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چکیده 
آنـزیم  اثبـات شـده اسـت.   عروقی از جمله آترواسکلروز -هاي قلبییبیمار درکاهشان دارویی گیاهامروزه نقش: زمینه و هدف

اثر روغن شناختهدف از این تحقیق . بنابراین، آنزیمی کلیدي در متابولیسم گلیسرولیپیدها استکبديفسفاتیدات فسفوهیدرولاز
هــاي ســرم خرگــوشلیپــوپروتئین هــايو رید کبــدي ، میــزان کلســترول و تــري گلیســفســفاتیدات فســفوهیدرولازکبديبرکنجــد 

.بودهیپرکلسترولمیک
. گـروه اول ( شـاهد ) کـه    تقسیم شدندتایی 9خرگوش بطور تصادفی به سه گروه 27تعداد یتجربدر این تحقیق : روش بررسی

و بـود ) ترول (یـک درصـد  کلس ـغذایی آنهـا حـاوي   رژیم . گروه دوم ( گروه هیپرکلسترولمیک ) کهکردندرژیم معمولی دریافت 
. بـود ) (پنج درصـد به اضافه روغن کنجد )یک درصد(غذایی آنها حاوي کلسترول رژیمکه. گروه سوم نگرفتندتحت درمان قرار 

ماه تحت رژیم قرار گرفتند. در پایان دو ماه فعالیت آنزیم فسفاتیدات فسفوهیدرولاز، کلسترول و تري گلیسـرید  2به مدت هاگروه
یـک طرفـه    ANOVAآزمـون ازاندازه گیري شد.سرم، ظرفیت آنتی اکسیدانی و میزان مالون دي آلدئیدیپوپروتئین هالکبدي، 

استفاده گردید.Tukeyجهت آنالیز میانگین متغیرها در گروه ها استفاده شد. براي مقایسه گروه ها به صورت دو به دو از آزمون
فسـفاتیدات فسـفوهیدرولاز  ه رژیم غذایی پرکلسترول و روغن کنجد میزان فعالیـت آنـزیم   هاي دریافت کننددر خرگوش: هایافته

مصـرف غـذایی پـر کلسـترول در گـروه دوم      .>p)05/0(بودنسبت به گروه پرکلسترول و گروه شاهد بطور معنی دار کاهش یافته 
در گـروه  همچنـین روغـن کنجـد    روه شاهد شد.لیپوپروتئین هاي سرم نسبت به گ>p)05/0(بدون درمان، باعث افزایش معنی دار 

. میـزان  شدمقایسه با گروه دوم در،  تري گلیسرید کبدي و کلسترول کبدي هاي سرملیپوپروتئینبطور معنی دار باعث کاهش سوم 
ار روغن کنجد نسبت بـه گـروه پرکلسـترول بـه طـور معنـی د      حاوي هاي دریافت کننده رژیم غذایی در خرگوشمالون دي آلدئید

يهایی که روغن کنجـد دریافـت نمـوده انـد بـه طـور معنـی دار       ظرفیت آنتی اکسیدانی خرگوشولی>p)05/0(افته بودیکاهش
.>p)05/0(افته بودینسبت به گروه پرکلسترول افزایش

، هاي سرمچربیو کاهش میزاني خون هاتغییرات مطلوب برسطح لیپوپروتئینازطریق ایجاد می تواند: روغن کنجدنتیجه گیري
آنـزیم  روغن کنجد می تواند باعث کاهش فعالیت همچنین،  .عروقی موثر باشد-در کاهش ریسک فاکتورهاي بیماري هاي قلبی

در کبـد چـرب  ریسـک ابـتلا بـه    "و متعافبـا شـود گلیسـرید کبـدي   تـري سـنتز و در نتیجه کاهش میزان فسفاتیدات فسفوهیدرولاز
را کاهش دهد.هاي هیپرکلسترولمیکرژیم

هاي سرم، لیپوپروتئین، هیپرکلسترولمیکبدي، تري گلیسرید، فسفاتیدات فسفوهیدرولازروغن کنجد:واژگان کلیدي
17/11/91پذیرش:21/2/91اصلاحیه نهایی:5/11/90وصول مقاله:
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27اسفندیار حیدریان   

1392پزشکی کردستان / دوره هجدهم / تابستان مجله علمی دانشگاه علوم

قدمهم
آترواسکلروز و مشکلات مربوط به آن سبب اغلب مـرگ و  

هـاي  علیرغم کوشش.ستمیرها در کشورهاي توسعه یافته ا
فراوان صنایع دارویی، در جهت دستیابی بـه داروهـاي مـوثر    

مـردم  تمایـل  چنـان هم،در پیشگیري و درمان آترواسـکلروز 
رو در این خصوص سراسر دنیا به استفاده از داروهاي گیاهی 

.)1(به افزایش است
تحقیقات نشان داده است کـه برخـی از گیاهـان بـا خواصـی      

هـاي خـون و   زان اکسیداسـیون، تنظـیم چربـی   چون کنترل می
و حتـی پیشـرفت   ، قادر به مهار مرحله تشکیلبکاهش التها

هـاي مختلـف مثـل کنتـرل     ق مکـانیزم  آترواسکلروز از طری ـ
هـاي  تشکیل رگه هاي چربی (اولین مرحله در شروع آسـیب 

هـاي چربـی کـه    ) هستند. در واقع تشکیل رگهزآترواسکلرو
ا، انتقال لیپوپروتئین ها به خصـوص  اژهفپس از تهاجم ماکرو

ــترول و LDLذرات  ــیدLDLکلس ــدهاکس ــاي  ش ــه فض ب
اي قابـل  پدیـده به نظـر  درونی دیواره رگ ها، آغاز می شود

.)2-4(کنترل می رسد
Sesamum indicum)کنجد L.) پدالیاسـه به خـانواده)

Pedaliaceae(    ــه ــان دیرین ــی از گیاه ــق دارد و یک تعل
می باشد. بیشترین بخش کاربردي کنجـد،  ارزشزراعی و با

ــه   ــک ب ــه آن اســت کــه نزدی ــی و 75دان درصــد آن از چرب
هـاي بـا   اسـت. روغـن کنجـد از روغـن    شدهپروتئین تشکیل 

مرغوبیت زیاد است و به موجب کیفیت عالی، بوي مطبوع و 
نامندمزه خوبی که دارد این دانه را ملکه دانه هاي روغنی می

هاي متنوعی از قبیل سسامین لیگنانيحاو). روغن کنجد5(
(Sesamin) و سســامینول(Sesaminol)5/1حــدود تــا

درصد می باشدکه مسئول بسیاري از خواص فیزیولوژیکی و 
روغـــن ماننـــد خـــواص ایـــن بفـــرد بیوشـــیمیایی منحصـــر

باشــندمــیآن اکســیدان، ضــد موتــاژنی و ضــدالتهابی  آنتــی
و Hiroseه توسـط  اي ک ـدر مطالعـه ،علاوه بـر ایـن  ).6و7(

تغذیـه بـا   نشـان داد ،هـا انجـام شـد   همکارانش برروي موش
هفته سبب کاهش سطح کلسترول 4سسامین کنجد به مدت 

وTrattnerدرمطالعــه).8ســرمی در موشــها مــی شــود (   

همکارن مشخص شد که مصـرف روغـن کنجـد در ماهیـان     
باعث بهبود و کـاهش اسـید هـاي چـرب     دپرورشی می توان

مطالعـات انجـام   همچنـین  ).9(روغن مـاهی شـود  اشباع در
باعث کـاهش  که  لیگنان سسامین کنجد نداهدادنشان گرفته 

هــاي لیپوژنیــک آنـزیم mRNAفعالیـت کبــدي و فراوانــی  
، گلوکز شش فسفات شامل اسید چرب سنتتاز، پیروات کیناز

هــاي و آنــزیممــی شــودســیترات لیــاز ATP،دهیــدروژناز
یون اسید چـرب کبـدي شـامل کـارنیتین     درگیر در اکسیداس

، آسـیل کـوآ   ل ترانسـفراز، آسـیل کوآدهیـدروژناز   پالمیتوئی
هیدروکسی آسیل کوآ دهیدروژناز،  انوائیـل  –اکسیداز، سه

کتوآسیل کوآتیولاز را افزایش می دهد–، سهکوآ هیدراتاز
ــفوهیدرولاز  .)10و11( ــفاتیدات فسـ ــزیم فسـ EC)آنـ

3.1.3.4 , PAP; Phosphatidate
phosphohydrolase) ــدي و ــزیم کلیـ ــی درآنـ تنظیمـ

می باشد. این هاي حیوانی متابولیسم گلیسرولیپیدها در سلول
فسفاتیدیک را به دي آسیل گلیسرول و فسـفات  اسید آنزیم 

معدنی تبدیل می کند. این واکنش در نقطه ابتدایی متابولیسم 
لیســرولدي آســیل گ.)12(گلیسـرولیپیدها واقــع شــده اسـت  

هاحاصل از این واکنش آنزیمی به عنوان پیش ساز تري گلیسرید
ه بنقش ذخیره انرژي براي موجود را می باشد و خود تري گلیسرید 

ــده دارد. ــرید در    عه ــري گلیس ــره ت ــیم ذخی ــن، تنظ ــر ای ــلاوه ب ع
یا کمبـود  چونکه افزایش و، هاي انسانی حائز اهمیت استبیماري
م با دیس لیپیدمی، مقاومت به انسولین و ي تواتري گلیسریدذخیره 

) PAPآنزیم فسفاتیدات فسفوهیدرولاز (. )13و14(دیابت است
) که PAP1سیتوزولی (فرمباشد که عبارتند ازداراي دو فرم می

دي آسیل گلیسـرول حاصـل از واکـنش آنزیمـی آن در بیوسـنتز      
بـراي فعالیـت  ،گلیسرید و فسفولیپیدهاي مرکـب نقـش دارد  تري

ــون  ــد ی ــد N–اســت و کــاملاً بوســیله  +Mg2نیازمن ــل مالیمی اتی
)NEM(غشاییشود. فرم دیگر) مهار میPAP2 است که براي (

نیـز مهـار   NEMتوسـط ،نـدارد +Mg2فعالیـت نیـازي بـه یـون    
.)12و15(نقـش دارد  1شود و در پدیـده انتقـال پیـام سـلولی    نمی

1. Signal transduction
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بررسی اثر روغن کنجد...28
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یم فسـفاتیدات  تاثیر سیر و کنگر فرنگی برفعالیت آنـز "اخیرا
فسفوهیدرولاز کبدي در رژیم هـاي هیپرلیپیـدمیک بررسـی    

نتایج حـاکی ازکـاهش فعالیـت آنـزیم     ).16و17شده است (
فســفاتیدات فســفوهیدرولاز کبــدي و همچنــین میــزان تــري 

توجه بـه  گلیسرید کبدي توسط سیر و کنگر فرنگی است. با 
دیل تع ـروغن کنجد بـر مطالعات قبلی حاکی از اثراتاینکه 

برخی از آنزیم هاي دخیـل در  کاهش فعالیت هیپرلیپیدمی و
تـاثیر مصـرف   و از طرف دیگـر متابولیسم چربی ها می باشد 

روغن کنجد بـر فعالیـت آنـزیم فسـفاتیدات فسـفوهیدرولاز      
از مطالعـه حاضـر   هـدف  بنـابراین ،کبدي بررسی نشده است

ت تعیین تاثیر مصرف روغن کنجد بر فعالیت آنزیم فسفاتیدا
، میزان کلسترول و تري گلیسـرید کبـد  کبديفسفوهیدرولاز

.بودهاي هیپرکلسترولمیکو لیپوپروتئین هاي سرم خرگوش

هامواد و روش
حیوانات مورد آزمایش-

نـژاد  (نـر خرگـوش 27ازايمداخلـه تجربـی در این تحقیق
، اسـتفاده  گردیدنـد از انسیتیو رازي خریداري ) کهنیوزلندي

در دانشـگاه علـوم پزشـکی    1390یـق در سـال   ایـن تحق . شد
هفتـه بـه عنـوان    2بـه مـدت   حیواناتانجام گرفت. شهرکرد 

از (دوره تطابق، تحت رژیم پایه و تحـت شـرایط اسـتاندارد   
. ایــن حیوانــات قــرار گرفتنــدلحــاظ نــور و درجــه حــرارت) 

آزادانه به آب و غذاي مخصوص دسترسی داشته و در پایان 
تقسـیم  تـایی 9تصـادفی بـه سـه گـروه    هفته به طـور  2مدت 

گروه اول ( شاهد ) که رژیم معمولی دریافت کردند. شدند. 
گروه دوم ( گروه هیپرکلسترولمیک ) که رژیم غذایی آنهـا  
حــاوي کلســترول  یــک درصــد بــود و تحــت درمــان قــرار  
نگرفتند. گروه سوم که رژیم غذایی آنهـا حـاوي کلسـترول    

هاهگرو(پنج درصد) بود.یک درصد به اضافه روغن کنجد 
و در به مدت دو ماه تحت رژیـم خـاص خـود قـرار گرفتنـد     

خرگوش ها توسط کلروفورم بیهوش شدند و از ،پایان دوره
قلب آنها خون جهت تهیه سرم و انـدازه گیـري لیپـوپروتئین    

همچنین کبد خرگوش هـا خـارج و پـس از    .سرم گرفته شد
ــوژي   ــرم فیزیول ــا س ــو ب ــردشستش ــی از،س ــت بخش آن جه

برداشـته  گیري میزان کلسترول و تـري گلیسـرید کبـد   اندازه
درجه سلسیوس تـا زمـان   –70در دمايشد و بخش دیگري 

گیري فعالیت آنزیم فسـفاتیدات فسـفوهیدرولازکبدي   اندازه
نگهداري شد.

مواد -
)، ، فنیـل متیـل سـولفونیل    فسفاتیدیک اسید (ملح دي سـدیم 

از شـرکت  یل تـري آذیـن  ، تـري پیریـد  (PMSF)فلورایـد 
تـریس هیدروکلرایـد،   .کشورآمریکا) خریداري شدسیگما (

ــکوربیک،    ــید آس ــدات، اس ــوم مولیب ــح (EDTAآمونی مل
ــاوي  ــرم آلبـــومین گـ Bovine serum)ســـدیم)، سـ

albumin) (BSA) ،ساکاروز،کوماسی بریلیانت بلوG-

ــدروژن    250 ــیم دي هی ــیک، پتاس ــید سیلیس ــانول، اس ، مت
سـدیم دودسـیل   سـدیم، کلروفـرم،  اتـانول،    فسفات، کلریـد  

از ندارد مــالون دي آلدئیــدااســید فســفریک، اســتســولفات، 
هـاي کیـت .شرکت مـرك (کشـور آلمـان) خریـداري شـد     

ــري ــترول، تـ ــرید، کلسـ ــترول، -HDLگلیسـ -LDLکلسـ
ــترول،  ــاو SGPTو SGOTکلسـ ــان کـ ــرکت درمـ از شـ

(کشور ایران) خریداري شد.
هاي کبديوچربیPAPم اندازه گیري فعالیت آنزی-

بـا روش یاناجیتـا   کبـدي فعالیت فسفاتیدات فسـفوهیدرولاز  
)Yanagita () اي ایـن روش بـر  ). در18اندازه گیري شد

گیري فعالیت آنزیم از سوسپانسیون آبکی فسـفاتیدات  اندازه
از بافر سنجش ml2/0استفاده گردید. حجم سنجش فعالیت

5/7بـا  Tris-HClر  میلـی مـولا  50شـامل  آنزیم (فعالیت 
pH= ،mM25/1MgCl2اسید فسفاتیدیک وmM1و (

ــدار  ــا 50مق ــود  100ت ــزیم ب ــیون آن ــرم از سوسپانس میکروگ
بطوریکه در شرایط سنجش، فعالیت نسبت به غلظـت آنـزیم   

ء بجز سوبسـترا (اسـید   خطی بود. لوله بلانک شامل همه اجزا
لولـه  بـود و در عـین حـال بمـدت یـک دقیقـه      فسفاتیدیک) 
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بلانک قبل از انکوباسـیون در آب جـوش جهـت غیـر فعـال      
شدن کامل آنزیم قرار داده شد. واکنش آنزیمـی بـا افـزایش    

دقیقـه در حمـام   15سوبسترا به لوله تست شروع و بـه مـدت   
Cº37ــا افــزودن انکوبــه از محلــول ml8/0شــد. واکــنش ب

ــده %  ســدیم دودســیل ســولفات،  13/0مل (شــامتوقــف کنن
75/0% آمونیوم مولیبـدات و  32/0سید آسکوربیک، % ا25/1

سپس لوله تست . متوقف گردیدمولار از اسید سولفوریک)
و بلانک جهت واکـنش فسـفات معـدنی حاصـل از فعالیـت      

درجـه  45دقیقـه در دمـاي   20آنزیم با مولیبـدات بـه مـدت    
سلسیوس انکوبه شد. در این حالت فسفات معدنی حاصل از 

ــزیم   ــت آن ــوم   PAPفعالی ــاثیر آمونی ــت ت ــترا، تح ــر سوبس ب
مولیبدات قرار گرفته و تبدیل به کمـپلکس فسـفومولیبدیک   

ر آسـکوربات  . سـپس ایـن ترکیـب تحـت تـاثی     گردیـد د اسی
و به آبـی مولیبـدنیوم تبـدیل شـده و     موجود در محیط احیاء
جهت محاسبه .شدنانومتر خوانده 820رنگ آبی حاصله در 

توسـط فعالیـت آنزیمـی از    آزاد شـده معـدنی مقدار فسفات
هـاي مختلـف   تظغلمربوط بهیک منحنی استاندارد فسفات 

ــیم دي  0625/0و 125/0، 25/0، 5/0 ــولار پتاســ ــی مــ میلــ
شـد. اسـتفاده هیدروژن فسفات مطابق روش سـنجش آنـزیم   

) و بـا اسـتفاده از سـرم    15(مقدار پروتئین به روش برادفـورد 
و گیـري گردیـد  ازهگاوي بـه عنـوان اسـتاندارد انـد    آلبومین

.سپس فعالیت آنزیم برحسب فعالیت مخصوص محاسبه شـد 
میزان تري گیسرید و کلسـترول کبـدي بـا اسـتفاده از روش     

و بـه کمـک اسـید سیلیسـیلیک جداسـازي و بـا کیـت        فولچ
.)19(نداندازه گیري شد

هـاي کبـدي در  ها و آنـزیم اندازه گیري لیپوپروتئین-
سرم

جهـت تهیـه سـرم گرفتـه شـد و      ها، خـون از قلب خرگوش
-HDL-C ،LDLمترهاي تري گلیسـرید، کلسـترول،   اپار

C ،GOT وGPT  ــت ــتفاده از کی ــا اس ــاري و  ب ــاي تج ه
BT( دستگاه آتو آنـالیزور   بـر روي سـرم   ، فرانسـه)  3000

بـا اسـتفاده از فرمـول فردوالـد     VLDLگیري شدند. اندازه
با استفاده رمس(MDA)آلدئید يمالون دتعیین شد. ) 21(

تیـو بابیتوریـک بـا مـالون     از روش کالریمتري واکنش اسـید 
532ایجاد ترکیب رنگی بـا جـذب نـوري در    کهآلدئیددي

. ظرفیــت گردیــدگیــري انــدازهمــی کنــد،  ) 22(نــانومتر
نیز بـا اسـتفاده از ترکیـب تـري پیریـدیل     سرماکسیدانی آنتی

).23(آذین اندازه گیري شدري ت
ــن مطال ــزار  در ایـ ــرم افـ ــتفاده از نـ ــا اسـ ــه بـ و SPSSعـ

میانگین متغیرها در گروه ها ،یک طرفهANOVAآزمون
بررسی شد. براي مقایسه گـروه هـا بـه صـورت دو بـه دو از      

، در بین >05/0pاستفاده گردید. مقادیر با Tukeyآزمون
گروه ها معنی دار در نظر گرفته شد.

یافته ها
،PAPاندازه گیري فعالیت آنزیم یافته هاي بدست آمده از

در جـدول شـماره   گروه هاتري گلیسرید و کلسترول کبدي
نشان داده شده است. فعالیت آنزیم در گـروه پرکلسـترول   1

ــان د    ــی داري را نش ــاهش معن ــاهد ک ــروه ش ــه گ ــبت ب دانس
)05/0(p< . در گروه همچنین ) دریافـت کننـده   گـروه  سـوم

PAPالیــت آنــزیم فع)غــذاي پرکلســترول و روغــن کنجــد

دریافت کننده غذاي پرکلسـترول  گروه دوم (نسبت به گروه
. >p)05/0(نشـان داد کاهش معنی داري یک بدون درمان)

میزان تري گلیسرید و کلسترول کبدي نیز در گروه دریافـت  
کننـده رژیــم پرکلســترول افـزایش معنــی داري را نســبت بــه   

در گـروه  کـه همچنـین >p)05/0(دادنـد گروه شاهد نشان 
ــزان    ــم پرکلســترول و روغــن کنجــد می ــا رژی ــه شــده ب تغذی

گلیسرید و کلسترول کبدي نسبت به گروه پرکلسـترول  تري
.>p)05/0(دادندکاهش معنی داري را نشان 

نتایج نشـان داد کـه غلظـت تـري گلیسـرید، کلسـترول تـام،        
LDL ،ــترول ــترول، HDLکلس ــترول، VLDLکلس کلس
GOT وGPT هـاي گـروه دوم (گـروه    خرگـوش سرم در

نسـبت بـه   دریافت کننده غـذاي پرکلسـترول بـدون درمـان)     
(گـروه شـاهد)  هاي دریافت کننده رژیـم معمـولی  خرگوش

(جـدول  را نشـان مـی دهـد   >p)05/0(افزایش معنـی داري  
گـروه سـوم (دریافـت کننـده     هـایی  در خرگـوش .)2شماره 
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کلیــه پارامترهـــاي  غــذاي پرکلســـترول و روغــن کنجـــد)  
نسبت بـه  >p)05/0(کاهش معنی داريمذکوریمیاییبیوش

دریافـت کننـده غـذاي پرکلسـترول بـدون      گروهگروه دوم (
). همچنین غلظت مالون 2دول شماره (جدرمان) نشان دادند

دریافــت گــروه گــروه دوم (هــاي دي آلدئیــد در خرگــوش
نسبت به گروه شـاهد  کننده غذاي پرکلسترول بدون درمان) 

گروه سوم ولی در ،دادنشان >p)05/0(يایش معنی دارافز
دریافت کننـده غـذاي پرکلسـترول و روغـن کنجـد)      گروه (

کـاهش دومغلظت مـالون دي آلدئیـد در مقایسـه بـا گـروه      
ــی داري  ــتمعن ــودارداش ــروه  1( نم ــین در گ دوم). همچن

ــه گــروه شــاهد کــاهش     ــی اکســیدانی نســبت ب ــت آنت ظرفی
گـروه  صورتی کـه در  در>p)05/0(دادداري را نشان معنی

دریافــت کننــده غــذاي پرکلســترول و روغــن  گــروه ســوم (
افـــــزایش ظرفیـــــت آنتـــــی اکســـــیدانی از  کنجـــــد) 

بــودبرخــوردار دومنســبت بــه گــروه >p)05/0(داريمعنــی
).2(نمودار 

، تري گلیسرید وکلسترول کبديPAP: اثر روغن کنجد بر فعالیت 1جدول 

رکلسترولمیک بدون درمان و گروه سـوم هیپرکلسـترولمیک تحـت درمـان بـا روغـن کنجـد پـنج         گروه دوم هیپ)،Controlخرگوش. گروه اول شاهد(9حجم نمونه در هر گروه 
درصد.

05/0* p<.(گروه کنترل) درمقایسه با مقادیر میانگین گروه اول
05/0p<†.درمقایسه با مقادیر میانگین گروه دوم

نشان داده شده اند.Mean±SEMاعداد به  صورت 

سرمSGPTو SGOTر پروفایل لیپیدي، : اثر روغن کنجد ب2جدول 
3گروه 2گروه 1گروه متغیر

89/1190 ± 39/148 *† 22/2574 ± 64/156 * 63/75 ± 82/6 )(mg/dlکلسترول تام سرم
11/621 ± 36/68 *† 78/826 ± 80/93 * 75/92 ± 63/8 mg/dl)تري گلیسرید سرمی (

21/23 ± 80/0 *† 96/24 ± 67/0 * 10/21 ± 47/0 HDL) کلسترولmg/dl(
45/1043 ± 46/146 *† 65/2389 ± 46/170 * 71/34 ± 75/6 LDL) کلسترولmg/dl(
22/124 ± 67/13 *† 60/159 ± 87/22 * 55/18 ± 72/1 VLDL) کلسترولmg/dl(

11/59 ± 42/10 *† 11/123 ± 8207/13 * 85/32 ± 24/3 SGOT(U/l)

11/50 ± 49/11 *† 33/95 ± 97/12 * 00/39 ± 72/4 SGPT(U/l)
گروه دوم هیپرکلسترولمیک بدون درمان و گروه سـوم هیپرکلسـترولمیک تحـت درمـان بـا روغـن کنجـد پـنج         )،Controlه اول شاهد(خرگوش. گرو9حجم نمونه در هر گروه 

درصد.
05/0p<*.(گروه کنترل) درمقایسه با مقادیر میانگین گروه اول
05/0† p<.درمقایسه با مقادیر میانگین گروه دوم

اند.نشان داده شدهMean±SEMاعداد به صورت 

میزان کلسترول کبديگروه ها
mg/g tissue

میزان تري گلیسرید کبدي
mg/g tissue

PAPفعالیت
nmol pi/min/mg protein

160/0±19/562/0±97/718/1±35/8
2*62/0±50/11*49/2±50/12*58/0±90/5
3†*10/0±63/9†77/0±02/8†*42/0±71/4
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: میزان غلظت سرمی مالون دي آلدئید در گروه هاي تحت مطالعه1نمودار شماره 
گروه دوم هیپرکلسترولمیک بدون درمان و گروه سوم هیپرکلسترولمیک تحت درمان با روغن کنجد پنج درصد.)،Controlخرگوش. گروه اول شاهد(9حجم نمونه در هر گروه 

05/0p<* میانگین گروه اول (گروه کنترل).درمقایسه با مقادیر
05/0p<†.درمقایسه با مقادیر میانگین گروه دوم

نشان داده شده اند.Mean±SEMاعداد به صورت 

: میزان ظرفیت آنتی اکسیدان2نمودار شماره 
گروه سوم هیپرکلسترولمیک تحت درمان با روغن کنجد پنج درصد.گروه دوم هیپرکلسترولمیک بدون درمان و )،Controlخرگوش. گروه اول شاهد(9حجم نمونه در هر گروه 

05/0p<*.(گروه کنترل) درمقایسه با مقادیر میانگین گروه اول
05/0p<†.درمقایسه با مقادیر میانگین گروه دوم

نشان داده شده اند.Mean±SEMاعداد به صورت 

بحث
یی هـاي دریافـت کننـده رژیـم غـذا     در این تحقیق خرگوش

کـاهش  یک(گروه سوم)روغن کنجدپرکلسترول به همراه 
VLDL-Cو TG ،LDL-Cکلسـترول،  سـرمی  سطح در 

بدون پرکلسترولدریافت کننده رژیم غذایینسبت به گروه
و Hiroseج ـتای ــکه با ندـان دادنـرا نشان (گروه دوم)ـدرم

تغذیه دادند،نشان بطوریکه آنها،همخوانی داردهمکارانش
هفتــه ســبب کــاهش ســطح 4مین کنجــد بــه مــدت اسســبــا 

ن کنجـد بـه   روغ.)8می شود (ها کلسترول سرمی در موش
از PUFAهاي متعدد و اسـید چـرب   دلیل دارا بودن لیگنان

ئیک سبب کاهش جذب و سنتز کلسترول و لجمله اسید لینو

ــاهش  ــی گردLDLدر نتیجــه ک ــســرمی م در ).24و25(دن
،نشـــان داده شـــد)10(ارانشو همکـــTsuruokaمطالعـــه 

 ــ ــان سسـ ــی  الیگنـ ــدي و فراوانـ ــت کبـ mRNAمین فعالیـ

، هاي لیپوژنیک شامل اسید چرب سنتتاز، پیروات کینازآنزیم
و در را کـاهش مـی دهـد   ژگلوکز شش فسفات دهیـدروژنا 

هـاي دریافـت   ه ما نیـز مشـخص شـد کـه در خرگـوش     عمطال
(گروه دکننده رژیم غذایی پرکلسترول به همراه روغن کنج

کاهش می یابد.PAPسوم) فعالیت آنزبم 
مشخص شدکه گرفته توسط سایر محققینانجام درمطالعات 

هاي درگیر آنزیممصرف روغن کنجد باعث افزایش فعالیت 
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در اکسیداسیون اسید چرب کبدي شامل کارنیتین پالمیتوئیل 
–سه،آسیل کوآ اکسیداز،آسیل کوآدهیدروژناز، ترانسفراز
انوائیل کوآ هیـدراتاز،  ، ی آسیل کوآ دهیدروژنازهیدروکس

سبب کـاهش  می شود و در نتیجهکتوآسیل کوآتیولاز –سه
در یـک  . )26و27هاي خـون مـی گـردد (   میزان سطح چربی

هـاي اولئیـک و اولئیـل کـوآ(     اثـر چربـی  in vitroه عمطال
Oleoyl-CoA(از طریق انکوباسیون در محیط آزمایشگاه

بررسـی قـرار   مورد فاتیدات فسفوهیدرولاز،وي آنزیم فسبرر
ــت اکی از اثــر مهــاري اســید اولئیــک و    و نتــایج حـ ـگرف

روغـن کنجـد   . )28کوآ بر فعالیت آنزیم بوده اسـت ( اولئیل
باشـد حاوي مقادیر بالایی اسید اولئیک و اسید لینولئیک  می

PAPفعالیـت  گلیسـرید کبـد و  تريبنابراین کاهش ). 29(

گـروه سـوم (دریافــت کننـده غــذاي    هــايخرگـوش کبـدي 
هــاي گــروه دوم خرگــوشوپرکلســترول و روغــن کنجــد) 

"احتمـالا )ریافت کننده غذاي پرکلسـترول بـدون درمـان   د(

اولئیـک و لینولئیـک  هاي چـرب  اثر اسـید ناشی ازمی تواند 
فعالیت کاهش از طرف دیگر .باشدروغن کنجدموجود در 

"این دو گروه احتمـالا آنزیم فسفاتیدات فسفوهیدرولاز  در

گلیسرید تريبیوسنتزمی تواند نوعی مکانیسم دفاعی کبد در
کـاهش تـري گلیسـرید کبـدي و     "و متعاقباآندوژن در کبد 

در گـروه سـوم (گـروه دریافـت     علاوه بر ایـن،  سرمی باشد.
کننــده غــذاي پرکلســترول و روغــن کنجــد) فعالیــت آنــزیم 

PAPکننــده غــذاي نســبت بــه گــروه دوم (گــروه دریافــت
پرکلسترول بدون درمان) یک کاهش معنـی داري نشـان داد   

. اسـت ناشی از اثر روغن کنجد آن نیز) که1(جدول شماره 
بنابراین با توجه به این که آنزیم فسـفاتیدات فسـفوهیدرولاز   

چــرب نقــش مهمــی دارد و روغــن کنجــد در تشــکیل کبــد 
یجـه کـاهش   و در نتاین آنزیمتواند باعث کاهش فعالیت می

مـی تـوان از روغـن    ،میزان سنتز تري گلیسرید کبدي گـردد 
در رژیــم هــاي غــذایی کبــد چــربپیشــگیري ازکنجــد در 

استفاده کرد.  چرب

کـه رژیـم   خرگوش هاییمیزان مالون دي آلدئید پلاسما در 
غذایی پر کلسترول همـراه بـا روغـن کنجـد مصـرف کـرده       

ه فقـط رژیـم   ک ـخرگوش هایینسبت به (گروه سوم)بودند
کاهش ( گروه دوم)غذایی پر کلسترول دریافت کرده بودند 

کـه ایـن نتیجـه مـی توانـد حـاکی از       عنی داري را نشـان داد م
اثرات مثبت روغن کنجد در کاهش میزان مالون دي آلدئید 

هـاي غنـی   . رژیمهاي غنی از کلسترول باشدپلاسما در رژیم
"یـدمی و متعاقبـا  از کلسترول می توانند باعـث ایجـاد هیپرلیپ  

هـــا در خـــون و افـــزایش افـــزایش پراکسیداســـیون چربـــی
. در شـوند محصولات پراکسیداسیونی مثل مالون دي آلدئید 

رابطه با مکانیسم اثر روغـن کنجـد در جلـوگیري و کـاهش     
روند پراکسیداسیون، مطالعـات نشـان داده اسـت کـه روغـن      

د کنجد غنی از ترکیبات آنتی اکسیدانی اسـت. روغـن کنج ـ  
ــباع    ــر اش ــد غی ــرب چن ــیدهاي چ ــاد اس ــادیر زی ــاوي مق یح

)PUFA(  است که براي بدن مناسب و علاوه بر آن حـاوي
و مقادیر Eهایی با خاصیت آنتی اکسیدانی و ویتامین لیگنان

قابـــل تـــوجهی از اســـیدهاي چـــرب تـــک غیـــر اشـــباعی  
(MUFA)  است که نسبت به اکسیداسیون لیپیدي مقـاوم و

ــی اکسـ ـ   ــک آنت ــوان ی ــال  بعن ــع رادیک ــراي دف هــاي یدان ب
هیدروکســــی، پرواکســــی و در نتیجــــه کنتــــرل کــــردن  

). بنــابراین 24و30(پراکسیداسـیون لیپیــدي عمــل مـی کننــد   
نتایج مربوط بـه کـاهش میـزان مـالون دي آلدئیـد پلاسـماي       

مربوط بـه فعالیـت   "مشاهده شده در این پژوهش نیز احتمالا
کنجد بوده است. آنتی اکسیدانی ترکیبات مذکور در روغن 

ــانگین    ــی داري در می ــاهش معن ــق ک ــن تحقی ــین در ای همچن
ظرفیت آنتی اکسیدانی پلاسما در گروه داراي رژیم غـذایی  
ــرل مشــاهده شــد، در    ــا گــروه کنت پرکلســترول در مقایســه ب
حالیکه در گروه داراي رژیـم غـذایی پرکلسـترول همـراه بـا      

رفیـت  دار در ظیک افزایش معنـی (گروه سوم)روغن کنجد
آنتی اکسیدانی پلاسما نسبت بـه گـروه داراي رژیـم غـذایی     

مشاهده شد که این نتیجه حـاکی از  (گروه دوم)پرکلسترول
اکسیدانی پتانسیل بالاي روغن کنجد در افزایش ظرفیت آنتی
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پلاسما و جلوگیري از روند پراکسیداسیون لیپیدها می باشـد  
 ــ ت و اینکـــه روغـــن کنجـــد توانســـته اســـت میـــزان ظرفیـ

ر رابطه با ایـن  اکسیدانی را تا حد معنی داري بالا ببرد. دآنتی
توان به همان ترکیبات موجود در روغـن  اثر روغن کنجد می

ها، ویتامین و اسیدهاي چـرب غیـر اشـباع    کنجد نظیر لیگنان
اشاره کرد که نسبت به اکسیداسیون لیپیدي مقـاوم و بعنـوان   

روغـن  ،با دانه کنجدمی کنند. در رابطه آنتی اکسیدان عمل
آن اثبات شده که حاوي ترکیب سسـامولین بـه مقـدار زیـاد     

باشـــد کـــه ایـــن ترکیـــب ممانعـــت کننـــده از عمـــل  مـــی
 ــ ــد و کلی ــی در کب ــیون چرب ــت (پراکسیداس ــق ).31ه اس طب

هـاي آزاد  تحقیقات انجام شـده آسـیب اکسـیداتیو رادیکـال    
نظیر ها علت اصلی آسیب سلولی و بافتی در برخی از بیماري

آترواســـکلروز، ســـرطان، دیابـــت قنـــدي و ... مـــی باشـــد 
هاي ها ترکیباتی هسـتند کـه غشـاء   ). آنتی اکسیدان32و33( 

ســلولی و ترکیبــات مختلــف موجــود زنــده را در مقابــل      
کننـد. سـاز و کـار عمـل ایـن ترکیبـات       ها حفظ میاکسیدان

بـه ایـن   هـاي آزاد، واگـذاري الکتـرون    جمع آوري رادیکال
). بـر  34و35ها و غیر فعال کـردن آنهـا مـی باشـد (     اکسیدان

هـا بوسـیله   اساس تحقیقات انجام شده، بعضی آنتی اکسـیدان 
هاي بـا دانسـیته پـایین،    جلوگیري از اکسیداسیون لیپوپروتئین

). 36و37قادرند از آترواسـکلروز جلـوگیري بعمـل آورنـد (    
کلســترول هــاي پربنــابراین مصــرف روغــن کنجــد در رژیــم

تواند با بالا بردن سطح ظرفیت آنتی اکسیدانی پلاسـما از  می
هـا جلـوگیري کنـد و در کـاهش     روند پراکسیداسیون چربی

ریسک ابتلا بـه آترواسـکلروز مـوثر باشـد. همچنـین روغـن       
GOTو GPTکنجد باعث کـاهش قابـل توجـه در میـزان    

ها که رژیم غذایی پرکلسـترول  سرم در گروهی از خرگوش

در مقایسـه بـا   ،راه با روغن کنجـد مصـرف کـرده بودنـد    هم
گروهی که فقط رژیم غـذایی پـر کلسـترول دریافـت کـرده      

حـاکی از اثـر مثبـت مصـرف روغـن      ایجایـن نت ـ .بودند، شد
هـاي کبـدي و بـه    بر بافت کبدي و تثبیت غشاء سلولکنجد

مـی شـود. در   سـرم GPTو GOTدنبال آن کاهش میزان
باط کـرد کــه  نن تحقیـق مـی تــوان اسـت   مجمـوع  از نتـایج ای ــ 

مصرف روغن کنجد مـی توانـد باعـث کـاهش کلسـترول و      
تري گلیسرید سرم و بدنبال آن کاهش سطح تري گلیسـرید  

هــاي در رژیــمکبــدي و جلــوگیري از تشــکیل کبــد چــرب 
غذایی پر کلسترول شود.

نتیجه گیري 
تغییــرات مطلــوب روغــن کنجــد مــی توانــد ازطریــق ایجــاد 

هـاي  هاي خـون  و کـاهش میـزان چربـی    لیپوپروتئینبرسطح 
مــاري هــاي قلبــی ســرم، در کــاهش ریســک فاکتورهــاي بی

همچنین،  روغن کنجد مـی توانـد باعـث    عروقی موثر باشد. 
کاهش فعالیت آنزیم فسفاتیدات فسـفوهیدرولاز و در نتیجـه   

"تـري گلیسـرید کبـدي شـده و متعافبـا     کاهش میـزان سـنتز  

رب در رژیم هـاي هیپرکلسـترولمیک   ریسک ابتلا به کبد چ
را کاهش دهد.

قدردانی و تشکر
بدینوســیله پژوهشــگران مراتــب تقــدیر و تشــکر خــود را از  
ــز    ــالینی و مرک ــات بیوشــیمی ب ــرم مرکــز تحقیق پرســنل محت

شهرکرد که دانشگاه علوم پزشکی تحقیقات گیاهان دارویی 
ند.دار، ابراز میراي این تحقیق ما را یاري نمودنددر اج
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