
تغذیه1 تحقیقات انستیتو غذایی، صنایع و تغذیه علوم دانشکده درمانی، رژیم و بالینی تغذیه گروه دانشجویان، پژوهشی کمیته کشور،) غذایی صنایع و اي

ایران، تهران، بهشتی، شهید پزشکی علوم ت2دانشگاه مرکز ایران،) مشهد، مشهد، پزشکی علوم دانشگاه متابولیک، سندرم تغذیه3حقیقات تحقیقات مرکز (

بیماري دروندر غدد درونهاي غدد علوم پژوهشکده ایران،ریز، تهران، بهشتی، شهید پزشکی علوم دانشگاه متابولیسم، و سلولی4ریز تحقیقات مرکز و)

درونوم غدد غلکولی علوم پژوهشکده درونریز، ایران،دد تهران، بهشتی، شهید پزشکی علوم دانشگاه متابولیسم، و دانشجوئی،5ریز تحقیقات کمیته (

ایران مشهد، مشهد، پزشکی علوم تغذیه6دانشگاه تحقیقات انستیتو غذایی، صنایع و تغذیه علوم دانشکده درمانی، رژیم و بالینی تغذیه گروه صنایع) و اي

دانشگاه کشور، ایران،غذایی تهران، بهشتی، شهید پزشکی ایران،7علوم تهران، شاهد، دانشگاه جراحی، گروه تهران، چاقی درمان مرکز مکاتبه) ينشانی

مسئول:نویسنده پلاكي پروانه، خیابان ابتداي یمن، خیابان ولنجک، درون24تهران، غدد علوم پژوهشکده متابولیسم،، و میرمیران،ریز پروین دکتر
rmirmiran@endocrine.ac.imail:-e

-

Time PCR-RealR

β=P=P

β=P=P

کلیدي (امُن:واژگان اشباع چرب اسید (SFAتین، غیراشباع تک چرب اسید ،(MUFA) غیراشباع چند چرب اسید ،(PUFAنسبت ،(

امگا6-امگا زیرجلدي3-به چربی بافت احشایی، چربی بافت ،
مقاله اصلاحیه27/5/98:دریافت دریافت مقاله16/6/98ـ پذیرش 25/6/98:ـ

مقدمه

اضافهiچاقی یکو عنوان به سـلامتمشکلوزن اساسی

ازياقتصاد عمومی ویژهاهمیتو استجهانی برخوردار 1اي

i -Obesity

با دیابتقلبیهايبیماريبهابتلاکه اخـتلالو2نوععروقی،

خون افـزایش2است.ارتباطدرلیپید بـه رو شیوع به توجه با

و بـروز بـر مـؤثر عوامل شناسایی مختلف، جوامع در چاقی

ویژه اهمیت آن عوارض از بـرپیشگیري اسـت. کـرده پیدا اي

جهـانی بهداشـت سـازمان آمار اضـافه،اساس وشـیوع وزن

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.1

68
34

84
4.

13
98

.2
1.

3.
1.

5 
] 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

em
.s

bm
u.

ac
.ir

 o
n 

20
25

-0
5-

13
 ]

 

                             1 / 16

https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.16834844.1398.21.3.1.5
http://ijem.sbmu.ac.ir/article-1-2615-en.html


سال در زنان2016چاقی و مردان بـالاترسـال18در 39و

شـددرصد ا،همچنـین3.اعـلام ونیـراندر چـاقی شـیوع یـز

براســاساضــافه مطالعــهBMIوزن ويدر بــرزین مــروري

سال در سیستماتیک صورت به که شد،2018همکاران انجام

از کمتر سنین ازدرصد8/20،سال20در بیشتر ،سال20و

و4بود.درصد6/63 ژنتیکـی فاکتورهـاي تـأثیر تحـت چـاقی

که بوده زمینهتازگیبهمحیطی در تـأثیرمطالعات بررسـی ي

است. گرفته قوت بسیار نیز چاقی بر 5ژن

غده یک عنوان به چربی ودرونيبافت پپتیدها فعال، ریز

عنــوانمیــانجی تحــت را زیــادي زیســتی فعــال گرهــاي

لپتینiهاآدیپوکین قبیل از ،iiویسفاتین ،iii،یپونکتینآدiv،ینآپلـv،

ــپین ــینviواس اُمنت وviiو ــاراکرینی پ ــونی، هورم ــرد عملک ــا ب

می ترشح خون گردش به یـــدیپوکینآمنتـینا6ُکند.اتوکرینی

وزن عمـدهبـهکهبودهدالتونکیلو40تا38به توسـططـور

چربی چربـیخصـوصبـهمنتـالاُواحشاییبافت بافـت در

عروقـــیviiiاپیکاردیـــال دور در7،8و ســـپس هـــايلســـلوو

عـروقبنـدهـمهايسلولورودهپانتیهايسلولاندوتلیال،

وچربی بیان میاحشایی 9،10،7.شودترشح

که است شده امُنتـینبیـانپیشنهاد چربـیژن بافـت در

مـیبااحشایی کـاهش چـاقی و انسـولین به 7،11.یابـدمقاومت

اُمنتـین پلاسـمایی سطح بـايرابطـههمچنین، دورمعکوسـی

نمایـه بـدنیيکمر، عنـوان(بـهxIR-HOMA)،ix)BMIتـوده

انسولینشاخص به لپتین)مقاومت سطح بـهشتهداو رطـوو

سطوح با آxiHDLمثبتی اسـتدیپونکتینو امُنتـین11.مرتبط

ــهاســتممکــن ب ــونکتین آدیپ ــادیر مق تنظــیم ــق طری طــوراز

انسـولین(بـامستقیمغیر بـه حساسـیت درافـزایش توزیـع)

ــی ــدچرب ــمنب متابولیس ــدیل تع ــان، ــینانس همچن و ــرژي ان

دخالت لیپید مطالعـه7،12باشد.داشتهمتابولیسم دردر کـه اي

(محــیط inآزمایشــگاهی vitro(،اســت گرفتــه بــاصــورت

امُنتین کشتافزودن محیط انسـانسلولبه چربی بافت ،هاي

گلوکز واسطهبجذب میانسولینيه که یافت ازافزایش تواند

سیگنال مسیر سـطحترتیـببـدین13باشـد.AKtدهـیطریق

i -Adipokine
ii- Leptin
iii -Visfatin
iv -Adiponectin
v -Apelin
vi -Vaspin
vii -Omentin
viii -Epicardial
ix -Body mass index
x -The homeostasis Model Assessment of Insulin resistance
xi -High-density lipoprotein

بـاهمـراههـايبیمـارييکننـدهبینـیپیشاستممکنامُنتین

11باشد.آنازناشیعوارضیاچاقی

کننده تعیین آدیپـوکینيعوامل سطوح بر غذایی هـارژیم

به شناخهنوز کامل نیست.ـــطور شده سـایر14-16ته کنار در

چربی مغذي، بهمواد غذایی رژیم اسیدهايهاي ترکیبات ویژه

آدیپوکاین به مربوط مطالعات توجه مرکز در قرارــهچرب، ا

مطالامـروزبـهتـا17-20اند.داشته در بـهاتـــــعتنهـا انـدکی

رژیمارتباطبررسی چرب براسیدهاي سـرمیغلظـتغذایی

پرداخته ایـنامُنتین از برخـی دادنـدمطالعـاتاند. کـهنشـان

پـایین سـطوح بـا دریـافتی اشـباع چرب اسیدهاي تـرافزایش

دریـافتی، کـل چربی که است درحالی این دارد، ارتباط امُنتین

چند و غیراشباع تک چرب بـااسیدهاي را ارتبـاطی غیراشباع

ندادنــد. نشــان امُنتــین مطالعــه21،22ســطوح توســطدر کــه اي

کـهxiiلویسدي شـد مشاهده است، گرفته صورت همکاران و

کم سطوحرژیم افزایش باعث درحالیگردیداُمنتینچرب کـه،

معن ارتباط پرچرب نـداد.ارژیم نشان را دربـه23داري عـلاوه

مطالعه غذاییيیک رژیم که شد داده نشان دیگر، کارآزمایی

زیتون روغن از باغنی مقایسه معمولدر غذایی تـاثیر،رژیم

رويامعنـــ بـــر نداشـــت.داري امُنتـــین براســـاس24ســـطوح

مـادانسته ارتهـاي بررسـی بـه تنهـا تـاکنون مطالعـات بـاط،

سـرمی سـطح با غذایی رژیم چرب محـدودامُنتـیناسیدهاي

مطالعـه و است چـربتـاکنونايبوده اسـیدهاي ارتبـاط بـه

ژن بیـان بـا پلاسـما و غـذایی چربـیرژیم بافـت در اُمنتـین

اســت ــه نپرداخت ــدي زیرجل و ــابراین،؛احشــایی ــهبن يمطالع

به تـکحاضر اشـباع، چـرب اسیدهاي ارتباط بررسی منظور

امگـاغی چرب اسیدهاي نسبت و غیراشباع چند بـه6-راشباع،

بافـت3-امگا در امُنتـین ژن بیان با غذایی رژیم و پلاسما در

می صورت جلدي زیر و احشایی گیرد.چربی

روش و هامواد

مطالعه جمعیت

مطالعه این بـزرگ97تحلیلی،مقطعیيدر (فـرد درسـال

سنی بین82تا18محدوده از بستريبیسال) نوبتماران در

شکمیجراحی بیمارستانمراجعههاي به مصـطفیکننده هـاي

تهــرانوخمینـی الانبیـاء نمونــهخــاتم حجــم شـدند. انتخــاب

برابر اول نوع خطاي توان05/0براساس انـدازه95/0و يو

مطالعــه3/0اثـر بــه ورود عـدم معیارهــاي گردیـد. محاســبه

xii- De Luis
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ب و سرطان نوع هر به ابتلا بسـتريیماريشامل بـدخیم، هاي

از بیش بیمارستان2بودن در باردارپیشروز جراحی، ياز

شیرده دارو،یو مصرف یا دیابت به کاهنـدهابتلا قنـديهاي

انسـولینیـوندیازولیـدینتین،(متفورمخون سـابقه)هـا، يو

ــلاق اخ ــه کمیت ــط توس ــه مطالع ــن ای ــود. ب ــدي کب ــروز فیب

درونيپژوهشکده غدد علومرعلوم دانشگاه متابولیسم و یز

اخــلاق: ــد (ک اســت ــده ش تاییــد ــتی بهش شــهید ــکی پزش

IR.SBMU.ENDOCRINE.REC.1398.010ــه همـــ ي).

نامهشرکت رضایت تأییـدکنندگان، کمیته این توسط که را اي

است کردند.،شده امضا

و پزشـکی تاریخچـه دموگرافیـک، متغیرهـاي ارزیابی

مصرفی داروهاي

مشخ فرم وضعیتتکمیل سن، جنس، شامل عمومی صات

بـود. سـیگار) مصـرف عدم سیگار/ (مصرف سیگار مصرف

بهيسابقه دارویی طبقهمصرف (ازجملـهصورت شـده بندي

کاهنــده کاهنــدهيداروهــاي داروهــاي خــون، چربــی،يقنــد

کاهنـده داروهـاييداروهاي قلبـی، داروهـاي خـون، فشـار

مکمــل وهورمــونی، مــوارد) ســایر و تاریخچــههــا همچنــین

سـابقه شـکل به بیمـارييپزشکی بـه افـرادابـتلا از نیـز هـا

شد.یدهپرس ثبت و

بدنی فعالیت و غذایی رژیم ارزیابی

پرسش از استفاده نیمهبا (نامه خوراك بسامد )FFQکمی

گرفته، قرار ارزیابی مورد آن پایایی و روایی 25،26که

مصدریافت توسط افراد معمول غذایی متخصصاحبههاي گر

مصاحبه طول در گرفت. قرار بررسی چهرهيمورد به چهره

از یک هر در تا شد خواسته افراد غذاییموارداز

گذشته،شدهمصرف سال طی در را خود مصرف تناوب

اندازهبه دهند. گزارش ماهانه یا و هفتگی روزانه، يصورت

به شده مصرف غذایی مواد واحد مقیاسهر هايصورت

متحده ایالات کشاورزي انجمن توسط شده استاندارد iخانگی

)USDAمحتواي شد. تبدیل گرم به واحدها سپس که بود (

از یک هر مغذي مواد دیگر و چرب باموارداسیدهاي غذایی

کشاورزي انجمن غذایی مواد ترکیبات جدول از استفاده

ا استفاده با نیز بدنی فعالیت شد. محاسبه متحده زایالات

بدنیپرسش فعالیت المللی بین طبقهفتنامه شد. تعیین روزه

پرسش از استفاده ودستورالعمل سوخت معادل ابتدا نامه،

i -United states department of agriculture

کار محاسبهii)METساز هفته در دقیقه واحد حسب بر (

شد.

تن متغیرهاي خونارزیابی فشار و سنجی

عملپیش اتاق به انتقال و،از لبـاس حـداقل بـا افراد وزن

ــدو ــرازويب ت از ــتفاده اس ــا ب و ــش کف Seca)Secaن 707

امریکـا) کشور دقـتساخت بـا قـد1/0و و بـدون،کیلـوگرم

دقت با دیوار به شده نصب متر توسط متـرسـانتی5/0کفش

نمایهاندازه و (کیلـوگرم)يتودهيگیري وزن تقسـیم از بـدن

باریـک در کمـر دور شـد. حاصـل (متـر) قد مجذور تـرینبر

پایینناحیه دقـتبین بـا و ایلیـاك اسـتخوان دنـده 1/0تـرین

اندازهسانتی شـد.متر ازگیـري پـس افـراد، خـون 15فشـار

زمانی فاصله به بار دو استراحت، استفاده15دقیقه با دقیقه،

جیوه فشارسنج شداندازهاياز آنگیري میـانگین گـزارش و

گردید. ثبت

بیوشیمیاییگیرياندازه اسیهاي پلاسماو چرب دهاي

شـرکتينمونـه افــراد تمـام مطالعــهخـون در در،کننـده

پتاسیملوله حاوي جراحیپیشEDTA-هاي عمل پـساز و

جمع12تا10از ناشتایی سـپسساعت شد. هـانمونـه،آوري

دقیقهدور3500تا3000سرعتبا ووژیفیسانتردر بهشده

داده10مدت قرار محیط دماي در پلاسـمادقیقه و جـداشـد

رنگ روش از استفاده با گلوکزگردید. آنزیمی اکسیداز،سنجی

پلاسـما گلوکز حالـتمیزان انـدازهiii)FPGناشـتادر گیـري)

آزمـون برون و درون تغییرات ضرایب بiv)CVشد. رايــــ)

دو کالريدرصد0/1برابر،هر روش از بابود. آنزیمی متري

ب نیز اکسیداز فسفات اندازهگلیسرول تريراي گلیسـریدگیري

شد. آزمونCVاستفاده درون و ترتیـبنیزبرون و0/4بـه

ــد1/2 ــدازهدرص ان ــود. ــترولب کلس ــري روشگی ــه ب ــام ت

Enzymatic Photometricو شد درونCVانجام و برون

ــون ــبآزم ترتی ــه ــد7/1و5/0ب ــوددرص ــدازهب ان ــري. گی

تـري و گلـوکز اسـتفاکلسترول، بـا کیـتگلیسـرید از هـايده

پارس شرکت بـاتجاري انسولین سطح گرفت. صورت آزمون

روش از کیـتELISAvاستفاده Mercodia)Uppsalaبـا

سوئد) کشور شـد.انـدازهساخت درونCVگیـري و بـرون

ترتیب به بود.درصد7/1و3/2آزمون

ii -Metabolic equivalent of task
iii -Fasting plasma glucose
iv -Inter- and intra- assey coefficients of variation
v - Enzyme-Linked ImmunoSorbent Assay
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روش از پلاسـما چـرب اسـیدهاي پروفایل بررسی براي

) گازي بـهGCiکروماتوگرافی شـد. استفاده خلاصـه،) طـور

(،کلروفرم سپس2:1متانول و سـالین) دردرصـد9/0نرمال

بـهينمونه میکروفیـوژ از اسـتفاده بـا و ریخته طـورپلاسما

مخلوط سپسگردیدیکنواخت با،. 4000سـرعتسانتریفیوژ

دقیقه در کـه4مدتهبدور شـفاف کلروفرم شد. انجام دقیقه

اسیدهاي رسـوبی)محتوي لایـه زیـر (مایع است جـدا،چرب

سپس، چربـی-Nشد. کـردن حـل جهـت وهپتـان KoHهـا

ازمولار2متانولی اسـتفاده بـا حـلال نمـودن تبخیـر از پس

نمونــه بــه دمــايروتــاري، در و شــد افــزوده درجــه70هــا

مدتسانتی به ماري15گراد بن در دادهدقیقه درقـرار شـد.

بالوله،نهایت دقیقه6000تسرعها در دقیقـه6مـدتهبدور

(شـفاف) اسـترها متیل حاوي بالایی فاز و شدند سانتریفیوژ

شیشه موئی ستون یک آشکارسـازدر از استفاده با و جدا اي

(یونیزاسیون انـدازهFIDiiتابشـی شناسـاگیـري) ییشـدند.

متیلفیک کمی و طریـقی از ترتیـب بـه افـراد بـاانطبـاقاستر

معتبرمخلیمنحن استاندارد FAMEوط Mixiiiحـاوي-C4

C24)SIGMA-ALDRICHو آمریکـــا) کشـــور ســـاخت ،

پ هـر مقطـع شـد.کیـسـطح پلاسـماانجـام چـرب اسـیدهاي

بیـانبه پلاسـما آزاد چـرب اسـیدهاي کـل از درصدي عنوان

شدند.

ژن امُنتینبیان

ومیلی50حدود احشـایی چربی بافت گـرممیلـی50گرم

زیر چربی تکنیکبافت توسط جراحی عمل طی در افراد جلدي

ــوب میکروتی در و ــده ش ــازي جداس ــی ــاويبیوپس ح ــاي ه

آلمــانRNAiv)RNAlaterکننــدهتثبیــت کیــاژن، شــرکت ،(

ــع ــگاهجم آزمایش ــه ب ــال انتق از ــس پ ــد. ش ــول،آوري محل

RNAlaterنمونه و وتخلیه گرفتند قرار مایع ازت در ابتدا ها

فریزر به شدگرادسانتیدرجه-80سپس ژن.ندمنتقل بیـان

از استفاده با Real-timeاُمنتین PCRشد.اندازه ابتـداگیري

استفادهبافتRNAملکول با احشایی و زیرجلدي چربی هاي

کیـــت ــران)RNX-plusاز ایـ ــیناژن، سـ ــرکت طبـــقو(شـ

بردن بین از براي شد. استخراج سازنده شرکت دستورالعمل

نمونه احتمالی باآلودگی آنDNAها خلوص افزایش ازو هـا

DNaseآنزیم Iکیفیت شد. بـاRNAاستفاده شده استخراج

) اسپکتروفتومتر آلمـان)NanoDropدستگاه کشـور ساخت

i - Gas Chromatography
ii - Flame ionization detector
iii - Fatty acid methyl ester
iv - RNA stabilization reagent

(اندازه نـور جـذب نسبت و شده در260/280گیري نـانومتر)

نمونه ازتمام بیش آمدبه8/0ها مدست سـنتز بـراي لکـولو.

کیتاcDNAايرشتهتک Thermo(شـرکتFermentasز

Fisfher Scientific،شـرکت دسـتورالعمل طبـق و آمریکـا)

دمـاي در شـده سـنتز محصـول شـد. اسـتفاده -20سازنده

سانتی نگهدرجه گردید.گراد مـوردRNAهـايلکولومداري

روش ــه ب فلورســانسRT-PCRنظــر ــگ رن از اســتفاده ــا ب

SYBER greenدســتگاه Rotor-Geneو ســاخت(6000

شیوه به استرالیا) اندازهيکشور زیـرنسبی مراحـل و گیري

شد. انجام ترتیب دمـاي1به در اولیـه واسرشـت مرحله (95

سـانتی مـدتدرجه بـه (2دقیقـه15گـراد تکثیـر مرحلـه (40

سانتی95دمايشامل:سیکل) مـدتدرجه بـه ثانیـه20گراد

دمـاي در پرایمرها اتصال سـ60مرحله بـهانتیدرجـه گـراد

ــدت ــه40م ــلثانی طوی ــه ــايمرحل دم در ــازي ــه72س درج

مدتسانتی به .ثانیه40گراد

ژن براي مناسب ازپرایمرهاي اسـتفاده با نظر مورد هاي

فنــاورداده زیســت اطلاعــات ملــی مرکــز ژنتیــک بانــک هــاي

)NCBIvژن امُنتین، ژن بیان میزان آنالیز براي شد. طراحی (

GAPDHعنــوا انتخــاببــه مرجــع ژن تــوالیگردیــدن .

مورد بـرايپرایمرهاي ژنRT-PCRاسـتفاده تکثیـر بـراي

و جدولGAPDHاُمنتین نتـایج1در اسـت. شده داده نشان

نسبت صورت ازmRNAبه اسـتفاده با مرجع به امُنتین ژن

شد.ΔΔCT-2روش 27بیان

ژن-1جدول پرایمر نظرطراحی مورد هاي

پرایمر (نام پرایمر )5→3توالی

طول

قطعه

پرایمر

دماي

ذوب
GC%

طول

قطعه

محصول

(مستقیم)

اُمنتین
AGGAGCTCTCTGTACCCAAG2014/5855

119
(معکوس)

اُمنتین
TAGCCTCATCTGTACTCCATC2105/5662/47

(مستقیم)
GAPDH

CTGCTCCTCCTGTTCGACAGT2176/6114/57
100

(معکوس)
GAPDH

CCGTTGACTCCGACCTTCAC2067/6060

دادهروش آماري تحلیل و تجزیه هاهاي

داد تحلیــل و تجزیــه مطالعــه ایــن ازهدر اســتفاده بــا هــا

شـیکاگو)14(نسـخهSPSSviافـزارنرم نرمـال، شـد. انجـام

ــون آزم ــط توس ــا متغیره ــع توزی ــودن ـــروب ـکولموگـ ف

ــمیرنف گرفــت.viiاس قــرار بررســی مــورد هیســتوگرام و

v- National Center for Biotechnology Information
vi- Statistical package for the social science program
vii- Kolmogorov- Smirnov
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به نرمال کمی متغیرهاي و درصد صورت به کیفی متغیرهاي

میانگین غیرنرمـال±صورت کمـی متغیرهاي و معیار انحراف

میـانبه فاصـله و میانه افـرادصورت شـد. گـزارش چـارکی

نمایهشرکت وضعیت اساس بر مطالعه در بـدنیيکننده توده

دو شـدندبه تقسـیم کـه؛گروه چـاقی غیـر افـراد اول، گـروه

آنينمایه بدنی بینتوده دوم،9/29تا5/18ها گـروه و بـود

نمایـه که چاقی آنيافراد بـدنی ازتـوده بیشـتر بـود.30هـا

داده ازمقایسه اسـتفاده بـا گـروه دو بـین نرمـال کمـی هـاي

ــون Independentآزم Sample T-testداده ــی، کم ــاي ه

ازغ اســتفاده بــا Mann-Whitneyیرنرمــال Uداده هــايو

از استفاده با بـینChi-squareکیفی همبسـتگی شـد. انجـام

ــا ب ــدي زیرجل و احشــایی ــی چرب بافــت در ــین اُمنت ژن بیــان

آزمـون از اسـتفاده بـا غذایی رژیم و پلاسما چرب اسیدهاي

گروهiاسپیرمنهمبستگی تفکیک به و افراد کل وزنـیدر هاي

رژیـما و پلاسما چرب اسیدهاي ارتباط تعیین براي شد. نجام

چربی بافت در اُمنتین ژن بیان با زیرجلـديغذایی و احشایی

خطی رگرسیون عوامـلiiاز کنتـرل بـراي و گردیـد، اسـتفاده

مدل سه بـرايتأثیرگذار شـده تعـدیل مـدل خام، مدل شامل ،

انسـولین سن، براي شده تعدیل مدل و انسولین و کـلسن و

معنــ ســطح شــد. تعریــف دریــافتی کلیــهاانــرژي بــراي داري

ازآزمون کمتر شد.در05/0ها گرفته نظر

هایافته

مطالعـه مـورد افراد آنتروپومتریک و عمومی مشخصات

جدول در چاقی وضعیت اسـت2براساس شـده داده .نشـان

شرکت درافراد اساسمقطعیيمطالعهاینکننده وضعیتبر

بـر30<چـاقغیـرو30≥(چاقبدنیودهتينمایه کیلـوگرم

بهمترمربع کهتقسیمگروهدو) بـاچـاقفرد50شاملشدند

سنی محـدوده6/38±9/11میانگین (در 82تـا18سـنیسال

نمایه میانگین و بـدنیيسال) بـر4/41±8/5تـوده کیلـوگرم

غیر47ومربعمتر سنیچاقفرد میانگین سال7/46±9/13با

نمایهو بدنیيمیانگین متر8/24±8/2توده بر مربـعکیلوگرم

نمایهبودند. کمر، تـرييدور انسولین، بدن، وتوده گلیسـرید

سیستولیک خون بـهوفشار چـاق افراد در طـوردیاستولیک

غیرامعن افراد از بالاتر بود.داري چاق

شاخص-2جدول و دموگرافیک افرااطلاعات آنتروپومتریک شرکتهاي چاقید وضعیت تفکیک به مطالعه در *کننده

چاقخصوصیات چاقافراد غیر †valuePافراد

دموگرافیک

(سال) 7/46003/0±6/389/13±9/11سن

(درصد) مونث 260/0%5/73%0/83جنس

(درصد) پایین بدنی 057/0%0/84%7/95فعالیت

(درصد) سیگار مصرف 508/0%5/90%5/95عدم

متابولیکشاخص و آنتروپومتریک هاي

(سانتی کمر >8/87001/0±3/1187/10±8/14متر)دور

مربع) متر بر (کیلوگرم بدنی توده >8/24001/0±4/418/2±8/5نمایه

(میلی سیستولیک جیوه)فشارخون 110001/0)100-120(120)110-125(متر

دیاستولیک ج(میلیفشارخون 70002/0)60-80(80)70-80(یوه)متر

(میلی ناشتا خون دسیقند بر 2/86070/0±4/784/13±0/21لیتر)گرم

میلی بر (میکرویونیت >39/4001/0)71/2-71/7(58/9)77/4-75/13(لیتر)انسولین

(میلیتري دسیگلیسرید بر 0/70003/0)7/61-5/107(0/104)0/73-0/159(لیتر)گرم

(میلیس پلاسما کلسترول دسیطح بر 7/172655/0±9/1764/49±0/43لیتر)گرم

م براي درصد و غیرنرمال توزیع با متغیرهاي براي چارکی) میان (دامنه میانه و نرمال توزیع با متغیرها براي معیار انحراف و میانگین کیفی،* کممعناسطح†تغیرهاي ازداري تر

شده05/0 گرفته نظر است.در

دریافت به مربوط گروهاطلاعات دو در افراد غذایی هاي

جدول در غیرچاق و داده3چاق براساسنشان است. شده

غذایی رژیم انرژي کل جدول، بهاین چاق افراد طوردر

غیرامعن افراد از بالاتر بودداري در.)P=002/0(چاق این

معن اختلاف که است دریافتاحالی سایر در غذاییداري هاي

نشد. مشاهده گروه دو بین

i- Spearman correlation
ii- Linear regression [
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شرکت-3جدول افراد مغذي مواد و انرژي دریافت چاقیمیانگین وضعیت تفکیک به مطالعه در *کننده

غذایی چاقدریافت چاقافراد غیر †valuePافراد

روز) در (کیلوکالري غذایی رژیم انرژي 4/2490002/0±6/30717/725±5/1041کل

انرژي)پروتئین از 0/14203/0±7/1402/2±79/2(درصد

انرژي) از (درصد 0/58054/0±3/5565/6±32/7کربوهیدرات

انرژي) از (درصد غذایی رژیم 3/30083/0±3/3260/5±70/5چربی

ازچربی (درصد شده اشباع چربیهاي 55/31877/0±02/3138/5±93/4)کل

از (درصد اشباع غیر تک چرب چربیاسیدهاي 43/33556/0±63/3364/3±85/3)کل

از (درصد اشباع غیر چند چرب چربیاسیدهاي 64/20482/0±35/2009/4±06/4)کل

امگا چرب از3-اسیدهاي چربی(درصد 54/1321/0±50/165/0±76/0)کل

امگا چرب از6-اسیدهاي چربی(درصد 48/17798/0±45/1701/4±69/3)کل

چر اسیدهاي امگانسبت امگا6-ب 71/12537/0±27/1302/5±364/4-به

روز) در (گرم 2/44342/0±1/488/16±6/23فیبر

داده است.* شده گزارش معیار انحراف و میانگین صورت به کمی معن†هاي کماسطح ازداري است.05/0تر شده گرفته نظر در

جدول اسـیدهاي4در دوسطح در پلاسـما گـروهچـرب

غیرچاق چـربو اسـیدهاي کـل اسـت. شـده داده نشان چاق

)) (25/7)03/5-77/9پلاسما مقابـل در چـاق افراد -40/7در

غیـر89/5)73/4 افراد چـربP=029/0؛چـاقدر اسـیدهاي ،(

(8/46)4/42-9/48((6-امگا مقابـل در چـاق افراد -4/46در

چاق؛4/44)4/41 غیر افراد اسـیدهايP=038/0در نسبت و (

امگاچر امگـا6-ب در5/9)8/7-9/11((3-به چـاق افـراد در

) چاق؛0/8)3/6-9/10مقابل غیر افراد افرادP=038/0در در (

غیر افراد به نسبت درحـالیچاق بـود، بـالاتر SFAکـهچـاق

))62/33-95/28(50/31) مقابـــل در چـــاق افـــراد -1/36در

چــاق؛71/32)6/30 غیــر افــراد پــایینP=048/0در درتــر) ي

شد. مشاهده چاق افراد

شرکت-4جدول افراد پلاسما چرب اسیدهاي چاقیسطح وضعیت تفکیک به مطالعه در *کننده

پلاسما چرب چاقاسیدهاي چاقافراد غیر †valuePافراد

(میلی پلاسما چرب اسیدهاي میلیکل بر 89/5029/0)73/4-40/7(25/7)03/5-77/9(لیتر)گرم

ا چرب پلاسما)اسید چرب اسیدهاي کل از (درصد پلاسما 71/32048/0)6/30-1/36(50/31)95/28-62/33(شباع

پلاسما) چرب اسیدهاي کل از (درصد پلاسما غیراشباع تک چرب 3/18773/0)3/16-4/20(2/18)7/16-8/19(اسید

پلاسما) چرب اسیدهاي کل از (درصد پلاسما غیراشباع چند 1/49071/0)3/45-6/51(1/51)6/46-2/53(اسیدچرب

امگا چرب پلاسما)3-اسیدهاي چرب اسیدهاي کل از 2/5549/0)8/2-8/5(5/4)3/3-6/5((درصد

امگا چرب پلاسما)6-اسیدهاي چرب اسیدهاي کل از 4/44038/0)4/41-4/46(8/46)4/42-9/48((درصد

امگا چرب اسیدهاي امگا6-نسبت 0/8038/0)3/6-9/10(5/9)8/7-9/11(3-به

داده است.* شده گزارش چارکی) میان (دامنه میانه صورت به کمی ازکممعناداريسطح†هاي است.05/0تر شده گرفته نظر در

چربی بافت در اُمنتین ژن بیان معیار خطاي و میانگین

تفکیک به زیرجلدي و نموداروضعیتاحشایی در 1چاقی

شده داده احشایینشان چربی بافت در اُمنتین ژن بیان است.

به چاق غیر معناافراد بهطور چاق افراد از بالاتر دستداري

درP=002/0(آمد تفاوتحالی)، زیرجلدي چربی بافت در که

معنبه چاقاصورت و غیرچاق گروه دو بین مشاهدهداري

نشد.
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امُنتین-1نمودار ژن بیان دادهمیزان است. شده داده نشان زیرجلدي و احشایی چربی بافت در چاقی وضعیت تفکیک هابه

آزمونبه با گروه دو بین مقایسه است. شده گزارش معیار خطاي و میانگین است.انجامt-testصورت شده

بـا غـذایی رژیـم و پلاسـما چرب اسیدهاي بین همبستگی

احشای چربی بافت در امُنتین ژن جدولبیان در زیرجلدي و ی

چرب5 اسیدهاي است. شده داده و=MUFA)350/0rنشان

016/0P=،(PUFA)306/0r=036/0وP=امگـــــــــــا و (-6

)365/0r=012/0وP=ــاداري معن ــور ط ــه ب ــذایی غ ــم رژی (

احشـایی چربـی بافـت در امُنتـین ژن بیان با مثبتی همبستگی

در دادنـد، نشـان چـاق غیر احـالیافراد فقـط سـیدچربکـه،

MUFA)296/0r=043/0وP=معنــاداري طــور بــه پلاســما (

زیرجلـدي چربـی بافـت در امُنتین ژن بیان با مثبت همبستگی

داد. نشان چاق غیر افراد

شـامل6جدول مـدل چنـد در را خطـی رگرسـیون آنالیز

شـده تعـدیل و انسـولین و سـن بـراي شده تعدیل خام، مدل

د انرژي کل و انسولین سن، ارتبـاطبراي تعیـین جهت ریافتی

چربـی بافت در امُنتین ژن بیان و غذایی رژیم چرب اسیدهاي

می نشان زیرجلدي، و بیناحشایی غـذاییMUFAدهد. رژیم

چـاق افـراد در احشـایی چربـی بافـت در امُنتـین ژن بیـان با

شد ملاحظه معناداري و مثبت با=030/0Pارتباط ارتباط این .

انسو سن، براي (تعدیل دریـافتی انرژي کل و و=394/0βلین

011/0P=معنا همچنان ماند.) باقی دار

مـدل7جدول شـامل مـدل چند در را خطی رگرسیون آنالیز

و سـن براي شده تعدیل و انسولین و سن براي شده تعدیل خام،

بـین مسـتقل ارتبـاط تعیـین جهـت دریافتی انرژي کل و انسولین

اسیدهاي با اُمنتین ژن چربـیبیان بافـت در غـذایی رژیـم چـرب

می نشان زیرجلدي و چـرباحشایی اسـیدهاي نسـبت بـین دهد.

امگـا6-امگا چربـی3-بـه بافـت در امُنتـین ژن بیـان بـا پلاسـما

و مثبت ارتباط غیرچاق افراد در شـد.معنادارياحشایی ملاحظه

دریـافتی انـرژي کـل و انسـولین سـن، براي تعدیل با ارتباط این

)385/0β=029/0وP=معن همچنان ماند.ا) باقی دار

امُن
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بحث
ا ارزیابی به حاضر پلاسماپژوهش چرب اسیدهاي رتباط

و احشـایی چربـی بافـت در امُنتین ژن بیان با غذایی رژیم و

غیر و چاق گروه دو در ایـنزیرجلدي در است. پرداخته چاق

ازيمطالعه پـس نهـایی مـدل در کـه شـد داده نشـان مقطعی

چرب اسیدهاي مخدوشگر، بالقوه عوامل رژیمMUFAکنترل

نسب و چاق افراد در امگاغذایی چرب اسیدهاي امگـا6-ت -به

پلاسما3 غیريدر ژنافراد بیـان بـا مسـتقیمی ارتبـاط چاق،

کـه اسـت حـالی در ایـن دارد. احشایی چربی بافت در امُنتین

در امُنتـین ژن بیـان بـا پلاسـمایی و دریافتی چرب اسیدهاي

نداد. نشان را ارتباطی زیرجلدي چربی بافت

چ اسیدهاي ارتباط بررسی ژنبا بیـان با غذایی رژیم رب

انرژي کل و انسولین سن، کنترل از پس نهایی مدل در اُمنتین

ارتباط بـامعناداريدریافتی، درMUFAتنهـا غـذایی رژیـم

مطالعــات شــد. مشــاهده چــاق افــراد احشــایی چربــی بافــت

ــی ــی-مقطع ــینتحلیل ــایجپیش نت ــرخلاف ــرب ــاطحاض ارتب ،

ومعناداري چربی دریافت غلظتMUFAبین با غذایی رژیم

نکردنـد. مشاهده چاق افراد در بـر21،22امُنتین درعـلاوه ایـن،

غلظـت کـه شـد مشـاهده همکاران و کبیري بالینی کارآزمایی

) ــون زیت روغــن از ــی غن ــم رژی طــول در ــین درصــد16امُنت

MUFAدرصد8وSFAمعمـول رژیـم طـول در و افزایش (

ــد16( ــد8وSFAدرص ــاهشMUFAدرص ک ــا) ام ــت، یاف

گـروهعلی دو بـین زیاد اختلاف معنـ،رغم نبـود.انتـایج 24دار

بررسی در انسولین اثر مطالعات این در که است ذکر به لازم

چربی اسـت.ارتباط نشـده سنجیده امُنتین با غذایی رژیم هاي

سطوح با بالا انسولین سطح که آنجایی امُنتـیناز گـردش در

آن بیــان و ترشــح در مهــار موجــب و اســت ارتبــاط در

میبه28،29شود،می وزنرسدنظر کـاهش بـا اُمنتین سطوح که

یابـد افـزایش انسولین به حساسیت طریق کـه30؛از حـالی در

داد، نشــان حاضــر ازMUFAمطالعــه مســتقل غــذایی رژیــم

این بر علاوه دارد. ارتباط امُنتین با هـم،انسولین سـوییعـدم

می مطالعات این در ویژگینتایج در تفاوت دلیل به هـايتواند

نمایه یعنی مطالعه مورد جمعیت توزیعيکلی سن، بدن، توده

ار روش و بدنی دریافـتچربی و چـرب اسیدهاي هـايزیابی

اسـت اهمیـت حـائز نکته این بیان همچنین، باشد. غذایی رژیم

امُنتـین ژن بیـان ارزیـابی بـه دیگـر مطالعـات از یـک هیچ که

قــرارنپرداختــه بررســی مــورد را ســرمی ســطح فقــط و انــد

علیداده سرمی سطح دارد امکان لذا، سـطحاند. در تغییر رغم

همچنان ژن، بماند.بیان باقی ثابت

دانسته اساس میبر نظر به ما، حاضـرهاي پژوهش رسد

مطالعه اسـیدهاياولین بـین ارتبـاط بررسـی بـه که است اي

و احشـایی چربـی بافـت در اُمنتـین ژن بیـان با پلاسما چرب

می انسان گذشـتهبنابراینپردازد.زیرجلدي مطالعـات نتـایج ،

آدیپوکین سایر روي بهبر ویژگیویژهها که هـايآدیپونکتین

داده نشان مطالعات در امُنتین با آن مثبت همبستگی و مشابه

داد. تعمیم اُمنتین به بتوان شاید را است باهم31-38شده راستا

بــین ارتبــاطی دیگــر مطالعــات حاضــر، مطالعــه ،SFAنتــایج

MUFAوPUFAبـا اریتروسـیت) و سرم در شده (ارزیابی

ر آدیپونکتین ندادند.غلظت نشان اسـت،39،40ا ذکـر قابـل البتـه

بینيمطالعه مثبتی همبستگی بیـانMUFAحاضر و پلاسما

غیر افراد زیرجلدي چربی بافت در امُنتین داد.ژن نشـان چاق

کـل همچنـین و انسـولین و سـن بـراي کنتـرل از پس اگرچه

نمانـد. بـاقی پایـدار ارتباط این نهایی، مدل در دریافتی انرژي

دردر اُمنتـین غلظـت کـه اسـت شده مشاهده مطالعات برخی

پایین انسولین به مقاومت با اسـت.افراد نرمال افراد از 41-43تر

دهتواندمیکه سـطوحنقـشيهدننشان تعـدیل در انسـولین

همچنین باشد. مـی،امُنتین را دریـافتی بـهانرژي عنـوانتـوان

داعامل اُمنتین سطوح در دیگر موثر حمایتاحتمالی در نست.

بیمـاران در امُنتـین غلظـت افزایش به توان می فرضیه این از

نروزا انiآنورکسی دریافـت شـدید کـاهش اشـارهـــبـا رژي

44-46کرد.

بیـان بـین مستقیمی ارتباط حاضر مطالعه نتایج همچنین،

امگا چرب اسیدهاي نسبت و امُنتین امگـا6-ژن پـس3-به را

مخدوشگر، عوامل کنترل افراداز احشایی چربی بافت در تنها

در این داد. نشان ارتبـاطیغیرچاق گونـه هیچ که است حالی

امگا چرب اسیدهاي امگا3-بین این6-و در اُمنتین ژن بیان با

هـیچ تـاکنون کـه مطلـب این به توجه با نشد. ملاحظه مطالعه

نپرداختـهمطالعه امُنتـین ژن بیان با ارتباط این بررسی به اي

یافتـهاسـت بـین، ارتبـاط بررسـی در پیشـین مطالعـات هـاي

ــا امگ چــرب ــا3-اســیدهاي امگ غل6-و ــا ب ــاریتروســیت تظ

سـطح بـا مسـتقیمی و معکـوس ارتباط ترتیب به آدیپونکتین،

دادند. نشان آدیپونکتین 40،47سرمی

مطالعه امگـايدر چـرب اسـیدهاي نسـبت بـه6-حاضـر

غیرچاق3-امگا افراد ترتیببه0/1به1/8و0/1به7/12در

i -Anorexia nervosa
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ایـن شـد. ملاحظه پلاسما و غذایی رژیم چرب اسیدهاي براي

امگـا چـرب اسـیدهاي مناسـب نسبت که است بـه6-درحالی

است،1به2تا1به3،1-امگا شده بـالاتر48پیشنهاد نسبت و

همـراه التهـابی سـیتوکین در افـزایش بـا چرب اسیدهاي این

غـذاهاي49-51باشد.می و مـاهی پـایین مصـرف بـه توجـه با

امگا از غنی ایـران،3-دریایی مـی52در نظـر نسـبتبـه رسـد

امگا چرب امگا6-اسیدهاي مطالعـه3-به تحـتدر حاضـر ي

اسیدهاي امگاتأثیر همـان6-چرب و باشـد گرفته طـورقرار

امگا چرب اسیدهاي امگا3-که آنزیم6-و دربراي دخیل هاي

مـیسازيطویلوواسرشت رقابـت یکـدیگر تصـوربا کننـد،

اســیدهايمــی دریافــت ــزایش اف کــه امگــاشــود و6-چــرب

افـزایش بـه منجر است ممکن گردش در آزاد چرب اسیدهاي

ــاري بیم ــال احتم ــزایش اف ــت درنهای و ــابی الته ــاي فاکتوره

شود.قلبی انسولین به مقاومت و نوبـه53-55عروقی بـه يایـن

اسـیدهاي پایین نسبت که است شده مفهوم این به منجر خود

امگا امگا6-چرب د3-به نشان براي اغلب مناسـب، تعادل ادن

می کار به غذایی رژیم در چرب طـورياسیدهاي به کـهرود،

قلبـی بیمـاري خطر و التهاب با ارتباط عامـلعروقـیدر یـک

می گرفته نظر در کـهبنـابراین56شـود.محافظتی آنجـایی از ،

بیماري و انسولین به مقاومت با معکوسی ارتباط هـايامُنتین

ــی ــیقلب م و دارد ــی ــوکینعروق آدیپ ــک ی ــوان عن ــه ب ــد توان

موجب مسیرضدالتهابی فرضیه،شودiNFkappaBمهار این

ژن بیـان بـین شـده مشـاهده مثبـت ارتبـاط کـه است محتمل

امگا چرب اسیدهاي نسبت و امگـا6-امُنتین عنـوان3-به بـه ،

افـزایش از ناشـی مخرب اثرات به پاسخ در جبرانی رفتار یک

امگا امگا6-نسبت تلقـی3-به بـدن در پلاسـمایی و دریـافتی

التهــابی،نســبتیــناافــزایش؛شــود فاکتورهــاي افــزایش بــا

بیماري و انسولین به قلبیمقاومت ارتباطهاي در قویا عروقی

53،57،58است.

ــ ب ــه رويهاگرچ ــرب چ ــیدهاي اس ــرات اث ــل کام ــور ط

میآدیپوکین نظر به نیست، شده شناخته اثـراتها ایـن رسـد

بــمــی فاکتورهــايهتوانــد تنظــیم طریــق از مســتقیم صــورت

قبیـلرونویسـی PPARii،LXRiii،4-HNFiv،NFkappaBاز

ازSREBPvو خاصـی تنظیمـی نواحی به وDNAکه متصـل

ژن رونویسی به میمنجر خاصی بـهاي یا و صـورتهشوند

i -Nuclear factor-κB
ii- Peroxisome proliferator activated receptor
iii- Liver X receptor
iv- Hepatocyte nuclear factor
v- Sterol-regulatory element binding protein

آنزیم واسطه به سیکلواکسـیژناز،غیرمستقیم مثل خاص هاي

کیناز پروتئین طریـقCلیپوکسیژناز، از یـا و اسـفنگومیلیناز ،

ترکی در کهتغییر غشایی لیپیدهاي وتیالیسرويبرب غشـا

سـیگنال میـانجیدهـیمسیر هسـتند شـوند.مـوثر 59-61گـري

به چرب اسید با ترکیب در گیرنده فـاکتورپروتئین یک عنوان

می فعالیت درPPARوکندرونویسی کـه نقشـی بـه توجه با

آدیپوسیت داردتمایز نیـز مهمتـرین62،هـا از یکـی عنـوان بـه

است.آن شده شناخته بین63ها که است ذکر به γ-PPARلازم

دارد. وجـود نیـز مثبـت همبسـتگی اُمنتین شـده64و مشـاهده

امگا چرب اسیدهاي که متابولیت6-است آنو طریـقهـاي از

بـا کننـد.مـیγ-PPARاتصال فعـال را آن سـوياز65تواننـد

به غیراشباع چرب اسیدهاي واسطهدیگر، به غیرمستقیم طور

ســیتوکین ترشــح و تولیــد در وتغییــر التهــابی عوامــل و هــا

میپیش کنند.التهابی تنظیم را امُنتین ژن بیان سطح 66توانند

که است قوت نقاط و محدودیت تعدادي داراي مطالعه این

آن به است مطالعـهلازم یـک حاضـر پژوهش شود. اشاره ها

نمیايمشاهده که است رابطـهمقطعی بـراي شـواهدي توانـد

یافتــه امــا، کنــد؛ ارائــه مطالعــهعلیتــی بــراييهــاي حاضــر

افرضیه ممکن که تحقیقاتی کارآزمـاییهاي توسـط هـايست

شوند تأیید آینده در اندازه،بالینی اگرچه است. گیـريمناسب

می ژن بیان با همراه پروتئین کمـکغلظت بسـیار کننـدهتواند

هزینـه تـأمین در محـدودیت علـت به مطالعه این در هـاباشد،

مطالعـه در افـراد تمـام کـه آنجـایی از نشـد. حاضـريانجام

ب تهرانی شـدهشهروندان مشـاهده ارتبـاط اسـت ممکن ودند،

سبک در تفاوت علت به اُمنتین ژن بیان و چرب اسیدهاي بین

به غذایی، رژیم و قابـلزندگی دیگر مناطق براي مستقیم طور

نباشد. تعمیم

بود.يمطالعه نیز قوت نقطه چندین داراي همچنین حاضر

مطالعه اولین پژوهش بـاین ارتبـاط بررسی به که است یناي

در امُنتـین ژن بیـان بـا پلاسما و غذایی رژیم چرب اسیدهاي

مــی انســان در ــدي زیرجل و احشــایی ــی چرب ــردازد.بافــت پ

مسـتقیم،همچنین روش دو بـه چرب اسیدهاي مطالعه این در

پرسـش از حاصل و پلاسما (در خـوراك بسـامد )FFQنامـه

و شدند گیري چربـینیزاندازه بافت مستقیم بررسی دلیل به

اندازه غیرجهت شواهد از ژن، بیان شدهگیري اجتناب مستقیم

شرکت افراد که آنجایی از مکملاست. از مطالعه در هايکننده

نمـی اسـتفاده یافتـهغذایی غلظـتکردنـد، براسـاس مـا هـاي

مـی پلاسـما بنـابراینفیزیولوژیـک کــه،باشـد؛ اطلاعـات ایـن
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چـرب اسـیدهاي متابولیسم و دریافت به دقـتوابسته اسـت،

دارد. بیشتري

گیرينتیجه

مطالعهیافته اسـیدهاييهاي نسـبت که داد نشان حاضر

امگا امگا6-چرب غیـر3-به افـراد در وپلاسما MUFAچـاق

چربـی بافـت در امُنتـین ژن بیان با چاق افراد در غذایی رژیم

کـل و انسـولین سن، مخدوشگر عوامل کنترل از پس احشایی

دریافتی بنابراینانرژي دارد. مثبتی مـیبه،ارتباط رسـدنظـر

رژیـم طریـق از غیراشباع تک چرب اسیدهاي دریافت افزایش

واسطه به میيغذایی اُمنتین ژن بیان بهبـودافزایش در تواند

مطالعـات باشـد. ارتبـاط در آن بـا مـرتبط عـوارض و چاقی

رژیـم و پلاسـما چـرب اسیدهاي ارتباط بررسی جهت بالینی

است.غذایی نیاز مورد اُمنتین ژن بیان با

مصوب:سپاسگزاري تحقیقاتی طرح از برگرفته حاضر پژوهش

درون غدد علوم (پژوهشکده متابولیسم و طرح98006ریز و (

) بهشتی شهید پزشکی علوم دانشگاه است.10490-4-3تحقیقاتی (

پژوهشدرمنافعیتضادگونههیچکهدارندمیاعلامنویسندگان
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Abstract
Introduction: Omentin, an adipokine, with anti-inflammatory effects reduces insulin resistance,

and can hence, play an important role in prevention of cardiovascular disease and diabetes. The
present study aimed to investigate the association of plasma and dietary fatty acids with gene
expression of omentin in visceral and subcutaneous adipose tissues. Materials and Methods:
Visceral and subcutaneous adipose tissues and fasting blood samples were obtained from 50
obese and 47 non-obese participants, who had undergone elective abdominal surgery. Dietary
intakes were assessed using a food frequency questionnaire. Relative gene expression of omentin
in visceral and subcutaneous adipose tissues was measured by Real-Time PCR and plasma fatty
acids were measured using gas chromatography. Results: Omentin gene expression in visceral
adipose tissue was higher in non-obese participants, compared to obese ones; however, no
difference was found in subcutaneous adipose tissue. A significant direct association was
observed between omentin gene expression in visceral adipose tissue with dietary
monounsaturated fatty acid (MUFA) (P=0.011, β=0.394) in obese subjects and the plasma omega 6:
omega 3 ratio (P=0.029, β=0.385) in non-obese subjects after adjustment for confounders. No
association was observed between omentin gene expression in subcutaneous adipose tissue and
plasma and dietary fatty acids. Conclusion: Dietary intakes of MUFA in obese participants and
plasma omega 6: omega 3 ratio in non-obese ones were directly associated with omentin gene
expression in visceral adipose tissue. Therefore, higher omentin gene expression by increasing
dietary MUFA may be related to improvement of obesity and its associated comorbidities.

Keywords: Omentin, Saturated fatty acids, Monounsaturated fatty acids, polyunsaturated fatty acids,
Omega-6: Omega-3 ratio, Visceral adipose tissue, Subcutaneous adipose tissue
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