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 ییاحشا یدر بافت چرب یریپ یژن ها انیبا ب ییغذا میرژ یسمیو بار گلا هیرابطه نما سهیمقا
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 26/4/1404تاریخ پذیرش:                                                                                               6/3/1404تاریخ دریافت: 

 چکیده

 توانندیو التهاب م ویداتیمانند استرس اکس یمختلف یهاسمیمکان قیبالا از طر (GI/GLی )سمیو بار گلا هینما با ییغذا یهامیرژ سابقه و هدف:

در  ییاحشا یدر بافت چرب یریپ یهاژن انیبا ب ییغذا میرژ GI/GLرابطه  سهیمطالعه با هدف مقا نیبگذارند. ا ریتأث یسلول یریپ ندیبر فرآ

 .شد یطراح ی شدیدچاقمبتلا به رگسالان و بز یعیبزرگسالان با وزن طب

 یعیفرد با وزن طب 50( و BMI 2Kg/m≥40مفرط ) یفرد با چاق 50ساله شامل  45تا  20در افراد  شاهدی-مطالعه مورد نیا ها:مواد و روش

 یجراح یط ییاحشا یبافت چرب یهامحاسبه شد. نمونه GI/GLو  یآوربا استفاده از پرسشنامه بسامد خوراک جمع ییغذا یهاانجام شد. داده

رگرسیون خطی با نرم افزار با  یآمار لیسنجش شد. تحل Real-time PCRروش  اب TNF-αو  P16 ،P21، P53 ،IL-6 یهاژن انیو ب یآورجمع

SPSS  انجام گرفت 05/0با سطح معنی داری کمتر از. 

 چربی بافت در( IL-6، TNF-α) التهابی نشانگرهای و( P16، P21، P53) سلولی پیری با مرتبط هایژن بیان که داد نشان حاضر مطالعه :هايافته

 گروه در ویژهبالا به GI/GL با غذایی هایرژیم همچنین، .  >P)001/0) است طبیعی وزن با افراد از بالاتر داریمعنی طوربه چاق افراد احشایی

 هایژن ΔCt دارمعنی کاهش با GL و GI در افزایش واحد هر که داد نشان خطی رگرسیون تحلیل. بود همراه هاژن این بیان افزایش با چاق،

P16، P21 و IL-6 05/0) است مرتبط(P< ، با  غذایی میرژ بین رابطه بر شدید چاقی تقویتی اثر دهندهنشان کهGI/GL  باشدمی سلولی پیری وبالا. 

 در را التهاب و پیری مسیرهای افزاهم صورتبالا به GLو  GIهای غذایی با شاخص الگوهای و چاقی که است آن از حاکی هایافته گیري: نتیجه

 هایجمعیت در پیری متابولیک اثرات کاهش برای شدهسازیشخصی ایتغذیه مداخلات اهمیت بر نتایج این. کنندمی فعال احشایی چربی بافت

 باشد. شگیرانهپی راهبردهای توسعه برای مبنایی تواندمی و دارد تأکید چاق

  ، پیری سلولی، التهابژن انیب ،ییاحشا یبافت چرب ،یسمیبار گلا ،یسمیگلا هینما واژگان كلیدي:
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 و همكاران عسل کاظم درشتی.../  ی ریپ یاژن ه انیبا ب ییغذا میرژ یسمیو بار گلا هیرابطه نما سهیمقا                                        2

 

 های اصلیپیام

 احشایی بزرگسالان چاق بیشتر از بزرگسالان با وزن طبیعی است. چربی بافت در التهاب و سلولی پیری با مرتبط هایژن بیان 

 احشایی  چربی بافت در التهاب و سلولی پیری با مرتبط هایژن با بیان بیشتر چاق افراد در بالا گلایسمی بار و نمایه با غذایی هایرژیم

 تواند ارتباط داشته باشد.می

 کند. تشدید را سلولی پیری بر بالا گلایسمی بار و نمایه با های غذایی رژیم منفی اثرات تواندمی چاقی 

  مقدمه 

عنوان یکی از مؤثرترین عوامل محیطی در هالگوهای غذایی ب

شوند تعدیل سلامت متابولیک و فرآیندهای پیری شناخته می

 های غذایی با نمایه . در این میان، نقش رژیم(1)

 و بار گلایسمی (Glycemic Index; GI) گلایسمی

 (Glycemic Load; GL)  بالا در القای اختلالات متابولیکی و

 های فعالویژه در بافتتسریع پیری سلولی، به

 وساز مانند بافت چربی احشاییاز نظر سوخت 

 (Visceral Adipose Tissue; VAT) توجه پژوهشگران را به ،

ریز عنوان یک اندام درون. این بافت، به(2)خود جلب کرده است 

تنها در ذخیره انرژی نقش دارد، بلکه از طریق ترشح فعال، نه

التهابی و تنظیم سیگنالینگ انسولین، تأثیر های پیشآدیپوکاین

یزیولوژی چاقی، سندرم متابولیک و پیری عمیقی بر پاتوف

بالا از  GI/GL های غذایی با. رژیم(4, 3)گذارد زودرس می

طریق القای هایپرگلایسمی پس از مصرف غذا، مقاومت به 

انسولین، استرس اکسیداتیو و تشکیل محصولات نهایی 

 ;Advanced Glycation End-products)گلیکاسیون پیشرفته 

AGEs)سازی ، موجب اختلال در عملکرد سلولی و فعال

 Nuclear) بی-ای کاپامسیرهای التهابی مانند فاکتور هسته

Factor-Kappa B; NF-κB) این فرآیندها (6, 5)شوند می .

تهابی نظیر فاکتور نکروز های المنجر به افزایش بیان سیتوکین

و   (Tumor Necrosis Factor-Alpha; TNF-α) تومور آلفا

 و در عین حال،  (Interleukin-6; IL-6) 6- اینترلوکین

 1های کلیدی ضدپیری مانند سیرتوئینکاهش بیان ژن

 (Sirtuin 1; SIRT1)  و فاکتور رونویسی فورهد باکس O3 

(Forkhead Box O3; FOXO3)  چنین (8, 7)د شونمی .

توانند به ایجاد ، میVATویژه درها، بهتغییراتی در بیان ژن

منجر  (Inflammaging) وضعیتی موسوم به اینفلامیجینگ

شوند که ترکیبی از التهاب مزمن درجه پایین و اختلال در 

 .(9)ست های ترمیمی مرتبط با افزایش سن امکانیسم

عنوان یک وضعیت التهابی مزمن، با تجمع چاقی به

و اختلال در عملکرد آن همراه است. این بافت  VAT ازحدبیش

التهابی و اختلال دلیل ترشح مداوم عوامل پیشدر افراد چاق، به

رس در سیگنالینگ انسولین، به کانونی برای تشدید است

شود اکسیداتیو و اختلال در عملکرد میتوکندری تبدیل می

بالا ممکن است  GI/GL های غذایی با. در این شرایط، رژیم(10)

های از طریق تشدید نوسانات قند خون و افزایش تولید گونه

طور ، به(Reactive Oxygen Species; ROS)ال اکسیژن فع

 و  p53،p21های مرتبط با پیری سلولی نظیرافزا بیان ژنهم

p16INK4a  را افزایش دهند و در مقابل، مسیرهای ترمیم 

DNA   اگرچه مطالعات (14-11)و اتوفاژی را تضعیف کنند .

 ه بررسی تأثیر رژیم غذایی بر بافت چربی زیرجلدیمتعددی ب

(Subcutaneous Adipose Tissue; SAT) اند، نقشپرداخته 

VAT  های عنوان یک بافت متابولیک کلیدی در پاسخ به رژیمبه

ویژه در افراد با وضعیت وزن متفاوت )طبیعی در ، بهGI/GLپر

چنین، مقابل چاق(، کمتر مورد توجه قرار گرفته است. هم

رژیم غذایی  GI/GL های مولکولی که از طریق آنهامکانیسم

تعدیل کند،  VAT های پیری را درتواند الگوی بیان ژنمی

 .اندطور کامل شناخته نشدهبه

رغم شواهد روزافزون در خصوص نقش چاقی و کیفیت علی

رژیم غذایی در فرآیندهای مرتبط با پیری سلولی، همچنان 

های مولکولی مشترک وجهی در درک مکانیزمهای قابل تشکاف

ای، چاقی و پیری بیولوژیک وجود دارد. بین وضعیت تغذیه

های های محدودی در مورد ارتباط شاخصویژه، دادهبه

  VATهای مرتبط با پیری در گلایسمی رژیم غذایی با بیان ژن

عنوان یک بافت به VATانسان در دسترس است. از سوی دیگر، 

ابولیک با نقش کلیدی در القای التهاب مزمن و استرس فعال مت

بالا  GLشود، اما تأثیر الگوهای غذایی با اکسیداتیو شناخته می

بر مسیرهای مولکولی پیری در این بافت کمتر بررسی شده 

تواند های کلیدی درگیر در این فرآیند میاست. شناسایی ژن

 "ا پیریالتهاب مرتبط ب"ای درباره پدیده بینش تازه

(inflammaging)   ارائه دهد و راه را برای طراحی مداخلات

بر این اساس، هدف این مطالعه  .ای هدفمند هموار سازدتغذیه

های مرتبط رژیم غذایی با بیان ژن GLو  GIبررسی ارتباط بین 
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 3                                                                         1405بهار ، 1، شماره بیست و یكممجله علوم تغذیه و صنایع غذایی ایران، سال 

، و مقایسه آن بین بزرگسالان با وزن طبیعی  VATبا پیری در 

 است. و بزرگسالان مبتلا به چاقی

  هامواد و روش 

 ملاحظات اخلاقی 
شاهدی مبتنی بر -پژوهش حاضر یک مطالعه مورد

بیمارستان است. این پژوهش، پس از تأیید کمیته اخلاق 
انستیتو تحقیقات تغذیه ای و صنایع غذایی کشور با اخذ کد 

انجام شد. از  IR.SBMU.NNFTRI.REC.1403.037اخلاق 
کتبی گرفته شد. کلیه مراحل بر رضایت آگاهانه  کلیه افراد

 (15)های اعلامیه هلسینکی اساس آخرین ویرایش دستورالعمل
، محرمانه باقی کنندهشرکتاجرا گردید و اطلاعات تمامی افراد 

  ماند.

 طراحی مطالعه
شاهدی و در محیط بیمارستانی -این مطالعه به صورت مورد

طراحی و اجرا شد. جامعه پژوهش شامل مراجعین به بیمارستان 
تا فروردین  1403شهدای تجریش تهران در بازه زمانی مرداد 

گیری در دسترس انتخاب شدند. ش نمونهبود که به رو 1404
بیمار کاندید جراحی چاقی و گروه  50گروه مورد متشکل از 

فرد با وزن طبیعی بود که به عنوان گروه  شاهد  50شاهد شامل 
 در نظر گرفته شدند.

در این مطالعه، گروه مورد شامل افراد چاق با نمایه توده 
 2Kg/m 40مساوی ( بزرگتر یا Body Mass Index; BMI)بدنی 

بودند که طبق تشخیص پزشک متخصص، کاندیدای انجام 
شدند. شرکت کنندگان گروه جراحی اسلیو معده محسوب می

 2Kg/m 25تا  18/  5بین  BMIشاهد متشکل از افراد سالم با 
ها در طول یک سال گذشته در محدوده طبیعی بود که وزن آن

د تحت اعمال جراحی کنندگان گروه شاهثابت مانده بود. شرکت

شکمی قرار گرفته بودند که در آن جراحی دسترسی جراح به 
بافت چربی امنتوم وجود داشت. معیارهای ورود برای هر دو 

 سال و رضایت 45تا  20گروه شامل افراد بزرگسال با سن بین 
معیارهای عدم ورود شامل  .آگاهانه جهت شرکت در مطالعه بود

های متابولیک مزمن )مانند لا به بیماریبارداری یا شیردهی، ابت
های تیروئید(، ابتلا به اختلالات التهابی یا دیابت یا بیماری

عفونی حاد، سابقه جراحی طی شش ماه گذشته، مصرف الکل، 
اکسیدانی در شش ماه های آنتیو استفاده از داروها یا مکمل

 اخیر بود. تمامی این موارد پیش از ورود به مطالعه توسط
معیارهای خروج از مطالعه  .پژوهشگران بررسی و کنترل شدند

های شامل عدم تمایل به ادامه همکاری یا تکمیل پرسشنامه
دهی یا گزارششناختی، و نیز بیشغذایی و جمعیت

دهی انرژی دریافتی )بیشتر یا کمتر از سه انحراف گزارشکم
 ذایی بود.معیار از میانگین مصرف انرژی( در طی آنالیز رژیم غ

 گیری و آماده سازی بافت چربی احشاییروش نمونه
آوری و به این روش جمع VATهای در این مطالعه، نمونه

گرم از بافت چربی ناحیه  1تا  5/0سازی شدند. ابتدا مقدار آماده
های امنتوم شکمی توسط جراح متخصص برداشته شد. نمونه

ریل حاوی نرمال های فالکون استاخذ شده بلافاصله در لوله
درصد قرار داده شده و همراه با یخ به سرعت به  9/0سالین 

آزمایشگاه دانشکده علوم تغذیه و صنایع غذایی دانشگاه علوم 
پزشکی شهید بهشتی انتقال یافتند. در محیط استریل زیر هود 

استریل شستشو داده  PBSهای چربی با محلول لامینار، نمونه
ها های غیرچربی به دقت از نمونهفتشدند و عروق خونی و با

گرمی تقسیم میلی 100جدا گردید. سپس هر نمونه به قطعات 
جهت بررسی بیان  RNAهای عاری از شده و در میکروتیوب

ها های مرتبط با پیری سلولی قرار داده شد. در نهایت نمونهژن

گراد تا زمان انجام آزمایشات بعدی درجه سانتی -80در دمای 
 اری شدند.نگهد

 ارزیابی دریافت های غذایی
کنندگان های غذایی شرکتدر این مطالعه، ارزیابی دریافت

 Food Frequency) از طریق تکمیل پرسشنامه بسامد خوراک

Questionnaire; FFQ)  آیتمی انجام شد. این  168کمی نیمه
 (16)طراحی شده است  Willett پرسشنامه که بر اساس روش

. در جلسات (17)باشد از اعتبار و پایایی قابل قبولی برخوردار می
مصاحبه حضوری، ابتدا فرم اطلاعات دموگرافیک )شامل سن، 

گردید. سپس  جنس، سطح تحصیلات و وضعیت شغلی( تکمیل
برای هر یک از مواد غذایی موجود در پرسشنامه، واحدهای 

کنندگان های خانگی مربوطه به شرکتاستاندارد مصرف و اندازه
توضیح داده شد و از آنها خواسته شد تا میزان و دفعات مصرف 
هر ماده غذایی را در طول سال گذشته گزارش دهند. کلیه 

تغذیه آموزش دیده تکمیل پرسشنامه ها توسط یک کارشناس 
شد و در حین پرسش از آلبوم مواد غذایی برای تخمین مقادیر 

ها، مقادیر گزارش آوری دادهمصرفی استفاده شد. پس از جمع
های خانگی به گرم، شده با استفاده از راهنمای تبدیل مقیاس

افزار تخصصی شده با نرمهای کمیسازی شدند. دادهکمی
 .مورد تحلیل قرار گرفتند (Nutritionist IV; N4) ایتغذیه

کنندگان، از رژیم غذایی شرکت GLو  GIبرای محاسبه 
و  (18)های موجود در جدول ایرانی شاخص گلایسمی داده

استفاده شد که در آن  GLو  GIمقادیر  (19)المللی جداول بین
به عنوان مرجع در نظر گرفته شده بود. در مواردی که گلوکز 

های اطلاعاتی موجود برخی مواد غذایی در بانک GIاطلاعات 
ای مشابه مواد غذایی دارای ترکیب تغذیه GIنبود، با استفاده از 

و روش پخت یکسان یا از طریق محاسبه بر اساس ترکیبات و 
ار گلایسمی هر تخمین زده شد. ب GIدستور تهیه غذا، مقدار 
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ماده غذایی با ضرب مقدار کربوهیدرات موجود در هر واحد 
 100مربوطه و سپس تقسیم بر  GIمصرف )بر حسب گرم( در 

روزانه برای هر  GLو  GIمحاسبه گردید. در نهایت، میانگین 

فرد با تجزیه و تحلیل کلیه مواد غذایی مصرفی گزارش شده در 
 Nutritionist IVافزار نرمو با استفاده از  FFQپرسشنامه 

 محاسبه شد. 

 ارزیابی تن سنجی 
کنندگان تحت گیری خون، تمامی شرکتاز نمونه پیش

گیری وزن با استفاده از سنجی قرار گرفتند. اندازهارزیابی تن
م گرم انجا 100سِکا، آلمان( با دقت  769ترازوی دقیق )مدل 

کفش وزن شدند.  د با حداقل لباس و بدونطوری که افراشد، به
سِکا، آلمان( استفاده  769گیری قد، از قدسنج )مدل برای اندازه

هایی انهشگردید و افراد در حالتی کاملاً ایستاده و بدون کفش، با 
در وضعیت طبیعی مورد سنجش قرار گرفتند که دقت این 

هر فرد از طریق  BMIمتر بود. در نهایت، گیری یک میلیاندازه
 حسب کیلوگرم بر مربع قد بر حسب متر محاسبه تقسیم وزن بر
ی بر اساس معیارهای سازمان جهان BMIبندی گردید. طبقه

ل افراد گروه شاهد در محدوده نرما BMIبهداشت  انجام شد که 
(9  /24–5  /18 kg/m² و )BMI  افراد گروه مورد در محدوده

 .(20)( قرار داشت kg/m² 40≤)چاقی شدید 

 الیت بدنیفع

 کنندگان، برای ارزیابی سطح فعالیت بدنی شرکت
 المللی فعالیت بدنیاز پرسشنامه استاندارد بین

 (International Physical Activity Questionnaires; IPAQ)  
دیده در که توسط کارشناس تغذیه آموزش (21)استفاده شد 

های حاصل از بیمارستان، قبل از عمل جراحی اجرا گردید. داده
 این پرسشنامه بر اساس معادل متابولیک

 (Metabolic Equivalent; MET)  گزارش شد و میزان فعالیت
 دقیقه در هفته-بدنی هر فرد بر حسب واحد متابولیک

 (MET-min/week) ید. محاسبه گرد 

 روش تعیین بیان ژن های مرتبط با پیری
 ، سطوح بیان VATبه منظور ارزیابی پیری در 

های مرتبط با فنوتایپ ترشحی وابسته به پیری ژن
(Senescence Associated Secretory Phenotype; SASP) ،

 p53 (TP53) و  p16 (CDKN2A) ،p21 (CDKN1A)شامل

های التهابی دخیل ه بیان ژنبه علاو مورد ارزیابی قرار گرفتند.
، نیز مورد سنجش قرار TNF-αو  IL-6در فرآیند پیری، شامل 

 گرفتند.

 cDNAو سنتز  RNA استخراج
 با استفاده از کیت VATاز  RNA فرآیند استخراج

 RNX-plus  شرکت سیناکلون، ایران( و بر اساس دستورالعمل(
با  استخراج شده RNA سازنده انجام شد. کیفیت و کمیت

نانوگرم( مورد سنجش قرار  500دستگاه نانودراپ )با غلظت 
نیز با به کارگیری کیت مخصوص )شرکت   cDNA گرفت. سنتز

 .ویراژن ، ایران( مطابق با پروتکل استاندارد انجام شد ی

 :(Real-time PCR)ای پلیمراز کمی واکنش زنجیره
یان برای بررسی ب Real-time PCRدر این مطالعه از تکنیک 

به عنوان ژن مرجع و کنترل  18s rRNAها استفاده شد. ژن ژن
داخلی انتخاب گردید که این انتخاب مبتنی بر مطالعات پیشین 

. طراحی پرایمرهای اختصاصی برای (22)صورت گرفته بود 
 ( و ژن مرجع (p16, p21, p53, TNF-α, IL-6های هدفژن

(18s rRNA با دقت انجام شد و توالی این پرایمرها از شرکت )
(. پس از 1زیست فناوری پیشگام )ایران( تهیه گردید )جدول 

سازی شرایط واکنش، اختصاصیت پرایمرها با استفاده از بهینه

درصد تأیید شد. در این مرحله،  1/  5الکتروفورز روی ژل آگارز 
ده و پس از اجرای روی ژل قرار داده ش PCRمحصولات 

الکتروفورز، باندهای تشکیل شده با استفاده از دستگاه 
تصویربرداری مورد بررسی قرار گرفتند. تطابق اندازه باندهای 
مشاهده شده با طول مورد انتظار، صحت تکثیر اختصاصی را 

)دلتا سی تی( به اختلاف بین  ΔCtتأیید نمود. در این مطالعه، 
Ct دف و )آستانه چرخه( ژن هCt 18دار یا مرجع )ژن خانهs 

rRNA)  اشاره دارد. هرچه مقدارΔCt  کمتر باشد، بیان ژن هدف
برای  -ΔΔCtبه توان  2بیشتر است. در ادامه، از روش استاندارد 

 ها استفاده شده است.محاسبه بیان نسبی ژن

 های بیوشیمیاییگیریاندازه
لیتر میلی 5ساعت ناشتایی،  12-10در این مطالعه، پس از 
های خون آوری شد. نمونهکننده جمعخون وریدی از هر شرکت

های بدون ماده ضد انعقاد )برای جداسازی سرم( در لوله
دقیقه در دمای اتاق قرار داده  30آوری گردید و به مدت جمع

ها با استفاده از شد تا به طور کامل لخته شود. سپس نمونه
فیوژ دقیقه( سانتری 10ه به مدت دور در دقیق 3000سانتریفیوژ )

های شدند تا سرم جدا گردد. سرم جدا شده در میکروتیوب

راد تا زمان انجام آزمایشات درجه سانتیگ -80استریل در دمای 
 ,Fasting Blood Sugarنگهداری شد. سطح قند خون ناشتا )

FBSتجاری شرکت پارس آزمون )تهران،  ( با استفاده از کیت
گیری شد. همچنین میزان انسولین سرم به روش هایران( انداز

( سنجش گردید. Immuno-turbidimetryایمونوتوربیدیمتری )
 HOMA-IR برای ارزیابی مقاومت به انسولین، شاخص

(Homeostatic Model Assessment for Insulin 

Resistance)   تمامی (23)از طریق فرمول زیر محاسبه گردید .
دقیق  گیری با رعایتسازی و اندازهبرداری، آمادهمراحل نمونه

 های کنترل کیفیت آزمایشگاهی انجام پذیرفت.پروتکل
HOMA-IR=قند ناشتا (mg/dL)×انسولین ناشتا (μU/mL)  

405 
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 5                                                                         1405بهار ، 1، شماره بیست و یكممجله علوم تغذیه و صنایع غذایی ایران، سال 

 Real time PCR برای  استفاده مورد پرایمرهای. 1 جدول

 طول محصول )جفت باز( (’3 → ’5)سکانس  ژن انسانی
18s rRNA -forward CGG GGA GGT AGT GAC GAA 110 
18s rRNA -reverse ACC AGA CTT GCC CTC CAA 

   

p16-forward AAGCCATTGCGAGAACTT 125 
p16-reverse CAGAGGGCAGAAAGAAAA 

   

p21-forward GCCGAAGTCAGTTCCTTGTG 84 
p21-reverse TTCTGACATGGCGCCTCCT 

   

p53-forward TCAGTCTACCTCCCGCCATAA 86 
p53-reverse AGTGGGGAACAAGAAGTGGAG 

   

IL-6-forward GGT ACA TCC TCG ACG GCA TCT 81 
IL-6-reverse GTG CCT CTT TGC TGC TTT CAC 

   

TNFα-forward GCT CCA GAC GGT GCT TGT G 95 
TNFα-reverse GCC GAT CAC CCC AAA GTG 

PCR, polymerase chain reaction 

 

 هاآنالیز آماری داده

در این مطالعه، حجم نمونه با استفاده از فرمول مقایسه دو 

با  .(24)شاهدی محاسبه گردید -نسبت در مطالعات موردی

های دقیق در مورد درصد مواجهه توجه به عدم دسترسی به داده

(P1( در گروه مورد، این مقدار بر اساس نسبت شانس )OR )

مورد انتظار برآورد شد. بر اساس مطالعه تیموری و همکاران 

 د درص 25( معادل P2درصد مواجهه در گروه شاهد ) (25)

به ترتیب  Z1-βو  Z1-α/2( در نظر گرفته شد. مقادیر 25/0)

)برای توان  0/  84( و %95)برای سطح اطمینان  1/  96برابر با 

)بر  5/3( برابر با OR( تعیین شدند. با فرض نسبت شانس )80%

های پیری اساس این فرضیه که خطر چاقی و افزایش بیان ژن

برابر بیشتر از  3/  5بالا  GIا سلولی در افراد با الگوی غذایی ب

پایین است(، حجم نمونه مورد نیاز  GIافراد با الگوی غذایی با 

نفر محاسبه گردید. به منظور جبران اثرات  46برای هر گروه 

دهی، این ها و خطاهای بیش/کم گزارشاحتمالی ریزش نمونه

 (.25نفر در هر گروه افزایش یافت ) 50تعداد به 

نسخه  SPSSافزار های این پژوهش با نرمادهتحلیل آماری د

 صورت پذیرفت. سطح معناداری آماری در این مطالعه 21

 05/ 0P= ها، نرمال در نظر گرفته شد. پیش از انجام تحلیل

اسمیرنوف و -ها از طریق آزمون کولموگروفبودن توزیع داده

های مربوطه تأیید گردید. با توجه به غیر بررسی هیستوگرام

مال بودن کلیه متغیرهای کمی در این مطالعه به صورت میانه نر

ها بین دو )دامنه بین چارکی( گزارش شدند و برای مقایسه آن

ویتنی استفاده گردید. در بخش -گروه از آزمون ناپارامتریک من

آمار توصیفی، متغیرهای کیفی با فراوانی )درصد( ارائه شدند و 

آزمون کای دو به کار گرفته ها بین دو گروه برای مقایسه آن

شد. در بخش آمار تحلیلی، آنالیز رگرسیون خطی برای بررسی 

های ( با بیان ژنGI/GLرابطه متغیرهای گلایسمی رژیم غذایی )

به  1ها( انجام شد که در آن مدل ژن ΔCtپیری و التهابی )

با تعدیل سن، جنس، دریافت انرژی، فیبر  2صورت خام و مدل 

( اجرا گردید. به طور HOMA-IRمت به انسولین )و شاخص مقاو

خاص، اثر تعاملی چاقی در این روابط از طریق معرفی یک تِرم 

( بین وضعیت چاقی )چاق/وزن Interaction Termضربدری )

طبیعی( و متغیرهای گلایسمی در مدل رگرسیون مورد ارزیابی 

شد: سازی ای پیادهقرار گرفت. این رویکرد به صورت دو مرحله

ابتدا مدل رگرسیون خطی ساده )بدون در نظر گرفتن اثر 

تعاملی( در هرگروه مطالعه به صورت مجزا اجرا شد تا ارتباط 

کلی متغیرهای مستقل و وابسته سنجیده شود. سپس در مرحله 

متغیر × دوم، مدل رگرسیون با افزودن عامل تعاملی )چاقی 

ثر متغیرهای گلایسمی( برازش داده شد تا مشخص شود آیا ا

ها در گروه چاق متفاوت از گروه با وزن گلایسمی بر بیان ژن

طبیعی است یا خیر. برای اطمینان از صحت نتایج، هر دو مدل 

)با و بدون عامل تعاملی( به صورت موازی مورد تحلیل قرار 

برای  pگرفتند و ضرایب رگرسیون، خطاهای استاندارد و مقادیر 

ین روش امکان تفکیک اثرات اصلی هر دو حالت گزارش شد. ا

کننده چاقی را فراهم کرد متغیرهای گلایسمی از اثرات تعدیل

های مرتبط با های احتمالی در مکانیسمو به درک بهتر تفاوت

 پیری سلولی بین دو گروه کمک نمود.

 هايافته 
های های دموگرافیک، شاخصنتایج مربوط به ویژگی

و مارکرهای متابولیک مرتبط با  های غذاییسنجی، دریافتتن

کنندگان در دو گروه مورد و شاهد در جدول قند خون شرکت

ارائه شده است. مقایسه سایر متغیرهای دموگرافیک شامل  2

سن، جنسیت، سطح تحصیلات، وضعیت اشتغال و مصرف 

ها در بین دو گروه سیگار نشان دهنده توزیع یکسان این ویژگی

رفت و با توجه به گونه که انتظار میهمان.  <P)05/0بود )

داری در گروه مورد به طور معنی BMI طراحی مطالعه، میانگین

همچنین، مقایسه سطح .  >P)001/0بالاتر از گروه شاهد بود )
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 فعالیت بدنی بین دو گروه نشان داد که میزان

 MET-min/week  داری بیشتر از در گروه شاهد به طور معنی

های غذایی، در بررسی دریافت .  >P)001/0)گروه مورد است 

داری دریافت انرژی و کربوهیدرات گروه مورد به طور معنی

بالاتری بیشتری داشتند و  همچنین مصرف قندهای ساده و 

 >P)001/0داری بالاتر بود )فروکتوز در این گروه به طور معنی

اهد، های بیوشیمیایی، گروه مورد در مقایسه با شاز نظر شاخص. 

های متابولیک مرتبط با قند سطوح معنی دار بالاتری از شاخص

خون را نشان دادند که شامل قند خون ناشتا، انسولین ناشتا و 

   .  >P)001/0شاخص مقاومت به انسولین بود )

 

های مرتبط با پیری ای از سطوح بیان ژنمقایسه 1نمودار 

( IL-6 ،TNF-α)( و نشانگرهای التهابی P16 ،P21 ،P53سلولی )

دهد.  بین گروه چاق و گروه با وزن طبیعی را نشان می VATدر 

داری بالاتر از گروه طور معنیها در گروه چاق بهبیان این ژن

 به ترتیب P21و  P16های شاهد بود. در گروه چاق، بیان ژن

ها در گروه برابر بیان آن 3/  2نیز  P53برابر و بیان ژن  4و  7/4 

 IL-6های التهابی بیعی بود. همچنین، سطوح بیان ژنبا وزن ط

برابر گروه   6/  8و  2/  9در گروه چاق به ترتیب  TNF-αو 

از  0/  001کمتر از  Pها با مقادیر شاهد گزلرش شد. این تفاوت

 دار بودند. نظر آماری معنی

 های بیوشیمیایی بین افراد چاق و با وزن طبیعیخصهای غذایی و شاهای دموگرافیک، تن سنجی، دریافتمقایسه ویژگی .2جدول 

 **value-P (n= 50شاهد ) (n= 50مورد ) *متغیرها

    دموگرافیک

 619/0 5/35( 30-40) 5/34( 29-40) سن، سال

 683/0   جنسیت

  29( 58) 31( 62) زن

  21( 42) 25( 38) مرد

 567/0   سطح تحصیلات

  5( 10) 7( 14) زیر دیپلم

  22( 44) 25( 50) پلمدی

  23( 46) 18( 36) دانشگاهی

 488/0   وضعیت اشتغال

  39( 78) 36( 72) شاغل

  11( 22) 14( 28) خانه دار

 0 / 115   وضعیت مصرف سیگار

  10( 20) 17( 34) سیگاری

  40( 70) 33( 66) غیرسیگاری

    تن سنجی/ سبک زندگی

 <001/0 1225( 2569-650) 600( 1088-456) دقیقه/هفته/سطح فعالیت بدنی، معادل متابولیک

 <001/0 1/23( 22 / 5 – 24) 3/44( 42 / 3 – 45 / 8) نمایه توده بدن، کیلوگرم/مترمربع

    های غذاییدریافت

 <001/0 2406( 2845-1960) 2855( 3276-2461) انرژی، کالری/روز

 <001/0 301 (356-245) 428( 491-369) کربوهیدرات، گرم/روز

 <001/0 70( 58 – 82) 103( 89 – 118) قندهای ساده، گرم/روز

 <001/0 28( 24 – 34) 36( 32 – 48) فروکتوز، گرم/روز

 <001/0 12 / 4( 11 / 5 – 13 / 4) 11 / 5( 10 / 1 – 12 / 4) کیلوکالری روز1000فیبر، گرم/

 <001/0 72( 66 – 75) 84( 82 – 86) نمایه گلایسمی

 <001/0 214( 164 – 270) 358( 302 – 428) ار گلایسمیب

    های بیوشیمیاییشاخص

 <001/0 88( 85 – 89) 101( 99 – 104) گرم/دسی لیتر(قند خون ناشتا )میلی

 <001/0 6 / 5( 6 / 1 – 6 / 8) 13 / 9( 12 / 9 – 15 / 1) میکرو واحد بین المللی/میلی لیتر(انسولین ناشتا )
HOMA-IR  (83 / 3 – 17 / 3 )47 / 3 (49 / 1 – 28 / 1 )41 / 1 001/0> 

 * متغیرهای کیفی به صورت تعداد )درصد( و متغیرهای کمی به صورت میانه )دامنه بین چارکی( گزارش شده اند.

 آزمون کای اسکوئر برای متغیرهای کیفی و آزمون من ویتنی برای متغیرهای کمی **

HOMA-IR, Homeostatic Model Assessment of Insulin Resistance 
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 مقایسه بیان ژن های مرتبط با پیری و التهابی بین گروه مورد )چاق( و شاهد )با وزن طبیعی(. 1نمودار 

 

نتایج تحلیل رگرسیون خطی را به منظور بررسی  3جدول 

های مرتبط با پیری رژیم غذایی با بیان ژن GL و  GIارتباط بین 

در دو گروه  IL-6 ،TNF-αو التهاب   P16 ،P21 ،P53 سلولی

دهد. این تحلیل در دو مدل چاق و دارای وزن طبیعی ارائه می

شده برای )تعدیل 2)خام( و مدل  1انجام شده است: مدل 

دهد که در گروه های هر دو مدل نشان میمخدوشگرها(. یافته

  ΔCtداری با رژیم غذایی رابطه معکوس و معنی  GIچاق،

شده، دارد. در مدل تعدیل TNF-α و  P16 ،P21،IL-6های نژ

 497/0دار هر واحد افزایش در نمایه گلایسمی با کاهش معنی

 665/0دار و کاهش معنی =P16 (03/0(P ژن ΔCt واحدی در

دهنده همراه بود که نشان =IL-6 (005/0(P ژن ΔCt واحدی در

با وزن طبیعی یا  هاست. این روابط در گروهافزایش بیان این ژن

های مدل یافته .دار نبودندضعیف بودند یا از نظر آماری معنی

رژیم غذایی رابطه   GLدهد که در گروه چاق،خام نشان می

 و  P16 ،P21،IL-6های ژن  ΔCtداری بامعکوس و معنی

 TNF-α  دار در مدل تعدیل شده برای دارد. این رابطه معنی

شده، هر واحد ند. درر مدل تعدیلباقی ما  IL-6و P21های ژن

واحدی  0/  242دار افزایش در نمایه گلایسمی با کاهش معنی

واحدی  0/  217دار و کاهش معنی =P21 (001/0(P ژن ΔCt در

دهنده افزایش همراه بود که نشان =IL-6 (006/0(P ژن ΔCt در

هاست.این روابط در گروه با وزن طبیعی یا ضعیف بیان این ژن

 .دار نبودندد یا از نظر آماری معنیبودن

طور تحلیل اثرات تعاملی نشان داد که وضعیت چاقی به

های پیری داری رابطه بین متغیرهای گلایسمی و بیان ژنمعنی

ژن  ΔCtبر  GIکند. برای مثال، اثر تعاملی چاقی و را تعدیل می

P21 املی:دار بود )ضریب تعشده معنیدر مدل تعدیل 

 401  /0- ،001/0(P< . 

  بحث 
دهد که چاقی و های این مطالعه شواهدی را ارائه مییافته

طور هم افزا مسیرهای پیری بالا به GLو  GIهای غذایی با رژیم

کنند. نتایج سلولی و التهابی را در بافت چربی احشایی فعال می

 ,p16, p21) های کلیدی پیری سلولیما نشان داد که بیان ژن

p53) انگرهای التهابیو نش (IL-6, TNF-α) طور در افراد چاق به

های مطالعات پیشین داری افزایش یافته است، که با یافتهمعنی

در مورد نقش بافت چربی احشایی در پاتوژنز اختلالات متابولیک 

  .(26, 22)همخوانی دارد 
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های التهابی های مرتبط با فنوتایپ ترشحی وابسته به پیری و ژنژن ΔCtخطی بررسی رابطه نمایه و بار گلایسمی با  تحلیل رگرسیون .3جدول 

 *دخیل در فرآیند پیری در دو گروه مورد )چاق( و شاهد )وزن طبیعی(

 گروه ژن متغیر گلایسمیک
 **2مدل  1مدل 

 P-value سیون )خطای استاندارد(ضریب رگر P-value ضریب رگرسیون )خطای استاندارد(

 0 / 03 - 0/  497( 0/  222)  009/0 - 0/  187( 0/  068) مورد )چاق( p16 نمایه گلایسمی

 0 / 168  0/  154( 0/  110) 0/  249 0/  047( 0/  041) شاهد )وزن طبیعی(  

 022/0 - 0/  258( 0/  110) 006/0 - 0 /234( 0/  083) اثر تعاملی چاقی  

 p21 )0/ 027 - 0/  497( 0/  217) 001/0 - 0/  241( 0/  068) مورد )چاق 

 0 / 633 - 0/  051( 0/  106) 0 / 206  0/  049( 0/  038) شاهد )وزن طبیعی(  

 <001/0 - 0/  401( 0/  106) <001/0 - 0/  290( 0/  080) اثر تعاملی چاقی  

 p53 )0 / 866 - 0/  040( 0/  235) 0 / 064 - 0/  138( 0/  073) مورد )چاق 

 0 / 473  0/  067( 0/  092) 0/  177  0/  046( 0/  034) شاهد )وزن طبیعی(  

 085/0 - 0/  180( 0/  103) 020/0 - 0/  184( 0/  078) اثر تعاملی چاقی  

 IL-6 )0 / 005 - 0/  665( 0/  226) 001/0 - 0/  255( 0/  072) مورد )چاق 

 0/  600 - 0/  056( 0/  105) 0 / 708  0/  018( 0/  047) شاهد )وزن طبیعی(  

 003/0 - 0/  356( 0/  119) 004/0 - 0/  272( 0/  093) اثر تعاملی چاقی  

 TNF-α )0 / 007 - 0/  612( 0/  217) <001/0 - 0/  249( 0/  066) مورد )چاق 

 0 / 723  0/  043( 0/  120) 0 / 426  0/  036( 0/  045) شاهد )وزن طبیعی(  

 002/0 - 0/  359( 0/  115) 001/0 - 0/  284( 0/  087) اثر تعاملی چاقی  

 0 / 17 - 0/  178( 0/  072) 0 / 028 - 0/  006( 0/  003) مورد )چاق( p16 بار گلایسمی

 0/  561 0/  017( 0/  029) 0 / 463  0/  013( 0/  004) شاهد )وزن طبیعی(  

 177/0 - 0/  009( 0/  006) 051/0 - 0/  009( 0/  005) اثر تعاملی چاقی  

 p21 )001/0 - 0/  242( 0/  066) 0 / 005 - 0/  008( 0/  003) مورد )چاق 

 0 / 056 - 0/  051( 0/  026) 0/  187 0/  015( 0/  003) شاهد )وزن طبیعی(  

 745/0 - 0/  002( 0/  006) 005/0 - 0 / 013( 0/  004) اثر تعاملی چاقی  

 p53 )0 / 199 - 0/  099( 0/  076) 0 / 084 - 0/  005( 0/  003) مورد )چاق 

 0 / 514 - 0/  016( 0/  024) 0 / 248 0/  014( 0/  003) شاهد )وزن طبیعی(  

 409/0 - 0/  005( 0/  006) 044/0 - 0/  009( 0/  004) اثر تعاملی چاقی  

 IL-6 )0 / 006 - 0/  217( 0/  074) 0 / 008 - 0/  008( 0/  003) مورد )چاق 

 0 / 562 - 0/  016( 0/  027) 0 / 430 0/  013( 0/  004) شاهد )وزن طبیعی(  

 136/0 - 0/  010( 0/  007) 025/0 - 0/  012( 0/  005) اثر تعاملی چاقی  

 TNF-α )0 / 074 - 0/  137( 0/  075) 0 / 005 - 0/  008( 0/  003) مورد )چاق 

 0 / 123 - 0/  068( 0/  029) 0 / 640 0/  012( 0/  004) شاهد )وزن طبیعی(  

 742/0 - 0/  002( 0/  006) 040/0 - 0/  010( 0/  005) اثر تعاملی چاقی  

 *رگرسیون خطی

 ین** تعدیل شده برای سن، جنس، انرژی، فیبر، شاخص مقاومت به انسول

ها در این مطالعه بین افراد چاق و مقایسه الگوی بیان ژن

شدن همزمان مسیرهای دهنده فعالافراد با وزن طبیعی، نشان

پیری سلولی و التهابی در بافت چربی احشایی افراد چاق است. 

این نتایج مؤید آن است که چاقی با ایجاد یک محیط التهابی و 

سازی مسیرهای نجر به فعالتواند مافزایش استرس سلولی می

های . تفاوت(27)پیری سلولی در بافت چربی احشایی شود 

شده بین دو گروه، اهمیت وضعیت متابولیک را در مشاهده

مطالعات  سازد.های مرتبط با پیری برجسته میتعدیل بیان ژن

رهای پیری سلولی در بافت ای نشانگمحدودی به بررسی مقایسه

, 28)اند چربی احشایی در بزرگسالان مبتلا به چاقی پرداخته

اند . با این حال، این مطالعات یا بر روی حیوانات انجام شده(29

. تحقیقات پیشین نشان (29 ,28)اند یا فاقد گروه کنترل بوده

یافته پیری بافت چربی تواند با شکل تسریعاند که چاقی میداده

. مطالعات (30)های ما همسو است همراه باشد که با یافته

پیشین حضور نشانگرهای پیری سلولی در بافت چربی را به ویژه 

اند. این یابت و چاقی شدید برجسته ساختهدر افراد مبتلا به د

مطالعات همچنین سطوح افزایش یافته نشانگرهای التهابی 

را در بافت چربی افراد مبتلا به چاقی نشان  IL-6 و TNFα مانند

. علاوه بر این، برخی مطالعات شیوع بالاتر (29, 28)اند داده

ی پیر را در بافت چربی افراد مبتلا به چاقی، به ویژه در هاسلول
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ها حاکی . این یافته(32, 31)اند بافت چربی احشایی نشان داده

از آن است که پیری سلولی ممکن است نقش مهمی در 

 فرآیندهای التهابی مرتبط با چاقی ایفا کند.

بالا، که عمدتاً شامل  GLو  GIبا  های غذاییرژیم

شده، قندهای ساده و مواد غذایی های تصفیهکربوهیدرات

فرآوری شده هستند، نه تنها به سرعت قند خون را افزایش 

های متابولیکی مختلف، ، بلکه از طریق مکانیسم(33)دهند می

کنند بافت چربی احشایی را تشدید میویژه در ذخیره چربی به

های داخلی تجمع . این نوع چربی که در اطراف اندام(34)

متابولیک فعال عمل کرده و مقادیر  یابد، به عنوان یک بافتمی

و   IL-6و TNF-αهای پیش التهابی از جمله زیادی آدیپوکاین

. پیروی از (35)دهد همچنین مقاومت به انسولین را افزایش می

بالا از طریق ایجاد هایپرانسولینمی،  GLو  GIالگوهای غذایی با  

نز را تحریک کرده و تمایل بدن به ذخیره چربی در ناحیه لیپوژ

 افزایش سطح گلوکز و انسولین .(36)کند احشایی را بیشتر می

ناشی از این الگوی غذایی، سنتز اسیدهای چرب )دِ نوو لیپوژنز( 

کند که این امر منجر به تجمع را در کبد تقویت می

. بافت (36)گردد گلیسریدها و تشدید چاقی احشایی میتری

چربی احشایی به دلیل ترشح مداوم فاکتورهای التهابی، یک 

کند که با اختلال در محیط پیش التهابی مزمن ایجاد می

سیگنالینگ انسولین و افزایش استرس اکسیداتیو همراه است. 

بولیک مانند دیابت این فرآیند نه تنها خطر ابتلا به بیماریهای متا

دهد، بلکه از طریق تسریع و کبد چرب را افزایش می 2نوع 

های سلولی و اختلال در عملکرد میتوکندری، روند پیری آسیب

بالا با  GLو  GIهای با  را نیز تشدید مینماید. در نتیجه، رژیم

تشدید چاقی احشایی و التهاب سیستمیک، چرخه معیوبی ایجاد 

فزایش وزن و هم تسریع پیری بیولوژیک را در کنند که هم امی

های احتمالی این ارتباط چندجانبه است. اولاً، پی دارد مکانیسم

در پاسخ به استرس اکسیداتیو ناشی از چاقی  p53 افزایش بیان

 p21 سازیتواند منجر به فعالبالا می GLو  GIهای با  و رژیم

طریق مهار  از  p16. ثانیاً،(37)و توقف چرخه سلولی شود 

. این (38)کند ، پیری سلولی را تثبیت میCDK4/6مسیر

های پیری اند حذف سلولها با مطالعاتی که نشان دادهیافته

 .ستتواند اختلالات متابولیک را بهبود بخشد، همسو امی

و  GIهای آماری تعدیل شده و نشده، رابطه بین در مدل

GL  با بیان ژنP53  از نظر آماری معنادار نبود. این یافته ممکن

علاوه بر نقشش در  P53است ناشی از عوامل متعددی باشد. 

و القای آپوپتوز نیز  DNAتوقف چرخه سلولی، در ترمیم 

دیگری مانند مشارکت دارد که ممکن است تحت تأثیر عوامل 

سطوح پایدار اکسیداتیو یا تعامل با مسیرهای سیگنالینگ 

، p53 رابطه بین بیان ژن. در عین حال (39)جانبی قرار گیرد 

بالا و چاقی پیچیده و وابسته به زمینه  GLهای غذایی با رژیم

بالا معمولاً استرس   GLهای غذایی بااست. در حالی که رژیم

 سازی پیری ناشی ازکنند که باعث فعالمتابولیکی ایجاد می

p53 دهند که شود، مطالعات در زمینه چاقی نشان میمی

 اختلال متابولیک مزمن ممکن است به طور پارادوکسیکال بیان

p53  یک مکانیزم  .را سرکوب کرده یا نتواند آن را افزایش دهد

ای از رانسولینمی مزمن است که نشانهپیشنهادی شامل هایپ

 باشد و مسیرچاقی و مقاومت به انسولین می

PI3K/Akt/mTOR  تواند فعالیتکند. این مسیر میرا فعال می 

p53 را با افزایش تخریب آن از طریق MDM2  یا با سرکوب

فعالیت رونویسی آن مهار کند و بدین ترتیب پاسخ آن به 

.  علاوه بر این، (41, 40)کاهش دهد استرس ناشی از گلوکز را 

های التهاب مزمن مرتبط با چاقی که توسط سیتوکین

شود، ممکن است تحریک می IL-6 و TNF-α التهابی مانندپیش

را مختل کند. به عنوان مثال، نشان داده شده  p53 دهیسیگنال

 NF-κB سازیرا از طریق فعال  p53 بیان TNF-α است که

. (42) کندتداخل می p53 دهد که با پیری وابسته بهکاهش می

علاوه بر این، اختلال در بافت چربی در چاقی به استرس 

اکسیداتیو و آسیب میتوکندریایی مرتبط است، که ممکن است 

ثیر قرار دهد و را تحت تا p53 های ترمیمی وابسته بهمکانیزم

تغییرات  .ها را به جای پیری به سمت آپوپتوز سوق دهدسلول

 p53 در پروموتر DNA ژنتیکی نیز، مانند هایپرمتیلاسیوناپی

توانند بیان آن را های تحت استرس متابولیک، میدر بافت

دهند که این عوامل در مجموع نشان می (43)خاموش کنند 

های غذایی با قند بالا را به رژیم p53 های کلاسیکچاقی پاسخ

دهد و سازگاری متابولیک را به جای پیری تغییر می

حجم نمونه محدود دهد. کننده رشد تومور ترجیح میسرکوب

مطالعه ممکن است قدرت آماری کافی برای شناسایی اثرات 

را کاهش داده باشد. وجود  P53بر  GLو  GIکوچک 

های اپی ژنتیک مخدوشگرهای اندازه گیری نشده مانند تفاوت

تواند این رابطه را تحت تأثیر قرار دهد. مطالعات آینده با نیز می

استرس های بزرگتر و ارزیابی همزمان نشانگرهای نمونه

تواند ابهامات اکسیداتیو و مسیرهای سیگنالینگ مرتبط، می

موجود را روشن کند. این نتایج بر اهمیت در نظر گرفتن تنوع 

زیستی و چندعاملی بودن پیری سلولی در تفسیر اثرات رژیم 

 غذایی تأکید دارد.

های مطالعه حاضر، اثر تعاملی نکته حائز اهمیت یافته

متغیرهای گلایسمیک بود. این یافته نشان معنادار بین چاقی و 

دهد که چاقی نه تنها یک عامل خطر مستقل است، بلکه می

کند. های پرکربوهیدرات را نیز تشدید میاثرات نامطلوب رژیم

این پدیده ممکن است ناشی از اختلال در هموستاز گلوکز و 
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افزایش استرس اکسیداتیو در افراد چاق باشد که محیطی 

 .کندسازی مسیرهای پیری سلولی ایجاد میرای فعالمساعد ب

ای ها بر اهمیت مداخلات تغذیهاز دیدگاه بالینی، این یافته

کنند. های چاق تأکید میسازی شده برای جمعیتشخصی

کاهش بار گلایسمیک رژیم غذایی ممکن است راهبردی مؤثر 

ن برای تعدیل پیری سلولی و بهبود پیامدهای متابولیک در ای

 و p16/p21 گیری دارویی مسیرهایافراد باشد. همچنین، هدف

p53  تواند به عنوان یک رویکرد درمانی نویدبخش مورد می

 .بررسی قرار گیرد

مطالعه حاضر با وجود نقاط قوت قابل توجهی از جمله 

روا و پایا برای ارزیابی دقیق  FFQاستفاده از پرسشنامه 

های کورسازی در ارزیابیهای غذایی، رعایت دقیق دریافت

ای که کارشناسان آزمایشگاه از وضعیت گونهآزمایشگاهی به

اطلاع بودند تا از کنندگان بیبندی شرکتای و گروهتغذیه

های گیری از روشسوگیری تشخیص جلوگیری شود، بهره

های گیری شاخصهای معتبر برای اندازهاستاندارد و کیت

های ی مخدوشگر مهم در تحلیلبیوشیمیایی، تعدیل متغیرها

های پایه کنندگان از نظر ویژگیآماری، و همگنی نسبی شرکت

ساخت، از دیگر نقاط قوت ها را معتبرتر میکه مقایسه بین گروه

آیند. طراحی آنالیز آماری این مطالعه با این مطالعه به شمار می

امکان تفکیک اثرات اصلی متغیرهای گلایسمی از اثرات 

های کننده چاقی، بینش ارزشمندی در مورد مکانیسمتعدیل

های مختلف فراهم آورد. مستقل و متفاوت پیری سلولی در گروه

این رویکرد تحلیلی پیشرفته نه تنها تمایز بین تأثیرات مستقیم 

گر چاقی را ممکن ساخت، بلکه عوامل گلایسمی و نقش تعدیل

لی در شرایط تری از پاتوفیزیولوژی پیری سلوبه درک عمیق

متابولیک مختلف منجر شد. با این حال، این پژوهش با 

توان به احتمال هایی نیز مواجه بود که از جمله میمحدودیت

رغم کنترل برخی گیری نشده علیوجود مخدوشگرهای اندازه

شاهدی مطالعه که امکان -گر، ماهیت موردیعوامل مداخله

ها م ارزیابی بیان ژندهد، عداستنباط روابط علی را کاهش می

توانست اطلاعات تکمیلی مهمی فراهم در سطح پروتئین که می

کند و حجم نمونه نسبتاً محدود که ممکن است قدرت آماری 

اگرچه  مطالعه را تحت تأثیر قرار داده باشد، اشاره کرد.

مورد استفاده در این مطالعه از روایی و پایایی  FFQپرسشنامه 

است و با کمک مصاحبه حضوری و ابزارهای  شده برخوردارتأیید

تصویری استاندارد اجرا شد، اما ماهیت خودگزارشی و تکیه بر 

کنندگان برای یادآوری مصرف غذایی حافظه بلندمدت شرکت

در یک سال گذشته، ممکن است منجر به خطاهای یادآوری یا 

ها شود. این محدودیت ذاتی برآوردی در گزارشیا بیش کمدست

در  FFQرغم مزایای های مبتنی بر یادآوری است که علیشرو

ارزیابی الگوهای کلی تغذیه، باید در تفسیر نتایج مورد توجه قرار 

 گیرد.

دهد که چاقی و گیری، این مطالعه نشان میعنوان نتیجهبه

لتهابی را بالا مسیرهای پیری سلولی و ا GLو  GIهای با رژیم

ها بینش کنند. این یافتهمیدر بافت چربی احشایی فعال 

های مولکولی ارتباط بین چاقی، پیری جدیدی در مورد مکانیسم

تواند مبنایی دهد و میزودرس و اختلالات متابولیک ارائه می

 برای توسعه راهبردهای پیشگیرانه و درمانی هدفمند باشد.

شود مطالعات های این مطالعه، پیشنهاد میبا توجه به یافته

تر ( و حجم نمونه بزرگprospectiveا طراحی طولی )آینده ب

انجام گیرد تا امکان بررسی روابط علی و ارزیابی تغییرات زمانی 

های مرتبط با پیری فراهم شود. همچنین، سنجش در بیان ژن

در  TNF-αو  P16 ،P21 ،P53 ،IL-6های سطوح پروتئینی ژن

ی های استرس اکسیداتیو و مسیرهاکنار بررسی شاخص

تواند به تبیین می PI3K/Akt/mTORسیگنالینگ مرتبط مانند 

های مولکولی دخیل در ارتباط بین رژیم تر مکانیسمدقیق

غذایی، چاقی و پیری سلولی کمک کند. بررسی نقش 

های پیری و تحلیل ژنتیک، از جمله متیلاسیون پروموتر ژناپی

ما از تواند درک بیوانفورماتیکی مسیرهای درگیر، نیز می

ای را تعمیق بخشد. علاوه بر این، مطالعات فرآیندهای زمینه

رژیم غذایی و ارزیابی اثرات  GLای با تمرکز بر کاهش مداخله

های های پیری در بافت چربی احشایی در جمعیتآن بر بیان ژن

ای فردمحور با تواند راهگشای توسعه مداخلات تغذیهچاق، می

پیری بیولوژیک و اختلالات هدف پیشگیری یا کاهش سرعت 

 متابولیک وابسته باشد.

 سپاسگزاری

مقاله حاضر، بخشی از طرح تحقیقاتی با شماره 

، مصوب شورای پژوهشی انستیتو تحقیقات 43010184-03

ای و صنایع غذایی کشور، دانشگاه علوم پزشکی شهید تغذیه

بهشتی است. نویسندگان مراتب قدردانی خود را از حامی مالی 

کنند. کنندگان محترم در این پژوهش اعلام میشرکتو 

نامه دوره کارشناسی ارشد های پایانهمچنین این مقاله از داده

علوم تغذیه، مصوب معاونت آموزشی دانشکده علـوم تغذیه و 

صنایع غذایی دانشگاه علوم پزشـکی شـهید بهشـتی استخراج 

 شده است.
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Background and objectives: High-glycemic index (GI) and glycemic load (GL) diets may influence cellular aging 

through mechanisms such as oxidative stress and inflammation. This study aimed to compare the relationship between 

dietary GI/GL and the expression of aging-related genes in visceral adipose tissue among normal-weight adults and adults 

with severe obesity. 

Materials and Methods: This case-control study was conducted in individuals aged 20 to 45 years, including 50 adults 

with morbid obesity (BMI≥40 kg/m²) and 50 normal-weight individuals. Dietary data were collected using a food 

frequency questionnaire, and GI/GL values were calculated. Visceral adipose tissue samples were obtained during 

surgery, and the expression of P16, P21, P53, IL-6, and TNF-α genes was assessed using real-time PCR. Statistical 

analysis was performed using linear regression in SPSS, with a significance level of p<0.05. 

Results: The findings showed that the expression of cellular aging-related genes (P16, P21, P53) and inflammatory 

markers (IL-6, TNF-α) in visceral adipose tissue was significantly higher in adults with obesity compared to normal-

weight individuals (p < 0.001). Additionally, high dietary GI/GL was associated with increased expression of these genes, 

particularly in the obese group. Linear regression analysis revealed that each unit increase in dietary GI and GL was 

significantly associated with a decrease in ΔCt values of P16, P21, and IL-6 (p < 0.05), indicating a potentiating effect of 

severe obesity on the relationship between high-GI/GL diets and cellular aging. 

Conclusion: The results suggest that obesity and high-GI/GL dietary patterns synergistically activate aging and 

inflammatory pathways in visceral adipose tissue. These findings underscore the importance of personalized nutritional 

interventions to mitigate the metabolic consequences of aging in obese populations and provide a basis for the 

development of preventive strategies. 

Keywords: Glycemic index, Glycemic load, Cellular senescence, Visceral adipose tissue, Gene expression, Inflammation  
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