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Abstract 

Background and Objective: The liver is a complex metabolic organ that maintains 

body homeostasis. Oxidative stress caused by aging is an important risk factor in the 

development of chronic liver diseases. This study aimed to investigate the effect of 

caffeic acid on oxidative damage caused by aging in mice. 

Materials and Methods: In this experimental study, 40 male mice were randomly 

divided into 5 groups (n=8): 1) control (Con); 2) Sham; 3) caffeic acid (CA), 4) aging 

(Ag), and 5) aging + caffeic acid (Ag + CA). The aging model was induced through 

daily intraperitoneal (i.p.) injections of D-galactose (300 mg/kg) for 6 weeks. Caffeic 

acid (60 mg/kg, i.p.) was injected daily for 6 weeks. The mice were anesthetized 24 

hours after the last injection and the liver was removed immediately. Then, oxidative 

stress factors (malondialdehyde (MDA), superoxide dismutase (SOD), glutathione 

peroxidase (GPx) and total antioxidant capacity (TAC)) were investigated by One way 

ANOVA and Tukey. 

Results: The results showed that D-galactose-induced aging significantly increases the 

level of MDA and also decreases the level of SOD, GPx, and TAC in the liver 

compared to the control and sham groups (P<0.05). Treatment with caffeic acid in the 

Ag + CA group significantly decreased MDA levels and improved the activity of SOD, 

GPx, and TAC (P<0.05). 

Conclusion: The results showed that caffeic acid reduces lipid peroxidation and 

improves the liver antioxidant enzyme function. 
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 چکیده
 یریپناشی از  ویداتیاسترس اکس. استبدن حفظ هموستاز جهت  دهیچیپ یکیاندام متابول کیکبد  هدف: و مقدمه

در برابر  دیاس کی. هدف این مطالعه بررسی اثر کافئباشد می یمزمن کبد یها یماریب در ایجادفاکتور مهم  سکیر کی
  باشد. می یسور یها در موش یریاز پ یناش ویداتیاکس یها بیآس

کنتار    -1 تایی شاام:   8 گروه 5به  ینر به طور تصادف یسر موش سور 04در این مطالعه تجربی  ها: روش و مواد
(Con ؛)2- ( شمSham ؛ )دیاسا  کیا کافئ -3 (CA) 0- یریا پ (Ag و )دیاسا  کیا + کافئ یریا پ -5 (Ag + CA )

شاد.   ایجادهفته  6روزانه به مدت  ی(داخ: صفاق ،لوگرمیگرم/ک یلیم 344گالاکتوز )-ید قیبا تزر یریشدند. پ میتقس
 نیخار آپا  از   سااتت  20شد.  قیهفته تزر 6میلی گرم بر کیلوگرم، داخ: صفاقی( روزانه به مدت  64) دیاس کیکافئ
 یون دماال فاکتورهاای اساترس اکسایداتیو )    راتییا تغسپ  . دیکبد خارج گرد بلافاصلهشده و  هوشیها ب موش قیتزر
تااام  یدانیاکساا یآنتاا تیاا( و ظرفGPx) دازیپراکساا ونی(، گلوتاااتSOD) سااموتازید دی(، سوپراکسااMDA) دیااآلدئ
(TAC) )مورد بررسی قرار گرفت. با آزمون واریان  یک راهه و توکی 

 و کااهس  MDAباتا  افازایس ساط      داری گالاکتوز به طور معنای -دیبا  القا شده پیرینتایج نشان داد که  نتایج:
کافئیاک اساید در گاروه     (. درمان باP<0.05) شود می نسبت به گروه کنتر  و شم کبد TACو  SOD ،GPxسط  

Ag + CA    بااه طااور معناااداری باتاا  کاااهس سااطMDA  فعالیااتو بهبااود SOD ،GPx  وTAC  گردیااد
(P<0.05  .)  

های آنتی  و بهبود تملکرد آنزیملیپیدی  پراکسیداسیونبات  کاهس نتایج نشان داد که کافئیک اسید  گیری: نتیجه
 گردد.   می اکسیدانی در بافت کبد

 یدیپیل ونیداسیپراکسگالاکتوز، -کبد، دی، پیریکافئیک اسید،  کلیدی: های واژه
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 مقدمه

است که در حفظ هموستاز  دهیچیپ یکیاندام متابول کیکبد 

 میتنظ قیرا از طر ندیفرا نیدارد. کبد ا ینقس مهم ک: بدن

و  ها کیوتیب و زنو کیوتیاندوب یپاکساز ،یانرژ سمیمتابول

. روند (1) دهد یانجام م یضرور یها مولکو  وسنتزیب

 یو تملکرد یساختار یجیتدر راتییتغ جادیسبب ا یریپ

 سیشود. مشخص شده است که با افزا یکبد م افتدر ب

 تیو فعال یخون کبد انیکبد، جر حجم زانیسن م

در کبد سبب کاهس  یری. پابدی یکبد کاهس م یکیمتابول

در استرس  :یدخ یها ژن انیکاهس ب ،یتوکندریم

 یها ،کاهس طو  تلومر سلو  cتوکرومیمانند س ویداتیاکس

 شود یو آپوپتوز م یسلول ریکاهس تکث نیو همچن یکبد

سن،  سیه با افزااند ک کرده انیب ری(. مطالعات اخ2 ،1)

در سرم  (AGEs) شرفتهیپ شنیکوزیگل ییمحصولات نها

و با قرار گرفتن  افتهیو انسان تجمع  واناتیح یها و بافت

و التهاب به  ویداتیمدت در معرض استرس اکس یطولان

 ریکبد چرب غ یماریب شرفتیامکان پ یطور قاب: توجه

 یالکل ریغ تیرا به استئاتوهپات (NAFLD) یالکل

(NASH)یکبد نومیکارس تیو در نها روزیس بروز،ی، ف 

 یکبد یها یماریب سمیدرک مکان ن،یدهد. بنابرا یم سیافزا

 .(1،3) برخوردار است یا ژهیو تیمرتبط با سن از اهم

موجود در مطالعات مربوط به  یها تیباتوجه به محدود 

 یها به دنبا  استفاده از مد  نیدر انسان، محقق یریپ

مختلف و  یها بر ارگان یریاثرات پ یت بررسجه یوانیح

 دییمورد تا یها از مد  یکیمناسب هستند.  یدرمان یها راه

(. 0) گالاکتوز است-یالقا شده با د یریپ ریاخ یها در سا 

قند کاهنده که به  کیآلدوهگزوز است،  کی الاکتوزگ-ید

از غذاها  یاریبس نیدر بدن وجود دارد و همچن یعیطور طب

 لاس،یها )مانند آلو، گ وهیم یبرخ نیپکت ات،یه لبناز جمل

 باشند یگالاکتوز م-ید یحاو جاتیسبز ی( و برخیویک

-یاز حد د سیب زیاند تجو (. مطالعات گزارش کرده5، 1)

که  شود یآزاد م یها کا یراد :یتشک سیفزاگالاکتوز سبب ا

 یکبد یها سلو  بیو آس ویداتیمتعاقباً منجر به استرس اکس

در سا   همکاران و Saleh راستا نی(. در ا6) رددگ یم

گالاکتوز سبب -یالقا شده با د یری، نشان داده اند پ2412

و  دیاکسا کیتریو ن ونیداسیدپراکسیپیسط  ل سیافزا

  .(7)د شو یدر بافت کبد م Nrf-2 انیب سکاه نیهمچن

ها  دانیاکس یاند که آنت کرده انیگذشته ب مطالعات

را  یدیپیل ونیداسیپراکس یشده ط جادیا آزاد یها کا یراد

 ویداتیاکس بیبرد و از سلو  و بافت در برابر آس یم نیاز ب

اند استفاده از  رابطه نشان داده نی(. در ا8) کنند یمحافظت م

، کافئین، 2رسوراترو  ،1مانند کورکومین یها دانیاکس یآنت

 6نارینژنین و 5، سیلیمارین0، کوئرستین3اسید کلروژنیک

 سیو افزا یدیپیل ونیداسیتواند با کاهس سط  پراکس یم

 یها بیاز کبد در برابر آس یدانیاکس یتآن یها میسط  آنز

 (. 11-8) دییمختلف محافظت نما

یک ترکیب متابولیت است که در قهوه،  کافئیک اسید،

. مطالعات نشان (12) روغن زیتون، کلم و غیره وجود دارد

 پراکسیداسیون لیپیدیبا کاهس  اند تجویز کافئیک اسید داده

آنتی اکسیدانی از کبد در برابر آسیب فعالیت و افزایس 

همچنین خوشد  و  (.13) کند اکسیداتیو محافظت می

تواند از  اند که تجویز کافئیک اسید می همکاران نشان داده

های سوری  اختلالات باروری ناشی از پیری در موش

، اثرات کافئیک اسید حاضر در مطالعه. (5) جلوگیری کند

ناشی از پیری القا شده با اکسیداتیو های  در برابر آسیب

  سوری ارزیابی گردید.  های گالاکتوز در موش-دی

 

 

 
 
 
 

                                                                 

1 Curcumin 

2 Resveratrol 

3 Chlorogenic acid 

4 Quercetin 

5 Silymarin 

6 Naringenin 
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 ها روش و مواد
 حیوانات و طرح مطالعه

 سر 04، (Experimental study) در این مطالعه تجربی
پ   ( از موسسه رویان تهران تهیه وbalb/c) نر بالغموش 

به مدت از سازگاری با شرایط محیط حیوان خانه اردبی: )
تایی شام:  کنتر   8گروه  5به ( به طور تصادفی هفته 1
(Con ؛)( شم )2Sham ( کافئیک اسید )3( ؛CA )0 )

( Ag + CA( پیری + کافئیک اسید )5( و Agپیری )
حیوانات در طو  مطالعه دسترسی آزاد به  تقسیم شدند.

بر اساس کار با حیوانات کلیه مراح: و ند آب و غذا داشت
تاییدیه کمیته اخلاق دانشگاه تلوم پزشکی اردبی: 

(IR.ARUMS.AEC.1401.036) .جهت  انجام شد
 344با دوزگالاکتوز -تزریق روزانه دی ازالقای پیری 

 6کیلوگرم به صورت داخ: صفاقی به مدت بر  گرم میلی
 گرم میلی 64با دوز نیز(. کافئیک اسید 7) شد استفادههفته 
 6کیلوگرم به صورت داخ: صفاقی و روزانه به مدت بر 

و  نینرما  سالدر گالاکتوز -ید (.10) هفته تزریق شد
رقیق شده با نرما  سالین  درصد 7الک:  در دیاس کیکافئ

ح: گردید. در گروه شم نیز حلا  بصورت داخ: صفاقی 
عه مرگ و هفته تزریق شد. در طو  مطال 6روزانه به مدت 

 های مورد بررسی وجود نداشت.  میر در هیچ یک از گروه
 نمونه برداری

 54کتامین )با  ها پ  از آخرین تزریق، موش یک روز
گرم بر  میلی 14گرم بر کیلوگرم( و زایلازین ) میلی

ه و در شرایط استری: حفره شکم باز بیهوش شد کیلوگرم(
کتورهای گیری فا جهت اندازهسپ  بافت کبد . (2)شد 

 دی(، سوپراکسMDA) دیآلدئ یمالون داسترس اکسیداتیو )
( و GPx) دازیپراکس ونی(، گلوتاتSOD) سموتازید

( بلافاصله خارج و تا (TACتام ) یدانیاکس یآنت تیظرف
درجه سانتی گراد  84زمان آزمایس در دمای منفی 

 نگهداری شد.
 یبافت زاتیل هیته

 کیو در شده  قطعه  قطعه کبداز بافت  گرم یلیم 244 ابتدا
به آن  تر،یل یلیم 2 زانیبه م . سپ شد ختهیر آزمایس لوله

اضافه و با استفاده از  (بافر  یتر) ونیزاسیبافر هموژن
 قهیدور بر دق 14444و  قهیدق 2به مدت  زریهموژنا
بدست آمده با سرتت  ونیشد. سپ  سوسپانس زهیهموژن

شد.  وژیفیانترس قهیدق 24مدت  به قهیدور در دق12444
استرس  یفاکتورها یمحلو  همگن حاص: جهت بررس

 .(15) استفاده شد ویداتیاکس
  یدیپیل ونیداسیپراکس یریگ اندازه

بر  ی ودیپیل ونیداسیراکسبه تنوان شاخص پMDA  سط 
 & Mihara توسط شده فیاساس روش توص

Uchiyama  از  تریکرولیم 044انجام شد. بطور خلاصه
ح: و  دیاس کیکلرواست یتر تریکرولیم 044ا ب یبافت زاتیل

 2044با  ییرو عیما تریکرولیم 044شد. سپ   وژیفیسانتر
از   و پ هدرصد( مخلوط شد 1) کیفسفر دیاس تریکرولیم

درصد( به  4٫67) دیاس کیتوریوباربیت تریل یلیم 1ورتک  
در بن  قهیدق 64به مدت . سپ  اضافه شد سیلوله آزما

پ  از سرد شدن  و قرار داده شددر حا  جوش  یمار
ها اضافه شد و به  بوتانو  به نمونه -n- تریکرولیم 1644
 یجذب نور وژیفیورتک  شد. بعد از سانتر قهیدق 1مدت 

 -n- نانومتر در برابر 532در طو  موج  ییومحلو  ر

 .(16) شد یریگ بوتانو  به تنوان بلانک اندازه
 ونیاز و گلوتاتدسموت دیسوپراکس تیفعال یریگ اندازه

 یبافت دازیپراکس

با استفاده  کبدبافت  GPx  و   SODتیفعال یریگ اندازه
 .(2) انجام شد تیک و طبق دستورالعم: ZellBio تیاز ک

 یتام بافت دانیاکس یآنت تیظرف یریگ اندازه

تست  ازتام،  دانیاکس یآنت تیظرف یریگ اندازه یبرا
FRAP معرف  هیته یاستفاده شد. براFRAP زانیابتدا م 

محلو   TPTZاز  تریل یلیم 5از بافر استات  با  تریل یلیم 54
محلو   تریل یلیم 5مخلوط شد و سپ   کیدریکلر دیدر اس
 FRAP ،1٫5معرف  هی. پ  از تهدیگرد ضافهآهن ا دیکلر
شد تا به  ختهیمعرف به داخ: کووت ر نیاز ا تریل یلیم

نانومتر  523 درجه برسد. جذب آن در طو  موج 37 یدما
( Ependorf, Ecom-E6125با استفاده از فوتومتر )

از هر کدام از  تریکرولیم  54شد. سپ   یریگ اندازه
تا واکنس آغاز  دیگرد افههموژنات ها به محلو  فوق اض

نانومتر  523جذب آن در طو  موج  قهیدق 14شود. پ  از 
. بعد از کسر جذب بلانک، مقدار دیگرد یریگ اندازه

FRAP  به دست آمده با استفاده از استاندارد
FeSO4.7H20  به واحدμmol FeSO4 

equivalent/gram tissue (.17) دیگرد انیب 
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 تجزیه و تحلیل آماری
-شاپیروآزمون  ازداده ها  عیبودن توز یعیطب جهت بررسی

 ها از آزمون لون استفاده شد.ویلک وهمگنی واریان  گروه
 یک یان وار تحلی: نمواز آزا هوتتفا سیربر رمنظو به

 معنی سط . شد دهستفاا توکی تعقیبی نموو از آز طرفه
در نظر گرفته شد. تمامی تملیات آماری با نرم  45/4داری 
 .انجام گرفت 23نسخه  SPSSافزار 

 
 

 

 

 

 نتایج
 آنالیزهای آماری

های بدست آمده از متغییرهای مختلف ابتدا با استفاده  داده
مورد تجزیه و تحلی:  رنوفیاسم -وگورفکلوماز آزمون 

ها  قرار گرفته و پ  از مشخص شدن توزیع نرما  داده
های آماری تساوی  ( قب: از انجام تست1)جدو  
ها بررسی شد. در نهایت برای مقایسه بین گروهی  واریان 

 TUKEYو  ONE WAY ANOVAهای  آزموناز 
مورد  در بین گروه های دار معنیاستفاده شد و اختلاف 

مطالعه بررسی و بصورت مجزا در متغییرهای مورد مطالعه 
 . ارائه می گردد

 ها . نتایج تست نرمالیتی داده1جدول 
 P-value استاندارد خطای ± نیانگیم متغییر

MDA 2110 ± 44/1 274/2 

GPx 2124 ± 48/2 257/2 

SOD 211 ± 24/0 0/2 

TAC 2110 ± 84/1 88/2 

 
 لیپید میزان بر پیری القای و اسید کافئیک اثر

 کبد بافت پراکسیداسیون

 در کبد بافت MDA سط  تغییرات میزان بررسی
 پیری القای که داد نشان( 1 نمودار) مختلف های گروه
 گروه به نسبت MDA سط  معناداری افزایس بات 
 در اسید کافئیک با درمان(. P<0.05) شود می شم و کنتر 

 MDA سط  معنادار کاهس بات   Ag + CAگروه
 مقایسه همچنین(. P<0.05)شد پیری القای گروه به نسبت
 معناداری تغییر اسید کافئیک گروه با شم و کنتر  گروه بین
 ( .P>0.05)نداد نشان کبد بافت در MDA سط  در
 

 
نشان  ⴕ ؛(Agی )ریبا گروه پ( Con)گروه کنترل  نینشان دهنده اختلاف معنادار ببار(. *  خطای ± نیانگیها )م گروه نیبافت کبد در ب ونیداسیپراکس دیپیسطح ل یبررس .1 نمودار

 .(P<0.05) شندبا یم یریو پ(Ag + CAپیری + کافئیک اسید ) گروه نینشان دهنده اختلاف معنادار ب #و  یریبا گروه پ (Sham) گروه شم نیدهنده اختلاف معنادار ب
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 فعالیت میزان بر پیری القای و اسید کافئیک اثر

 بافت پراکسیداز گلوتاتیون و دسموتاز سوپراکسیداز

 کبد

 SOD و GPx فعالیت میانگین که داد نشان ها بررسی
 به نسبت معناداری طور به پیری القای گروه در کبد بافت
 با درمان(. P<0.05) دارد کاهس شم و کنتر  گروه

 داریمعنا تغییر چند هر Ag + CA گروه در اسید کافئیک

 نکرد ایجاد  Agگروه به نسبت  SOD سط  در
(P=0.26 )فعالیت افزایس بات  معناداری طور به ولی  

GPxبود شده (P<0.05 .)فعالیت مقایسه GPx و SOD 
 تغییر اسید کافئیک گروه با شم و کنتر  های گروه بین

 (.3و 2نمودار)  نداد نشان را معناداری

 
نشان  ⴕ(؛ Ag) یری( با گروه پConگروه کنترل ) نیبار(. * نشان دهنده اختلاف معنادار ب خطای ± نیانگیها )م گروه نیبافت کبد در ب دازیپراکس نویسطح گلوتات یبررس . 0نمودار

 (.P<0.05) باشند یم یری(و پAg + CA) دیاس کی+ کافئ یریگروه پ نینشان دهنده اختلاف معنادار ب #و  یری( با گروه پShamگروه شم ) نیدهنده اختلاف معنادار ب

 

 
نشان  ⴕ(؛ Ag) یری( با گروه پConگروه کنترل ) نیبار(. * نشان دهنده اختلاف معنادار ب خطای ± نیانگیگروه ها )م نیدسموتاز بافت کبد در ب دیسطح سوپر اکس یبررس .3نمودار

 (.P<0.05) باشند یم یری( با گروه پShamگروه شم ) نیدهنده اختلاف معنادار ب
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 تام اکسیدانی آنتی ظرفیت بر پیری و اسید کافئیک اثر

 کبد بافت

در گروه القای  گالاکتوز-دی زینشان داد که تجو جینتا
 یدانیاکس یآنت تیبات  کاهس ظرف یبه طور معنادارپیری 

 شود یمو شم نسبت به گروه کنتر   کبدتام بافت 
(P<0.05) .در گروه  اسید کافئیک درمان باAg + CA 

تام  یدانیاکس یآنت تیاز کاهس ظرف یبه طور معنادار

. (P<0.05) دکر یریجلوگ القای پیرینسبت به گروه 
گروه  نیب یتفاوت معنادار یآمار یها یبررس نیهمچن

    (.0نشان نداد )نمودار کافئیک اسید شم با گروه کنتر  و
 
 

 

 

 
 ⴕ(؛ Ag) یری( با گروه پConگروه کنترل ) نیبار(. * نشان دهنده اختلاف معنادار ب خطای ± نیانگیها )م گروه نیبد در بتام بافت ک یدانیاکس یآنت تیسطح ظرف یبررس. 4نمودار 

 (.P<0.05) باشند یم یری(و پAg + CA) دیاس کی+ کافئ یریگروه پ نینشان دهنده اختلاف معنادار ب #و  یری( با گروه پShamگروه شم ) نینشان دهنده اختلاف معنادار ب

 

 بحث
بر سط   دیاس کیاثرات کافئمطالعه حاضر به بررسی 

در  یهای سور کبد موش فاکتورهای استرس اکسیداتیو
 جی. نتاپرداخته استگالاکتوز -یالقا شده با د یریمد  پ

 سیبات  افزا یبه طور معنادار یریپ ینشان داد که القا
نسبت به گروه کنتر  و شم  بافت کبد MDAسط  

و  SOD ،GPxسط   یریدر گروه پ نیمچنشود. ه می
TAC نسبت به گروه کنتر  و شم  یبه طور معنادار
 Ag + CAدر گروه  دیاس کیداشت. درمان با کافئ کاهس

 یفوق نسبت به گروه القا یدر پارامترها یبات  بهبود
  .دیگرد یریپ

باتوجه به افزایس جمعیت سالمند و اهمیت حفظ سلامت 
های بهداشت و درمان لزوم  ینهاین افراد و کاهس هز

بررسی اثر داروها و ترکیبات مختلف در کاهس اثرات 
مد  های وابسطه به سن وجود دارد. به این منظور  بیماری

شده  جادیا راتییاست که قادر باشد تغ ازیمورد ن یمناسب
انواع  انیدر م ریاخ یها ا را نشان دهد. در س یریپ طیدر 
مورد  اریگالاکتوز بس-یده با دالقا ش یریها، مد  پ مد 

بزرگسا  سالم،  کی یبرا (.18، 1) توجه قرار گرفته است
گرم  54گالاکتوز -یشده روزانه د هیحداکثر دوز توص

ساتت پ  از  8تواند در ترض  یآن م از شتریاست و ب
(. به طور 1) شده و از بدن دفع شود زهیمصرف متابول
-دیترانسفراز،  :یدیوریو  نازیگالاکتوک میمعمو ، دو آنز

 ریکنند که وارد مس یم زهیگالاکتوز را به گلوکز متابول
و  چهیدر کبد، ماه کوژنیبه تنوان گل ای کرده و زیکولیگل

 ،ییحا ، در سط  بالا نیبا ا. شود یم رهیذخ یبافت چرب
 واکنس داده و نهیآم یدهایآزاد اس یها نیبا آم تواند یم

AGE
 شرفتیو پ جادیا دهد که در :یرا تشک ییها 1

                                                                 

1 Advanced Glycation End Products 
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در  ن،یتلاوه بر ا د.نقس دارن یکبد فمختل یها یماریب
گالاکتوز  زیتواند تحت کاتال یگالاکتوز م-دیدوز بالا، 

 جهیو در نت شده دیاکس دروژنیه دیبه پراکس دازیاکس
ROS) فعا  ژنیاکس یها گونه

1
 . (1،0) شود :یتشک (

از به توسط آلدوز ردوکت تواند یم نیگالاکتوز همچن-دی
 یینها تیتجمع گالاکتوز و متابولشود.  :یتبد تو یگالاکت

تورم و  ،یسلول یبات  استرس اسمز تو یآن، گالاکت
 بیو اختلا  در تملکرد سلو  و آس کیاختلالات متابول

 یدفات ستمیبات  کاهس توان س نیشده و همچن یسلول
ها مانند  ROSکه منجر به تجمع  ،شود یم یدانیاکس یآنت

و کاهس  دیاکسسوپر یها کا یو راد دروژنیه دیپراکس
سط   سی(. افزا7،12) شود یم یدانیاکس یآنت میآنز تیفعال

ROS یدر غشاها کهشود  یم یدیپیل ونیداسیبات  پراکس 
 ن،یشود. بنابرا یم MDA :یمنجر به تشک یکیولوژیب

MDA استفاده  ویداتیاسترس اکس بیبه تنوان شاخص آس
به طور  MDAا نشان داد که سط  م جینتا(. 2) شود یم

          تحت درمان با  یها در کبد موش یقاب: توجه
گالاکتوز بالاتر از گروه کنتر  و شم بود، که نشان -ید
 زانیم سیافزا ت تواند با یگالاکتوز م-دیدهد درمان با  یم

همسو با  افتهی نیها گردد. ا در موش یدیپیل ونیداسیپراکس
اند  اتلام کرده زیو آنها ن هبود یعات قبلحاص: از مطال جینتا

 شود یدر بافت کبد م MDAسط   سیبات  افزا یریکه پ
(0،18.)  

نشان داد  یانیداکس یآنت یها میسط  آنز یبررس نیهمچن
سط  گالاکتوز بات  کاهس -دیالقا شده با یریکه پ

SOD ،GPx  وTAC نسبت به گروه کنتر  و شم 

 یحاص: از مطالعات قبل جینتاها با  افتهی نیشود که ا یم
با قرار  دانیاکس یآنت کیبه تنوان  GPx .باشد یهمسو م

ها در برابر  از سلو  ،ییپلاسما یشاگرفتن در غ
در روند  میآنز نیکند. ا یآزاد محافظت م یها کا یراد

از  دروژنیه دیو پراکس یدیپیل یدهایدروپراکسیکاهس ه
 ویداتیاکس بیآساستفاده کرده و موجب کاهس  ونیگلوتات

 سیکننده مصرف ب انیب GPx تیشود. کاهس در فعال یم
 سط  سیبوده و منعک  کننده افزا ونیاز اندازه گلوتات

MDA (5،11) باشد یم ویداتیاکس بیو آس یبافت  . 

                                                                 

1 Reactive Oxygen Species 

SOD آزاد  یها کا یراد :یاز تشک یریبا جلوگ زین
از  یکی SOD شود. یسلو  م بیمانع از آس دیسوپراکس
بدن بوده و با  یدانیاکس یآنت ستمیس یها میآنز نیمهمتر
محصو   نی)اول دیسوپراکس یونیآن یها کا یراد هیتجز
 نیرا از ب دیسوپراکس تیسم H2O2( به ژنیاکس یکالیراد

از  یآزاد ناش یها کا یراد :یتشک زبرده و مانع ا
 یریدر اثر پ میآنز نیا تیشود. کاهس فعال یم دیسوپراکس

در  یبافت بیتواند بات  آس یگالاکتوز م-یالقا شده با د
 (.0،24) کبد گردد

 ،ها دانیاکس یاند که آنت کرده انیمطالعات گذشته ب
را  یدیپیل ونیداسیپراکس یشده ط جادیآزاد ا یها کا یراد
 ویداتیاکس بیبرد و از سلو  و بافت در برابر آس یم نیاز ب

ن نشارابطه مطالعات گذشته  نیکنند. در ا یمحافظت م
کاهس   تواند بات یها م دانیاکس ینتآاستفاده از  اند داده

 ینتآ یها میسط  آنز سیو افزا یدیپیل ونیداسیسط  پراکس
 زیاند که تجو و همکاران نشان داده Saleh .گردد یدانیاکس

باشند  یم یدانیاکس یآنت تیخاص یسولفورافان که دارا
 اتالاز و کاهس سط ، کGSH تیفعال سیموجب افزا

MDA  نی(. همچن7) شود یم El-Far   و همکاران در
 (Diosgenin) نیوسژنیاند که د نشان داده 2420سا  

فعالیت  سیو افزا  MDA کاهس سط  قیتواند از طر یم
از کبد در  GPx و  SOD مانند یدانیاکس ینتآ یها میآنز

 یریگالاکتوز جلوگ-دی القا شده توسط یبافت بیبرابر آس
 . (18) کند
در بدن و از  یدانیاکس یآنت یساز و کارها یعیالت طبدر ح

 ویداتیاکس بیجمله کبد حضور دارند و از بروز آس
 تیفعال ،یریاز موارد مث: پ یکنند. در برخ یم یریجلوگ

موجب  قیطر نیو از ا افتهیکاهس  یدانیاکس یآنت ستمیس
مطالعه حاضر نشان  جی(. نتا1،8،21) گردد یها م بافت بیآس

، MDAبات  کاهس سط   دیاس کیکافئ زیتجوداد که 
 بیو کاهس آس یدانیاکس یآنت یها میسط  آنز سیافزا
شود.  یم یریبه گروه پ بتنس Ag + CAدر گروه  یبافت
در سا   Zhangباشد.  یم یهمسو با مطالعات قبل افتهی نیا

 قیاز طر دیاس کیکافئ زینشان داده اند که تجو 2420
 یکبد یها در سلو  دیپیجمع لو ت ویداتیاکس بیکاهس آس

از  Keap1و هدف قرار دادن  Nrf2بواسطه فعا  کردن 
 نی(. همچن22) کند یم یریاز کبد چرب جلوگ یناش بیآس
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Li بات  کاهس  دیاس ئکیاند که کاف و همکاران نشان داده
و کاتالاز در  SOD ،GSHسط   سیو افزا MDAسط  
(. در 23) شود یم یکبد بروزیمد  ف ییصحرا یها موش

نیز در ( TACتام ) یدانیاکس یآنت تیمطالعه حاضر ظرف
نشان داد که  جیبافت کبد مورد سنجس قرار گرفت. نتا

 یآنت ستمیس تیگالاکتوز بات  کاهس فعال-دی زیتجو
به  دیاس کیکافئ زیشود. تجو یها م در کبد موش یدانیاکس

 سیگالاکتوز بات  افزا-دیبه همراه  دانیاکس یتنوان آنت
 جیبا نتا افتهی نی. ادیتام گرد یدانیاکس یآنت تیظرف

اند که  اتلام کرده زیمطالعات گذشته مطابقت دارد و آنها ن
 سیتام را افزا یدانیاکس یآنت تیتواند ظرف یم دیاس کیکافئ
به تواند  می دیاس کیکافئ یتم: محافظت نیا (.5،13) دهد
اس نتایج بر اسآن باشد. چراکه  دانیاکس یآنت تیخاص :یدل

مطالعات قبلی و نتایج مطالعه حاضر کافئیک اسید از طریق 
تغییر در سط  فاکتورهای استرس اکسیداتیو، کاهس میزان 
پراکسیداسیون لیپیدی و محافظت از غشای سلولی، 
همچنین بهبود سط  فاکتورهای آنتی اکسیدانی از جمله 

SOD ،GPx  وTAC تواند ناشی از تغییر در بیان  که می
 Nrf2ها از جمله  های دخی: در سنتز آنتی اکسیدان نژ

های آزاد و همچنین  باشد، بواسطه جذب رادیکا 
از سلو  در برابر آسیب های  ROSجلوگیری از تشکی: 
 (. 20کند ) اکسیداتیو محافظت می

 

 گیری‌نتیجه
-نتایج مطالعه حاضر نشان داد پیری القا شده با دی

اکسیداتیو سبب آسیب  گالاکتوز از طریق ایجاد استرس
کبدی شده و درمان با کافئیک اسید با کاهس 

های آنتی  سیداسیون لیپیدی و بهبود تملکرد آنزیماکپر
 کند.  اکسیدانی از آسیب کبدی جلوگیری می

 

 قدردانی و تشکر
این مطالعه توسط معاونت پژوهشی دانشگاه تلوم پزشکی 

زینه شده اردبی: در قالب پایان نامه دانشجویی تامین ه
است و نویسندگان از حمایت مالی معاونت پژوهشی کما  

  تشکر را دارند. 
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