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Abstract 
Introduction: The aim of present study was to investigate the effect of eight weeks of 
high-intensity interval training (HIIT) and Portulaca Oleracea extract on on serum 
level of TAC, MDA, CRP, and TNF-α in rats with NAFLD. 
Methods: 25 male Wistar randomly divided into five groups: healthy control, fatty 
liver control, HIIT, Portulaca Oleracea extract, and HIIT+Portulaca Oleracea extract. 
The rats were fed a high-fat diet for 12 weeks to induce NAFLD. Portulaca Oleracea 
supplement at 400 mg/kg was given to the experimental groups. HIIT was performed 
for 8 weeks, 5 sessions per week with 7 repetitions of 1 minute at 90% maximum 
speed and active rest intervals including 2 minutes of running at 20% maximum 
speed. To analyze the data, one-way analysis of variance and Tukey's post hoc test 
were used at the significance level of P < 0.05. All statistical calculations were done 
using SPSS20 statistical software. 
Results: Serum Level of MDA in Portulaca Oleracea Extract and HIIT + Portulaca 
Oleracea groups were significantly lower than fatty liver control group. Serum level 
of TAC were significantly higher in Portulaca Oleracea Extract than healthy control 
and fatty liver control groups. Level of this index in HIIT+ Portulaca Oleracea Extract 
group was significantly higher than fatty liver control group. Serum Level of CRP and 
TNF-α in Portulaca Oleracea, HIIT and HIIT + Portulaca Oleracea groups were 
significantly lower than fatty liver control group. 
Conclusions: It seems that long term HIIT and consumption of Portulaca Oleracea 
extract by improving peroxidation and antioxidant balance and reducing 
inflammatory factors in NAFLD subjects, can play an important role in controlling 
the progress of this disease.

Keywords: 
High Intensity Interval Training 
Portulaca Oleracea Extract 
MDA 
TAC 
CRP 
TNF-α 
Non-Alcoholic Fatty Liver
© 2023 Arak University of Medical 
Sciences 

Research Article 

mailto:barjaste.a7@gmail.com
https://dx.doi.org/%E2%80%8E10.61186/cmja.12.4.13
https://orcid.org/0000-0002-8536-8853
https://orcid.org/0000-0001-5559-5329
https://orcid.org/0000-0002-0490-8695
https://orcid.org/0000-0003-2038-2141
https://crossmark.crossref.org/dialog/?doi=10.61186/cmja.12.4.13


Copyright © 2023 The Author(s); Published by Complementary Medicine Journal. This is an open access article, distributed under the terms of the Creative 
Commons Attribution-NonCommercial 4.0 International License (http://creativecommons.org/licenses /by-nc/4.0/) which permits others to copy and 
redistribute material just in noncommercial usages, provided the original work is properly cited.

 طب مکمل مجله
1401 زمستان، 4، شماره 12دوره 

 

 دیآلدئ دي مالون سرمی سطوح بر خرفه مکمل مصرف و شدید تناوبی تمرین هفته 8 ریتأث

)MDA(، تام اکسیدانی آنتی ظرفیت )TAC(، واکنشگر پروتئین c (CRP) نکروز عامل و 

 غیرالکلی چرب کبد به مبتلا نر هايرت در α (TNF-α) تومور
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 چکیده
 دیآلدئ دي مالون سرمی سطح بر خرفه مکمل بامصرف همراه شدید تناوبی تمرین تأثیر بررسی حاضر تحقیق از هدف: مقدمه

)MDA(، تام اکسیدانی آنتی ظرفیت )TAC(، واکنشگر پروتئین c (CRP) تومور نکروز عامل و α (TNF-α) يهاموش در 
 .بود) NAFLD( یالکل غیر کبدچرب به مبتلا صحرایی

 مصرف کبدچرب، کنترل سالم، کنترل گروه 5 در تصادفی طور به ویستار نژاد بالغ نر صحرایی موش سر 25 منظور بدین :کار روش
 تحت هفته 12 مدت به هاموش ،NAFLD يالقا جهت. شدند داده قرار خرفه مکمل مصرف با همراه تمرین و تمرین خرفه، مکمل
 پروتکل. شد خورانده مربوطه يهاگروه به mg/kg 400 بادوز هاموش وزن به باتوجه خرفه مکمل. گرفتند قرار پرُچرب غذایی رژیم

-باتناوب که شد انجام بیشینه سرعت درصد 90 باشدت ياقهیدق یک تکرار 7 با درهفته جلسه 5 هفته، 8 مدت به شدید تناوبی تمرین
 یک واریانس آنالیز آزمون از هاگروه بین مقایسه براي. بود همراه بیشینه درصد 20 باشدت دویدن دقیقه 2 شامل فعال استراحت هاي
 SPSS20 آماري افزار نرم از استفاده با آماري محاسبات تمام. شد استفاده P > 05/0 معناداري سطح در توکی تعقیبی آزمون و طرفه

 .گرفت صورت
 طحس. بود ترنییپا کبدچرب کنترل گروه به نسبت معناداري طور به مکمل با همراه تمرین و مکمل درگروه MDA سطح :هایافته
 گروهدر شاخص این سطح. بود بالاتر معناداري طور به چرب کبد کنترل و سالم کنترل گروه به نسبت مکمل درگروه TAC سرمی
 درگروهTNF-α و CRP يهاشاخص سرمی سطح. بود بالاتر معناداري طور به چرب کبد کنترل گروه به نسبت مکمل با همراه تمرین
 .بودند ترنییپا کبدچرب کنترل گروه به نسبت معناداري طور به مکمل+ تمرین و تمرین مکمل،
 عادلت بهبود طریق از یکدیگر با ترکیب در و تنهایی به خرفه مکمل مصرف و شدید تناوبی تمرین رسدیم نظر به :گیري نتیجه

 پیشرفت درکنترل را مهمی نقش تواندیم ،NAFLD يهایآزمودن در التهابی عوامل کاهش همچنین و اکسیدانی آنتی-پراکسیدانی
 .باشند داشته عهده بر بیماري این

 :کلیدي واژگان
 شدید تناوبی تمرین
 خرفه مکمل

MDA 
TAC 
CRP 

TNF-α 
 الکلی غیر چرب کبد

 دانشگاه براي نشر حقوق تمامی
 .است محفوظ اراك پزشکی علوم

مقدمه
اختلالات کبدي ) طیفی از NAFLDبیماري کبد چرب غیر الکلی (

هاي کبدي درصد از سلول 5است که با وجود استئاتوز در بیش از 
) NAFLاز کبد چرب غیر الکلی ( NAFLD. )1( شودتعریف می

) تشکیل شده NASHخفیف و استئاتوهپاتیت غیر الکلی شدیدتر (
است و با استئاتوز، بالون  NAFLDشکل پیشرونده  NASHاست. 
ولار و تقریباً همیشه فیبروز مشخص کبدي، التهاب لوب يهاسلولشدن 

. سیروز یک نارسایی اندام در مرحله نهایی است که نیاز به )2( شودیم
 .)3( پیوند کبد دارد یا ممکن است منجر به سرطان کبد شود

تا به امروز نامشخص است. بر  NAFLDایجاد کننده  يهاسمیمکان
موسوم به نظریه دو ضربه، تبدیل و پیشرفت استئاتوز  ياهینظراساس 

. )4( باشدیمساده به استئاتوهپاتیت و فیبروز پیشرفته نتیجه دو ضربه 

 متالتهاب و مقاو باعث ایجاد در اثر تجمع چربی در کبد لکه ضربه او
و ضربه دوم در اثر ایجاد استرس اکسایشی در  شودیمزده  به انسولین

نتیجه تجمع چربی در کبد است که باعث تسریع در ایجاد التهاب، 
در نهایت منجر به  تواندیمکه  )5( گرددیمپیشرفت استئاتوز و فیبروز 

چربی اضافی در کبد در این راستا  سیروز کبدي و مرگ بیمار گردد.
عمدتاً اختلال  هااندامکو منجر به نارسایی  شودیمباعث سمیت چربی 

. )7 ,6( دشویمدر عملکرد میتوکندري و استرس شبکه آندوپلاسمی 
براي اکسید کردن اسیدهاي یک میتوکندري ناکارآمد ظرفیت بالایی 

هاي فعال اکسیژن و ایجاد استرس چرب دارد که منجر به تولید گونه
 نتیآ هاي فعال اکسیژن واکسایشی به دلیل عدم تعادل بین تولید گونه

هاي فعال اکسیژن با اثرات سمی خود . گونه)8( شودمی هااکسیدان

پژوهشیمقاله 
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ید لون دي آلدئمنجر به پراکسیداسیون لیپیدهاي غشایی و تولید ما
)MDA 4( هیدروکسی نان انال-4)، و-HNE ،(توانندیمو  گردندیم 

یمشکل در کبد که کلاژن سنتز  ياستاره يهاسلولبا فعال سازي 
. همانطور که عنوان شد آنتی )9( ، سبب ایجاد فیبروز کبدي شوندکنند

اکسیدان ها با مقابله و حذف عوامل پراکسیدانی با استرس اکسایشی 
، سیستم دفاع آنتی NAFLD. در شرایط کنندیممقابله  هاآنناشی از 

که با عنوان  باشدیماکسیدانی بدن (شامل تمامی آنتی اکسیدان ها 
در  هاسلول، از شودیم) شناخته TAC( ظرفیت آنتی اکسیدانی تام

یم)، نیز دستخوش تغییر کندیمبرابر این استرس اکسایشی محافظت 
مختلفی افزایش پراکسیداسیون لیپیدي و  يهاپژوهش. )5( گردد

را  NAFLD يهانمونهکاهش دفاع آنتی اکسیدانی تام در بیماران و 
 .)11, 10( اندکردهبه خوبی ثابت 

 رونویسی فاکتور فاکتور دهی، سیگنالNAFLDاز طرف دیگر در طی 
 مهارکننده بالادستی عاملمهار  طریق از) β )NF-κβکاپا –ايهسته
-NF شدن فعال .ابدییمافزایش ) NF-κβ )IKKβاي هسته فاکتور

κβ تومور  نکروز فاکتور مانند التهابی يهاواسطه تولید باعثα )TNF-
α(6-، اینترلوکین )IL-6 (و IL-1β ها سایتوکاین این .شودیم 

 میانجیگري براي را باشندیمکبدي  که ماکروفاژهاي کوپفر يهاسلول
همچنین التهاب . )13, 12( کنندیمفعال  NAFLDدر  التهاب

سیستمیک درجه پایین با افزایش سطوح نشانگرهاي التهابی مختلف از 
. افزایش سطح )14( همراه است )،c )CRPپروتئین واکنشگر  جمله

CRP  در بیماران مبتلا بهNAFLD  به عنوان یک بیماري که با
افزایش التهاب سیستمیک همراه است، به خوبی مورد اثبات قرار گرفته 

را به  CRP) افزایش سطح 2017و همکاران ( . حتی لی)15( است
در بیماران سالم معرفی  NAFLDعنوان پیشگویی کننده شروع 

 .)16( اندکرده
وجود  NAFLDهرچند در حال حاضر هیچ اتفاق نظري در درمان براي 

ندارد ولی تغییرات در سبک زندگی مؤثر همچون تمرینات ورزشی و 
و کاهش وزن براي کنترل این بیماري مورد تاکید قرار  ياهیتغذکنترل 

 و که توسط سانگ يامطالعهدر در این ارتباط . )17(گرفته است 
 سال 5 مدت به سونوگرافی توسط زن و مرد 169347 روي همکاران

 نقش از که کرد ارائه را طولی اپیدمیولوژیک هايداده اولین شد، انجام
نشان  هاآنکرد. می حمایت NAFLD درمان و پیشگیري در ورزش

 به ابتلا خطر کاهش با شدید تا متوسط ورزش سطح هر دادند که
NAFLD رفع و جدید NAFLD بود  همراه موجود باشد، قبل که از

)، نوعی خاص از تمرینات HIIT( تمرینات اینتروال با شدت بالا .)18(
کوتاه و متناوب فعالیت  يهادورهورزشی پرشدت هستند، که شامل 

استراحت مکرر یا ورزش با شدت پایین  يهادورهشدید و به دنبال آن 
شدت تمرینات ، . مطابق با مطالعات فرانسیس و لیتل)20, 19( است

 که رسدیم نظر به. )21( ورزشی در بهبود اختلال متابولیک مؤثر است
 یکسانی میزان به ماه 4 حداقل براي هوازي بی و هوازي تمرین دو هر

یم NAFLDدر  BMI و کبد چربی چربی، بافت کل کاهش باعث
 رب هاآن متفاوت بالقوه اثرات مورد در اطلاعاتی هیچ که حالی در ،شوند
 کبد شناسی بافت دیگر، سوي از ).22(ندارد  وجود کبد شناسی بافت

 شدت با فعالیت با ،هاداده برخی اساس بر و دارد بستگی ورزش شدت به
 .)23, 22( ابدییم بهبود بیشتر بالا

 نیمه مناطق در گسترده طور به که است ساله یک گیاهی خرفه 
 خوراکی سبزي یک همچنین. شودیم توزیع گرمسیري و گرمسیري

 ياترانهیمد غذایی رژیم در سالاد و سوپ پختن در اغلب که است
 طور به .)24(است  مفید NAFLD کاهش براي که شودیم استفاده
 ختلالاتا سایر و چاقی هیپرگلیسمی، هیپرلیپیدمی، درمان براي سنتی

 بر مفیدي اثرات خرفه يهادانه .)26, 25( شودیم استفاده متابولیک
 رد انسولین به حساسیت افزایش و سرم لیپیدهاي و گلوکز تنظیم

 همچنین عنوان شده است که .)27(دارند  NAFLD به مبتلا بیماران
یک اثر حفاظتی بر روي کبد داشته و این عضو را در  دارویی این گیاه

آزاد و پراکسیداسیون  يهاکالیرادناشی از هجوم  يهابیآسبرابر 
در  يابالقوه. و به عنوان یک استعداد )28( کندیملیپیدي محافظت 

در این ارتباط علی نیا  .)29( معرفی شده است NAFLDمورد درمان 
 یبیترک تمرینات با همراه خرفه مکمل و همکاران بیان کردند که مصرف

 یسونوگراف بهبود و خون هايچربی پلاسمایی غلظت کاهش در تواندمی
 .)30(باشد  مؤثر غیرالکلی چرب کبد به مبتلا چاق زنان در کبد

به تعادل بین عوامل  NAFLD در مجموع از آنجا که بیماري زایی
پرواکسیدان و آنتی اکسیدانی و همپنین عوامل التهابی مربوط است، ما 
فرض کردیم که تمرین تناوبی شدید در هم افزایی با مکمل گیاهی 

ممکن است یک استراتژي جدید درمانی براي بیماران مبتلا به  خرفه
NAFLD  به همراه داشته باشد. لذا در این تحقیق پژوهشگران به دنبال

صرف با شدت بالا و م تناوبیهستند که آیا تمرینات  سؤالپاسخ به این 
و  MDA ،TAC ،CRPبر سطوح  تواندیمهمزمان مکمل خرفه 

TNF-α به  رت هاي نر مبتلا شدهNAFLD  ،با رژیم غذایی پرچرب
 گذار باشد؟ ریتأث

 کارروش 
پژوهش حاضر از نوع تجربی با طرح پس آزمون به همراه دو گروه کنترل 
و سه گروه تجربی بود که به شیوه آزمایشگاهی انجام شد. در این تحقیق 

گرم و سن  185 تا 160سر رت نر بالغ نژاد ویستار با دامنه وزنی  25از 
شش هفته استفاده شد؛ که از آزمایشگاه حیوانات دانشگاه علوم پزشکی 

مشی انجمن ایرانیان خراسان شمالی خریداري گردید. مطابق با خط
و تحت شرایط  ییتا 4یا  3هاي حمایت از حیوانات آزمایشگاهی در قفس

درجه  22±3تاریکی، دماي  -ساعته روشنایی 12استاندارد (چرخه 
گراد) با دسترسی آزاد به آب و غذا نگهداري شدند. پس از یک سانتی

سر رت به عنوان گروه رژیم  5هفته آشنایی و سازگاري با محیط جدید، 
دوره  غذایی استاندارد (گروه اول) براي بررسی تغییرات وزن در طول

تحت رژیم  هفته 12سر رت دیگر، به مدت  20پژوهش انتخاب شدند 
شوند. این رژیم غذایی  NAFLDقرار گرفتند تا مبتلا به غذایی پرچرب 

درصد پروتئین  20درصد کربوهیدرات و  20درصد چربی،  60شامل 
طور تصادفی نر بالغ بههاي صحرایی ، موشهفته 12پس از  .)31( بود

با  مکملو  مکمل به چهار گروه کنترل کبد چرب، تمرین، تمرین +
سر) تقسیم شدند. با مصرف رژیم غذایی  5تعداد برابر در هر گروه (

مبتلا شدن به کبد چرب  هفته 12چربی) به مدت  درصد 60پرچرب (
غیر الکلی صورت گرفت. لازم به ذکر است، چون هدف این پژوهش 

گیاهی دانه خرفه بود؛ گروه  مکملرسی اثر مستقل تمرین ورزشی و بر
گروه آزمایشی تا انتهاي پژوهش، با رژیم غذایی  3کنترل بیمار و 

 پرچرب، تغذیه شدند.
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منطقه  درهوایی گیاه خرفه  يهابخش از گیاه خرفه عصارهتهیه  جهت
رویش آن در شهرستان چناران خراسان رضوي جمع آوري و پس از 

شک خ شناسی با آب شستشو و بعد از اسایی توسط کارشناس گیاهشن
 اساس شدن آسیاب شده و بعد از تأیید در آزمایشگاه کنترل کیفی بر

 مربوطه به صورت گاواژ يهاگروه به mg/kg 400دوز  با موش وزن
 .)32( خورانده شد

درصد سرعت بیشینه که  75با شدت : پروتکل تمرین تناوبی شدید
متر در دقیقه و استراحت فعال  30و سرعت  ياقهیدق 1تلاش  7معادل 

اول انجام  ◌ٴ درهفتهدرصد سرعت بیشینه  15با شدت  هاتیفعالبین 
درصد سرعت بیشینه و در هفته  80شد که تدریجاً با افزایش متوسط 

درصد سرعت بیشینه  90 درصد سرعت بیشینه و در هفته سوم 85 دوم
 يهاتناوبو در هفته چهارم ادامه و تا پایان هفته هشتم انجام شد. 

درصد سرعت بیشینه  30دن با شدت دقیقه دوی 2استراحت فعال شامل 
درصد در ابتداي هفته چهارم تا پایان دوره  20از هفته اول تا سوم و 

 10دقیقه با شدت  3تمرین بود. شروع تمرین با گرم کردن به مدت 
دقیقه  1متر و سرد کردن به مدت  15دقیقه با شدت  2متر در دقیقه و 

متر در دقیقه به پایان  10دقیقه با شدت  2متر در دقیقه،  15با شدت 
روز در هفته با دو روز استراحت در وسط  5درگروه تمرین،  هارترسید. 

پروتکل  1جدول در  .)33( هفته تمرین کردند 8هفته به مدت  آخرو 
تمرین تناوبی شدید با جزئیات ارائه شده است.

 
 جزئیات پروتکل تمرین تناوبی شدید .1جدول 

 هاستاستراحت بین  تناوب شدید هفته تمرین
 (متر بر دقیقه) سرعت (یک دقیقه) تعداد ست (متربردقیقه) سرعت (یک دقیقه) تتعداد س 

 15 6 30 7 اول

 15 7 30 8 دوم

 17 7 34 8 سوم

 19 8 38 9 چهارم

 21 8 42 9 پنجم
 23 8 46 9 ششم

 23 8 50 9 هفتم

 25 8 54 9 هشتم

 
ق درون یآخرین جلسه تمرین، با تزرساعت پس از  48ها  تمامی رت
ن یلازیگرم به ازاي هر کیلوگرم) و زامیلی 60ن (یتامکبی از کیصفاقی تر

هوش شدند. یب 2به  5گرم به ازاي هر کیلوگرم) با نسبت میلی 5(
سپس توسط متخصصین کارآزموده جراحی انجام و خون گیري از بطن 

جدار داخلی لوله آزمایش  ها انجام شد. نمونه خون به آرامی در چپ رت
 يهاچاهکآزمایش در  يهالولهحاوي هپارین تخلیه شد. سپس 

دور در  3000دستگاه سانتریفیوز قرار داده شد و دستگاه روي سرعت 
دقیقه جهت جداسازي سرم تنظیم شد. پس از  10دقیقه به مدت 

 -70منتقل و در فریزر  2سانتریفیوژ، سرم توسط سمپلر به میکروتیوپ 
 داري شد. گراد نگه درجه سانتی

به روش رنگ سنجی با استفاده از کیت تحقیقاتی شرکت  MDAسطح 
و طبق دستورالعمل شرکت سازنده اندازه گیري شد. حساسیت  زل بایو

نیز با استفاده از روش  TACمیکرومول بود. سطح  1/0روش مذکور 
 قو طب رنگ سنجی با استفاده از کیت نحقیقاتی شرکت رندوکس

دستورالعمل شرکت سازنده اندازه گیري شد. حساسیت روش مذکور 
سرم با استفاده از  CRPبراي اندازه گیري سطح . میکرومول بود 1/0

استفاده  از شرکت دئوست DY1744کیت الایزا به شماره کاتالوگ 
سرم نیز با استفاده از کیت الایزا و با استفاده از  TNF-αگردید. سطح 
 از شرکت دئوست استفاده گردید. DY510کیت شماره 

از آزمون شاپیروویلک استفاده شد.  هادادهبه منظور بررسی نرمال بودن 
، به منظور تجزیه و هادادهپس از مشخص شدن طبیعی بودن توزیع 

از آزمون آنالیز واریانس یک  هاگروهو مقایسه بین  هادادهتحلیل آماري 
از آزمون تعقیبی توکی در سطح  هاگروهطرفه و جهت مقایسه جفتی 

استفاده شد. تمام محاسبات آماري با استفاده از  >P 05/0معناداري 
 صورت گرفت. SPSS20نرم افزار آماري 

 هاافتهی
در ابتدا، پس از  هاموشدر این بخش اطلاعات توصیفی مربوط به وزن 

هفته رژیم غذایی پرچرب و انتهاي دوره پژوهش ارائه شده است.  12
از نظر وزن در پیش آزمون از  هاگروهجهت اطمینان از همگن بودن 

آزمون آنالیز واریانس یک طرفه استفاده شد که نتایج آن در یک ستون 
 قرار داده شده است. 2جدول در 

دریافت  توانیمو سطح معناداري گزارش شده  2جدول با توجه به 
در گروه بندي اولیه تفاوت معناداري با یکدیگر ندارند  هاوهگر
)889/0=P هفته دریافت رژیم غذایی پرچرب جهت القاي  12). پس از

NAFLD  گردیده  هاموشصحرایی باعث افزایش وزن  يهاموشدر
 مکملهفته تمرین تناوبی شدید و دریافت  8). بعد از P=008/0است (

تحقیق مشاهده شد  يهاگروهین خرفه نیز تفاوت معناداري ب
)02/0=P.( 

تحقیق  يهاگروهدر  TACو  MDAبه منظور مقایسه سطوح سرمی 
از آزمون آنالیز واریانس یک طرفه و آزمون تعقیبی توکی استفاده شد. 

 آماري در خصوص مقایسه اثر تمرین آزمون يهاافتهی 3جدول در 
و  MDAخرفه بر سطوح سرمی  مکملتناوبی شدید همراه با مصرف 

TAC صحرایی نر مبتلا به  يهاموشNAFLD  تحقیق  يهاگروهدر
 ارائه شده است.

نتایج حاصل از آنالیز واریانس  تحقیق. يهاگروه MDAسرمی  سطوح
تحقیق پس  يهاگروه MDAسرمی  یک طرفه نشان داد که بین سطح

خرفه، تفاوت  مکملهفته تمرین تمرین تناوبی شدید و مصرف  8از 
). نتایج آزمون تعقیبی P=017/0و  F=90/3معنی داري وجود دارد (
در گروه کنترل کبد چرب به  MDAسرمی  توکی نشان داد که سطح

سطح  ).P=034/0طور معنی داري نسبت به سالم کنترل بالاتر بود (
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به طور معنی داري  و تمرین همراه با مکمل ه مکملاین شاخص در گرو
 021/0به ترتیب  pبود (مقادیر  ترنییپانسبت به گروه کنترل کبدچرب 

در گروه تمرین نسبت به کنترل  MDAسطح سرمی اما ). 049/0و 

 1نمودار ). P=08/0کبد چرب، تفاوت معنی داري مشاهده نشد (
هفته تمرین  8تحقیق را متعاقب  يهاگروه MDAی مقایسه سطح سرم

 .دهدیمخرفه ارائه  و مصرف مکملتمرین تناوبی شدید 
 

 میانگین)±(مقادیر بر اساس انحراف معیار تحقیق يهاگروهدر پیش آزمون و پس آزمون  هایآزمودن (گرم) مقایسه وزن .2جدول 
 مرحله هاگروه

 پس آزمون هفته دوازدهم پیش آزمون
 78/276±35/18 86/235±67/10 68/206±07/5 کنترل سالم

 48/309±85/21 42/265±29/16 50/207±23/6 کنترل کبد چرب
 32/268±41/17 20/257±05/10 38/209±76/5 تمرین
 16/284±22/14 40/266±18/15 58/209±64/6 مکمل

 48/277±24/12 36/259±93/13 54/208±29/4 مکملتمرین و 
P 889/0 008/0* 02/0* 

 .P>05/0تحقیق در  يهاگروهنشانه تفاوت معنی دار بین * 
 

 آزمون آنالیز واریانس يهاافتهیتحقیق و  يهاگروهانحراف معیار) در ±تحقیق (میانگین يهاشاخصمقایسه سطوح  .3جدول 
 F P مکملتمرین و  مکمل تمرین کبد چرب کنترل کنترل سالم شاخص

MDA)mmol/l( 05/0±66/0 11/0±96/0 21/0±70/0 14/0±68/0 16/0±64/0 90/3 017/0* 
TAC)mmol/l( 33/0±76/1 15/0±50/1 13/0±84/1 23/0±28/2 38/0±24/2 623/7 001/0* 
CRP)mg/l( 69/14±99/50 83/16±36/99 03/11±19/74 54/8±88/68 05/6±23/50 89/13 001/0* 

TNF-α)pg/ml( 18/9±52/30 21/15±46/60 73/7±86/39 77/5±64/36 97/5±42/29 265/9 001/0* 
 .P>05/0 تحقیق در سطح يهاگروه* نشانه تفاوت معنادار بین 

 

 
 تحقیق.* نشانه تفاوت معنادار نسبت به گروه کبد چرب کنترل درسطح معناداري يهاگروهخرفه در  و مصرف مکملتمرین تناوبی شدید هفته  8متعاقب  MDAمقایسه سطح سرمی  .1نمودار 

05/0P<. 
 

نتایج حاصل از آنالیز واریانس  تحقیق. يهاگروه TACسرمی  سطوح
تحقیق پس  يهاگروه TACسرمی  یک طرفه نشان داد که بین سطح

خرفه، تفاوت معنی  مکملهفته تمرین تناوبی شدید و مصرف  8از 
). نتایج آزمون تعقیبی توکی P=001/0و  F=623/7داري وجود دارد (
نسبت به گروه کنترل  مکمل در گروه TACسرمی  نشان داد که سطح

به ترتیب  pمقادیر بود ( بالاتر و کنترل کبد چرب به طور معنی داري

 سطح این شاخص در گروه تمرین همراه با مکمل ).001/0و  044/0
نسبت به گروه کنترل کبد چرب به طور معناداري بالاتر بود 

)003/0=P اما بین سطح سرمی .(TAC کنترل و کنترل کبد  در گروه
 2نمودار ). <05/0Pچرب و تمرین تفاوت معناداري مشاهده نشد (

تمرین هفته  8تحقیق را متعاقب  يهاگروه TACمقایسه سطح سرمی 
 .دهدیمخرفه ارائه  و مصرف مکملتناوبی شدید 
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 نشانه &تحقیق.* نشانه تفاوت معنادار نسبت به گروه کبد چرب کنترل و  يهاگروهو مصرف مکمل خرفه در تمرین تناوبی شدید هفته  8متعاقب  TACمقایسه سطح سرمی  .2نمودار 

 .>05/0P تفاوت معنادار نسبت به گروه کنترل درسطح معناداري
 

 
 نشانه &ه کبد چرب کنترل و تحقیق. * نشانه تفاوت معنادار نسبت به گرو يهاگروهخرفه در  و مصرف مکملتمرین تناوبی شدید هفته  8متعاقب  CRPمقایسه سطح سرمی  .3نمودار 

 .>05/0P تفاوت معنادار نسبت به گروه سالم کنترل در سطح معناداري
 

تحقیق. نتایج حاصل از آنالیز واریانس  يهاگروه CRPسطوح سرمی 
تحقیق پس  يهاگروه CRPیک طرفه نشان داد که بین سطح سرمی 

خرفه، تفاوت معنی  مکملهفته تمرین تناوبی شدید و مصرف  8از 
). نتایج آزمون تعقیبی توکی P=001/0و  F=89/13داري وجود دارد (

در گروه کنترل کبد چرب به طور  CRPنشان داد که سطح سرمی 
). سطح این P=001/0معنی داري نسبت به سالم کنترل بالاتر بود (

به طور معنی داري  مکمل ، تمرین و تمرین+لمکمشاخص در گروه 
به ترتیب  Pبود (مقادیر  ترنییپانسبت به گروه کنترل کبدچرب 

در گروه تمرین،  CRP). بین سطح سرمی 001/0و  006/0، 027/0
). P<05/0تفاوت معنی داري مشاهده نشد ( مکمل و تمرین+ مکمل

 8تحقیق را متعاقب  يهاگروه CRPمقایسه سطح سرمی  3نمودار 
 .دهدیمخرفه ارائه  و مصرف مکملتمرین تناوبی شدید هفته 

تحقیق. نتایج حاصل از آنالیز واریانس  يهاگروه TNF-αسطوح سرمی 
تحقیق  يهاگروه TNF-αیک طرفه نشان داد که بین سطح سرمی 

 خرفه، تفاوت معنی مکملهفته تمرین تناوبی شدید و مصرف  8پس از 
). نتایج آزمون تعقیبی توکی P=001/0و  F=265/9داري وجود دارد (

در گروه کنترل کبد چرب به طور  TNF-αنشان داد که سطح سرمی 
). سطح این P=001/0معنی داري نسبت به سالم کنترل بالاتر بود (

به طور معنی داري  مکمل ، تمرین و تمرین+مکملشاخص در گروه 
به ترتیب  pبود (مقادیر  ترنییپاگروه کنترل کبدچرب  نسبت به

در گروه تمرین،  TNF-α). بین سطح سرمی 001/0و  016/0، 005/0
). P<05/0تفاوت معنی داري مشاهده نشد ( مکمل و تمرین+ مکمل

 8تحقیق را متعاقب  يهاگروه TNF-αمقایسه سطح سرمی  4نمودار 
 .دهدیمخرفه ارائه  و مصرف مکملناوبی شدید تمرین تهفته 
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تحقیق. * نشانه تفاوت معنادار نسبت به گروه کبد چرب کنترل در  يهاگروهخرفه در  و مصرف مکملتمرین تناوبی شدید هفته تمرین  8متعاقب  TNF-αمقایسه سطح سرمی  .4نمودار 

 .>05/0P سطح معناداري
 

 بحث
) به یک خطر مهم براي NAFLDبیماري کبد چرب غیر الکلی (

د علل بیماري مزمن کب نیترعیشاسلامتی تبدیل شده است و یکی از 
را در محدوده  NAFLDاست. مطالعات اپیدمیولوژیک مختلف شیوع 

. این )34( اندزدهدرصد در جمعیت عمومی تخمین  46درصد تا  18
، شدیمبیماري در ابتدا به عنوان یک بیماري خوش خیم در نظر گرفته 

اما اکنون به یکی از علل اصلی بیماري مزمن کبد تبدیل شده است و 
مباحث  نیترداغکنترل و درمان این بیماري یکی از  يهاراهیافتن 

کاظمی با بررسی تأثیر مکمل  .)15( دیآیممجامع پزشکی به حساب 
بر کنترل گلیسمیک و دیس لیپیدمی در تمرین تناوبی شدید خرفه و 

 و خرفه مکمل همزمان دانشجویان دختر چاق بیان کردند که مصرف
 گلیسمیک کنترل بهبود بر بیشتري تأثیر تواندمیتمرین تناوبی شدید 

 مصرف به نسبت چاق دختر دانشجویان در دیس لیپیدمی کاهش و
بنابراین هدف . )35(باشد  داشته تنهایی بهتمرین تناوبی شدید  و مکمل

 با شدت بالا و مصرف تناوبیتمرینات از تحقیق حاضر بررسی تأثیر 
و  MDA ،TAC ،CRPبر سطوح  تواندیمهمزمان مکمل خرفه 

TNF-α به  نر مبتلا شده رت هايNAFLD با رژیم غذایی پرچرب 
نر  يهاموشدر  NAFLDنتایج تحقیق حاضر نشان داد که القاي بود. 

و افزایش عامل  TNF-α و CRPعوامل التهابی  ویستار افزایش سطح
یکی از  را در پی داشت. TACو کاهش  MDA استرس اکسایشی

تحقیق حاضر نشان داد که تمرین ورزشی تمرین تناوبی  يهاافتهی
و عدم تأثیر این تمرینات بر  CRP، TNF-αشدید کاهش سطح 

MDA  وTAC يهاموش در NAFLD  همچنین  .در پی داشترا
خرفه به تنهایی و همراه  مکملنتایج تحقیق حاضر نشان داد که مصرف 

، استرس اکسایشی بیالتها يهاشاخصبهبود  تواندیمبا تمرین ورزشی 
به همراه داشته  NAFLDمبتلا به  يهاموشرا در  و آنتی اکسیدانی

 باشد.
فکوري جویباري و همکاران تأثیر هشت هفته تمرین هوازي به همراه 

پراکسیدانی و آنتی اکسیدانی در  يهاشاخصمصرف مکمل خرفه بر 

شان داد که ن هاآنرا بررسی کردند. نتایج  2زنان مبتلا به دیابت نوع 
باعث بهبود  تواندیمتمرینات هوازي به همراه مصرف مکمل خرفه 

) در CATو  SOD( ) و آنتی اکسیدانیMDAتعادل پراکسیدانی (
اثر تمرین  نیز علی نیا و همکاران. )36(شود  2افراد مبتلا به دیابت نوع 
ن کبدي در زنا يهامیآنزگیاه خرفه بر  مکملترکیبی و مکمل گیري 

بیان  هاآنرار دادند. را مورد بررسی ق NAFLDیائسه چاق مبتلا به 
 تواندیمبی یگیاه خرفه همراه با تمرین ترک مکملداشتند که مصرف 

 NAFLDکبدي را در زنان چاق مبتلا به  يهامیآنزسطح سرمی 
صوفی و  .)37( کاهش دهد و براي درمان این بیماري استفاده شود

همکاران با بررسی تأثیر تمرین ورزشی منظم طولانی مدت به مدت 
به این نتیجه رسیدند که  هاموشگلوتاتیون در  یک سال بر اجزاي

و  GPxتمرین هوازي کوتاه مدت یک و دو ماهه تأثیري بر سطح 
MDA ندارد ولی با افزایش طول دوره تمرین تأثیر تمرین  هاموش

همراستا . )38(معنادار شده است  هاشاخصبارزتر شده و تغییرات سطح 
با نتایج تحقیق حاضر خالق زاده و همکاران نشان دادند که هشت هفته 

و  IL-6 ،TNF-α تمرین تناوبی شدید منجر به کاهش معنادار
 شد NAFLDچاق مبتلا به  يهاموشدر  ازآسپارتات آمینوترانسفر

. همچنین کاوانیشی و همکاران گزارش دادند که ورزش مزمن )39(
هایی که با رژیم کبدي را در موش TNF-α mRNAهفته) بیان  16(

. در تحقیق دیگري، )40( دهدشوند، کاهش میغذایی پرچرب تغذیه می
 TNF-αدریافتند که تمرین مزمن، التهاب کبدي را که توسط  هاآن

و همچنین کموکاین ها و  دهدیممورد بررسی قرار گرفت را کاهش 
ناشی از رژیم غذایی  NASHچسبندگی را در مدل موش  يهامولکول

یم، نفوذ ماکروفاژهاي التهابی کبدي را کاهش کندیموب پرچرب سرک
افزایش وزن و درصد چربی  .)41( کندیمو کبد چرب را ضعیف  دهد

به عنوان یکی از مهمترین  NAFLDدر بیماران مبتلا به متعاقب آن 
دلایل ایجاد التهاب و شروع کننده بیماري عنوان شده است، از این 

بسیار مفید باشد. صومی و  تواندیممنظر کاهش وزن در این بیماران 
 يهایآزمودنهمکاران با بررسی یک دوره برنامه مداخله کاهش وزن در 
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 و همکاران کیا جوادي

معنادار عوامل التهابی از جمله مقادیر  ، کاهشNAFLDمبتلا به 
CRP 42( را نشان داد(. 

 NAFLDیکی از عوامل اصلی سبب شناسی همانطور که عنوان شد  
که منجر  باشدیم اکسایشی متعاقب آن يهابیآساسترس اکسایشی و 

گزارش شده است که  .)43( شوندیمبه التهاب و پیشرفت بیماري 
کبد همراه است  TACبا کاهش بیشتر  NAFLDپیشرفت بیماري 

ده کد کنن يهاژن. در این راستا در تحقیق مشابهی تنظیم کاهشی )5(
آنتی اکسیدان در مبتلایان به سیروز کبدي ناشی از  يهامیآنز

NAFLD  و همکاران نیز در  . همچنین یسیلوا)44(گزارش شده است
آنتی  يهامیآنزو کاهش  MDAتحقیق خود افزایش سطح سرمی 

. از طرف )45(گزارش کردند  NAFLDاکسیدانی را در مردان مبتلا به 
هاي مبتلا به را در کبد موش TNF-αسطوح بالاتري از  دیگر

NAFLD در حالی که گزارش شده است ،IL-10  به عنوان یک
. )46( ابدییمتوجهی کاهش ضد التهابی به طور قابلسایتوکاین 

همچنین التهاب سیستمیک درجه پایین با افزایش سطوح نشانگرهاي 
گزارش شده است که  .)14( همراه است CRPالتهابی مختلف از جمله 

 هاي فعال اکسیژنگونه، افزایش تولید NAFLDدر شرایط بیماري 
شرایط استرس  تواندیمو کاهش دفاع آنتی اکسیدانی میتوکندریایی 

اکسایشی را افزایش داده و منجر به پراکسیداسیون لیپیدي، 
گردد و آسیب  DNAو اکسیداسیون  هانیپروتئاکسیداسیون 

 با اکسایشی استرس . افزایش)47, 46(میتوکندریایی را باعث شود 
 ارچگییکپ دادن دست از همچنین و میتوکندري غشاي پتانسیل تغییر

 مثال، عنوان به .)48(است  مرتبط NAFLD در میتوکندري
 غشاي در موجود فرد به منحصر فسفولیپید یک کاردیولیپین،
 رد و است حساس بسیار اکسایشی استرس به داخلی، میتوکندري

یم) MPT( میتوکندري نفوذپذیري انتقال منافذ شدن باز باعث نتیجه
 سیتوزولی آزادسازي براي را مسیرهایی است شده پیشنهاد که ،شود

 براي) mtDAMPs( خطر میتوکندریایی با مرتبط مولکولی الگوهاي
براي نمونه . )50, 49( کندیمالتهابی فعال  پیش يهاگنالیس تحریک

کبدي جدا  يهاسلولکه از میتوکندري  mtDNAعنوان شده است که 
. در )51(ایمنی ذاتی را فعال کند  يهاگنالیس دتوانیمشده است، 

 mtDNAتغذیه با رژیم غذایی پرچرب، پس از آزاد شدن  يهاموش
یمرخ  NASHدر اثر استرس اکسایشی (همانطور که در بیماري زایی 

ذاتی و فیبروژنز تعامل دارد و پیشرفت  يهاگنالیس) براي تحریک دهد
 مرتبط پروتئین سلولی خارج . آزادسازي)52( کندیمري را تحریک بیما

یم )، همچنینA )TFAMمیتوکندري  رونویسی فاکتور ،mtDNA با
 پیش ماکروفاژهاي فعالیت تحریک براي mtDAMP عنوان به تواند

 mtDAMP یک عنوان به اخیراً mtdsRNA .)53(کند  عمل هابیالت
 تحریک براي dsRNA حسگر با که است شده شناخته جدید

 لی،الک کبدي بیماري مدل یک در .دارد تعامل ذاتی ایمنی هايسیگنال
 سازيفعال تا کنندمی تولید اگزوزومی mtdsRNA کبدي هايسلول

TLR3 بیان آن متعاقب و IL-1 در KC 54(کنند  میانجی گري را(. 
در اثر رژیم غذایی  mtDNAعلاوه بر این نشان داده شده است که 

 .)55(را فعال کند  NF-κβ تواندیمپرچرب 
کبدي  يهايماریباز طرف دیگر استفاده از گیاهان دارویی در درمان 

چندین فعالیت دارویی براي خرفه بسیار مورد تأکید قرار گرفته است. 
از جمله خواص آنتی اکسیدانی، ضد التهابی، ضد سرطانی، تعدیل کننده 

. دو آلکالوئید جدا )57, 56( ایمنی و خواص ضد درد، گزارش شده است
شده از گیاه خرفه، اولراکون و اولراسیمین، اثرات ضد التهابی قابل 

. این انددادهنشان  LPSتوجهی بر ماکروفاژهاي تحریک شده با 
) NO( از تولید اکسید نیتریک ياملاحظهترکیبات به طور قابل 

-ILبه طور قابل توجهی ترشح  هاآن. علاوه بر این، کنندیمجلوگیري 
6 ،TNF-α ،NO  و پروستاگلاندینE2  و همچنینmRNA 

 .)58( و نیتریک اکسید سنتاز القایی را کاهش دادند 2سیکلواکسیژناز 
بر استرس اکسایشی همچنین چن و همکاران تأثیر عصاره آبی خرفه را 

دوزهاي مختلف عصاره  هاآنچاق مورد بررسی قرار دادند.  يهاموشدر 
نشان داد که تجویز  هاآنآبی خرفه را مورد استفاده قرار دادند. نتایج 

عصاره آبی خرفه به صورت وابسته به دوز سطح پراکسیداسیون لیپیدي 
آنتی اکسیدانی  يهامیآنزخون و کبد را کاهش داد که با افزایش فعالیت 

. همچنین مطالعات در )59(چاق همراه بود  يهاموشخون و کبد در 
مورد گیاه خرفه نشان داده است که این گیاه به علت داشتن ترکیب 
گلوتاتیون، داراي خواص آنتی دیابتی، هیپولیپیدمیک و اثرات مثبت بر 
سیستم عصبی بوده که باعث تغییر فعالیت آنزیم گلوتاتیون ردوکتاز و 

 يهامینزآعالیت کاهش معنادار در پراکسیداسیون لیپیدهاي وابسته به ف
و همکاران  . شارما)61, 60( شودیمسوپراکسید دیسموتاز و کاتالاز 

در جیره غذایی، نسبت اسیدهاي چرب غیراشباع به نشان داد چنانچه 
و  TNF-αاسیدهاي چرب اشباع کاهش یابد، میزان لپتین سرم، 

. خرفه به علت فراوانی اسیدهاي )62( ابدییماینترلوکین ها افزایش 
و افزایش  TNF-αچرب غیر اشباع موجب کاهش معنادار در غلظت 

و هیچ  )63( شودیملیپوپروتئین لیپاز در کبد  mRNAمعنادار سطح 
یم. در نهایت )64(ندارد  یا ژنوتوکسیسیتی خاصیت سیتوتوکسیسیتی

چنین گفت که خرفه احتمالاً از طریق کاهش میزان لیپیدها و در  توان
، به بهبود عملکرد کبد و کاهش سطح سرمی TNF-αپی آن کاهش 

. ترکیبات آنتی اکسیدانی شامل )32( کندیمکبدي کمک  يهامیآنز
آلفا توکوفرول، اسید اسکوربیک و گلوتاتیون ها در خرفه به وفور یافت 

بوده و  Q10. همچنین این گیاه منبع خوبی براي کوآنزیم شودیم
یمکومارین و گلیکوزیدهاي قلبی آنتراکینونی از دیگر ترکیبات آن 

براي کنترل پیشرفت این بیماري مورد  تواندیمو بنابراین  )65( باشد
از قبیل کم بودن  ییهاتیمحدوداستفاده قرار گیرد. تحقیق حاضر با 

در تحقیقات آتی با  شودیمروبرو بوده است. توصیه  هایآزمودنتعداد 
 آماري بیشتري تحقیقات مشابه صورت گیرد. يهانمونه

 نتیجه گیري
 تمرین تناوبی تأثیر عدم دهنده نشان حاضر تحقیق نتایج مجموع در

اما تأثیر مثبت بر سطح  TAC و MDA سطح به تنهایی برشدید 
TNF-α  وCRP مبتلا به  يهاموشNAFLD اما ترکیب باشدیم .

 هاشاخصخرفه نتایج مطلوبی را در تمامی این  تمرین ورزشی و مکمل
طولانی  تمرین تناوبی شدید رسدیمبه نظر به همراه دارد. بنابراین 

 بودبهي و لیپید اکسیدانپر کاهشخرفه از طریق  مکملو مصرف  مدت
اب کبدي بیماران اثرات مثبتی در الته تواندیمآنتی اکسیدانی عوامل 

نقش مهمی  تواندیمبنابراین داشته باشد و در پی  NAFLDمبتلا به 
 را در کنترل پیشرفت این بیماري بر عهده داشته باشند.

 تشکر و قدردانی
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از تمامی کسانی که ما را در انجام این  دانندیممحققان بر خود واجب 
 ورند.تحقیق یاري کردند کمال تشکر و قدردانی را به جاي آ

به دستورالعمل کمیته اخلاق در  باتوجههمه مراحل پژوهش 
زیست پزشکی دانشگاه علوم پزشکی خراسان شمالی و با  يهاپژوهش

 انجام شد. IR.NKUMS.REC.1400.075کد 
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