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Abstract 
Introduction: Cadmium chloride causes hepatic dysfunction. In the present study, 
the protective effects of hydroalcoholic extract of Alcea rosea aerial parts were 
investigated on the hepatic enzyme dysfunction induced by cadmium chloride in 
adult male rats. 
Method: In this experimental study, 54 adult male Wistar rats were divided into six 
groups of 9 as follows; control group, sham group 1 received 0.2 ml/kg distilled water 
as a solvent, sham group 2 received 2 mg/kg cadmium chloride intraperitoneally for 
21 days, and experimental groups 1, 2 and 3 received 2 mg/kg/day cadmium 
chloride intraperitoneally for 21 days and then respectively 150, 300 and 450 mg/kg 
hydroalcoholic extracts of aerial parts of Alcea rosea intraperitoneally for 30 days. 
At the end of the experiment, blood samples were taken from all animals to measure 
the levels of Aspartate Aminotransferase (AST), Alanine Aminotransferase (ALT), 
Alkaline Phosphatase (ALP), Gamma-Glutamyl Transferase (GGT) and Lactate 
Dehydrogenase (LDH). 
Results: Mean serum concentrations of ALT, AST, LDH, and GGT in all experimental 
groups showed a significant decrease compared to the sham group 2. The mean 
serum concentrations of ALP in experimental groups 2 and 3 significantly decreased 
compared to the sham group 2 (P < 0.05). 
Conclusion: The hydroalcoholic extract of the aerial parts of Alcea rosea probably 
modifies hepatic enzyme dysfunction induced by cadmium chloride in male rats. 
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 چکیده
 هوایی بخشهاي هیدروالکلی عصاره محافظتی اثرات حاضر، مطالعه در. شودیم کبدي عملکرد اختلال باعث کادمیوم کلرید: مقدمه
 .گرفت قرار بررسی مورد نر صحرایی موشهاي در کادمیوم کلرید سمیت از ناشی کبدي يهامیآنز عملکرد اختلال بر ختمی
 گروهشم کنترل، گروه. شدند تقسیم تایی 9 گروه 6 به ویستار نژاد بالغ نر صحرایی موش سر 54 تجربی، مطالعه این در :کار روش

 مدت به را کادمیوم کلرید کیلوگرم بر گرم میلی 2: 2 گروهشم. کردند دریافت حلال عنوان به مقطر آب کیلوگرم بر لیتر میلی 2/0: 1
 مدت به کادمیوم کلرید کیلوگرم بر گرم میلی 2 ترتیب به: 3 و 2 ،1 تجربی يهاگروه. کردند دریافت صفاقی داخل صورت به روز 21
 به ختمی گیاه هوایی اندام هیدروالکلی عصاره کیلوگرم بر گرم میلی 450 و 300و  150 سپس و صفاقی داخل صورت به روز 21

 ندازها براي خون نمونه. شد گرفته خون نمونه حیوانات تمامی از آزمایش پایان در. کردند دریافت صفاقی داخل صورت به روز 30 مدت
 ترانسفراز گلوتامیل گاما ،)ALP( فسفاتاز آلکالین ،)ALT( آمینوترانسفراز آلانین ،)AST( آمینوترانسفراز آسپارتات سطوح گیري

)GGT (دهیدروژناز لاکتات و )LDH (شد گرفته. 
 يدار یاهش معنک 2 گروهشمتجربی نسبت به  يهاگروهدر تمام  ALT،AST،LDH ،GGT ین غلظت سرمیانگیم :هایافته

 ).P> 05/0کاهش معنی داري نشان داد ( 2 گروهشمنسبت به  3و  2تجربی  در گروه ALPنشان داد. میانگین غلظت سرمی 
 در را یومکادم کلرید سمیت از ناشی کبدي آنزیم عملکرد اختلال احتمالاً ختمی گیاه هوایی اندام هیدروالکلی عصاره :گیري نتیجه
 .کندمی اصلاح نر صحرایی هايموش

 :کلیدي واژگان
 ختمی گیاه

 کادمیوم کلرید
 کبدي آنزیم عملکرد اختلال

 بالغ نر صحرایی موش
ا

مقدمه
، بومی چین، جنوب Malvaceaeختمی گیاهی متعلق به خانواده 

اروپا، خاورمیانه، آسیاي مرکزي و مدیترانه است. عصاره آبی دانه گل 
 ونوئیدها است، در حالیختمی حاوي آلکالوئیدها، ترکیبات فنلی و فلا

که عصاره متانولی حاوي تمام ترکیبات ذکر شده و همچنین 
گلیکوزیدها است. با این حال، عصاره کلروفرم فقط حاوي کربوهیدرات 

 شودیمگیاه ختمی جدا  يهاساقهو  هاشهیر. شکري که از ]1[است 
ود . میزان پکتین موجباشدیمشامل آرابینوز، رامانوز، زایلوز و گالاکتوز 

. کوئرستین، میریستین، ]2[در ساقه گیاه ختمی بیشتر از ریشه است 
کوماریک، کامپفرول، روتین و اسید -pکافئیک اسید، پکتین، اسید 

 .]3[ اندشدهفرولیک از بخشهاي هوایی گیاه ختمی جدا 
و رحم استفاده  هاهیکلختمی براي درمان التهاب  يهاشهیرو  هاگلاز 
 70عصاره اتانولی و آبی . ]4[ختمی مدر هستند  يهادانه. شودیم

یماز تشکیل سنگ در مجاري ادراري جلوگیري ختمی درصد گیاه 
 افزایش اگزالات در ادرار منجر به تصحیح ختمی . القاي عصاره گیاهکند

. عصاره گل ختمی داراي ]5[ شودیمالقاشده توسط اتیلن گلیکول 

. عصاره اتانولی ]6[بر ماکروفاژهاي سیستم ایمنی است  اثرات محرك
هاي ختمی . گل]7[داراي فعالیت کاهش دهنده قند خون است ختمی 

اثرات تنظیمی بر متابولیسم گلوکز دارند که ممکن است مربوط به دي 
 .]8[ها باشد هیدروفلاوون

یم، که نشان دهدیمعصاره گیاه ختمی محتواي استروژن را کاهش 
. ]9[ گذاردیمتأثیر  دیآستروئعصاره گیاه ختمی بر متابولیسم  دهد

) با مهار کیناز گیرنده فاکتور رشد Plantago majorختمی و بارهنگ (
هاي نئوپلاستیک را کاهش دادند. این نتایج کل سلولاپیدرمی، تغییر ش

که ختمی ممکن است یک استراتژي خوب براي شیمی  دهدیمنشان 
. کمپرس برگ ختمی همراه با انجام مداخلات روتین ]10[درمانی باشد 

 .]11[باعث بهبود ورم سینه شود  تواندیم
هر  دهدیممهم بدن است، که اعمال زیادي انجام  يهااندامکبد از 

بیماري که بطور گسترده بافت کبد را فرا گیرد بطور محدود یا وسیع 
کبد در بسیاري از . ]12[ کندیمحیاتی را دچار اختلال  يهاتیفعال

اعمال متابولیکی بدن از جمله سنتز و ترشح صفرا، برداشتن گلبولهاي 
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عقاد اي انمهم پلاسما از جمله فاکتوره يهانیپروتئقرمز فرسوده، سنتز 
مهم پلاسما، سم زدائی، ترشح، کنترل  يهانیپوپروتئیلخون، سنتز 

 .]13[ متابولیسم و دفع شرکت دارد
عمومی کبد شامل  يهايماریبمستعد است.  هايماریبکبد براي اکثر 

بد چرب، سیروز، سرطان، صدمه صدمات الکلی، ک ،A,B,C,Eهپاتیت 
. ]14[ باشندیم )به ویژه استامینوفن و داروهاي ضد سرطانی(دارویی، 

چندین بیماري وراثتی کبدي وجود دارد که شامل انسداد مجاري 
صفراوي، و کلستاتیک کبدي پیشرونده، هیستوسیتوز سلولی 

کبدي باعث اختلال در عملکرد  يهايماریب. باشندیملانگرهانس 
 شوندیمکه منجر به اختلال در فرایندهاي کبدي  شوندیمکبدي 

]15[. 
کادمیوم یک سم مهم صنعتی و زیست محیطی است که کاربردهاي 

عموماً از طریق استنشاق و تزریق در صنعتی متعددي دارد. انسان 
 تواندیم. مواجهه حاد با کادمیوم ]16[ ردیگیممعرض کادمیوم قرار 

. مطالعات ]17[کبدي و انقباض کبد شود  يهاسلولباعث آسیب 
ها نشان هاي صحرایی و انسانهاي کبدي موشآزمایشگاهی در سلول

شده سلولی نقش مهمی در سمیت ریزيداده است که مرگ برنامه
 که کادمیوم اندهداد. مطالعات نشان ]18[کبدي ناشی از کادمیوم دارد 

در ارتباط باشد  )ROS( ژنیاکسفعال  يهاگونهممکن است با تولید 
 DNA. کلرید کادمیوم از طریق استرس اکسیداتیو باعث آسیب ]19[

. ]20[ شودیمکبدي  يهاسلولو مرگ برنامه ریزي شده سلولی در 
دي کب يهامیآنزمنجر به افزایش سطح  هاموشالقاي کلرید کادمیوم در 

ALT ،LDH، AST 21[ شودیم[. 
 خواص درمانی فراوانبا توجه به استفاده از گیاه ختمی در طب سنتی و 

آن و کمبود اطلاعات در مورد توانایی آن در درمان اختلالات کبدي، 
 يهامیآنزدر این مطالعه، اثرات حفاظتی گیاه ختمی بر روي عملکرد 

صحرایی نر مورد  يهاموشکبدي ناشی از سمیت کلرید کادمیوم در 
 بررسی قرار گرفتند.

 روش کار

 هوایی گیاه ختمی هیدروالکلی بخشهايتهیه عصاره 
بخشهاي هاي هوایی گیاه ختمی از شهرستان کازرون در جنوب غربی 
ایران تهیه شد. نمونه گیاه توسط همکاران گیاه شناس و رفرنسهاي 

گاه آزاد گونه در دانش دییتأتاکسونومیکی شناسایی شد و کد هرباریومی 
 .بود IAUK-22)(کازرون 

هوایی گیاه ختمی (شامل ساقه، براي تهیه عصاره هیدروالکلی بخشهاي 
برگ و گل) از روش خیساندن استفاده شد. ابتدا بخشهاي هوایی گیاه 

شستشو داده و در سایه قرار داده تا خشک شوند.  ختمی را جداگانه
سپس جداگانه توسط آسیاب برقی به پودر تبدیل گردیدند و جهت 

گرم از  50 تهیه عصاره از روش پرکولاسیون استفاده شد. در این روش
 فناوران پودرهاي حاصل را درون ظروف دستگاه پرکولاسیون (شرکت

درصد  70 دوالکلیهبایامد، ایران) ریخته شد. سپس به پودرهاي موجود 
ساعت در دماي آزمایشگاه نگه داري شدند. بعد از  72 مدتاضافه و به 

را  اهعصارهساعت شیر دستگاه پرکولاتور را باز کرده و قطره قطره  72
جمع آوري کرده و همزمان از بالا بوسیله قیف جداکننده قطره قطره 

بدست آمده رنگی  يهاعصارهمحلول هیدروالکل اضافه شد تا زمانیکه 
 بدست آمده با دستگاه روتاري يهاعصارهاز گیاه نداشته باشند. آنگاه 

 يدماشیمی پژوه سمند، ایران) در ( يمار، ایران) یا بن طیف آزما طب(
 اهعصارهسلسیوس تغلیظ شدند و در ادامه براي اینکه  درجه 50-40

ساعت در دستگاه دسیکاتور قرار داده  24خشک شوند به مدت  کاملاً 
درصد بود. در مرحله بعد مقادیر مورد نظر از  7شدند. بازده عصاره 

خشک شده در آب مقطر حل شدند تا غلظتهاي مختلف  يهاعصاره
 بدست آمد.

 حیوانات
لعه حاضر یک مطالعه تجربی بود و تمامی حیوانات مورد استفاده از مطا

محل پرورش موسسه سرم سازي رازي فارس تهیه شدند. مطالعه حاضر 
بر اساس کدهاي اخلاقی کار با حیوانات آزمایشگاهی تدوین شده توسط 

کد اخلاقی وزارت بهداشت، درمان و آموزش پزشکی انجام شده است. 
در این مطالعه . باشدیم IR.IAU.KAU.REC.1396.128پایان نامه 
سر موش صحرایی نر بالغ نژاد ویستار با وزن تقریبی  54تجربی از 

ماه استفاده شد. حیوانات  3تا  5/2گرم و در محدوده سنی  10±200
سانتی متر و  15×25×30از جنس پلی کربنات به ابعاد  ییهاقفسدر 

با سقف مشبک استیل نگهداري شدند. در تمام مدت طول دوره 
درجه سانتی  20-22آزمایش، حیوانات در شرایط استاندارد با دماي 

ساعت تاریکی نگهداري شدند.  12ساعت نور و  12گراد و چرخه نور 
گرفت و به جز در طول آزمایش آب و غذاي کافی در اختیار آنها قرار 

به راحتی به آب و غذا دسترسی داشتند و فقط یک بار مورد آزمایش 
 قرار گرفتند.

 تیمار حیوانات
تایی تقسیم  9گروه  6در این مطالعه تجربی، حیوانات مورد آزمایش به 

 شدند:
 هاي مورد مطالعه هیچ دارو یا حلال دریافت نکردند.گروه کنترل: موش

لیتر بر کیلوگرم میلی 2/0هاي مورد مطالعه روزانه : موش1 گروهشم
 عنوان حلال به صورت داخل صفاقی دریافت کردند.آب مقطر را به

میلی گرم بر کیلوگرم  2مورد مطالعه روزانه  يهاموش: 2 گروهشم
روز به صورت داخل صفاقی دریافت کردند  21کلرید کادمیوم را به مدت 

]22[. 
گرم بر کیلوگرم میلی 2هاي مورد مطالعه روزانه : موش1گروه تجربی 

 بر کیلوگرمگرم میلی 150روز و سپس  21مدت کلرید کادمیوم را به
صورت روز به 30مدت هوایی ختمی را به بخشهايعصاره هیدروالکلی 

 داخل صفاقی دریافت کردند.
گرم بر کیلوگرم میلی 2هاي مورد مطالعه روزانه : موش2گروه تجربی 

گرم بر کیلوگرم میلی 300روز و سپس  21مدت کلرید کادمیوم را به
روز  30مدت هوایی گیاه ختمی را به بخشهايعصاره هیدروالکلی 

 صورت داخل صفاقی دریافت کردند.به
گرم بر کیلوگرم میلی 2هاي مورد مطالعه روزانه : موش3گروه تجربی 

گرم بر کیلوگرم میلی 450روز و سپس  21مدت کلرید کادمیوم را به
روز  30مدت هوایی گیاه ختمی را به بخشهايعصاره هیدروالکلی 

 .]23[داخل صفاقی دریافت کردند صورت به
ساعت پس از آخرین تزریق، حیوانات با اتر بیهوش شدند و نمونه  48

آمده به مدت دستهاي خون بهخون مستقیماً از قلب گرفته شد. نمونه
گراد قرار داده شد و درجه سانتی 37دقیقه در آزمایشگاه در دماي  20
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 و همکاران قوامی

دقیقه سانتریفیوژ  15دور در دقیقه به مدت  5000سپس با سرعت 
) شد تا سرم جدا شود. در سرم حیوانات، فعالیت (ساخت آلمان

آلانین آمینوترانسفراز  )،AST(هاي آسپارتات آمینوترانسفراز آنزیم
)ALT،(  آلکالین فسفاتاز)ALP،(  گاما گلوتامیل ترانسفراز)GGT (

هاي تشخیصی شرکت با استفاده از کیت) LDH( و لاکتات دهیدروژناز
ها و به کمک آن شرکت سازنده يهادستورالعملپارس آزمون بر اساس 

ساخت ( Technico RA- 1000 دستگاه اتوآنالیزور تمام اتوماتیک
 گیري شد.اندازه کشور آمریکا)

 تحلیل آماري
 )ANOVA( آنالیز واریانس ،SPSS18با استفاده از نرم افزار  هاداده

و آزمون توکی مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفت. حد استنباط آماري 
هاي تجربی دار بین میانگین گروهبراي بررسی تفاوت معنی

کننده مقادیر مختلف عصاره هیدروالکلی اندام هوایی ختمی در دریافت
در نظر  P > 05/0در سطح  2و شم  1هاي کنترل، شم مقایسه با گروه

حقیق نتایج به دست آمده از آزمایشات به همراه گرفته شد. در این ت
 محاسبات آماري مربوطه در قالب جداول ارائه شده است.

 هاافتهی
نتایج آزمایشات و تحلیل آماري نشان داد که میانگین غلظت سرمی 

افزایش معنی  1نسبت به گروه کنترل و شم  2 گروهشمدر  ASTآنزیم 
 يهاگروهدر تمامی  ASTنزیم داري نشان داد. میانگین غلظت سرمی آ

افزایش معنی داري نشان داد.  1تجربی نسبت به گروه کنترل و شم 
هاي تجربی نسبت به در تمام گروه ASTمیانگین غلظت سرمی آنزیم 

 ).1جدول ()P> 05/0داري در نشان داد (کاهش معنی 2 گروهشم

نسبت به کنترل و  2 گروهشمسرم در  ALTمیانگین غلظت آنزیم 
داري نشان داد. میانگین غلظت سرمی آنزیم افزایش معنی 1 گروهشم

ALT 1هاي کنترل و شم هاي تجربی نسبت به گروهدر تمامی گروه 
در  ALTداري نشان داد. میانگین غلظت سرمی آنزیم افزایش معنی

ان کاهش معنی داري نش 2 گروهشمتجربی نسبت به  يهاگروهتمامی 
 ).1جدول ()P> 05/0داد (

در گروه دریافت کننده کلرید  ALPمیانگین غلظت سرمی آنزیم 
افزایش معنی داري  1 گروهشمنسبت به کنترل و  2کادمیوم شم گروه 

 يهاگروهدر تمامی  ALPنشان داد. میانگین غلظت سرمی آنزیم 
معنی داري نشان نداد.  تغییر 1تجربی نسبت به گروه کنترل و شم 

نسبت  2و  3تجربی  يهاگروهدر  ALPمیانگین غلظت سرمی آنزیم 
 ).1جدول ( )P> 05/0کاهش معنی داري نشان داد ( 2 گروهشمبه 

نسبت به گروه  2 گروهشمدر  GGTمیانگین غلظت سرمی آنزیم 
داري نشان داد. میانگین غلظت افزایش معنی 1 گروهشمکنترل و 

هاي هاي تجربی نسبت به گروهدر تمامی گروه GGTسرمی آنزیم 
نشان داد. میانگین  P> 05/0داري در افزایش معنی 1کنترل و شم 

تجربی نسبت به  يهاگروهدر تمامی  GGTغلظت سرمی آنزیم 
 05/0اد (کاهش معنی داري نشان د P > 05/0در سطح  2 گروهشم

<P( ) 1جدول.( 
نسبت به گروه  2 گروهشمدر  LDHمیانگین غلظت سرمی آنزیم 

داري نشان داد. میانگین غلظت افزایش معنی 1 گروهشمکنترل و 
 هاي کنترلهاي تجربی نسبت به گروهدر تمام گروه LDHسرمی آنزیم 

ن غلظت سرمی آنزیم داري نشان داد. میانگیافزایش معنی 1و شم 
LDH  کاهش معنی  2 گروهشمتجربی نسبت به  يهاگروهدر تمامی

 ).1جدول ( )P> 05/0داري نشان داد (
 

هاي مختلف عصاره هیدروالکلی بخشهاي هوایی گیاه ختمی در گروهپس از دریافت مقادیر  ALPو  ALTو  ASTو  LDHو  GGT يهامقایسه میانگین غلظت سرمی آنزیم. 1 جدول
 کلرید کادمیوم تجربی به دنبال مسمومیت با

 ± LDH (U/L) (mean مختلف يهاگروه
SEM) 

AST (U/L) (mean ± 
SEM) 

ALT (U/L) (mean 
± SEM) 

ALP (U/L)(mean ± 
SEM) 

GGT (U/L) (mean 
± SEM) 

 50/2±10/0 88/1202±59/5 11/199±56/3 22/104±92/2 55/466±53/3 کنترل گروه
 40/2±08/0 22/1200±61/5 22/198±18/4 66/103±04/4 44/469±04/4 1 گروهشم
 a811/11±7/20 a 208/77±13/24 a357/77±4/58 a1275/33±11/92 a6/03±0/10 2 گروهشم

bc727/88±3/14 bc196/55±3/30 bc333/11±3/28 64/13±22/1234 1 یتجرب گروه  bc5/36±0/13 

 bc665/77±15/72 bc165/88±4/62 bc310/11±3/22 b1206/33±12/13 bc4/34±0/12 2 یتجرب گروه

 bc587/22±6/67 bc126/66±2/22 bc221/22±6/76 b1211/33±11/73 bc3/40±0/16 3 یتجرب گروه

 ،P>05/0در سطح  1و شم  کنترل با 2 گروهشمنشان دهنده تفاوت معنی داري بین  aحرف 
 ،P > 05/0گروههاي تجربی در سطح  با 2 گروهشمنشان دهنده تفاوت معنی داري بین  bحرف 
 است. P > 05/0در سطح  1نشان دهنده تفاوت معنی داري بین گروههاي تجربی با گروههاي کنترل و شم  cحرف 

 

 بحث
، LDH ،ALTهاي نتایج این مطالعه نشان داد که میانگین غلظت

GGT  وAST کننده کلرید هاي تجربی دریافتدر تمامی گروه
کادمیوم و عصاره هیدروالکلی بخشهاي هوایی ختمی نسبت به گروه 

 میانگین. داري نشان دادکننده کلرید کادمیوم کاهش معنیدریافت
کننده کلرید کادمیوم بی دریافتهاي تجردر گروه ALPغلظت سرمی 

و  300با غلظت گیاه ختمی هیدروالکلی بخشهاي هوایی  عصاره و
ده کلرید کننگرم بر کیلوگرم وزن بدن نسبت به گروه دریافتمیلی 450

داري نشان داد. این نتایج حاکی از اثر محافظتی کادمیوم کاهش معنی
د اختلال عملکرختمی بر  عصاره هیدروالکلی بخشهاي هوایی گیاه

که این اثرات  باشدیمآنزیم کبدي ناشی از کلرید کادمیوم 
 .باشندیموابسته به دوز 

، مشخص شد 2017و همکاران در سال  Liaqat Hussianدر مطالعه 
که عصاره متانولی ریشه و ساقه ختمی داراي اثرات محافظتی در برابر 

ات تا این مطالع .]24[سمیت کبدي ناشی از استامینوفن است 
 حدودي با نتایج تحقیقات ما مطابقت دارد.
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هوایی گیاه ختمی کامپفرول  بخشهايیکی از ترکیبات موجود در 
 CYP2E1است. کامپفرول با اصلاح فعالیت و بیان سیتوکروم 

) و تحریک سیستم آنتی E 1زیرخانواده  2خانواده  P450(سیتوکروم 
 دي ناشی از الکلاثر محافظتی کبدي در برابر آسیب کب اکسیدانی

کامپفرول از سمیت کبدي ناشی از سیتوکروم همچنین،  .]25[داشت 
CYP2E1  ناشی از ریفامپیسین و ایزونیازید جلوگیري کرد. کامپفرول

ناشی از  ALT، ASTکبدي  يهامیآنزبه طور قابل توجهی فعالیت 
 CYP2E1ریفامپیسین و ایزونیازید را کاهش داد و فعالیت سیتوکروم 

کامپفرول داراي اثرات  علاوه بر این،. ]26[را در موش مهار کرد 
 القا شده توسط الکل + محافظتی کبدي در برابر استرس اکسیداتیو

 .]27[) بود ΔPUFAsاسید چرب اشباع نشده (
هوایی گیاه ختمی پکتین است.  بخشهاياز دیگر ترکیبات موجود در 

درمان با پکتین باعث کاهش محتواي سرب کبد، کاهش پراکسیداسیون 
لیپیدي و اصلاح پارامترهاي متابولیسم لیپید در آسیب کبدي ناشی از 

پکتین تولید هیدروژن را در روده همچنین، . ]28[استات سرب شد 
بزرگ تحریک کرد و آسیب کبدي ناشی از ایسکمی خونرسانی مجدد 

-Abduدر مطالعه  علاوه بر این،. ]29[کاهش داد  هاموشرا در 
Elsand  مشخص گردید که پکتین بوسیله  2016 سالو همکاران در

و القا مرگ سلولی برنامه ریزي شده باعث توقف  3-مهار گالیکتین
 باشدیمه بخاطر اثرات آنتی اکسیدانتی اش ک گرددیمفیبروز کبدي 

]30[. 
. کوئرستین شودیمتین یافت هوایی گیاه ختمی کوئرس بخشهايدر 

 1از آسیب کبدي ناشی از دیابت نوع  CYP2E1با مهار سیتوکروم 
که نانوذرات  انددادهتحقیقات نشان همچنین، . ]31[جلوگیري کرد 

هاي آزاد، اثرات محافظتی کبدي در الکوئرستین با خنثی کردن رادیک
علاوه . ]32[دارند  B1برابر صدمه کبدي القاشده توسط آفلاتوکسین 

کوئرستین داراي اثرات محافظتی در برابر آسیب کبدي حاد  بر این،
. در ]33[گالاکتوزامین و لیپوپلی ساکارید در موش بود -Dناشی از 

مشخص گردید که کوئرستین  2017همکاران در سال  و Wei مطالعه
. ]34[ کندیمرا اصلاح  تریپتولیدصدمه کبدي القاشده توسط 

مشخص  2018و همکاران در سال  Kasmi مطالعهدر همچنین، 
گردید که کوئرستین در پیشگیري از صدمه کبدي القاشده توسط 

 .]35[ باشدیم مؤثردیفنوکونازول 
هوایی گیاه ختمی مشاهده شده،  يهابخشترکیب دیگري که در 

میریسیترین است. پیش درمانی با میریسیترین آسیب کبدي ناشی از 
همچنین،  .]36[رپرفیوژن ایسکمی را در موش اصلاح کرد 

میریسیترین فعالیت ضد فیبروژنیک، ضد التهابی و آنتی اکسیدانی در 
 علاوه بر این،مسموم شده با تتراکلرید کربن دارد.  يهاموش

 ALT ،ASTکبدي  يهامیآنزمیریسیترین به طور قابل توجهی سطح 
مسموم شده با تتراکلرید کربن  يهاموشو تغییرات بافت کبد را در 

 .]37[بهبود بخشید 

د کافئیک اسی ،هوایی گیاه ختمی گزارش شده يهابخشماده دیگري که در 
است. کافئیک اسید از آسیب کبدي ناشی از استامینوفن از طریق 

. ]38[جلوگیري کرد  Keap1-Nrf2فعالیت سیستم آنتی اکسیدانی 
مشتقات کافئیک اسید داراي اثرات محافظتی بر مسمومیت همچنین، 

کبدي  هايکبدي اکسیداتیو و اختلال عملکرد میتوکندریایی در سلول
HepG2  39[ باشدیم هیدروپراکسید بوتیل ترتناشی از[. 

کوماریک اسید است. -pاز جمله ترکیبات موجود در اندام هوایی ختمی 
p- آنتی اکسیدانی و  يهامیآنزکوماریک اسید ممکن است با افزایش

 .]40[کاهش پارامترهاي اکسیداتیو از مسمومیت کبدي جلوگیري کند 
هوایی گیاه ختمی مشاهده شده،  يهابخشترکیب دیگري که در 

فرولیک اسید است. فرولیک اسید با مهار مرگ برنامه ریزي شده 
ز کبدي و التهاب داخل کبدي از آسیب کبدي ناشی ا يهاسلول

Diosbulbin B  جلوگیري کرد. فرولیک اسید سطوح مالون آلدئید و
میلوپراکسیداز و اینترفرون گاما و فاکتور نکروز تومور تومور آلفا القا 

فرولیک همچنین، . ]41[کاهش داد  Diosbulbin Bشده توسط 
اثرات محافظتی در برابر آسیب کبدي ناشی از  تواندیماسید 

کاپا را  ياهستهاستامینوفن داشته باشد. فرولیک اسید فعالیت فاکتور 
کاهش داد و فعالیت پراکسیداز و کاتالاز دیسموتاز و محتواي گلوتاتیون 

 .]42[را تحریک کرد 
رسد ترکیبات موجود در بخشهاي هوایی گیاه ختمی با به نظر می

دانی، اکسیهاي آنتیهاي آزاد، تحریک فعالیت آنزیمسازي رادیکالخنثی
اصلاح استرس اکسیداتیو اثرات محافظتی بر اختلال عملکرد آنزیم 

 کبدي ناشی از کلرید کادمیوم داشته باشد.
با این حال، تحقیقات بیشتري براي شناسایی و جداسازي ترکیبات فعال 

هیدرو الکلی ختمی مورد نیاز است. در  عصارهدر بخشهاي هوایی 
آنتی اکسیدانی کبد و تغییرات  يهامیآنزمطالعات آینده، بررسی 

، ضروري است تا شوندیمکه باعث مرگ سلولی  ییهاژنمولکولی در 
د اثرات این گیاه بر بهبود اختلال عملکرد به طور قطعی در مور

 کبدي در موش صحرایی اظهار نظر شود. يهامیآنز

 نتیجه گیري
به طور کلی، نتایج مطالعه حاضر نشان داد که عصاره هیدروالکلی 

داراي اختلال  صحرایی يهاموشبخشهاي هوایی گیاه ختمی در مدل 
. با شودیمفید کبدي باعث تغییرات مطلوب و م يهامیآنزعملکرد 

افزودن عصاره  توانیمنتایج فوق،  دییتأتحقیقات بیشتر، در صورت 
هیدروالکلی بخشهاي هوایی گیاه ختمی را به رژیم غذایی افراد مبتلا 

 به اختلال عملکرد آنزیم کبدي توصیه کرد.

 تشکر و قدردانی
بدینوسیله نویسندگان از همکاري صمیمانه معاونت پژوهشی دانشگاه 

کد اخلاق  .کنندیمد کازرون براي انجام این پژوهش تشکر و قدردانی آزا
 .باشدیم IR.IAU.KAU.REC.1396.128پایان نامه 
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