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Background and Objective: Rifampin is one of the antibiotic drugs that is usually used to treat 

tuberculosis and is considered a strong toxic agent for the liver. Therefore, this study was conducted to 

investigate the effects of betaine administration on rifampin-induced liver damage in rats. 

Methods: This experimental study was conducted on 60 male Wistar rats in 6 groups of 10. Liver damage 

and induction of oxidative stress were caused by oral administration of rifampin 100 mg/kg of body weight 

for 14 consecutive days. Different doses of betaine (10, 50 and 100 mg/kg of body weight) were 

administered by gavage to the sick rats. At the end of the treatment course, liver damage caused by rifampin 

was investigated by examining serum biochemical factors (ALT, AST, LDH, Bilirubin), and reactive 

oxygen species (ROS), glutathione (GSH), antioxidant capacity (FRAP), and lipid peroxidation (LPO), 

and histopathological changes in liver tissue were evaluated. 

Findings: Serum ALT level in the group that received rifampin (201±7821) was significantly higher than 

the control group (26±281) (p=0.0031). The serum level of AST in the group that only received rifampin 

(684±118) was significantly higher than the control group (50±1021) (AST=706). The amount of ROS 

was also significantly increased in the patient group (216,000±1001) compared to the control group 

(982,090±8332) (p=0.002). Also, the amount of LPO in the group that received rifampin (8.24±1.63) 

increased significantly compared to the control group (1.19±0.13) (p=0.021). 

Conclusion: The results of the study showed that betaine can reduce liver damage caused by rifampin and 

its consequences. 
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 دریافت:

11/3/1412 

 اصلاح:

11/7/1412 

 پذیرش:

21/8/1412 

 كی گیرد ومی قرار استفاده مورد بیماری سل درمان جهت معمول طور به بیوتیك است که ریفامپین، یکی از داروهای آنتی :هدف و سابقه

های موش بتائین در آسیب کبدی ناشی از ریفامپین در این مطالعه به منظور بررسی اثرات تجویزلذا . رودمی شمار به کبد برای قوی توکسیك عامل

 .ی انجام شدیصحرا
تایی انجام شد. آسیب کبدی و القا استرس  16گروه  0 موش صحرایی نر نژاد ویستار در 06این مطالعه تجربی بر روی  :هامواد و روش

 روز متوالی ایجاد شد. دوزهای مختلف بتائین14بدن برای مدت وزن  گرم به ازای هر کیلوگرممیلی 166اکسیداتیو با تجویز خوراکی ریفامپین 

پایان دوره آسیب کبدی ناشی از  های بیمار تجویز شد. درگرم به ازای هر کیلوگرم وزن بدن( به صورت گاواژ به موشمیلی 166 و 56 ،16)

 (، گلوتاتیونROS) های فعال اکسیژنگونه میزان(، ALT ،AST ،LDH ،Bilirubin) ریفامپین با بررسی فاکتورهای بیوشیمیایی سرم

(GSHظرفیت آنتی اکسیدانی ،) (FRAPپراکسیداسیون لیپیدی ،) (LPOو ) تگرف تغییرات هیستوپاتولوژیك در بافت کبد مورد ارزیابی قرار. 
داری بالاتر ی( به طور معن20±221( نسبت به گروه کنترل )261±1221) در گروهی که ریفامپین دریافت کرده بود ALTسطح سرمی  ها:یافته

نیز به طور  (56±1621) نسبت به گروه کنترل (024±112در گروهی که فقط ریفامپین تجویز شد ) ASTسطح سرمی . (p=6631/6) بود

( به طور 822686±2332) ( نسبت به گروه کنترل210666±1661) نیز در گروه بیمار ROSمیزان  (.AST=160) داری بالاتر بودیمعن

( نسبت به گروه 24/2±03/1) نیز در گروهی که ریفامپین دریافت کرده بود LPOهمچنین مقدار . (p=662/6) داری افزایش یافته بودیمعن

 .(p=621/6) داری داشتی( افزایش معن18/1±13/6) کنترل
  .پیامدهای ناشی از آن را کاهش دهدتواند آسیب کبدی ناشی از ریفامپین و نتایج مطالعه نشان داد که بتائین می گیری:نتیجه

 .بتائین، آسیب کبدی، ریفامپین، استرس اکسیداتیو های کلیدی:واژه

مجله . صحرایی هایموش در ریفامپین از ناشی کبدی آسیب مهار بر بتائین محافظتی اثر .آدینه احمد، محمدی محسن، رشیدآبادی رشیدیانی علی، محمدی حمیدرضا، پیروی پگاه: استناد

 . 52e :20 ؛1463 .دانشگاه علوم پزشکی بابلعلمی 
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 مقدمه

ارد. علاوه بر ذخیره دخالت د ترشح و اعمال حیاتی متنوعی از جمله متابولیسم، باشد. کبد درکبد دارای نقش مهمی در تنظیم فرآیندهای فیزیولوژیکی می

کن های کبدی ممباشند. بیماریمشکلات جدی سلامتی می های کبدی ازدهد. از این رو بیماریکبد روی می ها دراین سم زدایی انواع داروها و گزنوبیوتیك

لات اتوایمن ها و اختشیمیایی سمی، مصرف الکل، عفونت های کبدی توسط موادطبقه بندی شوند. بیماریهپاتوسیس و سیروز  مزمن، و است به هپاتیت حاد

چنین ند به افراد و همهای قابل سرایت در اثر این پیوامروزه تنها راه درمان سیروز، پیوند کبد است که به دلیل کمبود دهنده و وجود بیماری. (1) شوندمی ایجاد

وزی های ضد فیبرهای درمانی جدید به سمت درمانعود مجدد بیماری و از بین رفتن مجدد کبد، درصد درمان از این راه کمتر شده و دانشمندان برای یافتن راه

 .(2) اندمتمایل شده

عمده  عوامل یکی از به خصوص اینکه با شیوع بیماری ایدز ،باشدجهان مطرح می سراسر بیماری سل همچنان به عنوان یك مسئله بهداشت عمومی در

که به عنوان یك آنتی بیوتیك به طور معمول برای درمان بیماری سل مورد استفاده ( Rifampin) . ریفامپین(3)باشد مبتلایان بزرگسال می به فوت در منجر

گزارش  اند،از افراد مسنی که با ریفامپین درمان شده %1/1. به طوری که هپاتیت بالینی در(4) رودگیرد، یك عامل توکسیك قوی برای کبد به شمار میقرار می

یب اکسیداتیو طریق آس اند که ریفامپین ازطالعات نشان دادهم . مکانیسم آسیب کبد در اثر ریفامپین هنوز به طور کامل مشخص نشده است. برخی از(5) شده است

 . (0) شودهای آزاد میهای زداینده رادیکالو آنزیم (GSH) منجر به پراکسیداسیون لیپیدها و تخلیه آنتی اکسیدان تری پپتید گلوتاتیون

 ان مالون دی آلدئید و کاهشریفامپین باعث افزایش قابل توجه میز انجام شد مشخص شد که مصرفو همکاران  Yangای که توسط در مطالعه

که مشخص شد و همکارانش  John. همچنین در مطالعه (1) پراکسیداز و گلوتاتیون ردوکتاز شد های سوپراکسید دیسموتاز، کاتالاز، گلوتاتیونفعالیت آنزیم 

خود منجر به تشکیل پراکسیدهای لیپیدی  ریفامپین با اکسیژن باعث پراکسیداسیون لیپیدهای غشایی شده که هایهای آزاد حاصل از واکنش متابولیترادیکال

 .(2) شودمی ها و آسیب کبدنهایت از بین رفتن یکپارچگی غشای هپاتوسیتدر )مالون دی آلدئید( و 

های ن در نتیجه افزایش مارکرهای استرس اکسیداتیو و کاهش آنزیمنیز مطرح کننده آسیب کبدی ریفامپیو همکاران  Ghasemian Yadegariمطالعه 

. مطالعات متعدد نشان (8) های تیمار شده با این دارو بوددیسموتاز، کاتالاز، گلوتاتیون پروکسیداز و گلوتاتیون ردوکتاز( در موش )سوپراکسید آنتی اکسیدانی

دهد که این های آزاد اکسیژن و کاهش سیستم آنتی اکسیدانی بدن رخ میواسطه تولید رادیکاله های کبدی در مسمومیت ریفامپین باند که آسیب سلولداده

ای پاتوژنز هبه واسطه ریفامپین از مکانیسم. بنابراین شرایط استرس اکسیداتیو و آسیب کبدی متعاقب آن (16و11) باشدای از استرس اکسیداتیو میامر نشانه

یفامپین ای در بروز تغییرات پاتوفیزیولوژیك کبد در سمیت کبدی رباشد. از آنجا که استرس اکسیداتیو نقش عمدهدرگیر در سمیت کبدی ناشی از ریفامپین می

 تواند بسیار کمك کننده باشد.کننده در این راستا می های قوی به عنوان ترکیبات محافظترو استفاده از آنتی اکسیدان از این ،را دارد

. بتائین در (12) گلیسین بتائین و اکسی نورین هم شناخته شده است بتائین به عنوان یك ترکیب چهارتایی آمونیم که به اسامی تری متیل گلیسین،

شتقی از اسید آمینه گلیسین است و به صورت متیل آمین دارای سه گروه فعال از نظر . این ترکیب م(13) ها، گیاهان و حیوانات وجود داردارگانیسممیکرو

عددی به در مطالعات مت .عمل آنتی اکسیدانی بتائین است ،اند. یکی دیگر از اثرات مهم بتائین که اکثر محققان روی آن تاکید کرده(14) باشدبیوشیمیایی می

و از جمله  (11)، بیضه (10) ، کلیه(15) های مغزهای آزاد و کاهش استرس اکسیداتیو، در بافتختن رادیکالخاصیت مفید آنتی اکسیدانی بتائین در به دام اندا

های فعال اکسیژن تولید شده توسط سیستم دفاع آنتی اکسیدانی . در شرایط طبیعی بدن، گونههای صحرایی به وفور اشاره شده استموش (13و12و18) کبد

ده های فعال یا عدم کفایت سیستم آنتی اکسیدانی باعث ایجاد استرس اکسیداتیو در سلول ششود. لیکن در شرایطی مانند تولید بیش از حد این واسطهخنثی می

باشد با به دام انداختن . از آنجایی که بتائین یك آنتی اکسیدان قوی و بالقوه می(26-22) شودآسیب وارد می DNAها، نها، لیپیدها، پروتئیو به پروتئین

از این  است. بنابراین هدف شود و در مطالعات قبلی اثرات مفید بتائین در بافت کبدی مشاهده شدههای آزاد منجر به کاهش استرس اکسیداتیو میرادیکال

  .های صحرایی استهای کبدی القا شده ناشی از داروی ریفامپین در موشبررسی اثرات محافظتی تجویز بتائین بر مهار آسیب مطالعه

 مواد و روش ها

دانشکده  در 1461سال  در ،IR.LUMS.REC.1401.037کد  کمیته اخلاق دانشگاه علوم پزشکی لرستان باپس از تایید در  تجربیمطالعه این 

تی اکسیدان آن آزمایشگاهی انجام گرفت. کلیه اصول اخلاقی بر اساس دستورالعمل جهانی کار با حیوانات دانشگاه علوم پزشکی لرستان انجام شد.داروسازی 

 06طالعه، تعداد ن مبرای انجام ایهای خرم آباد تهیه گردید. از شرکت سیگماآلدریچ خریداری شد، داروی ریفامپین نیز از داروخانه )تری متیل گلایسین( بتائین

 تایی به شرح زیر تقسیم شدند: 16گروه  0گرم، به طور تصادفی به  26226سر موش صحرایی نر نژاد ویستار با وزن تقریبی 
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 .( گروه شاهد فقط نرمال سالین دریافت کردند1

 .(8) دریافت نمودند روز متوالی 14ریفامپین برای  mg/kg/day 166( گروه کنترل که فقط 2

 .(12) دریافت نمودند روز متوالی 14بتائین برای  mg/kg/day 16 +روز متوالی  14ریفامپین برای  mg/kg/day 166( گروه درمان که 3

 .روز متوالی دریافت نمودند 14بتائین برای  mg/kg/day 56 +روز متوالی  14ریفامپین برای  mg/kg/day 166( گروه درمان که 4

 .دریافت نمودند روز متوالی 14بتائین برای  mg/kg/day 166 +روز متوالی  14ریفامپین برای  mg/kg/day 166( گروه درمان که 5

 .دریافت نمودند روز متوالی 14بتائین برای  (بالاترین دوز) mg/kg/day 166که  بتائینگروه ( 0

درجه سانتیگراد( در نظر گرفته شد.  21+2ساعت تاریکی و دمای  12ساعت روشنایی و  12ها یکسان )به صورت شرایط تغذیه و نگهداری برای تمام گروه

های جداگانه در ویال بتائینو  ریفامپینبر اساس وزن حیوان با نیدل مناسب  ژگاواجهت جیره غذایی یکسان و آب به طور آزاد در دسترس حیوان قرار گرفت. 

ایش پایان دوره آزم درشود. می ك ساعت قبل از تجویز بتائین گاواژ. لازم به ذکر است که ریفامپین یتجویز شدند ml  1های مساوی به اندازهتهیه و در حجم

 ، (AST، آسپارتات آمینو ترانسفراز )(ALT) گیری فاکتورهای بیوشیمیایی شامل: آلانین آمینو ترانسفرازساعت پس از آخرین تزریق، جهت اندازه 24و 

)سرعت  های خون با سانتریفوژناحیه سینه و از سمت چپ بدن حیوان گرفته شد و سرم نمونه ، بیلی روبین تام، نمونه خون ناشتا از(LDH)لاکتات دهیدروژناز 

 . (23و24) درجه سانتیگراد( جدا گردید 36دقیقه در دمای  15دور در دقیقه، به مدت  2566

خارج و  ها سریعا  کبد موش ها پس از بیهوشی، با ایجاد در رفتگی در مهره گردن به راحتی کشته شدند.اکسیدانی کبد، همه موش برای تعیین وضعیت آنتی

دور در دقیقه و به مدت  1666( کلرید پتاسیم تهیه گردید. هموژنات در W/V) %15/1 در %16در نرمال سالین بسیار سرد شستشو داده شد. سپس هموژنات 

(، LPOهای استاندارد از محلول رویی جهت سنجش میزان پراکسیداسیون لیپید )اساس پروتکل سانتریفیوژ شد. بر یگراددرجه سانت 4دقیقه در دمای  16

جهت . (25-22) های قبلی استفاده گردید( براساس پروتکلGSH( و میزان گلوتاتیون )FRAPاکسیدانی )آنتی(، ظرفیت کل ROSهای فعال اکسیژن )گونه

لدئید در آب فرما %16سدیم فسفات دی بازیك،  %04/6سدیم فسفات مونوبازیك،  %4/6های کبد در محلول بافر فرمالین )های هیستوپاتولوژیك، نمونهبررسی

( برای مشاهده در H&Eمیکرون تهیه گردید و با استفاده از رنگ آمیزی هماتوکسیلین و ائوزین ) 5مقطر( تثبیت شد. برش بافت با استفاده از پارافین با قطر 

 . (28) زیر میکروسکوپ نوری آماده شد

گزارش  Mean+SEM انجام شد. )حداقل سه تکرار در هر آزمایش( و نتایج به صورتGraphpad Prism 6  افزارتجزیه و تحلیل آماری توسط نرم

تست مقایسه چند گانه با سپس و انجام شده  (ANOVAمختلف با استفاده از تست آماری آنالیز واریانس یك طرفه )های گردید و مقایسه در بین گروه

Tukey 65/6و  تجزیه و تحلیل آماری شد>p دار در نظر گرفته شد.معنی 

 یافته ها

های داروی سمی )دریافت کننده ریفامپین(، سطوح سرمی آنزیمهای گروه موش در نتایج حاصل از بررسی بیومارکرهای بیوشیمیایی در این پژوهش نشان داد

 داری افزایش یافتدر مقایسه با گروه شاهد، به طور معنی (LDHو لاکتات دهیدروژناز ) (AST(، آسپارتات آمینو ترانسفراز )ALTآلانین آمینو ترانسفراز )

(65/6>p)هایم. در گروه درمان با بتائین سطوح افزایش یافته سرمی آنزی ALT، AST  وLDH کاهش داد دارناشی از ریفامپین را به طور معنی (65/6>p )

 (.1 )نمودار
حیوانات  ( درROSهای فعال اکسیژن )گونه سطح پراکسیداسیون لیپیدی و در این پژوهش نشان داد های استرس اکسیداتیونتایج حاصل از بررسی شاخص

های مختلف درگروه (ROSهای فعال اکسیژن )بتائین باعث تخفیف پراکسیداسیون لیپیدی و گونه کنترل است. استفاده ازگروه  از دریافت کننده ریفامپین بالاتر

. (1و جدول  2نمودار بافت کبد نیز مورد سنجش قرار گرفت ) (. سطح گلوتاتیون احیا و میزان ظرفیت آنتی اکسیدانی در1و جدول  2نمودار مورد مطالعه شد )

رسد طح خود میترین سگیرند به پایینمی معرض داروی ریفامپین قرار گروهی که در که سطح گلوتاتیون و میزان ظرفیت آنتی اکسیدانی کبد در مشاهده شد

 (.1های مختلف مورد مطالعه شد )جدول تخلیه گلوتاتیون درگروه بتائین باعث جلوگیری از (. استفاده از1و جدول  2نمودار )
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 نتایج حاصل از بررسی بیومارکرهای بیوشیمیایی .1 نمودار
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 های استرس اکسیداتیو. نتایج حاصل از بررسی شاخص2 نمودار
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جویز های مختلف مورد مطالعه و بررسی تاثیر ت. بررسی میزان لیپید پراکسیداسیون و سطح گلوتاتیون بافت کبد در گروه1 جدول
 بر آنبتائین 

 سطح گلوتاتیون
(µmol/mg wet tissue) 

 لیپیدپروکسیداسیون
(nmol/mg wet tissue) 

 های مورد مطالعهگروه

a16/3±85/16 a60/6±62/2 کنترل 
a21/0±81/08 a28/6±23/2 ( بتائینmg/kg 166) 
b51/5±24/12 b22/6±03/8 ریفامپین 
c08/2±21/28 c34/6±81/4  ریفامپین+ ( بتائینmg/kg 16) 
c61/0±02/32 c54/6±34/4  ریفامپین+ ( بتائینmg/kg 56) 
c51/0±18/43 c68/6±80/2 ریفامپین+ ( بتائینmg/kg 166) 

 
کبد به صورت  شود، تغییرات بافتهنگامی که داروی ریفامپین به حیوانات تجویز می نشان داد،مورد آزمایش  حیوانات تغییرات هیستوپاتولوژیك بافت کبد

تی ناشی از های بافین با دوزهای مختلف آسیببتائ کننده دریافت هایگروه در کندالتهاب مجاری پورت در بافت کبد بروز می احتقان سینوزوئیدی و نکروز،

 (.1 تجویز ریفامپین کاهش یافت )شکل

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

: گروه دریافت کننده C ،(mg/kg/day 111: ریفامپین )B ،: کنترلA .درمان با بتائین. تغییرات هیستوپاتولوژیک کبد در حیوانات تحت 1شکل 

 (mg/kg/day 111بتائین )+: گروه دریافت کننده ریفامپینE ،(mg/kg/day 01بتائین )+: گروه دریافت کننده ریفامپینD ،(mg/kg/day 11) بتائین+ریفامپین

 بحث و نتیجه گیری

مقایسه با گروه شاهد  در LDH وALT ، AST هایسطوح سرمی آنزیم دارافزایش معنیصحرایی باعث های ریفامپین در موشدر مطالعه حاضر تجویز 

های فوق نشان دهنده وقوع نکروز و آسیب ساختار . به طور کلی افزایش سطح سرمی آنزیم(8و36) های دیگر محققین همخوانی داردکه با یافته سالم گردید

 .(31) باشدها میغشای هپاتوسیت

 که از  مقایسه با گروه شاهد سالم گردید در LDH و ALT ،AST هایسطوح سرمی آنزیم داربه کاهش معنی بتائین منجر این مطالعه، تجویز در

  همخوانی داردو همکاران  Wang و همکاران و Hasanzadeh-Moghadamو همکاران،  Esfahaniو همکاران،  Heidari این لحاظ با نتایج

 جلوگیری اثر در تواندمی بتائین وسیله به خود حالت طبیعی به ریفامپین اثر در کبد آسیب شاخص سرمی هاییافته آنزیم افزایش مقادیر برگشت (.12و34-32)

 .(35) باشد کبد دیده آسیب هایسلول ترمیم و نوزایش یا و غشای سلول یکپارچگی حفظ دلیل به سلولی داخل هایآنزیم از نشت
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های هاین لحاظ با یافت از را به همراه داشت. نتایج بررسی حاضر مطالعه حاضر، مصرف ریفامپین افزایش قابل توجه میزان لیپیدپروکسیداسیون در

Ghasemian Yadegari و  و همکارانSanthosh  کننده قوی سیستم سیتوکروم  . ریفامپین یك القا(8و30)همخوانی داشت و همکارانP450  است

های فعال . بنابراین تبدیل ریفامپین به متابولیت(31)شود های کبدی را سبب میها به ماکرومولکولداروها و اتصال کووالان آن های سمی ازکه تولید متابولیت

های مطالعه حاضر مکانیسم فوق را مورد تأیید . یافته(32)شود به آسیب کبد می ها هستند، منجرهپاتوسیت های موجود دربه اتصال به ماکرومولکول رکه قاد

میزان پراکسیداسیون لیپیدی مشاهده گردید که خود به موازات کاهش  داری درهای دریافت کننده ریفامپین، افزایش معنیشقرار داد؛ چرا که در بافت کبد مو

 های آنتی اکسیدانی بررسی شد.قابل ملاحظه آنزیم

ل پراکسیدهای به تشکی که خود منجرهای ریفامپین با اکسیژن باعث پراکسیداسیون لیپیدهای غشایی شده واکنش متابولیت های آزاد حاصل ازرادیکال

 .(38)شود آسیب کبد می ها ودر نهایت از بین رفتن یکپارچگی غشای هپاتوسیت لیپیدی و

قوی است که با  داری کاهش یافت. بتائین یك آنتی اکسیدانهای کبدی به طور معنیبا تجویز بتائین در کنار ریفامپین میزان پراکسیداسیون لیپیدی سلول

 .(46) شودهای کبد میبه کاهش پراکسیداسیون لیپیدی در سلول د منجرهای آزاکاهش رادیکال

های پس از آن در بافت کبد ، به طور موثری از تنش اکسیداتیو و مکانیزم(166و  mg/kg 16 ،56)های مختلف بتائین این مطالعه مشخص شد که دوز در

آزاد در  هایطریق کاهش رادیکال تواند ازهای تحت تیمار میموش کند. از این رو بخش بزرگی از اثرات محافظتی بتائین درای صحرایی جلوگیری میهموش

 شوند.می (42)اسکلت سلولی  و تغییردر DNA (41)های آزاد، سبب افزایش تخریب که مشخص شده است که رادیکال نتیجه مصرف بتائین اعمال شود. چرا

ه در وهش مشخص شد کشود. در این پژهای آنتی اکسیدانی میریفامپین، منجر به کاهش ظرفیت آنزیم اثر کبد در های آزاد درافزایش بیش از حد رادیکال

ائین در از طرفی پس از تجویز بت .داری کاهش یافتیهای آنتی اکسیدانی به طور معنهای صحرایی که ریفامپین مصرف کرده بودند میزان ظرفیت آنزیمموش

های لولهای آزاد و بهبود سواند با مهار رادیکالتداری افزایش یافت، بنابراین بتائین مییهای آنتی اکسیدانی به طور معنهای مورد مطالعه میزان آنزیمگروه

، و همکاران Alirezaeiنتایج بررسی حاضر از این لحاظ با نتایج  .کبدی بر قدرت سیستم آنتی اکسیدانی بیافزاید و باعث جبران فعالیت آنتی اکسیدانی شود

Zhai  و همکاران وAbdelrazek  (43-45) همخوانی داردو همکاران. 

 Reactiveعال اکسیژن )های فسیستم تدافعی را علیه گونههای آنتی اکسیدانی هستند که یك آنزیم ،گلوتاتیون پراکسیداز و سوپراکسید دیسموتاز، کاتالاز

Oxygen Species= ROSسطح گلوتاتیون کبدی حاصل شد.  مطالعه حاضر متعاقب مصرف ریفامپین، کاهش قابل توجهی در . در(40)اند ( تشکیل داده

طح گلوتاتیون س مصرف بتائین درکنار ریفامپین منجر به افزایش قابل توجهی در میزان سطح گلوتاتیون شد به طوری که هر چه میزان بتائین مصرفی بیشتر شود

 Alipourfard هشدر نتایج پژو .های کبدی پس از تجویز بتائین باشدتواند به علت بهبود سلولیزان چشمگیری افزایش یافت که این میهای کبدی به مسلول

نقش مفید بتائین در بافت کبد به خوبی نشان  .(41و42) افزایش سطح گلوتاتیون در نتیجه مصرف بتائین مشاهده شد و همکاران این Alirezaeiو همکاران و 

کسیدانی بتائین است ا ها، فعالیت آنتیترین این مکانیزممهم لی بتائین چندین مکانیزم پیشنهاد شده است. یکی ازداده شده است. برای خصوصیات محافظت سلو

 کنش میتوکندری دو رخداد سلولی مرتبط با هم هستند.  اختلال در تنش اکسیداتیو و .(41و42) مطالعات پیشین به آن اشاره شده است که در

این مطالعه،  کبد در مورد های هیستوپاتولوژی دراین بررسی، تغییرات دژنراتیو گسترده و نکروز نواحی مرکز لوبولی توسط ریفامپین ایجاد گردید. یافته در

نکروز  ثری ازا گرداند با تجویز بتائین، در کنار ریفامپین، فقط تغییرات دژنراتیو خفیف مشاهده گردید وتوکسیك ریفامپین را منعکس می اثرات مستقیم و بارز

سمیت کبدی ن بر یدیده نشد که این خود اثرات حفاظتی بتائین در مقابل سمیت کبدی ریفامپین را نشان داد. در مجموع، نتایج به دست آمده نقش محافظتی بتائ

کنند، جهت هایی که داروی ریفامپین را مصرف میانسان های بالینی تصادفی، بتائین را درانجام کارآزمایی توان بعد ازکند. بنابراین میریفامپین را تصدیق می

 عملکرد در رهای مؤثو مکانیسم یا مکانیسمکبد مورد استفاده قرار داد. لکن، شناخت دقیق ماده، تعیین دقیق مکان  های جبران ناپذیرآسیب پیشگیری از

 .فارماکولوژیکی آن در این مورد نیاز به مطالعات آتی دارد

 تقدیر و تشکر 

قدردانی  ن تحقیقاز ای معاونت تحقیقات و فناوری دانشگاه علوم پزشکی لرستان و تمـامی افراد شرکت کننده به جهت تصویب و حمایت مالیاز بدینوسیله 

  .گرددمی
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