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مطالعه هیستولوژی و هیستومتری دوازدهه موش  های مصرف کننده آسپارتام
ریحانه هوشمندعباسی1 زهرا طوطیان1* محمدتقی شیبانی1 سیمین فاضلی پور2 حسین لیمویی1
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 چکیده  
زمینه مطالعه: یکی از مهم ترین شیرین کننده های مصنوعی آسپارتام است که در موادغذایی مختلف مورد مصرف زیادی دارد. هدف: این 
مطالعه به منظور ارزیابی تأثیر آسپارتام بر هیستولوژی و هیستومتری دوازدهه انجام گرفت. روش کار: 40 سر موش سوری ماده نژاد Balb/C در 
100mg/kg ،200mg/kg ،400mg/kg سن 21 روزگی انتخاب و وزن اولیه آنها تعیین گردیدند. موش های گروه های تیمار،آسپارتام را به میزان
وزن بدن به مدت 6 هفته و موش های گروه کنترل فقط آب مقطر دریافت نمودند. در پایان دوره آزمایش، موش ها مجدداً وزن گیری شدند. سپس 
از دوازدهه مقاطع بافتی تهیه و به روش H & E رنگ آمیزی گردید. پس از مطالعه بافت شناسی، داده های هیستومتریک به وسیله میکروسکوپ 
100mg/ ،200mg/kg ،400mg/kg( جمع آوری گردید. نتایج: تغییــرات وزن بدن در گروه های تیمار Axiovision نــوری مجهز به نرم ا فزار
kg وزن بدن( به ترتیب 1/18±5/57، 0/89± 4/47 و 0/57± 5/84 بود که در مقایســه با گروه کنترل )0/81 9/38( کاهش معنی دار نشــان داد 
100mg/ 200، میزان تخریب بافتی سلول ها و ساختارهای مخاط نسبت به دوزهایmg/kg مطالعه هیستولوژی نشان داد که در دوز .)p>0/05(

kg و 400mg/kg وزن بدن بیش تر بوده  است. در بررسی هیستومتریک، فراوانی کرک های دوازدهه، ارتفاع کرک های دوازدهه و ضخامت مخاط 
دوازدهه، تنها در گروهی که آسپارتام را به میزان 200mg/kg وزن بدن مصرف کرده بودند، در مقایسه با گروه کنترل، دارای افزایش معنی داری 
بود )p>0/05(. در حالی که پهنای کرک ها )عرض رأس، بخش میانی و قاعده( در همه گروه های تیمار نسبت به گروه کنترل کاهش معنی داری را 
نشان داد )p>0/05(. ضخامت عضلات دوازدهه در گروه های تیمار نسبت به گروه کنترل اختلاف معنی داری نداشت. نتیجه گیری نهایی: براساس 

این مطالعه می توان بیان کرد که آسپارتام می تواند موجب تغییرات هیستولوژیک و هیستومتریک دوازدهه گردد.

واژه های کلیدی: آسپارتام، دوازدهه، هیستومتری، موش

مقدمه
آســپارتام به طور گســترده ای در فراورده های دارویــی و غذایی به ویژه در 

غذاهای بدون قند و کم کالری وجود داشــته و توســط اکثریت افراد جامعه 

مصرف می شــود. Shigeta و همکاران در ســال 1985 بیان داشــتند که 

آســپارتام از لحــاظ ارزش کالری همانند قند بوده ولی میزان شــیرینی آن 

تقریبــاًً 160-180 برابر قند اســت و مقدار کمی از این ماده برای شــیرین 

کردن موادغذایی کافی اســت )Oyama .)19 و همکاران در ســال 2002 

نشــان دادند که آسپارتام در دســتگاه معده ای-روده ای به اسیدآسپارتیک، 

فنیل آلانیــن و متانول هیدرولیز می شــود )16(. هم چنین Iman در ســال 

2011 مشخص کرد که متانول در بدن به فرم آلدئید و اسیدفرمیک تبدیل 

شــده که همواره به عنوان یک ماده توکســیک شناخته شده است )10(. با 

توجه به مصرف خوراکی این ماده، جذب روده ای و متابولیســم آســپارتام 

توســط Abhilash و همکاران در ســال 2011 مــورد مطالعه قرار گرفته 

اســت )1(. مطالعاتی که توســط Rajasekar و همکاران در سال 2004 و 

هم چنین Opermann و Ranny در سال 1979 انجام شده است، حاکی 

از آن است که احتمال این که این ماده قبل از هیدرولیز، جذب سلول های 

مخاطی روده گشته و داخل این سلول ها متابولیزه گردد وجود دارد )17،18(. 

به علاوه Davoli و همکاران در سال 1986 و Leisivouri و Heikki در 

ســال 1991 و هم چنین Trocho و همکاران در سال 1998 اعلام داشتند 

که متانول ماده ای اســت که در داخل آنتروسیت ها و سپس در کبد به فرم 

آلدئید اکســید می شود )Bryan .)6،12،21در ســال 1974 و Ishi در سال 

1981 اثرات کارسینوژنیک آسپارتام را نشان دادند )11(. هم چنین عوارض 

این ماده بر بعضی از ســاختارهای بدن توسط Gulec و همکاران در سال 

2006 موردمطالعه قرار گرفته است )8(. مسائل ابهام برانگیزی در مورد سالم 

یا مضر بودن آسپارتام توســط Baudrimont و همکاران در سال 2001 

و Magnuson و همکاران در ســال 2007 مطرح گردیده است )3،14(. با 

توجه به جذب روده ای آسپارتام، نشان دادن اثرات آسپارتام بر هیستولوژی 

و هیستومتریک دوازدهه ضروری به نظر می رسد.

مواد و روش کار
 Balb/C جهت انجام این مطالعه، تعداد 40 سر موش سوری ماده نژاد

در ســن سه هفتگی از موسسه سرم سازی حصارک کرج خریداری و پس از 

فراهم نمودن شرایط زیستی مناسب چرخه 12 ساعت روشنایی، 12ساعت 

تاریکــی، دمــایoC 22-24، رطوبت نســبی 40-60 % و آب و غذا به طور 

نامحدود به منظور سازگاری با محیط به مدت یک هفته نگهداری شدند. پس 

از تطابق موش ها با محیط، به طور تصادفی به چهار گروه )3 گروه تیمار و 1 

گروه کنترل( 10تایی تقسیم گردیدند. پس از تعیین وزن موش ها، گروه های 
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تیمار،آسپارتام را با دوزهای 100mg/kg ،200mg/kg ،400mg/kgوزن 

بــدن و گروه کنترل آب مقطر را به صورت خوراکی به روش گاواژ به مدت 

6هفته دریافت نمودنــد. در پایان دوره آزمایش، موش ها مجدداً وزن گیری 

شــده و از هر گــروه، 6 ســرموش به صــورت تصادفی انتخاب و توســط 

کلروفرم بیهوش شــدند. پس از بازکردن محوطه شکمی، دوازدهه خارج و 

جهت فیکساســیون در بافرفرمالین 10% قرار گرفت. پس از انجام مراحل 

آماده ســازی بافتی، از هر نمونه برش های سریالی به ضخامت µm 5 تهیه 

و به روش H & E رنگ آمیزی گردیدند. جهت انجام مطالعه هیستولوژی 

و هیســتومتریک دوازدهه، از مقاطع رنگ آمیزی شده، 8 مقطع به صورت 

تصادفی انتخاب و از هرمقطع، 4 میدان دید توسط فتومیکروسکوپ مجهز 

به نرم افزار Axiovision مورد عکســبرداری قرار گرفت.  پس از مطالعه 

هیســتولوژیک، تغییرات ایجاد شده در ساختار بافتی دوازدهه در گروه های 

مواجهه یافته با آسپارتام نسبت به گروه کنترل مطالعه و نتایج ثبت گردید. 

جهت بیان دقیق تر تغییرات ایجاد شده، پارامترهای قابل توجه، مورد مطالعه 

هیســتومتری قرار گرفــت. برای این منظور ضخامت مخــاط دوازدهه که 

شامل اپی تلیوم، آسترمخاط و عضله  مخاطی است اندازه گیری گردید. جهت 

بررسی فراوانی کرک های موجود در مخاط از هر مقطع چهار میدان دید و در 

هر میدان دید، از کلیه کرک های موجود در ابعاد 104µm2×6.25 شمارش 

بــه عمل آمد و این روش در همه مقاطع اعمــال گردید. برای اندازه گیری 

ارتفــاع کرک ها، در هر میــدان دید 3 کرک از بلندتریــن کرک ها انتخاب 

و  اندازه گیــری شــد و عرض قاعده، بخش میانــی و رأس همین کرک ها 

اندازه گیری و سپس میانگین عرض کلی کرک از سه پارامتر تعیین و ثبت 

گردید. جهت تعیین ضخامت لایه عضلانی، در هر میدان دید، سه بخش 

از لایــه ماهیچه ای اندازه گیری و میانگین آنها ثبت گردید. جهت تجزیه و 

تحلیل آماری و مقایسه نتایج شاخص های کمی هیستومتریک دوازدهه در 

گروه های تیمار و کنترل، از نرم افزار آماریSPSS Version12 و براساس 

 One( روش هــای آماری آزمون انحراف معیار و آنالیز واریانس یک طرفه

Way Anova( بیــن گروه های تیمار و کنترل و در صورت وجود اختلاف 

معنی دار، آزمون تکمیلی توکی )Tukey HSD test( جهت مقایســه بین 

گروه های تیمار مورد تجزیه و تحلیل قرارگرفتند. نتایج به صورت میانگین   

انحراف معیار ثبت گردید و سطح معنی داری )p>0/05( در نظرگرفته شد.

آســپارتام مورد استفاده به صورت پودر سفید رنگ با فرمول شیمیایی 

EC14H18N205 بود.

نتایج
نتایج حاصل از این مطالعه نشان داد که تغییرات وزن بدن موش های 

هرســه گــروه تیمار در مقایســه با گروه کنتــرل کاهش معنــی داری دارد 

)p>0/05(. ولــی بیــن گروه های تیمار هیچ اختلاف معنی داری مشــاهده 

دریافت کرده بود کاهش کمتری را نشان داد.نگردید. درحالی که گروهی که آسپارتام را به میزان 200mg/kg وزن بدن 

از ســوی دیگر نتایج هیســتولوژیک نشــان داد که با اســتفاده از دوز 

تصویــر1. مقطــع بافتــی دوازدهه موش ســوری در گــروه مصرف کننده آســپارتام به 
میزان 100mg/kg وزن بدن )H & E× 100(، تحلیل و تخریب اپیتلیوم رأســی کرک ها 

)پیکان ها(.

تصویر2. مقطع بافتی دوازدهه موش سوری در گروه مصرف کننده آسپارتام به میزان 
200mg/kg وزن بــدن )H & E× 100(، تحلیــل )پیکان هــا( و به هم چســبیدگی )دایره( 

مخاط نیمه بالایی کرک های دوازدهه.

تصویــر3. مقطــع بافتــی دوازدهه موش ســوری در گــروه مصرف کننده آســپارتام به 
میــزان 400mg/kg وزن بــدن )H & E× 400(، تحلیل رفتن بخش های رأســی برخی از 

کرک های دوازدهه.
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100mg/kg وزن بدن، ســاختمان مخاطی دوازدهه دســتخوش تغییرات 

کمی در سطح اپیتلیوم مخاط گردیده که شامل تخریب بافتی قسمت رأسی 

برخی از کرک ها بوده اســت )تصویر1(. تغییرات ایجاد شــده در دوازدهه با 

اســتفاده از دوز 200mg/kg وزن بدن، شــامل تخریب وسیع بخش های 

بالایی کرک های روده ای و به هم چسبیدگی مخاط نیمه بالایی کرک های 

دوازدهــه بود )تصویر2(. تغییرات ایجاد شــده در دوازدهه با اســتفاده از دوز 

400mg/kg وزن بدن، محدود به تخریب سلول های اپیتلیوم سطح مخاط 

تحلیل رفتن بخش های رأسی برخی از کرک های دوازدهه بود ) تصویر3(. با 

200mg/ توجه به تغییرات مشاهده شده، چنین به نظر می رسد که در دوز

kg، میــزان تخریب بافتی و از بین رفتن ســلول ها و ســاختارهای مخاط 

دوازدهه نســبت به دوزهای 100mg/kg و 400mg/kg وزن بدن بیش تر 

بوده باشد.

نتایج حاصــل از مطالعات هیســتومتریک نیز نشــان داد که فراوانی 

 200mg/kg کرک های دوازدهه تنها در گروهی که آســپارتام را به میزان

وزن بدن دریافت کرده بودنددر مقایســه با گروه کنترل افزایش معنی داری 

داشــته اســت )p>0/05()جدول 1(. در حالی که در ســایر گروه های تیمار 

اختلاف معنی داری با گروه کنترل مشاهده نشد. در بررسی ارتفاع کرک ها 

نیز تنها گروهی که آســپارتام را به میــزان 200mg/kg وزن بدن دریافت 

)p>0/05( کرده بود، کاهش معنی داری را در مقایسه با گروه کنترل داشت

)جدول 1(. در مورد پهنای کرک ها، هر ســه گروه تیمار در مقایســه با گروه 

کنتــرل دارای کاهش معنی داری بودند )p>0/05( )جدول 1(. ولی گروهی 

که آســپارتام را به میزان 200mg/kg وزن بدن دریافت کرده بود کاهش 

بیش تری را نشان داد. در مطالعه عرض رأس کرک ها، مشخص گردید که 

گروه های تیمار در مقایســه با گروه کنترل کاهش معنــی داری را دارند. به 

طوری که این کاهش در گروهی که آسپارتام را به میزان 200mg/kg وزن 

بدن دریافت کرده بودند، بیش تر بود )p>0/05( )جدول 1(. نتایج حاصل از 

بررســی پهنای وسط کرک های دوازدهه نیز بیانگر کاهش معنی داری بین 

گروه های تیمار با گروه کنترل بود که این کاهش در گروهی که آسپارتام را 

 )p>0/05( 200 وزن بدن دریافت کرده بودند بیش تر بودmg/kg به میزان

)جدول 1(. در بررســی عرض قاعده کرک های دوازدهه هم هر ســه گروه 

 )p>0/05( تیمار در مقایســه با گروه کنتــرل دارای کاهش معنی دار بــود

 200mg/kg جــدول 1(. این کاهش در گروهی که آســپارتام را به میزان(

وزن بدن دریافت کرده بودند، بیش تر بود.  نتایج حاصل از بررسی ضخامت 

مخاط نشان داد که تنها گروهی که آسپارتام را به میزان 200mg/kg وزن 

بدن دریافت کرده بود، در مقایسه با گروه کنترل دارای کاهش معنی داری 

بــود )p>0/05( )جدول 1(. ضخامت عضــلات دوازدهه در گروه های تیمار 

نسبت به گروه کنترل دارای افزایش غیرمعنی دار بود )جدول 1(.

بحث
در این مطالعه از آسپارتام به عنوان یک شیرین کننده مصنوعی استفاده 

شــده اســت که Abhilash و همکاران در ســال 2011 نشــان دادند که 

هیدرولیز آن در لوله گوارش انجام می شود )1(. هم چنین Stegnik در سال 

1987 امکان این که آســپارتام قبل از هیدرولیز، جذب سلول های مخاطی 

شود و در این سلول ها به اجزای سازنده اش تجزیه گردد را بیان نمود )20(. 

 ،400mg/kg در مطالعه حاضر مشــخص گردید که آســپارتام با دوزهای

100mg/kg ،200mg/kgوزن بدن به مدت 6هفته، توانسته است کاهش 

معنی داری در وزن موش های مورد آزمایش در مقایسه با گروه کنترل ایجاد 

نماید. Beck و همکاران در سال 2002 نشان داده اند که این ماده می تواند 

موجب کنترل چاقی گــردد و آن  به دلیل کاهش نوروپپتیدمغزی که نقش 

بسیار حیاتی در متابولیسم و سوخت و ساز بدن دارد، می باشد )4(. هم چنین 

در بررسی دیگری که توسط Leme و Azoubel در سال 2006 انجام شده 

14mg/ است، مشخص گردیده که مصرف خوراکی آسپارتام روزانه میزان

kg وزن بدن باعث کاهش وزن بدن جنین و نیز کاهش وزن جفت می گردد 

)13(. در حالــی که FeijóFde و همکاران در ســال2013 نشــان دادند که 

ساخارین و آسپارتام موجود در ماست، موجب افزایش وزن بدن در مقایسه با 

ساکارز می باشد و این در حالی است که میزان کالری دریافت شده برابر بوده 

است )7(. در حالی که نتایج این تحقیق نشان داد که مصرف این ماده بعد 

تغییرات بافتی دوازدهه موش پس از مصرف آسپارتام

جدول 1. مشــخصه های هیســتومتریک دوازدهه در موش های گروه شــاهد و تیمارشــده با آســپارتام )n = 6(. حروف غیریکسان در هر ردیف افقی، بیانگر وجود اختلاف معنی دار 
بین گروه ها در سطح )p>0/05( است.

گروه کنترلپارامتر
)گاواژ آب مقطر(

گروه تجربی 1
)گاواژ 100Mg×kg آسپارتام(

گروه تجربی 2
)گاواژ 200Mg×kg آسپارتام(

گروه تجربی 3
)گاواژ 400Mg×kg آسپارتام(

a5/57±1/18 b4/47±0/89 b5/84±0/57 b 0/81±9/038اختلاف وزن اولیه و ثانویه

a20/61±9/21 a32/78±9/79 b13/48±1/52 a 4/77±19/30فراوانی کرک های دوازدهه )µm2ر104ر×6/25(

)µm( 41/67±1067/65ارتفاع کرک های دوازدهه a1101/35±96/29 a596/28±43/73 b937/15±32/87 ab

)µm( 32/20±161/58عرض کرک های دوازدهه a98/95±34/96 b94/31±22/26 b102/12±10/36 b

)µm( 53/33±132/69عرض رأس کرک های دوازدهه a80/18±10/61 b94/69±14/76 b78/43±13/10 b

)µm( 30/61±141/75عرض بخش میانی کرک های دوازدهه a85/50±6/17 b95/70±8/18 b78/37±12/97 b

)µm( 43/63±210/31عرض قاعده کرک های دوازدهه a131/18±13/03 b92/54±4/84 c149/56±6/77 b

)µm( 72/25±509/08ضخامت مخاط دوازدهه a445/96±41/17 ab213/01±53/60 c340/33±72/32 ab

)µm( 738±119/21ضخامت لایه عضلانی دوازدهه ab123/70±34/84 ac44/91±16/09 bc278/55±37/20 a
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از شــیرخوارگی تا زمان بلوغ نیز می تواند موجب کاهش وزن بدن در موش 

ســوری گردد. یکی دیگر از اهداف این مطالعه اثر آسپارتام بر هیستولوژی 

200mg/ و هیســتومتری دوازدهه بود که در این رابطه آسپارتام به میزان

kg وزن بدن توانســت کاهش معنی داری درارتفــاع کرک های دوازدهه و 

ضخامت آن به مدت شش هفته در مقایسه با گروه کنترل ایجاد نماید. در 

مورد پهنای کرک ها، هر ســه گروه تیمار در مقایســه با گروه کنترل دارای 

کاهش معنــی داری بودند. در این رابطه Olaibi در ســال 2014 نیز بیان 

داشــت که تجویز آســپرین در موش صحرایی نیز می تواند موجب کاهش 

ارتفاع کرک ها و ضخامت مخاط دوازدهه گردد )15(که با نتایج این تحقیق 

همخوانی دارد ولی آسپرین توانسته است موجب افزایش پهنای کرک های 

دوازدهه شود که با نتایج این تحقیق مغایرت دارد. این نتایج بیانگر شباهت 

تأثیر آســپارتام با مضرات آســپرین بر دئودنوم می باشد. نتایج هیستولوژی 

دوازدهــه نشــان داد که مصرف آســپارتام بــا دوز 200mg/kg وزن بدن، 

توانسته است باعث تخریب بخش های وسیعی در قسمت بالای کرک های 

روده ای و از بین رفتن سلول های استوانه ای و جامی اپی تلیوم سطح مخاط 

و کریپت هــا همراه با بافت همبندی پارین نواحی مربوطه شــود. به علاوه 

در برخی نواحی به هم چســبیدگی کرک های دوازدهه مشــهود بود که این 

تغییرات با شــدت کم تری در سایر دوزهاملاحظه گردید. با توجه به این که 

جذب اصلی در روده باریک، توسط ریزکرک های آن انجام می گیرد، می توان 

بیــان نمود که کاهش عرض کرک ها و تغییرات به وجود آمده در آن در اثر 

مصرف آسپارتام که نتیجه آن کاهش ریزکرک ها می باشد، می تواند موجب 

کاهش جذب موادغذایی و در نتیجه کاهش وزن بدن گردد. از طرف دیگر 

آنزیم هــای تجزیه کننده بعضی از قندها و پپتیدها، در ریزکرک ها قرار دارد 

که با توجه به این تغییرات، آنزیم های ایجادکننده مونومرها کاهش یافته و 

در نتیجه کاهش جذب آنها مشهود است و در نتیجه کاهش وزن بدن را در 

پی خواهد داشت )2(. درحالی کهBianchi و همکاران در سال 1980 نشان 

داد ه اند که اگر از آســپارتام به عنوان یک شیرین کننده موادغذایی استفاده 

شود، نمی تواند عوارض جانبی نامطلوب بر دستگاه گوارش ایجاد نماید )5(. 

که با نتایج این تحقیق مغایرت دارد. Hooper و همکاران در سال 1994 در 

یک بررسی در رابطه با متابولیسم آسپارتام توسط پپتیدازهای ریزکرک های 

روده انسان و خوک در حضور چند پپتیدازممانعت کننده، نشان دادند که در 

مورد آمینوپپتیــداز A به عنوان یک بازدارنده، فقط بعضی از اجزای آن اثر 

بازدارنده از جذب آسپارتام را داشته است، ولی در مجموع اثر منفی بر روی 

جذب آسپارتام از غشای ریزکرک های روده را نداشته است )9(.

بــه طور کلی نتایج حاصل از بررســی اثر آســپارتام بر ســاختار بافتی 

دوازدهه، نشان می دهد که با توجه به کاهش در ارتفاع و عرض کرک ها و 

متعاقب آن اختلال در تجزیه کامل موادغذایی و هم چنین اختلال در جذب 

مونومرها، می بایســت از مصرف طولانی مدت آن تا حد امکان جلوگیری 

به عمل آورد.

تشکر و قدردانی
بدینوســیله از معاونت محترم دانشکده دامپزشــکی دانشگاه تهران و 

کارشناس بخش آناتومی آقای مهندس کاظم چاوشی پور صمیمانه قدردانی 

می شود.
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Abstract:
BACKGROUND: One of the most artificial sweeteners is Aspartame which is commonly  

used in a variety of foodstuffs. OBJECTIVES: This study has been carried out in order to 
evaluate the effects of Aspartame on histology and histometry of duodenum. METHODS: 
Forty female Balb/C mice, 21 days of age were selected and initial weight was determined. 
The treatment groups received 100, 200 and 400 mg/kg of Aspartame for 6 weeks, control 
group received only distilled water. At the end of experiment, the mice were reweighed. 
Then the duodenal tissue sections were prepared and stained with H&E. Besides the his-
tological study, histometric data were collected by a light microscope equipped with Ax-
iovision software. RESULTS: The body weights in treatment groups (100, 200 and 400 
mg/kg) were 5.57±1.18, 4.47±0.89 and 5.84±0.57 respectively, which in comparison with 
the control group (9.38±0.81) showed a significant difference (p<0.05). The histological 
study showed that the rate of destruction in the cells and mucosal structures, at the dose of 
200 mg/kg compared to the dose of 100 and 400 mg/kg has been increased. In histometric 
aspect, abundance of duodenal villi, height of the villi and thickness of duodenal mucosa, 
only in the experimental group of 200 mg/kg were significantly increased compared to the 
control group (p<0.05). Whereas the width of villi (width of the apex, body and the base), 
in all of the experimental groups showed a significant decrease compared to the control 
group (p<0.05). The thickness of musculature of duodenum in experimental groups had 
no significant differences with the control group. CONCLUSIONS: Based on this study, it 
can be concluded that Aspartame can cause some histological and histometrical changes 
in duodenum.
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Figure Legends and Table Captions
Figure 1. Duodenal tissue sections of mice in the group taking Aspartame at 100 milligrams per kilogram of body weight (H & E 
X100), Degeneration and destruction of apical epithelium of villi (arrows).
Figure 2. Duodenal tissue sections of mice in the group taking Aspartame at 200 milligrams per kilogram of body weight (H & E 
X100), Degeneration (arrows) and adhesion (circle) of the upper half of duodenal villi.
Figure 3. Duodenal tissue sections of mice in the group taking Aspartame at 400 milligrams per kilogram of body weight (H & E 
X100), Degeneration of apical parts of some of duodenal villi.
Table 1. Histometric features of duodenum in control and mice treated with Aspartame (n=6). Dissimilar letters in each row, Indi-
cates a significant difference between the groups at p<0.05.


