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  چكيده
 پيشـرفت  بيوشـيميايي و  عوامـل خطـر  تعـدادي از   در ايـن مطالعـه اثـرات سـركه سـيب بـر      . باشدي زيادي ميياكسيدان است و داراي مصارف داروسركه سيب يك تركيب آنتي :مقدمه

  . هاي هايپركلسترولميك بررسي شده استترواسكلروز در خرگوشآ
% 1(گـروه رژيـم پركلسـترول     ،)كلسـترول % 1(گـروه رژيـم پركلسـترول     گـروه رژيـم معمـولي،   : بندي شدندگروه تقسيم 4طور تصادفي به هنيوزيلندي ب خرگوش نر 32: هامواد و روش

 فـاكتور  ، فيبرينـوژن، )اكسـيد شـده   LDL( oxLDL، )مالون دي آلدئيـد ( MDAفاكتورهاي . سركه سيب ml 10 و )كلسترول% 1(گروه رژيم پركلسترول  سركه سيب، ml 5و ) كلسترول
  متـد  اسـتفاده از  انتهاي مطالعه، تشكيل رگه چربي در آئورت با در .گيري شدنداندازه )ماه 2(انتهاي دوره  در مداخله و ، قبل ازB (ApoA, ApoB)و  Aهاي آپوليپوپروتئين و) VII(هفت 

  .بررسي شد ها تعيين وگروه همه در چكانوف
 )P>05/0( رول شدندتنسبت به گروه رژيم پركلس oxLDL ،MDA ،ApoB/ApoA ،ApoB، سطح فاكتورهاي فيبرينوژن در دارادوز سركه سيب موجب كاهش معن دو مصرف هر :نتايج
  .پركلسترول شدچنين مصرف سركه سيب به ميزان زيادي موجب كاهش ضايعه در ديواره آئورت نسبت به گروه هم .)P<05/0( نداشتند ApoA ثيري برأولي ت
  .باشدترواسكلروز ميآ عوامل خطربر روي برخي از ) عنوان يك آنتي اكسيدانهب(نتايج اين مطالعه پيشنهاد كننده تأثير حمايتي مصرف سركه سيب  :گيرينتيجه
  .آلوئيدديعامل خطر، مالونترواسكلروز، آسركه سيب،  :يكليد يهاواژه
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Abstract: 
 

Introduction: Apple cider vinegar is an antioxidant compound and it has many medical uses. In this research, we have investigated 
effects of apple cider vinegar on some risk factors of atherosclerosis and on the development of atherosclerosis in hypercholesterolemic 
rabbit. 
Methods: Thirty two male New Zealand rabbits were randomly divided into four groups: normal diet group, high cholesterol diet group 
(%1cholesterol), %1 cholesterol with 5ml apple cider vinegar group and %1 cholesterol with 10ml apple cider vinegar group .The 
malondialdehyde (MDA), oxidized-LDL (oxLDL), fibrinogen, factor VII, apolipoprotein A (ApoA) and apolipoprotein B (ApoB) were 
measured before the experiment and at the end period (2month). At the end of study, using Chekanov method, fatty streak formation in 
aorta artery was determined in all groups. 
Results: Using both doses of apple cider vinegar significantly decreased fibrinogen, oxLDL, MDA, ApoB, ApoB/ApoA, VIIlevels in 
comparison with hypercholesterolemic diet (P<0.05) but did not change ApoA concentration (P>0.05). Also, consumption of apple cider 
vinegar induced significant decrease in atherosclerotic lesions in aorta artery, compared to the hypercholesterolemic diet. 
Conclusion: This study suggests that apple cider vinegar (as an antioxidant) might have some protective effects on biochemical risk 
factors of atherosclerosis. 
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  مقدمه 
هـاي  ترواسكلروز كه نتيجه رسوب ليپيدها در آندوتليوم سرخرگآ بيماري

-وميرها در سراسر جهان بـه متوسط و بزرگ است علت بسياري از مرگ
مختلف بيوشيميايي خـون   عواملامروزه با مطالعه  ).2 و 1(آيد مي رشما
-ثر از بروز اين بيماري در افراد مستعد پيشگيري بهؤتوان به نحوي ممي

 .تركيبات ليپيدي خون هسـتند  عواملترين اين از جمله مهم .عمل آورد
صـورت  در اين ميان غلظت بالاي كلسترول پلاسماي خون كه اغلب به

تـرين عامـل   مهم شوديافت مي) LDL(هايي با چگالي پايين ليپوپروتئين
دهـد كـه   تحقيقـات نشـان مـي    .شـود ايجاد آترواسكلروز محسـوب مـي  

دهنـده اولـين مرحلـه    نشان ox-LDLصورت اكسيداسيون اين تركيب به
چنـين  هم ).4 و 3( هاي قلبي عروقي استايجاد آترواسكلروز در بيماري

كسيداسيون ليپيـدي  ابيانگر ميزان پر) MDA )Malondialdehyde عامل
عروقي اسـت   هاي قلبيو نشانه افزايش فشار اكسيداتيو و ايجاد بيماري

  .)6 و 5(
 -هاي قلبييك عامل مهم در شناسايي و تشخيص بيماري LDLچه اگر

هـا از  گيري آپوليپـوپروتئين دهد كه اندازهعروقي است اما نتايج نشان مي
تواند جـايگزين اسـتانداردي بـه    مي )ApoA تربه ميزان كم ( ApoBجمله
. باشـد ) HDL-Cكلسـترول،   گليسيريد،تري(ليپيدي پلاسما  عواملجاي 

خطـر ابـتلا بـه     ApoA بـه  ApoB مشخص شـده كـه افـزايش نسـبت    
امـروزه  ). 7(دهد ثر افزايش ميؤنحوي معروقي را به -هاي قلبيبيماري
عنـوان  بـه  )فاكتورهـاي همئوسـتاتيك  (فيبرينوژن  هفت و فاكتورفعاليت 

عروقـي شـناخته شـده     -هاي قلبـي بيماري كننده دردخالت عوامل خطر
فيبرينوژن (سيستم انعقادي  دهنده ارتباط بين اجزاءگزارشات نشان .است

كننـده پلاسـمينوژن   فعـال (فاكتورهاي فيبرينوليتيـك   و) فاكتور هفت و
 و ))PAI-1( كننــده پلاســمينوژن فعــال مهاركننــده و )TPA(بــافتي 

 د كـه فلاونوئيـدها و  ن ـدهمطالعـات نشـان مـي   ). 8(ترواسكلروز اسـت  آ
جملـه   گياهان داراي اثرات بيولـوژيكي متعـددي از   تركيبات فنوليك در

 و هـاي آزاد راديكـال  )Scavenging(مهار كـردن   اكسيداني،خواص آنتي
   ).9( باشندسرطاني مي ضد التهابي و اثرات ضد

 سيب است و حاوي انـواع فلاونوئيـدها  هاي وردهآفر سركه سيب يكي از
ــه كوئرســتين، آنتوســيانين  كــاتچين،اپــي كــاتچين، كــامپفرول، ازجمل

ماليـك   اسيد استيك و اسيد اسيدهاي آلي مانند و گلوكزيد-3-سيانيدين
 و اسـت  ثرؤم ـپيشـگيري از فشـارخون   راي بسركه سيب  ).10( باشدمي
بتاكاروتن . كندخنثي ميشود را ماده سمي كه وارد بدن مي چنين هرهم
هيدروكسيلي  هاي سوپراكسيد وضد راديكال اكسيداني وخواص آنتي ،آن

كـاهش   هاي صفراوي وسنگ ،ديابت ،براي درمان كلسترول بالا دارد و
اين تحقيق بر آن شديم تا تأثير  رد ).11( گيردمي استفاده قرار مورد وزن

 انعقـادي،  عوامـل خطـر   هـاي سـرم و  سركه سيب را بـر آپوليپـوپروتئين  
  .ترواسكلروز بررسي كنيمآچنين پيشرفت اكسيداتيو و هم

   هامواد و روش
  :سازي گياهآماده

شناسـي در دانشـگاه   در ابتدا جنس و گونه سيب توسط متخصـص گيـاه  
اسـت بـا     Malus Orientalisنام علمي اين گيـاه . اصفهان شناسايي شد

-آبـاد اصـفهان جمـع   ناحيه امينسپس سيب از  .1589باريوم  شماره هر
منظور اسـتاندارد  به). 11( روش سنتي تهيه گرديدسركه سيب به آوري و

نمــودن ســركه ســيب تعــدادي از فاكتورهــاي آن از جملــه آنتوســيانين، 
  .گيري شد، و فلاونوئيدهاي آن اندازهCدانسيته، ويتامين 

  :هابندي و تيمار خرگوشگروه
گـرم از انسـتيتو رازي    2000±129 با وزنخرگوش سفيد نيوزيلندي  32

مدت دو هفته در دما و رطوبـت  كرج خريداري شده و در لانه حيوانات به
نگهـداري و سـپس تحـت    ) ساعت نور 12ساعت تاريكي و  12(مناسب 

اي ها با اسـتفاده از مـواد غـذايي دانـه    تغذيه خرگوش. تيمار قرار گرفتند
% 15شـامل  (وراك دام پـارس  آماده استاندارد تهيـه شـده از شـركت خ ـ   

% 25تـا   15درصد چربي گيـاهي و   2كربوهيدرات، % 40-%50 پروتئين،
آزمـايش بـه آب و غـذاي كـافي     ه حيوانات در طـول دور . فيبر انجام شد

: تايي تقسيم شـدند  8گروه  4طور تصادفي به هسپس ب. دسترسي داشتند
، )كلسـترول  %1(، رژيم پركلسترول )رژيم معمولي(گروه بدون كلسترول 

و رژيـم   (ACV5+%1cho) سركه سـيب  ml5رژيم پركلسترول همراه با 
مقدار يك  .(ACV10+%1cho) سركه سيب ml 10پركلسترول همراه با 

روش هاي تحت رژيـم پركلسـترول بـه   به گروه (Merck)گرم كلسترول 
هـا  همين روش بـه خرگـوش   داده شد، در ضمن سركه سيب نيز باگاواژ 

ــد ــل). 12 و 1( داده ش ــوپروتئين عوام ــاآپوليپ  ،)ApoB100 ،ApoA1( ه
انتهـاي   در مداخلـه و  ازقبـل   MDA ،oxLDLهفت،  فاكتور فيبرينوژن،

چربـي   انتهاي مطالعه، تشكيل رگـه  در .گيري شدنداندازه )روز 60(دوره 
بررسـي   هـا تعيـين و  گروه همه درچكانوف  روش استفاده از در آئورت با

  ).13( شد
  :هابيوشيميايي در خرگوش عواملگيري اندازه

ها در دو لوله جداگانـه بـراي تهيـه سـرم و     خون گرفته شده از خرگوش
ها با شـماره  تمام لوله .ريخته شد) سيترات سديم cc5/0محتوي (پلاسما 

 20مدت به 3500منظور تهيه سرم و پلاسما با دور و تاريخ مشخص و به
  .دقيقه سانتريفوژ گرديد

هاي بيوشيميايي توسط كيت Aآپوليپوپروتئين  و Bآپوليپوپروتئين  عوامل
 oxLDL، فـاكتور  902شركت پارس آزمون و دستگاه اتوآنالايزر هيتاچي 

فيبرينـوژن بـه روش    ،promokine USA) ( توسط شـركت  اليزابه روش 
گيري زمان وسيله اندازهبهVII) (هفت  فاكتور ،)كيت مهساياران(انعقادي 

  STA-Deficient VIIكيت ، بانئوپلاستين حضور معرف در و لخته شدن
و  start-4 دسـتگاه كواگـولامتر   و French- Diagnostic Stago)كمپاني (

MDA گيري شدنداندازه )14(روش اسپكتروفتومتري به .  
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  :ارزيابي درجه پلاك آترواسكلرويك
، از %5 در پايان مطالعه بعد از بيهوش كردن حيـوان توسـط پنتوباربيتـال   

هـا جهـت مطالعـه    عمـل آمـد و سـپس آئـورت آن    ها خـونگيري بـه  آن
-جهت به. قرار گرفت% 10هيستوپاتولوژي براي ثابت شدن در فرمالين 

 H&Eآميـزي  ها، به طريقـه رنـگ  شناسي از نمونهدست آوردن لام بافت
روي  شناسـي بـر  چندين مرحله از اعمال بافـت ) ائوزين -هماتوكسيلين(

آميـزي مقـاطع تهيـه شـده از آئـورت بـا       پـس از رنـگ   .شد ها انجامآن
  .تعيين شد 1-4پلاك آترواسكلروتيك در مقياس هماتوكسلين، درجه 

تر از نصف ضخامت مديا، اشكال خفيفـي از  ضخامت پلاك كم: 1درجه 
ليپيـدها و  : ندوتليال، افزايش در نفوذپذيري پلاسـما شـامل  آعدم كارايي 

بـه  ) و پلاكـت  ماكروفـاژ (هـاي خـوني   هـايي از چسـبيدن سـلول   نمونه
  .ندوتليال، وجود ماكروفاژ و سلول كف آلود درون اينتيماآ

ضخامت پلاك در حد نصف ضخامت مديا، حضـور ماكروفـاژ و   : 2درجه 
   .سلول ماهيچه صاف درون پلاك

مقـدار فـراوان   ضخامت پلاك به اندازه ضخامت مـديا، حضـور   : 3درجه 
دهنـده سـنتز و   درون پلاك كـه نشـان   ماكروفاژ و سلول ماهيچه صاف
 است كه منجـر بـه  وسيله ماهيچه صاف تكثير ماتريكس خارج سلولي به

  . شودپروتئوگليكان مي تجمع كلاژن و
صـورت يـك   تر از ضخامت مديا، پلاك بهضخامت پلاك بيش: 4درجه 

هسته ليپيدي بزرگ و كـاملاً برآمـده در سـطح آنـدوتليال، فيلتراسـيون      
ــلول ــاي اس ــلول  ه ــاژ و س ــامل ماكروف ــابي ش ــود و  لته ــف آل ــاي ك ه

  ).13(كلسيفيكاسيون در هسته ليپيدي 
  :گيري فاكتورهاي بيوشيميايي در سركه سيباندازه

pH وسيله بهpH وسـيله دانسـيتومتر، ويتـامين    متر، دانسيته بهC )15 ( و
ــد  ــيانين و ) 16(فلاونوئي ــه) 9(آنتوس ــيد  روشب ــپكتروفتومتري و اس اس
  .گيري شدنداندازه) 17(روش تيتراسيون استيك به

هـاي آزمـايش از   براي بررسي نتايج بيوشيميايي و مقايسه ميانگين گروه
. استفاده شد LSDطرفه و سپس آزمون تعقيبي آزمون آناليز واريانس يك

ها گروهبراي اختلاف بين ) ماه 2(اختلاف ميانگين قبل و بعد از آزمايش 
 ±صـورت ميـانگين  دست آمده بـه نتايج به متما. در نظر گرفته شده است

در نظـر گرفتـه    05/0سطح معنـاداري  . انحراف معيار محاسبه شده است
شناسـي از آزمـون آنـاليز    براي تجزيه و تحليل مطالعات بافت. شده است

  . طرفه و آزمون تعقيبي توكي استفاده شدواريانس يك
  نتايج
  :ي بيوشيميايي در سركه سيبفاكتورها

سركه سـيب   گيري شده دري اندازهينتايج مربوط به فاكتورهاي بيوشيميا
  .آورده شده است 1در جدول 

هاي مداخله با در گروه ApoAميزان دهد كه اختلاف نشان مي 1نمودار 
دهد و فقط اخـتلاف  گروه رژيم پركلسترول اختلاف معناداري نشان نمي

در گروه رژيم غذايي معمولي با رژيم پركلسترول معنادار  ApoAميانگين 
-نشان مي 2نتايج نمودار  ApoBاختلاف ميانگين در خصوص . باشدمي

هـاي مداخلـه نسـبت بـه     در گروه ApoBدهد كه ميزان افزايش غلظت 
  ). P>05/0(تر است طور معناداري كمهاي رژيم پركلسترول بهگروه

در مــورد  4، نمــودار ApoA/ApoBدر خصــوص ثبــت  3نتــايج نمــودار 
بــراي اخــتلاف ميــانگين  5، نمــودار MDAمقايســه اخــتلاف ميــانگين 

oxLDL و  7در خصـوص مقايسـه اخـتلاف ميـانگين فـاكتور       6، نمودار
هاي مداخله نسبت در مورد اختلاف ميانگين فيبرونوژن در گروه 7نمودار 

   .دهدنتايج يكساني را نشان مي به گروه رژيم پركلسترول
  

، درصد Cميزان فلاونوئيد، آنتوسيانين، ويتامين  -1جدول 
  در سركه سيب pHاسيداستيك، دانسيته، 

 انحراف معيار ميانگين  عوامل بيوشيميايي
 mg/cc100(  55/3 97/0( آنتوسيانين
  mg/cc100(  36/1  03/0( فلاونوئيد

  06/0  29/14  )درصد( استيك اسيد
  C )dl/mg(  35/8  05/0ويتامين 
  cm3/g(  0224/0  001/0( دانسيته

pH 56/3  01/0  
  

  :خرگوش در فاكتورهاي بيوشيميايي
ــرات در فاكتورهــاي  ــايج تغيي ، ApoA ،ApoB ،ApoB/ApoA ،MDAنت

oxLDL ،VII هـاي  گـروه  7تـا   1ترتيـب در نمودارهـاي   و فيبرينوژن به
سطح  در داراموجب كاهش معن سركه سيبدهند كه نشان ميشده  تيمار

ــوژن،  ــاي فيبرين  oxLDL ،MDA ،ApoB/ApoA ،ApoB ،VII فاكتوره
 ApoA ثيري برأولي ت) P>05/0(رول شدند تنسبت به گروه رژيم پركلس

ميانگين ضخامت پلاك آترواسكلروتيك در نمـودار   .)P<05/0( نداشتند
مصرف سركه سيب به ميـزان  دهد كه نتايج نشان مي. ارايه شده است 8

زيادي موجب كاهش ضايعه در ديواره آئورت نسبت به گروه پركلسترول 
 1شـكل  (هـاي آترواسـكلروتيك   شناسـي پـلاك  مقايسه نتايج بافت. شد

گـروه سـركه    دو هر درجه پلاك دردهد كه نشان مي) dو  a ،b ،cمورد 
 ونصـف ضـخامت مـديا     از تـر ضخامت پلاك كـم  و باشدسيب يك مي

رژيـم   هگـرو  در .باشـد لايـه اينتيمـا مـي    در حاوي تعداد كمي ماكروفـاژ 
 ضخامت پـلاك در  .هاي آترومي قابل تشخيص استپلاك پركلسترول،

 هــاايــن پــلاك در .باشــدمــي 3درجــه پــلاك  حــد ضــخامت مــديا و
  .اندكرده ايجاد را آلودهاي كفچربي سلول از ماكروفاژهاي مملو

  بحث
كشورهاي توسعه يافتـه   وميرترين دليل مرگفراوان همواره ترواسكلروزآ

دنبـال آن  بـه  ست از سخت شدن ديـواره شـريان و  ا عبارت بوده است و
كاهش جريـان   نهايتاً باريك شدن راه عبور خون و كاهش الاستيسيته و

  ).2 و 1(مغز  هاي مهم بدن ازجمله قلب وخون ارگان
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 .دهدمعناداري را نشان ميبا گروه رژيم پركلسترول اختلاف *:
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هاي تيمار شده گروهدر دست آمده در اين تحقيق نشان داد كه نتايج به
 در 7فاكتور  در سطح فيبرينوژن و يداراكاهش معن ،با سركه سيب

د كه ندهمطالعات نشان مي. مشاهده شدگروه پركلسترول  مقايسه با
 و 18( شودمي CRPو  7شراب قرمز موجب كاهش فيبرينوژن، فاكتور 

19 .(  
موجب تقويت   نشان داد كه قهوه قهوه  چنين مطالعات بر رويهم

پلاسمينوژن  مهاركننده كنندهپتانسيل فيبرينوليتيك و كاهش فعال
)PAI-1(  كننده پلاسمينوژن بافتي فعالو افزايش فعاليت)TPA-1 (مي -

  .)21و  20( شود
اي ديگر كه توسط گرنت صورت گرفته نشان داده شده است كه مطالعه در

- كه شامل پروتئين كينازهاي فعال MAPKاتانل از طريق فعال كردن آبشار 
كه فاكتورهاي رونويسي را (ترمينال كيناز،  C-JUN-NH2كننده ميتوژن و 

فعاليت اين آبشار موجب تنظيم بيان . كنداست، عمل مي) كنندفعال مي
اتانل موجب . شودمي) PAI-1 ،U-PA ،T-PA(هاي فيبرينوليتيك پروتئين

  .).22(گردد مي PAI-1و كاهش مقدار  T-PAافزايش مقدار 

 )13رفرنس (40بزرگنماييباشناسي آئورتنتايج بافت-9شكل
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-d 5 رژيم پركلسترول+ ليتر سركه سيبميلي -c 10 رژيم پركلسترول+ليتر سركه سيبميلي 

-bرژيم پركلسترول -a طبيعي آئورت 
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    ثير پروسيانيدين سركه سيب بر فعاليتأبر روي تاگيستون مطالعات 
U-PA ،T-PA كه سركه سيب موجب مهار فعاليت نشان دادT-PA, U-

PA  ولي فلوريدزين و كلروژنيك اسيد موجود در  )انسان در( شودمي
 ).23( اندثير مهاري نداشتهأب هيچ تيسركه س

ApoB  هاي بيماري قلبي عروقي است و از بيني كنندهپيشيكي از
تواند به علت مكانيزم اين كاهش مي ).8(باشد ثرتر ميؤپروفايل ليپيد م

بندي و يا كاهش بسته خير در باز جذب وأثير آن بر توليد ليپوپروتئين، تأت
ها فنولمكانيزم بالقوه كه توسط پلي. ها باشدترشح ذرات از آنتروسيت

 تشود، كاهش هضم چربي، جذب و فعاليت ليپاز در معده اسانجام مي
انجام شده  ويلكاكسل و همكاران اي كه توسطدر مطالعه. )25و  24(

كاتچين سبب مهار هاي غني از فنولاند كه پلياست، گزارش داده
دار در امولسيفيكاسيون و نيز مهار فعاليت ليپاز پانكراتيك و معدي امعن

هاي چنين سبب تنظيم آنزيمها همفنولپلي. دنشومي دوازدههدر معده و 
 ApoBهاي حاوي كليدي داخل سلولي كه در سنتز و ترشح ليپوپروتئين

  ). 27 و 26( دگردنكنند، ميشركت مي
دار اكاهش معنسركه سيب موجب  ليترميلي 10 مصرف ،مطالعهر اين د
از  ييك MDA .دكلسترول شنسبت به گروه پر MDA ،oxLDLسطح  در

اي بر هاي مداخلهتوانايي رژيم. ليپيد است محصولات نهايي پراكسيداتيو
هاي آزاد دليل اثرات ضد راديكالبه احتمالاً ،هاليپيد توقف پراكسيداسيون

ها است كه موجب كاهش فلاونوئيدي شناخته شده در آنتركيبات 
 شونداكسيدانت مي هايتقويت فعاليت آنزيم پراكسيداسيون ليپيد و

از طريق كاهش  LDLفلاونوئيدها قادر به كاهش اكسيداسيون . )29(
حمايت از آلفا  هاي آزاد،كاهش راديكال پراكسيداسيون ليپيد،

يا جداكردن  شده و اكسيد LDLرول آلفاتوكوف احياء يا LDL-توكوفرول
-مي، كنندهاي اكسيداسيون شركت ميواكنش هاي فلزي كه دريون
  ).30 و 29( باشند

نشان دادند كه  ،صورت گرفته ريفيك و نيگديكار اي كه توسطدر مطالعه
. شودمي LDLدر انسان موجب كاهش اكسيداسيون   مصرف شراب قرمز

 و 31( قرمز موجب چنين اثري شده استهاي موجود در شراب فنولپلي
در مطالعه ديگر مصرف هسته انگور موجب كاهش اكسيداسيون ). 32

LDL  33( شده است .(  
دهد كه آب انگور كـه غنـي از پلـي فنـول     نشان مي مطالعه استيننتايج 

مطالعـات  . شـود به اكسيداسيون مـي   LDLاست موجب افزايش مقاومت 
هـاي سـيب موجـب كـاهش اكسيداسـيون      فنـول د كه پليندهنشان مي
DPHPC )شـود در انسان مـي  )فسفا تيديل كولين -دي فنيل هگزاترين .

تركيـب شـده و يـك     HDL-VLDL-LDLهـاي  اين ماده با فراكسـيون 
  ). 33( انديكاتور اكسيداسيون است

مصرف سركه سيب موجـب كـاهش ضـايعه در ديـواره     در مطالعه حاضر 
بـا توجـه بـه نقـش التهـاب در       .ل شـد آئورت نسبت به گروه پركلسـترو 

پيشرفت بيماري آترواسكلروز و با توجه به ضد التهاب بودن سركه سيب 
مطالعـات  . ها باشـد كاهش شدت ضايعات به دليل اثرات ضد التهابي آن

هــا موجــب مهــار آب آن هــاي انگــور، ســيب و دهــد فنــولنشــان مــي
در آب انگور رگه چربي شود و ميزان تخريب ترواكسلروز در هامستر ميآ

كـاهش  % 48و در سـيب  % 60، در آب سـيب  %78در انگور قرمز  ،93%
مطالعاتي كه بر روي شراب قرمز در خرگـوش در رابطـه    .)12( يافته بود

رگه دهد كه ميزان با تشكيل پلاك آترواسكلروز صورت گرفته نشان مي
  ).34( به ميزان زيادي كاهش يافته است  چربي

افـزايش اسـترس    كه رژيـم پركلسـترول بـا    العه نشان دادنتايج اين مط
طريـق   شريان آئورت همراه است و مصرف سركه سـيب از  در اكسيداتيو

ها موجـب  آپوليپوپروتئين اكسيداتيو و انعقادي،عوامل خطر كاهش سطح 
 شـود در پيشـنهاد مـي  . شـود كاهش اثرات مخرب رژيم پركلسترول مـي 

ترواسكلروز بررسـي  آ عوامل خطرساير  ثير سركه سيب برأمطالعات آتي ت
  .شود

  تشكر و قدرداني
لانـه حيوانـات    تحقيقات فيزيولوژي كـاربردي و  ازكاركنان محترم مركز

 چنـين از هم .شودقدرداني مي و گروه فيزيولوژي دانشگاه اصفهان تشكر
-هزينـه  مين بخشـي از أمركز تحقيقات گياهان دارويي شهركرد جهت ت

  .شودسپاسگزاري ميهاي اين طرح 
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