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 مقاله پژوهشي 
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  نر يشگاهيموش کوچک آزمادر  نيمآگالاکتوز يد/ديساکار

  
 *٤يروغن ، مهرداد٣يرينرگس حدادزاده ن، ٢يلي، محسن خل١يررضا ناصريام
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 يدهچک

ن با خواص ن ماده مؤثره زعفرايشود. کروسيع عملکرد کبد ميکه باعث از دست رفتن سر استک سندرم کشنده ي يب حاد کبديآس :هدف و زمينهپيش
  شد. يابيرزنر ا يشگاهيکبد در موش کوچک آزما بر اختلال عملکردن ين مطالعه اثر کروسي. در ااستک يآپوپتوتيو آنت ي، محافظتيدانياکسيآنت

تحت  يکبد بيآسه دو گروو  يکبد بيكنترل، آس يهاگروهبه گرم)  ٢٠-٢٤نر ( يشگاهيسر موش کوچک آزما ٢٨، يپژوهش يمطالعهن يدر ا :کار مواد و روش
 50 يب با دوزهاي) به ترتLPS/D-Galن (يگالاکتوزآم يد/ديساکار يپوپليلب يق ترکيبا تزر کبدب يآس م شدند.يتقس mg/kg 200ا ي 50 نيبا کروسمار يت

microg/kg  400و mg/kg 200 و 50ر يقادبه مدر آب مقطر  شدهحلن يکروس. جاد شديا mg/kg  طوربه يب کبديساعت قبل از القاء آس ۱روز قبل تا  ۳از 
 مونه خون از قلب، باهوش و پس از گرفتن نيب mg/kg 10ن يلازيو گز mg/kg 120ن يها با مخلوط کتامب، موشيساعت بعد از القاء آس ۲۴شد.  روزانه گاواژ

افزار نرم با هاداده سنجش شدند. TNF-αو  MDA, SOD, Cat, MPO يهاشاخص و ALPو  ALT, AST يکبد يکشته شدند. مارکرها يت مسائل اخلاقيرعا
Graphpad Prism 9.3  دار يمعنو سطح  يتوک يبيطرفه و تست تعقکيانس يوار ليتحلو با استفاده از آزمونp<0.05 دندش يآمار ليوتحلهيتجز.  

-LPS/Dه سه با گرويدرمان در مقا يهاگروهدر  SODش يو افزا MDA, MPO, TNF-αکبد،  يمارکرها ين موجب کاهش سطوح سرميز کروسي: تجوهايافته

Gal ۰۵/۰د (يگردp<و تغ (ر ييCat يمعن) ۰۵/۰دار نبودp>(.  
  .کم کند و و التهابيداتيق کاهش استرس اکسيکبد را از طر يداختلال عملکرتوانست  يقو يدانياکسيآنتت يبا خاصن يکروس: گيرينتيجهبحث و 

  ويداتياسترس اکسد، يساکار يپوپليل، ن، التهابي، کروسيب حاد کبديآسها: دواژهيکل
  

 ١٤٠٢ ، فروردين۳۴-۲۵ ، صاول شمارهسي و چهارم، دوره ي، پزشکمطالعات علوم مجله 

  
 ،۰۹۱۲۲۸۵۸۵۶۸تلفن:  ،رانينشگاه شاهد، تهران، ادا ،يدانشکده پزشک ،يولوژيزيگروه ف: آدرس مکاتبه

Email: mehjour@yahoo.com 

  
  مقدمه

 دکنندهينادر اما تهد يبحران يماريب کي يحاد کبد يينارسا 
 يماريکه از قبل ب دهديرخ م يمارانياست که اغلب در ب يزندگ
احتمالاً  Eو  A تيهپات يهاسطح جهان، عفونت در. ندارند يکبد

 ر دريوممرگنرخ  وهستند  يحاد کبد ييثر موارد نارسامسئول اک
 شده است.توسعه گزارشدرحال يدرصد از کشورها ۵۰از  شيب

 ييدرصد موارد نارسا ۵۰ باًياز دارو مسئول تقر يناش يکبد بيآس
ممکن است وابسته  يبيآس نيچن .است متحدهالاتيدر ا يحاد کبد

از  يناش يکبد تيسمثال م طوربهباشد،  ينيبشيبه دوز و قابل پ

                                                             
 راني، دانشگاه شاهد، تهران، اي، دانشکده پزشکيپزشک يدانشجو ١
 رانيدانشگاه شاهد، تهران، ا ،يولوژيزينوروف قاتيمرکز تحق، يولوژيزيف استاد ٢
  رانيدانشگاه شاهد، تهران، ا ،يدانشکده پزشک ،يولوژيزيگروه ف ٣
  (نويسنده مسئول) رانيشگاه شاهد، تهران، ادان ،يولوژيزينوروف قاتي، مرکز تحقيولوژييف استاد ٤

 متحدهالاتيحاد کبد در ا ييعلت نارسا نيترعيکه شا نوفن،ياستام
تواند ين مسئله ميا و وابسته به دوز است. بينيپيشقابل است، 

 ييجا. باشد زين و احتمالاً مستقل از دوز ينيبشيپرقابليخاص، غ
جاد يا ) علل غالبEو  A ،B تي(هپات يروسيو يهاکه عفونت

 يحاد کبد در کشورها يينارسا ،هستند يکبد يهايماريب
که  ييجا .توسعه استدرحال يکمتر از کشورها اريبس افتهيتوسعه

، است يحاد کبد ييعلت نارسا نيترعياز دارو شا يناش يکبد بيآس
 تيو بهبود وضع ونيناسي(مانند واکس ياقدامات بهداشت عموم

 نيجر به کاهش بروز اهستند که من ي) ازجمله عوامليبهداشت



 و همکاراناميررضا ناصری   لکردي کبد القاشده با ليپوپلي ساکاريد/دي گالاکتوزآمين در موش کوچک آزمايشگاهي نراثر کروسين بر اختلال عم
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 يغرب ياروپا يکشورها از ياريو بس متحدهالاتيا درها عفونت
علل مختلف باشد  امديپ توانديم يحاد کبد يينارسا. )۱( دنشويم

 يارو در کشورهااز د يناش يکبد تياز سم يموارد ناش شتريکه ب
حاد  يينارسا تيريمد نه،يزم نيدر ا شرفتياست. باوجود پ يغرب

 ينيبال يمشکلات در پزشک نيزتريبرانگاز چالش يکيکبد همچنان 
ارائه درک بهتر  يبرا يکاف يتجرب يهااست. در دسترس بودن مدل

ن يهمچن د،يجد يياهداف دارو ييو امکان شناسا طيشرا نياز ا
 ت کبديسم يابيارز يد برايجد يمداخلات درمان ياثربخش شيآزما
توسط  يطور تجرببه توانديم يکبد تيسم. )۲( مهم است اريبس

 طيدر شرا نيدر داخل بدن و همچن ييايميماده ش نيچند
 يياز نارسا يخاص يهاها جنبهشود، که همه آن ءالقا يشگاهيآزما

است که  ني. فرض بر اکننديم جاديا يانسان مارانيحاد کبد را در ب
به  توانديم يتجرب ياهمدل نيبا استفاده از ا يکيمکان يهاافتهي

 تيو درنها کمک کرده يکبد يهايماريب يانسان يولوژيزيپاتوف
از  يبرخ کهي، درحالحالنيد. باانشو ديجد يهامنجر به درمان

 ديرا تقل مارانيشده در بمشاهده نديکل فرآ ،کيها از نزدمدل
 گريد يها، مدلAPAP يکبد تيمانند مدل موش سم کنند،يم

. کننديم يسازهيرا شب يانسان يماريب يهاداديرو از يفقط برخ
شده است، اما حاصل ريدر چند سال اخ يتوجهقابل شرفتياگرچه پ

 بيآس يمولکول يهاسميدر مورد مکان ارتقاء نگرشبه  ازيوضوح نبه
  .)۲( وجود دارد يتجرب يهادر همه مدل يو مرگ سلول يکبد

و  ديپيل يبزرگ حاو يهامولکول (LPS) دهايساکار يپوپليل 
 يگرم منف يهايباکتر يخارج يهستند که در غشا ديساکار يپل
 دهي" نامني، که در ابتدا "اندوتوکسLPS يسم تيفعال .شونديم افتي
 فريفا چاردير شناسيتوسط باکتر ۱۹۰۴بار در سال  نياول ،شديم

 ريسم غ نيدوم .شد ييشناسا کرديم کار نيکه با رابرت کخ در برل
به نظر  )شوديم دهينام نياندوتوکس اي LPS که اکنون( يترشح

که  شوديآزاد م يمتصل است و تنها زمان يبه سلول باکتر رسديم
ها جزء غالب ليفيدسته از ماکروآمف نيا .رديقرار گ زيتحت ل يباکتر

 طيمح ر برابرد يهستند و از باکتر يباکتر يغشا يرونيب يهيلا
. کننديم يريجلوگ يسم باتيو از ورود ترک کننديمحافظت م

 اديزاحتمالشده بهکه اثرات مشاهده دنديرس جهينت نيبه ا محققان
در حال نفوذ  ياهستهتک يهااز سلول يکبد يبا انتشار فاکتورها

زمان سال بعد، گزارش شد که درمان هم کي .شوديم جاديا
 ۳۰۰ زانيبه م (D-GalN) نيگالاکتوزام-D يکبد جوندگان با عامل

در  يهزار برابر نيچند شيمنجر به افزا لوگرميبر ک گرميليم
توسط  اديزاحتمال، بهشوديم LPS ها به اثرات کشندهآن تيحساس

 بيآس شيامختلف که منجر به افز يهامهار سنتز ماکرو مولکول
 نيشده است که اشناخته يخوببه .شوديم يو مرگ سلول يسلول

 بي، باعث آسشوديم زهيمتابول يکبد يهاتوسط سلول نهيقند آم

را در  (ROS) ژنيفعال اکس يهاگونه ديتول نيشده همچن يکبد
 زين ييتنهابه D-GalN ن،يبنابرا .دهديم شيافزا يکبد يهاسلول

مطالعات  .شودياستفاده م يحاد کبد يينارسا يبرا يعنوان مدلبه
آن را در  رندهيو گ (TNF-a) ش مهم فاکتور نکروز تومورنق ،شتريب

 ،D-GalN و LPS زيمرتبط با تجو يو کشندگ تيآپوپتوز هپاتوس
 يبيترک اي LPS قياز تزر هاشگاهياز آزما يارياکنون بس ان کرد.يمان

 التهاب و يالقا يبرا يمدل تجرب کيعنوان به D-GalN و LPS از
ها اندام ريسا ايدر کبد  ييربنايز يو مولکول يسلول يهاسميمکان

 (LPS) ديساکار يپوپليل يکاربرد داخل صفاق .)۳(کنند ياستفاده م

 يبرا يمدل تجرب کيها نيهپاتوتوکس ريبا سا بيدر ترک اي ييتنهابه
در جوندگان است که در سراسر  يو کبد کيستميالتهاب س ءالقا

 به متصل شونده نيتوسط پروتئ ني. اندوتوکسروديجهان به کار م
LPS نوبه خود شده بهفعال رندهيگ کمپلکس .شوديم ييشناسا

که منجر به  دهديمانتقال  يسلولدرون يرا به آبشارها ييهاگناليس
به التهاب ختم  شده و يسلولدرون يهااز پاسخ يچندوجه ياشبکه

فعال  ،انيم نيدر ا يسلولدرونک نمونه شاخص از پاسخ ي .شوديم
 يالتهاب يهانيتوکياز سا ياديتعداد ز ديتول و NF- kB ريشدن مس

 راتييتغاما آسان است،  يکلطوربه LPSمصرف است. اگرچه 
ممکن  واناتيح اديلمس ز اي يقيمحلول تزر يسازدر آماده ناخواسته

د. بگذار ريخاص تأث شيآزما کي جهينت اي يرياست بر تکرارپذ
 اديزاحتمالبه شدهمشاهدهکه اثرات  دنديرس جهينت نيبه امحققان 

در حال نفوذ  ياهستهتک يهااز سلول يکبد يبا انتشار فاکتورها
  .)۳( شوديم جاديا

 يبالقوه متعدد يدرمان يايمزا يدارا شده زعفرانکلاله خشک 
 ن،يکروس ن،يکروست يدهايآپوکاروتنوئ يفعال احتمال ياجزا. است

 وزيوبيجنت ديساکار يکه د نيکروس. هستند نيروکروسيسافرانال و پ
 دياست، مسئول رنگ شد نيکروست دياس کيليکربوکس يو د

محلول در آب  يعيطب يدهاياز معدود کاروتنوئ يکيزعفران است و 
 ي، داراکنديمحافظت م چشم هيشبک بياز آس ن کهيکروس .است

و  يضدافسردگ ،يعصب کنندهمحافظتاثرات ضدسرطان، 
 يويخون، محافظت از قلب، ر يت، کاهش چربيضداضطراب، ضدآرتر

اثرات  يدارا ال،ساز سافران شيپ ن،يروکروسيپابت است يو ضد د
 يبرا تيعنوان نشانگر هواست و به کيئوپلاستو ضد ن يدانياکسيآنت

 يديپيل ونيداسيزعفران پراکس يآب . عصارهشوديزعفران استفاده م
 طيآزاد در شرا يهاکاليمهار راد تيو خاص کنديرا مهار م

فعال  يهاگونه ديو سافرانال تول نيکروس دارد.را  يشگاهيآزما
 ويداتيسترس اکسمدل ا نيو در چند هرا کاهش داد (ROS) ژنياکس

 يآزاد قو يهاکاليراد يمهارکنندگ تيفعال ،يشگاهيآزما طيدر شرا
سطوح  نيتنشان داد که کروس in vivoو  in vitro مطالعات داشتند
داده  را کاهش دشدهياکس )LDL( يچگالکم نيپوپروتئيل ييپلاسما



 ۱۴۰۲ روردينف، ۱، شماره ۳۴دوره   مجله مطالعات علوم پزشکي
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 ونيداسي. مهار پراکسدهدينشان ماز خود  يدانياکسياثر آنتو 
 وني)، گلوتاتGSTs(ترانسفرازها -S ونيگلوتات تيفعال ؛يديپيل

را  (SOD) سموتازيد ديپراکس)، کاتالاز، و سوGPx( دازيپراکس
، لاکتات )AHH( لازيدروکسيه دروکربنيه ليداد. و آر شيافزا
 نيو آدنوز )GGTترانسفراز ( لي)، گاما گلوتامLDH( دروژنازيده
را  )GSH( ونيگلوتاتسطح  ني. کروسافتيکاهش  )ADA( نازيدآم

تمام  ييافزاهم اثر کاهش داد. يابتيد ريو غ يابتيد يهادر موش
در  يتوجهطور قابلشده است که بهفعال گزارش ستيز ياجزا

به  ياهيگ ي. امروزه داروهازعفران نقش دارد يدانياکسيآنت ليپتانس
درمان  يکمتر برا يمت و عوارض جانبيعلت مناسب بودن ق

 نيکروس و نيهستند. کروست موردتوجهشتر يب هايماريب
 کيفارماکولوژ اثرات که هستند يارزشمند يعيطب يدهايکاروتنوئ
 و يکيولوژيب خواص يرو بر ياديز قاتيتحق. دارند ياگسترده

 ک هريفارماکولوژ خواص اما است،ها متمرکزشده آن کيفارماکولوژ
 رايز ستا شتريب قاتيتحق مستحق ن،يکروس ژهيوبه عامل، دو

. )۴(است  زعفران استاندارد کنترل و دهندهليتشک ماده نيترمهم
ب ين در مدل آسيکروس ياثربخشدر مورد  يقاتيبعلاوه، گزارش تحق

افت ين يگالاکتوز آم يد و ديساکار يپوپليبا ل القاشده يکبد
ن بر يکروس ياثر حفاظت ي. لذا هدف از مطالعه حاضر، بررسشودينم

ن يگالاکتوز آم يد و ديساکار يپوپليب ليبافت کبد القاء شده با ترک
  نر بود. يشگاهيدر موش آزما

  
  مواد و روش کار

  ش:يمورد آزما يهاگروه
سر موش کوچک  ٢٨تعداد  يپژوهش ين مطالعهيدر ا 
ر يگرم از مرکز تکث ٢٠-٢٤به وزن  C57BL/6نر نژاد  يشگاهيآزما

 يداريه ا... تهران خريدانشگاه بق يشگاهيوانات آزمايو پرورش ح
مناسب، به  يو دما يمنيط ايسپس با حفظ شرا هاموشد. يگرد

دانشگاه شاهد انتقال داده شدند. در ادامه  يوانيمرکز مطالعات ح
 بيآسدو گروه و  ،يکبد بيكنترل، آسگروه  ٤به  يتصادف طوربه

 گرميليم ٢٠٠ اي ٥٠ يدر دوزها نيشده با کروس درمانشيپ يکبد
 يعيطب يط مناسب و دمايدر شرا هاموشم شدند. يلوگرم تقسيبر ک

22±1˚C ، ١٢ ييروشنا-يکيکل تاريت سيو رعا %٤٠-٤٥رطوبت 
گونه چيهاستاندارد بدون اعمال  يو غذاشدند. آب  يساعته نگهدار

  ارشان قرار داده شد.يدر اخت يتيمحدود
  :مراحل انجام کار

با شناسه اخلاق  ين اثر پژوهشيا 
IR.Shahed.REC.1397.82 اخلاق وزارت  يمل تهيمصوب کم
ن مطالعه يه مراحل انجام ايب شد. کليبهداشت و دانشگاه شاهد تصو

مصوب  يشگاهيوانات آزماين مراقبت و استفاده از حياز قوان يرويبا پ

ته مربوطه دانشگاه شاهد در يران و با نظارت کميوزارت بهداشت ا
ک هفته جهت سازش يد. پس از گذشت يانجام گرد ۱۳۹۹سال 
را وزن کرده و  هاموش، داروهان مقدار ييتع يدر ابتدا برا ،هاموش

 ين براين و کروسيگالاکتوز آم يد/ديساکار يپوپليل يمقدار مصرف
مشخص شد. گروه کنترل  هاآنبر اساس وزن  موردنظر يهاگروه

 يپوپليلاز  ،يب کبديالقاء آسبراي افت نمود. يفقط حلال داروها را در
ن به يگالاکتوز آم يلوگرم و ديکروگرم بر کيم ۵۰ به ميزان ديساکار

صورت بهن يدر نرمال سال شدهدر كيلوگرم حل گرميليم ۴۰۰زان يم
 صورتبهدر آب مقطر  شدهحلن يشد. کروسداخل صفاقي استفاده 

بر  گرميليم ۲۰۰و  ۵۰به ميزان با استفاده از گاواژ و  يخوراک
ن يگالاکتوز آم يد-ديکارسا يپوپليق ليروز قبل از تزر ۳از لوگرم يک

-ديساکار يپوپليق ليساعت قبل از تزر ۱روزانه تا  طوربهو 
ط يساعت، با حفظ شرا ۲۴. بعد از )۵(شد ز يتجون يگالاکتوز آميد

لوگرم) يبر ک گرميليم ۱۲۰ن (يکتام يرا با دوز بالا هاموش، ياخلاق
 هوشيب يلوگرم) به فرم داخل صفاقيبر ک گرميليم ۱۰ن (يلازيو گز

 يجداساز ييايميوشيب يهاسنجش يبرا عاًيسرکرده و بافت کبد 
 -۷۰زر ين سرد به فريبار شستشو در نرمال سال ۲د و پس از يگرد

  گراد منتقل شد.يدرجه سانت
  :يه هموژنه بافتيته
د يدروکلرايس هيدر بافر تر يدرصد کبد ۱۰ يبافت يهموژنه 
هموژنه نمودن از دستگاه  يه شد. برايمولار ته يليم ۱۵۰

به  rpm ۵۰۰۰کا، آلمان) در سرما و دور يه کننده (ازيموژنگروهيم
 يرهيزنجبا حفظ  آمدهدستبهقه استفاده شد. هموژنه يک دقيمدت 
به  ۷۰۰۰د و با دور يخچال دار منتقل گرديوژ يفيبه سانتر ييسرما

حاصل  وژ شد و سپس سوپرناتانتيفيقه سانتريدق ۱۰مدت 
وب انتقال يکروتيدرون مو به  جداشدهسمپلر از رسوبات  يلهيوسبه

  داده شد.
ون يداسياز پراکس يشاخص عنوانبه MDA:MDAسنجش 

استرس  يهاشاخص يخانوادهن از ي. همچنشوديم يمعرف يديپيل
ت ياز ک MDAسنجش  ي. براشوديم يبنددستهو يداتياکس

ن ي. اشد استفادهکا) يج، آمريگما آلدريآن (س يسنجش اختصاص
. مالون ) استTBA( دياس کيتوريوباربيت ت بر اساس واکنش بايک
 يد در دمايک اسيتوريوباربيپس از واکنش با ت )MDA(د يآلدئ يد

که با حداکثر جذب  شوديم يجوش باعث به وجود آمدن رنگ صورت
آن را در اسپکتروفتومتر  توانيمنانومتر  ٥٣٢ موجطولدر  ينور

از است يف نن سنجش، به محلول معريا ي. براقرارداد يموردبررس
 )TCA( ديک اسيکلرو است يتر تريليليم ١ن محلول شامل يکه ا

ن ياز ا تريليليم ٢. است %١د يک اسيتوريوباربيت تريليليم ١ و ٢٠%
وژ شده مخلوط شد. يفيسانتر ينمونهتر يلکرويم ١٠٠معرف با 

آب جوش  يقه در بن ماريدق ٨٠به مدت  آمدهدستبه يهامحلول
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 يمرحلهشدن  يواکنش مذکور رخ دهد. بعد از ط ه شد تاقرارداد
 يدن به دمايخارج شدند و پس از رس هاآناستراحت در آب جوش، 

 ٥د و به مدت يش منتقل گرديآزما يلولهک يبه  هانمونهط يمح
وژ شد و سپس به درون يفيقه سانتريدور در دق ٣٠٠٠قه با يدق

د و جذب يل گرددر منتقيت ريخته و به پليت ريکروپليم يهاچاهک
 يبر اساس منحن تيدرنهانانومتر خوانده شد.  ٥٣٢ موجطولآن در 

پروپان رسم شده بود  يتتراتوکس يهارقت يکه بر مبنا ياستاندارد
 ن شد.يمقدار ماده تع

د يت سوپراکسيزان فعاليسنجش م ي: براSODسنجش 
محسوب  مولکولدرشت  دانتياکسيآنتم يک آنزيدسموتاز که 

ج، يگما آلدريداز (سين اکسيگزانت-نيشامل گزانت ياز محلول، شوديم
گما ي) (سNBTوم (يتروبلوتترازوليم فسفات و نيکا) در بافر پتاسيآمر

ن است ين محلول ايل استفاده از ايکا) استفاده شد. دليج، آمريآلدر
توسط  NBT يايمهار اح يريگاندازه ين روش برايکه اساس ا

د يسوپراکس دکنندهيتول عنوانبهداز يسن اکيگزانت-نيستم گزانتيس
 موجطولرا در  هانمونه ي. پس از انجام روش فوق جذب نورباشديم

خوانده شدند.  بارکيه يثان ۳۰قه هر يدق ۵نانومتر به مدت  ۵۵۰
ت يتاً فعالينهاو مهار محاسبه شد  صد در سپس با استفاده از فرمول،

  .)۶(م به دست آمد يآنز
) با CATم کاتالاز (يت آنزيفعال يريگاندازهسنجش کاتالاز: 
در اين  نانومتر انجام شد. ۲۴۰موج  درطول يروش اسپکتروفوتومتر

روش، آنزيم كاتالاز موجود در نمونه با تجزيه پراكسيد هيدروژن 
شود واز ينانومتر م ۲۴۰سبب كاهش جذب اين ماده در طول موج 

بر  .شوديگيري متفاوت جذب در واحد زمان، فعاليت آنزيم اندازه
ه يموجب تجزاست که  يميک واحد کاتالاز مقدار آنزيف، يطبق تعر

درجه  ۲۵ يقه در دمايک دقيدر مدت  2O2Hکرومول يک مي
  .)۶( گراد شوديسانت

اساس دستورالعمل  بر کارن يمراحل ا :TNF-αسنجش 
  ر انجام شد:يب و شرح زيبه ترت Abcamشرکت 
 موردنظر يه فاکتورهايه علياول يباديآنتاز  تريکروليم ۷۵

 pH=7.4 (PBS(در خرگوش با رقت مناسب که در بافر  جادشدهيا
 Coating( دهندهپوششتر بافر يکروليم ۷۵بود به  شدهحل

Bufferحرارت  يدرجهت اضافه شد و در يکروپليم يهاچاهکه ) ب
ماند. سه بار  يباق شبکيگراد به مدت  يسانت يدرجه ۴

تر يکروليم ۱۰۰انجام شده سپس  PBSبا بافر  هاچاهک يوشوشست
ک شب در درجه يها اضافه شده و به مدت سوپرناتانت به چاهک

 يبار شستشو شد. بعد از سه يگراد نگهدار يدرجه سانت ۴حرارت 
 دشدهيتول يکونژوگه يهيثانو يباديآنتتر از يکروليم ۱۰۰ها، چاهک

اضافه شده  هاچاهکبا غلظت مناسب به  HRPم يدر بز متصل به آنز
 ۷۵شد. در مرحله بعد،  يساعت نگهدار ۲اتاق به مدت  يو در دما

 ژنهياکسآبن و يديل بنزيتترامت يحاو HRP يتر سوبسترايکروليم
 يکيقه در تاريدق ۵شد و در درجه حرارت اتاق به مدت  اضافه

 کيدسولفورياس( Stopتر محلول يکروليم ۷۵شد. سپس  ينگهدار
 يتاً جذب نوريمولار) اضافه شد تا رنگ زرد ظاهر شود و نها ۱۸/۰

در خوانده يت ريکروپلينانومتر توسط م ۴۵۰ها در طول موج نمونه
  ن شد.ياستاندارد تع يشد و غلظت ماده با استفاده از منحن

از  يشاخص عنوان به MPOت يسنجش فعال: MPOسنجش 
ن روش از سوپرناتانت ي. در اشوديمشناخته  يليون نوتروفيلتراسيانف

 ۲۰ن روش هموژنه به مدت يبافت کبد استفاده شد. در ا يهموژنه
را در  هانمونهوژ شد. سپس يفيقه سانتريدور در دق ۱۵۰۰۰قه با يدق

 يدر دما (TMB)ن يديل بنزيو تترامت ژنهياکسآبک با يراتاق تا
اتمام واکنش  يد. سپس برايقه مخلوط گرديدق ۵در مدت  ℃۳۷

4SO2H  موجطولزان جذب آن در ياسپکتروفتومتر م و دراضافه شد 
  .)۶(نانومتر خوانده شد  ۴۵۰

  خون: ييايميوشيشات بيآزما
 يهالولهان کار گرفته شد، در يدر پا هاموشکه از  ييهاخون 
خته شد و اجازه داده شد تا روند انعقاد کامل شود. بعد از يش ريآزما

وژ يفيخون لخته شده در سانتر يحاو يهالولهقه يدق ۲۰گذشت 
 طوربهقه) تا سرم يدق ۱۰قه به مدت يدور در دق ۳۰۰۰ه شد (قرارداد

در  اًعيسرسرم مربوط به هر موش  تيدرنهاکامل جدا شود. 
گراد  يسانت يدرجه -۷۰زر يخته شده و به فريوب جداگانه ريکروتيم

مربوط به عملکرد  يسرم ين مطالعه مارکرهايد. در ايمنتقل گرد
 ياختصاص يهاتيکبا استفاده از  ALPو  AST ،ALTکبد شامل 

 هاآنران) و بر اساس دستورالعمل يشرکت پارس آزمون (تهران، ا
  د.قرار گرفتن سنجش مورد

  
  هايافته

ودر يداتيو استرس اکس يالتهاب يهاشاخصز يج آنالينتا
  :بافت کبد

 :MDAج سنجش ينتا
 عنوانبه MDAزان يم يريگاندازه با A -۱طبق نمودار  

مختلف  يهاگروهو در بافت کبد در يداتيشاخص معتبر استرس اکس
 MDA داريمعنش يک افزاي LPS/D-Galمشخص شد که در گروه 

ن يهم علاوه. به)>۰۰۱/۰pسه با گروه کنترل اتفاق افتاد (يدر مقا
مار يت LPS/D-Gal در بافت کبد در گروه MDA داريمعنش يافزا

نسبت به گروه کنترل در  mg/kg 50زان دوز ين به ميشده با کروس
-LPS/Dدر گروه  کهنيا ضمن ).>۰۱/۰pبه دست آمد ( يحد کمتر

Gal 200زان دوز ين به ميمار شده با کروسيت mg/kg  نسبت به
گر ي) بود. از طرف د>۰۵/۰pدر حد ( داريمعنر ييگروه کنترل تغ

ن يکروس کنندهافتيدر LPS/D-Galدر گروه  MDAگفت  توانيم
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کاهش  LPS/D-Galسه با گروه يدر مقا mg/kg 200زان دوز يبه م
آن است  يدهندهنشانن يه ا) داشت ک>۰۵/۰pدر حد ( داريمعن

 MDAباعث کاهش  يتا حد mg/kg 200زان دوز ين با ميکه کروس
  و در بافت کبد شد.يداتيشاخص استرس اکس عنوانبه

  :SODسنجش  جينتا
شاخص  عنوانبه SODزان يم يريگاندازهبا  B -۱طبق نمودار  

مختلف مشخص  يهاگروهدر بافت کبد در  يدانياکس يمعتبر آنت
در  SOD داريمعنک کاهش بارز ي LPS/D-Galکه در گروه شد 
ن يهم علاوهبه). >۰۰۱/۰p( افتديمسه با گروه کنترل اتفاق يمقا

مار شده يت LPS/D-Galدر بافت کبد گروه  SOD داريمعنکاهش 
نسبت به گروه کنترل به دست  mg/kg 50زان دوز ين به ميبا کروس

 LPS/D-Galگروه  در SODن کاهش ي). همچن>۰۰۱/۰p( آمد
نسبت به گروه  mg/kg 200زان دوز ين به ميمار شده باکروسيت

 توانيمگر ي). از طرف د>۰۵/۰pکنترل در حد کمتر مشاهده شد (
ن به يکروس يکنندهافتيدر LPS/D-Galدر گروه  SODگفت 

سه با يدر حد کم در مقا داريمعنش يافزا mg/kg 200زان دوز يم
 يدهندهنشانن يکه ا )>۰۵/۰pداد ( نشان LPS/D-Galگروه 

  .استن گروه يدر ا يو تا حديداتيکاهش استرس اکس
 :Catسنجش  جينتا

شاخص  عنوانبهزان کاتالاز يم يريگبا اندازه C -۱طبق نمودار  
مختلف مشخص  يهاگروهدر بافت کبد در  يدانياکس يمعتبر آنت

سه يز در مقاکاتالا داريمعنک کاهش ي LPS/D-Galشد که در گروه 
ن کاهش ي، همعلاوه. به)>٠٠١/٠p(با گروه کنترل اتفاق افتاد 

مار شده با يت LPS/D-Galکاتالاز در بافت کبد گروه  داريمعن
نسبت به گروه کنترل به دست  mg/kg 50زان دوز ين به ميکروس
مار شده با يت LPS/D-Galدر گروه  کهنياضمن  .)>٠٠١/٠p(آمد 

کاتالاز در بافت  داريمعنر ييتغ mg/kg 200وز زان دين به ميکروس
به دست آمد  يسه با گروه کنترل در حد کمتريکبد در مقا

)٠٥/٠p<(يهاگروهگفت کاتالاز در  توانيمگر ي. از طرف د 
LPS/D-Gal ن در هر دو دوز نسبت به گروه يکروس يکنندهافتيدر
LPS/D-Gal ٠٥/٠(نشان نداد  يدارمعنير ييتغp>( ن يکه ا

زان کاتالاز در يش مين در افزايف بودن کروسيضع يدهندهنشان
  ده است.يب ديآس يهاگروه

 :TNF-αسنجش  جينتا
 عنوانبه TNFα نزايم يريگاندازهبا  D -۱طبق نمودار  

مختلف مشخص  يهاگروهشاخص معتبر التهاب در بافت کبد در 
 وجهتقابل داريمعنش يک افزاي LPS/D-Galشد که در گروه 

TNFα ۰۰۱/۰سه با گروه کنترل اتفاق افتاد (يدر مقاp<(. علاوهبه 
 LPS/D-Galدر بافت کبد در گروه  TNFα داريمعنش ين افزايهم

نسبت به گروه  mg/kg 50زان دوز ين به ميمار شده با کروسيت

 LPS/D-Gal). درمقابل، در گروه >۰۰۱/۰pکنترل به دست آمد (
نسبت به گروه  mg/kg 200زان دوز ين به ميمار شده با کروسيت

). از طرف <۰۵/۰pدر حد کمتر به دست آمد ( داريمعنر ييکنترل تغ
در  داريمعنک کاهش ين گروه يدر هم TNFαگفت  توانيمگر يد

) >۰۵/۰pنشان داد ( LPS/D-Galسه با گروه يدر مقا يحد کمتر
  .استگروه  نيالتهاب درا يکاهش نسب يدهندهنشانن يکه ا

 :MPOسنجش  جيانت
شاخص  عنوانبه MPOزان يم يريگاندازهبا  E -۱طبق نمودار  

مختلف  يهاگروهدر بافت کبد در  يليون نوتروفيلتراسيمعتبر انف
 MPO داريمعنش يک افزاي LPS/D-Galمشخص شد که در گروه 

ن يهم علاوهبه). >۰۰۱/۰p( افتديمسه با گروه کنترل اتفاق يدر مقا
مار شده يت LPS/D-Galگروه بافت کبد  در MPO داريمعنش يافزا

نسبت به گروه کنترل در حد  mg/kg 50زان دوز ين به ميبا کروس
در گروه  MPOش ين افزاي). همچن>۰۱/۰p( آمدکمتر به دست 

LPS/D-Gal 200زان دوز ين به ميمار شده با کروسيت mg/kg 
از  .)>۰۵/۰pرخ داد ( يکمتر يدارمعنينسبت به گروه کنترل با 

 LPS/D-Galدر گروه  MPOگفت  توانيمگر يطرف د
ک کاهش تا ي mg/kg 200زان دوز ين به ميکروس يکنندهافتيدر

 نشان داد LPS/D-Galسه با گروه يدر مقا داريمعن يحد
)۰۵/۰p<كاهش انفيلتراسيون نوتروفيلي  يدهندهنشانن ي) که ا

 است. mg/kg 200ن با دوز يتوسط کروس
  :کبد يپارامترها ينجش سرمج سينتا

 :ASTسنجش  جينتا
شاخص  عنوانبه ASTزان يم يريگاندازهبا  A-۲طبق نمودار  

مختلف مشخص شد که در گروه  يهاگروهمعتبر عملکرد کبد در 
LPS/D-Gal داريمعنش بارز و يک افزاي AST سه با گروه يدر مقا

در  داريمعنش ين افزايهم علاوهبه). >۰۰۱/۰pکنترل اتفاق افتاد (
AST  در بافت کبد در گروهLPS/D-Gal ن به يمار شده با کروسيت

نسبت به گروه کنترل به دست آمد  mg/kg 50 زان دوزيم
)۰۰۱/۰p<( .ش ين افزايهمچنAST  در گروهLPS/D-Gal مار يت

نسبت به گروه کنترل  mg/kg 200زان دوز ين به ميشده با کروس
در گروه  ASTگر ي). از طرف د>۰۰۱/۰pن حد مشاهده شد (يدر هم

LPS/D-Gal 200زان دوز يبه م نيکروس يکنندهافتيدر mg/kg 
نشان داد  LPS/D-Galسه با گروه يدر مقا داريمعنک کاهش ي
)۰۱/۰p<کاهش شدت التهاب در گروه  يدهندهنشانن ي) که ا

LPS/D-Gal 200ن يمار شده با کروسيت mg/kg است. 
 :ALTسنجش  جينتا

شاخص  عنوانبه ALTزان يم يريگاندازهبا  B -۲نمودار  طبق 
مختلف مشخص شد که در گروه  يهاگروهمعتبر عملکرد کبد در 

LPS/D-Gal داريمعنش بارز و يک افزاي ALT سه با گروه يدر مقا
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 داريمعنش ين افزايهم علاوهبه). >۰۰۱/۰pکنترل اتفاق افتاد (
ALT  در بافت کبد در گروهLPS/D-Gal ن به يمار شده با کروسيت

نسبت به گروه کنترل به دست آمد  mg/kg 50زان دوز يم
)۰۰۱/۰p<(. ش ين افزايهمچنALT  در گروهLPS/D-Gal مار يت

نسبت به گروه کنترل  mg/kg 200زان دوز ين به ميشده با کروس
در گروه  ALTگر ي). از طرف د>۰۰۱/۰pن حد مشاهده شد (يدرهم

LPS/D-Gal 50زان دوز ين به ميکروس يندهکنافتيدر mg/kg 
نشان داد  LPS/D-Galسه با گروه يدر مقا داريمعنک کاهش ي
)۰۵/۰p<.( در گروه  علاوهبهLPS/D-Gal ن يکروس کنندهافتيدر

سه با گروه يدر مقا داريمعنک کاهش ي mg/kg 200زان دوز يبه م
LPS/D-Gal کاهش شدت  يدهندهنشانن يبه دست آمد که ا

زان دوز يبه م خصوصبهن يمار شده با کروسيت يهاگروهتهاب در ال
200 mg/kg ۰۱/۰( استp<.(  

 :ALPسنجش  جينتا

شاخص  عنوانبه ALPزان يم يريگاندازهبا  C -۲طبق نمودار  
مختلف مشخص شد که در گروه  يهاگروهکبد در  معتبر عملکرد
LPS/D-Gal داريمعنش بارز و يک افزاي ALP سه با گروه يدر مقا

 داريمعنش ين افزايهم علاوهبه). >۰۰۱/۰pکنترل اتفاق افتاد (
ALP  در بافت کبد در گروهLPS/D-Gal ن به يمار شده با کروسيت

نسبت به گروه کنترل به دست آمد  mg/kg 50زان دوز يم
)۰۰۱/۰p<ش ين افزاي). همچنALP  در گروهLPS/D-Gal مار يت

نسبت به گروه کنترل  mg/kg 200زان دوز ين به ميشده با کروس
در گروه  ALPگر ي). از طرف د>۰۰۱/۰pن حد مشاهده شد (يدر هم

LPS/D-Gal 200زان دوز ين به ميکروس يکنندهافتيدر mg/kg 
نشان داد  LPS/D-Galسه با گروه يبارز در مقا داريمعنک کاهش ي
)۰۱/۰p<کاهش شدت التهاب در گروه  يدهندهنشانن ي) که ا

LPS/D-Gal 200زان دوز ين به ميمار شده با کروسيت mg/kg 
 .است

 50)با دوز  LPS/D-Gal، ش: کنترليمورد آزما يهاگروه و و التهاب دريداتياسترس اکس يهاج سنجش شاخصينتا ):۱نمودار (
microg/kg+400 mg/kg) ،50,200 ين در دوزهايمار با کروسيتحت ت mg/kg .A- سنجشMDA .B- سنجشSOD .C-نجش کاتالاز. س

D- سنجشTNF-α .E- سنجشMPO  

 = #P<0.05 سه با گروهيمقا LPS/D-Gal = * .p<0.05 سه با گروه کنترليمقا . = **p<0.01 سه با گروه کنترليمقا . = ***p<0.001 سه يمقا
  با گروه کنترل

A B C 

E D 
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، (microg/kg+400 mg/kg 50)با دوز  LPS/D-Gal، کنترلش: يمورد آزما يهاگروهدر  يکبد يج سنجش پارامترهاينتا :)۲(نمودار 
 ALPسنجش -ALT .Cسنجش -AST .Bسنجش -mg/kg .A 50,200 ين در دوزهايمار با کروسيتحت ت

 = #P<0.05 سه با گروهيمقا LPS/D-Gal. # = #p<0.01 سه با گروهيمقا LPS/D-Gal = *** .p<0.001 سه با گروه کنترليمقا  
  

  يريگجهيو نتبحث 
مختلف نشان داد  يهاگروهق در ين تحقياز ا آمدهدستبهج ينتا 

و يداتيدار شاخص استرس اکسيش معنيباعث افزا LPS/D-Galکه 
MDA, MPO, TNF-α يعنيعملکرد کبد  يهاشاخصز يو ن 

ALP, AST  وALT دان ياکس يآنت يهان کاهش شاخصيهمچن
SOD  وCat در گروه LPS/D-Gal  نسبت به گروه کنترل شد. در
انجام دادند نقش  ۲۰۱۸و همکاران در سال  Long Liکه  يامطالعه
 يرا بررس LPS/D-Galاز  يناش يکبد بيآسن بر يپودار يحفاظت

ش سطح يتوانست با افزا LPS/D-Galن مطالعه يکردند. در ا
 يش التهابيپ يهانيتوکايد سايز توليو ن ALTو  AST ييپلاسما

 يهاافتهيج از ين نتاي. ا)۷(شود  يکبد يهاسلولباعث آپوپتوز 
و  Aiyun Liuکه  ياهکند. در مطالعيم يبانيق ما پشتيتحق

ب ين بر آسياسکول يانجام دادند، اثر حفاظت ۲۰۱۸همکاران در سال 
ن مطالعه يکردند. در ا يرا بررس LPS/D-Galاز  يناش يکبد

LPS/D-Gal  يسازفعالبا NF-kBمرتبط  ۲ان فاکتور ي، کاهش ب
 يهاجاد پاسخي)، باعث ا0H-1( ۱ ژنازياکسش هم يو افزا 2Nrfبا 

 صورتبهرا  يالتهاب يهاو در کبد شده و آن پاسخيداتياکس و يالتهاب
 TNF-αو  ALT, AST, MPO, MDA, IL-1βر يش مقاديافزا

 يا. در مطالعهستا راستاهمق ما يتحق يهاافتهيکه با )۸(نشان داد 
 يانجام دادند، اثر حفاظت ۲۰۲۰زارچ و همکاران در سال  يکه محمد

 ياهرا در موش LPS/D-Galاز  يناش يب کبدين بر آسيوسجنيد
C57BL/6 ن مطالعه يکردند. در ا يرا بررسLPS/D-Gal  با

ش يجاد التهاب و افزايباعث ا ROSد يو تول NF-kB يسازفعال
ش ين افزاي، همچنALPو AST,ALT يسطح سرم

MDA,Nitrit,IL-6,IL-1β,TNF-α ز کاهش کاتالاز و يو نSOD 
ج حاصل از ي. نتا)۹(د يگرد يب بافت کبديو در ادامه باعث آس

 Ziyiکه  يا. در مطالعهستا راستاهمز يق نين تحقيما با اق يتحق

Liu  يانجام دادند، اثرات حفاظت ۲۰۲۰و همکاران در سال 

 يرا بررس LPS/D-Galاز  يناش يب کبديآس در برابرن يليپتروست
ون يلتراسيش انفيبا افزا LPS/D-Galن مطالعه يکردند. در ا

 ,AST يسطوح سرمش ين افزاي، همچنIL-6, IL-1β، يلينوتروف

ALT  وALP يهاافتهيج از ين نتاي. ا)۱۰(ب حاد کبد شد يباعث آس 
و همکاران در   Xia Wangکه ياکند. در مطالعهيم يبانيما پشت

ن يزيل ياختصاص ۱لازيمت يانجام دادند، اثر مهارکننده د ۲۰۲۲سال 
کردند. در  يرا بررس LPS/D0Galاز  يناش يب کبديبر کاهش آس

و  LSD1ون يلاسيش فسفريبا افزا LPS/D-Galن مطالعه يا
، باعث فعال شدن ۴ن يزين ليان پروتئيله بر بيمت يد H3ستون يه

 ,AST, ALT, TNF-αش ينگ التهاب شده و با افزايگنالير سيمس

IL-6  وIL-1β ن يما با ا يهاافتهي. )۱۱(ان کرد يب کبد را نمايآس
. براي حفاظت از كبد و جلوگيري از آسيب ستا راستاهمز يج نينتا

مواد  و ازتحقيقات زيادي صورت گرفته  LPS/D-Gal در برابرآن 
است.  رارگرفتهق يموردبررس هرکدامو اثرات  شدهاستفادهمختلفي 

از كبد در  کنندهمحافظتماده  عنوانبهدر مطالعه حاضر از كروسين 
با  دهيدبيآسگروه  ۲بر كيلوگرم در  گرميليم ۲۰۰و  ۵۰دوز  ۲

LPS/D-Gal ش ين توانست با افزاياستفاده شد. کروسSOD ،
 ALPو  MDA, MPO, TNF-α, ALT, ASTن کاهش يهمچن

از خود نشان دهد.  يت ضد التهاباثرا LPS/D-Galنسبت به گروه 
ن يمار با کروسيتحت ت يهاگروهاز  کدامهيچدر  Catرات ييتغ

 ۲۰۱۹و همكاران در سال  Li Luoاي كه نبود. در مطالعه دارمعني
انجام دادند اثر كروسين بر كبد چرب در شرايط ديابتي و چاقي در 

 طوربهرا بررسي كردند. در اين تحقيق كروسين  db/db يهاموش
را افزايش و فسفريلاسيون  AMPKي فسفريلاسيون توجهقابل

mTOR  يسازفعالدر كبد را كاهش داد. كروسين از طريق 
AMPK  ليپوژنز را مهار و اكسيداسيون اسيدهاي چرب بتا را تقويت

باعث كاهش  علاوهبهنموده منجر به بهبود كبد چرب شد. كروسين 
و نيز محتواي  ALPو  AST, ALTوزن كبد، كاهش سطوح سرمي 

A B E 
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هاي ما . نتايج اين تحقيق از يافته)۱۲(تري گليسيريد كبد شد 
و همكاران در سال  Fei Wangاي كه كند. در مطالعهپشتيباني مي

انجام دادند، نقش محافظتي كروسين در آسيب مغزي ناشي  ۲۰۲۲
از خونريزي مغزي را بررسي كردند و به اين نتيجه رسيدند كه 

 4GPX، 1FTH ،AM7SLC و بيان 2Fe+كروسين با افزايش غلظت 
 SODباعث افزايش  2Nrfاي و افزايش بيان و تسهيل انتقال هسته

شده، فروپتوز عصبي ناشي از  MDAو گلوتاتيون و نيز كاهش 
تحقيق ما در جهت  . نتيجه)۱۳(خونريزي داخل مغزي را كاهش داد 

ي تحت درمان با كروسين با اين تحقيق هاگروهدر  MDAكاهش 
و همكاران در  Manar Ei Tabaaاي كه . در مطالعهستا راستاهم

 در برابرانجام دادند، اثر محافظت عصبي كروسين  ۲۰۲۲سال 
را بررسي  1GLP واسطهبهاختلالات شناختي ناشي از سيگار كشيدن 

 ،1GLPتحقيق كروسين از طريق افزايش سطح و بيان كردند. در اين 
را سركوب كرده، التهاب عصبي ناشي از  IL-1βو  TNF-α شاخص 

ش يوافزا MDAسيگار كشيدن را كاهش داد. كروسين با كاهش 
TAC  با استرس اكسيداتيو ناشي از سيگار كشيدن مقابله كرد و با

توز عصبي هيپوكمپ، آپوپ 2CAدر ناحيه  2Bax/Bclكاهش نسبت 
 واسطهبهن يکروس يها عمل محافظت عصبرا كاهش داد. اين يافته

1GLP ق سرکوب محور يرا از طر-NF-4RAGE/TLR-1HMGB

kB که  يا. در مطالعه)۱۴(د کرد ييتأWalaa A-Rashad  و
و  ين خوراکيسه اثر کروسيانجام دادند، مقا ۲۰۲۲سال  همکاران در

 يين در موش صحراياز آکرولئ يه ناشيب ريدر کاهش آس يقيتزر
ان ير بييبا تغ يقين تزريق کروسين تحقيکردند. در ا ينو را بررسيآلب

 يت آنتين، از خود خاصيآکرولئ در برابرآپوپتوز  يمارکرها
و و يداتياهش استرس اکسن باعث کيک نشان داده همچنيآپوپتوت

ن يسه با کروسيه در مقاير آدمو ارتشاح و  يالتهاب يومارکرهايب
ما  يهاافتهيق ين تحقيج اي. نتا)۱۵(ن شد يآکرولئ در برابر يخوراک
  کند. يم يبانيرا پشت

ن مطالعه عدم وجود گروه کنترل مثبت بود يا يهاتياز محدود
ن يو درمان شده با کروس يب کبديج گروه آسيسه نتايمقا يکه برا

 ين، عدم وجود مطالعات بافت شناسينسبت به آن لازم بود. همچن
ن مطالعه بود که انجام آن در مطالعات يا يهاتيمحدودگر يکبد از د

  .گردديمشنهاد ين حوزه پينده در ايآ
توان گفت يق حاضر مياز تحق آمدهدستبهج يبا توجه به نتا

خود توانست با  يضدالتهابو  يدانياکسيآنتت ين با خاصيکروس
ش يز افزايو و التهاب و نيداتياسترس اکس يهاکاهش شاخص

از  يکبد ناش ياز اختلال عملکرد يدانياکس يآنت يهاشاخص
LPS/D-Gal کند. يريجلوگ 
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THE EFFECT OF CROCIN ON LIVER DYSFUNCTION INDUCED BY 
LIPOPOLYSACCHARIDE/D-GALACTOSAMINE IN MALE MOUSE 
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Abstract 
Background & Aim: Acute liver injury is a fatal syndrome that causes rapid loss of liver function. 
Crocin is the active ingredient of saffron with antioxidant, protective and anti-apoptotic properties. In 
this study, the protective effect of crocin was evaluated on the liver dysfunction in male laboratory mice. 
Materials & Methods: In this experimental study, 28 male mice (20-24 g) were divided into control, 
liver damage, and two groups treated with crocin at doses of 50 or 200 mg/kg. liver damage was caused 
by the injection of lipopolysaccharide/D-galactosamine with doses of 50 microg/kg and 400 mg/kg, 
respectively. Crocin dissolved in distilled water was fed by gavage at 50 or 200 mg/kg, starting 3 days 
before and up to 1 hour before injury induction. 24 hours after injury induction, the mice were 
anesthetized with a mixture of 120 mg/kg ketamine and 10 mg/kg xylazine, and sacrificed in compliance 
with ethical rules after taking a blood sample from their hearts. liver markers including MDA, SOD, 
Cat, MPO, and TNF-α were measured. Data was analyzed with GraphPad Prism 9.3 software using one-
way ANOVA and Tukey's post hoc tests with significance level set at p<0.05. 
Results: Administration of crocin decreased serum levels of liver markers MDA, MPO, and TNF-α and 
increased SOD in crocin-treated groups as compared to the LPS/D-Gal group (p<0.05); Cat change was 
not significant (p>0.05). 
Conclusion: Crocin with strong antioxidant activity was able to reduce liver dysfunction by reducing 
oxidative stress and inflammation. 
Keywords: Acute Liver Damage, Crocin, Inflammation, Lipopolysaccharide, Oxidative Stress 
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