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ABSTRACT 
Background and Aim: Insulin resistance is a pathological condition in which cells fail to respond 
normally to the insulin. The most important cause of insulin resistance is abdominal obesity. Increased 
abdominal fat increases the amount of free fatty acids and decreases adiponectin, which directly 
affects insulin signaling. Due to the role of Quercus infectoria in lowering blood sugar, we 
investigated the mechanism of action, and the effect of its aqueous extract on insulin resistance in 
insulin-resistant Rats.  
Materials and Methods: The animals were fed fructose-rich or normal food for six weeks. At the 
end of six weeks, the animals were divided into 4 groups including: receiving plant extracts, 
pioglitazone, control, and normal food, and then treated for 2 weeks. At the end of the treatment 
period serum Glucose, triglyceride, and cholesterol levels were measured by autoanalyzer; Insulin, and 
adiponectin levels were measured by ELISA; plasma free fatty acids were measured by gas 
chromatography, and HOMA-IR (Homeostatic Model Assessment for Insulin Resistance) index was 
calculated by the formula. A one-way ANOVA test was used for statistical analysis. 
Results: In the Quercus infectoria group, the concentrations of glucose (129.3±6.8 mg/dl), 
triglyceride (79.8±5.1mg/dl), insulin (31.2±6.32pmol/L) and HOMA-IR (1.6±0.32) significantly 
decreased compared to the control group with glucose (187.5± 15.9 mg/dl), Triglyceride (217.6±18.5 
mg/dl), Insulin (137.6±34.2 pmol/L) and HOMA-IR (9.7±2.13) decreased. The concentration of total 
free fatty acids and adiponectin did not change.  
Conclusion: This study showed the beneficial effects of aqueous extracts of Quercus infectoria on 
reducing insulin resistance in insulin-resistant rats. 
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اسیدهاي چرب  سولینی ومقاومت ان  بر )Quercus Infectoria( بررسی اثر عصاره آبی مازو

 رژیم غذایی پرفرکتوز  با القاء شده  ،هاي صحرایی موش  مقاوم به انسولین  مدل آزاد در
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  چکیده

مهمترین عامل . هاي نرمال انسولین عملکرد مورد انتظار را ندارد مقاومت انسولینی حالتی است که در آن غلظت :زمینه و هدف

شود و مستقیما  ایجاد مقاومت انسولینی چاقی شکمی است که باعث افزایش مقدار اسیدهاي چرب آزاد و کاهش آدیپونکتین می

مازو در کاهش قند خون، در این مطالعه اثر عصاره آبی آن بر فاکتورهاي  قشبا توجه به ن. کند سیگنالینگ انسولین را مختل می

 .مقاومت انسولینی براي تعیین مکانیسم اثر آن بررسی شد

به  واناتیسپس ح. شدند هینرمال تغذ يغذا ایپرفروکتوز  يبه مدت شش هفته با غذا ییصحرا يها موش :ها مواد و روش

 مارسطحیدوره ت انیدر پا. شدند ماریهفته ت 2و به مدت  مینرمال تقس يکنترل و غذا تازون،یوگلیکننده مازو، پافتیدر يها گروه

 ییچرب آزاد پلاسما يدهایاس زا،یروش الابه نیپونکتیو آد نیانسول زر،یاتوآنالا دستگاهبا  یو کلسترول سرم دیسریگل يگلوکز، تر

با فرمول محاسبه ) نیمقاومت به انسول يبرا کیمدل هومواستات یابیارز(  HOMAشد و شاخص يریگاندازه یبا گاز کروماتوگراف

  .شد زیطرفه آنالکی ANOVAبا آزمون  جینتا. دیگرد

، انسولین )mg/dl 1/5±8/79(تري گلیسرید  ،)mg/dl 8/6±3/129(در گروه مازو غلظت گلوکز  :ها یافته 

)pmol/L32/6±2/31(  وHOMA-IR )32/0±6/1( داري نسبت به گروه کنترل با گلوکز  معنیطور هب)mg/dl 9/15±5/187 (و 

غلظت . کاهش یافت )13/2±7/9( HOMA-IRو  )pmol/L2/34±6/137 (انسولین ، )mg/dl 5/18±6/217(گلیسرید خون  تري

 .توتال اسیدهاي چرب آزاد وآدیپونکتین تغییري نشان نداد

  . باشدهاي مقاوم به انسولین می نتایج این مطالعه بیانگر تاثیر عصاره آبی مازو بر کاهش مقاومت انسولینی در رت :گیرينتیجه

 اسیدهاي چرب آزاد، پیوگلیتازون، مازو مقاومت انسولینی، :کلیديواژه هاي

  1/9/99:پذیرش 18/8/99:اصلاحیه نهایی 9/8/99:وصول مقاله
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  مقدمه

مقاومت انسولینی با هیپرانسولینمی و هیپرگلیسمی مشخص 

این وضعیت سیگنالینگ انسولین مختل که در  گردد می

و  2هایی مانند دیابت نوع  این شرایط با بروز بیماري. شود می

مهمترین . )1(قلبی عروقی و کلیوي ارتباط دارد هاي بیماري

فاکتور در ایجاد مقاومت انسولینی چاقی است، که معمولا 

در سطح مولکولی . داراي دلایل پلی ژنتیکی و محیطی است

ترئونین در /هاي سرین نیز افزایش فسفریله شدن ریشه

 Insulin Receptor(سوبستراي رسپتور انسولین 

Substrate, IRS (هاي آنها  نجاي فسفریله شدن تیروزیبه

شودکه در نتیجه افزایش فاکتور نکروزي تومور  دیده می

، اینترلوکین )Tumor Necrosis Factor α,TNF-α(آلفا 

6 )IL-6 Interleukin 6, ( و اسیدهاي چرب آزاد

  ).2(گیرد پلاسمایی صورت می

ها و ماکروفاژهایی که به این بافت مهاجرت  آدیپوسیت

کنندکه  ی فعالی ترشح میهاي بیولوژیک اند، واسطه کرده

شوند و در ایجاد مقاومت به  آدیپوسیتوکین نامیده می

- فراوان. و آترواسکلروز نقش دارند 2انسولین، دیابت نوع 

ها آدیپونکتین است که منحصرا بوسیله ترین این آدیپوکین

آدیپونکتین یک . شود هاي بالغ ترشح می آدیپوسیت

برخلاف بسیاري از آدیپوسیتوکین ضد التهابی است که 

یابد و مقدار آن ارتباط  ها در چاقی کاهش میآدیپوکین

  ). 3(معکوسی با مقاومت انسولینی دارد

معمولا غلظت بالاي اسیدهاي چرب آزاد، در چاقی و 

شودکه افزایش غلظت آنها در  مقاومت انسولینی دیده می

چاقی در پی عواملی مانند توسعه بافت چربی و افزایش 

این  .شود اسیدهاي چرب آزاد ایجاد می آزادسازي توانایی

اسیدهاي چرب آزاد که با نام اسیدهاي چرب غیراستري نیز 

ایمنی و التهابی از  هايعنوان واسطههشوند، ب شناخته می

کنند،  هاي اسیدهاي چرب در عمل میطریق گیرنده

بطوریکه افزایش حاد اسیدهاي چرب آزاد باعث ایجاد 

ی و همچنین کاهش حاد اسیدهاي چرب مقاومت انسولین

نظر هب. گردد آزاد منجر به افزایش حساسیت به انسولین می

ها در  هاي اثر تیازولیدین دیون رسد که یکی از مکانیسم می

افزایش حساسیت به انسولین، کاهش غلظت اسیدهاي چرب 

  ).4- 6(آزاد باشد

انواع مختلف اسیدهاي چرب بر اساس درجه اشباع و طول 

و از طریق اثر بر رسپتورهاي مختلف اسیدهاي  جیرهزن

چرب، اثرات متفاوتی را بر عملکرد انسولین و سایر 

عنوان مثال مشخص هب. کنند هاي متابولیکی اعمال می فعالیت

شده است که اسیدهاي چرب زنجیره متوسط و زنجیره بلند 

 Free Fatty Acid( 4و  1از طریق گیرنده اسید چرب 

Receptor, FFAR1,4 ( در ایجاد مقاومت انسولینی مؤثر

و اسیدهاي چرب زنجیره کوتاه  که اولئاتهستند، در حالی

 ).5(شودمانع از اختلال در سیگنالینگ انسولین می

متعلق به خانواده  Qercus infectoriaمازو با نام علمی 

Fagaceae ي است که در آسیاي صغیر، او گیاهی درختچه

مازو داراي اثرات دارویی با . روید ایران مییونان، سوریه و 

توان به خواص منقبض کنندگی  ارزشی است که می

کنندگی، ضد عضلانی، ضد تب، ضد دیابتی، بیهوش

). 7(باکتریایی و ضدالتهابی و آنتی اکسیدانی آن اشاره کرد

مطالعات قبلی ما نشان داد که عصاره آبی مازو داراي اثر 

باشد و قند خون  لفا گلوکوزیداز میمهارکنندگی بر آنزیم آ

در ). 8 ,9(دهدهاي دیابتی و سالم نیز کاهش می را در موش

اثرات این عصاره بر روي ترشح انسولین و مطالعه حاضر، 

فاکتورهاي دخیل در عملکرد انسولین مانند غلظت 

  .آدیپونکتین و سطح اسیدهاي چرب آزاد بررسی شد

  

 ها مواد و روش

هاي  این مطالعه یک مطالعه تجربی است که در آن از موش

  . نر نژاد ویستار استفاده شده است

 :ي گیاهیتهیه عصاره

هاي مازو براي تهیه عصاره آبی مورد استفاده قرار  گال

هاي مازو از فروشگاه گیاهان دارویی معتبر در  گال. گرفت
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 شهر کرمان تهیه و پس از شناسایی و تأیید توسط گیاه

شناس، به دقت شسته و سپس در دماي اتاق و در تاریکی 

هاي خشک شده گیاهان، آسیاب و  بافت. خشک شدند

. استفاده شدگیري  از پودر گیاه براي عصاره g300سپس 

  پودر گیاه را در یک ارلن ریخته و g300بدین ترتیب که 

ml1000  گراد به آن درجه سانتی 40آب مقطر با دماي

ساعت  48از یک ساعت هم زدن، به مدت پس . اضافه شد

سپس محلول . در دماي اتاق و در تاریکی نگهداري شد

هاي گیاهی جدا کرده و پس از انتقال به  حاصل را از تفاله

گراد درجه سانتی 40لیتري، در دماي میلی 125هاي  پلیت

عصاره گیاهی خشک شده از . درون آون خشک شد

نگهداري  - oC 20در فریزرها جدا و تا زمان آزمایش  پلیت

  .)9(شد

  :تهیه غذاي غنی از فروکتوز

و  Shihبراي تهیه غذاي غنی از فروکتوز، مطابق روش 

، فروکتوز با مخلوط کازئین، مولتی )2009(همکاران 

 40به  60ها و متیونین با نسبت وزنی  ویتامین، میکرو مینرال

صورت خمیر همخلوط و با افزودن مقدار کمی آب مقطر ب

هاي استاندارد در آمده و  این خمیر به شکل پلت. در آمد

غذا تا زمان مصرف در . سپس در مجاورت هوا خشک شد

  ). 10(یخچال نگهداري شد

 :حیوانات آزمایشگاهی

از  g300 -250 سر موش صحرایی نر در محدوده وزنی  32

حیوانخانه دانشکده پزشکی دانشگاه علوم پزشکی کرمان 

حیوانات به اتاقی جداگانه در حیوانخانه . خریداري شد

. تایی تقسیم شدند 4هاي  طور راندوم در قفسهمنتقل و ب

هفته در  2مدت هجهت سازگاري با محیط جدید، حیوانات ب

و داراي شرایط  oC 25دماي اتاق. این اتاق نگهداري شدند

. ساعت روشنایی بود 12ساعت تاریکی و  12استاندارد 

در  IR.KMU.REC.1390.192انجام مطالعه با کد اخلاق 

تصویب رسیده کمیته اخلاق دانشگاه علوم پزشکی کرمان به

  .بود

ماره گذاري و وزن پس از دو هفته حیوانات در هر قفس، ش

عنوان گروه هاندوم برطور بهحیوان  8  از بین آنها. شدند

که  انتخاب شدند) حیوانات با غذاي استاندارد(تغذیه نرمال 

با غذاي استاندارد و سایر  این گروه در طول دوره تیمار،

تغذیه با . حیوانات با غذاي غنی از فروکتوز تغذیه شدند

وزن . هفته ادامه یافت 6غذاي غنی از فروکتوز به مدت 

 6پس از . گیري و ثبت شدحیوانات در پایان هر هفته اندازه

هفته تغذیه با غذاي پر فروکتوز، براي اطمینان از ایجاد 

تحمل گلوکز بر روي حیوانات مقاومت انسولینی تست 

ساعت محرومیت از  12به این منظور پس از ). 10(انجام شد

صورت داخل معدي و با استفاده از هغذا، به میزان گلوکز ب

 1به حیوانات تزریق و نیم و  وزن بدن g/kg2 گاواژ با دوز 

گیري ساعت پس از تزریق، قند خون با گلوکومتر اندازه

  :صورت زیر تیمار شدندهبسپس حیوانات ). 8(شد

 mg/kg10 مقدار گروه پیوگلیتازون که روزانه : گروه اول

صورت داخل معدي با هوزن بدن داروي پیوگلیتازون را ب

  . )11()گروه پیوگلیتازون(استفاده از گاواژ دریافت کردند 

وزن بدن عصاره آبی مازو  mg/kg1000 روزانه : گروه دوم

استفاده از گاواژ دریافت کردند صورت داخل معدي با هرا ب

  ).8)(گروه مازو(

گروه کنترل مقاوم به انسولین که هیچ دارویی : گروه سوم

  ).گروه کنترل(دریافت نکردند 

گروه تغذیه نرمال که همانند قبل غذاي : گروه چهارم

  ).گروه کنترل سالم(کردند  استاندارد مصرف می

ات قبلی ما که ي عصاره بر اساس مطالعغلظت مورد استفاده

بر روي حیوانات دیابتی شده با استرپتوزوتوسین انجام شده 

طول دوره تیمار دارویی دو هفته بوده . )8(بود، تعیین گردید

ها بوسیله گاواژ به حیوانات خورانده  و دارو و عصاره

به . بود ml1 حجم تزریق براي تمامی حیوانات . )12(شدند

مورد نیاز براي هر حیوان بر این منظور مقدار دارو یا عصاره 

آب مقطر حل  ml1 اساس وزن بدن محاسبه و سپس در 

در طول این . شده و به داخل معده حیوان تزریق گردید
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صورت هفتگی و میزان مصرف آب همدت، وزن حیوانات ب

  . صورت روزانه اندازه گیري و ثبت شدهو غذاي آنها ب

  :آوري نمونهجمع

گیري از حیوانات  اي، نمونهدو هفته پس از پایان دوره تیمار

ساعت  12ها در صبح و پس از  گیري تمامی نمونه. انجام شد

گیري،  در زمان نمونه. محرومیت از غذا صورت گرفت

جهت . تزریق دارو یا عصاره گیاهی به حیوانات انجام نشد

گیري، ابتدا حیوان با اتر بیهوش شد و پس از خونگیري  نمونه

یکی دارا و دیگري (خون در دو لوله مجزا از قلب، نمونه 

 Ethylenediaminetetraacetic  ,EDTAفاقد ضد انعقاد

acid (هاي خون تا زمان جداسازي  نمونه. آوري شدجمع

منظور جداسازي هب. سرم و پلاسما روي یخ قرار داده شدند

 و دور  oC4هاي خون در دماي  سرم یا پلاسما، نمونه

rpm3000  دقیقه سانتریفیوژ، و بلافاصله به فریزر  10به مدت
oC75 - منتقل شدند .  

هاي  گیري غلظتاندازه: گیري فاکتورهاي بیوشیمیاییاندازه

محصول ( HDL-cگلوکز، تري گلیسرید، کلسترول و 

در آزمایشگاه رازي کرمان و توسط ) شرکت پارس آزمون

  . انجام شد -1000RAدستگاه اتوآنالایزر 

با استفاده از  :گیري غلظت انسولین و آدیپونکتیناندازه

 ,CEA448Ra( هاي الایزاي اختصاصی انسولین رت کیت

USCN, China ( و آدیپونکتین رت)SEA605Ra, 

USCN, China ( و دقیقا مطابق دستورالعمل کیت، مقادیر

حساسیت کیت . گیري شدندانسولین و آدیپونکتین اندازه

 pg/mLو براي انسولین  ng/mL 127/0براي آدیپونکتین 

  .بود 3/49

با استفاده از فرمول  HOMA-IRسپس محاسبه  

HOMA− IR =
�������(����/�).�������(��/��)

��.�
   

  .گیري شداندازه

گیري اندازه :گیري اسیدهاي چرب آزاد پلاسمااندازه

و  Kanganiاسیدهاي چرب پلاسمایی بر اساس روش 

و با تغییر اندك در مقادیر پلاسما و ) 2008(همکاران 

ها از سایر  ابتدا چربی. )13(استاندارد داخلی، انجام شد

اجزاي پلاسما جدا شد و سپس اسیدهاي چرب آزاد از سایر 

در نهایت . لیپیدها با کروماتوگرافی لایه نازك جدا گردید

یز به از اسیدهاي چرب مشتق متیل استر تهیه و جهت آنال

  .دستگاه کروماتوگرافی گاز تزریق شد

  :استخراج لیپیدها

 Doleبراي استخراج لیپیدها از پلاسما از معرف 

با نسبت ) M1(اسید کلریدریک - هپتان- ایزوپروپانول(

بدین ترتیب که . استفاده شد) 1به  10به  40حجمی به ترتیب 

از پلاسما به یک لوله آزمایش بزرگ منتقل  µl450 ابتدا 

 ,mg/ml1) (Merck(پنتا دکانوئیک اسید  µl50 ده و ش

Germany (سپس . به آن افزوده شد ml4  از معرفDole 

پس . دقیقه به شدت ورتکس شد 20مدت هبه آن افزوده و ب

دقیقه در دماي اتاق انکوبه و  10از آن لوله آزمایش به مدت 

هپتان نرمال به لوله اضافه  ml4 آب مقطر و  ml2 سپس 

دقیقه ورتکس و سپس به مدت  5مجددا لوله به مدت . شد

در . سانتریفیوژ شد oC4و دماي  rpm4000 دقیقه در  10

که حاوي تمامی اجزاي لیپیدي ) هپتان(انتها فاز رویی 

 . تبخیر شد oC40پلاسماست، جدا و حلال آن در دماي 

  :جداسازي اسیدهاي چرب

زي اسیدهاي چرب آزاد از سایر لیپیدها از براي جداسا

 Thin Layer(کروماتوگرافی لایه نازك 

Chromatography, TLC (به : به این منظور. استفاده شد

کلروفرم افزوده ml5/0فاز لیپیدي جدا شده در مرحله قبل 

نمونه روي نقاط مجاور هم بر  ml5/0شد و سپس تمامی 

- لکه) TLC )Art.5553, Merck, Germanyروي پلیت 

 - دي اتیل اتر- فاز متحرك ترکیب حلال هپتان. گذاري شد

  . بود 3به  40به  60اسید استیک و به نسبت حجمی 

از ید  TLCبراي تشخیص موقعیت باندها بر روي صفحه 

 ,Merck(گرم ید  50به این منظور . استفاده شد

Germany ( را در زیر هود در یک بشر بزرگ ریخته و پس

درون بشر، دهانه آن با فویل  TLCدادن صفحه از قرار 

باند اسیدهاي چرب آزاد در مقایسه با . آلومینیومی بسته شد
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دقیقه بر روي  1دماي آون به مدت . تا پایان کار حفظ شد

oسپس دما با سرعت . تنظیم شد
C/min25  تاoC160 

oو سپس با سرعت 
C/min30  تاoC195  افزایش یافت و

تا  oC/min15اي با سرعت  دقیقه 5/0پس از یک توقف 

افزایش یافت و در این دما تا پایان جداسازي حفظ 

FID  نیز داراي دمايo
C350  و جریان گاز

. بود ml/min300و  ml/min30 هیدروژن و هوا به ترتیب 

run ،22  حجم تزریق به دستگاه دقیقه و μl1 

انجام  18نسخه  SPSSها با استفاده از نرم افزار 

ها، از  با توجه به توزیع نرمال داده ها و برابري واریانس

ANOVA همچنین . یک طرفه براي آنالیز استفاده شد

 Post Hoc  Tukeyها با آزمون جهت تغییرات در بین گروه

 Pگزارش و  Mean±SEصورت هنتایج ب. 

حیوانات .دار نظر گرفته شد معنی 05/0کمتر از 

اي غذاي هفته 8گروه غذاي نرمال در تمام دوره تیمار 

ها حیوانات به مدت در سایر گروه. استاندارد دریافت کردند

از این غنی از فروکتوز تغذیه شدند و پس هفته با غذاي

ه گیاهی مازو صورت روزانه عصارههفته و ب 2

وسیله هرا ب) mg/kg10(یا پیوگلیتازون ) 1000

هفته  8حیوانات گروه کنترل در طول . گاواژ دریافت نمودند

 وز و بدون هیچ دارویی تغذیه شدندبا غذاي غنی از فروکت

  
  غذاي نرمال و تازونیوگلیپ کنترل، يهاگروه با سه

مجله علمی دانشگاه علوم پزشکی کردستان 

تراشیده و پس  TLCاستاندارد اسید چرب، از روي صفحه 

از انتقال به لوله آزمایش، بمنظور بازیابی اسیدهاي چرب، 

ثانیه ورتکس و  30کلروفرم به لوله اضافه و به مدت 

کلروفرم حاوي (سانتریفیوژ و فاز رویی  4

 . کاملا تبخیر شد oC40جدا و در آون 

  :تهیه مشتق متیل استر اسیدهاي چرب

تهیه مشتق متیل استر اسیدهاي چرب با استفاده از محلول 

Trifluoride) (B1252, Sigma, USA( 

به این صورت که به لوله حاوي . در متانول صورت گرفت

در متانول  BF3محلول  ml 1اسیدهاي چرب مرحله قبل، 

محلول به شدت هم زده . افزوده و در لوله بسته شد

. قرار داده شد oC60ساعت در دماي  1

محلول اشباع بیکربنات سدیم و  ml5/1 ساعت، 

لوله به شدت به . هپتان نرمال به لوله اضافه شد

 دقیقه در  2دقیقه ورتکس و سپس به مدت 

حاوي ) هپتان(سانتریفیوژ و فاز رویی  4

 Free Fatty Acid Metyl(متیل استرهاي اسید چرب 

در آون ml5/0هپتان تا حجم . جدا شد) 

) GC َ)Agilent, 7890A, USAتبخیر و سپس به دستگاه 

:  

و  psi30 ، فشار گاز حامل oC300بر روي 

گاز حامل نیتروژن و داراي . تنظیم شد 

دقیقه و سپس افزایش فشار  8به مدت  30

 psi/min20  تا سقف psi90  تنظیم و این فشار

تا پایان کار حفظ شد
oC45 تنظیم شد

و سپس با سرعت 

پس از یک توقف 
oC220  افزایش یافت و در این دما تا پایان جداسازي حفظ

FIDدتکتور . شد

هیدروژن و هوا به ترتیب 

runطول مدت هر 

  . بود

  :ها آنالیز داده

ها با استفاده از نرم افزار  آنالیز داده

با توجه به توزیع نرمال داده ها و برابري واریانس. شد

ANOVAتست 

جهت تغییرات در بین گروه

. تعیین گردید

Value  کمتر از

گروه غذاي نرمال در تمام دوره تیمار 

استاندارد دریافت کردند

هفته با غذاي 6

2دوره به مدت 

)mg/kg1000

گاواژ دریافت نمودند

با غذاي غنی از فروکت

)8n=.(  

سهیمقا در مازو هاي تیمار شده با عصاره آبی گال گروه واناتیح وزن

استاندارد اسید چرب، از روي صفحه 

از انتقال به لوله آزمایش، بمنظور بازیابی اسیدهاي چرب، 

ml 1  کلروفرم به لوله اضافه و به مدت

oC4در دماي سپس 

جدا و در آون ) اسیدهاي چرب

تهیه مشتق متیل استر اسیدهاي چرب

تهیه مشتق متیل استر اسیدهاي چرب با استفاده از محلول 

BF3 )Boron Trifluoride

در متانول صورت گرفت

اسیدهاي چرب مرحله قبل، 

افزوده و در لوله بسته شد) 14%(

5/1شده و به مدت 

ساعت،  5/1پس از 

هپتان نرمال به لوله اضافه شد ml2 سپس 

دقیقه ورتکس و سپس به مدت  2مدت 

rpm4000  وoC4

متیل استرهاي اسید چرب 

Ester ,FAME (

تبخیر و سپس به دستگاه 

 . تزریق شد

:کروماتوگرافی گاز

بر روي  inlet دماي

 split 30:1سیستم

psi30 شیب فشاري 

psi/minبا سرعت 

  

وزن رییتغ .1 مودارن
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mg/kg1000 ( یا پیوگلیتازون)mg/kg10 ( را

حیوانات گروه کنترل در . وسیله گاواژ دریافت نمودند

هفته با غذاي غنی از فروکتوز و بدون هیچ دارویی 

n=.( 

  هاي مازو در نتیجه تیمار با عصاره آبی گال

  
  سرمی HDL، تریگلیسرید، کلسترول توتال و 

هفته با غذاي غنی از فروکتوز و بدون هیچ دارویی 

تمامی فاکتورها در نمونه سرمی و به روش 

گیري شده است ساعت ناشتایی اندازه 12آنزیمی و بعد از 

خطاي استاندارد گزارش ±صورت میانگینها به

اند و طرفه آنالیز شدهیکANOVA ه است و با آزمون 

  .دار در نظر گرفته شده است معنی

**P<0001/0***P< )نسبت به گروه فروکتوز( 

05/0P<  #)نسبت به گروه پیوگلیتازون(  

  HOMA-IRانسولین، آدیپونکتین و شاخص 

  )ml/day(آب مصرفی 

 پیوگلیتازون غذاي نرمال کنترل

04/8±1/47 82/5±0/35 1±2/60 

P value 001/0  001/0  

P value پیوگلیتازون  

0001/0> 75/2±2/40 31 

62/0 29/9±0/5 4 

0001/0> 13/11±0/2 1 

 ...بررسی اثر عصاره آبی مازو

 1400 اردیبهشتو  فروردین/  ششدوره بیست و / مجله علمی دانشگاه علوم پزشکی کردستان 

اي هفته 8حیوانات گروه غذاي نرمال در تمام دوره تیمار 

ها حیوانات  در سایر گروه. غذاي استاندارد دریافت کردند

هفته با غذاي غنی از فروکتوز تغذیه شدند و پس 

صورت روزانه عصاره هفته و به 2از این دوره به مدت 

mg/kg(مازو گیاهی 

وسیله گاواژ دریافت نمودندبه

هفته با غذاي غنی از فروکتوز و بدون هیچ دارویی  8طول 

=8(تغذیه شدند 

در نتیجه تیمار با عصاره آبی گال واناتیح يغذا و آب روزانه مصرف زانیم .1جدول 

 دهداختلاف با گروه کنترل را نشان میگزارش شده، 

، تریگلیسرید، کلسترول توتال و گلوکز غلظت بر مازو هاي آبی گال عصاره ریتأث .2 نمودار

اي هفته 8در تمام دوره تیمار حیوانات گروه غذاي نرمال 

ها  در سایر گروه. کردندغذاي استاندارد دریافت می

هفته با غذاي غنی از فروکتوز تغذیه  6

صورت روزانه ههفته و ب 2شدند و پس از این دوره به مدت 

mg/kg 1000 ( یا پیوگلیتازون)mg/kg 10 (

حیوانات گروه کنترل در . وسیله گاواژ دریافت نمودند

هفته با غذاي غنی از فروکتوز و بدون هیچ دارویی  8طول 

تمامی فاکتورها در نمونه سرمی و به روش . تغذیه شدند

آنزیمی و بعد از 

)8n= .(ها به داده

ه است و با آزمون دش

05/0 P< معنی

 01/0**P<

انسولین، آدیپونکتین و شاخص  غلظت برمازو  هاي آبی گال عصاره ریتأث .2 جدول

 )g/day(غذاي مصرفی 

پیوگلیتازون غذاي نرمال کنترل مازو 

1/5±2/52 39/3±0/13 53/4±0/22 4±0/13 

803/0  P value > 0001/0  1 

 غذاي نرمال کنترل مازو

32/2±6/31 2/6±34/137 8/5±4/50  (pmol/l 

2/59±0/4  (ng/ml)  غلظت آدیپونکتین 14/9±0/2 14/86±0/3

32/6±0/1 13/7±2/9 38/7±0/2  

بررسی اثر عصاره آبی مازو    78

مجله علمی دانشگاه علوم پزشکی کردستان 

  

حیوانات گروه غذاي نرمال در تمام دوره تیمار 

غذاي استاندارد دریافت کردند

هفته با غذاي غنی از فروکتوز تغذیه شدند و پس  6به مدت 

از این دوره به مدت 

  

جدول 

P value  ،گزارش شده

نمودار

  

حیوانات گروه غذاي نرمال 

غذاي استاندارد دریافت می

6حیوانات به مدت 

شدند و پس از این دوره به مدت 

mg/kg(عصاره مازو 

وسیله گاواژ دریافت نمودندهرا ب

جدول

 مازو پیوگلیتازون

25/4 35/7±0/12 

 926/0  

 

(pmol/l غلظت انسولین

غلظت آدیپونکتین

HOMA-IR 
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اي هفته 8حیوانات گروه غذاي نرمال در تمام دوره تیمار 

ها  گروهدر سایر . کردندغذاي استاندارد دریافت می

هفته با غذاي غنی از فروکتوز تغذیه  6مدت حیوانات به

صورت روزانه  ههفته و ب 2مدت شدند و پس از این دوره به

) mg/kg10 (یا پیوگلیتازون ) mg/kg 1000(عصاره مازو 

حیوانات گروه کنترل در . وسیله گاواژ دریافت نمودندهرا ب

ن هیچ دارویی هفته با غذاي غنی از فروکتوز و بدو 8طول 

ساعت  12ها در نمونه سرمی و بعد از  هورمون. تغذیه شدند

با فرمول محاسبه شد  HOMAناشتایی به روش الایزا و 

)8n= .(خطاي استاندارد گزارش ±صورت میانگینهها ب داده

اند و طرفه آنالیز شدهیک ANOVAه است و با آزمون دش

05/0 P< 2جدول ( دارد در نظر گرفته شده است معنی(.  

  

 
 

  

  

  

  

  

  

  

  نمونه کروماتوگرام اسیدهاي چرب آزاد در حیوانات تیمار شده عصاره مازو. 1شکل 

  

 

  نمونه کروماتوگرام اسیدهاي چرب آزاد در حیوانات گروه کنترل. 2شکل 

  

اي هفته 8گروه غذاي نرمال در تمام دوره تیمار حیوانات 

ها  در سایر گروه. کردندغذاي استاندارد دریافت می

هفته با غذاي غنی از فروکتوز تغذیه  6مدت حیوانات به

صورت روزانه ههفته و ب 2شدند و پس از این دوره به مدت 

را ) mg/kg 10(یا پیوگلیتازون ) mg/kg 1000(عصاره مازو 

حیوانات گروه کنترل در . وسیله گاواژ دریافت نمودندهب

هفته با غذاي غنی از فروکتوز و بدون هیچ دارویی  8طول 

اسیدهاي چرب آزاد در نمونه پلاسمایی و بعد . تغذیه شدند

-ساعت ناشتایی به روش کروماتوگرافی گاز اندازه 12از 

خطاي ±صورت میانگینهها ب داده). =8n. (گیري شد

یک ANOVAرد گزارش شذه است و با آزمون استاندا

دارد در نظر گرفته شده  معنی>P 05/0طرفه آنالیز شده اند و 

 .)3جدول ( است
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  >P *** 0001/0و  >P<  ،01/0 ** P * 05/0در مقایسه با گروه کنترل 

  تازونیوگلیپ و فروکتوز گروه با سهیمقا در پلاسمایی آزاد پروفیل اسیدهاي چرب بر مازو عصاره ریتأث .3جدول

  پیوگلیتازون

  

 مازو

 

 کنترل

 

 غذاي نرمال

 

  ها گروه          

  اسید چرب

  (µmol/L)دکانوئیک اسید  05/43±0/1 1/11±0/1 02/12±0/1 05/505±0/1

  (µmol/L)  لائوریک اسید 07/94±0/0 08/08±0/1 11/97±0/0 30/18±0/1

  (µmol/L) میریستیک اسید 02/07±0/1 07/10±0/1 06/28±0/1 06/24±0/1

   (µmol/L)پالمیتیک اسید 57/97±0/5*** 62/16±2/11 38/42±0/8* 18/18±0/5***

  (µmol/L) پالمیتولئیک اسید 14/06±0/1 13/47±0/1 19/76±0/1 01/10±0/1

  (µmol/L)استئاریک اسید 12/35±0/2 12/73±0/2 11/82±0/2 12/06±0/2

  (µmol/L)اولئیک اسید 22/20±0/2** 23/92±0/2 43/86±0/3 09/72±0/1**

  (µmol/L)ایکوزا دي انوئیک اسید 06/22±0/2* 12/45±0/1 3/64±0/1 33/58±0/3**

  (µmol/L)اسید چرب آزاد توتال 73/26±0/17** 72/98±2/22 51/33±1/21 14/19±1/17**

  

 ها یافته

اهمیت بررسی  :ها و میزان مصرف آب و غذا موش وزن

تغییرات وزنی حیوانات همراه با میزان مصرف آب و غذا در 

این است که مشخص شود آیا تغییرات وزنی ایجاد شده در 

وضعیت متابولیکی حیوانات، به دلیل کاهش یا افزایش 

هاي گیاهی  مصرف غذا و یا به دلیل مصرف داروها و عصاره

زان مصرف داري از نظر می هیچ اختلاف معنی. بوده است

آب و غذا بین گروه تیمار شده با عصاره گیاهی و گروه 

در گروه  آب مصرف زانیم. کنترل وجود نداشت

داري بالاتر از  معنیطور به) ml/day 1±2/60(یوگلیتازون پ

 يغذا گروهو در ) ml/day)04/8±1/47 گروه کنترل 

کمتر از  يدار معنیطور به) ml/day)82/5±0/35 نرمال

 کنترل گروه در زین غذا مصرف. بود گروه کنترل

g/day)53/4±0/22 (غذاي  گروه از بالاتر يدار معنی طورهب

 1خلاصه نتایج در جدول . )ml/day)39/3±0/13 نرمال

  . ذکر شده است

وزن اولیه حیوانات، که قبل از آغاز مصرف : وزن حیوانات

بود، در گروه گیري شده غذاي غنی از فروکتوز اندازه

، )g 3/9±8/274(، غذاي نرمال )g 4/3±8/272(کنترل 

، )g 1/1±13/280(و مازو ) g 3/2±12/272(پیوگلیتازون

وزن حیوانات در . داري را نشان نداد هیچ اختلاف معنی

وزن . داري نداشت هاي اول تا هشتم نیز اختلاف معنیهفته

 g(نرمال ، غذاي )g 6±8/307(هفته هشتم در گروه کنترل

 g(و مازو  )g 3/3±16/294(، پیوگلیتازون)2/1±9/285

ها با گروه کنترل  کدام از گروهبود که هیچ) 3/9±14/285

اما میزان افزایش وزن . داري را نشان نداد اختلاف معنی

حیوانات در طول هشت هفته، که از اختلاف وزن هفته 

ها  گروه هشتم از وزن اولیه حیوانات بدست آمده بود، در بین

بدین صورت که افزایش . داري را نشان داد اختلاف معنی

داري کمتر از  طور معنیهب) g 2/8±7/5(وزن در گروه مازو 

بود و مازو از افزایش وزن ) g 8/2±1/35( گروه فروکتوز

روند . در نتیجه مصرف غذاي پر فروکتوز جلوگیري کرد

داده شده نشان  1تغییرات وزن حیوانات در نمودار شماره 

  .است

میزان گلوکز سرمی در گروه : فاکتورهاي بیوشیمیایی سرم

در مقایسه با گروه کنترل ) mg/dl 8/3±6/129(عصاره مازو 

)mg/dl 9/5±15/187 (داري نشان داد کاهش معنی .

داري بین میزان گلوکز ناشتا در نتیجه مصرف  اختلاف معنی

و ) mg/dl 9/4±3/132( این عصاره با گروه غذاي نرمال

 .مشاهده نشد) mg/dl 8/1±5/129( گروه پیوگلیتازون
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 mg/dl( میزان تري گلیسرید خون در گروه مازو

داري در مقایسه با گروه کنترل  کاهش معنی) 1/8±5/79

)mg/dl 5/6±18/217 (میزان کاهش تري . نشان داد

هاي مازو در مقایسه با پیوگلیتازون  گلیسرید بوسیله عصاره

)mg/dl 6/7±51/200 (دار بود  نیز معنی)05/0 P<.( 

داري بر میزان  پیوگلیتازون بر خلاف عصاره مازو تأثیر معنی

غلظت .تري گلیسرید خون در مقایسه با گروه کنترل نداشت

) mg/dl 63/4±2/50(کلسترول توتال در گروه مازو 

و ) mg/dl 9/3±3/59(داري با گروه کنترل تفاوت معنی

سطح  .نشان نداد) mg/dl 2/4±4/63(پیوگلیتازون 

 mg/dl(کلسترول خون در گروه کنترل و غذاي نرمال

ي گیاهی مازو عصاره. نیز تفاوتی نداشت) 1/1±12/71

)mg/dl 1/2±2/27 (داري بر سطح  تأثیر معنیHDL-c  نیز

و ) mg/dl 8/2±1/29(در مقایسه با گروه کنترل 

خلاصه نتایج در . نداشت) mg/dl 4/3±2/29(پیوگلیتازون 

  .نشان داده شده است 2نمودار شماره 

  : و آدیپونکتین سطح سرمی انسولین

 (سطح انسولین سرمی در گروه مازو 

pmol/L32/2±6/31 (داري کمتر از گروه  طور معنیهب

داري  اختلاف معنی. است) pmol/L2/6±34/137 (کنترل 

ي گیاهی کننده عصاره بین سطح انسولین در گروه دریافت

 (یا پیوگلیتازون) pmol/L8/5±4/50(با گروه غذاي نرمال 

pmol/L75/2±2/40 (سطح سرمی آدیپونکتین  .دیده نشد

) μg/ml2/59±0/4 (کننده عصاره مازو در گروه دریافت

اختلاف ) μg/ml14/86±0/3(نسبت به گروه کنترل 

- هب HOMA.IR :HOMA.IRنتایج  .داري نشان نداد معنی

عنوان شاخص اندازه گیري مقاومت انسولینی در عصاره 

داري با گروه کنترل  اختلاف معنی) 0/1±32/6(مازو 

طور هنیز ب) 0/2±13/11(پیوگلیتازون . نشان داد) 13/7±2/9(

. در حیوانات شد HOMA.IRداري باعث کاهش  معنی

داري بر کاهش  نتایج نشان داد که این عصاره اثر معنی

HOMA اختلاف . و افزایش حساسیت به انسولین دارد

هاي تیمار شده با  بین گروه HOMA.IRداري در  معنی

نتایج در . هاي گیاهی با پیوگلیتازون وجود نداشت عصاره

  .خلاصه شده است 2جدول شماره 

  :غلظت اسیدهاي چرب آزاد

غلظت اسیدهاي چرب توتال در گروه مازو 

)μmol/L51/33±1/21(،  پیوگلیتازون

)μmol/L14/9±1/17(  و غذاي

داري  بود که اختلاف معنی )μmol/L73/26±0/17(نرمال

نشان داد  )μmol/L73/98±2/22 (با گروه کنترل 

)034/0P= .(زون نیز اختلافی بین عصاره گیاهی و پیوگلیتا

در بین . چرب توتال مشاهده شداز نظر اثر بر غلظت اسید

میتات در گروه تحت درمان اسیدهاي چرب نیز غلظت پال

. داري با گروه کنترل نشان داد با عصاره مازو اختلاف معنی

-، خلاصه نتایج را نشان می3و جدول  2و 1اشکال شماره 

  .دهد

  

  بحث

از نظر کلینیکی مقاومت انسولینی با افزایش مزمن غلظت 

که علت آن کاهش  شود گلوکز و انسولین مشخص می

بافت چربی و (کننده گلوکز هاي برداشت حساسیت بافت

به غلظت بالاي انسولین موجود در گردش خون ) عضلانی

ترین اختلال متابولیک در شایع 2دیابت نوع ). 14(می باشد

دنیاست و شیوع بالاي این بیماري لزوم تحقیقات در این 

  ). 2(دهد زمینه را نشان می

 ها و وجود فلاونوئیدها، آلکالوئیدها، گلیکوزیدها، تانن

شود که گیاهان اثرات آنتی  ترکیبات فنولی باعث می

در این مطالعه اثر عصاره ). 15(دیابتیک متفاوتی اعمال کنند

هاي  گیاهان مازو بر فاکتورهاي مقاومت انسولینی در رت

مقاومت انسولینی ایجاد شده در . مقاوم به انسولین بررسی شد

ت، در رت که در این مطالعه نیز مورد استفاده قرار گرف

شود و این مدلی  نتیجه مصرف غذاي پر فروکتوز ایجاد می

طور رایج براي مطالعات مورد استفاده قرار هاست که ب
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گیرد و بخوبی شرایط مقاومت انسولینی در انسان را تقلید  می

  ). 16(کندمی

با توجه به اینکه چاقی و پرخوري فاکتورهاي خطر مهمی 

شود، وزن حیوانات و  براي مقاومت انسولینی محسوب می

در این مطالعه مورد ارزیابی  آنهانیز مصرف آب و غذاي 

ي نتایج این مطالعه نشان داد که عصاره). 17(قرار گرفت

مازو علیرغم اینکه تأثیري بر میزان آب و غذاي مصرفی 

حیوانات نداشت، اما بر خلاف پیوگلیتازون از افزایش وزن 

 .وز جلوگیري کردیسه با گروه فروکتحیوانات در مقا

مصرف فروکتوز در مقایسه با گلوکز باعث افزایش بیشتر 

شود و در ایجاد مقاومت به انسولین  ذخیره چربی احشایی می

ارتباط شدیدي بین چاقی و ). 16،18(کند نقش ایفا می

مقاومت انسولینی وجود دارد و در چاقی و افزایش توده 

یابد که باعث ایجاد  میهایی افزایش  چربی، تولید سیتوکین

عکس کاهش وزن بر). 19(شوند اومت به انسولین میمق

 QUICKI )Quantitativeحساسیت به انسولین و شاخص 

insulin check index (بخشد و از بروز  را بهبود می

و همچنین کاهش ) 20(کند سندروم متابولیک جلوگیري می

ت وزن و ورزش، حتی در مصرف رژیم غنی از کربوهیدرا

با توجه ). 21(دهد نیز، شدت سندروم متابولیک را کاهش می

به شواهد فوق می توان اظهار داشت که احتمالا عصاره ي 

مازو از طریق کاهش وزن حیوانات در ایجاد حساسیت به 

  . شود انسولین مؤثر واقع می

دار گلوکز  عصاره متانولی ریشه مازو باعث کاهش معنی

و ) 22(شود با آلوکسان میهاي دیابتی شده  خون در رت

هاي آن ضمن مهار آنزیم آلفا  همچنین عصاره آبی گال

سالم  هاي موشگلوکوزیداز باعث کاهش غلظت گلوکز در 

  ).8(گردد و دیابتی شده با استرپتوزوتوسین می

داري باعث  طور معنیهي مازو بدر مطالعه ما نیز عصاره

این همچنین . کاهش غلظت گلوکز خون و انسولین شد

 HOMA-IRداري مقاومت انسولینی و  طور معنیهعصاره ب

، QUICKIهاي متعددي مانند شاخص. را کاهش داد

HOMA.β  )The homeostasis model assessment 

of β-cell function ( وHOMA.AD )HOMA-

Adiponectin ( براي بررسی وضعیت حساسیت به انسولین

گسترده اي در  طورهب HOMA.IR اما). 14(وجود دارند

مطالعات کلینیکی براي ارزیابی وضعیت حساسیت به 

  ).23(گیرد انسولین مورد استفاده قرار می

شود  وسیله فاکتورهاي متعددي کنترل میهترشح انسولین ب

ولی مهمترین سیگنال تحریک ترشح انسولین، افزایش مقدار 

گلوکز است که در مصرف غذاهاي پرکربوهیدرات رخ 

وسیله گلوکز  هشده به آن ترشح انسولین تحریکدهد و ب می

)Glucose Stimulated Insulin Secretion, GSIS (

ي مازو از طریق کاهش احتمالا عصاره). 24(شود گفته می

، باعث کاهش گلوکز به کمتر از حد آستانه )8(گلوکز خون

و در نتیجه کاهش ترشح انسولین  GSISو برداشته شدن اثر 

و گلوکز خون، همراه  HOMA.IRاهش ک). 25(شوند می

دهنده افزایش عملکرد انسولین با کاهش سطح انسولین نشان

باشد که ممکن است مربوط بجاي افزایش ترشح انسولین می

  ).26(ها باشدبه اثرات مستقیم شبه انسولینی عصاره

داري مقدار تري گلیسرید را کاهش  طور معنیهعصاره مازو ب

 HDL-cداد ولی هیچ تأثیري بر میزان کلسترول توتال و 

و همکاران  Gholamhosseinianمطالعه  در. نداشت

مشخص گردید که عصاره آبی مازو در ) 2012(

خرگوشهاي هیپرلیپیدمیک باعث کاهش مقدار تري 

). 27(شود می LDLگلیسرید، کلسترول تام و کلسترول 

دست آمده از عصاره مازو با مطالعه ما همخوانی هنتایج ب

  .دارد

از علائم   VLDLهیپرتري گلیسریدمی و افزایش تولید 

عروقی - شایع مقاومت انسولینی و از ریسک فاکتورهاي قلبی

 ATPIII )Adult treatmentراهنماي . شوندمحسوب می

panel III (ه کاهش هایی که منجر بکند درمانتوصیه می

و همچنین افزایش  LDLتري گلیسرید و کلسترول 

گردند، در سندروم متابولیک باید مورد می HDLکلسترول 

هاي رایج تیازولیدین دیون). 28(توجه قرار گیرند

تأثیر کمی بر روي ) روزیگلیتازون و پیوگلیتازون(
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PPAR.α )Peroxisome proliferator-activated 

receptor α (که  متابولیسم لیپیدها دارند، در حالی اینو بنابر

عمل  PPAR.αداروهایی مانند فنوفیبرات که از طریق 

دهند ولی تأثیر  کنند، سطح تري گلیسریدها را کاهش می می

همین جهت ساخت هب. کمتري بر متابولیسم قندها دارند

اثر  PPAR.α و هم بر  PPAR.γترکیباتی که هم بر 

قند خون، پروفیل لیپیدي را نیز بگذارند، و علاوه بر کاهش 

مطالعه ). 28(اصلاح کنند، مورد توجه قرار گرفته است

حاضر نیز بیانگر تاثیر همزمان عصاره مازو بر افزایش 

حساسیت به انسولین و کاهش غلظت تري گلیسرید خون 

  .است

در مقاومت انسولینی، افزایش فعالیت لیپاز حساس به 

- افزایش هیدرولیز تري هورمون در بافت چربی، منجر به

گلیسریدها و در نتیجه افزایش غلظت اسیدهاي چرب آزاد 

افزایش اسید چرب آزاد پلاسمایی یک . شود پلاسمایی می

شاخص مهم براي تشخیص مقاومت انسولینی محیطی و 

توانند پیام رسانی  زیرا اسیدهاي چرب آزاد می. کبدي است

اسیدهاي چرب و افزایش آزادسازي . انسولین را مختل کنند

هاي پیش التهابی از بافت چربی باعث ایجاد سیتوکین

افزایش . شود مقاومت انسولینی در کبد و عضلات می

به کبد، باعث  آنهااسیدهاي چرب آزاد و افزایش ورود 

گلیسرید در و در نتیجه غلظت تري VLDLافزایش تولید 

آزاد افزایش تجمع اسیدهاي چرب ). 29(شود این بیماران می

ها منجر به سمیت لیپیدي و ایجاد حالت  اشباع در آدیپوسیت

شودکه نه تنها حساسیت به انسولین را در  التهابی می

ها نیز تحت تأثیر قرار  ها، بلکه در سایر بافت آدیپوسیت

- سمیت اسیدهاي چرب اشباع از مهمترین مکانیسم. دهد می

محسوب  2هاي پاتوژنیک در چاقی و دیابت نوع 

  ).30(وندش می

مقاومت انسولینی یک وضعیت پیچیده متابولیکی است که با 

ها و در نتیجه، افزایش  کاهش عملکرد انسولین در بافت

، HDL-cغلظت انسولین، گلوکز، تري گلیسرید، کاهش 

افزایش اسیدهاي چرب آزاد و کاهش آدیپونکتین مشخص 

اثر بر ها دسته دارویی هستند که با  تیازولیدین دیون. گردد می

PPAR.γ دهند حساسیت به انسولین را افزایش می .  

  

   گیرينتیجه

مطالعه حاضر نشان داد که عصاره مازو موجب افزایش 

هاي مبتلا به مقاومت انسولینی حساسیت به انسولین در موش

از آنجا که این . شود در نتیجه یک رژیم پرفروکتوز می

یک آدیپوکین  عنوانهعصاره تأثیري بر ترشح آدیپونکتین ب

حساس کننده به انسولین و سطح اسیدهاي چرب آزاد 

پلاسمایی ندارد، بنابراین این عصاره احتمالا اثرات افزایش 

حساسیت انسولینی را از طریق سایر فاکتورهاي دخیل در این 

، PPAY.γمورد مانند مهار التهاب، افزایش فعالیت یا بیان 

به سطح غشا انجام  4افزایش انتقال گلوکز ترانسپورتر 

بنابراین در نظر داریم در مطالعات تکمیلی موارد . شود می

  .فوق را بررسی نماییم

 

 تشکر و قدردانی

در  IR.KMU.REC.1390.92این طرح با کد اخلاق 

کمیته اخلاق دانشگاه علوم پزشکی کرمان به تصویب رسیده 

توسط معاونت  100/90آن طبق قرارداد  و هزینه انجام

پژوهشی دانشگاه علوم پزشکی کرمان تامین و تمامی مراحل 

مطالعه در گروه بیوشیمی دانشکده پزشکی افضلی پور و در 

نویسندگان از . دانشگاه علوم پزشکی کرمان انجام شده است

تمامی یاري دهندگان انجام این مطالعه کمال قدردانی و 

دارند که هیچ نویسندگان اعلام می .دارند می تشکر را اعلام

.گونه تعارض منافعی در انتشار این مقاله وجود ندارد
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