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 به نام خدایی که آفریده:

 جهان را، انسان را، علم را، معرفت را و عشق را...

 

-آسمانیکنم به آنان که مهر هایم را تقدیم میاکنون با احترام فراوان ماحصل آموخته

 ام است:شان آرام بخش آلام زمینی

 گاهم، پدرمبه استوارترین تکیه

 کران فداکاری و عشق، مادرمبه دریای بی

 کنددریغشان که هرگز فروکش نمیهای بیبه اساتیدم، به پاس راهنمایی

 و به همسرم، اسطوره زندگیم، پناه خستگیم و امید بودنم.

 

 کرانای از دریای بیان آموختم و هرچه بکوشم قطرهکه هرچه آموختم در مکتب عشق ایش

 مهربانیشان را سپاس نتوان گویم.
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به پاس راهنمایی ها و محبت های ارزنده استاد گرانقدرم جناب آقای دکتر علی حسنی که 

در طی مدت تحصیلم در دانشگاه همیشه الگو و راهنمای من بوده و مخصوصا در این 

پژوهش که با راهنمایی های بی دریغشان باعث به ثمر رسیدن آن شد کمال تشکر و 

 قدردانی را دارم 

اساتید محترم جنای آقایان دکتر علی اصغر مازنی، دکتر علی یونسیان و دکتر همچنین از 

بحرالعلوم و خانم دکتر رحیمه مهدیزاده و دیگر عزیزانی که ما را در این پژوهش همراهی 

 کردند تقدیر صمیمانه دارم.
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 تعهد نامه

 

اینجانب راضیه انصاری دانشجوی دوره کارشناسی ارشد فیزیولوژی ورزش دانشکده صنایع و مدیریت دانشگاه شاهرود 

های تأثیر هشت هفته تمرین هوازی پیشرونده و مکمل کاسنی بر سطوح آنزیمنامه نویسنده پایان 

آقای دکتر علی حسنی متعهد تحت راهنمائی جناب ( در بیماران مبتلا به کبد چرب غیرالکلی ALT,ASTکبدی)

 شوم.می

 .تحقیقات در این پایان نامه توسط اینجانب انجام شده است و از صحت و اصالت برخوردار است 

 .در استفاده از نتایج پژوهشهای محققان دیگر به مرجع مورد استفاده استناد شده است 

  دریافت هیچ نوع مدرک یا امتیازی در مطالب مندرج در پایان نامه تا کنون توسط خود یا فرد دیگری برای

 هیچ جا ارائه نشده است.

 و  «دانشگاه شاهرود»باشد و مقالات مستخرج با نام کلیه حقوق معنوی این اثر متعلق به دانشگاه شاهرود می

 به چاپ خواهد رسید. «UNIVERSITY SHAHROOD»یا 

 اند در مقالات گذار بودهتأثیر نامه  حقوق معنوی تمام افرادی که در به دست آمدن نتایج اصلی پایان

 گردد.مستخرج از پایان نامه رعایت می

  در کلیه مراحل انجام این پایان نامه، در مواردی که موجود زنده)یا بافتهای آنها( استفاده شده است ضوابط اخلاقی

 رعایت شده است.

 اطلاعات شخصی افراد دسترسی یافته یا استفاده شده  در کلیه مراحل انجام این پایان نامه، در مواردی که به حوزه

 است اصل رازداری، ضوابط و اصول اخلاق انسانی رعایت شده است.

 تاریخ                                                                                               امضای دانشجو

 مالکیت نتایج و حق نشر

 ها و تجهیزات ای، نرم افزارهای رایانهاین اثر و محصولات آن)مقالات مستخرج، کتاب، برنامه کلیه حقوق معنوی

باشد. این مطلب باید به نحو مقتضی در تولیدات علمی مربوطه ساخته شده است( متعلق به دانشگاه شاهرود می

 ذکر شود.

  باشد. مجاز نمیاستفاده از اطلاعات و نتایج موجود در پایان نامه بدون ذکر مرجع 
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 چکیده:

( سزرم  ALT،ASTهزای کدزدی)  ی تأثیر تمرین هوازی پیشرونده و مصرف مکمل کاسنی، بر سطوح آنززی  : مقایسههدف

 بود. NAFLDبیماران مدتلا به 

(تمزرین هزوازی   1سال، بزه طزور تصزادفی بزه سزه گزروه:        03تا  52ی سنی با دامنه NAFLDبیمار  03: شناسیروش

نفزر( تقسزی    13(مکمزل کاسزنی)  0نفزر( و   13(تمرین هوازی پیشرونده و دارونما)5نفر(، 13پیشرونده و مکمل کاسنی)

( بعزد از ههزر   5صزد  و   5.2به مدت هشزت هفتزه،    و دوبار در روز،100ml/g 2/3)ریشه کاسنی اتانولی عصارهشدند. 

دقیقزه اجزرای    03 جلسزه  هزر  و جلسه ای سههفته هفته، هشت هوازی پیشرونده به مدت تمرین مصرف کردند، برنامه

 53 بزه  تمرینزی  برنامزه  پیشزرفت  با تدریج به و شروع اول هفته در بیشینه قلب ضربان درصد 22 حرکات ایروبیک، با

آلانزین  اسزتفاده شزد.    ویلکهزا از آزمزون شزاپیر   دادهبزرای تعیزین چگزونگی توزیزع     رسید.  بیشینه قلب ضربان درصد

اسزتیودنت  و نتایج با استفاده از تزی   گیریترانسفراز سرم، پیش و پس از مداخله اندازهآمینوترانسفراز و آسپارتات آمینو

 آزمایش شدند. P<32/3داری همدسته و مستقل در سط  معنی

هفته تمرین هوازی پیشرونده همزراه مکمزل کاسزنی، تمزرین هزوازی       8 بعد ازهای تحقیق نشان داد که یافته: هایافته

الکلزی کزاهش   ح آلانین آمینوترانسفراز و آسپارتات آمینوترانسفراز سرم بیماران کدد چرب غیزر وپیشرونده و دارونما سط

راز کزاهش  ای مصرف مکمل کاسنی بر سط  آسزپارتات آمینوترانسزف  هفته 8، مصرف (P< 32/3داری را نشان داد)معنا

ای مصرف مکمزل کاسزنی بزر سزط  آلانزین آمینوترانسزفراز کزاهش        هفته 8، مصرف (P< 32/3)معناداری وجود دارد

هزای سزرم نشزان    گروهی، تفاوت معناداری را در سطوح آمینوترانسزفراز . مقایسه میان(P> 32/3)معناداری وجود ندارد

 داد.

بزا مصزرف مکمزل کاسزنی در مقایسزه بزا دو گروه)تمزرین هزوازی          توأم.پیشرونده ی تمرین هوازی : برنامهگیرینتیجه

سرم تأثیر بهتری بزر پیشزگیری، کنتزرل و درمزان بیمزاری       ASTو  ALTپیشرونده و دارونما، مکمل کاسنی( با کاهش 

NAFLD تری بر کاهش داشت، برنامه تمرین هوازی پیشرونده و دارونما تأثیر مطلوبALT   وAST    بزه  سرم مدتلایزان

NAFLD  .نسدت به گروه مکمل کاسنی داشت 

: تمرین هوازی پیشرونده، مکمل کاسنی، آلانین آمینوترانسزفراز ، آسزپارتات آمینوترانسزفراز، کدزدچرب     واژگان کلیدی

 الکلی.غیر
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 مقدمه

دار همراه با تغییر در ساختار های واگیرصنعتی و کنترل بیماری نشینی، زندگی در جهانتوسعه شهر

-های غیرر با افزایش بروز و شیوع  بیماریسنی جامعه به سوی سالمندی، جمعیت ما را هر چه بیشت

-دیابت نوع دوم رو به رو کرده است دیابت نوع دوم از شایع های مغزی،سکته ها،واگیر مانند: سرطان

 (.1) های مزمن عصر حاضر است که از گذشته در انسان شناخته شده استترین بیماری

 کدد و 1(NAFLD) غیرالکلی کددچرب صورت دو به آورنده بوجود علل اساس بر چربدکد بیماری

 و شده شناخته نیز کددچرب سندرم نام به کددچرب بیماری گردد،می تقسی  5(AFLD)الکلی چرب

 (.5) دشومی نامیده ه   (Esteatosis) کددی استئاتوز

 الکل، مصرف قطع با .یدآمی بوجود الکل زیاد مصرف اثر در و الکلیس  افراد در الکلی چربدکد بیماری

 غیرالکلی چربدکد بیماری کنند،می پیشرفت بهدودی سمت به بیماری علائ  و آن از ناشی عوارض

 و مسیر باشد، می شدن پدیدار حال در کنونی جوامع در که است کددی مزمن وضعیت ترینلمتداو

 از شکایاتی با همراه و کددی سیروز تا کدد آنزیمی سطوح علامت بدون رفتن بالا از بیماری محدوده

 (.0) دگردمی معرفی کددی هایسلول سرطان و کدد حاد نارسایی

ولودویگ توسط1983سالدرباربیماری شایعی است که اولین ،الکلیریچرب غبیماری کدد

در حال  .(5) نداشتندالکلمصرف از ایتاریخچهکهبودبیمارانیشاملوشدشناسایی همکاران

دی در سراسر جهان شناخته شده ترین بیماری مزمن کد، شایعالکلیغیر، بیماری کددچرب حاضر

 (.1،2) است

 انجام کدد در آنها متابولیس  کنی ،می مصرف غذایی زنجیره در ما که را هایییچرب طدیعی حالت در

 قطرات آوریعجم به شروع کددی هایلسلو که دهد می رخ زمانی چربدکد سندرم و گیرد می

 هایسلول در چربی متوالی شدن ذخیره این که نمایدمی (باشد می گلیسریدتری عمدتاً که) چربی

                                                           
1. Non Alcoholic Fatt  Liver Disease 
2. Alcoholic Fatt  Liver Disease 
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وان شاهراه متابولیس  بدن و کدد به عن(. 0) گرددمی الکلیرغی کددچرب بیماری بروز به منجر کددی

نیازهای تواند باشد که به نوبه خود میسازی مطرح می های سوخت ویندترین عضو درگیر در فرآاصلی

 آمینوترانسفرازهای آسپارتاتدن را تحت تأثیر قرار دهد. آنزی های دیگر بسازی دستگاه سوخت و

(ASTو ،) ترانسفرازآمینوبه ویژه آلانین (ALTبه عنوان مهمترین شاخص ،)لکرد سلامت های عم

های کددی مثل اند که سطوح بالای آنزی مطالعات نشان داده. (5،8،9،13) کددی به شمار می روند

ALT،AST  الکلیبا بیماری کددچرب غیر (NAFLD) که (. به طوری5،11،15) باشندمرتدط می

1چرب پیشرفته یابیشتر بیماران کدد
NASH های آسیب کددی درخون، مانندبا غلظت بالای شاخص 

AST,ALT (.10) شودتشخیص داده می 

داروهای شیمیایی مورد استفاده برای درمان این باشند، های کددی از مشکلات جهانی میبیماری 

گیاهان این موضوع سدب شد تا تمایل به استفاده از  ها اغلب دارای اثرات جاندی هستند،بیماری

(. بنابراین تحقیق برای یافتن داروهای مناسب گیاهی که بتوان جایگزین 11) نظر قرار بگیردی مدداروی

باشد. بسیاری از مواد طدیعی با منشأی شوند، لازم وضروری می ر حال حاضرداروهای مورد استفاده د

 (.12،10،15) اندن و حفاهت کدد مورد استفاده بودهگیاهی در طب سنتی ملل مختلف برای درما

ای از ترکیدات شیمیایی گیاهی هستند، که اثرات درمانی و ها یا ترکیدات فنلی دستهفنیل پروپانویید

شده می باشند. این اکسیدانهای شناختهسدت داده شده است و از جمله آنتین حفاهتی بسیاری به آنها

 باشندکسیداتیو نیز مورد توجه میهای اهای کددی در برابر آسیبن و حفاهت سلولترکیدات در درما

(15،18،19.) 

در بین مردم کشورهای مختلف  (،Cichorium intybus Lدر این میان گیاه کاسنی با نام علمی )

(. از جایی که 53) باشدهای کددی میبسیار مورد استفاده است و شهرت درمانی آن در رفع بیماری

رسد که این به نظر می باشد،اکسیدانی آن میبارزترین آثار کاسنی خاصیت آنتی ترین ویکی از مه 

                                                           
1.  Non Alcoholic Fatt  Esteato Hepatit 
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تواند ورزشی منظ  میفعالیت  (.51،55) فنلی متعدد در این گیاه باشداثر به دلیل حضور ترکیدات پلی

گیری چربی در ه درمانی مؤثر در خصوص کاهش رسوباز طریق چندین مکانیس  در بدن به عنوان را

 (.50) کدد مورد توجه باشد

-ای است که باعث کاهش خطر بیماریبدنی یکی از راهدردهای پیشگیرانهانجام فعالیت که،از جایی

(. 11) شودن روز به روز بیشتر آشکار میاهمیت آشود و هایی همچون کددچرب غیرالکلی می

فعالیت ( تحت تأثیر شدت، مدت و نوع AST,ALTهای کدد )دهد فعالیت آنزی مطالعات نشان می

مدت کاهش وزن بر لندبا بررسی اثر ب 1شوند. هیکمن و همکاراندستخوش تغییرات متنوعی می

ورزشی، کاهش ملای  وزن همراه با فعالیت دادند کهوزن نشان الکلی دارای اضافهبیماران کددچرب غیر

 بیمار   11با مطالعه روی  5سرینی واسا و همکاران (.51) شودسرم را موجب میALT بهدود در مقادیر 

NASH کاهش میانگین آنزی   ،روی و دوی نرمورزشی پیادهعالیتغذایی و فدریافتند که سه ماه رژی 

ALT و  واحد بر لیتر 5/00به  131سرم از AST شود، را سدب میواحد بر لیتر  2/11به  2/53سرم از

با بررسی اثر  0یوپور و همکاران (.13) از بیماران به حد نرمال رسید %12سرم ALT در این مطالعه 

روز مصرف این  5عصاره ریشه کاسنی بر موش های مدتلا به بیماری کددی نشان دادند که پس از 

(. هانا 52) کاهش پیدا کرد ALT,ASTهای کددی در روز، سطوح آنزی  ml/kg 833به میزان  عصاره،

هفته  8های صحرایی نر مدتلا به بیماری کدد دریافتند که با مطالعه اثر کاسنی روی موش 1و همکاران

(. از این رو این تحقیق 50) را بدندال دارد ALT,ASTهای مصرف مکمل عصاره کاسنی کاهش آنزی 

سط  آنزی  های در پی آن است که تأثیر تمرین هوازی پیشرونده و مکمل عصاره ریشه کاسنی را بر 

 چرب مورد مطالعه قرار دهد.یماری کدد( در بیماران مدتلا به بALT,AST) کدد

                                                           
1.  Hickman‌&‌et al 
2. Sreenivasa Baba & et al 
3. upur & et al 
4.  Hanaa   &  et al 
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 بیان مساله

 و تخریب از ناشی زاید محصولات دفع داروها، از زداییس  که است بدن مه  اعضاء از یکی کدد

 صورت به قند ذخیره خون، انعقادی عوامل تولید صفرا، صورت به خون قرمز هایگلدول نوسازی

 نقش الدته میداشد؛ بدن در آن هاینقش مهمترین از چربی و قند ساز و سوخت تنظی  نیز و گلیکوژن

 نداید نیز را غذایی مواد راه از شده جذب سموم و هامیکروب مقابل در دفاع و چربی جذب در کدد

 گرفت. نادیده

 بیماری ،بیماران مدتلا به کدد چرب غیر الکلی از نظر شدت ابتلای کدد در طیفی وسیع قرار می گیرند

افراد با تجمع ساده چربی به طوری که گروه بزرگی از این  است، برگشت قابل بیماری یک چرب کدد

 کدد هایسلول در گلیسرید( )تری چربی زیاد مقادیر تجمع دلیل به که ،اندهای کدد مواجهدر سلول

 (.55) دهد می تشکیل چربی را کدد وزن %2از بیشتر معمولاً بیماری این در آید.می وجود به

که در صورت  است، الکلیالکلی شامل استئاتوزساده و استئاتوهپاتیت غیرچرب  غیربیماری کدد

ددی در ارتداط های کسیروز می گردد. این گروه از بیماریپیشرفت منجر به فیدروز و در نهایت 

ای در ا بیماری زمینهشود که مصرف الکل و یاشند و این عدارت زمانی اطلاق میبمستقی  با چاقی می

موضوع چاقی و رابطه آن با عوامل خطرزای سلامتی از مواردی است که توجه  .(58) کار نداشند

الکلی به عنوان یک فنوتیپ یرچرب غکدد اخیرآً خود جلب نموده است، بسیاری از افراد جامعه را به

-دیسجدید چاقی هاهر شده که با چندین نوع و هنجارهای متابولیکی مانند: مقاومت به انسولین، 

 .(1،59،03) باشدرخونی و سندرم متابولیک مرتدط میلیپیدمی، پرفشا

 کددی هایآنزی  افزایش علت به بیماران از بسیاری و بوده علامت بدون بیماران اغلب بیماری این در

 بالا چربی دیابت، چاقی، مثل شرایط سایر بررسی حین در یا و آزمایشگاهی روتین هایتست جریان در

 کدد اینکه وجود با .است غیراختصاصی بیماری این علائ  معمولاً ند،شویم کشف فشارخون بیماری یا و

 و سازیذخیره ساخت، خون، آزاد چربیاسیدها بر ثیرأت با و داشته چربی متابولیس  در را اساسی نقش
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 عوامل که اندنموده بیان تحقیقات اکثر دهد،یم انجام را هانلیپوپروتئی و هایچرب نمودن خارج

 است نشده شناسایی و درک خوبی به شودمی الکلیرغی کددچرب بیماری به منجر که پاتوفیزیولوژی

ژه در افراد به وی این بیماری در هر سن و جنسی وجود دارد،احتمال بروز  در حال حاضر .(01،05،00)

 .(01) شودمشاهده می وزن هستند،چاقی که دارای اضافه

الکلی وجود دارد با این حال عارضه کددچرب غیر درمانی گوناگونی برای درمانداروهای اگر چه روش

به دلیل این که مقاومت به  بیماری معرفی نشده است،تا کنون دارویی مختص برای درمان این 

انسولین نقش مه  و اساسی در این بیماری دارد، گاهی داروهایی از قدیل: متفورمین و تیازولایدی 

زایش حساسیت به انسولین تجویز ندیون و تروگلیتازون، روزیگلتازون و پیوگلیتازون که برای بهدود و اف

 .(02،00) گیردمی رشوند مورد استفاده قرامی

جمی مورد تهادارویی و غیرهای غیرهای دارو درمانی به کارگیری روشاز طرف دیگر موازی با شیوه

-ورزشی و اصلاح رژی زندگی، فعالیتکه امروز متخصصان اصلاح سدکطوریتوجه قرار گرفته است به

ترین راه پیشگیری و و معقولانه ن کاهش وزن را بهتریننیو استفاده از داروهای گیاهی و همچغذایی 

 (.05،08) الکلی ذکر کرده اندچرب غیرکدد درمان بیماری

دهد و باعث بیماری دیابت نوع دوم را کاهش میورزشی منظ  عوامل خطرزای فعالیتاز جایی که  و

کاهش  ،ها، تسریع و بهدود اکسیداسیون چربیافزایش مصرف انرژی ،(1،09) خونبهدود تنظی  قند

 (.50) کل چاقی و کاهش چاقی شکمی می شود

 دهندنیز تجمع چربی در کدد را کاهش میچرب آزاد به داخل کدد و ها تراوش اسیدهایاین مکانیس 

(1،50،13). 

گیرشناسی، شیوع بیماری در کشور بالاست و پژوهشی که اثر فعالیت ورزشی و براساس مطالعات همه

الکلی بررسی ( سرم مدتلایان به کددچرب غیرALT,ASTهای )آنزی مصرف دارو گیاهی را بر سطوح 
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ی خارج از ایران، اثرات مداخله ای سه ماهه کند، تا کنون نشده است از طرفی در مطالعات انجام شده

ای در این حوزه مورد مطالعه قرار تا کنون اثرات مداخله ی هشت هفتهمورد بررسی قرار گرفته است و 

 نگرفته است.

در این پژوهش به دندال مطالعه تأثیر هشت هفته تمرین هوازی پیشرونده و همراه با  مابا این حال 

ای کددی مدتلایان به همکمل کاسنی به تنهایی بر سطوح آنزی مصرف  مکمل عصاره کاسنی، مصرف

دارو غیر ری دها قصد دارند بهترین شیوهو در پایان با مقایسه این روش ی باشچرب غیرالکلی میکدد

 الکلی را معرفی نمایی .چرب غیری بیماری کددشیمیای

 ضرورت و اهمیت تحقیق

الکلی افزایش یافته است، زیرا این بیماری طیف ر سراسر جهان توجه به بیماری کددچرب غیرد

از طرفی با چندین   .(02،11) گرفته و با سرعت زیادی رو به افزایش استرا در بر وسیعی از جوامع

به  فیدروز، سیروز، نارسایی و یا حتی ،باشد، استئاتوهپاتیتر ارتداط مینوع از اختلالات متابولیکی د

 (.50،02،15،10،11) شودکارسینومای کددی تددیل می

الکلی با درصد بیماران مدتلا به کددچرب غیر 52تا  12 اخیراً پژوهشی مروری نشان داد که تقریداً

 بنابراین دیگر با یک بیماری خوش خی  رو به رو نیستی  .(12) شوندپیشرفت دچار سیروز کددی می

نترل و بهدود بیماری ک ،ثر جهت پیشگیریهای درمانی مؤراهبه همین دلیل لزوم پیشرفت  (.10)

نیازمند  ،برای دسترسی به دانش مورد نظر (.50) گرددتر میالکلی روز به روز محسوسچرب غیرکدد

 مطالعات بیشتر می باشی .

بهدود و در  ظ های انسانی ثابت کرده اند که، فعالیت ورزشی منبسیاری از مطالعات پیشین روی نمونه

الکلی از قدیل: چرب غیرر بیماری کددوژنز دخیل دو دیگر عوامل مه  پاتدرمان مقاومت به انسولین 

های اندکی وجود متابولیک و چاقی مؤثر است، اما پژوهشگلیسریدمی، هیپرگلیسمی سندرم هیپرتری

 (.02،13،11) الکلی بررسی کرده باشدمثدت را در بیماران مدتلا به کددچرب غیردارد که این اثرات 
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روی چربی کدد، به ویژه  ها صورت گرفته، تأثیر مفید فعالیت ورزشی رااگرچه مطالعاتی که روی موش

-نی بر تغییرات چربی کدد در نمونهموده است، اما ارتداط مستقل فعالیت بدهای چاق، اثدات ندر نمونه

های بیشتر برای کشف عوامل های حیوانی و انسانی به طور مشخص نشده است و نیاز به بررسی

 (.50) باشدگر میمداخله

یرات تأثهای زمانی مختلف، ورزشی در دورهکه چه میزان از شدت و حج  فعالیتبه علاوه هنوز این 

الکلی و عوامل خطرزا وابسته به متابولیک آن دارد، در پرده مطلوب درمانی بر بیماری کددچرب غیر

زشی همراه و بدون مصرف ورهای اندکی در خصوص اثر فعالیتکنون پژوهشتا  (،50) ابهام است

 (.11) الکلی انجام شده استهای انسانی مدتلا به کددچرب غیرگیاهی روی نمونهمکمل دارو

بر  را هوازی منظ  ر تمریناتیثمحققین و پژوهشگران متعددی در تحقیقات تجربی خود به بررسی تأ

، در نتایج کاهش سطوح این آنزی  اندرا مورد بررسی قرار داده (ALT,AST) های کددیسط  آنزی 

مطالعه قرار ها را مشاهده شد، این در حالی است که برخی از تحقیقات که در همین زمینه مورد 

 (.108،109اند )ها را نشان دادهافزایش سط  آنزی  گرفت،

های کددی، بسیار اندک کار   آنزی ی تأثیر عصاره کاسنی بر سطازطرفی مطالعات داخلی در حیطه

های تواند به عنوان اولین تحقیقی باشد که در زمینه آنزی شده است، لذا تحقیق حاضر احتمالاً می

های مصرف مکمل عصاره کاسنی بر سط  آنزی کددی و ارزیابی تأثیر تمرینات هوازی پیشرونده و 

 چرب صورت گرفته باشد.( در بیماران کددALT,ASTکددی )

 اهداف تحقیق

 :هدف کلی

 مکملمصرف  و تمرین هوازی پیشروندههشت هفته ثیر کلی از انجام این تحقیق بررسی تأ هدف

 است. غیرالکی چربدر بیماران مدتلا به کدد ALT,ASTهای کددی کاسنی بر آنزی 
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 :اهداف ویژه

 الکلی.چرب غیردر بیماران مدتلا به کدد ALTپیشرونده  بر آنزی   .تعیین اثر تمرین هوازی1

 الکلی.چرب غیردر بیماران مدتلا به کدد AST.تعیین اثر تمرین هوازی پیشرونده بر آنزی  5

 الکلی.چرب غیرتلا به کدددر بیماران مد ALTکاسنی بر آنزی   اثر مکملتعیین .0

 الکلی.چرب غیردر بیماران مدتلا به کدد ASTکاسنی بر آنزی   مکمل.تعیین اثر 1

در بیماران مدتلا به  ALTکاسنی  بر آنزی   مکملمصرف .تعیین اثر تمرین هوازی پیشرونده و 2

 الکلی.چرب غیرکدد

در بیماران مدتلا به  ASTکاسنی بر آنزی   مکملمصرف .تعیین اثر تمرین هوازی پیشرونده  و 0

 الکلی.کددچرب غیر

 :های تحقیقفرضیه

 ثیر دارد.الکلی تأغیر چربدر افراد مدتلا به کدد ALTتمرین هوازی پیشرونده بر آنزی   -1

 ثیر دارد.الکلی تأغیرچرب مدتلا به کدد در افراد ASTتمرین هوازی پیشرونده بر آنزی   -5

 ثیر دارد.الکلی تأدر افراد مدتلا به کددچرب غیر ALTکاسنی بر آنزی   مکملمصرف  -0

 ثیر دارد.الکلی تأغیرچرب در افراد مدتلا به کدد ASTکاسنی بر آنزی   مکملمصرف  -1

 چربدر افراد مدتلا به کدد AST کاسنی بر آنزی  مکملمصرف و تمرین هوازی پیشرونده  -2

 دارد.الکلی تأثیر غیر

چرب در افراد مدتلا به کدد ALTکاسنی بر آنزی   مکملمصرف تمرین هوازی پیشرونده و  -0

 ثیر دارد.الکلی تأغیر

5-  
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 های تحقیق:محدودیت

 اقتصادی متفاوت بودند.-ها از نظر وضعیت اجتماعیآزمودنی-1

 ندوده است.های فردی و تأثیر وراثت از عواملی است که تحت کنترل محقق تفاوت-5

های های سازشی و سازگاری به برنامه تمرینی و مصرف مکمل کاسنی تحت تأثیر تفاوتپاسخ-0

 کنترل محقق ندوده است.مستقی  تحتفردی است که به طور 

 های تحقیق:پیش فرض

 ی تمرین ورزشی مستمر و منظ  نداشتند.ها سابقهآزمودنی-1

که عدم رعایت نحو مطلوبی با محقق همکاری کردند. به طوریها در این تحقیق به ی آزمودنیهمه-5

 های قراردادی موجب حذف نمونه شد.هر کدام از دستورالعمل

 کردند.ی تمرین ورزشی شرکت میها با انگیزه در برنامهی آزمودنیهمه-0

 ها یکسان بود.ها برای تمام آزمودنیها و آزمونشرایط اجرای تست-1

 و اصطلاحات: هاتعاریف واژه

 تمرین هوازی: 

طولانی هستند که گروه های  ای بدنی با شدت متوسط و مدت نسدتاًهفعالیت تمرین هوازی،

نها به حضور و مصرف اکسیژن توسط عضلات بدن ی بزرگ را فعال می کنند و اجرای آعضلان

مین ق سیست  هوازی تأاز طری عمدتاً ها،ع فعالیتانرژی مورد نیاز برای اجرای این نو وابسته است.

 تنفسی را افزایش دهند._هوازی و استقامت قلدیتوانند کارایی سیست و این تمرینات میمیشود 

با سرعت ک  و متوسط  ،طناب زدن و شنا کردن سواری،دوچرخه دویدن، جاگینگ، ،رویپیاده

 .(15)ای از فعالیت هوازی هستندی سادههامثال

سلامتی و با اهداف  تکرار و مدت کافی برای کسب یا حفظ آمادگی، تمرینات هوازی با شدت،

 .(15) شودم میورزشی انجا
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درصد  53تا 22بدنی اطلاق می شود که با شدت برنامه تمرین هوازی به فعالیت قیقدر این تح

 شود.ای در هفته انجام میدقیقه 03ر سه جلسه ای به مدت هشت هفته با تواتذخیرهقلب ضربان

 کاسنی:

ترین موضوعات مربوط به  ترین و پرجاذبه مداحث مرتدط با گیاهان دارویی و داروهای گیاهی از مه 

ی مصرف گیاهان دارویی به قدمت حضور انسان  های اخیر بوده است. تاریخچه علوم پزشکی در دهه

ن دارویی بهره ها از گیاها باشد. تقریداً در تمام اقوام و قدایل، انسان ی زمین می بر روی کره

-ی( که امروزه با اثراتی متنوع مانند آنتCichorium intybus Lاند. گیاه کاسنی ) گرفته می

ای در  التهاب، مصرف گستردهاکسیدان و ضدی قندخون، آنتی مالاریا، کاهندههپاتوتوکسیسیتی، ضد

نّتی ایران، این گیاه باشد. در منابع طب س ایران و سایر کشورها داشته است یکی از این گیاهان می

با نام هندباء ذکر شده است و اطدای قدی  از گیاه کاسنی به عنوان گیاهی با طدع سرد و تر یاد 

شده  ر، مدر، ملین و اشتها آور مصرف اند. در گذشته این گیاه به عنوان مقوی کدد، صفرا آو کرده

نیز به اثدات رسیده اند. در این های آزمایشگاهی، امروزه  است که تعدادی از این خواص طی بررسی

های ارزشمند گذشتگان در  مطالعه سعی شده است تا با مروری بر منابع طب سنّتی ایرانی و داشته

مورد یکی از گیاهان دارویی مه  و بررسی اثرات مشاهده شده از این داروگیاه در مستندات علمی 

ب سنّتی و پزشکی نوین معرفی آن در طاخیر، ضمن بررسی تطدیقی این موارد، این گیاه و اثرات 

 .(18) گردد

 :ALT,AST)های کددی )آنزی 

ای هستند  که در سوخت و ساز و اعمال حیاتی سلول دخالت داشته و ها مواد پروتئینی ویژهآنزی 

های به همین علت آمینوترانسفراز قلب و به ویژه کدد پراکنده اند؛ به میزان بیشتر در عضلات،

نها بازتابی از دی کدد شناخته شده اند و افزایش آی تشخیص عملکرهای ویژهعنوان آنزی کددی به 

 های کددی است.آسیب سلول
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آمینوترانسفراز از و آسپارتاتآمینوترانسفرآلانین های کددی،در این پژوهش منظور از آمینوترانسفراز

 .(19،23) شودگیری میدر سط  سرمی اندازه باشد کهمی

 الکلی:چرب غیربیماری کدد

صد وزن در 2ها به مقدار بیش از شدید ذرات درشت چربی در هپاتوسیتهرگاه تجمع متوسط تا 

سرم در شرایط عدم  (ALT,ASTهای کددی )های کددی و افزایش آنزی کدد همراه با التهاب لدول

کددچرب غیرالکلی شناخته ها به عنوان بیماری این نشانه توجه الکل مشاهده شود،مصرف قابل

 .(10) شودمی

ست که با استفاده از سونوگرافی بیماری ا ،الکلییمار مدتلا به کددچرب غیردر این تحقیق منظور از ب

عی برابر ی حالت طدی 2/1آمینوترانسفراز به بیش از ه به طوری سط  سرمی آنزی  آلانینیید شدتأ

عدم مصرف  مینوترانسفراز کمتر از یک است.آآمینوترانسفراز به آلانینافزایش یافته و نسدت آسپارتات

هپاتیت  ،B,Cهای کددی)هپاتیت ویروسی رد سایر بیماری گرم در روز(، 53قابل توجه الکل )کمتر از 

 های عروق کرونری،بیماری تریپسین(،آنتی _1αهموکروماتوز و کمدود  ویلسون، سلیاک، ،خود ایمنی

 ید شده است.ستئاتوهپاتیت غیرالکلی تأیو هیپوتیروئیدی در بیمار مدتلا به انارسایی کلیه 
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 قدمهم

شود نخست به بیان و تعریف که به دو بخش مدانی نظری و پیشینه تحقیق تقسی  می در این فصل

خارج از کشور را در  انجام شده در داخل وسپس در ادامه نتایج تحقیقات شود و مفاهی  اشاره می

 شود.( در بیماران کددچرب غیرالکلی اشاره میALT،ASTهای کددی)رابطه با  آنزی 

 مبانی نظری تحقیق

 تشریح فیزیولوژیک کبد

% وزن بدن را 2/1_2/5کیلوگرم دارد و  2/1 تا1کدد بزرگترین ارگان بدن ما است، که وزنی بین 

پهن یا دراز و  )کوتاه و کندکدد براساس شکل کلی بدن تغییر میازه و شکل اند دهد. -تشکیل می

 (.00شود( )باریک می

% جریان خون 83دار شریان کددی می باشد و % جریان خون کددی از خون روشن اکسیژن53تقریدآً 

 مواد غذایی استپانکراس و طحال به کدد بر میگردد و غنی از  ها،کدد از ورید پورت که از معده، روده

(00.) 

های کددی از نوع هپاتوسیت هستند و دوسوم توده کددی را تشکیل می دهند. باقی بیشتر سلول

 ایهای ستاره)از سلولهای سیست  رتیکولواندوتلیال(، سلول های کوپفرهای کددی شامل سلولسلول

های مجاری صفراوی و عروق خونی، سلول اندوتلیالهایسلول کننده چربی(،های ایتو یا ذخیره)سلول

 (.00) هستندو ساختارهای حمایتی، 

 فیزیولوژی کبد

دهند. این هموستاز و سلامت در بدن انجام میها اعمال حیاتی بسیاری در راستای حفظ هپاتوسیت

های حامل، فاکتورهای انعقادی، )آلدومین، پروتئین های سرماعمال شامل؛ ساخت اکثریت پروتئین
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های صفراوی، کلسترول، لسیتین، )اسید هایشبسیاری عوامل هورمونی و رشدی(، سنتز صفرا و حامل

)گلوکز، گلیکوژن، لیپیدها، کلسترول، اسیدهای آمینه( متابولیس  و  غذاییفسفولیپید(، تنظی  مواد 

ها در ادرار و نع آها، داروها( برای دفها، کاتیونکنژوگاسیون ترکیدات لیپوفیلیک )بیلی روبین، آنیون

 (.00) شوندصفرا می

سازند که متابولیس  بالایی گر شیمیایی را میهای کددی با ه  یک مجموعه بزرگ واکنشکل سلول

دهد. مواد یسوبستراها و انرژی را از یک سیست  متابولیک در اختیار سیست  دیگر قرار م دارد، 

سایر نواحی بدن انتقال می یابند، تعداد زیادی وهیفه سازد که به کند و میمتعددی را پردازش می

 (.21ابولیک انجام می دهد)مت

 (اعمال متابولیکی کبد3

 هاالف(متابولیس  چربی

های خاصی از متابولیس  توانند چربی را متابولیزه کنند، ولی جندههای بدن میاگرچه تمام سلول

این قرار است که گیرد. اعمال خاص کدد  در متابولیس  چربی از در کدد صورت می چربی عمدتاً

چرب جهت تأمین انرژی سایر اعمال بدن، ساخت مقادیر زیاد کلسترول، هایاکسید کردن اسید

گیرد. برای ها انجام میها و کربوهیدراتها، ساخت چربی از پروتیئنفسفولیپید و اکثر لیپوپروتیین

-شکند و سپس اسیدچرب میربی به گلیسرول و اسیدهایخنثی، ابتدا چهای کسب انرژی از چربی

ها بعدآً شوند که این ریشهدو کربنی استیل شکسته میهای چرب با بتا اکسیداسیون به ریشههای

سیتریک شود و از اکسیداسیون آن مقادیر تواند وارد چرخه اسیدکوآ میسازند. استیلکوآ میاستیل

-تواند انجام شود، ولی در سلولهای بدن میاکسیداسیون در تمام سلولد گردد. بتاوهی انرژی آزااند

کوآی ساخته شده استفاده کند، اما با تواند از تمام استیلخود کدد نمی های کددی بسیار سریع است.

سازد؛ این اسید بسیار محلول از استواستیک میملکول اسید1کوآ، لملکول استی 5متراک  کردن 
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شود تا جذب گردد و سپس به سراسر بدن حمل میکددی وارد مایعات خارج سلولی می هایسلول

 ها گردد. سایر بافت

کوآ  را به روش کنند و سپس  استیلکوآ تددیل میک را مجددآبًه استیلها ه  اسیداستواستیاین بافت

% 83ست. حدود ا هامتابولیس  چربینمایند. بدین ترتیب کدد مسئول بخش عمده معمول اکسید می

-شود که به درون صفرا ترش  میمی های صفراوی تددیلاز کلسترول ساخته شده در کدد به نمک

بافتی همه های شود تا از طریق خون به سلولها منتقل میگردند؛ باقیمانده آن ه  به لیپوپروتیئن

شوند و عمدتآً به وسیله ساخته می ها ه  در کددترتیب فسفولیپیدجای بدن برسد. به همین

های ها از کلسترول و فسفولیپیدها برای ساخت غشاها، ساختمانگردند. سلولها حمل میلیپوپروتیئن

کنند. تقریدآً کل ساخت اند استفاده میداخل سلولی، مواد متعدد شیمیایی که برای عملکرد سلول مه 

ه شدن در گیرد. چربی پس از ساختیز در کدد صورت میها نها و پروتیینچربی بدن از کربوهیدرات

 (.21) شود تا اندوخته گرددمی ها به بافت چربی حملنکدد به وسیله لیپوپروتئی

 هاب(متابولیس  کربوهیدرات

کدد با کمک به حفظ غلظت طدیعی گلوکز خون نقش کلیدی کدد در متابولیس  کربوهیدرات ایفا 

تددیل گلوکز   دهد گلوکز اضافی را از خون بردارد، پس ازکدد اجازه میاندوزش گلیکوژن به  کند.می

زیاد کرد آن را به سازی شود، سپس زمانی که غلظت گلوکز خون شروع به افت به گلیکوژن، ذخیره

 (.21) ار کدد را عمل بافر گلوکز گوینداین ک خون بازگرداند،

 هاپ(متابولیس  پروتئین

تواند بیش ها است. کدد نمیوارد مربوط به متابولیس  پروتئیناحتمالآً م ترین عملکردهای کددحیاتی

نظر کند و در عین حال شخص زنده ات کدد در متابولیس  پروتئین صرفاز چند روز از خدم

ها از این قرار است که دزآمیناسیون بماند. مهمترین اعمال کدد در متابولیس  پروتئین
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ها برداشت آمونیاک از مایعات از بدن، ساخت پروتئین اسیدهای آمینه، ساخت اوره جهت

ترکیدات از اسیدآمینه، انجام  ه  و ساخت سایر آمینه مختلف بهپلاسما و تددیلات اسیدهای

آمینه ابتدا باید دزآمینه شوند تا بتوانند صرف تولید انرژی شوند یا به گیرد. اسیدهایمی

-تواند در سایر بافتدزآمیناسیون میمقدار کمی از گردند. ها تددیل ها یا چربیکربوهیدرات

آمینه است. ولی این دز آمیناسیون کددی اسید ها انجام شود،های بدن بدن به ویژه در کلیه

شود. مقادیر زیادی د، از مایعات بدن برداشته میآمونیاک طی فرآیند ساخت اوره در کد

مقادیر دیگری ه  پیوسته به وسیله  گردد وبا فرآیند دز آمیناسیون تولید میآمونیاک 

گردد. بنابراین اگر کدد اوره نسازد، شود و جذب خون میروده ساخته می های درونباکتری

شود. در واقع رود و سدب اغمای کددی و مرگ میآمونیاک پلاسما به سرعت بالا میغلظت 

آمونیاک در خون  دتواند سدب افزایش بیش از حاهش زیاد جریان خون از کدد ه  میحتی ک

-ایجاد می نهایت سمی است. گاهی که بین ورید پورت و ورید اجوف شنتشود که حالتی بی

ها ها پلاسما به جز بخشی از گاماگلدولینتقریدآً تمام پروتئین دهد.شود، چنین حالتی رخ می

-گلدولینها پلاسما گاما % از کل پروتئین93شوند، یعنی حدود های کدد ساخته میدر سلول

های لنفاوی بدن های بافتدر پلاسماسل هایی هستند که عمدتآًبادیهای باقیمانده، آنتی

پلاسمایی  تواند پروتئیندر روز می گرم 23تا  12شوند. کدد با حداکثر سرعت ساخته می

 1را هرف  تواند آنکدد می ها پلاسما از دست برود،بسازد. بنابراین اگر قریب نیمی از پروتئین

 (.21) هفته جایگزین نماید 5 تا

 آمینه معین و نیز ساخت سایرکدد، قابلیت آن در ساخت اسیدهای یکی از مهمترین اعمال        

آمینه ند تمام اسیدهایتواآمینه است. مثلاً کدد میترکیدات مه  شیمیایی از اسیدهای

شود که همان کتواسیدی ساخته میغیرضروری را بسازد. برای این منظور ابتدا  اصطلاحاً

آمینه مورد نظر )جز در محل اکسیزن کتونی( را داشته باشد. سپس ترکیب شیمیایی اسید
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ید منتقل آمینه موجود به کتواسآمیناسیون، ریشه آمین از یک اسیدطی چند مرحله ترانس 

 (.21) گیردو جای اکسیژن کتونی را می شودمی

 هات(کدد محل ذخیره ویتامین

است.   A،D،B12های که شامل گلیکوژن، آهن و ویتامین کندهمچنین مواد بسیاری را ذخیره می کدد           

های ها دارد و کدد از دیرباز به عنوان مندعی عالی از ویتامینسازی ویتامینکدد تمایل خاصی به ذخیره

هاست، بیش از سایر ویتامین Aی کددی ویتامین رفته است. اندوختهبه کار ران معین برای درمان بیما

ه  در آن ذخیره شده است. مقدار  B12و ویتامین  Dاما در حالت طدیعی مقادیر زیادی ویتامین 

 Dویتامین شود. Aماه مانع از بروز کمدود ویتامین  13تواند به حدی باشد که تا می Aذخیره ویتامین 

 و مقدار ذخیره ویتامینبرای جلوگیری از کمدود کافی باشد  1 تا 0تواند ذخیره شود که به حدی می

B12   (.21) مکن است تا چند سال ه  کافی باشدسال کافی است و م 1ه  حداقل 

 ث(کدد مندع ذخیره آهن        

کند، جدا از آهن موجود در هموگلوبین خون، بیشترین میزان د آهن را به شکل فریتین ذخیره میکد         

های کدد حاوی مقادیر زیادی از بدن معمولآً به شکل فریتین در کدد ذخیره شده است. سلولآهن 

پذیر با آهن است. بنابراین زمانی که مقدار آهن ین هستند که قادر به ترکیب برگشتآپوفریت پروتئین

ه همین که بسازد و شود و فریتین مین ترکیب میت بدن اضافی باشد، آپوفریتین با آموجود در مایعا

گردد. زمانی که خیره میهای کدد ذای از بدن به آن نیاز باشد در سلولشکل تا هنگامی که در نقطه

شود. لذا یین برسد، آهن از فریتین آزاد میآهن موجود در مایعات در حال گردش بدن به حدی پا

 (.21) آهن را دارد و محیطی برای ذخیره فریتین کدد نقش نوعی بافر آهن خون_سیست  آپوفریتین 

 ج(تشکیل مواد خونی مورد استفاده در انعقاد        
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سازد. مواد انعقادی که در کدد ساخته می شوند مواد لازم برای انعقاد خون را میکدد درصد زیادی از            

برای  kو چند فاکتور مه  دیگر. ویتامین  کنندهفیدرینوژن، پروترومدین، گلدولین تسریع عدارتنداز:

انجام فرآیندهای متابولیک ساخت کددی چند تا از این مواد به ویژه پروترومدین و فاکتورهای 

VII,IX,X  نیاز هست. غلظت تمام این مواد در غیاب ویتامینK مانع  شود و این تقریداًبه شدت ک  می

 (.21) گرددعقاد خون میاز ان

 دفع مواد چ(کدد و     

ها و سایر مواد توسط کدد انجام می گیرد. محیط شیمیایی فعال کدد به برداشت یا دفع داروها، هورمون        

سیلین، اروها از جمله سولفونامیدها، پنیزدایی یا دفع تعداد زیادی از دخاطر توانمندی آن در س 

ه است. چند هورمون ترش  شده از غدد شناخته شد به درون صفرا کاملاًسیلین و ایترومایسین آمپی

های استروییدی نظیر استروژن، کورتیزول و ریز از جمله تیروکسین و تقریدآً تمام هورموندرون

گردند. شوند یا دفع میوسط کدد دستخوش تغییر شیمیایی میآلدوسترون ه  به طریقی مشابه ت

در مایعات بدن منجر شود و لذا ها هورمونتواند به تجمع زیاد یک یا چند تا از این آسیب کدد می

 های عمده دفع کلسی  از بدن،های هورمونی گردد. بالاخره یکی از راهتواند سدب پرکاری دستگاهمی

 (.21) آن به روده و دفع با مدفوع است ترش  آن از کدد به درون صفرا و سپس ورود

 (کبد منبع ذخیره خون2          

میلی لیتر خون در هر دقیقه از ورید  1323جریان خون زیاد و مقاومت عروقی ک  است. حدود کدد دارای       

لیتر دیگر نیز از شریان کددی میلی 033یابد و تقریدآً باب به داخل سینوزوئیدهای کددی جریان می

 1023شود، یعنی میزان جریان خون کل کدد به طور متوسط حدود ها وارد میبه درون سینوزوئید

ده قلدی در حال استراحت است. چون کدد درصد برون 55ست. این مقدار حدود لیتر در دقیقه امیلی

مقدار طدیعی  های خونی آن اندار شود.تواند در رگیک اندام قابل اتساع است لذا مقادیر زیاد خون می

لیتر یا میلی 123های کددی های کددی و ه  سینوزوئیدخون موجود در ورید حج  خون کدد شامل
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شود که فشار فشار زیاد در دهلیز راست موجب میدرصد حج  کل خون است. هنگامی که  13تقریدآً 

ها و اضافی گاهی در ورید تا یک لیتر خون 2/3در کدد بالا برود کدد متسع شده و بدین وسیله 

احتقان محیطی به وجود یژه در نارسایی قلدی همراه این امر به و شود.های کددی اندار مییدسینوزوئ

آید. به این ترتیب کدد در واقع یک اندام وریدی قابل اتساع بزرگ است که قادر است در مورد زیاد می

بودن حج  خون به عنوان یک مخزن خونی با ارزش عمل کند و در مواقع کاهش حج  خون قادر به 

 (.21) تأمین خون اضافی است

 (تشکیل مجدد بافت کبد1      

تواند متعاقب از بین رفتن بافت کددی یا به علت خارج کردن نسدی کدد توسط عمل جراحی کدد می          

یا آسیب حاد کددی تا زمانی که عفونت ویروسی یا التهاب به آسیب اضافه نشده باشد خود را تجدید 

گردد که شود و موجب میصد کدد برداشته میدر 53کند. درعمل جراحی خارج کردن کدد که در آن 

گردانند. این تشکیل مجدد به طور قابل ده و کدد را به اندازه اولیه بازهای باقیمانده بزرگ شلدول

شود. در جریان تشکیل مجدد کدد، تخمین روز انجام می 5تا  2ها طی ملاحظه سریع بوده و در موش

ه اندازه و حج  اولیه کدد شوند و بعد از آن کها یک یا دو بار تکثیر میشود که هپاتوسیتزده می

های کددی همراه با گردند. در بیماریمیخود بازها به حالت خاموش معمولی برقرار شد هپاتوسیت

شود و عمل کددی های ویروسی روند تشکیل مجدد کدد شدیدآً مختل میالتهاب، فیدروز و یا عفونت

 (.21) گرددخراب می

 کننده خونعمل پاک(سیستم ماکروفاژی کبدی یک  4         

کند. درواقع در ها جذب میودهکند تعداد زیادی باکتری از رهای روده عدور میخونی که از مویرگ          

کنند های کولون رشد میای از خون ورید باب قدل از ورود به کدد تقریدآً همیشه باسیلکشت نمونه

ای از خون گردش سیستمیک فوق العاده نادر است. های کولون در کشت نمونهکه رشد باسیلدر حالی
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های کددی را های فاگوسیتی درشتی که سینوزوئیدهای کوپفر یعنی ماکروفاژی عملکرد سلولمطالعه

توانند خون ها میکنند به وسیله فیلمدرداری با سرعت زیاد نشان داده است که این سلولمفروش می

با کارآیی زیادی تمیز و تصفیه کنند. هنگامی که یک باکتری به طور ها را هنگام عدور آن از سینوزوئید

کند، باکتری در کمتر از یک صدم ثانیه از دیوار سلول ای با یک سلول کوپفر تماس پیدا میلحظه

احتمالآً کمتر از گیرد تا این که هض  شود. کوپفر گذشته و به طور دایمی در داخل سلول جای می

شوند که از کدد عدور کرده ی که از روده وارد خون ورید باب می شوند موفق میهاییک درصد باکتری

 (.21) و وارد گردش خون سیستمیک شوند

 (کبد و جریان لنف 5      

 0دهند تا ه  مایع و ه  پروتئین با غلظت حدود پذیر واجازه میهای کددی بسیار نفوذذ سینوزوئیدچون مناف

چنین نفوذپذیری ه های پلاسما است. فقط اندکی کمتر از غلظت پروتئینلیتر است که گرم در دسی

دهد که مقدار زیادی لنف تشکیل شود. های کددی اجازه میزیاد آندوتلیوم سینوزوئیدالعاده فوق

 شودی لنف تشکیل شده در بدن در شرایط استراحت، در کدد تولید میحدود یک دوم کلیه بنابراین،

(21.) 

 رشح صفرا(ت 6     

دهنده صفرا، علاوه بر آب و ترین اجزاء تشکیلباشد. مه تولید و ترش  صفرا از اعمال ترش  خارجی کدد می

درصد از اسیدهای صفراوی بطور اولیه  13باشد. حدود ها، اسیدهای صفراوی و بیلیروبین میالکترولیت

تارین در شدکه اندوپلاسمی صاف و از طریق کانجوگاسیون اسید کولیک یا اسید آمینه گلیسین یا 

ی یهروبین حاصل از تجزشود. بیلیدرصد بقیه از طریق باز جذب از روده تأمین می 93تولید و 

ها گرفته شده و محلول در آب و در خون وجود دارد، توسط هپاتوسیتهموگلوبین که به صورت غیر
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های مده و به کانالیکولدرآوکورونیک به صورت محلول در آب گلگه شدن با اسیدپس از کانجو

 (. 25) شودصفراوی ترش  می

 آنزیم ها         

ها اغلب ساختمانی پروتئینی دارند که واکنشهای شیمیایی را بدون تغییر در ثابت تعادل واکنش، آنزی          

نشده و کنند ولی مصرف ها نظیر کاتالیزورهای شیمیایی در واکنش شرکت میآنزی  کنند.کاتالیز می

ها است. پذیر در بدن انسان وابسته به وجود آنزی های انجامتمام واکنش گردند.مجدداً بازیافت می

به یک نوع نارسایی یا  ها هزار آنزی  موجود در بدن منجرچنانچه اختلال در کارکرد هر کدام از ده

 (.23) شودبیماری می

 خصوصیات آنزی  ها       

کنند. در واقع هر آنزی  بر روی ماده خاصی اثر نموده و آن را به محصول اختصاصی عمل میها الف(آنزی        

 (.23) که برای هر واکنش شیمیایی حداقل یک آنزی  لازم استکند. به طوریتددیل می

 باشندآمینه میها چون دارای ساختمان پروتئینی هستند، پس دارای توالی خاصی از اسیدهایب(آنزی       

هایی آمینه موجب تشکیل ساختمان دوم و سوم و در آنزی اولیه(، و ترتیب توالی این اسید )ساختمان

 (.23) شودپروتئینی دارند ساختمان چهارم میکه بیش از یک زنجیره 

-ها واکنشآنزی  دهند.ها سرعت واکنش را افزایش میسازی در واکنشها با کاهش انرژی فعالج(آنزی         

 (.23) کنندهای شدنی را تسریع  میبلکه سرعت انجام واکنش کنند،نشدنی را شدنی نمی های

 هانزی بندی آطدقه      

 ارائه شده است. (5-1) های موجود در خون، در جدولای از آنزی بندی سادهطدقه      

 هابندی آنزی :طدقه5-1یجدول شماره         
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 مثال بندیطدقه

خاص هایآنزی 

 پلاسما

 و پلاسمینوژن 13، فاکتور 15ها،ترومدین، فاکتور سرین پروتئاز

 لیپاز بزاقی و پانکراس، تریپنوژن، کولین استراز و اسید سولفاتاز پروستاتی های ترشحیآنزی 

داخل هایآنزی 

 سلولی

(، آلکالین فسفاتاز و کراتین ALT,AST) هالاکتات دهیدروژناز، آمینوترانسفراز

 کیناز

(15) 

 های کددیفعالیت آنزی  

ها، یابد. در جریان این بیماریهای کدد افزایش میهای کددی، در اشکال مختلف بیمارینزی مقادیر سرمی آ

ها از شوند. این آنزی کنند و وارد جریان خون میدیده جایگاه خود را ترک میهای سلول آسیبآنزی 

 شوند:قسی  میلحاظ جایگاه سلولی به سه گروه ت

(، آسپارتات ALT) (، آلانین آمینوترانسفرازLDH) های سیتوپلاسمی: شامل لاکتات دهیدروژنازآنزی 

 باشند.کننده آسیب سلولی میمنعکس ها،نزی ( هستند. این آAST) امینوترانسفراز

)مانند مصرف الکل(  که در اثر صدمات میتوکندریایی ASTمانند آنزی  میتوکندریایی  های میتوکندریایی:آنزی 

 گردد.آزاد می

 (، لوسین آمینوپپتیدازGGT) (، گاماگلوتامین ترانسفرازALP) های کانالیکولی: شامل فسفاتاز قلیاییآنزی 

(LAP)  نوکلئوتیداز 2و (5-NTکه در سط  کانالیکولار هپاتوسیت )های )متصل به غشاء سلول ها

 (.20،21) یابندهای انسدادی افزایش میشوند و در اثر فرایندت میکددی( یاف

 آمینوترانسفرازها

 (ALT) آمینوترانسفرازآلانین
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این آنزی  واکنش زیر را با انتقال  شد،( نامیده میGPT) تر با نام گلوتامیک پیرویک ترانس آمینازپیش         

 کنند.کاتالیز میسپس ساختن گلوتامات،  کتوتارات و-فاگروه آمینی از آلانین به آل

 گلوتامات  +  پیروات    ALT آلانین + کتوگلوتارات         

های کددی و به نسدت کمتری در کلیه، قلب، عضله اسکلتی و این آنزی  عمدتاً در سیتوپلاس  سلول       

باشد. این آنزی  در می U/L 00-1شود. مقدار طدیعی این آنزی  در بالغین و کودکان پانکراس یافت می

است، زیرا این آنزی  ه  طول عمر بالاتری نسدت   ASTتر از های کددی اختصاصیبررسی بیماری

AST از آنجا که در بسیاری از  (.10) یابدکددی افزایش میهای غیردارد و ه  کمتر توسط بیماری

های یابد، جهت افتراق علل آسیبهر دو افزایش می ASTو  ALTهای کددی مقادیر سرمی بیماری

شود. این نسدت در حالت طدیعی برابر یک است. در استفاده می ALTبه  ASTکددی از نسدت 

های حاد هپاتوسلولار و منونوکلئوز الکلی، آسیباستئاتوهپاتیت غیر های هپاتیت ویروسی،بیماری

 (.22،20) شودعفونی این نسدت کمتر از یک می

 ( AST) آمینوترانسفرازرتاتآسپا     

شد، این آنزی  واکنش زیر را با انتقال ( نامیده میGOT) تر با نام گلوتامیک اگزالواستیک ترانس آمینازپیش     

 کنند. کتوگلوتارات و سپس ساختن گلوتامات، کاتالیز می-گروه آمینی از آسپارتات به آلفا

  گلوتامات + اگزالواستات      AST              آسپارتات +کتوگلوتارات         

شود. و به های کددی، قلدی، و عضلانی یافت میتاً در سیتوپلاس  و میتوکندری سلولاین آنزی  عمد          

های شدید های قرمز، طحال، ریه و مغز وجود دارد. در آسیبنسدت کمتری در کلیه، پانکراس، گلدول

)مانند هپاتیت الکلی،  میتوکندریایی همراه است ASTکددی که با تخریب میتوکندری و رهایی 

شود. در بیشتر از یک می ALTبه  ASTهای متاستاتیک کدد و سیروز( نسدت احتقان کددی، تومور

 (.22،20) شودهای مزمن خفیف کددی افزایش کمتری در این آنزی  دیده میبیماری
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 غیرالکلی کبدچرب

های کدد انسان است که اخیرآً به علت افزایش میزان چاقی در جامعه چرب بیماری سلولبیماری کدد

های کددی است و در صورت عدم ما افزایش یافته است. اهمیت این بیماری به خاطر تخریب سلول

کددی به نام  تواند منجر به بیماری پیشرفته و غیر قابل برگشتتشخیص زودرس و درمان مناسب می

 (.25) شود "سیروز"

 با مرتدط عمده مشکل یک عنوان به شود،می ایجاد الکل مصرف فقدان در که غیرالکلی چربکدد

 که است کددی مزمن بیماری یک غیرالکلی چربکدد بیماری حقیقت است. در شده شناخته سلامت

 و فیدروز همراه به کدد شدید التهاب تا علامت بدون چرب کدد )از بالینی علای  از ایگسترده دامنه

  (.00،25،28گیرد )می بر در را سیروز( گاهی

 است کددی هایسلول در چربی تجمع صورت به کدد خفیف بیماری از طیفی شامل چربکدد بیماری

 سلول تخریب با و شده ایجاد کددی سلول التهاب بیماران از گروهی در است ممکن خود سیر در که

 خون، پرفشاری بیماری شود. همراه منتهی سیروز نام به برگشت قابل غیر و مزمن بیماری به کددی

 چرب کدد بیماری باشند،می متابولیک سندروم اجزاء از همگی که دیابت و چاقی خون، چربی افزایش

 بیماری کددی تظاهر را کددچرب بیماری محققین، از بعضی دلیل همین به است. شده مشاهده

-دستگاه بر سویی عوارض انسولین به مقاومت میدانند. متابولیک سندروم همان یا انسولین به مقاومت

 عدارت به میگذارد؛ کدد بالاخره و محیطی اعصاب مغز، ها،کلیه عروق، و قلب مانند بدن حیاتی های

 که است خاطر همین به و باشد انسولین به مقاومت از اینشانه تواندمی چرب کدد بیماری دیگر

 و قلدی مه  عوارض از که کددی، هایسلول آسیب از تنها نه آن مناسب درمان و هنگام زود تشخیص

 کرد خواهد جلوگیری نیز است کددچرب به مدتلا بیماران میر و مرگ علت مهمترین که آن عروقی

(00،10،25،29.) 
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   ALPطدیعی سطوح و های کددیسلول بودن نقصبی دهندهنشان  ASTو ALTطدیعی  سطوح

به عنوان مهمترین پس  باشد،می ساخت پروتئین برای آلدومین کافی ترش  و تولید دهنده نشان

 هایآنزی  مهمترین ،هاآنزی  این (.13،03،01) های عملکرد سلامت کددی به شمار می روندشاخص

 اما یابد،افزایش می الکلیچرب غیربیمار کدد ، دردارند وجود کددی هایسلول درونو  بوده کددی

 تخریب نشانه هاآن ، افزایششوندیم خون جریان وارد هاآنزی  این بیندمی آسیب کدد که زمانی

 (.11،15،05،00،01،02) است کددی سلول

 )همه گیر شناسی( اپیدمیولوژی            

دیابت نوع دوم،  شیوع بیماری کددچرب غیرالکلی در شرایط همراه با مقاومت به انسولین مثل چاقی،

 52ممکن است تا  توجه است. این بیماری در جمعیت چاقس لیپیدمی و سندرم متابولیک قابلدی

ی بیماران تواند در همههای خیلی شدید، استئاتوز ساده میدر چاقی (.51باشد) درصد شیوع داشته

بیماری  (.00) اشته باشددرصد این افراد شیوع د 53تا  52الکلی در دیده شود و استئاتوهپاتیت غیر

الکلی در بیماران مدتلا به دیابت نوع دوم بسیار شایع است و در موارد دیابت همراه چاقی چرب غیرکدد

درصد مدتلا به  19درصد مدتلا به استئاتوهپاتیت و  23درصد بیان شده و در این بیماران  133تا 

ریسک فاکتوری برای پیشرفت  (. در ضمن وجود همزمان دیابت،05) سیروز گزارش شده است

تواند پیدایش بعدی باشند و وجود سندرم متابولیک میالکلی با یکدیگر مرتدط میغیر چربکدد

 بوده از افراد مدتلا به این بیماری چاق درصد 93 از طرفی (.55) بینی کنندالکلی را پیشکددچرب غیر

 .(00) دارند دیابت بیماری نیز درصد 52 و خون چربی میزان افزایش آنان درصد 52 و

 بررسی شیوع در جهان

ترین بیماری مزمن کددی در سراسر جهان الکلی به عنوان شایعدر حال حاضر بیماری کددچرب غیر          

تا  0های مختلف بین الکلی در جمعیت عمومی کشورغیرشیوع کددچرب  (.1،12) شناخته شده است

(، در ایالات 05) درصد 03تا  53های در حال توسعه حدود (، در کشور10،02،10،08) درصد 52
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درصد شیوع  00تا  15های غربی در کشور 5330( و در سال 1) درصد بزرگسالان 01متحده بیش از 

است. این افزایش   %11_53 در ایالات متحده و اروپا NAFLD شیوع این بیماری مشاهده شد.

در ایالات  مربوط است. شود،ها دیده میبه اپیدمی چاقی که در این جمعیت سطوح به طور مستقی 

 NASHو فیدروز مربوط به دهد جمعیت عمومی رخ می %0 در حدود NASHشود متحده تصور می

 (.00،09) شوددیده می% بیماران چاق 13داری در بیش از به صورت معنی

 بررسی شیوع در ایران       

 8/05الکلی را با سونوگرافی در زاهدان ( شیوع بیماری کددچرب غیر1085سوادکوهی و همکاران )         

( گزارش دادند بیماران مدتلا به کدد 1085) سلمان روغنی و همکاران (.23) درصد گزارش کردند

 درصد 23درصد دچار مقاومت به انسولین و  88/00الکلی تشخیص داده شده با سونوگرافی چرب غیر

ای را روی بیماران ( مطالعه1081) دریانی و همکاران(. ابراهیمی59) دچار سندرم متابولیک بودند

های نزی انجام دادند. از بین بیماران با آهای کددی طدیعی و بدون علامت آنزی کددی با افزایش غیر

 2/10های کددی و با تأیید سونوگرافی و بیوپسی کدد، طدیعی، پس از رد سایر بیماریکددی غیر

 (. 08) الکلی بودنددرصد مدتلا به استئاتوهپاتیت غیر

 )سبب شناسی( اتولوژی      

توان به دو الکلی نقش دارند. به طور کلی این علل را میچرب غیروامل مختلفی در ایجاد بیماری کددع        

 (.51) لیست شده است 5-0ول گروه تقسی  کرد و این علل در جد

 ها و سموم.دارو 1     

 توانداکتسابی و یا وراثتی باشند..اختلالات متابولیکی که می 5       

چرب آزاد از هایتحرکی و چاقی، افزایش تراوش اسیداما بی که علت دقیق بیماری معلوم نیست؛با این       

)ذخایر بافت چربی به ویژه در  غذایی پُرچرب( و آندروژن اً رژی )رژی  غذایی، مخصوص منابع اگزوژنس
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( همگی 1،50،50) نظمی در بتااکسیداسیون(، افزایش لیپوژنز مجدد و بی50،55) نواحی احشایی(

-ترین مکانیس مقاومت به انسولین یکی از مه  گیری چربی در کدد را افزایش دهند.توانند رسوبمی

اکتوپیک چربی در کدد به طور های پاتوفیزیولوژیکی اولیه در ایجاد این بیماری است که با تجمع 

 (.1،2،10،59،51) باشدداری مرتدط میمعنی

تحرکی، چاقی، دیابت نوع شامل بی های متعدد،الکلی ریسک فاکتورچرب غیراغلب بیماران مدتلا به کدد         

( دارند، که 1،50) اکسیداسیوننظمی در بتاافزایش لیپوژنز مجدد و بی(، 52) دوم، هیپرلیپیدمی

گرچه گاهی هیچ ریسک فاکتور مشخصی  گیری چربی درکدد را افزایش دهند،توانند رسوبهمگی می

الکلی با بسیاری از داروها، سموم و شرایط چرب غیرکلی بیماری کدد(، به طور52) شودیافت نمی

ها و صدمات میتوکندریایی را به جراحی ارتداط دارد که اختلال متابولیس  چربیژنتیکی و  متابولیکی،

 (.52) همراه دارد
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 الکلیچرب غیر: علل بیماری کدد5-5جدول       

 های متابولیک اکتسابی                                          داروهای سیتوتوکسیک و سیتواستاتیکبیماری

 آسپاراژیناز-ال   دیابت شیرین                                                               

 آزاسیتیدین   دیس لیپیدمی                                                              

 رینآزاس  کواشیرکور و ماراسموس                                                   

 بلئومایسین   چاقی                                                                         

 متوترکسات                            گرسنگی طولانی                                  

 پرومایسین                             اختلالات متابولیک مادر زادی                 

 تتراسایکلین                               آبتا لیپوپروتئینمی                              

 ها و مواد سمیسایر دارو                              هپاتواستئاتوزیس خانوادگی                    

 آمیودارون                                گالاکتوزومی                                     

 دی اتیل آمینواتوکسی هگزسترول-1،  1                                ای گلیکوژن                    بیماری ذخیره

 عدم تحمل فروکتوز ارثی                                                       دیکلوریتیلین

 ایتیونین                                                      هموسیستینوری            

 اتیل بروماید  کمدود سیستمیک کارتیتین                                                  

 استروژن   تیروزیتمی                                                                       

 هاگلوکوکورتیکوئید   ین                                                          کریست-سندرم وبر

درمان ضد رتروویروسی بیش     بیماری ویلسون                                                                

 (HAARTفعال)

 هیدازین    اعمال جراحی                                                                         

 هایپوکلایسین     پانکراسی                                                 -انحراف صفراوی
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 اوروتیت          برداشت وسیع روده کوچک                                                  

 بای پس معده                                                                    پرهگزیلن مالنات            

 بای پس ژژونوایلتال                                                             سافرون           

 تاموکسیفن                                                              فلزات                             

 آنتیموان                                                                           سایر شرایط           

 تماس صنعتی با مواد نفتی          های باری                                                          نمک         

 ها                                                               بیماری التهابی رودهکرومات              

با رشد فسفر                                                                               دیورتیکولوز ژژونوم              

 زیاد باکتری

 عناصر خاکی کمیاب با عدد اتمی ک                                         دیستروفی چربی جزئی               

 خونی شدیدک                              ترکیدات تالی                                                       

 (TPNاورانیوم                                                                 تغذیه کامل وریدی)ترکیدات              

 الکلیز و سیر بیماری تشخیص بیماری کبدچرب غیرپاتوژن          

الکلی انسانی، اطلاعات ضعیفی چرب غیربرای تقلید از بیماری کدد  های حیوانیبه علت فقدان مدل            

است  "نظریه دو ضربه"مشهورترین نظریه در این زمینه  (.50) راجع به پاتوژنز این بیماری وجود دارد

الف(مقاومت به انسولین، ب(آسیب  که شامل: پیشنهاد شد. 1998که توسط جیمز ودای در سال 

 اکسیداتیو

 شودبه کدد چرب میچرب منجر هایکند که اختلال در متابولیس  اسیداین نظریه بیان می          

گلیسرید در کدد یا همان وضعیت کددچرب است که مقاومت ی اول، تجمع تری ضربه (.12،50،55)

کند. ضربه دوم، شامل ترش  ی دوم آماده میباشد و کدد را برای ضربهبه انسولین عامل ایجاد آن می

 (.13) باشدهای التهابی آسیب عملکرد میتوکندری و استرس اکسیداتیو میسیتوکین
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چرب و آبشار التهابی عامل پیشرفت کددعقیده بر این است که مقاومت به انسولین استرس اکسیداتیو         

چرب در هایاسید (.13،58) باشدالکلی به سوی استئاتوهپاتیت غیرالکلی یا فیدروز کددی میغیر

-هایعامل افزایش ورود اسید ،ت به انسولینچاقی و مقاوم توسعه صدمات کددی نقش اساسی دارند.

اکسیداسیون شده و یا با گلیسرول چرب یا وارد مسیر بتاهایباشند. این اسیدچرب به کدد می

های شوند. اسیدکنند که منجر به تجمع چربی در کدد میگلیسرید میاستریفیه شده و تولید تری

توانند سمیت ایجاد کنند. بی میهای التهاچرب با افزایش استرس اکسیداتیو و فعال کردن مسیر

استریفیه چرب غیرهایگلیسرید یک مکانیس  حفاهتی در برابر تأثیرات سمی اسیدبنابراین تجمع تری

 (.  59) باشدمی

های کددی علاوه بر دو ضربه اول، ضربه سومی ه  وجود دارد که آن بازتولید و بازسازی ناکافی سلول        

های بالغ را تحریک کرده که پاسخ ها،در یک کدد سال ، مرگ سلول است.جهت احیای بافت کدد 

شود. در واقع استرس اکسیداتیو مانع فرآیند لغ و ایجاد عملکرد نرمال میاهای بباعث جایگزینی سلول

های بنیادی به شود این سلولهای بنیادی میشود و موجب توسعه جمعیت سلولگفته شده می

های بنیادی به ها و سلولی این سلولیابند مجموعههای کددی تمایز میولهای مشابه سلسلول

های کددی ها نیز دلالت بر سرطان سلولفعال شدن این سلول باشند.مرتدط با مرحله فیدروزین می

های کددی تولید سلولت فیدروز یا سیروز وابسته به بازدر صدمات کددی حاد، پیشرفت حال است.

در  های کددی بنیادی صدمه دیده است را ضربه سومها در حالتی که تکثیر سلولاست و مرگ سلول

کددی نمای هیستولوژیک  استئاتوز (.59) دانندالکلی میچرب غیرپاتوژنز و پیشرفت بیماری کدد

های چربی، چرب از طریق لیپولیز بافتهایبه طور نرمال اسید الکلی است.چرب غیرتشخیص کدد

چرب توسط هایرسند. در کدد اسیدغذایی( و لیپوژنز مجدد به کدد میرژی  ای )جذب روده

-گلیسرید ذخیره و یا در سنتز فسفولیپید و استرمیتوکندری اکسیده و استریفیه شده و به صورت تری

 (VLDL)کنند و از کدد به صورت لیپوپروتئین با چگالی بسیار پایین های کلسترول شرکت می

ی مرکزی با هسته  VLDLها از کدد به شکل گلیسریدتری (.52،59) شوندترش  و خارج می
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جا در سنتز و بهتغییر نا شود.ی میکروزمی خارج میدهندهتوسط پروتئین انتقال 1آپولیپوپروتئین

باعث کاهش خارج شدن چربی از کدد شده و در پاتوژنز بیماری کددچرب  133APOB/MTPترش  

 (.59) الکلی دخالت داردغیر

)اپی نفرین و  هاچرب تحت کنترل دقیق توسط کاتکولامینهایدر شرایط نرمال، متابولیس  اسید         

چرب هایدر شرایطی که متابولیس  اسید گلوکاکن و انسولین قرار دارد. نوراپی نفرین(، هورمون رشد،

گلیسریدهای کددی انداشت تری کند،کددی به سمت لیپوژنز خالص نسدت به لیپوژنز شیف پیدا می

چرب که از روده یا بافت چربی به هایدهد که مقادیری از اسیددهد. این شیف زمانی رخ میرخ می

های رسند از مقادیر مورد نیاز برای اکسیداسیون میتوکندیایی، سنتز فسفولیپید و استرکدد می

ها کاهش یابد یا انتقال لیپیدها از کدد ینچنین، شرایطی که سنتز لیپوپروتئکلسترول تجاوز کنند. ه 

 (.52) شودها در کدد انداشته میگلیسیریدکنُد شود نیز تری

ی افزایش سنتز چربی، افزایش نقل و انتقال تواند به عنوان نتیجهبنابراین تجمع چربی در کدد می         

ای که توسط دانلی و مطالعهچربی، کاهش خروج چربی و یا کاهش اکسیداسیون چربی باشد. در 

-چرب غیر الکلی باهایپرن چاق مدتلا به کدد( از روش ایزوتوپ پایدار روی بیمارا5332)5همکاران

گلیسرید درصد تری 03(؛ نتایج نشان داد: تقریداً 10) انسولینمی انجام شدتریگلیسریدمی و هایپر

درصد ناشی  12از مسیر لیپوژنز مجدد و درصد  50چرب از بافت چربی، هایکددی ناشی از نفوذ اسید

 (.59،83) شودای تأمین میاز رژی  غذایی و جذب روده

های پاتوژنیک اولیه در انسولینی به عنوان فاکتورمطالعات اخیر به نقش مقاومت به انسولین و هیپر          

(. این ارتداط حتی در بیماران 81،85) الکلی اشاره دارندچرب غیراتوز بیشتر بیماران مدتلا به کدداستئ

چرب هایلاغر بدون اختلال تحمل گلوکز قدلی نیز وجود دارد. دیابت و چاقی با افزایش مقادیر اسید

های مقاوم به چرب توسط آدیپوسیتهایطدیعی اسیدای ناشی از آزاد شدن غیردر پلاسما، که تا اندازه

دهی انسولین، خود در چرب اضافی خون با کاهش سیگنالهایباشند. اسیدانسولین هستند، همراه می

                                                           
1.apolipoprotein B (apoB) 
2. Danli & et al 
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استئاتوز انسولینی باعث ایجادکند و مقاومت به انسولین و هیپرایجاد مقاومت به انسولین شرکت می

هایاکسیداسیون اسیدکند، بتاچرب را تحریک میهایشوند. در کدد، انسولین سنتز اسیدکددی می

و آپولیپوپروتئن  VLDLتوسط تغییر  ها راگلیسرید از هپاتوسیتتریدهد و ترش  چرب را کاهش می

B100 های حاوی اگزوستیوز وزیکولVLDL چنین بیماران مدتلا به استئاتوهپاتیت کند. ه را بلوک می

-تواند در انداشت کددی تریاختلال دارند که می  B100در سنتز کددی آپولیپوپروتئین  الکلی،غیر

 (.52) کند گلیسرید مشارکت

: بافت چربی تنها یک مخزن انرژی نیست بلکه یک ارگان اندوکربن نیز هست. در حال  1هاآدیپوکین         

 (.59،80) ها رو به افزایش استهای مشتق از بافت چربی یا آدیپوکینحاضر شناخت وهایف سیتوکین

بالقوه با واسطه تغییر در  الکلی ممکن است به طورچرب غیرمقاومت به انسولین در بیماری کدد

 α-TNFها، شامل لپتین، آدیپونکتین و ی پپتیدی ترش  شده از آدیپوسیتعملکرد چندین واسطه

توسط  التونی دخیل در سیری است که اساساًکیلود 10لپتین یک هورمون  (.52) گری شودمیانجی

جذب و مصرف انرژی، سنتز این هورمون نقش مهمی در تنظی   شود.های چربی بالغ تولید میسلول

اکسیداسیون میتوکندریایی، تنظی  دستگاه ایمنی، گلیسرید، تنظی  تقسی  چربی بین دو مسیر بتاتری

(. سطوح بالای لپتین درافراد چاق و مدتلا به 59،81،82،80) افزایش سط  التهاب و تولید فیدر دارد

توان گفت در این افراد وضعیت مقاومت به شود؛ که در واقع میالکلی دیده میچرب غیربیماری کدد

توان پذیرفت که لپتین نقش عملکردی در پاتوژنز بیماری کددچرب لپتین وجود دارد. بنابراین می

ی مقابل لپتین، ترش  و سطوح آدیپونکتین نسدت معکوس با نمایه توده(. در 59،85) الکلی داردغیر

یابد. الکلی سطوح آن کاهش میچرب غیر به کددبدن دارد و بیماران مدتلابدن و ذخیره چربی 

التهابی است که در چاقی، مقاومت به انسولین، دیابت نوع دوم و سندرم آدیپونکتین یک عامل ضد

-(. سطوح آدیپونکتین سرم می59،88،89) یابدمتابولیک کاهش و با حساسیت به انسولین افزایش می

پلاسمایی با  α-TNFی کمک کند. مقادیر از استئاتوز سادهالکلی تواند به تمایز استئاتوهپاتیت غیر

                                                           
1. Adipokines 
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و آدیپونکتین  α-TNFکند. اثرات ی چربی بدن مرتدط است و تولید آدیپونکتین را متوقف میتوده

کند که این عمل را دهی توسط انسولین مخالف میبا پیام α-TNFباشند. افزایش مخالف یکدیگر می

در  α-TNFدهد. افزایش سط   طریق فسفریلاسیون سرین انجام میدهی از از طریق کاهش سیگنال

 (.52) الکلی اثدات شده استمطالعات متعدد در بیماران مدتلا به کددچرب غیر

های غذایی حاوی چربی و الکل بالا و موشهای تغذیه شده با رژی تجویز آدیپونکتین نوترکیب به موش          

های تومگالی، استئاتوز، التهاب و سطوح افزایش یافته تستچاق به طور شگفت انگیزی هپا

دهد. این اثرات درمانی از توانایی آدیپونکتین در تقویت اکسیداسیون بیوشیمیایی کددی را کاهش می

کددی را  TNFaی شود. بعلاوه درمان با آدیپونکتین غلظت پلاسماچرب در کدد ناشی میهایاسید

(، ارتداط معکوس بین سط  5331) 1در یک مطالعه هویی و همکاران (.05،89،93) کندسرکوب می

الکلی به چرب غیران به بیماری کددآدیپونکتین سرمی و درجه استئاتوز و آسیب بدی را در مدتلای

باشند که (، آنژیوتنسینوژن و رزیستین میIL-0)0-شوند شامل اینترلوکینمیزان بیشتری دیده می

ها در پاتوژنز بیماری کنند؛ ولی اثدات نقش آنیک انسولین مخالفت میهمگی با تأثیرات لیپوژن

 (.59) های بیشتر داردالکلی نیاز به بررسیچرب غیرکدد

الکلی به خوبی اثدات یایی در استئاتوهپاتیت غیررنقش استرس اکسیداتیو و اختلال عملکرد میتوکند            

اما در افراد با  گیرد،ی میتوکندری صورت مینرمال در فضااکسیداسیون درون کدد شده است. بتا

چرب باشد که موجب هایی افزایش بار اسیدتواند نتیجهالکلی این پروسه میچرب غیری کددزمینه

های اکسیژن فعال واکنشی، منجر به استرس شود. گونهمینشی های اکسیژن فعال واکافزایش گونه

-شود. ساختارچنین صدمات میتوکندریایی میهای التهابی و ه کردن مسیراکسیداتیو به همراه فعال 

ی تنفسی میتوکندریایی در افراد فعال و نیز کاهش فعالیت زنجیرهطدیعی میتوکندریایی و غیرهای غیر

چرب کددی که یان زیاد و فعالیت میکروزوم اسیدشود. بالکلی دیده میمدتلا به استئاتوهپاتیت غیر

                                                           
1. Hui  & et al. 
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الکلی های حیوانی و انسانی مدتلا به استئاتوهپاتیت غیردر مدل کندرا اکسید می CYP2E1 1آنزی  

 (.59) های فعال واکنشی اکسیژن استمشاهده شده است و نیز خود یک مندع قوی از گونه

شود. میالکلی در نتیجه یک پروسه چند علتی ایجاد چرب غیربا احتمال زیاد بیماری کدد کلی،به طور          

شده به طور اولیه توسط مقاومت به انسولین و هیپرانسولینی است؛ بعد از اولین صدمه استئاتوز القا

ها، استرس اکسیداتیو، تغییرات ها از جمله پراکسیداسیون لیپیدایجاد استئاتوز، تعداد از فاکتور

توانند پاسخ التهابی و ها کوپفر میها، اختلال عملکرد میتوکندریایی و فعال شدن سلولسیتوکین

 (.1) دهنده را در بعضی بیماران با استعداد ژنتیکی یا محیطی فعال کنندفیدروز

 الکلیچرب غیرتشخیص بیماری کبد      

-شود؛ بهالکلی اغلب بدون علائ  هاهریست و به طور تصادفی و اتفاقی کشف میچرب غیربیماری کدد        

مرتدط، های بیوشیمیایی کددی در خلال ارزیابی غیرتست که به صورت افزایش سطوحطوری

بعضی ممکن است با (. بیشتر مدتلایان بدون علامت هستند اما 1،2،22) گیردتوجه قرار میمورد

ف و مده  هنگام لمس کدد بزرگ شده در قسمت فوقانی و راست شک ، خستگی حساسیت، درد خفی

 (.00،05،08) حالی همراه باشندو بی

درصد بیماران با استئاتوز ساده  23یافته کددی ممکن است در بیش از های بیوشیمیایی افزایشتست         

الکلی در ی عمومی در خصوص بیماری کددچرب پیشرفته یا استئاتوهپاتیت غیرشود؛ نشانهدیده می

یک افزایش  (.02،59) باشدهای سرم میدرصد موارد بالا رفتن سطوح آمینوترانسفراز 93تا  83

 13و یا هر دو معمول است و این مقادیر به ندرت از  ALT ،ASTبرابر( در سط   1تا  2/1) مختصر

های آسیب کددی در خون کنند. بیماران با غلظت بالای شاخصبرابر  سط  فوقانی نرمال تجاوز می

(. از این 10) شوندمی هددا بوده تشخیص ، آسپارتات آمینوترانسفراززترانسفراآمینوکه شامل: آلانین

                                                           
2. Cytochrome P450 2E1 
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بیش از بقیه با التهاب حاصل از تجمع چربی در کدد مرتدط بوده و نیز افزایش  ALTهای کددی آنزی 

و  5گلیسیمی، هایپر 1سط  آن در پلاسما با چاقی شکمی، سندرم متابولیک، دیس لیپیدمی

است؛  ASTمولآً بیشتر ازمع ALT(. سط  سرمی 10) باشدو دیابت نوع دوم مرتدط می 0پُرفشارخونی

 (.1،59) است ALT برابر بیشتر از  5حداقل  ASTبر خلاف نمای هپاتیت الکلی در آن 

الکلی مفید هستند. سونوگرافی کددی، شایعترین روش چرب غیربرداری در بیماری کددمطالعات تصویر         

استئاتوز  افزایش یافته، مرتدط با تواند یک کدد درخشان با اکوژنیسیتهبه کار گرفته شده است و می

-کمتر کدد نسدت به طحال را نشان می یدانسیته 1اسکن تیسی چرب درکددی را نشان دهد. کدد

، MRI(. در یک مطالعه که حساسیت 09،52،91) تواند دیده شودشکمی ه  می MRIدهد و در 

استئاتوز ساده بررسی کرده است؛ اسکن، سونوگرافی را برای مشخص کردن استئاتوهپاتیت از تیسی

درصد در تشخیص  90اسکن حساسیت تیدرصد و سی 133سونوگرافی حساسیت  نشان داده شده که

(. مطالعات تصویربرداری مثل 02) درصد کدد را گرفتار کرده باشد دارا هستند 00استئاتوزی که 

کنند جانشین بیوپسی کددی برای الکلی را حمایت میچرب غیرتشخیص بیماری کدد سونوگرافی،

 (.09،52،91) شودمیاثدات قطعی تشخیص 

 های آنتروپومتریویژگی         

شود. در مطالعات الکلی گزارش میچرب غیراملی است که همراه با بیماری کددترین عچاقی مه          

ثابت شده است. با این های کددی چرب و شدت آسیباط بین نمایه توده بدن، درجه کددمختلف ارتد

  ی کلی چربی بدن برای ایجاد و پیشرفتوجود چگونگی توزیع چربی بدن، اهمیت بیشتری از توده

داری بین احتمال سندرم متابولیکف چنین مطالعات مختلف ارتداط معنیاستئاتوز کددی دارد. ه 

کننده اهمیت اند، که آشکاری دور کمر به باسن را نشان دادهدرجه استئاتوز کددی و نسدت اندازه

                                                           
1. Dyslipidemia  
2. Hyperglycemia 

3. Hypertension 

4. comn 
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الکی چرب غیربروز بیماری کددکننده و گوییچربی داخل شکمی یا احشایی به عنوان عامل پیش

الکلی آشکارا با دیابت نوع دوم و اختلال تحمل گلوکز با یا بدون چاقی همراه و چرب غیرکدد است.

درصد بیماران  52تا  53گلوکز در گلیسمی و اختلال تحمل مرتدط است. دیابت نوع دوم، هیپر

توانند ریسک الکلی دیده شده است؛ این عوامل میبزرگسالان مدتلا به استئاتوهپاتیت غیر

 (.52،91) برابر افزایش دهند 5الکلی را تا استئاتوهپاتیت غیر

 های درمان بیماریروش         

 ولی تا به حال داروی شودبه کار گرفته میهای دارو درمانی گوناگونی در این خصوص اگرچه روش       

ها قدل (. از سال02) ی یافت و تأیید نشده استلالکچرب غیراستاندارد مختص برای بیماری کدد

های مسدب آسیب کددی و کنترل درمان این بیماری مشتمل بر کاهش وزن، قطع داروها و توکسین

هایپرلیپیدمی بوده است. مطالعات مختلف اثرات  های متابولیکی مرتدط شامل دیابت نوع دوم وبیماری

رژی  غذایی و ورزش را در کاهش اختلالات بیوشیمیایی، سونوگرافی و در بعضی موارد بافت  مفید

(. کاهش وزن سریع 51،95) اندها و بزرگسالان مدتلا به استئاتوهپاتیت نشان دادهشناسی، در بچه

با چاقی شدید، به ویژه پس از جراحی جهت کاهش وزن، بدتر تواند استئاتوهپاتیت را در بیماران می

های بیوشیمیایی کددی به طور سریالی باید در بیماران کند. بنابراین میزان کاهش وزن و نتایج تست

 (.90) ی وزن به دقت تحت کنترل باشدهای کاهندهتحت درمان با رژی 

و اساسی در پاتوژنز و پیشرفت این بیماری دارد، گاهی  به دلیل اینکه مقاومت به انسولین نقش مه           

)تروگلیتازون، روزیگتازون، پیوگلیتازون( که برای  ندیونهایی از قدیل متفورمین و تیازولایدیدارو

 (.02) گیردمورد استفاده قرار می شوند؛بهدود و افزایش حساسیت به انسولین تجویز می

د؛ ممکن است در شوهای اکسیداتیو میی که باعث کاهش و تخفیف استرسها داروهایاکسیدانآنتی         

اکسیدان ارزان قیمت است و هنوز یک آنتی Eالکلی مفید باشند. ویتامین چرب غیردرمان بیماری کدد
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الکلی امتحان شده است. در تمام این با نتایج مختلف در چندین مطالعه در درمان کدد چرب غیر

های کددی، خوب تحمل شده و اکثرآً اصلاح نسدتآً کمی در سطوح آمینوترانسفراز Eمطالعات ویتامین 

 Eشناسی ایجاد کرد. در مورد نقش درمانی ویتامین شایع بافتهای غیرنمای سونوگرافی کددی و یافته

(. امروزه متخصصین  اصلاح 05،91) الکلی مطالعات بیشتری لازم استچرب غیردر بیماری کدد

ترین راه غذایی را بهترین و معقولانهبدنی و نیز اصلاح رژی امل افزایش فعالیتش زندگیسدک

 (.1،13،10،05،08،11،11) اندالکلی ذکر کردهچرب غیرپیشگیری و درمان برای بیماری کدد

 داروییدرمان غیر          

کالری و کاهش تدریجی وزن و ک ی  غذایی د که اصلاح رژی  غذایی به صورت رژانمطالعات نشان داده          

ر چربی کدد بیماران توجهی بژی  غذایی نیز اثرات درمانی قابلیا محدودیت در مصرف چربی در ر

تواند از طریق چندین مکانیس  در ورزشی منظ  می(. فعالیت13،50) الکلی داردچرب غیرمدتلا به کدد

(.  1،50) گیری چربی در کدد مورد توجه باشدبدن به عنوان راه درمانی مؤثر در خصوص کاهش رسوب

ورزشی منظ  عوامل خطرزای بیماری دیابت نوع دوم را کاهش می دهد و باعث بهدود تنظی  فعالیت

ها، کاهش کل تسریع و بهدود اکسیداسیون چربی (، افزایش میزان مصرف انرژی،1،09) قند خون

چرب آزاد به داخل کدد و هایها تراوش اسیدشود. این مکانیس چاقی و نیز کاهش چاقی شکمی می

 (.1،50،92) دهندنیز تجمع چربی کدد را کاهش می

 تمرین هوازی و کدد          

-آنتی دفاعی دستگاه بهدود و عروقی-قلدی سلامت ارتقاء در ابزاری عنوان به منظ  بدنیفعالیت امروزه

 اندامهای در ویژه به سلولی آسیب مطالعات حوزه پژوهشگران از بسیاری توجه و بوده اکسیدانی مطرح

 رادیکالهای است. کرده جلب خود به را خونی هایسلول و عضلات کدد، مغز، قلب، جمله از حیاتی مه 

-می بشمار طدیعی فیزیولوژیک شرایط در سلولی تخریب و آسیب در روند آمیزمخاطره عوامل از آزاد،

 شرایط در که شود،می اههار (96) شود مقابله آنها با اکسیدانیآنتی دفاع سیست  توسط باید که آیند



39 
 

 است الکترونیانتقال زنجیره اکسیژنی، نوع از آزاد رادیکالهای تولید مندع ترینعمده طدیعی کارکردی

 میتوکندری، بر علاوه نماید.می تولید( H 2O2) پراکسید هیدروژن و آب اکسیژن، ات  یک مصرف با که

 زومهاپروکسی هیدروژن تولید طرفی از کنند.می ایجاد آزاد هاینیزرادیکال هاویروس و هانوتروفیل

 (. تخمین96) یابد افزایش بتااکسیداسیون مسیر در هاچربی تجزیه از ایملاحظهقابل میزان به تواندمی

-می تولید روز در (H2O2 ) پراکسید هیدروژنو  o13-13×5 5 مقدار به طدیعی سلول یک شودمی زده

 تجزیه بدن ریزیبرنامه با بایست می مقدار این تولید ،است روز در مول 0/0 ×13-11مقدار به که کند

 از .(95) گردد مقابله کاتالاز و گلوتاتیون آنزیمی و آنزیمیغیر اکسیدانیآنتی عوامل توسط آن با و گردد

 همانند توانندمی مدت طولانی و شدید ورزشی و بدنی هایفعالیت که دارد وجود باور این دیگر طرفی

-آنتی دفاع دستگاه بهدود به قادر که همانطور ورزشی، فعالیت و تمرین !کنند عمل دولده چاقوی یک

 منابع از راDNA  به رسانآسیب آزاد هایرادیکال تولید وانندتمی نحو همان به هستند، اکسیدان

 .(98،99) دهند افزایش مختلف

 هایگونه و هالمولکو پراکندگی باعث آن، دندال به اکسیژن مصرف افزایش و هوازی فعالیت اجرای

 مشتق هایمولکول به آزاد هایلرادیکا مانند فعال اکسیژن هایگونه .شودمی بدن در اکسیژن مختلف

 .شد خواهند تددیل فعال هایهگون به آسانی به یا و بوده فعال که شودیم گفته معمولی اکسیژن از

 موازنة در اختلال ایجاد با و شده اکسایشی استرس بروز سدب فعال، اکسیژن هایگونه تولید

 که است حالی در این و آوردمی وجود به هاسلول در را مخربی اثرات ،هااکسیدانتآنتی و هااکسیدانت

 پراکسیداز( و گلوتاتیون CAT) (، کاتالازSOD) دیسموتاز اکسیدرسوپ اکسیدانیآنتی های آنزی

(GPXبه ) آزاد، هایرادیکال زنجیرهای هایواکنش بروز از جلوگیری برای گر،مداخله عوامل عنوان 

 از ورزشی هایفعالیت اگرچه، د.کننمی ایفا مؤثری نقش اکسایشی فشار تعدیل در و شده عمل وارد

 از اما دهند،می افزایش را مضر آزاد هایرادیکال تشکیل احتمال اکسایشی، فشار افزایش با سو یک

 (.133) شوندمی نیز آزاد هایرادیکال کاهش سدب اکسایشی، ضد هایآنزی  القای با دیگر طرف



41 
 

 عهده به را بدن بیوشیمیایی نظ  کل از ایعمده سه  که است فعال هایسلول از ایمجموعه کدد،

 هایتشکیل گونه بدن،ی دماش افزای مانند هاییمحرک معرض در کدد بدنی،نتمری حین در .دارد

 تحقیقات از بعضی نتایج .گیردمی قرار گلیکوژن کاهش و خونگردش توقف ، (ROS)اکسیژنی فعال

 مانند فیزیولوژیک و محیطی مختلف هایتنش برابر در کددی حمایت بدنی،نتمری که است داده نشان

 آمادگی و منظ  تمرینات انجام و دهدمی افزایش را انرژی تخلیة و ایسکمی هیپوکسی، و گرما سرما،

 (.131) تاس شده توصیه کددی هایبیماری از پیشگیری جهت بدنی

 شناسیگیاه         

 اندازة به قطری با شکل مخروطی های ریشه با متر 2/1 تا نی  ارتفاع به علفی است گیاهی کاسنی،

 کاسنی، گیاه در .سفیدرنگ مغز و ایقهوه پوست با متر یک تا نی  درازای و به دست انگشت قطر

 بدون و ایسرنیزه و باریک ای،هساق های برگ و پهن پایینی، های برگ رشاخه،پُ و راست ها ساقه

 از و هستند رنگ ک  بنفشِ به متمایل آبی تا آسمانی آبی رنگ به گیاه، این در هاگل. هستند دمدرگ

 و ساقه دراز محور طول در فاصله با و زیاد تعداد به چون و شوندمی هاهر شهریورماه، تا خرداد

 باز خورشید، صدحگاهی نور مقابل در ها،گل .کنندمی ایجاد را خاص هایوجل شکفند،می آن انشعابات

 .(135) دشونمی بسته شدید، گرمای با مواجهه در نیز و غروب هنگام و بارانی ابری یا هوای در و شده

 ،آن انگلیسی نام .است (Asteraceae) کاسنی یدهخانوا از دارویی گیاهی با،ندِهِ ای کاسنی

chicory آن، علمی نام و Cichorium intybus ربا نخستین .است وحشی کاسنی معنی به، 

 آن، دیگر نوع .است داده گیاه این بهرا Cichorium  نام (یونانی شناسگیاه و حکی )  تئوفراست

 گونه 0، دنیا در .دشومی مصرف سالاد عنوان به که (فرنگی کاسنی) آندیو نام هب تاس اهلی کاسنی

 .رویدمی ایران در آن یهگون دو که دارد وجود کاسنی

 و هاراه کنار مرطوب نسدتاً هایزمین در هرز علف صورت به و وحشی نیمه حالت به معمولاً کاسنی

 .(135) رویدیم مزارع و ها باغ آب، هایجوی اطراف و بایر هاینزمی ها،جاده

 ماهیت و طدیعت کاسنی
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 باشد.ها وجود دارد و اقسام آن شامل بری و بستانی میکاسنی گیاهی است معروف و در اکثر سرزمین

های بزرگ و دراز و با خشونت بوده و مزه آن مایل به نوع شامی دارای برگکاسنی بر دو نوع است: 

دارای برگ کوچک  شود،کاسنی الدقل نامیده می نوع دیگر که تلخی است و گلی کدود و بزرگ دارد و

کاسنی بری، غیر خندریلی است و نداتش مانند بستانی  و گل کدود و ریز بوده و تلخی آن غالب است.

و گلش کدود و طعمش بسیار تلخ که او را بقله یهودیه نامند. نوع بستانی آن در هر دو قس  در اولٌ 

 باشداز شستن رفع گردد. نوع بری در اوٌل سرد و خشک میسرد و تر و با اجزاء لطیف حاره که 

رسد که منظور از هندبای بری، در کتب قدی  به سه نوع هندباء اشاره شده است و به نظر می (.135)

های باشد، در حالی که مقصود از کاسنی و هندباء شامی، گونه  Taraxacumای از گیاه گونه

Cichorium (.130) است 

 شیمیاییترکیدات 

تره دارای خواص و شاه ، کاسنی، شیرین بیان، همیشه بهارعصاره بسیاری از گیاهان از جمله خار مری 

 .(131،132) اکسیدانی اثدات شده هستندآنتی

 نیترات و پتاسی  منیزی ، سدی ، فسفات و سولفات همچون معدنی املاح بر علاوه کاسنی،دربرگ 

 پتاسی ،

 دو اخیر، گلوکوزید بر علاوه کاسنی، یهریش در .دارد وجود (سیکورئین) شیکورئین نام هب گلوکوزیدی

-می یافت آرسنیک گرم، 133 در گرم میلی 31/3 حدود در نیز و اینتایدین و لاکتوسین تلخ یهماد

 لوولین، اینولین، مانند دیگر مواد و ساکارز، لولز گلوکز، مانند قندی مواد آن، در همچنین .شود

 .باشندمی مزه تلخ گیاه، این هایماندا تمامی .است شده شناسایی تانن، کمی و اسانس لعاب، پکتین،

 (.130) درسمی حداکثر به گیاه، رشد فصل آخر در ریشه اینولین مقدار

بین، سیلی کریستین، سیلی مارین نام دارد که حاوی سیلیهای این گیاه سیلیمجموع فلاونویید

 باشددرصد می 03بین با مقدار بیش از باشد که فلاونویید غالب سیلیبین میایزوسیلیدیانین و 

های آلمان، آمریکا، چین و هند به حاضر در کشورمارین در حالعصاره استاندارد شده سیلی .(135)
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های کددی و مسمومیت  E  های کددی از جمله هپاتیتعنوان یک داروی مؤثر در درمان بیماری

 .(138) شوداستفاده می

 مطالعات فارماکولوژیک صورت گرفته بر روی گیاه کاسنی

 1هپاتوتوکسیسیتیآثار آنتی
 

یکی از مطالعات انجام شده در این زمینه نشان داده است که این گیاه آثار حفاهتی بالایی بر روی 

 (.139) مسمومیت کددی ناشی از تتراکلروکربن در مدل حیوانی داشته است

 مالاریاخاصیت ضد 

های برخی از ترکیدات سزکویی ترپن لاکتونی کاسنی مثل لاکتوسین و لاکتوکوپیکرین بر روی نمونه

 (.113) اندآزمایشگاهی، خاصیت ضد مالاریا از خود نشان داده

 خاصیت ضد دیابت 

-استرپتوزوتوسین میشده در رات با گلوکز خون در یک مدل دیابت القاءعصاره این گیاه باعث کاهش 

های سازی در سلولهای موجود در این گیاه باعث مهار فعالیت چربیو همچنین تانن (111) شود

 (.115) گرددرسد مصرف گیاه سدب برداشت زیادتر گلوکز از خون میبه نظر می شود.چربی می

 میکروبیآثار ضد 

میکروبی های سویه های اخیر آثار ضد میکروبی این گیاه بر روی برخی ازدر سال

 Pseudomoasو  Radiobacterium ،Agrobacte، Pseudomoas Florecensمثل

Aeroginoas  (.110) مشخص شده است 

 آلرژیکاثر ضد 

ای حساسیت زودرس هستند، خاصیت ههایی که مسؤول بروز واکنشسلکاسنی با مهار فعالیت ماست

 (.111) آلرژیک داردضد

 اکسیدانیآثار آنتی 

                                                           
1. Anti-hepatotoxicity 
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ین رسد که اباشد، به نظر میاکسیدانی آن میبارزترین آثار کاسنی خاصیت آنتی ترین واز مه یکی 

 (.112،110) فنلی متعدد در این گیاه باشداثر به دلیل حضور ترکیدات پلی

 التهابیخاصیت ضد 

داکسی لاکتوسین که -8ویژه ترکیب تحت عنوان سزکوئی ترپن لاکتون بهحضور دسته ترکیداتی 

در این گیاه،  های موجودی قوی سیکلواکسیژناز نوع دو است و نیز برخی از فلاونوییدکنندهمهار

 (.115) شودالتهابی بارزی در این گیاه میباعث بروز آثار ضد

 تستیکولار توکسیسیتیخاصیت آنتی 

گیاه در یک مدل حیوانی که بر روی سمیٌت بیضوی ناشی از تتراکلروکربن انجام پذیرفت، این 

 .(118) هتی خوبی از خود نشان داده استآثار حفا

 خاصیت دیورتیک 

ی آن، باعث افزایش فیلتراسیون گلومرولی و ی این گیاه خصوصاً قسمت ریشهمصرف عصاره

اینولین  Compositae ی گردد. به طور عام در اکثر گیاهان خانوادهدر نهایت اثر مدری می

برای اینولین به عنوان  (.119) باشدمسؤول بروز این پدیده میرسد وجود دارد که به نظر می

-ی تعداد میکروارگانیس متعددی نظیر تحریک سیست  ایمنی، کاهنده  فروکتان، آثاریک پلی

زا از دستگاه گوارش، کاهش خطر پوکی استخوان از طریق افزایش جذب املاح به های بیماری

هایها و اسیدگلیسریدطریق ک  نمودن سنتز تری ویژه کلسی ، کاهش خطر آترواسکلروز از

 (.153) تو تعدیل سط  هورمونی انسولین و گلوکاگون ذکر شده اس چرب در کدد

 سرطانخاصیت ضد 

ی گیاه کاسنی بر روی مدل حیوانی القای سرطان ی الکلی ریشهای اثر عصارهدر مطالعه

اثر بخشید بالای این گیاه در کولون بررسی شده است که نتایج حاصل از آن حاکی از 

 (.151) باشدپیشگیری از بروز این نوع سرطان می

 خاصیت نوروپروتکتیو 
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شود و از ایجاد اکسیدانی سدب بروز این پدیده مین گیاه به دلیل داشتن خاصیت آنتیای

 (.155) نمایدها پیشگیری میهای آزاد اکسیژن روی نورونی رادیکالآسیب به وسیله

 ملین 

باشد که باعث گردیده است تا این گیاه آثار کاسنی گیاهی غنی از اینولین و دارای فیدر می

 (.110) ملین ملایمی از خود بروز دهد

 ی آنزی کنندهالقا  UDP-glucuronosyltransferase   

روبین و اتصال آن به گلوکورونیک این آنزی  نقش مهمی در فرآیند گلوکورونیداسیون بیلی

رسد برخی از ترکیدات شود. به نظر میروبین میدارد که نهایت منجر به دفع بیلی اسید

های قوی این آنزی  کنندهژنین، القاموجود در گیاه کاسنی مانند کوئرستین، لوتئولین و آپی

 (. 111) باشندمی

 اثر حفاهتی در برابر پیشرفت علای  پانکراتیت حاد 

ی هیدروالکلی ریشه و اندام هوایی گیاه کاسنی شده است که عصارهای نشان داده در مطالعه اخیراً

از آثار چشمگیری در پیشگیری از بروز علای  التهاب حاد پانکراس در مدل حیوانی القای 

 (.112باشد)ی سرولئین، برخودار میپانکراتیت حاد به وسیله

 هاخواص و کاربرد

 همچون یونانی دانشمندان که طوری به رسد؛یم مسی  میلاد از قدل به کاسنی، درمانیی هسابق

 مفید بسیار کدد، برای را آن و بوده قائل متعددی درمانی اثرات آن، برای جالینوس، و دیسکورید پلین،

 نیز لطیفی گرم اجزای و است تَر و سرد طدع دارای سنتی،بٌ ط حکمای نظر از کاسنی .انددانستهیم

 برگ است شده توصیه دلیل همین به رود؛می بین از برگ شسُتن با ایرانی، حکمای نظر طدق که دارد

 .کنند صاف را آن خوردن، از قدل و بجوشانند ناشسُته صورت به جوشانده، یهتهی برای را تازه کاسنی

 گیاه، هایقسمت یههم د.دار سنتی مصرف ر،بُ تب و عرقّمُ درد، ضدٌ ،درٌمُ عنوان به آن عرق و کاسنی

 دارند صفرابر و نلَیٌمُ خون، یهکنندتصفیه معده، یدهکنن تقویت اثر آن، های برگ و ریشه خصوص به
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 آب خونی، اخلاط هیستری، کدد، نارسایی زردی، کددی، هایقولنج رافع و اشتهاآور عنوان به آن از و

 در کاسنی د.نماینمی استفاده پوستی، مزمن هایبیماری و مخاطی و نوبه های تب بدن، انساج آوردن

 اثر روماتیس ، و نقرس درمان در نیز و خونیک  و ادراری مجاری هایعفونت ادراری، رسوبات رفع

 نیز و صفرا کیسة و طحال کدد، هایگرفتگی رفع برای آن، عرق یا کاسنی برگ آب د.دار معالج

 مجاری کردن پاک و معده هایالتهاب و خون حرارت تسکین کدد، تقویت همچنین گرم، استسقای

 با کاسنی برگ آب مخلوط .بود خواهد ترافزون آن اثر باشد، ترتلخ هرچه و است مؤثر کلیه، و ادراری

 مخلوط همچنین، .است مؤثر (زردی) یرقان رفع در (رازیانه عرق با کاسنی عرق مخلوط) هرازیان آب

 با کاسنی برگ آب مخلوط مالیدن .بخشدمی التیام را ایروده هایورم خیارچندر، با کاسنی برگ آب

 همان نیز کاسنی تخ  .است مفید بدن، سط  در ایجادشده گرمِ های مرَوَ فرونشاندن برای صندل،

 (.130) باشدمی قوی یدرٌمُ و است خشک و سرد آن، طدع ولی دارد؛ را آن برگ خواص

است ولی به  را یکسان دانسته هندباءاند و دیوسکورید خواص هر سه نوع شناختهها هندباء را مییونانی

های خود نوع بری را از انواع ظر خواص و اثرات درمانی در تألیفتدریج و در طول تاریخ، پزشکان از ن

 رسد.ها میهای بسیار دورتر از یونانیتاریخ شناخت و استفاده از کاسنی به زمان اند.بستانی جدا نموده

از طرف دیگر رازی در کتاب دفع مضار اغذیه  (.130) یز آمده استنام این گیاه در پاپیروس ابرس ن

ذکر نموده است که کاسنی درد و التهاب معده را آرام و گیر مجاری کددی را باز و مجاری ادرار را 

 کند.تمیز می

ی حال حاضر گیاه کاسنی به عنوان مدر، ضد درد، معرق و تب بر بوده و عرق حاصل از مصارف عمده 

(. در 113) آید، نیز در این خصوص کاربرد داردهای آن به دست میعمدتاً از تقطیر سر شاخهآن که 

-های بعد از دوران صفویه ذکر شده است که هندباء را نداید شست چون اثر درمانی آن ک  میتألیف

 (.130) شود این امر نیز از پیامدر گرامی اسلام )ص( در حدیث آمده است

 ریشه کاسنی
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 .شودیم چسدناک رطوبت، جذب اثر در و است مزه تلخ و زرد به مایل سفید رنگ به سنی،کا ریشه

 .است اشتهاآور بنابراین، کند؛می تحریک را معده یهشیر و کرده زیاد را صفرا ترش  کاسنی، یهریش

 های ورم رفع و کلیوی یا صفراوی هایسنگ دفع کدد، های بیماری برای کاسنی، یهریش یهجوشاند

 ورم رفع در قاطع اثری همچنین، کند؛یم کنترل نیز را دیابت و است شده توصیه ادراری، مجاری

 اگر .بود خواهد مفید آن از استفاده کنند، ریزیخون هاهلث که مواردی در و دارد ها لثه التهابی

 و التهاب رفع در دهند، ماساژ و مالیده هالثه روی بر را کاسنی یهریش الکلی یا آبی یهعصار

 داشتن لحاظ به ،شود وارد خمیردندان ساخت در اگر بنابراین، دارد؛ تریقوی اثر لثه، هایخونریزی

 رٌدِمُ بخش، آرام عنوان به کاسنی یهریش همچنین، .باشد سودمند بسیار تواندمی ضدمیکروبی، اثرات

 درمان برای آن از گذشته، در .دارد کاربرد هاهاضمه سوء درمان در کننده،هض  و سهِلمُ ملای ،

 .(130) اندکردهمی استفاده قلدی هاییآریتم

 کاسنی و کدد

 بر مؤثر عناصر و غذایی مواد تحلیل و تجزیه ها،شرو و ابزارها عملکردی ارتقاء و بشری دانش توسعه با

 پیش از بیش جدید و سنتی طب عوام، طب در که شفابخش هایگل و گیاهان ها،یخوراک سلامت

-مکمل با مقایسه در ورزشی عملکرد بر اثرگذار طدیعی و گیاهی عوامل از استفاده است، شده روشن

 توجه کانون در صناعی ایه

 و طدیعی هایمکمل این نقش با رابطه در محدودی بسیار مطالعات .است گرفته قرار بسیاری

 دارد وجود اکسایشیدض عناصر دیگر و فلاونوئیدها ایزو فلاونوئیدها، فنول،پل حاوی هایخوراکی

(150،151،152.) 

 از بسیاری(. 150) باشدیم پزشکی علوم در جالب بسیار هایهشاخ گیاهی منشاء با ترکیدات العهمط

 مهار در زیاد احتمال با جوامع برخی در توانندمی و بوده کنندهپیشگیری اثرات دارای ترکیدات این

 سدزیجات و جاتمیوه از استفاده حاضر حال در (.155) گیرند قرار استفاده مورد خاص هایبیماری
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 روز کددی و عروقی-قلدی هایبیماری و سرطان نظیر هاییبیماری برابر در آنها حفاهتی اثرات علٌتبه

 .یابدمی افزایش روز به

، B، ویتامین  Cویتامین جمله از گیاهان در اکسیدانیآنتی ترکیدات وجود علتهب اغلب خاصیت این

-از رادیکال ناشی هایآسیب از جلوگیری موجب که باشدمی یفلاونوئیدهای و هالیکوپن کاروتنوئیدها،

 مندعی سنتی، طب در استفاده مورد گیاهی خام های برخی عصاره(. 155،159) شوندیم آزاد های

 (.158) هستند کدد در بویژه کنندهو حفاهت کنندهپیشگیری خواص با ترکیداتی از غنی

باشد. ممکن است در طی این ترین اعمال کدد میزدایی مواد سمی و گزنوبیوتیک یکی از مه س 

های حاد مواد سمی و برخی . دوز(159) های اکسیژن فعال تولید شوندعمل مقادیر بسیاری از واسطه

تواند موجب تولید مقادیر بالایی ها میها )استامینوفن( یا مصرف طولانی مدت بعضی مواد و دارواز دارو

های کددی های آزاد شده که برسیست  دفاعی آنتی اکسیدانی غلده نماید و موجب آسیباز رادیکال

دهد و آسیب این با توجه به این نکته که کدد اعمال منحصر به فردی را انجام می (.103،101) شود

بنابراین تحقیق در مورد موادی که باعث  ،شودهای غیرقابل جدرانی در بدن میعضو منجر به ضرر

 ای برخوردار است.حفاهت کدد شوند از اهمیت ویژه

-میکروزوم Cytp4502Bکننده و س  کددی قوی است که توسط آنزی  تیواستامید یک ماده اکسید

این ماده  شود.اکسید می-sهای کددی تددیل به متابولیت سمی و فعال تیواستامید های سلول

در نتیجه . (103،105) شودها و در نهایت استرس اکسیداتیو میها و پراکسیداسیون لیپیدپروتئین

های کلسی  و دیگر نشده یونهای غشایی تدادل کنترلهای یونی و لیپیدهای وارده به کانالآسیب

همچنین حج  هسته و  (.105) شودها باعث مهار فسفوریلاسیون اکسیداتیو درون سلولی مییون

های وارد شده به آسیب (.118،100) شودها افزایش یافته و در نهایت منجر به نکروز کددی میهستک

شود زیرا این در سرم مشخص می ALPو  ALT،ASTهای کددی سلول توسط افزایش در آنزی 

این  (.155) شوندباشند و بعد از آسیب سلولی وارد گردش خون میها درون سیتوپلاس  میآنزی 

 های کددی را مورد بررسی قرار دهد.کاسنی بر آنزی ریشه تحقیق در پی این است که اثر عصاره 
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 مبانی تجربی             

 تحقیقات داخل کشور           

 های آلانین آمینوترانسفراز و آسپارتات ترانسفرازفعالیت ورزشی همراه آنزیم               

-وامانده تمرین جلسه یک و استقامتی تمرین دوره یک تأثیرتعاملی( 1089) همکاراننصیری زاهد و            

 هایموش در پلاسمایی ترانسفرازآمینوآلانین و آمینوترانسفرازآسپارتات هایآنزی  فعالیت میزان بر ساز

 منجر ساز،وامانده تمرین که است آن از حاکی شده انجام مطالعات صحرایی را مورد بررسی قرار دادند.

 استقامتی تمرینات انجام که است شده بیان مطالعات از برخی در شود.می کددی هایآسیب بروز به

 زمینه این در اما گردد، سازوامانده تمرین از ناشی کددی هایآسیب بروز از مانع تواندمی منظ 

وامانده تمرین جلسه یک تأثیر بررسی حاضر، پژوهش از هدف است. نگرفته صورت جامعی تحقیقات

بود. در این  صحرایی هایموش در کددی آسیب میزان بر استقامتی تمرین هفته 8 از پس ساز

گرم به صورت  121±1 ماهه ویستار با میانگین وزن 0سر موش صحرایی نر  13پژوهش تعداد 

موش(. گروه سر  53)هر گروه شامل  تصادفی به دو گروه تمرین استقامتی و بدون تمرین تقسی  شدند

 به نوارگردان دستگاه روی روز در هفته با مدت و شدت فزاینده، 2هفته و  8تمرین استقامتی به مدت 

 که شدند تائی تقسی  13دو زیر گروه  به تصادفی طور به گروه دو هفته، 8 از پرداختند. پس تمرین

 ساز شاملوامانده تمرین پروتکل .اجراکردند را سازوامانده تمرین وهله یک هرگروه از زیرگروه یک

 گروه در خونگیری .بود دقیقه در متر 02 تا سرعت تدریجی افزایش و درجه صفر شیب با دویدن

 از پس بلافاصله سازوامانده گروه در و تمرین آخرین از پس ساعت 11 مدت در تمرین استقامتی

، آلانین(GOT,AST) آمینوترانسفرازآسپارتات هایآنزی  میزان و شد ساز انجاموامانده تمرین

آنزی  که میزان شد مشخص آماری تحلیلتعیین شد. بعد از  TACو (GPT,ALT) ز آمینوترانسفرا

 کنترل گروه از که بالاتر حالی درتوجهی قابل طور به سازوامانده تمرین وهله یک گروه در کددی های

 های گروه استقامتی و گروه استقامتیها در موشتوجهی در سطوح آنزی بود. در حالی که افزایش قابل
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 استقامتی دوره تمرین یک که داد نشان تحقیق ساز، نسدت به گروه کنترل مشاهده نشد. اینوامانده

 (.101) کند جلوگیری صحرایی یهاموش در سازوامانده تمرین از کددی ناشی هایآسیب از تواندمی

تلف زمانی بر های مخان تأثیر تمرین استقامتی در دوره( تحقیقی را با عنو1089هوانلو و همکاران )         

 تحقیقات، بیشتر مطالعه قرار دادند. اکسیدانی کدد موش صحرایی را موردهای آنتیتغییر فعالیت آنزی 

ت تمرینا اثر و اندکرده بررسی اکسیدانیآنتی هایآنزی  بر را مدت کوتاه و شدید سرعتی، تمرینات اثر

 نر موش سر 05 تجربی، مطالعه این در .دارد بیشتری تحقیقات به احتیاج متوسط، شدت با استقامتی

 0تجربی به مدت  هایگروه .گرفتند قرار شاهد گروه سه و تجربی گروه سه در تصادفی طور به ویستار

 دقیقه در متر 13 سرعت از که دادند انجام را تردمیل روی بر تمرین هفته، در روز 2 و هفته 15 و 9 و

. رسیدند روز در دقیقه  03 مدت و دقیقه در متر 52 سرعت به ، هرروز در تمرین دقیقه 13 مدت و

دقیقه روی تردمیل راه 13مدت و دقیقه در متر 13 سرعت با هفته در روز سه نیز شاهد هایگروه

 0،9که نشان داده شد  گیری شدند.آزمون اندازهآزمون و پسهای کددی به صورت پیشآنزی  رفتند.

ها هفته تمرین استقامتی میزان آنزی 15ولی  ها نداشت،ثیری بر میزان آنزی هفته تمرین استقامتی تأ

هفته  9نتیجه این شد که تمرین استقامتی تا  های تجربی کاهش داد.داری در گروهرا به طور معنی

های اما میزان بیشتر هفته اکسیدانی آنزیمی کددی شود،ست  آنتیسازگاری سی تواند باعث بروزنمی

 (.102) ها را در پی دارد ن فعالیت آنزیتمرینی کاهش میزا

( تحقیقی را با عنوان تأثیر هشت هفته تمرینات استقامتی بر روی پارانشی  1093) داودی و همکاران

قرار دادند، در این  چرب مورد بررسیمدتلا به بیماری کددمردان  (ALT,AST)های کددی کدد و آنزی 

نفر( و آزمایش 15بیمار بطور در دسترس انتخاب و به دو گروه کنترل ) 51تجربی مطالعه نیمه

آمینوترانسفراز ( و آلانینASTآمینوترانسفراز )شدند. در هر گروه میزان آسپارتاتنفر( تقسی  15)

(ALTسرم خون به عنوان پیش )گیری به عمل آمد. سپس گروه آزمایش به مدت هشت آزمون اندازه

% حداکثر اکسیژن مصرفی 53تا  23روز در هفته( تحت تمرینات هوازی منتخب را با شدت 2هفته )
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گیری میزان و در پایان هفته هشت  بار دیگر اندازههمراه با افزایش بار فزاینده تمرینی قرار گرفته 

آزمون از هر دو گروه به عمل آمد. ه عنوان پسآمینوترانسفراز خون باز و آلانینآمینوترانسفرآسپارتات

آمینو ترانسفراز سرم خون نیآمینوترانسفراز و آلاننامه ورزشی هوازی میزان آسپارتاتهفته بر 8بعد از 

 طالعه تمرینداری داشت. پس در این میش نسدت به گروه کنترل کاهش معنیبیماران در گروه آزما

 چرب باشدی کنترل و مراقدت از بیماران کددتواندروش درمانی مناسدی براهوازی ورزشی منظ  می

(100.) 

تراسفرازهای سرم بیماران ( تأثیر رژی  غذایی و تمرین هوازی بر سطوح آمینو1093نیکرو و همکاران )

ی با دامنه NASHبیمار  50هپاتیت غیر الکلی را مورد مطالعه قرار دادند، در این پژوهش، استئاتو

نفر( و تمرین هوازی همراه با رژی   11سال، به طور تصادفی به دو گروه رژی  غذایی ) 23تا  52سنی 

و  آنها بود کیلوکالری کمتر از انرژی روزانه 233رژی  غذایی هر دو گروه  نفر( تقسی  شدند.15غذایی )

-% ضربان03تا  22ای با شدت ی سه جلسهغذایی به مدت هشت هفتهگروه دوم، علاوه بر داشتن رژی 

های )پیاده روی، جاگینگ و دویدن( شرکت کردند. آمینوترانسفراز های هوازیقلب ذخیره در تمرین

سرم  ALT,ASTگروهی مقادیر گیری کردند. تغییرات درونسرم پیش و پس از مداخله را اندازه

ی همراه با داری نداشت؛ اما همین تغییرات در گروه تمرین هوازغذایی تفاوت معنیبیماران گروه رژی 

ترانسفرازهای سرم داری را در سطوح آمینوگروهی، تفاوت معنیدار بود. مقایسه میانغذایی معنیرژی 

های سرم به سدب کاهش عوامل مینوترانسفرازنشان داد. نتیجه از این تحقیق این شد که کاهش آ

آید. به دی به وجود میهای کدها و بهدود عملکرد سلولنز بیماری، کاهش التهاب هپاتوسیتپاتوژ

-غذایی با کاهش آمینوترانسفرازغذایی در مقایسه با رژی ی تمرین هوازی توأم با رژی احتمال، برنامه

 (.105) دارد NASHنترل و درمان بیماری ک های سرم تأثیر بهتری بر پیشگیری،

های استرس دو اوجی بر برخی شاخص ی تمرینی( تأثیر یک دوره برنامه1093میردار و همکاران )

 رشتة دختر داوطلب دانش آموز 15 منظور بدین کددی در دختران فعال را مورد مطالعه قرار دادند.

میلی لیتر، کیلوگرم  5/02مصرفی  اکسیژن حداکثر سال و میانگین 18_10سنی  دامنه با بدنی تربیت
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 برنامة تجربی گروه نفر( تقسی  شدند. 5نفر( و تجربی ) 2طور تصادفی به دو گروه کنترل )در دقیقه به

 اول روز سه در  VO2maxدرصد  93و  83، 53های شدت با هفته یک مدت، به را اوجی دو تمرینی

گروه کنترل طی این دوره در هیچ  دوچرخه کارسنج انجام دادند.روی  بر بعد روز سه در آنها تکرار و

ساعت بعد از روزهای اول،  51ساعت  قدل از تمرین،   18ها فعالیت بدنی شرکت نکردند. از آزمودنی

 ASTمقادیر  که بود آن از حاکی سوم و شش  تمرین به صورت ناشتا خونگیری به عمل آمد. نتایج

ساعت  51نیز  ALTتدریج با افزایش تعداد جلسات به صورت خطی افزایش معناداری یافت. مقادیر 

 دو تمرینات اثر به توجه با داری را نشان داد.ششمین روز تمرین افزایش معنی بعد از اولین، سومین و

 حادتری التح به مناسب بازیافت عدم با است ممکن که کددی هایآنزی  سازیرها افزایش در اوجی

 با زیرسلولی و سلولی نیازهای جدران و برای بازیافت مناسدی زمان ساعت 51 شودمی پیشنهاد برسد،

 (.108) باشدنمی تمرینی مختلف هایشدت به توجه

-های کددی و سط  چربیبرخی از آنزی بررسی تغییرات  ( با هدف1091بزرگزاده زرندی و همکاران )

های مسن پژوهشی را انجام دادند. منظ  تداومی و تناوبی هوازی در موشهای خون بدندال تمرینات 

های کددی نشان داده اند، اما می آنزی ثیر تمرینات شدید بدنی را بر افزایش سرأمطالعات مختلفی ت

های بافت کدد کاملاً مشخص نیست. این مطالعه با هدف نات منظ  ورزشی به ویژه بر آنزی تأثیر تمری

-های بافت کدد شامل آسپارتات نزی تاثیر تمرینات منظ  تداومی و تناوبی هوازی بر برخی آبررسی 

های خون  ( و سط  چربیALTآمینوترانسفراز )( و آلانینALPفسفاتاز )(، آلکالینASTآمینوترانسفراز )

به صورت ماه  51سر موش صحرایی ماده ویستار  با سن  20تجربی در این مطالعه نیمه طراحی گردید.

تصادفی به سه گروه کنترل، تداومی و تناوبی تقسی  شدند. گروه تداومی، دویدن روی نوار گردان 

)که سرعت دویدن و مدت دویدن از جلسه اول تا آخر، به تدریج  هفته 15و  0بدون شیب را به مدت 

های تمرینی بتافزایش یافت( و گروه تناوبی، همین تمرینات را همراه با فواصل استراحتی بین نو

گیری شد. ، در قدل و پس از دوره تمرین  اندازه(ALT,AST,ALP) های کددیآنزی  اند.دویده

های  داری در سطوح آنزی اعث افزایش معنیهفته تمرینات تداومی و تناوبی ب 15و  0انجام 
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ALT,AST,ALP تمرین هفته  15ها پس از نسدت به پیش از آزمون شد. اماٌ سطوح این متغیر

داری کمتر از تمرین تداومی بود. براساس نتایج این مطالعه اعمال فواصل طور معنیتناوبی به

 (.109) های مسن شده استهای تمرینی باعث کاهش استرس کددی در موشاستراحتی بین وهله

لیپیدی و   غذایی بر نیمرخ ( پژوهشی با عنوان تأثیر تمرین هوازی و رژی1095) رحیمی و همکاران

هدف از تحقیق حاضر، های کددی زنان چاق مدتلا به دیابت نوع دوم را مورد بررسی قرار داد. آنزی 

های کددی زنان چاق ر پروفایل لیپیدی و آنزی بررسی تأثیر دوازده هفته تمرین هوازی و رژی  غذایی ب

دیابت نوع دوم با میانگین سنی زن چاق مدتلا به   50. در این تحقیق، مدتلا به دیابت نوع دوم بود

ازی و تمرین گیری در دسترس، گزینش و به دو گروه تمرین هوسال،به روش نمونه 950/5±52/15

جلسه با تواتر سه جلسه در  00غذایی تقسی  شدند. برنامه تمرین هوازی به مدت هوازی همراه با رژی 

بدنی، گروه دوم، علاوه بر داشتن فعالیت درصد ضربان قلب ذخیره انجام شد و 53تا  23هفته با شدت 

کالری کمتر از انرژی روزانه را نیز رعایت کردند. پس از مراحل کیلو 233کالری غذایی ک رژی 

سرم بیماران،  ALT،ASTها در مقادیر داده شد که در هیچ یک گروهخونگیری نتایج چنین نشان 

بدنی و برخی ترکیبغذایی منظ  تأثیر مطلوب بر تمرین هوازی و رژی  دار وجود نداشت.تفاوتی معنی

های کددی نداشته تکل، تأثیری مطلوب بر کاهش آنزی این پرواز طرفی؛  ،های لیپیدی داردشاخص

 (.113) است

 آمینوترانسفرازآمینوترانسفراز و آسپارتاتهای آلانینمکمل کاسنی همراه آنزیم

عصاره پلی فنلی گیاه کاسنی بر مسمومیت کددی موش بررسی اثر حفاهتی  (1080) مدنی و همکاران

ها نقش مهمی در فنلی گیاهی از جمله فلاونوییدترکیدات پلی صحرایی را مورد مطالعه قرار دادند.

کنندگی بر کدد ز این ترکیدات دارای اثرات حفاهتهمچنین برخی ا ها دارند.درمان بسیاری از بیماری

فنلی کاسنی و خارمری  )به عنوان شاهد مثدت( اثر حفاهتی عصاره پلیاین مطالعه هدف از  باشند.می

های کددی، ایجاد شده توسط تیواستامید بر روی موش صحرایی مورد در برابر آسیب اکسیداتیو سلول

-ها بههای مقدماتی به منظور تعییین دوز مناسب، موشآزمایشپس از انجام  بررسی قرار گرفته است.
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گذاری و هر گروه در قفس هایی بر روی دم نشانهعلامتطور تصادفی به چهار گروه تقسی  و با 

ق سرم گروه اول به عنوان گروه شاهد در نظر گرفته شد و در هر بار تزری جداگانه نگهداری شدند.

ک این عمل به منظور ایجاد شوکرد، ها دریافت میحج  محلول تزریقی سایر گروهفیزیولوژی ه 

 23با دوز  به گروه دوم تیواستامید )تهیه شده از شرکت مرک آلمان( گرفت.حاصل از تزریق انجام می

سوم و چهارم  هایگروه میلی گرم بر کیلوگرم در سه روز متوالی به صورت درون صفاقی تزریق گردید.

بر کیلوگرم همراه با  گرممیلی 52فنلی خارمری  )شاهد مثدت( و کاسنی را با دوز به ترتیب عصاره پلی

 گرم بر کیلوگرم به صورت درون صفاقی دریافت کردند.میلی 23تیواستامید با دوز 

روبین برای فسفاتاز و بیلی، آلکالینSGPTو  SGOTهای سرمی میزان فعالیت آمینوترانسفراز

میانگین  شد.گیری بررسی عملکرد عصاره در برابر آسیب حاصل از تیواستامید بر روی کدد اندازه

باشد، این میزان در می 52و  U/L 50در گروه شاهد به ترتیب  SGPTو  SGOTمیزان فعالیت 

دهد. داری را نشان میاست که نسدت به گروه شاهد افزایش معنی 511و  U/L 208گروه تیواستامید 

و  010و  SGOT ،U/L 132کننده عصاره خارمری  و کاسنی میزان فعالیت های دریافتدر گروه

داری را است که نسدت به گروه تیواستامید کاهش معنی 055و  SGPT ،U/L 115میانگین فعالیت 

با  باشد.های کددی میها بر سلولدهنده اثر حفاهتی عصارهبه دست آمده نشان نتایج دهد.نشان می

توان اثر اکسیدانی هستند میتوجه به این نکته که ترکیدات فلاونوییدی دارای اثر حفاهتی و آنتی

 (.111) حفاهتی عصاره خارمری  و کاسنی را به وجود این ترکیدات نسدت داد

کددی در بیماران مدتلا بر سیروز Liv-52بررسی اثر داروی گیاهی  (1081) فلاح حسینی و همکاران

مختلفی از جمله سیروز، مرحله نهایی ضایعات کددی با علل  را مطالعه کردند. Bبه هپاتیت مزمن 

حاضر لدر حا ها است که بعضاٌ چندین سال بدون بروز هرگونه علامتی در بیمار فعال است.ویروس

های مزمن کددی قطعی نیستند و دلایلی مانند گران بودن مورد استفاده در بیماری های درمانیروش

عود بیماری بعد از قطع دارو، عوارض جاندی  مؤثر ندودن در همه بیماران، احتمالهای رایج، درمان

شود موجب شده تا استفاده از گیاهان دارویی توسط پزشکان و بعضاٌ شدید که منجر به قطع دارو می
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که   Liv-52این کار آزمایی بالینی، هدف بررسی اثر داروی گیاهی در بیماران مورد توجه قرار بگیرد.

دارای ترکیدی از عصاره گیاهانی مثل کدر، کاسنی، تاجریزی، سنا، ارجون و بومادران با خواص محافظ 

 مزمن بود. Bکددی بر سیروز کددی ناشی از هپاتیت 

آزمایشگاهی، سونوگرافی های پاتولوژی، مجموعه علائ  بالینی، در این تحقیق بیوپسی کدد و یافته

 کددی قرار داشتند.سیروزهای تشخیصی دستگاه گوارش به عنوان معیارشک  و آندوسکوپی فوقانی 

های ماه درمان از نظر میزان بهدودی علائ  بالینی و شاخص 0بیماران دو گروه قدل و پس از 

ها پلاکتروبین، زمان پروترومدین، تعداد ، میزان بیلیchild-pughسرولوژیکی از قدیل آسیت، معیار 

ماه داروی  0نتایج طرح حاکی بود بیمارانی که به مدت  بررسی و مقایسه گردیدند.خون سفیدگلدول و

Liv-52  دار از وضعیت معیار طور معناکردند بهمصرفchild-pugh تر آسیت بیش بهتر و کاهش

-آمینوترانسفراز و آسپارتاتی در میزان دو آنزی  کددی آلانیندارهمچنین کاهش معنابرخوردار بوده، 

روبین، زمان پروتومدین، تعداد های سرولوژی، از قدیل بیلیولی در مارکرآمینوترانسفراز داشتند. 

در گروه  ماه درمان تفاوت معناداری مشاهده نشد. 0و بعد از  سفید در زمان شروعها و گلدولپلاکت

های سرولوژی و مارکرها ها دارونما تجویز شد در هیچ کدام از شاخصماه به آن 0بیمارانی که به مدت 

نتیجه  ماه در مقایسه با قدل از شروع مطالعه تفاوت معنادار مشاهده نشد. 0و بالینی بیماران بعد از 

داشت و اثری مثدت بر بهدودی علائ  سیروز کددی   Liv-52در این تحقیق داروی گیاهی که کلی آن

اکسیدانی، مدر، ضد التهابی و تقویت سیست  ایمنی بدن توسط این اثر احتمالاٌ به دلیل خواص آنتی

 (.115) بوده است Liv-52ترکیدات گیاهی موجود در 

 

 

 

 

 



55 
 

 تحقیقات خارج کشور          

 آمینوترانسفراز آمینوترانسفراز و آسپارتاتهای آلانینفعالیت ورزشی همراه آنزیم              

را در بیماران  ورزشیعالیتغذایی و فهای درمانی رژی بار، پاسخبرای اولین (1995) 1ِینو و همکاران و           

غذایی و بررسی اثرات درمانی محدودیت رژی چرب بررسی کردند. هدف این پژوهش چاق مدتلا به کدد

مدتلا زن( چاق  15مرد و  10) بیمار 52چرب بود. تعداد بیماران چاق مدتلا به کددورزشی در فعالیت

چرب، به دو گروه تجربی و کنترل تقسی  شده و به مدت سه ماه مورد بررسی قرار گرفتند. به کدد

تجربی و تحت تأثیر محدودیت رژی  در گروه 01±2بدنی زن با نمایه توده 5مرد و 8یمار، پانزده ب

ای با دقیقه 53 یروی، سه روز در هفته و هر روز دو جلسهورزشی)جاگینگ و پیادهغذایی و فعالیت

طلب بود که گروه ی درمانی سه ماهه، نتایج بیانگر این مشدت متوسط( قرار گرفتند. بعد از یک دوره

تام، آلدومین، ترانسفراز، پروتئین ی بدن، آسپارتات و آلانینداری در نمایه تودهتجربی کاهش معنی

گروه تجربی کاهش یافته بود   TG خون ناشتا نسدت به گروه کنترل داشتند. سطکلسترول تام و قند

درصد کاهش را در میزان تجمع چربی کدد  10دار ندود. بیماران گروه تجربی اماٌ از لحاظ آماری معنی

 (.11) نشان دادند

ورزشی را  در افراد چاق دارای بیماری کاهش نسدی وزن همراه فعالیت (5331) هیکمن و همکاران

آمینوترانسفراز،انسولین ناشتا و کیفیت زندگی موردمطالعه قرار آلانینمزمن کددی در بهدود مداوم 

های بیوشیمیایی کدد، سط  انسولین سرم دادند. باهدف بررسی اثرات بلند مدت کاهش وزن بر فاکتور

و  الکلی()کددچرب غیر و مدتلا به بیماری کددی مزمنوزن زندگی را در بیماران دارای اضافهو کیفیت 

رات ثانویه حفظ وزن و افزایش مجدد وزن را مورد بررسی قرار دادند.  از آنجا که چاقی یک چنین اثهم

الکلی و هپاتیت ماری مزمن کددی مانند بیماری کددچرب غیرعامل خطر برای پیشرفت فیدروز در بی

C که بیمارانی  غذایی همراه با ورزش انجام گرفت.ماه رژی  12نفر به مدت  01یق با است. این تحق

درصد وزن خود را کاهش  1/9طور میانگین درصد(؛ به 08نفر،  51) کامل کردندی مداخله را دوره
                                                           

1. Ueno T & et al. 
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داری با سرم بیماران کاهش یافت و این کاهش ارتداط معنی ALTداری سط  طور معنیبه دادند.

  میانگین آوردن تفاوتی درماه دوباره وزن خود را بدست 12ه میزان کاهش وزن داشت. در بیمارانی ک

ALT داری بین بهدود نام ندود. ه  چنین ارتداط همدستگی معنیها نسدت به مقدار زمان ثدترم آنس

سط  انسولین ناشتایی سرم و کاهش وزن وجود داشت؛ و نیز نگهداری وزن باعث حفظ این بهدود شد. 

وزن پیشنهاد به حفظ  ظطور معناداری بعد از کاهش وزن بهدود پیدا کرد و برای حفکیفیت زندگی به

های کددی با کاهش وزن و کاهش سطوح آنزی  بدنی شد. که در نهایت اجرای پروتکلسط  فعالیت

 (.51) همراه بود

سرم بیماران  ALTزندگی را بر سط  ( اثرات تغییر در وزن بدن و سدک5332) 1سوزوکی و همکاران           

 سرم  ALTبیمار باسط  افزایش یافته  109الکلی بررسی نمودند. در این مطالعه چرب غیرمدتلا به کدد

های نفر به علت داشتن دیگر بیماری 151واحد برلیتر( شرکت کردند که   ALT>35)افزایش سط  

گرم(، بیماری کددی  583<)مصرف الکل در هفته  هپاتیت الکلی ،5های ویروسیکددی شامل: هپاتیت

های متابولیکی ژنیتیکی از و بیماری 1)خود ایمنی(، کلستاتیک0ارو، هپاتیت اتوایمونناشی از مصرف د

ها به مدت یک های مطالعه پذیرفته شدند. نمونهبیمار به عنوان نمونه 018پژوهش حذف شدند و 

های هایی برای مراقدت از سلامتی براساس استفاده از کتابچهسال به طور پیوسته با دستورالعمل

وسیله محدود کردن کل )به درمانیهای آن که شامل: رژی راهنما و تأکید بر رعایت نکته کوچک

یش )افزا ورزشیهای ساده(، راهنمای انجام فعالیتلیستویژه مصرف چربی با چک کالری دریافتی به

ممنوع بار در هفته( و  0تا  5دقیقه در روز حداقل  03تا  53ورزشی فعالیت روزانه و انجام فعالیت

ها کردن مصرف الکل و تشویق بر عدم استعمال دخانیات بود؛ سدک زندگی خود را تغییر دادند. یافته

سرم دارد  ALTداری با کاهش سط  زندگی و کاهش وزن بدن همدستگی معنینشان داد تغییر سدک

ت سرم نسدت به عدم استعمال دخانیا ALTدرصدی یا بیشتر باعث بهدود سط   2و کاهش وزن 

                                                           
1. Suzuki A  & et al. 
2.  Viral Hepatitis 

3. Autoimmune Hepatitis 
4. Cholestatic 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Suzuki%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16140415
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سرمی نرمال داشتند تغییری ایجاد   ALTگردید؛ اماٌ استعمال دخانیات و مصرف الکل در گروهی که 

 (.110) نکرد

های بیماران کددچرب آمینوترانسفراز ( در پژوهشی به تغییرات5330) بابا و همکاران  واسا سرینی

سطوح سرمی  غذایی برثیر ورزش و رژی پرداختند. هدف این پژوهش بررسی تأالکلی غیر

وزن با اضافهافراد مدتلا به این بیماری معمولاً الکلی بود. از در بیماران استئاتوهپاتیت غیرآمینوترانسفر

کردند، در  سال در مطالعه شرکت 2/9±5/08مرد مدتلا با میانگین سنی  02همراهند، بدین منظور 

برابر حالت طدیعی   2/1ها آن ALTها در سونوگرافی تأیید شده و آنزی  چرب آنواقع بیمارانی که کدد

الکلی وارد مدتلا به کددچرب غیر های کددی و عدم مصرف الکل به عنوان بیماربود، با رد دیگر بیماری

روی، جاگینگ یا تمرینات ریتمیک ایروبیک؛ چهار یا پنج روز در )پیاده وررزشیپژوهش شدند. فعالیت

فعالیت  1% حداکثر ضربان قلب53_03ی آن را باشدت دقیقه 53دقیقه که حداقل  12هر روز هفته؛ 

ها، نشان داده شد که بعد از هایت خونگیری از نمونهماهه تمرین و در ن 0پس از پایان دوره  (کردندمی

 (.13) در هر دو گروه بود  ALT,AST سط   ها کاهش معناداری را درماه مداخله یافته 0

ری را در افرادی که های طدیعی درمان بیماای تفاوت روش( در مطالعه5330) 5سینار و همکاران

بیمار مدتلا به  55ها الکلی و تحت دارو درمانی قرار نداشتند؛ بررسی کردند. آنچرب غیرمدتلا به کدد

بیماری، مدیریت بعد از تشخیص  5/19زن( را با میانگین سنی  15مرد و  13) الکلیچرب غیرکدد

چرب سال، تشخیص بیماری کدد 18بالای  های ورود بیماران در این پژوهش شامل: سنکردند. معیار

گرم  03گرم الکل برای زنان و کمتر از  53الکلی با سونوگرافی و بیوپسی، مصرف روزانه کمتر از غیر

شامل هپاتیت خود ایمنی و های کددی و دیگر بیماری  Cو  A,Bبرای مردان، عدم بیماری هپاتیت 

-غدایی و فعالیتی رژی بیماران مدت سه ماه تحت برنامه های متابولیکی وراثتی کدد بود.بیماری

های متابولیکی از قدیل: بار در طول روز( و قطع درمان 5دقیقه  53روی و جاگینگ، )پیاده ورزشی

                                                           
1. Maximal Heart Rate(MHR) 
2. Cinar k & et al. 
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های کددی را )سمی که سلول1هپاتوتوکسیکهای بالقوه، در دیابت، دیس لیپیدمی و نیز قطع دارو

، ALT ،AST ،GGT، ALP) های بیوشیمی و عملکردی کددکند( قرار گرفتند. تستتخریب می

Bilirubin ،CBC) ی فلواپی سه ماهه و نیز در انتهای پروسهدر ابتدا برای تشخیص و بعد از دوره 

ها دریافتند که رژی  غذایی و اجرا شد. آن (ماه بود. 19تا  00ماه، بین  10ی فلواپ )میانگین دوره

شود. این دار مقادیر آمینوترانسفرازها سرم میفعالیت ورزشی به مدت سه ماه، موجب بهدود معنی

المللی به واحد بین 8/18±9/59آمینوترانسفراز از آمینوترانسفرازها برای آسپارتات دارتغییرات معنی

المللی به واحد بین 0/00 ± 0/08آمینوترانسفراز از برای آلانینکاهش و المللی واحد بین 10±0/01

بدن ودهها، سط  آلدومین سرم و نمایه تکه در تعداد پلاکتدر حالی کاهش یافت. 0/09 ± 9/55

 (.111) داری دیده نشدبیماران تفاوت معنی

دقیقه  53)سه روز در هفته، هر جلسه  هفته فعالیت ورزشی 0(، اثر5335)5و همکاران مرادی -شجاعی

درصد حداکثر اکسیژن مصرفی( بر تغییرات حساسیت محیطی و کددی به انسولین  83تا  03با شدت 

وزن با میانگین مرد بی تحرک دارای اضافه 15ا در و گلوکز ر چربهایو تغییرات متابولیس  اسید

 کیلوگرم بر مترمربع که به دو گروه تقسی  شدند 0/55 ± 2/3بدنی سال و نمایه توده 23 ± 5.2سنی 

بدن، داری در نمایه تودهها تغییرات معنیآن نفر کنترل(، مورد بررسی قرار دادند. 5نفر تجربی و  13)

-زیرپوستی ناحیه شکمی با سیاحشایی و چربیچربی ،MRS0گلیسرید درون عضله با کدد، تریچربی

در چربی احشایی گروه تجربی و داری گروهی معنیدو گروه نیافتند؛ اما کاهش درون تی اسکن در بین

داری در حساسیت و افزایش معنی  WHRو   NEFAداری در ها کاهش معنیآن مشاهده کردند.

های این مطالعه قابل ذکر است که نمونه مشاهده نمودند. VO2MAXمحیطی و کددی به انسولین و 

ساعت بعد از  55ها در گروه تجربی گیری متغیردرصد بودند؛ و اندازه 2<دارای چربی کدد نرمال 

 (.13) ی فعالیت ورزشی انجام شدآخرین جلسه

                                                           
3.  Hepatotoxic 
1. Shojaee-Moradie F ‌‌& et al. 
2. Magenetic Resonance Spectroscopy 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Shojaee-Moradie%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=17149589
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غذایی روزیگلیتازون و رژی  ی اثرات متفورمین،ارزیابی و مقایسه( با هدف 5335)1آکوز و همکاران

ها در این آن الکلی پژوهشی را انجام دادند.بر بیماران مدتلا به کددچرب غیریت بدنی همراه با فعال

آمینوترانسفرازشان سال که سط  آنزی  آلانین 11±13با میانگین سنی را  زن( 15) بیمار 15مطالعه 

گروه  به سه گروه تقسی  کردند.انتخاب و به صورت تصادفی گذشته بالا گزارش شده بود؛  ماه 0در 

میلی گرم  1بیمار که روزانه  11متفورمین و گروه دوم:  میلی گرم 823بیمار که روزانه  15اول: 

روی، )پیاده بدنیغذایی و فعالیتبیمار که تحت رژی  51گروه سوم:  کردند؛روزیگلیتازون مصرف می

-یها نمایه تودهآن برای مدت یک سال قرار گرفتند. روز در هفته( 5دقیقه و حداقل برای  02حداقل 

ماه و در  0های خون، گلوکز و انسولین ناشتایی را در ابتدا، بعد از های کددی، سط  چربیبدن، آنزی 

بدن در گروه اول و دوم تغییری یی درمانی نمایه تودهبعد از پروسه گیری کردند.پایان یک سال اندازه

سرم به سط  نرمالی  ALTمقدار ماه دیده شد.  15نکرد اما کاهش چشمگیری در گروه سوم در مدت 

های میزان پاسخ های درمانی ایجاد شده است.رسید و پذیرفته شد که، واکنش 15تا  0های در ماه

درصد در مدت  2/21،5/21 ،0/00ترتیب به  0و 1،5های سرم، در گروه ALTدرمانی براساس سطوح 

رسد به نظر می ماه ایجاد شد. 15درصد در مدت  5/11و  2/05، 5/55ماه بود و این اثرات به ترتیب  0

روزیگلیتازون بود و از های متفورمین و بدنی روش درمانی مفیدتر از داروغذایی همراه با فعالیترژی 

تر هزینهدی ک و لحاظ اقتصا تراطمینان، سال خطر، قابلی بیبدنغذایی همراه با فعالیتطرفی رژی 

درمان بدنی تنها روش درمانی مورد قدول برای غذایی همراه با فعالیتتوان اههار کرد رژی بود. و می

 (.02) الکلی، در دنیای امروز استچرب غیربیماری کدد

را در  E غییر در سدک زندگی و مصرف ویتامین تأثیرات کوتاه مدت ت (5338)5وانگ و همکاران

کودک چینی چاق  50ها آن چرب غیرالکلی مورد مطالعه قرار دادند.لا به بیماری کددکودکان چاق مدت

دند و برای مدت یک ماه مداخله نام نویسی کر 15تا  13با دامنه سنی مدتلا به کددچرب غیرالکلی 

کودک چاق که با تغییر در سدک  08گروه اول شامل  تقسی  کردند. طور تصادفی به سه گروهبه

                                                           
3. Akyüz & et al. 
1. Wang CL & et al. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Wang%20CL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18330955
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کودک چاق که تحت درمان  19گروه سوم شامل  شدند،زندگی در یک کمپ به طور دقیق کنترل می

-زندگی شامل فعالیتتغییر سدک میلی گرم در روز بودند. 133به میزان  Eخوراکی کپسول ویتامین 

روی میز به طور آزادانه( و  روز؛ شنا، بازی کردن بسکتدال و تنیس ساعت تمرین هوازی در 0) ورزشی

درصد کاهش در چربی با هدف کاهش  13درصد افزایش در کربوهیدرات و  23) کالریذایی ک غرژی 

 بود. کیلوکالری( 1033تا  1033کیلوکالری از انرژی دریافتی؛ کل کالری دریافتی روزانه  523روزانه 

 ورزشی با شدت ک ،و فعالیت)کل کالری دریافتی روزانه  زندگیزادانه تغییر سدکطور آگروه سوم به

را با کنترل  جلسه در هفته( 0یا  5دقیقه و  03درصد ضربان قلدشان برای مدت  03تا  23حداکثر 

بدن، گلوکز و این بیماری شامل وزن، نمایه تودههای مرتدط با در این پژوهش شاخص خود داشتند.

گلیسرید، کلسترول کل آمینوترانسفراز، تریآمینوترانسفراز، آسپارتاتآلانین ناشتایی سرم، انسولین

یش و پس از یک ماه مداخله پلاسمایی، شاخص هموستاز مقاومت به انسولین و سونوگرافی کدد پ

آسپارتاتترانسفراز، بدن، آلانینیهای، نمایه تودهها نشان داد که متغیریافته گیری شدند.اندازه

گلیسرید، کلسترول کل پلاسمایی و شاخص هموستاز مقاومت به انسولین غیر از تریآمینوترانسفراز، 

یچنین نمایه تودهه  اند.آمیزی بهدود یافتهدار و موفقیتگروه اول در گروه دوم و سوم به طور معنی

دارتری را نشان داد؛ و کاهش معنیآمینوترانسفراز و در گروه دوم نسدت به گروه سوم بدن و آلانین

 9درصد( از گروه دوم و  00/25) بیمار 13 ها بین دو گروه مشاهده نشد.متغیرهیچ تفاوتی در دیگر 

سونوگرافی کدد  درصد( از گروه سوم بعد از اتمام یک ماه عملکرد کددی نرمالی داشتند. 05/15) بیمار

 (.112) در سدک زندگی نشان نداد ای را بعد از یک ماه تغییرهیچ تغییر برجسته

ذخایر چربی کدد و  تأثیر تمرین هوازی در مقایسه با تمرین مقاومتی بر (5311)1کریس و همکاران

ادند. در وزن را مورد بررسی قرار دبه انسولین در افراد دارای اضافههای کددی و مقاومت احشایی، آنزی 

سال، افراد  53_18انتخاب شدند، که گروه سنی آنها   دسترسطور تصادفی درنفر به  190این مطالعه 

( AT( و گروه تمرین هوازی )RT) تحرک بودند. که به دو گروه تمرین مقاومتیوزن و بیدارای اضافه

                                                           
1.  Cris & et al. 
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 15_8)بلند کردن وزنه(  روز در هفته تمرینات مقاومتی 0 ماه، 8به مدت   RTتقسی  شدند، گروه 

 5/19% حداکثر اکسیژن مصرفی 52روز در هفته، با   0 ماه، 8به مدت  ATگروه  تکرار را اجرا کردند،

دار، اجرا کردند. پس از اجرای آزمون نشان داده شد که کیلومتر/هفته  بر روی تردمیل با سط  شیب

-احشایی، آنزی  آلانینتوجهی در چربی کدد، چربی( به کاهش قابلAT) گروه تمرینات هوازی

( منجر به کاهش RT) پوستی ناحیه شک  منجر شد. گروه تمرینات مقاومتیو چربی زیر آمینوترانسفراز

ست که توجهی نداشت. نتیجه نهایی این اد، اما بر سایر متغیرات اثر قابلپوستی شک  میشوچربی زیر

آمینوترانسفراز، تمرینات هوازی شایی و همچنین کاهش آنزی  آلانیناحبرای کاهش چربی کدد و چربی

وزن بهتر است از تمرین هوازی پس افراد دارای اضافه بسیار کارآمدتر از تمرینات مقاومتی است،

 . (110) استفاده کنند

 آمینوترانسفرازآمینوترانسفراز و آسپارتاتهای آلانینمکمل کاسنی همراه آنزیم

های نر را در موشهای کددی و استرس اکسیداتیو اثر مکمل کاسنی بر آسیب (5313هانا و همکاران )

گروه  ربه چها هفته تحت درمان بودند که 8به مدت  هادر این مطالعه موش مورد بررسی قرار دادند.

طور همزمان پیشبه  0گروه مصرف مکمل کاسنی؛ 5گروه به عنوان گروه کنترل؛ 1گروهتقسی  شدند: 

میلی  1.5) کلرپرومازین به علاوه % در آب آشامیدنی(3.32)نیتریت سدی  )[ سازهای نیتروزآمین

پس از  های نیتروزآمین مصرف کردند.سازمکمل کاسنی و پیش 1و گروه ] (گرم/کیلوگرم وزن بدن

توجهی های نیتروز آمین، افزایش قابلسازهای گروه پیشموش ها، نشان داده شد کهخونگیری از موش

گروهی که مکمل کاسنی مصرف کردند،  در به وجود آمده است و (ALT ،AST ،ALP) هایدر آنزی 

توان نتیجه گرفت که کاسنی به عنوان یک در نهایت می ها مشاهده شد.داری در آنزی کاهش معنی

 (.50) های کددی نقش مهمی داردماده طدیعی در بهدود بیماری

پژوهش  دادند. تأثیر عصاره کاسنی و زنجدیل را بر بافت کدد مورد مطالعه قرار (5313) 1اتا و همکاران

ها با هایی که کدد آنها در موشحاضر به منظور بررسی اثر زنجدیل، کاسنی و مخلوط آن

                                                           
1. Atta‌ & et al. 
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-ترانسفراز، آسپارتاتتوجهی میزان آلانینطور قابلکه بهتتراکلریدکربن دچار مسمومیت شده است. 

غلظت قرمز، هایگلیسرید، غلظت کلسترول، تعداد گلدولفسفاتاز، تریآمینوترانسفراز، آلکالین

تایی سر موش به هشت گروه شش 18در این تحقیق  و لکوسیت افزایش یافته است.هموگلوبین 

 روز دریافت کردند،  2به مدت میلی لیتر/کیلوگرم روغن ذرت  2/5روزانه  :()کنترل1گروهتقسی  شدند، 

: 0، گروهدریافت کردند% آن حاوی تتراکلریدکربن 23روغن ذرت که میلی لیتر/کیلوگرم  2/5: 5گروه 

گرم/کیلوگرم عصاره زنجدیل مصرف میلی 233: 1گرم/کیلوگرم عصاره زنجدیل و گروهمیلی 523

م عصاره گرم/کیلوگرمیلی 233: 0گرم/کیلوگرم عصاره کاسنی و گروه میلی 523: روزانه 2گروه کردند، 

تتراکلریدکربن مصرف  که 5گروه  از خونگیری نهایی نتایج نشان دادپس  کاسنی را دریافت کردند،

و  0گروه  ،هافزایش معناداری مشاهده شد )کنترل( 1نسدت به گروه  ALT،ALP،ASTحکردند در سطو

، ALTهای ، میزان آنزی دریافت کردند( به ترتیب) که دوز پایینی از عصاره زنجدیل و عصاره کاسنی 2

AST ،ALP ی از عصاره زنجدیل و عصاره کاسنیبالای که دوز 0 و 2های کاهش یافتند ولی در گروه 

 توجهی کاهش یافتند.طور قابلبه ALT ،AST ،ALP)به ترتیب( دریافت کردند، سطوح 

ثرات محافظتی بر کدد توانند اتوان نتیجه گرفت که عصاره کاسنی و عصاره زنجدیل میدر نهایت می

 .(115) داشته باشند
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 مقدمه

آوری گیری و جمعها و دقت در اندازهبکارگیری روش اجرای صحی  تحقیق و استفاده درست از ابزار

اطلاعات تحقیق از جمله عوامل مؤثر برای انجام یک پژوهش علمی است، لذا در این فصل روش انجام 

های خونی، روش آزمایشی نمونههای پژوهش، جامعه و نمونه آماری، روش خونگیری و متغیرپژوهش، 

 ها ارائه شده است.گیری و روش تجزیه و تحلیل یافتهابزارهای اندازه

 روش تحقیق

آزمون بود که سه گروه آزمون و پسنیمه تجربی با طرح پیش-دیاین تحقیق از نوع تحقیقات کاربر

ها های خونی آنها، نمونهبدین صورت که پس از انتخاب آزمودنی تجربی مورد مقایسه قرار گرفتند.

مکمل عصاره  مصرف ی تمرین هوازی پیشرونده و)برنامه ی متغیر مستقلپیش و پس از مداخله

 آوری گردید.کاسنی( جمع

 گیری:ی آماری و روش نمونهماری، نمونهجامعه آ

که تحت  سال 03تا  52الکلی با دامنه سنی چرب غیراین تحقیق بیماران مدتلا به کدد جامعه آماری

که به همکاری فراخوانده شدند. نمونه های سط  شهرستان بردسکن بودند؛ نظارت و درمان کلینیک

تر دادند که پیشالکلی تشکیل میچرب غیربه کدد بیمار متوالی مدتلا 03آماری این تحقیق را تعداد 

با چرب، یماری کددمحقق به منظور تأیید ب پس از ارائه برگه سونوگرافی به به صورت داوطلدانه 

( آمادگی خود را جهت شرکت 1)پیوست شماره حقیقی تی همکاری در کارنامهتکمیل فرم رضایت

( و 5)پیوست شماره ی اطلاعات فردی، سوابق پزشکیدر این تحقیق اعلام کردند. براساس پرسشنامه

-، هپاتیت خودCو   B)هپاتیت ویروسی های کددیها به هیچ یک از بیماریآزمایشات خونی نمونه

های عروق کرونری، نارسایی بیماری تریپسین و هموکروماتوز(،کمدود آنتی ویلسون، سلیاک، ایمنی،

( عدم مصرف 1)پیوست شماره  کُلیه و هیپوتیروئیدی مدتلا ندودند و توسط پرسشنامه سدک زندگی

ین افراد شرایط مناسب ها مشخص شد؛ اورزشی منظ  آنگرم در روز( و فعالیت 53کمتر از ) الکل

گیری انتخابی ی آماری این تحقیق به روش نمونهبرای شرکت در تحقیق مورد نظر را داشتند. نمونه
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)گروه اول: برنامه تمرین هوازی پیشرونده همراه با مصرف مکمل کاسنی،  بندیدر دسترس و گروه

: مصرف مکمل کاسنی به و گروه سومگروه دوم: برنامه تمرین هوازی پیشرونده همراه با مصرف دارونما 

 طور تصادفی انجام پذیرفت.تنهایی( به

 های تحقیق:متغیر

 مستقل متغیر

 هر هوازی، تمرین هفته 8 شامل پیشرونده هوازی تمرین برنامه :پیشرونده هوازی تمرین برنامه 

 به و شروع اول هفته در بیشینه قلبنضربا درصد 22 با که، بود دقیقه 03 جلسه هر و جلسه 0 هفته

 جلسه هر(. 2)پیوست شماره رسید بیشینه قلبنضربا درصد 53 به تمرینی برنامه پیشرفت با تدریج

 درحالت ایروبیک حرکات اجرای شامل تمرین اصلی بخش ،(دقیقه 13) کردنگرم شامل تمرین

 (. 95) بود (دقیقه13) هنشست صورت به اولیه حالت به برگشت و ه(دقیق 13) هایستاد

 .شد استفاده خیساندن روش از کاسنی ریشه از گیریعصاره رایب :گیاه کاسنی ریشه عصارهتهیه 

 داده قرار روز 1 مدت به درجه 53 اتانول لیتر میلی 523 در کاسنی شده خرد ریشه منظور همین به

 در روتاری از استفاده با عصاره تغلیظ عمل آن از بعد .شد انجام آن روی فیلتراسیون عمل سپس و شد

 (.118) تگرف انجام گراد سانتی درجه 13 دمای در خلأ

 Cichorium  این مطالعه به منظور بررسی اثر حفاهتی میزان مصرفی روزانه عصاره ریشه کاسنی:

intybus  .کاسنی ریشه اتانولی عصارهاز این رو طراحی شد (g/100ml  2/5 ،به مدت  و دوبار در روز

 (تهیه شده از داروخانه ای مخصوصکه در هروف شیشه بعد از ههر، 5و  صد  03/5 هشت هفته،

گروه اول: برنامه تمرین هوازی پیشرونده همراه با مصرف مکمل کاسنی، گروه سوم:  ) مصرف کردند.

 مصرف مکمل کاسنی به تنهایی(.

کاسنی، و هروف مخصوص مقدار اندکی عصاره ریشه  گروهی که دارونما مصرف کردند، از طرفی برای

 )گروه دوم: برنامه تمرین هوازی پیشرونده همراه با مصرف دارونما(.  باقی مانده هرف، از آب پر شد

  ه دیگر قرار گرفتنددر گروه دارونما، بیماران تحت درمان با الگوی مصرف کاملاً  مشابه بیماران دو گرو
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 متغیر وابسته

 ( بود.AST) آمینوترانسفرازآنزی  آسپارتات( و ALT) آمینوترانسفرازسطوح سرم آنزی  آلانین

 ها:آوری دادهروش جمع

 های خونی:گیری نمونهالف(اندازه

آمینوترانسفراز به روش فتومتریک آنزیماتیک توسط آمینوترانسفراز و آنزی  آسپارتاتآنزی  آلانین 

 گیری گردید.اندازه دستگاه اتوآنالایزر بیوشیمی و با استفاده از کیت شرکت پارس آزمون

( رد بچرب در سونوگرافی و (تأیید کددالفپس از گرفتن شرح حال، انجام معاینات بالینی، تأیید: 

، هپاتیت خود Cو Bگرم در روز(، هپاتیت ویروسی  53)کمتر از  مصرف الکلسایر علل شامل: عدم

( و بالاخره 13) هیپوتیروئیدیآنتی تریپسین، و _1αایمنی، سلیاک، ویلسون، هموکروماتوز، کمدود

بردسکن انجام های سط  شهرستانالکلی توسط پزشکان در کلینیکچرب غیرتشخیص بیماری کدد

ی اجرای تحقیق، ی ماهیت و نحوهها اطلاعات لازم دربارهشد. سپس از بیماران دعوت شد و به آن

رعایت کنند، به صورت شفاهی  خطرات احتمالی و نکاتی که لازم بود برای مشارکت در این تحقیق

 پزشکیی اطلاعات فردی، سابقهمده از پرسشنامهآاساس اطلاعات به دستسپس بر آگاهی داده شد.

مند که رضایت ( آن دسته از داوطلدان علاقه1ی )پیوست شماره زندگی( و سدک5)پیوست شماره 

تکمیل کرده بودند و به هیچ یک از ( را 1ی ی شرکت و همکاری در کار تحقیقی)پیوست شمارهنامه

نارسایی کلیه و هیپوتیروئید  الکلی(، بیماری عروق کرنری،)به غیر از کددچرب غیر های کددیبیماری

مدتلا ندودند و نیز شرایط مناسب جهت مشارکت در تحقیق داشتند، برای شرکت در مطالعه انتخاب 

ساعت پیش از  51و  15که قدلی و ضمن اینی شدهی تنظی ها طدق برنامهسپس آزمودنی شدند.

ی مرحله گیری خونی، به ترتیب ناشتا بودند و فعالیت بدنی شدید نداشتند، جهت دادن نمونهنمونه

پیش از معرفی  بردسکن معرفی شدند.اری شهرستانحسن جدآزمون به آزمایشگاه خصوصی دکترپیش

ی تغذیه، فعالیت بدنی، بیماری و روری دربارهگیری خون، به آزمودنی نکات عمده و ضبرای نمونه

ها دقت لازم به عمل آورند. از آوری شد تا نسدت به رعایت آن( یاد0)پیوست شماره  مصرف دارو
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ها استفاده شد. ( سرم آزمودنیALT،AST) های کددیهای خونی برای تعیین سط  آنزی نمونه

ها توضی  طور کامل برای نمونهای  بههفتهسپس برنامه مصرف مکمل عصاره ریشه کاسنی، هشت 

طور تصادفی به سه گروه برنامه تمرین هوازی ی آماری بهداده شد. پس از اتمام مراحل فوق نمونه

نفر(، برنامه تمرین هوازی پیشرونده همراه با مصرف  13) پیشرونده همراه با مصرف مکمل کاسنی

ی تمرین هوازی نفر( تقسی  شدند. گروه برنامه 13) ایینفر( و مصرف مکمل کاسنی به تنه13) دارونما

پیشرونده همراه با مصرف مکمل عصاره کاسنی و گروه تمرین هوازی پیشرونده و دارونما، به مدت 

ی تمرین هوازی ی غیرانتفایی کمیل برنامه)سه جلسه در هفته( در سالن ورزشی مدرسه هشت هفته

 هفته مکمل کاسنی 8نظر مربی و محقق انجام دادند و گروه سوم زیر ( را 2)پیوست شماره پیشرونده

)پس از هشت هفته( دوباره سط   در پایان طرحورزشی منظ ( مصرف کردند. گونه فعالیت)بدون هیچ

، ساعت پس از آخرین روز تمرین( 18) آزمون( سرم به عنوان پسALT،AST) های کددیآنزی 

 آوری شد.ها جمعگیری و دادهآزمون اندازهمشابه شرایط پیش

 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 
سومگام‌ های‌موردتکمیل‌پرسشنامه  ی شرکت و همکاری در کار تحقیق،اطلاعات فردی، رضایت نامه 

 سابقه پزشکی و سدک زندگی

هخخخخخخخخخای‌ورود‌و‌‌تشخخخخخخخخخییب‌ایمخخخخخخخخخاری‌ار سخخخخخخخخخا ‌م یخخخخخخخخخار‌‌‌

خخخخخخخخخخروج‌معخخخخخخخخخرح‌ اونم اانخخخخخخخخخه‌اخخخخخخخخخا ین ن‌سخخخخخخخخخو وگر   ن‌

 آزمااش‌خون(

 

ی‌ جر ن‌خطر ت‌  تما  ‌و‌ماهیت‌و‌ حوهی‌ طلاعات‌درااره گام‌دوم

  کات‌لازم‌ار ی‌مشارکت‌در‌ ان‌تحقیق‌ایان‌عد.
 آگاه‌سازی‌ایمار ن

فلوچارت پذیرش بیماران و مراحل اجرای 

 پژوهش

 گام‌ وو

 

 

 

 تشییب‌ایماری
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 روش آماری

و نیز تعیین   53ویرایش  SPSS ها در محیط نرم افزار آماریآوری و وارد کردن دادهپس از جمع

 مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفت؛ های خامها، با استفاده از این نرم افزار دادههایی برای متغیربرچسب

اف استاندارد، حداقل )انحر )میانگین(، پراکندگی مرکزیهای گرایشکه برای محاسده شاخصطوریبه

ها توسط پس از کسب اطمینان از طدیعی بودن توزیع داده از آمار توصیفی  استفاده شد.و حداکثر( 

ها( تجانس واریانس)ها جهت برابری واریانس از آزمون لوین،(Shapiro-Wilk) ویلک-پیروچا آزمون

-به عنوان ضابطه تصمی  P≤32/3و سط  معنی داری  (5×5از آزمون آنالیز واریانس ) استفاده شد،

 وبرای مقایسه بین گروهی  (LSD) ها در نظر گرفته شد، از آزمون توکیگیری برای آزمون فرضیه

 استفاده شد. درصد پیشرفت برای بررسی میزان اثر از آزمون  

 

چهارمگام‌  
های‌گیری‌متغیر  د زه

 و استه

( ALT،ASTکددی )هایآنزی سط گیریاندازهآزمون،پیشخونگیری

 سرم

اندی‌تصاد  ‌ایمار ن‌اه‌تقسیم

 سه‌گروه

 

پنجمگام‌  
: 5نفر(، گروه13: تمرین هوازی پیشرونده همراه با مصرف مکمل کاسنی)1گروه

 رف مکمل : مص0و گروه  نفر(13)تمرین هوازی پیشرونده همراه با مصرف دارونما

 نفر(                          13)مکمل کاسنی به تنهایی  

 

عشمگام‌  هشت‌هفته‌مد خله 

 

هشت هفته، سه روز در هفته تمرین هوازی پیشرونده، و دو ماه 

 مصرف روزانه مکمل کاسنی با کنترل خوداههاری

های وابسته برای ی متغیرگیراندازه 

ی پس آزمونمرحله  

 

هفتمگام‌ ‌آ زام  ‌گیری ‌  د زه ‌جهت ‌آزمون ‌پس های‌خو گیری

‌(‌سرم‌ایمار نALT,ASTکبدیم
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چهارم فصل  

 

تحقیق هاییافته  



71 
 

 مقدمه

بخش اول مربوط به آمار  ،گرددها و نتایج حاصل از پژوهش در دو بخش ارائه میدر این فصل یافته

 شود.توصیفی و بخش دوم به آمار استنداطی مربوط می

 هاتوصیف آماری داده

وترانسفراز بیماران آمینآمینوترانسفراز و آسپارتاتمرکزی و پراکندگی آلانینهای گرایشآماره-الف

تمرین  ،کاسنی مکمل مصرف همراه با پیشرونده سه گروه تمرین هوازیچرب غیرالکلی مدتلا به کدد

ی متغیر پیش از مداخله-مکمل کاسنی مصرف همراه با مصرف دارونما و گروههوازی پیشرونده 

 مستقل

آمینوترانسفراز گروه تمرین تآمینوترانسفراز و آسپارتاهای مرکزی و پراکندگی آلانینآماره :1-1جدول

 دارونما مصرف هوازی پیشرونده و، تمرین نفر(13) مکمل کاسنیمصرف  همراه با هوازی پیشرونده

 پیش از مداخله متغیر مستقل نفر(13) مکمل کاسنی مصرف نفر( و13)

انحراف  میانگین  هاگروه شاخص

 معیار

 حداکثر حداقل

-آلانین

 آمینوترانسفراز

-ترانسفراز)واحد

 بر لیتر(

مکمل  تمرین هوازی پیشرونده و

 کاسنی

 تمرین هوازی پیشرونده و دارونما

 مکمل کاسنی

93/28  

20/23 

53/25  

001/5  

059/0  

912/0  

22 

21 

25 

05 

00 

00 

-آسپارتات

آمینوترانسفراز 

-دترانسفراز)واح

 بر لیتر(

تمرین هوازی پیشرونده ومکمل 

 کاسنی

 تمرین هوازی پیشرونده و دارونما

 مکمل کاسنی

83/08 

23/08 

03/08 

851/1  

308/5 

55/5  

02 

02 

02 

11 

11 

15 



71 
 

آمینوترانسفراز گروه تمرین آمینوترانسفراز و آسپارتاتهای مرکزی و پراکندگی آلانین: آماره1-5جدول

 دارونما مصرف نفر(، تمرین هوازی پیشرونده و13) مکمل کاسنیمصرف هوازی پیشرونده همراه با 

 پس از مداخله متغیر مستقل نفر(13) مکمل کاسنیمصرف نفر( و 13)

انحراف  میانگین  هاگروه شاخص

 معیار

 حداکثر حداقل

-آلانین

آمینوترانسفراز 

بر ترانسفراز)واحد

 لیتر(

 مکمل کاسنی تمرین هوازی پیشرونده و

 پیشرونده و دارونماتمرین هوازی 

 مکمل کاسنی

23/13 

03/10 

03/20 

55/5 

13/0 

05/1 

05 

09 

25 

11 

19 

00 

-آسپارتات

آمینوترانسفراز 

بر ترانسفراز)واحد

 لیتر(

 تمرین هوازی پیشرونده ومکمل کاسنی

 تمرین هوازی پیشرونده و دارونما

 مکمل کاسنی

33/58 

53/01 

83/01 

10/5 

11/5 

51/5   

15 

59 

01 

29 

02 

09 

 

 معیار( انحراف و )میانگینهایآزمودن یفرد یهایژگیو به مربوطی فیتوص یهاافته: ی1-0ل جدو

 سن  )سال( متغیرها
وزن 

 )کیلوگرم(

 قد

 )سانتیمتر(

شاخص توده بدنی 

 )مربع متر بر کیلوگرم)

 1گروه 

 انحراف معیار ±میانگین
13/09 ± 05/9  55/81 ± 58/2  12/108 ± 10/0   25/58 ± 01/1  

 5گروه 

 انحراف معیار ±میانگین
93/11 ± 38/8  39/85 ± 11/5  55/150 ± 89/0  90/58 ± 85/3  

 0گروه 

 انحراف معیار ±میانگین
03/10 ± 02/8  30/81 ± 51/0  21/155 ± 35/5  55/55 ± 58/1  
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 هااستنباط آماری داده

 ها:آزمون نرمال بودن توزیع داده

برای حصول  ها،مقایسه گروه پیش از استفاده از روش آماری مناسب برای آزمون همگن بودن و

 استفاده گردید. (Shapiro-Wilk) ویلک_پیروچاها از آزمون اطمینان از نرمال بودن توزیع داده

مرین هوازی پیشرونده و مصرف های گروه تمتغیر (s-w) ویلک_پیروچا : نتایج آزمون1-1جدول

 -مکمل کاسنیمصرف نفر( و  13) دارونما مصرف ، تمرین هوازی پیشرونده ونفر(13مکمل کاسنی)

 های مستقلپیش از مداخله متغیر

 

 هامتغیر

  (s-wآزمون)     (k-sآزمون )  

 سط  معناداری zنمره  سط  معناداری zنمره  

 581/3 928/3 5/3 115/3 آمینوترانسفراز)واحد بر لیتر(آلانین

 91/3 913/3 308/3 121/3 آمینوترانسفراز)واحد بر لیتر(آسپارتات

 (.P>0.05) ع نرمال دارندها توزینشان داده شده است، تمامی داده 1-1همانطور که در جدول 

 آزمونمتغیرهای پیش کنترلآزمون 

معنادار بودن برای آزمون  تحلیل واریانس از آزمون ها،در این قسمت پس از تأیید نرمال بودن داده

 ها استفاده شد.متغیر آزمونپیش

 

 



73 
 

مکمل  مصرف های تمرین هوازی پیشرونده وهای گروهمتغیر معنادار بودننتایج آزمون  1-2جدول

 مکمل کاسنیمصرف نفر( و گروه 13) گروه تمرین هوازی پیشرونده و دارونما نفر(،13) کاسنی

 لپیش از مداخله متغیر مستق-نفر(13)

 سط  معناداری F متغیرها

 599/3 501/1 آمینوترانسفراز)واحد بر لیتر(نینآلا

آمینوترانسفراز)واحد بر آسپارتات

 لیتر(

22/3 915/3 

ی متغیر مستقل در ، پیش از مداخلهنشان داده شده است، هر سه گروه 1-2طور که در جدول همان

 (.p>0/05) دودندن ها معنادارتمام متغیر

 هاآزمون برابری واریانس

برای آزمون برابری   Leven’s Testبودن متغیرها، از آزمون  در این قسمت پس از تأیید معنادار

 ها استفاده شد.واریانس

مصرف های تمرین هوازی پیشرونده و های گروهمتغیرهای برابری واریانسنتایج آزمون  1-0جدول

مکمل مصرف نفر( و گروه 13) دارونما مصرف گروه تمرین هوازی پیشرونده و نفر(،13) مکمل کاسنی

 پیش از مداخله متغیر مستقل-نفر(13) کاسنی

 سط  معناداری F متغیرها

 3331/3 *  015/00 آمینوترانسفراز)واحد بر لیتر(آلانین

آمینوترانسفراز)واحد بر آسپارتات

 لیتر(

320/1  * 359/3 

 . p≤0/05داری پذیرفته شدهسط  معنی-*
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، (P≤0.05) برابر نیستند ی متغیرهاهاواریانس ،نشان داده شده است 1-0طور که در جدول همان

 ها است.جداول با توجه به عدم برابری واریانس

 هاآزمون فرضیه

-آمینوترانسفراز و آسپارتاتهای آلانینها در متغیربین گروه ر این قسمت به منظور بررسی مقایسهد

 .استفاده شد( 5×5آنالیز واریانس ) آمینوترانسفراز از آزمون

 

های تمرین هوازی پیشرونده و مصرف مکمل ترانسفراز سرم گروهگروهی آلانین:مقایسه بین1-5جدول

 کاسنی، تمرین هوازی پیشرونده و مصرف دارونما و مصرف مکمل کاسنی.

 F Sig هاگروه متغیرها

مکمل تمرین هوازی پیشرونده و  

 کاسنی

  

 3331/3*  90/50 تمرین هوازی پیشرونده و دارونما آمینوترانسفرازآلانین

   مکمل کاسنی 

 .p≤0/05داری پذیرفته شدهسط  معنی

)تمرین هوازی  بین سه گروه  مشاهده شده( Fنتایج آزمون انالیز واریانس ) 1-5به جدول  باتوجه

دارونما و مصرف مکمل کاسنی( سنی، تمرین هوازی پیشرونده و مصرف پیشرونده و مصرف مکمل کا

، لذا به منظور بررسی اختلاف بین (p=0/0001) دار بودآمینوترانسفراز معناآلانین در متغیر وابسته

 ( استفاده شد.1-8)جدول  ها از آزمون تعقیدی توکیگروه

 

 

 فرضیه اول:

 .نیستداری امعن تغییر در بین سه گروه دارای ALTح سرم وسط



75 
 

 آمینوترانسفرازگروهی در متغیر آلانین( جهت بررسی متغیرهای بین LSD: آزمون توکی )1-8جدول

 سط  معناداری (Dاختلافمیانگین) هامتغیر مستقل در گروه متغیر وابسته

 

تمرین هوازی پیشرونده و مکمل 

 کاسنی

  

 

 319/3* -53/2 تمرین هوازی پیشرونده و دارونما

 

تمرین هوازی پیشرونده و مکمل 

 کاسنی

 

 

 3331/3* -03/11 کاسنیمکمل  آمینوترانسفرازآلانین

 

 تمرین هوازی پیشرونده و دارونما
  

 

 3331/3* -13/9 مکمل کاسنی

( تمرین هوازی پیشرونده و مکمل کاسنی، 1، بین سه گروه:1-8های حاصل از جدول با توجه به داده

ری از لحاظ تأثیر بر سطوح ( مکمل کاسنی تفاوت معنادا0پیشرونده و دارونما و  ( تمرین هوازی5

 شود.چرب غیرالکلی دیده میترانسفراز سرم بیماران کددآمینوآلانین

 

های تمرین هوازی پیشرونده و مصرف ترانسفراز سرم گروهگروهی آسپارتات:مقایسه بین1-9جدول

 مصرف دارونما و مصرف مکمل کاسنی. مکمل کاسنی، تمرین هوازی پیشرونده و

 F Sig هاگروه متغیرها

تمرین هوازی پیشرونده و مکمل  

 کاسنی

  

 3331/3 *  55/101 تمرین هوازی پیشرونده و دارونما آمینوترانسفرازآسپارتات

   مکمل کاسنی 

 :دومفرضیه 

 .نیستداری امعن تغییر در بین سه گروه دارای ASTح سرم وسط
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بین سه گروه)تمرین هوازی   مشاهده شده( Fنتایج آزمون انالیز واریانس ) 1-9به جدول  باتوجه

دارونما و مصرف مکمل کاسنی( سنی، تمرین هوازی پیشرونده و مصرف پیشرونده و مصرف مکمل کا

به منظور بررسی اختلاف بین  (، لذاP=0/0001دار بود)آمینوترانسفراز معناآسپارتات در متغیر وابسته

 ( استفاده شد.1-13ها از آزمون تعقیدی توکی)جدولگروه

-( جهت بررسی متغیرهای بین گروهی در متغیر آسپارتاتLSD: آزمون توکی )1-13ولجد

 آمینوترانسفراز

اختلاف  هامتغیر مستقل در گروه متغیر وابسته

 (Dمیانگین)

 سط  معناداری

تمرین هوازی پیشرونده و مکمل  

 کاسنی

  

 3331/3* -33/1 تمرین هوازی پیشرونده و دارونما 

تمرین هوازی پیشرونده و مکمل  آمینوترانسفرازآسپارتات

 کاسنی

  

 3331/3* -33/5 مکمل کاسنی 

   تمرین هوازی پیشرونده و دارونما 

 3331/3* -33/0 مکمل کاسنی 

 .p≤0/0001داری پذیرفته شدهسط  معنی *

مکمل کاسنی، ( تمرین هوازی پیشرونده و 1، بین سه گروه:1-13های حاصل از جدول با توجه به داده

از لحاظ تأثیر بر سطوح  ( مکمل کاسنی تفاوت معناداری0( تمرین هوازی پیشرونده و دارونما و 5

 شود.چرب غیرالکلی دیده میآمینوترانسفراز سرم بیماران کددآسپارتات
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(تمرین هوازی پیشرونده و مکمل 1 گذاری سه روش:منظور بررسی مقایسه میزان تأثیردر نهایت به

(مکمل کاسنی بر سطوح آلانین آمینوترانسفراز و آسپارتات 0 (تمرین هوازی پیشرونده5 کاسنی

 استفاده شد.درصد پیشرفت آمینوترانسفراز سرم بیماران مدتلا به کدد چرب غیر الکلی، از آزمون 

(تمرین 5 مکمل کاسنی مصرف (تمرین هوازی پیشرونده و1روش:سه پیشرفت درصد: 1-11جدول

آمینوترانسفراز آمینوترانسفراز و آسپارتاتمصرف مکمل کاسنی بر سطوح آلانین(0 پیشروندههوازی 

 سرم

 درصد پیشرفت هاگروه متغیر

تمرین هوازی پیشرونده و مکمل  

 کاسنی

01% 

 %50 تمرین هوازی پیشرونده و دارونما آلانین آمینوترانسفراز

 %5 مکمل کاسنی 

 تمرین هوازی پیشرونده و مکمل 

 کاسنی

55% 

 %15 تمرین هوازی پیشرونده و دارونما آسپارتات آمینوترانسفراز

 %9 مکمل کاسنی 

 

(تمرین هوازی پیشرونده و مکمل 1 سه روش:درصد پیشرفت در زمینه  1-11جدول نتایج حاصل از 

دهد آمینوترانسفراز سرم نشان می(مکمل کاسنی بر سطوح آلانین0 ونده(تمرین هوازی پیشر5 کاسنی

بیشترین تأثیر را بر  (%01) ای تمرین هوازی پیشرونده و مکمل کاسنیهفته 8ی که پس از دوره

هفته تمرین هوازی پیشرونده و دارونما  8 درصد پیشرفت، آمینوترانسفراز داشتسط  آلانین کاهش

 8 پیشرفتدرصد و  استاز تأثیر روش اول کمتر که  ،(%50)ن آمینوترانسفراز سط  آلانیکاهش  در
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آمینوترانسفراز بر کاهش سط  آلانینچرب غیرالکلی، بیماران مدتلا به کدد درهفته مصرف مکمل 

 ، که تأثیرش از دو روش مذکور کمتر است.(5%)

(تمرین هوازی پیشرونده و 1سه روش: پیشرفتدرصد منظوربه 1-11جدول بدست آمده از نتایج 

-آسپارتاتمکمل کاسنی بر سطوح مصرف (0 پیشرونده(تمرین هوازی 5 مکمل کاسنیمصرف 

ای تمرین هوازی پیشرونده و مکمل هفته 8ی دهد که پس از دورهآمینوترانسفراز سرم نشان می

 8 پیشرفتدرصد، آمینوترانسفراز داشتآسپارتاتبیشترین تأثیر را بر کاهش سط   (%55) کاسنی

و  ( است%15آمینوترانسفراز )آسپارتاتدارونما در کاهش سط  مصرف هفته تمرین هوازی پیشرونده و 

کاهش سط  برچرب غیرالکلی، بیماران مدتلا به کدد درهفته مصرف مکمل  8 پیشرفتدرصد

 .( متوسط است%9آمینوترانسفراز )آسپارتات

که نتایج در  ( استفاده شدPaired test) همدستهگروهی از آزمون تیمنظور بررسی تغییرات درونبه

 بخش پیوست ها جهت اطلاع آورده شده است.

باید آمینوترانسفراز و آسپارتاتآمینوترانسفراز یندر مقایسه کلی اثر این سه روش بر کاهش سط  آلان

ح ومکمل کاسنی مؤثرترین روش برای کاهش سطمصرف عنوان کرد که تمرین هوازی پیشرونده و 

 )تمرین هوازی پیشرونده و نسدت به دو روش دیگرآمینوترانسفراز آسپارتاتو آمینوترانسفراز آلانین

است، همچنین در مقایسه دو روش تمرین هوازی پیشرونده و  دارونما، مصرف مکمل کاسنی( مصرف

مؤثرتر واقع کاسنی  دارونما و مصرف مکمل کاسنی، تمرین هوازی پیشرونده نسدت به مصرف مکمل

چرب غیرالکلی با روش اول بیشترین حرکت به سمت ماران مدتلا به کددبه عدارتی بی شده است.

 بهدودی و کنترل بیماری داشتند.
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پنجمفصل   

 

گیریبحث و نتیجه  
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 خلاصه تحقیق

دانه سال به صورت داوطل 03تا  52الکلی با دامنه سنی بیمار مدتلا به کددچرب غیر 03این تحقیق در 

( و 5)پیوست شماره  اساس پرسشنامه اطلاعات فردی، سوابق پزشکیاین بیماران بر شرکت کردند.

)هپاتیت  های کددیها به هیچ یک از بیماری( نمونه0)پیوست  شماره  آزمایشات خونی مورد

آنتی تریپسین و هموکروماتوز(، -1αدکمدو ویلسون، ایمنی، سلیاک،، هپاتیت خودc و  Bویروسی

-دتلا ندودند و توسط پرسشنامه سدککرونری، نارسایی کلیه و هیپوتیروئیدی م های عروقبیماری

ورزشی منظ  و عدم فعالیت گرم در روز( 53)کمتر از  ( عدم مصرف الکل1ی )پیوست شماره زندگی

بدین منظور ها مشخص شد؛ این افراد شرایط مناسب برای شرکت در تحقیق مورد نظر را داشتند. آن

تحقیق، خطرات احتمالی و نکاتی که ی اجرای ی ماهیت و نحوهاطلاعات لازم درباره نخست به افراد

در پایان بیمارانی  لازم بود برای شرکت در این تحقیق رعایت کنند، به صورت شفاهی آگاهی داده شد.

میل کرده بودند؛ ( را تک1ی )پیوست شماره ی شرکت و همکاری در کار تحقیقینامهکه فرم رضایت

گیری انتخابی در دسترس صورت گرفت و ی آماری این تحقیق به روش نمونهنمونه گزینش شدند.

 ی تمرین هوازی پیشرونده همراه با مصرف مکمل کاسنیبرنامه(1به سه گروه: طور تصادفی ها بهآن

تقسی   نفر( 13) مصرف مکمل کاسنی(0نفر( و  13) ی تمرین هوازی پیشروندهبرنامه(5، نفر( 13)

 شدند.

بدنی شدید نداشتند؛ ساعت فعالیت 51ا بودند و به مدت ساعت ناشت 15ها در حالی که تمام آزمودنی

هر سه گروه برنامه  سپس به آزمایشگاه مراجعه کردند. گیری خونیقدل از شروع تمرینات برای نمونه

به مدت هشت  دوبار در روز،و  ml133/g 2/5)کاسنی ریشه اتانولی عصاره را که مصرف مکمل کاسنی

گروه اول: برنامه تمرین هوازی پیشرونده همراه با ). دمصرف کردن (بعد از ههر 5صد  و  03/5هفته، 

 مصرف مکمل کاسنی، گروه سوم: مصرف مکمل کاسنی به تنهایی(.

و  وص مقدار اندکی عصاره ریشه کاسنیهروف مخص گروهی که دارونما مصرف کردند، از طرفی برای

 )گروه دوم: برنامه تمرین هوازی پیشرونده همراه با مصرف دارونما(.  باقی مانده هرف، از آب پر شد
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 در گروه دارونما، بیماران تحت درمان با الگوی مصرف کاملاً  مشابه بیماران دو گروه دیگر قرار گرفتند.

 03 جلسه هر و جلسه 0 هفته هر هوازی، تمرین هفته 8 شامل پیشرونده که هوازی تمرین برنامه و

 برنامه پیشرفت با تدریج به و شروع اول هفته در بیشینه قلبضربان درصد 22 با که، بود دقیقه

 ، را دندال کردند.رسید بیشینه قلبنضربا درصد 53 به تمرینی

 بخش ،(دقیقه 13) کردن گرم شامل هوازی پیشرونده: تمرین برنامه جلسه هرشایان ذکر است که 

 به اولیه حالت به برگشت و ه(دقیق 13) هایستاد درحالت ایروبیک حرکات اجرای شامل تمرین اصلی

جلسه برنامه  51روز مصرف مکمل کاسنی و  03در پایان، پس از  .بود (دقیقه13) نشسته صورت

آمد و عمل آزمون بهآزمون با شرایط مشابه پیشهای پسها آزمایشتمرین هوازی دوباره از آزمودنی

 مورد تجزیه و تحلیل آماری قرار گرفت. SPSSآوری شده با نرم افزار آماری های جمعداده

 بحث و بررسی نتایج تحقیق

الکلی که در برنامه مصرف مکمل کاسنی به چرب غیریق حاضر در بیماران مدتلا به کددنتایج تحق

 دهدآمینوترانسفراز سرم بیماران نشان می  آسپارتاتداری در سطکاهش معنی تنهایی شرکت کردند؛

(32/3≥p ولی )داری نداشتآمینوترانسفراز بیماران تأثیر معنیمصرف مکمل کاسنی بر سط  آلانین 

(32/3<P.) آمینوترانسفراز سرم بیماران پس از دو ماه مصرف مکمل کاسنی ازمیانگین آلانین 

این واحد برلیتر در پایان مداخله کاهش یافت؛   03/20±050/1 واحد بر لیتر به  912/0±53/25

به موازات آن  (.p=101/3) دودندار بود که به لحاظ آماری معنیواحد بر لیتر  21/2کاهش به میزان 

 03/08±551/5آمینوترانسفراز سرم بیماران پس از دو ماه مصرف مکمل کاسنی از میانگین آسپارتات

لیتر  واحد بر 8/0این کاهش به میزان در پایان مداخله کاهش یافت؛  83/01±511/5واحد بر لیتر به 

 (.P=3331/3) دار بودبود که به لحاظ آماری معنی

صرف مداوم کاسنی با م 1081و فلاح حسینی  1080مدنی  5313 1اتا 5313 1هانا هایمطالعهدر 

را  غیرالکلی چرببیماران کددآمینوترانسفراز سرم آسپارتاتترانسفراز و آمینوکاهش سط  آلانین

                                                           
1. Hana & et al 
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خوانی دارد، با با نتایج تحقیق حاضر ه  هاسطوح آنزی کاهش  (.50،111،115،115) دمشاهده کردن

ترین عوامل از مه  آمینوترانسفراز معنادار نیست،در تحقیق حاضر کاهش سط  آلانین کهاین تفاوت 

ها زمودنیغذایی و تعداد آحقیقات، نوع رژی توان به طول زمان مداخله تها میدخیل در این تفاوت

-آسپارتاتآمینوترانسفراز و آزمون آلانینآزمون و پسه اختلاف میانگین پیشکبه طوری اشاره کرد.

حسینی این که در تحقیق فلاحبود، درحالی 8/0و  21/2آمینوترانسفراز در تحقیق حاضر به ترتیب 

حسینی، ر نتایج این تحقیق و مطالعه فلاحبناب بود. 2/23و  05ماه مصرف کاسنی  0ز اختلاف پس ا

تر از های سرم نیازمند دوره زمانی طولانیی تغییرات بیشتر در سط  آمینوترانسفرازبرای مشاهده

 باشی .هشت هفته می

که دارای ترکیدی از عصاره گیاهانی مثل   Liv-52اثر داروی گیاهیهمچنین تحقیق فلاح حسینی 

در تحقیق مدنی اثر ترکیدی کاسنی و  است بررسی شد، کاسنی، تاجریزی، سنا، ارجون و بومادرانکدر، 

و تحقیق اتا تأثیر زنجدیل و کاسنی مورد بررسی بود، بنابر نتایج این تحقیق و  خارمری  مطالعه شد

آمینوترانسفراز  نیازمند کاهش معنادار سط  آلانینحسینی، مدنی و اتا برای مشاهده های فلاحمطالعه

مطالعه روی سایر گیاهان دارویی است، ولی هدف از این تحقیق بررسی اثر گیاه کاسنی بر سطوح 

 ها است.آمینوترانسفراز

الکلی که در برنامه هشت هفته تمرین هوازی یق حاضر در بیماران مدتلا به کددچرب غیرنتایج تحق

-آمینوترانسفراز و آسپارتاتداری در آلانینعنیپیشرونده و دارونما شرکت کردند؛ کاهش م

 (.P≤32/3دهد)آمینوترانسفراز سرم نشان می

آمینوترانسفراز و دار آلانینطور که بیان شد تمرین هوازی پیشرونده به تنهایی کاهش معنیلذا همان

 الکلی شد.چرب غیرهای سرم بیماران مدتلا به کددآمینوترانسفرازآسپارتات

آمینوترانسفراز سرم بیماران پس از هشت هفته اجرای برنامه تمرین هوازی پیشرونده از آلانینمیانگین 

واحد بر لیتر در پایان مداخله کاهش یافت؛ این  03/10±131/0واحد بر لیتر به  059/0±23/20

                                                                                                                                                                          
2. Atta & et al 
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به موازات آن (. P=3331/3دار است)بود که به لحاظ آماری معنی واحد بر لیتر 5/10 کاهش به میزان

آمینوترانسفراز سرم بیماران پس از هشت هفته تمرین هوازی پیشرونده از آسپارتاتمیانگین 

کاهش یافت؛ این واحد بر لیتر در پایان مداخله  53/01±111/5واحد بر لیتر به   308/5±23/08

  (.P=3331/3دار است)واحد بر لیتر بود که به لحاظ آماری معنی 8/0 کاهش به میزان

 5هیکمن ،1995 1وِینو، 1093، نیکرو 1093داوودی ، 1089هوانلو نتیجه اخیر تحقیق حاضر با نتایج 

1باباسرینی واسا ،5332 0سوزوکی ،5331
 8، کریس5338 5، وانگ5335 0، آکوز5330 2،سینار5330 

سطوح . (112،110، 111، 110، 105، 100، 102، 11، 13، 02، 51، 13خوانی دارد)ه   5311

وت ترین تفادار یافت؛ اما مه های سرم بیماران مانند مطالعات فوق کاهش معنیآمینوترانسفراز

اساس که مدت مداخلات . براینغذایی بیماران استو کنترل رژی پژوهش حاضر، طول مدت مداخله 

تمرین هوازی توان اههار کرد که ها میبنابر یافته ماه اشاره شده است. 15تا  0مطالعات فوق بین 

 شود.الکلی میچرب غیرهای بیماران کددآمینوترانسفراز گیرچش  پیشرونده باعث کاهش

-افزایش در سط  آلانین تمرین هوازی بعد مداخله 1091بزرگزاده زندی  و  1093مطالعات میردار 

 الکلی مشاهده کردندچرب غیرهای سرم بیماران مدتلا به کددآمینوترانسفرازآمینوترانسفراز و آسپارتات

-ها میتأثیرگذار در این تفاوتترین عامل مه از  ؛ که با نتایج تحقیق حاضر مغایرت دارد.(108،109)

 توان به پروتکل تمرین تحقیقات اشاره کرد.

های سرم متغیر آمینوترانسفرازمقایسه دو روش مصرف مکمل کاسنی و تمرین هوازی پیشرونده بر 

به عدارتی  (.P≤32/3) داری دارندروش به لحاظ آماری با یکدیگر تفاوت معنیدهد که دو نشان می

                                                           
1. Ueno & et al 
2. Hickman & et al 
3. Suzuki A & et al 
4. Sreenivasa Baba & et al 
5. Cinar k & et al 
6.  Akyüz & et al 
7. Wang CL & et al 
8. Cris & et al 
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ها نسدت به هشت هفته مصرف تأثیر هشت هفته تمرین هوازی پیشرونده بر سطوح آمینوترانسفراز

 مکمل کاسنی بیشتر است.

الکلی که در هشت هفته تمرین هوازی پیشرونده نتایج تحقیق حاضر در بیماران مدتلا به کددچرب غیر

-آمینوترانسفراز و آسپارتاتداری بر آلانینبا مصرف مکمل کاسنی شرکت کردند؛ کاهش معنیهمراه 

 (.P≤32/3) دهدآمینوترانسفراز سرم می

-باعث کاهش معنیتمرین هوازی پیشرونده همراه با مصرف مکمل کاسنی طور که بیان شد لذا همان

 الکلی شد.های سرم بیماران مدتلا به کددچرب غیرآمینوترانسفرازترانسفراز  و آسپارتاتآمینوآلانیندار 

ترانسفراز سرم بیماران پس از هشت هفته تمرین هوازی پیشرونده و دو ماه آمینومیانگین آلانین

در پایان واحد بر لیتر  23/13±550/5واحد بر لیتر به  93/28±001/5از مصرف مکمل کاسنی 

 دار استواحد بر لیتر بود که به لحاظ آماری معنی 1/18مداخله کاهش یافت؛ این کاهش به میزان 

(3331/3=P.) ترانسفراز سرم بیماران پس از دوماه مصرف مکمل آمینوبه موازات آن میانگین آسپارتات

 58±103/5واحد بر لیتر به  83/08±851/1 کاسنی همراه هشت هفته تمرین هوازی پیشرونده از

بود که به لحاظ واحد بر لیتر  8/13واحد بر لیتر در پایان مداخله کاهش یافت؛ این کاهش به میزان 

  (.P=3331/3) دار استآماری معنی

دو روش تمرین هوازی پیشرونده به  روش تمرین هوازی پیشرونده و مصرف مکمل کاسنی با مقایسه

دهد که نشان می تنهایی مصرف مکمل کاسنی به پیشرونده همراه با دارونما( و)تمرین هوازی  تنهایی

های از آنجا که آمینوترانسفراز (.P≤32/3) داری دارندبا یکدیگر تفاوت معنی روش به لحاظ آماری سه

 سرم گروه تمرین هوازی پیشرونده همراه با مصرف مکمل کاسنی کاهش بیشتری نشان داده است.

 است. مؤثرتر الکلی سرم بیماران مدتلا به کددچرب غیر ASTو  ALTپس این روش برای کاهش 

 از مرکب شود، می ایجاد ایمرحله دو فرایند یک براساس اغلب غیرالکلی چربدکد زایی بیماری

   واسطه که (Cytokinaes) سایتوکیناز و فشار اکسایشی توسعه آن دندال به و گلیسریدتری تجمع

(Liver Fibrosis) که است آن از حاکی حاضر هاییافته. باشندمی کددی فیدروزیس و التهاب 
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 وضعیت بهدود و سرم کلسترول و سرم گلیسریدتری کاهش به قادر هوازی تمرین هفته هشت

 (.1،01) باشدمی چربکدد

 و وزنهاضاف دارای الکلیرغی کددچرب به مدتلا بیماران اند، نموده ذکر تحقیقات اغلب که همانطور

 وزن کاهش .دباش مفید غیرالکلی چربدکد کاهش برای است ممکن وزن کاهش باشند،می چاقی

 بهدود به منجر تواندمی که شود، حاصل غذایی برنامه تنظی  و استقامتی تمرینات طریق از میتواند

 مطالعات .شود غیرالکلی چربدکد به مدتلا بیماران در کدد شناسیتباف و سرم  ALT داری درمعنی

 را سرم ALTسط   و بدنیتوده نمایه میتواند متوسط وزن کاهش که است داده نشان افراد روی بر

 (.5،01) دهد کاهش را نارکوزیس التهابهای و کددی چربی پالایش و داده بهدود

 از یکی نیز چاقی که متابولیکی خطرات با مهمی ارتداط غیرالکلی کددچرب بیماری اینکه به توجه با

 گلیسرید تری و کلسترول کاهش بدن، وزن کاهش دارد، گرددمی محسوب متابولیکی فاکتورهای

 چربکدد بیماری درمان برای نویدی یک تواندمی نیز AST، ALT کددی هایآنزی  کاهش و خون

 ت.اس آمده بدست ایهنتیج چنین کنونی تحقیق در که باشد

های مختلف سندرم متابولیک مرتدط است و در مقاومت به انسولین، با فاکتورعلاوه بر اطلاعات فوق، 

در  الکلی، حتیکننده بیماری کددچرب غیرترین مشخصه و عامل ایجادحال حاضر به عنوان مه 

؛ و نیز برخی به رابطه منفی بین (13،85) دوم، مشخص شده استشرایط ندود چاقی و دیابت نوع

ترین مکانیس  ایجاد مقاومت به عمده (.9) اندتجمع چربی در کدد اشاره کرده حساسیت به انسولین و

گیری دهی انسولین توسط جلوهای عمقی انسولین و نیز کاهش سیگنالانسولین، تنظی  منفی گیرنده

در حالت مقاومت به  (.13) شودچرب آزاد جریان خون ایجاد میهایدهی بیش از حد اسیدو علامت

تواند کاملاً فعالیت لیپاز حساس به هورمون را سرکوب کند، که باعث افزایش انسولین، انسولین نمی

-ها میبنابراین کدد، انداشته از لیپید (.11) شودچرب از منابع آندوژن میهایلیپولیز و رها شدن اسید

 (.11) های چرب به کدد مرتدط استاسیدبا ورود چرب مستقیماً هایغلظت پلاسمایی اسید شود،

برای جذب گلوکز توسط عضله  GLUT4دهنده های عمقی انسولین و پروتئین انتقالافزایش گیرنده
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مدت کافی، اثرات مفیدی بر بهدود حساسیت ورزشی هوازی با شدت و فعالیت (.13،90) ضروری است

اسکلتی دارد و نیز باعث افزایش  های عضلاتبه انسولین و تغییر در سطوح عمقی و گیرنده

بهتر خود باعث مصرف (. این 13) شودهای عضله اسکلتی میو پروتئین GLUT4 Mrnaمحتوای

  شود.گلوکز و کاهش مقاومت به انسولین می

 ها را در درون کدد مهار کندها را تحریک و سنتز لیپیدتواند اکسیداسیون لیپیدورزشی میفعالیت

شود. این آنزی  با افزایش نسدت انجام می AMPKسازی مسیر ی فعالاعمال به واسطه(، که این 11)

AMP  بهATP ی (. محققان بیان کردند شرط اصلی و لازمه11) شودها تحریک و فعال میدر بافت

 باشدکددی می SCD-1ورزشی، کاهش و فقدان فعالیت هنگام فعالیت AMPKسازی مسیر فعال

به طور ورزشی ها بعد از فعالیتدر کدد موش SCD-1مطالعات نشان دادند که فعالیت  (. اخیرا11ً)

آن بعد از شود و فعالیت فعال می AMPKورزشی (. هنگام فعالیت11) اهش یافته استچشمگیری ک

 AMPK. در کدد، فعال شدن (11) ماندچربی باقی میکدد و بافتورزشی در عضله، اتمام فعالیت

 کوآ کربوکسیلاز-فعال کردن آنزی  استیلشود، که این عمل از طریق، غیرها میباعث مهار سنتز لیپید

های لیپوژنیک: استیل ( و مهار بیان ژن آنزی 11) کوآ دِکربوکسیلاز-آنزی  مانوایل، فعال کردن (11)

کوآ -در میزان مالونیلدهد و اساساً از طریق کاهش ( انجام می11کوآ کربوکسیلاز و اسیدچرب سنتتاز)

ب سیتوزولیک چرهایهای بلند اسید، آنزیمی که انتقال زنجیرهCPT1کننده آلوستریک که یک مهار

(. بنابراین 11) کندها را در کدد تحریک میکند، اکسیداسیون لیپیدرا در میتوکندری کنترل می

الکلی داشته چرب غیردرمان، کنترل و پیشگیری بیماری کدد تواند اثر مثدت برورزشی میفعالیت

ی تمرین سرم بیماران، گروه برنامه ASTو  ALTدار در سطوح توان این کاهش معنیباشد. پس می

به افزایش حساسیت به انسولین بافتی و کددی و نیز را هوازی پیشرونده و مصرف مکمل کاسنی 

 (.13) کاهش چربی کددی نسدت داد

تجمع چربی در   ALTبه ویژه  های سرم سطوح آمینوترانسفراز بین ن شده است کهپیش از این بیا

و نیز با عوامل دیگر  (10) ارتداط معناداری وجود دارد NASHو  NAFLDو ایجاد بیماری کدد 
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سندرم هایپرگلیسیمی، دیابت نوع دوم و پاتوژنز بیماری نظیر مقاومت به انسولین، هایپرلیپیدمی، 

ورزشی منظ  باعث افزایش میزان مصرف انرژی روزانه، بهدود و فعالیت  .(10) متابولیک مرتدط است

ها، سوخت و ساز بیشتر در عضلات اسکلتی و میتوکندری هپاتوسیت هاافزایش اکسیداسیون چربی

کاهش چاقی ی احشایی و در نهایت با توزیع مجدد ذخایر چربی در بدن نیز باعث ناحیهذخایر چربی 

 .(10) شوداحشایی می

 و وزن اضافه دارای غیرالکلی چربدکد به مدتلا بیماران اند، نموده ذکر تحقیقات اغلب که همانطور

-می وزن کاهش .باشد مفید غیرالکلی کددچرب کاهش برای است ممکن وزن کاهش باشند،می چاقی

 بهدود به منجر تواندمی که شود، حاصل غذایی برنامه تنظی  و استقامتی تمرینات طریق از تواند

 مطالعات .شود الکلیرغی کددچرب به مدتلا بیماران در کدد شناسیتباف و سرم ALT در داریمعنی

 راسرم  ALT سط  و بدنیهتود نمایه میتواند متوسط وزن کاهش که است داده نشان افراد روی بر

 (.5،01) دهد کاهش را نارکوزیس هایالتهاب و کددی چربی پالایش و داده بهدود

 گیرینتیجه

تمرین هوازی پیشرونده همراه دوماه مصرف مکمل کاسنی،  هشت هفته ی تأثیراین تحقیق به مقایسه

های بر آنزی  هشت هفته تمرین هوازی پیشرونده به تنهایی و مصرف مکمل کاسنی به تنهایی

 الکلی پرداخت.( بیماران مدتلا به کددچرب غیرASTو  ALT)کددی

ولی بر  دار دارداثر معنیآمینوترانسفراز آسپارتاتدوماه مصرف مکمل کاسنی به تنهایی بر کاهش 

آمینوترانسفراز ن هوازی پیشرونده بر کاهش آلانینتمری دار ندارد،آمینوترانسفراز اثر معنیکاهش آلانین

 که تمرین هوازی پیشرونده و مکمل کاسنیآمینوترانسفراز اثر بیشتری دارد، اما هنگامی و آسپارتات

که افزایش  های فوق، نسدت به دو روش قدل دارد. از آنجاترکیب شود تأثیر بیشتری بر متغیر

ها ی پیشرفت بیماری و التهاب هپاتوسیتدهندهچرب، نشاندر حالت کددهای سرم آمینوترانسفراز

-ی کاهش التهاب و بهدود هپاتوسیتدهندهشانسرم نهای توان گفت کاهش آمینوترانسفرازاست و می

آمینوترانسفراز و زیرا این روش آلانین پس بهتر است از برنامه ترکیدی استفاده کرد.باشد؛ ها می
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 دهد.کاهش میتری طور چشمگیررا بهالکلی آمینوترانسفراز سرم بیماران کددچرب غیرآسپارتات

ی زندگی الکلی بر اصلاح شیوهمطالعات اخیر برای کنترل، درمان و پیشگیری بیماری کددچرب غیر

   تأکید دارند. 

 های تحقیقهای مبتنی بر یافتهپیشنهاد

 توانند:الکلی میبیماران مدتلا به کددچرب غیر

 ALT) کددیهای از برنامه تمرین هوازی پیشرونده و مکمل کاسنی برای کاهش مؤثر آنزی  .1

 .( سرم استفاده کنندASTو 

 تر کنند.دوره درمان را طولانی .5

 هایی برای آیندهپیشنهاد

 ایتحقیق مشابه

روی هورمون انسولین، گلوکز ناشتایی و شاخص مقاومت به انسولین بیماران مدتلا به  -1

 الکلی انجام شود.کددچرب غیر

 الکلی انجام شود.های خون بیماران مدتلا به کددچرب غیرروی چربی -5

 الکلی انجام شود.های سندرم متابولیک بیماران مدتلا به کددچرب غیرروی شاخص -0

، 0-، اینترلوکینTNF-α های بافت چربی نظیر: لپتین، آدیپونکتین،روی هورمون -1

 الکلی انجام شود.و رزیستین بیماران مدتلا به کددچرب غیر آنژیوتنسینوژن

 الکلی انجام شود.زندگی بیماران مدتلا به کددچرب غیرروی شیوه زندگی و کیفیت  -2

-)نوع، شدت و مدت( بر  بیماران مدتلا به کددچرب غیر ورزشیغذایی و فعالیتبا تغییر رژی  -0

 الکلی انجام شود.
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http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Bektas%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16706829
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Erden%20E%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16706829
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Bozkaya%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16706829
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Bozkaya%20H%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16706829
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Ozden%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=16706829
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Wang%20CL%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18330955
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Liang%20L%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18330955
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Fu%20JF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18330955
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Zou%20CC%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18330955
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Hong%20F%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18330955
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Xue%20JZ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18330955
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Lu%20JR%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18330955
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed?term=Wu%20XM%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=18330955
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Slentz%20CA%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bateman%20LA%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Willis%20LH%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Shields%20AT%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Tanner%20CJ%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Piner%20LW%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hawk%20VH%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Muehlbauer%20MJ%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Samsa%20GP%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Nelson%20RC%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Huffman%20KM%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bales%20CW%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Bales%20CW%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Houmard%20JA%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kraus%20WE%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Atta%20AH%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Elkoly%20TA%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Mouneir%20SM%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kamel%20G%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Alwabel%20NA%5Bauth%5D
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zaher%20S%5Bauth%5D
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انصاری                                       استاد راهنما: دکتر علی حسنی مجری طرح: راضیه  

مازنی اصغرعلیاستاد مشاور:   

.........................آدرس:........................................................................................................................  

...................ره تلفن:..............................................................شماره همراه:...........................................شما  

دارد خان  راضیه انصاری دانشجوی کارشناسی ارشد رشته ی فیزیولوژی ورزش اطلاعات لازم را نسدت به بدین وسیله اعلام می

 موضوع پژوهش فوق به صورت نوشتاری و شفایی به اطلاع اینجانب................در تاریخ .................رسانده است.

همچنین امکانات بحث و طرح سؤال را در خصوص این پژوهش برای  فراه  آورد و نسدت به سختی کار و خطرات احتمالی من را 

که اطلاعات پزشکی و نتایج حاصل از این پژوهش مورد استفاده مسئولین طرح قرار خواهد  آگاه کرد. بنابراین با عل  به این مطلب

گرفت و اطلاعات شخصی افراد به صورت محرمانه حفظ خواهد شد و از ذکر نام آزمودنی خودداری خواهد شد، آمادگی خود را به 

هر مرحله از تحقیق بدون ذکر هیچ گونه علتی قادر منظور شرکت در این پژوهش اعلام داشته و حق طدیعی خود می دان  که در 

 خواه  بود از ادامه همکاری امتناع نمای .

 نام و نام خانوادگی داوطلب:...................................

...........................امضاء داوطلب)آزمودنی(: ...................................                              تاریخ: .............  

شود، هدف و منظور از این پژوهش و خطرات احتمالی آن برای آزمودنی تشری  شده است.گواهی می  

 نام و نام خانوادگی محقق:............................................

تاریخ: .........................................                          امضاء محقق: ..................................................             

 اه‌ ام‌خد 

 رضاات‌ امه‌عرکت‌و‌همکاری‌در‌طرح‌پژوهش 

عنو ن‌طرح‌پژوهش :‌تآثیر‌تمران‌هو زی‌پیشرو ده‌و‌عصاره‌کاسن ‌‌  

های‌کبدی‌در‌ایمار ن‌کبد‌چرب‌ار‌سطح‌آ زام‌  

فرم شماره 

1 
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مشخصات فردی_بخش الف  

10نام خانوادگی:....................       نام:..........................     تاریخ تولد:....../......./......  

 وضعیت تأهل:     مجرد     متأهل       مطلقه         بیوه                         تعداد فرزندان:.........

 میزان تحصیلات:       بی سواد             ابتدایی              راهنمایی            متوسط          عالی 

 در حال حاضر شغل شما چیست           خانه دار     کارگر     کارمند      بازنشسته     سایر موارد

 اگر در گذشته شاغل بوده اید و یا اکنون به حرفه ای دیگر اشتغال دارید لطفأ شغل خود را ذکر نمایید:

.................................................................................................................... 

 میزان درآمد ماهیانهی شما چقدر است در صورت تمایل پاسخ دهید.

   کمتر از صد هزار تومان                    بین صد تا دویست هزار تومان 

 بین دویست تا سیصد هزار تومان               بین سیصد تا چهارصد هزار تومان

 بین چهارصد تا پانصد هزار تومان               بیش از پانصد هزار تومان

 محل سکونت:شهر/استان  ....................آدرس:.....................................................................

 شماره تلفن منزل:................................تلفن محل کار:..................همراه:..............................

 اه‌ ام‌خد 

 پرسشنامه‌مشیصات‌ ردی‌و‌سااقه‌پزعک 

 ‌‌عنو ن‌طرح‌پژوهش :‌ت ثیر‌تمران‌هو زی‌پیشرو ده‌و‌عصاره‌کاسن 

 ‌ار‌سطح‌آ زامهای‌کبدی‌در‌ایمار ن‌کبد‌چرب‌

  رم‌عماره

2 
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 داوطلب گرامی:

گیری موثر خواهند بود، لذا به منظور از  آنجا که مواردی از قدیل تغذیه، داروها و مواد محرک بر فاکتورها و متغیرهای مورد اندازه

گیری خواهشمند است با اختصاص دادن چند دقیقه، نکات زیر را مطالعه، نسدت به اجرا و رعایت آزمون در نمونهبالا بردن دقت 

 آن همکاری فرمایید.

شب میل فرمایید؛سپس تا صد  مراجعه و  8:33در روز قدل از مراجعه به آزمایشگاه، شام)ترجیحاٌ ک  چرب( را قدل از ساعت -1

باشید.گیری ناشتا زمان خون  

توانید تا قدل از خواب استفاده نمایید.از آشامیدن مایعات و چای شیرین می-5  

توانید تا قدل از خواب استفاده کنید.جات نیز میپز و میوهاز مصرف سیب زمینی آب-0  

صد  ناشتا)بدون خوردن هیچ گونه مواد غذایی و یا چای(به آزمایشگاه مراجعه شود. 8صد  روز بعد ساعت  -1  

در صورت تشنگی در صد  قدل از آزمایش می توانید به مقدار دلخواه آب بدون هرگونه افزودنی میل نمایید.-2  

هرگونه دارویی را صد  قدل از آزمایش مصرف نکنید.در صورتیکه دارویی دارویی را مرتب استفاده می نمایید،وعده صد  قدل از -0

 مراجعه را بعد از خونگیری مصرف کنید. 

ساعت قدل از نمونه گیری خودداری نمایید. 51اجرای فعالیت سنگین بدنی در از -5  

گیری خودداری نمایید.ساعت قدل از نمونه 51از استعمال دخانیات در -8  

 9-با حالت بیماری یا ناراحتی خاص از قدیل سرماخوردگی،عفونت و غیره به آزمایشگاه مراجعه نکنید.
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 نام ونام خانوادگی................................

داشته ام                  سابقه چاقی پدر:       نداشته ام         

 سابقه چاقی مادر:     نداشته ام                          داشته ام

 سابقه بیماری خاص: )مثل فشارخون،دیابت،قلدی عروقی،غدد درون ریز و...(

...........................................نداشته ام                          داشته ام      در صورت مثدت بودن لطفاٌ نام بدرید ........    

.................قد:.......................سانتی متر             وزن:.........................کیلوگرم          نمایه توده بدن:................  

 تغذیه      

هیچ 

 وقت

گاهی  به ندرت

 اوقات

اکثر 

 اوقات

 ردیف گویه ها همیشه

بار درروز 0تا5مصرف لدنیات)ماست،دوغ،پنیر(       1 

بار در روز 0تا 5مصرف میوه جات        5 

 0 مصرف پروتئین)گوشت قرمز،مرغ،ماهی،تخ  مرغ(     

 1 مصرف روزانه ی نان، سیب زمینی، برنج، حدوبات     

 2 مصرف شیرینی جات در بین وعده های غذایی     

آماده )مثل ساندویچ، کنسرو .....(مصرف غذاهای        0 

بار در روز 2تا 0جات مصرف سدزی       5 

 8 خوردن صدحانه     

های گازدارمصرف نوشابه       9 

 13 مصرف غذاهای چرب     

توجه به برچسب غذاها از نظر مواد تشکیل      

 دهنده)سدی ،چربی و...(

11 

 

 

 اه‌ ام‌خد 

 توصیه‌های‌لازم‌قبل‌ ز‌آزمااش‌خون

عنو ن‌طرح‌پژوهش :‌تآثیر‌تمران‌هو زی‌پیشرو ده‌و‌عصاره‌کاسن ‌‌  

های‌کبدی‌در‌ایمار ن‌کبد‌چرب‌ار‌سطح‌آ زام‌  

عماره‌ رم‌

3 
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فعالیت       

 بدنی

هیچ 

 وقت

ندرتبه  اکثر  گاهی اوقات 

 اوقات

 ردیف گویه ها همیشه

 03تا  12روی و نرمش سه روز در هفته به مدت پیاده     

 دقیقه

15 

های ورزشی و روز)جلسه(در هفته به کلوپ 0تا  5مراجعه      

 انجام ورزش

10 

داشتن تحرک در روز علاوه بر کارهای معمول      

آسانسور، پارک کردن ماشین روزانه)استفاده از پله بجای 

روی(دور از محل کار و پیاده  

11 

داشتن حالت بدون تحرک و نشسته مثل تماشای      

 تلویزون و کار با کامپیوتر در شدانه روز

12 

های پر کردن اوقات فراغت با فعالیت      

 ورزشی)شنا،دوچرخه سواری و...(

10 

 15 ایجاد تعادل بین کار و استراحت     

 

 سازگاری      

هیچ 

 وقت

گاهی  به ندرت

 اوقات

اکثر 

 اوقات

 ردیف گویه ها همیشه

 18 رسیدن به آرامش در خانه     

 19 لذت بردن از شغل     

هایی مثل)دعا،دوش گرفتن،پیاده استفاده از روش     

 روی(برای آرام سازی

53 

صحدت کردن با کسانی در بین خانواده،      

دوستان هنگام روبه رو شدن با وابستگان و 

 مشکل

51 

ها را پذیرش چیزهایی در زندگی که نمی توان آن     

 تغییر داد.

55 

به راحتی صحدت کردن در مورد احساسات      

 هنگام عصدانیت یا نگرانی

50 

 51 کنترل خش  هنگام مواجه شدن با مشکل     

 اختصاص دادن زمانی در طول روز به آرامش و     

 آسایش خود

52 
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ارتداطات بین       

 فردی

هیچ 

 وقت

گاهی  به ندرت

 اوقات

اکثر 

 اوقات

 ردیف گویه ها همیشه

 50 تشویق دیگران به خاطر موفقیتشان     

توانایی ابزار احساس صمیمیت،ناراحتی و نگرانی      

 نسدت به دیگران

55 

 58 گذراندن اوقات فراغت با دوستان صمیمی     

توانایی برقراری ارتداط با دیگران و دوست پیدا      

 کردن

59 

 

 خواب      

هیچ 

 وقت

گاهی  به ندرت

 اوقات

اکثر 

 اوقات

 ردیف گویه ها همیشه

 03 تمرکز برافکار خوشایند هنگام خوابیدن     

 01 مشکل هنگام به خواب رفتن     

اشکال در تداوم خواب و مرتب بیدار شدن از      

 خواب

05 

هاسختی از خواب بیدار شدن صد        00 

ساعت در شدانه روز 8بیش از 3زیاد خوابیدن     

 خوابیدن(

01 

 02 احساس خستگی بعد از بیدار شدن از خواب     

ساعت در شدانه  8داشتن خواب کافی)حداقل      

 روز(

00 

 

بهداشت و       

 سلامتی

هیچ 

 وقت

گاهی  به ندرت

 اوقات

اکثر 

 اوقات

 ردیف گویه ها همیشه

های تلویزون یا تماشای برنامه     

مطالعه)کتاب،روزنامه و...(در مورد نحوه ارتقاء 

 سلامتی

05 

پرسش از افراد تی  بهداشتی)پزشک،پرستار(در      

 مورد نحوه ارتقاء سلامتی

08 

های پذیرش نظر کارکنان بهداشتی در مورد توصیه     

هاسلامتی و عمل به آنمربوط به ارتقاء   

09 

های آموزشی مرتدط با امور شرکت در برنامه     

 بهداشتی و ارتقاء سلامتی

13 
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 ی تمرین هوازیبرنامه

 دقیقه 03 جلسه هر و جلسه 0 هفته هر هوازی، تمرین هفته 8 شامل هوازی پیشرونده تمرین برنامه  

 به تمرینی برنامه پیشرفت با تدریج به و شروع اول هفته در بیشینه قلب ضربان درصد 22 با که، بود

 اصلی بخش دقیقه(، 13کردن) گرم شامل تمرین جلسه رسید. هر بیشینه قلب ضربان درصد 53

 صورت به اولیه حالت به برگشت و دقیقه( 13ایستاده) درحالت ایروبیک حرکات اجرای شامل تمرین

 دقیقه(بود.13) نشسته

 روش تعیین شدت تمرین

ی ( که از معادلهHRRmaxشدت تمرین براساس نسدتی از حداکثر ضربان قلب ذخیره )

(HRmax=HRRmax-HRRrest محاسده ) شده بود، تعیین گردید. در این معادله حداکثر ضربان

میزان ضربان قلب فرد  HRrestآید و به دست می 553( از تفاضل سن به سال از عدد Hrmaxقلب )

ی ی ضربان قلب هدف در تمرین از معادلهباشد و برای به دست آوردن منطقهدر زمان استراحت می

(THR= HRRmax *%HR †HRrest)  ای که دارای ساله 53شد. به عنوان مثال: فرد استفاده

درصد ضربان قلب  03تا 23ضربه در دقیقه باشد، برای به دست آوردن  53ضربان قلب استراحت 

 شود:هدف در تمرین، محاسده به صورت زیر انجام می

 اه‌ ام‌خد 

 پرسشنامه‌سبک‌ز دگ 

عنو ن‌طرح‌پژوهش :‌تآثیر‌تمران‌هو زی‌پیشرو ده‌و‌عصاره‌کاسن ‌‌  

های‌کبدی‌در‌ایمار ن‌کبد‌چرب‌ار‌سطح‌آ زام‌  

  رم

4 
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 ی تمرین هوازی این، فرد در هر نوبت برنامهبنابر

 یتوسط ضربان سنج پلار، باید ضربان قلدش را در دامنه

 ضربه در دقیقه حفظ کند. 118تا  2/111

 

 ی کنترل ضربان قلبنحوه

ساخت کشور فنلاند  T-31ها در حین تمرین به وسیله ضربان سنج پلار مدل آزمودنیقلب ضربان

گیرد و بند آن تا حدی که گر این دستگاه روی سینه آزمودنی قرار میگیری شد. بخش حساندازه

ی ضربان سنج به طور خودکار شود. فرستندهبرای آزمودنی ایجاد ناراحتی نکند، دور سینه بسته می

کند و علائ  را به ساعت مچی مخصوص گیرد شروع به کار میروی پوست بدن قرار می وقتی که

 گردد.کند و بدین ترتیب تعداد ضربان قلب فرد مشخص میارسال می

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

HRmax=221‌-21‌=211‌,  HR rest=71 

HRR=131=211‌-71‌

‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌‌

THR=(131ᵡ55/1)†71=5/141‌

THR=(131ᵡ01/1)†71=148‌
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 ( استفاده شد.Paired testگروهی از آزمون تی همدسته)منظور بررسی تغییرات درونبه

 

 

سرم گروه تمرین هوازی پیشرونده و مصرف  آمینوترانسفرازگروهی آلانین:مقایسه درون0-1جدول

 نفر(13مکمل کاسنی)

خطای معیار  آزمونپس آزمونپیش متغیر

 میانگین

-سط  معنی tمقدار

 داری

آمینوترانسفراز)واحد آلانین

 بر لیتر(

001/5±93/

28 

550/5±23/13  253/3 008/02  *3331/3 

 . p≤0/05داری پذیرفته شدهسط  معنی-*

پیشرونده ی تمرین هوازی ی میانگین پیش و پس از مداخله هشت هفته برنامهنتایج حاصل از مقایسه

-های آلانیندهد که تفاوت میانگین( نشان می0-1و مصرف مکمل کاسنی، با توجه به جدول )

( p=3331/3؛ 23/13±550/5آزمون)( و پسp=3331/3؛ 93/28±001/5آزمون)آمینوترانسفراز پیش

 دار است.به لحاظ آماری معنی

 لذا فرضیه صفر مدنی بر این که برنامه تمرین هوازی پیشرونده و مصرف مکمل کاسنی بر سط  سرم 

ALT  دیگر، هشت شود. به عدارتداری ندارد، رد میالکلی تأثیر معنیبیماران مدتلا به کددچرب غیر

ری میانگین داهفته برنامه تمرین هوازی پیشرونده و مصرف مکمل کاسنی توانسته است به طور معنی

 ها را کاهش دهد.آمینوترانسفراز سرم آزمودنیآلانین

 :یک

در بیماران کددچرب غیرالکلی تأثیر  ALTمکمل کاسنی بر سط  سرم  مصرف برنامه تمرین هوازی پیشرونده و

 (.P≤0.05داری ندارد)معنی
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ی تمرین هوازی پیشرونده و سرم بیماران را در طی مداخله هشت هفته برنامه ALTکاهش  1شکل

 دهد.مصرف مکمل کاسنی نشان می

 

 آمینوترانسفراز بر آلانین هفته تمرین هوازی پیشرونده و مصرف مکمل کاسنی 8تأثیر  -1شکل

 

 

سرم گروه تمرین هوازی پیشرونده و دارونما  آمینوترانسفرازگروهی آلانینمقایسه درون :0-5جدول

 نفر(13)

خطای معیار  آزمونپس آزمونپیش متغیر

 میانگین

-سط  معنی tمقدار

 داری

-آلانین

آمینوترانسفراز)واحد بر 

 لیتر(

059/0±23/

20 

131/0±03/10  115/3 823/59  *3331/3 

 . p≤0/05داری پذیرفته شدهسط  معنی-*
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 دو:

داری معنیچرب غیرالکلی تأثیر بیماران کدد ALTبرنامه تمرین هوازی پیشرونده بر سط  سرم 

 (.P≤0.05ندارد)
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مرین هوازی پیشرونده، ی تی میانگین پیش و پس از مداخله هشت هفته برنامهنتایج حاصل از مقایسه

-آمینوترانسفراز پیشهای آلانیندهد که تفاوت میانگیننشان می( 0-5جدول)با توجه به 

( به لحاظ آماری p=3331/3؛ 03/10±131/0آزمون)( و پسp=3331/3؛ 23/20±059/0آزمون)

 دار است.معنی

بیماران مدتلا به  ALT لذا فرضیه صفر مدنی بر این که برنامه تمرین هوازی پیشرونده بر سط  سرم

دیگر، هشت هفته برنامه تمرین به عدارتشود. داری ندارد، رد میتأثیر معنیالکلی چرب غیرکدد

ها آمینوترانسفراز سرم آزمودنیداری میانگین آلانینهوازی پیشرونده توانسته است به طور معنی

 کاهش دهد.

ی تمرین هوازی پیشرونده سرم بیماران را در طی مداخله هشت هفته برنامه ALTکاهش  5 شکل

 دهد.می نشان

 

 آمینوترانسفراز بر آلانین هفته تمرین هوازی پیشرونده 8تأثیر  -5شکل  

 

 نفر(13مقایسه درون گروهی آلانین آمینوترانسفراز سرم گروه مکمل کاسنی) 1-0جدول 

 نفر(13)کاسنی سرم گروه مکمل آمینوترانسفرازگروهی آلانینمقایسه درون :0-0جدول
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‌سه:

 .(P≤0/05داری ندارد)الکلی تأثیر معنیچرب غیربیماران کددALT  مکمل کاسنی بر سط  سرممصرف 
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خطای معیار  آزمونپس آزمونپیش متغیر

 میانگین

-سط  معنی tمقدار

 داری

-آلانین

بر آمینوترانسفراز)واحد 

 لیتر(

912/0±53/

25 

050/1±03/

20 

109/5 003/1  101/3 

 . p≤0/05داری پذیرفته شدهسط  معنی-*

ی میانگین پیش و پس از مداخله هشت هفته مصرف مکمل کاسنی، با توجه نتایج حاصل از مقایسه

-آمینوترانسفراز پیشهای آلانیندهد که تفاوت میانگین( نشان می0-0به جدول)

دار ( به لحاظ آماری معنیp=101/3؛ 03/20±050/1آزمون)( و پسp=101/3؛ 53/25±912/0آزمون)

بیماران مدتلا  ALT نیست.لذا فرضیه صفر مدنی بر این که برنامه مصرف مکمل کاسنی بر سط  سرم

شود. به عدارت دیگر، هشت هفته برنامه داری ندارد، پذیرفته میالکلی تأثیر معنیچرب غیربه کدد

مکمل کاسنی توانسته است کاهش بسیار اندکی در میانگین آلانین آمینوترانسفراز سرم مصرف  

 ها ایجاد کند.آزمودنی

 دهد.مصرف مکمل نشان مییسرم بیماران را در طی مداخله هشت هفته برنامه ALTکاهش  0 شکل

 

 آمینوترانسفرازبر آلانینهفته مصرف مکمل کاسنی  8تأثیر  -0شکل 
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آمینوترانسفراز سرم گروه تمرین هوازی پیشرونده و مکمل گروهی آسپارتات: مقایسه درون0-1جدول

 نفر(13کاسنی)

 خطای معیار آزمونپس آزمونپیش متغیر

 میانگین 

-سط  معنی tمقدار

 داری

-آسپارتات

آمینوترانسفراز)واحد بر 

 لیتر(

851/1±83/

08 

103/5±33/

58 

050/3 308/

00 

 *3331/3 

 . p≤0/05داری پذیرفته شدهسط  معنی-*

آزمون گروه آزمون و پسآمینوترانسفراز  پیشهای آسپارتاتمقایسه میانگین 0-1های جدول داده

-، تغییرات آسپارتاتاساس نتایج جدولدهد. برکاسنی را نشان میتمرین هوازی پیشرونده و مکمل 

( p=3331/3؛33/58±103/5آزمون)و پس (p=3331/3؛833/08±1.851آزمون)پیش آمینوترانسفراز 

ی تمرین هوازی پیشرونده و مصرف مکمل کاسنی بر سط  سرم که، برنامه،فرض صفر مدنی بر این

-داری وجود ندارد، رد میالکلی تفاوت معنیچرب غیرمدتلا به کدد وترانسفراز بیمارانآمینآسپارتات

 شود.

دیگر هشت هفته برنامه تمرین هوازی پیشرونده و مصرف مکمل کاسنی توانسته است کاهش به عدارت

 ها ایجاد کند.آمینوترانسفراز سرم آزمودنیدر میانگین آسپارتات

شت هفته برنامه تمرین هوازی پیشرونده و سرم بیماران را در طی مداخله ه ASTکاهش 1 شکل

 دهد.مصرف مکمل کاسنی نشان می

 چهار:

در بیماران کددچرب غیرالکلی  ASTمکمل کاسنی بر سط  سرم  مصرف برنامه تمرین هوازی پیشرونده و

 (.P≤0.05داری ندارد)تأثیر معنی
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 آمینوترانسفراز بر آسپارتات هفته تمرین هوازی پیشرونده و مصرف مکمل کاسنی 8تأثیر -1شکل

 

 

 

 

آمینوترانسفراز سرم گروه تمرین هوازی پیشرونده و گروهی آسپارتاتمقایسه درون 0-2جدول 

 نفر(13دارونما)

 پس آزمون پیش آزمون متغیر
خطای معیار 

 میانگین
 tمقدار

-سط  معنی

 داری

-آسپارتات

آمینوترانسفراز)واحد بر 

 لیتر(

308/5±23/

08 

111/5±53/

01 
050/3 

851/

53 
* 3331/3 

 p≤0/05داری پذیرفته شدهسط  معنی-*

ی میانگین پیش و پس از مداخله هشت هفته تمرین هوازی پیشرونده، با توجه نتایج حاصل از مقایسه

آزمون آمینوترانسفراز پیشهای آسپارتاتدهد که تفاوت میانگین( نشان می0-2به جدول)
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 پنج:

 داری ندارد)بیماران کددچرب غیرالکلی تأثیر معنی  ASTبرنامه تمرین هوازی پیشرونده بر سط  سرم

P≤0.05.) 
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دار ( به لحاظ آماری معنیp=3331/3؛ 53/01±111/5آزمون)( و پسp=3331/3؛  308/5±23/08)

 است.

بیماران مدتلا به  AST لذا فرضیه صفر مدنی بر این که برنامه تمرین هوازی پیشرونده بر سط  سرم

دیگر، هشت هفته برنامه تمرین شود. به عدارتداری ندارد، رد میالکلی تأثیر معنیچرب غیرکدد

 ها ایجاد کند.آمینوترانسفراز سرم آزمودنیر میانگین آلانیندهوازی پیشرونده توانسته است کاهشی 

ی تمرین هوازی پیشرونده سرم بیماران را در طی مداخله هشت هفته برنامه  ASTکاهش  2 شکل

 نشان میدهد.

 

 آمینوترانسفرازبر آسپارتات هفته تمرین هوازی پیشرونده 8تأثیر -2 شکل
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 شش:

داری بیماران کددچرب غیرالکلی تأثیر معنی ASTمصرف مکمل کاسنی بر سط  سرم 

 (.P≤0.05ندارد)
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 نفر(13آمینوترانسفراز سرم گروه مکمل کاسنی)گروهی آسپارتات: مقایسه درون0-0جدول

خطای معیار  آزمونپس آزمونپیش متغیر

 میانگین

سط   tمقدار

معنی

 داری

آمینوترانسفراز)واحد آسپارتات

 بر لیتر(

51/5±03/08 511/5±83/

01 

519/3 50/12  *3331/3 

  p≤0/05داری پذیرفته شدهسط  معنی-*

ی میانگین پیش و پس از مداخله هشت هفته مصرف مکمل کاسنی، با توجه نتایج حاصل از مقایسه

-آمینوترانسفراز پیشهای آسپارتاتدهد که تفاوت میانگین( نشان می0-0به جدول)

( به لحاظ آماری p=1333/3؛ 83/01±511/5آزمون)( و پسp=3331/3؛  03/08±51/5آزمون)

 دار است.معنی

بیماران مدتلا به  AST لذا فرضیه صفر مدنی بر این که برنامه مصرف مکمل کاسنی بر سط  سرم

شود. به عدارت دیگر، هشت هفته مصرف مکمل داری ندارد، رد میالکلی تأثیر معنیچرب غیرکدد

 ها ایجاد کند.اندکی در میانگین آسپارتات آمینوترانسفراز سرم آزمودنیکاسنی توانسته است کاهش 

ی الکلی را در طی مداخله هشت هفته برنامهسرم بیماران مدتلا به کددچرب غیر  ASTکاهش  0 شکل

 دهد.مصرف مکمل کاسنی نشان می
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 بر آسپارتات آمینوترانسفراز  هفته مصرف مکمل کاسنی 8تأثیر  -0ل شک
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The effect of progressive aerobic training And chicory supplementation on the levels of 

liver enzymes (ALT،AST) in patients with Nonalcoholic fatty liver disease 

 

Abstract 

Purpose: Comparison of the effects of Progressive aerobic exercise with chicory 

supplemented, Progressive aerobic training alone and chicory supplemented alone on 

levels of liver enzymes (ALT, AST) in serum of patients with NAFLD. 

Method:  30 NAFLD patients with an age range of 25 to 60 years, were randomly 

divided into three groups: progressive aerobic exercise and chicory supplementation (n 

= 10), progressive aerobic exercise and placebo (n = 10) and chicory supplementation 

(n = 10). Consumed ethanol extract of chicory root (0/5 g / 100ml twice a day for eight 

weeks, 7.5 am and 2 pm), Progressive exercise program for eight weeks, with three 

sessions per week and Each session of 60 minutes of aerobics, With 55 percent of 

maximum heart rate during the first week and gradually increased with progression of 

the exercise program to 70 percent of maximum heart rate. Serum alanine 

aminotransferase and aspartate amino transferase, measured before and after 

intervention and Results using the paired Student t test and the significance level 05/0> 

P were tested. 

Results: After 8 weeks of progressive aerobic exercise with supplements of chicory 

group, progressive aerobic exercise and the placebo group, chicory supplementation 

group, serum levels of alanine aminotransferase and aspartate aminotransferase 

NAFLD showed a significant decrease (05/0> P). 

Conclusion: more favorable impact progressive aerobic and placebo program in 

reducing serum ALT and AST in patients with NAFLD compared to the chicory 

supplementation group, Progressive aerobic exercise program combined with chicory 

supplementation compared with the two groups (placebo and progressive aerobic 

exercise, supplementation of chicory) with decreased serum ALT and AST greater 

impact On prevention, control and treatment of NAFLD. 

Keywords: Progressive aerobic exercise, supplements of chicory, alanine 

aminotransferase, aspartate aminotransferase, Nonalcoholic fatty liver. 
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