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Abstract 
Introduction: Nowadays, the prevalence of metabolic diseases such as non-alcoholic fatty liver 

disease is increasing worldwide. This disease, which is mainly caused by an unhealthy lifestyle, leads 

to fibrosis and even liver cancer if not controlled, so controlling this disease in its early stages is 

essential. The present study aimed to investigate the effect of eight weeks of interval training and 

vitamin E supplementation on plasma levels of fragmented cytokeratin-18 (fCK18), alanine 

aminotransferase (ALT) and aspartate aminotransferase (AST) in men with non-alcoholic fatty liver 

disease. 

Materials and Methods: In the present semi-experimental study, 40 middle-aged men with non-

alcoholic fatty liver disease with an age range of 45 to 60 years were purposefully selected and then 

randomly divided into 4 groups: interval training, vitamin E, interval training + vitamin E, and a 

control group. The interval training group performed the exercise for eight weeks with a frequency of 

three sessions per week and an intensity of 50-75% of the heart rate reserve based on the principle of 

gradual overload. The vitamin E group consumed 400 mg vitamin E tablets daily, and the control 

group did not participate in any exercise program. Blood sampling was performed simultaneously 48 

hours before and after the exercise period in all groups. Plasma levels of fCK18 were quantified using 

ELISA, while serum concentrations of ALT and AST were determined through enzyme methods. 

Intra-group variations were assessed using the paired samples t-test, whereas inter-group comparisons 

were conducted via One-way ANOVA. The data were analyzed at a significance level of 0.05 using 

SPSS-23 software. 

Results: The results showed that eight weeks of interval training alone and in combination with 

vitamin E consumption led to a significant decrease in plasma fCK18 levels, ALT and AST (P < 

0.05), while vitamin E consumption alone had no significant effect on the levels of this protein and 

ALT and AST (P < 0.05). 

Conclusion: According to the results of the present study, it is recommended that people with non-

alcoholic fatty liver disease use intermittent exercise combined with vitamin E intake to improve their 

condition and reduce liver damage caused by this disease. 
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   چکیده 

لی در سراسر دنیا رو به افزایش است. این بیماری که عمدتاً به دلیل سبک زندگی  بولیکی مانند کبدچرب غیرالکامروزه شیوع بیماری های متامقدمه: 

. نادرست ایجاد می شود در صورت عدم کنترل به فیبروز و حتی سرطان کبد منجر می شود، لذا کنترل این بیماری در مراحل اولیه آن ضروری است
  ASTو  ALTو آنزیم های  fCK18 بر  سطوح پلاسمایی  Eهشت هفته تمرین تناوبی و مصرف مکمل ویتامین  رتأثیاز تحقیق حاضر  بررسی  هدف

 غیرالکلی بود.    در مردان دارای بیماری کبد چرب

ند انتخاب و  سال بصورت هدفم 60تا  45نفر مرد میانسال دارای کبدچرب غیرالکلی با دامنه سنی  40در تحقیق نیمه تجربی حاضر تعداد  روش کار:

و گروه کنترل تقسیم شدند. گروه تمرین تناوبی، به مدت هشت   E، تمرین تناوبی + ویتامین Eگروه، تمرین تناوبی، ویتامین  4سپس بطور تصادفی به 
،  Eادند. گروه ویتامین درصد ضربان قلب ذخیره براساس اصل اضافه بار تدریجی تمرین را انجام د 50-75و با تواتر سه جلسه در هفته و با شدت  هفته

د از  ساعت قبل و بع 48میلی گرم را مصرف کردند و گروه کنترل در هیچ برنامه تمرینی شرکت نکردند.  400با دوز  Eبه صورت روزانه قرص ویتامین 
و سطوح سرمی آنزیم های   به روش الایزا fCK18 گیری خونی انجام شد و سطوح پلاسمایی ها و بصورت همزمان نمونهدوره تمرین در همه گروه

ALT  وAST برای مقایسه تغییرات درون گروهی از آزمون گیری شد. اندازه  به روش کنتیک آنزیمیt  متغیرها از بین گروهی جهت مقایسه وابسته و
 یه و تحلیل شدند. جزت SPSS-23و به کمک نرم افزار   05/0)آنوا( استفاده شد. داده ها در سطح معنی داری   طرفهآزمون تحلیل واریانس یک 

   fCK18  طوح پلاسمایی دار س، منجر به کاهش معنی Eنتایج نشان داد که هشت هفته تمرین تناوبی به تنهایی و همراه با مصرف ویتامین  ها:یافته

نداشت   های کبدی و آنزیم ئینمعنی داری بر سطوح این پروت  تأثیربه تنهایی  E(، در حالیکه مصرف ویتامین P <  05/0شد )   ASTو  ALTو انزیم های 
(05/0  < P.) 

با توجه به نتایج پژوهش حاضر توصیه می شود افراد دارای کبد چرب غیرالکلی، جهت بهبود وضعیت خود و کاهش آسیب های کبدی   گیری: نتیجه

 استفاده نمایند. Eناشی از این بیماری از تمرینات ورزشی تناوبی همراه با مصرف ویتامین  
 

     E ،fCK18  کبد چرب غیرالکلی، تمرین تناوبی، ویتامین یدی:واژگان کل
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 مقدمه
 non-alcoholic fatty liver) یرالکلیکبد چرب غ یماریب

disease (NAFLD)) است که توسط   عیشا اریبس یماریب کی
.  (1)شودیم جادیا ی و سبک زندگ ی کیاز عوامل ژنت یبیترک

بل توجه است و میزان آن به حدود  ری قابیما این شیوع جهانی
. این بیماری تهدیدی جدی برای  (3 ،2)رسددرصد می  25

شود و عواقب اقتصادی قابل توجهی سلامت انسان محسوب می
  دیپیاز حد ل ش یبا تجمع ب NAFLD. پاتوژنز (4) به همراه دارد

مقاومت به   شی، افزا(intrahepatic lipid (IHL))ی داخل کبد
مانند التهاب،  کیبروژنیف هایسازشیپ تیفعال شیو افزا نیانسول

 یکبد یاستاره یهاو فعال شدن سلول ویداتیاسترس اکس
در صورت عدم کنترل می تواند   NAFLD. (5) دشویمشخص م

 ( و فیبروز کبدی پیشرفتNASHبه استئاتوهپاتیت غیرالکلی )
ان کبد را نیز افزایش دهد. علاوه بر  کند و خطر سیروز و سرط

در پاتوژنز اختلالات   NAFLDاین، مشاهده شده است که 
های قلبی عروقی  و بیماری 2متابولیکی شایع مانند دیابت نوع 

برای   NAFLD. لذا تشخیص به موقع (6) دنقش مهمی دار
انجام مداخلات سریع و جلوگیری از پیشرفت بیماری از اهمیت  

 یفعل یصیتشخ یهاحال، روش نیبا ا بالایی برخوردار است. 
که منجر به   تندهس ییهاتیمحدوددارای  NAFLD یبرا

  ن ی. اگرچه آلانشودی در درمان م ریناقص و تأخ صیتشخ
و آسپارتات  (alanine aminotransferase (ALT)) نوترانسفرازیآم
به طور   (aspartate aminotransferase (AST)) نوترانسفرازیآم

  ی ابیارز یبرا پلاسمایی یستیز یگسترده به عنوان نشانگرها
آنها در  یژگیو و تیاما حساس شوند، ی م استفاده NAFLD هیاول

تحت   تواندی محدود است و سطح آنها م NAFLD صیتشخ
  جه، ینت. در (7) ردیگبقرار  یکبدهای یماریب غیر از ی عوامل تأثیر

  ی تر براو در دسترس  ترقیدق یصیتشخ یبه ابزارها یمبرم ازین
نشان  ریوجود دارد. مطالعات اخ NAFLDزودهنگام  صیتشخ
 cytokeratin) 18 نیتوکراتیس دیجد یستیاند که نشانگر زداده

18(CK-18)) یماریب  ینیبشیو پ صیتشخ لیممکن است پتانس 
.  (9 ،8) دباش داشته( را NAFLD) یرالکلیکبد چرب غ

های اپیتلیال های حدواسط سلولفیلامان( CKs) هانیتوکراتیس
  ی خانواده ژن نیاز بزرگتر یک یژن بوده و  54که شامل  هستند

برای  یاتیح نیپروتئ کی CK18. (10) می باشنددر انسان 
 ال،یتلیاپ یهادر سلول گستردهاست که به طور  یاسکلت سلول

  ان یروده کوچک ب ومانند کبد، پانکراس  ییهادر اندام  ژهیبه و
در   هانیپروتئ نیتراز فراوان  یکی به عنوان  CK18. (11) شودیم

  ق یو از طر کندیم یبانیپشت یاز اسکلت سلول ،یکبد یهاسلول
 یمختلف درون سلول یهادر واکنش چندگانه یهاسمیمکان

 بیآس لیبه دل یکبد یهاکه سلول ی. هنگامکندیشرکت م

 ستمیو س شدهفعال  یمتعدد یرهایمس شوند،یدچار آپوپتوز م
در طول آپوپتوز   CK18. شودیکاسپاز به طور همزمان فعال م

شکسته   ASP396و   ASP238ناحیه  2در   6و 3 توسط کاسپاز
ه  قطعه قطعه شد CK18و منجر به آزاد شدن  می شود

(fragmented CK18 (fCK18)) ا یول نکروز م در طدر سر  
ایدار، مقاوم به  پ fCK18. (9) شودیم یکبد یهاوپتوز سلولآپ

 .(12) استگیری و سرم قابل اندازه پلاسماپروتئولیز و در 
های ورزشی از گذشته تاکنون بعنوان یک ابزار غیردارویی  فعالیت

ارزشمند در کنترل بسیاری از اختلالات و بیماری های 
متابولیکی از جمله کبدچرب غیرالکلی مورد توجه قرار گرفته 

دم  نشان داد که ع (13)و همکاران   Van Derمطالعهاست. 
کبد چرب  یماریصرف نظر از وزن بدن، با شدت ب یبدن تیفعال

کبد چرب را  یماریب  تواندیم  یبدن تیفعال شیمرتبط است و افزا
گزارش کردند   (14)و همکاران   Nathببخشد. همچنینبهبود 

باعث بهبهود علائم کبدچرب با شدت متوسط  یبدن تیعالکه ف
 ری می شود. در مبتلایان به این بیما

از حد   ش یب دیتول نیاز عدم تعادل ب یناش  ویداتیاسترس اکس
 یدانیاکس ی( و کاهش دفاع آنتROS) ژنیفعال اکس یهاگونه 

از استئاتوز به   انتقالدر  ینقش مهم ویداتیاست. استرس اکس
NASH نشان   یو انسان ی. مطالعات تجرب(15) کندیم فایا     

  و یداتیو درجه استرس اکس NAFLD نیب یارتباط قو می دهد
  ش یافزا یعامل اصل یدانیاکسی دفاع آنتوجود دارد و کاهش 

 .(16)  است  NAFLDدر  ویداتیساسترس اک

های آنتی  ویتامین ها و مکمل تأثیرشی در کنار فعالیت های ورز
  E نیتامیواکسیدانی بر کبد چرب مورد مطالعه قرار گرفته است. 

است که از انتشار   یمحلول در چرب دانیاکسیآنت کی
نشان داده شده است   .(17) کندیم یریآزاد جلوگ یهاکالیراد

  لیپیدی ونیداسیو پراکس یبا سرکوب تجمع چرب  E نیتامیوکه 
  بخشدمیرا بهبود  یچرب ت یاز سم یناش یکبد، استئاتوز کبد

کاهش   ،یکبد بروز یاز ف یریباعث کاهش التهاب، جلوگو  (18)
 ینمیپرانسولیو کاهش ه یکبد یاستاره یهافعال شدن سلول

علاوه   E ویتامینن مشاهده شده است که . همچنی(19) می شود 
 .(20) داردنیز التهابی ضد فعالیت اکسیدانی، آنتی خاصیت بر 

کاملاً  بروزیفبه آن  شرفتیپو  یرالکلیرب غپاتوژنز کبد چ گرچه
 نقش ویداتیاکساسترس که است  نیابر اعتقاد اما  است، روشن

دارد و  NAFLDبا مرتبط کشنده  یکبد بیآسدر بروز  یمهم
تواند در کنترل کبد  یم دانیاکس یانت کی عنوانی E نیتامیو

با وجود انجام تحقیقات متعدد   .(21) باشد  رثؤم یرالکلیچرب غ
بر روی کبد چرب و شاخص های مرتبط با آن از جمله آنزیم  

ویژه  ههای ورزشی بفعالیت تأثیرولی تاکنون  ASTو  ALTهای 
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سطوح  بر  Eویتامین رف مکمل صمتمرینات تناوبی همراه با 
ی  الکل ریغدر مردان دارای کبدچرب  fCK18 پلاسمایی پروتئین 
هشت   تأثیرهدف از تحقیق حاضر بررسی   .مطالعه نشده است

سطوح  بر  Eویتامین مصرف مکمل هفته تمرین تناوبی همراه با 
 . بودی الکل ریغدر مردان دارای کبدچرب   fCK18پلاسمایی 

 روش کار 
 که بودبه روش نیمه تجربی و از نوع کاربردی  حاضر پژوهش

 هشت هفته تمرین تناوبی همراه با مصرف مکمل ویتامین تأثیر

E  بر سطوح پلاسمایی fCK18   در مردان مبتلا به کبد چرب
جامعه آماری این پژوهش را مورد مطالعه قرار داد.  غیرالکلی

ه سنی دامن ال باغیرفعدارای کبدچرب غیرالکلی و  شامل مردان
. از جامعه مذکور تعداد  باشدسال شهرستان اهواز می 60تا  45
نفر برای شرکت در تحقیق داوطلب شدند که پس از   65

نفر از آنها که واجد شرایط ورود به مطالعه   40غربالگری تعداد 
سال، عدم فعالیت  45-60بودند )معیارهای ورود: دامنه سنی 
های دیگر، عدم فاقد بیماریبدنی منظم در شش ماه گذشته،  

یگار( به صورت نمونه گیری در دسترس  مصرف دارو، الکل و س
تقسیم گروه  چهارتصادفی ساده به  شیوهانتخاب و سپس به 

شدند. قابل ذکر است برای برآورد حجم نمونه از فرمول کوکران  
استفاده شد که رابطه آن در ادامه آورده شده است. در این رابطه  

Zα

2

1صدک    −
α

2
ین مقدار ا α=05/0 از توزیع نرمال است که با 

از نمونه گیری مقدماتی   δ2است. مقدار  96/1 عدد برابر با
حداکثر خطای قابل تحمل است. در این   eمحاسبه شده و 

درصدی از میانگین در نظر گرفته شده و حجم نمونه   eتحقیق 
. به عنوان مثال،  برای سه متغیر اصلی تحقیق محاسبه شده است 

که دارای    ( fCK18برای یکی از متغیرهای اصلی تحقیق )
است، با در نظر گرفتن   29/11و انحراف معیار  14/69 میانگین

درصد میانگین، حجم نمونه بر اساس فرمول  5میزان خطای 
ذیل محاسبه شد. برای دیگر متغیرها نیز برآورد حجم نمونه  

ست آمده به عنوان تعداد  محاسبه شد و بیشترین عدد به د 
 آزمودنی در نظر گرفته شد. 

𝑛 =
z2α

2
. δ2

e2
=

(1.96)2(11.29)2

((0.05)(69.14))2
= 40.976 

 
 های مورد مطالعه به شرح ذیل می باشند: در پژوهش حاضرگروه

 دارای کبدچرب غیرالکلیمرد  10شامل تمرین تناوبی: گروه 
 وبی انجام دادند. شت هفته تمرین تنابودند که به مدت ه

 کبدچربدارای مرد  10شامل نیز این گروه : Eویتامین گروه 
 Eبود که به مدت هشت هفته و به صورت روزانه قرص ویتامین 

 گرم را مصرف کردند. میلی 400با دوز 

دارای  مرد  10شامل نیز این گروه : Eتمرین + ویتامین گروه 
تمرین تناوبی   ت هفته همزمان همبود که به مدت هش کبدچرب

 400ز با دو Eانجام دادند و هم به صورت روزانه قرص ویتامین 
 میلی گرم را مصرف نمودند.  

دارای کبدچرب مرد  10شامل نیز گروه : این گروه کنترل
منظم و برنامه   گونه فعالیت ورزشی  که هیچبودند  غیرالکلی

 .  عادی روزانه داشتندو فقط فعالیت های  انجام ندادند ریزی شده
ساعت پس از پایان  48ساعت قبل از شروع مداخلات و 48 

ها در دو مرحله پیش آزمون و  در همه گروه مزمان ه مداخلات،
 گیری به عمل آمد. پس آزمون خون 

همچنین معیارهای خروج از مطالعه شامل بروز آسیب یا بیماری، 
ی، غیبت بیش  الزام مصرف دارو، عدم تمایل برای ادامه همکار

حاضر به دلیل از سه جلسه در جلسات تمرینی بود که در مطالعه 
ها هیچ فرد خروجی از مندی آزمودنیو علاقه استقبال خوب 

 . نبودمطالعه 

برنامه تمرینی شامل تمرین تناوبی به  برنامه تمرین تناوبی: 
سه جلسه در هفته بود. هر جلسه  با تواترمدت هشت هفته و 

دقیقه گرم کردن 15و شامل  دقیقه 60ه مدت تمرین نیز ب
  7)بـه صورت  تناوبی دقیقه دویدن  35اختصاصی( و  )عمومی و

  2.5 فعال دقیقه ای دویدن تناوبی با فواصل استراحت  5 تکرار
 10ربان قلب ذخیره و سپس ضدرصد  50-75ای( با شدت دقیقه

  کردن بود. گرم کردن و سرد کردن هر جلسه تمرینی  دقیقه سرد 
ها توصیه   بـه آزمودنی  .شامل تمرینات کششی و دویدن آرام بود

فعالیت  در هیچته اجرای برنامه تمرینی شد در طول هشت هف
شدت اولیه تمرین برای هفته اول با   شرکت نکنند.ورزشی دیگر 

  ضربان قلب ذخیره تعیین شد که پس از اندازهدرصد  50شدت 
درازکش و  حالت ها درربان قلب استراحت آزمودنیضگیری 

، شدت تمرین  براساس فرمول حداکثر ضربان قلب براساس سن
گیری ضربان قلب فرمول کارونن محاسبه شد. اندازهطریق از 

فعالیت نیز جهت ارزیابی شدت تمرین بـا استفاده از ضربان سنج 
شدت تمرین  بر اساس اصل اضافه بار تدریجیپولار انجام شد. 

های پنج و  تا این که در هفته دشاضافه  درصد 5 هر هفته 
د و در نهایت  ضربان قلب ذخیره رسی 70شش شدت تمرین به %

ضربان قلب درصد  75 شدت تمرین با  مو هشت مدر هفته هفت
تمرین تناوبی در جدول  . خلاصه برنامه (22) ذخیره پایان یافت

 آورده شده است.  1
 

 

 



 و همکاران سرخی   fCK18پلاسمایی بر سطوح  Eتناوبی همراه با مصرف مکمل ویتامین ثیر تمرین أت

 

 1404سوم، شماره سه، پاییز مجله علوم پزشکی پارس، دوره بیست و 

   16   

 در هفته های مختلف تناوبي برنامه تمرین . 1جدول 

 تواتر )تعداد جلسات در هفته( تناوب فعالیت شدت )ضربان قلب ذخیره( هفته

 3 7 50 اول
 3 7 55 دوم
 3 7 60 سوم

 3 7 65 چهارم
 3 7 70 پنجم
 3 7 70 ششم 
 3 7 75 هفتم

 3 7 75 هشتم

 
ساعت پس از آخرین  48و  ساعت قبل از اولین جلسه تمرین 48

ی چهار گروه توسط تکنیسین هااز آزمودنی جلسه تمرین، 
  12. خونگیری پس از نمونه خونی گرفته شدآزمایشگاهی، 

  5ساعت ناشتای شبانه و در حالت استراحت و هر بار به مقدار 
د قدامی دست چپ آزمودنی  سی سی در وضعیت نشسته از وری

در لوله های استریل حاوی ماده ها گرفته شد. خون گرفته شده 
 Ethylen Diamine Tetra Acetate)ضد انعقاد خون و 

(EDTA))   .به وسیله دستگاه شده نمونه گرفته سپسریخته شد
سانتریفوژ شد و   دقیقه 10و به مدت  3000سانتریفیوژ با دور 

ی حاصل در  . پلاسماجدا گردید اهنمونه  پلاسمای خون
لیتری ریخته و برای اجرای مراحل  میلیمیکروتیوب های یک 

گراد )به  درجه سانتی -80بعدی به آزمایشگاه منتقل و در دمای
ا در هآوری نمونه صورت فریز( نگهداری شدند. پس از جمع

های خونی در یک روز از فریز  مرحله پس آزمون، کلیه نمونه 
های آزمایش مورد نظر بر اساس پروتکل  د وخارج گردیدن

از   fCK18 اجرا شد. جهت اندازه گیری سطوح پلاسماییمربوطه 
 mybiosource روش الایزا با استفاده از کیت انسانی از شرکت 

همچنین سطوح سرمی  استفاده شد.  ng/ml 0.084و با حساسیت 
از   به روش کنتیک آنزیمی و با استفاده ASTو  ALTهای آنزیم
 رار گرفتند.گیری قهای شرکت پارس آزمون مورد اندازهکیت

انحراف   ±در پژوهش حاضر برای توصیف داده ها از میانگین 
معیار استفاده شد. نرمال بودن توزیع داده ها با استفاده از آزمون  
شاپرو و ویلک و همگنی واریانس های با آزمون لون بررسی 

ن و پس آزمون درون  شد. همچنین جهت مقایسه پیش آزمو
وابسته و جهت مقایسه بین گروهی متغیرها از   tگروهی از 

)آنوا( همراه با آزمون تعقیبی  طرفهآزمون تحلیل واریانس یک 
در سطح   SPSS-23 توکی استفاده شد. داده ها توسط نرم افزار 

 مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفتند. 05/0داری معنی
 

 هایافته
و سطوح   ASTو  ALTهای زیم ی آنگروهمقایسه درون

: برای مقایسه پیش آزمون و پس آزمون   fCK18پلاسمایی 
   fCK18و سطوح پلاسمایی  ASTو  ALTهای آنزیم

وابسته استفاده شد که نتایج   tهای چهار گروه از آزمون آزمودنی
ز  آورده شده است. همانطور که در جدول نی 2آن در جدول 

رین +  های تمرین و تمر گروهنشان داده شده است فقط د
بین پیش آزمون و پس آزمون سطوح سرمی   Eویتامین 

داری وجود دارد. تفاوت معنی fCK18و  ASTو  ALTهای آنزیم
داری بین پیش آزمون و پس آزمون  ها تفاوت معنیدر سایر گروه 

 در سطوح سرمی این متغیرها مشاهده نشد.
 

 ها  گروه آزمونپس و پیش در  fCK18و سطوح پلاسمایي  ALT ،ASTدی سطوح آنزیم های کب تغییرات . 2دول ج
 sig fCK18(ng/ml)    p )واحد بر لیتر(  p AST )واحد بر لیتر( ALT مرحله هاگروه

 **009/0 69.14±11.29 018/0*  62/47±35/9 026/0*  35/78±63/15 پیش آزمون  تناوبی تمرین

 38.45±9.65 53/36±40/11 28/62±20/17 پس آزمون

 327/0 71.53±12.84 215/0 73/49±42/10 124/0 42/80±09/18 پیش آزمون Eویتامین 

 68.37±9.35 90/45±36/12 29/74±32/15 پس آزمون

 **001/0 68.31±15.45 011/0*  31/48±57/8 **007/0 48/82±35/19 پیش آزمون Eتمرین +ویتامین 

 32.19±16.18 17/34±62/12 78/59±14/20 پس آزمون

 462/0 73.29±14.53 571/0 83/46±22/13 453/0 26/75±40/16 پیش آزمون کنترل

 75.36±13.62 19/47±51/12 45/77±58/21 پس آزمون

01/0 زکمتر ا دار بین پیش آزمون و پس آزمون تفاوت معنی -**             05/0 کمتر از دار بین پیش آزمون و پس آزمون تفاوت معنی-*
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و سطوح پلاسمایی   ASTو  ALTهای جهت مقایسه آنزیم
fCK18   طرفهها از آزمون تحلیل واریانس یک در بین گروه  

ها بین گروه)آنوا( استفاده شد. بر اساس نتایج این آزمون، در 
های و آنزیم   fCK18داری در سطوح پلاسماییتفاوت معنی 

ALT  وAST ( 05/0مشاهده شد>Pبا توجه ب .) دار بودن  ه معنی
ها از تفاوت بین گروه ها، جهت یافتن جایگاه تفاوت بین گروه

ارائه   1آزمون تعقیبی توکی استفاده شد که نتایج ان در نمودار 
  هشت هفته تمرین تناوبی نمودار بر اساس نتایج این شده است. 

معنی داری بر سطوح پلاسمایی   تأثیردر مقایسه با گروه کنترل 
fCK18  رالکلی داشت و منجر به  ای کبد چرب غی ن دارمردا

(. با این حال هشت هفته P=014/0دار آن شد )کاهش معنی
معنی داری بر   تأثیردر مقایسه با گروه کنترل  Eمصرف ویتامین 

مردان دارای کبد چرب غیرالکلی    fCK18سطوح پلاسمایی 
(. همچنین P=115/0ییر معنی دار آن نشد )نداشت و منجر به تغ

هشت هفته تمرین تناوبی همراه با مصرف   شاهده شد کهم
مردان    fCK18معنی داری بر سطوح پلاسمایی  تأثیر Eویتامین 

دارای کبد چرب غیرالکلی داشت و منجر به کاهش معنی دار آن  
تمرین تناوبی همراه با مصرف  تأثیر(. همچنین P=006/0شد )

اوت معنی داری نسبت به تمرین تناوبی به تنهایی تف Eویتامین 
به تنهایی   E(، اما نسبت به مصرف ویتامین P=136/0نداشت )

 (.  P=017/0معنی داری داشت ) تأثیر
در مقایسه با گروه کنترل  هشت هفته تمرین تناوبی همچنین

مردان دارای کبد چرب    ALTآنزیم داری بر معنی  تأثیر
(.  P=023/0دار آن شد )غیرالکلی داشت و منجر به کاهش معنی

در مقایسه با گروه  Eبا این حال هشت هفته مصرف ویتامین 
مردان دارای کبد چرب    ALTآنزیم داری بر معنی تأثیرکنترل 

(. P= 219/0دار آن نشد )لکلی نداشت و منجر به تغییر معنیغیرا
 Eهمچنین هشت هفته تمرین تناوبی همراه با مصرف ویتامین 

مردان دارای    ALTآنزیم ی داری بر سطوح پلاسمایمعنی تأثیر
دار آن شد  کبد چرب غیرالکلی داشت و منجر به کاهش معنی

(013/0=P همچنین .)تمرین تناوبی همراه با مصرف   تأثیر
نسبت به تمرین تناوبی به تنهایی تفاوت معنی داری  Eویتامین 
به تنهایی   E(، اما نسبت به مصرف ویتامین P=205/0نداشت )

 (.  P=016/0اشت )داری دمعنی تأثیر
در مقایسه با گروه کنترل  هشت هفته تمرین تناوبی و در نهایت

مردان دارای کبد چرب    ASTآنزیم اری بر معنی د تأثیر
(.  P=019/0دار آن شد )غیرالکلی داشت و منجر به کاهش معنی

در مقایسه با گروه  Eبا این حال هشت هفته مصرف ویتامین 
مردان دارای کبد چرب   ASTآنزیم داری بر معنی تأثیرکنترل 

(. P= 281/0دار آن نشد )غیرالکلی نداشت و منجر به تغییر معنی
همچنین مشاهده شد که هشت هفته تمرین تناوبی همراه با  

آنزیم  داری بر سطوح پلاسمایی معنی تأثیر Eمصرف ویتامین 
AST    مردان دارای کبد چرب غیرالکلی داشت و منجر به

تمرین   تأثیر (. همچنین P= 018/0آن شد )ر داکاهش معنی
ناوبی به  نسبت به تمرین ت Eتناوبی همراه با مصرف ویتامین 

(، اما نسبت به  P=316/0داری نداشت )تنهایی تفاوت معنی
داری داشت  معنی  تأثیربه تنهایی  Eمصرف ویتامین 

(024/0=P.)  
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 (به صورت میانگین و انحراف معیار نشان داده شده استها داده) ASTو  fCK18 ،ALTمقایسه بین گروهي  . 1نمودار 

T  ،)گروه تمرین(V.E  گروه ویتامین(E ،)T+V.E ( تمرین +ویتامین گروهE و )C )گروه کنترل( 
01/0کمتر از دار در سطح  **تفاوت معنی                 05/0*تفاوت معنی دار در سطح کمتر از 
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 بحث
شامل تجمع چربی، التهاب، فیبروز و اختلال در  NAFLD پاتوژنز

هموستاز کبد است. با این وجود، تغییرات سبک زندگی می تواند  
را معکوس    NAFLDآسیب کبد را کاهش داده و حتی پیامدهای

.  فعالیت بدنی مسیرهای سلولی و مولکولی را در  (24 ،23) کند
دهد. تعداد زیادی از مبتلا به اختلالات کبدی تغییر می بیماران

دهند که مداخله ورزشی ممکن  مطالعات مدل تجربی نشان می 
، مانند اندازه قطرات  NAFLDنشانگرهای پاتولوژیک  است

های کبدی و ولچربی، فیبروز، استئاتوز وزیکولی، بالونینگ سل
یکوژن را  همچنین سطح تری گلیسیرید، کلسترول و محتوای گل

. علاوه بر این، فعالیت بدنی سیگنالینگ (25) کاهش دهد
اکسیداسیون کبدی را نیز  -و بتا  LDL-cانسولین، تحمل گلوکز، 

 18شده . سیتوکراتین قطعه قطعه(26-30) بخشدبهبود می
(fCK18که یک پروتئین رشته ،)  ای اسکلت سلولی است و

شود، با مرگ سلولی و آپوپتوز های کبدی بیان میسلولتوسط 
 .  (31) شودهای کبدی به جریان خون آزاد میسلول

در پژوهش حاضر نشان داده شد که بر اثر هشت هفته تمرین  
داری کاهش می یابد. همسو به طور معنی fCK18تناوبی سطوح 

با نتایج تحقیق حاضر، در مطالعات قبلی نشان داده شده است  
در بیماران  fCK18که ورزش کوتاه مدت تناوبی باعث کاهش 

. با این حال مکانیسم دقیق (32) شودمی  NAFLDمبتلا به 
توسط ورزش هنوز مشخص نشده است. ورزش   fCK18کاهش 

اهش کننده سیستم ایمنی، مانند کباعث تغییرات تعدیل 
های التهابی در گردش خون و افزایش سلول های پیشمونوسیت 

T  این،  . علاوه بر (34 ،33) شود تنظیمی در گردش خون می
و استرس شبکه   (35)ورزش کبد را در برابر استرس اکسیداتیو 

بخشد ا بهبود می رکند و اتوفاژی محافظت می  (36)آندوپلاسمی 
ناشی از   fCK18توانند در کاهش ها میکه این مکانیسم (37)

ورزش در مطالعه حاضر نقش داشته باشند. نشان داده شده است  
  CK18های سیتوکراتین از جمله که شکافته شدن پروتئین 

سط کاسپاز احتمالاً تشکیل اجسام آپوپتوزی را تسهیل کرده و تو
نات  . از طرف دیگر تمری(38) کندسیگنال آپوپتوزی را تقویت می 

ش آپوپتوز در کبد، به حفظ  توانند با کاهورزشی منظم می 
های این اثر به ویژه در کاهش آسیب  سلامت کبد کمک کنند.

های کبدی مانند کبد چرب غیرالکلی مفید  ناشی از بیماری
های مرتبط با بر بیان ژن  تأثیرتواند با ورزش منظم می است.

ها در کسیداسیون چربی آپوپتوز و التهاب، و همچنین با افزایش ا
اند . مطالعات نشان داده(23) هش آپوپتوز کمک کندکبد، به کا

و   Baxتوانند با کاهش بیان پروتئین که تمرینات ورزشی می 
های کبدی ، آپوپتوز را در سلول Bax/Bcl-2افزایش نسبت 

  fCK-18ده شده است که . همچنین نشان دا (39) کاهش دهند

و    (waist–hip ratio (WHR)) با سطوح نسبت دور کمر به لگن
همبستگی مثبت   (fatty liver index (FLI)) شاخص چربی کبد

و با توجه به   (40)و با سطوح آدیپونکتین همبستگی منفی دارد 
ی  العات گذشته ثابت شده است که فعالیت های بدناینکه در مط

و افزایش آدیپونکتین می شوند،   FLIو  WHRمنجر به کاهش 
را می توان به این تغییرات نیز نسبت   fCK18لذا کاهش سطوح 

داد. بنابراین فعالیت ورزشی یک محرک ضد آپوپتوزی را ایجاد 
  مر  شود. این ا  fCK18منجر به کاهش می تواند می کند که 

تعدیل شده    FAS1دهی تواند توسط کاهش در مسیر پیاممی
به عنوان یک پروتئین گلیکوزیله که در کبد سنتز   FASباشد، 

فعال شده و منجر به آپوپتوز   FASمیشود، توسط اتصال لیگاند 
در بیماران مبتلا به کبد   FAS شود و میزانسلولهای کبدی می

 . (41) چرب بالاست
بی  در چندین مطالعه تجربی ارزیا NAFLDبر  Eاثرات ویتامین 

با کاهش  Eشده است. در یکی از این مطالعات مصرف ویتامین 
های کبدی، کاهش استئاتوز بافتی و التهاب نکروزی، آنزیم

، افزایش فعالیت سوپراکسید دیسموتاز و کاهش MDAکاهش 
. (42) ز همراه بودهای مرتبط با التهاب، آپوپتوز و فیبروبیان ژن

در مطالعه دیگری، افزایش گلوتاتیون کبدی و کاهش  
ای های ستارهنشانگرهای استرس اکسیداتیو، فعال شدن سلول

های دریافت کننده مکمل کبدی و فیبروز بافتی را در موش 
 . (43) مشاهده شد Eویتامین 

معنی داری   تأثیر به تنهایی  Eدر مطالعه حاضر مصرف ویتامین 
هشت  تأثیری کبدی نداشت و بین هاو آنزیم fCK18بر سطوح 

هفته تمرین تناوبی به تنهایی و تمرین تناوبی همراه با مصرف  
رسد که دوز مشاهده نشد. به نظر می دارتفاوت معنی Eویتامین 

و مدت زمان مصرف آن از علل مهم دستیابی  Eمصرف ویتامین 
ی و همکاران در یک کارآزمایی بالین  Sanyalبه این نتایج باشند. 

را   NAFLDبزرگسال غیر دیابتی و غیر سیروزی مبتلا به  247
با دوز   Eهفته ویتامین  96مورد ارزیابی قرار دادند. آنها به مدت 

که پیامد آن بهبود المللی در روز مصرف نمودند بین واحد 800
شناسی برای استئاتوز، التهاب، بالونینگ  های بافتدر ویژگی

. در حالیکه در مطالعه حاضر (44) ودهای کبدی و فیبروز بسلول
واحد بین المللی در روز و به مدت   E ،400دوز مصرف ویتامین 

 هفته بود.  8
های در گروه  ASTو   ALT های کبدی، کاهشدر مورد آنزیم

نسبت به گروه   Eن تمرین تناوبی و تمرین تناوبی + ویتامی
به تنهایی  Eکنترل مشاهده شد، در حالی که در گروه ویتامین 

تفاوت معنی داری در سطوح پلاسمایی آنزیم های فوق مشاهده 
در اثر تمرین  ASTو  ALT  های نشد. کاهش معنی دار آنزیم

توان به افزایش اکسیداسیون کبدی، کاهش  ورزشی را می
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ژنیک، افزایش حساسیت به  فعالیت و مهار آنزیمهای لیپو
انسولین بافتی و کبدی و در نتیجه کاهش چربی کبد نسبت 

 . (45)داد

 گیرینتیجه
بر اثر    fCK18در پژوهش حاضر، سطوح پلاسمایی پروتئین 

ی به تنهایی و همراه با مصرف ویتامین هشت هفته تمرین تناوب
E   در افراد دارای کبدچرب غیرالکلی کاهش یافت. با توجه به

ی در بروز التهاب و  نقش این پروتئین بعنوان یک نشانگر زیست
های کبدی، نتیجه گیری می شود که تمرین آپوپتوز سلول

با کاهش نشانگر فوق، نقش   Eتناوبی همراه با مصرف ویتامین 
کبدی در در جلوگیری از تخریب و آسیب سلول های  مهمی

کبدچرب غیرالکلی خواهد داشت. لذا توصیه می شود افراد دارای  
کبدچرب غیرالکلی جهت جلوگیری از التهاب بیشتر و کاهش  
آسیب به سلول های کبدی، در کنار فعالیت های ورزشی منظم 

 را در برنامه خود داشته باشند.  Eمصرف ویتامین 

 اخلاقیات حظلام
های انسانی همراه  حاضر بر روی نمونهبا توجه به اینکه پژوهش 

با مداخله تمرین و مکمل تغذیه ای در مدت زمان نسبتاً طولانی 
انجام شده است، لذا با رعایت کامل اصول اخلاقی پژوهش،  

ییدیه کمیته اخلاق با شناسه  أت
IR.IAU.AHVAZ.REC.1404.181   از دانشگاه آزاد اسلامی

واحد اهواز دریافت شده است. از جمله این اصول اخلاقی می 
توان به داوطلبانه بودن آزمودنی ها جهت مشارکت در تحقیق،  
تشریح اهداف و روش کار، حق انصراف، محرمانه ماندن  

اطلاعات آزمودنی ها و در اختیار قرار دادن نتایج همراه با توصیه 
 ه آنها اشاره کرد.های کاربردی ب

 نافع م تضاد
  در منافعی تضاد گونههیچ که  دارندمی  اعلام  نویسندگان مقاله

 ندارد. وجود حاضر پژوهش

 مشارکت نویسندگان
انجام پروتکل تمرین، جمع آوری داده در طراحی مطالعه، ب .م

آ.س در  نقش داشتند.  و نگارش مقالهها و تجزیه و تحلیل آنها 
انتقال   گیری،مونه مراحل نها، اجرای تحقیق، آوری آزمودنیجمع
  هر دوی نقش داشتند. و نگارش مقاله ها به آزمایشگاه نمونه 

 .نویسندگان نسخه اولیه مقاله را مطالعه و تأیید کردند

 حمایت مالی
های انجام این پژوهش بصورت شخصی و توسط  تمام هزینه

 مین شده است. أدانشجو ت

 تشکر و قدردانی 
رشناسی ارشد دانشگاه آزاد نامه کااین مقاله برگرفته از پایان

صورت  ه باشد که هزینه انجام آن ب اسلامی واحد اهواز می
شده است که بدینوسیله از حوزه پژوهش تأمین شخصی 

دانشگاه آزاد اسلامی واحد اهواز و عوامل مرتبط تقدیر و تشکر  
شود. می
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