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 لپتين، روغن زيتون، بافت چربي احشايي، بافت چربي زير جلدي:واژگان كليدي
22/7/97:ـ پذيرش مقاله14/7/97:ـ دريافت اصلاحيه18/11/96: دريافت مقاله

 مقدمه

و بافتحدبيش از با تجمع مقدار چاقياضافه وزن

ميچربي  كه در بدن مرتبط بروز عوارض زيادي سببباشد

دوياز جمله ابتلا به بيمار هاي غير واگير مانند ديابت نوع

بافت چربي علاوه بر ذخيره انرژي در بدن، با1.گردد مي

و ترشح آديپوكين موثر نيز ها، در بروز پيامدهاي چاقي توليد

ها در ميان ترين هورمونلپتين يكي از مهم. باشد مي

 اثرگذارها است كه مستقيما بر متابوليسم بدن ديپوكينآ

اي است كه توسط ژن اسيد آمينه 167يلپتين پپتيد2.است
iOB و اشتها موثر و در كنترل وزن، تعادل انرژي ايجاد شده

اثر سودمندي در افزايش مولكولاين،چنينهم. است

گليسريد، هاي چرب، كاهش سنتز تري اكسيداسيون اسيد

و هموستاز بهتر گلوكز دارد 3.افزايش حساسيت به انسولين

و غلظت لپتين يكي از موارد تنظيم رژيم غذايي،كننده بيان

ترين فاكتور غذايي موثر بر سطح لپتين، درشت مهم. باشدمي

هاي دخيل در توليد انرژي در بدن از جمله چربي، مغذي

 
i- Obese  
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و پروتئين تاثير دريافت اسيدهاي4.هستندهاكربوهيدرات

چرب بر بيان ژن لپتين تنها به مطالعات حيواني محدود شده 

و مطالعات انساني بيشتر به ارتباط بين مصرف  است

و غلظت سرمي لپتين پرداخته نشان داده5.اند اسيدهاي چرب

با شده است كه افزايش دريافت اسيدهاي چرب غير اشباع

و كاهش دريافت اسيدهاي چرب)PUFAi(چند باند دوگانه

غل،اشباع ميظسبب كاهش گر تاثير نوع گردد كه بيانت لپتين

اي در مطالعه6.باشدچربي رژيمي بر غلظت سرمي لپتين مي

و همكاران شدانجام گرفته است، كه توسط رستمي  ملاحظه

-مي بيان ژن لپتين هاي چرب اشباع باعث افزايش اسيد كه

و شوند ، در حالي كه اسيدهاي چرب با يك باند دوگانه

كاهش بيان ژن لپتين در بافتعثبا3 امگاهاي چرب اسيد

و احشايي  در يك به علاوه،7.شوندميچربي زيرجلدي

ازكهه استمطالعه كارآزمايي باليني نشان داده شد  استفاده

-يافته8.واند سطح سرمي لپتين را تغيير دهدت روغن كلزا مي

ژن ذكر شده، مطالعات هاي اهميت نوع اسيد چرب بر بيان

ميلپ مي؛دهندتين را نشان رسد منابع چربي درنتيجه، به نظر

بدن لپتين تنظيمدر رژيم غذايي ممكن است نقش مهمي در 

. داشته باشند

ارتباط به بررسيايمطالعهكنونتابر اساس دانش ما،

وهاي معمول در رژيم غذايي بين دريافت انواع روغن  افراد

رو.پرداخته استن چربي هاي بيان ژن لپتين در بافت ،از اين

- هدف از انجام اين مطالعه بررسي ارتباط بين دريافت روغن

معمول در رژيم غذايي شامل روغن نباتي جامد، روغنيها

و روغن حيواني با بيان ژن لپتين در بافت مايع، روغن زيتون

و زير جلدي چنين، براي تفسير بهترهم.بود چربي احشايي

دنتايج،  بايهاريافت روغنارتباط بين معمول رژيم غذايي

و غير چاق به صورت مجزا بيان ژن لپتين  در افراد چاق

.مورد بررسي قرار گرفت

و روش ها مواد

 كننده افراد شركت

بيمار بالاي97 تعداد تحليلي حاضر،ـ مقطعيدر مطالعه

كه 20 هاي بيمارستاندر عمل جراحي شكميبراي سال

و خاتم  بستري بودند، الانبيا شهر تهران مصطفي خميني

از. انتخاب شدند عدم ابتلا به ديابت يا سرطان، عدم استفاده

و كاهش وزن، عدم دهنده هرگونه داروي كاهنده چربي

 
i- Poly unsaturated fatty acid 

و عدم رعايت رژيم غذايي مخصوص  و شيردهي به بارداري

عنوان معيارهاي واجد شرايط بودن براي انتخاب بيماران مد 

توسط جراح به افراد واجد شرايط طرح. نظر قرار گرفت

نامه برگه رضايتسپس،. ورود به مطالعه، توضيح داده شد

پيش از جراحي، نمونه خون،.آوري گرديد جمع فوق از افراد

و دريافتشاخص غذايي هايهاي تن سنجي، دموگرافيك

گرم ميلي 100در طول جراحي حدود.شد آوريبيماران جمع

و زير جلدي بيمارانچر هاي بافتهر يك از  بي احشايي

ه ــــاخلاقي اين مطالعه توسط كميتتاييد. آوري گرديد جمع

علـــــاخلاق مركز تحقيقات اندوك وم ـــرين دانشگاه

: شماره(ي صورت پذيرفت ـــــد بهشتـــي شهيـــپزشك

IR.SBMU.ENDOCRINE.REC.1395.171(.

ييغذايهاافتيدر

ب ررسي رژيم غذايي از در اين مطالعه به منظور

و پاياي نيمه كمي بسامد خوراك پرسش ) FFQ(نامه روا

نامه توسط يك كارشناس تغذيه اين پرسش. استفاده گرديد

نامه را داشته است، آموزش ديده كه سابقه كار با پرسش

هاي غذايي افراد در طول يك سال ميزان دريافت. تكميل شد

و يا هفته  بر اساس معيارهاي گذشته بر اساس سال، ماه

و خانگي از شخص به صورت مصاحبه پرسيده شد .ساده

ازيغذاهاي مصرفواحدهاي اندازهليتبد براي  به گرم

كه به دليل اين.دياستفاده گرديهاي خانگ مانهيپريمقاد

باشد، از جدول جدول تركيبات غذايي ايراني كامل نمي

ه امريكا تركيبات غذايي دپارتمان كشاورزي ايالت متحد

)iiUSDA (و نوشيدني - به منظور استخراج مواد مغذي غذاها

و؛شدها استفاده اگرچه، براي برخي غذاهاي سنتي

هاي خاص از جدول تركيبات غذايي ايراني استفاده نوشيدني

شامل روغن رژيم غذايي مورد نظر در هاي چربي. گرديد

و روغن حيواني . بود نباتي جامد، روغن مايع، روغن زيتون

و پايايي در مطالعات نامه بسامد خوراكپرسشروايي

و چهار ساعته خوراك12با كمك پيشين ياد آمد بيست

كه مورد ارزيابي قرار گرفت نامه پرسشو مشخص گرديد

و معقولي را از ميانگين اندازه،بسامد خوراك هاي معتبر

درگروهدريافت  مي هاي غذايي 9-11.كند طولاني مدت فراهم

ژنانيبيريگاندازه

با هايبافت RNA مولكول و احشايي چربي زيرجلدي

، ايران)، ايرانشركت سيناژن( RNX-plusاستفاده از كيت 

ii- United States Department of Agriculture 
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شد شركتطبق دستورالعمل  RNAكيفيت. سازنده استخراج

 NanoDrop(اسپكتروفتومتر استخراج شده با دستگاه

و نسبت جذب اندازه) ساخت كشور آلمان نور گيري شده

ازها در تمام نمونه) نانومتر 280/260( از. بود7/0بيش براي

باآلودگي احتمالي نمونه بين بردن و افزايش DNA ها

شد DNase I آنزيمازهاآن خلوص براي سنتز. استفاده

cDNA از كيتFermentas )شركت Thermo Fisher  

Scientific و طبق دستورالعمل)ساخت كشور آمريكا

شدت سازندهشرك محصول سنتز شده در دماي. استفاده

. گرديدداري گراد نگهدرجه سانتي-20

از پرايمرهاي مورد نياز براي انجام آزمايش با استفاده

ملبانك ژنتيك هايداده زيمركز  فناورستياطلاعات

(iNCBI) ژن.شد طراحيGAPDH در به عنوان ژن مرجع

ژنه توالي پرايمر. نظر گرفته شد  اي طراحي شده براي تكثير

و مي GAPDHلپتين .باشد به شرح زير
Leptin Forward: 5′- CAT TTC ACA CAC GCA 
GTC AGT C-3′;
Leptin Reverse: 5′- CAG TGT CTG GTC CAT 
CTT GGA TA-3′;
GAPDH Forward: 5′-CTG CTC CTC CTG TTC 
GAC AGT-3′;
GAPDH Reverse: 5′-CCG TTG ACT CCG ACC 
TTC AC-3′

-SYBERگيري بيان ژن با استفاده از روش اندازه

Green Real-time PCR )Rotor-Gene 6000 ساخت

و مراحل زير به ترتيب انجام)كشور استراليا انجام شد

.گرفت

گراد درجه سانتي95مرحله واسرشت اوليه در دماي)1

درجه95در) سيكل45(مرحله تكثير)2؛دقيقه5و به مدت 

گراد به مدت درجه سانتي60ثانيه،30گراد به مدت سانتي

و 30 مرحله)3؛ثانيه30گراد به مدت درجه سانتي72ثانيه

و درجه سانتي72طويل سازي نهايي در دماي  مدتبهگراد

.دش بار تكراردو كمينه،پژوهش اين هاينآزمو. دقيقه5

بژن لپتين  mRNA بيان سطح راساس چرخه در هر نمونه

محاسبه  (GAPDH) نسبت به ژن مرجع (Ct) آستانه آن

.شد

يشگاهيو آزماكيآنتروپومتريهايريگاندازه

كيلوگرم توسط1/0وزن افراد با كمترين پوشش با دقت

 ;Seca 707(گيري گرديد اندازه SECAديجيتالييترازو

Seca Corporation, Hanover, Maryland; .( قد افراد نيز

 
i -National Center for Biotechnology Information 

گيري متر بدون كفش اندازه سانتي1/0ا كمك قد سنج با دقتب

به) كيلوگرم(شاخص توده بدني توسط تقسيم وزن. شد

شد اندازه) متر مربع(مجذور قد فشار خون شرياني. گيري

)BP(اي براي هر فرد در حالت توسط فشار سنج جيوه

فشار خون سيستوليك در زمان. گيري گرديد نشسته اندازه

و فشار خون دياستوليك در زمان قطع صداي اولي ن صدا

و ميانگين فشار خون دو بار اندازه. گوشي سنجيده شد گيري

از. آن به عنوان فشار خون افراد ثبت گرديد نمونه خون پيش

ساعت12الي10در حالي كه افراد،جراحي از تمامي افراد

.گيري گرديد اندازه EDTA حاوي در تيوب،ناشتا بودند

و شدهسانتريفيوژ 3000قيقه با سرعتد15به مدت،سپس

بايگلوكز ناشتا. پلاسماي آن استخراج گرديد پلاسما

گيري استفاده از روش آنزيماتيك با گلوكز اكسيداز اندازه

و داخل گروهي. شد ضريب تغيير براي آزمون بين گروهي

با تري. بود درصد1پلاسمايبراي گلوكز ناشتا گليسريد

استفاده از روش آنزيماتيك كلرومتريك با كمك گليسرول 

ضريب تغيير براي آزمون بين. فسفات اكسيداز ارزيابي شد

و داخل گروهي براي تري 1/2و4گليسريد به ترتيب گروهي

و. بود درصد كلسترول تام با استفاده از كلسترول استراز

ي گيري شد كه ضريب تغيير برا كلسترول اكسيداز اندازه

و داخل گروهي به ترتيب 7/1و5/0آزمون بين گروهي

ها با استفاده از كيت تجاري گيري تمامي اندازه. بود درصد

از. شركت پارس آزمون انجام پذيرفت انسولين با استفاده

ساخت Mercodia )Uppsalaبا كمك كيت ELISAروش 

شد اندازه) كشور سوئد ضريب تغيير براي آزمون بين. گيري

و داخل گروهي براي انسولين به ترتيب گر 3/2و7/1وهي

. بود درصد

يآمارزيآنال

كولموگروف ها توسط آزمون توزيع نرمال متغيربررسي

به متغيرهاي كمي پيوسته. انجام پذيرفتـ اسميرنوف

و انحراف معيار صورت  راي متغيرها با توزيعبميانگين

و ميانه  مت) محدوده چاركي(نرمال غيرهاي با توزيع غير براي

و درصد براي متغيرهاي كيفي براي كنترل. بيان شدند نرمال

 iiها، از روش باقي مانده كردن دريافت انرژي از چربي

بيتي از آزمون 12.شداستفاده ان ژن لپتين در براي مقايسه

و غير چاق استفاده  رگرسيوناز.گرديدميان افراد چاق

هاي زير بيان ژن لپتين در بافت بررسي ارتباطخطي براي 

 
ii- Residual model 
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و احشايي و براي استفاده گرديد هاي دريافتيبا چربي جلدي

كنترل عوامل مخدوشگر دو مدل تعريف شد كه به ترتيب مدل

بداول با تعديل براي  ونمايه توده مدل دوم تعديل براي ني

و بهتر تفسيربراي. بود غلظت انسولين نمايه توده بدني

نتايج، رگرسيون خطي براي دو گروه وزني شامل افراد 

و) كيلوگرم بر متر مربع30 كمترنمايه توده بدني(غيرچاق 

و مساوي(افراد چاق بر30نمايه توده بدني بزرگتر كيلوگرم

شد) متر مربع ها توسط آناليز آماري تمامي داده.استفاده

SPSS ازو سطح معنياستفاده15ورژن 05/0داري كمتر

.در نظر گرفته شد

ها يافته

شده نمايش داده1راد در جدول مشخصات عمومي اف

. است

*مشخصات پايه افراد مورد مطالعه-1جدول

هامتغير

6/41±5/10)سال(سن

%79)درصد(زن

4/35±5/32)كيلوگرم بر متر مربع(بدني نمايه توده

2/87±5/11)ليترگرم بر دسيميلي(پلاسمايگلوكز ناشتا

9/11±7/14)ليترميكرويونيت بر ميلي(انسولين

0/88±8/54)ليترگرم بر دسيميلي(گليسريد تري

 7/113±4/13)متر جيوهميلي(فشار خون سيستولي

7/72±0/9)جيوهمتر ميلي(فشار خون دياستولي

 هاي غذايي دريافت

 2912±837)كيلوكالري(انرژي دريافتي

7/56±1/7)درصد از انرژي(كربوهيدرات

7/31±9/5)درصد از انرژي(چربي

0/10±7/2)درصد از انرژي(اسيدهاي چرب اشباع

3/10±2/2)درصد از انرژي(اسيدهاي چرب تك غير اشباع

34/6±75/1)درصد از انرژي(باع اسيدهاي چرب چند غير اش

17/1)81/8-00/0()گرم در هفته(روغن نباتي جامد

80/2)60/5-60/2()گرم در هفته(روغن مايع

14/0)34/1-00/0()گرم در هفته(روغن زيتون

17/0)37/0-00/0()گرم در هفته(روغن حيواني
و ميانه انحراف معيار براي متغيرها با توزيع نرما±ميانگين* و درصد براي متغيرهاي كيفي) محدوده چاركي(ل  براي متغيرهاي با توزيع غير نرمال

سال6/41كننده در اين مطالعه ميانگين سني افراد شركت

كيلوگرم بر متر مربع4/35و ميانگين نمايه توده بدني افراد 

ميانگينو زن بودند%79، مورد مطالعه افرادكل مياناز. بود

و سطح انسولين گلو - ميلي2/87ترتيببه پلاسماكز ناشتا

و دسيدرگرم . ليتر بوددسيدرميكرويونيت9/11ليتر

داري بين بيان ژن لپتين در بافت چربي احشايييتفاوت معن

 تفاوتهيچ،چنينهم).=670/0P(و زير جلدي يافت نشد 

و غير چاق معني داري بين بيان ژن لپتين در افراد چاق

).1نمودار( شاهده نشدم

ارتباط خطي بين دريافت منابع چربي رژيم غذايي با بيان

و زير جلدي در بين تمامي  ژن لپتين در بافت چربي احشايي

دريافت روغن مايع. نشان داده شده است2افراد در جدول 

با دارو معني يل نمايه توده بدني ارتباط معكوسبعد از تعد

و=049/0P( چربي احشايي داشت بيان ژن لپتين در بافت

319/0-β=(براي بيشترو اين ارتباط در زمان تعديل

).=β-348/0و=031/0P(دار باقي مانديانسولين نيز معن

بيانو داري بين دريافت روغن زيتونيارتباط معكوس معن

دي پس از تعديل براي نمايه ژن لپتين در بافت چربي زير جل
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و انسولين )β=-348/0و=017/0P(مشاهده شد توده بدني

 دار بودكه اين ارتباط براي بافت چربي احشايي نيز معني

)001/0<P552/0و-=β.(ارتباط مستقيمي بين چنينهم

دريافت چربي حيواني با بيان ژن لپتين در بافت چربي زير 

و=015/0P(و احشايي)=328/0βو=020/0P(جلدي 

305/0β=(مشاهده گرديد.

مي نمودارها نشان(ميزان بيان ژن لپتين در افراد مورد مطالعه-1نمودار و خطاي استاندارد براي) باشنددهنده ميانگين
شد t-testها از مقايسه بين ميانگين . استفاده

و بيان ژن لپتين در بافت مدل رگرسيون خطي بين دريافت چربي-2جدول و زير جلديهاي رژيم غذايي  چربي احشايي

 بافت چربي احشايي بافت چربي زير جلدي

βاستاندارد 
 خطاي

 برآورد
R2 ارزشPβاستاندارد 

 خطاي

 برآورد
R2 ارزشP

 روغن نباتي جامد

1039/0006/0014/0816/0065/0005/0014/0698/0مدل

2170/0006/0025/0308/0127/0005/0033/0447/0مدل

 روغن مايع

049/0*015/0073/0-010/0008/0065/0319/0-1287/0مدل

031/0*015/0094/0-050/0008/0147/0348/0-2240/0مدل

 روغن زيتون

>001/0*017/0181/0-005/0523/0*018/0122/0-1417/0مدل

>001/0*017/0182/0-017/0552/0*018/0124/0-2348/0مدل

 روغن حيواني

015/0*026/0306/0013/0081/0*1341/0012/0095/0مدل

015/0*020/0305/0013/0089/0*2328/0012/0095/0مدل

شد) residual model(ها از مدل باقيمانده و انسولين:2مدل، براي نمايه توده بدني تعديل:1مدل.براي تعديل كالري استفاده ، تعديل براي نمايه توده بدني

*05/0P<

765/0=P407/0=Pبي
ان

m
R

N
A

ين
لپت

)
به
ب
س
ن

G
A

PD
H

(
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ارتباط بين دريافت منابع چربي رژيم غذايي با بيان ژن

و زير جلدي در ميان دو گروه  لپتين در بافت چربي احشايي

و غير چاق پس از تعديل براي انسولين  در جدول افراد چاق

.نشان داده شده است3

ازپس جلدي زيرو احشايي چربي بافتدر لپتينژن بيانو غذايي رژيم هاي چربي دريافت بين خطي رگرسيون مدل-3 جدول
 چاق غيرو چاق افراد تفكيك

 بافت چربي احشايي بافت چربي زير جلدي

βاستاندارد 
 خطاي

 برآورد
R2 ارزشPβاستاندارد 

 خطاي

 برآورد
R2 ارزشP

 چاقغير افراد

012/0*009/0409/0012/0231/0*436/0012/0172/0 روغن نباتي جامد

085/0015/0490/0113/0018/0083/0496/0-078/0 روغن مايع

004/0*023/0277/0-001/0462/0*022/0296/0-543/0 روغن زيتون

150/0019/0029/0398/0055/0019/0073/0109/0 روغن حيواني

 چاقافراد

004/0*007/0414/0003/0171/0*416/0007/0136/0 روغن نباتي جامد

002/0*010/0199/0-016/0446/0*009/0123/0-351/0 روغن مايع

013/0*025/0132/0-005/0365/0*0021/0169/0-/412 روغن زيتون

046/0*046/0295/0013/0088/0*296/0011/0060/0 روغن حيواني

شد) residual model(ها از مدل باقيمانده  >05/0P*، انسولين براي تعديل شده.براي تعديل كالري استفاده

دريافت روغن نباتي جامد با بيان ژن لپتين در بافت

و)P=009/0( افراد غير چاقو احشايي چربي زير جلدي

داري به طور معني)P=007/0(فراد چاقا بافت چربي احشايي

دريافت روغن مايع با بيان ژن لپتين در بافت. در ارتباط بود

و احشايي افراد چاق ارتباط معكوس  چربي زير جلدي

دريافت روغن زيتون در بافت.)P>05/0( داري داشت معني

و داري داشت احشايي ارتباط معكوس معني چربي زير جلدي

شدچاق نيز چنين رابطه كه در بين افراد .)P>001/0( اي ديده

ژن اما دريافت روغن حيواني تنها در ميان افراد چاق با بيان

 داري داشتبافت چربي احشايي ارتباط مثبت معني لپتين در

)045/0=P(.

 بحث

و پس از تعديلدر مطالعه حاضر، نمايه توده بدني

روغن دريافتداري بين معنيمعكوس ارتباط انسولين، 

و با زيتون در ارتباط مستقيم روغن حيواني با بيان ژن لپتين

و زير جلدي  مشاهده تمامي افراد در بافت چربي احشايي

و،چنينهم. گرديد ارتباط معكوسي بين دريافت روغن مايع

شد لپتين بيان ژن . در بافت چربي احشايي افراد مشاهده

اين مطالعهبايد در نظر داشت كه مطالعه حاضر نخستي

است كه ارتباط بين دريافت معمول منابع چربي رژيم غذايي

و زيرژن mRNA سطحرا با  لپتين در بافت چربي احشايي

مطالعات زيادي ارتباط بين دريافت. نمايد جلدي بررسي مي

 13،14.نداهرا ارزيابي كرد لپتين سرميغلظتو هاي چرب اسيد

و همكاران، نوعiكيم تيوخلاف مطالعه حاضر، در مطالعه بر

جمله لپتينازها چربي دريافتي اثري بر غلظت اديپوسيتوكين

و25در يك مطالعه كارآزمايي باليني بر روي 15.نداشت زن

نوع منبع چربي مختلف3مرد سالم غير چاق با مداخله 30

و روغن آفتابگردان نشان  شامل روغن زيتون، روغن كلزا

واند سطح سرمي لپتين افرادت داده شد كه تنها روغن كلزا مي

هاي مطالعه يافته8.كننده در مطالعه را تغيير دهد شركت

در. باشدميراستا هم حاضر با مطالعات حيواني پيشين 

در iiميداويي مطالعه حيواني هايي كه منبع موشو همكاران،

است، ها چربي حيواني بوده اصلي چربي رژيم غذايي آن

در سطح سرمي لپتين افزايش يافته در صورتي - موش كه

ها روغن ذرتآن غذايي اصلي چربي رژيم هايي كه منبع

مطالعهدر 16.سطح سرمي لپتين كاهش يافت،بوده است

 
i - Kim-tiu 
ii - Midaoui 
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- هاي تغذيه شده با روغن زيتون نسبت به موشديگر، موش

هم 17.لپتين كمتري داشتند سرمي سطح شاهدهاي گروه

كه راستا با مطالعات پيشين در مطالعه حاضر  مشاهده گرديد

با افزايش يك انحراف معيار در مصرف روغن زيتون

ودربيان ژن لپتين كاهش-348/0 بافت چربي زيرجلدي

. در ارتباط بوده استچربي احشايي كاهش در بافت-552/0

ر روغنهموجود در چرب غالب هاي اسيدكه رسد به نظر مي

ارتباط موثر در اين يكي از عوامل به عنوان توانميرا

و همكاران دريافتند كه دريافت غذاييiموراكامي.دانست

داري با غلظت سرمي لپتين هاي چرب تام ارتباط معني اسيد

نيز ارتباطي را بينو همكاران iiياناكوالياهمطالع 13.نداشت

و لپتين در بين دريافت اسيد و مرد32هاي چرب زن

و مرد يوناني مشاهده نكرد 114و 18آمريكايي از 14.ندزن

و همكاران دريافتند كه غلظت سرمي لپتين iiiكولينگ، طرفي

ب افت غذايي اسيدارتباط مستقيمي با دري ه هاي چرب دارد؛

آنعلاوه، افرادي كه چربي از غلظت ها بيشتر بود رژيمي

چنين، غلظت پلاسمايي لپتين هم5.بالاتر لپتين برخوردار بودند

ارتباط مثبتي را با مصرف اسيد چرب تام در ميان مردان با 

نشان كيلوگرم بر متر مربع25نمايه توده بدني كمتر از 

مي 19.داد هاي مختلف، با تواند توسط جمعيت اين اختلافات

و با در نظر گرفتن استفاده از ارزيابي هاي غذايي مختلف

كه بيان گر اهميت هاي مخدوشگر كنترل گردد انواع متغير

ميمطالعات بيشتري در اين انجام  . باشد زمينه

و در مطالعه حاضر، ارتباط معني داري بين بيان ژن لپتين

ر و مصرف وغن نباتي جامد در هر دو بافت چربي احشايي

و همكاران ivگويماراسبنا به مطالعه. زير جلدي مشاهده نشد

و سويا بر بيان كه به بررسي اثر مصرف روغن جامد، ماهي

آ ژن رهاي مرتبط با چربي شامل لپتين، وزديپونكتين، يستين

هاي نر پرداخته بود، مشخص تومور نكروزيس آلفا در موش

گرديد كه افزايش مصرف روغن نباتي جامد تاثيري بر بيان 

در صورتي كه مصرف روغن ماهي سبب. ژن لپتين نداشت

و همكارانvپيسانيبا اين حال، 20.كاهش بيان اين ژن گرديد

و دريافتند، دريافت روغن نباتي جامد در موش هاي باردار

هاي نوزاد شيرده سبب كاهش غلظت لپتين سرمي در موش

 21.گردد مي

i - Murakami 
ii - Yannakoulia 
iii - Colling   
iv - Guimaraes 
v - Pisani 

نشان داده شده است كه اسيدهاي چرب غير اشباع با يك 

با چند باند يدهاي چرب غير اشباع باند دوگانه نسبت به اس

جلوگيري از توليد لپتين از سلولدرتاثير بيشتري دوگانه

روغن زيتون به دليل محتوي زياد 22.بافت چربي دارد

را،اسيدهاي چرب با يك باند دوگانه با بيان بيشترين ارتباط

ه حاضر، ارتباط معكوسي بين بيان در مطالع.داردژن لپتين 

و ژن لپتين با روغن زيتون در هر دو بافت چربي زير جلدي

با. احشايي مشاهده شد هم سو با اين مطالعه، مكمل ياري

در كنار رژيم پر چرب سبب كاهش بيان3اسيد چرب امگا 

و viرسلان چنين، هم23.ژن لپتين در بافت چربي گرديد

3همكاران نشان دادند كه دريافت بيشتر اسيد چرب امگا

و بيان ژن چربي آن ها ها در موش سبب كاهش غلظت لپتين

1اي كه بر روي بيماران با ديابت نوع در مطالعه 24.گردد مي

و اسيد چرب انجام شد همبستگي منفي بين بيان ژن لپتين

شد3امگا  به علاوه،1).ظريب همبستگي=-48/0(سرمي ديده

با بنا به يافته هاي مطالعه ديگري سطح لپتين سرمي افراد

مصرف ماهي بيشتر نسبت به گروهي كه ماهي كمتري 

از 25.كردند، كمتر بودمصرف مي در اين مطالعه، پس

ارتباط بين روغن،جداسازي افراد بر اساس نمايه توده بدني

و بيان ژن لپتين در هر دو گروه مشاهده گرديد . زيتون

مشاهده شد كه دريافت روغن نباتي،در مطالعه حاضر

و روغن حيواني با بيان ژن  جامد، روغن مايع، روغن زيتون

اين ارتباط براي تمام. است لپتين در افراد چاق در ارتباط

. بافت چربي احشايي بيشتر بوددرها با بيان ژن لپتين روغن

و روغن زيتون با بيان،در افراد غير چاق روغن نباتي جامد

ا هاي ارتباط. داري داشتمعنيتباطرژن لپتين در هر دو بافت

اين نكته حائز بيان.ملاحظه شده مستقل از انسولين بود

درها اثرات مصرف روغنكه اهميت است در تنظيم لپتين

اگر. تواند متفاوت باشدميمختلف هاي وزني گروهافراد با 

ميچه داده كه هاي موجود محدود هستند اما به نظر رسد

سطح سرمي لپتين در افراد چاق نسبت به افراد لاغر بيشتر 

با اين حال، 26،27.گيرندميقرار رژيم غذايي تحت تأثير

يقات بيشتري در اين زمينه ضروري است تا تاثير منابع تحق

و غلظت  مختلف چربي در رژيم غذايي بر بيان ژن لپتين

را در افراد سالم با نمايه توده بدني متفاوتآن سرمي

.ارزيابي نمايد

vi - Reselan   
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مي هاي محدوديتاز توان به موارد زير اشاره اين مطالعه

هاي گيري نتيجه،به علت ماهيت مقطعي طراحي مطالعه: كرد

و معلولي قابل دستيابي نيست ، به نظر، با اين حالعلت

برو ها اثر گذار باشدبر مصرف روغن لپتينرسد نمي فرض

مي اين بوده است كه مصرف چربي توانند بر لپتين موثر ها

غذايي مواد نجايي كه جدول تركيباتآ، از چنينهم.باشند

ت، باشد ايراني كامل نمي ركيبات غذايي آمريكا از جدول

كه. استفاده شد كننده تمامي افراد شركت از طرفي به دليل اين

تهراني بودند، نتايج اين مطالعه قابل تعميم به اقوام ديگر 

كهنقاط قوت اين مطالعهاز. نيست اولين اين مطالعه آن است

اي است كه به بررسي ارتباط بين مصرف رژيم مطالعه

ميمعمول با بيان ژن لپ . پردازد تين

 گيرينتيجه

در مايعدريافت روغن و روغن زيتون با بيان ژن لپتين

و معني و زير جلدي ارتباط معكوس - بافت چربي احشايي

و انسولين بود از. داري داشت كه مستقل از نمايه توده بدني

طرف ديگر، ارتباط مستقيمي بين دريافت چربي حيواني با

و احشايي مشاهده بيان ژن لپتين در بافت چر بي زير جلدي

.گرديد

و غدد درون 578اين طرح با كد ريز در پژوهشكده علوم

و  و متابوليسم دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي تصويب

. حمايت مالي شد

در: سپاسگزاري از آقاي دكتر ابراهيمي به دليل همكاري

.هاي بافتي نهايت تشكر را داردآوري نمونه جمع

م سندگانينو ه دارندياعلام در پژوهشيتضاد منافع گونهچيكه

.حاضر وجود ندارد
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Abstract 
Introduction: Leptin, as an adipokine, plays a role in the regulation of metabolism and could be 

affected by dietary intake. The purpose of the current study was to investigate the association of 
usual dietary intakes of fats with leptin gene expression in visceral and subcutaneous adipose 
tissues in adults. Materials and Methods: Visceral and subcutaneous adipose tissues were 
gathered from 97 participants aged ≥20, who had undergone elective abdominal surgery. Dietary 
fats including olive oil, hydrogenated oil, non-hydrogenated oil, and animal fat were collected 
using a valid and reliable food-frequency questionnaire. Leptin gene expression in adipose tissues 
was measured using Real-Time PCR. Results: A significant inverse relation was observed between 
olive oil intake and leptin gene expiration in subcutaneous (β=-0.441, P=0.017) and visceral (β=-
0.552, P<0.001) adipose tissue. In addition a direct association was also observed between dietary 
animal fat and leptin gene expression in subcutaneous (β=0.328, P=0.020) and visceral (β=0.305, 
P=0.015) adipose tissue. Furthermore, non-hydrogenated oil consumption was inversely 
associated with leptin gene expression visceral adipose tissue (β=-0.348, P=0.031). Conclusion:
Dietary intake of olive oil was inversely and animal fat was directly associated with leptin gene 
expression in visceral and subcutaneous adipose tissues independent of body mass index and 
insulin indicating the importance of fat sources on adipose tissue leptin gene expression. 

 

Keywords: Leptin, Olive oil, Visceral adipose tissue, Subcutaneous adipose tissue 
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