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  چكيده
 پژوهش حاضر به ،بنابراين . دگرديي سبب بروز مقاومت انسوليني مي غذاي  زياد از چربي در جيرهي استفاده: مقدمه

در القاي مقاومت  تون و دنبهيز هايتوانايي روغن ي سهييابت نوع دو و مقا مدل تجربي مناسبي از دي منظور ارايه
 انجامي دال اسپراگ نژاد موش صحرايي سر ۱۵ با بار هر مرحله، سه در پژوهش: ها روش و مواد. انسوليني انجام شد

عمول موش صحرايي، م ي رهيج توسط بيترت به مدت سه هفته به دنبه، روغن و تونيز روغن کنترل،ي هاگروه. گرديد
گرم بر  ميلي ۳۵ي صفاق داخل زيتجو با سپس و ،)اول مرحله (هيتغذ دنبه، روغن يا تونيز روغن% ۳۱  غني شده باي جيره

 اول ي مرحله در  (OGTT)يخوراک گلوکز تحمل آزمون: ها يافته. شدندي ابتيد) ۳ و ۲ مراحل (نيکيلوگرم استرپتوزوتوس
 دوم مقدار افزايش ي و در مرحله ،)>۰۵/۰P(بود  کنترل گروه با سهيمقا در گروه دو ره در گلوکز تحمل عدم انگريب

كلسترول ـ  و تام کلسترول ريمقاد تونيز روغن به ويژه روغن دو هر. سطح گلوکز خون در گروه روغن زيتون بيشتر بود
LDL بر. ها بوداز ساير گروه شتريب شدن يابتيد از پس ويژهبه  دنبه، روغن گروه در نيانسول سطح. را افزايش دادند 
 گروه در به ويژه گروه، دو هر در نيانسول به تيحساس HOMA-IR هاي ن و يافتهيانسول تحمل هاي آزمون يافته اساس
 تونيز روغني ول بودند، سوخت و ساز بري قابل توجه اثراتي دارا روغن دو هر: يريگجهينت .کاهش يافت دنبه روغن

رسد روغن دنبه  به نظر مي.سبب مقاومت نسبت به انسولين گرديد شتريب دنبه روغن و لات ليپيد خوناختلا سبب شتريب
تري در ايجاد اختلالات  و روغن زيتون مدل مناسب۲ اختلالات کربوهيدراتي ديابت نوع ي تري براي مطالعهمدل مناسب

 .ليپيدي و به احتمال زياد سندرم متابوليک باشد

  

  ۲ديابت نوع  ن،يانسول به تيحساس تون،يز روغن دنبه، روغن :واژگان كليدي

  ۱۲/۷/۹۱:  ـ پذيرش مقاله۱۳/۶/۹۱: ـ دريافت اصلاحيه۱۲/۴/۹۱: دريافت مقاله
  

  مقدمه

 نيدتريمف ي،ستيز يهاپژوهش بيشتر در يوانيح يهامدل

  درمان يهاراه و توليد سازوكارهاي يبررس در ابزار

 شباهت چه هر شده جاديا يوانيح يهامدل. هستند هايماريب

 تواننديم باشند داشته يماريب يعيطب يهاحالت به يشتريب

   ۱.دهند قرار گران  پژوهشارياخت در را يدتريمف هاي داده

 مشابه هاي هاي حيواني زيادي ايجاد شده که ويژگيمدل

هاي حيواني، به کدام از مدل  دارند ولي هيچدوديابت نوع 

- با ديابت انساني نيستند، ولي هر مدل ميدقيق مشابه  طور

هاي   ضروري براي بررسيي تواند به عنوان يک وسيله

ژنتيکي، هورموني، متابوليکي و تغييرات مورفولوژي عمل 

گيرد که انجام چنين ها آزمايشاتي صورت ميکند و روي آن

- مدل به دسترسي ۲.ي روي انسان غيرممکن استياه آزمايش
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 همكارانو سيدرضا فاطمي طباطبايي   القاي ديابت تجربي با غذاي پرچرب ۱۷۵

 

  

 داروهاي و ۲ع نو ديابت  منظور بررسيبه آزمايشگاهي هاي

 در ۲ نوع ابتيد يهامدل. است دشوار بسيار آن بر ثروم

 از يناش يهامدل صورت به موش صحرايي و  سوريموش

و با استفاده از ) ژنتيک(ي انتخاب ريتکث از يناش و هيتغذ

 تيوضع نظر از که ۲،۳،اندشده يمعرف ترکيبات شيميايي

 يهاتيمز و مدت دراز عوارض ک،يابولمت اختلالات پانکراس،

 از استفاده با امروزه ۳.اندگرفته قرار بررسي مورد يپژوهش

 هاي سلول كه توسينواستروپتوز و آلوكسان مانند داروهايي

- مدل به راحتي به توانمي كنند،مي تخريب را پانكراس بتاي

 دليل به هامدل اين كه يافت دست ديابت بيماري از هايي

- يم بيآس ها آن در پانكراس بتاي هايسلول بيشتر كه اين

- علاوه بر روش ۳.دارند شباهت ۱ نوع ديابت به بيشتر ند،يب

هاي ديگري نيز براي القاي ديابت هاي مرسوم ياد شده روش

 با ۲ به عنوان نمونه ايجاد ديابت نوع : وجود دارد۲نوع 

ه که با چاقي همرا) GTG(تزريق داخل صفاقي گلدتيوگلوکز 

 يا ۴بوده ولي سير القاي ديابت توسط آن بسيار کند است،

گرم بر کيلوگرم، داخل  ميليNAD) ۲۳۰استفاده از تزريق 

 ۶۵( دقيقه پيش از تزريق استرپتوزوتوسين ۱۵) صفاقي

که بدون اثر قابل توجه ) گرم بر کيلوگرم، داخل صفاقيميلي

شده بر ترشح انسولين سبب افزايش سطح گلوکز غير ناشتا 

و براي بررسي روي داروهاي ترشح کننده انسولين مفيد 

 ۸۰-۱۰۰( تزريق داخل صفاقي استرپتوزوتوسين  يا و۵،است

 سال در ۶.در نوزاد موش صحرايي) گرم بر کيلوگرمميلي

۲۰۰۳، Zhang گرم در كيلوگرم  ميلي ۱۵ تزريقبا  همكاران و

 ي چربي لاشه% ۳۰ از استفاده  به همراهنياسترپتوزوتوس

 براي مدل يك عنوان به راجديدي   ماه، روش۲خوک به مدت 

 ،۲۰۰۵ سال در سپس ۳.كردند مطرح ۲ع نو ديابت ايجاد

Srinivasun تغذيه با هفته دو با را ديگري مدل همكاران و 

 کيلوگرم/گرم  ميلي۳۵ تزريق سپس و پرچرب جيره

 تجربي ۲ نوع ديابت ايجاد به منظور نياسترپتوزوتوس

 خوك يلاشه چربي از نيز مدل اين در كه دندكر معرفي

   ۷.است شده استفاده

از آنجا که در کشورهاي اسلامي چربي خوک در 

باشد و داراي کاربرد خوراکي نيز نيست در دسترس نمي

 تلاش شد تا ضمن جايگزين نمودن اين نوع پژوهش حاضر

هاي زيتون يا دنبه براي ايجاد مدل ديابت نوع چربي با روغن

، تاثير اين دو روغن در ايجاد مقاومت به انسولين در پي دو

  .ها مورد مقايسه قرار گيرد استفاده از مقادير بالاي آن

 چرب يدهاياس %۳/۲۹-۸/۵۴ يدارا گوسفند دنبه روغن

 و است اشباع ريغ چرب يدهاياس% ۹/۴۵-۸/۶۵ و اشباع

بخش مهمي از اسيدهاي چرب اشباع آن کوتاه زنجيره 

% ۷/۷۳ گرم روغن زيتون ۱۰۰حالي که در هر  در ۸.هستند

اسيدهاي چرب امگا % ۹/۷و ) يک پيوند دوگانه(اسيد اولئيک 

 بنابراين، ۹.اسيدهاي چرب اشباع وجود دارد% ۵/۱۳، و ۳ و ۶

- با توجه به ترکيب متفاوت اين دو روغن ممکن است تاثير آن

ها بر عملکرد فيزيولوژي بدن و در نتيجه مقاومت انسوليني 

  .متفاوت باشد

  ها روش و مواد

 نژاد موش صحرايي نر سر ۴۵ تعداد پژوهش حاضر در 

Spruage Dawly مرکز از گرم ۲۷۰±۲۰ وزن نيانگيم با 

 يجند يپزشک علوم دانشگاه يشگاهيآزما واناتيح پرورش

 ساعت ۱۲ طيشرا در واناتيح .شد هيته اهواز شاپور

گراد   سانتيي درجه ۲۲±۲ طيمح يدما و يکيتار ـ ييروشنا

 و در تمام شدند ينگهدار غذا و آب به آزادانه يدسترس با

مراحل موازين اخلاقي کار با حيوانات آزمايشگاهي رعايت 

 هر در و  مختلف انجام شدي مرحله سه در پژوهش ۱۰.شد

 .گرفتند قرار گروه سه در سر موش صحرايي ۱۵ مرحله

يي حيوانات گروه کنترل توسط غذاي معمول موش صحرا

- تغذيه شدند ولي به غذاي گروه) شرکت خوراک دام پارس(

 پيشنهاد ي هاي روغن زيتون و روغن دنبه با توجه به جيره

 روغن% ۳۱  و همکاران به ترتيبSrinivasanشده در پژوهش 

) به جاي چربي خوک(گوسفند  دنبه روغن% ۳۱ و تونيز

   ۱۱. گرديد تنظيم۱اساس جدول اضافه شد و بر 

  ۱۱ پر چربي  جيرهي دهنده رصد اجزاي تشکيل د-۱جدول 

  )درصد(مقدار   تركيبات

  ۵/۳۶   پودر شدهي  پايهي جيره

  ۳۱  روغن دنبه/ روغن زيتون*

  ۲۵  كازيين

  ۱  كلسترول

  ۶  مواد معدنيمخلوط ويتامين و 

  ۳/۰  متيونين 

  ۱/۰  مخمر نان

  ۱/۰  كلريد سديم

  . استفاده شدها به جاي روغن چربي لاشه خوک از اين روغن*
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 ۱۷۶ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۹۲تير ، ۲ ي شماره, پانزدهمي  دوره

 

  

 گوسفندان نژاد عربي ي  روغن دنبه، از دنبهي براي تهيه

به اين منظور دنبه به قطعات کوچک با ابعاد . استفاده شد

متر تقسيم شد و  با ملايمت حرارت داده   سانتي۵/۰تقريبي 

ها در اثر  اي که از تيره شدن بيش از حد آنشد به گونه

-۳ر سطح آن در طي  و روغن جمع شده د،حرارت جلوگيري

  . آوري گرديد  مرحله جمع۲

 گروه سه درسر موش صحرايي  ۱۵: اول يمرحله

 سه از پس ند و گرفت قرار زيتون روغن و دنبه روغن كنترل،

ها انجام روي آن )OGTT( خوراکي گلوكز تحمل آزمون هفته

 تحت بيهوشي عميق با OGTT دو ساعت پس از .گرديد

 ي ونگيري به عمل آمد و با ادامهها خ کلروفرم از قلب آن

- بيهوشي حيوانات آسان کشي، و در نهايت مقادير تري

، HDL، كلسترول ـ )TC(، کلسترول تام )TG(گليسيريد 

  .گيري شد و انسولين در پلاسما اندازهLDLكلسترول ـ 

 اول يمرحله مانند موش صحرايي سر ۱۵: دوم يمرحله

 ۳۵ تزريق داخل صفاقي با بعد هفته سه و ندشد بندي گروه

) Sigma Aldrich (استرپتوزوتوسينگرم بر کيلوگرم  ميلي

ديابتي  )pH=۵/۴( مولار ۱/۰حل شده در بافر سيترات 

 ي ها با جيره چهارم تمام گروهي از پايان هفته .گرديدند

ي پنجم  هفته معمول موش صحرايي تغذيه شدند و در پايان

 خوراکي گلوكز تحمل نها آزمو اول روي آني مانند مرحله

در نهايت . گيري و آسان کشي شدند انجام، و سپس خون

، HDL، كلسترول ـ گليسريد، كلسترول تام مقادير تري

گيري ها اندازه و انسولين پلاسما در آنLDLكلسترول ـ 

   .گرديد

 به طور كاملموش صحرايي  سر ۱۵: سوم يمرحله

ي شدند و در پايان بندي و ديابتوهگر دوم يمرحله  بامشابه

ها انجام روي آن) ITT( پنجم آزمون تحمل انسولين ي هفته

   .شد

به حيوانات يک شب :  خوراکيگلوكز تحمل آزمون

  گرم بر کيلوگرم۱ خوراندن از پسگرسنگي داده شد و 

، مقدار گلوکز در )گاواژ(با استفاده از لوله معدي  گلوکز

 گلوكومتر دستگاه توسط ۱۲۰ و ۹۰ ،۶۰ ،۳۰ صفر، هاي هدقيق

به اين منظور در هر يک از . دگردي گيري اندازه )بايونيم(

 يک قطره خون گرفته شده از دم حيوان روي نوار ها هدقيق

  .گرفت تا غظت گلوکز مشخص گرددگلوکومتر قرار مي

 ۷۵( پس از تزريق ترکيب کتامين :نيانسول تحمل آزمون

و ) رم بر کيلوگرمگ  ميلي۴(زايلازين و ) کيلوگرم/گرم ميلي

 واحد بر کيلوگرم انسولين ۱بيهوش نمودن حيوانات، مقدار 

رگولار به صورت داخل صفاقي تزريق شد و مقدار گلوکز در 

 در خون اخذ شده از دم،  با ۲۵ و ۱۵، ۱۰، ۵ صفر، هاي دقيقه

لازم به . گيري شداستفاده از دستگاه گلوکومتر اندازه

 مورد استفاده در ي کننده است که ترکيب بيهوش يادآوري

گيري به  اين مرحله ضمن مهار حيوانات حين تزريقات و خون

از ترشح انسولين )  آگونيست۲آلفا (دليل دارا بودن زايلازين 

   ۱۲.کندآندوژن جلوگيري مي

مقادير پلاسمايي :  ليپيديهاي گيري شاخص اندازه

 به روش LDLلسترول ـ ك و گليسريد، كلسترول تام تري

ضريب .  کالريمتري مورد سنجش قرار گرفتند-يميآنز

تغييرات درون گروهي، برون گروهي و ميزان حساسيت 

، %۵۳/۱ گليسريد گيري به ترتيب براي تري  اندازههاي روش

ليتر، براي كلسترول تام  صد ميليگرم در   ميلي۵و % ۶۰/۱

ليتر و براي  گرم در صد ميلي  ميلي۵و % ۱۴/۱، ۶۲/۱%

صد گرم در   ميلي۱و % LDL ۲۹/۱% ،۶۳/۰كلسترول ـ 

، ابتدا HDLگيري كلسترول ـ  براي اندازه.  بودليتر ميلي

 VLDL  كلسترول ـ وLDL  كلسترول ـها،شيلوميکرون

- موجود در نمونه با استفاده از اسيد فسفوتنگستيک و يون

هاي منيزيوم رسوب داده شدند و پس از سانتريفوژ در 

 مقدار ، بودHDL كلسترول ـ محلول رويي که فقط داراي

در . گيري شد  کالريمتري اندازه ـکلسترول به روش آنزيمي

هاي  ليپيدي از کيتهاي تمام موارد براي سنجش شاخص

  .  استفاده شد)ايران (شرکت پارس آزمون

انسولين پلاسما به روش الايزا و با : گيري انسولين اندازه

ين موش استفاده از کيت فوق حساس اختصاصي انسول

. گرديدري ـــگياندازه) Mercodia, Sweden(ي ــصحراي

حساسيت، ضريب تغييرات درون گروهي و ضريب تغييرات 

 ۰۲/۰برون گروهي روش مورد استفاده به ترتيب برابر 

  . بود% ۲/۴و % ۲ميکروگرم بر ليتر، 

HOMA-IR : ميزان مقاومت به انسولين بر اساس

 و Matthewsه از روش ارزيابي مدل هموستاز با استفاد

   : با استفاده از فرمول زير محاسبه شد۱۳همکاران

HOMA-IR =ليتر گرم بر صد ميلي ميلي( پلاسما گلوکز( 

ميلي واحد بين المللي بر ( ن پلاسمايانسول×  ناشتا حالت در

  .۴۰۵ بر ميتقس اناشت حالت در) ليتر

  SPSSافزار   با استفاده از نرمهاي پژوهش حاضر يافته

تحليل آماري قرار گرفتند و و مورد تجزيه  ۱۶ي  نسخه

 با استفاده از آناليز واريانس يکطرفه بررسيهاي مورد گروه

 ي چنين، براي مقايسه هم. و پس آزمون دانکن مقايسه شدند
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۱۷

۷ 
 همكارانو سيدرضا فاطمي طباطبايي   القاي ديابت تجربي با غذاي پرچرب

 

  

هاي مقادير مختلف يک متغير در درون يک گروه و در زمان

از ) يندر آزمون تحمل گلوکز و آزمون تحمل انسول(متوالي 

گيري تکراري استفاده، و به صورت همزمان آزمون اندازه

 پژوهشتداخل اثر گروه نيز ارزيابي شد تا تاثير گروه مورد 

ها به صورت  يافته. گرددبر تغييرات وابسته به زمان بررسي 

 که ارايه و در مواردي) خطاي استاندارد از ميانگين±(ميانگين 

۰۵/۰P<فته شددار در نظر گر بود معني.  

  ها يافته

 از آزمون هاي به دست آمده يافته اساس بر: اول مرحله

 گلوکزطرفه  در آناليز واريانس يک) ۱نمودار (تحمل گلوكز 

 و تونيز روغن يهاگروه از کمتر کنترل گروه در صفر زمان

  ). >۰۵/۰P (بود دنبه روغن

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

كز به  تغييرات غلظت گلوكز در آزمون تحمل گلو      -۱نمودار  
* ). مرحلـه اول  (دنبال سه هفته استفاده از غـذاي پرچـرب          

دار بـا گـروه كنتـرل اسـت           اخـتلاف معنـي    ي  دهنـده  نشان
)۰۵/۰<P.(  

 خوراندن از پس ۶۰ و ۳۰ هاي هقيدق در گلوکز مقدار

، نداد نشان بررسي مورد يهاگروه در يتفاوت گلوکز محلول

 در يتون وز روغن گروه در گلوکز مقدار ۹۰ قهيدق در ولي

 و تونيز روغن گروه  هر دودر گلوکز مقدار ۱۲۰ قهيدق

  ).>۰۵/۰P (بود  کنترل گروه  بيشتر ازدنبه روغن

گيري تکراري بيانگر اثر زمان بر غلظت  آزمون اندازه

 ،)P<۰۰۱/۰(گلوکز خون در طي آزمون تحمل گلوکز بود 

گر ها در تغييرات وابسته به زمان با يکدييک از گروه ولي هيچ

 نيانسول هرچند مقدار). P<۰۵/۰(تداخلي را نشان ندادند 

داري  کمتر بود ولي اختلاف معنيکنترل گروه در )۲جدول (

 تام کلسترول ريدامق). <۰۵/۰P (اددن نشان هارا با ساير گروه

 در گروه روغن زيتون بيشترين و در HDLو كلسترول ـ 

ه گروه با اي که هر سگروه کنترل کمترين بود، به گونه

كلسترول  مقدار). >۰۵/۰P(داري داشتند يکديگر اختلاف معني

 کنترل، روغن زيتون و روغن دنبه، يهاهگرو نيب در HDLـ 

   ).۲جدول) (<۰۵/۰P(نداد ي را نشان داريمعن اختلاف

، )HOMA-IR(انسولين  به مقاومت شاخص در ارزيابي

انسولين گروه روغن دنبه به صورت قابل توجهي مقاومت به 

. )>۰۵/۰P (بالاتري را در مقايسه با گروه کنترل نشان داد

داري را در   چنين، گروه روغن زيتون افزايش غير معني هم

  .)۲ جدول(اين شاخص نسبت به گروه کنترل نشان داد 

دو هفته پس از  (شيآزما دوم ي مرحله در:  دومي مرحله

ز آناليز  اهاي به دست آمده بر اساس يافته) القاي ديابت

- گروه از کي چيه طرفه در آزمون تحمل گلوكز واريانس يک

 را يداريمعن اختلاف دنبه روغن و تونيز روغن کنترل، يها

 ۱۲۰ و ۹۰ ،۶۰ ،۳۰ صفر، هاي هقيدق در خون گلوکز ريدامق در

 از هاي به دست آمده  يافته ولي،)۲نمودار ( ندادند نشان

دار زمان  يانگر تاثير معنيگيري تکراري نه تنها ب آزمون اندازه

 تحمل گلوکز آزمونبر تغييرات غلظت گلوکز خون در طي 

 تداخل اثر گروه روغن ي دهنده ، بلکه نشان)P>۰۰۱/۰(بود 

 با گروه کنترل بود ۳۰ زماني صفر تا ي زيتون در فاصله

)۰۵/۰<P.( كلسترول ـ  و تام کلسترول د،يسريگليتر ريمقاد

HDL ۰۵/۰ (ندادند نشان را يداريمعن اختلاف نيزP>(، اما 

 صورت به تونيز روغن گروه در LDLكلسترول ـ  مقدار

 که يحال در ،)>۰۵/۰P (بود کنترل گروه از شتريب يداريمعن

 هاگروه ريسا با دنبه روغن گروه LDLكلسترول ـ  مقدار

 نيانسول مقدار). <۰۵/۰P (نداد نشان را يداريمعن اختلاف

 صورت به  در اين مرحلهدنبه گروه در شده يريگاندازه

 بود تونيز روغن و کنترل يهاگروه از شتريب يداريمعن

 تفاوت HOMA-IR در اين مرحله از آزمايش .)۲ جدول(

هاي مورد بررسي نشان  يک از گروه داري را در هيچ معني

  .)۲ جدول( نداد
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 ۱۷۸ ايران متابوليسم و ريز درون غدد ي مجله ۱۳۹۲تير ، ۲ ي شماره, پانزدهمي  دوره

 

  

 اول و دوم مطالعـه در  ي هحلو شاخص مقاومت انسوليني در مرين ليپيدها، انسول معيار خطاي و ميانگين  ي مقايسه – ۲ جدول
   *اــي ناشتـاي صحرايــه موش

  مرحله دوم  مرحله اول
  گروه

  دنبه  زيتون  کنترل  دنبه  زيتون  کنترل

   گليسيريدتري 

  )ليتر گرم در صد ميلي ميلي(
۱۲±۷۱  ۱۱±۸۴  ۹±۷۸  ۷±۱۴۴  ۴۵±۱۶۸  ۱۸±۱۲۴  

   کلسترول تام

  )ليتر ميليگرم در صد  ميلي(
۶±۶۱  †۶±۱۲۵  ‡۵±۹۹  ۳±۸۷  ۲۸±۱۲۹  ۷±۱۰۵  

  HDLكلسترول ـ 

  )ليتر گرم در صد ميلي ميلي(
۸±۴۷  ۷±۵۲  ۴±۵۶  ۶±۵۲  ۸±۶۰  ۴±۷۰  

  LDLكلسترول ـ 

  )ليتر گرم در صد ميلي ميلي(
۳±۱۸  †۳±۷۰  †۳±۴۶  ۲±۲۲  §۱۱±۴۷  ۷±۳۲  

   انسولين

  )ليتر پيكوگرم بر ميلي(
۱۲۰±۴۰۶  ۸۳±۴۵۶  ۷۰±۷۹۷  ۴۱±۳۰۳  ۵۲±۳۰۸  §۱۲۹±۶۴۸  

HOMA-IR ۴/۰±۲  ۶/۰±۹/۲ §۱/۱±۳/۵ ۱±۸/۵  ۱±۸/۳ ۹/۲±۲/۱۰ 

دار با گروه  ي اختلاف معني دهنده نشان‡ ، >۰۰۱/۰P با دار با گروه كنترل ي اختلاف معني دهنده نشان† اند،  انحراف معيار بيان شده± اعداد به صورت ميانگين*

   .>۰۵/۰Pدار با گروه کنترل با ختلاف معني اي دهنده نشان §، >۰۱/۰Pكنترل با 

  

 از هاي به دست آمده بر اساس يافته: سوم ي مرحله

 بررسي موردهاي آزمون آناليز واريانس يکطرفه بين گروه

داري مشاهده  تفاوت معني) ITT(در آزمون تحمل انسولين 

 گلوکز ريمقادگيري تکراري  نشد، ولي بر اساس آزمون اندازه

 در بيترت به صفر زمان در% ۱۰۰ از کنترل روهگ در خون

 ،۷۲±۵ ،۸۴±۴ ،۹۶±۲ به قهيدق ۵۰ و ۲۵ ،۱۵ ،۱۰ ،۵ يهازمان

 در خون قند کاهش زانيم که يطور به ،ديرس% ۳۲±۷ و ۶±۵۲

 صفر زمان با سهيمقا در قهيدق ۵۰ و ۲۵ ، ۱۵ ،۱۰ هاي هقيدق

 داد نشان را )P>۰۵/۰(ي داريمعن کاهش گروه نيا در

 از تونيز روغن گروه در خون گلوکز مقدار). ۳دار نمو(

 و ۲۵ ،۱۵ ،۱۰ ،۵ يها زمان در بيترت  بهصفر زمان در% ۱۰۰

 به ،ديرس% ۲۵±۲ و ۵۸±۵ ،۸۵±۶ ،۹۶±۳ ،۹۵±۳ به قهيدق ۵۰

 ۵۰ و ۲۵ ،۱۵ هاي هقيدق در خون قند کاهش زانيم کهيطور

 را يداريمعن کاهش گروه نيا در صفر زمان با سهيمقا در

 درصد تغييرات غلظت گلوکز نيب يول ،)P>۰۵/۰ (داد نشان

 اختلاف  با يکديگرقهيدق ۱۰ و ۵ صفر، هاي هقيدق خون در

 روغن گروه در خون گلوکز مقدار. نشد مشاهده يداريمعن

 ،۱۰ ،۵ يهازمان در بيترت به صفر زمان در% ۱۰۰ از دنبه

 و ۶۳±۱۰ ،۹۰±۱۴ ،۱۰۳±۱۰ ،۹۷±۶ به قهيدق ۵۰ و ۲۵ ،۱۵

 در خون قند کاهش زانيم که يطور به ،ديرس ۳±۲۴%

 گروه نيا در صفر زمان با سهيمقا در ۵۰ و ۲۵ هاي هقيدق

- کاهش معني  ولي،)P>۰۵/۰( داد نشان را يداريمعن کاهش

 ۱۵ و ۱۰ ،۵ يهازمان در خون قندبين درصد تغييرات  داري

چنين، تغييرات   هم.با يکديگر و با زمان صفر مشاهده نشد

 دقيقه در هر ۱۰ تا ۵ زماني ي درصد گلوکز خون در محدوده

دو گروه تحت تيمار با روغن در مقايسه با گروه کنترل 

  ).P>۰۵/۰(تداخل نشان داد 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

آزمـون تحمـل گلـوكز     تغييرات غلظت گلوكز در    -۲نمودار  
ــوراكي ــين   خ ــق استرپتوزوتوس ــس از تزري ــه پ ، دو هفت

 روغـن    تـداخل اثـر گـروه      ي  هندهد  نشان * ). دوم ي  مرحله(
 زماني مـشخص شـده      ي  زيتون و گروه کنترل در محدوده     

  ).P>۰۵/۰(است 
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۱۷

۹ 
 همكارانو سيدرضا فاطمي طباطبايي   القاي ديابت تجربي با غذاي پرچرب

 

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

 تغييرات غلظت گلوكز در آزمون تحمل انسولين         -۳نمودار  
 *).  ســـومي مرحلـــه(هـــاي صـــحرايي ديـــابتي  مـــوش
 روغن زيتون و دنبه بـا       هاي تداخل اثر گروه   ي  دهنده نشان

 زمـاني مـشخص شـده اسـت         ي  محـدوده گروه کنتـرل در     
)۰۵/۰<P.(  

  بحث

ها، عواملي مانند سن، چاقي، سازي ژن علاوه بر زمينه

 اختلالات ،افزايش فشار خون(هاي قلبي ـ عروقي بيماري

و فقدان فعاليت فيزيکي در انسان سبب افزايش خطر ) ليپيدي

 بخش گاه هر  ۱۴.گردد  ميدوپيشرفت و وقوع ديابت نوع 

 مدت در شود، مينات چربي توسط جيره كالري از زيادي

 هاي فرآورده ۱۱.گرددمي انسولين به مقاومت سبب كوتاهي

 در که ياختلالات با هاتيپوسيدآ توسط شده ديتول يکيولوژيب

 تواننديم کننديم جاديا نيانسول عملکرد  ونيانسول ترشح

 بودن بالا گرديده مشخص ۱۵.شوند دو نوع ابتيد جاديا سبب

 سبب اـپلاسم )FFA( اي چرب آزادـ اسيدهغلظت زمنم

   ۱۶.شوديم کبد و عضلات در ينيانسول مقاومت

 که کنترل گروه بررسي حاضر نخست ي مرحله در

 ،نمود افتيدر راهاي مورد بررسي فاقد چربي ي هيپا ي رهيج

 بود هاگروه ريسا به نسبت ناشتا گلوگز ترنييپا سطح يدارا

 هاگروه ريسا با سهيمقا در گروه نيا رهيج عنو به توجه با که

 نشان ها بررسي .داشت را ياجهينت نيچن انتظار توانيم

 ييغذا ميرژ در هادراتيکربوه با هايچربجايگزيني  نداهداد

 سبب دارند خون يدهايپيل سطح در که اثراتي بر علاوه

 ي برنامه ،گران پژوهش ۱۷- ۱۹.گردند مي گلوکز تحمل در اختلال

 و بريف ،دهيچيپ يهادراتيکربوه يبالا ريمقاد يحاو ييغذا

- کرده هيتوص گلوکز تحمل بهبود يبرا را يچرب کم درصد

ق ــل از تزريــقب زــگلوک تحملآزمون  يبررس ۲۰.اند

 يهاگروه در)  نخست پژوهشي مرحله(استرپتوزوتوسين 

 نشانهاي دنبه و زيتون روغن داراي ي رهيج ي کننده افتيدر

ها در مقادير ياد شده در مقايسه با استفاده از اين روغن داد

شود، گروه کنترل سبب اختلال در آزمون تحمل گلوكز مي

داري در سطح گلوکز ولي پس از القاي ديابت با اختلاف معني

اين تفاوت شايد ناشي از . هاي مختلف همراه نبودخون گروه

 پي استفاده از ها دراختلال در تحمل گلوکز در تمام گروه

البته تداخل . هاي بتا باشداسترپتوزوتوسين و آسيب سلول

مشاهده شده در روند تغييرات وابسته به زمان بين دو گروه 

 اختلال بيشتر در بيانگرروغن زيتون و کنترل در اين مرحله 

 دوم ي آزمون تحمل گلوکز در گروه روغن زيتون در مرحله

ر آزمون تحمل گلوکز علت بروز اختلال بيشتر د. بود

و دوم در گروه روغن ) ۹۰دقيقه ( اول ي ر مرحلهخوراكي د

 صفر و ي تر گلوکز دقيقهزيتون، برخلاف سطح پايين

 دوم مشخص ي انسولين در گروه روغن زيتون در مرحله

  .باشد نمي

 در وجودم ي هاي ويژه بيترک ها بر اساس برخي پژوهش

 تواننديم اشباع ريغ چرب يدهاياس جمله از تونيز روغن

 كاهش با اولئيك اسيد. شوند نيانسول به مقاومت کاهش سبب

 سلول، درون به گلوكز ورود افزايش و انسولين به مقاومت

 ديابت در چربي و قند سوخت و ساز اختلال با مقابله سبب

 هاپژوهش از ايپاره که ستايحال در نيا ۲۱.دگردمي ۲ نوع

 گلوكز سطح كاهش در مزبور هايچربي مصرف بودن اثر بي

  ۲۲-۲۹.اندداده نشان را ناشتا خون

 به ويژه به دنبال القاي نيانسول اردمقدر بررسي حاضر 

. ديابت در گروه روغن دنبه نسبت به گروه کنترل بالاتر بود

، در دو ديابتي و در ديابت نوع مشخص گرديده در افراد پيش

توجه گلوکز،  قابلطي روند پيشرفت ديابت و قبل از افزايش 

افزايش جبراني سطح انسولين سبب تنظيم نسبي سطح گلوکز 

زمان با   بالاتر بودن سطح گلوکز خون هم۱۵.گرددخون مي

بالا بودن سطح انسولين که در هر دو مرحله از آزمايش در 

هاي مهم ديابت گروه روغن دنبه مشاهده گرديد از شاخص

دک داروي ــدار انــاده از مقــباشد، و استف مي۲نوع 

استرپتوزوتوسين در اين بررسي سبب گرديده ضمن آسيب 

هاي بتاي پانکراس، ترشح انسولين همچنان ادامه نسبي سلول

 روغن زيتون افزايش است که در گروهاين در حالي. يابد
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تر بوده ولي با سطح بالاي انسولين سطح گلوکز خون ملايم

نيز ) ITT( تحمل انسولين در آزمون.  استخون همراه نبوده

سطح گلوکز خون در گروه کنترل بلافاصله پس از تزريق 

انسولين شروع به کاهش نمود، در حالي که شيب کاهش قند 

خون در گروه روغن زيتون کندتر و در گروه روغن دنبه 

 قبلي را تاييد هاي  نيز آزمايشITTپس . بسيار کندتر بود

 تونيز روغن گروه در رتسطح گلوکز ناشتاي پايين .نمود

 موجود کياولئ دياس به توانيم را دنبه روغن گروه به نسبت

  ۲۴.داد نسبت روغن نيا در

 توانيم انجام شده هاي توجه به سه مرحله آزمايش با

مقاومت  ،روغن يکننده افتيدر يهاگروهدر  گرفت جهينت

 ي همرحل در اندداده نشان ها بررسي. انسوليني رخ داده است

 حد در گلوکز مقدار ،بالا بودن انسولين وجود با ابت،يد اول

 توسط نيانسول ديتول شيافزا با رايز ،مانديم يباق يعيطب

 شرفتيپ با .شوديم جبران لکمش نيا پانکراس يهاسلول

 ريجزا ،انسوليني جبرانافزايش  و نيانسول به مقاومت

 در که شده اختلال دچار تيفعال شيافزا يپ در پانکراس

 کاهش  به تدريجو گلوکز به تحمل عدم به منجر تينها

 نيا که شود،يم کبد توسط گلوکز ديتول شيافزا و ،نيانسول

 ناشتا افزايش قند خون و آشکار ابتيد بروز سبب ميعلا

 يپ در را بتا يهاسلول يينارسا توانديم تينها در و شده

 صورت به گلوکز تحمل آزمون اختلال ۱۵.باشد داشته

 ي مرحله که گلوکز تحملعدم  و افزايش قند خون با شخصم

 که يافراد ۳۰.گردد مي مشخص ،است شدن يابتيد از قبل

 به سال ۱۰ مدت ظرف هستند گلوکز تحمل اختلال يدارا

۳۱.رونديم شيپ دو نوع ابتيد سمت
   

 تونيز روغن گروه داد نشان هاي پژوهش حاضر يافته

 ريمقاد يدارا يتوجه قابل صورت به شيآزما حلامر تمام در

 ريسا با سهيمقا در کلسترول و  LDLكلسترول ـ بالاتر

 گروه نيا در  LDLكلسترول ـ  سطح در شيافزا. بود هاگروه

 روغن در کيداولئياس يبالا ريمقاد وجود به توانيم را

 سنتز يرو يکيتحر اثر با کيداولئياس ۹،۳۲.داد نسبت تونيز

 اين سميکاتابول يمهار اثربا  نيهمچن و VLDL كلسترول ـ

 سطح شيافزا سبب دوز به وابسته صورت به توانديمماده 

 اندداده نشان ها پژوهش ۳۲.شود خون  LDLكلسترول ـ

 يول ،دارد دنبال به را پازيل نيپوپروتئيل تيفعال کاهش ابتيد

 زين راتييتغ نيا که دهد،يم شيافزا ي راکبد پازيل تيفعال

 در نيا ۳۲.دارند يپ در را  LDLسترول ـكل ديتول شيافزا

 غلظت کاهش بر يمبن ياديز هاي پژوهش که ستايحال

 يپ در ديسريگليتر و ، LDLكلسترول ـ  تام،کلسترول

 يبررسي ديگر  در۳۳.دارد وجود تونيز روغن مصرف

 در بکر تونيز روغن مصرفو همكاران  Nagyova توسط

 سطح کاهش سبب ،ونافزايش ليپيد خ مبتلا به مسن مارانيب

   ۳۴.دگردي پلاسما LDLكلسترول ـ  و کلسترول

تفاوت  شيآزما  مختلفمراحل در  HDLكلسترول ـ ردامق

است که اين در حالي . دها نشان نداقابل توجهي را بين گروه

 بر تونيز روغن مصرف مثبت ريتاث ياديز هاي پژوهش

در  رانتامسون و همکا ۳۵.اندداده نشان را HDLكلسترول ـ 

 تونيز روغن مصرف ندداد نشان پژوهشي در ۲۰۰۳ سال

 ن اي۳۶.د گرد HDLسطح كلسترول ـ  شيافزا سبب توانديم

حاضر  پژوهش آمده دسته ب هاي يافته خلاف بر ها پژوهش

 روغن مصرف ريتاث عدم نيز ها  البته برخي بررسي.باشنديم

زم به لا ۳۷،۳۸.اند نمودهها را تاييد شاخص نيابر  تونيز

يادآوري است مقدار روغن زيتون مصرف شده در اين 

 هايي پژوهش بيشتر از مقدار مصرف شده در بيشتر بررسي

به علاوه . انداست که بر آثار مثبت روغن زيتون تاکيد داشته

سي حاضر يک هفته قبل از پايان بايد توجه داشت در برر

ها قطع شد و  دوم و سوم بررسي، مصرف روغني هحلمر

هاي مورد ر هفته آخر به منظور بررسي اثرات ماندگار رژيمد

اين .  پايه استفاده شدي ها از جيرهبررسي در تمام گروه

هاي ليپيدي موضوع ممکن است سبب بهبود برخي شاخص

 روغن در ي هاي مصرف کنندهي پاياني در گروهطي هفته

  . دوم آزمايش شده باشدي مرحله

رسد هر چند  نظر ميبا توجه به پژوهش حاضر به

 سبب اختلال در ياد شدهمصرف مقادير بالاي هر دو روغن 

 ولي روغن دنبه مدل ،شودسوخت و ساز گلوکز و ليپيدها مي

تري براي پژوهش اختلالات کربوهيدراتي ديابت نوع مناسب

تري در ايجاد اختلالات ليپيدي  و روغن زيتون مدل مناسب۲

چنين، با  هم. تواند باشدوليک ميو به احتمال زياد سندرم متاب

هاي که استفاده طولاني مدت و زياد از چربي توجه به اين

ساز ديابت در حيواناتي مانند گوسفند و گاو يک عامل زمينه

کشورهاي اسلامي است و چربي خوک در اين جوامع داراي 

- رسد استفاده از مدلچنين نقشي نيست، بنابراين به نظر مي

در (هاي حلال ها مقادير بالاي يکي از روغن هايي که در آن

شرايط پيش ديابتي را ايجاد کرده ) مقايسه با چربي خوک

باشد با واقعيت بهداشتي در جوامع اسلامي همسويي 

  .بيشتري دارد
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۱۸

۱ 
 همكارانو سيدرضا فاطمي طباطبايي   القاي ديابت تجربي با غذاي پرچرب

 

  

به اين وسيله مراتب سپاس و قدرداني نويسندگان از : يسپاسگزار

وزستان که دانشگاه شهيد چمران اهواز و پارک علم و فناوري خ

  .گردداعتبار اين پژوهش را تامين کردند، اعلام مي
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Abstract 
Introduction: Too much fat in the diet can cause insulin resistance. This study was conducted to 

provide a suitable experimental model of type 2 diabetes and to compare the potency of olive and 
rump oils in the induction of insulin resistance. Materials and Methods: The study was done in 
three phases, each with 15 male Sprague dawley rats. The control, olive oil, and rump oil, groups 
were fed the commercial diet, and diets supplemented by 31% olive or rump oils for three weeks, 
respectively (first stage), and then diabetes was induced by IP injection of 35 mg/kg STZ (stages 2 
and 3). Results: The oral glucose tolerance test (OGTT) showed glucose intolerance in both oil 
groups, compared to the control group (p<0.05), in stage 1, but increases in blood glucose levels 
were higher in the olive oil group in the second stage. TC and LDL-C levels increased by both the 
oils, especially olive oil. Insulin level was higher in the rump oil groups, especially after diabetes 
induction. Insulin sensitivity, as shown by the insulin tolerance test (ITT) and HOMA-IR, were 
decreased by both oils, especially rump oil. Conclusion: Although both oils had significant effects 
on metabolism, olive oil use was accompanied by more dyslipidemia, whereas rump oil increased 
insulin resistance more effectively. It seems that rump oil may be a more appropriate model for 
studies investigating disorders of carbohydrate metabolism of type 2 diabetes and olive oil, for 
induction of dyslipidemia and probably the metabolic syndrome. 
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