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 مجلة دانشگاه علوم پزشكی بابل
 93-16 ، صفحه6931 تیر، 7، شماره نوزدهمدوره 

 معرفی و بهینه سازی یک مدل رژیم غذایی ایجاد کننده هایپرلیپیدمی در موش صحرایی
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 گروه زیست شناسی، واحد کازرون، دانشگاه آزاد اسلامی-6

 دانشگـاه علوم پزشكـی بیرجند  مرکز تحقیقـات بیماریهای قلب و عروق،-2

 یرجندمرکز تحقیقات سلولی و مولكولی، دانشگاه علوم پزشكی ب-9

 

 21/2/31 ، پذیرش:1/62/33 ، اصلاح:69/61/13دریافت: 

 خلاصه

منظور ارائه یک رژیم های متابولیک می باشد. این مطالعه بهایجاد هایپرلیپیدمی در حیوانات آزمایشگاهی با رژیم غذایی، روشی مناسب جهت تحقیق بر روی بیماری سابقه و هدف:

 ایپرلیپیدمی و کبد چرب غیرالكلی در موش صحرایی انجام شد.کارا و سهل الوصول جهت ایجاد مدل ه

( C1) 1گروه کنترل دریافت کننده رژیم معمولی بـه مـدت  2گروه مساوی شامل  3( به g211-681 سر موش صحرایی نر نژاد ویستار ) 11در این مطالعه تجربی،  ها:مواد و روش

( تقسـیم شـدند. در پایـان غلظـت E3هفتـه ) 1و   8( بـه مـدت E2درصد تیویوراسـیل) 6/1(، یا E1) 2/1رچرب به همراه گروه تجربی دریافت کننده رژیم پ 9( و C2هفته) 8یا 

 ( اندازه گیری و ارزیابی تجمع چربی در بافت کبد نیز بصورت کمی انجام شد.TGو تری گلیسیرید ) LDL ،HDL(، TCپلاسمای کلسترول تام )

 E1کمتـری داشـتد. فـاکتور کلسـترول در گـرو هـای  HDLبـاتتر و   TC ،TG،LDL(p<1116/1قایسه با کنترل بطـور معنـی داری )همه گروههای تجربی در م ها:یافته

(16/699±11/112 ،)E2 (67/611±61/818 و ) E3(28/661±89/111ــی داری بیشــتر از گــروه ــود C2 (97/66±89/71( و گــروه 61/61±87/11) C1هــای ( بطــور معن ( ب

(1116/1>pدر .) جـه تجمـع چربـی در گروههــایE1 (91/1±71/9،)  E2(92/1±13/9 و )E3 (23/1±89/2 در مقایسـه بـا گــروه )C1 (16/1±23/1 و )C2 (19/1±99/1 )

 (.p<1116/1بطورمعنی داری بیشتر بود )

 . هایپرلیپیدمی و کبد چرب غیر الكلی در موش صحرایی شودهفته سبب ایجاد مدل  1تواند ظرف زمان کوتاه رژیم غذایی پرچرب معرفی شده در این مطالعه می :گیرینتیجه

 .رژیم غذایی پرچرب، هایپرلیپیدمی، کبد چرب غیر الكلی، موش صحرایی های کلیدی:واژه
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 مقدمه 

های حیوانی در های فراوانی به منظور جایگزین نمودن مدلتاکنون تلاش

های مدلمی توان به  های مختلف برای انسان انجام شده که از جملهبیماری

. (6-1)حیوانی دیابت، آترواسكلروزیس، پارکینسون، هایپرلیپیدمی و... اشاره نمود 

انسانی باید از نظر ویژگی های های های حیوانی ایده آل برای مطالعه بیماریمدل

به شرایط انسان بهترین حالت متعددی از جمله در دسترس بودن، قیمت و شباهت 

ممكن را داشته باشند. لذا دسترسی سریع و مقرون به صرفه بودن تهیه این مدلها، 

مدل های حیوانی متعددی جهت  اولین گام در انجام مطالعات تجربی است. امروزه

. نخستین بار عنوان رژیم (3)شوند بررسی پاتوژنز سندروم متابولیک استفاده می

 برای ایجاد هایپرلیپیدمی 6333درسالو همكاران  Masek غذایی باچربی بات، توسط

رژیم غذایی با چربی بات موجب  که کردند بیان. مطالعات بیشتر (1)مطرح شد 

. (7)شودافزایش قندخون و اثرات متعدد آنها بر عضلات و فیزیولوژی کبد می

در چند سال گذشته اغلب بر روی موش کوچک آزمایشگاهی، هایپرلیپیدمی مدلهای 

 . انجام شده استموش صحرایی، خوکچه هندی، خرگوش، کبوتر و بلدرچین 

 

های غذایی پرچرب با هدف رسیدن به مدلهایی با سطوح تاکنون انواع رژیم

مامی این مدلها بعد ت. بات تهیه و استفاده شدند LDLگلیسرید و کلسترول، تری

نتایج که  شوندهفته سبب ایجاد هایپرلیپیدمی می 8 یا 7 ،1 از زمان مشخصی نظیر

 . (1و7-61)باشدگزارشات ارائه شده در این مدلها بسیار متنوع و پراکنده می

یپرلیپیدمی در حیوانات های غذایی متعددی جهت ایجاد چاقی و هااکنون رژیمهم

های غذایی و با توجه به گران بودن این رژیم. بصورت تجاری بفروش می رسند

های فراوان در تهیه آنها همواره پژوهشگران علاقمند به استفاده وجود محدودیت

با  .(66)از یک رژیم ایجاد هایپرلیپیدمی بومی کارآمد و در دسترس بوده و هستند

توجه به این موضوع که استفاده از رژیم های پرچرب برای پژوهشگران داخلی به 

علت قیمت بات و دسترسی دشوار همواره امكان پذیر نیست لذا هدف از این 

مطالعه تهیه یک رژیم غذایی پرچرب جهت ایجاد هایپرلیپیدمی و نشانگان کبد 

دسترس و ارزان و ساخت چرب غیر الكلی در موش صحرایی است که مواد آن در 

  .آن نیز ساده باشد و مهمتر از همه کارآیی قابل قبول نیز داشته باشد
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 و همكاران علیرضا امیرآبادی زاده؛ یجاد هایپرلیپیدمی در رتمعرفی رژیم ا

 هامواد و روش
این مطالعه تجربی پس از تصویب در کمیته اخلاق دانشگاه  حیوانات آزمایشگاهی:

سر  11بر روی  .261.6933IR.BUMS.RECبا کد  علوم پزشكی بیرجند

 ،هفته 3گرم( و سن  681-211با دامنه وزنی ) صحرایی نر نژاد ویستار موش

خریداری شده از مرکز تحقیقات طب تجربی دانشگاه علوم پزشكی بیرجند انجام 

گردید. حیوانات پس از گروه بندی به منظور تطابق با محیط جدید به مدت یک 

نگهداری شدند. در طول مدت زمان پژوهش حیوانات دسترسی هفته بدون مداخله 

داشتند و در زمان  را آب شهری سالم و رژیم غذایی مربوط به هر گروهآزاد به 

درصد رطوبت و  93-13درجه سانتی گراد،  21-21مداخله در شرایط دمایی 

ساعته درون قفس هایی از جنس پروپیلن )صنایع  62روشنایی -سیكل تاریكی

 ایران( نگهداری شدند.-رازی راد

گروه مساوی )هر گروه  3بطورتصادفی به حیوانات گروه بندی و طراحی آزمایش: 

سرموش( تقسیم شدند. گروه های اول و دوم به عنوان گروه های کنترل  8شامل 

با غذای معمول حیوانات  ( هفتهC2) 8( و C1) 1به ترتیب به مدت  2و کنترل  6

 6آزمایشگاهی )شرکت جوانه خراسان، ایران( تیمار شدند. گروه های تجربی 

(E1 ) 2و تجربی (E2)  6به ترتیب با رژیم پرچرب شماره(H1)  و شماره

2(H2)  9هفته تیمار شدند. گروه تجربی  8به مدت (E3 ) هفته  1نیز به مدت

نوع رژیم پرچرب تهیه شد که جزئیات  2را دریافت نمود. در این مطالعه  H2رژیم 

 مواد تشكیل دهنده آنها به شرح زیر می باشد:

 %7نشاسته ذرت،  %93آرد گندم،  %11حاوی ( H1)6رژیم پرچرب شماره 

نمک،  %6کلسترول، %6چربی حیوانی،  %1سبوس گندم،  %1/1زرده تخم مرغ، 

 تیویوراسیل می باشد. %2/1اسید کولیک+  2/1%

درصد  H1  +6/1( شامل ترکیبات رژیم H2)2رژیم پرچرب شماره 

 تیویوراسیل می باشد. 

و  Pengzhanش براساس مطالعه رژیم غذایی مورد استفاده در این پژوه

که با ایجاد تغییراتی در نوع و غلظت مواد تشكیل دهنده  (62)همكاران می باشد 

در این . آن و همچنین مدت زمان مصرف در این مطالعه مورد ارزیابی قرار گرفت

از قرص . رژیم اسید کولیک، کلسترول و نمک از شرکت مرک آلمان خریداری شد

استفاده  جهت تامین تیویوراسیل( شرکت ایران هورمون، ایران) پروپیل تیواوراسیل

نشاسته ذرت، آرد گندم و سبوس گندم از فروشگاه های عرضه کننده لوازم . شد

چربی حیوانی استفاده شده در این رژیم از منبع چربی احشایی . قنادی تهیه شدند

  .(6گردید )شكل گوسفند استفاده 

 

 

 

 

 

 

 

 . نمونه خوراک استفاده شده جهت ایجاد هایپرلیپیدمی6شكل 

 

هفته( حیوانات پس از بیهوشی با اتر مورد  8یا  1ان مداخله )در پایان زم

خونگیری قلبی قرار گرفته و بلافاصله بافت کبد آنها جدا گردیده و در محلول بافر 

درصد فرمالین مورد تثبیت قرار گرفت. از نمونه های خون 61فیكساتیو حاوی 

بی های و چر TSH،T3بدست آمده پلاسما تهیه شده و غلظت هورمون های 

خون )تری گلیسیرید، کلسترول تام، کلسترول با دانسیته پایین و کلسترول با 

دانسیته بات( با استفاده از کیت های تشخیصی شرکت های بیونیک و پارس 

( Roche Hitachi 912, Japanآزمون )ساخت ایران( و دستگاه اتوآناتیزر )

هر کبد نیز مقطع بافتی  مورد سنجش قرار گرفتند. از لوب دوم فوقانی خارجی

بروش معمول پاساژ بافتی تهیه و مورد رنگ آمیزی با روش هماتوکسیلین و 

فیلد با استفاده از  1-1ائوزین قرار گرفت. از هر موش سه تم و از هر مقطع 

(  BB.1153-PLI EUROMEX, Netherlandمیكروسكوپ نوری )

( Image Focus v2, Netherlandمورد مشاهده قرار گرفت و با دوربین )

تهیه گردید. سپس نشانگان  dpi 911متصل به میكروسكوپ تصاویر با کیفیت 

ف آلود، واکئوله های کتجمع چربی در هپاتوسیت ها )نظیر بالونینگ، حضور سلول

و همكاران  Bruntشدن و رسوب چربی( بر اساس روش توضیح داده شده توسط 

. در این روش در هر تصویر درصد سلول های (69)مورد ارزیابی قرار گرفت

هپاتوسیت با نشانگان حضور چربی در آنها شمرده شده و براساس شدت درگیری 

: هیچ نشانه ای از تجمع چربی 6گرید طبقه بندی می شود. گرید شماره  چهاردر 

های کبدی دارای درصد از سلول 99: حداکثر 2در سلول وجود ندارد، گرید شماره

درصد سلول های کبدی  99-11: بین 9تجع چربی باشند، گرید شماره  نشانگان

های کبدی دارای درصد سلول 11: بیش از 1دارای نشانگان تجمع چربی وگرید 

نشانگان بافت چربی باشند. در نهایت نتایج گرید بندی گروه ها با یكدیگر مورد 

 مقایسه قرار گرفت.

 22 وط به گروه ها وارد نرم افزار آماریداده های بیوشیمیایی مرب آنالیز آماری:

SPSS  گردیدند، پس از تعیین توزیع داده ها با آزمونANOVA  مقایسه بین

گروهی صورت پذیرفت و از آنجائیكه توزیع واریانس ها در بین گروه ها برابر بود 

از تست تعقیبی توکی جهت مقایسه دو به دو گروهی استفاده شد. گروه ها بر 

مورد با گروه کنترل مربوط به خود مان تیمار به صورت متناظر اساس مدت ز

 معنی دار تلقی گردید. p<13/1مقایسه قرار گرفتند و 

 

 

 هایافته
مقایسه میانگین چربی های خون در گروه های مختلف نشان داد که در تمام 

همچنین (. p<116/1 همگی) پارامترها تفاوت معنی دار بین گروه ها وجود دارد

 8 و( C1) هفته1 هیچ یک از سطوح چربی های خون بین گروه های کنترلدر 

های هفته تیمار با رژیم 8پس از . تفاوت معنی داری وجود نداشت( C2) هفته

، E1 (119/1=pغذایی پر چرب، میانگین تری گلیسیرید پلاسما در گروه 

 داری در( بطور معنی166/1=p ،32/1±11/18) E2( و گروه 83/61±89/38

 E3( افزایش یافته بود. علاوه بر این در گروه 61/1±87/31) C2مقایسه با گروه 

( بطور معنی داری p ،78/9±31/19=126/1میانگین تری گلیسیرید پلاسما )

(. مقایسه سطوح کلسترول بین 6بود)جدول  C1(31/7±99/18)بیشتر از گروه 

. مطالعه وجود داشتهای مورد گروه ها نشان داد که اختلاف فاحشی بین گروه

درحالیكه مقایسه گروه های کنترل با یكدیگر تفاوت معنی داری را نشان نداد، اما 

موش های دریافت کننده رژیم های پرچرب بطور چشمگیری کلسترول باتتری 

 باتترین سطح کلسترول. در مقایسه با گروه های کنترل داشتند

را به مدت  H2بود که رژیم E2مربوط به موش های گروه ( 67/611±61/818)

بیش C2 (97/66±89/71 )هشت هفته دریافت کرده بودند که در مقایسه با گروه 

نیز  E1مقادیر کلسترول گروه (. p<1116/1) از دوازده برابر افزایش یافته بود

] موش های . بیشتر بودC2 (1116/1>p )بطور معنی داری در مقایسه با گروه 
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( 89/111±28/661برابر ) 1 ح کلسترول حدودنیز بطور متوسط سط E3گروه 

( داشتند که این تفاوت از نظر آماری معنی دار 19/1±99/11) C1گروه 

و کلسترول تیمار موش ها با هر دو تری گلیسیرید علاوه بر (. p<1116/1)بود

هفته سبب افزایش معنی دار  8هفته و هم در  1هم در  (H1,H2) رژیم پرچرب

(. در بین p<13/1گردید )آنها در  HDL-cمعنی دار و کاهش  LDL-cسطوح 

وجود  TSHو T3های کنترل هیچ تفاوت معنی داری در هورمونهای گروه

در بین گروه ها نشان داد که  T3بررسی و مقایسه میانگین هورمون . نداشت

سطح آن در موش های تیمار شده با رژیم های هایپرلیپیدمیک در مقایسه با 

 E1بیشترین کاهش در گروه . کاهش پیدا کرده استهای کنترل گروه

، C2 (112/1=p( مشاهده شد که در مقایسه با گروه 81/6±93/61)

 E2( بطور معنی داری کمتر بود اما در قیاس با گروه های 81/9±88/63

(89/1=p ) وE3 (91/1=p )بطور کلی (. 6 نمودار) تفاوت معنی داری نداشت

را در موش ها در مقایسه با گروه های  TSH رژیم های غذایی همگی هورمون

 E1در گروه  TSHکنترل افزایش دادند بطوریكه میانگین غلظت پلاسمایی 

 ،C1 (1116/1>pبطور معنی داری بیشتر از گروه های ( 16/1±23/1)

193/1±611/1) ،E2 (123/1=p، 12/1±22/1) وE3 (1116/1>p، 19/1±67/1) بود 

 (. 2 نمودار)

ناسی کبد نشانگر وجود اختلاف چشمگیر در تجمع ذرات بررسی بافت ش

نمونه میكروگراف های بافت کبد مربوط به . چربی در بین گروه های مختلف بود

مقایسه بین گروهی گریدهای . ارائه شده است 2 گروه های مختلف در شكل

گروه های دریافت کننده رژیم های . ارائه شده است 9 استئاتوز کبدی در نمودار

یپرلیپیدمیک بطور معنی داری درجه باتتری از استئاتوز کبدی را در مقایسه با ها

را دریافت  H1که به مدت هشت هفته رژیم  E1گروه . گروه های کنترل داشتند

( در بین گروه های تجربی داشت 71/9±91/1کرده بود باتترین گرید استئاتوز را )

، E3 (112/1=pو  C2 (1116/1>p ،161/1±23/1)که در مقایسه با گروه های 

 . معنی داری بیشتر بود بطور( 23/1±89/2

 . میانگین مقادیر چربی های خون در گروه های مورد مطالعه6جدول 

 گروه
 تری گلیسیرید
Mean±SD 

 کلسترول تام

Mean±SD 

LDL کلسترول 
Mean±SD 

HDLکلسترول 
Mean±SD 

C1 31/7±99/18 a 61/61±87/11  a 19/1±99/11 a 92/9±99/21 a 

C2 61 /1±87/31 a 97/66±89/71  a 12/9±61/13 a 91/1±23/27 a 
E1 83/61±89/38 c 16/699±11/112 b 91/628±89/112 b b 17/6±61/61 
E2 32/1±11/18 b 67/611±61/818 c 83/686±11/173 b 22/2±61/61 b 
E3 78/9±31/19 b 28/661±89/111 b 91/663±31/913 c 11/3±11/67 b 

C1 هفته؛  8: گروه کنترل دریافت کننده رژیم غذای معمولی برایC2 هفته؛ 1: گروه کنترل دریافت کننده رژیم غذای معمولی برایE1 هفته؛  8درصد تیویوراسیل( به مدت  2/1: دریافت کننده رژیم هایپرلیپیدمی )حاوی

E2 هفته؛  8ت درصد تیویوراسیل( به مد 6/1: دریافت کننده رژیم هایپرلیپیدمی)حاویE3 1درصد تیویوراسیل(  به مدت  6/1: دریافت کننده رژیم هایپرلیپیدمی)حاوی (. هفتهa,b,c حروف مشابه در هر ستون نشانگر )

 ( می باشد.p<13/1عدم اختلاف و حروف غیر مشابه نشانگر اختلاف معنی دار )

 

 

 

 

 

 

 

 

 گروه های مورد مطالعه ( درT3. مقایسه میانگین هورمون تیرویدوتیرونین )6نمودار 
: گروه کنترل دریافت کننده رژیـم غـذای معمـولی C2هفته؛  8:  گروه کنترل دریافت کننده رژیم غذای معمولی برای C1سر موش صحرایی برای هر گروه ارائه شده است.  8میانگین برای ±مقادیر بصورت انحراف معیار

: دریافـت کننـده رژیـم H3هفتـه؛  8درصد تیویوراسیل( بـه مـدت  6/1: دریافت کننده رژیم هایپرلیپیدمی )حاوی H2هفته؛  8درصد تیویوراسیل( به مدت  2/1)حاوی : دریافت کننده رژیم هایپرلیپیدمی H1هفته؛ 1برای 

 .( در مقایسه با گروه کنترل≥13/1pتفاوت معنی دار )*هفته   1درصد تیویوراسیل(  به مدت  6/1هایپرلیپیدمی)حاوی 

 

 

 

 

 

 

 

 در گروه های مورد مطالعه( TSH) مقایسه میانگین هورمون محرک تیروئید. 2 ودارنم
ولی : گروه کنترل دریافت کننده رژیـم غـذای معمـC2هفته؛  8: گروه کنترل دریافت کننده رژیم غذای معمولی برای C1سر موش صحرایی برای هر گروه ارائه شده است.  8میانگین برای  ±مقادیر بصورت انحراف معیار

: دریافـت کننـده رژیـم H3هفتـه؛  8درصد تیویوراسیل( بـه مـدت  6/1: دریافت کننده رژیم هایپرلیپیدمی )حاوی H2هفته؛  8درصد تیویوراسیل( به مدت  2/1: دریافت کننده رژیم هایپرلیپیدمی )حاوی H1هفته؛ 1برای 

 .( در مقایسه با گروه کنترل≥13/1pی دار )تفاوت معن*هفته  1درصد تیویوراسیل( به مدت  6/1هایپرلیپیدمی )حاوی 
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 و همكاران علیرضا امیرآبادی زاده؛ یجاد هایپرلیپیدمی در رتمعرفی رژیم ا

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

. رنگ آمیزی شده با تكنیک ]ردیف سوم((x111)ردیف دوم( و بزرگنمایی X611بزرگنمایی [ماکروسكوپی )ردیف اول( و میكروسكوپی کبد )ردیف دوم و سوم( نمای . 2شكل 

: دریافت E1هفته؛ 1: گروه کنترل دریافت کننده رژیم غذای معمولی برای C2هفته؛  8معمولی برای  : گروه کنترل دریافت کننده رژیم غذایC1 هماتوکسیلین و ائوزین.

: دریافت E3هفته؛  8درصد تیویوراسیل( به مدت  6/1: دریافت کننده رژیم هایپرلیپیدمی )حاوی E2هفته؛  8درصد تیویوراسیل( به مدت  2/1کننده رژیم هایپرلیپیدمی )حاوی 

 های زرد رنگ نشانگر تجمع چربی در سلول های کبدی می باشد.  هفته. فلش 1درصد تیویوراسیل( به مدت  6/1یپرلیپیدمی )حاوی کننده رژیم ها

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 . مقایسه میانگین ایندکس تجمع قطرک های چربی در بافت کبد در گروه های مورد مطالعه9نمودار 
: گروه کنترل دریافت کننده رژیـم غـذای معمـولی C2هفته؛  8: گروه کنترل دریافت کننده رژیم غذای معمولی برای C1وش صحرایی برای هر گروه ارائه شده است. سر م 8میانگین برای  ±مقادیر بصورت انحراف معیار

: دریافـت کننـده رژیـم E3هفتـه؛  8درصد تیویوراسیل(  بـه مـدت  6/1رلیپیدمی )حاوی : دریافت کننده رژیم هایپE2هفته؛  8درصد تیویوراسیل( به مدت  2/1: دریافت کننده رژیم هایپرلیپیدمی )حاوی E1هفته؛ 1برای 

 .( در مقایسه با گروه کنترل≥13/1pتفاوت معنی دار )*هفته  1درصد تیویوراسیل( به مدت  6/1هایپرلیپیدمی)حاوی 

 

 بحث و نتیجه گیری
ر یافته های این پژوهش نشان داد که در تمام گروه های تجربی مقادی

این نتایج نشان داد  .های خون موش ها بطور معنی داری افزایش یافته بودچربی

( نیز می توان با استفاده E3که در مدت زمان کمتر و دوز کمتر تیویوراسیل )گروه 

بررسی بافت شناسی کبد . از این رژیم غذایی به هایپرلیپیدمی مطلوب دست یافت

د استئاتوز کبدی در گروه های تجربی در نیز نشان داد که تغییرات مبنی بر ایجا

های کنترل مشاهده گردید که بیشترین درجه تجمع ویزیكولهای مقایسه با گروه

تیمار شده بود، مشاهده  H1که بمدت هشت هفته با رژیم  E1چربی در گروه 

هفته  7 و همكاران به منظور ایجاد مدل هایپرلیپیدمی به مدت Elhemelyشد. 

درصد  2/1 درصد کلسترول، 6 را با یک رژیم غذایی حاوی های صحراییموش

درصد پیه  1 درصد زرده تخم مرغ، 7 درصد متیل تیواوراسیل، 2/1اسید کولیک،

درصد  9درصد سبوس گندم، 1/1 درصد آرد گندم، 13 درصد کلرید سدیم، 6 گاو،

نشان داد که رژیم غذایی آنها نتایج پژوهش . (61)نشاسته ذرت تیمار کردند

را  LDL-cمربوطه توانست بطور معنی داری کلسترول تام، تری گلیسیرید و 

برابری  8 برابری تری گلیسیرید، حدود 2 برابری کلسترول تام، 3 یشافزا) افزایش

LDL ) وHDL-c یافته های مطالعه ما نیز . دهد( %31 بیش از) را کاهش

 که رژیم مشابه مطالعه  E1نتایج مشابهی را نشان داد بنحوی که در گروه 

 

Elhemely 2 یسیریدبرابر، تری گل 8 را دریافت کرده بودند؛ کلسترول تام حدود 

درصد کاهش  11 نیز حدود HDL-cبرابر افزایش یافت و  LDL-c 62برابر و 

رو می توان استنباط کرد که نتایج استفاده از این رژیم غذایی قابل از این. نشان داد

تكرار بوده و حتی می توان بر اساس نیاز با تغییر در مدت زمان مداخله به حد 

 8 و همكاران،Fatemi مطالعه . دست یافت مطلوب هایپر لیپیدمی در حیوانات

هفته رژیم غذایی پرچرب حاوی کلسترول، دنبه، کازئین، مخمر و نمک منجر به 

اما در مقایسه . (63)گردید LDL-cداری در میزان کلسترول تام و افزایش معنی

 Homayounfar. با پژوهش حاضر افزایش پارامتر های ذکر شده بسیار کمتر بود

 با هفته رژیم غذایی پرکالری 62سندرم، به مدت  و همكاران به منظور ایجاد مدل

کنندگان را تجویز نمودند و نهایتاً تفاوت محسوسی در وزن و  نشخوار منشا چربی

صحرایی گروه هایپر و کنترل مشاهده گردید، اما های های لیپیدی موشپروفایل

افزایش چربی های خون در مقایسه با این مطالعه خیلی کمتر بود بطوریكه در 

مطالعه یاد شده میانگین کلسترول تام در گروه دریافت کننده، رژیم پرچرب بعد از 

در حالیكه در این  (61)میلی گرم بر دسی لیتر بود  71/11±88/1هفته  62

رژیم وکوتاه مدت ترین ترین که دریافت کننده ضعیف 9پژوهش گروه تجربی 

میلی  89/111±28/661پیشنهاد شده در این پژوهش بود میانگین کلسترول تام 
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گرم بر دسی لیتر را نشان داد. مهمترین شاخصه پاتولوژیک کبد چرب، تجع چربی 

های کبد می باشد که استئاتوز نامیده می شود. )فرم تری گلیسیرید( درون سلول

تواند به سیروز کبدی و یا نارسایی کامل کبدی ختم شود استئاتوز کبدی نهایتا می

های کبدی درصد سلول 3توز کبدی باید حداقل بیش از . برای تشخیص استئا(67)

درصد  99-11. در این مطالعه بین (68) دارای علائمی دال بر تجمع چربی باشند

های کبدی موش های دریافت کننده رژیم هایپرلیپیدمی دارای علائم تجمع سلول

وکمترین مربوط به گروه  E1چربی بودند که بیشترین وسعت درگیری در گروه 

E3  بود. در مطالعهMeli  و همكاران برای ایجاد کبد چرب در موش های

ایتالیا استفاده نموده  Gessateحرایی از رژیم پرچرب خریداری شده از کمپانی ص

درصد انرژی توسط منبع چربی تامین می گردید.  38بودند که در آن رژیم 

هفته حیوانات را با رژیم پرچرب تیمار  8و 3محققین در پژوهش یاد شده به مدت 

هفته  3که رژیم مذکور در کردند و در نهایت نتایج بافت شناسی کبد نشان داد 

های کبد را دچار درصد سلول 11هفته بیش از  8درصد و در  31توانسته بود حدود 

در گروه  TSH یافته های این مطالعه نشان داد که. (63)آسیب تجع چربی نماید

های دریافت کننده رژیم هایپرلیپیدمی بطورمعنی دار و وابسته به دوز تیویوراسیل 

در گروه های دریافت کننده  T3و زمان مداخله افزایش یافت و به همین ترتیب 

بدین معنی که موش های دریافت کننده رژیم به . رژیم کاهش یافته بود

این نشانگان بسیار  E3هرچند در گروه هیپوتیروئیدیسم نیز مبتلا شده بودند 

بررسی های اخیر نشان دادند که کبد و تیروئید در متابولیسم چربی . تر بودخفیف

ها و هموستاز بصورت پیچیده و تنگاتنگی ایفای نقش می کنند به نحوی که 

حیوانات دچار هیپوتیروئیدی سطح کلسترول باتتری در مقایسه با موش های 

یافته های این پژوهش نشان  .(21)رد نرمال غده تیروئید دارندصحرایی با عملك

داد که رژیم غذایی معرفی شده در این تحقیق با ایجاد هایپرلیپیدمی شدید و 

استئاتوز کبدی در موش های صحرایی می تواند برای پژوهشگران علاقه مند به 

یپرلیپیدمی به عنوان یک روش حیطه متابولیسم و مدل های حیوانی ایجاد ها

 . ارزان، سهل الوصول و با کار آیی بات مورد استفاده قرار گیرد

 
 

 تقدیر و تشكر
این پژوهش در فضای آزمایشگاهی دانشگاه علوم پزشكی بیرجند، 

مرکزتحقیقات طب تجربی اجرا شده است. نویسندگان از همكاری معاونت محترم 

  پزشكی بیرجند تشكر می نمایند.تحقیقات وفناوری دانشگاه علوم 
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ABSTRACT  
BACKGROUND AND OBJECTIVE: Inducing hyperlipidemia in laboratory animals through diet is a good way to 

study metabolic disorders. This study was conducted to provide an effective and accessible diet for generating 

hyperlipidemia and non-alcoholic fatty liver models in rats. 

METHODS: In this experimental study, 40 male Wistar rats (180-200 g) were divided into 5 equal groups including 2 

control groups receiving regular diet for 4 (C1) or 8 weeks (C2), and 3 experimental groups receiving high fat diet 

along with 0.2% (E1) or 0.1% thiouracil (E2) for 8 and 4 weeks (E3). Finally, the concentration of total cholesterol 

(TC), LDL, HDL, and triglyceride (TG) was measured and the fat accumulation in the liver tissue was measured 

quantitatively.  

FINDINGS: All experimental groups had significantly higher TC, TG, LDL and lower HDL compared to control 

(p<0.0001). The cholesterol level was significantly higher in E1 (642.66±133.01), E2 (848.16±146.17) and E3 

(406.83±116.28) groups, compared with the C1 (64.87±16.10) and C2 (76.83±11.37) groups (p<0.0001). The degree of 

fat accumulation in the groups E1 (3.70±0.34), E2 (3.45±0.32) and E3 (2.83±0.25) was significantly higher than the 

groups C1 (0.25±0.01) and C2 (0.33±0.03) (p <0.0001).  

CONCLUSION: The high-fat diet introduced in this study can cause hyperlipidemia and non-alcoholic fatty liver rats 

within 4 weeks. 

KEY WORDS: High-fat diet, Hyperlipidemia, Non-alcoholic fatty liver, Rat 
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