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 چکیده

درصدی در ایرران اسرت. برا     30ترین بیمای مزمن کبدی، دارای شیوع بیش از  ، به عنوان شایع(NAFLD)کبد چرب غیر الکلی  سابقه و هدف:

یابد. به دلیل عدم وجود درمان قطعی برای  ، خطر پیشرفت این بیماری و ابتلا به فیبروز، سیروز و هپاتوکارسینوما افزایش میNAFLDپیشرفت 

NAFLDهای متابولیک و  اصلاح سبک  های جدید درمانی مبتنی بر درمان  نگرش ، آمار مبتلایان به این بیماری در حال افزایش است. از این رو

تواند گزینه مناسبی برای این منظور باشد.  زندگی در این بیماری گسترش یافته است. رژیم کتوژنیک بر پایه اسیدهای چرب متوسط زنجیره می

گیرانه و درمرانی ایرن    اضافه شد و تأثیرات پیش  NAFLD مدل حیوانی به رژیم غذایی (C10) در این مطالعه، برای نخستین بار، اسید دکِانوییک

 مداخله مورد بررسی قرار گرفت.

گیرری و   در دو گروه پیش C10 های صحرایی القا شد. ترکیب اثر مدل کبد چرب غیر الکلی با استفاده از جیره پرچرب در موش ها:مواد و روش

 35در رژیم غذایی به میزان  C10بود. میزان  C10درمان بر روی حیوانات ارزیابی شد. هر گروه شامل سه زیر گروه کنترل سالم، جیره پرچرب و 

اسرتئاتوز کبردی    جهرت بررسری   H&E ابتردا بافرت کبرد برا روش     C10درصد از انرژی روزانه تنظیم گردید. پس اتمام دوره القا رژیم تیمار برا  

 آمیزی و سپس پارامترهای سرمی  با یکدیگر مقایسه شدند. رنگ

گر منجر به کراهش تجمعرات چربری در بافرت کبرد و بهبرود        های بافتی و بیوشیمایی نشان دادند که اثر مداخله طور خلاصه بررسی به :هايافته

 پارامترهای سرمی شاخص در بیماری کبد چرب غیرالکلی شده است.

تواند باعث بهبود پارامترهرای سررمی و مهرار     در غالب یک رژیم کتوژنیک می  C10 های این پژوهش نشان داد که استفاده از یافته گیري: نتیجه

 پیشرفت تجمعات لیپیدی در بافت کبد بیمار و کاهش آنها شود.

  کبد چرب غیر الکلی، رژیم کتوژنیک، دکانوییک اسید واژگان كلیدي:

  مقدمه 

هرای کبردی در    درصد سلول 5به تجمع چربی در بیش از 
ی  صررورت عرردم  ماررر  الکررل و دیگررر عوامررل ایجرراد کننررده

 NAFLDهای مزمن کبردی، کبرد چررب غیرر الکلری       بیماری
(Non Alcoholic Fatty Liver Diseaseگفترره مرری  )  .شررود

درصد گرزارش شرده    25شیوع این بیماری درافراد بالغ حدود 
بیمرراری برره دلیررل تظرراهرات بررالینی غیررر  . ایررن(1-3) اسررت

های متابولیک به سختی تشرخیص داده   اختااصی و پیچیدگی
شده و تاکنون درمان قطعی برای آن گزارش نشرده اسرت. بره    

عرردم تحرررن، سررندروم  طررورکلی سرربک زنرردگی نادرسررت و
متابولیک و فاکتورهای ژنتیکی از ریسک فاکتورهای مهم ایرن  

 .(4) بیماری هستند
، NAFLDایجراد   هرای اصرلی   تررین مکانیسرم   یکی از مهم

سرلول کبردی،    داخرل  بره  آزاد چررب  اسریدهای  ورود افرزایش 
 در آزاد، اخرتلال  چررب  اسریدهای  بتااکسیداسریون  در اختلال

 و پررروتئین هررا تبرردیل ، افررزایشVLDLترشرر   و سررنتز

باشرد.   انسرولین مری   به گلیسرید و مقاومت تری به کربوهیدرات
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تمررامی مرروارد موجررب انباشررت چربرری در بافررت کبرردی و     
شود. در  عادی( می )تجمع چربی باورت غیر لیپوتوکسیسیتی

ارزیابی ها بره منظرور تشرخیص اولیره ایرن بیمراری، بررسری        
باشند. در  های کبدی دارای اهمیت می پروفایل لیپیدی و آنزیم

، این بیمراری گسرترش   NAFLDدرصد مبتلایان به  40تا  30
یافته و در اثر تخریب بافت کبرد و پیشررفت شررایط التهرابی،     

NASH (Non Alcoholic Steatohepatitis ایجاد مری )  گرردد 

(5) .NASH ص مبتلا را در صورت پیشرفت و عدم درمان، شخ
( HCCنهایرت هپاتوکارسرینوما )   مستعد فیبرروز، سریروز و در  

  :دارای دو مرحلرره اسررت  NAFLDپرراتوژنز  .(6) نمایررد مرری
( در بافرت  Triglyceride) TGالف( تجمع اسریدهای چررب و   

کبرررد و ب( اسرررترد اکسررریداتیو مرررزمن، شرررامل افرررزایش 
 ROSهرای فعرال اکسریژن     پراکسیداسیون لیپید، تولیرد گونره  

(Reactive Oxygen Species،)   اندوپلاسرمی   اسرترد شربکه
ERS (Endoplasmic Reticulum Stress  و تولیررد عوامررل )

پیش التهابی در کبد. در مرحله دوم کارایی میتوکندری دچرار  
اختلال شده و در انتهای سیر این بیماری میتوکندری ها دیگر 

  .(3، 7) قادر به انجام وظایف خود نیستند
رویکردهای متعرددی در کنتررل و تجرویز دارو برر اسراد      

مداخلات دارویی  دارد. از جوددر کلینیک و NAFLDاتیولوژی 
، Eتروان بره بهرره جسرتن از اسرتاتین هرا، ویترامین         رایج مری 
فیلین، متفورمین، داروهای سولفونیل اوره و خرانواده   پنتوکسی

. از مرداخلات  (8) اشراره کررد    هرا  دیرون  دارویری تیازولیردین  
توان به اسرتفاده از ترکیبرات گیراهی ماننرد      غیردارویی نیز می

بیران و  چای سبز، برذرکتان، سرویا، دارچرین، ریشره شریرین      
. یکرری دیگررر از رویکردهررای (9، 10) کورکررومین اشرراره نمررود

کنترلی و تا حدی درمانی این بیمراری، اصرلاح رژیرم غرذایی،     
سبک زندگی و به طرور ویرژه درمران متابولیرک اسرت. رژیرم       

عنوان یرک رژیرم   ه غذایی کم کربوهیدرات با چربی بیشترکه ب
درمان غیر عنوان یک ه کتوژنیک معرو  است، درحال حاضر ب

های متابولیک مورداستفاده قررار   دارویی برای طیفی از بیماری
های کتوژنیک از اسیدهای چرب کوتاه،  در رژیم .(11) گیرد می

ه های متوسرط زنجیرر بر    متوسط و بلند زنجیر یا تری گلیسرید
شرود. از خرانواده    عنوان بخش اصلی منبع انرژی اسرتفاده مری  

( Medium Chain Fatty Acid) اسیدهای چرب متوسط زنجیر
(، کاپریلیرک  C6)هگزانوییرک( اسرید )   کاپروئیرک توان بره   می

( و C10(، کاپریک )دکانوییرک( اسرید )  C8)اکتانوییک( اسید )
تررین   ( اشراره کررد. از مهرم   C12لوریک )دودکانوییک( اسرید ) 

( نسبت بره  MCFA) های اسیدهای چرب متوسط زنجیر مزیت
توان به هیردرولیز توسرط لیپراز     اسیدهای چرب بلند زنجیر می

پانکراسی و جذب مستقیم از طریق لومن، عدم نیراز بره شراتل    
کارنیتین برای ورود به چرخه بتا اکسیداسیون و توانرایی عبرور   

کرررد. همچنررین متابولیسررم ایررن  از سررد خررونی مغررزی اشرراره
جیرر از طریرق شریلو    ترکیبات برخلا  اسیدهای چرب بلند زن

میکرون نبوده  و یا از طریق جرذب مسرتقیم از غشرا سیسرتم     
طریق اتاال به آلبومین )ورید پرتال( وارد کبد  گوارشی و یا از

 .  (11-13) شوند می
کربن از  10در بین اعضای این خانواده دکانوییک اسید با 

با تنظیم عملکرد خانواده  C10اهمیت ویژه ای برخوردار است. 
باعث بهبود عملکرد و افزایش کارایی میتوکندری   PPAR ژنی
ست که این ویژگی در سایر ا . این در حالی(14) شود می

MCFAs  .مشاهده نشده استC10  همچنین کارایی زنجیره
بخشد. از سوی  انتقال الکترون و تنفس سلولی را بهبود می

دیگر این ترکیب با القای نشت پروتون از ماتریکس 
میتوکندری به فضای مابین دو غشا باعث کاهش استرد 

 . (15) شود داتیو میاکسی
هرای رایرج بره طرور قطعری       بر این اساد، از طرفی درمان

نمی شوند و از طر  دیگر آمرار   NAFLDباعث توقف پیشرفت 
مبتلایان به این بیماری بره طرور چشرمگیر در حرال افررایش      
است. نکته حائز اهمیت در این بیماری برگشت پذیر برودن آن  

باشرد. از اینررو    ( مری NASHو در مراحل ابتدایی )استئاتوزیس 
غرذایی و تمرکرز   های   تغییر سبک زندگی، از جمله اصلاح رژیم

تواند به عنروان راه کراری مروثر در     های متابولیک می بر درمان
نظر گرفته شود. بنا به دلایل اشاره شده در بالا در این مطالعره  

در رژیرررم غرررذایی برررر جلررروگیری یرررا  C10ترررأثیر حضرررور 
ل حیروانی آن، بره عنروان یرک مطالعره      در مد NAFLDدرمان

های بافت شناسی، بررسی میزان فعالیت  پیش بالینی، با بررسی
 های کبدی و پروفایل لیپیدی مورد ارزیابی قرار گرفت.  آنزیم

انجرام شرده    2تحقیقاتی که بر روی بیماران دیرابتی نروع   
دهند که اسرتفاده از رژیرم کتوژنیرک باعرث کراهش      نشان می
سرمی، بهبود پروفایل لیپیدی، کاهش چربری و  وزن  هی   لیپید

-های حیوانی و انسانی و افزایش تولید انرژی می بدن در نمونه

همچنین مشخص گردیده که مارر  خروراکی    .(8، 16) شود
باعث کاهش مقاومت به انسولین و بهبرود تحمرل    MCTروغن 

 2های حیوانی و بیماران مبرتلا بره دیابرت نروع     گلوکز در مدل
 .(11)شود  می

  هامواد و روش 
رَت )موش صحرایی نر از نژاد ویستار(  36در این مطالعه  

گرم از بخش پرورش  180هفته و وزن حدود  4با سن 
حیوانات انستیتو پاستور ایران )تهران، ایران( خریداری شدند. 
پیش از آغاز مطالعه حیوانات به مدت دو هفته در شرایط 

 گراد و میانگین درجه سانتی 22محیطی با میانگین دمای 
درصد، با رعایت چرخه روشنایی/تاریکی هرکدام  55رطوبتی 
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ساعت و با دسترسی آزاد به آب و غذا، به جهت  12به مدت 
صورت  ها به  هفته موش 2داری شدند. پس از  سازگاری، نگه
صورت مجزا در  تایی تقسیم و به  6گروه  6تاادفی در 

 استیرن قرار داده شدند.  های پلی قفس
( و درمان Preventionگیری ) روه، پیشها در دو گ رت

(Treatmentتقسیم و هر دسته به سه گروه شش )  تایی، کنترل
 C10گیری یا درمان با  سالم، مدل جیره پرچرب و گروه پیش

به صورت روبه رو تقسیم شدند. الف( گروه کنترل سالم 
هفته، ب( گروه  6گیری: تغذیه با جیره نرمال به مدت  پیش

گیری: تغذیه با جیره پرچرب به مدت  رب پیشمدل جیره پرچ
گیری: تغذیه با جیره پرچرب به  پیش C10هفته، ج( گروه  6

( گروه کنترل سالم درمان: ، دهفته 6به مدت  C10همراه 
هفته، گروه مدل رژیم پرچرب  8تغذیه با جیره نرمال به مدت 

هفته و بازگشت به  6درمان: تغذیه با جیره پرچرب به مدت 
درمان: تغذیه با جیره  C10هفته، گروه  2جیره نرمال برای 
هفته و بازگشت به جیره نرمال در کنار  6پرچرب به مدت 

 ته.هف 2برای  C10مار  
در ایررن مطالعرره دسررتور کررار بررا حیوانررات بررر اسرراد      

دستورالعمل کمیته اخلاق حیوانات دانشکده پزشرکی دانشرگاه   
علرررروم پزشررررکی شررررهید بهشررررتی )بررررا کررررد اخررررلاق  

1397.811IR.SBMU.MSP.REC.  .مد نظر قرار گرفت ) 

هوا در   بندی موو   در مدل حیوانی و گروه NAFLDالقا 

مروش و   6ر هرر گرروه   د گیوری و درموان    های پیش گروه

انجرام شرد. اثرر ترکیرب دکانوییرک       1بندی طبق جدول  گروه
گیری و درمان بررسی شد. طبق  ( در دو گروه پیشC10اسید )

منظرور القرای     زمان مرورد نیراز بره     شده، مدت مطالعات انجام 
NAFLD      برا رژیرم غرذایی پرچرربHF (High Fat  حردود )6 
کنترل در دو گروه شاهد برای های  گروه. (17، 18) هفته است
   (.1گیری و درمان قرار داده شدند )جدول  گروه پیش
و همکراران    Lieberمورد استفاده طبرق مطالعره    HFرژیم 
درصرد   18درصرد کربوهیردرات و    11درصد چربی،  71شامل 

گیرری کرالری روزانره     های درمان و پیش پروتئین بود. در گروه
در  C10% انررژی روزانره   35 هرا بره میرزان    محاسبه و به موش

روغرن بره صرورت گراواژ بره       .(15)جیره غذایی گنجانده شرد  
 2ها در جدول  های صحرایی خورانده شد. محتویات رژیم موش

 نمایش داده شده است.

در : های سرمی و کبد و بررسی پارامترآوری نمونه خون  جمع

 8هفتره و درمران    6گیرری   پایان مطالعه برای هر دوره )پریش 

سراعت در   8گیری، به مردت   هفته( حیوانات از شب قبل نمونه

هرا برا    گیری موش شرایط ناشتایی قرار داده شدند. قبل از نمونه

نمونره خرون    cc 5هوش شدند و با سرنگ  کتامین زایلازین بی

گیری، جراحری   از خونطور مستقیم از قلب گرفته شد. بعد  به 

های کبد به  انجام و کبد حیوانات خارج گردید. مقداری از بافت

داری و  درصد به مردت دو روز نگره   10دست آمده در فرمالین 

درجره   4درصرد انتقرال داده و در دمرای     5سپس، به فرمالین 

گیرری پارامترهرای    داری شدند. به منظور انردازه  سانتیگراد نگه

های سرمی بر روی یخ خشک  ، نمونهNAFLDسرمی مرتبط با 

ایرران( انتقرال   -به آزمایشگاه تشخیص طبی پارد طب )تهران

داده شدند. پارامترهای سررمی مرورد ارزیرابی شرامل پروفایرل      

( و LDLو  HDLلیپیرردی )کلسررترول تررام، تررری گلیسرریرید،  

 AST (Aspartate Aminoهرررای کبررردی شرررامل  آنرررزیم

Transferase و )ALT (Alanine Amino Transfersae  .برود )

 ییررد رژیررم کتوژنیررک   أهمچنررین برره منظررور بررسرری و ت   

  BHBدر مطالعرررره غلظررررت بتاهیدروکسرررری برررروتیرات    

(Beta Hydroxybutyrateب  ) عنوان شاخص اصلی متابولیرت  ه

شرررایط کترروژن در خررون مررورد ارزیررابی قرارگرفررت. روش    

هررای مررورد اسررتفاده جهررت سررنجش   گیررری، دسررتگاه انرردازه

های اسرتفاده شرده در    چنین برند کیت ترهای سرمی و همپارام

 است. آورده شده 3جدول 

 گیری و درمان پیشهای  ها در گروه بندی موش گروه.  1جدول 

 توضیحات نام گروه تعداد کد عددی

1 6 Control (ND) گیری )هفته ششم( رژیم نرمال داشتند. مطالعه )زمان صفر( تا انتهای هفته پیشهایی که از ابتدای  رت 

2 6 Control (ND) هایی که از ابتدای مطالعه )زمان صفر( تا انتهای مطالعه )هفته هشتم( رژیم نرمال داشتند. رت 

3 6 HF-Pr زمان صفر( رژیم  رت( هایی که از ابتدای مطالعهHF جراحی  گرفتند و پس از گذر مدت زمان پیش )شدند. گیری )هفته ششم 

4 6 HF-Tr 
اند و پس از هفته ششم به رژیم نرمال باز خواهند گشت. این  گرفته HFهایی که از ابتدای مطالعه )زمان صفر( رژیم  رت

 ها در انتهای مطالعه جراحی شدند )هفته هشتم(. رَت

5 6 HF-C10-Pr 
اند و به مدت شش هفته از زمان شروع مطالعه تا انتهای هفته  گرفته HFهایی که از ابتدای مطالعه )زمان صفر( رژیم   رت

 .شدند( جراحی ششمگیری )هفته  ها پس از گذر مدت زمان پیش تیمار شدند. این رَت C10ششم با رژیم 

6 6 HF-C10-Tr 
اند و پس از هفته ششم تا انتهای دوره درمان )هفته  گرفته HFته ششم رژیم هایی که از ابتدای مطالعه )زمان صفر( تا هف رت

 .شدند( جراحی هشتمها در انتهای مطالعه )هفته  تیمار شدند. این رَت C10( با رژیم هشتم
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 (HF( و رژیم غذایی پرچرب )NDمحتویات جیره غذایی نرمال ) .2جدول
HF (g/L) ND (g/L) Composition 

41.4 41.4 Casein 
0.5 0.5 L-Cystine 
0.3 0.3 DL-Methionine 
48.5 8.5 Corn oil 
28.4 28.4 Olive oil 
2.7 2.7 Safflower oil 
25.6 115.2 Dextrin maltose 
0.53 0.53 Choline bitartrate 
10.0 10.0 Fiber 

3 3 Xanthan gum 
 1767±42 kcal kcal  1863±70  Total energy 

 

 ها جدول بررسی پارامترهای سرمی رت .3جدول 

 پارامتر سرمی برند کیت گیری روش اندازه نام دستگاه
Hitachi 912 IFCC method without P5P Pars Azmun ALT 

Hitachi 912 IFCC method without P5P Pars Azmun AST 
Hitachi 912 GPO-PAP Pars Azmun Triglyceride 
Hitachi 912 GHOD-PAP Pars Azmun Total Cholesterol 
Hitachi 912 Direct Enzymatic Colorimetric Method Delta Darman LDL 
Hitachi 912 Direct Enzymatic Colorimetric Method Delta Darman HDL 
Hitachi 912 Direct Enzymatic Colorimetric Method Randox (Ranbut) Beta Hydroxybutyrate 

 

  H&E (Hematoxylin and Eosin)آمیوزی بوایتی    رنو  

درصد، برای رنگ  5آوری شده در فرمالین  های کبد جمع بافت

( آمراده شردند.   H&Eآمیزی با رنگ هماتوکسریلین و ائروزین )  

صورت یک قطعه مکعبری بررش، برچسرب     های کبدی به  بافت

هرا بره مردت     % قرار داده شدند. کبد50شده و در محلول الکل 

ساعت در دستگاه پردازشرگر بافرت قررار گرفتره و سرپس       24

گیررری بررا دسررتگاه  گیررری شرردند. پررس از اتمررام بلررون بلررون

بعد از برش،  میکرون تهیه شد. 5میکروتوم برش بافتی به قطر 

ها ابتدا در حمام آب گرم و سپس  برر روی لام قررار داده    بافت

هررا بررا اسررتفاده از روش رنررگ آمیررزی   شرردند. در نهایررت لام

هماتوکسیلین و ائوزین رنگ آمیزی و  از نظر میرزان تجمعرات   

 لیپیدی در بافت کبد مورد ارزیابی قرار گرفتند.  

انحررا    ±میانگین  ها به صورت داده  تجزیه و تحلیل آماری

معیار از میانگین نمایش داده و آنالیز آماری بوسیله نررم افرزار   

SPSS  شد. برای بررسی یک متغیر برین چنرد    انجام 23نسخه

استفاده شد. سرط    One Way ANOVAگروه مجزا از آزمون 

 در نظر گرفته شد.  p <05/0داری  معنی

 

 

 

 هايافته 
های درمران   آمیزی شده گروه رنگهای  لام  های بایتی بررسی

 و پیش گیری، با میکروسکوپ نوری توسط متخاص پاتولوژی

 شده است. صورت کیفی گزارش و به   بررسی

  نتایج حاصل از مطالعات برافتی القرا کبرد چررب در گرروه     

چررب تغذیره شرده     گیری و درمان که با جیره پرر  کنترل پیش

آمیرزی شرده    رنرگ  بودند را تایید کرد. مشاهده مقراطع برافتی  

وضروح افرزایش رسروب چربری      توسط میکروسکوپ نروری بره  

(Hepatic lipid depositionرا در سلول ) های کبدی نشان داد.  

هرای   تجمرع قطررات چربری کبردی در گرروه      2و  1 های شکل

 5دهرد. تجمعرات بریش از     گیری و درمران را نشران مری    پیش

هرای   گرروه  های کبدی، در درصدی لیپید در سیتوپلاسم سلول

کنترل پیشگیری و درمان تغذیره شرده برا جیرره پرچررب، در      

در این گروه  NAFLDمقایسه با گروه کنترل سالم، نشانگر القا 

های بافتی نشان دادند که استفاده از  ها است. همچنین بررسی

C10 گیرری و درمران باعرث     های پیش در رژیم غذایی در گروه

لرره در مقایسرره بررا کرراهش تجمعررات لیپیرردی در گررروه مداخ 

 شود.  های کنترل جیره پرچرب می گروه
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 الف

 

 ب

 

 ج

 

 هفته(    6گیری ) های پیش در گروه H&Eبررسی بافت کبد بارنگ آمیزی  .1شکل

های کبدی در  آمیزی سیتوپلاسم سلول گیری. در این رنگ پیشهای  گروه C10ج( جیره پرچرب حاوی   گیری پیشهای  گروهالف( کنترل سالم ب( جیره پرچرب 

 برابر( 40میکرون، بزرگنمایی  5درصد( در مقایسه با گروه کنترل سالم نشان داد. )ضخامت مقاطع : 5گروه جیره پرچرب تجمعات لیپیدی ) بیش از 

 
 الف

 

 ب

 

 ج

 
 هفته(    8در گروه درمان ) H&Eبررسی بافت کبد با رنگ آمیزی  .2شکل

های کبدی در گروه جیره  آمیزی سیتوپلاسم سلول درمان. در این رنگهای  گروه C10ج( جیره پرچرب حاوی   درمانهای  گروهالف(کنترل سالم ب( جیره پرچرب 

 برابر( 40میکرون، بزرگنمایی  5درصد( در مقایسه با گروه کنترل سالم نشان داد. )ضخامت مقاطع : 5پرچرب تجمعات لیپیدی ) بیش از 

 

گیری، وزن نهرایی   های پیش در گروه  بررسی تغییرات وزنی

نسربت بره گرروه     (5/328±2/6)ها، در گروه جیره پرچرب  رت

 دار نشرران داد افررزایش معنرری  (8/239±1/4)کنترررل سررالم  

(001/0> p)   انتهرای  مطالعره،   . در بخش تفراوت وزن ابتردا و

نسبت به گروه کنترل سالم  (5/181±2/3) گروه جیره پرچرب

(. وزن p <001/0دار نشرران داد ) افررزایش معنرری (3/5±1/97)

نسربت بره   C10 (8±236 )ها، در گروه رژیرم حراوی    نهایی رت

دار نشران داد   کاهش معنری ( 5/328±2/6)گروه جیره پرچرب 

(001/0> p تفاوت وزن ابتدا و .) ( انتهای مطالعرهIncrement ،)

نسربت بره گرروه جیرره     C10  (7/7±8/89 )گروه رژیم حراوی  

 دار نشرررران داد  کرررراهش معنرررری (5/181±2/3)پرچرررررب 

(001/0> p  .) 

هرا، گرروه جیرره پرچررب      وزن نهرایی رت های درمان،  در گروه

( 3/243±4/4)نسرربت برره گررروه کنترررل سررالم ( 10±7/282)

(. تفراوت وزن ابتردا و   p <001/0دار نشران داد )  افزایش معنی

نسربت  ( 8/136±2/12)انتهای  مطالعه، در گروه جیره پرچرب 

دار نشران داد   افزایش معنری ( 1/96±1/6)به گروه کنترل سالم 

(001/0>pوزن نهررایی رت .)   هررا در گررروه رژیررم حرراویC10 

 (7/282±10)نسبت بره گرروه جیرره پرچررب     ( 9/9±7/267)

 (. تفرراوت وزن ابترردا وp<02/0دار نشرران داد ) کرراهش معنرری

C10 (5/5±8/122 ) انتهررای  مطالعرره، در گررروه رژیررم حرراوی

دار  کاهش معنری ( 8/136±2/12)نسبت به گروه جیره پرچرب 

 (3(.  )شکل p <02/0نشان داد )
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 گیری و درمان های پیش مقایسه تغییرات افزایش کل وزن بدن در گروه .3شکل 

نشران داد. از سروی دیگرر تغییررات وزن در گرروه       دار معنیدرمان نسبت به کنترل سالم افزایش های  مقایسه تغییرات وزنی در گروه جیره پرچرب در گروهالف(

C10 نشان داد دار معنیدرمان نسبت به جیره پرچرب کاهش های  در گروه.  
نشان داد. از سوی دیگر تغییرات وزن در گرروه   دار معنیگیری افزایش  پیشهای  مقایسه تغییرات وزنی در گروه جیره پرچرب نسبت به کنترل سالم در گروه ب(

C10  05/0ی دار معنیسط    نشان دهنده *نشان داد. علامت  دار معنینسبت به جیره پرچرب کاهش> p001/0نشان دهنده  *** ، علامت> p 

 

 

در بررسری فعالیرت آنزیمری      هوای سورمی   بررسی پارامتر

عنروان   بره   ASTو  ALTهرای   های کبدی، فعالیت آنرزیم  آنزیم

هررای  در گررروه  بررسرری شرردند. -شاخارری از وضررعیت کبررد

در گررروه جیررره پرچرررب  ALT، فعالیررت آنررزیم گیررری پرریش

( 6/79±8/14)نسرربت برره گررروه کنترررل سررالم ( 8/10±1/95)
 . همچنین فعالیرت آنرزیم   (p <05/0)داشت دار  افزایش معنی

ALT  در گروه جیره پرچرب به همرراهC10 (2/9±61 )  نسربت

دار نشران   کراهش معنری   (1/95±8/10)به گروه جیره پرچرب 

گیرری در   در گروه پیش ALT الیت آنزیم فع. (p <001/0)داد 

گروه جیرره   ASTشده است. فعالیت آنزیم   نشان داده 4شکل 

( 2/112±2/5)نسبت به گروه کنترل سالم ( 214±13)پرچرب 

در AST (. فعالیرت آنرزیم   p <001/0داشت )دار  افزایش معنی

نسربت بره   C10 (2/7±7/139 )گروه جیره پرچرب بره همرراه   

دار نشران داد   افرزایش معنری   (214±13)گروه جیرره پرچررب   

(001/0> p .) فعالیت آنزیم AST گیرری در   های پیش در گروه

 شده است. نشان داده 4شکل 
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 گیری های پیش در گروه ASTو  ALTبررسی فعالیت آنزیم   .4شکل 

در گروه جیره پرچررب بره همرراه    ALT دار نشان داد. فعالیت آنزیم  معنیگروه جیره پرچرب نسبت به گروه کنترل سالم افزایش  ALTفعالیت آنزیم الف( 

C10 فعالیت آنزیم  ب(دار نشان داد  نسبت به گروه جیره پرچرب کاهش معنیAST      دار  گروه جیره پرچرب نسبت به گرروه کنتررل سرالم افرزایش معنری

سرط     نشران دهنرده   *دار نشان داد. علامرت   نسبت به گروه جیره پرچرب افزایش معنی  C10در گروه جیره پرچرب به همراه AST داشت. فعالیت آنزیم 

 p <001/0نشان دهنده  *** ، علامت p <05/0داری  معنی
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گررروه جیررره  ALTهررای درمرران، فعالیررت آنررزیم  در گررروه

نسرربت برره گررروه کنترررل سررالم    ( 2/145±4/10)پرچرررب 

(. فعالیررت p <0001/0داشررت ) دار افررزایش معنرری( 7±5/68)

 C10 (9/6±90)در گروه جیره پرچرب بره همرراه   ALT آنزیم 
دار  کاهش معنری  (2/145±4/10) جیره پرچرب نسبت به گروه

هررای  در گررروه ALTفعالیررت آنررزیم (. p <001/0نشرران داد )

 شده است. نشان داده 5درمان در شکل 

نسبت ( 2/193±3/11)گروه جیره پرچرب  ASTفعالیت آنزیم 

داشرت   دار افزایش معنی( 2/141±2/14)به گروه کنترل سالم 

(001/0> p فعالیت آنزیم .) AST     در گرروه جیرره پرچررب بره

نسرربت برره گررروه جیررره پرچرررب  C10 (2/15±184 )همررراه 

فعالیرت آنررزیم  دار نشران نرداد.    معنری  تفراوت  (3/11±2/193)

AST شده است. نشان داده 5های درمان در شکل  در گروه 
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 های درمان در گروه ASTو  ALTبررسی فعالیت آنزیم  .5شکل 

در گرروه جیرره   ALT دار نشران داد. فعالیرت آنرزیم     معنری های درمان نسبت به گروه کنترل سرالم افرزایش    گروه جیره پرچرب در گروه ALTفعالیت آنزیم الف( 

 دار نشان داد  نسبت به گروه جیره پرچرب کاهش معنی C10پرچرب به همراه 
در گروه جیره پرچررب بره   AST دار داشت. فعالیت آنزیم  نسبت به گروه کنترل سالم افزایش معنی های درمان در گروهگروه جیره پرچرب  ASTفعالیت آنزیم  ب(

 p <001/0نشان دهنده  *** ، علامت p <05/0داری  سط  معنی  نشان دهنده *داری نداشت. علامت  نسبت به گروه جیره پرچرب تغییر معنی  C10همراه 

 

گیری، در بررسری پروفایرل لیپیردی غلظرت      های پیش در گروه

TG  نسبت به گروه کنترل ( 3/106±8/13)گروه جیره پرچرب

(. p <05/0)داری نشرران داد  افررزایش معنرری( 84±2/5)سررالم 

C10 (8/8±84 )در گروه جیره پرچررب بره همرراه     TG غلظت
دار  کاهش معنری  (3/106±8/13)نسبت به گروه جیره پرچرب 

غلظت کلسترول توتال، در گرروه جیرره   (. p <05/0نشان داد )

نسرربت برره گررروه کنترررل سررالم     (2/144±7/15)پرچرررب 

غلظرت  (. p <001/0)دار نشان داد  افزایش معنی( 9/3±5/65)

 C10در گررروه جیررره پرچرررب برره همررراه    توتررال کلسررترول

( 2/144±7/15) نسرربت برره گررروه جیررره پرچرررب( 25±117)

 HDL. در بررسی غلظت (p <05/0دار نشان داد ) کاهش معنی

نسبت بره گرروه کنتررل سرالم     ( 43±5/2)گروه جیره پرچرب 

همچنررین غلظررت  .دار مشرراهده نشررد تغییررر معنرری( 3/5±44)

HDL  گروه جیره پرچرب به همراهC10 (3/5±55)   نسبت بره

دار دیرده شرد    افرزایش معنری  ( 43±5/2) گروه جیرره پرچررب  

(0003/0> p.) 

نسربت  ( 8/36±8/5)، در گروه جیره پرچررب  LDLغلظت 

دار داشرت   افرزایش معنری  ( 8/24±3/4)به گروه کنتررل سرالم   

(05/0> p.)  همچنین غلظتLDL گروه جیرره پرچررب بره    در

داری  نسبت به گروه جیره پرچررب تفراوت معنری     C10همراه 

 6گیری در شکل  های پیش گروهمشاهده نشد. پروفایل لیپیدی 

 شده است. نشان داده

غلظررت بتررا هیدروکسرری برروتیرات، گررروه جیررره پرچرررب  

( 39/0±12/0)نسرربت برره گررروه کنترررل سررالم  ( 6/0±04/1)
در بررسری غلظرت بترا     (.p <05/0) داددار نشان  افزایش معنی

 C10گررروه جیررره پرچرررب برره همررراه   هیدروکسرری برروتیرات

داری  نسبت به گروه جیره پرچرب تفراوت معنری   (3/0±03/1)

هرای   غلظت بترا هیدروکسری بروتیرات در گرروه    مشاهده نشد. 

 شده است.  نشان داده 7گیری در شکل  پیش
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 گیری های پیش بررسی  پروفایل لیپیدی در گروه .6شکل 

گروه جیره پرچرب بره   TGداشت. دار  گیری نسبت به گروه کنترل سالم افزایش معنی های پیش گروه جیره پرچرب در گروه TGپس از آنالیزهای کمی الف( 

 دار نشان داد  نسبت به گروه جیره پرچرب کاهش معنی C10همراه 

،  C10داشت. کلسترول توتال در گرروه جیرره پرچررب بره همرراه      دار  کلسترول توتال گروه جیره پرچرب نسبت به گروه کنترل سالم افزایش معنی غلظتب(

 دار نشان داد  نسبت به گروه جیره پرچرب کاهش معنی

نسربت بره گرروه     C10گروه جیره پرچرب به همراه  HDLدار نداشت. در غلظت  تغییر معنی گروه جیره پرچرب نسبت به گروه کنترل سالمHDLغلظت  ج(

 دیده شد  دار  جیره پرچرب افزایش معنی

،  p<05/0داری  سرط  معنری    نشان دهنده *علامت داشت. دار  گروه جیره پرچرب نسبت به گروه کنترل سالم افزایش معنی LDLپس از آنالیزهای کمی  د(

 p <001/0نشان دهنده  *** علامت
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 گیری پیشهای  بررسی غلظت بتا هیدروکسی بوتیرات در گروه .7شکل 

  C10. غلظت بتا هیدروکسی بوتیرات در گروه جیره پرچرب به همراه p<05/0 دار نشان داد گروه جیره پرچرب  نسبت به گروه کنترل سالم افزایش معنی 

  p<05/0داری  سط  معنی  نشان دهنده *داری مشاهده نشد.  نسبت به گروه جیره پرچرب تفاوت معنی
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گررروه جیررره پرچرررب  TGهررای درمرران، غلظررت  در گررروه

افرزایش  ( 5/61±8/5)نسبت به گروه کنترل سرالم  ( 10±152)

گروه جیرره پرچررب    TGغلظت (. p <001/0داشت ) دار معنی

نسربت بره گرروه جیرره پرچررب      C10 (5/11±119 )به همراه 

غلظرت  (.  p <0009/0داد )دار نشان  کاهش معنی( 10±152)

TG شده است. شان دادهن 8های درمان در شکل  در گروه 

( 182±7/8)غلظت کلسترول توتال، گرروه جیرره پرچررب    

داری نشان  افزایش معنی( 86±16)نسبت به گروه کنترل سالم 

در گررروه جیررره  غلظررت کلسررترول توتررال  (. p <001/0)داد 

بره گرروه جیرره    نسربت  C10 (1/7±8/85 )پرچرب بره همرراه   

 (. p <001/0دار نشران داد )  کاهش معنی( 182±7/8) پرچرب

، گروه جیره پرچرب  نسبت به گروه کنترل سرالم  HDLغلظت 

سرت کره غلظرت    ا این در حالی .دار مشاهده نشد افزایش معنی

HDL   در گررروه جیررره پرچرررب برره همررراهC10 (4/5±5/56 )
دار  معنری  افرزایش ( 3/46±9/3) نسبت به گروه جیره پرچررب 

، گررروه جیررره پرچرررب  LDLغلظررت  (. p <05/0نشرران داد )

افزایش ( 5/26±1/6)نسبت به گروه کنترل سالم ( 3/5±1/37)

گرروه جیرره    LDLدر غلظرت   (.p <05/0)دار نشران داد   معنی

نسبت به گرروه جیرره پرچررب تفراوت      C10پرچرب به همراه 

 داری مشاهده نشد.   معنی
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 های درمان بررسی  پروفایل لیپیدی در گروه .8شکل 

 

گرروه جیرره پرچررب بره همرراه       TGدار داشت. غلظت  های درمان. گروه جیره پرچرب نسبت به گروه کنترل سالم  افزایش معنی در گروه TGالف( بررسی غلظت  

C10  دار نشان داد نسبت به گروه جیره پرچرب کاهش معنی  

گروه جیره پرچرب بره   TCدار داشت. غلظت  فزایش معنیگروه جیره پرچرب نسبت به گروه کنترل سالم  ا TCهای درمان.  غلظت  در گروه TCبررسی غلظت  ب(

  دار نشان داد نسبت به گروه جیره پرچرب کاهش معنی  C10همراه 

   دار نشان داد نسبت به گروه جیره پرچرب افزایش معنی  C10گروه جیره پرچرب به همراه  HDLهای درمان. غلظت  در گروه HDLبررسی غلظت  ج(

نشران   *علامت داشت. دار  گروه جیره پرچرب نسبت به گروه کنترل سالم افزایش معنی LDLهای درمان. پس از آنالیزهای کمی  در گروه  LDL بررسی غلظت د(

 p <001/0نشان دهنده  *** ، علامت p<05/0داری  سط  معنی  دهنده
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 30 

غلظررت بتررا هیدروکسرری برروتیرات، گررروه جیررره پرچرررب  

( 56/0±16/0)نسرربت برره گررروه کنترررل سررالم ( 12/0±60/0)
در  داری نداشت.  غلظت بترا هیدروکسری بروتیرات    تغییر معنی

نسربت بره   C10 (23/0±083/1  )گروه جیره پرچرب به همراه 

داری نشان داد  افزایش معنی (60/0±12/0)گروه جیره پرچرب 

(05/0> p ..)   هرای  یرات در گرروه تغلظت بتا هیردرو کسری برو 

 نشان داده شده است. 9گیری در شکل  پیش

هرای   مقایسه پارامترهای سررمی در گرروه   5و  4در جدول 

 مختلف نشان داده شده است. 
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 های درمان بررسی غلظت بتا هیدرو کسی بوتیرات در گروه. 9شکل 

نسبت   C10نشان نداد. . غلظت بتا هیدرو کسی بویرات در گروه جیره پرچرب به همراه  دار معنیگروه جیره پرچرب  نسبت به گروه کنترل سالم تغییر 

 p <05/0ی دار معنیسط    نشان دهنده *علامت داشت.  دار معنیبه گروه جیره پرچرب افزایش 

 
 گیری های پیش گروهمقایسه پارامترهای سرمی در جدول  4جدول 

HF+C10 (Pr) HF (Pr) ND (Pr)  

89.83±7.7 181.5±3.2 97.17±5.3 INCREMENT 

139.7±27 214±13 122.2±5.2 AST 

61±9.2 95.1±10.8 79.6±14.8 ALT 

84±8.8 106.3±13.8 84±5.2 TG 

117±25 144.2±15.7 65.5±3.9 TC 

30.5±2.1 36.8±5.8 24.8±4.3 LDL 

55.5±3 43±2.5 44.5±5.3 HDL 

1.03±0.3 1.045±0.6 0.39±0.12 BHB 

 

 های درمان مقایسه پارامترهای سرمی در گروهجدول  5جدول 

HF+C10 (Tr) HF (Tr) ND (Tr)  

122.8±5.5 136.8±12.2 96.17±6.1 INCREMENT 

184.0±15.2 193.2±11.3 141.2±14.2 AST 

90±6.9 145.2±10.4 68.5±7 ALT 

119±11.5 152±10 61.5±5.8 TG 

85.8±7.1 182±8.7 86±16 TC 

37.3±2.9 37.17±5.3 26.5±6.1 LDL 

56.50±5.4 46.33±3.9 48.50±6.62 HDL 

1.08±0.23 0.60±0.12 0.56±0.16 BHB 
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  بحث 
، معتبرر تررین   NAFLDبه منظور تشخیص ابتلای فرد بره  

. (19)روش بررسی بافتی از نظر ایجاد اسرتئاتوز کبردی اسرت    

ص ابرتلا  ها در دسترد به منظور تشخی همچنین از دیگر روش

به این بیماری، بررسی پارامترهای سرمی از جمله سط  سرمی 

و بررسرری پروفایررل لیپیرردی  ASTو  ALTهررای کبرردی  آنررزیم

باشد. در این مطالعه از هر دو روش اسرتفاده شرد ترا رونرد      می

پیش روی یا بهبرود بیمراری در حیوانرات مرورد ارزیرابی قررار       

 گیرد.    

گیرری و درمران،    پریش  در مطالعه حاضر، در هرر دو گرروه  

های برا جیرره غرذایی پرچررب      میزان استئاتوز کبدی در موش

های گروه کنترل سالم به وضوح افرزایش یافتره    نسبت به موش

درصد منبع انررژی از   71بود. در این مطالعه از جیره پرچرب )

هفته استفاده شد. نتایج حاصرل از ایرن    8و  6چربی( به مدت 

هرای   چررب در گرروه   های جیره پرر  گروه NAFLDبررسی، القا 

هرای   کرد. دلیل این امر در بررسی تأییدگیری و درمان را  پیش

بافتی، افرزایش قابرل توجره تجمعرات لیپیردی در مقایسره برا        

های کنترل سالم برود. مطالعره حاضرر نشران داد کره در       گروه

هرای حیروانی    صورت استفاده از اسیدهای چرب اشباع و روغن

دوزهای بالا  تجمعات غیرر عرادی لیپیردی     باورت مداوم و در

کنرد. همچنرین در    کبد به طور چشمگیر افزایش پیردا مری   در

گیری و درمان  ارتباط با پارامترهای سرمی در هر دو گروه پیش

هرای زیرگرروه    های زیرگروه پرچررب نسربت بره مروش     در رت

هرای کبردی و دیرس     کنترل سالم، افزایش سط  سرمی آنرزیم 

 شد. لپیدمیا مشاهده

و همکاران به بررسی  Lieber 2004در مطالعه ای در سال 

های برافتی ایرن مطالعره     اثرات جیره پرچرب پرداختند. بررسی

های کبردی در   نشان داد که رژیم پرچرب باعث استئاتوز سلول

در تحقیق دیگرری در سرال    .(18) مقایسه با گروه کنترل  شد

2014 Roins  تررأثیر  و همکرراران برره بررسرریMCT  بررر روی

NAFLD      پرداختند. در این تحقیرق از جیرره پرچررب )روغرن

اسررتفاده شررد. پررس از    NAFLDمنظررور القررای   ذرت( برره

هرای روغرن    های بافتی، وجود استئاتوز کبدی در گرروه  بررسی

 MCTهرای   ذرت مشاهده شد. این در حالی است که در گرروه 

. (20)اد تجمع قطرات لیپیدی در بافت کبدی کراهش نشران د  

در غالررب رژیررم  MCTدر مطالعرره ای دیگررر محققرران برره اثررر 

کتوژنیک  بر روی کبد چرب الکلی پرداختند. در ایرن تحقیرق   

باعث بهبود شرایط استئاتوز  MCTده از مشخص شد که استفا

هرایی کره از    مطالعه حاضر گروه در .(21)شود  در بافت کبد می

C10 گیری و درمان در مقایسه با  شده بودند در فاز پیش تغذیه

های کنترل متناظر، روند بهبود از نظر وجود اسرتئاتوز در   گروه

ه بر  C10توان گفت کره   هپاتوسیت را نشان دادند. از این رو می

توانرد باعرث بهبرود     عنوان یک اسید چرب متوسط زنجیرر مری  

شرایط اسرتئاتوزی و کراهش لیپوتوکسیسریتی در هپاتوسریت     

شود. یکی از دلایل محتمل برای ایرن پدیرده اسرتفاده کرردن     

هررای  منبررع چربرری بجررای قنررد در سررلول و افررزایش مسرریر  

 C10باشرد.   کاتابولیسم به خاوص چرخه بتا اکسیداسیون مری 

تواند بطور مستقیم بره چرخره بترا     م نیاز به شاتل میبدلیل عد

 اکسیداسیون وارد شود. 

کننده برای مقاومرت بره انسرولین     چاقی یک فاکتور تعیین

)به علت ایجاد هایپرتروفی بافت چربری و التهراب( در بیمراران    

وسیله رژیم غذایی نادرست و  است. چاقی به NAFLDدیابتی و 

ثرر آن کرراهش حساسرریت برره  افرزایش ماررر  کررالری القررا و ا 

. در مطالعره حاضرر  طبرق انتظرار بردلیل      (22)انسولین اسرت  

های گروه مردل جیرره    وزن بدن موش استفاده از رِژیم پرچرب

  هرای  گیری و هم درمان، نسبت بره گرروه   پرچرب، هم در پیش

در مطالعره ای   داری افزایش یافت. صورت معنی کنترل سالم به 

پرچررب برر روی مردل حیروانی     اثر رژیم جیره  2018در سال 

بررسرری شررد. نتررایج ایررن مطالعرره نشرران داد کرره وزن برردن   

داری  طور معنری ه هایی که از جیره پرچرب تغذیه شدند ب موش

  .(23)نسبت به گروه کنترل افزایش داشت 

گیری و  در پیش C10کننده  های مار  مطالعه حاضر گروه

نظر وزن بدن نسبت به گروه مدل القایی کبد چررب،   درمان از

د. مکانیسرم اثرر ایرن    دار وزن بدن را نشران دادنر   کاهش معنی

پدیده جایگزین کردن منبع انرژی از قندها و اسریدهای چررب   

زنجیررر و افررزایش  بلنررد زنجیررر برره اسرریدهای چرررب متوسررط 

توان بیان کرد  اکسیداسیون اسیدهای چرب است. از این رو می

تواند از طریق کاهش  می MCTو  MCFAکه استفاده خوراکی 

 ود شررایط بیمراری شرود   وزن بدن و تعادل لیپیدی باعث بهبر 

(24 ،21 ،7)  . 

مار  اسیدهای چررب برا   بر اساد تحقیقات منتشرشده، 

عنوان مکمل غرذایی موجرب کراهش سرط       به زنجیره متوسط

، افرزایش  HDL، افرزایش  TC اسیدهای چرب غیر اسرتریفیه و 

، 25) شرود  مری  و بهبود شررایط التهرابی   LDLبه  HDLنسبت 

های دیرابتی پرس از    موش 2018در یک تحقیق در سال . (20

هرای کبردی    از نظرر پروفایرل لیپیردی و آنرزیم     MCTمار  

در دو دوز )دوز زیاد و دوز  MCTبررسی شدند. در این مطالعه 

هفته به موش ها داده شد. نترایج ایرن مطالعره     8کم( به مدت 

و  دچار بهبود از نظر پروفایل لیپیدی MCTنشان داد که گروه 

 (16)های کبدی شدند  انزیم
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در  ALTمیررزان آنررزیم  C10در مطالعرره حاضررر در گررروه 

 NAFLDان نسربت بره گرروه القرا     گیری و درم های پیش گروه

 دار را نشران دادنرد. ایرن در حرالی     روند بهبود و کاهشی معنی

گیری نسبت بره   در گروه پیش C10گروه  ASTست که آنزیم ا

دار نشران داد امرا در    روند کاهش معنری  NAFLDمدل القایی 

داری مشرراهده نشررد.  در بررسرری  گررروه درمرران تغییررر معنرری

پیش  C10لسترول توتال در گروهای و ک TGپروفایل لیپیدی، 

دار و  کراهش معنری    NAFLDگیری و درمان نسبت بره مردل  

HDL  دار نشرران داد. غلظررت بتررا هیدروکسرری  افررزایش معنرری

در گررروه پرریش گیررری تغییررر  C10برروتیرات در گررروه حرراوی 

ها  در کنار  دار نداشت. دلیل این امر استفاده همزمان رت معنی

C10 دلیل بازگشرت  ه از جیره پرچرب بود. اما در گروه درمان ب

، C10ها به مدت دوهفته به رژیم نرمرال و بعرد اسرتفاده از     رت

دار داشت.  از ایرن   غلظت بتاهیدروکسی بوتیرات افزایش معنی

از طریق کاهش پروفایل لیپیدی  C10توان بیان کرد که  رو می

 . جلوگیری کند  NAFLDتواند از پیشرفت  می

 نتیجه گیری

کره تراکنون هریر درمران قطعری بررای بیمراری         از آنجایی

NAFLD های درمانی گزارش نشده است و از طر  دیگر روش

انرد، ایرن   و دارویی مورد استفاده موفقیت لازم را کسب نکررده 

گیری یا درمانی مناسب  مطالعه با هد  بررسی یک روش پیش

برا اسرتفاده    NAFLDگیری و مهار پیشرفت بیماری  برای پیش

 از درمان متابولیک طراحی شد.

در مطالعرره حاضررر در کنررار بررسرری پارامترهررای سرررمی   

هرای تکمیلری در    حیوانات بافت کبد رنگ آمیزی شد تا بررسی

سط  برافتی نیرز انجرام گیررد. بررسری سرط  بتاهیدروکسری        

هرای کتوژنیرک نیرز در     عنوان شاخص متابولیته بوتیرات نیز ب

بخشی ایرن رژیرم نیرز کمرک کننرده برود. اگرچره        بررسی اثر 

هرای القرایی در    هایی از جمله کوتاه بودن مدت رژیم محدودیت

های این پرژوهش نشران    یافتهمطالعه وجود داشت. با این حال 

 6در غالب رژیرم کتوژنیرک بره مردت      C10داد که استفاده از 

توانرد اثررات پریش گیرانره در      هفته در کنار رژیم پرچرب مری 

خیر انداختن شروع این بیماری )از طریق کراهش  أاد یا به تایج

وزن و بهبود پروفایل لیپیدی( داشته باشرد. از سروی دیگرر در    

توانست اثرات بهبود بخشری خرود را    C10های درمان نیز  گروه

 در تجمعات بافتی و پارامترهای سرمی نشان دهد.  

البته نکته قابل ذکر این اسرت کره مطالعره حاضرر اولرین      

از طریرق جیرره    NAFLDبر روی مدل القایی  C10مطالعه اثر 

باشد. از این رو درمران متابولیرک برا ایرن ترکیرب       پرچرب می

مسیر طولانی در پیش دارد. بنرابراین انجرام مطالعرات بیشرتر     

هرای مختلرف ایرن روش درمرانی در     برای بررسی جامع جنبره 

 شود.  آینده پیشنهاد می
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Background and Objectives: Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) is one of the most challenging chronic liver 

diseases with more than 30% of prevalence in Iran. Non-alcoholic fatty liver disease has emerged as a significant 

challenge because of its prevalence, difficulties in diagnosis, complex pathogenesis and lack of approved therapies. The 

more non-alcoholic fatty liver disease develops, the higher the risk of fibrosis, cirrhosis and hepatocarcinoma. Lack of 

approved therapies has led to increased infliction with the diseases. Hence, novel therapeutic approaches based on 

metabolic therapies and lifestyle modifications have been developed for this disease. A ketogenic diet based on 

medium-chain fatty acids can be a good option for this purpose. In this study, decanoic acid (C10) was added to diet of 

the non-alcoholic fatty liver disease animal models and the preventive and therapeutic effects of this intervention were 

investigated for the first time. 

 Materials & Methods: The non-alcoholic fatty liver disease model was induced using high-fat diet in rats. Effects of 

C10 on the two prevention and treatment groups were assessed. Each group included three subgroups of normal diet 

(ND), high fat (HF) and C10. The C10 was set to include 35% of daily energy in the diet. After completing 10C 

induction period, liver tissues were stained with H&E to initially assess liver steatosis. Then, rat serum parameters were 

compared with each other. 

Results: Texture and biochemical analyses showed that C10 intervention decreased lipid accumulation in livers and 

improved dominant serum parameters. 

Conclusion: Findings of this study have shown that using C10 in the form of ketogenic diet can improve serum 

parameters and inhibit or decrease the progression of lipid accumulations in liver tissues. 

Keywords: Non-alcoholic fatty liver disease, Medium-chain Fatty Acid, C10, Ketogenic diet  
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