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 چکیده

تغییرات ررسی این مطالعه ب هدف از پاتولوژیکی در ارتباط است. فیزیولوژیکی و دیابت ملیتوس با تغییرات بیوشیمیایی، مقدمه و هدف:

 .پس از بارداری می باشد صحرایی سندروم متابولیکی و دیابتی قبل وموشهای مادران کبد نوزاد هیستوپاتولوژیک 

گروه  و سر(2گروه شامل گروه کنترل) 7ماده در  موش صحراییسر  03نر و  موش صحراییدر این مطالعه از دو سر  مواد و روش ها:

 روه دیابتی با مت فورمین بدون تمرینسر(،گ5سر (،گروه دیابتی با تمرین بدون مت فورمین )5مت فورمین ) دیابتی بدون تمرین و

بدون مت فورمین  م متابولیک با تمرینندرسر( ،گروه س5مت فورمین)بدون م متابولیک بدون تمرین و گروه سندر سر(،5)

جهت ایجاد سندرم متابولیک به جیره غذایی موش های صحرایی  سر(.5م متابولیک با مت فورمین بدون تمرین)سر(،گروه سندر5)

د مور جهت نمونه برداری و تهیه بافت نمک و چربی روزانه افزوده شد و جهت القای دیابت از داروی استرپتوزوسین استفاده شد.

ه کلروفرم )مرک آلمان( قرار داده را در مکانی جدا از محل نگهداری، در دیسکاتور حاوی پنبه آغشته ب نظر، ابتدا موش های صحرایی

شدند. سپس بافت مورد نظر جداسازی و در محلول  آمادهو پس از بیهوشی کامل، جهت نمونه برداری به روی تخته مربوطه منتقل و 

ساعت محلول تعویض گردید و نمونه ها جهت بررسی هیستوپاتولوژی آماده  22درصد قرار گرفت و پس از گذشت مدت  13 ینفرمال

 شدند. 

ینوزوئیدی فضای س ،بول کبدیول ،بولیوورید مرکز ل در زیر گروه دیابتی تغییر هپاتوسیت، ،در مقایسه با گروه کنترل یافته ها:

ر در زی سایر موارد هم کاهش یافته است. به دنبال درمان با مت فورمین تغییرات هپاتوسیت کاهش معنی دار داشته و محسوس و

در گروههای  و گردیده استالتهاب بیشتر  فضای سینوزوئیدی و هپاتوسیت، ،یبولوتغییرات ورید مرکز لگروه سندروم متابولیک 

 .لوبول کبدی و التهاب کاهش معنی داری پیدا کرده است سینوزوئیدیدرمانی با تغییرات فضای 

نتایج حاصل از این تحقیق حاکی از آن است که مت فورمین نسبت به تمرینات ورزشی اثرات ناشی از دیابت  بحث و نتیجه گیری:

 .و لیکن در گروه سندرم متابولیک اثرات تمرینات ورزشی بیشتر از دارو می باشد دهد بیشتر کاهش میرا بارداری 

 ستوپاتولوژیهی، کبد نوزاد سندروم متابولیک، دیابت ملیتوس، واژه های کلیدی:
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 و هدفمقدمه 

کم به گسترش و  به همراه  فعالیت امروزه صنعتی شدن

سندرم  پیشرفت بسیاری از بیماریها دامن زده است.

متابولیک دسته ای از عوامل خطر است که در انسان 

عروقی، دیابت نوع دو و  –احتمال ابتلا به بیماریهای قلبی 

بیماریهای مزمن کلیوی را افزایش می دهند. بیشترین 

 یعوامل خطر که سبب بروز بیماری می گردند شامل چاق

شکمی، افزایش چربی خون، افزایش فشار خون، و افزایش 

گلوکز پلاسما، وضعیت پروترومبیک و پیش التهابی می 

 (. 1و2)  باشد

برنامه ملی آموزشی  NCEP1سازمان  2331در سال 

را معیارهای کلینیکی  2کلسترول یا شبکه درمان بزرگسالان

ساده که اغلب مطالعات قابلیت اعتبار آنها را ارزیابی کرده 

سازمان قلب آمریکا  2335(. در سال 0) اند، معرفی کرد

AHA0 شاخص های  2و انجمن ملی خون و قلب و ریه

ATPIII ( 2) را با اندکی اصلاح به روز کرد. 

رد یا مو 0به این ترتیب سندرم متابولیک براساس وجود 

بیشتر از موارد زیر تعریف می گردد: چاقی شکمی ) دور 

برای زنان(    cm< 88برای مردان و  cm 132 <کمر

میلی گرم در دسی  153 >افزیاش تری گلیسرید خون 

میلی گرم در دسی  HDL-C  < 23لیتر، کاهش سطح 

میلی گرم در دسی لیتر در زنان،  53 >لیتر در مردان و 

میلی متر جیوه  103افزایش فشار خون سیستول بالاتر از 

میلی متر جیوه یا درمان دارویی فشار  85و دیاستول بالای 

 خون، اختلال در گلوکز ناشتای خون یا درمان دارویی دیابت

(2). 

 ATPبر روی نوجوانان تهرانی براساس  کهدر مطالعه ای 

III  در مطالعه  .(5) بود درصد 2/7شیوع سندرم متابولیک

دیگری بر روی زنان اصفهانی، شیوع این سندرم در قبل 

و پس  درصد 9/79، در زنان یائسگی درصد 9/22یائسگی 

(. اشکال 4) گزارش شده است درصد 0/42از یائسگی 

در بالغین شهر نیویورک گزارش  2332مشابهی را در سال 

(. در یک مطالعه پیگیری روی مردان و زنان که 7کردند )

در طرح سرم تحقیقی بهداشت و سلامت ملی و تغذیه 

(SIII-NHANE)  شرکت کرده بودند انجام دادند و

                                                           
1 National cholesterol education program 
2 ATPIII-Adult treatment panel III 

درصد  22دریافتند که شیوع کلی سندرم متابولیک در زنان 

درصد است. مطابق انتظار این شیوع، با  22مردان  و در

افزایش سن بیشتر می شد. در مردان شیوع این سندرم در 

-29، درصد 12سال 03-09، درصد 4سال  29تا  23سن 

سال سی درصد  53، و در زنان بیش از درصد 23سال 23

(. به دلیل عملکرد چندجانبه ی پاراکرین و اندوکرین 8بود )

ی تعجب ندارد که افزایش بیش از حد آن بافت چربی، جا

( و یکی از مشکلات عمده این است 9) مضر تلقی می شود

که چاقی با بر هم کنش به عوامل وراثتی سبب ایجاد 

مقاومت به انسولین و در برخی موارد، سندرم متابولیک می 

شود. سطح پلاسمایی انسولین بالا در زنانی که میزان چربی 

ند )شبیه سیب( در مقایسه با کسانی بیشتری در شکم دار

)شبیه گلابی(  که  چربی در باسن و ران آنها ذخیره شده

(. میزان وزن گیری در مادر باردار براساس 13) بالاتر است

BMI (11) های مختلف متفاوت است. 

باردار شدن، از دست رفتن  چاق با مشکلاتی در در کل زنان 

وضع حمل پره ترم، زودرس یا مراجعه محصولات بارداری، 

جراحی همراه با بارداری و زایمان  –طبی  -عوارض مامایی

( در شیرخواران این 12) و دوره نفاس رو به رو هستند

مادران نیز میزان عوارض مرگ و میر و چاقی، به همان 

( خطر سقط در سه ماهه اول و 10نسبت افزایش دارد )

سندرم  ( عوارض چاقی و10) سقط راجعه افزایش می یابد

متابولیک برمادر باردار سبب ایجاد دیابت بارداری و پره 

 اکلامپسی است.

علاوه بر آن سبب بارداری پست ترم، وضع محل سزارین  

اورژانس، خونریزی بعد زایمان، عفونت لگنی و ادراری، 

عفونت زخم، ماکروزومی جنین، مرده زایی و ترومبوز می 

بت افزایش می ( خطر نقایص عصبی نیز به نس12) شود

و پرترم لیبر در کسانی که همراه با  IUGRیابد. احتمال

 چاقی دچار دیابت و فشار خون هستند  افزایش می یابد

(15.) 

مداخلات حین بارداری جهت کاهش وزن در حین بارداری 

این امر مداخلات در نحوه سبک زندگی و  توصیه نمی شود

ای غربالگری (. آزمونه14فعالیت بدنی را شامل می شود )

برای شناسایی ناهنجاری های جنینی کافی هستند، در 

3 American Heart Association 
4 NHLBI 
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نگران محدودیت سونوگرافی در شناسایی  حالی که باید

با تشدید اندمی چاقی، هر یک از  ناهنجاری جنینی بود. 

عوارض سوء این اختلال بر روی بارداری می بایست مشخص 

 .(14) گردد

ه کی شایع است کدیابت شامل گروهی از اختلالات متابولی 

وجه مشترک آنها هیپرگلیسمی است. چند نوع مشخص و 

مجزای دیابت وجود دارد که در اثر واکنش پیچیده ای که 

بین عوامل ژنتیکی و فاکتورهای محیطی رخ می دهد به 

وجود می آید نوع دیابت در افراد غیر باردار براساس 

عیین می تاتیوپاتوژنز و تظاهرات بالینی پاتوفیزیولوژیک آن 

است در  Iکمبود مطلق انسولین مشخصه دیابت نوع  شود.

حالی که اختلال در ترشح انسولین، مقاومت به انسولین یا 

را مشخص می کند در  IIافزایش تولید گلوکز دیابت نوع 

هر دو نوع پیش از بروز بیماری دوره ای از هوموستاز غیر 

 مل دیابتطبیعی گلوکز رخ می دهد دو نوع عمده دیابت شا

  hpp 2  :233یا  BSاست. تشخیص براساس  IIو  Iتیپ 

میلی  124بیشتر از  FBSمیلی گرم در دسی لیتر با  >

می  درصد 5/4 بیشتر از  HbA/Cگرم در دسی لیتر یا 

باشد. در ایالت متحده دیابت علت اصلی بیماری مرحله 

، آمپوتاسیون غیر تروماتیک اندام (ESRD)نهایی کلیه 

 عروقی است.  –تحتانی، نابینایی و بیماری قلبی 

می تواند سبب کبد چرب غیر الکلی از جمله  IIدیابت تیپ 

استئاتوهپاتیت غیر الکلی و سندرم تخمدان پلی لیتیک و 

شیوع  2313برخی سرطان های بدخیم باشد. در سال 

 23و در افراد بالای  صددر 2/3سال  23دیابت در افراد زیر 

سال  45برآورد شده است. در افراد بالای  درصد 2/11سال 

 بوده است . درصد 9/24

دیابت شایع ترین مشکل طبی در دوران بارداری است.  

زنان مبتلا به دیابت در دوران بارداری را می توان به دو 

دسته تقسیم کرد آنهایی که پیش از بارداری دیابت شان 

تشخیص داده شده بود )دیابت واضح یا پیش از بارداری( و 

آنهایی که در حین بارداری دیابتشان تشخیص داده شده 

(. میزان بروز دیابت به همراه 17) ) یا تب بارداری(است

 درصد23تقریبا  2332و  1989بارداری بین سالهای 

افزایش میزان بروز دیابت بارداری طی  وافزایش پیدا کرده 

 سال اخیر حاکی از افزایش مشابهی در بروز چاقی است 15

(. تاثیر دیابت آشکار بر پیامد بارداری تا حدی به میزان 18)

کنترل قند خون بستگی دارد ولی شدت بیماری کلیوی و 

عروقی که از قبل وجود داشته است بسیار مهم تر  –قلبی 

  .(18) است

تاثیرات نامطلوب بر روی جنین شامل سقط خود به خود، 

زایمان پره ترم، مالفورماسیون، اختلال در رشد جنین و 

(. 19) مرگ توجیه نشده جنین و هیدروآمینوس می باشد

مطالعات زیادی ارتباط میان سقط در اوایل بارداری را با 

زن  215کنترل ضعیف قند خون نشان داده اند. در میان 

هفتگی تحت  9، که پیش از سن Iمبتلا به دیابت نوع 

جنین ها را  درصد 22مراقبت پره ناتال قرار گرفته بودند 

 (23) سقط کرده اند

در آنالیز دیگری در اسپانیا در زنان مبتلا به دیابت آشکار،  

برابری سقط با کنترل ضعیف قند خون که به  0افزایش 

تعریف می شد،  درصد 7بیشتر از  HbACIصورت غلظت 

در کانادا نیز طی تحقیقاتی میزان تولد . (21) وجود داشت

گزارش کرده اند میزان بروز  درصد 28پره ترم را 

 5دو برابر بیشتر تقریبا  Iاسیون ها در دیابت تیپ مالفورم

 .(22) است درصد

در مطالعه طی پیشگیری از نقایص هنگام تولد، خطر نقص  

ایزوله قلبی در زنان مبتلا به دیابت چهار برابر بیشتر و خطر 

(. خطر مرگ جنین 20) برابر بیشتر بود 2نقایص غیر قلبی 

 7ت پیش از بارداری، در زنان مبتلا به فشار خون و دیاب

برابر بیشتر بود در حالی که در صورت ابتلا به دیابت، این 

 .(22) برابر افزایش می یابد 0خطر 

تاثیرات نوزادی نیز شامل زایمان پره ترم، سندرم دیسترس 

تنفسی )البته سن بارداری احتمالا بیشتر از دیابت، عامل 

 (،25) مهمتری در اتباط با دیسترس تنفسی است(

هیپوگلیسمی، هیپوکلسمی، هیپربیلی روبینمی، و پلی 

سایتمی، کاردیوپاتی، تکامل شناختی درازمدت 

سالگی دچار اختلال  1)درشیرخواران مادران دیابتی در سن 

(. وراثت دیابت ) خطر بروز 24) در عملکرد حافظه بوده اند(

 درصد 0-2در صورت ابتلای هر یک از والدین  Iدیابت تیپ 

 درصد 23داشته باشند به  IIو اگر هردو والد دیابت نوع 

و تاثیرات بر  روی مادر شامل پره اکلامپسی و  می رسد(

نفروپاتی دیابتی، رتینوپاتی، نوروپاتی، کتوااسیدوز دیابتی و 

 .(27) افزایش میزان عفونتهاست
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دیابت بارداری بدین معنی است که دیابت ناشی از بارداری 

از تغییرات فیزیولوژیک تشدید یافته  و عمدتا ناشی

( در واقع دیابت بارداری که به 27) متابولیسم گلوکز است

کربوهیدرات  صورت درجات متغیر عدم تحمل نسبت به

تعریف می شود که طی بارداری شروع شده و یا برای اولین 

 (.28) بار تشخیص داده می شود

تاثیرات دیابت بر روی مادر جنین در مطالعه ای که بر روی  

بیش از یک میلیون زن در پایگاه اطلاعاتی تولدها در سوئد 

طور مختصری انجام شد، نرخ مالفورماسیون های ماژور به 

( 28( ) درصد 18در مقابل  درصد 0/2افزایش پیدا کرد )

لوکز گ نرخ مرده زایی افزایش نداشت ولی در زنانی که سطح

ناشتای خون آنها افزایش یافته بود همانند زنان مبتلا به 

دیابت آشکار، نرخ موارد مرگ توجیه نشده افزایش پیدا 

(، ماکروزومی، هیپوگلیسمی نوزاد ) سطح 29کرده بود )

نیز باکنترل گلوکز خون مادر  –خون  –انسولین بند ناف 

 .(03) مرتبط است(

اثرات سندرم متابولیک و این مطالعه بررسی  هدف ازلذا 

قبل و ماده صحرایی موشهای  اندیابت بر روی کبد نوزاد

و سنجش روش های دارویی و تمرینات پس از بارداری 

  .بر روی کاهش تغییرات احتمالی مذکور می باشدورزشی 
 

 مواد و روش ها

روش تحقیق حاضر ازحیث هدف کاربردی و از نظر نوع 

 می باشد وکلیه اصول اخلاقی مطالعه تجربی وکاملا تصادفی

در مورد نحوه انجام کاربا حیوانات آزمایشگاهی رعایت شده 

 است.

نر و  موش صحراییسر  2به منظور اجرای مطالعه، تعداد 

 موش صحراییسر  02ماده، مجموعا  موش صحراییسر  03

از آزمایشگاه  gr 23±233نژاد ویستار با محدوده وزنی 

اری شد و به آزمایشگاه خریددامغان علمی و کاربردی 

حیوانات دانشگاه آزاد اسلامی واحد  فیزیولوژی ورزش

. جهت کنترل سلامتی حیوانات، با پیدا کردشاهرود انتقال 

به محرک صوتی، رنگ صورتی چشم شاخص های پاسخ 

 تحت آزمایش قرار گرفتند.

داخل قفسی از جنس پلی  موش صحراییسر  2سپس هر 

درجه سانتیگراد،  22 ±2کربنات حیوانات شفاف با دمای 

 رطوبت 

و غذای  12: 12درصد و چرخه روشنایی به تاریکی  55 ± 5

درصد  53-43گرم )شامل  25مورد نیاز به میزان 

درصد  03-23درصد پروتئین و  13-15کربوهیدرات، 

 133ای هر سی سی به از 53-75چربی( و آب ) به مقدار 

گرم وزن بدن ( نگهداری شدند تا پس از یک هفته سازگاری 

 با محیط  نسبت به انجام مابقی مراحل اقدام گردد. 

( حل شده STZدیابت، با تزریق تک دوز استرپتوزوتوسین )

میلی گرم به ازای هر کیلوگرم وزن  55در نرمال سالین )

 سرنگ انسولین به موش هایبدن( داخل صفاقی توسط 

ساعت از  72ماده ایجاد گردید. پس از گذشت  صحرایی

تزریق، قند خون ناشتا با استفاده از دستگاه گلوکومتر چک 

به  mg/dl 033  با قند خون بالای صحرایی و موشهای

 عنوان ماده دیابتی انتخاب شدند.

تایی و یک  2گروه  7تقسیم بندی حیوانات نیز در قالب 

 گروه دوتایی صورت پذیرفت.

 سر  2گروه اول )کنترل( شامل 

 سر 2گروه دوم ) دیابتی بدون تمرین و دارو ( شامل

 2گروه سوم ) دیابتی با تمرین، بدون متفورمین ( شامل 

 سر

 2گروه چهارم ) دیابتی با متفورمین، بدون تمرین ( شامل 

 سر 

 سر  2گروه پنجم )دیابتی با متفورمین، با تمرین( شامل 

تابولیک، بدون تمرین و متفورمین( م م) سندر گروه ششم

 سر 2شامل 

م متابولیک با تمرین و بدون متفورمین( ) سندر گروه هفتم

 سر 2شامل 

م متابولیک با متفورمین و بدون تمرین ) سندر گروه هشتم

 سر 2( شامل 

م متابولیک در موش همچنین به منظور ایجاد مدل سندر

موش های  های صحرایی ماده، از تغییر در جیره غذایی

صحرایی  با افزایش نمک خوراکی، چربی خوراکی و مصرف 

خوراک گاو پر شیر استفاده شد و این فرآیند با شاخص 

Lee   موش های صحراییمورد تایید قرار گرفت. نیاز روزانه 

به ازای هر  gr 25به غذا در گروه دیابتی و گروه کنترل، 

gr 133  گرم وزن بدن و در گروه متبولیکgr 75  به ازای

ه که تامین گردید و در گروه وزن بدن بود gr 133هر 

م متابولیک نیز موش های صحرایی  بطور دائم در سندر

 معرض غذا بودند.

290 

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.2

34
55

02
0.

13
97

.6
.2

.5
.8

 ]
 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jd

n.
zb

m
u.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
5-

24
 ]

 

                             4 / 14

https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.23455020.1397.6.2.5.8
http://jdn.zbmu.ac.ir/article-1-309-en.html


 همکاران و بهروز یحیایی                                                                                                                                                      
 

 
 

موش های صحرایی دیابتی با تمرین استقامتی،  جهت ایجاد

هفته و در طی هر هفته به  8موش های صحرایی  به مدت 

روز بر روی نوار گردان مجهز به سیستم الکتریکی  5میزان  

تمرین داده شدند. موش های صحرایی  در دو هفته اول هر 

متر بر دقیقه و شیب  13دقیقه با سرعت  15روز به مدت 

نوار گردان فعالیت داشتند. پس از دو هفته  درصد روی 5

، به تدریج هر دو هفته شدت و مدت 1ابتدا بر اساس جدول 

فعالیت افزایش یافت و شیب ثابت ماند تا در دو هفته آخر 

رسید. قبل و  M/Min 25دقیقه در روز و سرعت  23به 

دقیقه  5دقیقه برای گرم کردن و  5بعد از هر جلسه تمرین، 

 کردن موش های صحرایی  در نظر گرفته شد. برای سرد 

: نحوه پروتکل تمرین مقاومتی موش های 1شماره جدول

 صحرایی 

 8 7 4 5 2 0 2 1 هفته

 25 25 23 23 15 15 13 13 سرعت

 23 23 03 03 23 23 15 15 مدت
 

به ازای  mg133)شرکت آریا(، با دوز  mg 533متفورمین  

موش های  مصرفی روزانه بههر کیلوگرم نیز از طریق آب 

دیابتی )گروه چهار( و سندروم متابوبیک )گروه  صحرایی

هفت( داده شد. پس از تایید بروز دیابت و سندروم متابولیک 

موشهای صحرایی ماده جهت باردار شدن آماده گردیدند، 

بدین منظور در تمامی گروهها  از دو موش صحرایی نر 

صحرایی پس از مشاهده استفاده شد. بارداری در موشهای 

ید قرار گرفت. پس از طی بارداری پلاک واژنی مورد تای

تولد  از دو هفته بعدهای صحرایی  نوزادان حاصل از موش

با  ی صحراییجهت تشریح آماده شدند .وزن واقعی موشها

ساعت قبل از نمونه گیری تعیین  12حذف خوراک روزانه، 

 .شد

جهت نمونه برداری و تهیه پس از پایان هر دوره از مطالعه 

بافت مورد نظر، ابتدا موش های صحرایی در مکانی جدا از 

محل نگهداری، در دیسکاتور حاوی پنبه آغشته به کلروفرم 

و پس از بیهوشی کامل، جهت  گرفته)مرک آلمان( قرار 

مربوطه  مخصوص جراحی نمونه برداری به روی تخت

شدند. سپس بافت کبد نوزاد جداسازی می فیکس  منتقل و

گرفت و پس از می درصد قرار  13و در محلول فرمالدئید 

گردید و نمونه می ساعت محلول تعویض  22گذشت مدت 

 شدند.می ها جهت بررسی هیستوپاتولوژی آماده 

 

 یافته ها

در گروه کنترل همانطور که ملاحظه می گردد بافت دارای 

بوده و تغییر خاصی در آن وجود ندارد. مختصات منظم 

)فلش سفید( دارای  سلولهای کبدی یا هپاتوسیت ها

سیتوپلاسم اسیدیوفیل و یکنواخت همراه با هسته گرد و 

یوکوروماتین دیده می شوند. فضای بین ستونهای کبدی که 

)فلش قرمز( در تمامی  فضای سینوزوئیدی نامیده می شود

ا یک گستردگی دیده می شود نواحی به طور یکنواخت و ب

و این فضا فاقد هرگونه ترشح خاصی می باشد. در این فضا 

ماکروفاژهای کبدی که سلول کوپفر نامیده می شوند و جز 

اب )فلش سیاه( به حس سیستم فاگوسیتیک تک هسته ای

می آیند به تعداد و شکل مناسب پراکنده شده اند. همچنین 

ز دارای آندوتلیوم و محدوده )فلش زرد( نی ورید مرکز لوبولی

 .(1)شکل  مشخص می باشد

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

کنترل وریدهای مرکز  دیابت در نمونه های گروه نوزاد

بسیار کوچک شده به نظر )فلش زرد( گسترده و یا  لوبولی

می رسند و از لحاظ اندازه با یکدیگر همخوانی ندارند. فضای 

)فلش قرمز( اگرچه اندازه مناسبی دارد ولی  سینوزوئیدی

در این فضا تجمعات خونی و غیر خونی دیده می شود. 

 

 نوزادمقطع بافت شناسی کبد : 1 شماره شکل

موش صحرایی گروه کنترل. )رنگ آمیزی 

 (233×هماتوکسیلین و ائوزین
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هپاتوسیتها )فلش سفید( دارای سیتوپلاسم کمرنگ بوده و 

مشهود است. تعداد سلولهای حفرات واکوئولی کاملا در آنها 

شکل ) )فلش سیاه(. کوپفر نیز بیشتر از حالت معمول است

2) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

متفورمین از نظم و ترتیب سلولی  دیابت گروه نوزاددر 

مشخص و یکنواخت برخوردار نبوده و حالت طبیعی کلی 

روه این گبافت از بین رفته است. نمونه های بافت شناسی 

)فلش زرد( متسع  نشان می دهد که وریدهای مرکز لوبولی

)فلش قرمز( نیز شدیدا اتساع  بوده و فضای سینوزوئیدی

دارد و در برخی نواحی تجمعات خونی در آن به چشم می 

)فلش سیاه( نیز افزوده  خورد. بر تعداد سلولهای التهابی

)فلش سفید( اغلب مشخصات  شده است. هپاتوسیتها

یعی دارند اما ستونهای منظم و پیوسته ای ندارند و طب

 (0)شکل فواصل بین سلولی زیاد است.

 

 

 

 

 

 

 

 

ورزش اگرچه  دیابت در نمونه های بافت شناسی گروه نوزاد

در بافت یکپارچگی و انسجام وجود دارد ولی وریدهای مرکز 

)فلش زرد( متسع و غیر هم اندازه هستند. فضاهای  لوبولی

)فلش قرمز( تغییرات و اتساع اندک همراه با  سینوزوئیدی

)فلش سفید(  تجمعات خونی حداقلی دارند. هپاتوسیتها

تغییرات واکوئولار و دژنراتیو داشته و برخی نیز روند پیکنوز 

 (2و نکروز را نشان می دهند. )شکل 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

کنترل  سندروم در نمونه های بافت شناسی گروه نوزاد

)فلش زرد( متسع، بی نظم و پرخون  وریدهای مرکز لوبولی

 
مقطع بافت شناسی کبد نوزاد : 2 شماره شکل

موش صحرایی گروه نوزاد دیابت کنترل. )رنگ 

 (233×آمیزی هماتوکسیلین و ائوزین
 

مقطع بافت شناسی کبد نوزاد : 0 شماره شکل

موش صحرایی گروه نوزاد دیابت متفورمین. 

 (233×آمیزی هماتوکسیلین و ائوزین )رنگ
 

 

 مقطع بافت شناسی کبد نوزاد موش: 2 شماره شکل
صحرایی گروه نوزاد دیابت ورزش. )رنگ آمیزی 

 (233×هماتوکسیلین و ائوزین
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)فلش قرمز( اگرچه اتساع  هستند. فضای سینوزوئیدی

ولی التهاب شدید ندارد ولی پرخونی در آن مشهود است 

)فلش سفید(  خاصی دیده نمی شود. اغلب هپاتوسیتها

 (5)شکل  دژنراتیو بوده و هسته ها مشخص نیستند.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

متفورمین حاضر  سندروم نوزاددر نمونه های گروه 

مشخصات لوبولی در کبد مناسب است ولی وریدهای مرکز 

لوبولی)فلش زرد( اتساع و اختلاف اندازه دارند. فضای 

)فلش قرمز( اتساع اندک داشته ولی پرخونی  سینوزوئیدی

ندارد. التهاب دی بافت دیده نمی شود. هپاتوسیتها نیز اغلب 

برخی از آنها دارای فضای  شکل ظاهری مناسب دارند ولی

 (4)شکل  )فلش سفید( شده اند. واکوئولی در اطراف هسته

 

 

 

 

 

 

 

 

ورزش  سندروم در نمونه های بافت شناسی گروه نوزاد

حاضر مشخصات نرمال و انسجام و نظم در بافت دیده می 

)فلش زرد( دارای اتساع محدود  شود. وریدهای مرکز لوبولی

)فلش قرمز( مشخصات نرمال  بوده ولی فضای سینوزوئیدی

دارد. التهاب و پرخونی خاصی در بافت وجود ندارد. 

هپاتوسیتها )فلش سفید( نیز دارای مختصات منظم و 

تیپیک هستند اما تعداد اندکی از این سلولها دچار تشدید 

 (7)شکل  رنگ هسته و سیتوپلاسم شده اند.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

ورزش  متفورمین سندروم در نمونه های گروه گروه نوزاد

)فلش زرد( متسع و دارای اندازه بیش  وریدهای مرکز لوبولی

از حد و تجمعات داخلی می باشند. فضای سینوزوئیدی 

)فلش قرمز( مقداری دچار بزرگ شدگی بوده و هپاتوسیت 

)فلش سفید( درجاتی از تغییرات واکوئولار همراه با اندازه  ها

نظم و  های متفاوت را نشان می دهند ولیکن بافت دارای

 (8یکپارچگی مناسب است. )شکل 

 

 

 

 

 

 

 

 

مقطع بافت شناسی کبد نوزاد : 5 شماره شکل

موش صحرایی گروه نوزاد سندروم کنترل. 

 (233×آمیزی هماتوکسیلین و ائوزین )رنگ
 

 

مقطع بافت شناسی کبد نوزاد : 4 شماره شکل

موش صحرایی گروه نوزاد سندروم متفورمین. 

 (233×)پرنگ آمیزی هماتوکسیلین و ائوزین
 

 

بافت شناسی کبد نوزاد موش صحرایی : 7شکل 

گروه نوزاد سندروم ورزش. )رنگ آمیزی 

 (233×هماتوکسیلین و ائوزین
 

 

بافت شناسی کبد نوزاد موش : 8 شماره لکش

صحرایی گروه نوزاد سندروم متفورمین ورزش. )رنگ 

 (233×آمیزی هماتوکسیلین و ائوزین
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 و نتیجه گیری بحث

ست که در آن بافتهای بدن دچار استرس ی ادیابت بیمار

نشان داده اند که سیستمهای تحقیقات  اکسداتیو می شود.

تدافعی آنزیماتیک و غیر آنزیماتیک زداینده رادیکال آزاد 

در سلولهای بیماران دیابتی، تضعیف و میزان اکسیداسیون 

ای همین اساس آسیبهبر  و لیپیدی سلولها افزایش می یابد

متعدد در اندامهای مختلف بدن دیابتی  از جمله کبد و کلیه 

 (.17) می شود

مت به انسولین واختلال متابولیسم گلوکز معمولا یک مقاو

با زیاد شدن بیش از حد روند چاقی  روند تدریجی است و

شروع می شود.مقاومت به انسولین،پایه مرکز ی سندروم 

متابولیک در نظر گرفته شده است.مطالعات نشان داده اند 

تمرین مقاومتی و هوازی باعث بهبود هموستاز گلوکز 

 (.18) اسیت انسولین می شودوافزایش حس

همکاران با عنوان  در مطالعه توسط وحید پولاد وند و

تغییرات بافت شناسی ناشی از مصرف دوز های مختلف میوه 

شان ن گیاه هندوانه ابوجهل در موش صحرایی دیابتی وسالم،

موش دیابتی فضای گشاد سینوزوئیدها در  داده که در کبد

کبد تغییرات زیادی مثل  بین هپاتوسیت ها دیده شد و

نشان دادند. که با تحقیق ما که تجمع  التهاب و نکروز را

 .(01) خون وغیر خونی داشت تا حدی هماهنگ است

در مطالعه تاثیر عصاره چای سبز بر آسیب شناسی بافتی و 

ی یی دیابتشاخص های سرمی آسیب بافت کبد موش صحرا

ی و لفتحتوسط علی اکبر ابوا شده با استرپتوزوتوسین

در گروه موش های  همکاران تغییر هیستولوژی بافت کبد

 رکزنشان دهنده بروز چربی در قسمتهای م ،دیابتی شده

 افزایش معنی دار شاخص و لبولی کبد در موش دیابتی است

 سرمی را نشان دادند. که در تحقیق ما شواهدی دیده نشد

(02.) 

بیشتر چربی شکمی برخی مطالعات نشان داده اند کاهش 

چربی  بافت با افزایش بیشتر حساسیت انسولین همراه است.

)به ویژه شکمی( با تولید فاکتور التهابی ممکن است در 

مقاومت به انسولین ومشکلات متابولیکی مرتبط با چاقی 

طوریکه نتیجه مطالعات ما ه ب (00) نقش مهمی بازی کند

 تایج فاطمهدر زمینه تغییرات هیستولوژیکی کبد با ن

مسجدی و همکاران در طی مقاله اثر پیشگیری سیر بر 

نشانگر های آسیب بر موش دیابتی  هیستوپاتولوژی کبد و

شده با استرپتوزوتوسین هماهنگ بود. بطوریکه انها در 

مطالعه به این نتیجه رسیدند که التهاب لنفوسیتی مشخص 

عترین یآپوپتوز سلول کبد از شا در نواحی پورت وبی نظمی و

موارد آسیب کبد در گروه دیابتی است. تغییرات 

هیستولوژی کبد شامل روشن شدن سیتوپلاسم وهسته 

نیز کاهش  تا حدودی نکروز پراکنده و هپاتوسیت ها و

ت حضور لنفوسی التهاب و مشخص در گرانولهای گلیکوژن و

ا سینوزوئیده نواحی پورت وبی نظمی رشته ها مشهود است.

تکثیر خفیف مجاری صفراوی  ا نشان دادند وتغییر اندکی ر

 13سلول کبدی در هر 0تا 2آپوپتوز نیز در  وجود داشت.

تریاد پورت کاهش حجم داشت وفضای  فیلد دیده شد و

کمتری را اشغال کرده بود. ولی شواهدی به نفع تجمع 

انکلیوزنی در هسته سلول کبدی و هیچ استئاتوز یا قطرات 

 (.00) آنها دیده نشدچربی در سیتوپلاسم 

در مطالعه ای تحت عنوان بررسی اثرات هیپرگلیسمی و 

تجویز عصاره گیاه چرخه بر اختلالات عملکردی کبد در 

موش صحرایی توسط میترا جلالی و همکارانش به این 

نتیجه رسیدند که در گروه موش های دیابتی شده، از لحاظ 

مونه ساختاری تفاوت مشهودی در مقاطع بافت کبدی ن

ولی آزمایش سرمی کبد افزایش  های مربوطه وجود ندارد.

درواقع دیابت عملکرد متابولیسم کبدی را  معنی داری دارد.

به سرعت تحت تاثیر قرار داده ولی در کوتاه مدت موجب 

تغییرات هیستولوژیک در بافت کبد نمی شود.که با نتایج 

 (02) تحقیقات ما متفاوت است.

نش طی مطالعه با اثر عصاره آبی حسین اشرف و همکارا

میوه زرشک زر افشان برآسیب کبدی ناشی از دیابت در 

موش صحرایی دیابتی شده با استرپتوزوتوسین به این 

نتیجه رسیدند که در گروه موش های دیابتی شده نکروز 

هپاتوسیت ها در برخی نقاط دیده شده وکانونهای پراکنده 

ها حضور لنفوسیت هاب والت در قسمتهای مختل لبول کبدی،

در نواحی پورتی مشهود است.بی نظمی رشته ها نیز واضح 

 (05) است، که با نتایج تحقیق ما هماهنگ است.

هفته  8در مطالعه ما تاثیر ورزش وتمرین مقاومتی در طی 

روز هفته بر روی کبد نوزاد حاصل از مادر  5در طی  و

 ربیدیابتیک موش صحرایی بررسی شد. ورزش وکاهش چ

شکمی با افزایش حساسیت به انسولین همراه است. در 

همین راستا بعضی مطالعات نتایج متضادی را گزارش کردند 

بی تاثیر بودن تمرینات مقاومتی را بر نیم رخ لیپیدی  و
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ومقاومت به انسولین بزرگسالان چاق ویا دارای اضافه وزن 

 (.05) را نشان داده اند

سندروم متابولیک واین حقیقت  با توجه به روند رو به رشد

که متاسفانه شیوع این مشکل در جامعه ما چندین برابر 

جامعه غربی است، اهمیت این مطالعه پررنگ تر می گردد 

از آنجایی که این بیماری بیشتر در ارتباط با الگوی سبک  و

زندگی افراد وتمایل به سمت مصرف رژیم غذایی غربی 

ر ارگانهای مختلف مهم بوده، است، لذا دانستن عوارض آن ب

تا بتوان راه پیشگیری و درمان عوارض ناشی از آن را 

 دریافت.

ات درباره تغییر بیشتر مطالعات روی کبد در جریان دیابت،

ه های جنب در فیزیولوژیک آن متمرکز بوده و بیوشیمیایی و

 ساختار کبد چندان مورد توجه نبوده است. بافت شناسی،

پاتولوژی موجود اساسا در مورد  هم چنین گزارشهای

تغییرات طولانی مدت کبد در بیماری دیابت مانند 

گلیکونئوژنز، کبد چرب وسیروز وتغییرات ساختاری کیفی 

کبد در کوتاه مدت مورد مطالعه قرار نگرفته، نتایج حاصل 

از بررسی هیستوپاتولوژی در مطالعه حاضر، حاکی از آسیب 

یابتی شده با دیدگی بافت کبد در موشهای د

استرپتوزوتوسین و موش سندروم متابولیک بوده است.در 

این مطالعه اثر ورزش ودرمان با متفورمین بر 

هیستوپاتولوژی کبد موش های صحرایی دیابتی شده در 

 جریان بیماری بررسی شد.

یوسف دستیار و همکارانش در مطالعه ای نقش ورزش 

تردمیل بر هپاتوپاتی دیابتی تجربی موش صحرایی به این 

نتیجه رسیدند که در بررسی آسیب شناسی نشانگر تغییرات 

پاتولوژیک نظیر ارتشاح سلول های آماسی تک هسته ) 

لنفوسیت و ماکروفاژ( در پیرامون وریدچه مرکزی و فضای 

هپاتیت لنفوسیتی خونریزی، آسیب دژنراتیو و  پورتال، پری

نکروز هیاسینی اسکروزی، آپوسپتوز، هپاتو اسکروز و فیبروز 

متراکم در نواحی پیرامون سینوزوئیدی، فضای پورتال و 

ورید مرکزی در گروه موشهای دیابتی شده بود. در طی 

ورزش ادم و ارتشاح ملایم سلول تک هسته در فضای پورتال 

حضور تعدادی سلول دژنراتیو کبدی و تجمع بسیار به همراه 

ملایم سلول آماسی تک هسته ای است. حضور مگالوسیت 

هسته و سنجش افزایش تعداد سلول  2ها و هپاتوسیت ها با 

کوپفر حاکی از یک روند دژنراتیو در بافت کبد موشهای 

دیابتی شده می باشد. ورزش می تواند باعث کاهش تغییرات 

بهبودی نسبی در آسیب کبدی در موارد  پاتولوژیک و

هپاتوپاتی کبدی در گروه موش های دیابتی شده شود که 

 (.04) این مطالعه با نتایج این تحقیق همخوانی دارد

بهاری و همکارانش در طی یک مقاله با عنوان تاثیر یک 

دوره تمرین مقاومتی بر سطوح استراحتی شاخص های 

، به 2لین زنان دیابتی نوع التهاب کبدی و مقاومت به انسو

هفته تمرین مقاومتی در گروه  8این نتیجه رسیدند که 

تجربی باعث کاهش معنی داری در شاخص های جسمانی 

و تغییرات در سطح گلوکز خون، مقاومت به انسولین در 

آنزیم های کبدی در بیماران دیابتی نشد. با این حال کاهش 

تاثیر مثبت  معنی دار شاخص های کبدی نشان دهنده

تمرین مقاومتی در این گروه بیماران است که این یافته ها 

 (07با نتایج این تحقیق هماهنگ می باشد. )

 rosaدر مطالعه ای تحت عنوان بررسی اثر عصاره 

canina   بر روی خصوصیت بافتی وفعالیت آنزیمهای

کبدی در موش صحرایی دیابتی توسط سید مهدی بانان 

تغییر چربی کاملا مشخصی در نواحی  ،خجسته و همکاران

مرکز لبولی در طی آسیب شناسی کبد در گروه موش های 

 (08) دیابتی ایجاد شده بود.که در طی تحقیق ما دیده نشد.

در مطالعه ای با عنوان تاثیر ورزش مقاومتی و تمرین 

ایروبیک بر روی حساسیت به انسولین در نوجوانان چاق کره 

همکارانش به این نتیجه رسیدند که ای توسط ساج و 

تمرینات ورزشی موجب افزایش پاسخ سلول به انسولین و 

یبهبود مقاومت به انسولین در بافت های عضلانی چربی می 

 (09) گردد.

نتایج حاصل از این پژوهش نشان می دهد نوزادان مادران 

دیابتی موش های صحرایی، چنانچه تحت درمان با مت 

رند اثرات ناشی از دیابت بر روی کبد فورمین قرار بگی

نوزادان بیشتر کاسته می شود، در صورتی که تمرین ورزشی 

در موش های مادر دیابتی شده شاید هیچ تاثیری بر روی 

کاهش اثر آن نداشته باشد و حتی برخی آیتم های آسیبی 

را افزایش می دهد. اما در گروه مربوط به موش های 

ندروم متابولیک، نوزادان حاصل از صحرایی مادر مبتلا به س

این مادران، در گروهی که مادر تمرین ورزشی با پروتکل 

ویژه انجام داده است، عوارض کبدی ترمیم شده، نشان داده 

اند. بدین معنا که تمرینات ورزشی توانسته اثرات دیابت بر 

روی نوزادان را در گروه موش های صحرایی کاهش دهد. 
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با تمرینات ورزشی تا حدودی این  همچنین ترکیب ورزش

 اثرات را کاهش می دهد.
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Abstract 

Introduction: Diabetes mellitus is associated with biochemical, physiological, and pathological 

changes. The purpose of this study was to investigate the histological changes in the liver of the 

newborn rats born to mothers with metabolic syndrome and diabetes mellitus before and after 

pregnancy. 

Materials and Methods: This study was conducted on 32 rats (i.e., 2 males and 30 females). The rats 

were assigned into seven groups, including controls (n=2), diabetic group without exercise and 

metformin (n=5), diabetic group with exercise and without metformin (n=5), diabetic group with 

exercise and metformin (n=5), metabolic syndrome group without exercise and metformin (n=5), 

metabolic syndrome group with exercise and without metformin (n=5), and metabolic syndrome group 

with metformin and without exercise (n=5). After the addition of salt and fat to the diet of the rats with 

metabolic syndrome and induction of diabetes by streptozotocin in rats, they were sent for sampling. 

To this end, the rats were placed in a desiccator containing a cotton soaked with chloroform (Merck of 

Germany). After anesthesia, the rats were transferred and fixed to an appropriate board for sampling. 

The tissue was then isolated and placed in 10% formaldehyde solution that was replaced after 24 h. At 

this stage, the samples were prepared for histopathological examination. 

Result: The diabetic groups showed tangible changes in the hepatocyte, central vein of the lobule, 

hepatic lobule, and sinusoidal space after the administration of metformin, compared to the control 

group. Furthermore, a reduction was observed in the hepatocyte and other factors. In the metabolic 

syndrome groups, changes in the central vein of the lobule, hepatocyte, sinusoidal space, and 

inflammation increased. These groups also showed a significant decrease in the changes of the 

sinusoidal space, hepatic lobule, and inflammation following the exercise therapy. 

Conclusion: As the findings of the present study indicated, metformin exerted a stronger effect on 

reducing the adverse effects of gestational diabetes in rats than sports exercises. However, these 

effects were greater in the metabolic syndrome group, compared to those in the diabetic groups. 

Keywords:  Diabetes mellitus, Metabolic syndrome, Neonatal liver, Histopathology 
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