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 چکیده

های تعادل منفی انرژی همراه با رژیم غذایی هفته استفاده از روش 01هدف از مطالعه حاضر، بررسی تأثیر  :هدف

پرچرب بر اندازۀ آدیپوسیت و سطوح آدیپونکتین در نواحی مختلف حفرۀ شکمی و متغیرهای قندی و لیپیدی و 

 نژاد ویستار بود.  چاق نر هایموشدر  به انسولین مقاومت

 /8دادند )میانگین وزنی سر موش صحرایی نر نژاد ویستار تشکیل می 83نمونۀ آماری تحقیق حاضر را  :شناسیروش

و پس از ناشتایی شبانه صورت گرفت. پس از  76و  06های اول، برداری بافت و خون در هفتهگرم(. نمونه 07±9/053

سر(  31سر( و رژیم غذایی پرچرب ) 08های کنترل )تصادفی به گروه طوربه ماندهیباقسر موش  98برداری پایه،هنمون

های رژیم پرچرب و تعادل منفی انرژی شامل محدودیت هفته، به زیرگروه 06تقسیم شدند. گروه پرچرب پس از 

های تعادل منفی هوازی( تقسیم شدند. زیرگروهکالری، تمرین هوازی و ترکیبی )محدودیت کالری همراه با تمرین 

 %79درصد حداکثر اکسیژن مصرفی،  29تا  21هفته، تحت تمرین هوازی )دویدن( با شدت 01انرژی به مدت 

محدودیت کالری و تناوب دو روش قرار گرفتند. سطوح آدیپونکتین و اندازۀ آدیپوسیت در بافت چربی نواحی خلف 

گیری شدند. شاخص مقاومت به سطوح سرمی گلوکز ، انسولین و نیمر  لیپیدی اندازهصفاقی و احشایی و همچنین 

 انسولین نیز محاسبه گردید.

رغم مصرف های تعادل منفی انرژی علینتایج این مطالعه نشان داد که در مقایسه با غذای پرچرب، روش :هایافته

دار ایی و صفاقی خلفی و همچنین بهبود معنیدار اندازۀ آدیپوسیت نواحی احشغذای پرچرب سبب کاهش معنی

های صحرایی چاق شد سطوح سرمی انسولین و گلوکز در موش داریمعنشاخص مقاومت به انسولین، کاهش 

(19/1>P). دار در رغم بهبود متغیرهای پروفایل لیپیدی تنها سبب کاهش معنیبا وجود این، تعادل منفی انرژی علی

های تعادل منفی انرژی در (. آدیپونکتین بافت چربی نواحی مورد مطالعه در زیرگروهP<19/1گلیسرید گردید )تری

 (.P<19/1داری نشان داد )مقایسه با گروه غذای پرچرب، تنها در گروه ترکیبی افزایش معنی

انند توهای تعادل منفی انرژی حتی در زمان مصرف غذای پرچرب میروشاین مطالعه نشان داد که  :گیرینتیجه

ر  های چربی احشایی و خلف صفاقی شوند که تا حد زیادی با بهبود نیمدر بافت سبب کاهش اندازۀ آدیپوسیت

لیپیدی و متابولیکی همسو است. نتایج همچنین نشان دهندۀ برتری تمرین هوازی در بهبود پروفایل لیپیدی نسبت 

 .باشدهای تعادل منفی انرژی میبه سایر روش
 مقاومت به انسولین، تعادل منفی انرژی، رژیم غذایی پرچرب، بافت چربی حفره شکمی.، آدیپونکتین :واژگان کلیدی
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مقدمه 

تحرک ی پرچرب و روش زندگی کممصرف غذاها

عوامل اصلی چاقی سبب شیوع گستردۀ  عنوانبه

 شنهادشدهیپ. (0)اندآن در سطح جهانی شده

است وضعیت چاقی به نوبۀ خود سبب التهاب 

 یمنیا یهاپاسخگردد که سیستمی مزمن می

 کنترل نشده، مقاومت به انسولین، بروز دیابت

، دیسلپیدمی و سایر علائم اختلالات 7نوع 

 . (7)دارد  به دنبالمتابولیک را 

های آدیپونکتین آدیپوسایتوکینی با ویژگی

ی است که نقش مهمی در ضدالتهاب

های مرتبط با التهاب پاتوفیزویولوژی بیماری

آدیپونکتین عمدتاً از بافت  .(2)کندبازی می

و از طریق عوامل  (3) شودچربی ترشح می

سبب ،  PPAR7و  AMPK0 تنظیمی مانند

 دیپیل و گلوکز سمیمتابول ی وانرژ هموستاز بهبود

. با این حال در شرایط التهاب مزمن (9)شود می

دیده  (8)و مقاومت به انسولین  (2)که در چاقی 

-شود، مقادیر سرمی آدیپونکتین کاهش میمی

از طرفی بافت چربی نیز در افراد مبتلا به  یابد.

ها دچار تغییرات موفولوژیک بیماری گونهنیا

 . (2)شود قابل توجهی می

های ، روششدهانجامبر اساس تحقیقات 

روشی  عنوانبه 2(NEBتعادل منفی انرژی )

از طریق کاهش توده چربی و  مؤثرراهبردی و 

حفظ نسبی تودۀ عضلانی و متعاقب آن ایجاد 

بهبود شرایط التهابی و  (6)ی ضدالتهابمحیطی 

های متعاقب آن تخفیف علائم مربوط به بیماری

دارند که این اعمال را از  به دنبالمتابولیک را 

                                                           
1. 5' adenosine monophosphate-activated 

protein kinase 

2. Peroxisome proliferator-activated 

receptors 

3. Negative Energy Balance 

های مختلف از جمله تغییرات طریق مکانیزم

و همچنین تغییر  (2)مورفولوژیک بافت چربی 

دهند. نتایج انجام می (5)در سطوح آدیپونکتین 

های تعادل منفی مانند مطالعاتی که از روش

یا ترکیبی از دو روش  ورزشی، محدودیت کالری

ی و ضدالتهابیت بهبود وضعاند، استفاده کرده

های حیوانی و انسانی متابولیکی را در آزمودنی

. با این (00, 01)اندچاق و لاغر گزارش کرده

های مذکور در حوزۀ از روش وجود استفاده

های ایمنی مرتبط با التهاب از جمله پاسخ

نتایج . (09-07)آدیپونکتین همسو نیستند 

-تحقیقاتی که از محدودیت کالری استفاده کرده

تا افزایش سطوح  رییتغعدم ای ازاند، دامنه

. (08, 03)اند آدیپونکتین را گزارش کرده

های مربوط به فعالیت ورزشی نیز دربارۀ پژوهش

بیان ژن یا ترشح آدیپونکتین نتایج متناقضی 

و یا  (02)، کاهش (09, 3)مانند افزایش 

های . مکانیسماندرا نشان داده (06) رییتغعدم

متفاوتی برای بهبود وضعیت متابولیکی برای هر 

است که در  شدهارائههای مذکور یک از روش

بیش بیانی توان به خصوص آدیپونکتین می

های آن در محدودیت آدیپونکتین یا گیرنده

. (05)کالری منجر به کاهش وزن اشاره نمود 

ای مروری گزارش کرده است که اخیراً مقاله

ز تمرینات ورزشی استفاده بیشتر مطالعاتی که ا

( اثری بر بلندمدتی تمرینات استثنابهاند )کرده

سطوح در گردش آدیپونکتین ندارند، با این حال 

ها گزارش شده بهبود وضعیت متابولیکی در آن

. لذا برخی مطالعات جهت حصول (05)است 

اند. نتایج بهتر از ترکیب دو روش استفاده کرده

به همین ترتیب مطالعاتی که از ترکیب دو روش 

محدودیت کالری و فعالیت ورزشی استفاده 
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باشد و نتایج متناقضی نیز اند، اندک میکرده

. در مجموع پاسخ یا (70-05) ارائه شده است

سازگاری آدیپونکتین سرمی در مطالعات با 

های گوناگون فعالیت ورزشی ها و مدتشدت

 (08, 03)همانند محدودیت کالری  (02, 07)

های وابسته به تواند بیانگر وجود مکانیسممی

رغم وجود فشار متابولیکی باشد. از طرفی علی

ین با ارتباط منفی بین سطوح سرمی آدیپونکت

تودۀ چربی و همچنین آگاهی از تغییرات 

مورفولوژیک بافت چربی در خلال چاقی، 

تحقیقات اندکی به بررسی هیستولوژیک چربی و 

اند و بر اساس ارتباط آن با آدیپونکتین پرداخته

بررسی ادبیات پژوهشی در دسترس توسط 

محققین نوشتار حاضر، مطالعات عمدتاً ارتباط 

یع آن با سطوح آدیپونکتین در تودۀ چربی یا توز

اند گردش یا بافتی را مورد بررسی قرار داده

. از طرفی فرض بر این است که هایپرتروفی (77)

ها با ایجاد میکرو هیپوکسی بافتی آدیپوسیت

برخی . (2)شرایط التهابی شود  سبب القاء

های مربوط به تحقیقات فعال شدن مکانیسم

های آپوپتوز و برخی دیگر فعال شدن مکانیسم

شبه نکروزی در اثر هیپوکسی ناشی از 

هایپرتروفی آدیپوسیت را دلیل فراخوانی 

ماکروفاژها به بافت چربی و در نتیجه التهاب 

. در همین راستا (72)اند موضعی دانسته

اند که تهاجم ماکروفاژی مطالعات نشان داده

ناشی از هایپرتروفی آدیپوسیت با فراخوانی 

. (73)ها مختلف التهابی همراه است میانجی

های التهابی نیز به نوبۀ خود سبب میانجی

سرکوب بیان و ترشح آدیپونکتین در سطح 

. در همین (79، 2)شوند بافتی یا سرمی می

رابطه نشان داده شده است که کاهش التهاب در 

در شرایط  -با مداخلۀ دارویی –بافت چربی 

تواند سبب معکوس شدن روند تنظیم چاقی می

کاهشی ژن آدیپونکتین توسط 

با  (78)های پیش التهابی شود آدیپوسایتوکین

ضدالتهابی  راتیتأثتوجه به اینکه آدیپونکتین 

، تقابل عمل (72)کند ی را اعمال میتوجهقابل

آن با عوامل پیش التهابی و ضد التهابی کاملاً 

. بنابراین کاهش تولید (76)بدیهی است 

آدیپونکتین بخصوص در شرایط هایپرتروفی 

ا و وضعیت پیش تواند نفوذ ماکروفاژهاحتمالاً می

التهابی را بیشتر کند و در نهایت یک چرخه 

معیوب برای کاهش ترشح آدیپونکتین پدید آورد 

اند که وضعیت التهابی مطالعات نشان داده .(79)

با  -پرتروفی آدیپوسیتناشی از های-مذکور 

اختلال متابولیسم گلوکز و لیپید و همچنین 

 .(21، 75)مقاومت به انسولین ارتباط دارند 

در رابطه با  شدهشناختهامل یکی از عو

هایپرتروفی آدیپوسیت و کاهش سطوح 

-آدیپونکتین استفاده از رژیم غذایی پرچرب می

های . با این وجود بر اساس گزارش(20)باشد 

های های غذایی حاوی چربیموجود رژیم

د ای، این فراینهای مدیترانهغیراشباع مانند رژیم

با توجه به تناقض  .(27)کنند را معکوس می

محتوای رژیم مورد استفاده  (23 ،22)موجود 

( و میزان کالری راشباعیغ)درصد چربی اشباع و 

واحد غذایی از مواردی هستند که باید در تفسیر 

نتایج مد نظر قرار گیرند. لذا در این تحقیق 

از رژیم غذایی با  سؤالجهت پاسخ به این 

استفاده کردیم.  راشباعیغوای بالای چربی محت

علاوه بر این بررسی وضعیت مورفولوژیک بافت 

چربی در کنار بررسی تغییرات سطوح 

آدیپونکتین در بافت چربی ممکن است برخی از 

سازوکارهای بهبود متغیرهای متابولیک تحت 

های تعادل منفی انرژی را روشن سازد. در روش



  2جلد چهارم، شماره ، 9304و زمستان  زیی، پاسوخت و ساز و فعالیت ورزشی دوفصلنامه                یام سعیدی، حمید محبی، ...  پ    02 

 

که در بدن جوندگان سه مجموع و با توجه به این

نوع بافت چربی احشایی، صفاقی خلفی و زیر 

با در نظر گرفتن اهمیت پوستی وجود دارد، 

متابولیکی بافت چربی حفرۀ شکمی )بخصوص 

در افراد چاق ویژگی لیپولیتیکی بیشتری نسبت 

به نواحی دیگر چربی دارد(، هدف پژوهش حاضر 

نرژی های تعادل منفی اتعیین اثر تعاملی روش

بر وضعیت مورفولوژیک آدیپوسیت نواحی خلف 

صفاقی و احشایی و تغییرات سطوح آدیپونکتین 

تام در بافت چربی نواحی مذکور و همچنین 

بررسی تغییرات سرولوژیک قندی، پروفایل 

های و مقاومت به انسولین در موشلیپیدی 

 صحرایی نر چاق تحت رژیم غذایی پرچرب بود. 

  شناسی پژوهشروش

 نمونه آماری
سر موش  83های پژوهش حاضر را آزمودنی

صحرایی نر از نژاد ویستار با میانگین وزن 

در ها گرم تشکیل دادند. موش 8/07±9/053

های کربنات در گروهی مجزا از جنس پلیهاقفس

چهارتایی و در شرایط کنترل شده محیطی با 

 81± 9گراد، رطوبت درجه سانتی 77±7دمای 

 07:07تاریکی معکوس  -شناییو چرخه رو

ساعت با دسترسی آزاد به آب و غذای ویژه موش

 های صحرایی نگهداری شدند. 

ها پس از دو هفته آشنایی با محیط آزمودنی

گروه تقسیم  7تصادفی به  طوربهآزمایشگاه 

 31سر( و غذای پرچرب ) 73شدند؛ کنترل )

سر(. غذای پرچرب حاوی کالری و چربی 

قایسه با غذای استاندارد بود)کالری بیشتری در م

کیلوکالری و درصد  68/2در مقابل  63/3غذا؛ 

( )جدول %7/2در مقابل  %25انرژی غذا از چربی 

های گروه رژیم غذایی پرچرب پس از (. موش0

سر(  6های غذای پرچرب )هفته به زیر گروه 06

سر(  6سر(، تمرین هوازی ) 6محدودیت کالری )

هوازی و محدودیت کالری و ترکیبی)تمرین 

سر( تقسیم شدند )شکل  6تحت رژیم پرچرب( )

0.) 

 
 پروتکل تحقیق .1شکل 

 هفته 82غذای کنترل به مدت 

 ی خونی و بافتیریگنمونه

 

 ترکیبی محدودیت کالری تمرین هوازی

 

 هفته 01به مدت 

 سر موش صحرایی 46انتخاب 

 هفته سازگاری اولیه( 8)

 غذای پرچرب

 هفته 02غذای پرچرب به مدت 
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 پروتکل تمرین و رژیم غذایی

یک روز در میان تحت  صورتبهگروه ترکیبی 

قرار  بلندمدتمداخلۀ غذایی یا تمرین هوازی 

دل منفی های تعاهای گروهگرفتند. غذای موش

انرژی قبل از اعمال محدودیت کالری به مدت 

( زیر نظر قرار گرفت 06و  02های روز )هفته 03

تا میانگین غذای دریافتی هر قفس مشخص 

 صورتبههفته  01شود. گروه ترکیبی به مدت 

یک روز در میان تحت مداخله غذایی قرار 

از میانگین انرژی دریافتی روزانه بر  %79گرفتند. 

از وزن غذای پرچرب روزانۀ گروه  %79 اساس

ترکیبی )در روزهای محدودیت کالری( کاسته 

غذای مورد  %011های تمرین نیز شد و در روز

های کنترل، کردند. گروهنیاز خود را دریافت می

 تمرین هوازی و رژیم 

 صورتبهغذای مورد نیاز را  %011پرچرب نیز 

ت دسترسی آزاد به غذا دریافت کردند. جه

های ترکیبی و اجرای تمرین هوازی در گروه

های صحرایی به مدت تمرین هوازی ابتدا موش

متر بر دقیقه با شیب  07دقیقه و با سرعت  09

 جیتدربه، روی نوار گردان راه رفتند و صفر درجه

 29ها به هفته شدت فعالیت آن 7در طول مدت 

متر بر دقیقه(  76) حداکثر اکسیژن مصرفی %

ی هاموش. در مرحله تثبیت (3)یافت  افزایش

یک روز در میان  صورتبهگروه ترکیبی 

)روزهایی که مداخلۀ غذایی نداشتند( به مدت 

با شیب صفر درصد  گردان نواردقیقه روی  51

های محدودیت کالری و گروه .(29)دویدند 

 %79تمرین هوازی هر کدام به ترتیب تحت 

 %29محدودیت کالری و تمرین هوازی با 

حداکثر اکسیژن مصرفی)بدون محدودیت 

کالری( قرار گرفتند. برای حذف سطوح مختلف 

استرس احتمالی بین حیوانات، گروه کنترل 

 9محدودیت کالری و غذای پرچرب نیز به مدت 

متر بر ثانیه  07در هفته با سرعت  بارکدقیقه ی

تمام مراحل . (28)با شیب صفر درصد دویدند 

اجرایی و نگهداری حیوانات توسط کمیته 

نگهداری و اخلاق دانشگاه گیلان مورد تایید قرار 

 گرفت.

 گیری و تحلیل خونی و بافتینمونه
های اول، گیری خونی و بافتی در هفتهنمونه

هجدهم و بیست و هشتم بعد از ناشتایی شبانه 

انجام شد. جهت حذف اثر حاد تمرین، 

های تمرین هوازی و ترکیبی از گروه یریگنمونه

ساعت بعد از آخرین جلسه تمرین در  36

ی علوم پزشکی دانشگاه شناسبافتآزمایشگاه 

ها با تزریق درون موشگیلان به عمل آمد. ابتدا 

 گرمیلیم21صفاقی ترکیبی از کتامین )

بر  گرمیلیم 2 - 9( و زایلازین )برکیلوگرم

گیری از ورید هوش شدند و خون( بیلوگرمیک

های خونی در اجوف فوقانی صورت گرفت. نمونه

مخصوص انعقاد منتقل  03های شماره لوله

دقیقه قرار گرفتن در انکوباتور  71شدند و بعد از 

 3111گراد( با سرعت درجه سانتی 77)دمای 

دقیقه سانتریفیوژ  09دور در دقیقه و به مدت 

ها هشدند. جهت اطمینان از کیفیت سرم، نمون

گذاری شده قرار گرفتند های شمارهدر اپندورف

دار با سرعت و در میکروسانتریقیوژ یخچال

ثانیه  81دور در دقیقه به مدت  03111

-سانتریفیوژ شدند. سرم خالص شده در اپندروف

های معین قرار داده شد و برای انجام مراحل 

گراد درجۀ سانتی -21بعدی تحقیق به فریزر 

گیری آدیپونکتین بافتی، برای اندازه انتقال یافت.

گرم از بافت چربی جدا شد و در میلی 9ابتدا 

-میلی 01قرار داده شد. سپس  08لولۀ آزمایش 

و  Tris Hclمول میلی 91لیتر محلول بافر )
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Nacl 5/1%  9/2با PH= به آن اضافه گردید )

. این مخلوط با استفاده از میکروهموژنایزر به (3)

-در حالی RPM  6111ثانیه با سرعت 71مدت 

که لولۀ آزمایش درون ظرف یخ قرار داشت، 

 01همگن گردید. محلول بدست آمده به مدت 

درجۀ  3در دمای  RPM  5111ه با سرعتدقیق

گراد سانتریفیوژ شد. پس از آن سانتی

های کدگذاری سوپرناتانت جدا و درون اپندورف

شده ریخته شد و برای تحلیل بعدی در فریزر 

 گراد قرار گرفت.یسانتدرجه  -21

غلظت بافتی آدیپونکتین تام با استفاده از 

 Bioassayو کیت تجاری ) (22)روش الایزا 

Technology Laboratory, Shanghai, 

China گرم بر لیتر و میلی 08/1( با حساسیت

گرم بر لیتر و ضریب میلی 81الی  7/1دامنۀ 

 تعیین شد. %01تغییر کمتر از 

و با  (3)م به روش الایزا غلظت انسولین سر

 ,Ultrasensitive Rat Insulinاستفاده از کیت)

ELISA, Mercodia AB, Uppsala, 

Swedenگیری، گیری شد. دامنۀ اندازه( اندازه

و حساسیت روش  برون آزمونضریب تغییرات 

درصد و  8/9،  17/1 -0گیری به ترتیب اندازه

میکروگرم بر لیتر برای انسولین بودند.  17/1

آوری رنگ سنجی با فن-زیمیگلوکز با روش آن

گلوکز اکسیداز و با استفاده از کیت گلوکز 

 گیری شد.)شرکت پارس آزمون، ایران( اندازه

گیری به ضریب تغییرات و حساسیت روش اندازه

لیتر بود. گرم بر دسیمیلی 9و  %6/0ترتیب 

با روش آنزیمی و کلسترول  HDL-C همچنین

روش آنزیمی به گلیسیرید نیز فتومتریک و تری

پارس با استفاده از کیت شرکت سنجی رنگ

-LDLقرار گرفتند. سطوح  موردسنجش آزمون

C  نیز با استفاده از معادله فریدوالد و

 محاسبه شد: -فرمول زیر- 0(26)همکاران
LDL = TC-HDL–(TG/5.0) (mg/dL) 

گیری به ضریب تغییرات و حساسیت روش اندازه

-دسیگرم بر میلی0و  HDL-C 7% ترتیب برای

 ،لیتردسیگرم بر میلی 2و  %7/0 کلسترول ،لیتر

 لیتردسیگرم بر میلی0و  %7/7 گلیسیریدتری

 -HOMA) شاخص مقاومت به انسولین  بود.

IR)  نیز با استفاده از فرمول زیر محاسبه شد:  
HOMA-IR= 

  گلوکز  غلظت)میلی مول بر لیتر( ×

 انسولین  غلظت)میلی واحد بر لیتر(  ÷ 9/77

های هیستولوژیک در بافت چربی گیریاندازه

نواحی صفاقی خلفی و احشایی صورت 

ها به مدت کردن، بافتثابت منظوربه. (25)گرفت

درصد قرار  01ساعت در محلول فرمالین  36

شدن بافت، آبگیری  ثابتاز گرفتند. پس 

-مقدماتی صورت گرفت. به این منظور از محلول

های الکل اتانول استفاده شد که درجات صعودی 

درصد داشتند. مرحلۀ  011، 51، 21، 91

سازی توسط گزیلول طی دو مرحله و شفاف

افزایش ضریب انکسار نور در بافت بدون  منظوربه

ها از دستگاه فتپاساژ با منظوربهالکل انجام شد. 

، ساخت KP-001)مدل  7مخصوص پاساژ بافت

ایران( با پروتکل مخصوص بافت چربی استفاده 

شد. سپس فیلتراسیون با پارافین مذاب در دو 

ها دو بار و هر بار مرحله صورت گرفت که بافت

ساعت در حمام پارافین داغ قرار  7تا  9/0

رت گیری با پارافین صوگرفتند. در پایان قالب

گرفت. 

                                                           
1. Friedewald 

2. Tissue Processor 
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گیری شده با سپس از نمونۀ قالب

پاراپلاست، با استفاده از میکروتوم دوار ) مدل 

SLEE-CUT 6062 )ساخت کشور آلمان ،

ارزیابی  منظوربهمیکرونی تهیه شد.  9های برش

یزی آمرنگتغییرات کیفی هیستولوژیکی از 

هماتوکسیلین و ائوزین استفاده شد. پس از 

سکوپ نوری المپیوس یزی از میکروآمرنگ

مخصوص هیستولوژی برای تهیۀ عکس استفاده 

شد تا تغییرات مورفولوژیک بافتی گزارش شود؛ 

سلول چربی برای هر حیوان توسط  91قطر 

سیستم تحلیل مورفومتریک کامپیوتری و با 

( 0-7-0لیپوسافت )نسخۀ  افزارنرماستفاده از 

 گیری گردید.اندازه

 تحلیل آماری

آزمون  از هاداده نرمال توزیع ن ازاطمینا جهت

 برای استفاده شد و اسمیرنوف-کولموگروف

 از هابین گروهۀ تجزیه و تحلیل آماری و مقایس

تعقیبی  و آزمونطرفه تحلیل واریانس یک آزمون

. همچنین برای مقایسه استفاده شد توکی

مستقل استفاده  tها از آزمون میانگین بین گروه

نیز  موردمطالعهبین متغیرهای های رابطه گردید.

با استفاده از آزمون همبستگی پیرسون بررسی 

افزار ها با استفاده از نرممحاسبهشدند. 

-یسطح معن شد و انجام 05 نسخه SPSSآماری

  .در نظر گرفته شد P≤19/1ها داری آزمون

 های پژوهشیافته

 وزن

 نشان داده شده است 7گونه که در شکل همان

غذای پرچرب، وزن ته مصرف هف 6ز پس ا

( 7/782±3/02حیوانات در گروه غذای پرچرب )

(، 7/736±9/08در مقایسه با گروه کنترل )

تفاوت  (.P<19/1)داری نشان داد تفاوت معنی

وزن حیوانات تحت رژیم غذایی پرچرب با گروه 

در  3/251±6/71کنترل در هفتۀ هجدهم )

ین رسید. به هم %05( به  0/271±8/09مقابل 

هفته مصرف غذای پرچرب نیز  76ترتیب پس از 

دار بین دو گروه غذای پرچرب و تفاوت معنی

(  7/285±8/08در مقابل  0/326±9/72کنترل )

وزن بیشتر در گروه تحت رژیم پرچرب  %09با 

هفته مداخلۀ  01. (P<19/1)همچنان حفظ شد 

های تمرین تعادل منفی انرژی شامل روش

رین هوازی و محدودیت هوازی و ترکیبی )تم

-کالری( در مقایسه با گروه غذای پرچرب، علی

 3/3و  8به ترتیب  توجهقابلرغم کاهش 

در  7/305±9/73و  6/302±0/71درصدی )

داری در وزن (، تفاوت معنی0/326±9/72مقابل 

هفته محدودیت کالری  01ایجاد نکرد. از طرفی 

درصد کاهش وزن در مقایسه با گروه  7/6با 

در مقابل  8/285±6/00ای پرچرب )غذ

دار وزن را نشان داد ( کاهش معنی9/72±0/326

(19/1>P). 
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 های مختلفدر گروه ی صحراییهاوزن موش .2 شکل

 

 و غذای پرچرب محتویات غذاهای آزمایشگاهی تولید انستیتو پاستور .1جدول 

 غذای کنترل درصد در درصد در غذای پرچرب محتویات غذایی

 71 71 پروتئین خام

 9 9 چربی خام

 9/3 9/3 کربوهیدرات خام

 01 01 فیبر خام

 59/1 59/1 خاکستر

 89/1 89/1 کلسیم

 99/1 99/1 فسفر

 01 01 نمک

 09/0 09/0 رطوبت

 22/1 22/1 لیزین

 82/1 82/1 متیونین

 27/1 27/1 متیونین+سیستئین

 79/1 79/1 ترئونین

 79/1 79/1 تریپتوفان

 1 25 روغن کانولا

 681/2 630/3 انرژی )کالری/گرم(

 08/08 78/71 انرژی )مکا ژول / کیلوگرم(

 7/2 2/8 درصد انرژی از چربی اشباع

 1 3/27 راشباعیغی از چربی درصد انرژ

 7/2 25 درصد انرژی از چربی
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 متغیرهای قندی

ی رژیم غذایی پرچرب بر متغیرها ریتأث 7جدول 

دهد. را در هفتۀ هجدهم نشان می موردمطالعه

هفته مصرف  06نتایج نشان داد که پس از 

گلوکز، انسولین و  سرمیسطوح غذای پرچرب، 

HOMA-IR غذای های کنترل و گروه بین

  (.P <19/1)داری دارندپرچرب تفاوت معنی

 

 

 مصرف هفته 06 از پس ییصحرا هایموش رد هاتیپوسیآد یمورفولوژ و کیسرولوژ هایتیمتابول مقدار .2جدول 

 (استاندارد انحراف ±نیانگیم) پرچرب یغذا

 
 کنترل

 سر( 11)

 غذای پرچرب

 سر( 04)

 3/251±6/71 **0/271±8/09 (گرم)وزن 

 6/03±2/0 ** 9/00±8/0 لیتر(مول بر )میلی گلوکز

 53/66±52/02 ** 22/81±77/5 انسولین )پیکوکول بر لیتر(

 77/1±22/0 ** 93/1±29/7 (HOMA-IR) به انسولین شاخص مقاومت

 3/72±1/2 7/75±7/7 لیتر(گرم بر دسیلیپوپروتئین با چگالی بالا )میلی

 32/20±67/5 32/76± 65/5 لیتر(گرم بر دسیلیپوپروتئین با چگالی پایین )میلی

 0/60±5/00 9/23±0/8 لیتر(گرم بر دسیکلسترول تام )میلی

 3/000±2/77 *6/62± 2/08 لیتر(گرم بر دسی)میلیگلیسیرید تری

 88/8 ± 08/1 ** 72/2 ± 35/1 لیتر()نانوگرم بر میلیآدیپونکتین بافت چربی صفاقی خلفی 

 96/8 ± 95/1 80/8 ± 27/1 لیتر()نانوگرم بر میلیآدیپونکتین بافت چربی احشایی 

 7/2225±3/027 **2/7752±2/771 اندازۀ آدیپوسیت بافت چربی احشایی )میکرومتر مربع(

 8/9296 ± 3/053 ** 2599 ± 3/009 اندازۀ آدیپوسیت بافت چربی صفاقی خلفی )میکرومتر مربع(

 (.P≤10/1)غذایی پرچربدار در مقایسه با گروه تفاوت معنی، **؛ (P≤19/1)غذایی پرچربدار در مقایسه با گروه تفاوت معنی*؛ 

 

( کاهش 2)جدول در هفتۀ بیست و هشتم 

گلیسرید، ، تریHOMA-IRدار متغیرهای معنی

اندازۀ آدیپوسیت در هر دو ناحیۀ حفرۀ شکمی و 

در آدیپونکتین بافت چربی ناحیۀ صفاقی خلفی 

در مقایسه با گروه غذای پرچرب  کنترلگروه 

. سایر متغیرهای مورد (P<19/1) مشاهده شد

مطالعه نیز در هفتۀ بیست و هشتم در گروه 

با گروه غذای پرچرب وضعیت  سهیدر مقاکنترل 

، تفاوت کدامچیهبهتری داشتند. با این حال 

هفتۀ در . (P<19/1)داری نشان ندادند معنی

هفته تعادل منفی  01بیست و هشتم، پس از 

های ترکیبی، تمرین هوازی و گروه انرژی

محدودیت کالری در مقایسه با گروه رژیم 

 توجهقابلو  دارپرچرب به ترتیب کاهش معنی

درصدی گلوکز را نشان دادند.  32و  92، 81

انسولین و شاخص مقاومت به انسولین نیز در هر 

سه گروه در مقایسه با گروه رژیم غذایی پرچرب 

 .(P<10/1)داری نشان دادند کاهش معنی
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 پروفایل لیپیدی

و  HDL-C ترسطوح پاییندر هفتۀ هجدهم  

 در گروه تام و کلسترول LDL-Cسطوح بالاتر 

غذای پرچرب نسبت به گروه کنترل مشاهده 

دار های مذکور معنیشد، با این حال تفاوت

نیز در  گلیسرید پلاسمایی. مقادیر ترینبودند

در مقایسه  غذای پرچربدر گروه  همین هفته

 ترداری بالامعنی صورتبهکنترل  با گروه

 (.P< 19/1بود)

سه گروه متغیرهای پروفایل لیپیدی در هر 

ی نشان توجهقابلتعادل منفی انرژی بهبود 

دادند. با این حال سازگاری مشاهده شده بین 

های تعادل منفی انرژی از تفاوت زیادی گروه

(. از بین متغیرهای 2برخوردار بود )جدول 

گلیسرید در هر سه پروفایل لیپیدی تنها تری

-معنی صورتبهگروه در مقایسه با گروه پرچرب 

. این در حالی (P <19/1)کاهش نشان دادداری 

بود که سطوح لیپوپروتیئن با چگالی پایین و 

کلسترول تام تنها در گروه تمرین هوازی در 

داری مقایسه با گروه غذای پرچرب کاهش معنی

و سطوح لیپوپروتئین  (P<19/1)را نشان دادند 

 کی چیهبا چگالی بالا نیز علی رغم افزایش، در 

داری تعادل منفی انرژی تفاوت معنیاز سه گروه 

 را نشان نداد.

 

 

 

 آدیپونکتین 

مصرف هجده هفته غذای پرچرب سبب 

کاهش سطوح آدیپونکتین در بافت چربی نواحی 

احشایی و صفاقی خلفی در گروه تحت رژیم 

غذایی پرچرب در مقایسه با گروه کنترل گردید، 

به هر حال این کاهش تنها در بافت چربی 

 .(P<19/1)دار بود لفی معنیصفاقی خ

ده هفته محدودیت کالری یا تمرین هوازی 

در مقایسه با رژیم غذایی پرچرب نتوانستند 

سطوح آدیپونکتین تام بافت چربی نواحی 

احشایی و صفاقی خلفی را افزایش دهند 

(19/1> P) این در حالی بود که ده هفته .

تمرین هوازی همراه با محدودیت کالری در 

ه با گروه غذای پرچرب سبب افزایش مقایس

دار سطوح بافتی آدیپونکتین در نواحی معنی

و  03چربی صفاقی خلفی و احشایی )به ترتیب 

 . (P <19/1)درصد( گردید 05
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 یی چاق در هفته بیست و هشتمصحرا هایموش درمقادیر سرولوژیک و بافتی مورد مطالعه  .3جدول 

 (ستانداردا انحراف±نیانگیم)
 ترکیبی

 سر( 8)

 تمرین هوازی

 سر( 8)

 محدودیت کالری

 سر( 8)

 غذای پرچرب

 سر( 8)

 کنترل

سر( 8)  
  

 وزن بدن )گرم( **2/76±5/280 9/72±0/326 **2/07±8/285 0/71±6/302 7/305 ± 9/73

 لیتر(مول بر )میلی گلوکز 3/0±7/02 8/09 9/7± ** 12/7±20/6 ** 69/0±2/2 **20/0±79/8

 لیتر(بر  پیکومول) انسولین 38/70±62/62 59/09±62/017 †**20/3±96/31 †**72/01±86/28 **66/9±85/29

03/1±32/0** 73/1±29/1**† 00/1±69/1**† 88/1±52/7 92/1±00/7** 
 شاخص مقاومت به انسولین

(HOMA-IR) 

0/09±0/22* 2/02±2/20* 7/08±9/92** 8/71±8/010 0/05±5/27* 
گرم بر )میلی دگلیسیریتری

 لیتر(دسی

65/5±9/22 22/6±32/79** 65/2±62/29 56/6±02/37 2/5±9/22 
لیپوپروتئین با چگالی 

 لیتر(گرم بر دسیپایین)میلی

8/2 ±1/76 0/3±2/76 3/7±7/72 9/2±2/79 8/3±7/76 
بالا لیپوپروتئین با چگالی 

 لیتر(گرم بر دسی)میلی

0/5 ±0/28 9/02±0/86** 6/6±8/23 7/6±7/66 0/8±3/61 
گرم بر )میلی کلسترول تام

 لیتر(دسی

83/1 ±36/2** 73/1±87/8 31/1±93/8 71/1±99/8 92/1±38/8 
)نانوگرم آدیپونکتین احشایی 

 لیتر(بر میلی

87/1±89/2** 28/1±82/8† 97/1±82/8† 75/1±32/8 72/1±71/2* 
آدیپونکتین صفاقی خلفی 

 لیتر()نانوگرم بر میلی

8/052±6/7522

** 
2/732±2/7863** 

5/791±2/7521

** 
7/757±9/8909 

2/019±0/7268

** 

اندازۀ آدیپوسیت 

 احشایی)میکرومتر مربع(

7/275±8/3662

** 
6/775±9/9782** 7/731±2/9088** 5/082±0/8870 

5/028±2/3035

** 

-اندازۀ آدیپوسیت صفاقی

 خلفی)میکرومتر مربع(

، (P≤10/1)غذایی پرچربدار در مقایسه با گروه تفاوت معنی، **؛ (P≤19/1)غذایی پرچربوه دار در مقایسه با گرتفاوت معنی*؛ 

 (.P≤19/1)گروه ترکیبیدار در مقایسه با تفاوت معنی ؛†

 

 اندازۀ آدیپوسیت
هجده هفته مصرف غذای پرچرب سبب 

دار اندازۀ آدیپوسیت در بافت چربی افزایش معنی

گروه غذای نواحی احشایی و صفاقی خلفی در 

پرچرب در مقایسه با گروه کنترل گردید 

(10/1>P.) 

های ده هفته تعادل منفی انرژی در گروه

محدودیت کالری، تمرین هوازی و ترکیبی در 

، 3/93مقایسه با گروه غذای پرچرب )به ترتیب 

دار اندازۀ درصد( کاهش معنی 2/93و  6/96

آدیپوسیت ناحیۀ احشایی را نشان دادند 

(10/1>P) به همین ترتیب ده هفته تعادل .

های محدودیت کالری، منفی انرژی در گروه

تمرین هوازی و ترکیبی در مقایسه با گروه غذای 

درصد(  7/78و  3/71، 5/70پرچرب )به ترتیب 

دار اندازۀ آدیپوسیت ناحیۀ صفاقی کاهش معنی

. متغیرهای (P<10/1)خلفی را نشان دادند 

آدیپوسیت در هر دو  سرولوژیک قندی با اندازۀ

بافت چربی نواحی احشایی و صفاقی خلفی 

نشان  (P<10/1)داری ارتباط مثبت و معنی

(. متغیرهای پروفایل لیپیدی نیز 3دادند )جدول 

لیپوپروتئین با چگالی پایین ارتباط مثبت  جزبه

با اندازۀ آدیپوسیت  (P<19/1)داری و معنی

دادند. بافت چربی در ناحیۀ خلف صفاقی نشان 

در حالی که اندازۀ آدیپوسیت بافت چربی ناحیۀ 

احشایی با تمام متغیرهای پروفایل لیپیدی 
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(. 3داشت)جدول  (P<19/1)داریارتباط معنی

ارتباط منفی بین مقادیر آدیپونکتین تام در 

های های چربی حفرۀ شکمی نیز با اندازهبافت

های نظیر مشاهده آدیپوسیت در بافت

. با این وجود تنها اندازۀ (P<10/1)گردید

آدیپوسیت بافت چربی ناحیۀ صفاقی خلفی 

های مذکور با متغیر (P<10/1)داریارتباط معنی

 (.3نشان داد )جدول 
 

های های چربی احشایی و خلف صفاقی در موشهمبستگی متغیرهای بیوشیمیایی با اندازۀ آدیپوسیت بافت .0جدول 

 صحرایی

ربی اندازۀ آدیپوسیت بافت چ

 احشایی

اندازۀ آدیپوسیت بافت چربی 

 صفاقی خلفی
 متغیر

99/1 **  31/1 **  گلوکز 

95/1 **  38/1 **  انسولین 

86/1 **  97/1 **  شاخص مقاومت به انسولین 

33/1 **  72/1 *  کلسترول 

91/1 **  35/1 **  تری گلیسرید 

75/1 - *  20/1 - **  بالالیپوپروتئین با چگالی  

20/1 *  09/1  پوپروتئین با چگالی پایینلی 

06/1- *  18/1-  آدیپونکتین بافت چربی احشایی 

38/1- **  97/1- **  آدیپونکتین بافت چربی صفاقی خلفی 

 (P<10/1)سطح در  یدارمعنی، **؛ (P<19/1)سطح  دار درمعنی*؛ 

 گیریبحث و نتیجه

 آدیپونکتین بافت چربی
ی در افراد چاق، تحت رژیم پرچرب یا پرکالر

سطوح در گردش یا بافتی آدیپونکتین کاهش 

غذایی حاوی که رژیم در حالی. (30, 31)یابد می

و پلی  0(EPAید )ایکوساپتائنوئیک اس ،2امگا 

بیان ژن و غلظت  نشدهاسیدهای چرب اشباع

. دهندپلاسمایی آدیپونکتین را افزایش می

های کنند که در آزمودنیتحقیقات پیشنهاد می

ای و سالم و دیابتی بین رژیم غذایی مدیترانه

 غلظت بالای آدیپونکتین همبستگی وجود دارد

بودن  سوناهم. توجیه این تناقض و (37)

                                                           
1. Eicosapetaenoic acid 

تحقیقات موجود با تحقیق حاضر احتمالاً تفاوت 

و  راشباعیغکالری دریافتی، درصد بالای چربی 

 راشباعیغهمچنین پیوند دوگانه در چربی 

 .استدر تحقیق حاضر  مورداستفاده

ی تحقیق حاضر هافرض ریزیکی دیگر از 

از بافت  تمایز تفاوت احتمالی ترشح آدیپونکتین

-چربی نواحی صفاقی خلفی و احشایی در موش

های صحرایی چاق تحت رژیم غذایی پرچرب با 

هفته  01پس از  راشباعیغمحتوای بالای چربی 

-های متفاوت تعادل منفی انرژی بود. بافتروش

های چربی احشایی و صفاقی خلفی به دلیل 

اهمیت متابولیکی بافت چربی حفرۀ شکمی 
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های مشابه سطوح ا بررسی پاسخانتخاب شدند. ب

آدیپونکتین تام در بافت چربی نواحی احشایی و 

های محدودیت کالری و خلف صفاقی در گروه

تمرین هوازی )عدم افزایش( و همچنین گروه 

دار(، در مقام مقایسه ترکیبی )افزایش معنی

توان افتراق حساسیتی بین بافت چربی نمی

منفی انرژی در های تعادل نواحی مذکور به روش

ترشح آدیپونکتین را در نظر گرفت. با این وجود 

افزایش بیشتر سطوح آدیپونکتین در بافت چربی 

در  %01صفاقی خلفی نسبت به چربی احشایی )

های تعادل میانگین تغییرات گروه %6/3مقابل 

منفی انرژی( در هفتۀ بیست و هشتم و همچنین 

بافت  دار سطوح آدیپونکتینتنها کاهش معنی

هفته رژیم  76و  06چربی صفاقی خلفی پس از 

تواند مبین اهمیت بیشتر این غذایی پرچرب می

بافت نسبت به بافت چربی احشایی به تغییر 

هزینه و دریافت انرژی باشد. با این وجود 

مکانیسم چنین تغییراتی شدن  مشخصمنظور به

بخصوص در خلال مصرف غذای پرچرب حاوی 

 حقیقات بیشتر ضرورت دارد.ت راشباعیغچربی 

در خصوص تغییرات وزنی ناشی از تغییر 

هزینه و دریافت انرژی بر اساس پیشینۀ موجود 

های پیشنهادی برای افزایش یکی از مکانیزم

سطوح در گردش آدیپونکتین کاهش تودۀ چربی 

و برخی از  (32 ،05)بدن گزارش شده است 

وزن بدن را  %01حداقل  کاهش زینمطالعات 

ضرورت افزایش بیان و ترشح  عنوانبه

و  . وارادی(05)اند آدیپونکتین مطرح کرده

ای مروری گزارش کردند؛ در مقاله 0هلرستین

هفته محدودیت کالری  8تا  2مطالعاتی که از 

را گزارش  % 2-07اند، کاهش وزن استفاده کرده

کدام از مطالعات اند با این وجود هیچنموده

                                                           
1. Varady and Hellerstein 

مذکور تغییری در سطوح آدیپونکتین گزارش 

دل های تعانکردند. در تحقیق حاضر از بین گروه

منفی انرژی تنها گروه محدودیت کالری پس از 

درصد( را  7/6دار )ده هفته، کاهش وزن معنی

داری در نشان داد. با این وجود تغییر معنی

از نواحی  کیچیهترشح آدیپونکتین بافت چربی 

احشایی یا خلف صفاقی نسبت به گروه غذای 

پرچرب مشاهده نشد. علاوه بر این وزن گروه 

درصدی در  3/3رغم کاهش علی ترکیبی نیز

داری مقایسه با گروه غذای پرچرب، تفاوت معنی

نشان نداد، با این وجود افزایش قابل توجه و 

دار سطوح آدیپونکتین بافت چربی نواحی معنی

 % 05و  %03احشایی و صفاقی خلفی به ترتیب 

در گروه ترکیبی نسبت به گروه غذای چرب 

رضیۀ کاهش مشاهده شد. تناقضات مذکور ف

 شرطشیپ عنوانبهدرصدی وزن  01حداقل 

کند. استنباط افزایش آدیپونکتین را رد می

مذکور با نتایج طالبی و همکاران مبنی بر 

افزایش سطوح پلاسمایی و بافتی آدیپونکتین تام 

هفته تمرین هوازی با شدت متوسط و  07در اثر 

های شدید حتی بدون کاهش وزن در موش

 .(3) همخوانی دارد صحرایی سالم

 اندازۀ آدیپوسیت

های تحقیق حاضر احتمال یافته بر اساسلذا 

تغییرات وزنی، نظیر  جزبهوجود عوامل دیگری 

تنظیم تودۀ عضله و مورفولوژی بافت چربی در 

باره در این شود. تقویت می آدیپونکتینسطوح 

اند که کردهگزارش و همکاران نیز  7اسکورک

مهمی  ۀنندکنییتواند تعها میآدیپوسیت ۀانداز

. بررسی (75) ین باشدتکندر تولید و ترشح آدیپو

هسیتولوژیک آدیپوسیت نواحی احشایی و خلف 

صفاقی نشان داد که اندازۀ آدیپوسیت در هر دو 

                                                           
2. Skurk 
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هفته در  76و  06ناحیۀ مورد مطالعه پس از 

دار و پس گروه رژیم غذایی پرچرب افزایش معنی

هفته تعادل منفی انرژی در هر سه گروه  01از 

اند. تغییرات حجمی داری داشتهکاهش معنی

دار آدیپوسیت نواحی حفرۀ و معنی جهتهم

 تیحاضر اهمهای تحقیق شکمی در تمام گروه

تغییرات مورفولوژیک بافت چربی حفرۀ شکمی 

 وضوحبهتغییرات هزینه و دریافت انرژی را به 

دار اندازۀ دهد. ارتباط منفی و معنینشان می

آدیپوسیت ناحیۀ خلف صفاقی و احشایی با 

، بیانگر نقش رینظ یۀناحآدیپونکتین بافت چربی 

کلیدی تغییرات مورفولوژیک بافت چربی در 

تر و باشد. ارتباط قویترشح آدیپونکتین می

زۀ آدیپوست ناحیۀ صفاقی خلفی دار اندامعنی

نسبت به ارتباط بافت چربی احشایی با سطح 

در  -97/1های نظیرشان ) آدیپونکتین در بافت

تواند فرضیۀ حساسیت بیشتر ( می-06/1مقابل 

بافت چربی صفاقی خلفی نسبت به چربی 

احشایی در ترشح آدیپونکتین از بافت چربی 

 در نظرا کند. از طرفی ب دییتأحفرۀ شکمی را 

دار اندازۀ آدیپوسیت هر دو گرفتن رابطۀ معنی

ناحیۀ مورد مطالعه با متغیرهای متابولیسم 

گلوکز، شاخص مقاومت به انسولین و همچنین 

ی استثنابه) متغیرهای پروفایل لیپیدی

 وضوحبهتوان لیپوپروتئین با چگالی پایین( می

نقش کلیدی اندازۀ آدیپوسیت حفرۀ شکمی در 

 نمود. دییتأفرایندهای متابولیکی را تنظیم 

 متغیرهای قندی و مقاومت به انسولین

آدیپونکتین داری اثرات شبه انسولینی است 

و افزایش ترشح آن، بهبود مقاومت به انسولین را 

اثرات آدیپونکتین بر مقاومت  .(33)دارد به دنبال

به انسولین از دو جنبۀ اثر بر متغیرهای 

سرولوژیک قندی و یا از طریق تغییر متابولیسم 

باشد. آدیپونکتین بخشی می ملاحظهقابلچربی 

از اثرات شبه انسولینی خود را با تحریک واکنش 

و  Rab5 7و  APPL1 0گر پروتئین تعدیلبین 

به سطح  GLUT4یی در نتیجه افزایش جابجا

های گیرندهبیان . (39)کندغشا اعمال می

های بتای پانکراس نیز این در سلولآدیپونکتین 

آورد که آدیپونکتین در می به وجودفرض را 

اعمال . (33) ترشح انسولین نقش داشته باشد

ی سازفعالآدیپونکتین در پانکراس شامل 

و  ERK2مانند  پروتئین کینازهایی

است که ترشح انسولین در  Aktفسفریلاسیونِ 

های بتا پاسخ به تحریک گلوکز را در سلول

. در مجموع پیشینۀ موجود (38)دهدافزایش می

تین در متابولیسم آدیپونک توجهقابلبه نقش 

کند. همسو با تحقیقات انجام گلوکز اشاره می

، نتایج تحقیق حاضر کاهش (32 ،05)شده 

گلوکز، انسولین و شاخص مقاومت به دار معنی

های تعادل منفی انرژی تحت انسولین در گروه

رژیم پرچرب نسبت به گروه غذای پرچرب را 

نشان داد. با این حال تنها گروه ترکیبی در 

داری مقایسه با گروه غذای پرچرب افزایش معنی

در سطوح آدیپونکتین بافت چربی ناحیۀ صفاقی 

توان حداقل اد، لذا میخلفی و احشایی نشان د

بخشی از بهبود متابولیسم گلوکز، انسولین و 

نهایتاً شاخص مقاومت به انسولین در گروه 

ترکیبی را متبادر به افزایش ترشح آدیپونکتین 

تام بافت چربی ناحیۀ خلف صفاقی دانست.

                                                           
1. a pleckstrin homology domain-

containing adaptor protein 

GTPase .شودکوچک گفته می  به . 7  
3. Extracellular Signal-Regulated Kinase 
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های در سوی دیگر با توجه به اینکه گروه 

بهبود  رغممحدودیت کالری و تمرین هوازی علی

داری های متابولیسم گلوکز، تغییر معنیشاخص

در مقادیر آدیپونکتین تام بافت چربی نواحی 

توان احشایی و خلف صفاقی نشان ندادند، می

اذعان داشت که بهبود تغییرات متابولیسم گلوکز 

تواند حتی در غیاب افزایش ترشح می

آدیپونکتین از بافت چربی حفرۀ شکمی اتفاق 

 مدنظرلب مذکور باید با این ملاحظه . مطفتدیب

قرار بگیرد که آدیپونکتین از بافت چربی 

ی و به مقدار کمتری از کبد، عضلات و رپوستیز

 .(32 ،3)شود حتی مغز استخوان نیز ترشح می

 پروفایل لیپیدی
آدیپونکتین علاوه بر بهبود متابولیسم گلوکز 

بر متغیرهای پروفایل لیپیدی نیز آثار 

ی دارد که به لحاظ متابولیکی دارای توجهقابل

نقش کلیدی آدیپونکتین اهمیت بالایی هستند. 

تنظیم در کنترل هومئوستاز انرژی از طریق 

های محیطی از متابولیسم اسید چرب در بافت

خوبی شناخته شده بهنیز جمله کبد و عضله 

 بر اساس نتایج برخی از مطالعات. (36)است

آدیپونکتین در عضله اسکلتی موجب بیش 

 CD36 های غشای سلولیپروتئینتنظیمی 

که در انتقال  ی اینتگرال غشاییهاپروتئین)

آ -اسید چرب فعال هستند(، آسیل کوآنزیم

که در سوخت  کوآنزیمی: Acyl-CoAاکسیداز )

 7اسید چرب فعال است( و پروتئین جفت نشده 

(UCP2می ) گردد که این امر افزایش

کاتابولیسم چربی و کاهش محتوای تری 

گلیسرید و در نتیجه بهبود حساسیت انسولینی 

 . (35)به دنبال خواهد داشت  را

-در تحقیق حاضر سطوح سرمی تری

های محدودیت کالری، تمرین گلیسیرید در گروه

، 33دار هوازی و ترکیبی به ترتیب کاهش معنی

به گروه غذای  درصدی را نسبت 76و  21

و  0برنیکو پرچرب نشان دادندکه با نتایج

همسو بود. به همین ترتیب  (91)همکاران 

 07کریستیانسن و همکاران نیز نشان دادند که 

هفته رژیم بسیار کم  6هفته تعادل منفی انرژی )

هفته رژیم متعادل همراه با تمرین  3کالری و 

گردد ورزشی( سبب بهبود پروفایل لیپیدی می

 ر مین. در تحقیق حاضر متغیرهای (05)

ی تعادل هاگروهبهبود در تمام  رغمیعللیپیدی 

منفی انرژی، تنها گروه تمرین هوازی بهبود 

دار کلسترول تام و لیپوپروتئین با چگالی معنی

پایین را نسبت به گروه غذایی پرچرب نشان داد. 

های لیپیدی بین گروه ر میناختلاف پاسخ 

رژی در تحقیق حاضر و برتری تعادل منفی ان

ها در بهبود تمرین هوازی نسبت به سایر گروه

لیپیدی، احتمالاً تفاوت در فشار  ر مین

 شدهاستفادههای بین روش شدهاعمالمتابولیکی 

هایِ تعادلِ . زیرا فشار متابولیکیِ روشاست

منفیِ انرژی ناشی از محدودیت کالری، تمرین 

رصد یکسانی از تعادل هوازی و ترکیبی حتی با د

باشند؛ زیرا محدودیت منفی انرژی، برابر نمی

شود در کالری طی بازۀ زمانی روزانه اعمال می

که فعالیت ورزشی در یک دامنۀ زمانیِ حالی

کند. محدود، فشار متابولیکی مربوطه را وارد می

بنابراین حتی با در نظر گرفتن درصد برابری از 

های متفاوت، برای روش تعادل منفی انرژی، باید

های متفاوتی را متصور شد. از طرفی مکانیسم

های محدودیت کالری و عدم توانایی روش

ترکیبی در بهبود لیپوپروتئین با چگالی بالا و 

توان به عدم وجود اختلاف کلسترول را می

هفته مصرف  06دار در سطح پایه و پس از معنی

                                                           
1. Burneiko 
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اختلاف  غذای پرچرب غیر اشباع مربوط دانست.

های محدودیت کالری نتایج حاضر ) ناتوانی روش

 ر مینو ترکیبی در بهبود تمام متغیرهای 

های تعادل لیپیدی( با مطالعاتی که از روش

توان به منفی انرژی استفاده کرده بودند را می

 گونهنیاهای بالاتر تعادل منفی انرژی در شدت

. این در حالی است (91, 05)تحقیقات نسبت داد

 01پس از  HDL-cدار که افزایش غیر معنی

های تعادل منفی انرژی در مقایسه با هفته روش

ر تحقیق حاضر را شاید گروه غذای پرچرب د

دار متغیر مذکور پس بتوان به عدم کاهش معنی

هفته مصرف غذای پرچرب یا مصرف  06از 

های تعادل منفی غذای پرچرب در کنار پروتکل

 انرژی مربوط دانست. 

با توجه به اینکه بیشتر مطالعات در دسترس 

از غذای پرچرب با محتوای چربی اشباع جهت 

اند، از نقاط ستفاده کردهچاق کردن جوندگان ا

توان به بررسی سازگاری قوت تحقیق حاضر می

در پاسخ به غذای پرچرب  موردمطالعهمتغیرهای 

 %3/27درصد از چربی )  0/25با محتوای انرژی 

انرژی از چربی  2/8و  راشباعیغانرژی از چربی 

انرژی  %7/2غذای استاندارد )  در مقابلاشباع( 

کرد. استفاده از پروتکل  از چربی اشباع( اشاره

حداکثر اکسیژن مصرفی  %29تمرینی با شدت 

های متر در دقیقه( برای موش 76)معادل با 

صحرایی چاق نیز از دیگر نقاط قوت تحقیق 

گردند. با این وجود عدم حاضر محسوب می

دسترسی به گاز آنالایزر مخصوص جوندگان 

ها و جهت بررسی حداکثر اکسیژن مصرفی موش

ایش شدت تمرین متناسب با آن از افز

گردد. های مطالعۀ حاضر محسوب میمحدودیت

همچنین فقدان استفاده از گروه تعادل منفی 

انرژی )تمرین هوازی، محدودیت کالری و 

ترکیب دو روش( تحت رژیم غذایی استاندارد 

جهت تمایز اثر تعادل منفی انرژی از رژیم غذایی 

حقیق حاضر های تپرچرب از دیگر محدودیت

 باشد.می

در مجموع نتایج مطالعۀ حاضر کارایی 

های تعادل منفی انرژی در کاهش اندازۀ روش

های چربی احشایی و خلف در بافت آدیپوسیت

صفاقی به همراه بهبود وضعیت متابولیک حتی 

در زمان مصرف غذای پرچرب را نشان داد. این 

های تعادل منفی در حالی بود که از بین روش

رژی محدودیت کالری، تمرین هوازی و ترکیبی ان

را در کاهش وزن، بهبود  ریتأثبه ترتیب بیشترین 

پروفایل لیپیدی و افزایش آدیپونکتین بافتی را 

نشان دادند. از نتایج تحقیق حاضر شواهدی 

ها در تغییرات مبنی بر اهمیت اندازۀ آدیپوست

آمد.  به دستر  لیپیدی و متابولیکی نیم

بررسی سطوح آدیپونکتین در بافت همچنین 

چربی نواحی مختلف حفرۀ شکمی در تحقیق 

حاضر اهمیت بیشتر  بافت چربی صفاقی خلفی 

نسبت به بافت چربی احشایی به تغییر هزینه و 

 دریافت انرژی را نشان داد.
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Abstract 

Aim: The aim of the present study was to investigate the effect of 10-week negative energy 

balance (NEB) methods on adipocyte size and adiponectin levels in different abdominal fat 

depots as well as glucose and lipid variables and insulin resistance in high-fat-diet obese male 

wistar rats. 
Method: Study sample were consisted of sixty-four Wistar male rats (average weight; 

194.5±12.6g). Blood samples were collected at 1st, 18th and 28th weeks after an overnight 

fasting. After first sampling, remaining 56 rats were randomly divided into control (n=16) and 

high fat diet (n=40) groups. After 18 weeks, High-fat-diet group randomly divided into high 

fat diet (HFD) and negative energy balance consisted of calorie restriction, exercise training 

and combination (exercise training with calorie restriction) subgroups. Negative energy 

balance subgroups underwent an aerobic training (running) with intensity of 70 to 75% of 

VO2max, %25 calorie restriction and interval of both methods for 10 weeks. Adiponectin 

Levels and adipocyte size in retroperitoneal and mesenteric fat depots, insulin and glucose 

levels and lipid profile were measured. HOMA-IR was also calculated. 

Results: The results of this study indicated that in comparison to high-fat-diet, negative 

energy balance methods despite consumption of high fat diet, decreased adipocyte size in 

retroperitoneal and mesenteric fat depots (P<0.05) and insulin resistance index improved in 

line with decrease of serum concentrations of insulin, glucose and triglyceride in obese male 

rats (P<0.05). However although lipid profile improved, only triglyceride concentration 

significantly decreased (P<0.05). From negative energy balance subgroups only combination 

showed significant increase in adiponectin levels of studied depots compared to high fat diet 

(P>0.05). 
Conclusion: This study indicated that negative energy balance methods can actually decrease 

adipocyte size of retroperitoneal and mesenteric fat depots even with simultaneous 

consumption of high-fat-diet which is largely congruent with improvement in lipid and 

metabolic profile Results also indicate a superiority of aerobic training in improving the lipid 

profile compare to other NEB methods. 
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