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 11/7/1412تاریخ پذیرش:                                                                                              25/4/1412تاریخ دریافت: 

 چکیده

که چاقی نیز با این عوامل  سلولی پیری عوامل از یکی DNA به آزاد و در نتیجه با آسیب هایرادیکال و اکسیداتیو استرس افزایش سابقه و هدف:

پیری بافت ها از جمله بافت ادیپوسیت ممکن است کمک  تعویق به آزاد های رادیکال نمودن خنثی با هااکسیدان آنتی طرفی دریافت از است. همراه

 .دش انجام چاق بزرگسالان در غذایی رژیم اکسیدان آنتی هایدریافت و چربی بافت پیری رابطه تعیین هدف با حاضر مطالعه کنند. بنابراین

بزرگسال دارای وزن نرمال در بیمارستان شهدای تجریش  21بزرگسال کاندید جراحی چاقی و  21مطالعه مورد شاهدی حاضر با  ها:مواد و روش

میزان دریافت آنتی اکسیدان های رژیم غذایی با استفاده از  .گیری شداندازهبافت چربی احشایی در تهران انجام شد. فعالیت بتاگالاکتوزیداز 

 پرسشنامه بسامد خوراک ارزیابی شد.

احشایی ارتباط  چربی بافت در بتاگالاکتوزیداز ( با فعالیتP=  121/1( و سلنیوم )130/1  =P) Cدر گروه مورد بین دریافت روزانه ویتامین  :هايافته

 ( و منیزیم P=  137/1(، سلنیوم )P=  127/1(، لیکوپن )111/1  =P) Cدار و در گروه شاهد بین دریافت روزانه ویتامین معکوس معنی

(112/1  =Pبا فعالیت ) م آنزیدار نشان داده شد. در افراد دارای فعالیت بالای احشایی ارتباط معکوس معنی چربی بافت در بتاگالاکتوزیداز

(، P=  131/1(، لیکوپن )111/1 > P) C(، ویتامین 146/1  =P) Eبتاگالاکتوزیداز )پیری سلولی( در بافت چربی احشایی، دریافت روزانه ویتامین 

شایی اح چربی بافت بتاگالاکتوزیداز در داری کمتر از  افراد گروه دارای فعالیت پایین آنزیم( به طور معنیP=  11/1( و منیزیم )P=  135/1سلنیوم )

 بود.

های رژیم غذایی با کاهش پیری سلولی در بافت چربی بزرگسالان چاق رابطه دارد. انجام مطالعات با اکسیداندریافت بالای آنتی گیري: نتیجه

 شود.نشانگرهای بیشتر پیری سلولی پیشنهاد می

  چاقیها، بافت چربی احشایی، پیری سلولی، اکسیدانآنتی واژگان كلیدي:

  مقدمه 

 جهاندر  کیمشکل پاندم کیبه عنوان  یاضافه وزن و چاق

 نیدر سراسر جهان ب یچاق وعیش. (1در حال گسترش است )

. بر (2)ه است سه برابر شد باًیتقر 2116تا  1075 یهاسال

از  شی، ب2116در سال اساس گزارش سازمان بهداشت جهانی، 

 اضافه وزن بودند یدارا، سال 11 بالای بزرگسال اردیلیم 1/  0

تا سال . (3)باشند میچاق  ونیلیم 651از  شیتعداد ب نیاز ا که
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 7یک نفر و به ازای هر  زن 5از هر  شودیم ینیبشیپ 2131

مرد یک نفر مبتلا به چاقی باشد که معادل بیش از یک میلیارد 

شود در ایران تا . پیش بینی می(4)نفر در جهان است 

 21درصد و برای مردان  42شیوع چاقی برای زنان  2131سال

 کیبه عنوان  یشکم یچاق ژهیو به و یچاق. (4)درصد باشد 

-یماریشامل ب ریواگ ریغ یهایماریبابتلا به  یعامل خطر برا

 کبد توس،یمل ابتیمختلف، د یهاسرطان ،عروقی یقلب یها

سازمان  فیبر اساس تعر . (5) است دهچرب و ... شناخته ش

 هیدر بدن که با نما یاز حد چرب شیبه تجمع ب ،یبهداشت جهان

/متر مربع( مشخص لوگرمی)ک 31 یتوده بدن بزرگتر و مساو

بر اساس آخرین متاآنالیز (. 5گردد )یاطلاق م یشود، چاقیم

، شیوع اضافه وزن و چاقی در 2123منتشر شده در سال 

درصد گزارش شده  31/21و  26/35بزرگسالان ایرانی به ترتیب 

 (.6است )

 راتییو تغ یاختلال در تعادل انرژ ،کیژنت ی،طیعوامل مح

ر اساس ب(. 7اند )گزارش شده یچاق عللبه عنوان  یسبک زندگ

، چاقی با افزایش استرس اکسیداتیو پیشین های مطالعاتیافته

منجر به  DNAشکستن (. 6، 7) همراه است DNAو آسیب به 

 DNAمسیر پاسخ به آسیب  در هاراه افتادن آبشاری از مولکول

 (ATM) که بطور خلاصه از فعال شدن کینازهای شودمی

ataxia-telangiectasia mutated و (ATR) Ataxia 

telangiectasia and Rad3 related شروع شده و از طریق 

 (CHK2) و Checkpoint kinase 1 (CHK1)کینازهای 

Checkpoint kinase 2  53به پروتئین سرکوبگر تومورp  منتهی

وابسته به شرایط توقف رشد، آپوپتوز و یا   53pشود. عملکرد می

-ترشحی سلول فاز (.1، 0) ( استSenescenceپیری سلولی )

 هایهای دچار پیری سلولی، عامل اصلی التهاب در ادیپوسیت

مقاومت به یکی از عوامل بروز التهاب  ت که اینافراد چاق اس

چاقی با تجمع بیش از حد چربی از طرفی (. 11) انسولین است

 6-های التهابی مانند اینترلوکینمنجر به افزایش سیتوکین

(Interleukin-6; IL-6 و )آلفا ) یفاکتور نکروز تومورTumor 

necrosis factor alpha; TNF-αشود که در ( در بافت چربی می

-Senescenceفنوتیپ مرتبط با پیری ) بروزنهایت منجر به 

Associated Secretory Phenotype; SASP(11گردد )( می .

التهاب سیستمیک مقدمه اختلال پیشرونده بافت چربی این 

 توپیکاکِند با مقاومت به انسولین و رسوب چربی می توا کهاست 

(. بر این اساس، انباشت 12همراه باشد ) در سایر نواحی بدن

 پیری سلولی گسترش و شروع در بدن منجر به چربی اضافی

 هایی کهسلول .(14همراه است ) SASPبا  که( 13شود )می

 مقاوم آپوپتوز برابر در طولانی مدت برای اندشده پیری دچار

 با نهات دهدمی نشان شواهد. فعالند متابولیکی نظر از اما هستند

-ولسل از تواننمی را پیر هایسلول سلولی، مورفولوژی به نگاه

 نام به آنزیمی. داد تشخیص هابافت در یافته تمایز های

 شودیم بیان پیر هایسلول در شناسایی شده که دازیبتاگالاتوز

اد د نشان را سلولی توان پیریفعالیت آن میگیری با اندازه و

داز بتاگالاکتوزیگیری فعالیت با اندازهمطالعات پیشین . (15)

-Senescence-associated beta)مرتبط با پیری 

galactosidase; SA-β-gal) از  پستانداران های مختلفدر بافت

ی را بررسی سلول یریپ یزانم های چربی،جمله بافت و سلول

 . (16)اند کرده

های آزاد یکی از عوامل افزایش استرس اکسیداتیو و رادیکال

 خنثی با هااکسیدان . از طرفی آنتی(17)پیری سلولی است 

 کمک هابافت آسیب از جلوگیری به آزاد های رادیکال کردن

آنتی  امریکا، دارو و غذا سازمان بر اساس تعریف(. 11)کنند می

-معنی طور به که هستند ترکیباتی غذایی رژیم هایاکسیدان

های اکسیژن و نیتروژن را در شرایط داری اثرات منفی رادیکال

های رژیم غذایی دهند. آنتی اکسیدانفیزیولوژیک کاهش می

 ها است کهها، مواد معدنی و فیتوکمیکالشامل برخی ویتامین

 هامیوه ها،همغزدان غلات، جمله از های غذاییگروه از بسیاری در

 آنتی .(11شوند )می ها یافتگوشت از برخی و سبزیجات و

ممکن است در به تعویق انداختن  با کاهش التهاب هااکسیدان

 ها از جمله بافت چربی نقش داشته باشنددر بافت SASPفرآیند 

ی از ناش هایبیماری در پیشگیری از ابتلا به تواندمی که حتی

با توجه (. 11)تأثیرگذار باشند  مانند چاقیمقاومت به انسولین 

 های غذایی با پیری چربی احشاییبه اینکه تاکنون رابطه دریافت

هدف ای حاضر با در بزرگسالان چاق انجام نشده است، مطالعه

 داناکسی آنتی هایدریافت و چربی بافت پیری رابطهتعیین 

 چاق انجام شد.  بزرگسالان  در غذایی رژیم

   هاو روشمواد 

 طراحی مطالعه 

شاهدی مبتنی بر -مورد مطالعه یک حاضر پژوهش

 هنمون روش با مطالعه در کننده شرکت افراد. بیمارستان است

شهدای تجریش  بیمارستان به مراجعین میان از آسان گیری

 انتخاب شهر تهران 1412تا اردیبهشت  1411بین خرداد 

فرد کاندید  21کنندگان در گروه مورد شامل شرکت. شدند

فرد دارای وزن  21جراحی چاقی و شرکت کنندگان گروه شاهد 

 طبیعی بودند. 

 مطالعه بر اساس آخرین ویرایش دستورالعمل مراحل کلیه

 وانستیت اخلاق کمیته تأیید از پس( 10)هلسینکی  اعلامیه های

 اخلاق کد با کشور غذایی صنایع و ای تغذیه تحقیقات
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 21                                                                          0412 زمستان، 4، شماره هجدهممجله علوم تغذیه و صنایع غذایی ایران، سال 

IR.SBMU.NNFTRI.REC.1401.026 آگاهانه رضایت و اخذ 

 .ماند باقی محرمانه افراد، تمامی شد و اطلاعات اجرا کتبی

 Body) نمایه توده بدن با افراد چاق گروه مورد، جامعه هدف

Mass Index; BMI)  کیلوگرم بر متر مربع   41بزرگتر مساوی

که براساس نظر پزشک جراح، کاندید عمل جراحی اسلیو 

(Sleeve)  .گروه شاهد افراد سالم با  جامعه هدفبودندBMI 

ها در یک سال کیلوگرم/مترمربع بودند و وزن آن 25-5/11

 قرار جراحی عمل یک گذشته در محدوده نرمال بود و  تحت

 چربی به جراح دسترسی و شکم کردن باز شامل که گرفتند

سایر معیارهای ورود به مطالعه برای هر دو  .بود امنتوم احیهن

ر، باردا ریغساله، افراد  41تا  31 گسالانزربگروه عبارت بود از؛ 

مزمن و حادِ  ی متابولیکها یماریعدم ابتلا به ب، ردهیش ریغ

ی، عدم جراحی در شش ماه گذشته، عدم مصرف و عفون یالتهاب

 اکسیدانی آنتی هایمکمل و داروها دریافت عدمسیگار و الکل، 

 اخیر.  ماه شش در

 چربی بافت سازی آماده و گیری نمونه روش

گرم بافت چربی احشایی توسط پزشک  1/  5-1میزان 

متخصص جراح از ناحیه امنتوم شکمی بیمار، برداشته شد. بافت 

چربی بلافاصله به لوله های فالکون استریل حاوی نرمال سالین 

درصد منتقل و همراه یخ به سرعت به آزمایشگاه  1/  0

نشگاه اتحصیلات تکمیلی دانشکده علوم تغذیه و صنایع غذایی د

علوم پزشکی شهید بهشتی منتقل گردید. نمونه چربی، تحت 

استریل شستشو  PBSشرایط استریل زیر هود لامینار، با محلول 

داده شد و عروق خونی و بافت های غیر بافت چربی از نمونه 

میلی گرمی تقسیم وبرای تعیین  111جدا شد. سپس به قطعات 

شرایط استریل به های مرتبط با پیری سلولی در بیان ژن

درجه سانتیگراد  -11، منتقل و در دمای RNAمیکروتیوب فاقد 

 نگهداری شد.   

 گیری فعالیت بتاگالاتوزیدازاندازه

 در بافت چربی تازه با روش رنگ دازیبتاگالاتوز تیفعال

-Debacq، طبق پروتکل X-gal هیستوکمیکال سنجی

Chainiaux  تعیین شد.  (21)و همکارانX-gall  5)یا-Bromo-

4-Chloro-3-Indolyl β-D-Galactopyranoside) کی 

ا ی اندازه گیری فعالیت بتپرکاربرد برا کیکروموژن یسوبسترا

 تیدر محل فعال رهیت یآب-سبزرسوب که است  دازیگالاکتوز

 711میلی گرم از بافت چربی در  111کند.  یم جادیا یمیآنز

 37میکرولیتر از محلول رنگ آمیزی در طول یک شب در دمای 

درجه سانتیگراد در انکوباتور بدون دی اکسید کربن، انکوبه شد. 

در ادامه این واکنش با بافر تثبیت کننده متوقف و میزان رنگ 

 ، به صورت کمی تعیین شد. بهImage Jسبز آبی با نرم افزار 

 CMKYبه فرمت  RGB ریتصاوگیری پیکسل ها، منظور اندازه

ین پیکسل میانگ. فعالیت بتاگالاکتوزیداز با تقسیم شدند لیتبد

های سبز آبی بر تعداد کل پیکسل ها در ناحیه انتخاب شده 

 تعیین شد. 1111ضرب در 

 ارزیابی دریافت های غذایی

مد اطی فرآیند مصاحبه با شرکت کنندگان، پرسشنامه بس

( و فرم Food Frequency Questionnaire, FFQ) خوراک

)سن، جنس، میزان تحصیلات، شغل(  اطلاعات دموگرافیک

یک پرسشنامه نیمه کمی معتبر  و قابل FFQ این  تکمیل شد.

ماده غذایی است که دارای یک واحد  161( شامل 21اطمینان  )

روش  اساسبر اندازه استاندارد برای هر ماده غذایی بوده و 

Willet (22طراحی شده است ).  در هنگام مصاحبه اندازه

برای افراد توضیح  FFQمتوسط هریک از اقلام غذایی موجود در 

داده شد و سپس از آن ها در مورد تکرر مصرف هریک از اقلام 

غذایی موجود در پرسشنامه در طی یک سال گذشته سؤال شد. 

مقادیر ذکر شده هر غذا با برای کلیه افراد،  FFQعد از تکمیل ب

استفاده از راهنمای مقیاس های خانگی به گرم تبدیل شد. 

، با استفاده از نرم افزار FFQاطلاعات به دست آمده از طریق 

، مورد تجزیه و تحلیل قرار Nutritionist IV (N4)تغذیه ای 

 گرفت. 

 ارزیابی تن سنجی و فعالیت بدنی

رم، قد با استفاده از متر گ 111وزن با لباس سبک و با دقت 

نواری در حالت ایستاده و مستقیم به وسیله خط کشی که روی 

، بدون کفش و در حالی که کتف ها در گرفتسر فرد قرار 

 ، با دقت یک میلی متر اندازه گیری شد.بودندوضعیت عادی 

BMI  )با تقسیم نمودن وزن )کیلوگرم( بر مجذور قد )متر مربع

میزان فعالیت بدنی شرکت کنندگان بر  به دست آمد. همچنین

( در Metabolic Equivalent, METحسب معادل متابولیک )

( با تکمیل پرسشنامه بین المللی MET/h/dساعت در روز )

 (.23) فعالیت بدنی معتبر به دست آمد

 هاتجزیه و تحلیل آماری داده

 SPSSتجزیه و تحلیل داده ها با استفاده از نرم افزار آماری 

به  15/1کمتر از  p-valueانجام شد. در این مطالعه،  21نسخه 

در نظر گرفته شد. نرمال بودن داده  دارمعنیعنوان سطح آماری 

و چارت  Kolmogorov-Smirnovها با استفاده از آزمون 

 های توصیفی به صورتدادهمورد ارزیابی قرار گرفت. هیستوگرام 

نه میا می غیرنرمال به صورتهای ک)درصد( و داده توزیع فراوانی

های کیفی با ازمون کای داده .شدند گزارش )دامنه بین چارکی(

های کمی غیرنرمال با آزمون من ویتنی بین دو اسکوئر و داده

گروه مقایسه شد. به منظور بررسی رابطه پیری سلولی و میزان 
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آنتی اکسیدان رژیم غذایی از تحلیل ضریب همبستگی اسپیرمن 

 شد. استفاده

 هايافته 
های دموگرافیک و تن سنجی شرکت کنندگان به ویژگی

نشان داده شده است.  1تفکیک گروه مورد و شاهد در جدول 

-از نظر متغیرهای دموگرافیک بین دو گروه تفاوت آماری معنی

داری گزارش نشد. با توجه به طراحی مطالعه، نمایه توده بدن 

 داری بالاتر از گروه شاهد بود در گروه مورد به طور معنی

(111/1 =P) . 

 آبی-سبز رسوب ایجاد و آمیزیرنگ با SA-β-gal فعالیت

 نمونه در شده مشاهده رنگ در تفاوت و گردید مشخص رنگ

 1چربی احشایی بین گروه مورد و شاهد در شکل  بافت های

 نشان داده شده است.

ی دریافتی روزانه در گروه ژنمایه )دامنه بین چارکی( انر

ی دارمعنیکیلوکالری به طور  4115( 3761-4411مورد )

کیلوکالری بود  2112( 1005-2314بیشتر از گروه شاهد )

(111/1 =P)های . نمایه )دامنه بین چارکی( آنتی اکسیدان

دریافتی از طریق رژیم غذایی که بر اساس انرژی دریافتی روزانه 

به تفکیک گروه مورد و شاهد  2ول اند، در جدتعدیل شده

E (116/1 =P ،)گزارش شده است. دریافت روزانه ویتامین 

( لیکوپن P= 115/1(، بتاکاروتن )111/1 =P) Cویتامین 

(113/1 =P( سلنیوم ،)13/1 =P( و منیزیم )11/1 =P در گروه )

ی کمتر از گروه شاهد بود. تفاوت دارمعنیمورد به طور

( و روی 112/1 =P) Aن دریافت ویتامین ی بین میزادارمعنی

(106/1 =P.بین دو گروه گزارش نشد ) 

 

 
 کیلوگرم/مترمربع 41 ≤گروه مورد با نمایه توده بدن ب(                      کیلوگرم/مترمربع5/11-25گروه شاهد با نمایه توده بدن  الف(

 SA-β-gal آمیزیرنگ کمیت تعیین برای احشایی چربی بافت تصاویر نمونه .0شکل 

 

 های دموگرافیک و تن سنجی شرکت کنندگان مورد و شاهدویژگی .0جدول 

 *P-value (n= 21)شاهد  (n= 21مورد ) 

 634/1 37( 3/33-1/31) 36( 3/34-1/31) سن، میانه )دامنه بین چارکی(، سال

 510/1   جنس تعداد )درصد(

  0( 45) 7( 35) مرد

  11( 55) 13( 65) زن

 337/1   وضعیت تأهل تعداد )درصد(

  13( 65) 11( 51) مجرد

  7( 35) 11( 51) متأهل

 431/1   تحصیلات تعداد )درصد(

  4( 21) 6( 31) زیر دیپلم

  11( 51) 6( 31) دیپلم

  6( 31) 1( 41) دانشگاهی

 401/1   وضعیت اشتغال تعداد )درصد(

  5(  25) 7( 35) دارخانه

  15( 75) 13( 65) شاغل

 137/1   سطح فعالیت بدنی تعداد )درصد(

  4( 21) 11( 51) پایین

  11( 51) 6( 31) متوسط

  6( 31) 4( 21) بالا

 *111/1 1/22( 4/21-6/24) 6/42( 2/41-6/45) کیلوگرم/مترمربع ،(چارکیبیندامنه) بدن، میانهتودهنمایه

 آزمون من ویتنی برای متغیر سن و نمایه توده بدن و آزمون کای اسکوئر برای سایر متغیرها *

 

 
  

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 n

sf
t.s

bm
u.

ac
.ir

 o
n 

20
25

-0
7-

20
 ]

 

                               4 / 9

http://nsft.sbmu.ac.ir/article-1-3705-en.html


 23                                                                          0412 زمستان، 4، شماره هجدهممجله علوم تغذیه و صنایع غذایی ایران، سال 

های دریافتی روزانه از طریق رژیم غذایی به تفکیک گروه مورد و شاهدآنتی اکسیدان .2جدول   

 **P-value (n= 21)شاهد  (n= 21مورد ) *هاآنتی اکسیدان

 116/1 53/6( 63/5 – 55/0) 47/5( 31/4 – 72/6) گرم/روز()میلی Eویتامین 
 111/1 0/15( 5/72 – 1/113) 6/63( 4/41 – 2/11) گرم/روز()میلی Cویتامین 
 112/1 012( 716 - 1131) 735( 503 - 031) گرم/روز()میکرو Aویتامین 
 115/1 1411( 1160 – 1557) 1141( 700 – 1131) گرم/روز()میکرو بتاکاروتن

 113/1 1401( 1130 – 1147) 1127( 111 – 1343) گرم/روز(لیکوپن )میکرو
 106/1 72/16( 71/0 – 43/11) 41/13( 06/7 – 01/14) گرم/روز(روی )میلی

 13/1 17/37( 42/26 - 52/62) 11/31( 37/10 – 11/31) گرم/روز(سلنیوم )میکرو
 111/1 274 (135 - 343) 140( 06 – 213) گرم/روز(منیزیم )میلی

 اند.و به صورت میانه )دامنه بین چارکی( گزارش شده *مقادیر بر اساس انرژی دریافتی تعدیل شده
 ویتنی من آزمون **

 با ییغذا میرژ یافتیدر هایدانیاکس یآنت یهمبستگ

 کیه تفکب ییاحشا یدر بافت چرب دازیبتاگالاکتوز آنزیم تیفعال

نشان داده شده است. در گروه  3در جدول  گروه مورد و شاهد

(، بتاکاروتن 130/1 =P) Cمورد بین دریافت روزانه ویتامین 

(114/1 =P( و سلنیوم )121/1 =Pبا فعالیت ) بتاگالاکتوزیداز 

 گزارش شد. در دارمعنیاحشایی ارتباط معکوس  چربی بافت در

(، لیکوپن 111/1 =P) Cگروه شاهد دریافت روزانه ویتامین 

(127/1 =P( سلنیوم ،)137/1 =P( و منیزیم )112/1 =P با ،)

وس احشایی ارتباط معک چربی بافت در بتاگالاکتوزیداز فعالیت

ویتامین  Eدار داشت. در هر دو گروه بین دریافت ویتامین معنی

A داری گزارشو روی با فعالیت بتاگالاکتوزیداز ارتباط معنی 

 نشد. 

های میانه )دامنه بین چارکی( آنتی اکسیدان مقایسه

کننده بر اساس میانه فعالیت دریافتی روزانه افراد شرکت

نشان داده شده است. در افراد دارای  4بتاگالاکتوزیداز در جدول 

فعالیت بالای آنزیم بتاگالاکتوزیداز )پیری سلولی( در بافت 

(، ویتامین 146/1 = P) Eچربی احشایی، دریافت روزانه ویتامین 

C (111/1 > P( بتاکاروتن ،)114/1 =P( لیکوپن )131/1  =P ،)

ی دارمعنی( به طور P=  11/1( و منیزیم )P=  135/1سلنیوم )

داز بتاگالاکتوزی کمتر از  افراد گروه دارای فعالیت پایین آنزیم

ی بین میزان دارمعنیاحشایی بود. تفاوت  چربی بافت در

( بین افراد P= 242/1( و روی )531/1 =P) Aدریافت ویتامین 

 با فعالیت بالا و پایین بتاگالاکتوزیداز گزارش نشد.

 
 های دریافتی رژیم غذایی با فعالیتهمبستگی آنتی اکسیدان .3جدول 

 احشایی به تفکیک گروه مورد و شاهد چربی بافت در بتاگالاکتوزیداز

 های رژیم غذاییآنتی اکسیدان
 مورد

(21 =n) 

 شاهد

(21 =n) 

 - 222/1 - 210/1 گرم/روز()میلی Eویتامین 

 * - 617/1 * - 466/1 گرم/روز()میلی Cویتامین 

 107/1 111/1 گرم/روز()میکرو Aویتامین 

 - 335/1 * - 541/1 گرم/روز()میکرو بتاکاروتن

 * - 403/1 - 157/1 گرم/روز(لیکوپن )میکرو

 171/1 - 217/1 گرم/روز(روی )میلی

 * - 460/1 * - 401/1 گرم/روز(سلنیوم )میکرو

 * - 657/1 - 361/1 گرم/روز(منیزیم )میلی

 مقادیر به صورت ضریب همبستگی با آزمون اسپیرمن گزارش شده است.

* 15  /1 >P 

 

 بتاگالاکتوزیداز فعالیتهای دریافتی روزانه از طریق رژیم غذایی بر اساس آنتی اکسیدان .4جدول 

 *هاآنتی اکسیدان
 میانه فعالیت بتاگالاکتوزیداز 

P-value** 
AU 216 < AU 216 ≤  

 146/1 47/5( 77/4 – 11/6) 41/6( 61/5 – 60/1) گرم/روز()میلی Eویتامین 
 > 111/1 0/50( 5/41 – 3/77) 1/11( 4/60 – 1/113) گرم/روز()میلی Cویتامین 

 531/1 011( 661 - 1142) 117( 625 - 005) گرم/روز()میکرو Aویتامین 
 114/1 001( 700 – 1211) 1361( 1113 – 1557) گرم/روز()میکرو بتاکاروتن

 131/1 1126( 131 – 1365) 1303( 1101 – 1670) گرم/روز(لیکوپن )میکرو
 242/1 01/11( 27/1 – 71/17) 76/14( 12/0 – 14/17) گرم/روز(روی )میلی

 135/1 71/27( 21/11 - 15/30) 74/36( 27/32 – 51/61) گرم/روز(سلنیوم )میکرو
 111/1 137( 14 - 103) 241( 215 – 342) گرم/روز(منیزیم )میلی

 اند.و به صورت میانه )دامنه بین چارکی( گزارش شده *مقادیر بر اساس انرژی دریافتی تعدیل شده
]  ویتنی من آزمون **
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  بحث 
 چربی بافت پیری رابطه پژوهش حاضر با هدف تعیین

افراد چاق  در غذایی رژیم اکسیدان آنتی هایدریافت و احشایی

نشان داد که پیری سلولی در بافت چربی احشایی بزرگسالان 

چاق بیشتر از بزرگسالان دارای وزن طبیعی است و پیروی از 

رژیم های غذایی دارای مقادیر بالای آنتی اکسیدان به ویژه 

 ، لیکوپن، سلنیوم و منیزیم با پیری بافتC، ویتامین Eویتامین 

 ارد.احشایی رابطه معکوس د چربی

بر اساس دانش حاضر، مطالعات بسیار محدودی پیری 

سلولی را در بافت چربی احشایی بزرگسالان چاق در مقایسه با 

اند. طبیعی مورد بررسی قرار داده وزن دارای بزرگسالان

ی های حیوانمطالعاتی نیز که تاکنون انجام شده است یا در مدل

 همکاران و Minamino(. 24، 25اند )و یا فاقد گروه کنترل بوده

 دیابتی چاق، سطوح هایهای موشدر ادیپوسیت که دریافتند

دهنده  نشان که وجود دارد p21 و p53 هایاز بیان ژن بالاتری

وند شمی پیری فاز یافته وارد های تمایزآن است که ادیپوسیت

 Minamino های مطالعه حاضر، همچنین همسو با یافته .(24)

ها، فعالیت این موش چربی در بافت که ادندد نشان همکاران و

. در یک مطالعه (24)یابد آنزیم بتاگالاکتوزیداز افزایش می

و همکاران پیری سلولی را در  Espinosa De Ycazaمقطعی، 

بافت چربی زیرجلدی فمور و بافت چربی شکمی با یکدیگر 

مقایسه کردند. پیری سلولی در بافت چربی زیرجلدی بیشتر از 

و همکاران نشان دادند که  Tchkonia. (25)بافت شکمی بود 

های بتاگالاکتوزیداز رنگ آمیزی شده مثبت در تعداد سلول

برابر  31های چاق تا های انسانی و موشادیپوسیتپره کشت

و همکاران نشان دادند  Villaret. (26)ها است بیشتر از غیرچاق

به  ،یسلول یریپ ینشانگرها دیشد یافراد مبتلا به چاقدر که 

 یجلد ریز یبا بافت چرب سهیدر مقا ییاحشا یدر بافت چرب ژهیو

 . (27)بیشتر است 

 Eهای مطالعه حاضر نشان داد دریافت روزانه ویتامین یافته

در افراد دارای فعالیت بالای بتاگالاکتوزیداز در بافت چربی  Cو 

ی کمتر از  افراد دارای فعالیت پایین دارمعنیاحشایی، به طور 

 الایبشده که مصرف  گزارش راًیاخ بتاگالاکتوزیداز است. آنزیم

را کاهش  های فعال اکسیژنگونهتواند سطوح  یم E نیتامیو

 یسلول یریدهد و منجر به کاهش کوتاه شدن تلومر، کاهش پ

 شود های مزمنیماریو به طور بالقوه کاهش خطر ابتلا به ب

اند تو یاست که م یقو دانیاکس یآنت کی C نیتامیو .(21، 20)

 یهایماریو ب یریانداختن روند پ ریخأدر به ت یدیاثرات مف

 از طریق کلیبه طور  کهسن داشته باشد  شیمرتبط با افزا

 ویداتیاکس یایی و ردوکستوکندریم یرهایمس اثرگذاری بر

استرس از  C نیتامیرسد و یبه نظر م نیهمچناست. 

 تلومر، به هم یدگییسا ،پیری سیستم ایمنی، اکسیداتیو

 یالتهاب یاز حد فاکتورها شیو ترشح ب نیکرومات یختگیر

از این طریق ممکن است پیری را به تعویق کند و  یم یریجلوگ

طول عمر  C نیتامیگزارش شده است که وبیاندازد. در مطالعات 

انسان را با بازگرداندن  ینیجن یهابروبلاستیف یهمانندساز

های گونهمرتبط با سن و کاهش  یتوکندریکاهش عملکرد م

 یهابیآس نیبنابرا دهد،یم شیافزا یسلول فعال اکسیژن

را با کاهش سرعت کوتاه شدن تلومر  DNAو  یتوکندریم

   .(11) دهدیکاهش م

های مطالعه حاضر نشان داد دریافت روزانه ویتامین یافته

لیکوپن، سلنیوم و منیزیم در افراد دارای فعالیت بالای 

کمتر  یدارمعنیبتاگالاکتوزیداز در بافت چربی احشایی، به طور 

 بتاگالاکتوزیداز است. ین آنزیماز  افراد دارای فعالیت پای

ان نش یمیمزانش یادیبن یسلول ها یمطالعات انجام شده بر رو

از  یناش یریاز پ کوپنیبا ل یسلول ماریت شیکه پ ه استداد

H2O2 یم تیرا تقو یدانیاکس یکند، دفاع آنت یمحافظت م-

 دیبخشد و تولیرا بهبود م سوپراکسید دسموتاز تیفعال .کند

 قیاز طر توزدهد و از آپوپیرا کاهش م فعال اکسیژنهای گونه

کمبود  کند.یم یریجلوگ Bakو  Bax یهانیپروتئ لیتعد

اه شدن کوت .کمک کند یسلول یریپفرآیند تواند به یم میزیمن

و عملکرد  نی، سنتز پروتئDNAکند و ثبات  عیتلومراز را تسر

 یسلولمطالعات کشت های یافته. نمایدرا مختل  یتوکندریم

 ،یدانیاکس یبر دفاع آنت میزینشان داده است که کمبود من

. دگذاریم یمنف ریو زنده ماندن سلول تأث یچرخه سلول شرفتیپ

 باعث الیاندوتل یهادر کشت سلول منیزیمکمبود  ژه،یبه و

شود  و  یم یآزاد و آپوپتوز سلول یهاکالیراد دیتول شیافزا

 ومیسلن دهد.یم شیرا افزا یالتهاب شیپ یمولکول ها یآزادساز

شود که یم زهیکوچک متابول یسلنو با وزن مولکول باتیبه ترک

 کیژنت یو اپ DNA میمانند ترم یسلول یندهایتواند بر فرآ یم

ها و  نیوتئسلنوپر وم،یسلن نیب یمتقابل قو ریبگذارد. تأث ریتأث

مطالعه نشان داده شده است  کیشده توسط  یهمانندساز یریپ

القاء شده توسط  یهانیپروتئ نیب یدرصد 72 یکه همپوشان

ود شهایی که به دنبال کمبود سلنیوم  تولید میپیری و پروتئین

داری بین ویتامین های مطالعه حاضر ارتباط معنییافته(. 31)

A  و روی دریافتی با پیری سلولی در بافت چربی احشایی نشان

تواند به این دلیل باشد که میزان نداد که عدم این ارتباط می

مصرف منابع غذایی این دو ماده مغذی بین دو گروه مطالعه با 

نداشته است زیرا افراد مبتلا به چاقی  دارمعنییکدیگر تفاوت 

غذی مانندگروه گوشت ها به منابع غذایی حاوی این دو ماده م

 کنند. ویژه امعاء و احشا را بیشتر دریافت می
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-یم فیرا توص ییدادهایرو یوجود دارد که توال یهفرض کی

ر د و به دنبال آن پیری التهابایجاد تواند منجر به یکند که م

و  هاپره ادیپوسیتکه  یافراد چاق شود. هنگام یبافت چرب

 یمکرر، سطوح بالا ریتکث ی،چرببافت  الیاندوتل یهاسلول

را به بالا  IGF-1چرب و  یدهایاس ،یسم یهاتیگلوکز، متابول

 پیفنوت کبروز ی د منجر بهتوانیکنند، میمزمن تجربه مطور 

تواند یم تهافی رییتغ پیفنوت نی. اشود و شبه پیری یالتهابشیپ

 گریبه سلول د یاز سلول یالتهاب یهانیتوکیس دیتول قیاز طر

ه ها بتیپوسیداپره زیتواند مانع تمایم . همچنینشود منتقل

 تیورا تق ندیفرآ نیشود و ا نیبه انسول حساس یچرب یهاسلول

 هانیوکتیس ها،نیکموکا توانندیم یالتهاب شیپ یهاکند. سلول

کنند که  دیتول یخارج سلول کسیماتر یهاکنندهتعدیلو 

جر به من تواندمی که نمایدمیرا فعال  یقیتطب یمنیا یهاپاسخ

به  التهابی ضد T هایتیلنفوس یهارمجموعهیز رییتغ

 یم فرآیند نی. اشودسل ماست یهاو نفوذ سلول یالتهابشیپ

 یشود که حالت التهاب M1 یباعث فعال شدن ماکروفاژها تواند

 یهانیتوکایسا ن،یبخشد. علاوه بر ایتداوم م یرا در بافت چرب

 یهاسلول زیپولیکنند، ل یریجلوگ پوژنزیاز آد توانندیم یالتهاب

چرب شوند  یدهایاس یکنند و باعث آزادساز تیرا تقو یچرب

. از (31)شود  کیستمیس یچرب تیسم می تواند منجر بهکه 

 رتبطم سلولی پیری با شدت به اکسیداتیو نیز طرفی استرس

افت بنابراین دری کندمی تسریع را تلومرها شدن کوتاه زیرا است،

تواند از این طریق روند های رژیم غذایی میاکسیدانکافی آنتی

 .(32)پیری سلولی را کند نماید 

گروه کنترل بود که امکان  داشتن نقطه قوت پژوهش حاضر،

بین افراد چاق و افراد را  ییاحشا یدر بافت چرب یریپ مقایسه

 .های بودتیمحدود دارایمطالعه این فراهم کرد. با وزن طبیعی 

از سایر مارکرهای پیری سلولی در کنار فعالیت آنزیم 

 یجلد ریز یبافت چرببتاگالاکتوزیداز استفاهده نشد. پیری در 

 یسطح سرم و نیمقاومت به انسول مورد بررسی قرار نگرفت.

م . با توجه به محدود بودن حجتعیین نشد یالتهاب یهانیتوکیس

 یهادر اخذ نمونه دلیل وجود چالشکه به مطالعه  نینمونه ا

 یهاریو متغ تیبر اساس جنس امدهایپ یبندطبقه ،ی بودچرب

 نبود.  ریپذامکان کیآنتروپومتر

 
-دریافت روزانه ویتامینهای مطالعه حاضر نشان داد، یافته

، لیکوپن، سلنیوم و منیزیم در افراد در محدوده Cو  Eهای 

ی بیشتر از افراد چاق دارمعنیطبیعی نمایه توده بدن، به طور

بود. در افراد در محدوده طبیعی نمایه توده بدن، دریافت روزانه 

 کتوزیدازبتاگالا ، لیکوپن، سلنیوم و منیزیم، با فعالیتCویتامین 

 دار نشان داد.احشایی ارتباط معکوس معنی چربی بافت در

  Cدر گروه افراد مبتلا به چاقی بین دریافت روزانه ویتامین 

شایی اح چربی بافت در بتاگالاکتوزیداز و سلنیوم  با فعالیت

دار گزارش شد. در افراد دارای فعالیت ارتباط معکوس معنی

بالای آنزیم بتاگالاکتوزیداز )پیری سلولی( در بافت چربی 

، لیکوپن، سلنیوم و Cو  Eهای احشایی، دریافت روزانه ویتامین

ی کمتر از  افراد گروه دارای فعالیت دارمعنیمنیزیم به طور 

 احشایی بود.  چربی بافت در پایین این آنزیم

مقاله حاضر، بخشی از طرح تحقیقاتی با سپاسگزاری: 

، مصوب شورای پژوهشی انستیتو تحقیقات 11-32315شماره 

علوم پزشکی شهید ای و صنایع غذایی کشور، دانشگاه تغذیه

ی مال حامی از را خود قدردانی مراتب بهشتی است. نویسندگان

کنند. می اعلام پژوهش این در کنندگان محترمشرکت و

 ارشد کارشناسی دوره نامهپایان هایداده از مقاله همچنین این

 و تغذیه علـوم دانشکده مصوب معاونت آموزشی تغذیه، علوم

 تخراجاس بهشـتی شـهید پزشـکی علوم دانشگاه غذایی صنایع

 .است شده
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Background and Objectives: Senescence is linked to increases in oxidative stress and free radicals, which can potentially 

damage DNA. Furthermore, obesity is known to exacerbate these factors. In contrast, antioxidants may postpone tissue 

aging, including adipose tissues, by fighting with free radicals. To investigate this link, this study was carried out to assess 

associations between dietary antioxidant intake and visceral adipose tissue aging in obese adults.  

Materials and Methods: A case-control study was carried out at Shahada Tajrish Hospital, Tehran, Iran, with 20 

candidates of bariatric surgery and 20 adults of normal weight. The study assessed activity of beta-galactosidase in 

visceral adipose tissues. Assessment of dietary antioxidants was carried out using food frequency questionnaires. 

Results: Study indicated significant adverse correlations of the daily consumption of vitamin C and selenium with beta-

galactosidase activity in visceral fat tissues of case group (p = 0.039 and p = 0.028, respectively). In the control group, 

significant adverse relationships were observed between the daily intake of vitamin C (p = 0.001), lycopene (p = 0.027), 

selenium (p = 0.037) and magnesium (p = 0.002) and beta-galactosidase activity in visceral fat tissues. Moreover, 

individuals with high beta-galactosidase enzyme activity in visceral fat tissues had a significantly lower daily intake of 

vitamin E (p = 0.046), vitamin C (p < 0.001), lycopene (p = 0.030), selenium (p = 0.035) and magnesium (p = 0.01), 

compared to those with low beta-galactosidase enzyme activity in visceral fat tissues. 

Conclusion: Consuming diets high in antioxidants has been linked to decreased cellular senescence in the visceral adipose 

tissues of obese adults. To further investigate this relationship, studies including a variety of senescence markers are 

recommended. 

Keywords: Antioxidants, Visceral Adipose Tissue, Cellular Senescence, Obesity 
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