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هاي ليپيدي در  سركه بالزاميك بر بافت كبد و پروفايل نگهدارندهو  زآپوپتو اثر آنتي

  رژيم پرچرب تحتهاي صحرايي  موش
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  چكيده

 مسير آپوپتوز نقش بر  سركه. شود مياي آزاد ه پراكسيداسيون ليپيدي و راديكالهاي كبدي،  آپوپتوز، استئاتوز و التهاب بافت كبد، افزايش آنزيمرژيم پرچرب باعث  :مقدمه

 .  فنل بالا را دارد پليهاي آزاد و غلظت  آوري راديكال سركه بالزاميك ويژگي گرد .هاي ليپيدي شود د باعث كاهش استئاتوز، التهاب و پروفايلتوان داشته و مي

   .هاي صحرايي بر رژيم پرچرب هاي ليپيدي در موش آپوپتوتيك و محافظتي سركه بالزاميك بر بافت كبد و پروفايل اثر آنتي تعيين :هدف

گروه كنترل . سركه بالزاميك تقسيم شدند + رژيم پرچربو  ، كنترل، رژيم پرچرب)=8n(گروه  3سر موش صحرايي نر ويستار به  24در اين مطالعه تجربي،: ها مواد و روش

بر غذاي دريافتي به  افزون 3گروه  ،ماه 4پس از . كردند كيلوكالري مصرف مي %6/51غذاي چرب محتوي روغن كانولا داراي  دو گروه ديگركيلوكالري و % 6/16روزانه 

 سرمي ميزان .از بافت كبد انجام شد برداري خونگيري و نمونه، در پايان دوره .دكر ميصورت خوراكي در آب دريافت ه سركه بالزاميك ب mg/kg 51/0 هفته روزانه 6مدت 

 و ائوزين-فيبروز با رنگ آميزي هماتوكسيلين و التهاب، اتوزئاست .و بررسي آپوپتوز به روش تانل انجام شد گيري اندازهروش فتومتري هاي كبدي و پروفايل ليپيدي به  آنزيم

  .دار تلقي شد معني >05/0pو مقادير توكي انجام  آزمونطرفه و  روش واريانس يك هآناليز آماري ب. مالوري بررسي شدكروم  ريت

گليسريد در گروه تحت درمان با سركه  ميزان تري). >05/0p(داري در آپوپتوز، استئاتوز، التهاب بافت و فيبروز وريد مركزي كبد شد  سركه باعث كاهش معني :نتايج

در  HDLسطح سرمي . و كلسترول بين گروه رژيم پرچرب و سركه بالزاميك ديده نشد LDLداري در سطح سرمي  ياما تفاوت معن) >001/0p(دار كاهش يافت  صورت معني به

  هاي كبدي ايجاد نكرد داري در سطح آنزيم يسركه تفاوت معن. )>05/0p(دار نشان داد گروه تحت درمان با سركه نسبت به گروه رژيم پرچرب افزايش معني

، كاهش تري HDLتواند باعث افزايش سرمي  هفته، اثر محافظتي بر بافت كبد دارد و مي 6به مدت  بر رژيم پرچربهاي  روزانه سركه بالزاميك در رت استفاده :گيري نتيجه

  اثر نداردهاي صحرايي  هاي كبدي موش استئاتوز بافت كبد شود اما بر ميزان آنزيمگليسريد، آپوپتوز و 

  

 موش صحرايي /كبد چرب /)سركه سيب( /)سركه خرما( /)سركه بالزاميك( /ها آنتي اكسيدان :ها كليد واژه

  89-99 :صفحات ،98 شماره پنجم، و بيست دوره گيلان، پزشكي علوم دانشگاه مجلهــــــــــــــــــــــــــــــــــ ـــــــــــــــــــــــــــــــــــــ

  

  مقدمه

چون  هايي و بيماري بايسته هاي غير ترين دليل مرگ چاقي مهم

 ،خون يفشار پر ،كرونر هاي رگدو، بيماري  نوعديابت 

، مقاومت انسوليني، بيماري عروق كرونر، افزايش چربي خون

به وابسته  كبد چرب غير مانندو اختلال كبدي  ها بدخيميانواع 

ست از شرايطي كه ا چاقي عبارت. شود در نظر گرفته مي الكل

 طبيعيبدن از حد   گوناگونهاي  چربي در بافتتجمع در آن 

-3( اندازد تواند سلامت بدن را به مخاطره كه مي يافتهافزايش 

بنابر گزارش شيوع چاقي در جهان رو به افزايش است و . )1

فرد %) 39(بيليون  9/1، 2014سازمان بهداشت جهاني در سال 

دچار %) 13(ميليون نفر  600بزرگسال اضافه وزن و بيشتر از 

ژنتيك، اختلال تنظيم  عوامل مختلفي مانند). 4(چاقي بودند 

ايي، افزايش فعاليت اكسيداسيون چربي اضافه رژيم غذ

غذا، كاهش تعداد  حجمليپاز بافت چربي، افزايش  پروتئين ليپو

چاقي نقش بروز فيزيكي كم در  تكاپويي و يهاي غذا هوعد
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افزايش جهاني چاقي در دوره  افزون بر اين،).5-8(دارند

 يافته، تحت تاثير در كشورهاي توسعه ويژهزماني كوتاه ب

رژيم غذايي و  مانندهاي رفتاري جامعه  عوامل محيطي و جنبه

به  بيشتر سبك غذايي نامناسب). 9(است فعاليت فيزيكي

مطالعات  .شود شناخته مي وزنافزايش  بنياديعنوان عامل 

 30اند كه رژيم غذايي پرچرب با بيش از  انساني نشان داده

). 11و10(دشو درصد انرژي به راحتي باعث القاي چاقي مي

تنها در انسان بلكه در حيوانات آزمايشگاهي رژيم پرچرب نه 

هاي كبدي و  تواند باعث ايجاد چاقي، افزايش آنزيم نيز مي

بافت  استئاتوز وايجاد التهاب  ،هاي ليپيدي اختلال در پروفايل

چرب  شده كه رژيم پر ديگر نشان داده سوياز ). 2(د شوكبد 

ي در هاي مرگ سلول تواند باعث بروز سيگنال ي مييبه تنها

   ).12(ها شود  هپاتوسيت

عوامل مختلفي مانند تغيير رژيم غذايي و استفاده از 

ها، از عواملي هستند كه در بهبود عوارض كبدي  اكسيدان آنتي

هاي ليپيدي استفاده  ناشي از چاقي و كاهش پروفايل

چون استفاده از داروهاي شيميايي باعث بروز ). 13(شوند مي

تر از  ممكن است حتي خطرناكشود كه  عوارض جانبي مي

خود بيماري باشد، و بايد با احتياط تجويز شوند، مطالعات 

  ).14(است  زيادي در مورد اثر گياهان انجام شده

ها و  اكسيدان ها مرتبط با آنتي ها و سبزي اثرات مثبت ميوه

كه از دير باز  يكي از مواردي). 15(ست تركيب فنلي ويژه آنها

شد  استفاده مي از آنكنترل وزن  برايه و شناخت بشر آن را مي

 .استسركه 

آب و اسيد  عمدتا دربردارندهسركه محلولي است رنگي كه 

، هشد تواند از هر منبع كربوهيدراتي تخمير مي بوده واستيك 

مانند شهد، خرما، ذرت، سيب، انگور، گلابي، خربزه، نارگيل، 

ند طبيعي مخمرها ق نخست. ساخته شود... عسل، جو، برنج و 

ها بنام  از باكتري اي ويژهغذا را به الكل تخمير كرده و انواع 

طعم تند و . كنند باكتر، الكل را به اسيد استيك تبديل مي استو

هر چند كه اسيد . زننده سركه ناشي از اسيد استيك آن است

سازمان . استيك نبايد هم معني با سركه در نظر گرفته شود

بيان كرده كه اسيد استيك رقيق شده، دارو و غذاي آمريكا 

طور  تواند به توليد غذايي كه به معادل سركه نيست و نمي

 ).16(شود  افزودهرود حاوي سركه باشند،  معمول انتظار مي

سركه . دارد% 4اسيديته  دست كمدر ايالات متحده، سركه 

 دارداسيد استيك % 6تا  5و سركه قرمز %  7تا  4سفيد معمولا 

 3استيك در سركه  ه طور معمول غلظت مصرفي اسيدب). 16(

ها نه تنها به اسيد استيك، بلكه به  اثر سركه ).14(است %  9تا 

ط بومر) فلانووييد، پلي فنل(ها و تركيب فنلي  اكسيدان آنتي

مطالعاتي در ارتباط با اثر مواد گياهي مانند  ).15(شود  مي

، سركه )18(، اسيد استيك )15(، سيب )17(سركه انار 

 استئاتوز كبد و ،)18(ها بر چاقي  و انواع سركه )19(بالزاميك 

و ) 22و14،21( هاي ليپيدي ، پروفايل)20(هاي كبدي  آنزيم

  . است هشدانجام ) 24و23( آپوپتوز

در حيوانات آزمايشگاهي نشان داده شده كه سركه سيب 

آنزيم كاهش بهبود استئاتوز بافت كبد، باعث 

و افزايش  LDLگليسيريد،  تريآمينوترانسفراز كبد،  آسپارتات

HDL 21و20(شود  مي(.  

تواند باعث  ها نيز مصرف سركه مي بر آن در انسان افزون

 نشانگانو پيشگيري از  تغيير پروفايل ليپيدي ،كاهش وزن

فرنگي  ضمن اين كه مصرف سركه گوجه). 18(شود متابوليك 

رژيم پرچرب نيز باعث كاهش وزن، كاهش  برهاي  در موش

بهبود  گليسيريد پلاسما و اسيد چرب آزاد پلاسما، كاهش تري

بر موارد فوق سركه بر مسير  افزون. )25(شود  كبد مي بافت

  . ها نيز نقش دارد آپوپتوز سلول

اثر آمده باشد اين كه از چه ماده اوليه بدست  پايهها بر  هسرك

مناطق  ويژهسركه بالزاميك . تخواهد داشمتفاوتي نيز 

از انگور سفيد  و كشورهاي اروپايي است بيشتراي و  مديترانه

هائي چون زردالو، هلو، گلابي، آلو بدست  و همچنين ميوه

است سركه بالزاميك در مقايسه با ساير  لازم به ذكر. آيد مي

 مدتشايد اين و بلوغ نياز دارد  برايها به زمان بيشتري  سركه

تر از ساير  به همين دليل گران. سال نيز باشد 20 الي 15

شيرين  - هاي ديگر طعم ترش هاست و برخلاف سركه سركه

توان ). 16(شود  اين نوع سركه عمدتا در ايتاليا توليد مي. دارد

فنل سركه بالزاميك  هاي آزاد و غلظت پلي گردآوري راديكال

  ). 19(نسبت به سركه برنج، بيشتر است 

افزايش چاقي و عوارض آن و نظر به اين كه با توجه به 

 سويارزانند و از  وبيش كمها فراوان، در دسترس و هم  سركه

و همچنين  هستندنيز  گيراديگر به عنوان استفاده دارويي 
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سركه بالزاميك بر آپوپتوز، اثر ات محدودي درباره مطالع

انجام شده، هدف مطالعه، هاي ليپيدي  استئاتوز و پروفايل

بر بافت آپوپتوتيك و محافظتي سركه بالزاميك  اثر آنتيي بررس

هاي صحرايي بر رژيم  هاي ليپيدي در موش كبد و پروفايل

  .پرچرب بود

  

  ها مواد و روش

راس  24در اين مطالعه تجربي،  -حيوانات مورد آزمايش

 200اي با وزن  هفته 14الي  12موش صحرايي نر نژاد ويستار 

هايي از جنس پلكسي با درهاي توري  در قفس، گرم 220الي 

گراد و چرخه  سانتي 23  2دماي محيط . نگهداري شدند

آب مورد نياز هر حيوان . ساعت بود 12تاريكي  وشنايي ور

يشگاهي احيوانات آزمليتري ويژه  ميلي 500نيز در بطري آب 

سازگاري با محيط، حيوانات  براي. شد در اختيار آنها قرار داده

 نخست .به مدت يك هفته در آزمايشگاه نگهداري شدند

به  )رندوم(تصادفيصورت حيوانات پس از توزين اوليه به 

و گروه  )نمونه 8(پرچرب  رژيم ،)نمونه 8(كنترل سه گروه 

  . تقسيم شدند )نمونه 8(رژيم پرچرب و سركه بالزاميك 

  رژيم غذايي

 دربردارندهاي معمول را دريافت كردند كه ذگروه كنترل غ

به  رژيم پرچرب تحتحيوانات . درصد كيلو كالري بود 6/16

تحركي و مصرف غذاي چرب  ماه در شرايط بي 4مدت 

  .انرژي دريافت كردند درصد كيلو كالري 6/51حاوي 

ايجاد غذاي چرب از روغن كانولا استفاده شد كه  براي

دليل داشتن اروسيك اسيد  هن را بسازمان غذا و دارو آمريكا آ

 GRASميلادي به عنوان  1985و گلوكوزينولات كم در سال 

در رژيم  Generally recognized as safeيا غذاي مطمئن 

و   Salivaنظر به مطالعه). 26(است  غذايي معرفي كرده

گرم روغن  7گرم روغن كانولا يا  7، 2006همكاران در سال 

گرم رژيم  100هر  يگرم روغن نخل به ازا 7سويا و يا 

درصد كيلوكالري  16هاي ويستار نر جوان  غذايي در رت

هر يك گرم روغن  وبيش كمديگر  بيانبه . كند ايجاد مي

كند  ها ايجاد انرژي مي درصد كيلوكالري در رت 28/2 ،كانولا

درصد كيلوكالري  35در مطالعه حاضر به منظور ايجاد  ).27(

 35/15گرم غذاي حيوان،  100هر  ايدر رژيم غذائي، به از

صورت هفتگي تهيه و تا  هغذا ب. دشگرم روغن كانولا اضافه 

دوره  همهدر . شد مياتمام مصرف در يخچال نگهداري 

   .گيري حيوانات به صورت هفتگي ثبت شد وزن ،درمان

تايي  8گروه  2ماه، حيوانات رژيم پرچرب در  4پس از 

) تحت رژيم پرچرب، تحت رژيم پرچرب و سركه بالزاميك(

تايي به  8گروه  3 دربردارندهحيوانات  پاياندر . قرار گرفتند

  :صورت زير بودند

 گروه كنترل .1

 گروه تحت رژيم پرچرب. 2

 گروه تحت رژيم پرچرب و سركه بالزاميك. 3

درمان با  تحت، 3حيوانات در گروه  -درماني با سركه برنامه

ليتر به  ميلي 51/0درصد بالزاميك به ميزان  5سركه غلظت 

سركه . هفته قرار گرفتند 6كيلوگرم وزن بدن، به مدت  يازا

  ). 23( شد صورت خوراكي و همراه با آب مصرف مي هب

در پايان دوره آزمايش،  -برداري تشريح حيوانات و نمونه

و ) mg/kg50(حيوانات با كتامين . دشدنتوزين حيوانات 

به صورت تزريق داخل صفاقي ) mg/kg 2/2(زايلازين 

اقدام به  ،سپس ،شكم حيوانات باز شده. بيهوش شدند

. دشسي سي از وريد اجوف تحتاني،  5گيري به ميزان  خون

سانتريوفوژ در دور (گيري و جدا كردن سرم  از خون پس

هاي  آزمايش هنگامها تا  ه نمونههم) دقيقه 10به مدت  4000

كبد حيوانات از . درجه نگهداري شدند - 20در  ميبيوشي

 3شناسي به مدت  هاي بافت بررسي برايحفره شكم خارج و 

 . دشروز در فرمالين نگهداري 

با  هاي ليپيدي پروفايلبررسي  -هاي ليپيدي سنجش پروفايل

و روش فتومتري ) ايران - پارس آزمون( شيمي هاي بيو كيت

روش آنزيمي،  هسنجش تري گليسريد و كلسترول ب .شدانجام 

تهيه محلول  براي .انجام شد) CHOD-PAP(متري  كالري

ميكروليتر  1000ميكروليتر از نمونه سرم با  10آزمايش، 

باعث تشكيل تركيب رنگي  وها مخلوط  كيت اينمعرف 

درجه به مدت  37از انكوباسيون در دماي  پس .كيموكينين شد

 546در طول موج  محلول رنگي دقيقه، جذب نوري 10

كه با مقدار پروفايل  نانومتر توسط دستگاه فتومتر خوانده شد

  .مربوطه ارتباط مستقيم دارد
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 LDLها،  شيلوميكروناساس رسوب  بر HDLاساس كار كيت 

موجود در نمونه توسط اسيد فسفوتنگستيك و  VLDL و

 500ميكروليتر از نمونه با  200 نخست. استهاي منيزيم  يون

شد و به  آمبختهدهنده به خوبي  ميكروليتر محلول رسوب

به مدت  ،سپس. دقيقه در دماي محيط قرار گرفت 10مدت 

ميكروليتر از  100. سانتريفيوژ شد g 4000دقيقه در  10

ميكروليتر معرف مخلوط شده و پس  1000فوقاني با محلول 

از مراحل لازم مقادير در طول موج تعيين شده با فتومتر 

  .خوانده شد

  :شداي با فرمول زير انجام  به صورت محاسبه LDLبررسي 

LDL-C (mg/dl) =Cholesterol– (Triglycerides /5 

+HDL-C)  
هاي كبدي  بررسي آنزيم -هاي كبدي سنجش آنزيم

و  ALT آمينوترانسفراز ، آلانينASTآمينوترانسفراز  آسپارتات(

 - پارس آزمون(شيمي  هاي بيو با كيت )ALPفسفاتاز  آلكالين

  .دشو روش فتومتري انجام ) ايران

 1از دو محلول  5به  20تهيه محلول آزمايش ابتدا نسبت  براي

هاي  براي آنزيم. ها با هم مخلوط شد موجود در كيت 2و

ALT  وAST ،100  ميكروليتر سرم و برايALP ،20 

ميكروليتر محلول معرف تهيه شده  1000ميكروليتر سرم با 

دقيقه  3و  2، 1مقدار جذب نوري بعد از  ،سپس. شدمخلوط 

  .توسط فتومترخوانده شد

پس از اطمينان از ثبوت بافتي،  - مطالعات هيستوپاتولوژي

صعودي، گزيلول و سپس  هاي هپاساژ بافت با الكل با درج

با ميكروتوم دوار . گرفتگيري با پارافين صورت  قالب

ارزيابي تغيير كيفي  براي. دش تهيهميكروني  5هاي  برش

راي ائوزين و ب - آميزي هماتوكسيلين هيستولوژي از رنگ

آميزي اختصاصي  ارزيابي فيبروز احتمالي بافت كبد از رنگ

، در هر آميزي ز رنگپس ا. دشاستفاده  الوريتري كروم م

با ميكروسكوپ نوري المپيوس مشاهده و تغيير فيلد  10نمونه 

  . دشمورفولوژي بافتي گزارش 

روش ه مطالعه آپوپتوز در بافت كبد ب - مطالعه آپوپتوز

اين روش . گرفتي تانل صورت يايمونوهيستوشيميا

 .دكن فراگماتناسيون هسته آپوپتوتيك را مشخص مي

 پس از .استفاده شد  (Roche)تشخيصي از كيتمنظور  بدين

هاي اضافي  ، پروتئينانكوبه بافت با پراكسيداز تهيه لام و

برداشته و سپس نمونه با محلول  kكمك پروتئيناز ه، بهسته

از شستشو و خشك  پس. دشدقيقه انكوبه  60مدت  هتانل ب

در . ميكروسكوپ فلورسنت مشاهده شدند زيرها  لام، دنكر

هاي آپوپتوتيك به رنگ سبز تغيير پيدا  هستهاين بررسي 

هاي  فيلد ميكروسكوپي انتخاب و سلول 5در هر نمونه  .كردند

  .دشمارش شآپوپتوتيك 

پس از ارزيابي توزيع  نتايج  -ها روش تجزيه و تحليل داده

روش آناليز  هاسميرنف ب - آزمون كلموگروف باها  طبيعي داده

در صورت  وتوكي ارزيابي آزمون طرفه و سپس  واريانس يك

05/0p< دشدار تلقي  نتايج معني.  

  

  نتايج

سطح كلسترول در هاي ليپيدي، ميانگين  پروفايل در بررسي

و در گروه رژيم پرچرب  )mg/dl 38/7± 70/78(گروه كنترل 

)mg/dl 56/23± 97/112 ( بدست آمد)001/0p< .( در گروه

داري در ميزان كلسترول در  يا سركه، تفاوت معنب تحت درمان

 .ده نشدديمقايسه با گروه رژيم پرچرب 

نتايج بدست آمده از بررسي تري گليسريد، نشان داد كه سطح 

اين پروفايل در گروه كنترل و رژيم پرچرب به ترتيب 

)mg/dl 18/5± 27/93 ( و)mg/dl 21/34± 32/215 (

دريافت كننده سركه گروه در . )>001/0p(است  بوده

گليسريد نسبت به  داري در ميزان تري ي، كاهش معنبالزاميك

  .)>001/0p( شدديده گروه رژيم پرچرب 

HDL  در گروه كنترل)mg/dl 62/8 ± 53/37 ( و در گروه

 بدست آمد) mg/dl 56/2±29/23(رژيم پرچرب 

)001/0p<( . در مقايسه با گروه رژيم پرچرب، گروه درماني با

 اين پروفايل نشان داد ميزانداري در  يمعن افزايشسركه 

)003/0p<( . ميزانLDL  نيز در گروه رژيم پرچرب نسبت

دار  ياما اين تغيير معن افزايش داشت >08/0pبه گروه كنترل با 

اين پروفايل  ميزانداري در  يتفاوت معن LDL سنجش. نبود

  .)1جدول ( هاي مختلف نشان نداد در گروه
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  تحت رژيم پرچرب هاي صحرايي نر  موش در هاي ليپيدي پروفايلسركه بالزاميك بر تاثير . 1جدول 

  پروفايل ليپيدي

  گروه
 گليسريد تري

(mg/dl) 

 كلسترول

(mg/dl)  
HDL 

(mg/dl)  
LDL 

(mg/dl)  

b18/5± 27/93  7/78*  كنترل ± 38/7 *b *b 62/8±53/37  2/15±84/20  

  a 21/34 ±32/215  *a 56/23± 97/112  *a 56/2±29/23  93/22 ± 61/46*  رژيم پرچرب

  b 5/15±25/138  54/12 ± 34/94  *b 74/7±49/36  39/17 ± 19/30*  سركه بالزاميك

دار در مقايسه با گروه رژيم پرچرب  مقادير معني 001/0p<( .*b( دار در مقايسه با كنترل مقادير معني a*. اند انحراف معيار بيان شده±ها به صورت ميانگين كليه داده

)003/0p<(.  

 

هاي كبدي نشان داد كه ميانگين آلانين  آنزيم ميزانبررسي 

) U/L 19/13 ±31/52(آمينوترانسفراز در گروه رژيم پرچرب

، كه اين بوده است) U/L 29/11 ± 12/34(و در گروه كنترل 

گروه تحت درمان با سركه، تفاوت  .دار نبود يمعن تغيير

داري در سطح اين آنزيم در مقايسه با گروه كنترل و  يمعن

  .رژيم پرچرب، نشان نداد

، ميانگين اين آنزيم در گروه رژيم پرچرب و ASTدر بررسي 

) U/L 51/5± 03/69(و ) U/L 99/2±59/94(ترتيب  كنترل به

داري در  يسركه بالزاميك كاهش معن .)>001/0p( بدست آمد

  .ايجاد نكرد گروه رژيم پرچربآنزيم نسبت به اين ميزان 

ها نشان دادند كه سطح آلكالين فسفاتاز در گروه رژيم  بررسي

 U/L 61/16(و در گروه كنترل ) U/L 34/5±80/1(پرچرب 

سطح اين آنزيم در گروه . )>001/0p(است  بوده) 62/1 ±

كاهش تحت درمان با سركه در مقايسه با گروه رژيم پرچرب، 

  .)2جدول ( نشان نداددار  يمعن

  

 تحت رژيم پرچرب هاي صحرايي نر هاي كبدي موش بالزاميك بر آنزيم تاثير .2جدول 

  آنزيم كبدي

  گروه

AST  
)U/L( 

ALT  
)U/L(  

ALP 

)U/L(  

  62/1 ± 61/16  12/34 ± 39/11  03/69 ± 51/5  كنترل

  a99/2 ± 59/94  19/13 ± 31/52  *a 93/1 ± 99/1*  گروه رژيم پرچرب

  a 17/8 ± 06/89  8/16 ± 01/52  *a 93/2 ± 90/1*  گروه رژيم پرچرب و سركه بالزاميك

  .)>001/0p( دار در مقايسه با كنترل مقادير معني a*. اند انحراف معيار بيان شده±ها به صورت ميانگين كليه داده

  

توسط ميكروسكوپ نوري، در بافت  هبررسي مشاهد پايهبر 

به صورت  هاي كبدي سلولكبد گروه كنترل سيتوپلاسم 

 ،همچنين. هاي استئاتوز بودند واكوئل بدونيكنواخت و 

در . ده نشدديدر بافت كبد التهابي و بافت فيبروزه  گردآمدن

در نواحي روشني به استئاتوز  ،گروه تحت رژيم پرچرب

نسبت به گروه كنترل افزايش يافت بافت كبد  گوناگون

)001/0p< .(داري  يكاهش معن ،در گروه تحت درمان با سركه

  ).1شكل ( )>001/0p(در استئاتوز بافتي ديده شد 
  

  
در گروه سركه بالزاميك . ائوزين–رنگ آميزي هماتوكسيلين . هاي صحرايي نر تحت رژيم پرچرب در موش استئاتوز بافت كبدسركه بالزاميك بر تاثير  .1شكل 

  400× بزرگنمايي . استئاتوز بافتي نسبت به گروه رژيم پرچرب كاهش يافته است
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تحت رژيم پرچرب به ميزان  در گروه التهابي هاي  سلول

كه درمان با  زيادي در فيلدهاي بررسي شده وجود داشت

دار كاهش داد  يطور معن سركه بالزاميك اين ميزان را به

)001/0p<( ) 2شكل.(  

  

  
در گروه سركه بالزاميك . ائوزين–رنگ آميزي هماتوكسيلين . هاي صحرايي نر تحت رژيم پرچرب در موش التهاب بافت كبدسركه بالزاميك بر تاثير  .2شكل 

  400× بزرگنمايي . التهاب بافتي نسبت به گروه رژيم پرچرب كاهش يافته است

  

وريد مركزي ، افزايش فيبروز لوريما كروم آميزي تري در رنگ

در مقايسه با گروه كنترل يم پرچرب رژ در گروه تحت

 ،در گروه تحت درمان با سركه. )>001/0p( شد مشاهده

نشان  داري يمعن نسبت به گروه رژيم پرچرب كاهشفيبروز 

هاي انجام شده در  ميانگين بررسي). 3شكل ) (>001/0p(داد 

  است آمده 3هاي تحت مطالعه در جدول  گروه

.  

  
بافت فيبروزه با رنگ آبي . رنگ آميزي تري كروم مالوري. هاي صحرايي نر تحت رژيم پرچرب در موش فيبروز وريد مركزيسركه بالزاميك بر تاثير . 3شكل

  400× بزرگنمايي . است در گروه سركه بالزاميك فيبروز نسبت به گروه رژيم پرچرب كاهش يافته. است مشخص شده

  

در گروه كنترل تعداد پراكنده و كمي از بررسي آپوپتوز 

ندكس آپوپتوز در اين گروه ا. نشان دادهاي آپوپتوتيك  سلول

 آپوپتوز ندكسا پرچرب رژيم گروه در. بود 24/0±36/0

در مقايسه با گروه كنترل افزايش ) >001/0p(داري يمعن طور به

در بررسي ميكروسكوپي، گروه تحت ). 71/1±43/0(يافت 

هاي آپوپتوتيك كمتري  ه تعداد داراي سلولدرمان با سرك

نتايج ). 4شكل (نسبت به گروه رژيم پرچرب مشاهده شد 

 71/0±39/0آماري نيز نشان داد كه سركه بالزاميك با ميانگين 

ندكس آپوپتوز نسبت به گروه رژيم دار ا ياعث كاهش معنب

  ).3جدول ( )>001/0p( است شدهپرچرب 
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هاي آپوپتوتيك  ها به سلول نوك پيكان. رنگ آميزي اخنصاصي تانل. نر تحت رژيم پرچرب هاي صحرايي در موش ميزان آپوپتوزسركه بالزاميك بر تاثير  .4شكل 

 400× بزرگنمايي . نسبت به گروه رژيم پرچرب كاهش يافته استهاي آپوپتوتيك  در گروه سركه بالزاميك تعداد سلول. كند اشاره مي

  

  تحت رژيم پرچرب هاي صحرايي نر موش بافت كبد درسركه بالزاميك بر  تاثير. 3جدول  

  وضعيت بافت كبد

  گروه
  آپوپتوز  فيبروز  التهاب  استئاتوز

 b 92/0 ± 55/0  *b 81/0 ± 53/0  *b 46/5 ± 33/4   24/0 ± 36/0*  كنترل

 a 99/6 ± 87/32  *a 21/2 ± 83/96  *a 29/7 ± 5/10  *a 43/0  ±71/1*   پرچربرژيم 

 ab 68/6 ± 7/27  *ab 94/1 ± 18/4  *b 62/3 ± 47/6  *ab 39/0  ±71/0*  سركه بالزاميك

دار در مقايسه با رژيم پرچرب  يمقادير معن 01/0p< .(*b(دار در مقايسه با كنترل  يمقادير معن a*. اند انحراف معيار بيان شده  ±ها به صورت ميانگين كليه داده

)001/0p<.( 

 گيري و نتيجهبحث 

بالزاميك با غلظت  سركه طور كلي پژوهش نشان داد مصرف به

كيلوگرم وزن بدن،  يليتر به ازا ميلي 51/0درصد به ميزان  5

 اثر ،ي پرچربيرژيم غذاتحت هاي نر  هفته در رت 6در 

باعث بهبود برخي  و داشتهبر بافت كبد  نگهدارنده

. دشو هاي ليپيدي و كاهش آپوپتوز بافت كبد مي پروفايل

داري بر  ي، تجويز سركه بالزاميك اثر معنجستاررغم اين  به

  .هاي كبدي نداشته است سطح آنزيم

با توجه به نقش استرس اكسيداتيو بر بيماري كبد چرب 

، امروزه مطالعاتي در هاي ليپيدي يلپروفاغيرالكلي و افزايش 

هاي  ها بر شاخص و ميوهاكسيداني گياهان  مورد اثر آنتي

فنلي از  پلي هاي تركيب. بيماري صورت گرفته است بيوشيمي

 ويژه اين تركيبات به. ندهستها  اكسيدان ترين آنتي مهم

هاي ناشي از  فلاونوئيدها اثر حفاظتي بر كبد در برابر آسيب

در اين  ،بنابراين). 28(نددارهاي آزاد  و راديكال سموم كبدي

ميزان آپوپتوز و سطح سرمي مطالعه، اثر سركه بالزاميك بر 

هاي صحرايي نر تحت رژيم  در موش هاي ليپيدي پروفايل

  .شدپرچرب، بررسي 

نتايج به دست آمده در اين مطالعه نشان داد كه رژيم پرچرب 

درمان با سركه  دهد و ميرا افزايش آپوپتوز در بافت كبد 

هاي آپوپتوتيك  داري در تعداد سلول يبالزاميك كاهش معن

  .كند مينسبت به گروه رژيم پرچرب، ايجاد 

دهنده اثر  هاي مختلف نشان مطالعات انجام شده با سركه

كه در  in vitro اي طي مطالعه. استآپوپتوتيك تركيب فنلي 

، شدان انجام مورا و همكار توسط مي 2004ژاپن در سال 

هاي  سركه نيشكر باعث آپوپتوز سلولنشان داده شد كه 

ناندا و همكاران در  ،همچنين). 23( شود مي انساني ميسلو

سركه برنج طي آزمايشي به اين نتيجه رسيدند كه  2004سال 

هاي  صورت وابسته به دوز باعث مهار تكثير سلول هژاپني نيز ب

سكي و همكاران در بررسي ديگري . )24(شود  مي بدخيم

هاي تغذيه شده با سركه سوچوآ كه با  موشنشان دادند كه 

هاي توموري ساركوما انكوبه شده بودند در مقايسه با  سلول

  ).29(تومورشان كاهش يافت  اندازهگروه كنترل خود، 

دهنده اثر محافظتي و درماني سركه بالزاميك  اين مطالعه نشان

. لتهاب بافت كبد و فيبروز وريد مركزي بودبر استئاتوز، ا

با تجويز  2001 اي در سال محامد و همكاران در مطالعه
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نشان دادند كه مصرف سركه سيب،  51/0mg/kgروزانه 

بوداك  ،همچنين). 20(دشو باعث كاهش استئاتوز بافت كبد مي

 هتهيه سركه سيب ب شيوهنظر از  صرفكه  نشان دادهنيز 

بهبود كاركرد كبد در كبد  ويژگينها آهاي مختلف، همه  روش

  ).22( نددارچرب 

، گرچه سطوح بالاي اين  ALTدر بررسي ميانگين سطح

هاي گروه رژيم پرچرب نسبت به كنترل  آنزيم در برخي نمونه

ده شد، اما ميزان اين آنزيم در ديو گروه تحت درمان با سركه 

از آنجايي كه . داري نشان نداد يها تفاوت معن هيچ يك از گروه

هاي كبدي افزايش  در مراحل حاد بيماري ALT ميزان

هفته،  22توان بيان كرد كه رژيم پرچرب به مدت  يابد، مي مي

آسيب حاد كبدي نشده و  سببدر حيوانات مورد آزمايش 

ها به دليل التهاب  افزايش سطح اين آنزيم در تعدادي  نمونه

و  ASTهاي  ميزان آنزيم .د استنواحي بافت كب برخيدر 

ALP  در گروه تحت رژيم پرچرب نسبت به گروه كنترل

تواند ناشي از آسيب مزمن  داري نشان داد كه مي يافزايش معن

در صورتي كه در گروه تحت درمان با سركه . كبد باشد

دار  يبالزاميك اين تغيير در مقايسه با گروه رژيم پرچرب معن

شد كه تجويز  نشان دادهد و همكاران محامدر مطالعه  .نبود

هفته در  4به مدت  mg/kg 51/0سركه سيب به ميزان  

كاهش فعاليت آسپارتات آمينوترانسفراز  سببها،  موش

داري در سطح آلانين آمينوترانسفراز  ياست، اما تغيير معن شده

 2011بوداك و همكاران در سال  ،همچنين). 20(ده نشد دي

هاي كبدي  كاهش آنزيمخاصيت نشان دادند كه سركه سيب 

  ). 22(داردكبد چرب  دچارهاي  رت در

طور كلي باعث افزايش  ، رژيم غذايي چرب بهاين مطالعه در

استفاده از سركه . است هاي ليپيدي شده سرمي پروفايل

 ،گليسريد هفته باعث كاهش تري 6بالزاميك به مدت 

گليسريد اين  در مورد تري تنهاشده كه  LDLكلسترول و 

همچنين، درمان با سركه ميزان . است دار بوده يتغيير معن

HDL بور و  شيشه. دار افزايش داد يطور معن سرم را به

طي يك آزمايش تجربي نشان دادند  2008همكاران در سال 

به  بتيهاي ديا هفته در رت 4كه مصرف سركه سيب به مدت 

و افزايش  LDL يد،گليسر درصد باعث كاهش تري6ميزان 

HDL كوندو و همكاران در سال همچنين، ). 21( شود مي

ها نشان دادند كه مصرف  باليني بر ژاپني يدر آزمايش 2009

تواند باعث كاهش  هفته مي 12ليتر سركه طي  ميلي 30و 15

در سال  الي و همكاران). 18( گليسريدها شود وزن و تري

هاي تحت رژيم پرچرب  تجربي بر رت يدر آزمايش 2013

ها  هفته در رت 16مدت  هكه مصرف سركه انار ب ندنشان داد

كنترل مسير سيگنالي پروتئين كيناز كبد و بافت چربي،  با

گليسريدهاي پلاسما و  باعث كاهش وزن و توده چربي، تري

سي او و همكاران در اي ديگر،  در مطالعه. )17( شود كبد مي

هاي تحت رژيم  موشدر يك مطالعه تجربي بر  2014سال 

سركه  ml/kg 14نشان دادند كه مصرف  ،چرب پر

مكانيسم فعاليت گلوكوكيناز و  باهفته  6فرنگي در  گوجه

فسفاتاز كبد باعث كاهش وزن،  6كاهش فعاليت گلوكز 

پلاسما و گليسريد  كاهش اسيد چرب آزاد پلاسما، كاهش تري

اي انساني  بهشتي و همكاران نيز در مطالعه). 25(د شو كبد مي

 8به اين نتيجه دست يافتند كه مصرف سركه سيب به مدت 

هفته در افراد دچار هيپرليپيدمي، باعث كاهش ميزان 

برخلاف مطالعات فوق، ). 14(دشو هاي ليپيدي مي پروفايل

نشان دادند كه اي  طي مطالعه 2013پانتا و همكاران در سال 

 8ليتر در مدت  ميلي 30مصرف روزانه سركه سيب به ميزان 

گليسريد، كلسترول و  داري در سطح تري يهفته، كاهش معن

LDL 30( كند ميايجاد ن.( 

طور كلي اين مطالعه نشان داد كه مصرف سركه بالزاميك  هب

 داردهمراه با رژيم غذايي پر چرب اثر محافظتي بر بافت كبد 

با توجه به  .شود ها مي پوپتوز هپاتوسيتآو باعث كاهش 

در گروه تحت  LDLكه در اين مطالعه ميزان كلسترول و  اين

درمان با سركه نسبت به گروه رژيم پرچرب كاهش داشته، اما 

توان تفاوت نتيجه در مطالعات  دار نبوده، مي ياين تغيير معن

سركه مصرفي، مدت ها، نوع  مختلف را به نوع و تعداد نمونه

اي در  تاكنون مطالعه ،همچنين. و روش تجويز آن نسبت داد

هاي كبدي  مورد بررسي اثر سركه بالزاميك بر ميزان آنزيم

و در بيشتر مطالعات اثر سركه سيب بر  نشدهانجام 

. است هاي كبدي سنجيده شده هاي ليپيدي و آنزيم پروفايل

اي چند نوع  اثر مقايسه ي ا د طي مطالعهشو پيشنهاد مي ،بنابراين

 . دشوهاي مورد نظر بررسي متغيرسركه بر 
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Abstract  

Introduction: High fat diet leads to liver apoptosis, steatosis and inflammation, elevated liver enzymes, lipid 

peroxidation and free radicals. Vinegars contribute to apoptosis pathway and can reduce steatosis, inflammation and 

lipid profiles. Balsamic vinegar has strong radical scavenging ability and a high polyphenol concentration. 

Objective: The aim of this study was to evaluate antiapoptotic and protective effects of balsamic vinegar on liver 

tissues and lipid profiles in rats under high fat diets. 

Materials and Methods: Male wistar rats (n=24) were divided into 3 groups (n=8): control, high fat diet(HFD), HFD 

& balsamic vinegar(BV). Control group received 16.6 % Kcal per day, and the other two groups received high fat diet 

(HFD) 51.6 % containing canola oil. After 4 month group 3 in addition to HFD received a balsamic vinegar (0.51 

mg/kg) for 6 weeks orally through their water. In the end of experiment, bloodletting and liver biopsy were performed. 

Serum liver enzymes and lipid profiles level were evaluated using photometric method. Apoptosisevaluation was 

performed with immunohistochemistry TUNEL method, and steatosis, inflammation and fibrosis were evaluated with 

H&E and Tri Chrome Malory staining. The data were analyzed using ANOVA and Tuckey post hoc test. P value less 

than 0.05 was considered significant.  

Results: Vinegar makes a significant reduction in liver apoptosis, steatosis, inflammation and central vein fibrosis 

(p<0.001). Triglyceride levels decreased significantly in the group treated with vinegar (p< 0.001). However, no 

significant difference in LDL and total cholesterol levels was observed between high-fat diet and balsamic vinegar. 

Serum levels of HDL in the group treated with vinegar, compared to high-fat diet group, showed a significant increase 

(p<0.01). Vinegar did not make a significant difference in liver enzyme levels. 

Conclusion: This study showed that daily use of balsamic vinegar in rats under high-fat diet for 6 weeks, had protective 

effects on the liver tissue, and can increase serum levels of HDL, decrease TG and liver tissue apoptosis and steatosis, 

but no effect on the level of liver enzymes. 
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