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 چكيده

و هدف  زمينه
و شمالي استان خوزستان مـي ) SKEO(ساتورجا خوزستانيكا جمزاد . رويـد از گياهان بومي ايران است كه در نواحي جنوبي استان لرستان

و ضد درد، ضدميكروبي، كاهش: شامل خوزستانيكا طيف وسيعي از اثرات اسانس روغني ساتورجا دهنـدگي سـطوح پلاسـمايي اثر ضدالتهابي
و قند گزارش شده است تري و بيـان اين مطالعه با هدف تعيين اثر اسانس روغني ساتورجا خوزستانيكا جمزاد. گليسريد نوع زراعي بر فعاليت

رت) GK(ژن آنزيم گلوكوكيناز  و ديابت در كبد .ي انجام پذيرفتهاي نرمال

 روش بررسي
رت ميلي 100 در دوز SKEOنوع زراعي و نرمـال بـه مـدت گرم بر كيلوگرم در روز از طريق دهان به . روز تجـويز شـد21هاي ديـابتي

و شدو هم HbA1cسطوح پلاسمايي گلوكز، انسولين ديابت با تزريق داخل صفاقي استرپتوزوتوسـين. چنين تست تحمل گلوكز سنجش
رت ميلي45ا تك دوزب  با استفاده از تكنيكGK آنزيم mRNAسطوح. ها القا گرديد گرم بر كيلوگرم در

Real Time-PCR شد اندازه و ضـريب همبـستگي يـك ANOVAها با استفاده از آزمون يافته. گيري و تـست تكميلـي تـوكي طرفـه
و  و تحليل شد . دار تلقي گرديد معني>05/0Pپيرسون تجزيه

ها افتهي
سـطوح. داري كـاهش يافـت هاي كنترل ديـابتي بـه طـور معنـي در قياس با رت SKEOكننده هاي ديابتي دريافت غلظت قند خون رت

با پلاسمايي انسولين در رت  در كاهش معنـي. در قياس با گروه كنترل ديابتي به طور جزئي افزايش نشان داد SKEOهاي ديابتي تحت تيمار  دار
و سطو  SKEO در قياس با كنترل نرمال مشاهده شد كه اين سطوح پس از تيمـار بـا هاي ديابتي در رت GKهاي آنزيم mRNAح فعاليت

. به طور متوسط افزايش نشان داد

 گيري نتيجه
هاي ديابتي تحت تيمار ممكن است بـه عنـوان يكـي از عوامـل كبدي رت GK به واسطه افزايش متوسط در مقادير SKEOنوع زراعي

ميد و به نظر . باشدSKEOاكسيدان رسد كه اين عمل در ارتباط با خواص آنتي خيل در عمل پايين آوردن گلوكز پلاسما مطرح باشد
رت:ها كليد واژه .ي كاهنده قندخون؛ ساتورجا خوزستانيكا جمزاد هاي ديابتي؛ بيان ژن؛ گلوكوكيناز؛ داروها آنتي هايپرگلايسمي؛
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 مقدمه
)Satureja Khuzestanica Jamzad( ساتورجا خوزستانيكا جمزاد

وبي استان لرسـتان از گياهان بومي ايران است كه در نواحي جن
 طيـف وسـيعي از اثـرات).1(رويـدو شمالي استان خوزستان مي 

 اسانس روغني ساتورجا خوزستانيكا
(Satureja Khuzestanica Essential Oil) SKEOشامل :

و ضد درد دهندگي، كاهش)3(، ضد ميكروبي)2(اثر ضدالتهابي
و قند سطوح پلاسمايي تري  ا)4-5(گليسريد . سـت گزارش شده

SKEO و هـم خواص آنتي چنـين اثـرات مفيـدي بـر اكسيدان
و تحريك توليـدمثل در رت مـاده دارد باروري رت  كبـد).4( نر

نقش مهمي در نگهداري سطوح قنـد خـون بـه واسـطه ايجـاد 
و رهاسازي آن  و ذخيره گلوكز توسط گليكوژنز تعادل بين جذب

و گلوكونئـوژنز دارد  يابـت مليتـوسد).6(از طريق گليكوژنوليز
علاوه بـر ايجـاد اخـتلال در جـذب گلـوكز بـه درون برخـي از 

. ها از جمله كبد همراه با متابوليسم غيرطبيعي گلوكز است بافت
 كه بـه طـور)EC2.7.1.1.1(ايزوآنزيم هگزوكيناز ويژه كبدي

شود نقش ناميده ميGK) Glucokinase(معمول گلوكوكيناز
گلوكوكينـاز. نمايـد كز ايفا مـي تنظيمي در متابوليسم كبدي گلو 

كبدي نقش اساسي در ايجاد تعادل قند در كبد از طريق افزايش 
 GKفعاليـت. جذب قند در حالات بعد از تغذيه بـه عهـده دارد 

و سـنتز براي جذب كبدي گلوكز در حالات پس از خوردن غـذا
رت).7(گليكوژن مهم است  هـاي ديـابتي القـا در مطالعات قبلي،

ا   يـك كـاهش SKEOسترپتوزوتوسـين تحـت تيمـار بـا شده با
اثـرات).4(داري در سطوح پلاسـمايي قنـد نـشان دادنـد معني

SKEO بر جذب كبدي گلوكز به واسطه GK به عنوان يكي از 
هاي ديابتي بررسـي نـشده عوامل كاهنده گلوكز پلاسما در رت

زراعـي نـوع SKEOمطالعه حاضر با هـدف تعيـين اثـر. است
)Cultivated Type(و بيان ژن آنزيم تنظيمـي  GK بر فعاليت

و نرمال انجام گرديد در كبد رت . هاي ديابتي

 روش بررسي
گياه ساتورجا خوزستانيكا جمـزاد كـه: تهيه اسانس روغني

و صنعت دارويي خرمان واقع در خرم آبـاد  توسط شركت كشت
آوري زراعت شده بود در هنگـام گـل دادن در مهـر مـاه جمـع 

و تعيـين هويـت توسـط.دگردي از گياه مذكور پس از شناسايي
و مراتع، مطابق روش ذكر شده اسانس سازمان جنگل  گيـري ها

(2/3دهي گياه ميزان اسانس. به عمل آمد  . بـود) وزنـي/ وزني%

گيري از اسانس به عمل آمد با افزودن سولفات سديم انيدرو آب
شد درجه سانتي4و در  ).8(گراد نگهداري
 180-230هاي نر نژاد ويستار، بـا وزن تقريبـيرت: واناتحي

) گـرم بـر كيلـوگرم ميلـي45وزن بدن( دوز گرم با تزريق تك
 خنك بـهmol/l 1/0استروپتوزوتوسين محلول در بافر ستيرات

از).9(صورت داخل صفاقي ديابتي گرديـد از72پـس  سـاعت
ن بـالاتر از هايي كه داراي قند خـو تزريق استرپتوزوتوسين، رت

mM 18و گلوكوزاوري بودند به عنوان ديابتي محسوب شـدند.
 تـايي تقـسيم شـدند،6حيوانات به طور تصادفي به چهار گروه

هاي كنترل ديابتي،رت:2هاي كنترل نرمال، گروهرت:1گروه
گـرم بـر كيلـوگرم ميلـي 100 هاي نرمال كـه دوزرت:3گروه 

SKEO مي را از طريق دهان به صورت و روزانه دريافت كردند
گـرم بـر كيلـوگرم ميلـي 100 هاي ديابتي كـه دوزرت:4گروه 

SKEO كردنـد را از طريق دهان به صورت روزانه دريافت مـي .
و نرمـال بـه جـاي به رت از آب SKEOهاي كنتـرل ديـابتي

و طول دوره تيمار به مدت طريق دهان داده مي . هفته بود3شد
ت يمار، در حالت سـيري، حيوانـات بـا تزريـق پس از پايان دوره

گرم بـر ميلي10(و زايلوزين) گرم بر كيلوگرم ميلي50(كتامين 
و بلافاصـله) كيلوگرم به صورت داخل صفاقي بيهوش گرديـده

كبـد حيـوان سـريع. آوري گرديد ها جمع نمونه خون از قلب رت 
برداشته شد، به قطعات بـسيار كوچـك بـرش داده، بـا محلـول 

و در نيتـروژن مـايع سال ين خنك چندين بار شستـشو داده شـد
گراد تـا هنگـام درجه سانتي-80منجمد گرديد سپس در فريزر 

. آزمايشات نگهداري شد
و اندازه گيري سـطوح پلاسـمايي گلـوكز، انـسولين

HbA1c:غلظت گلـوكز بـا اسـتفاده از روش گلـوكز اكـسيداز 
و  انـسولين بـا توسط كيت تهيه شده از شـركت پـارس آزمـون

استفاده از كيـت انـسولين رت بـا روش الايـزا سـاخت شـركت
 توسـط روش HbA1c.گيري شـد مركود يا كشور سوئد اندازه 

كروماتوگرافي تعويض يون با استفاده از كيت بيوسيستم ساخت
.گيري گرديد كشور اسپانيا اندازه

 نوع زراعي در كاهش دادن SKEOاثر: تست تحمل گلوكز
هاي نرمال با استفاده از تست تحمل گلوكز سماي رت گلوكز پلا

ها با ايجاد يك ناشتاي شبانه به دو گـروهرت).10(بررسي شد 
و كنترل تقسيم شدند6 رت. تايي، تست با ابتدا هاي گروه تست

و گـروه ميلي 250 به ميزان SKEOتجويز  گـرم بـر كيلـوگرم
ته سپس يـك كنترل تحت تيمار با آب از طريق دهان قرار گرف 



 گـرم بـر كيلـوگرم2ها مقدار ساعت پس از تيمار، به تمامي آن
از نمونه. محلول گلوكز خورانده شد هاي خـون دو سـاعته پـس

تجويز محلول خوراكي گلوكز توسط دستگاه اكتيو چـك اكتيـو 
.مورد سنجش قرار گرفت) آلمانRocheساخت شركت(

ي در چهار هايي از بافت كبد قسمت: سنجش فعاليت آنزيم
 همـوژنيزه pH=4/7بـا Tris-HCl mM20حجم از بافر سرد

،mM KCl100 ،mM MgCl22بافر مـذكور محتـوي. گرديد
mM EDTA1و ديتيوتريتولmM 1 هموژنيزاسـيون بـا. بـود

45پالسي بـه مـدت به صورت Polytronاستفاده از هموژنايزر 
در سـا يـك مخلوط هموژنات به دست آمـده. ثانيه انجام شد  عت

گراد با استفاده از اولتراسـانتريفوژ درجه سانتي4 گرم در 000/105
Beckman سوپرناتانت حاصل بـراي سـنجش. سانتريفوژ گرديد

و هگزوكينـاز بـا GKهاي فعاليت. آنزيم مورد استفاده قرار گرفت 
ايجاد تغييراتي در روش توصيف شده قبلي، مطـابق دسـتورالعمل

 pH mM=7/5(هـا در بـافر سنجش).11( شد گيري زير اندازه 
10 HCl -Tris ( حاويmM 100 KCL وmM 8MgCl2،

ATP 5،mM 5/0ديتيوتريتول ،mM 1سرم آلبومين گـاوي ،
،U/ml 5/0 فـسفات دهيـدروژناژ-6گرم بر ليتـر، گلـوكز1/0

 ميكروليتر از سوپرناتانت در حجم50و5/0يا mM 100گلوكز
فعاليت هگزوكينـاز در غلظـت. گرفت ميكروليتر انجام1نهايي
mM 5/0و فعاليـت  بـا GKگلوكز مورد سنجش قـرار گرفـت

مجموع فعاليـت(mM 100هاي در غلظت اختلاف بين فعاليت
و  با. گلوكز به دست آمد5/0و ) GKهگزوكيناز توتال پروتئين

شد روش لوري اندازه  هاي آنزيم بـه صـورت فعاليت).12(گيري
گرم پروتئين سوپرناتانت ترا كه توسط يك ميلينانومول از سوبس

.شود محاسبه گرديد كبدي در دقيقه تبديل مي
 از كبد هـر RNAتوتال : cDNAو سنتز RNAاستخراج

 مطـابق High Pure RNA Tissueرت بـا اسـتفاده از كيـت
نـسبت جـذبي. دستورالعمل موجود در كيـت اسـتخراج گرديـد

و8/1-2هـا بـين راجاسـتخ نانومتر بـراي تمـام 280/260  بـود
ايتـدبومــ توسط الكتروفورز با استفاده از آگـارز RNAاينتگريتي

ــال.برمايــد مــورد ســنجش قــرار گرفــت  ــا اســتفاده از RNA توت  ب
 مطابق با دسـتورالعمل First Strand cDNA Synthesisكيت

كيت اسـتخراج. برداري معكوس قرار گرفت كيت مورد رونوشت
RNA و ســاختCDNAشــركت از Roche Diagnostics 

. ساخت كشور آلمان استفاده گرديد

Real Time RT-PCR: Real Time- PCR بـا سيـستم 
Lightcycler 2با استفاده از كيت Lightcycler Fast Start 

DNA SYBR Green Iــوالي پرايمرهــاي. انجــام شــد ت
 چنينو هم GKاختصاصي طراحي شده براي بيان ژن كبدي 

β actinع  آمـده1نوان استاندارد دروني در جدول شـماره به
هاي حـاوي مخلـوط نهـايي واكـنش در دسـتگاه نمونه. است

Lightcycler دقيقه بـه10گراد به مدت درجه سانتي95 در 
ــدPredenaturationمنظــور ــه گردي آن. انكوب 45متعاقــب
. جهـت ازديـاد تعـداد كپـي هـر ژن انجـام شـد PCRچرخه

95 در Denaturation شـــامل Amplificationهرچرخـــه
 درجـه47در Annealing ثانيـه،10گراد به مـدت درجه سانتي

)actin β بـراي(گراد درجه سانتي57و يا ) GKبراي(گراد سانتي
و15به مدت گـراد بـه درجه سانتي72در Extension ثانيه

هاي اختصاصي ازديـاد رونوشت. ثانيه انجام پذيرفت20مدت 
 كـه در انتهـاي هـر Meltingط پروفايـل منحنـي يافته توس 

PCR شد انجام مي براي كنترل بيشتر طـول. گرفت، تصديق
و اختـصاصيت   بـا اسـتفاده از الكتروفـورز ژل PCRمحصول

بـا تهيـه. رويت با اتيديوم برومايد صـورت پـذيرفت%2آگارز
 گروه نرمال بـراي هـر دو cDNAهاي متفاوت از نمونه رقت

و سپس مقادير هـر ژن در ژن منحني است اندارد ترسيم گرديد
هاي مورد سنجش با اسـتفاده از منحنـي اسـتاندارد بـه نمونه

 هـر ژن بـه صـورت mRNAميزان نسبي سطوح. دست آمد 
βنرماليزه در برابر actinبيان شد .

و تحليل آماري داري اختلاف بين براي تعيين معني: تجزيه
 Post( با آزمون تكميليطرفه يكANOVAها از آزمون گروه

Hoc(شد و GKهمبستگي بين فعاليـت آنـزيم. توكي استفاده
ها با استفاده از ضريب همبـستگي آن در گروه mRNAسطوح

ــون شــد)r(پيرســون  ــادير. آزم ــاريP≥05/0مق  از لحــاظ آم
. دار تلقي گرديد معني



ژنتوالي پرايمرها براي بيا:1جدول شماره action βو GKهاين

ها يافته
 از راه دهـان بـر مقـادير پلاسـمايي SKEO روز تجويز21اثر

و انسولين در جـدول شـماره . نـشان داده شـده اسـت2گلوكز
هاي گروه كنترل ديابتي در قيـاس غلظت گلوكز پلاسما در رت

در با گروه كنترل نرمـال بـه طـور معنـي  داري افـزايش يافـت
داري كـاهش نـشان دادح انسولين به طور معنـي كه سطو حالي

)001/0P< .( هاي ديابتي تحـت غلظت پلاسمايي گلوكز در رت
 در قيـاس بـا گـروه كنتـرل ديـابتي بـه طـور SKEOتيمار با 

شد معني گرچه اين سطوح به طـور قابـل ). >05/0P(داري كم

). >001/0P(توجهي نسبت به گروه كنترل نرمـال بـالاتر بـود 
هاي ديـابتي تحـت تيمـار بـا سمايي انسولين در رت سطوح پلا 

SKEO در قياس با گروه كنترل ديابتي به طور جزئي افـزايش 
 در ايـن گـروه بـه طـور HbA1cكه مقادير در حالي. نشان داد

بـه طـور. دار نبـود جزئي كاهش يافت كه از نظر آمـاري معنـي
و  هـاي رت HbA1cمشابه، سطوح پلاسمايي گلوكز، انـسولين

بان  در قياس با گـروه كنتـرل نرمـال SKEOرمال تحت تيمار
. داري نشان نداد تغيير معني

رت:2جدول شماره و گروه كنترل براساس مقادير پارامترهاي بيوشيميايي نوعSKEO كننده هاي دريافت توزيع  زراعي

 گلوكز)mM( انسولين)HbA1c٪)µg/l گروه
29/8±99/099/0±87/246/0±89/0 كنترل نرمال

SKEO 73/0±18/331/0±88/062/0±42/7+نرمال
31/22±5/2*22/0±047/0*68/6±79/1* كنترل ديابتي

SKEO *091/0±29/6*068/0±28/0**،*12/1±86/19+ديابتي

هـاي نرمـال تحـت تيمـار بـا ميانگين قند خون دو سـاعته رت
SKEOو گــروه كنتــرل نرمــال بــه ترتيــبmM 5/0±98/5و

mM 63/0±39/6دار اختلاف دو گروه به لحـاظ آمـاري معنـي. بود
. نبود
و GK از راه دهان بر فعاليت SKEO روز تجويز21اثر  كبدي

و نمـودار1 آن بـه ترتيـب در نمـودار شـماره mRNAسطوح
و سـطوح. آمـده اسـت2شماره  GK آنـزيم mRNAفعاليـت

ال بـه طـور هاي ديابتي در قياس با گروه كنترل نرمـ كبدي در رت
مي معني هاي نرمال تحت در رت ). >05/0P(داد دار كاهش نشان

داري در قياس با گروه كنترل نرمال تغيير معني SKEOتيمار با 
رت. ديده نشد GKو فعاليت mRNAدر ميزان  هاي ديابتي در

 در قياس با گروه كنترل ديابتي افـزايش SKEOتحت تيمار با 
و% 44 سط%25در فعاليت  GK آنـزيم كبـدي mRNAوح در

كههم. دار نبود ها معني گرچه اين اختلاف. مشاهده گرديد چنان
و معنـي3در نمودار شـماره  دار بـين آمـده، همبـستگي مثبـت
و سطوح  هـاي مـورد در تمام گروه GK آنزيم mRNAفعاليت

 ).>01/0Pدر=977/0r(آزمايش ديده شد 

ژننشماره دسترسي ژن توالي پرايمرPCR اندازه محصولنقطه ذوب  ام

47C°bp199 Forward:5-'ACTGACTATCCGGCTACATG-3NM_012565 Glucokinase

Reverse:5'-GATTCCTGCTTGAATAGTGC-3'

57C°bp150 Forward:5'-ATGGATGACGATATCGCTGC-3'NM_031144 β actin 

Reverse:5'-CTTCTGACCCATACCCACCA-3 



 GKبر فعاليت آنزيم كبدي) الف(نوع زراعي SKEO اثرتجويز:1نمودار شماره

با GK آنزيم mRNAسطوح نرماليز شده:2نمودار شماره β كبدي actin .نرمال)N(كنترل نرمال ،)NC(ديابتي ،)D(و
به دست آمد6 از هر گروه داراي)means±S.E.M(مقادير. ) DC(كنترل ديابتي  در قياس با گروه كنترلP>001/0. رت

به دست آمده استنر به صورت نانومول بر ميلي. مال  گرم پروتئين در دقيقه محاسبه شده است فعاليت آنزيم

* *

* *



. دار است معنيP>01/0در=977/0r با همبستگي GKو فعاليت آنزيم mRNAهمبستگي بين سطوح:3نمودار شماره
به ترتيب به كار رفته جهت رسم اين نمودار نمودار شماره( mRNAو سطوح)1نمودار شماره(با اعداد قبلي فعاليت اعداد

. يكسان استGKبراي آنزيم)2

 بحث
هاي ديابتي داراي سطوح پلاسمايي بـالاتري در اين مطالعه رت

و سـطح انـسولين پلاسـما آن  هـا در قيـاس بـا از گلوكز بودند
ــشان داد رت ــاهش ن ــال ك ــرل نرم ــروه كنت ــاي گ ــرات. ه اث
رتينپاي هـاي آورندگي گلوكز پلاسما به طـور قابـل توجـه فقـط در

و ايـن در حـالي اسـت SKEOديابتي تحت تيمار با   مشاهده شد
رت كه سطوح پلاسمايي قند در اين رت هاي نرمال ها نسبت به

رو عمـل از ايـن. چنـان بـالا بـود اي هـم به طور قابل ملاحظه 
در نو SKEOآورندگي گلوكز پلاسما توسط پايين ع زراعي فقط
. هاي ديابتي به عنوان يك حالت هيپرگلايسيمي ديـده شـد رت

در طي ديابت ملتيوس قند خون افزايش يافتـه بـا هموگلـوبين
و تشكيل  دهد كه به عنوان علامتي را ميHbA1cواكنش داده

تجويز روزانه).13(باشد براي اصلاح كنترل قند خون مطرح مي 
)SKEO 100ــ ميلــي در21بــه مــدت) وگرمگــرم بــر كيل  روز

 درHbA1cهاي ديـابتي سـبب كـاهش انـدكي در سـطوح رت
گـر قياس با گروه كنترل ديابتي گرديد، كه ممكـن اسـت بيـان

در اين زمينـه، چنـدين گيـاه. باشد كاهش سطوح قند خونشان 
ديابتيك گزارش شـده كـه توانـايي كـاهش دادن سـطوح آنتي

HbA1cبــا اســتفاده از ). 14،15(هــاي ديــابتي دارنــد را در رت

 SKEOتست تحمل گلوكز اثر كاهندگي گلوكز پلاسما توسـط 
با نوع زراعي در رت  در قياس با SKEOهاي نرمال تحت تيمار
اي يك كنترل قابـل ملاحظـه GK. دار نبود كنترل نرمال معني

بر مصرف گلوكز به ويژه در كبد در جهت سنتز گليكوژن اعمال
و خواص كنتيكي منحـصر بـه بيان).16(كند مي محدود بافتي

 سبب شده تا يـك نقـش اساسـي در ترشـح انـسولين GKفرد 
و پاسـخ سـلولي سلول هاي بتا پانكراس، مصرف گلوكز كبـدي
 كبـدي GKفعاليـت).17( نوروآندوكرين داشـته باشـد-عصب

و تغذيه تحت شرايط متفاوت اي از تنظـيم هـر اي نتيجـه هورموني
و   GKعملكـرد فعاليـت).18(باشـد تجزيه آن مـي دوي سنتز آنزيم

هـا بـه واسـطه كبدي سبب افـزايش مـصرف گلـوكز در هپاتوسـيت
و هم  چنين افزايش ترشح انسولين بـه تحريك افزايش سنتز گليكوژن

شـود كـه اثـر هاي بتا پـانكراس مـي واسطه تحريك گلوكز از سلول 
در).19(خالص آن كاهش يـافتن سـطوح پلاسـمايي گلـوكز اسـت 

و ميـزان  آنـزيم mRNAمطالعه حاضر، يك كاهش در فعاليت
GK از كبدي رت و اين سـطوح پـس هاي ديابتي مشاهده شد

با21تيمار  هـا داده. افـزايش متوسـط نـشان داد SKEO روزه
و  و بـالايي را بـين افـزايش متوسـط فعاليـت همبستگي مثبت

با در رتGK mRNAسطوح   نـشان SKEOهاي تحت تيمار



از طرف ديگـر سـطوح انـسولين بـه طـور).3نمودار شماره(د دادن
با جزئي در رت   در قياس بـا گـروه SKEOهاي ديابتي تحت تيمار

ها، اين ايده را تقويـت تحليل يافته. كنترل ديابتي افزايش نشان داد
هاي ديابتي كبدي در رت GKنمايد كه افزايش متوسط فعاليت مي

 كبـدي GKبه دليل افزايش سـنتز احتمالاً SKEOتحت تيمار با 
به واسطه افزايش جزئي سطوح پلاسمايي انسولين از طريق تنظـيم

مي فاكتورهاي وارد در ميزان رونوشت   كبـدي GK. باشد برداري آن
و يك كنترل قوي بـر متابوليـسم گلـوكز توسـط سـنتز گليكـوژن

 GKكبـدي رو تغييـرات كوچـك در فعاليـت از ايـن. گليكوليز دارد 
 GKفعاليـت).20( با تغيير بزرگي در متابوليسم گلوكز اسـت همراه

كبدي با اتصال يافتن به پـروتئين تنظيمـي گلوكوكينـاز در هـسته
 شود كه كمپلكس اين دو به واسـطه اتـصال گلـوكز بـه تنظيم مي 

GK و ــه ــسمي تجزي ــت هايپرگلاي ــم GK در حال ــه سيتوپلاس  ب
مي).21(نمايد مهاجرت مي گلايسمي عـلاوه بـر رسد هايپر به نظر

هاي ديـابتي تحـت افزايش جزئي سطوح پلاسمايي انسولين در رت 
بــا  بــا ديـابتي تحــت تيمـار كــارايي SKEOتيمـار  ممكـن اســت

 را از طريــق افــزايش SKEOكاهنــدگي قنــد خـون توســط عمـل
. كنـــد كبـــدي بـــه سيتوپلاســـم تقويـــت مـــيGKجابجـــايي

 مـدل حيوانـات استرپتوزوتوسين به عنوان يـك مـاده ديـابتوژن در
طـآزمايش ژنـهـاي اكـسيل گونـهـش تـشكيـريق افزايــگاهي از
هـاي بتـا در سـلول ROS (Reactive Oxygen Species)فعال

هاي فعال اكسيژن سبب آسـيب گونه).22(نمايد پانكراس عمل مي 
و تسريع  ). 23،24( شـود هاي بتـا مـي روند تخريب سلول رساندن

رجا خوزسـتانيكا نـوع بـومي اجزاي عمده اسانس روغنـي سـاتو 
و تيمول(شامل مواد فنليك  و مواد) نظير كارواكرول، پاراسيمين

باشــد كــه بــه عنــوان مــواد فنيــل پــروپن نظيــر ائوژنــول مــي
گزارشات قبلي مبني بـر اثـر).25(اند اكسيدان شناخته شده آنتي

هـاي حيـواني هاي بتـا در مـدل محافظتي فلاونوئيدها بر سلول 
آن كه به صورت سينرژي با آنتي ديابتي است  هـا عمـل اكـسيد

مي از اين).27(دارند   احتمـالاً سـبب SKEOشود كـه رو تصور
هاي سـلول مانده يك تحريك كوچك در ترشح انسولين از باقي

مي اكسيداني بتاپانكراس از طريق خواص آنتي  در ايـن. شود اش
و هايپرگلايـس زمينه، شماري از ديگر گياهان كه اثـر آنتـي  يمي

هاي بتـا دارنـد گـزارش تحريكي بر رها شدن انسولين بر سلول 
 ). 28،27(شده است 

 گيري نتيجه
و بيـان ژن هـاي كبـدي در رت GKافزايش متوسط در فعاليـت

 نـوع SKEOديابتي القا شده با استرپتوزوتوسين تحت تيمـار بـا 
ــر زراعـــي بـــه عنـــوان يكـــي از فاكتورهـــاي دخيـــل در اثـ

 SKEOاين عمـل. باشد مطرح مي SKEOيمي هايپرگلايس آنتي
در جهت كاهش دادن گلـوكز پلاسـما از طريـق افـزايش جـذب

شـود كـه احتمـالاً در ارتبـاط بـا خـواص گلوكز كبدي اعمال مي 
. اكسيدان گياه است آنتي
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