سایتوکاین   تأثیر   تحت   نیز  TNF-
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α   و  IL-1β   هایلنفوسیت   اتصال   موجب   ویژه به   و   یافته   افزایش 

T  تسهیل و  سینوزوئیدی  اندوتلیال  های سلول  به  ها مونوسیت  و 

 مجموع  در   رویدادها   این .  شود می   کبد   بافت   به   ها آن   ورود 

 مرحله  از   بیماری   پیشرفت   و   مزمن   التهاب   تشدید   ساز زمینه 

  فیبروز  نهایتاً   و   غیرالکلی   استئاتوهپاتیت   به   ساده   استئاتوز 

 از انسولین  به  مقاومت  و  اکسیداتیو  استرس  طورکلی، به . هستند 

  بیان   ، NF-κB  نظیر   التهابی   مسیرهای   سازی فعال   طریق 

ICAM-1  و VCAM-1  التهاب ترتیب  بدین  و  کرده  تقویت  را 

 تسریع  NAFLD  به   مبتلا   بیماران  در   را   کبدی   فیبروز   و 

می   . ( 29) کنند  می  نشان  اولیه  که مطالعات  به   دهد  مقاوت 

اضافی،   انسولین چرب  اسیدهای  از  ناشی  کبدی  استئاتوز  و 

اولین عامل ایجاد کبد چرب غیر الکلی هستند، در حالی که " 

و هپاتوسیت  اکسیداتیو  استرس  دلیل  به  نهایت  در  ها 

سایر  و  فیبروز  التهاب،  آسیب،  دچار  لیپید،  پراکسیداسیون 

را تشکیل دهند.   " دومین ضربه " شوند تا  تغییرات پاتولوژیک می 

نظریه   که  است  شده  پذیرفته  گسترده  طور  به  چند  " امروزه، 

است که شامل عوامل    " دومین ضربه" مبتنی بر نظریه    " ضربه

مختلفی مانند استرس اکسیداتیو، استرس شبکه آندوپلاسمی و  

است.  نظریه   لیپوتوکسیسیتی  دقیق   چنین هم این  تری توضیح 

نتایج این مطالعه    .( 1,  ۳۰)  دهد ارائه می  NAFLD ای پاتوژنز بر 

-ICAMهفته تمرین مقاومتی موجب کاهش    8نشان داد که  

1  ،VCAM-1    وhc-CRP   شاخص کاهش  میزان  های  شد. 

ICAM-1    وVCAM-1   در پاسخ به تمرینات ورزشی وابسته

به نوع، شدت، تعداد جلسات و مدت تمرین دارد. فعالیت بدنی  

منظم با کاهش بافت چربی و کاهش تحریک سمپاتیک موجب 

و    IL-6     ،TNF-αهای التهابی مانند کاهش ترشح سایتوکاین 

IL-1β   سایتوکاین افزایش  آن  و  دنبال  به  و  التهابی  ضد  های 

سلول  شود  می   VCAM-1و    ICAM-1های چسبنده  کاهش 

 دلیل  به   است   ممکن   ICAM-1  التهابی   شاخص   . کاهش ( 15) 

  که  آنجا   از .  باشد   مقاومتی   تمرین   اکسیدانی آنتی   اثرات 

  افزایش  را   ICAM-1  التهابی   واسطه   بیان   آزاد   های رادیکال 

  اکسیدانیآنتی   های دفاع   کاهش   با   مقاومتی   تمرین   دهند، می 

  عوامل   کاهش   . شود   التهابی   نشانگرهای   کاهش   به   منجر   تواند می 

  هایواسطه  آزادسازی   کاهش   باعث   چنین هم   التهابی پیش 

 التهاب  تعدیل   در   تواند می   که   شود می   NF-KB  مانند   شیمیایی 

  ترجمه  و   است   غیرفعال   سیتوپلاسم   در   NF-KB.  باشد   مؤثر 

ICAM-1   گو و همکاران  . ( 15)  کند می   گری واسطه   را Guo 

et al   ورزشی  فعالیت   که   داشتند   اظهار   مروری   مقاله   یک   در 

  افزایش   و   محیطی   و   احشایی   چربی   ذخایر   کاهش   با   تواند می 

 استرس  تعدیل   و   مهار   و   کبد   توسط  آزاد   چرب   اسیدهای   جذب 

  مؤثر  NAFLD  بهبود   در   کبدی،   آپوپتوز   و   التهاب   اکسیداتیو، 

 بهبود  طریق   از   تواند می   مقاومتی   از طرفی، تمرینات   . ( ۳1)  باشد 

 توجهقابل   کاهش   با   شده مشخص )   انسولین   به   حساسیت 

HOMA-IR   و  HbA₁c  ) مزمن   التهاب   کاهش   چنین هم   و  

از  .  ( ۳2)  نماید   تعدیل   را  التهابی   مسیرهای   سیستمیک،  یکی 

از تمرین مقاومتی ممکن های مهم ضد مکانیسم  ناشی  التهابی 

مونوسیت  کاهش  التهابی است    ، باشد   ⁺CD16و   ⁺D14های 

. ( ۳۳)  های التهابی شهرت دارد زیرگروهی که به تولید سیتوکین 

داده  نشان  پیشین  که  مطالعات  مقاومتی    8اند  تمرین  هفته 

مونوسیت می  فراوانی  التهابی ها تواند  و   ی  کند  کم   تولید را 

TNF-α  چاق  در   را دهد  افراد  این    . ( ۳۴)   کاهش  کاهش 

چسبندگی  زیرگونه  کاهش  موجب  است  ممکن  التهابی  ی 

های ها به اندوتلیوم و در نتیجه کاهش بیان مولکول مونوسیت 

مانند  کنار   VCAM-1و     ICAM-1چسبندگی  در  که  شود، 

التهاب سیستمیک کمک می  تعدیل  به  از کن دیگر مسیرها،  د. 

که   است  شده  داده  نشان  با  طرفی،  مزمن  مقاومتی  تمرین 

برش  جریان  فعال  ی افزایش  موجب  اندوتلیوم  مسیر در   سازی 

Akt فسفریلاسیون تولید می    eNOSو  نتیجه  در  که  شود 

می   Nitric oxide (NO)ید  اکسا نیتریک  .  ( ۳5)   یابد افزایش 

اثرات NOافزایش  دارای  اندوتلیال،  خون  جریان  ارتقا  با   ،

ر سازی مسی تواند فعال ضدالتهابی و ضدچسبندگی است و می 

NF-κB    های چسبندگی  را مهار کرده و بیان مولکولICAM-

  درمان  اینکه   به   توجه   . با ( ۳۶)   را کاهش دهد    VCAM-1و    1

 تمرین  ندارد،   وجود   NAFLD  برای   عارضه   بدون   و   مؤثر   دارویی 

 برای  ایمن   و   هزینه کم   راهکار   یک   عنوان به   تواند می   ورزشی 

 پیشنهاد  بیماران   وضعیت   بهبود   و   سیستمیک   التهاب   کاهش 
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پیشنهاد   تر،طولانی   های دوره   با   آینده   مطالعات   شود می   شود. 

  نمونه   با   و (  مقاومتی   هوازی،   اینتروال، )   ورزش   مختلف   انواع 

 هایشاخص   بر   ورزش   تر دقیق   اثرات   تا   شود   انجام   تر بزرگ 

به   روشن  NAFLD  بیماران   التهابی   هاییافته   طورکلی، گردد. 

  تواندمی   تنها نه   مقاومتی   تمرین   که   دهد می   نشان   مطالعه   این 

 کبد به  مبتلا  بیماران  التهابی  هایشاخص  در  توجهی قابل  بهبود 

 مداخله  یک   عنوان به   تواند می   بلکه   کند،   ایجاد   غیرالکلی   چرب 

. شود   گرفته   نظر  در  بیماری   این  مدیریت   در  مؤثر   غیردارویی 

محدودیت از  اندازه یکی  عدم  مطالعه،  این  مستقیم  های  گیری 

کنندگان بود. از آنجا که چربی کبد  میزان چربی کبد در شرکت 

پیشرفت  و  شدت  برای  مهم  محسوب  NAFLD شاخصی 

داده می  نبود  ممکن  شود،  زمینه  این  در  مستقیم  و  های کمی 

تر اثر تمرین مقاومتی بر بافت کبد را محدود است تحلیل دقیق 

می  توصیه  آینده  مطالعات  در  باشد.  روش کرده  از  های شود 

برای ارزیابی کمی چربی کبد    MRIغیرتهاجمی و دقیق مانند 

استفاده شود تا ارتباط بین مداخلات تمرینی و تغییرات بافتی  

 .تر مشخص گردد صورت شفاف کبد به 

 گيرینتيجه 

  فزاینده   دهند که تمرینات مقاومتینتایج این مطالعه نشان می

مدت   و  هفته    8به  لیپیدی  پروفایل  و  بدنی  ترکیب  بهبود  با 

مولکول   چنینهم سطوح  معنادار  سلولیکاهش  چسبنده   های 

ICAM-1   و VCAM-1 التهابی نشانگر  توانایی  hs-CRPو   ،

یافتهقابل این  دارند.  سیستمیک  التهاب  تعدیل  در  ها  توجهی 

به  حاکی مقاومتی،  تمرین  که  است  آن  مداخله از  یک  عنوان 

تواند در سطح سلولی فرآیندهای التهابی  غیردارویی هدفمند، می

جه دو را کند را کاهش داده و پیشرفت کبد چرب غیرالکلی در

به بنابراین  و  مؤثر مورد  کند،  رویکرد درمانی مکمل  عنوان یک 

 . توجه قرار گیرد

 گزاریسپاس 

کننده که ما را در اجرای این های شرکتاز تمامی آزمودنی 

 تحقیق یاری رساندند، نهایت تشکر و قدردانی را داریم. 

 ندارد.   حامی مالی: 

 . ندارند وجود    : منافع  تعارض در 

 ملاحظات اخلاقی

آزاد اسلامی واحد همدان پروپوزال این تحقیق توسط دانشگاه  

 (IR.IAU.H.RES.1401.030 تصویب شده است )کد اخلاق 

 نویسندگان مشارکت 

الماسی   فیلی    ده،یا  ارائه  درجواد  احمد  و  الماسی    درجواد 

کمال رنجبر   ها،داده   یآورجمع  دراحمد فیلی    مطالعه،  یطراح

 در   سندگانینو  همه  و  داشته  مشارکت  هاداده  لیتحل   و  هیتجز  در

 سوالات   به  ییپاسخگو  و  مقاله  یینها  و  هیاول  شیرایو   ن،یتدو

 هستند  میسه مقاله با مرتبط
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Introduction: Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) represents one of the most prevalent chronic 

liver disorders characterized by inflammation processes. Within the underlying mechanisms, cellular 

adhesion molecules specifically ICAM-1 and VCAM-1 are essential for leukocyte migration and the 

progression of hepatic inflammation. The present study aimed to investigate the effects of resistance 

training on serum levels of ICAM-1, VCAM-1, and lipid profile in men with NAFLD. 

Methods: In this study, a total of 30 young male subjects (age range: 30–40 years) suffering from non-

alcoholic fatty liver disease (NAFLD) were randomly assigned to either a training group or a control 

group. The intervention group participated in eight weeks of resistance training, whereas the control 

group maintained their usual lifestyle. Anthropometric indices, as well as lipid profile parameters, serum 

levels of ICAM-1, VCAM-1 and hs-CRP were measured at baseline and after the intervention using the 

ELISA method. To compare mean values between groups, analysis of covariance (ANCOVA) was 

applied via SPSS, Version 20. 

Results: Resistance training led to decreases of 38% in total cholesterol, a 31% decrease in triglycerides, 

and a 22% drop in LDL, along with an 8% increase in HDL compared to baseline (p ≤ 0.001). In addition, 

serum levels of ICAM-1, VCAM-1, and hs-CRP were reduced by 6%, 4%, and 29%, respectively, 

following the training intervention (p ≤ 0.001). Post-intervention comparisons showed that the Total 

Cholesterol, TG, LDL and serum concentrations of ICAM-1, VCAM-1, and hs-CRP were significantly 

lower in the training group than in the control group (p ≤ 0.001). Additionally, after the intervention, the 

training group exhibited significantly higher serum HDL levels compared to the control group (p<0.001). 

Conclusion: Resistance training, by improving body composition and lipid profile as well as reducing 

levels of cellular adhesion molecules and inflammatory markers, plays a significant role in modulating 

systemic inflammation. These findings suggest that resistance training may serve as a targeted non-

pharmacological intervention at the cellular level, offering an effective approach for slowing the 

progression of NAFLD. 

Keywords: Non-alcoholic Fatty Liver Disease, Resistance Training, Inflammation, Cell adhesion 

molecules. 
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