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 مجلة دانشگاه علوم پزشكی بابل
 15-26 ، صفحه1931 آبان، 11، شماره هجدهمدوره 

 
 القای مدل حیوانی بیماری کبد چرب غیر الکلی با رژیم غذایی فرموله شده با چربی بالا
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 )عج(لهگروه بیوشیمی بالینی، دانشكده پزشكی، دانشگاه علوم پزشكی بقیه ا-1

 دانشكده پزشكی، دانشگاه علوم پزشكی بقیه اله)عج( گروه علوم تشریح،-6
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 2/5/31 ، پذیرش:2/1/31 ، اصلاح:19/9/31دریافت: 

 
 خلاصه

مطالعه القای کبد چرب با استفاده از رژیم از این . هدف می باشددر انسان عموما ناشی از مصرف رژیم های پر چرب  کهاست  برگشت قابل بیماری یک چرب کبد :سابقه و هدف

 مدلی آسان و در دسترس جهت مطالعه جنبه های مختلف این بیماری مهیا کند. است تاغذایی با چربی بالا در موشهای صحرائی 

. یكی از گروهها با رژیم ، انجام گردید( تقسیم شدندتایی 3به صورت تصادفی به دو گروه)که گرم  112±62سر رت نر ویستار با وزن  11 این مطالعه تجربی بر روی ها:مواد و روش

ن، قناد خاون، آنازیم هاای هفته تغذیه شدند. پس از این مدت متغیر هاای تغییارات وز 12غذایی استاندارد و گروه دوم با رژیم پرچرب )بر پایه چربی حیوانی و کلسترول( به مدت 

 .شدو مقایسه کبدی، پروفایل لیپیدی سرم اندازه گیری و تغییرات هیستوپاتولوژی بافت کبد در دو گروه بررسی 

گروه پرچرب )به  نسبت بهبود که  mg/dl 5/1±26/12و mg/dl  1/3±51/19در پایان هفته دهم، میانگین تری گلیسیرید و کلسترول سرم در گروه کنترل به ترتیب ها:یافته

 IU/Lدر گروه کنترل از  آسپارتات آمینوترانسفراز. مقدار (>21/2p) ( تفاوت معنی داری در این دو گروه دیده شدmg/dl 3/3±61/32و mg/dl 2/19±11/32ترتیب

در گروه  IU/L 6/3±11/12به  IU/L 6/5±61/22یز از ن آلانین آمینوترانسفرازدر گروه پرچرب رسیده بود. همچنین مقدار  IU/L  1/15±12/125به مقدار  5/16±11/13

 .همچنین در گروه پرچرب تغییرات هیستوپاتولوژیک کبد، شامل واکوئلهای چربی و تورم هپاتوسیتها مشاهده شد. (>21/2p)پرچرب افزایش یافت که معنی دار بود

 .رب فرموله شده به خوبی توانست کبد چرب غیر الكلی را در موشهای صحرائی القا کندبا توجه به نتایج حاصل از این مطالعه، استفاده از رژیم پرچ گیری:نتیجه 

 .کبد چرب غیر الكلی، رژیم غذایی پرچرب، موش صحرائی ویستار :های کلیدیواژه
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 مقدمه 
زیاد  مقادیر دلیل تجمع به که است برگشت قابل بیماری یک چرب کبد

 معمولاا  بیماری این در .آید می وجود بهکبد  های سلول گلیسرید( در )تری چربی

در  که غیرالكلی چرب . کبد(1) دهدمی تشكیل چربی کبد را وزن %1 از بیشتر

 سلامت با مرتبط مشكل عمده یک عنوان به شود،می ایجاد الكل مصرف فقدان

 است کبدی مزمن بیماری یک غیرالكلی چرب کبد حقیقت است. در شده شناخته

 شدید تا التهاب علامت بدون چرب کبد )از بالینی علایم از ای دامنه گسترده که

 به مقاومت بیماران این گیرد. در بر می در را سیروز( گاهی و فیبروز همراه به کبد

. (6)است برخوردار بالایی شیوع از نیز عروقی و های قلبی بیماری و انسولین

معرفی شد. مشاهده شناسایی و  1312بیماری کبد چرب برای اولین بار در سال 

های کبدی مشابه کسانی که الكل شده بود که در گروهی از بیماران آسیب سلول

کنند، اتفاق می افتد ولی در این بیماران سابقه ای از مصرف الكل مصرف می

وجود ندارد. در این بیماران شواهدی از سایر بیماری های سلول کبد نیز وجود 

آنان افزایش  %61آنان چاق بوده و  %32ه نداشت. ولی در عوض مشاهده شد ک

 قند افزایش . چاقی،(9)نیز بیماری دیابت دارند %61میزان چربی خون وبیش از 

 چرب  کبد بروز علل ترین مهم جمله خون از چربی افزایش و دو نوع دیابت خون،

 

 مبتلا به چاق افراد %51 از بیشتر که اند داده نشان مطالعات .(2)هستند غیرالكلی

 به توان می این بیماری خطر عوامل دیگر جمله . از(1)هستند  این بیماری

 )مانند داروها شدید، وزن تغذیه، کاهش سوء خانوادگی، سابقه سن، افزایش

 روده( التهابی بیماری )نظیر ها بیماری و برخی و متوترکسات( گلوکوکورتیكوئیدها

 های چربی زیاد با دریافت ماریبی این بروز بین مطالعات برخی . در(2)کرد  اشاره

بیماران  تعداد زیادی از. (5)است شده ارتباط مشاهده ها کربوهیدرات یا اشباع

 است ممكن این بیماران اگرچه هستند، نرمالی وزن دارای چرب کبد به مبتلا

 رژیم داده که نشان مطالعات .باشند انسولین نیز داشته به مقاومت و شكمی چاقی

. این بیماری یكی از (1)است  ناسالم غذایی رژیم یک بیماران از گروه این غذایی

 % 92تا  1/6 مختلف از میزان شیوع آن در جوامع .بیماری های شایع کبدی است

. طبق گزارش (3)می باشد  % 92تا  62و در کشورهای غربی میزان شیوع آن بین 

ن درگیری مردم کشور ما درگیر هستند که بیشترین س % 92مطالعات مختلف 

به منظور بررسی کبد چرب، چند مدل حیوانی . (12)باشد سال می 22تا  22بین

( یكی از این MCDوجود دارد. استفاده از رژیم غذایی فاقد متیونین و کولین)

و همكارانش طراحی شده  Zouست که توسط ا(. دیگری رژیمی 11) مدل هاست
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11                                                                                                                                                             1931آبان / 11هجدهم/ شماره مجله دانشگاه علوم پزشكی بابل، دوره 

 و همكاران مجید عفتی ؛...القای مدل حیوانی بیماری کبد چرب غیر الكلی

 

و همكارانش در دانشگاه  Asgharpourکه توسط  ی(. در مطالعه دیگر16است)

با استفاده از رژیم پرچرب و مقدار مشخص  شدویرجینیا بر روی موش انجام 

هفته کبد چرب را القا کنند و با ادامه تغذیه  1گلوکز و فروکتوز توانستند بعد از 

مراحل پیشرفته بیماریهای ناشی از رژیم پرچرب شامل فیبروز و سرطان 

حیوانات نقش بسیار (. 19ایجاد کردند) 62تا  12هپاتوسلولار را درهفته های 

پزشكی داشته اند و بسیاری از مطالعات علم پزشكی مهمی در پیشرفت های علوم 

برای اولین بار روی حیوانات آزمایش شده است چرا که حیوانات با مدل مشابه 

. مدل (12)انسانی عوامل بسیار خوبی برای انجام آزمایش ها و تحقیقات هستند

زی بیماری ها در حیوانات، استفاده از حیوانات در تحقیقات پزشكی، تشابهات سا

فراوان حیوانات با انسان ها، طول عمر کوتاه حیوانات و بررسی عامل مورد مطالعه 

در یک بازه زمانی مناسب و همچنین امكان کنترل شرایط آزمایش از مزیت های 

در حال حاضر برای ایجاد مدل کبد استفاده از حیوانات در تحقیقات بالینی است. 

استفاده از رژیم غذایی آماده تولید شده در خارج از کشور  چرب غیر الكلی نیاز به

 است، که تامین آن از لحاظ هزینه ای بالا بوده و در دسترس بودن آن نیز 

 دشوار می باشد. 

رس که علاوه بر دردست از رژیمی است این مطالعه استفاده ازبنابراین هدف 

بودن مواد تشكیل دهنده آن، بتوان به راحتی و هزینه کم آنرا تهیه کرد. همچنین 

از لحاظ نوع ایجاد کبد چرب نیز بیشترین مشابهت را به نحوه ایجاد آن در انسان 

و بویژه رژیم غذایی کشور خودمان داشته باشد. به همین منظور در مطالعه حاضر 

با کمک رژیم غذایی بر پایه چربی حیوانی و  با ایجاد بیماری کبد چرب غیر الكلی

کلسترول مورد بررسی قرار گرفته و سعی شده تا بهترین مدل ممكن پیشنهاد 

 گردد.

 

 

 هامواد و روش

سر موش صحرائی نر نژاد ویستار با  11این مطالعه تجربی بر روی  حیوانات:

گاهی گرم خریداری شده از مرکز حیوانات آزمایش 112±62میانگین وزنی 

حیوانات به مدت دو هفته جهت  پژوهشگاه بقیه الله )عج( انجام گرفت. ابتدا

درجه سانتیگراد و با رعایت  66±6سازگاری با شرایط محیطی با میانگین دمای 

ساعت و با دسترسی آزاد به آب و  16تاریكی هر کدام به مدت /چرخه روشنایی

 غذا نگهداری شدند. 

تایی  3گروه  6هفته حیوانات به صورت تصادفی به بعد از دو  طراحی آزمایش: 

گروه اول، تحت  تقسیم و به صورت مجزا در قفس های پلی استیرن قرار گرفتند.

عنوان گروه کنترل، تغذیه شده با غذای استاندارد جوندگان و گروه دوم تغذیه شده 

كیل عناصر تشبه با توجه  هفته تغذیه شدند. 12چرب به مدت پرغذایی  رژیمبا 

دهنده غذای نرمال جوندگان، غذای پرچرب مورد استفاده شامل غذای پایه 

آمریكا( -کلسترول )شرکت سیگما %2چربی حیوانی،  %11جوندگان که با افزودن 

آمریكا( توسط محقق ساخته شد. این فرمول از -اسید کولیک)شرکت سیگما %1و 

 . در(1جدول )اسب بودلحاظ مقدار کالری و انرژی لازم جهت القای کبد چرب من

طول این مدت غذا به صورت نامحدود در اختیار موش ها قرار داشت. در پایان هر 

در پایان هفته دهم  هفته موشها بطور دقیق توزین و وزن حیوانات یادداشت شد.

موشهای هر دو گروه با استفاده از اتر بیهوش و با برش در ناحیه شكم و قفسه 

خون به طور مستقیم از قلب گرفته و در لوله های میلی لیتر  1سینه حدود 

پلاستیكی ژل دار جمع آوری، سرم آنها را جدا نموده و تا زمان انجام آزمایشات در 

درجه سانتی گراد نگهداری گردید. بافت کبد نیز جدا و  62فریزر با دمای منفی 

 یک بخش برای پس از شستشو با نرمال سالین به چند قطعه تقسیم گردید.

 قرار گرفت.  %12بررسی های هیستوپاتولوژیک در ظرف حاوی فرمالین 

 

 ترکیبات سازنده رژیم غذایی پرچرب و رژیم استاندارد .1جدول 

 

 گروه

 متغیر

 رژیم استاندارد

 )درصد(

 رژیم پرچرب

 )درصد(

 66 16 چربی

 12 15 کربوهیدرات

 62 61 پروتئین

 2 9 سایر مواد

 

در ادامه غلظت پارامترهای بیوشیمیایی شامل  ایی:سنجش فاکتورهای بیوشیمی

( HDL-C ،LDL-Cگلوکز، پروفایل لیپیدی )تری گلیسیرید، توتال کلسترول،

( ALT(، گلوتامات ترانس آمیناز )ASTو آنزیمها شامل آسپارتات ترانس آمیناز )

در نمونه سرمی با استفاده از کیت های بیوشیمی شرکت بیونیک و توسط دستگاه 

  اندازه گیری شد. 316)ژاپن( مدل  Hitachiآنالایزر شرکت اتو

قرار داده  %12قسمتی از بافت کبد که در فرمالین مطالعه هیستوپاتولوژی کبد: 

شده بود با استفاده از شیوه های رایج پاساژ بافت و تهیه مقاطع آسیب شناسی، 

ائوزین  -نمیكرون تهیه و با هماتوکسیلی 1بلوک گیری و برشهایی با ضخامت 

رنگ آمیزی شد. ارزیابی مقاطع آسیب شناسی توسط یک مقیاس نیمه کمی و به 

صورت دو سورکور انجام شد و بر اساس میزان چربی ذخیره شده در سلولها، تورم 

 هیستوپاتولوژی تغییرات سلولی و سایر مشخصات بافت شناسی درجه بندی گردید.

 شده ارائه روش طبق ضایعه شدت اساس هپاتوسیتها بر چربی تغییر لحاظ از

 بدون: )صفر 2تا  صفر همكاران از و Bruntو  همكاران و Wangتوسط 

 %12تا  62دچار استئاتوز هستند، دو: بین  هپاتوسیتها %61کمتر از  استئاتوز، یک:

هپاتوسیت ها دچار  %51تا  11هپاتوسیت ها دچار استئاتوز هستند، سه : بین 

هپاتوسیت ها دچار استئاتوز هستند( درجه  %122تا  52بین استئاتوز هستند، چهار: 

 .(11)بندی شد

انجام شد.  SPSS 16استفاده از نرم افزار تحلیل آماری داده ها با آنالیز آماری: 

داری بین گروه ها یو اختلافات معن Mean±SDداده های کمی به صورت 

معنی دار تلقی  >21/2pدر سطح  مستقل آنالیز گردید. اختلافاتT توسط آزمون 

شدند. همچنین ارزیابی مقاطع آسیب شناسی توسط یک مقیاس نیمه کمی 

(semiquantitative scale .و به صورت دو سورکور انجام شد ) 

 

 

 یافته ها
میزان وزن هر دو گاروه در پایاان هار هفتاه شاد. تغذیاه باا رژیام پرچارب 

شااكل معناای داری هفتااه ای توانساات وزن موشااها را بااه  12در بااازه زمااانی 

(21/2p<)  .معناای دار شااد کااه نشااان از  2ایاان افاازایش از هفتااه افاازایش دهااد

 .(1)نمودار  اثر رژیم غذایی بر وزن موشهای صحرائی داشت
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Induction of an Animal Model of Non-Alcoholic Fatty…;M. Efati, et al 

 

در پایان بررسی تاثیر رژیم پرچرب بر میزان قند خون و پروفایل لیپیدی سرم: 

( نسبت به 51/19±1/3هفته دهم، میانگین تری گلیسیرید سرم در گروه کنترل )

. همچنین میزان کلسترول (>21/2pداشت )( تفاوت 11/32±2/19گروه پرچرب )

( به شكل 61/32±3/3( در مقایسه با گروه پرچرب)26/12±5/1) در گروه کنترل

درگروه پر  HDL-C. مقادیر سرمی (>21/2p) معنی داری افزایش داشت

( بطور معنی داری 15/66±1/2( در مقایسه با گروه کنترل)61/93±1/9چرب)

تغذیه با رژیم پرچرب موجب افزایش  (.6نمودار  ) (>21/2p) بود کاهش یافته

(، کلسترول TGمعنی دار در سطوح سرمی قند خون ناشتا، تری گلیسیرید )

 در مقایسه با گروه کنترل گردید.  LDL-C( و TCتوتال)

 

 

 

 

 

 

 

 . میانگین تغییرات وزن در دو گروه. 1نمودار 
*21/2p<  21/2**وp<  در مقایسه با گروه کنترل. از هفته ششم افزایش وزن در گروه پرچرب نسبت

 به گروه کنترل معنی دار شد.

 

 

 

 

 

 

 

 

 قند و پروفایل چربی mean±SEM. 6نمودار 
* 21/2p<  21/2 **وp<  در مقایسه با گروه کنترل. تغییرات در همه شاخصها در گروه پرچرب نسبت

 ل معنی دار بودبه گروه کنتر

 

سطوح سرمی فعالیت آنزیمهای های کبدی: بررسی تاثیر رژیم پرچرب بر آنزیم

( و آلكالین ALT) (، آلانین آمینوترانسفرازASTآسپارتات آمینوترانسفراز )

پر چرب، در مقایسه با گروه کنترل به طور  رژیم( در گروه تغذیه با ALP) تازفسفا

 IU/Lدر گروه کنترل از  ASTبطوری که مقدار معنی داری افزایش یافته بود. 

 (.>21/2p)در گروه پرچرب رسیدIU/L1/15±12/125 به مقدار 5/16±11/13

در  IU/L 6/3±11/12به  IU/L 6/5±61/22نیز از  ALTهمچنین مقدار 

 (.9نمودار )(>21/2p)گروه پرچرب افزایش یافت

در نمای ظاهری و  مطالعه هیستوپاتولوژی تاثیر رژیم پرچرب بر بافت کبد:

ماکروسكوپی تفاوت مشخصی بین کبد موش گروه تغذیه شده با رژیم پرچرب در 

(. در مطالعات میكروسكوپی، 1مقایسه با گروه کنترل مشاهده می شود)شكل 

هیچگونه علامت غیر طبیعی در بافت کبد موش های گروه کنترل مشاهده نشد 

هفته با رژیم  12ب که به مدت (. در حالی که، در موش های گروه پرچر6)شكل

پرچرب تغذیه شده بودند، تغییرات هیستوپاتولوژی کبد به صورت تجمع چربی 

 (.9میكرووزیكولر و ماکرووزیكولر همراه با تورم هپاتوسیت ها مشاهده شد)شكل 

 

 

 

 

 

 

 

 پارامترهای آنزیمی سرم.  mean±SEM. 9نمودار 
*21/2p<  21/2**وp< های کبدی با استفاده از رژیم نترل. تغییرات آنزیمدر مقایسه با گروه ک

 پرچرب به شكل معنی داری نسبت به گروه کنترل افزایش نشان می دهد.

 

 

 
 

 

 

 

 

. نمای ماکروسكوپی کبد چرب شده بر اثر رژیم پرچرب در مقایسه با کبد 1شكل 

 نرمال. سمت راست کبد موش گروه پرچرب و سمت چپ کبد موش گروه کنترل

 
 
 
 

 

 

 

 

 

. نمای میكروسكوپی از بافت کبد گروه شاهد سالم که هپاتوسیتها و 6شكل 

 ساختار بافت کبد طبیعی می باشد.

 
 
 
 
 
 
 
 

. نمای میكروسكوپی از بافت کبد گروه تغذیه شده با رژیم پرچرب که 9شكل 

 تغییرات چربی به صورت میكرو و ماکرووزیكولر مشاهده می شود
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 بحث و نتیجه گیری
در مطالعه حاضر بیماری کبد چرب غیرالكلی در موشهای صحرائی )بدون 

دخالت ژنتیكی( از طریق تغذیه با رژیم غذایی پرچرب فرموله شده القا شد. بیماری 

( یكی از بیماری های مزمن کبدی است که NAFLDکبد چرب غیر الكلی )

تبدیل شود. این می تواند در نهایت به سیروز کبدی و کارسینومای هپاتو سلولار 

( و ASTبیماری با افزایش سطوح آنزیم های کبدی اسپارتات آمینو ترانسفراز )

( در خون همراه می باشد. افزایش چربی ها، ALTآلانین آمینو ترانسفراز )

کلسترول، تری گلیسیرید، که میزان افزایش این فاکتور ها بیشتر از افزایش دیده 

  (.11شده در سندرم متابولیک بود)

با توجه به افزایش شیوع این بیماری در جهان و بویژه در کشور ما اهمیت 

مطالعات در این زمینه بیش از پیش جلوه پیدا می کند. از آنجا که ابتلا به بیماری 

کبد چرب غیر الكلی ارتباط مستقیم با سبک زندگی و بالاخص رژیم غذایی مردم 

یار مشابه شیوه ابتلا انسان می دارد ایجاد چنین مدلی که نحوه ایجاد آن بس

باشد)رژیم غذایی( می تواند به عنوان یكی از مناسبترین مدلها جهت انجام 

و مطالعات درمانی این بیماری مورد استفاده محققین قرار گیرد. مدل تحقیقات 

ایده ال حیوانی در القای کبد چرب باید منعكس کننده همه جنبه های آسیب 

(. مدل حیوانی باید 12حل مختلف بیماری را شامل شود)شناسی در انسان و مرا

قابلیت بازگشت داشته باشد، قابل اعتماد، ساده، مقرون به صرفه و با حداقل معایب 

استفاده از رژیم غذایی فاقد متیونین و  (.12از نظر عملی امكانپذیر باشد)

 . (11)( یكی از این مدل هاست MCDکولین)

یونین در این رژیم، حیوانات آزمایشگاهی تغذیه به دلیل فقدان کولین و مت

شده با آن، توانایی سنتز فسفاتیدیل کولین و در نتیجه خروج تری گلیسرید از کبد 

را از دست خواهند داد، که در نهایت منجر به استئاتوز کبدی می شود. این رژیم 

س به طور قابل ملاحظه ای میزان گونه های فعال اکسیژن و در نتیجه استر

. بنابراین استفاده از این رژیم غذایی اشكالات عمده ای (15)اکسیداتیو بالا می برد

بر پارامترهای مورد بررسی وارد می کند، بعلاوه حذف این دو ماده می تواند 

گذاشته که به صورت غیر مستقیم بر عوارض جانبی بر مكانیسمهای دیگر سلول 

ررسی در کبد چرب غیر الكلی اثر می پارامترهای بیوشیمیایی و مولكولی مورد ب

گذارد. همچنین فقدان این دو ماده علاوه بر اینكه در تهیه آن محدودیتهایی 

بوجود می آورد از لحاظ مشابهت با نحوه ایجاد کردن بیماری در انسان که عمدتا 

بر اثر مصرف بیش از حد و کم تحرکی می باشد به طور کامل در تضاد است. در 

مورد بررسی در این مطالعه از لحاظ مشابهت با نمونه انسانی و  حالی که مدل

یكی از  همچنین از نظر عدم ایجاد استرس اکسیداتیو بسیار مناسبتر می باشد.

و همكارانش طراحی شده  Zouمدلهای رژیم پرچرب، رژیمی است که توسط 

ن و تر نسبت به رژیم فاقد متیونی. این رژیم غذایی، رژیمی مناسب(16)است 

کولین برای بررسی پارامترهای کبدی ناشی از کبد چرب غیر الكلی می باشد ولی 

رژیم غذایی قبلی الزاما از طریق باید توجه داشت که استفاده از این رژیم برخلاف 

گاواژ روزانه امكانپذیر می باشد که با توجه به استرس های وارد شده بر حیوان 

حدودیت در اجرای این رژیم می باشد. عمل گاواژ ناشی از گاواژ روزانه، به عنوان م

علاوه بر خطرات احتمالی در آسیب فیزیكی به موش در حین این کار، استرس 

زیادی به حیوان وارد می کند که نتیجه آن احتمالا بر پارامترهای مورد مطالعه 

 خصوصا شاخصهای استرس اکسیداتیو و التهابی تاثیر گذار خواهد بود. با توجه به

هدف مطالعه مبنی بر مشابهت رژیم غذایی مورد استفاده در ایجاد مدل با رژیم 

غذایی استفاده شده به وسیله عموم مردم، از رژیمی بر پایه چربی حیوانی همراه با 

د کولیک جهت افزایش میزان جذب چربی یافزودن درصد مشخصی کلسترول و اس

ا بالا رفتن سطح گلوکز، پروفایل در روده تهیه شد. مصرف چربی با منشا حیوانی ب

لیپیدی و آنزیمهای کبدی نشاندهنده افزایش احتمال بیمار یزایی و خطر مصرف 

ست. همانطور که نتایج شاخصهای بیوشیمیایی مطالعه نشان هاین گونه چربی ها 

می دهد ترکیبات افزوده شده در رژیم غذایی توانسته اهداف مورد نظر در مطالعه 

برساند. یافته های آنزیم های کبدی نیز همسو با پروفایل لیپیدی را به نتیجه 

نشاندهنده استئاتوز کبدی می باشد. نتیجه مطالعه هیستوپاتولوژی وجود تجمعات 

کند. در چربی و تورم هپاتوسیتها را نشان داده که القای کبد چرب را تایید می

خاصی دارد و فرد را در  جامعه ما این نوع چربی با عنوان چربی حیوانی طرفداران

 خطر بر هم خوردن تعادل لیپیدی و همچنین ابتلا به کبد چرب غیر الكلی قرار 

دهد. یافته های این مطالعه حاکی از آن است که استفاده از این مدل چه از بعد می

دسترس بودن ترکیبات مورد استفاده  کارایی و چه از لحاظ هزینه تحمیلی و در

 طالعات محققین می باشد.مدلی مناسب جهت م

 
 

 تقدیر و تشكر
مالی معاونت پژوهشی دانشكده پزشكی دانشگاه علوم  حمایتبدینوسیله از 

  .تشكر و قدردانی می گردد، پزشكی بقیه الله )عج(
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ABSTRACT 

BACKGROUND AND OBJECTIVE: Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) is a reversible disease that is 

mainly a result of high-fat diets in humans. This study aims to induce fatty liver by formulating a high-fat diet in rats to 

provide a simple and accessible model for investigating various aspects of this disease. 

METHODS: This experimental study was conducted using 18 male Wistar rats weighing 180±20 g, randomly divided 

into two groups (n=9). One group was fed with standard diet whereas the other group was fed with high-fat diet (based 

on animal fat and cholesterol) for 10 weeks. After this period, variables of weight change, glucose, liver enzymes and 

serum lipid profile were measured and histopathological changes in the liver tissue were investigated and compared 

between the two groups. 

FINDINGS: At the end of the tenth week, the mean triglycerides and serum cholesterol were 53.71±9.1 mg/dl and 

56.42±5.7 mg/dl, respectively in control group, revealing a significant difference compared with the high-fat group 

(90.85±13.4 mg/dl and 94.28±9.9 mg/dl, respectively) (p<0.05). The level of aspartate aminotransferase increased from 

89.85±12.7 IU/L in the control group to 147.84±17.8 IU/L in the high-fat group. Moreover, the level of alanine 

aminotransferase increased from 46.28±7.2 IU/L in the control group to 86.85±9.2 IU/L in the high-fat group, which 

was statically significant (p<0.01). In addition, histopathological changes in liver including fat vacuole and hepatocyte 

swelling were observed in the high-fat group. 

CONCLUSION: According to the results of this study, a formulated high-fat diet can well induce a non-alcoholic fatty 

liver in rats. 

KEY WORDS: Non-Alcoholic Fatty Liver, High-Fat Diet, Wistar Rat. 
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