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هاي سرمي آسيب بافت كبد در شناسي بافتي و شاخصتأثير عصاره چاي سبز بر آسيب

  هاي صحرايي ديابتي شده با استرپتوزوتوسينموش
  

  4، بهبود جعفري3رضا وليلومحمد،2، غفور موسوي 2علي رضايي، *1علي اكبر ابوالفتحي
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abolfathiak@yahoo.co.uk:نويسنده مسئول مكاتبات*

  )10/10/90 :پذيرش نهايي،4/7/90 :دريافت مقاله(

  

  چكيده
ديابتي شده توسط هاي صحرايي موشدر   اثرات محافظتي عصاره چاي سبزبررسي آسيب كبد در ديابت مليتوس و ارزيابيهدف از مطالعه حاضر 

 عصاره سالم تيمار باگروه ) 2، شاهد سالمگروه ) 1: قسيم شدند تايي ت10 گروه 4 به ش صحرايي نر سر مو40  براي اين منظور،.استرپتوزوتوسين مي باشد

صورت داخل   بهmg/kg 65ها، استرپتوزوتوسين با تك دز   براي ديابتي كردن موش. عصاره چاي سبز تيمار باگروه ديابتي) 4 و گروه ديابتي) 3چاي سبز، 

.  هفته دريافت كردند8 به مدت  ب آشاميدنيآدر را %) w/v، 5/1(عصاره چاي سبز  ي تيمار با عصاره،هاموشاز زمان شروع آزمايش، . صفاقي تزريق شد

-، آلبومين و بيلي روبين تام اندازه)AP( ، آلكالين فسفاتاز)AST(آسپارتات آمينوترانسفراز، )ALT( آمينوترانسفراز در انتهاي آزمايش سطوح سرمي آلانين

. هاي معمول تهيه مقاطع هيستوپاتولوژي تهيه گرديدائوزين، طبق روش- آميزي هماتوكسيلينهايي با رنگنيز برش بافت كبد شناسيبراي آسيب .گيري شدند

، در حالي كه در گروه )>05/0p(هاي سرمي آسيب بافت كبد را در مقايسه با گروه شاهد نشان دادند دار شاخصهاي صحرايي ديابتي افزايش معنيموش

شناسي بافت كبد آسيبهاي  يافته).>05/0p(طور معني داري كاهش نشان داد ه ب ديابتيدر مقايسه با گروهها  اين شاخصديابتي تيمار با عصاره چاي سبز،

دارايداد عصاره چاي سبز نشانمطالعهايننتايج. هاي ديابتي بوددر توافق با نتايج بيوشيميايي سرم نشانگر بهبود ساختار بافت آسيب ديده كبد در موش

  .باشد القاء شده با استرپتوزوتوسين ميديابتدر  بافت كبد ازمحافظتاثرات
  .1315-1324 :، صفحات19، پياپي 3، شماره 5، دوره 1390مجله دامپزشكي دانشگاه آزاد اسلامي واحد تبريز، 

  شناسي بافتي، موش صحراييهاي آسيب كبد، آسيبديابت، كبد، چاي سبز ، شاخص :ها واژهكليد

  مقدمه
 و ديابت 1فاكتورهاي ژنتيكي متفاوتي منجر به ديابت نوع      

با اين حال هر كدام از آنها مستعد .  مي گردند2مليتوس نوع
بروز عوارضي مانند نفروپاتي، رتينوپاتي، نوروپاتي اعصاب 

بيماري ديابت ). 42 و 16(محيطي و افزايش فشار خون  هستند 
تلالات كبدي در ايالات به عنوان  يكي از عومل اصلي شيوع اخ

بسياري از تحقيقات نشان مي دهند . متحده محسوب مي شود
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 2كه بيماري كبد يكي از علل مهم مرگ و مير در ديابت تيپ 
هاي كبدي در از اين رو شيوع بالاي بيماري). 8(مي باشد 

بيماران ديابتي و نيز بروز ديابت در بيماران كبدي گزارش شده 
هاي كبدي بيشتر در  كه بروز بيماريرسدبه نظر مي. است

افتد كه عوارضي همچون غير طبيعي  اتفاق مي2ديابت نوع 
 Nonalcoholic(هاي كبدي، كبد چرب غيرالكلي بودن آنزيم

fatty liver disease, NAFLD ( سيروز، كارسينوماي ،
  ).51(هاي كبدي و نارسايي حاد كبدي را در بر دارد سلول

 2س آمينازها اغلب در بيماران ديابتي تيپ  افزايش خفيف تران
علاوه بر آن، براي كنترل عوارض كبدي ديابت . وجود دارد

 Retinal(اقداماتي نظير همودياليز يا فوتوكوآگولاسيون شبكيه 

photo- coagulation( بنابراين، با وجود . باشدموجود نمي
ان توباشد، ولي مياينكه عوارض كبدي ديابت كمتر معمول مي

آنرا در كنار عوارضي همچون گلومروپاتي 
)Glomerulopathy(رتينوپاتي و نفروپاتي قرار داد ، .

-تواند بهآزمايشات سالانه براي مشخص شدن بيماري كبد مي

وسيله آناليزهاي بيوشيميايي ساده مثل آلانين آمينوترنسفراز 
عنوان يكي از استرس اكسيداتيو به تازگي به). 2(انجام شود 

ازوكارهاي دخيل در ديابت مليتوس و عوارض ناشي از آن س
طور مستمر در بدن راديكال هاي آزاد به). 14(مطرح شده است 

در نتيجه فرايندهاي طبيعي متابوليك و تعامل با محرك هاي 
در شرايط فيزيولوژيك، طيف وسيعي . محيطي توليد مي شوند

 فرآوردهاي از دفاع آنتي اكسيداني عليه اثرات مضر ناشي از
). 14(راديكال هاي آزاد در بدن موجود زنده وجود دارد 

هاي بازفعال استرس اكسيداتيو از عدم تعادل بين توليد گونه
 و عوامل آنتي اكسيدان كه سبب پاكسازي و (ROS)اكسيژن 
عنوان مثال افزايش به.  هستند، ايجاد مي شودROSحذف 
و يا تغييرات  يا كاهش عوامل آنتي اكسيدان ROSتوليد 

در . هردوي آنها مي تواند منجر به استرس اكسيداتيوگردد
تواند ديابت، گليكاسيون پروتئيني و اتواكسيداسيون گلوكز مي

هاي آزاد توليد كند كه به نوبه خود باعث كاتاليز راديكال

علاوه، در ديابت به).  36 و 3(شوند پراكسيداسيون ليپيدي مي
اي دفاعي آنتي اكسيداني اعم از تغيير هبروز اختلالات سيستم

، اختلال در متابوليسم )46(هاي آنتي اكسيدان در آنزيم
، و كاهش سطوح اسيد اسكوربيك نشان داده )34(گلوتاتيون 
تا به حال، افزايش استرس اكسيداتيو در ). 59 و 19(شده است 

با اين وجود،  . محيط زنده به وضوح  نشان داده نشده است
هاي حيواني كه از روشمطالعه بر روي انسان و مدلچندين 

TBARS )Thiobarbituric acid reactive 

substances; TBARS ( استفاده شده، افزايش
پراكسيداسيون ليپيد در غشا و ليپوپروتئين را در ديابت نشان 

  Feillet-Coudray). 52 و 47، 38، 31، 22، 12(داده است 
سيداني و پراكسيداسيون ليپيدي و همكارانش وضعيت آنتي اك

). 11(اند بافت كبد را در ديابت تجربي مورد مطالعه قرار داده
اي ديگر، نشان داده شده است كه، عوامل ضدديابتي در مطالعه

توانند سطوح بيوماركرهاي سرمي شاخص آسيب كبد را مي
، اما اين عوامل مي توانند اثرات جانبي )15(كاهش دهند 
  ).1(راه داشته باشند شديدي به هم

استفاده ازگياهان دارويي بعنوان درمان هاي جايگزين سالم و 
-موثر در هايپرگليسمي و مسموميت كبدي در نظر گرفته مي

تاثير شگرف، اثرات جانبي ناچيز و قيمت نسبتاً پائين آنها . شوند
باعث علاقه و توجه روزافزون به درمان با گياهان دارويي شده 

اي گياهي يا عصاره هاي آنها حتي در مواقعي كه داروه. است
طور شان نامشخص بوده از دير باز بهتركيبات فعال زيستي
-بنابراين، مطالعه بر روي عصاره). 13(اند گسترده كاربرد داشته

هاي گياهي براي پي بردن به مكانيسم عمل، كارآيي و سالم 
 leaves of)چاي سبز. تواند بسيار مفيد واقع گرددبودنشان مي

Camellia sinensis, Theac eae) عنوان نوشيدني  به
معروف در آسياي شرقي و به عنوان يك گياه درماني در اروپا و 

-افزايش مصرف چاي سبز مي. باشدآمريكاي شمالي مطرح مي

به طوري كه، مطالعات . تواند خطر بيماري كبد را كاهش دهد
ر مردان با مصرف محور نشان داده است كه د-باليني جمعيت
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 فنجان چاي سبز در روز احتمال كمتري از شيوع 10بيش از 
نظر مي رسد همچنين به. بيماري و اختلالات كبدي وجود دارد

كه اين گياه كبد را از اثرات مضر مواد سمي مثل الكل محافظت 
عنوان يك عامل ضد التهابي، آنتي برگ اين گياه به). 20(كند مي

و ) Antimutagenic(وتاژني اكسيداتيوي، ضد م
تواند از و مي) 55 و 4(ضدكارسينوژني در نظر گرفته مي شود 

هاي بررسي. عمل آورداختلالات قلبي ممانعت به
اپيدميولوژيكي نشان داده است كه مصرف چاي سبز از ديابت 

 و همكاران  Tsuneki).57 و 43( جلوگيري مي كند 2تيپ 
هاي  ضد هايپرگليسمي در موشاند كه چاي سبز اثرنشان داده

 و Crespy). 50(كند ديابتي شده با استرپتوزوتوسين ايجاد مي
Williamsonگزارش كردند كه عصاره چاي سبز ويژگي  -

هاي آزاد و آنتي اكسيداني از خود نشان سازي راديكالهاي پاك
هاي ضد هايپرگليسمي و با توجه به ويژگي). 6(دهند مي

اكسيداني چاي سبز، هدف از اين مطالعه هاي آنتي فعاليت
ارزيابي اثرات حفاظت از كبدي عصاره چاي سبز در ديابت القا 

  .باشدهاي صحرايي ميشده با استرپتوزوتوسين در موش

  هامواد و روش
 سر موش صحرايي نر نژاد ويستار با 40در اين مطالعه اين      

ايشگاهي  گرم از مركز نگهداري حيوانات آزم180- 200وزن 
 10 گروه 4 بهطورتصادفي  دانشگاه آزاد اسلامي تبريز تهيه و به 

 سالم تيمار باگروه ) 2، شاهد سالمگروه ) 1: تايي تقسيم شدند
  تيمار باگروه ديابتي) 4 و گروه ديابتي) 3عصاره چاي سبز، 

ها براي سازگاري با محيط جديد، قبل   موش.عصاره چاي سبز
هاي مخصوص در   يك هفته در قفساز شروع مطالعه به مدت

 ساعت 12 ساعت روشنايي و 12 با شرايط C°2 ± 23دماي 
تاريكي نگهداري شده و در طول آزمايش دسترسي كامل به آب 

 كليه ملاحظات در اين مطالعه. و غذاي استاندارد را داشتند
 مورد روي حيوانات آزمايشگاهي هاي كار اخلاقي و پروتكل

بر حقوق حيوانات آزمايشگاهي مركز تائيد كميته نظارت 
براي ديابتي كردن . تحقيقات دانشگاه آزاد اسلامي تبريز بود

با تك دز ) ساخت شركت سيگما(ها، استرپتوزوتوسين موش
mg/kg 6518بعد از . صورت داخل صفاقي تزريق شد  به 

  (ساعت حيوانات ناشتا با سطح گلوكز خون بيشتر از 

(mmol/L5/16 نظر گرفته شده و در اين مطالعه ديابتي در
-موشاز زمان شروع آزمايش، ).  10(مورد استفاده قرار گرفتند 

 ب آشاميدنيآدر  را  عصاره چاي سبز ي تيمار با عصاره،ها
)w/v، 5/1(%عصاره چاي سبز . هفته دريافت كردند8مدت  به 

با ) 1998( و همكارانش  Maityنيز بر اساس پروتوكل 
 ليتر آب مقطر در 1گرم پودر چاي سبز در  15مخلوط كردن 

عنوان تنها اين محلول به.  دقيقه تهيه شد 5حال جوش بمدت 
  ).  32(ها قرار گرفت منبع نوشيدني در اختيار موش

  خون ناشتا از سينوس پشت كره چشم  در پايان آزمايش نمونه
)Retro-orbital plexus ( دقيقه با 15جمع آوري و براي 

 درجه سانتي گراد 30 دور در دقيقه در دماي 2500سرعت 
بيوماركرسرمي فعاليت . سانتريفوژ شده و سرم آن جداسازي شد

روبين تام ، آلبومين و بيليALT ، AST ،ALPكبد شامل 
با استفاده از كيت هاي موجود اندازه گيري ) 41 و 33، 30، 26(

ها توسط ايجاد جابجايي در كشي موشپس از آسان.  شدند
ها ، كبد موش)Cervical dislocation(هاي گردن هرهم

گيري بافتي انجام و پس از پايدارسازي در خارج و نمونه
هايي با گيري در پارافين برشو قالب% 10فرمالين بافري 

- ميكرون تهيه و مقاطع هيستوپاتولوژيك با رنگ5ضخامت 

از ميكروسكوپ . ائوزين تهيه گرديد-آميزي  هماتوكسيلين
 براي برررسي ECLIPSE E200  مدلNIKONري نو

ها براي آناليز داده: تحليل آماري. دتغييرات بافتي بهره گرفته ش
براي تعيين نرمال بودن .   استفاده شدSPSS-13از نرم افزار 

اسميرنف –كلموگروفها از آزمون آماريتوزيع پراكندگي داده
)Kolmogrov-Smirnov  (دست هاي بهداده. استفاده شد

طرفه آمده كمي توسط آزمون آماري آناليز واريانس يك
ANOVA و آزمون تعقيبي توكي )Tukey  ( مورد تحليل
دار در نظر گرفته شد  به عنوان سطح معني>05/0p .قرار گرفت
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انحراف استاندارد ±دست آمده به صورت ميانگينهو مقادير ب
)mean±SEM (گزارش شدند.  

  هايافته
، )ALT( سرمي آلانين آمينوترانسفراز  سطوح1جدول    

، )AP(، آلكالين فسفاتاز )AST(ز آسپارتات آمينوترانسفرا
مقادير . دهدروبين تام را در چهار گروه نشان ميآلبومين و بيلي

 و بيلي روبين تام در گروه ديابتي ALT ،AST ،APسرمي 
). >05/0p(داري داشت در مقايسه با گروه شاهد افزايش معني

 به طور چاي سبزن پارامترها در گروه ديابتي تيمار با عصاره اي
 بودداري در مقايسه با گروه ديابتي كاهش يافته معني

)05/0p< .(سطح سرم آلبومين در گروه ديابتي به طور معني-

 و اين پارامتر  بودداري در مقايسه با گروه شاهد كاهش يافته 
ه با گروه ديابتي به در گروه ديابتي تيمار با عصاره در مقايس

 تيماره با عصاره ).>05/0p (بودداري افزايش يافته طور معني
-گونه تغيير معنيهيچ چاي سبزسالم تيمار با عصاره در گروه 

شناسي بافتي در آسيب. داري در پارامترهاي ياد شده ايجاد نكرد
نگاره (كبد از گروه شاهد، بافت كبد كاملاً سالم و طبيعي بود 

نيز هيچگونه تغيير  چاي سبزسالم تيمار با عصاره  گروه در). 1
پاتولوژيكي خاصي در بافت كبد در اثر تيمار با عصاره ايجاد 

هاي ديابتي تغيير چربي در گروه موش). 2نگاره (نشده بود 
 Centrilobular(كاملاً مشخصي در نواحي مركز لوبولي 

portions ( ايجاد شده بود) د گروه در بافت كب). 3نگاره
چاي سبز، تغيير پاتولوژيك قابل توجهي ديابتي تيمار با عصاره 

  ).4نگاره (مشاهده نشد 
  

  

  هاي صحرايي مورد مطالعههاي سرمي آسيب بافت كبد در موش مقايسه تأثير عصاره الكلي كلاله زعفران بر شاخص-1جدول 

  هاگروه  هاي مورد آزمايشفراسنجه

آلانين آمينوترانسفراز 
)U/L(  

آسپاراتات آمينوترانسفراز 
)U/L(  

  )g/dl(آلبومين   )Mg/dl(روبين تام بيلي  )U/L(آلكالين فسفاتاز 

6/76  شاهد سالم ± 6/23/160 ±587/190 ± 2/782/0 ± 04/04/4 ± 5/0

سالم تيمار با عصاره 
  چاي سبز

4/78 ± 9/21/154 ± 9/444/205 ± 9/68/0 ± 07/031/4 ± 41/0

5/140  ديابتي ± 8/3 a8/215 ± 2/7 a7/265 ± 5/8 a16/1 ± 07/089/2 ± 31/0 a

ديابتي تيمار با عصاره 
  چاي سبز

2/78 ± 1/3 b9/171 ± 3/4 b68/200 ± 1/9 b86/0 ± 05/0 b3/95 ± 35/0 b

آناليز واريانس 
  يكطرفه

00/0P=  00/0P=00/0P=00/0P=00/0P=

*05/0p< ،a : ،در مقايسه با گروه شاهدb :در مقايسه با گروه ديابتي
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١٣١٩

  

  
نماي ريزبيني از بافت كبد يك موش صحرايي متعلق به گروه  -1نگاره 

-آميزي هماتوكسيلينرنگ(باشد ساختار بافت كبد كاملاً طبيعي مي. شاهد
  .)100×ائوزين، بزرگنمايي 

  
  

  
نماي ريزبيني از بافت كبد يك موش صحرايي متعلق به گروه  -2نگاره 

ساختار بافت كبد كاملاً سالم بوده . ه زعفرانسالم تيمار با عصاره الكلي كلال
آميزي رنگ(و تغيير پاتولوژيك خاصي در آن  ايجاد نشده است 

).100×ائوزين، بزرگنمايي -هماتوكسيلين

  

  

  
نماي ريزبيني از بافت كبد يك موش صحرايي متعلق به گروه  -3نگاره 

صورت بولي كبد بهها در نواحي مركز لتغيير چربي هپاتوسيت. ديابتي
آميزي رنگ(شود هاي انباشته از چربي مشاهده ميتشكيل ماكرووزيكول

  .)100×ائوزين، بزرگنمايي  -هماتوكسيلين
  

  
نماي ريزبيني از بافت كبد يك موش صحرايي متعلق به گروه  -4نگاره 

تغيير پاتولوژيك قابل توجهي در . ديابتي تيمار با عصاره الكلي كلاله زعفران
آميزي رنگ(شود ها و ساختار بافت كبد مشاهده نميپاتوسيته

.)100×ائوزين، بزرگنمايي  -هماتوكسيلين
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  گيري بحث و نتيجه
در اين مطالعه، كاهش قابل ملاحظه ي سطح آلبومين سرمي    

 ،ALT ،AST(هاي آسيب هاي كبدي و افزايش شاخص
ALPر ديابت هاي كبدي دنشانگرآسيب سلول)  و بيلي روبين

 و همكاران Rameshهاي اين نتيجه با يافته. باشدتجربي مي
 2افراد مبتلا به ديابت تيپ ). 40( مطابقت دارد 2007در سال 

 ماركرهاي كبدي بيشتري نسبت به افراد بدون از ناهنجاري
كه اين يافته نيز با نتايج ما )15(ديابت برخوردار هستند 

دهد ي حاضر  همچنين نشان ميهاي بررسيافته. همخواني دارد
اي  طور قابل ملاحظهكه درمان روزانه با عصاره چاي سبز به

هاي ديابتي وضعيت بيوشيميايي و هيستوپاتولوژي كبد موش
  .بخشد شده توسط استرپتوزوتوسين را بهبود مي

) ;LFTsLiver function tests(هاي عملكرد كبد  تست
  براي كنترل و بررسي طور معمول در مراكز درماني به

هاي كبدي، پايش پيشرفت بيماري و بررسي اثرات بيماري
داروهايي كه احتمالاً  سميت كبدي دارند، مورد استفاده قرار 

 شامل آمينوترنسفرازهاي سرمي، LFTsترين معمول. گيرندمي
-تخريب سلول. باشدآلكالين فسفاتاز، بيلي روبين و آلبومين مي

-ها به جريان خون ميآزاد شدن اين آنزيمهاي كبدي منجر به 

 دهنده آسيب افزايش يابد نشانASTاگر در سرم مقدار . شود
-كبد مشابه هپاتيت ويروسي، انفاركتوس و تخريب عضلاني مي

 كه واسطه تبديل آلانين به پيرووات و گلوتامات ALT. باشد
باشد، براي كبد اختصاصي و شاخص مناسبي براي جراحات مي

ها شاخصي مناسب براي افزايش سطوح اين آنزيم.  استكبدي
هاي كبدي ارتشاح سلولي و اختلال عملكردي غشاي سلول

 كه در غشاي بافت وجود دارد و ALPعلاوه، به). 9(است 
پذيري غشا و ايجاد اختلال و بي تغيير آن احتمالاً بر روي نفوذ

 سوي ديگر از). 35(گذارد ها اثر مينظمي در انتقال متابوليت
هاي كبدي در روبين و آلبومين با عملكرد سلولمقادير بيلي

  ). 37(ارتباط هستند 

دنبال مصرف هاي مذكور به سطح سرمي نرمال بهبازگشت آنزيم
عصاره چاي سبز ممكن است ناشي از ممانعت از نشت و 

دليل پايدار هاي داخل سلولي به محيط خارج بهتراوش آنزيم
 كنترل . )49( يا رژنراسيون سلولي باشد شدن غشاي سلولي

روبين و آلبومين بهبود در عملكرد و مكانيسم ترشحي موثر بيلي
در اين مطالعه، بررسي . دهدهاي كبدي را نشان ميسلول

دهنده بروز تغيير چربي در هيستوپاتولوژي بافت كبد، نشان
. هاي ديابتي استقسمت هاي مركز لبولي كبد در موش

Rameshتاثير مثبت محافظت از 2007 همكاران در سال  و 
هاي ديابتي تجربي توسط  در موشUmbelliferoneكبدي 

هاي استرپتوزوتوسين را گزارش كردند كه نتايج حاضر با يافته
در مطالعه ما طي درمان با چاي سبز ). 40(ايشان مطابقت دارد 

هاي صحرايي ديابتي هيچگونه تغيير چربي قابل در موش
اي مشاهده نشد كه اين پديده اثر محافظتي چاي سبز را حظهملا

هاي دهد همچنين، يافتهدر برابر عوارض كبدي ديابت نشان مي
دست آمده پاتولوژيكي در اين مطالعه با نتايج بيوشيميايي به

  . تطابق دارد
هاي قبلي نشان داده شده است كه  استرس اكسيداتيو در بررسي

ايجاد ديابت و نيز علت بروزعوارض يكي از عوامل مهم در 
نقش دقيق استرس ). 56(باشد مربوط به آن در انسان مي

اكسيداتيو در اتيولوژي ديابت انساني ناشناخته است ولي ثابت 
شده است كه استرس اكسيداتيو در ديابت همراه با كاهش در 

همچنين نشان داده ). 21 و 7(وضعيت آنتي اكسيداني بدن است 
كاسيون پروتئيني، ه استرس اكسيداتيو بر روي گليسشده است ك

ها و نيز در تغيير در عملكرد ساختاري فعال سازي آنزيمغير
همچنين ممكن است ). 3(كلاژن غشاي پايه نقش مهمي دارد 

 Glucose(ثير مهمي در پروتئين ناقل گلوكز أداراي ت

transport protein; GLUT ( يا رسپتور انسولين
)Insulin receptor ( باشد)17.(  

عوامل ضد استرس اكسيداتيو ممكن است باعث كاهش سطح 
افزايش يافته گلوكز سرم در ديابت شده و ديابت و عوارض 
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١٣٢١

در هايپرگليسمي، گلوكز دچار . ثانويه آنرا كاهش دهد
كند كه شود و سوپراكسيد را  توليد ميخوداكسيداسيون مي

نهايتاً منجر به شودكه هاي آزاد ميباعث توليد راديكال
در هر صورت، . شود ها ميپراكسيداسيون ليپيد در ليپوپروتئين

هاي آزاد دهد كه استرس اكسيداتيو و راديكالشواهد نشان مي
نقش مهمي در پاتوژنز ديابت مليتوس و عوارض ديابتي ايفا 

هايي است كه سطوح كبد يكي از مهمترين ارگان). 14(كنند مي
بنابراين، افزايش . دارد حد طبيعي نگه ميگلوكز خوني را در 

احيا -هاي اكسيداسيونقند خون منجر به عدم تعادل در واكنش
لذا هايپرگليسمي از طريق افزايش . شودهاي كبدي ميدر سلول
AGEs)  Advanced glycation end products ( باعث

 ROSتوليد راديكال هاي آزاد از طريق اختلال در محصول 
بنابراين، ). 23 و 18، 5( را تسهيل مي كند CAT و SODمثل 

آيد كه كه جراحات كبدي ديابتي از چندين عامل چنين برمي
شود و تنها از طريق ممانعت هايپرگليسمي قابل كنترل ناشي مي

عبارت ديگر، گرچه در مراحل ابتدايي ديابت، به). 28(نيست 
وند، اما با شهاي ناشي از طريق هايپرگليسمي ايجاد ميآسيب

پيشرفت آن در مراحل بعدي ديگر به هايپرگليسمي ارتباطي 
بنابراين، براي كنترل عوارض ديابت،كنترل گلوكز ). 53(ندارد 

خون به تنهايي كافي نيست لذا داروي مناسب بايد هم آنتي 
اكسيدان خوبي باشد هم توانايي كاهش گلوكز خون را داشته 

هاي كاتچين فنول پليعصاره چاي سبز شامل).39(باشد 
)Catechin(كاتچين ، اپي)Epicatechin(گالوكاتچين ، اپي
)Epigallocatechin ( و گالات)Gallates ( و همچنين

عصاره . باشد مي) Caffeine(و كافئين ) Teanin(تئين 
 Pyrroloquinoline(همچنين شامل پيرلوكينولين كينون 

quinone) (نشان ). 24(باشد يم) ويتامين تازه شناخته شده
داده شده است كه برخي اجزاي اصلي چاي سبز سبب افزايش 

هاي جذب گلوكز پايه و القا شده توسط انسولين در سلول
تا از طريق بلوك ) 58(هاي صحرايي مي شوند چربي موش

هاي اپي تليال روده هاي گلوكز وابسته به سديم در سلولناقل

عصاره ). 27(نعت كنند اي گلوكز مماخرگوش از جذب روده
هاي صحرايي اين گياه سبب كاهش سطح گلوكز سرم در موش

كاتچين به عنوان يكي از ). 44(شود ديابتي شده با آلوكسان مي
آنتي اكسيدان موجود در چاي سبز، گزارش شده است كه 

هاي مختلف بدن را بهبود ممكن است سيستم دفاعي ارگانيسم
 آزمايشگاهي و محيط زنده به هايبخشد همانطور كه در مدل

عصاره چاي سبز نسبت به ). 54 و 48، 45(اثبات رسيده است 
 )Epigallocatechin gallate (گالوكاتچين گالاتاپي

دليل حضور آنتي اكسيدانت به) جز اصلي چاي سبز(خالص
طور كلي به). 25(هاي ديگر در عصاره پايدارتر هستند 

- مختلف هستند كه اغلب بهداروهاي گياهي تركيبي از اجزاي

عنوان عصاره شان را بهطور سينرژيستيك عمل كرده و اثر مفيد
  ). 29(كنند گياهي القا مي

در مجموع، در مطالعه حاضر مشخص گرديد كه چاي سبز با 
كاهش بيوماركرهاي سرمي آسيب كبد و نيز كاهش آسيب بافتي 

ده با هاي صحرايي ديابتي شعملكرد اين ارگان را در موش
آلوكسان بهبود مي بخشد كه اين پديده احتمالاً از طريق فعاليت 

بنابراين، . شوداكسيداني عصاره اعمال ميهايپرگليسمي و آنتي
آسيب كبد در افراد تواند با كاهش خطرمصرف چاي سبز مي

رود كه اثرات مفيد علاوه گمان ميبه. ظاهر سالم همراه باشدبه
دليل بهبود وضعيت  درجه اول بهمشاهده شده چاي سبز در

  .هاي محيطي، مثل كبد باشدآنتي اكسيداني بافت

 سپاسگزاري
اين طرح پژوهشي با اعتبارات مالي دانشگاه آزاد اسلامي واحد 

بدين وسيله از معاونت پژوهشي اين . اهر به انجام رسيده است
.گردددانشگاه صميمانه قدرداني مي
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