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  چكيده

وجود دارد، اما ارتبـاط بـين درصـد اسـيدهاي چـرب      ) DAG( شواهدي در زمينه اثرات متقابل سطوح انسولين و دآسيل گرلين      :سابقه و هدف  
.  بررسـي نـشده اسـت      DAG هاي انـسولين و     رب با ترشح هورمون    خوراكي مختلف و در قالب رژيم غذايي پرچ        هاي  اشباع و غير اشباع در روغن     

 DAGي انسولين و    يبه منظور بررسي و مقايسه تأثير منابع مختلف چربي رژيمي و ميزان اشباع اسيدهاي چرب بر سطوح پلاسما                  مطالعه حاضر 
  .دش با عملكرد انسولين انجام DAGو تعيين ارتباط 

، )HF-B(هاي غذايي پرچرب داراي كـره      هاي صحرايي نر در حال رشد از نژاد ويستار به طور تصادفي به چهار گروه رژيم                 موش :ها  و روش  مواد
 هفتـه در  8هاي خون بعـد از   نمونه. تقسيم شدند) ST(و يك گروه استاندارد    ) HF-F(و روغن ماهي    ) HF-O(، روغن زيتون    )HF-S(روغن سويا   

بـه    HOMA-IR پلاسـما و  DAG هـاي گلـوكز،   اضافه وزن، دريافت غذا، شـاخص    . آوري شدند   ساعت ناشتا جمع   24 غير ناشتا و بعد از       وضعيت
  .عنوان شاخص مقاومت به انسولين ارزيابي شدند

 HOMA-IR، سـطح انـسولين و   HF-B در گروه). P > 05/0( هاي ديگر بود بالاتر از گروهHF-S  وHF-Bهاي  وزن و دريافت غذا در رژيم : ها يافته
 ST و HF-F، HF-O هـاي   ناشتا نسبت به رژيمDAG، سطح   HF-Bگروه   در   ).P > 05/0 (بالاتر بود  HF-F و   ST  ،HF-Oهاي    ناشتا نسبت به رژيم   

  .)P > 05/0 (بود HF-Sداري بالاتر از رژيم   به طور معنيDAG سطح HF-Fگروه در ؛ به علاوه، )P > 05/0 (تر بود پايين
، وزن و دريافـت غـذاي   3هاي حاوي اسيدهاي چـرب تـك غيـر اشـباعي و چنـد غيـر اشـباعي امگـا                     هاي با رژيم    كه گروه  از آنجا  :گيري نتيجه
 ، و بنـابراين   دهنـد  وزن را كاهش     ،، اشتها و به دنبال آن     DAGهاي رژيمي از راه افزايش      تري نشان دادند، احتمال وجود دارد كه اين روغن          پايين
  . نقش داشته باشندHOMA-IRش سطح انسولين يا در كاه

  روغن ماهي، روغن زيتون، روغن سويا، كره، مقاومت به انسولين، دآسيل گرلين :واژگان كليدي

 مقدمه •
هـا در تركيـب رژيـم غـذايي نقـش            كيفيت و كميت چربي   

مهمــي در هموســتاز و حــساسيت بــه انــسولين در حيوانــات و 
هاي پرچرب  اند كه رژيم  نشان دادهبعضي مطالعات. انسان، دارد  

 .گليسمي و مقاومت به انسولين شـوند       هيپر باعثتوانند     مي )1(
تواننـد     نيـز مـي    )2(اسيدهاي چرب با درجـات اشـباع متفـاوت        

بـه  . مقاومت به انسولين حاصل از چربي را در پي داشته باشـند           
 چربـي ممكـن     نـوع رسد كه تركيب اسيدهاي چرب يـا          نظر مي 

ر عملكرد انسولين اثـر بگذارنـد و        است بتوانند به طور مستقل ب     
گزارش شده است   . )3(سبب تغيير حساسيت به انسولين شوند       

 درصـد چربـي از انـرژي دريـافتي          75 تـا    40كه دريافت تقريبا    
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غني (، كلزا و روغن ذرت      )SFA( به صورت چربي اشباع      معمولاً
، برداشـت گلـوكز     )6 از اسيدهاي چرب  چند غير اشباعي امگـا        
دهد؛ امـا جـايگزيني       تحريك شده توسط انسولين را كاهش مي      

امگـا  دهاي چرب دراز زنجير     از اسي )  درصد 7 تا   6(درصد كمي   
 در روغن ماهي با ديگر انواع چربي در رژيـم غـذايي پرچـرب               3

 .)4( جلوگيري كنـد   مقاومت به انسولين     افزايشممكن است از    
ــام    ــات انج ــه مطالع ــد ك ــدههرچن ــرب  ش ــيدهاي چ  روي اس

 مقاومـت   در زمينـه  نتايج متضادي را    ) MUFA(اشباعي   غير تك
  . )5(به انسولين نشان داده است 

ــر   از طــرف ديگــر، در تأثيرگــذاري محتــوي چربــي غــذا ب
روده اي نقش    -هاي هورموني و متابوليكي، سيستم معدي       پاسخ

بــه عــلاوه، ايــن سيــستم در آزادســازي     . )6( داردكليــدي 
به جريان گردش خـون     ها    هاي پپتيدي مهم و ورود آن       هورمون

. )7(جهت پاسخ به محتويات غـذاها نيـز اهميـت فـراوان دارد               
 1، پپتيـد    )GIP(پپتيد انسولينوتروپيك وابـسته بـه گلـوكز          پلي

هاي   از هورمونو گرلين YY3-36 ، پپتيد)GLP-1(شبه گلوكاگن 
 كه عملكردهاي متابوليكي متعـدد      اي هستند    روده -مهم معدي 

 در. )8( دارنـد مانند ميانجيگري در ترشح پانكراتيـك انـسولين         
ها سطح هورمـون گـرلين و غلظـت انـسولين     ميان اين هورمون  

 دارنـد پلاسما، قبل و بعد از دريافت غذا، اثر دوسويه بر يكديگر            
هـاي     يافته ،، هرچند درباره نوع ارتباط ميان اين دو هورمون        )9(

 و همكـاران گـزارش      Leeاز يـك طـرف،      . متضادي وجـود دارد   
انــد تجــويز وريــدي گــرلين، موجــب ترشــح انــسولين در  كــرده
 دارنـد   دسترسـي  غـذا     به  كه آزادانه  شود   مي هاي صحرايي   موش

هاي پانكراس نشان   بر سلولin vitroهمچنين، مطالعات . )10(
ــسولين در     ــح ان ــزايش ترش ــب اف ــرلين، موج ــه گ ــد ك داده ان

شـود    هاي پانكراس جداسازي شده از موش صحرايي مـي          جزيره
اند كه تجويز محيطي     از طرف ديگر، مطالعاتي نشان داده     . )11(

 )13(  و موش  )12( تواند ترشح انسولين را در انسان       گرلين، مي 
و ) n-octanoylated(گرلين بـه دو صـورت آسـيله         . متوقف كند 

در خون وجـود  ) des-octanoylated or des-acylated(دآسيله 
 آسيل گرلين نقش مهمي در تنظـيم منفـي ترشـح            .)14(دارد  

اما . كند  ايفا مي انسولين، حساسيت انسولين و متابوليسم گلوكز       
 درون زاي اضافي، حساسيت انسولين را       )DAG (دآسيل گرلين 

ممكن است در تعديل رهايي انـسولين نقـش    و بخشد ميبهبود  
 هنـوز   DAGهاي متابوليكي     كه نقش  از آنجا . )15( داشته باشد 

نامه   كه در قالب پايان اين مطالعه.)16(كاملا  اثبات نشده است   
دكتراي علوم تغذيـه مـصوب دانـشكده علـوم تغذيـه و صـنايع               

 در پي  غذايي دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي طراحي شد،         

هاي پرچـرب بـا تركيـب متفـاوت            كه تأثير مصرف رژيم    بودآن  
 پلاسما و همچنين    DAGاسيدهاي چرب را بر سطح انسولين و        

 در  هـاي صـحراييِ     در موش  ملكرد انسولين را   با ع  DAGارتباط  
  . هفته بررسي كند8 تغذيه شده به مدت حال رشدِ

  ها   و روشمواد •
 سـر   50 اين مطالعه تجربـي بـر روي          :طراحي مطالعه تجربي  

ــر  ــا وزن 21مــوش صــحرايي ن ــژاد 59/35 ±39/0 روزه ب  و از ن
Wistar   حيوانـات بـه مـدت يـك هفتـه بـا شـرايط        . شـد  انجام

 درصـد و چرخـه      50، رطوبـت    Cº22دماي  (ستاندارد  محيطي ا 
و دسترســي بــه رژيــم غــذايي )  ســاعته12ي يروشــنا-تــاريكي

 5حيوانات بـه طـور تـصادفي بـه          . استاندارد تطبيق داده شدند   
يك گـروه دريافـت كننـده رژيـم         . گروه آزمايشي تقسيم شدند   

و چهــار گــروه ديگــر دريافــت كننــده ) ST(غــذايي اســتاندارد 
، روغـن مـاهي     )HF-S(رچرب بر پايـه روغـن سـويا         هاي پ   رژيم

)HF-F(     روغن زيتـون ،)HF-O(    و كـره)HF-B ( تمـامي  . بودنـد
 AIN93-G )American Institute of توصـيه  ها بر اساس گروه

Nutrition 93-Growth( كـالري  يمقدار يكسان )kcal/g89/3 ( 
 نشان  1در جدول   هاي غذايي     تركيب رژيم . )17( دريافت كردند 

ها به همراه آب به طـور آزادانـه و بـه              اين رژيم . داده شده است  
 دريافت  .هاي صحرايي قرار گرفت      هفته در اختيار موش    8مدت  

اي يـك بـار       غذايي هر دو روز يك بار و وزن بدن حيوانات هفته          
  . شدگيري اندازه
 ـ    رژيم: هاي غذايي   رژيم يله مخلـوط كـردن    وس ـه  هاي غذايي ب
هاي مناسبي از سه درشت مغذي تجاري بر اساس توصـيه             سهم

AIN93-G )17( ــه شــدند ــدرات : تهي ــشاسته ذرت، (كربوهي ن
، )آمريكـا ،  Dyets سوكروز از شـركت       و نشاسته ذرت دكسترينه  

  و درصـد 5/1سيستين  -L و  5/98 كازئين هيدروليزه (پروتئين  
روغن ماهي  ( ليپيدها    و )آمريكا،  Dyetsكولين بيترات از شركت     

، روغن سويا از    نوشداروي دريا اي از شركت     و روغن زيتون هديه   
سـلولز، از   (فيبـر   ). شـد  محلـي تهيـه      از نوع  و كره     لادن شركت

 ترشـياري    و ، مخلوط امـلاح و ويتـامين      )آمريكا،  Dyetsشركت  
نيز افزوده شدند   ) آمريكا ،Dyetsاز شركت   (بوتيل هيدروكينون   

هـا در دمـاي       رژيـم . تا يك رژيم غـذايي متعـادل حاصـل شـود          
Cº20-نگهداري شدند  .  

 سـاعت  24اي، قبل از ناشـتا و     هفته 8بعد از طي يك دوره      
هـاي    به لولـه  retro-orbitalهاي خون از وريد       بعد از ناشتا نمونه   

ــديم   ــاوي سـ ــون (EDTAحـ ــروتينين ) mg/ml 1خـ و آپـ
   دقيقـه در 15 بـه مـدت  منتقل و سـپس  ) unit/ml 500خون(
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  g ×3000ــه.  ســانتريفوژ شــدند هــاي پلاســما در دمــاي  نمون
Cº 80-  گيري از  حيوانات بعـد       در ضمن، نمونه  .  نگهداري شدند

  . انجام گرفت  CO2از بيهوشي ملايم با گاز 
وسـيله  ه  آناليز كروماتوگرافي گازي ب   :  چرب هايتركيب اسيد 

 كـره   6000 ، سري    Younglin مدل (ماتوگرافيدستگاه گاز كرو  
انجام شـد كـه بـه تزريـق كننـده و تـشخيص دهنـده                ) جنوبي

متيل استرهاي اسيدهاي چرب مطابق     . يونيزاسيون مجهز است  
و بــا اســتفاده از پتــاس ) ISO5509:2000(بــا روش اســتاندارد 

 ـ   هايپروفايـل اسـيد   . متانوليك، تهيـه شـدند     وسـيله  ه   چـرب ب
در سـتون   ) ISO5509:1990(هـا      آن سـترهاي جداسازي متيل ا  

 J&W Scientific DB-23, 30 m× 0/25)( موئينه تعيين شـد  

mm × 0/25µm . بـراي  .  نظر گرفته شـد %5ضريب تغييرات نيز
  هــــا برنامــــه كرومــــاتوگرافي جمــــع آوري و فراينــــد داده

)Unicam 4880 chromatigraphy data system ( شداستفاده .
  . داده شده استنشان 2ها در جدول  داده

  
  

 *AIN93G بر پايه غذاييهاي   تركيب رژيم-1جدول 

 )g/kg(تركيب رژيم  †رژيم استاندارد ‡رژيم تجربي

  نشاسته ذرت 48/397 25/204

 %)95 ( شدهكازئين هيدروليز 200 137

 نشاسته ذرت دكسترينه 132 67,83

 سوكروز 100 38/51

 چربي 70 430

 سلولز 50 50

 )AIN93-G(مخلوط املاح  35 35

 )AIN93-G(مخلوط ويتامين  10 10
 L سيستين- 3 3
 )كولين % 1/41( كولين بيترات 5/2 5/2

 بوتيل هيدروكوئينون-ترت 01/0 01/0
  .نر بوده است  موش10 و در هر گروه 50تعداد كل حيوانات مورد مطالعه 

*American Institute of Nutrition 93-Growth 
  داراي روغن سويا) ST(ذايي استاندارد رژيم غ†
  هاي سويا، ماهي، زيتون و كره رژيم غذايي پرچرب داراي روغن‡

  
  * مورد مطالعهغذاييهاي   درصد تركيبات اسيدهاي چرب از رژيم-2جدول

HF-F HF-B HF-O ST  نوع تركيب(%) 

 مريستيك اسيد 13/0 - 11/10 91/6
 پالمتيك اسيد - 11/14 07/31 54/15
 استئاريك اسيد 32/5 42/4 12/11 33/3
 پالميتولئيك اسيد 92/11 2/1 98/2 97/8
 اولئيك اسيد 03/0 31/66 17/22 35/11
 گادولئيك اسيد 2/0 36/0 0/5 3/0
 لينولئيك اسيد 1/50 5/4 53/3 45/0
 آراشيدونيك اسيد - - - 15/1
 لينولنيك اسيد 56/7 85/0 49/0 81/1
 اريدونيك اسيداستئ - - - 25/3
 ايكوزاپنتائنوئيك اسيد - - - 33/15
 دكوزاپنتائنوئيك اسيد - - - 05/2
 دكوزاهگزائنوئيك اسيد - - - 51/10
 كل اسيدهاي چرب اشباع 45/5 53/18 3/52 78/25
 كل اسيدهاي چرب غير اشباع مونو 15/12 87/67 65/25 62/20
 ω-6اع پلي كل اسيدهاي چرب غير اشب 1/50 5/4 53/3 6/1
  ω-3 كل اسيدهاي چرب غير اشباع پلي 56/7 85/0 49/0 65/36
04/0 2/7 29/5 62/6 3-ω/6-ω 

 . موش نر بوده است10 و در هر گروه 50تعداد كل حيوانات مورد مطالعه 
هاي سويا  هاي پرچرب داراي روغن رژيم و)ST(داراي روغن سويا هاي صحرايي، رژيم غذايي ايزوكالريك  موش. است  شده خطاي استاندارد گزارش± مقادير به صورت ميانگين *
)HF-S( ماهي ،)HF-F( زيتون ،)HF-O ( و كره)HF-B (اند را دريافت كرده.  
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وسيله روش  ه  گلوكز پلاسما ب  : هاي آزمايشگاهي   گيري اندازه
شركت پـارس    (تعيين شد ) گلوكز اكسيداز  (يسنجي آنزيم  رنگ

و ارزيـابي ضـريب     mg/dl 1يـابي   حـساسيت ارز  . )آزمون، ايـران  
ــب     ــه ترتي ــين ب ــرات درون و ب ــود 8/1 و 2/1تغيي ــد ب   .  درص

ــتفاده از روش    ــا اس ــما ب ــسولين پلاس ــد ELISAان ــين ش    تعي
)Mercodia AB, Uppsalaــوئد ــابي ).  سـ ــساسيت ارزيـ حـ

µg/L 07/0        ها   گيري  و ضريب تغييرات داخلي درون و بين اندازه
سـيل گـرلين پلاسـما بـا        دآ.  درصـد بـود    1/4 و   5/2به ترتيـب    

گيــري شــد   دآســيل گــرلين انــدازهELISAاســتفاده از كيــت 
)Mitsubishi Kagaku Iatron, Inc .( حـــداقل محـــدوديت

 fmol/ml 5/12تشخيص دآسيل گرلين در اين سيستم ارزيابي        
ارزيابي استفاده شده براي تشخيص دآسيل گرلين كمتر از         . بود
 ارزيابي ضريب تغييـرات     .داد درصد با آسيل گرلين واكنش       1/0

مقاومـت بـه     . درصـد بـود    8/11 و   7/3درون و بين بـه ترتيـب        
ــتاز   ــدل هموس ــابي م ــتفاده از ارزي ــا اس ــسولين ب   ) HOMA( ان

  : فرمول زير محاسبه شدطبق و )19, 18(
HOMA (Homeostasis Model Assessment) = [fasting insulin 
concentration (µU/ml) × fasting plasma glucose concentration 
(mmol/l)] / 22.5 

 ،  SPSSآناليز آماري با استفاده از نرم افـزار         : هاي آماري   روش
)Chicago, IL, USA ( آزمون آمـاري كولمـوگروف  . شدانجام-

به . رفتها به كار      اسميرنوف به منظور بررسي توزيع نرمال داده      
هــاي رژيمــي از  سه دريافــت غــذا و وزن در گــروهمنظــور مقايــ

Repeated measures ANOVAهــاي آزمــون.  اســتفاده شــد  
One-way ANOVA ،paired t test    و آزمـون تعقيبـي تـوكي 

بـراي ارزيـابي    . براي مقايسه متغيرهاي نرمـال اسـتفاده شـدند        
ــما و      ــسولين پلاس ــال ان ــر نرم ــاي غي   ازHOMA-IRمتغيره

اي علامـت    ريك كروس كال والـيس، رتبـه      پارامتغيرهاي    آزمون
. ويتنـي اسـتفاده شـد      -دار ويلكاكسون و آزمـون تعقيبـي مـن        

به منظور تعيين ارتبـاط بـين    Correlation  Spearmanآزمون 
. هاي انـسولين و دآسـيل گـرلين انجـام گرفـت             غلظت هورمون 

  . در نظر گرفته شد05/0تر از   كوچكp valueداري سطح معني
  ها يافته •

دريافت انرژي و : فت رژيمي، دريافت انرژي و وزن بدندريا
هاي صحرايي در سراسر دوره  هاي موش وزن بدن در تمام گروه

تفاوت دريافت غذا، انرژي و وزن . مطالعه به دقت پايش شد
هاي مختلف مطالعه بر پايه منابع متفاوت چربي  بدن در گروه

  .  نشان داده شده است3در جدول 
بـه طـور     هـاي مختلـف رژيمـي       ن گـروه  مصرف غذا در ميـا    

  هـاي   دريافـت غـذا و انـرژي در گـروه         . داري متفاوت بـود     معني

HF-B  و HF-S   هـاي    بـالاتر از گـروه  داري به طـور معنـي ST،  
HF-F  وHF-O   00/0(بودp=، 38/6F= .( هفته، دريافت 8طي 

 و  HF-Bهـاي     هاي صحرايي دريافت كننـده رژيـم        غذا در موش  
HF-S    داري بـالاتر از گـروه         ي به طـور معن ـST      بـه ترتيـب، در ،

ششم بود كه اين روند تا پايان مطالعه         و روزهاي پنجاهم و هفتاد   
 و  7/17 بـه ترتيـب      HF-Bدريافـت غـذا در گـروه        . ادامه داشت 

). =00/0p( بـود    HF-O و   HF-Fهاي     درصد بالاتر از گروه    6/15
اي ه ـ   دريافت بالاتري نـسبت بـه گـروه        HF-Sحيوانات در گروه    

HF-F و HF-Oداشتندشش تا هفتادوهفت  و  طي روزهاي پنجاه 
به علاوه، دريافت كلي غـذا در       ). =01/0p  و =04/0pبه ترتيب   (

 HF-O و   HF-Fهـاي     داري از گـروه      به طـور معنـي     HF-Sگروه  
 ). درصد13/ 5 و 7/15به ترتيب (بالاتر بود 

  گـان  دريافـت كننـد    داري در كـالري مـصرفي       تفاوت معنـي  
 HF-B     بــا حيوانــات دريافــت كننــدهHF-F يــا HF-O در ،

دريافت كالري در ). =00/0p(هاي دوم و سوم مشاهده شد  هفته
   و HF-Fهـاي     داري بـالاتر از گـروه       ، به طـور معنـي     HF-Sگروه  

HF-O 00/0(، در هفتــه دوم بــودp= .( دريافــت كــل انــرژي در
ز  درصد بـالاتر ا 6/9 و 3/18 به ترتيب  HF-S و   HF-Bهاي    رژيم

ــروه  ــود STگ ــب ( ب ــه ترتي ــور ) =01/0p  و=00/0pب ــه ط و ب
 HF-Oو) -HF-F  )%6/2هــاي تــر از گــروه داري پــايين معنــي

 ).=00/0p= :02/0pبه ترتيب ( بود )-%3/12(
. هـاي رژيمـي متفـاوت نبـود         ي بـين گـروه    يوزن بدن ابتـدا   

ي مطالعـه   ي در دو هفتـه ابتـدا      STهاي صحرايي در گـروه        موش
بعد از اين دو هفته، اضافه وزن       . وزن داشتند  گرم افزايش    8/41

حيوانات .  گرم در هفته تا هفته هشتم تقليل يافت        9به كمتر از    
بــالاترين اضــافه وزن را در تمــام  HF-Bدريافــت كننــده رژيــم 

 ، اين يافته در مقايسه با گروه      البته ؛ها در هفته نشان دادند      گروه
HF-S هـاي   ر گـروه  ي حاصـل شـده د     يوزن نهـا  . دار نبـود    معني  
HF-B   وHF-S  از گـروه     گرم بالاتر    4/17 و   6/26  به ترتيبST 

هـاي    اضـافه وزن مـوش    . )=04/0p و   =01/0pبـه ترتيـب    (بود  
 بـود، امـا     ST كمـي بـالاتر از گـروه         HF-F و   HF-O هـاي   گروه
 7/27 و   1/21 بـه ترتيـب      HF-B گـروه حيوانات  . دار نبود   معني
  بودنـد  HF-F و   HF-Oهـاي     تـر از حيوانـات گـروه       سنگين گرم

)00/0p=(.     هـا بـه ترتيـب     ي ايـن گـروه   ي از طرف ديگر، وزن نها
 و  =04/0p به ترتيب ( بود   HF-Sتر از گروه     پايين 3/12 و   8/12

01/0p= .(گروهHF-B   داراي  بـالاترين وزن   مطالعـه در پايـان 
   .)=05/0p( ها بود بدن در مقايسه با ديگر گروه
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  *هاي مورد مطالعه يار وزن، دريافت غذا و مصرف كالري در گروه ميانگين و انحراف مع-3جدول 

 هاي غذايي رژيم

HF-S HF-B HF-F HF-O ST ها شاخص 

 )g(وزن بدن      
 ابتدائي 93/35±06/1 13/36±02/1 35/35±89/0 65/35±94/0 17/34±77/0

 نتهائيا 12/112±16/2 ‡ 47/11±98/3 §‡ 09/117±39/3 †86/138±81/2  †2/128±12/3
 افزايش وزن 64/76±13/2 §‡ 5/81±65/3 §‡ 93/81±15/3 †21/103±28/2 †06/94±39/3

 )g/kg(مصرف غذا  57/7±23/0 §‡ 47/7±28/0 §‡ 37/7±47/0 †95/8±29/0 †30/8±19/0
 )kcal/day(مصرف كالري  05/35±93/0 §‡68/29±14/1 §‡27/29±86/1 †56/35±15/1 †96/32±76/0

  . موش نر بوده است10 و در هر گروه 50ات مورد مطالعه  كل حيوانتعداد
هاي سويا  هاي پرچرب داراي روغن و رژيم) ST(هاي صحرايي، رژيم غذايي ايزوكالريك داراي روغن سويا  موش.  است خطاي استاندارد نشان داده شده±مقادير به صورت  ميانگين *
)HF-S( ماهي ،)HF-F( زيتون ،)HF-O ( و كره)HF-B (اند ا دريافت كردهر.  
   )>ST) 05/0 pدار در مقايسه با گروه  هاي رژيمي معني  ،گروهpaired t test و Repeated measures ANOVA هاي   در آزمون†
   )>HF-B) 05/0 pدار در مقايسه با گروه  هاي رژيمي معني  ،گروهpaired t test و Repeated measures ANOVA هاي   در آزمون‡
  )>HF-S ) 05/0 pدار در مقايسه با گروه  هاي رژيمي معني ، گروهpaired t test و Repeated measures ANOVA هاي  ن در آزمو§
  
  
  

غلظـت   :سطوح گلوكز، انسولين و دآسيل گرلين پلاسـما       
DAGهـاي رژيمـي بجـز گـروه      پلاسما در تمام گروهHF-B  در 

ري كـاهش   دا  وضعيت غيرناشتا در مقايسه با ناشتا به طور معني        
پلاســماي غيــر ناشــتا در    DAGســطوح . )=00/0p(يافــت 

    و ST،HF-F هـاي    بـالاتر از گـروه  HF-S  و HF-Bهـاي  رژيـم 
HF-O دار نبـود    از نظـر آمـاري معنـي      هـا     ، اين يافتـه   البته . بود 

 )4جدول (
هـاي مطالعـه     گـروه همـه پلاسماي  ناشتا در   DAGسطوح  

رچند ايـن افـزايش      ه ؛نسبت به وضعيت غيرناشتا افزايش يافت     
 DAGبــالاترين ســطح . دار نبــود  معنــي HF-Bفقــط در گــروه

ــتا    ــعيت ناش ــما در وض ــروه پلاس ــد   HF-Fدر گ ــشاهده ش م
)00/0p= .(هــاي گــروهST ، HF-Fو  HF-O  7/42بــه ترتيــب ،
 بــالاتري DAGليتــر، غلظــت   پيكــوگرم در ميلــي6/38 و 3/47

. )=00/0p( ساعت ناشـتا داشـتند    24 در   HF-Bنسبت به گروه    
ــن شــاخصدر ضــمن،  ــم اي ــوگرم در HF-S ،4/16 در رژي  پيك

  ). =00/0p( بود HF-F  تر از رژيم ليتر پايين ميلي
 به طـور    HF-Bغلظت غير ناشتاي انسولين پلاسما در گروه        

ــي ــروه معن ــالاتر از گ ــاي داري ب ــود  HF-O   و ST ،HF-Fه ب
)00/0p=(. در رژيم شاخص اين HF-S 37/0، 35/0  به ترتيـب 

و  ST ، HF-Oهـاي   ميكروگـرم در ليتـر، بـالاتر از رژيـم    31/0 و
HF-F 01/0( بودp=.(  

 24ها بعـد از       به علاوه، سطح انسولين پلاسما در همه گروه       
سـطح انـسولين    . دار نبـود    ساعت ناشتا، كاهش يافت، اما معنـي      

و  ST ، HF-O هاي دريافـت كننـده رژيـم هـاي     ناشتا در موش
HF-Fتر از  يينداري پا  به طور معنيHF-B 04/0( بودp= .(  

 ساعت ناشتا در مقايسه بـا وضـعيت         24بعد از   سطح گلوكز   
 داري كـاهش يافـت      ها بـه طـور معنـي        غير ناشتا، در تمام گروه    

)05/0p=.(     هاي مختلـف از نظـر         سطح گلوكز پلاسما بين گروه
  . دار نبود آماري معني

ا  در وضعيت غير ناشـت     DAGبين تغييرات سطح انسولين و      
)3/0=p ــستگي  و ــريب همب ــتاي ) 16/0= ض ــاعته 24و ناش  س
)06/0=p   وجـود   يدار  ارتباط معني ) 34/0= ضريب همبستگي  و 

  . نداشت
 24 بعد از ناشـتاي      HF-Bگروه  : سطوح مقاومت به انسولين   

  هـــاي  بـــالاتري در مقايـــسه بـــا رژيـــمHOMA-IRســـاعته 
HF-F, HF-O  و ST 05/0( داشت=p.(   
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  هاي دريافت كننده  آسيل گرلين، گلوكز، انسولين و مقاومت به انسولين در موش ميزان د-4جدول
  *هر يك ازپنج گروه غذايي

 ST  HF-S HF-B HF-O HF-F  شاخص ها
  mg/dl(  6/4±1/103  4/6±0/110  2/6±6/109  1/5±2/104  1/2±4/98(قند غير ناشتا 

  g/lµ(  04/0±24/0  †07/0±54/0  †25/0±83/0  §‡03/0±26/0  §‡04/0±33/0(انسولين غيرناشتا 
  mg/dl(  $56/5±9/82  $2/7±0/87  $7/5±9/89  $8/3±3/76  $05/3±7/82(قند ناشتا 

  g/lµ(  04/0±22/0  16/0±57/0  †07/0±58/0  ‡03/0±19/0  ‡04/0±28/0(انسولين ناشتا 
HOMA-IR  00/0±04/0  04/0±13/0  †07/0±13/0  ‡00/0±03/0  ‡00/0±05/0  

  7/238±08/14§‡  2/235±5/7‡  9/273±7/9†  7/255±45/9  4/268±29/10  تاناش) ρg/ml(دآسيل گرلين 

  9/201±36/3$  9/211±5/13$  1/188±47/17  3/203±7/11$  7/191±42/5$  غير ناشتا) ρg/ml(دآسيل گرلين 

 ، روغن سويا(HF-B) هاي پرچرب داراي كره ، رژيم(ST) اهاي غذايي ايزوكالريك حاوي روغن سوي وعده)  سر در هر گروه10(هاي صحرايي  به موش.  خطاي استاندارد±ميانگين*

(HF-S)روغن زيتون ، (HF-O) روغن ماهي و (HF-F) داده شده است.  
  )        >ST) 05/0 pدار در مقايسه با گروه  هاي رژيمي معني گروه، Kruskal-wallis و  One way ANOVAهاي   در آزمون †
    )>HF-B) 05/0 pدار در مقايسه با گروه  هاي رژيمي معني گروه، Kruskal-wallis و  One way ANOVAهاي    در آزمون‡
  )>HF-S ) 05/0 pدار در مقايسه با گروه  هاي رژيمي معني گروه، Kruskal-wallis و  One way ANOVAهاي     در آزمون§
  )>p 05/0 ( هاي رژيمي و غير ناشتا در گروه، مقايسه وضعيت ناشتا  Wilcoxon Signed-Rank و  paired t testهاي   در آزمون$

  
  حثب •

ــه HF-S و HF-F  ،HF-O ،HF-Bهــاي غــذايي رژيــم   ب
 اسـيدهاي چـرب چنـدغير       يترتيب حاوي مقادير قابل توجه    

، اسيدهاي چرب تك غير اشـباع  )ω-3 PUFA (3اشباع امگا 
)MUFA(   اسيدهاي چرب اشباع ،)SFA (   و اسـيدهاي چـرب

هاي مطالعه   يافته.بودند) ω-6 PUFA (6چند غير اشباع امگا
) HOMA-IR(نشان داد كه انسولين و مقاومت بـه انـسولين           

 MUFA و ω-3 PUFAهـاي دريافـت كننـده     ناشتا، در گروه
از طـرف ديگـر، سـطح انـسولين         .  بـود  SFAتر از رژيم     پايين

 بـه  MUFA و ω-3 PUFAهاي  پلاسماي غير ناشتا، در رژيم
  .  بودSFA و ω-6 PUFAر از ت داري پايين طور معني

انـد كـه هـر واحـد انـرژي از            مطالعات گذشته نشان داده   
تـري نـسبت بـه كربوهيـدرات و          چربي، اثر سيركننده ضعيف   

پروتئين دارد و غذاهاي پرچرب معمولا چگالي انرژي بالاتري         
توانند باعث مصرف غذاي       غذاهاي پرچرب مي   ،بنابراين. دارند

كـه    هرچنـد  ؛فه وزن و چاقي شـوند     بيشتر و به دنبال آن اضا     
اثرات انواع مختلف چربي بر اشتها هنوز محل بحـث اسـت و             

نـشان داده   . )15(مطالعات اندكي درباره آن انجام شده است        
ي كمتـري   ي بـا كـارا    SFAشده است كه در موش صـحرايي،        

 نيز مطرح شده     اين فرضيه  .شوند   جذب مي  PUFAنسبت به   
 SFA بيشتر از    MUFA و   MUFA بيشتر از    PUFAاست كه   

در ايـن مطالعـه نيـز       . )20( كننـد  احساس سيري ايجـاد مـي     
 اضــافه وزن در  ،دريافــت غــذا و انــرژي و بــه دنبــال آن    

ــت ــدگان  دريافــ ــر ازMUFA و ω-3 PUFAكننــ    كمتــ
ω-6 PUFA و SFAــود  ممكــن اســت افــزايش ،بنــابراين.  ب

 و  HF-Bهـاي     سطوح انسولين و مقاومت به انسولين در گروه       
HF-S          بايـد   ،البتـه . )21( به دليل افزايش اشتها و وزن باشـد 

   هـا،  PUFA  انـواع  توجه داشت كه در مطالعه حاضر در بـين        
ω-6 PUFAي نشان نداد و دريافت غـذا  ي اثر سيركنندگي بالا

شايد علت . بيشتر شبيه بودSFA  نيز به ها  موشگيري و وزن
  مربـوط باشـد كـه مقـدار بـالاي          آن به ايـن حقيقـت علمـي       

 ω-6 PUFA   در صورتي كه نسبت صحيح بـا ω-3 PUFA   را
ها را به سمت       بافت فيزيولوژيكيتواند وضعيت     بر هم بزند، مي   

  .)22(ها نظير چاقي ببرد  پاتوژنر بسياري از بيماري
 Latown     اند كه غذاي داراي      و همكاران نيز گزارش كرده
SFA  ت به    نسبPUFA      بـا دريافـت غـذاي بيـشتر و انـرژي  

 شايد بـه همـين علـت در مطالعـات           )23(بيشتر همراه است    
ــزارش شــده اســت   ــاهي غنــي از متعــددي گ   كــه روغــن م

ω-3 PUFAاز  وتواند عملكرد انـسولين را طبيعـي كنـد     مي 
 مقاومت به انسولين حاصل از رژيم غـذايي پرچـرب در            ايجاد
هـاي بهتـر      و پاسـخ   )24( هاي صحرايي پيشگيري كند     موش

 داشته  به دنبال هاي چاقي را در موش        گلوكز و بهبود شاخص   
 مشاهده شده است كه در شـرايط   به علاوه، اخيراً  .)25( باشد

in vivo  ترشح انسولين به طور مستقيم با سـهم MUFA در 
هاي صحرايي   موشرويرژيم غذايي ارتباط دارد و در مطالعه        
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طبيعي، رژيم داراي روغن زيتون در بهبود ترشـح انـسولين و        
در ضـمن، مطالعـات     . )1 (تحمل گلوكز نقـش داشـته اسـت       

 مقاومت به انـسولين     SFA كه   اند  نشان داده  انساني   حيواني و 
   و در مطالعـــات حيـــواني)27, 26(دهـــد  را افـــزايش مـــي

ω-6 PUFA  ــا ــسه ب ــت  ω-3 PUFA در مقاي ــسته اس  توان
در مقابـل،    .)28, 4(حساسيت بـه انـسولين را كـاهش دهـد           

اند كه اسيدهاي چرب با      گروهي از پژوهشگران پيشنهاد كرده    
درجــات اشــباع متفــاوت، اثــري بــر هيپرگليــسمي، نيــاز بــه 

 و دريافت   )15(انسولين يا ايجاد سيري در كوتاه مدت ندارند         
  هيچ تـأثيري بـر ترشـح انـسولين    ω-6 PUFAو  SFA بالاتر

بعــضي از  .  نــشان نــداده اســت   )24( HOMA-IR و )29(
 MUFAاند كـه رژيـم پرچـرب داراي     مطالعات نيز نشان داده   

هاي صحرايي بهبود   ترشح و حساسيت به انسولين را در موش       
    ).2، 3 (نداده است
 ايـن   بيـشتر  توجه داشـت كـه در        نكته بايد به اين     ،البته

هاي صحرايي    رب بر موش  هاي غذايي پر چ     مطالعات، اثر رژيم  
)  گـرم در شـروع مطالعـه       300 تا   125 با ميانگين وزني  (بالغ  

هـاي آزمايـشي، كـالري        ها گـروه    بررسي شده است كه در آن     
 حـال   ).2(كردنـد   بيشتري نسبت به گروه استاندارد دريافـت        

هاي از شير گرفته شده و نابالغي را   آنكه  مطالعه حاضر، موش    
 كــالري يكــساني دريافــت بررســي كــرده اســت كــه ميــزان 

علاوه بر اين، طول مدت زمـان مداخلـه و تركيـب            . كردند مي
 محتواي فيبـر در رژيـم از مـواردي          به ويژه رژيم غذايي پايه،    

است كه بر حساسيت به انـسولين و متابوليـسم گلـوكز پايـه              
، بنابراين، ممكـن اسـت تفـاوت در ايـن           )30( استتأثيرگذار  

  .منجر شودضاد هاي متفاوت و يا مت متغيرها به يافته
ايــن مطالعــه نــشان داد كــه كــاهش انــسولين پلاســما و 

 بـا   HF-O و   HF-Fهـاي     حساسيت به انسولين ناشتا در گروه     
اين يافته حاكي از    .  است همراه پلاسماي سرم    DAGافزايش  

 در اين حيوانات، ممكن اسـت بـه         DAGآن است كه افزايش     
سئول م م ـ يـس اگرچه، مكان . دليل كاهش ترشح انسولين باشد    

اثرات متفاوت اسيدهاي چرب بر ترشح انـسولين و هموسـتاز           
 ، اما اين حقيقـت    )31(گلوكز به طور كامل تشريح نشده است      

مستند شده است كه سطح گرلين با سطوح گلوكز و انسولين  
هــاي موجــود از مطالعــات   داده).12 ( دارديارتبــاط معكوســ

رلين اند كه بـين سـطوح انـسولين و گ ـ          قبلي نيز مطرح كرده   
دارد، بـه طـوري كـه گـرلين، ترشـح            ارتباط معكوس وجـود   

 مطالعات حيواني و انـساني در وضـعيت         بيشترانسولين را در    
in vitro و in vivo 32(كند  مهار مي(.  

كه عملكرد يكديگر    هايي هستند   هورمون DAGگرلين و   
پس اين فـرض بـه     . )11( كنند  را در كنترل گلوكز تعديل مي     

 در  ناشــتاDAGرســد كــه ســطح پــايين  نظــر منطقــي مــي
 تا حدي اثـر مهـاري   HF-Bهاي صحرايي تغذيه شده با    موش

بنـابراين،  . دهـد   اين هورمون را در توليد انسولين كاهش مـي        
 كه افزايش سطح انسولين در پاسخ بـه         گرفتتوان نتيجه     مي

 مـصرف   ة ايجـاد شـده در نتيج ـ      مقاومت به انسولين محيطيِ   
ن نيـز  هـاي پيـشي    اتفاق افتاده است كه بـا يافتـه      SFAبالاي  

 بـين   يدار  اگرچـه هـيج ارتبـاط معنـي       . )33(همخواني دارد   
از يك طرف اين يافته     .  نشد  مشاهده DAGغلظت انسولين و    

هـاي    ممكن است به وضـعيت متـابوليكي متفـاوت در مـوش           
 از  . باشد  مربوط صحرايي در حال رشد نسبت به حيوانات بالغ       

 DAGهـاي تزريقـي    طرف ديگـر، مطالعـات گذشـته از روش       
اده كرده بودند كه    فبراي ارزيابي تغييرات غلظت انسولين است     

 يير نتيجه نقش داشـته باشـد      تواند در تغ    اين روش مسلما مي   
ــسولين را از    . )3، 22( ــت ان ــات غلظ ــن مطالع ــمن، اي در ض

 ممكـن اسـت     ،انـد؛ بنـابراين    رتال ارزيـابي كـرده    وسياهرگ پ 
 قبـل از    DAG زيـرا كـه      ؛ تشديد شده باشـد    ،غلظت هورمون 

 بـه گـردش خـون       ،آنكه به گردش خـون سيـستميك برسـد        
ين پيشنهاد را  و همكاران نيز ا Gauna.شود رتال ترشح ميوپ

انـد كـه ارزيـابي غلظـت انـسولين در سـياهرگ              مطرح كرده 
رتال ممكن است از گـردش خـون سيـستميك روشـنگرتر            وپ

  .)16(باشد 
 در اين مطالعه، نشان داده شد كه دريافت غذا،          ،همچنين

بـالاتر از  HF-S   و HF-Bهـاي  گـروه كالري و افزايش وزن در 
 اين اسـيدهاي  ، بود و به علاوهHF-O  و ST،HF-Fهاي  گروه

چرب غير اشـباع بـا درجـات متفـاوت ، مقـادير متفـاوتي از                
اي  اند؛ به گونه    را نيز نشان داده    DAGنسولين و   هاي ا  هورمون

  HF-Bهاي ، در مقايسه با رژيمHF-O و  HF-Fكه گروه هاي
 بالاتر و غلظت انـسولين و مقاومـت بـه          DAG سطح   HF-Sو  

مستند شده اسـت كـه      . اند تري را نمايش داده    انسولين پايين 
هـاي گـرلين و انـسولين نقـش مهـم و آشـكاري در                 هورمون

توانـد دريافـت غـذا و          مي DAG. )34(ن بدن دارند    تنظيم وز 
. )35(عده را در موش و موش صحرايي  كاهش دهد           تخليه م 
اي وجــود دارد كــه عملكــرد اختــصاصي انــسولين در  فرضــيه

سيستم عصبي مركزي، دريافـت غـذا و وزن بـدن را تعـديل              
ي كـه   يهـا   گروه شددر اين مطالعه نيز مشاهده      . )36(كند    مي

DAG  ــذا، كــالري و اضــافه وزن ــد، دريافــت غ ــالاتري دارن  ب
 DAG. هماهنگ اسـت  هاي قبلي     تري دارند كه با يافته     پايين



  و همكارانآتوسا سعيدپور .../ مقايسه رژيم غذايي پرچرب
 

46

٤٦

 دريافت غذا   ،شود و در نتيجه     منجر به تعادل منفي انرژي مي     
در . )35(انـدازد     به تاخير مـي   را كاهش داده و تخليه معده را        

ي بـا اضـافه وزن      يهـا   و همكاران نيز گـروه     Buettner،  تحقيق
بالاتر، داراي سطح گلوكز بالاتر و پاسخ ناكارامد انـسولين بـه            

ــد كنتــرل گلــوكز  بنــابراين، ممكــن اســت كــه در . )1(بودن
 كـاهش  باعـث  DAG سطح بـالاتر  HF-O و  HF-Fهاي گروه

 حيوانـات وزن    ،اشتها و دريافت غذا شده باشد و به دنبال آن         
ن بـه طـور      سطح گلوكز و انسولي    ،اند و بنابراين   كمتري گرفته 

تر آمده و مقاومـت بـه انـسولين نيـز كـاهش              كارآمدي پايين 
  . استيافته

دهـد كـه      هاي اين مطالعـه نـشان مـي          يافته ،به طور كلي  
  MUFAهـاي پرچـرب داراي   حيوانات دريافـت كننـده رژيـم   

داري اضافه وزن، دريافت غـذا   ، به طور معني3 امگا  PUFAو

ات با افـزايش غلظـت      تري داشتند و اين تغيير     و كالري پايين  
DAG       بنـابراين  . و كاهش غلظت انسولين پلاسما همراه است
DAG              بالاتر ممكن است در كنترل اشتها و وزن و بـه دنبـال 

هاي صحرايي در حال      آن، بهبود مقاومت به انسولين در موش      
  .  رشد نقش داشته باشد

نويسندگان اين مقاله مراتب تشكر و قـدرداتي        : سپاسگزاري
هـاي     جهـت توصـيه    مهـدي هـدايتي   ز آقـاي دكتـر      خود را ا  

ــارگيري روش  ــه ك ــاربردي در ب ــلام   ك ــشگاهي اع هــاي آزماي
اين پژوهش در قالب طرح مشترك و حمايت مـالي          . دارند  مي

ــستيتو  ــات ان ــهتحقيق ــذايي اي تغذي ــنايع غ ــشور و ص  و  ك
دانشگاه علوم پزشـكي     پژوهشكده غدد درون ريز و متابوليسم     

   .است انجام شده شهيد بهشتي
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Background and Objective: There is evidence on reciprocal effects of insulin and desacylghrelin (DAG), 
but associations between secretions of hormones (insulin and DAG) and saturated and unsaturated 
proportions of edible oils in high-fat diets have not been studied. The aim of this study was to investigate 
the impact of different sources of dietary fat and the extent of fatty acid saturation on plasma insulin and 
DAG levels and determine the association between DAG and insulin action in rats.  

Materials and Methods: Weaning male Wistar rats were randomly divided into four groups to be fed on 
one of 4 high-fat diets containing, as the source of fat, butter (HF-b), soybean oil (HB-S), olive oil (HF-
O), or fish oil (HF-F). A fifth group was put on a standard diet (SD). Blood samples were collected after 8 
weeks at non-fasting state and after a 24h fast. Body weight, food intake, and plasma parameters – 
glucose, insulin, DAG, and HOMA-IR, as an insulin resistance index – were measured. 

Results: Body weight and food intake in the HF-S and HF-B groups were higher than in the other groups 
(p<0.05). In the HF-B group the fasting insulin level and HOMA-IR were both higher as compared to the 
ST, HF-O or HF-F group (p<0.05). In addition, the fasting DAG level in the HF-B group was lower than 
in HF-F, HF-O or ST group (p<0.05). Finally, the HF-F group had a significantly higher DAG level than 
the HF-S group (P<0.05).  

Conclusion: Diets containing polyunsaturated ω-3 and monounsaturated fatty acids cause lower weight 
gains and energy intakes. It is likely that these dietary fats could bring about a decrease in appetite through 
increasing the DAG level, thereby causing weight reduction. It is concluded, then, that they may have a 
role in lowering HOMA-IR or insulin level. 

Keywords: Fish oil, Olive oil, Soybean oil, Butter, Insulin resistance, Desacyl-ghrelin 

 

 


