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27/6/95: پذیرش مقاله1/3/95: دریافت مقاله
هاي صورت و کام را ایجاد کند و این اثرات ناهنجاري زایـی بـا   تکاملی از جمله ناهنجاريهاي تواند ناهنجاريدیابت مادري می: مقدمه

هاي جنینی ناشی از دیابـت  در این مطالعه اثر پیشگیري کننده کوارستین در وقوع ناهنجاري. ابدیمصرف داروهاي آنتی اکسیدان کاهش می
.ارزیابی شد
ـق داخـل ور یپس از تزر. گروه استفاده شد4ستار در یماده وییسر موش صحرا24از ین مطالعه تجربیدر ا: هامواد و روش  50يدی

 ـهـا جفـت گ  هاي همه گروهشدن، موشیابتین به دو گروه و تأیید دیهر کیلوگرم وزن بدن استرپتوزوتوسيگرم برایلیم . داده شـدند يری
لوگرم وزن بـدن و  یگرم بر کیلیم75یآبستن20و 14، 7صفر، يدر روزهان را یها، کوارستاز موشیابتیر دیک گروه غیو یابتیک گروه دی

ن طـول و  ییشدند و بعد از تعيجمع آوریستم آبستنیها در روز بجنین. افت کردندیدریصورت خوراکرا بهيولوژیزیگر سرم فیديهاگروه
.شدیکروسکوپ بررسیو میبا استریهاي اسکلت، ناهنجارييزیوزن و رنگ آم

وسـیله  درصـد بـود ولـی بـه    28/14و 76/4، 09/38درصد شکاف کام، دنده مواج و چسبیدن دنده در گروه کنترل دیـابتی  : هایافته
.ها را کاهش دادهاي جناغ و دندههمچنین کوارستین ناهنجاري. ، صفر و صفر درصد کاهش یافت12/16کوارستین به ترتیب 

هاي ناشی از دیابت شیرین را کاهش دهدتواند ناهنجاريعنوان یک ماده آنتی اکسیدان میکوارستین به: گیريبحث و نتیجه.

دیابت مادري، استرپتوزوتوسین، کوارستین، ناهنجاري زایی، موش صحرایی: هاي کلیديواژه.

چکیده
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مقدمه
دیابت قندي یا دیابت ملیتـوس عبـارت از یـک بیمـاري     
متابولیکی است که ضمن ایجاد عوارض سیسـتمیک، زمینـه   

و کاهش مصرف گلـوکز  هاکربوهیدراتاختلال در متابولیسم 
در ارتبـاط بـا موضـوع    . آوردمـی و افزایش قند خون را فراهم 

اهش انسـولین و یـا افـزایش سـطح گلـوکز خـون       حاملگی ک
از طریـق سـد جفتـی بـر زنـدگی      توانـد میمادران دیابتیک 

گذارد و تکامل داخل رحمی آنان را به مخـاطره  تأثیرجنینی 
).1(اندازد 

پذیرفتـه شـده اسـت کـه     خـوبی بـه امروزه این موضـوع  
هیپرگلیسمی مادر در طول دوران بارداري موجـب تـأخیر در   

هـاي ناهنجـاري لیـه رشـد و تکامـل جنـین و بـروز      مراحل او
مـی مختلف مادرزادي و افزایش خطر سقط هاي خودبخودي 

بـا  هر چند در این مادران در دوران اندام زایـی ). 2-4(گردد
مـی فـوق کـاهش   هايناهنجاريکنترل هیپرگلیسمی میزان 

اما همچنان میزان آن سه تا چهار برابر بیشتر از مـادران  ابدی
این موضوع منابع موجـود نشـان   تأییددر ). 5(باشدمیسالم 

دهنده این واقعیت است که در زنـان دیابتیـک ضـمن اینکـه     
زودرس هـاي زایمـان و منجر به ابدیمیدوره بارداري کاهش 

یک عامـل  عنوانبهتواندمی، نارس بودن این نوزادان شودمی
قرار دهـد  تأثیرثانویه روند رشد و تکامل بعد از تولد را تحت 

انـدام و هـا بافـت و از این طریق نیز بر رشد و تکامل طبیعـی  
).6(هاي جنینی تأثیر بگذارد 

اگر چه نتایج برخی مطالعات بیـانگر آن اسـت کـه کنتـرل     
ــل دوره    ــزایش آن در اوای ــوگیري از اف ــادر و جل ــون م ــد خ قن

هـاي جنینـی مـی   حاملگی موجب کاهش فراوانـی ناهنجـاري  
اي بالینی عملاً نشان داده است که فراوانـی  هگردد، ولی تجربه

هاي مادرزادي در فرزندان مادران دیـابتی علـی رغـم    ناهنجاري
تـر از جمعیـت   طور معنی داري بـیش هیپرگلیسمی بهکنترل 

دهـد  مطالعـاتی وجـود دارد کـه نشـان مـی     ). 5(سالم اسـت  
هـاي  مـوش يهـا هیپرگلیسمی موجب کاهش تعـداد جنـین  

شود میهم هاجنین) CRL(کاهش طول صحرایی دیابتی و 

دیابت در موش باعث ایجاد جذب جنینـی، کـاهش وزن   .)7(
جملـه  ، نقـایص لولـه عصـبی از    هـا جنـین بدن، کـاهش قـد   

سیسـتم اسـکلتی   هـاي ناهنجارياگزنسفالی و اسپاینا بیفیدا و 
و هـا دندهمانند شکاف کام، سین داکتیلی، پلی داکتیلی، اتصال 

).8(شودمیايدندههايوفغضردو شاخه شدن 
هـاي تراتـوژنی در بـدن ایجـاد اسـترس      یکی از مکانیسم

باشد که نقش مهمی در پـاتوژنز نقـایص زمـان    اکسیداتیو می
) 10(هـا  ، نقایص انـدام )9(هاي اسکلتی تولد شامل ناهنجاري

یکـی  . دارد) 12(، شکاف لب و شکاف کام )11(و لوله عصبی 
این طریق باعث اثرات تراتوژنیک میاز داروهاي مهمی که از 

طوري کـه بیـان شـده    به).8(باشد شود استرپتوزوتوسین می
است که استرپتوزوتوسین در موش باعث استرس اکسـیداتیو  

ــد  ROS)Reactiveو تولیــ Oxygen Species( ،
لیپیدها و کاهش سطح دفاع آنتی اکسـیدانی  پراکسیداسیون

).8-13(شود میجنین 
اکسیداتیو هاياسترسگزارش شده است که در مطالعات 

آزاد نقـش بسـیار مهمـی در ناهنجـاري زایـی      هايرادیکالو 
زیرا در شرایط دیابتی از یک طرف تولید کنند؛ میدیابت ایفا 

اکسیدانآنتیآزاد افزایش و از طرف دیگر تولید هايرادیکال
ایـن امـر باعـث افـزایش صـدمه ناشـی از       . ابدیمیکاهش ها

حفـاظتی  هـاي مکانیسـم اکسیداتیو بـا تضـعیف   هايساستر
سال و همکاران در اورنوي).15،14(شودمیهاآنمربوط به 

ثابت کردند که جنین در شرایط دیابتی باعث کـاهش  1999
مهم نظیر سوپراکسـید دسـموتاز و   يهااکسیدانفعالیت آنتی

هـاي بـا وزن   اکسـیدان کاتالاز و همچنین کاهش غلظت آنتی
هاي جنینی میدر سلولEو Cمولکولی کم، مانند ویتامین 

).15(شود 
ــاي و همکــاران در ســال   ــین هاگ ــزارش 1995همچن گ

ــی     ــاري زای ــار ناهنج ــموتاز آث ــید دس ــه سوپراکس ــد ک کردن
بعـلاوه  . دهدهاي دیابتی کاهش میهیپرگلیسمی را در موش

فاده از در برخی از مطالعات نشان داده شـده اسـت کـه اسـت    
برخی از تواند میعنوان آنتی اکسیدانبهEو Cهاي ویتامین
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ســادي و ). 16(عــوارض دیابــت را در بــدن جلــوگیري کنــد 
هـاي  نشان دادند که فعالیـت آنـزیم  2008همکاران در سال

هاي صحرایی دیابتی از جملـه کاتـالاز و   آنتی اکسیدان موش
-ابـد در حـالی کـه آلفـا    یمـی گلوتاتیون پراکسـیداز کـاهش   

را افـزایش  هـا ت این آنـزیم یفعالCلیپوئیک اسید و ویتامین 
).17(دهند می

یناشيابت مادریاثر د1381در سال یکروش و رسولین
میلی گـرم بـه ازاي   160آلوکسان با دوز ير جلدیق زیاز تزر
مطالعـه  ین ـیهاي جنلوگرم وزن بدن را روي ناهنجاريیهر ک

هـا،  نمودند که علاوه بر کاهش تعداد جنـین کردند و گزارش
افتـه و  یکـاهش  يداریطور معنها بهدر آنیدميطول سر

ماننــد عــدم تکامــل گــوش یهــاي مختلفــداراي ناهنجــاري
، یهاي جمجمـه و اگزنسـفال  ل استخوانیو عدم تشکیخارج

را مـی یهاي حرکتص اندامینقص در جدار قفسه سینه و نقا
2001اي در سـال  و همکـاران در مطالعـه  ماکادو ). 7(باشند 

گزارش نمودند که با دیابتی کردن مـوش سـفید کوچـک بـا     
میلی گرم به ازاي هر کیلوگرم وزن بدن 100آلوکسان با دوز 

طور معنی داري وزن جنین کـاهش  صورت داخل وریدي بهبه
ها از جملـه نقـایص لولـه عصـبی     و جذب جنین و ناهنجاري

.)18(ابد یافزایش می
باشد کـه  کوارستین یکی از اعضاء خانواده فلاونوئیدها می

هاي غذایی یافت مـی ها، چاي و در مکملدر سبزیجات، میوه
همچنین کوارستین داراي خاصیت ضد التهـابی، آنتـی   . شود

ــیدانی دارد   ــی اکسـ ــال و آنتـ ــتین در ). 19(باکتریـ کوارسـ
هاي قلبی عروقی بـه کـار مـی   جلوگیري از سرطان و بیماري

عنوان یـک آنتـی اکسـیدان و    این فلاونوئید به). 21،20(رود 
باشد که از آنتـی هاي آزاد قوي میجمع آوري کننده رادیکال

نیـز  Cو ویتـامین  Eهاي دیگـر از جملـه ویتـامین    اکسیدان
ــوي ــت  ق ــر اس ــدها ) 22(ت ــیون لیپی ) 23(و از پراکسیداس

انی ـب2008پراتـر و همکـاران در سـال    . کنـد جلوگیري مـی 
نمودند که متیل نیتروز اوره از طریـق اسـترس اکسـیداتیو و    

شـود و  هاي آزاد موجب ناهنجاري جنینی مـی ایجاد رادیکال

گزارش کردند که تجویز کوارستین به جیره موش آبستن می
هاي جنینی ناشی از متیل نیتروز اوره از قبیل تواند ناهنجاري

).24(انگشتان دست و پا را کاهش دهد ناهنجاري در
ــال   ــدالبکی در س ــافظتی  2011عب ــد و مح ــرات مفی اث

کوارستین در برابر استرس اکسیداتیو در بافت پانکراس موش
در ایـن  . هاي دیابتی ناشی از استرپتوزوتوسین را بیـان کـرد  

میلی گرم بر کیلوگرم در روز بـه 20مطالعه کوارستین با دوز 
تـا پایـان   صورت خوراکی و قبل از تزریق استرپتوزوتوسین و 

هفته تجویز شد و مشاهده شد کـه در گـروه   8دوره به مدت 
دریافت کننده کوارستین میزان قند خون و مالون دي آلدئید 

)MDA (هاي سوپراکسید دسموتاز را کاهش و فعالیت آنزیم
اي در مطالعه). 25(دهد و گلوتاتیون پراکسیداز را افزایش می

انجام گرفتـه  2011که توسط اورسولیک و همکاران در سال
میلـی گـرم بـراي هـر     50بیان شده است که تجـویز روزانـه   

صورت داخل صفاقی به مدت کیلوگرم وزن بدن کوارستین به
هـاي  روز، استرس اکسیداتیو ناشـی از آلوکسـان در مـوش   7

در مطالعـه  ). 26(سفید کوچک دیابتی را کـاهش داده اسـت   
شـده اسـت کـه    بیـان  2010عبدالمعاتی و همکاران در سال 

میلی گرم براي هر کیلوگرم وزن 15تجویز کوارستین با دوز 
صـورت داخـل صـفاقی بـه مـدت سـه روز اســترس       بـدن بـه  

اکسیداتیو ناشی از استرپتوزوتوسین را کاهش و فعالیت آنزیم
یسـم یپرگلیدهـد و از ه هاي آنتی اکسـیدان را افـزایش مـی   

).27(کند جلوگیري می
ــی   ــه یک ــه اینک ــا توجــه ب ــوژنی از مکانیســمب ــاي ترات ه

هــاي اکســیژن و تولیــد استرپتوزوتوســین، افــزایش رادیکــال
باشـد و از آن جـایی کـه تـاکنون اثـر      استرس اکسیداتیو می

هـــاي اســـکلتی ناشـــی از   کوارســـتین روي ناهنجـــاري 
استرپتوزوتوسین در جنـین مـوش صـحرایی بررسـی نشـده      

ا پیشـگیري  است، لذا در این مطالعه اثر این دارو در کاهش ی
هـاي ناشـی از دیابـت تجربـی در جنـین مـوش       از ناهنجاري

صحرایی ارزیابی شد تا مشخص شود که آیـا کوارسـتین مـی   
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هـاي اسـکلتی احتمـالی ناشـی از     تواند تأثیري بر ناهنجـاري 
.استرپتوزوتوسین داشته باشد

هامواد و روش
هــاي مــدل حیــوانی از مــوش24ن مطالعــه بــر روي یــا

نـژاد ویسـتار مرکـز تحقیقـات و نگهـداري      صحرایی آبسـتن  
حیوانات آزمایشگاهی دانشگاه علـوم پزشـکی جنـدي شـاپور     

3-4هاي صحرایی نـر و مـاده در سـن    موش. اهواز انجام شد
12گـرم بـا دوره   200-220ین وزن ـیماهگی و داراي میـانگ 

منظـور  هفتـه بـه  2سـاعت تـاریکی حـدود    ساعت روشنایی و
طـور مجـزا از یکـدیگر    حیوانـات بـه  تطابق با محیط در اتـاق  

نگهداري و در طول مطالعه در شرایط یکسان تغذیه و محیط 
هاي صحرایی از آب لوله کشـی شـهر و   موش. نگهداري شدند

غــذاي فشــرده ســاخت کارخانــه خــوراك دام پــارس تهــران 
هـاي صـحرایی   جهت القـاء دیابـت در مـوش   . استفاده کردند

ی گرم براي هـر کیلـوگرم   میل50استرپتوزوتوسین به میزان 
بعـد  ). 7(وزن بدن از طریق تزریق داخل وریدي استفاده شد 

از گذشت یـک هفتـه از طریـق وریـد دمـی و بـا اسـتفاده از        
گلوکومتر میزان قند خون اندازه گیري شده و مبناي دیـابتی  

میلی گرم در دسی لیتـر  250شدن میزان قند خون بالاتر از 
هـا، هـر   گیري موشام عمل جفتبراي انج. در نظر گرفته شد

سه سر موش ماده دیابتی با یک سر موش نر غیر دیـابتی در  
شب کنار همدیگر قرار داده شده و روز بعد با مشاهده پـلاك  

هـاي  سـپس مـوش  . روز صفر آبسـتنی تعیـین گردیـد   یواژن
طور مجـزا نگهـداري   صورت اتفاقی در چهار گروه بهآبستن به

.ر انجام شدیرح زشده و تجویز داروها به ش
و 14، 7سر موش در روزهاي صفر، 7به تعداد : گروه اول

صورت هاي آبستن سالم، نرمال سالین بهآبستنی به موش20
).گروه کنترل غیر دیابتی(خوراکی تجویز شد 

14، 7سر موش در روزهاي صـفر،  7به تعداد : گروه دوم
صـورت  هاي آبستن سالم کوارستین بهآبستنی به موش20و 

، تجـویز  )میلی گرم براي هر کیلوگرم وزن بـدن 75(خوراکی 
.شد

14، 7سر موش در روزهاي صـفر،  5به تعداد : گروه سوم
هاي دیـابتی آبسـتن ایـن گـروه، هـم      آبستنی به موش20و 

صورت خوراکی تجـویز شـد   حجم کوارستین، نرمال سالین به
).کنترل دیابتی(

، 7در روزهـاي صـفر،   سر مـوش  5به تعداد : گروه چهارم
هـاي دیـابتی آبسـتن ایـن گـروه      آبستنی به مـوش 20و 14
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وزن (هاي زنده و جذب شـده و اینـدکس جفـت    تعداد جنین
ــین   ــر وزن جن ــیم ب ــت تقس ــد  ت) جف ــین گردی ). 28،29(عی
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هـا  مستقل، جهت تعیین اختلاف میانگین وزن و طول جنین
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وسیله نمودار و جـدول  متغیرها به) SEM(خطاي استاندارد 
.نشان داده شدند

هایافته
بـه دسـت  جنینسر143تعدادبستنآهايموشتماماز

و در گـروه  سـر جنـین  46کنترل غیر دیـابتی گروهدر.آمد
کنترل دیابتی، گروه دریافت کننده کوارستین و گروه دیابتی 

سـر جنـین  31و 45، 21به همـراه کوارسـتین بـه ترتیـب    
.شداستحصال
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هاجنیننتایج وزن 
خطاي استاندارد وزن جنـین در گـروه کنتـرل    ±میانگین
بـود  هـا گـروه معنی داري بیشـتر از سـایر   طوربهغیر دیابتی 

)001/0<P(.در گروه کنترل هاجنینمیانگین وزن نیهمچن
گرم بوده است که در گـروه کنتـرل   43/4±07/0غیر دیابتی 

ــدا کــرد       ــی داري پی ــاهش معن ــانگین ک ــن می ــابتی ای دی
)001/0<P (ــه ــورب ــه يط ــه ب ــید27/2±07/0ک ــرم رس . گ

کوارستین يکنندهدریافت يهاگروهمیانگین وزن جنین در 
ــه ترتیــب   ــه همــراه کوارســتین ب و 79/3±07/0و دیــابتی ب

دیابت مـادري باعـث کـاهش    . گرم محاسبه شد21/0±62/3
که این کاهش در مقایسه يطوربهگردید، هاجنینهمهوزن 

ــایر  ــا س ــروهب ــاگ ــت   ه ــوده اس ــی دار ب ــاري معن ــر آم از نظ
)001/0<P(.  يکننـده میانگین وزن جنین در گروه دریافـت

کوارســتین نســبت بــه گــروه دیــابتی بــه همــراه کوارســتین 
)31/0=P( اختلاف معنی داري را نشان نداد) 1نمودار.(

) گرم(وزن ) SEM(خطاي استاندارد ±مقایسه میانگین .1نمودار 
لف تحت مطالعهمختيهاگروهدر 

.)P>001/0(هاگروهاختلاف معنی دار بین گروه کنترل غیر دیابتی با سایر *
گـروه  اسـتثناي بههاگروهاختلاف معنی دار بین گروه دریافت کننده کوارستین با سایر **

.)P=31/0(ن یکوارستدیابتی به همراه 
).P>001/0(ها گروهاختلاف معنی دار بین گروه کنترل دیابتی با سایر #

هانتایج طول جنین
ــابتی   میــانگین طــول جنــین در گــروه کنتــرل غیــر دی

هـا گـروه يهمـه میلی متر بوده اسـت کـه بـا    26/0±43/36
طبـق  ). P>001/0(دهـد مـی اختلاف معنـی داري را نشـان   

کنتـرل دیـابتی،   يهاگروه، میانگین طول جنین در 2نمودار 
ــراه کوارسـ ـ   ــه هم ــابتی ب ــتین و دی ــب  کوارس ــه ترتی تین ب

میلــی متــر  45/32±86/0و 40/0±58/33، 47/0±00/29

همـه باعث کاهش طول تنهاییبهدیابت مادري .محاسبه شد
کـه ایـن کـاهش در مقایسـه بـا      يطوربهگردید، هاجنیني

). P>001/0(از نظر آماري معنی دار بوده اسـت  هاگروهسایر 
کوارسـتین  يکننـده میانگین طول جنین در گـروه دریافـت   

اختلاف )P=11/0(نسبت به گروه دیابتی به همراه کوارستین 
).2نمودار (معنی داري را نشان نداد 

میلی(طول ) SEM(خطاي استاندارد ±مقایسه میانگین.2نمودار 
مختلف تحت مطالعهيهاگروهدر ) متر

.)P>001/0(ها گروهاختلاف معنی دار بین گروه کنترل غیر دیابتی با سایر * 
گروه استثنايبههاگروهاختلاف معنی دار بین گروه دریافت کننده کوارستین با سایر ** 

).P>001/0(دیابتی به همراه کوارستین،
).P=11/0(هاگروهاختلاف معنی دار بین گروه کنترل دیابتی با سایر #

هاي ها در موشنتایج ارزیابی نقایص اسکلتی جنین
دارويدریافت کننده

بـه در گـروه کنتـرل دیـابتی    هـا جنـین تغییرات ظاهري 
بود و ناهنجاري ظاهري خاصـی  هاجنینجذب شدن صورت

کنتـرل غیـر   گـروه درزنـده يهـا جنیندرصد. مشاهده نشد
کوارســتین و دیــابتی بــه همــراه کنتــرل دیــابتی،دیــابتی،

درصـد 58/88و 2/74،5/95، 84/95کوارستین به ترتیـب  
کنترل غیر دیابتی،گروهدرشدهجذبيهاجنیندرصد.بود

کوارستین و دیابتی به همـراه کوارسـتین بـه    کنترل دیابتی،
نتایج نشان .درصد بود42/11و 25/4، 80/25، 16/4ترتیب

فقـط در گـروه کنتـرل    هـا جنـین داد که جذب و زنده بودن 
داراي اختلاف معنـی داري  هاگروهدیابتی در مقایسه با سایر 

ولــی در بررســی استریومیکروســکوپی،   ). P>001/0(د بــو
شـکاف کـام،   هـاي ناهنجاريداراي هاجنینسیستم اسکلتی 

چسبندگی دنده، عدم استخوانی شدن دنده آخر، دنده ناقص، 
مهرهاستخوانی شدن ناقص جناغ، هايمهرهاستخوانی نشدن 

حیدري نژاد و همکارانصحراییموشجنیندرتجربیدیابتازناشیاسکلتیايهيناهنجاررويبرکوارستینمحافظتیاثر

95زمستان هم، دهجیافته، دوره / 52

هاجنیننتایج وزن 
خطاي استاندارد وزن جنـین در گـروه کنتـرل    ±میانگین
بـود  هـا گـروه معنی داري بیشـتر از سـایر   طوربهغیر دیابتی 

)001/0<P(.در گروه کنترل هاجنینمیانگین وزن نیهمچن
گرم بوده است که در گـروه کنتـرل   43/4±07/0غیر دیابتی 
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ولــی در بررســی استریومیکروســکوپی،   ). P>001/0(د بــو
شـکاف کـام،   هـاي ناهنجاريداراي هاجنینسیستم اسکلتی 

چسبندگی دنده، عدم استخوانی شدن دنده آخر، دنده ناقص، 
مهرهاستخوانی شدن ناقص جناغ، هايمهرهاستخوانی نشدن 
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هاجنیننتایج وزن 
خطاي استاندارد وزن جنـین در گـروه کنتـرل    ±میانگین
بـود  هـا گـروه معنی داري بیشـتر از سـایر   طوربهغیر دیابتی 

)001/0<P(.در گروه کنترل هاجنینمیانگین وزن نیهمچن
گرم بوده است که در گـروه کنتـرل   43/4±07/0غیر دیابتی 

ــدا کــرد       ــی داري پی ــاهش معن ــانگین ک ــن می ــابتی ای دی
)001/0<P (ــه ــورب ــه يط ــه ب ــید27/2±07/0ک ــرم رس . گ

کوارستین يکنندهدریافت يهاگروهمیانگین وزن جنین در 
ــه ترتیــب   ــه همــراه کوارســتین ب و 79/3±07/0و دیــابتی ب

دیابت مـادري باعـث کـاهش    . گرم محاسبه شد21/0±62/3
که این کاهش در مقایسه يطوربهگردید، هاجنینهمهوزن 

ــایر  ــا س ــروهب ــاگ ــت   ه ــوده اس ــی دار ب ــاري معن ــر آم از نظ
)001/0<P(.  يکننـده میانگین وزن جنین در گروه دریافـت

کوارســتین نســبت بــه گــروه دیــابتی بــه همــراه کوارســتین 
)31/0=P( اختلاف معنی داري را نشان نداد) 1نمودار.(

) گرم(وزن ) SEM(خطاي استاندارد ±مقایسه میانگین .1نمودار 
لف تحت مطالعهمختيهاگروهدر 

.)P>001/0(هاگروهاختلاف معنی دار بین گروه کنترل غیر دیابتی با سایر *
گـروه  اسـتثناي بههاگروهاختلاف معنی دار بین گروه دریافت کننده کوارستین با سایر **

.)P=31/0(ن یکوارستدیابتی به همراه 
).P>001/0(ها گروهاختلاف معنی دار بین گروه کنترل دیابتی با سایر #

هانتایج طول جنین
ــابتی   میــانگین طــول جنــین در گــروه کنتــرل غیــر دی

هـا گـروه يهمـه میلی متر بوده اسـت کـه بـا    26/0±43/36
طبـق  ). P>001/0(دهـد مـی اختلاف معنـی داري را نشـان   

کنتـرل دیـابتی،   يهاگروه، میانگین طول جنین در 2نمودار 
ــراه کوارسـ ـ   ــه هم ــابتی ب ــتین و دی ــب  کوارس ــه ترتی تین ب

میلــی متــر  45/32±86/0و 40/0±58/33، 47/0±00/29

همـه باعث کاهش طول تنهاییبهدیابت مادري .محاسبه شد
کـه ایـن کـاهش در مقایسـه بـا      يطوربهگردید، هاجنیني

). P>001/0(از نظر آماري معنی دار بوده اسـت  هاگروهسایر 
کوارسـتین  يکننـده میانگین طول جنین در گـروه دریافـت   

اختلاف )P=11/0(نسبت به گروه دیابتی به همراه کوارستین 
).2نمودار (معنی داري را نشان نداد 

میلی(طول ) SEM(خطاي استاندارد ±مقایسه میانگین.2نمودار 
مختلف تحت مطالعهيهاگروهدر ) متر

.)P>001/0(ها گروهاختلاف معنی دار بین گروه کنترل غیر دیابتی با سایر * 
گروه استثنايبههاگروهاختلاف معنی دار بین گروه دریافت کننده کوارستین با سایر ** 

).P>001/0(دیابتی به همراه کوارستین،
).P=11/0(هاگروهاختلاف معنی دار بین گروه کنترل دیابتی با سایر #

هاي ها در موشنتایج ارزیابی نقایص اسکلتی جنین
دارويدریافت کننده

بـه در گـروه کنتـرل دیـابتی    هـا جنـین تغییرات ظاهري 
بود و ناهنجاري ظاهري خاصـی  هاجنینجذب شدن صورت

کنتـرل غیـر   گـروه درزنـده يهـا جنیندرصد. مشاهده نشد
کوارســتین و دیــابتی بــه همــراه کنتــرل دیــابتی،دیــابتی،

درصـد 58/88و 2/74،5/95، 84/95کوارستین به ترتیـب  
کنترل غیر دیابتی،گروهدرشدهجذبيهاجنیندرصد.بود

کوارستین و دیابتی به همـراه کوارسـتین بـه    کنترل دیابتی،
نتایج نشان .درصد بود42/11و 25/4، 80/25، 16/4ترتیب

فقـط در گـروه کنتـرل    هـا جنـین داد که جذب و زنده بودن 
داراي اختلاف معنـی داري  هاگروهدیابتی در مقایسه با سایر 

ولــی در بررســی استریومیکروســکوپی،   ). P>001/0(د بــو
شـکاف کـام،   هـاي ناهنجاريداراي هاجنینسیستم اسکلتی 

چسبندگی دنده، عدم استخوانی شدن دنده آخر، دنده ناقص، 
مهرهاستخوانی شدن ناقص جناغ، هايمهرهاستخوانی نشدن 
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و هـا مهـره جناغ، دوتایی شـدن مرکـز اسـتخوانی بدنـه     هاي
میـزان  . استخوانی شدن در اندام قدامی و خلفی بودنـد تأخیر

نشان 2مختلف در جدول يهاگروهدر هاناهنجاريوقوع این 
ها بین گـروه کنتـرل دیـابتی    وقوع ناهنجاري. داده شده است

را نشـان داد،  ) P>05/0(ها افزایش معنـی داري  با سایر گروه
یـابتی بـه   دها در گـروه ضمن آن که وقوع و درصد ناهنجاري

.داري کــاهش یافتــه بــودمعنــیطــوربــههمــراه کوارســتین 
شـکاف کـام، چسـبیدن دنـده، دنـده نـاقص،       هـاي ناهنجاري

تـأخیر و هـا مهـره دوتایی شدن مرکز استخوان سـازي بدنـه   
در گـروه کنتـرل   استخوانی شدن در انـدام قـدامی و خلفـی   

اخـتلاف معنــی داري  هــاگـروه دیـابتی در مقایســه بـا ســایر   
)05/0<P (جنـاغ و  هـاي مهرهاستخوانی نشدن . را نشان داد

هـا گـروه عدم استخوانی شدن در دنده آخر در هیچ کـدام از  
در گروه کنترل غیر دیـابتی و گـروه دریافـت    . معنی دار نبود

.کننده کوارستین ناهنجاري ظاهري و اسکلتی مشاهده نشد

مختلفهايگروههايجنینمشاهده شده در هايناهنجاري)SEM(خطاي استاندارد ±میانگین .1جدول 

مورد مطالعه نشـان  يهاگروهمیانگین ایندکس جفت در 
داد که ایندکس جفت در گروه کنتـرل دیـابتی و دیـابتی بـه     

بوده و داراي اخـتلاف  هاگروههمراه کوارستین بیشتر از سایر 
).3ر نمودا(باشدمیمعنی دار 

ندکسیا) SEM(خطاي استاندارد ±مقایسه میانگین .3نمودار 
مختلف تحت مطالعهيهاگروهدر ) گرم(جفت 

.هاگروهاختلاف معنی دار بین گروه کنترل غیر دیابتی با سایر * 
.هاگروهاختلاف معنی دار بین گروه دریافت کننده کوارستین با سایر ** 

.هاگروهاختلاف معنی دار بین گروه کنترل دیابتی با سایر *** 
.هاگروهبه همراه کوارستین با سایر اختلاف معنی دار بین گروه دیابتی#

بحث و نتیجه گیري
با توجه به گزارشات متعـددي کـه در ارتبـاط بـا آسـیب      
بافتی و رفتـاري جنـین در مـادران دیـابتی وجـود دارد و در      

هـاي حیـوانی ناهنجـاري   طالعات تجربی در مدلبسیاري از م
در مطالعـه  . هاي جنینی ناشی از دیابت به اثبات رسیده است

هــاي حاضــر بــه نقــش پیشــگیرانه کوارســتین در ناهنجــاري
هــاي صــحرایی اســکلتی ناشــی از دیابــت تجربــی در مــوش 

يهـا نتایج نشان داد کـه دیابـت درصـد جنـین    . پرداخته شد
ــا گــروه کنتــرل جــذب شــده را افــزایش دا د و در مقایســه ب

هـا از نظـر آمـاري    ها و میانگین طـول آن میانگین وزن جنین
در بررسـی سیسـتم اسـکلتی جنـین مشـاهده      . کاهش یافت

هـاي  گردید که نقایص اسکلتی از قبیل شکاف کام، ناهنجاري
هـاي قـدامی و   جناغ، دنده و تأخیر در استخوانی شدن انـدام 

اي در جنـین حاصـل از مـادران    طور قابـل ملاحظـه  خلفی به
در مورد اثر کوارسـتین در جلـوگیري   . دیابتی مشاهده گردید

هاگروه
جنین 

هزند
)درصد(

)درصد(ها ناهنجاري
جنین جذب 

)درصد(شده 
شکاف 

کام
چسبیدن 

دنده
دنده 
ناقص

عدم استخوانی 
شدن دنده آخر

دنده 
مواج

ناهنجاري 
جناغ

تأخیر استخوانی شدن در 
اندام قدامی و  خلفی

کنترل غیر
دیابتی

46
)84/95(

2
)16/4(0000000

45کوارستین
)5/95(

2
)25/4(0000000

کنترل 
دیابتی

21
)2/74(8)80/25(8

)09/38(
3

)28/14(
2

)52/9(
2

)52/9(
2

)52/9(
2

)52/9(4)04/19(

+ دیابتی 
کوارستین

31
)58/88(4)42/11(5

)12/16(003
)67/9(02

)45/6(0
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و هـا مهـره جناغ، دوتایی شـدن مرکـز اسـتخوانی بدنـه     هاي
میـزان  . استخوانی شدن در اندام قدامی و خلفی بودنـد تأخیر

نشان 2مختلف در جدول يهاگروهدر هاناهنجاريوقوع این 
ها بین گـروه کنتـرل دیـابتی    وقوع ناهنجاري. داده شده است

را نشـان داد،  ) P>05/0(ها افزایش معنـی داري  با سایر گروه
یـابتی بـه   دها در گـروه ضمن آن که وقوع و درصد ناهنجاري

.داري کــاهش یافتــه بــودمعنــیطــوربــههمــراه کوارســتین 
شـکاف کـام، چسـبیدن دنـده، دنـده نـاقص،       هـاي ناهنجاري

تـأخیر و هـا مهـره دوتایی شدن مرکز استخوان سـازي بدنـه   
در گـروه کنتـرل   استخوانی شدن در انـدام قـدامی و خلفـی   

اخـتلاف معنــی داري  هــاگـروه دیـابتی در مقایســه بـا ســایر   
)05/0<P (جنـاغ و  هـاي مهرهاستخوانی نشدن . را نشان داد

هـا گـروه عدم استخوانی شدن در دنده آخر در هیچ کـدام از  
در گروه کنترل غیر دیـابتی و گـروه دریافـت    . معنی دار نبود

.کننده کوارستین ناهنجاري ظاهري و اسکلتی مشاهده نشد

مختلفهايگروههايجنینمشاهده شده در هايناهنجاري)SEM(خطاي استاندارد ±میانگین .1جدول 

مورد مطالعه نشـان  يهاگروهمیانگین ایندکس جفت در 
داد که ایندکس جفت در گروه کنتـرل دیـابتی و دیـابتی بـه     

بوده و داراي اخـتلاف  هاگروههمراه کوارستین بیشتر از سایر 
).3ر نمودا(باشدمیمعنی دار 

ندکسیا) SEM(خطاي استاندارد ±مقایسه میانگین .3نمودار 
مختلف تحت مطالعهيهاگروهدر ) گرم(جفت 

.هاگروهاختلاف معنی دار بین گروه کنترل غیر دیابتی با سایر * 
.هاگروهاختلاف معنی دار بین گروه دریافت کننده کوارستین با سایر ** 

.هاگروهاختلاف معنی دار بین گروه کنترل دیابتی با سایر *** 
.هاگروهبه همراه کوارستین با سایر اختلاف معنی دار بین گروه دیابتی#

بحث و نتیجه گیري
با توجه به گزارشات متعـددي کـه در ارتبـاط بـا آسـیب      
بافتی و رفتـاري جنـین در مـادران دیـابتی وجـود دارد و در      

هـاي حیـوانی ناهنجـاري   طالعات تجربی در مدلبسیاري از م
در مطالعـه  . هاي جنینی ناشی از دیابت به اثبات رسیده است

هــاي حاضــر بــه نقــش پیشــگیرانه کوارســتین در ناهنجــاري
هــاي صــحرایی اســکلتی ناشــی از دیابــت تجربــی در مــوش 

يهـا نتایج نشان داد کـه دیابـت درصـد جنـین    . پرداخته شد
ــا گــروه کنتــرل جــذب شــده را افــزایش دا د و در مقایســه ب

هـا از نظـر آمـاري    ها و میانگین طـول آن میانگین وزن جنین
در بررسـی سیسـتم اسـکلتی جنـین مشـاهده      . کاهش یافت

هـاي  گردید که نقایص اسکلتی از قبیل شکاف کام، ناهنجاري
هـاي قـدامی و   جناغ، دنده و تأخیر در استخوانی شدن انـدام 

اي در جنـین حاصـل از مـادران    طور قابـل ملاحظـه  خلفی به
در مورد اثر کوارسـتین در جلـوگیري   . دیابتی مشاهده گردید

هاگروه
جنین 

هزند
)درصد(

)درصد(ها ناهنجاري
جنین جذب 

)درصد(شده 
شکاف 

کام
چسبیدن 

دنده
دنده 
ناقص

عدم استخوانی 
شدن دنده آخر

دنده 
مواج

ناهنجاري 
جناغ

تأخیر استخوانی شدن در 
اندام قدامی و  خلفی

کنترل غیر
دیابتی

46
)84/95(

2
)16/4(0000000

45کوارستین
)5/95(

2
)25/4(0000000

کنترل 
دیابتی

21
)2/74(8)80/25(8

)09/38(
3

)28/14(
2

)52/9(
2

)52/9(
2

)52/9(
2

)52/9(4)04/19(

+ دیابتی 
کوارستین

31
)58/88(4)42/11(5

)12/16(003
)67/9(02

)45/6(0
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و هـا مهـره جناغ، دوتایی شـدن مرکـز اسـتخوانی بدنـه     هاي
میـزان  . استخوانی شدن در اندام قدامی و خلفی بودنـد تأخیر

نشان 2مختلف در جدول يهاگروهدر هاناهنجاريوقوع این 
ها بین گـروه کنتـرل دیـابتی    وقوع ناهنجاري. داده شده است

را نشـان داد،  ) P>05/0(ها افزایش معنـی داري  با سایر گروه
یـابتی بـه   دها در گـروه ضمن آن که وقوع و درصد ناهنجاري

.داري کــاهش یافتــه بــودمعنــیطــوربــههمــراه کوارســتین 
شـکاف کـام، چسـبیدن دنـده، دنـده نـاقص،       هـاي ناهنجاري

تـأخیر و هـا مهـره دوتایی شدن مرکز استخوان سـازي بدنـه   
در گـروه کنتـرل   استخوانی شدن در انـدام قـدامی و خلفـی   

اخـتلاف معنــی داري  هــاگـروه دیـابتی در مقایســه بـا ســایر   
)05/0<P (جنـاغ و  هـاي مهرهاستخوانی نشدن . را نشان داد

هـا گـروه عدم استخوانی شدن در دنده آخر در هیچ کـدام از  
در گروه کنترل غیر دیـابتی و گـروه دریافـت    . معنی دار نبود

.کننده کوارستین ناهنجاري ظاهري و اسکلتی مشاهده نشد

مختلفهايگروههايجنینمشاهده شده در هايناهنجاري)SEM(خطاي استاندارد ±میانگین .1جدول 

مورد مطالعه نشـان  يهاگروهمیانگین ایندکس جفت در 
داد که ایندکس جفت در گروه کنتـرل دیـابتی و دیـابتی بـه     

بوده و داراي اخـتلاف  هاگروههمراه کوارستین بیشتر از سایر 
).3ر نمودا(باشدمیمعنی دار 

ندکسیا) SEM(خطاي استاندارد ±مقایسه میانگین .3نمودار 
مختلف تحت مطالعهيهاگروهدر ) گرم(جفت 

.هاگروهاختلاف معنی دار بین گروه کنترل غیر دیابتی با سایر * 
.هاگروهاختلاف معنی دار بین گروه دریافت کننده کوارستین با سایر ** 

.هاگروهاختلاف معنی دار بین گروه کنترل دیابتی با سایر *** 
.هاگروهبه همراه کوارستین با سایر اختلاف معنی دار بین گروه دیابتی#

بحث و نتیجه گیري
با توجه به گزارشات متعـددي کـه در ارتبـاط بـا آسـیب      
بافتی و رفتـاري جنـین در مـادران دیـابتی وجـود دارد و در      

هـاي حیـوانی ناهنجـاري   طالعات تجربی در مدلبسیاري از م
در مطالعـه  . هاي جنینی ناشی از دیابت به اثبات رسیده است

هــاي حاضــر بــه نقــش پیشــگیرانه کوارســتین در ناهنجــاري
هــاي صــحرایی اســکلتی ناشــی از دیابــت تجربــی در مــوش 

يهـا نتایج نشان داد کـه دیابـت درصـد جنـین    . پرداخته شد
ــا گــروه کنتــرل جــذب شــده را افــزایش دا د و در مقایســه ب

هـا از نظـر آمـاري    ها و میانگین طـول آن میانگین وزن جنین
در بررسـی سیسـتم اسـکلتی جنـین مشـاهده      . کاهش یافت

هـاي  گردید که نقایص اسکلتی از قبیل شکاف کام، ناهنجاري
هـاي قـدامی و   جناغ، دنده و تأخیر در استخوانی شدن انـدام 

اي در جنـین حاصـل از مـادران    طور قابـل ملاحظـه  خلفی به
در مورد اثر کوارسـتین در جلـوگیري   . دیابتی مشاهده گردید

هاگروه
جنین 

هزند
)درصد(

)درصد(ها ناهنجاري
جنین جذب 

)درصد(شده 
شکاف 

کام
چسبیدن 

دنده
دنده 
ناقص

عدم استخوانی 
شدن دنده آخر

دنده 
مواج

ناهنجاري 
جناغ

تأخیر استخوانی شدن در 
اندام قدامی و  خلفی

کنترل غیر
دیابتی

46
)84/95(

2
)16/4(0000000

45کوارستین
)5/95(

2
)25/4(0000000

کنترل 
دیابتی

21
)2/74(8)80/25(8

)09/38(
3

)28/14(
2

)52/9(
2

)52/9(
2

)52/9(
2

)52/9(4)04/19(

+ دیابتی 
کوارستین

31
)58/88(4)42/11(5

)12/16(003
)67/9(02

)45/6(0
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هاي جنینی ناشی از دیابـت تجربـی در داخـل و    از ناهنجاري
اي در دسـترس  خارج از کشور تاکنون مطالعـه منتشـر شـده   

دیابـت در مـوش صـحرایی و    یـی زايباشد؛ اما ناهنجـار نمی
گر انجـام و بـه اثبـات    یدن یموش سفید کوچک توسط محقق
.شودها اشاره میهایی از آنرسیده است که در زیر به نمونه

ــی ــال  تهران ــاران در س ــور و همک ــا 2010پ ــت را ب دیاب
میلی گرم بـه ازاي هـر کیلـوگرم    55استرپتوزوتوسین با دوز 

وزن بدن به روش داخـل صـفاقی در روز هفـتم آبسـتنی در     
و همکاران در تانیگاوا). 30(هاي صحرایی ایجاد نمودند موش
اثرات دراز مدت دیابـت مـادري و هیپرگلیسـمی    1991سال 

هاي جنین در مـوش صـحرایی را بـا اسـتفاده از     بر ناهنجاري
میلـی  30تزریق درون صفاقی استرپتوزوتوسین بـا تـک دوز   

هفتـه قبـل از   3تـا  2ازاي هر کیلوگرم وزن بـدن در  به گرم
گزارش کردند که دیابت مادر جفت گیري را بررسی کردند و 

ها، هاي اسکلتی متعدد مانند اتصال دندهسبب بروز ناهنجاري
اي، هیپوپلازي دنـده و نیـز   هاي دندهدو شاخه شدن غضروف

کـه بـا نتـایج مطالعـه     ) 31(شـود  اي میاتصال غضروف دنده
بیـان  2011ولپاتو و همکاران در سـال  . حاضر همخوانی دارد

اي صــحرایی دیــابتی کــه بــا    هــنمودنــد کــه در مــوش  
میلی گرم بـه ازاي هـر کیلـوگرم    45استرپتوزوتوسین با دوز 

وزن بدن به روش داخل وریدي دیابتی شده بودند ناهنجاري
ــدن،   هــاي مــادرزادي شــامل جــذب جنــین، کــاهش وزن ب
اگزنسفالی، شکاف کام، دنده مواج، چسبندگی دنـده، آژنـزي   

انی شـدن نـاقص   جناغ، عدم استخوانی شـدن جنـاغ، اسـتخو   
جناغ، وجود دو مرکز استخوانی در ستون مهره و کلیه نابجا و 

وري هـاري و همکـاران در سـال    ی ـ). 8(باشد هیدرونفروز می
صـورت  از استرپتوزوتوسین به38-40دیابت را با دوز 1989

هـاي صـحرایی ایجـاد کردنـد و بیـان      داخل وریدي در موش
از قبیـل اگزنسـفالی،   یهـای نمودند که دیابت باعث ناهنجاري

شکاف کام، اسـپاینا بیفیـدا، میکروگناتیـا، دم کوتـاه یـا پـیچ       
هـا مـی  خورده و همچنین کاهش وزن و افزایش جذب جنین

هاي گـزارش شـده   ، اگر چه در برخی از ناهنجاري)32(شود 

توسط مطالعات فوق با مطالعه حاضر تشابه وجـود دارد ولـی   
. ي جناغ مشـاهده نگردیـد  در مطالعه حاضر اگزنسفالی و آژنز

بیان نمودند که وزن جفـت و  2012براگا و همکاران در سال 
هاي دیابتی و دیابتی به همراه ایندکس جفت در جنین موش

، در )33(ابـد  یکوارستین نسبت به گروه کنترل افـزایش مـی  
وسـیله دیابـت افـزایش    مطالعه حاضر ایندکس جفت هـم بـه  

باشد ولی بـر خـلاف مطالعـه    یافت که مشابه مطالعه فوق می
فوق در مطالعه حاضر کـورتکس توانسـت شـاخص اینـدکس     

.جفت را در صف گروه شاهد نگه دارد
گـزارش کردنـد کـه    2012اعظمی و همکـاران در سـال   

میلـی  45دیابت ایجاد شده توسط استرپتوزوتوسـین بـا دوز   
صورت داخل صفاقی در گرم به ازاي هر کیلوگرم وزن بدن به

ایی باعث افزایش جذب جنین و کاهش طـول آن  موش صحر
گـزارش  2000چیفرگراف و همکاران در سال ). 34(شود می

نمودند که دیابت اغلب سیستم اعصاب مرکزي، قلب و عروق، 
). 35(دهـد  کلیه و اسکلت محوري را تحـت تـأثیر قـرار مـی    

را روي Cو Eن یتـام یاثر و2012گانش و همکاران در سال 
ن بـا  یدیابتی شده با استرپتوزوتوسییصحرابافت کلیه موش

میلی گرم به ازاي هـر کیلـوگرم وزن بـدن بـه روش     60دوز 
نمودنـد و  یبه مدت سه روز ایجاد شده را بررسیداخل صفاق

ــی  ــه آنت ــد ک ــه گرفتن ــیداننتیج ــرات  اکس ــوق تغیی ــاي ف ه
دهنـد  ساختارهاي گلومرولی ناشـی از دیابـت را کـاهش مـی    

گزارش کردند 1983اریکسون در سال مارتین سیمو و). 36(
میلـی  40هاي صحرایی دیابتی شـده بـا تجـویز    که در موش

گرم به ازاي هر کیلوگرم وزن بدن استرپتوزوتوسین یک تا دو 
هفته قبل از جفت گیري باعث کاهش وزن جنین و افـزایش  

).37(شود هاي اسکلتی میجذب جنین و ناهنجاري
کوارسـتین در مطالعـات متعـدد بـه     اثرات آنتی اکسیدانی 

دیویـدي و  يعنـوان مثـال در مطالعـه   بـه . اثبات رسیده اسـت 
بیان شده که تجویز کوارستین با دوز 2011همکاران در سال 

صورت خوراکی میلی گرم به ازاي هر کیلوگرم وزن بدن به50
استرس اکسـیداتیو ناشـی از آرسـنیک را در مـوش صـحرایی      
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در مطالعه حاضر کوارستین با خاصـیت  و ) 28(دهد کاهش می
آنتی اکسـیدانی توانسـت اخـتلالات جنینـی ناشـی از دیابـت       

اي کــه توســط لیانــگ و در مطالعــه. تجربــی را کــاهش دهــد
صورت گرفتـه اسـت بیـان شـده کـه      2009همکاران در سال 

میلی گرم براي هر کیلوگرم 66اضافه نمودن کوارستین با دوز 
هاي سفید کوچک، ناهنجـاري موشوزن بدن در جیره غذایی 

هـاي  هاي اسکلتی جنینی ناشی از جیره بـا دوز بـالاي چربـی   
پراتر و همکـاران در سـال   ). 29(دهد اشباع شده را کاهش می

میلی 66بیان نمودند که تجویز کوارستین با دوز پایین 2008
گرم براي هر کیلوگرم وزن بدن در میلی333گرم و دوز بالاي 

هـاي جنینـی   اي سفید کوچک آبستن، ناهنجاريهجیره موش
).24(دهد ناشی از متیل نیتروز اوره را کاهش می

بیـان نمودنـد   2014گوهري بهبهانی و همکاران در سـال  
میلی گرم بـه ازاي  200و 75که تجویز کوارستین با دوزهاي 

اکسیدانی خـود  هر کیلوگرم وزن بدن احتمالاً با خاصیت آنتی
اسکلتی ناشی از رتینوئیـک اسـید را در جنـین    هايناهنجاري

، در مطالعه حاضر نیز )38(دهدمیصحرایی کاهش هايموش
میلی گرم بـه ازاي هـر کیلـوگرم    75مصرف کوارستین با دوز 

وزن بدن مـوش صـحرایی توانسـت عـوارض ناهنجـاري زایـی       
کاهش دهد کـه بـا مطالعـه فـوق مشـابه      هاجنیندیابت را در 

.است
هـاي بـاردار   ه حاضـر بـا ایجـاد دیابـت در مـوش     در مطالع

جـذب  يهـا اختلالات جنینی از جمله افـزایش تعـداد جنـین   
هـاي  ها و همچنـین ناهنجـاري  شده، کاهش وزن، طول جنین

اســکلتی جنــین، بخصــوص شــکاف کــام، چســبندگی دنــده و 
از طرفـی بـا مصـرف    . هـاي جنـاغ مشـاهده گردیـد    ناهنجاري

هـاي  از وقـوع و درصـد آسـیب   صورت پیشگیرانهکوارستین به
طور معنی داري کاسـته شـد،   جنین به دنبال دیابت تجربی به

صـورت قابـل   هاي دیابتی بـه همچنین ایندکس جفت در موش
اي افزایش یافت در حالی که کوارستین از این افزایش ملاحظه

.جلوگیري کرد

تشکر و قدردانی
از سندگان مقاله مراتب تشکر و سپاسـگزاري خـود را  ینو

دانشگاه شهید چمران اهواز به خاطر حمایت مـالی در انجـام   
این مقاله کـه بخشـی از پایـان نامـه دکتـراي خـانم سـعیده        
حیدري نژاد و با هزینه پژوهانه انجام شـده اسـت اعـلام مـی    

.دارند
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Abstract

Background : Maternal diabetes can induce a number of developmental abnormalities including
deformities of the face and palate and these teratogenic effects decrease by application of
antioxidant drugs. In this study, the prophylactic effect of quercetin on fetal teratogenesis incidence
from diabetes was evaluated.
Materials and Methods: In this experimental study, 24 female Wistar rats were used into four
groups. After intravenous injection of streptozotocin (50 mg/kg) and confirm of diabetes in 2 groups of
rats, all rats were mated. One group of diabetic and non-diabetic rats received quercetin (75 mg/kg/
orally) in 0,7,14 and 20 days of gestation while two control groups received normal saline. Fetuses were
collected at 20th day of gestation and after determination of weight and length were stained by Alizarin
red - Alcian blue method and skeletal abnormalities was evaluated by stereomicroscope.
Results: Cleft palate, wavy rib and rib adhesion incidence were 38.09%, 4.86% and 14.28% range in
control diabetic group but their incidence were respectively decreased 16.12%, 0% and 0% by
quercetin. Also, quercetin decreased skeletal anomalies incidence including sternum, and ribs.
Conclusion: Quercetin as one antioxidant can decrease teratogenicity induced by diabetes mellitus.
Keywords: Maternal diabetes, Streptozotocin, Quercetin, Teratogenicity, Rat.
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