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سنجی و مقاومت به انسولین با بیان نسبی ژن های تنهای غذایی، شاخصارتباط برخی دریافت

P53 در بافت چربی زیرجلدی و احشایی افراد چاق و غیرچاق 
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 23/2/99تاریخ پذیرش:                                                                                                    14/11/98تاریخ دریافت: 

 چکیده

 های با برخی دریافت P53ژنوزن است. این مطالعه به بررسی رابطه بین بیان نسبی های دخیل در کنترل  یکی از ژن P53 سابقه و هدف:

 انسولین پرداخت. به مقاومتسنجی و های تن غذایی، شاخص

شکمی  هایسال که تحت جراحی40 فرد با میانگین سنی تقریباً 151( از SATجلدی )( و زیرVAT) احشایی چربی نمونه بافت ها:مواد و روش

چاق ( و غیر< Kg/m230 BMI( به عنوان چاق )Body mass index) BMIبدنی  توده کنندگان مطابق با شاخصانتخابی بودند، اخذ شد. شرکت

(Kg/m230- 5/18BMI=طبقه )بندی شدند. میزان بیان نسبیP53mRNA  درVAT  وSAT استفاده از باReal-Time PCR  تعیین شد. قبل از

 آوری شد. انسولین جمع به کمر و باسن و مقاومت، دور BMIغذایی، جراحی، اطلاعات مربوط به دریافت

با  P53 ژنچاق بیان نسبی  افراد SAT. در(P=008/0)چاق بالاتر بود غیرچاق نسبت به افراد  افراد VATدر P53 ژنمقدار بیان نسبی  :هايافته

 در گروه چاق، بین دریافت انرژی و بیان ( ارتباط مثبتی را نشان داد.=262/0β ؛=012/0P) BMI( و همچنین با =909/0β؛ =018/0Pوزن )

 ارتباطی مثبت، مشاهده شد. (=336/3β ؛=014/0P) SATو (β =230/3؛ =020/0P) VATدر  P53نسبی ژن

توانند در ایجاد شرایط کالری بالاتر میو دریافت BMIتوانند اشاره کننده به این مطلب باشند که وزن، می ها احتمالاًین یافتها گیري: نتیجه

 باشند. ارتباط داشته P53نسبی ژن بتوانند با القای بیانزا موثر باشند؛ ممکن است استرس

  های تن سنجی، مقاومت به انسولین، دریافت غذایی، چاقی ، شاخصP53ژن  واژگان كلیدي:

  مقدمه 

چاقی یا اضافه وزن از نظر فیزیولوژیکی تجمع غیرطبیعی 

های طی دهه (.1چربی است )یا بیش از حد چربی در بافت

توسعه یافته و در حالاخیر، شیوع چاقی درکشورهای توسعه

-چندعاملی می(. چاقی یک اختلال 2-4افزایش یافته است )

عوامل بسیاری  باشد که ژنتیک جزء مهمی از آن است و البته

محیطی و رفتاری در ایجاد و پیشرفت چاقی همانند عوامل

تعادل (. چاقی به طور عمده به دلیل عدم5-8باشند )ثر میؤم

دهد که مغذی رخ میکالری و نیاز روزانه به موادبین دریافت

شود و سپس  سفید می چربی چربی در بافت منجر به تجمع

  (.9) آوردالتهاب و استرس اکسیداتیو را پیش می

غذایی، محیطی همانند رژیماگرچه، در کنار نقش عوامل

 -های مستعد را نباید نادیده گرفت. مطالعات سلولی ژن

 P53های موثر بر چاقی مانند ژنبیولوژیکی اخیر، برخی از ژن

ساپرسور به عنوان یک ژن توموراند، این ژن را معرفی کرده

 است که در حفاظت ژنوم نقش بسیار مهمی داردشناخته شده

نقش مهمی در تنظیم متابولیسم، باروری،  P53ژن(. 10)
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های تواند به استرسسلولی و آپوپتوز دارد و میتنظیم چرخه

چربی به عنوان از طرفی، بافت .(11، 12) التهابی واکنش دهد

ریز انواع  درون انرژی و عضو اصلی غدد یک بافت ذخیره

-تواند شرایط کند و میمختلفی از عوامل التهابی را آزاد می

بنابراین  . (13، 14) تأثیر قرار دهدمتابولیک افراد را تحت

تواند در مزمن احتمالا میالتهابی چاقی به عنوان یک موقعیت

را به عنوان  P53موثر باشد. مطالعات گذشته، ژن  P53بیان ژن

کننده در برابر چاقی محافظت چربی وعامل منفی تمایز بافت

تواند سنتز  که میاند معرفی کردهغذایی  ناشی از رژیم

ای از  بافت چربی سفید را در هر مرحلهدر  چرب اسیدهای

 P53بنابراین، ممکن است   .(11، 12، 15) تمایز متوقف کند

از آن ایفای نقش کند  چاقی یا حتی پیشگیریدر مدیریت

های صحرایی که با دریافت  در مطالعه ای بر موش (.19-16)

در  P53 شد که سطحچرب چاق شده بودند، نشان دادهرژیم پر

چربی محیطی افزایش یافت که البته در بافتهایتمام بافت

های دیگر مشاهده گردید بالاتری نسبت به بافت میزان بیان

چربی، همانند تولید رد اندوکرینی بافتدر ضمن، عملک (.20)

 تواند بر سیستم پروتئینی، میها و دیگر عوامل تنظیمی هورمون

ها )سیستم عروقی، قلب، ها و اندامایمنی و فعالیت دیگر بافت

گر پانکراس و غیره( اثر بگذارد و بنابراین به عنوان یک تنظیم

کبد معرفی شود انسولین به همراه ماهیچه و  به اصلی مقاومت

سلولی از جمله  قادر به تنظیم مسیرهای P53(. از آنجا که 21)

چرب هایانسولین و اکسیداسیون اسیدبهگلیکولیز، مقاومت

متابولیکی تواند عامل مهمی در تنظیم مسیرهایمی است،

همایونفر و همکاران در  (. مطالعه22-24) چاق باشدبیماران

-غذایی پرچربی و رژیمهایرژیم  های تحتمقایسه بین موش

-کننده رژیمهای دریافتغذایی کم چربی؛ نشان داد که موش

انسولین بالاتر، به بهبدن و مقاومتهفته، وزن 12پرچرب بعد از 

چربی محیطی و بافتهایدر بافتP53 همراه سطوح بالاتر

محیطی منجر هایدر بافت P53داشتند. همچنین فعال شدن 

از طرفی، التهاب ناشی از (. 25)انسولین شد فعالیتبه کاهش 

انسولین است به  کلیدی در پاتوژنز مقاومتچاقی یکی از عناصر

-زا همانند التهاب افزایش مینیز در اثر عوامل استرس P53و 

- به در پاتوفیزیولوژی مقاومت P53باید، پس ممکن است 

  (.25-27) انسولین ناشی از چاقی نقش داشته باشد

رسد که پیشین به نظر میطرف دیگر بر اساس مطالعات از

سزایی غذایی نیز بتواند تأثیرات بهرژیم محیطی مخصوصاًعوامل

مرتبط با چاقی داشته باشد. به  وزنی و اختلالات در مدیریت

کالری بتواند باعث مهار محدودیترسد، نظر میای که بهگونه

انرژی و چاقی شود؛ حتی اشاره دلتعاآور عدمهای زیانجنبه

تواند روزانه میدریافتی% انرژی20-40شده است که کاهش 

 وزن و کاهش بافت انسولین، کاهش به باعث بهبود حساسیت

 (. در ضمن، جدا از بحث کالری28-30) سفید شود چربی

مغذی دریافتی، نشان داده شده است که تعادل و توازن درشت

غذایی، نقش به سزایی در بهبود  ها نیز در رژیممغذیو ریز

انسولین و انواع فرآیندهای بیولوژیکی مانند بهچاقی، حساسیت

(. 31-33اکسیداتیو داشته باشد )ایمنی و استرسالتهاب، پاسخ

- ژن نهای محققین، بیادر مطالعه حاضر با توجه به دانسته

P53 ی قرار نگرفته است و چربی انسان چاق مورد بررسدر بافت

های آنتروپومتری،  مذکور نیز با شاخص ارتباط بیان ژن

در دسترس نیست؛ نیز  هامغذیهای انرژی و درشت دریافت

 تبنابراین این مطالعه به منظور بررسی رابطه برخی عوامل

   انسولین با بیانبه سنجی و مقاومت های تنای، شاخصغذیه

چاق طراحی شد و انجام چاق و غیردر افراد  P53نسبی ژن 

 گرفت.

  هامواد و روش 
شاهدی است که با -مطالعه حاضر یک مطالعه مورد 

همکاری انیستیتو تحقیقات تغذیه و مواد غذایی )تهران، ایران( 

و مرکز تحقیقات سلولی و مولکولی غدد درون ریز، پژوهشکده 

انجام گرفته علوم غدد درون ریز و متابولیسم )تهران، ایران( 

کمیته اخلاقی انستیتو تحقیقات تغذیه و مواد غذایی  .است

کشور و موسسه تحقیقات علوم غدد درون ریز با کد: 

IR.SBMU.nnftri.Rec.1394.33)  مطالعه را تایید کرده )

های مندرج در  است. این مطالعه با توجه به دستورالعمل

 اعلامیه هلسینکی انجام شد.

افرراد مرورد مطالعره برا روش     : طالعهه شرکت کنندگان در م

گیری متوالی غیرتصادفی از میان مراجعره کننردگان بره     نمونه

های  های امام خمینی، مصطفی خمینی و بیمارستان بیمارستان

های جراحی شرکمی   خاتم الانبیا )تهران، ایران( که تحت روش

آپاندیس، معرده،  های جراحی  )عمل جراحی معده و سایر عمل

بررررداری یرررا  زهرررره سیسرررتکتومی ) کولررره فرررتخ شرررکم یرررا

قرار گرفته بودند، ( برداری، برای برداشتن کیسه صفرا زردآبدان

هرای ورود   انتخاب شدند. سپس افراد مبتلا به چراقی برا معیرار   

سرال، عردم    18، افرراد برالای   30شامل نمایه توده بدنی بالای 

ه ابتلا به دیابت و سرطان، عدم بارداری و شیردهی و تمایرل بر  

شرررکت در مطالعرره، انتخرراب شرردند. از میرران سررایر بیمرراران  

ها، با توجه بره معیارهرای ورود    کننده به این بیمارستان مراجعه

، سن برالای  30به گروه غیرچاق که شامل نمایه توده بدنی زیر 

های جراحری عمرومی ناحیره شرکم،      سال، افراد تحت عمل 18

و شریردهی، عردم   عدم ابتلا به دیابت و سرطان، عدم برارداری  
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مصرف داروی کاهش وزن و تمایل به شرکت در مطالعه بودند، 

گروه غیرچاق انتخاب گردیدنرد. تعرداد نمونره مرورد نیراز، برر       

ورژن  MedCalcافررزار  اسرراس بیرران ژن و بررا اسررتفاده از نرررم 

 95درصد و سطح اطمینان  90، با در نظر گرفتن توان 3/3/13

نفرر در   97نفر و در گروه غیر چراق   54 گروه چاق درصد برای

نظر گرفته شد. پس از توضیح کامل مراحل و اهداف مطالعه از 

 گردید.تمام شرکت کنندگان رضایت نامه کتبی اخذ 

پنج سی سی خون  های بیوشیمیایی: گیری شاخص اندازه

ساعت ناشتایی شبانه از بیماران گرفته شد.  12تا 10بعد از 

های  شرکت کننده در مطالعه در لولهنمونه خون تمام افراد 

قبل از عمل جراحی جمع آوری شدند.  EDTA -حاوی پتاسیم

دور در دقیقه به مدت  3000ها در سانتریفیوژ با  سپس نمونه

دقیقه در دمای محیط قرار داده شد و پلاسما استخراج  15

گردید.  با استفاده از روش رنگ سنجی آنزیمی گلوکز 

 (Fasting Plasam Gucose) سمای ناشتااکسیداز، گلوکز پلا

 -Interگیری شد. ضرایب تغییرات درون و برون آزمون ) اندازه

and intra- assey coefficients of variation: CV برای هر )

% بود. از روش کالری متری آنزیمی با گلیسرول 0/1دو برابر 

 گیری تری گلیسرید استفاده فسفات اکسیداز نیز برای اندازه

بود.  4/0و  1/2برون و درون آزمون هم به ترتیب  CVشد. 

 Enzymatic) به روش آنزیماتیک گیری کلسترول تام اندازه

Photometric)  .انجام شد ،CV  برون و درون آزمون هم به

گیری کلسترول، گلوکز و تری  بود. اندازه 5/0و  7/1ترتیب 

آزمون  های تجاری شرکت پارس گلیسرید با استفاده از کیت

صورت گرفت. سطح انسولین با استفاده از روش الایزا 

(Enzyme- linked immunosorbent assay: ELISA ) با  و

برون و درون آزمون به  CVگیری شد.  اندازه Mercodiaکیت 

مقاومت به انسولین با استفاده از روش بود.  7/1و 3/2ترتیب 

HOMA-IR (Homeostasis Model Assessmentمحا ) سبه

( μU/mlشد. با استفاده از این روش میزان انسولین پلاسما )

 ( ضرب و مجموع تقسیم برmg/dlدر سطح پلاسمایی گلوکز )

 شد. 405

وزن افراد با حداقل : های تن سنجی گیری شاخص اندازه

و با دقت  Secaلباس و بدون کفش و با استفاده از ترازوی 

کیلوگرم و قد بدون کفش توسط متر نصب شده به دیوار با 1/0

سانتیمتر اندازه گیری شد. نمایه توده بدن از تقسیم  1دقت 

وزن )کیلوگرم( بر مجذور قد )متر( محاسبه شد. دور کمر در 

ترین دنده و بالاترین قسمت  قسمت وسط ناحیه بین پایین

ا لباس سبک با استفاده از لگن خاصره در پایان بازدم طبیعی ب

-متر نواری غیر قابل ارتجاع و بدون فشار بر سطح بدن اندازه

شد. دور باسن با سانتیمتر گزارش  1/0گیری و با دقت 

استفاده از متر نواری غیرقابل ارتجاع بدون وارد آوردن هرگونه 

ترین قسمت  متر در برجسته سانتی 1/0فشاری به متر با دقت 

 گیری شد. باسن اندازه

دریافت معمول غذایی افراد به : ای ارزیابی اطلاعات تغذیه

آیتمی  147وسیله پرسشنامه بسامد خوراك نیمه کمی 

 (،34، 35) گیری شده( که پایایی و روایی آن اندازه3)پیوست 

( از هر standard serving sizeبه همراه یک اندازه استاندارد )

یی یک سال گذشته، پیش ماده غذایی، با توجه به رژیم غذا

عمل جراحی، در گروه چاق و غیرچاق با انجام مصاحبه توسط 

کارشناس تغذیه مورد بررسی قرار گرفت. از افراد مورد پژوهش 

  خواسته شد تا تکرر مصرف هر یک از اقلام غذایی را با توجه به

استاندارد و بر اساس گزینه بار در روز، هفته، ماه یا سال   اندازه

م نمایند. مقادیر یاد شده هر غذا با استفاده از کتاب اعلا

های خانگی به گرم در روز تبدیل و در نهایت  راهنمای مقیاس

معادل گرمی مصرف هر یک از اقلام غذایی به ازای فرد در روز 

تعیین گردید. سپس با استفاده از اطلاعات دپارتمان کشاورزی 

 The united States Department of Agricultureآمریکا 

(USDA)(  و جدول ترکیب غذایی )food composition table 

(FCT) و تحلیل  ( غذاها و مایعات دریافتی محاسبه و تجزیه

شدند. در نهایت تجزیه و تحلیل آماری بر روی افراد چاق و 

 غیرچاق انجام شد.

جهرت  : P53 گیری بیان نسبی ژن و اندازه RNAاستخراج 

گررم بافرت چربری    میلی P53 ،50سبی ژن تعیین میزان بیان ن

گرم بافت چربی زیر جلدی افراد با تکنیک میلی 30احشایی  و 

بیوپسی توسط جراح جداسازی شد و در میکروتیروب عراری از   

RNAase   حراویRNAlater هررا جمررع آوری شررد. ایررن نمونرره

به آزمایشگاه پژوهشکده علوم غدد درون  RNAجهت استخراج 

ریز و متابولیسم دانشگاه علوم پزشرکی شرهید بهشرتی انتقرال     

تخلیه  RNAlaterشد. پس از انتقال به آزمایشگاه محلول داده 

 -80ها ابتدا در ازت مایع قرار گرفت و سپس به فریرزر   و نمونه

 های چربی احشرایی  از نمونه RNAدرجه منتقل شد. استخراج 

 TRIzolبرررا اسرررتفاده از کیرررت ترایرررزول )  و زیرجلررردی

reagent()Invitrogen U.S. Cat. No.15596-026 و مطابق با )

برا   RNAپروتوکل سازنده کیت انجام گرفت. کیفیت و کمیرت  

 Thermoانجرام گرفرت )   NanoDropاستفاده از اسرپکترومتر  

Fisher Scientific, Waltham, USA ) و نسررربت جرررذب

ها در دامنره قابرل قبرول برود.       و متر از تمام نمونهنان 280/260

طبق دستورالعمل  ارائه شده، انجام شرد. بره منظرور برداشرت     

 ی ژنومیرررک، قبرررل از سرررنتز DNAهرررای  بررراقی مانرررده

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 n

sf
t.s

bm
u.

ac
.ir

 o
n 

20
25

-0
7-

15
 ]

 

                             3 / 12

http://nsft.sbmu.ac.ir/article-1-2978-en.html


 اوغاز و همكاران .../ معصومه حاجی زاده  وسنجی های تنهای غذایی، شاخصارتباط برخی دریافت                                                24 

 

 24 

complementary DNA (cDNA ،)RNAی ترررام بوسررریله 

DNase I تیمرررررار شرررررد. کیرررررت سرررررنتز  cDNA   

(Thermo Scientific, USA) هرای سرازندگان    همطابق با توصی

درجره سرانتی گرراد     -20کیت استفاده شد. محصول در دمای 

پرایمرهررا برررای پایرره  برررای تحقیقررات بیشررتر نگهررداری شررد.

 NCBI (the National Centerهرای بانرک ژن    های داده توالی

for Biotechnology Information ) افرررزار بوسررریله نررررم 

 Genrunner (version 05/3.بررسرری شرردند )  برررای اجرررای

 qRT-PCR (quantitative real-time polymeraseتکنیررک 

chain reaction میکرولیتر و با اسرتفاده از   20( در حجم نهایی

 ,Rotor-Gene  (Corbett Research, Sydney 6000دسرتگاه  

Australia،)  2میکرولیترر   10محلول دارایX SYBR Green 

Master mix (BioFact, South Korea)ک میکرولیتررر ، یرر

میکرو لیترر   7پرایمر مستقیم، یک میکرولیتر پرایمر معکوس، 

شررامل  PCRبررود. برنامرره   cDNAو   RNaseآب عرراری از  

درجره سرانتی گرراد(     95دقیقره در   10دناتوراسیون ابتدایی )

 95ثانیره و درجره حررارت     15چرخه حرارتی در  40همراه با 

 40سرانتی گرراد و   درجره   60ثانیه در  45درجه سانتی گراد، 

درجه سانتی گراد بود. با فعالیت فلورسانس کمیت  72ثانیه در 

Real-time  ارزیابی شد. در این بررسی ازGAPDH    بره عنروان

در هرر   P53ژن   mRNAژن مرجع استفاده شد. مقردار سرطح  

 CT ژن هردف برا   (CT) نمونه بر اساس اختلاف چرخه آستانه

 .اسبه شدطبق فرمول زیر مح  GAPDH بیان ژن

∆Ct= CT )target( – CT )reference( 

ها با استفاده ازنرم افزار  تجزیه وتحلیل داده: تحلیل آماری

SPSS  20نسخه (SPSS Inc, Chicago IL) .در  انجام گرفت

ها ازنظرتوزیع نرمال با هیستوگرام و آزمون  ابتدا تمام داده

( آزمون Kolmogorov-Smirnoffاسمیرنوف )-کولموگروف

شدند. توصیف آماری برای متغیرهایی که نرمال بودند به 

انحراف معیار بیان شد. از آنجایی که  ±صورت نسبت میانگین 

سطح انسولین پلاسما و میزان فعالیت بدنی چولگی داشتند، 

( گزارش شدند. 25-75به صورت میانه )محدوده چارکی 

کننده بین دو گروه  جهت مقایسه متغیرهای کیفی مخدوش

( استفاده Chi Squareچاق و غیر چاق از آزمون کای اسکوئر )

میانگین پارامترهای بیوشیمیایی، تن سنجی شد. برای مقایسه 

 استفاده شد.t-test  و سطح سرمی در بین دو گروه، از آزمون

های تن  با شاخص P53برای تعیین ارتباط بیان نسبی ژن 

های غذایی و عوامل بیوشیمیایی در بافت  سنجی، دریافت

چربی زیرجلدی و احشایی، آزمون رگرسیون خطی انجام شد. 

گر در نظر ت انرژی به عنوان متغیرهای مداخلهسن و دریاف

بتای گرفته شدند و در مدل تعدیل شدند و در نهایت 

 ±گزارش شد. بیان ژن در شکل به صورت میانگین استاندارد 

سطح معنی داری کمتر از  نشان داده شد. انحراف معیار

 در نظر گرفته شد.05/0

 هايافته 
شرکت کننده در  های افراد اطلاعات مربوط به ویژگی

های افراد شرکت کننده در  اطلاعات مربوط به ویژگی: مطالعه

آمده است. تعداد افراد شرکت کننده در  1مطالعه در جدول 

نفر مرد بودند. در  17نفر زن و  37نفر شامل  54گروه چاق، 

 19نفر زن و  78نفر شرکت کننده،  97گروه غیر چاق نیز از 

ت کننده در گروه غیر چاق و چاق به نفر مرد بودند. افراد شرک

 9/36 ± 8/10و  7/47 ± 8/14ترتب دارای میانگین سنی 

بودند؛ افراد در گروه چاق نسبت به غیر چاق از نظر آماری 

در مورد میانگین متغیرهای نمایه . (>001/0P)جوان تر بودند 

توده بدنی، کلسترول و انسولین تفاوت آماری معنی داری 

(001/0P< )گروه افراد چاق و غیر چاق مشاهده شد.  دو بین

میانگین متغیرهای نمایه توده بدنی، کلسترول و انسولین در 

افراد چاق بالاتر از غیر چاق بود و تفاوت آماری معنی داری 

(. بین دو گروه از نظر >001/0Pبین دو گروه مشاهده شد )

 متغیرهایی مانند جنس، فعالیت بدنی، سطح گلوکز و انسولین

ناشتای پلاسما تفاوت آماری معنی داری مشاهده نشد 

05/0P> دریافت کالری و کربوهیدرات در گروه چاق بالاتر .)

دریافت کلسترول در (. P=046/0؛ >001/0Pبود )به ترتیب: 

 (.P=031/0) گروه غیرچاق بالاتر بود

بافت چربی احشایی و  P53مقایسه میزان بیان نسبی ژن 

 1تصویر : زیرجلدی در دو گروه افراد چاق و غیرچاق

های چربی  در بافت P53نمایانگر مقادیر بیان نسبی ژن 

احشایی و زیر جلدی در هر دو گروه شرکت کننده در مطالعه 

در بافت چربی احشایی P53 باشد. مقدار بیان نسبی ژن  می

لاتر بود و از نظر آماری افراد چاق نسبت به افراد غیر چاق با

. بیان این ژن در بافت چربی (P=008/0)تفاوت معنی دار بود 

زیر جلدی افراد چاق در مقایسه با افراد غیر چاق بیشتر 

 .(P=124/0)گزارش شد؛ اما از نظر آماری معنی دار نبود 
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 *مطالعه بر اساس چاق و غیرچاقمورد  خصوصیات پایه افراد. 1جدول 

* (=97n)  گروه چاق (=54n)  گروه غیر چاق  متغیرها
P value

 

 <001/0 9/36 ± 8/10 7/47 ± 8/14  سن )سال(
 <001/0 5/43 ± 0/6 6/24 ± 9/2  نمایه توده بدنی )کیلوگرم بر مترمربع(

 12/0 † 78( 80%/2)  37%( 70)  زن جنسیت
 19( 19%/8)  17%( 30) مرد

 624/0 6/86 ± 5/11 9/87 ± 5/11  گلوکز ناشتا پلاسما )میلی گرم بر دسی لیتر(
 003/0 1/8 ±( 2/5-5/12) 3/4 ±(  7/2 – 3/8)   انسولین )میکرومول بر میلی لیتر(

 212/0 20 1/11  مقاومت به انسولین)درصد(

 <001/0 3188 ±1018 2429± 659  انرژی )کیلوکالری/روز(
 046/0 6/55 ± 57/6 9/57 ± 8/6  کربوهیدرات)درصد انرژی(

 610/0 2/14 ±6/2 0/14 ± 1/2  )درصد انرژیپروتئین
 031/0 5/32 ± 5/5 4/30 ± 8/5  کلسترول )میلی گرم در دسی لیتر(

 160/0 5/324 ± 51/153 6/239 ±8/123  چربی کل)درصد انرژی(

 393/0 9/34 ± 5/153 5/26 ±8/11      )گرم/روز( SFA اسید چرب 
 072/0 4/37 ±8/13 42/27 ± 6/8  )گرم/روز(MUFA اسید چرب
 09/0 4/20 ± 8/9 4/16 ± 18/5  )گرم/روز(PUFA اسید چرب 

 999 (8/1531 ،5/181 )450 113/0(2928 ،231)  (METفعالیت بدنی  تام)

 در نظر گرفته شده است. 05/0داری کمتر از  سطح معنی

 )درصد( است. های کیفی تعداد ( برای متغیرهای کمی و برای متغیر(IQ 25-75انحراف معیار یا میانه ) ±میانگین ها به صورت  داده
*P-value    )گزارش شده آزمون )تی مستقلIndependent Sample T-test 

P-value†   اسکور(-گزارش شده آزمون )کا Chi Square 
SFA: Saturated fatty acid; MUFA: mono-saturated fatty acid; PUFA: poly-unsaturated fatty acid; MET :medical equivalent of task 

 

 

در بافت چربی احشایی و زیرجلدی در  P53مقایسه بیان نسبی . 1شکل 

 گزارش شده است. SEM±افراد غیرچاق و چاق. نتایج به صورت میانگین 

 

 P53های تن سنجی و بیان نسبی ژن  رابطه میان شاخص

های مربوط به  یافته: در بافت چربی احشایی و زیرجلدی

در هر دو  P53های تن سنجی و بیان نسبی ژن  ارتباط شاخص

نشان داده  2بافت چربی و احشایی شرکت کنندگان در جدول 

در  P53شده است. در افراد چاق بین وزن و بیان نسبی ژن 

 =P 01/0) بافت چربی زیر جلدی رابطه مثبتی مشاهده گردید

؛ همچنین در این افراد رابطه مثبت معنی داری (β= 909/0و 

نشان داده شد  P53بین نمایه توده بدنی و بیان نسبی ژن 

(01/0P=  262/0و =β) در افراد چاق در مورد سایر عوامل .

همچون دور کمر و دور باسن با بیان نسبی ژن مذکور در هیچ 

(. در افراد غیر <05/0Pها ارتباطی وجود نداشت ) یک از بافت

هیچ کدام از  چاق در هر دو بافت چربی زیرجلدی و احشایی

های تن سنجی وزن، دور کمر، نمایه توده بدنی و دور  شاخص

رابطه معنی داری نشان ندادند  P53باسن با بیان نسبی ژن 

(05/0P>.) 

مقایسه عوامل تغذیه ای در بیماران چاق و غیر چاق با 

اطلاعات مربوط به  در بافت چربی: P53بیان نسبی  ژن 

 P53ها با بیان نسبی ژن  غذیارتباط دریافت انرژی و درشت م

مشاهده  3در بافت چربی احشایی و زیرجلدی در جدول 

ها قبل و بعد از تعدیل با  گردد. میزان ارتباط دریافت می

های سن و نمایه توده بدنی در جدول گزارش شده است.  متغیر

در  P53درگروه چاق تنها بین دریافت انرژی و بیان نسبی ژن 

و زیر جلدی  (β= 23/3و  =02/0P)های چربی احشایی  بافت

(01/0P= 33/3 و=β)  رابطه مثبت معنی داری مشاهده شد. در

که سایر موارد مانند دریافت کربوهیدرات، پروتئین،  حالی

ها رابطه معنی داری با بیان ژن مذکور  کلسترول و انواع چربی

نداشتند. در گروه غیر ها  در افراد چاق در هیچ یک از بافت

چاق نیز هیچ کدام از موارد ذکر شده در بالا رابطه آماری 

 ها نداشتند. معنی داری با بیان ژن مذکور در هیچ یک از بافت

P= 008/0  

P= 124/0  
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 بافت چربی اشباعی زیرجلدی چربی بافت
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 در بافت چربی احشایی و زیرجلدی افراد چاق و غیرچاق P53های آنتروپومتریک با بیان نسبی ژن  ضرائب استاندارد رگرسیونی شاخص. 2جدول 

  بافت چربی زیر جلدی بافت چربی احشایی
P value* Standardized β P value* Standardized β  

 (=97nغیر چاق )

 وزن )کیلوگرم( -281/0 121/0 -071/0 693/0

 دور کمر )سانتی متر( -099/0 531/0 057/0 699/0

 )کیلوگرم بر مترمربع( نمایه توده بدنی -135/0 336/0 -112/0 419/0

 دور باسن )سانتی متر( 137/0 465/0 027/0 887/0

 (=54nچاق)

 وزن )کیلوگرم( 909/0 018/0 -124/0 454/0

 دور کمر )سانتی متر( 092/0 388/0 084/0 433/0

 )کیلوگرم بر مترمربع( نمایه توده بدنی 262/0 012/0 101/0 342/0

 دور باسن )سانتی متر( 239/0 125/0 218/0 172/0

 P-value*  وβ آزمون بر اساس   گزارش شدهlinear Regression  
 تمامی مقادیر برای متغیرهای کل انرژی دریافتی و سن تعدیل شده اند.

 در نظر گرفته شده است. 05/0داری کمتر از  سطح معنی
 

در بافت چربی احشایی وزیرجلدی  P53ها با بیان نسبی ژن  ضرائب استاندارد رگرسیونی دریافت انرژی، کربوهیدرات، پروتئین و چربی. 3جدول 

 افراد چاق و غیرچاق
  بافت چربی زیر جلدی بافت چربی احشایی

P -value** Standardized β ** P-value*  Standardized β* P -value* Standardized β * P-value * Standardized β* 

 (=97nغیر چاق )        

 انرژی )کیلوکالری/روز( 984/1 425/0 142/2 342/0 761/3 076/0 952/3 060/0

 کربوهیدرات )درصد از انرژی( -054/0 825/0 -077/0 752/0 210/0 385/0 209/0 396/0

 )درصد از انرژی(پروتئین -035/0 910/0 -070/0 822/0 -007/0 981/0 -32/0 917/0

 کلسترول )میلی گرم در دسی لیتر( -301/0 250/0 -263/0 312/0 -218/0 393/0 -172/0 507/0

 چربی کل)درصد از انرژی( 505/0 565/0 316/0 712/0 267/0 755/0 086/0 920/0

 )گرم/روز( SAFA اسید چرب  -103/0 849/0 600/0 992/0 -245/0 643/0 -157/0 768/0

 )گرم/روز( MUFA اسید چرب -140/0 790/0 -026/0 959/0 241/0 639/0 330/0 511/0

 )گرم در روز( PUFAاسید چرب  -042/0 910/0 061/0 868/0 -125/0 734/0 -035/0 923/0

 (=54nچاق )

 انرژی )کیلوکالری/روز( 257/3 019/0 336/3 014/0 173/3 027/0 230/3 020/0

 کربوهیدرات)درصد انرژی( 036/0 824/0 064/0 697/0 104/0 515/0 123/0 455/0

 )درصد انرژیپروتئین -292/0 143/0 -228/0 269/0 -385/0 05/0 -355/0 089/0

 کلسترول )میلی گرم در دسی لیتر( 263/0 100/0 205/0 210/0 311/0 048/0 281/0 088/0

 چربی کل)درصد انرژی( -024/0 934/0 -160/0 599/0 -257/0 373/0 -343/0 261/0

   )گرم/روز( SFA اسید چرب  -047/0 867/0 -008/0 978/0 -124/0 652/0 -125/0 654/0

 )گرم/روز(MUFA اسید چرب 240/0 544/0 273/0 498/0 535/0 170/0 638/0 117/0

 )گرم/روز(PUFA اسید چرب  -029/0 901/0 -031/0 898/0 -054/0 818/0 -099/0 682/0

P-value* و Standardized β *  آزمون گزارش شده بر اساسlinear Regression  
P-value** و** Standardized β**  آزمون گزارش شده بر اساسlinear Regression  پس از تعدیل برای سن 

SFA: Saturated fatty acid; MUFA: mono-saturated fatty acid; PUFA: poly-unsaturated fatty acid 

 در نظر گرفته شده است. 05/0داری کمتر از  سطح معنی-

 P53های بیوشیمیایی و بیان نسبی ژن  رابطه بین شاخص

در بافت چربی احشایی و زیرجلدی در دو گروه چاق و 

های بیوشیمیایی و  ، ارتباط بین شاخص4در جدول : غیر چاق

در بافت چربی احشایی و زیرجلدی در هر  P53بیان نسبی ژن 

دو گروه چاق و غیر چاق نشان داده شده است. بین هیچ کدام 

های بیوشیمیایی قند خون ناشتا، انسولین و مقاومت  از شاخص

همبستگی معنی داری  P53به انسولین با بیان نسبی ژن 

 .(<05/0P)مشاهده نشد 
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در بافت چربی احشایی و  P53بیان نسبی ژن  ضرائب استاندارد رگرسیونی سطح پلاسمایی قند خون و انسولین و مقاومت به انسولین با .4جدول 

 *زیرجلدی افراد چاق و غیرچاق

  بافت چربی زیر جلدی بافت چربی احشایی

P value
** Standardized β P value

** Standardized β 

 (=97nغیر چاق)

 )میلی گرم بر دسی لیتر(قند خون ناشتا  -252/0 075/0 -134/0 350/0

 )میکرومول بر میلی لیتر(انسولین  -137/0 352/0 -042/0 775/0

 (HOMA-IRمقاومت به انسولین ) -152/0 573/0 -226/0 399/0

 ( =54nچاق)

 )میلی گرم بر دسی لیتر( قند خون ناشتا -030/0 775/0 -198/0 061/0

 )میکرومول بر میلی لیتر(انسولین  131/0 233/0 065/0 558/0

 (HOMA-IRمقاومت به انسولین ) -160/0 359/0 -134/0 443/0
 تمامی مقادیر برای متغیرهای کل انرژی دریافتی و سن تعدیل شده اند.*

* *P-value وStandardized β  آزمون گزارش شده بر اساسlinear Regression  

  در نظر گرفته شده است. 05/0داری کمتر از  معنیسطح -

 

  بحث 
مطالعه حاضر با هدف بررسی ارتباط بین بیان نسبی ژن 

P53  های چربی احشایی و زیرجلدی افراد چاق و غیر  در بافت

های  های غذایی و شاخص چاق با عوامل تن سنجی، دریافت

های  بیوشیمیایی صورت گرفت. پس از بررسی و آنالیز داده

فرد چاق مشاهده شد که  97فرد غیر چاق و  54حاصل از 

در بافت چربی احشایی افراد چاق بیشتر  P53 بیان نسبی ژن

های تن  داری با شاخص یست و این ژن دارای ارتباط معنا

همچنین، بیان  .باشد سنجی مانند وزن و نمایه توده بدنی می

در بافت چربی زیرجلدی افراد چاق نسبت به  P53 نسبی ژن

افراد غیرچاق بیشتر بود که البته از نظر آماری معنی دار نبود. 

بافت چربی زیرجلدی محل اصلی برداشت تری گلیسیرید از 

تواند اثر پیشگیری  گردش خون است. بنابراین گسترش آن می

ای بر عوارض مرتبط با چاقی از طریق ممانعت از کننده 

های داخلی و یا چربی  اشت چربی اضافی در سایر ارگانانب

کنند  احشایی داشته باشد. هرچند مطالعات مختلف بیان می

که علیرغم ماهیت محافظت کننده ای که بافت چربی زیر 

تواند نقش مهمی در خطرات مرتبط با چاقی  جلدی دارد، می

 (. از طرف دیگر36، 37) مانند مقاومت به انسولین ایفا کند

های  بافت چربی احشایی با خطر بالای ابتلا به  بیماری

در مطالعات قبلی نیز  .(38، 39) متابولیکی در ارتباط است

در بافت چربی   P53 نشان داده شده است که بیان ژن/پروتئین

( و 42های صحرایی ) ، موش(40، 41)ها  احشایی در موش

راین مطالعه یابد. بناب افزایش می (43، 44) افراد دیابتی چاق

را در  P53حاضر در تایید مطالعات قبلی، بیان افزایش یافته 

دهد. البته مکانیزم  بافت چربی احشایی افراد چاق نشان می

ها هنوز مورد  و نقش آن در عملکرد آدیپوسیت P53عملکرد 

های بیشتری دارد  بحث و ناشناخته است و نیاز به بررسی

به عنوان یک پروتئین   P53هاما به هر حال از آنجایی ک (.45)

توان  پاسخ دهنده به استرس مورد توجه قرار گرفته است، می

تواند به  به این موضوع اشاره کرد که تکامل چاقی نیز می

عنوان یک شرایط استرس زا مطرح شود و بنابراین القای بیان 

بنابراین این تئوری  (.45را به همراه داشته باشد ) P53ژن 

های  ه عوامل استرس زا همانند وجود رادیکالشود ک مطرح می

ها و بافت چربی  آزاد  یا اسیدهای چرب آزاد در آدیپوسیت

شود که سپس القای این ژن  P53تواند باعث القای  احشایی می

تواند منجر به شروع فرایند پیری و التهاب در بافت چربی  می

ی های به استرس بافت چرب احشایی شود و به دنبال آن پاسخ

بیشتر تحریک شده و یک لوپ فیدبکی به وجود  P53از طریق 

 (.45آید )

از طرف دیگر نکته مهم دیگری که کمتر به آن پرداخته 

های مختلف  در بافت P53شده است، تفاوت الگوی بیان ژن 

چربی سفید است. در مطالعه حاضر، مقایسه بیان نسبی 

د چاق و در بافت چربی احشایی و زیرجلدی در افرا  P53ژن

غیرچاق نشان داد که همبستگی مثبت و معنی داری بین بیان 

در بافت چربی احشایی و زیرجلدی افراد چاق  P53نسبی ژن 

تواند بیانگر الگوی بیان  وجود دارد. به نحوی این موضوع می

ژن مشابهی بین بافت چربی احشایی با بافت چربی زیرجلدی 

 P53ما بیان نسبی ژن در هر دو گروه چاق و غیر چاق باشد. ا

در بافت چربی احشایی افراد چاق نسبت به افراد غیرچاق به 

تواند مربوط به نقش  طور معنی داری بالاتر بوده است که می
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ثر در ؤافزایش وزن به عنوان یک عامل استرس زا و التهابی م

بیان در ضمن،  .(45، 46) باشد P53القای بیان نسبی ژن 

با افزایش وزن و نمایه توده بدنی رابطه مثبت و  P53نسبی ژن 

معنی دار را نشان داد که این ارتباط با سایر عوامل تن سنجی 

ماند دور کمر و باسن مشاهده نشد. نتایج حاصل به نوعی هم 

نفر را مورد  230راستا با یک مطالعه کوهورت بود که در آن 

در  P53ن مطالعه قرار دادند و همبستگی مثبتی بین بیان ژ

(. 47) بافت چربی احشایی با نمایه توده بدنی مشاهده کردند

 P53همچنین مطالعه دیگری بیان کرد که در افراد چاق، ژن 

ها دارد، افزایش  به علت نقش تنظیمی که در متابولیسم چربی

چربی  به ویژهیابد تا از لیپوژنز و انباشت بافت چربی  می

ن اسیدهای چرب را احشایی جلوگیری کند و اکسیداسیو

توان گفت که بیان  افزایش دهد، بنابر نتایج این مطالعات می

های تن سنجی مانند وزن و  تواند با افزایش شاخص این ژن می

 (.48نمایه توده بدنی مرتبط باشد )

های رژیمی یکی از موارد مهمی است  از آنجایی که دریافت

که امروزه در رابطه با بیان ژن مورد توجه قرار گرفته است، در 

ها نشان داد که بین بیان نسبی ژن  مطالعه حاضر نیز بررسی

P53  در بافت چربی احشایی و زیرجلدی افراد چاق با دریافت

ارد. دو مطالعه کالری همبستگی مثبت و معنی داری وجود د

حیوانی نیز بیان کردند که در شرایط دریافت کالری اضافی 

برای پیشگیری از تجمع  P53پر سوکروز(، -)رژیم پرچرب 

، 50) یابد چربی به خصوص در بافت چربی احشایی افزایش می

در مطالعه ای دیگر عنوان شد که دریافت کالری اضافی  .(49

های  در بافت چربی موشمنجر به افزایش استرس اکسیداتیو 

و تولید  P53مبتلا به دیابت نوع دو شد و بیان ژن 

ها افزایش یافت، چرا  های پیش التهابی در این موش سیتوکین

(. 48های محیطی فعال گردید ) در پاسخ به استرس P53که 

فراوانی انرژی یا مواد مغذی،  رسد که این طور به نظر می

نوان تحریک گرهای التهاب و تواند به ع ها، می مخصوصا چربی

ایجاد شرایط استرس زا مطرح شود که منجر به فعال شدن 

، به عنوان یک پاسخگر بالقوه به استرس، P53سیگنالینگ 

، 51) تواند نقش ایفا کند شده و نهایتا در تکامل چاقی نیز می

. در مطالعه حاضر هیچ ارتباط معنی داری بین دریافت (40

در  P53های چرب با بیان نسبی ژن ها و اسید درشت مغذی

افراد چاق یافت نشد که ممکن است دلیل احتمالی آن دریافت 

بالای انرژی و چربی در همه افراد باشد. اما از آنجایی که 

مطالعه ای در این زمینه انجام نشده است برای رسیدن به یک 

 نتیجه معتبر نیاز به مطالعات بیشتری هست.

های بیوشیمایی نیز نشان  شاخصاز طرف دیگر، توجه به 

در بافت چربی احشایی و زیر  P53داد که بیان نسبی ژن 

جلدی افراد چاق و غیرچاق با مقاومت به انسولین و سطح 

گلوکز ناشتا ارتباط معنی دار نداشت؛ هرچند که یک رابطه 

با سطح  P53منفی نزدیک به معنی داری بین بیان نسبی ژن 

بر اساس مطالعات پیشین، چاقی به  گلوکز ناشتا مشاهده شد.

کند که  گونه ای یک نوع پیری در بافت چربی ایجاد می

های مرتبط با پیری  بنابراین با اختلالات مشابه با بیماری

(. در حمایت نقش 52کند ) )مانند دیابت( ارتباط پیدا می

نشان دادند که اثرات  in vitro، مطالعات P53التهابی در القای 

های اندوژنوس تولید شده و/یا درمان با  ضدالتهابی آدیپوکین

های تمایز یافته  را در آدیپوسیت P53رزیگلیتازون، بیان 

Minaminoمورد مهم دیگری که  (.45کاهش داده است )
و  

همکاران به آن پرداخته اند، آنالیز بافت چربی سفید احشایی 

ابتی و غیردیابتی بوده است که گزارش های انسانی دی از نمونه

افزایش  TNF-αو بیان  P53کرد در بیماران دیابتی، القای 

Ortegaهای  (. این یافته ها، بر خلاف یافته48یافته است )
و  

به طور  P53ی mRNAکه یافتند بیان  نشان دادندهمکاران 

های انسانی چاق یا غیرچاق  عکس با تحمل گلوکز در نمونه

(. که این مطالعه همراستا با مطالعه 47اشته است )ارتباط د

های ضد و نقیض ممکن است به دلیل  حاضر است. این یافته

در افراد چاق و غیرچاق باشد. همان  P53عملکردهای متعدد 

، به عنوان P53طور که در موش لاغر، عملکردها و بیان پایین 

سیب تواند به تحمل گلوکز آ تنظیم گر همئوستاز گلوکز، می

. البته برای نتیجه گیری قطعی نیاز است که (53، 54) برساند

مطالعات بیشتر و طولانی مدت تر انجام بگیرد اما یک دلیل 

تواند این باشد که در افراد چاق مدت زمان بالا  احتمالی می

تواند یک عامل مهم تعیین کننده در تفاوت بین  می P53بودن 

ون عدم تحمل گلوکز باشد. افراد دچار عدم تحمل گلوکز یا بد

در مطالعه حاضر نیز باید توجه داشت که افراد چاق از نظر 

میزان قند خون و انسولین در محدوده نرمال قرار داشتند و در 

ضمن اطلاعی از مدت زمان ابتلای به چاقی افراد در دسترس 

پدیده ای نیست که بتوان  P53نیست. البته، بالا بودن مزمن 

گیری کرد و بنابراین رسیدن به نتیجه قطعی کار  آن را اندازه

و نیاز به مطالعات بیشتری در این زمینه   راحتی نخواهد بود

 وجود دارد.

 P53بر اساس نتایج حاصل از این پژوهش، بیان نسبی ژن 

در بافت چربی احشایی افراد چاق نسبت به غیر چاق بیشتر 

ایش دریافت بود؛ همچنین بیان این ژن در افراد چاق با افز

های تن سنجی همبستگی مثبت معنی داری  کالری و شاخص
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توانند اشاره کننده به این  می ها احتمالاً را نشان داد. این یافته

، همچنین دریافت بالاتر BMIمطلب باشد که، افزایش وزن و 

ثر باشند و ؤتوانند م کالری در ایجاد شرایط استرس زا می

تأثیر داشته  P53قای بیان نسبی ژن بنابراین شاید بتوانند بر ال

 باشد.

پژوهش حاضر با حمایت مالی پژوهشکده غدد  سپاسگزاری:

درون ریز دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی انجام گرفت. در 

پایان، از تمامی شرکت کنندگان در این مطالعه تشکر و 

 شود. قدردانی می
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Background and Objectives: The P53 is one of the genes involved in weight management. This study investigated 

associations of dietary intakes, anthropometric measurements and insulin resistance with relative P53 gene expressions. 

 Materials & Methods: Visceral adipose tissue (VAT) and subcutaneous adipose tissue (SAT) were collected from 151 

individuals, aging nearly 40 years, who underwent elective abdominal surgeries. The participants were grouped based 

on their body mass index (BMI) as obese (BMI > 30 kg/m2) and non-obese (BMI = 18.5–30 kg/m2). Relative P53 

mRNA expressions in VAT and SAT were studied using real-time polymerase chain reaction (PCR). Before the 

surgery, dietary intake, BMI, waist and hip circumference and HOMA-IR were measured. 

Results: Relative P53 mRNA expressions of the obese participants were significantly higher than those of non-obese 

participants only for VAT (p = 0.008). In VAT of obese participants, positively significant associations were seen 

between P53 gene expression and body weight (β = 0.909, p = 0.018) and the body mass index (BMI) (β = 0.262, p = 

0.014). Positively significant associations were observed between the energy intake and relative P53 gene expression in 

VAT (β = 3.230, p = 0.020) and SAT (β = 3.336, p = 0.014) of obese participants. 

Conclusion: Results demonstrated that higher body weight, BMI and calorie intake might be effective in creating 

stressful conditions, which might include associations with the induction of relative p53 gene expression . 

Keywords: P53 gene, Anthropometric measurements, Insulin resistance, Dietary intake, Obesity  

 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 n

sf
t.s

bm
u.

ac
.ir

 o
n 

20
25

-0
7-

15
 ]

 

Powered by TCPDF (www.tcpdf.org)

                            12 / 12

http://nsft.sbmu.ac.ir/article-1-2978-en.html
http://www.tcpdf.org

