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  چكيده

  پلاسما و اكسيداسيون ليپوپروتئين با چگالي كم بالايغلظت  كه داده استمتعدد و مختلف نشان  تحقيقات     
)LDL( تمايل . دارد آتروژنزمهمي در  نقشLDL يابد و  گيرنده كلاسيكش در اثر اكسيداسيون كاهش مي به

كف مانند تشكيل  هاي در نتيجه سلول. شود ماكروفاژها جذب مي در موجودگيرنده رفتگر  وسيله بيشتر به
 8 تيواكسيداآنتي  اثردر اين تحقيق . چربي زير اندوتليال عروق نقش عمده دارند لايه افزايش شوند كه در مي

 ليمونن ،(Eugenol) ژنولوا ،(Anethol) آنتول هاي نام به هاي گياهي اسانس تركيب فرار موجود در
(Limonene)، لينالول (Linalool)، سيمول  ـپارا P-Cymol)(، پولگون (Pulegone)، تيمول (Thymol) ژرانيول و 
(Geraniol) تأثير آنها بر ميزان تمايل  همچنينLDL با( و اكسيده طبيعي(CU++ هاي  سلول اش در گيرنده بر

  .گرفت بررسي قرار موردFITC) ( فلورسئين ايزوتيوسيانات با نشاندار LDLضور ح گوسفند در آدرنالبافت 
تيو بالاتري برخوردار اكسيدا خاصيت آنتي ازول و تيمول اوژن كه دنده فوق نشان مي ياه يشاآزم نتايج     

ترتيب . دارندهاي آدرنال  توسط سلول) اكسيده و طبيعي( LDLبر روي برداشت  را نيز اثر بيشترين و هستند
  :به صورت زير اكسيده LDLبرروي  تركيبات اثر اين

  تيمول  ژنولاو  ليمونن  ژرانيول سيمول  پاراـ  ينالولل  آنتول  پولگون
  : باشد ميبه ترتيب زير  طبيعي LDL رويبر  و

  اوژنول  تيمول  لينالول سيمول  پاراـ  ليمونن  ژرانيول  پولگون  آنتول
 تيواكسيداآنتي  اثربه خصوص تيمول و اوژنول داراي  اين تركيبات دهد كه نشان مي شدهانجام  بررسي     

و  گذارده تأثير LDLاند بر ذره  توانسته )ليپوفيليك( بودن خاصيت چربي دوستيبه خاطر دارا  احتمالاً و بوده
هاي  تركيبات جهت استفاده  توان از اين از تحقيقات بيشتر مي پسلذا . تغيير دهند اش گيرنده را به آنتمايل 

  .و كاهش كلسترول استفاده نمود روزلآترواسك خصوص باليني به
  

  اسانس، روزلآترواسك اكسيداتيو، ، آنتيكم چگالي با ليپوپروتئين :واژگان گل
  

 
١١ 



   ...بررسي تأثير چند اسانس بر

  مقدمه
  (Hendricson)هندريكسون  1981سال  در     
  چگالي وقتي ليپوپروتئين با كههمكارانش دريافتند و
  هاي ساعت با سلول 18تا  12مدت  به (LDL) كم

  تغييرات شيميايي و يكسري انكوبه شود، اندوتليال
  باعث و گيرد مي صورت  LDLروي فيزيكي بر

  نسبت كه شود مي LDL از اي يافته تشكيل فرم تغيير
  تر و بيشتر جذب بار سريع 10 تا 3 طبيعي  LDL به

  همچنين نشان داده شد كه. ]1[ گردد ماكروفاژها مي
LDL يون فلزات حضوردر  شده از پلاسما جدا  

  سپس معلوم. يابد مي تغيير نيز ++CUواسط نظير 
  شده ته يا اكسيدياف تغيير LDLگرديد 

(oxidized LDL) خصوصيات جديدي است داراي  
  كه شامل افزايش سرعت جذب توسط ماكروفاژها

  وابسته به گيرنده خاصي به نام مسيرطريق  از(
  نهايت منجر به در كه  (scavenger)گيرنده رفتگر
  لايه در تجمع هاي كف مانند و تسهيل تشكيل سلول

  ، كاهش)شود ياندوتليال عروق م زير در چربي
  تغيير ،LDLهاي كلاسيك  گيرنده توسط جذب سرعت

  ليپيدي آن، كاهش مقادير اسيدهاي چرب تركيب در
  اينسبب اكسيداسيون  به LDL اشباع در غير

  تكه اكسيد شده كلسترول، تكه افزايش فرم ها، مولكول
  كاهش مقادير و apoB100 پروتئيني شدن مولكول
  و(Lys)  ليزين (Pro)پرولين  هاي اسيد آمينه
  كموتاكتيك براي فعاليت ،(His) هيستيدين
  كسيك  يتوتواس گردش،هاي انساني درحال  مونوسيت

  زنجيره يافته، تشكيل قطعاتي از تغيير LDLبودن 
  و (MDA) يديآلد دي اسيدهاي چرب نظير مالون

  اتصال كووالان آنها ،(HNE) نال هيدروكسي نونه -4
  .]1-4[غيره  و apoB100مولكول قطعاتي از  با

  دهد نشان مي زيادي وجود دارد كه شواهد     
  عامل اصلي در ،عروق ديواره در LDL اكسيداسيون

  جمله از. باشد آترواسكلروز مي پيدايش و توسعه
  اكسيده، ليپيدهاي اكسيده و حضور كلسترول

 نظير LDLپراكسيداسيون  محصولات حاصل از

 MDAو HNE در انسان روزآترواسكل هاي آسيب در  
  هاي از پلاك شده جدا LDLحيوان، همچنين  و

  آزمايشگاهي، در انسان و حيوان آترواسكلروز
  (in vitro) آزمايشگاه كه در محيط است LDL مشابه
  را اكسيده LDL كه هايي آنتي بادي. شده است اكسيد

  سرم بيماران در دهند مي شناسند و با آنها واكنش مي
  .آمده است دست  به نيزمبتلا به عروق كرونر 

  هاي آزاد به راديكال كه شدهنشان داده  همچنين
  شايد آغاز بيماري مهم در پيشرفت و يك عامل عنوان

  .]6و                 5[شركت دارند  آترواسكلروز
  در اثر كهدهند  اپيدميولوژيكي نشان مي مطالعات     

  اكسيدان مهار مصرف مواد غذايي حاوي آنتي
  مثل(چربي  حلالپراكسيداسيون ليپيد و   كننده

  هاي اي در آسيب كاهش قابل ملاحظه )Eويتامين
  لذا با توجه به. ]6و  5[شود  ديده مي آترواسكلروز

  لزوم مهار آتروژنز،روي  بر اكسيده LDLثير أت
  .گردد شدت احساس مي اكسيداسيون به واكنش
  به شناسايي تركيبات محققينكه توجه  ها است سال
  اكسيداسيون شوند، بدون كه مانع از اكسيدان يآنت

  اي داشته باشند، كننده جانبي نگران اثراتاينكه 
  توجهمنظور، امروزه  به همين. است معطوف شده
  و فلاونوييدها به عنوان ها نس       اسا روي بيشتري بر

  اين تركيبات. شود مي مبذولاكسيدان  آنتي تركيبات
  گياهي بوده امنش يادارجهت جالب هستند كه  اين از
  مسموميت با آنها به اثرات جانبي و ايجاداحتمال  و

  اين. است كنترل شده كم مقاديرخصوص در 
  هاي راديكال آوري علاوه بر توانايي جمع تركيبات

  در موجود چرب آزاد كه باعث اكسيداسيون اسيدهاي
LDL فلزي هاي كردن يونه شوند، قادر به شلات مي  
  دارند، مشاركت LDL اكسيداسيوناي ه واكنش كه در

  . هستند نيز
  به تيواكسيدا آنتي داشتن اثرعلاوه بر  ها اسانس     

   قادر به) Eويتامين  مانند(چربي  حلال عنوان تركيبات
  .بود نيزخواهند LDLورود در ذرات 

  تركيبنوع  8 تيواكسيداآنتي  اثرتحقيق  اين در    
  هاي نام به هاي گياهي اسانسفرار موجود در  

 ليمونن، ژرانيول، اوژنول، آنتول، تيمول،

  تأثير آنها بر ميزان سيمول، لينالول و         ـ پارا پولگون،
  اش گيرنده با ++CU) با(و اكسيده  طبيعي LDLتمايل 
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  اينهاي بافت آدرنال گوسفند در حضور  سلول در
  شده با نشاندار LDLتركيبات و با استفاده از 

  بررسي مورد (FITC) زوتيوسياناتايفلورسئين 
  .است گرفته قرار

  
  ها و روش مواد

  از سيمول   ـپارا وايزوتيوسيانات  فلورسئين     
  اوژنول، آنتول، لول، ليمونن،  لينا شركت سيگما و

  نيز LDL. گرديد تهيه  مرك ازشركت  پولگونو  تيمول 
  .]7[ گرديد استفاده از اولتراسانتريفوژ جدا با
  

  ايزوتيوسيانات فلورسئين  محلول با  LDL كردن رنشاندا
  گروه ايزوتيوسيانات با داشتن ينئفلورس     

  اغلب و محيط قليايي پايدار بوده در آنيوني
  ايمونواسي هاي واكنش و ها گيري اندازه جهت

(immunoassay) اين. گيرد قرار مي استفاده مورد  
  مقدار. زيادي است فلورسانسشدت  تركيب داراي

  ليتر بافر ميلي 50 در FITCپودر گرم از ميلي 5
  .شد حل =5/8pH با mM50سديم  كربنات بي
  گرم در ميلي 22/3( آماده LDLليتر از محلول  ميلي10

  از) ليتر ميلي10(حجم  را برداشته و به همان) ليتر ميلي
  كرده و به مدت يك شده، اضافه تهيه FITCمحلول 

  .انكوبه گرديد گراد درجه سانتي 4شب در دماي 
 نشاندار FITC-LDLليتري  ميلي 2 هاي فراكشنسپس 

  در G-25 شده توسط ستون تهيه شده از سفادكس
  .]9و  8[ گرديدبافر ذكر شده جدا 

  
  از بافت آدرنال گوسفند برانم ما تهيه
  آدرنال گوسفند تازه تهيه شده غده عدد 30 ابتدا     

  دادهرار در داخل يخ قمولار  NaCl 15/0 در محلول
  به و اسكالپل  قيچي توسطسرعت  پس بهس .شد

  Aسرد شده  در بافر و ندگرديد تبديلريز  قطعات 
  ،مولار NaCl 15/0مولار،  ميلي Trist-HCl 20: شامل
CaCl2 1 و  مولار ميلي PMSF)سولفون متيل فنيل  

  قرار داده شدند =5/8pH با مولار ميلي 1 )لوريدف
  بافر ليتر ميلي 5بافت،  ازاي هر گرم به طوري كه 

  هاي تهيه شده بافت آن ازپس . باشد داشته وجود

  درجه 4 دماي در توسط دستگاه هموژنايزر
  ،meshاز  عبور از هموژنيزه گرديد و پس گراد سانتي
  داراي آدرنال هاي بافت سلول وي يدي حايكلو محلول
  .]10[ آمد دست  به گيرنده

  
  فرارتركيبات  ازهاي مختلف  غلظت تهيه
  ، آنتول، اوژنول، ژرانيول تركيبات  يي ازها محلول     

  سيمول، پولگون و تيمول به -پارا لينالول،ليمونن، 
  200و 100، 50 هاي غلظت با و طور جداگانه
  تهيه )سولفون اكسيد متيل يد(در حلال  ميكرومولار

  .شدند
  

 طبيعي  LDL بر روي تمايل تركيبات فرار اثر بررسي
  گوسفندهاي بافت آدرنال  سلول اش در گيرنده به
  
  100(طبيعي  LDL ليتر از سلول به هر ميلي ابتدا -1

  هاي غلظت ليتر از يك ميلي) ليتر ميلير دميكروگرم 
  و سپس اضافه تهيه شده مختلف تركيبات 

  .اشته شدندد نگهدقيقه  30به مدت در دماي اتاق 
  دايماً سيون   انكوبا زمان مدتدر هاي تهيه شده  نمونه

  نظر گرفته شاهد در لوله به عنوان 3. ندم زده شده به
  بدون( طبيعي LDL در داخل آنها  و فقط بودشده 

  .وجود داشت) تركيبات مذكورحضور 
  
  ليتر هاي فوق يك ميلي بر روي هر يك از نمونه -2
  كربنات رقيق شده با بافر بي نشاندار  LDLمحلول  از

  ليتر و يك ميلي 1:10 نسبت به =5/8pH سديم داراي
  هاي آدرنال حاوي سلول حاوياز محلول هموژنيزه 

  رقيق 1:10نسبت   به Aبا بافر  كه LDLگيرنده 
  در سه لوله تنها يك. است، اضافه گرديد  گرديده
  ورقيق شده فوق  نشاندار LDLليتر از محلول  ميلي

  ليتر از محلول ميلي ديگر نيز فقط يك  در سه لوله 
  .شد يق شده ريخته هموژنيزه رق

  
  درجه 37ماري  دقيقه در بن 30مدت  ها به  نمونه -3

  .ندشد م زده ه گراد خوب به سانتي
   

١



   ...بررسي تأثير چند اسانس بر

 
ن 
ستا

زم
ل، 

 او
ره
شما

13
80

 

  A ليتر بافر يك ميلي فوقهاي  به هر يك از نمونه -4
  بادقيقه  20به مدت ها  نمونهگرديد و سپس  اضافه
  .دقيقه سانتريفوژ گرديد در رود 4000

  يها محلولاي فوقاني ه بخش تميزان فلورسان -5
  طولر متر دوحاصل از سانتريفوژ در دستگاه فلور

  excitation=495 nm و emission=515 nmهاي  موج
  .رسم گرديد آنها ستوگرام يشد و ه خوانده
  
 هاكسيد LDLبر روي تمايل  تركيبات فراراثر  بررسي

  به
  بافت آدرنال گوسفند هاي سلول دراش  گيرنده

  
  ردميكروگرم 100(طبيعي  LDLاز  ليتر يك ميلي  -1

  ليتر از هر يك از و به يك ميلي برداشته) ليتر ميلي
  .اضافه گرديد هاي تهيه شده از تركيبات فرار محلول
  دقيقه در دماي 30سه غلظت به مدت  درسپس 

  مه خوب به ،اتاق انكوبه و در اين مدت زمان
  طبيعي LDLفقط  شاهدلوله   در سه. شد زده

  .ريخته شد
  
  سپس واكنش اكسيداسيون بر روي هر يك از -2

  گرفت انجام ++CUتوسط  فوق LDL هاي  محلول
  10سولفات مس در هر محلول برابر  نهايي غلظت(

  ميكرومولار گرديد و به مدت سه ساعت در حرارت
  ).شدانكوبه   آزمايشگاه

  
  LDLليتر  ها يك ميلي بر روي هر يك از نمونه -3

  نسبت  كربنات سديم به بافر بيرقيق شده با  نشاندار
  از محلول هموژنيزه حاوي ليتر و يك ميلي 1:10
  A هاي آدرنال داراي گيرنده رقيق شده با بافر لسلو
    .اضافه گرديد 1:10 تنسب به 

  
  37ماري  دقيقه در بن 30به مدت  ها همه نمونه -4

  .زده شدند مه بهگراد خوب  نتي  درجه سا
  
  ليتر از هاي فوق يك ميلي نمونه به هر يك از -5

  در 4000 دقيقه در دور 20و به مدت  افزوده Aبافر 
  .شدنددقيقه سانتريفوژ 

  

  ت سطح هر يكن  پس از آن ميزان فلورسا -6
  در دستگاه سانتريفوژهاي حاصل از  محلولاز 
 excitation=495 nm هاي متر در طول موجوفلور

  آنها شد و هيستوگرام خوانده emission=515 nmو 
  .گرديدرسم 

  

  فرمول ساختماني تركيبات طبيعي مورد استفاده -1شكل 

  
   نتايج

  
 LDLبر تمايل  تركيبات فرار مختلف هاي غلظت اثر

سطح  در LDL گيرندهاكسيد شده بر  و طبيعي
  آدرنال هاي سلول

  
 آنتول

  ميكرومولار به 200و 100، 50هاي  غلظت در     
  درصد افزايش در 12كاهش و  درصد 7و 5ترتيب 
  درصد افزايش در 23و  18، 0و  طبيعي LDLتمايل 
  سطح در LDL شده به گيرنده اكسيد LDL تمايل
  .)1 نمودار(نشان داد  آدرنال هاي سلول

  
  اوژنول

  و 21، 12كار رفته به ترتيب  بههاي  در غلظت     
  و 38، 17و طبيعي LDLدرصد افزايش در تمايل  29
  شده به اكسيد LDLافزايش در تمايل  رصدد 47

  هاي آدرنال نشان داد سطح سلول در LDL گيرنده
  .)1 نمودار(

  ١۴
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  ژرانيول
  12و 5به ترتيب  ،به كار رفته هاي غلظتدر      

  LDLدرصد افزايش در تمايل  14درصد كاهش و 
  LDLنشان داد، در حالي كه تأثيري بر تمايل  طبيعي
  هاي سطح سلول در LDLشده به گيرنده  اكسيد
  .)2 نمودار(شان نداد ن آدرنال
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هاي مختلف آنتول و اوژنول بر روي  اثر غلظت - 1نمودار 

طبيعي و اكسيده به گيرنده مربوط در بافت  LDLتمايل 
ها  ، دادهFITCنشاندار شده با  LDLآدرنال در حضور 

 ±بار آزمايش است و هر داده به صورت ميانگين  5نمايانگر 
  .دار است معني >p 05/0. باشد خطاي معيار مي

  
  ليمونن

  10، 6ترتيب  كار برده شده، به بههاي  در غلظت      
  35و  32 ،12و  طبيعي LDLدرصد تمايل  17و 

   شده به گيرنده اكسيد LDLتمايل  درصد
LDL اددافزايش  را هاي آدرنال ولسطح سل در  

  .)2 نمودار(

  
  لينالول

  25و  7، 5 ترتيبهاي به كار رفته به  در غلظت     
  تمايل درصد  23و  18، 0و طبيعي LDLدرصد تمايل 

LDL شده به گيرنده  اكسيدLDL هاي سلول سطح در  
  .)3 نمودار(اد افزايش درا آدرنال 
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هاي مختلف ژرانيول و ليمونن بر روي  اثر غلظت - 2نمودار 
طبيعي و اكسيده به گيرنده مربوط در بافت  LDLتمايل 

ها  ، دادهFITCنشاندار شده با  LDLآدرنال در حضور 
 ±بار آزمايش است و هر داده به صورت ميانگين  5نمايانگر 

  .دار است معني >p 05/0. باشد يخطاي معيار م
  
  

  سيمول  -پارا
 14، 10 ترتيب هبه كار برده شده، ب هاي درغلظت     

 درصد 18و  18 ،0 و طبيعي LDLدرصد تمايل  22و 

  در LDL گيرنده به شده اكسيد LDLتمايل 
  .)3 نمودار(اد د افزايشهاي آدرنال را  سطح سلول
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  پولگون
 18 و 0، 0 ته به ترتيبكار رف بههاي  در غلظت     

 تمايل درصد 38و  32، 0 و  طبيعي LDLدرصد تمايل 

LDL به گيرنده شده اكسيدLDL  هاي در سطح سلول  
  .)4نمودار( داد افزايش آدرنال را
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سيمول بر  -ف لينالول و پاراهاي مختل اثر غلظت -3نمودار 

طبيعي و اكسيده به گيرنده مربوط در  LDLروي تمايل 
ها  ، دادهFITCنشاندار شده با  LDLبافت آدرنال در حضور 

 ±بار آزمايش است و هر داده به صورت ميانگين  5نمايانگر 
 .معني دار است >p 05/0. باشد خطاي معيار مي

  
 

  تيمول
  16 ،14يب تتر برده شده، بهكار  بههاي  در غلظت     
  درصد 48و  35 ،20و طبيعي LDLدرصد تمايل  25و 

  در سطح LDL گيرندهبه شده  اكسيد LDLتمايل 
  .)4 نمودار( ادد افزايشهاي آدرنال را  سلول

  

  گيري و نتيجه بحث
  ها است كه مهمترين بيماري از يكي آترواسكلروز     

  ر شكل يافتههاي تغيي فرم و LDLمستقيم با ارتباط 
  علاوه .اكسيداسيون اين ليپوپروتئين دارد ويژهبه  آن
 گيرندهنسبت به شده  اكسيد LDLاينكه تمايل  بر

  به دليل تغيير بار، يابد مي كاهشLDL  كلاسيك
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ن و تيمول بر روي هاي مختلف پولگو اثر غلظت - 4نمودار 
طبيعي و اكسيده به گيرنده مربوط در بافت  LDLتمايل 

ها  ، دادهFITCنشاندار شده با  LDLآدرنال در حضور 
 ±بار آزمايش است و هر داده به صورت ميانگين  5نمايانگر 

  .معني دار است >p 05/0. باشد معيار مي خطاي
  

  از apoB100شده بر روي مولكول پروتئيني  ايجاد
LDL، ليگاند مناسب براي يكعنوان  تواند به مي  

  رفتگر ماكروفاژها در ناحيه انتيما عروق هاي گيرنده
  در نتيجه توسط ماكروفاژها جذب .كند خون عمل
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  لايه چربي را كه ازو  مانند كف هاي سلول گرديده و
  .ايجاد نمايد آترواسكلروز هستند، علايم

  اكسيداسيون واكنش كهمسأله  اين هبا توجه ب     
LDL و گيرد مي آزمايشگاهي نيز انجام محيط در  

  همراه آترواسكلروز ت پيشرف با اكسيده LDLتشكيل 
  بتوانند ي كهي ها اكسيداني آنت رسد مي است، به نظر

  را LDLاز جمله  ها ليپوپروتئين اكسيداتيو تغييرات
  پيشرفت اين كاهش ميزان متوقف كنند در كاهش يا
  .ندباش مؤثر بيماري

  انجام گرفته، كه تاكنون مختلفيي ها بررسي    
  نظير اكسيدان آنتي هاي دهد كه ويتامين مي نشان

  داراي، C ويتامينو  چربي است حلال كه E ويتامين
  LDL اكسيداسيون عليه واكنش برمحافظتي  اثرات
  در ها اين ويتامين با افزايش غلظت بنابراين. باشند مي

  كاهش آترواسكلروز ماريپيشرفت بي حدودي بدن تا
  .]12، 11[ يابد مي
  آنها اي به ويژه توجه كه امروزه تركيباتي جملهاز      
  فلاونوييدها شود، مي اكسيدان آنتي تركيبات عنوان  به
  اثراتداراي  برد كه نام توان مي را هاي فرار روغن و

  ذنفو ثيرأت تحقيق اين در. هستند بيوشيمي وسيعي
  ر ذرهب هاي گياهي د در اسانستركيبات فرار موجو

LDL ميزان افزايش تمايل  وLDL اش و نيز يرندهبه گ  
  اكسيداتيو آنها مورد بررسي قرار ميزان اثر آنتي

  . گرفتند
  اين تحقيق دركه نتايج به دست آمده  طور همان     

  شده،بررسي  تركيب 8د در ميان نده مي نشان
  وي اتصالداراي بيشترين اثر بر ر اوژنول و تيمول
LDL هاي گيرنده هو طبيعي ب اكسيده LDL باشند مي  

  49 اكسيده LDL درصد و در 27 طبيعي LDL در(
  بر روي تركيباتترتيب اثر اين ). 1نمودار ) (درصد

  اش به به گيرنده طبيعي LDL تمايل ميزان افزايش
  :صورت زير است

  
  وژنولا تيمول لينالول سيمول - پارا ليمونن ژرانيول پولگون آنتول

  

  به اكسيده LDL تمايلاين ترتيب بر روي افزايش  و
  :باشد مي اش به صورت زير گيرنده

  
  تيمول اوژنول ژرانيول ليمونن سيمول  - پارا لول لينا آنتول پولگون

  
 تركيب دومشخص است ) 1( شكلدر  همانطوركه     

 تيمول و اوژنول هر دو داراي ساختمان فنلي هستند
 اش گيرنده به LDL اتصالداراي بيشترين اثر در  و

 اين دو تركيب ساختمانرسد  و به نظر مي باشند مي
  .نتايج حاصله بسيار مؤثر باشد در
  اثرات داراي معمولاً گياهي تركيبات فنلي     

  اكسيداسيون در هاي واكنش براي تيواكسيدا   آنتي
  آوري جمع باعث كهد باشن مي محيط آزمايشگاهي

  طبق همچنين بر. شوند ميـد هاي پراكسي اديكالر
  و (Ernest Frankel) فرانكل ارنستهاي  يافته

  توانايي واكنش فنلي گياهي تركيبات همكارانش،
  اكسيژن اي فعاله ه گرو مستقيم با برخي از

  اسيون اكسيد داشته و مانع از را) HOCL ,OH نظير(
LDL 14، 13[ شوند مي.[  
  دو گروه توسططي مطالعاتي كه  بر آن در علاوه     
  انجام گرفت، مشخص 1995محققين در سال  از

  اثرآويشن داراي  گياهتيمول موجود در  گرديد كه
  LDLاكسيداسيون   بر روي واكنش  تيواكسيدا آنتي
  اينهمه اين موارد مؤيد نتايج حاصل از  كه است

  . ]15[باشد  مي پروژه
  كه شدده اين تحقيق همچنين نشان دا در      

  LDLتمايل  افزايش مورد مطالعه برتركيبات 
  مربوط مؤثر هاي گيرنده هشده ب اكسيد و طبيعي

  زياد چربي دوست بودن اين احتمال و به  هستند 
  نفوذ LDLبتوانند در ذرات  تا گرديده سبب تركيبات

  كرده و ساختمان فضايي آنرا طوري تغيير دهند كه
  فزايش يابد كه در اينتمايل ذرات به گيرنده مربوط ا

  را دارا تأثير بيشترين تيمول و اوژنول ميان
  .باشند مي
  اين بتوان از شايدآينده  در با تحقيقات بيشتر     

  اكسيداتيو و يا هاي تركيبات براي مهار واكنش
  .نمود استفادهكاهش كلسترول خون 
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