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Abstract
Introduction: Although cholesterol is an essential and vital compound in the formation of cell membranes, 
high levels of cholesterol in the blood can act as a major risk factor. Prosopis farcta (P. farcta) is a legumi-
nous plant that has been reported to possess many medicinal properties. Olive oil and omega-3 unsaturated 
fatty acids are highly beneficial and essential for the body.Objectives: This study was conducted to inves-
tigate the effects of P. farcta extract, alone and in combination with olive oil and omega-3, on plasma lipid 
levels in hypercholesterolemic rats.Methods: To conduct the experiment, 60 male Wistar rats were used 
and randomly divided into 10 groups, with 6 rats in each group. Group 1 served as the control group and 
received a normal diet. Group 2 served as the hypercholesterolemia group and received a high-fat diet (con-
taining 2% cholesterol) for 8 weeks. Groups 3 to 10 were initially fed a high-fat diet for 4 weeks and then, 
for the following 4 weeks, continued on the high-fat diet while respectively receiving different treatments: 
100 mg/kg of P. farcta extract, 5% olive oil, 400 mg/kg of omega-3, olive oil plus omega-3, P. farcta extract 
plus olive oil, P. farcta extract plus omega-3, P. farcta extract plus olive oil and omega-3, and 20 mg/kg 
of atorvastatin. At the end of the experiment, following blood collection, liver tissues and serum samples 
were sent to the laboratory for the measurement of blood parameters.Results: The results obtained from 
this study showed that feeding a high-fat diet increased body weight and plasma levels of total cholesterol, 
triglycerides, LDL, VLDL, glucose, and the liver enzyme aspartate aminotransferase. In addition, liver 
histopathological examination of animals in the hypercholesterolemia group revealed destructive structural 
changes, including fat accumulation in the form of macrovesicles and microvesicles, hepatocellular steato-
sis, cell swelling and ballooning, as well as hyperemia and inflammation in the central vein and sinusoids.
Conclusion: Treatment with P. farcta extract, olive oil, and omega-3, either individually or in combination, 
was able to improve the above-mentioned changes and disorders.
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چکیده
مقدمه: کلسترول، یک ترکیب ضروری و حیاتی در تشکیل غشای سلول است، اما بالا بودن مقدار آن در خون می‌تواند 
به‌عنوان یک عامل پرخطر در بدن عمل کند. گیاه کهورک )Prosopis Fracta( از خانواده لگومینه است که خواص 
از دیگر ترکیبات بسیار مفید  دارویی بسیار زیادی برای آن عنوان شده است. زیتون و اسید چرب اشباع‌نشده امگا-3 
و ضروری برای بدن می‌باشند. هدف: این پژوهش با هدف بررسی اثر عصاره کهورک، روغن زیتون و امگا-3 بر سطح 
لیپیدهای سرمی در موش‌های صحرایی مبتلا به هایپر‌کلسترولمی انجام پذیرفت. روش کار: جهت انجام آزمایش، تعداد 
60 سر رت نر نژاد ویستار )Wistar( تهیه و به‌صورت تصادفی به 10 گروه با 6 تکرار تقسیم شدند. )1( گروه شاهد: جیره 
غذایی معمولی، )2( گروه هایپرکلسترولمی: به مدت 8 هفته جیره پرچرب )حاوی 2 درصد کلسترول(، گروه 3 تا 10 
ابتدا به مدت 4 هفته جیره پرچرب و در ادامه به مدت 4 هفته همراه با جیره پرچرب، تلفیقی متفاوت از ترکیبات عصاره 
گیاه کهورک به میزان mg/kg100، روغن زیتون به میزان 5 درصد، امگا-3 به میزان mg/kg 400 و داروی آتورواستاتین 
فراسنجه‌های  اندازه‌گیری  جهت  سرم  و  کبد  بافت  نمونه  خونگیری،  از  پس  پایان،  در  شد.  داده   20  mg/kg میزان  به 
خونی به آزمایشگاه ارسال شد. نتایج: نتایج نشان داد که تغذیه با رژیم پرچرب موجب افزایش وزن بدن، سطح سرمی 
کلسترول‌کل، تری‌گلیسیرید، VLDL ،LDL، گلوکز و آنزیم کبدی آسپارتات آمینوترانسفراز می‌شود. همچنین، در بررسی 
آسیب‌شناسی کبد حیوانات گروه هایپرکلسترولمی، تغییرات مخرب ساختاری مانند تجمع چربی به شکل ماکرووزیکول 
و میکرووزیکول، استئاتوز هپاتوسیت‌ها، تورم و حبابی شدن سلول‌ها و پرخونی و التهاب در ورید مرکزی و سینوزوئیدها 

مشاهده گردید.
نتیجه‌گیری نهایی: درمان با عصاره گیاه کهورک، روغن زیتون و امگا-3، به‌صورت جداگانه و یا توأم، توانست تغییرات 

و اختلالات فوق را بهبود ببخشد.

واژه‌های کلیدی: امگا-3، کهورک، روغن زیتون، کبد، هایپرکلسترولمی
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مقدمه

به  تمایل  و  شدن  صنعتی  سمت  به  زندگی  شیوه  تغییر  با 
زندگی ماشینی، همراه با کاهش تحرک و همچنین مصرف 
یک  به  چاقی  و  وزن  افزایش  شیوع  پرکالری،  غذایی  رژیم 
معضل بزرگ جهانی تبدیل شده است. در دهه اخیر، تعداد 
افزایش  فزاینده‌ای  به‌صورت  چاقی  به  مربوط  بیماری‌های 
پیدا کرده است و در حال تبدیل شدن به یک خطر بزرگ 
است و این خطر زمانی بیشتر احساس می‌شود که افزایش 
کشورهای  در  هم  کودکان،  در  به‌ویژه  آن،  تبعات  و  چاقی 
افزایش  حال  در  بیشتر  توسعه،  حال  در  هم  و  توسعه‌یافته 
است )1(. امروزه هایپرکلسترولمی در بسیاری از کشورهای 
جهان به یک مشکل بهداشتی بزرگ تبدیل شده است )2(. 
می‌آید  حساب  به  بیولوژیکی  لیپید‌های  دسته  از  کلسترول 
ابتلای فرد  که دریافت بیش از حد آن از طریق غذا، باعث 
به هایپرکلسترولمی شده و زمینه را برای ایجاد بیماری‌های 
دیگری فراهم می‌کند )3(. درمان بیماران با رژیم غذایی یا 
پزشکان طب  و  توجه طبیبان  مورد  دیرباز  از  تغذیه‌درمانی، 
بر  مختلف  غذاهای  درمانی  اثرات  به  باور  است.  بوده  سنتی 
دچار  همواره  مختلف،  جوامع  و  دوره‌ها  طی  در  بیماری‌ها، 
تغییرات و تحولات بسیاری گردیده است )4(. از آنجایی که 
از داروهای مورد استفاده در درمان هایپرلیپیدمی،  بسیاری 
دارای ساختار شیمیایی بوده و عوارض نامطلوبی را بر روی 
منشأ  با  داروهای  از  استفاده  می‌گذارند،  جای  بر  بیماران 
توجه  مورد  هایپرلیپیدمی،  درمان  برای  گیاهی،  و  طبیعی 
پزشکان و محققین قرار گرفته است. گیاه کهورک یا جغجغه 
 Leguminosea خانواده  از   farcta  Prosopis علمی  نام  با 
خواص  خود،  مختلف  بخش‌های  در  کهورک  گیاه  می‌باشد. 
دارویی بسیاری را دارا بوده و در بین خانواده گیاهان دارویی 
از اهمیت زیادی در طب گیاهی برخوردار می‌باشد )دشتبان 
و همکاران، 1394(. وجود فلاونوئیدها با خواص ضدالتهابی، 
آلکالوئیدها با اثرات آنتی‌اکسیدانی و تانن‌ها با قابلیت افزایش 
درمانی  ویژگی‌های  کهورک،  گیاه  عصاره  در  سلولی  تکثیر 
به‌ویژه  مختلف،  زخم‌های  و  آسیب‌ها  درمان  برای  را  زیادی 

زخم دیابتی، به این گیاه دارویی داده است )5(.
 ،Oleacea از خانواده .Europaea L Olea زیتون با نام علمی
اغلب منشأگرفته از منطقه مدیترانه است. در روغن زیتون، 

از  که  است  شده  شناسایی  مختلف  ترکیب   200 از  بیشتر 
مهم‌ترین آن‌ها می‌توان به کارتنوئیدها، استرول‌ها و ترکیبات 
فنلی  ترکیبات  فوق،  مواد  میان  در  که  نمود  اشاره  فنولی 
قوی  آنتی‌اکسیدانی  خواص  دارای  زیتون  روغن  در  موجود 
از  سرشار  زیتون،  روغن  در  موجود  فنل‌های   .)6( می‌باشند 
و  تیروزول  اولئوروپتین،  مانند  طبیعی  آنتی‌اکسیدان‌های 
رادیکال‌های  کنترل  توانایی  تیروزول، می‌توانند  هیدروکسی 
ترکیبات  آنتی‌اکسیدانتی  عملکرد   .)7( باشند  داشته  را  آزاد 
میتوکندری  از  محافظت  طریق  از  زیتون  روغن  در  موجود 
دفع  یا  مهار  تولید،  کاهش  الکترون،  انتقال  زنجیره  و حفظ 
در  بدن  از  حفاظت  نتیجه  در  و  مختلف  آزاد  رادیکال‌های 
دیگر  از   .)8( می‌گیرد  صورت  اکسیداسیون،  استرس  مقابل 
اسید  بدن،  برای  ضروری  و  مفید  بسیار  چرب  اسیدهای 
چرب اشباع‌نشده امگا- PUFA ω( 3-3( می‌باشد )9(. نتایج 
مفید،  ترکیب  این  که  می‌دهند  نشان  مختلف  پژوهش‌های 
و  کاهش  را  چاقی  شده،  چربی  متابولیسم  افزایش  موجب 
بر کاهش گلوکز و چربی دارد )10(. مطالعات  زیادی  تأثیر 
پژوهشی تجربی و همه‌گیری‌شناسی فراوانی در رابطه با تأثیر 
مصرف روغن ماهی که دارای مقادیر زیادی اسیدچرب امگا-

3 می‌باشد، انجام گرفته که اثبات می‌کند که مصرف روغن 
ماهی رابطه معکوسی با آمار بیماری و مرگ و میر ناشی از 
بیماری‌های قلبی و عروقی و چاقی دارد )11(. از منابع مهم 
اسیدلینولنیک، در طبیعت،  به‌ویژه  امگا-3،  اسیدهای چرب 
چربی‌های گیاهی مانند کتان، چیا و کانولا بوده و همچنین 
روغن ماهی به‌عنوان منبع مهم حیوانی می‌باشد که به‌عنوان 
پیوندهای  با  تأمین اسیدهای چرب غیر‌اشباع  منبع مناسب 
اسید  چرب:  اسید  دو  شامل  که  می‌گردد  محسوب  دوگانه 
 )DHA( و اسیددوکوزا هگزاانوئیک )EPA( ایکوزاپنتاانوئیک
برای  بدن  در  امگا-3  اسیدهای چرب  )12(. وجود  می‌باشد 
رشد و تکامل طبیعی و عملکرد مناسب ارگان‌ها حیاتی بوده 
و در درمان یا پیشگیری از بسیاری اختلالات و نارسایی‌ها در 
سرطان،  قلبی،  بیماری‌های  مانند  بدن  بافت‌های  و  ارگان‌ها 
فشار خون، بیماری‌های خودایمنی، ورم مفاصل و مشکلات 
التهابی، نقش برجسته‌ای را ایفا می‌کنند )13(. روغن ماهی 
به‌عنوان منبع اصلی و سرشار امگا-3، اثرات مثبت زیادی بر 
سلامت قلب و عروق دارد. این تأثیرات به دلیل بهبود پروفایل 
لیپیدی، عملکرد بهتر اندوتلیال، کاهش فشار خون و کاهش 
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شده  داده  نسبت  امگا-3،  چرب  اسید  حضور  در  التهاب، 
غلظت  کاهش  روی  بر  امگا-3  چرب  اسیدهای   .)14( است 
تری‌گلیسیرید  )15(، کاهش چربی  LDL سرم  و  کلسترول 
)16( و افزایش غلظت HDL  )17(، در بدن به میزان زیادی 

اثر می‌گذارند.

مواد و روش‌ها

گیاه کهورک در فصل پاییز از دامنه کوه‌های ایلام  )شهرستان 
گیاه  ریشه  علیا( جمع‌آوری شد.  زنجیره  روستای  چرداول- 
کهورک تهیه و پس از شست‌وشو و خشک کردن در آون، در 
قطعات کوچک‌تر خرد و سپس آسیاب و پودر شد و در ادامه، 
به مقدار لازم از پودر عصاره‌گیری شد. دوز مؤثر عصاره گیاه 
کهورک بر اساس مطالعات قبلی انتخاب شد  )18(. پس از 
به مدت 2 هفته تحت  آزمایشگاهی،  خریداری 60 سر رت 
شرایط استاندارد محیطی با دمای 2±22 درجه سانتی‌گراد، 
روشنایی  به  تاریکی  چرخه‌ی  و  درصد   55 تا   45 رطوبت 
به آب و غذا، در قفس‌های  آزاد  12:12 ساعته و دسترسی 

غذایی  جیره  هفته،  دو  این  در  شدند.  نگهداری  پلکسی‌گلس 
و  کردند  دریافت  آزمایش  شرایط  با  سازگاری  جهت  را  ویژه‌ای 
در ادامه، به‌صورت تصادفی به 10 تیمار با 6 تکرار تقسیم شدند. 
در پایان دوره آزمایش و تیمار حیوانات، موش‌های صحرایی در 
 mg/kg( گروه‌های مختلف، ابتدا با تزریق داخل صفاقی کتامین
100(-زایلازین )mg/kg 5( بیهوش و از قلب همه آن‌ها خونگیری 
خون  نمونه‌های  آمد.  عمل  به   )1404.004.IR.ILAM.REC(
با سرعت  به آزمایشگاه و تشکیل لخته،  انتقال  از  اخذشده پس 
شدند.  سانتریفوژ  دقیقه،   5 مدت  به  و  دقیقه  در  دور   7000
از آن، سرم آن‌ها جدا و به میکروتیوب‌های 2 میلی‌لیتری  پس 
زمان  تا  جداشده  سرم  نمونه‌های  شدند.  منتقل  نام‌گذاری‌شده 
 -۲۰ دمای  فریزر  در  بیوشیمیایی،  فاکتورهای  اندازه‌گیری 
و  پرچرب  جیره  تهیه  برای  شدند.  نگهداری  سانتی‌گراد  درجه 
با  پایه )48 درصد( همراه  رژیم غذایی  ایجاد هایپرکلسترولمی، 
نباتی جامد  روغن  و  )2 درصد(، ساکارز )20 درصد(  کلسترول 
)30 درصد( به‌صورت کیک تهیه شد. مخلوط مورد نظر به قطعات 
کوچک خرد و در دمای اتاق خشک شد و به مدت 8 هفته در 

اختیار حیوانات گروه مربوطه قرار گرفت. )19(. 

جدول1 : ترکیب شیمیایی خوراک موش شرکت جوانه خراسان

غلظتنام ترکیب مغذی

2500انرژی قابل متابولیسم )کیلوکالری بر کیلوگرم(

19/6پروتئین )درصد(

5/48فیبر خام )درصد(

3/05چربی خام )درصد(

0/48کلسیم )درصد(

0/38فسفر )درصد(

0/39متیونین )درصد(

1/14لیزین )درصد(

دریافت  بدون  شاهد:   )1( گروه  شامل:  آزمایشی  تیمارهای 
هیچ‌دارو و با جیره اصلاح شده، فقط با آب و غذای معمولی 
نگهداری شدند.  گروه‌ها  دیگر  با  یکسان  کاملًا  شرایط  در  و 
گروه )2( هایپرکلسترولمی )کنترل(: به موش‌های صحرایی 

پرچرب )حاوی 2 درصد  به مدت 8 هفته جیره  این گروه، 
هایپرکلسترولمی   )3( گروه   .)19( شد  داده  کلسترول( 
گروه،  این  در  صحرایی  موش‌های  کهورک:  دریافت‌کننده 
و  کردند  دریافت  پرچرب  جیره  هفته   4 مدت  به  ابتدا  در 
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با جیره پرچرب،  به مدت 4 هفته دیگر، همراه  از آن،  پس 
عصاره گیاه کهورک به میزان mg/kg 100 وزن حیوانات، به 
روش گاواژ دریافت کردند )18(. گروه )4( هایپرکلسترولمی 
دریافت‌کننده روغن زیتون: این گروه از موش‌های صحرایی، 
ابتدا به مدت 4 هفته جیره پرچرب دریافت کردند و پس از 
آن، به مدت 4 هفته، به همراه جیره پرچرب، روغن زیتون 
و  به میزان 5 درصد جیره خوراکی، تجویز گردید )سروش 
دریافت‌کننده  هایپرکلسترولمی  همکاران، 1399(. گروه 5( 
جیره  هفته   4 مدت  به  ابتدا  گروه،  این  حیوانات  به  امگا3: 
به  روزانه  هفته،   4 مدت  به  آن،  از  بعد  و  داده شد  پرچرب 
 400 میزان  به  امگا-3  چرب  اسید  پرچرب،  جیره  همراه 
mg/kg وزن حیوانات به صورت گاواژ داده شد )20(. گروه 

امگا3:  و  زیتون  روغن  دریافت‌کننده  هایپرکلسترولمی   )6(
حیوانات این گروه پس از دریافت 4 هفته جیره پرچرب، به 
مدت 4 هفته دیگر، علاوه بر جیره پرچرب، روغن زیتون )به 
 400( امگا-3  اسیدچرب  و  درصد جیره خوراکی(  میزان 5 

mg/kg(، به روش فوق الذکر تجویز گردید.

روغن  و  کهورک  دریافت‌کننده  هایپرکلسترولمی   )7( گروه 
 4 دریافت  از  پس  گروه  این  در  موش‌های صحرایی  زیتون: 
و   )mg/kg  100( گیاه کهورک  پرچرب، عصاره  هفته جیره 
روغن زیتون )5 درصد جیره خوراکی( به روش فوق و به مدت 
4 هفته داده شد. گروه )8( هایپرکلسترولمی دریافت‌کننده 
کهورک و امگا3: این گروه از موش‌های صحرایی، ابتدا به مدت 
4 هفته جیره پرچرب دریافت کردند و پس از آن، به مدت 
4 هفته، به همراه جیره پرچرب، عصاره گیاه کهورک )100 
mg/kg( و اسیدچرب امگا-3 )mg/kg 400(، به روش ذکر 

شده تجویز گردید. گروه )9( هایپرکلسترولمی دریافت‌کننده 
کهورک، روغن زیتون و امگا3: حیوانات مربوط به این گروه 
از دریافت 4 هفته جیره پرچرب، عصاره گیاه کهورک  پس 
و  خوراکی(  جیره  درصد   5( زیتون  روغن   ،)100  mg/kg(
اسیدچرب امگا-mg/kg 400( 3(، به روش‌های فوق الذکر، 
حیوانات  آتورواستاتین:  دریافت‌کننده   )10( گروه  شد.  داده 
در این گروه پس از دریافت 4 هفته جیره پرچرب، به مدت 
4 هفته دیگر همراه با جیره پرچرب با داروی آتورواستاتین 
به میزان mg/kg/day 20 به روش گاواژ تیمار شدند )21(. 
در پایان آزمایش، سنجش فراسنجه‌های سرم شامل گلوکز، 
از  استفاده  با   LDL  ،HDL تری‌گلیسرید،  کل،  کلسترول‌ 

بر  و   )Biotecnica, Italy  ,BT1500( اتو‌آنالایزر  دستگاه 
شد.  اندازه‌گیری  سازنده  شرکت  های  دستور‌العمل  اساس 
 Bio  ,ELx800( الیزاریدر  دستگاه  از  استفاده  با  همچنین 
Tek Instruments, USA( غلظت مالون‌دی‌الدئید و ظرفیت 

موش‌های  کبد  نمونه  شد.  اندازه‌گیری  آنتی‌اکسیدانی  تام 
بافر  در  تثبیت  و  از جداسازی  آزمایش پس  تحت  صحرایی 
با هدف مطالعات آسیب شناسی  فرمالین 10 درصد )21(، 
انجام  از  پس  و  منتقل  ایلام  دانشگاه  مرکزی  آزمایشگاه  به 
مراحل پاساژ بافت که شامل: شستشو، آبگیری، شفاف‌سازی، 
دورانی  میکروتوم  از  استفاده  با  بود  قالب‌گیری  و  آغشتگی 
)پاوندآب-ایران(، از آن‌ها مقاطع بافتی به ضخامت 5 میکرون 
تهیه گردید و سپس با استفاده از دستگاه رنگ آمیزی بافت 
روش  به  و  )Myreva-اسپانیا(   ،)Tissue Slide Stainer(
متداول و رایج هماتوکسیلین-ائوزین رنگ‌آمیزی شدند )21(. 
لام‌های بافتی تهیه شده از کبد در آزمایشگاه از نظر تغییرات 
همچنین  و  پرچرب  جیره  دریافت  اثر  در  ایجاد شده  بافتی 
و  بررسی  مورد  آتوراستاتین،  و  کهورک  عصاره  با  درمان 

مقایسه قرار گرفت.

آنالیز آماری

با استفاده  تجزیه و تحلیل آماری داده‌های جمع‌آوری شده 
از رویه GLM و نرم‌افزار آماری SAS انجام شد. طرح آماری 
استفاده شده در این آزمایش، طرح کامل تصادفی می‌باشد. 
برای مقایسه میانگین‌ها از آزمون توکی و سطح معنی‌داری 

P>0/05 در نظر گرفته شد.
Yij = μ + Tj + εij

Yijk: صفت اندازه‌گیری شده، Tj: اثر تیمار و εij: اثر خطای 

آزمایشی می‌باشد.

نتایج

از  )پیش   28 روز  آزمایش،  شروع  در  بدن  وزن 
درمان( و پایان آزمایش

در شروع آزمایش و پیش از تجویز داروها و یا جیره اصلاح 
موش‌های  بدن  وزن  اندازه‌گیری  از  حاصل  یافته‌های  شده، 
بودن  نزدیک  دهنده  نشان  مختلف،  گروه‌های  در  صحرایی 
تفاوت  و  بود  مختلف  گروه‌های  در  حیوانات  این  بدن  وزن 
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از  این نظر بین گروه‌ها مشاهده نگردید. پس  از  معنی‌داری 
کهورک،  با  درمان  شروع  از  پیش  و  پرچرب  جیره  دریافت 
روغن زیتون، امگا-3 و آتورواستاتین، پس از اندازه‌گیری وزن 
حیوانات، مشخص شد که درگروه‌های تغذیه شده با جیره با 
چربی بالا، وزن حیوانات نسبت به گروه شاهد )دریافت‌کننده 
می‌دهد  نشان  را  معنی‌داری  افزایش  معمولی(،  جیره 
)P>0/05(. نتایج حاصل از اندازه‌گیری وزن حیوانات در پایان 
آزمایش بیانگر تداوم افزایش معنی‌دار وزن حیوانات در گروه 
 .)P >0/05( هایپرکلسترولمی، در مقایسه با گروه شاهد بود
موجب  مربوطه،  گروه  حیوانات  در  کهورک  عصاره  دریافت 
به گروه هایپرکلسترولمی  کاهش معنی‌دار وزن بدن نسبت 
فاصله  هم  هنوز  شاهد  گروه  با  حیوانات  وزن  اما  گردید، 

جدول 2: نتایج اندازه‌گیری وزن موش‌های صحرایی در روز شروع آزمایش و روز 28 )بعد از هایپرکلسترولمی و پیش 

از تجویز جیره اصلاح شده( و پایان آزمایش در گروه‌های مختلف

هایپرکلسترولمی  درگروه   .)P  >0/05( داشت  معنی‌داری 
دریافت‌کننده  هایپرکلسترولمی  امگا-3،  دریافت‌کننده 
روغن‌زیتون، امگا-3، هایپرکلسترولمی دریافت‌کننده کهورک، 
روغن ‌زیتون، هایپرکلسترولمی دریافت‌کننده کهورک، امگا-3، 
هایپرکلسترولمی دریافت‌کننده کهورک، روغن زیتون و امگا-

3، وزن بدن در مقایسه با گروه هایپرکلسترولمی، دارای کاهش 
معنی‌دار و در مقایسه با گروه شاهد، دارای افزایش معنی‌دار 
و  هایپرکلسترولمی  گروه  در  حیوانات  وزن   .)P >0/05( بود 
کاهش  هایپرکلسترولمی  گروه  با  مقایسه  در  آتورواستاتین، 
معنی‌داری را نشان داد و وزن حیوانات به گروه شاهد کاملًا 

نزدیک بود )جدول 2(.

تیمار آزمایشی 
گروه‌های مورد مطالعه

وزن حیوانات در پایان 
آزمایش

وزن حیوانات در روز 28 )بعد 
از هایپرکلسترولمی و پیش از 

تجویز جیره اصلاح شده(

وزن حیوانات در شروع 
آزمایش)زمان گروه‌بندی(

215/84 ±3/19 d 187/25 ±3/12 b شاهد ±2/37 169/09

279/11 ±4/02 a 244/37 ±1/28 a هایپرکلسترولمی)کنترل( 96/± 165/41

246/33 ±2/51 c 242/87 ±2/51 a هایپرکلسترولمی+ کهورک ±2/17 158/83

268/19 ±4/09 b 250/02 ±2/18 a هایپرکلسترولمی+ روغن زیتون 74/± 163/32

251/28 ±1/61 c 246/25 ±1/33 a هایپرکلسترولمی+ امگا-3 ±2/96 159/24

253/52 ±2/32 c 251/37 ±1/17 a هایپرکلسترولمی+ روغن زیتون+ امگا-3 ±1/24 166/50

247/14 ±0/20 c 249/64 ±3/12 a هایپرکلسترولمی+ کهورک+ روغن زیتون ±2/19 162/04

244/23 ±1/27 c 247/28 ±0/22 a هایپرکلسترولمی+ کهورک+ امگا-3 ±3/47 165/44

252/16 ±1/42 c 250/15 ±1/80 a هایپرکلسترولمی+کهورک+ روغن زیتون+ امگا-3 ±2/15 162/09

221/5 ±4/16 d 245 ±1/34 a هایپرکلسترولمی+ آتورواستاتین ±1/43 161/22

d c b aدر ستون‌ها، بیانگر اختلاف معنی‌دار در سطح P <0/05 بین گروه‌های آزمایشی می‌باشد.

نتایج سنجش فراسنجه‌های سرم

بیانگر  مختلف  گروه‌های  در  سرم  کلسترول  میزان  سنجش 
افزایش غیرمعنی‌دار کلسترول سرم در گروه‌ هایپرکلسترولمی 
آتورواستاتین، کهورک،  با  بود. درمان  به گروه شاهد  نسبت 
امگا-3 و روغن زیتون، به تنهایی و یا توأم باهم، در گروه‌های 
به  نسبت  کل  کلسترول  معنی‌دار  کاهش  باعث  مربوطه 

کاهش  میزان   .)P  >0/05( گردید  هایپرکلسترولمی  گروه 
بود که میزان  به حدی  کلسترول در گروه‌های درمان شده 
کلسترول سرم در این گروه‌ها حتی از گروه شاهد نیز به شکل 
در  سرم  تری‌گلیسیرید  میزان  بود.  پایین‌تر  غیرمعنی‌داری 
گروه هایپرکلسترولمی به شکل غیرمعنی‌داری بیشتر از گروه 
درمان  گروه‌های  در  سرم  تری‌گلیسیرید  میزان  بود.  شاهد 
به  زیتون،  روغن  و  امگا-3  کهورک،  آتورواستاتین،  با  شده 
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تیمار آزمایشی 
گروه‌های مورد مطالعه

وزن حیوانات در پایان 
آزمایش

وزن حیوانات در روز 28 )بعد 
از هایپرکلسترولمی و پیش از 

تجویز جیره اصلاح شده(

وزن حیوانات در شروع 
آزمایش)زمان گروه‌بندی(

215/84 ±3/19 d 187/25 ±3/12 b شاهد ±2/37 169/09

279/11 ±4/02 a 244/37 ±1/28 a هایپرکلسترولمی)کنترل( 96/± 165/41

246/33 ±2/51 c 242/87 ±2/51 a هایپرکلسترولمی+ کهورک ±2/17 158/83

268/19 ±4/09 b 250/02 ±2/18 a هایپرکلسترولمی+ روغن زیتون 74/± 163/32

251/28 ±1/61 c 246/25 ±1/33 a هایپرکلسترولمی+ امگا-3 ±2/96 159/24

253/52 ±2/32 c 251/37 ±1/17 a هایپرکلسترولمی+ روغن زیتون+ امگا-3 ±1/24 166/50

247/14 ±0/20 c 249/64 ±3/12 a هایپرکلسترولمی+ کهورک+ روغن زیتون ±2/19 162/04

244/23 ±1/27 c 247/28 ±0/22 a هایپرکلسترولمی+ کهورک+ امگا-3 ±3/47 165/44

252/16 ±1/42 c 250/15 ±1/80 a هایپرکلسترولمی+کهورک+ روغن زیتون+ امگا-3 ±2/15 162/09

221/5 ±4/16 d 245 ±1/34 a هایپرکلسترولمی+ آتورواستاتین ±1/43 161/22

d c b aدر ستون‌ها، بیانگر اختلاف معنی‌دار در سطح P <0/05 بین گروه‌های آزمایشی می‌باشد.

تنهایی و یا به صورت توأم، نسبت به گروه هایپرکلسترولمی 
کاهش معنی‌داری را شاهد بود )P >0/05( که این کاهش در 
تمامی این گروه‌ها بجز گروه هایپرکلسترولمی دریافت‌کننده 
بود(  معنی‌دار  به‌صورت  )که  زیتون  روغن  و  کهورک 
)P >0/05(، نسبت به گروه شاهد نیز به صورت غیرمعنی‌دار 
اتفاق افتاد. میزان HDL سرم در گروه مختلف مورد بررسی، 
 LDL تفاوت معنی‌داری را نشان نداد. نتایج اندازه‌گیری میزان
سرم در گروه هایپرکلسترولمی نشان دهنده افزایش معنی‌دار 
میزان این فاکتور نسبت به گروه شاهد بود )P >0/05(. در 
همه گروه‌های دریافت‌کننده آتورواستاتین، کهورک، امگا-3 
 LDL توأم،سطح  به صورت  یا  و  تنهایی  به  زیتون،  روغن  و 
به شکل معنی‌داری  هایپرکلسترولمی،  به گروه  نسبت  سرم 
کاهش یافته بود )P >0/05( به نحوی‌که میزان این فاکتور 

باز هم نسبت به گروه شاهد، مختصری )غیرمعنی‌دار( کمتر 
بود. بررسی میزان VLDL سرم، بیانگر افزایش غیرمعنی‌دار 
آن در گروه هایپرکلسترولمی نسبت به گروه شاهد بود. در 
تمامی گروه‌های درمان شده با آتورواستاتین، کهورک، امگا-

 VLDL 3 و روغن زیتون، به تنهایی و یا همراه هم، مقدار
سرم به شکل معنی‌داری از گروه هایپرکلسترولمی )0/05< 
ارزیابی سطح  بود.  از گروه شاهد کمتر  P( و غیرمعنی‌داری 
در  هایپرکلسترولمی  گلوکز سرم مشخص کرد که در گروه 
مقایسه با گروه شاهد دارای افزایش معنی‌داری بود )0/05< 
آتورواستاتین،  با  شده  درمان  حیوانات  قند خون  میزان   .)P
همراه  یا  و  تنهایی  به  چه  زیتون،  روغن  و  امگا-3  کهورک، 
هم،به شکل معنی‌داری از گروه هایپرکلسترولمی کمتر بود 

)P >0/05( و به گروه شاهد نزدیک شد )جدول3(.

P-value SEM$

تیمار آزمایشی #
10فراسنجه 9 8 7 6 5 4 3 2 1

0/02 1/15 ab 116/3 bc 111/9 c 110/6 ab 116/8 113bc/2 bc 114/9 bc 113/9 bc
 112/1 a

 120/8 bc
 114/3 گلوکز 

)میلی‌گرم در 
دسی‌لیتر(

0/01 8/336 b 97/20 b 104/80 b 96/50 b 105/83 106b/00 b 96/40 b
 98/00 b

 87/25 a
 143/66 ab

 119/40 کلسترول کل 
)میلی‌گرم در 

دسی‌لیتر(

0/01 9/771 bc 60/60 60bc/80 c 35/66 bc 60/50 49bc/33 63abc/40 bc 50/80 bc
 49/00 a

 106/66 ab
 83/80 تری‌گلیسرید 

)میلی‌گرم در 
دسی‌لیتر(

0/78 4/745 45/40 49/00 45/83 49/66 50/66 44/80 45/20 40/75 41/50 51/80  HDL
)میلی‌گرم 

در 
دسی‌لیتر(

0/01 4/659 b 39/68 b 43/64 b 43/53 b 44/06 b 47/13 b 38/72 b 42/64 b 36/70 a 82/72 b 50/84  LDL
)میلی‌گرم 

در 
دسی‌لیتر(

0/01 1/966 bc 12/12 bc 12/16 c 7/13 bc 12/10 bc 9/86 bc 12/68 bc 10/16 bc 9/80 a 21/33 ab 16/76  VLDL
)میلی‌گرم 

در 
دسی‌لیتر(

)1( موش‌های صحرایی گروه شاهد )هایپرکلسترومی نشده بدون افزودنی(، )2( موش‌های صحرایی هایپرکلسترومی، )3( موش‌های صحرایی دریافت‌کننده آتورواستاتین، )4( موش‌های صحرایی 
هایپرکلسترومی دریافت‌کننده عصاره کهورک، )5( موش‌های صحرایی هایپرکلسترومی دریافت‌کننده روغن ماهی، )6( موش‌های صحرایی هایپرکلسترومی دریافت‌کننده روغن زیتون، )7( 
موش‌های صحرایی هایپرکلسترومی دریافت‌کننده عصاره کهورک و روغن ماهی، )8( موش‌های صحرایی هایپرکلسترومی دریافت‌کننده عصاره کهورک و روغن زیتون، )9( موش‌های صحرایی 

هایپرکلسترومی دریافت‌کننده روغن ماهی و روغن زیتون و )10( موش‌های صحرایی هایپرکلسترومی دریافت‌کننده عصاره کهورک، روغن ماهی و روغن زیتون.
$ خطای استاندارد میانگین‌ها.

c b aدر ردیف‌ها، بیانگر اختلاف معنی‌دار در سطح P <0/05 بین گروه‌های آزمایشی می‌باشد.

جدول 3: اثر آتورواستاتین، عصاره کهورک، روغن زیتون و روغن ماهی بر فراسنجه‌های سرم

 موش‌های صحرایی مبتلا به هایپرکلسترومی
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و  اکسیداتیو  استرس  اندازه‌گیری شاخص‌های 
آنزیم‌های کبدی

یافته‌های حاصل از اندازه‌گیری میزان مالون‌دی‌آلدئید نشان 
و  هایپرکلسترولمی  گروه  بین  معنی‌داری  اختلاف  دهنده 
با  شده  درمان  گروه‌های  دیگر  میان  در  نبود.  شاهد  گروه 
آتورواستاتین، کهورک، امگا-3 و روغن زیتون، به تنهایی و یا 
به صورت توأم، تنها تغییر نسبتاً محسوس، مربوط به افزایش 
هایپرکلسترولمی  درگروه  مالون‌دی‌آلدئید  غیرمعنی‌دار 
دریافت‌کننده امگا-3 و کاهش غیرمعنی‌دار این شاخص در 
نسبت  زیتون،  روغن  دریافت‌کننده  هایپرکلسترولمی  گروه 
تام  ظرفیت  میزان  اندازه‌گیری  نتایج  بود.  گروه‌ها  دیگر  به 
آنتی‌اکسیدانتی در گروه‌های مختلف تحت آزمایش، تغییرات 

که  طوری  به  داد،  نشان  گروه‌ها  این  بین  در  را  معنی‌داری 
بیشترین ظرفیت تام آنتی‌اکسیدانی مربوط به گروه تیماری 
 .)P <0/05( بود هایپرکلسترومی دریافت‌کننده روغن ماهی 
گروه  در  آمینوترانسفراز  آسپارتات  کبدی  آنزیم  اندازه‌گیری 
این  غیرمعنی‌دار  افزایش  دهنده  نشان  هایپرکلسترولمی، 
بود.  شاهد  گروه  به  نسبت  هایپرکلسترولمی  گروه  در  آنزیم 
روغن  و  امگا-3  کهورک،  آتورواستاتین،  با  درمان  دنبال  به 
کاهش  یکدیگر،  با  توأم  صورت  به  یا  و  تنهایی  به  زیتون، 
غیرمعنی‌داری در میزان این آنزیم در این گروه‌ها نسبت به 
از  آمده  دست  به  داده‌های  در  بود.  هایپرکلسترولمی  گروه 
اندازه‌گیری آنزیم آلانین آمینو ترانسفراز، تغییرات معنی‌داری 
بین گروه‌های مختلف مورد مطالعه مشاهده نگردید )جدول 

.)4

جدول 4: اثر آتورواستاتین، عصاره کهورک، روغن زیتون و روغن ماهی بر شاخص‌های استرس اکسیداتیو و آنزیم‌های

 کبدی سرم موش‌های صحرایی مبتلا به هایپرکلسترومی

P-value SEM$

تیمار آزمایشی #
10فراسنجه 9 8 7 6 5 4 3 2 1

0/27 18/446 207/60 208/80 199/33 168/66 201/50 187/20 220/60 222/40 235/16 227/5 آسپارتات آمینوترانسفراز 
)u/l(

0/33 7/789 50/20 45/40 37/66 41/83 41/50 64/20 43/00 51/00 56/50 55/40 آلانین آمینوترانسفراز 
)u/l(

0/03 0/148 ab
 1/38 ab

 1/32 b
 1/12 ab

 1/48 ab
 1/29 a

 1/88 ab
 1/71 ab

 1/40 1ab/59 ab
 1/60 ظرفیت‌تام آنتی‌اکسیدانی 

)mmol/l(

0/30 1/017 5/02 2/38 2/38 3/98 2/36 5/24 3/75 3/33 4/85 4/46 مالون‌دی‌آلدئید
)nmol/ml(

)1( موش‌های صحرایی گروه شاهد )هایپرکلسترومی نشده بدون افزودنی(، )2( موش‌های صحرایی هایپرکلسترومی، )3( موش‌های صحرایی دریافت‌کننده 
آتورواستاتین، )4( موش‌های صحرایی هایپرکلسترومی دریافت‌کننده عصاره کهورک، )5( موش‌های صحرایی هایپرکلسترومی دریافت‌کننده روغن ماهی، 
)6( موش‌های صحرایی هایپرکلسترومی دریافت‌کننده روغن زیتون، )7( موش‌های صحرایی هایپرکلسترومی دریافت‌کننده عصاره کهورک و روغن ماهی، 
)8( موش‌های صحرایی هایپرکلسترومی دریافت‌کننده عصاره کهورک و روغن زیتون، )9( موش‌های صحرایی هایپرکلسترومی دریافت‌کننده روغن ماهی 

و روغن زیتون و )10( موش‌های صحرایی هایپرکلسترومی دریافت‌کننده عصاره کهورک، روغن ماهی و روغن زیتون.
$ خطای استاندارد میانگین‌ها.

b aدر ردیف‌ها، بیانگر اختلاف معنی‌دار در سطح P <0/05 بین گروه‌های آزمایشی می‌باشد.

بحث

چربی‌ها در بسیاری از عملکردها و ساختارهای حیاتی بدن 
نقش دارند و وجود آن‌ها برای ادامه زندگی موجودات زنده 
ضروری است )22(. با این ‌وجود، افزایش چربی خون یا همان 

فرد  سلامت  برای  متعددی  خطرات  می‌تواند  هایپرلیپیدمی 
قلبی- بیماری‌های  به  از آن جمله می‌توان  باشد که  داشته 

نمود  اشاره  غیره  و  چرب  کبد  ناباروری،  دیابت،  عروقی، 
)23(. مطالعات زیادی وجود دارند که اثبات می‌کنند میزان 
چربی‌های خون با سبک زندگی، تغذیه، استعمال دخانیات، 



35

تحقیقات دامپزشکی و فرآورده‌های بیولوژیک

فصلنامه تابستان 1405 ، در دوره و جلد 39 ، شماره 2 ، پی آیند 151

جدول 4: اثر آتورواستاتین، عصاره کهورک، روغن زیتون و روغن ماهی بر شاخص‌های استرس اکسیداتیو و آنزیم‌های

 کبدی سرم موش‌های صحرایی مبتلا به هایپرکلسترومی

P-value SEM$

تیمار آزمایشی #
10فراسنجه 9 8 7 6 5 4 3 2 1

0/27 18/446 207/60 208/80 199/33 168/66 201/50 187/20 220/60 222/40 235/16 227/5 آسپارتات آمینوترانسفراز 
)u/l(

0/33 7/789 50/20 45/40 37/66 41/83 41/50 64/20 43/00 51/00 56/50 55/40 آلانین آمینوترانسفراز 
)u/l(

0/03 0/148 ab
 1/38 ab

 1/32 b
 1/12 ab

 1/48 ab
 1/29 a

 1/88 ab
 1/71 ab

 1/40 1ab/59 ab
 1/60 ظرفیت‌تام آنتی‌اکسیدانی 

)mmol/l(

0/30 1/017 5/02 2/38 2/38 3/98 2/36 5/24 3/75 3/33 4/85 4/46 مالون‌دی‌آلدئید
)nmol/ml(

)1( موش‌های صحرایی گروه شاهد )هایپرکلسترومی نشده بدون افزودنی(، )2( موش‌های صحرایی هایپرکلسترومی، )3( موش‌های صحرایی دریافت‌کننده 
آتورواستاتین، )4( موش‌های صحرایی هایپرکلسترومی دریافت‌کننده عصاره کهورک، )5( موش‌های صحرایی هایپرکلسترومی دریافت‌کننده روغن ماهی، 
)6( موش‌های صحرایی هایپرکلسترومی دریافت‌کننده روغن زیتون، )7( موش‌های صحرایی هایپرکلسترومی دریافت‌کننده عصاره کهورک و روغن ماهی، 
)8( موش‌های صحرایی هایپرکلسترومی دریافت‌کننده عصاره کهورک و روغن زیتون، )9( موش‌های صحرایی هایپرکلسترومی دریافت‌کننده روغن ماهی 

و روغن زیتون و )10( موش‌های صحرایی هایپرکلسترومی دریافت‌کننده عصاره کهورک، روغن ماهی و روغن زیتون.
$ خطای استاندارد میانگین‌ها.

b aدر ردیف‌ها، بیانگر اختلاف معنی‌دار در سطح P <0/05 بین گروه‌های آزمایشی می‌باشد.

در  که  دارد  فراوانی  رابطه  جنس  و  سن  فیزیکی،  فعالیت 
بین موارد فوق، میزان فعالیت بدنی و الگوی رژیم غذایی از 

اهمیت بالاتری برخوردار هستند )24(.
در مطالعه حاضر، تغذیه موش‌های صحرایی به مدت 4 هفته 
قابل‌توجه  افزایش  باعث  بالا(،  )کلسترول  پرچرب  جیره  با 
گروه  به  نسبت  جیره  دریافت‌کننده  گروه‌های  در  بدن  وزن 
غذایی  مواد  با  طولانی‌مدت  تغذیه  دنبال  به  گردید.  شاهد 
حاوی چربی و کالری بالا و دریافت انرژی مازاد بر نیاز بدن، 
بخشی از کالری دریافتی به‌صورت ذخایر گلیکوژن و چربی 
در بافت‌ها و اندام‌هایی مانند ماهیچه‌ها و کبد، و یا به شکل 
بافت چربی در بدن ذخیره می‌گردد. واضح است که در نتیجه 
اضافه‌وزن  به‌اصطلاح  بدن که  افزایش وزن  رویدادی،  چنین 
نامیده می‌شود، دور از انتظار نیست و در صورت ادامه چنین 

وضعیتی، مرحله بعدی وقوع چاقی خواهد بود )26، 25(.
غذایی  رژیم  با  حیوانات  تیمار  حاضر،  مطالعه  در  همچنین، 
پرچرب باعث افزایش معنی‌دار LDL، گلوکز و به میزان کمتری 
کلسترول، VLDL و تری‌گلیسیرید در گروه هایپرکلسترولمی 
محققین،  گزارش  اساس  بر  گردید.  شاهد  گروه  به  نسبت 
کلسترول  سوخت‌وساز  در  که  آنزیم‌هایی  کارایی  و  فعالیت 
نقش دارند، با میزان کلسترول دریافتی از جیره غذایی رابطه 
موجب  غذا  چربی  یا  گلوسید  مقدار  افزایش  دارد.  معکوس 
علاوه  A می‌شود.  استیل‌کوانزیم  از  کلسترول  افزایش سنتز 
تبدیل  از  جلوگیری  باعث  غذایی  کلسترول  افزایش  این،  بر 
این مکانیسم توسط یک  به لانسترول می‌شود که  اسکوالن 

فیدبک منفی کنترل می‌شود )27(.
ازاین‌رو، افزایش میزان کلسترول در جیره غذایی موش‌های 
صحرایی در مطالعه حاضر، موجب کاهش فعالیت آنزیم‌های 
دخیل در سوخت‌وساز کلسترول و احتمالاً دیگر لیپیدها شده 
و در نهایت باعث افزایش میزان کلسترول و سایر لیپیدهای 
سرم شده است. گزارش شده است که دریافت رژیم غذایی 
کلسترول،  بدن،  وزن  افزایش  موجب  بالا  کلسترول  با 
تحت  صحرایی  موش‌های  در   LDL و  تری‌گلیسیرید 
که  است  شده  گزارش  همچنین   .)28( است  شده  آزمایش 
هایپرکلسترولمی در موش‌های صحرایی در مقایسه با گروه 
)29(؛  است  شده  حیوانات  بدن  وزن  افزایش  سبب  شاهد، 
یافته‌های مطالعات  تحقیق حاضر،  از  نتایج حاصل  بنابراین، 

قبلی را تأیید می‌کند.

مشاهده شده است که دریافت جیره با کلسترول بالا موجب 
افزایش پروفایل لیپیدی شامل کلسترول کل، تری‌گلیسیرید، 
موش‌های  تغذیه   .)30( است  گردیده   VLDL و   LDL

کلسترول،  افزایش  موجب  پرچرب  غذایی  رژیم  با  صحرایی 
تری‌گلیسیرید، LDL و آنزیم‌های کبدی گردیده است )30(. 
بالا سبب  کلسترول  با  دریافت جیره  نیز،  مطالعه حاضر  در 
و   VLDL تری‌گلیسیرید،  کلسترول،  غیرمعنی‌دار  افزایش 

افزایش معنی‌دار LDL در گروه هایپرکلسترولمی گردید.
پیشین  مطالعات  نتایج  با  فاکتورها  این  تغییرات  شدت 
فاکتورهای  افزایش  نظر  از  اما  بود،  اندکی  تفاوت  دارای 
دارد  همخوانی  پیشین  مطالعات  نتایج  با  لیپیدی،  پروفایل 
و یافته‌های قبلی را تأیید می‌کند. تفاوت میزان تغییرات در 
مقدار فاکتورهای چربی می‌تواند با طول دوره تغذیه با رژیم 
پرچرب، دوز مصرفی کلسترول و نوع حیوان مورد آزمایش 

مرتبط باشد.
همچنین در مطالعه حاضر، مصرف خوراکی جیره پرکلسترول، 
باعث ایجاد تغییرات مخرب محسوسی در ساختار بافتی کبد 
به شکل تجمع چربی در سلول‌ها و استئاتوز کبدی، التهاب و 
پرخونی در بافت کبد، تورم و حبابی شدن سلول‌ها و فیبروزی 
از  گردید.  مرکزی  ورید  اطراف  در  ویژه  به  کبد  بافت  شدن 
طرفی اندازه‌گیری میزان آنزیم‌های کبدی در سرم نیز بیانگر 
در  آمینوترانسفراز  آسپارتات  آنزیم  غیر‌معنی‌دار  افزایش 
سرمی حیوانات گروه هایپرکلسترولمی نسبت به گروه شاهد 
دریافت‌کننده  گروه  در  که  گردید  مشخص  همچنین  بود. 
تام  میزان ظرفیت  در  غیرمعنی‌داری  کاهش  پرچرب،  جیره 
آنتی‌اکسیدانی نسبت به گروه شاهد، ایجاد شده است. کبد 
یک مرکز بسیار مهم و حیاتی برای تنظیم هموستازی لیپید 
است که نقش آن بیشتر در جهت ایجاد تعادل بین دریافت و 
مصرف چربی است )32(. دریافت بیش ازحد و طولانی مدت 
کالری در رژیم غذایی، به افزایش تدریجی قند خون منجر 
برخی  در  گلیکوژن  صورت  به  خون  مازاد  گلوکز  می‌گردد. 
بافت‌های بدن مانند کبد و ماهیچه، ذخیره می‌گردد.این عمل 
اتفاق  کبدی  سلول‌های  در  گلیکوژن  ذخایر  اشباع  زمان  تا 
بالای  مقادیر  وجود  تداوم  در صورت  آن،  از  پس  و  می‌افتد 
قند در خون، فعالیت لیپوژنز در سلول‌ها، به ویژه سلول‌های 
از  بیش  انباشت  به  روند،  این  ادامه  می‌گردد.  آغاز  کبدی 
حد چربی در سلول‌های کبدی و در نتیجه استئاتوز کبدی 
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منجر می‌شود )33(. تغییرات و آسیب‌های هیستوپاتولوژیکی 
به وجود  غیرالکلی  به کبد چرب  ابتلاء  دنبال  به  که  کبدی 
می‌آید، اغلب به چهار شکل و به صورت مرحله‌ای در بافت 
کبد مشاهده می‌شود: در گام اول، تغییرات به شکل انباشت 
چربی در سلول‌ها دیده می‌شود. در مرحله دوم، تراکم چربی 
و سپس التهاب بروز می‌کند. در سومین مرحله، تجمع چربی، 
التهاب و پس از آن دژنرسانس سلولی خود را نشان می‌دهد. 
چربی،  تجمع  چهارم،  مرحله  هیستوپاتولوژی  مشخصه 
فیبروز و سپس سیروز کبدی است )34(. تغذیه حیوانات به 
مدت 6 هفته با جیره پرچرب، علاوه بر افزایش فاکتورهای 
آنزیم‌های کبدی و  افزایش  باعث  لیپیدی در سرم،  پروفایل 
ایجاد آسیب شدید کبدی به شکل استئاتوز کبدی گردیده 
است )35(. همچنین تیمار با جیره پرچرب به مدت 4 هفته 
باعث آسیب شدید کبدی به شکل استئاتوز هپاتوسیت‌ها و 
رسوب قطرات چربی به شکل میکرووزیکول و ماکرووزیکول 
در سلول‌های کبدی و تورم این سلول‌ها و همچنین افزایش 
سطح بافتی آنزیم‌های کبدی در نتیجه دریافت جیره پرچرب 
مشاهده گردیده است )36(. علاوه بر اینکه تجویز 4 ماه تغذیه 
پرچرب در موش صحرایی، موجب تغییرات بافتی گسترده در 
هپاتوسیت‌ها  در  قطرات چربی  رسوب  به صورت  کبد  بافت 
مشاهدات  با  همسو   .)31( است  شده  کبدی  استئاتوز  و 
دیگر پژوهشگران، دریافت جیره با کلسترل بالا باعث ایجاد 
تغییرات مخرب ساختاری به شکل استئاتوز کبدی و ایجاد 
التهاب و پرخونی در ورید مرکزی و سینوزوئیدها گردید که 
پیشین،  مطالعات  از  حاصل  هیستوپاتولوژیکی  یافته‌های  با 

مطابقت دارد.
نتایج حاصل از مطالعه حاضر نشان داد که درمان با عصاره 
گیاه کهورک، امگا-3 و روغن زیتون هم بصورت جداگانه و 
هم بصورت توأم با یکدیگر، موجب کاهش معنادار کلسترول، 
گروه‌های  همه  در  گلوکز  و   VLDL  ،LDL تری‌گلیسیرید، 
گردید.  هایپرکلسترولمی  گروه  با  مقایسه  در  درمان  تحت 
قند  و  لیپیدی  فاکتورهای  روی  بر  دهنده  بهبود  اثرات  این 
نتایج  با  و  بوده  آتورواستاتین  داروی  اثر  با  برابر  تقریباً  سرم 
حاصل از اثر این دارو اختلاف معناداری نداشتند. همچنین 
در اغلب موارد، کاهش سطح فاکتورهای چربی و قند سرم 
به حدی بود که حتی میزان این فاکتورها از گروه شاهد نیز 
پایین‌تر بود. در بیماران مبتلا به چربی خون بالا، اختلالات 

متابولیسمی و کاهش توانایی در دفاع آنتی‌اکسیدانی، منتج 
آزاد  رادیکال‌های  دفع  و  کنترل  کاهش  و  تولید  افزایش  به 
رادیکال‌های  زیاد  ترکیبی  میل  دلیل  به  می‌شود.  مختلف 
آزاد اکسیژن با مولکول‌ها و اجزای بافتی، به ویژه کلسترول 
بافت‌های  به  عوامل  این  سلولی،  غشای  لایه‌های  در  موجود 
در  لیپید  اکسید  تشکیل  باعث  و  کرده  حمله  بدن  مختلف 

غشای سلول و ایجاد.
همچنین در مطالعه حاضر، مصرف خوراکی جیره پرکلسترول 
بافتی  ساختار  در  محسوسی  مخرب  تغییرات  ایجاد  باعث 
کبدی،  استئاتوز  و  سلول‌ها  در  چربی  تجمع  به شکل  کبد، 
التهاب و پرخونی در بافت کبد، تورم و حبابی‌شدن سلول‌ها 
مرکزی  ورید  اطراف  در  به‌ویژه  کبد،  بافت  فیبروزی‌شدن  و 
گردید. از طرفی، اندازه‌گیری میزان آنزیم‌های کبدی در سرم 
نیز بیانگر افزایش غیرمعنی‌دار آنزیم آسپارتات آمینوترانسفراز 
در سرم حیوانات گروه هایپرکلسترولمی نسبت به گروه شاهد 
دریافت‌کننده  گروه  در  که  گردید  مشخص  همچنین  بود. 
تام  میزان ظرفیت  در  غیرمعنی‌داری  کاهش  پرچرب،  جیره 

آنتی‌اکسیدانی نسبت به گروه شاهد ایجاد شده است.
کبد یک مرکز بسیار مهم و حیاتی برای تنظیم هموستازی 
بین  تعادل  ایجاد  بیشتر در جهت  آن  نقش  است که  لیپید 
و  بیش‌ازحد  دریافت   .)32( است  چربی  مصرف  و  دریافت 
طولانی‌مدت کالری در رژیم غذایی، به افزایش تدریجی قند 
خون منجر می‌گردد. گلوکز مازاد خون به‌صورت گلیکوژن در 
برخی بافت‌های بدن، مانند کبد و ماهیچه، ذخیره می‌گردد. 
این عمل تا زمان اشباع ذخایر گلیکوژن در سلول‌های کبدی 
مقادیر  وجود  تداوم  در صورت  آن،  از  پس  و  می‌افتد  اتفاق 
به‌ویژه  سلول‌ها،  در  لیپوژنز  فعالیت  خون،  در  قند  بالای 
انباشت  به  روند  این  ادامه  آغاز می‌گردد.  سلول‌های کبدی، 
استئاتوز  نتیجه  بیش‌ازحد چربی در سلول‌های کبدی و در 

کبدی منجر می‌شود )33(.
تغییرات و آسیب‌های هیستوپاتولوژیکی کبدی که به دنبال 
ابتلا به کبد چرب غیرالکلی به وجود می‌آید، اغلب به چهار 
می‌شود:  مشاهده  کبد  بافت  در  مرحله‌ای  به‌صورت  و  شکل 
سلول‌ها  در  چربی  انباشت  شکل  به  تغییرات  اول،  گام  در 
التهاب  دیده می‌شود. در مرحله دوم، تراکم چربی و سپس 
بروز می‌کند. در سومین مرحله، تجمع چربی، التهاب و پس 
مشخصه  می‌دهد.  نشان  را  خود  سلولی  دژنرسانس  آن  از 
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هیستوپاتولوژی مرحله چهارم، تجمع چربی، فیبروز و سپس 
سیروز کبدی است )34(.

بر  پرچرب، علاوه  با جیره  به مدت 6 هفته  تغذیه حیوانات 
افزایش  باعث  لیپیدی در سرم،  پروفایل  فاکتورهای  افزایش 
شکل  به  کبدی  شدید  آسیب  ایجاد  و  کبدی  آنزیم‌های 
با  تیمار  همچنین،   .)35( است  گردیده  کبدی  استئاتوز 
جیره پرچرب به مدت 4 هفته باعث آسیب شدید کبدی به 
شکل استئاتوز هپاتوسیت‌ها و رسوب قطرات چربی به شکل 
میکرووزیکول و ماکرووزیکول در سلول‌های کبدی، تورم این 
کبدی  آنزیم‌های  بافتی  سطح  افزایش  همچنین  و  سلول‌ها 
بر  علاوه   .)36( است  پرچرب شده  دریافت جیره  نتیجه  در 
این، تجویز 4 ماه تغذیه پرچرب در موش صحرایی، موجب 
تغییرات بافتی گسترده در بافت کبد به‌صورت رسوب قطرات 

چربی در هپاتوسیت‌ها و استئاتوز کبدی شده است )31(.
با  جیره  دریافت  پژوهشگران،  دیگر  مشاهدات  با  همسو 
کلسترول بالا باعث ایجاد تغییرات مخرب ساختاری به شکل 
استئاتوز کبدی و ایجاد التهاب و پرخونی در ورید مرکزی و 
سینوزوئیدها گردید که با یافته‌های هیستوپاتولوژیکی حاصل 

از مطالعات پیشین مطابقت دارد.
نتایج حاصل از مطالعه حاضر نشان داد که درمان با عصاره 
گیاه کهورک، امگا-3 و روغن زیتون، هم به‌صورت جداگانه 
معنادار  کاهش  موجب  یکدیگر،  با  توأم  به‌صورت  هم  و 
همه  در  گلوکز  و   VLDL  ،LDL تری‌گلیسیرید،  کلسترول، 
با گروه هایپرکلسترولمی  گروه‌های تحت درمان در مقایسه 
گردید. این اثرات بهبوددهنده بر روی فاکتورهای لیپیدی و 
قند سرم تقریباً برابر با اثر داروی آتورواستاتین بوده و با نتایج 

حاصل از اثر این دارو اختلاف معناداری نداشتند.
چربی  فاکتورهای  سطح  کاهش  موارد،  اغلب  در  همچنین، 
از  فاکتورها  این  میزان  حتی  که  بود  حدی  به  سرم  قند  و 
چربی  به  مبتلا  بیماران  در  بود.  پایین‌تر  نیز  شاهد  گروه 
دفاع  در  توانایی  کاهش  و  متابولیسمی  اختلالات  بالا،  خون 
آنتی‌اکسیدانی، منتج به افزایش تولید و کاهش کنترل و دفع 
رادیکال‌های آزاد مختلف می‌شود. به دلیل میل ترکیبی زیاد 
رادیکال‌های آزاد اکسیژن با مولکول‌ها و اجزای بافتی، به‌ویژه 
به  عوامل  این  در لایه‌های غشای سلولی،  کلسترول موجود 
اکسید  تشکیل  باعث  و  کرده  حمله  بدن  مختلف  بافت‌های 
لیپید در غشای سلول و ایجاد آسیب‌ها و بیماری‌های مختلف 

رفتن  بالا   .)37( می‌شوند  بدن  ارگان‌های  و  دستگاه‌ها  در 
میزان غلظت کلسترول تام و تری‌گلیسیرید در خون، با اثر بر 
روی سوخت‌وساز آراشیدونیک و برانگیخته‌کردن لکوسیت‌ها، 
سبب  دیگر،  سوی  از  و  التهاب  ایجاد  باعث  طرف  یک  از 
ایجاد استرس اکسیداتیو در بافت‌های مختلف بدن و آسیب 
ساختاری به آن‌ها می‌گردد )38(. بررسی دانشمندان در رابطه 
با آسیب‌شناسی بیماری کبد چرب غیرالکلی متعاقب تغذیه با 
جیره پرچرب، به این نظریه منتج می‌شود که افزایش مقدار 
کلسترول در خون و بافت کبد، موجب تهاجم رادیکال‌های 
آزاد به غشای هپاتوسیت‌ها و آسیب شدید کبدی و در نهایت 

آزاد شدن آنزیم‌های کبدی می‌شود )39(.
باعث  مختلفی  مکانیسم‌های  و  روش‌ها  با  آنتی‌اکسیدان‌ها 
و  اختلالات  بهبود  یا  کاهش  و  آزاد  رادیکال‌های  حذف 
می‌شوند  بدن  در  اکسیداسیون  استرس  از  ناشی  صدمات 
)40(. ترکیبات موجود در عصاره گیاه کهورک، عوامل اصلی 
در نقش مؤثر این گیاه برای عملکرد مفید و مثبت در بدن 
هستند. فلاونوئیدها، ترکیبات فنلی و ایزوفلاوون‌های موجود 
و  آزاد  رادیکال‌های  بیشتر  مهار  با  کهورک،  گیاه  عصاره  در 
همچنین افزایش کاتابولیسم LDL از طریق افزایش فعالیت 
رسپتورهای LDL در کبد، سطح کلسترول را در خون کاهش 

می‌دهند )41(.
گیاه  عصاره  مصرف  می‌دهد  نشان  که  دارد  وجود  شواهدی 
کهورک باعث کاهش کلسترول تام و LDL در خون می‌شود 
و به همین دلیل، می‌توان گفت که مصرف این گیاه به همراه 
غذاهای پرچرب می‌تواند از افزایش سریع چربی خون بلافاصله 
بعد از صرف غذا که به‌طور حاد آتروژنیک است، جلوگیری 
کند )40(. مشخص گردیده است که در موش‌های صحرایی 
تری‌گلیسیرید،  کلسترول،  سطح   ،2 نوع  دیابت  به  مبتلا 
گروه  سالم  موش‌های صحرایی  به  نسبت  گلوکز  و   LDL-C

کهورک  میوه  عصاره  تجویز  که  است  یافته  افزایش  شاهد 
موجب کاهش و بهبود تمام موارد فوق گردیده است )18(.

می‌توانند  کهورک  گیاه  عصاره  در  موجود  فلاونوئیدهای 
سطوح  و  کرده  عمل  قوی  آنتی‌اکسیدانت  یک  به‌عنوان 
کلسترول، تری‌گلیسیرید و MDA را در موش‌های صحرایی 
دهند.  کاهش  تتراکلریدکربن  با  کبدی  مسمومیت  به  مبتلا 
و  ضداکسایشی  قابلیت  دارای  کهورک  عصاره  بنابراین، 

ضدلیپیدمی است )42(.
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تجارب حاصل از آزمایشات و مطالعات گسترده در کشورهای 
اسیدهای  از  غنی  غذایی  رژیم‌های  بودن  مفید  مدیترانه‌ای، 
چرب تک‌غیراشباع )MUFA( بر کاهش بیماری‌های مرتبط 
کرونری،  نارسایی‌های  نظیر  هایپرکلسترولمی،  و  چاقی  با 
دیابت و کبد چرب را اثبات کرده است )43(. اسید اولئیک با 
تأثیر بر روی سلول‌های مختلف بدن، باعث کاهش مقاومت 
به انسولین، افزایش ورود گلوکز به داخل سلول و همچنین 

افزایش متابولیسم چربی‌ها می‌گردد.
مصرف روغن زیتون بر روغن آفتابگردان مزیت دارد، چراکه 
به   PUFA اشباع  چرب  اسیدهای  برای  رقیبی   MUFA

حساب نمی‌آید و این آنزیم‌ها به‌راحتی قادر هستند که اسید 
لینولئیک را به اسید آراشیدونیک که برای آزادسازی عواملی 
سوخت‌وساز  در  مؤثر  فاکتورهای  دیگر  و  انسولین  مانند 
چربی‌ها ضروری است، تبدیل کنند. ازاین‌رو، افزایش مصرف 
MUFA سبب کاهش چربی‌ها و قند خون می‌شود )44( که 

این نتایج از نظر اثر روغن زیتون بر فاکتورهای چربی و قند 
از مطالعه حاضر هم‌راستا و  با یافته‌های به‌دست‌آمده  خون، 

مطابق است.
که  است  شده  گزارش  زیتون،  روغن  بر  علاوه  همچنین، 
PUFAهای امگا-3 با بهبود پروفایل لیپیدی مرتبط هستند 

توانایی  مهار  با  می‌تواند   )PUFA  3-n( کافی  مصرف   .)45(
کبد در تولید تری‌گلیسیرید و لیپوپروتئین با چگالی کم، از 

هیپرتری‌گلیسیریدمی جلوگیری کند )46(.
در  کبد  بیوشیمیایی  و  بافتی  روی ساختار  بر  مطالعه‌ای  در 
موش صحرایی هایپرکلسترولمی‌شده، گزارش شده است که 
هایپرکلسترولمی  گروه  حیوانات  در  دی‌آلدئید  مالون  میزان 
نسبت به حیوانات گروه شاهد، به‌صورت معنی‌داری افزایش 
یافته و در مقابل، آنزیم‌های آنتی‌اکسیدانتی به‌شدت کاهش 
مالون  افزایش  که  گردید  گزارش  تحقیق  آن  در  یافته‌اند. 
آنزیم‌های  و  لیپیدی  پروفایل  افزایش  موازات  به  دی‌آلدئید 

کبدی اتفاق افتاده است )47(.
در شرایط آزمایشگاهی، گیرنده‌های فعال شده با تکثیر کننده 
غیراشباع  چرب  اسیدهای  توسط  توان  می  را  پراکسی‌زوم 
چندگانه تحریک کرد که منجر به تمایز سلول‌های چربی و 
تسریع بلوغ می‌شود PUFA 3-n با یک تعادل انرژی مثبت، 
بافت  فرآیندآدیپوژنز و گسترش سالم  ارتقاء و اصلاح  سبب 
چربی می‌شود، بنابراین به ایجاد یک فنوتیپ متابولیک سالم 

کمک می‌کند )48(.
ضد  قلبی،  محافظت‌کننده  خواص  دارای  PUFAها   3  -n‌

ارزیابی که  التهابی و کاهش تری‌گلیسیرید هستند. در یک 
اثرات مکمل‌های غذایی دوکوزا هگزاانوئیک اسید )DHA( و 
ایکوزاپنتاانوئیک اسید )EPA( راکه اسیدهای چرب امگا-3 با 
منشاء حیوانی هستند، بر سندرم متابولیک بررسی کرد، نشان 
داد که هر دو EPA و DHA در کاهش سطح تری‌گلیسیرید 
عوامل  بر  متفاوتی  اثرات   DHA و   EPA و  بودند  موثر  سرم 
خطر متابولیک داشتند به نحوی که، مکمل EPA دارای اثرات 
کاهنده بر کلسترول، تری‌گلیسیرید و LDL-C بود در حالیکه 
DHA باعث افزایش کلسترول و LDL-C شد )49(. نشان داده 

شده است که، تغذیه با اسیدهای چرب امگا- 3، باعث کاهش 
بافت چربی در ترکیب کلی بدن و کاهش وزن بدن  ذخایر 
می‌شود. در این مطالعات، جایگزین کردن چربی‌های اشباع 
با اسیدهای چرب امگا-3، موجب کاهش چاقی و تجمع بافت 
چربی، به ویژه چربی شکمی و بیشتر شدن توده خالص بدنی، 
شده است )50(. رژیم های غذایی غنی شده با مغزگردو باعث 
 LDL کاهش غلظت تری‌گلیسیرید، کلسترول تام و کلسترول
شده است. گردو منابع گیاهی مهمی از امگا-3 است که به 
ویژه غنی از اسید لینولئیک، آلفالینولنیک اسید است )51(. 
می‌توان  حاضر  مطالعه  در  آمده  دست  به  نتایج  از  بنابراین، 
اینگونه استنباط کرد که کهورک به دلیل داشتن ترکیباتی 
روغن  و  ضدالتهابی  و  آنتی‌اکسیدانتی  قابلیت  و  خاصیت  با 
زیتون به دلیل توانایی در اصلاح متابولیسم چربی‌ها و کاهش 
انسولین در سلول‌های کبدی و عضلانی موجب  مقاومت به 
و  کلسترول  میزان  کاهش  و  چربی‌ها  وساز  افزایش سوخت 
آزاد  رادیکال‌های  تولید  از  لیپیدی،  پروفایل  اجزای  دیگر 
مختلف جلوگیری کرده و یا آن‌ها را حذف می‌کنند. از این 
رو، کاهش وزن بدن و پروفایل لیپیدی و همچنین قند خون 
سرم و نیز ترمیم ساختار بافتی کبد را می‌توان به وجود این 

توانایی‌ها در هرکدام از این ترکیبات نسبت داد.
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تصویر 1: ساختار بافتی کبد در موش‌های صحرایی گروه شاهد )سالم(
ســاختار بافتــی و آرایــش منظــم هپاتوســیت‌ها )پیــکان آبــی رنــگ( در شــکل و انــدازه طبیعــی، ســینوزوئیدها )پیــکان قرمــز رنــگ( و وریــد 

)H&E, 40X( ــردد ــزی )CV( مشــاهده می‌گ مرک

تصویر 2: ساختار بافتی کبد موش‌های صحرایی گروه هایپرکلسترولمی
استئاتوز شدید در هپاتوسیت‌ها و تغییرات شدید در اجزای سلولی مانند هسته و سیتوپلاسم )پیکان سفیدرنگ(. پرخونی شدید در ورید مرکزی 
)پیکان قرمز رنگ(، تورم و حبابی شدن سلول‌ها)پیکان آبی رنگ(. تهاجم سلول‌های تک‌هسته‌ای و فیبروزی شدن شدید در اطراف ورید مرکزی 

.)H&E, 40X( .)پیکان زردرنگ و سیاه‌رنگ(

تصویر 3: مقایسه ساختار بافتی کبد در گروه شاهد و هایپرکلسترولمی
)الف( گروه شاهد و هایپرکلسترولمی )ب(. در گروه شاهد، وضعیت و آرایش طبیعی سلول‌ها و سینوزوئیدهای کبدی، تراکم و انسجام بافتی به 
شکل نرمال و عدم پرخونی در ورید مرکزی دیده می‌شود. در گروه هایپرکلسترولمی، تجمع و رسوب غیرطبیعی قطرات چربی در سیتوپلاسم 
سلول‌های کبدی، به هم خوردن کامل نظم و آرایش سلول‌ها و سینوزوئیدها، تا حد عدم امکان تشخیص سیوزوئیدها ، قابل مشاهده می‌باشد. 
سینوزوئیدها )پیکان قرمزرنگ(، هپاتوسیت‌ها )پیکان آبی‌رنگ(، هپاتوسیت‌های لبریز از قطرات چربی با استئاتوز شدید )پیکان سفیدرنگ(، ورید 

)CV) (H&E, 40X( مرکزی
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تصویر 4: وضعیت ساختار بافتی در گروه‌های مختلف مورد مطالعه
الف( گروه هایپرکلسترولمی دریافت‌کننده کهورک: بهبود وضعیت نظم سلولی و آرایش هپاتوسیت‌ها و سینوزوئیدها، کاهش رسوب چربی در 
سیتوپلاسم سلول‌ها و کاهش اندازه سلول‌های کبدی و همچنین کاهش میزان التهاب و پرخونی و فیبروزی شدن بافت کبد در مقایسه با گروه 
هایپرکلسترولمی مشاهده می‌گردد. ب( گروه هایپرکلسترولمی دریافت‌کننده روغن زیتون: وضعیت نظم سلولی و انسجام بافتی در مقایسه با گروه 
هایپرکلسترولمی بهبود نسبی یافته اما هنوز هم اندازه سلول‌ها تا حدی بزرگ‌تر از گروه شاهد می‌باشد. در سیتوپلاسم سلول‌ها اثراتی از وجود 
چربی دیده می‌شود و سیتوپلاسم سلول‌ها کم‌رنگ‌تر از گروه کنترل به نظر می‌رسد. ج( گروه هایپرکلسترولمی دریافت‌کننده امگا-3: کاهش میزان 
استئاتوز سلول‌های کبدی و التهاب و پرخونی بافتی دیده می‌شود، اما هنوز هم شکل و اندازه سلول‌ها نسبت به گروه شاهد کمی بزرگ‌تر به نظر 
می‌رسد. د( گروه هایپرکلسترولمی دریافت‌کننده روغن زیتون و امگا-3: بهبودی نسبی در آرایش سلولی و بافتی نسبت به گروه هایپرکلسترولمی 
مشهود است، اما با گروه شاهد نیز فاصله زیادی را نشان می‌دهد. نمای ظاهری کلی بافت، کم‌رنگ‌‌تر به چشم می‌خورد و از نظر تراکم سلولی نیز 
کاهش محسوسی را در مقایسه با گروه شاهد را نشان می‌‌دهد. سینوزوئیدها )پیکان قرمزرنگ(، هپاتوسیت‌ها )پیکان آبی‌رنگ(، هپاتوسیت‌های 

)CV)، (H&E, 40X( ورید مرکزی ،)حاوی قطرات چربی )پیکان سفیدرنگ

تصویر 5: مقایسه ساختار بافتی در گروه‌های مختلف مورد مطالعه
الف(گروه هایپرکلسترولمی دریافت‌کننده کهورک و روغن زیتون: با وجود بهتر شدن نظم و آرایش سلولی و کاهش وضعیت التهابی و پرخونی 
کلی در بافت، نسبت به گروه هایپرکلسترولمی، اما نمای ظاهری بافت از نظر رنگ کلی بافت و تراکم سلولی، کاهش محسوسی را نسبت به گروه 
شاهد نشان می‌دهد. ب( گروه هایپرکلسترولمی دریافت‌کننده کهورک و امگا3: کاهش میزان استئاتوز سلول‌های کبدی، بهبود آرایش و نظم و 
انسجام بافتی، کاهش التهاب، پرخونی و فیبروز بافتی در ورید مرکزی و اطراف آن مشاهده می‌گردد. ج( گروه هایپرکلسترولمی دریافت‌کننده 
کهورک، روغن زیتون و امگا-3: اصلاح آرایش و نظم سلولی و سینوزوئیدها، کاهش پرخونی، تجمع و انتشار سلول‌های التهابی در ورید مرکزی و 
سینوزوئیدها، قابل رؤیت است. د( گروه دریافت‌کننده آتورواستاتین: میزان ترمیم بافتی در قیاس با گروه هایپرکلسترولمی زیاد به نظر می‌رسد. 
وجود عوارض و شواهد غیرطبیعی به حد‌اقل رسیده و تغییرات ساختاری قابل توجهی در بافت کبد این گروه مشاهده نمی‌گردد. سینوزوئیدها 

.)CV)، (H&E, 40X( ورید مرکزی ،)پیکان قرمزرنگ(، هپاتوسیت‌ها )پیکان آبی‌رنگ(
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نتیجه‌گیری‌

با  تغذیه  که  گرفت  نتیجه  اینگونه  می‌توان  کلی  طور  به 
رژیم غذایی پرکلسترول باعث افزایش وزن بدن، کلسترول، 
کبدی  آنزیم  و  گلوکز   ،VLDL  ،LDL تری‌گلیسیرید، 
می‌شود.  صحرایی  موش‌های  در  آمینوترانسفراز  آسپارتات 
صحرایی  موش‌های  در  کبد  بافتی  ساختار  همچنین 
از  ساختاری  مخرب  تغییرات  دچار  شده  هایپرکلسترولمی 
جمله رسوب قطرات چربی در سلول‌های کبدی و استئاتوز 
نظم  خوردن  هم  به  سلول‌ها،  شدن  حبابی  و  تورم  کبدی، 
و  التهاب  و  و سینوزوئیدها  هپاتوسیتی  آرایش طناب‌های  و 
با  درمان  اما  و سینوزوئیدها، شد.  مرکزی  ورید  در  پرخونی 
عصاره گیاه کهورک، روغن زیتون و امگا-3 چه به تنهایی و یا 
به صورت توأم، توانست کلیه تغییرات و اثرات منفی و مخرب 
هایپرکلسترولمی را ترمیم و بهبود ببخشد. به نحوی که این 
اثرات درمانی مشابه اثر داروی آتورواستاتین بود. این پژوهش 
برای اولین بار است که به این شکل، بررسی اثرات جداگانه 
و توام کهورک با سایر ترکیبات را مورد ارزیابی قرار می‌دهد 
و از این نظر جدید و دارای نوآوری می‌باشد. از این رو، برای 
درمان و یا پیشگیری از اثرات مخرب و منفی تغذیه با جیره 
پرچرب و ایجاد هایپرکلسترولمی، می‌توان استفاده از عصاره 
گیاه کهورک، تغذیه با روغن ماهی یا اسید چرب امگا-3 و 

روغن زیتون را جایگزین تجویز داروی آتورواستاتین کرد.

تعارض منافع:
بر اساس اظهارات نویسندگان، هیچ‌گونه تعارض منافعی بین 

نویسندگان وجود ندارد.
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