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فصل دوم
مرور ادبیات تحقیق

مقدمه
انجام شده در ارتباط با عوامل تنظیم کننده تعادل انرژي در این فصل بر اساس مطالعات و پژوهش هاي

و به طور کلی عوامل تأثیر گذار بر روي کنترل وزن و چاقی ،بدن، دریافت غذا و انرژي، انرژي مصرفی
یق مباحث زیر بررسی گردیده است: تنظیم شده است. در پیشینۀ تحق

کنترل محیطی ،به تعادل انرژي در بدنتئوري هاي مربوط مبانی نظري تحقیق،مروري بر زمینه موضوعی،
دریافت غذا، پیام هاي محیطی از بافت چربی، پیام رسانی محیطی از قطعه روده اي معده اي و اندوکرین 

زمینه عوامل تأثیر گذار بر روي اشتها، پپتید هاي سرکوب مروري بر تحقیقات انجام شده در پانکراس، 
ورزش و کنترل دریافت غذا، تأثیر ورزش بر کننده اشتها و تأثیر تمرینات ورزشی بر روي این پپتیدها،

و1-روي انگیزه خوردن و دریافت انرژي، ورزش و اشتها، تحقیقات انجام شده در رابطه با نسفاتین
.در درمان دارویی چاقی1-اتیناحتمال استفاده از نسف
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مبانی نظري تحقیق1- 2
برآوردهاي اخیر پیشنهاد می کنند که بیش از یک بیلیون نفر در جهان داراي اضافه وزن بوده و بیش از 

میلیون نفر چاق هستند. اکتساب وزن به علت عدم تعادل بین انرژي مصرفی و دریافت غذا می باشد.300
ورزش یک روش مؤثر ول بین دریافت غذا و انرژي مصرفی تنظیم می شودوزن بدن به وسیله تعاد

. در بدن سیستم فیزیولوژیکی بسیار پیچیده اي وجود دارد که دریافت انرژي استمصرفی افزایش انرژي
، 1(استنلی و همکاراندر مغز متعادل می سازدپیام آوران هاي محیطیو انرژي مصرفی را به وسیله 

و به سمت خوردن تحریک می شود و ، فرد تحت تأثیر قرار گرفتهه غذا در دسترس باشدوقتی ک.)2005
تغییر جهت رژیم غذایی به سمت دریافت غذاهاي پرانرژي افزایش می یابد، که این موقعیت معمولا با 
کاهش در کمیت و کیفیت فعالیت بدنی به علت تغییرات سبک زندگی امروزي همراه است. رفتار تغذیه 

تقابل پیچیده اي از فرایندهاي متنوع کنترل شروع و پایان غذا خوردن می باشد که شامل اندازه، اي
ترکیب و تکرار وعده غذایی و تنظیم بلندمدت دریافت غذا در رابطه با نیازمندي هاي انرژي بدن می 

جنبه هاي متنوع الگو باشد. دریافت غذا به عنوان رفتاري کلی و اشتها به عنوان وابستگی هاي ویژه، مانند
هاي خوردن از قبیل چگالی انرژي غذاي مصرف شده، تنوع غذاها و دلپذیر بودن رژیم غذایی شناخته 

اجتماعی در ارتباط می و رفاه و مزه)، احساس، موقعیت شده است، که با جنبه هاي حسی غذا (بینایی، بو
یکی مرتبط بوده و با تنظیم حالت هاي تغذیه باشد. اطلاعات حسی  با تعاملات پیام هاي درونی فیزیولوژ

اي و انرژي بدن براي تعیین زمان خوردن، اندازه و ترکیب وعده غذایی همراه است. این اطلاعات در 
.)2007، 2(رولزموس سامان دهی می شودسیستم عصبی مرکزي و به طور برجسته اي در هیپوتالا

ه پیشنهاد می کند حامل هاي ژنی قادرند انرژي مؤثر رایج شد ک1950مفهوم فنوتیپ صرفه جو در دهه 
تا فردشان را در دوران قحطی نجات دهند. به هر ،بیشتري را در طول دوره هاي فراوانی غذا ذخیره کنند

حال این فنوتیپ صرفه جو در زمان هاي فراوانی تدارك انرژي، بی فایده بوده و منجر به چاقی می گردد. 
اي پیچیده، تعادل انرژي را  حفظ کرده و در جهت در دسترس بودن انرژي کافی مجموعه اي از سیستم ه

وزن بدن را ثابت نگه می دارند. مسیرهاي مرکزي بر پایه پیام هاي محیطی در سطوح سیري و ذخایر 
انرژي به مانند عوامل کورتیکال بالاتر همچون مسیرهاي احساس و پاداش، در مغز قرار دارد. همانطور که 

1- Stanley S & et al
2- Rolls ET
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نشان داده شده است هیپوتالاموس در پیام رسانی پیام هاي آوران از روده و ساقه مغز به همانند 1شکل در 
پردازش پیام هاي وابران که دریافت غذا و انرژي مصرفی را میانجی گري می کنند، نقش حیاتی دارد. 

).2009، 1سون و همکارانپسیمگر (با همدیهسته هاي تشکیل دهنده هیپوتالاموس و چگونگی ارتباط آنها : 1-2شکل

، هستهARC(2(تشکیل شده که برخی از آنها: هسته کمانیهسته هاي متصل به هم ازهیپوتالاموس 
و نواحی خارجی DMN(5خلفی میانی (، هسته4)VMNجانبی میانی (، هسته3)PVNپاراونتیکولار (
اخل یک شبکه توري شکل پیچیده اي . مسیرهاي عصبی بین این هسته ها در دLHA(6هیپوتالامیک (

و انرژي مصرفی را در بر سازمان یافته اند که مدارهاي اشتهایی و بی اشتهایی عصبی مؤثر بر دریافت غذا
.)2009(سیمسون و همکاران، می گیرد

به خوبی شناخته شده است که ناحیه هیپوتالامیکی مغز، در تنظیم مرکزي رفتار میل به خوردن نقش 
ازي می کند و نقش هسته هاي جانبی میانی به عنوان مرکز سیري و هسته هاي هیپوتالامیک کلیدي ب

1- Simpson KA & et al
2- Arcuate nucleus
3- Para ventricular nucleus
4- Ventromedial nucleus
5- Dorsomedial nucleus
6- lateral hypothalamic area
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) به عنوان مرکز گرسنگی پیشنهاد شده است. نتایج تحقیقات تا به امروز اظهار می دارند LHAخارجی (
براي اي که رفتار دریافت غذا به وسیله گردش سلول هاي عصبی تنظیم می شود که از نروپپتید هاي ویژه 

.)2007، 1(کول و همکارانپیام رسانی استفاده می کنند
هسته هاي داخل هیپوتالاموس براي تنظیم مسیرهاي داخل سیستم عصبی مرکزي پیام هاي محیطی 
همچون چاقی و دریافت کالري را هماهنگ می سازند تا دریافت غذا و انرژي مصرفی کنترل شود. این 

یک مسیر دریافت غذا را تحریک می کند  و شامل نرون هاي م می شود.دو گروه نرون تنظیمسیرها با
می باشد و مسیر دیگر دریافت غذا را از طریق نرون هاي ضد اشتها NPY2/AgRP3ماننداشتهاآور

) هستند. این ARCمهار می کند، که در هسته هاي کمانی هیپوتالاموس(POMC4/CART5مانند
یپوتالامیکی مهم شامل پاراونتریکولار ، خلفی میانی، جانبی میانی و به دیگر هسته هARCبروندادها از

هسته هاي خارجی هیپوتالامیک می باشد. به علاوه بسیاري از بروندادها به، و از ساقه مغز، نواحی 
سیمسون و همکاران، (که دریافت غذا را تعدیل می کنندکورتیکال و مسیرهاي پاداش، وجود دارند

2009(.
) که نرون هایی را در نواحی مغز بیان می کند، در همئوستاز انرژي MC4R(4لانوکورتینگیرنده م

را تحریک می کند که سطح POMCدرگیر می باشد. افزایش غلظت لپتین بعد از تغذیه، نرون هاي 
را مهار می کند. فرایند تبدیل تحریکات AgRPملانوکورتین را افزایش می دهد، در حالیکه نرون هاي 

، دریافت غذا را کاهش داده و انرژي مصرفی را افزایش می دهد. در طول حالت MC4Rام رسانی در پی
را غیرفعال می کند (کاهش سطح ملانوکورتین) و بیان POMCروزه داري کاهش لپتین، نرون هاي

AgRP تحریک می شود. برآیند کاهش در پیام رسانیMC4R تغذیه شدن را تحریک نموده و
ا مهمترین تحریک کننده تغذیه بNPY.)2007(کول و همکاران، ی را کاهش می دهدانرژي مصرف

(والاسی و ) هیپوتالاموس شناخته شده استPVN(پاراونتریکولاریک عمل جانبی کلیدي در هسته 
هم بیان می باشد. ملانوکورتین ها شامل ARCدر α-MSH7با CART.)2008، 6همکاران

1- Coll AP & et al
2- Neuropeptide Y
3- Agouti-related peptide
4- Pro-opiomelanocortin
5- Cocaine- and amphetamine-regulated transcript
6- Valassi E & et al
7- Melanocyte-stimulating hormone
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) می باشند که تولیدات تقسیم MSHsورمون هاي تحریک کننده ملانوسیت (آدرنوکورتیکوتروپین و ه
هستند و اثرشان را به وسیله اتصال به خانواده گیرنده ملانوکورتین اعمال می POMCپپتیدي مولکول 

) پایانه شروع سیستم NTSقسمت پایینی ساقه مغز هسته هاي مجرد (.)2008(والاسی و همکاران، کنند
براي پیام رسانی پپتید روده و مواد شیمیایی تغذیه اي و حرکات مکانیکی روده اي متنوع عصبی مرکزي 

دریافتی، پیام هايمی باشد، که مقدار غذاي مصرف شده در طول یک وعده غذایی را محدود می کند. 
محل جانبه به دامنه اي از از آوران هاي احشایی واگی و غیرواگی روده دریافت می شود و به طور دو

هاي سیستم لیمبیک و هیپوتالامیک متصل می شود که نقش معناداري در فرایند عصبی تحریک وابسته به 
، 2و اسچوارتز2001، 1(برتود و همکارانکند و مصرف غذا را تعیین می کندخوراکی را بازي می

2000(.
اش تقویت می شود. حالت انگیزشی، محصول تأثیر لیمبیک است که به وسیله آمیگدال و عوامل پاد

آمیگدال یکی از مراکز ضروري براي تنظیم وزن و رفتار خوردن است. افزایش جثه به وسیله افزایش وزن 
) مشاهده PDA) و آمیگدال خلفی (BLAها با ضایعه آمیگدال خارجی (بدن و دریافت غذا در رت

و همچنین دوري و اجتناب از غذا به علاوه تجربه پاداش براي غذا .)2006، 3(فولتن و همکارانشده است
با توجه به حس چشایی وجود دارد. براي نمونه دلپذیر بودن و خوشمزه بودن غذا احتمالا ساز و کارهاي 
طبیعی سیري را باطل نموده و منجر به پرخوري و چاقی می گردد. سیستم گردش پاداش بسیار پیچیده 

می باشد که اپیوئیدها نقش مهمی را بازي می کنند. بوده و شامل تقابل بین چندین سیستم پیام رسانی 
سیستم اندوکانابینوئید، دریافت غذا را از طریق ساز و کارهاي محیطی و مرکزي تنظیم می کند و شاید در 
انگیزش براي پاداش یافتن غذا و خوردن غذا درگیر باشد. در هیپوتالاموس اندوکانابینوئیدها شاید 

تنظیم VMNو PVN ،LHیان و عمل میانجی هاي ضد اشتها یا اشتها آور در دریافت غذا را به وسیله ب
کند. سطح درونزاي کانابینوئیدها در داخل دوازدهه با روزه داري افزایش پیدا می کند و شاید از طریق 

.)2009، 4(بیلسکی و همکارانواگ و ساقه مغز احساس سیري را کاهش دهد

1- Berthoud HR et al
2- Schwartz GJ
3- Fulton S & et al
4- Bilski. J & et al
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دادي از مولکول هاي عصبی فعال است که هموستاز انرژي را ) شامل تعCNSسیستم عصبی مرکزي (
تنظیم می کند. آسیب دیدن تنظیم تعادل انرژي با افزایش اشتها و کاهش انرژي مصرفی می تواند منجر به 

تحت عنوان عوامل بی اشتهایی عصبی و تغذیه اي CNSچاقی گردد. مولکول هاي تنظیم کننده اشتها در 
به طور پس ترجمه اي α-MSHاند. در میان مولکول هاي بی اشتهایی عصبی، عصبی سازمان دهی شده 

) پردازش می شود، فرایندي که نشانه هاي بی اشتهایی عصبی را از خود POMC(از پروپیوملانوکورتین
UP or downبروز داده و به عنوان یک مولکول کلیدي در تعدیل پیام رسانی فرا یا فرو تنظیمی (

regulation2006، 1(مورتن و همکاراندیگر مولکول هاي سیري عمل می کنده وسیله ) ب(.
مربوط می باشد که رفتارهاي تغذیه اي را تنظیم CNSپیام رسانی محیطی تا اندازه اي به مولکول ها در 

به مولکول هاي هسته هاي کمانی هیپوتالامیک CNSدر POMCمی کنند. بیان شدن نرون هاي 
)ARCي مجرد ساقه مغز مربوط می باشند، که به طور متفاوت پیام هاي متنوع محیطی را با ) و هسته ها

به وسیله CNSتوجه به تنظیم اشتها دریافت کرده و یکپارچه می سازند. این تفاوت ها در فعال سازي 
دیده می شود. لپتین از بافت چربی) CCK(2توکینینسمولکول هاي بی اشتهایی عصبی لپتین و کوله سی

از طریق سیستم هومورال براي فعال کردنARCپیرامونی سرچشمه گرفته و به گیرنده ویژه اي در 
POMCدر حالیکه 2006، 4، هو و همکاران2001، 3می رسد (کولی و همکاران (cck از قطعه روده

از طریق سیستم عصبی آوران واگ NTSرا در POMCپیرامونی مشتق شده و نرون هاي باریک
این پیام رسان هاي محیطی شاید تأثیر تحریکی بر POMCی سازد. علاوه بر تحریک نرون هاي فعال م

اعمال کنند. بنابراین تحریک محیطی به وسیله بیان CNSروي دیگر مولکول هاي تنظیم کننده اشتها در 
مت را فعال می کند. به این علت که انسان چاق یک شرایط مقاوCARTمولکول هاي ، CCKلپتین و 

به لپتین را نشان می دهد، تشخیص مولکول هاي بیواکتیو که تأثیر اشتهایی وابسته به پیام رسانی لپتینی 
.)2008، 5(شیموزو و همکاراناعمال می کنند، مهم می باشد

کنترل محیطی دریافت غذا2- 2

1- Morton GJ & et al
2- Cholecystokinin
3- Cowley MA & et al
4- Huo L & et al
5- Shimizu H & et al
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ریق عملشان بر روي تعدادي از مواد در گردش خون می توانند تأثیر مهمی بر روي رفتار دریافت غذا از ط
هیپوتالاموس، ساقه مغز یا اعصاب خودمختار آوران داشته باشند. اینها حداقل از سه ناحیه می آیند: بافت 

چربی، قطعات روده اي معده اي و اندوکرین پانکراس.

پیام هاي محیطی از بافت چربی 2-1- 2
دام اندوکرین است که نقش مهمی در بلکه یک ان،بافت چربی تنها یک انبار ذخیره انرژي مازاد نیست

ند. علاوه بر لپتین دیگر رات و حساسیت انسولینی بازي می کلیسم چربی و کربوهیدوتنظیم سیري، متاب
و 1، رسیستین، ویسفاتین، پروتئین تحریک کننده اسیلیشنTNF-α،IL-6سایتوکاین ها شامل 

ی شناسایی شده اند که روي هم رفته به آدیپونکتین به عنوان پروتئین هاي ترشح شده از بافت چرب
.)2005، 2(برگرن و همکارانسایتوکاین ها ارجاع داده می شوندآدیپو

از طریق CNSلپتین تحت تأثیر همئوستاز انرژي، سیستم ایمنی و عملکرد اندوکرینی قرار دارد و در 
/NPYعمل می کند. لپتین نرون هاي 1گیرنده سایتوکاین کلاس  AgRPر می کند و در حالت را مها

را فراتنظیمی می کند. اگر چه عملکرد آن در داخل NPYو AgRPروزه داري به طور معناداري بیان 
محل هاي مهم دیگري براي عمل لپتین وجود دارند .هیپوتالاموس براي اثبات ضد اشتهایی ضروري است

د. لپتین نانسفال بطنی می باشکه شامل آوران هاي واگ، قسمت پایینی ساقه مغز و نواحی پوشش مز
، 3(رونتی و همکاراندن را نیز تحت تأثیر قرار می دهدهمچنین جنبه هاي انگیزشی و پاداش رفتار خور

آدیپونکتین فراوانترین بیان آدیپوکاین را در بافت چربی دارد و ارتباط مستقیمی را نیز با عمل .)2006
کیناز فعال شده توسط پروتئین کیناز را در AMPن فعالیت حساسیت انسولینی دارد. به علاوه آدیپونکتی

براي تحریک دریافت غذا و کاهش انرژي AdipoR1هسته هاي کمانی هیپوتالاموس از طریق گیرنده 
.)2008، 4(کادواکی و همکارانالا می بردمصرفی ب

شود. بیان ویسفاتین ویسفاتین آدیپوکاین کشف شده اخیر به میزان بالایی در چربی احشایی بیان می 
آدیپوسیت و غلظت پلاسمایی با چاقی در حیوانات و انسان ها افزایش پیدا می کند و یک اثر تقلیدي 

1- Acylation stimulation protein
2- Berggren JR & et al
3- Ronti T& et al
4- Kadowaki T & et al
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ب اثرات اشتها آور درجوجه می تزریق درون بطن مغزي ویسفاتین موج.انسولینی را از خود بروز می دهد
.)2008، 1(کلین و همکارانشود

قطعه روده اي معده اي و اندوکرین پانکراسپیام رسانی محیطی از 2-2- 2
انسولین نقش منحصر به فرد و بزرگی در کنترل مزاج مواد غذایی در محیط دارد. گیرنده انسولین به طور 

یافت می شوند. انسولین وقتی POMCو نرون هاي ARCوسیعی در داخل مغز توزیع شده اند و در 
کوبی اشتهایی نیرومندي اعمال می کند. اگر چه که به صورت مرکزي ترشح می شود، تأثیر سر

.)2006، 2(پاردینی و همکارانمیانجی گري شودPOMCغیرمحتمل است که این از طریق نرون هاي 
لپتین و انسولین نه تنها می توانند به صورت مستقیم، بلکه همچنین به صورت غیر مستقیم و به وسیله تلفیق 

.)2004، 3(بجوربک و کانیري، وزن بدن را تنظیم می کنندسحساسیت مغز به پیام رسان هاي
افزایش در سطح گرلین گردش خون شاید به عنوان پیامدي از پیش بینی غذا، یا شاید یک نقش 

ARCفیزیولوژیکی در شروع تغذیه شدن باشد. گفته می شود که گرلین عمل اشتهاآوري را از طریق 

عمل می کند. حداقل بخشی از پیام رسانی AgRPو Yنروپپتید هیپوتالاموس انجام می دهد که بر روي 
گرلین از طریق عصب واگ و هسته هاي ساقه مغز میانجی گري می شود. گرلین همچنین شاید پاداش 

ابستاتین .)2008، 4(برتودگیردپیرامونی متابولیکی را براي افزایش انگیزش به دست آوردن غذا به کار
گرلین کد می شود در معده حضور دارد و گزارش شده است که ابستاتین عملی که به وسیله ژن مشابه

پپتید .)2009، 5(رن و همکارانغذا، تخلیه معده و وزن بدن داردمخالف گرلین در تنظیم دریافت
شناخته PPساختاري شبیه همدیگر داشته و به عنوان مجموعه Yو نروپپتید YY)، پپتیدpp(6پانکریتیک
در قسمت انتهایی قطعه روده اي معده Lاز سلول هاي PYYاز اندوکرین پانکراس و PPمی شوند. 

اي، به طور ویژه اي در ایلئوم، کولون و رکتوم در تناسب با دریافت انرژي ترشح می شوند. تزریق آنها 
شاید همچنین بعضی اعمال ضد PPاشتها را کاهش داده و موجب کاهش در دریافت غذا می شود. 

1- Cline MA & et al
2- Pardini AW & et al
3- Bjorbaek C & Kahn BB
4- Berthoud HR
5- Ren AJ & et al
6- Pancreatic polypeptide
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تهایی را ازطریق مسیر ساقه مغز اعمال کند که به نظر می رسد همانطور که قطع اعصاب واگ عمل می اش
.)2009، 1(کارا و همکاراناشتهاآور استPYYکند، مؤثر باشد. در مقابل عمل مرکزي 

) پس از غذا و در تناسب با انرژي دریافتی از معده رها می شود و سطح گردش OXM(2اکسینتو مدولین
ب دریافت غذا و اکتساOXMبالا می رود. تزریق مرکزي ،در شرایط مرتبط با ضد اشتهاOXMخونی 

GLP-14در داخل هیپوتالاموس .)2005، 3(واینی و همکارانوزن در جوندگان را کاهش می دهد

واقع شده اند DMNو PVN ،LHAتارها و پایانه هاي عصبی را شامل می شود که نشان داده شده در 
در آمیگدال GLP-1که به خوبی به عنوان نواحی یکپارچه براي تنظیم تغذیه شناخته شده اند. به علاوه 

.)2008، 5(ساندوالنیز حضور دارد
آزادوارد شده به دودنوم، م در پاسخ به چربی یا پروتئین) در دودنوم و جوجنوCCKتوکینین (سکوله سی

ه عنوان نروترانسمیتر درگیر در فرایندهاي گوناگون همچون می شود و در مغز نیز یافت می گردد، که ب
مدت هاست که براي CCKرفتار پاداش، حافظه و هیجان به عنوان عامل سیري عمل می کند. مدیریت 

پیرامونی CCKمهار دریافت غذا به وسیله کاهش در اندازه و مدت غذاي خوراکی شناخته شده است. 
ه وسیله عبور از سد مغزي عمل بCNSواگ و به طور مستقیم بر روي شاید بر اساس هر دو دسته عصبی

.)2008، 6(دي آلیسیوکند
8تولید می شود. مطالعه دیلوLHAدر سلول هاي اندوکرین معده و همچنین در نرون هاي 7ارکسین

ارهاي بر روي نرون هاي آوران واگ متمرکز بوده و پاسخ ت1-) نشان می دهد که گیرنده ارکسین2007(
را مهار می کند.CCKعصبی آوران به 

تنظیم متابولیسم انرژي به وسیله التهاب3- 2
پیشرفت هاي اخیر در ارتباطی بین حالت هاي انرژي و التهاب پیشنهاد شده است. این ارتباط به وسیله 

) مشاهده توسعه یافته است. التهاب بلند مدت به طور وسیعی در چاقی (سندرم متابولیکتحقیقات چاقی

1 - Karra E & et al
2 -Oxyntomodulin
3 - Wynne K & et al
4 -Glucagon-like peptide-1
5 - Sandoval D
6 - D’Alessio D
7 -Orexin
8 - Dhillo WS
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، پر فشار خونی، 2شده است. التهاب مرتبط با چاقی بیماري هاي: پاتوژتر دیابت نوع
و آسم در چاقی را در بر می گیرد. چاقی به عنوان نتیجه آرترواسکلروزیس،کبد چرب، سرطان متاستاز

افراد مسن اي از کاهش انرژي مصرفی به همراه کاهش فعالیت بدنی؛ بالاترین میزان شیوع را در جمعیت
دارد. از طرفی فعالیت بدنی بخش اصلی انرژي را در زندگی روزمره مصرف می کند که معمولا با بالا 
رفتن سن کاهش می یابد. این کاهش در انرژي مصرفی شاید منجر به تجمع انرژي در بدن و به دنبال آن 

رفتن سایتوکاین هاي پیش اکتساب بافت چربی باشد. در چاقی، التهاب بلند مدت سیستماتیک با بالا
التهابی در گردش خون اتفاق می افتد. التهاب سیستماتیک به علت یک پاسخ التهابی در بافت هاي چربی 
می باشد، که به سرعت گسترش می یابد. بافت چربی این سایتوکاین ها را تولید می کند. به علاوه تراوش 

تولید سایتوکاین ها دارد. اگرچه در رابطه با مسیرهاي ماکروفاژها به داخل بافت چربی نقش معناداري در 
، اما شده استپیام رسانی مرتبط با تجمع انرژي (چربی) براي التهاب بلند مدت موارد زیادي را فراگرفته

.)2010، 1(یی و کیلرموجود استاطلاعات کمی راجع به اهمیت بیولوژیکی واقعی التهاب 

ع انرژيالتهاب بلند مدت ناشی از تجم4- 2
در تحقیق چاقی، ارتباط بین التهاب بلند مدت و تجمع انرژي(چربی) به خوبی شناخته شده است. 

در بافت چربی موش چاق؛ اولین شواهد را براي التهاب بلند مدت α-TNFمشاهدات اولیه از بالا رفتن 
توسط مطالعات فراهم ساخت. بعد از آن این مفهوم 2توسط هوتایسلیگیل و همکاران1993در سال 

C–فراوان دیگري گسترش یافت و با شناسایی سایتوکاین هاي التهابی دیگر همچون پروتئین واکنشی 

) در مدل هاي چاقی افزایش PAI-1(4فعال کننده پلاسمینوژن1-، مهار کننده6-IL)، CRP(3پلاسما
براي فعال سازي شواهد مازادي راJNK16و IKKB5یافت. فعال شدن کینازهاي التهابی همچون 

مسیرهاي التهابی درون سلولی در چاقی فراهم می کند. التهاب مرتبط با چاقی بلند مدت، سیستماتیک و 
درجه پایین بوده و با هیچ بیماري عفونی مرتبط نمی باشد. در مقابل التهاب ایجاد شده به وسیله بیماري 

الا می روند، نوتروفیل ها در خون افراد چاق هاي باکتریایی یا ویروسی، که نوتروفیل ها در گردش خون ب

1- Ye j & Keller N j
2- Hotamisligil GS & et al
3- C-reactive protein
4- plasminogen activator inhibitor-1
5- IkBα kinase beta
6- Jun N-terminal kinase 1
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افزایش نمی یابد. التهابی که سیستماتیک است، از افزایش سایتوکاین هاي التهابی در گردش خون ایجاد 
می شود. در چاقی التهاب با درجه پایین بوده و هیچ احساس ناخوشی و تب که اغلب در التهاب مرتبط با 

.)2010(یی و کیلر، مشاهده می شود، با آن وجود نداردیروسی بیماري هاي عفونی باکتریایی/و

منشا التهاب2-4-1
متابولیت هاي . گلوکز موجب التهاب شودطریق متابولیت هاي اسیدهاي چرب و تجمع انرژي شاید از 

هاي اکسیژن واکنش پذیر می باشنداسیدهاي چرب و گلوکز شامل دي اسیل گلیسیرید، سرامید، و گونه
آنها پاسخ التهابی را از طریق چندین روش فعال می سازند. آنها شاید تقابل مستقیمی با .)1(شکل

کینازهاي پیام رسان در سلول داشته باشند. همچنین آنها از طریق گیرنده هاي غشاء سلولی براي لیپیدها، 
) از ROSعمل کنند. گونه هاي اکسیژن واکنش پذیر (GRPیا TLR4،CD3همچون 

سازي کینازهاي شاید موجب فعالROSسیون، گلوکز و چربی در میتوکندري تولید می شوند. اکسیدا
شوندIKKو JNKالتهابی شود. لیپیدها همچنین موجب استرس شبکه اندوپلاسمیک براي فعال سازي 

هاي گلوکز و اسیدهاي چرب بر )، متابولیتCR(1محدودیت کالریکشرایطدر.)2010(یی و کیلر، 
کاهش می یابند و بنابراین خطر التهاب کاهش می یابد. در چاقی، بافت چربی ،ریافت کالري کمتراثر د

هاي چربی و ماکروفاژهاي بافت منبع اصلی التهاب بلند مدت است. در بافت چربی، سلول
ئه ) انواع سلول اصلی مسئول، براي تولید سایتوکاین هاي التهابی هستند. سایتوکاین هاي اراATM(2چربی

می باشند. آدیپوکاین ها (لپتین و آدیپونکتین) PAI-1و IL-6 ،MCP-1 ،TNF-αئه شده شامل:ارا
به وسیله آدیپوسیت ها تولید می شوند و همچنین در تنظیم التهاب درگیر می شوند. مطالعات اخیر پیشنهاد 

(یی و ب یک پاسخ موضعی هایپوکسی می شودمی کند که توسعه و گسترش بافت چربی موج
.)2007، 3مکارانه

1- Caloric restriction
2- adipose tissue macrophages
3- Ye & et al
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: التهاب ناشی از انباشت انرژي2-2شکل
انباشت انرژي منجر با بالارفتن سطح گلوکز و اسیدهاي چرب می شود. این سوبستراها منجر به تولید دي اسیل 

در (TLR4)41تول -گیرنده شبهکننده) فعال ROS)، سرامید، گونه هاي اکسیژن واکنش پذیر (DAGگللیسرید (
ماکروفاژي و سلول هاي اندوتلیال می شود. شاید همه این رویدادها مسیرهاي پیام رسانی التهابی همچون سلول هاي

IKK/NF-KB وJNK/AP-1 را فعال سازد. به عنوان یک نتیجه، بیان سایتوکاین هاي التهابی و مولکول هاي
در گردش خون افزایش پیدا می کنند، ی که سایتوکاین هاي التهابچسبان شاید التهاب مزمن را افزایش دهند. وقتی

محدودیت کالریک محدود شده یا انباشت انرژي موجب التهاب طولانی مدت سیستماتیک می شود که به وسیله
.)2010(یی و کیلر، پیشگیري می شود.

پاسخ هایپوکسی به عنوان ریشه رایجی براي همه پاسخ هاي استرسی در بافت چربی، همچون استرس 
و استرس التهابی عمل می کند. هایپوکسی به طور مستقیم التهاب بلند مدت  را از ERاتیو، استرساکسید

طریق فعالسازي عوامل نسخه بردار در آدیپوسیت ها و ماکروفاژها توسعه می دهد. پاسخ هایپوکسی نتیجه 
افته یا تحت اي از گستردگی انبساط بافتی است. در محدویت کالریک، انبساط بافت آدیپوز کاهش ی

1 - activation of toll-like receptor4
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ERکنترل در می آید. عوامل خطر براي التهاب همچون هایپوکسی بافت چربی، تجمع لیپیدها، استرس 

و استرس اکسید اتیو همگی کاهش یافته یا ناپدید می شوند. این شاید مشخص نماید که چرا محدودیت 
.)2010(یی و کیلر، لند مدت را براي بدن کاهش می دهدکالریک، خطر التهابی ب

التهاب در چاقی: رشد سریع بافت چربی منجر به انبساط سریع بافت چربی می شود. وقتی که انبساط :3-2شکل
) از فقدان ذخایر خونی ATH(عروقی یا آنژیوژنز نمی تواند با نیاز ذخایر خونی مبارزه کند، هایپوکسی بافت چربی 

ب، آنژیوژنز و اتساع عروقی نی) التهاب خواهد شد. التهاماشه (چاشموجب آنژیوژنز وATHاتفاق خواهد افتاد. 
ی و اسیدهاي چرب در را در بافت براي نوسازي برون سلولی توسعه می دهد. وقتیکه سایتوکاین هاي التهابموضعی

می روند، آنها انرژي مصرفی را به طور سیستماتیک توسعه می دهند. پاسخ  هاي التهابی شاید گردش خون بالا
موجب هایپرگلایسمیا و دفع انرژي از طریق ترشح گلوکز در ادرار شوند. در این روش التهاب از طریق همچنین

.)2010(یی و کیلر، مقاومت انسولینی و هایپرگلایسمیا عمل می کند
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مهار آدیپوسیت2-4-2
ها عمل اصلی آدیپوسیت ها ذخیره چربی می باشد. به علاوه آدیپوسیت ها تعدادي هورمون ها/سایتوکاین

را ترشح می کنند، که فعالیت اندوکرینی دارند. سایتوکاین هاي التهابی عمل آدیپوسیت را به چندین 
طریق مهار می کنند. اینها شامل مهار تمایزسازي پیش آدیپوسیتی، القاء لیپولیز و سرکوب بیان آدیپونکتین 

به اثبات رسیده ILوTNFی براي در آدیپوسیت هاي بلوغ یافته می باشد. این فعالیت هاي مهاري به خوب
را در آدیپوسیت ها PPARϒمسیر پیام رسانی انسولین را مهار می کند و ،اند. در سطح مولکولی التهاب

. این اثرات در سرکوب انبساط بافتی نقش داشته و در پروفایل سایتوکاینی تغییر می کنند. فعال می سازد
عادل سایتوکاینی براي مقاومت انسولینی کل بدن نقش داشته که این ناهنجاري ها در متابولیسم لیپید و ت

(یی اسکلتی،کبد و بافت چربی) می باشدنتیجه اي از آسیب پیام رسانی انسولینی در چندین اندام (عضله 
دفع گلوکز از طریق ادرار مقاومت انسولینی شاید موجب هایپرگلایسمیا شود که منجر به. )2010و کیلر، 
وضعیت حادي در بدن است که ذخایر انرژي را در تلاش براي 2دیابت نوع . )2بت نوع (دیامی شود

.)2010(یی و کیلر، پیشگیري از تجمع انرژي در بدن به بیرون می راند

نوسازي بافت چربی2-4-3
تراوش ماکروفاژها نشانگر اصلی التهاب موضعی در بافت چربی در چاقی می باشد. ماکروفاژهاي بافت 

وقتی که ترواش ماکروفاژها به طور اولیه در موش هاي چاق شناسایی شد، 2004) از سال ATM(بی چر
،نشان داد که در بافت چربی آدیپوسیت هاي بالغTNF-αتحت بررسی قرار گرفت و پیدایش منبع 

TNF-αخیلی کمی تولید می کند. اهمیت بیولوژیکی تراوش ماکروفاژها هنوز ناشناخته باقی مانده
است. به هر حال شواهد بیشتر پیشنهاد می کنند که ماکروفاژها براي نوسازي بافت چربی و آدیپوژنز پیش 
آدیپوسیت ها مورد نیاز می باشند. ماکروفاژها شاید به عنوان یک پیام رسان تقویتی در بافت چربی براي 

و PDGF،TGF-Bتحریک آنژیوژنز عمل کنند. ماکروفاژها تعدادي عامل آنژیوژنیک همچون 
HGFبه .)2010، 1(کریستیانز و لیجننت چربی افراد چاق افزایش می یابدرا تولید می کنند که در باف

غر و موش چاق مورد نیاز طور شگفت انگیزي این فعالیت ماکروفاژي براي رشد بافت چربی در موش لا
ان خون را از طریق تولید اتساع ماکروفاژها شاید همچنین جری.)2007، 2(نیشیمورا و همکارانمی باشد

1- Christiaens V & Lijnen HR
2- Nishimura S & et al
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)تنظیم کنند. ماکروفاژها شاید آدیپوسیت هاي زائد مرده را از داخل NOدهنده هاي عروقی(همچون
بافت چربی تمیز کنند. افزایش مرگ آدیپوسیت ها در بافت چربی موش چاق گزارش شده بود و سلول 

اند و مرگ سلولی در بافت چربی شاید با ساختاري شبیه(رشد) احاطه شده ATMSهاي مرده به وسیله 
انبساط بافت چربی تحت کنترل در،شرایط محدودیت کالریکنتیجه اي از پاسخ هایپوکسی باشد. در 

(یی و می آید و چنین عمل هاي خطرزا ناشی از فعال سازي ماکروفاژها در بافت چربی وجود ندارند
.)2010کیلر، 

سوخت)دن سوخت (جابجاییبه حرکت درآم2-4-4
از )حرکت در آمدن سوخت ( اسیدهاي چربالتهاب به حرکت درآمدن سوخت را تنظیم می کند. به 

بافت چربی به بافت هاي دیگر به وسیله سیستم عصبی  و سایتوکاین ها / هورمون ها کنترل می شود. نقش 
رار گرفته است. قسایتوکاین هاي التهابی در به حرکت درآوردن سوخت به مقدار زیادي مورد توجه 

آدیپیوسیت ها ،1و... حرکت سوخت به سمت بیرونTNF-α،IL-1،IL-6همچون سایتوکاین هایی
) را از تري گلیسیریدها تحت شرایط FFAsرا از طریق لیپولیز فعال می کند که اسیدهاي چرب آزاد (
عی در میتوکندري براي به طور طبیFFAsهیدرولیز تولید کرده و به داخل جریان خون رها می سازند.

شاید به تسریع در انرژي مصرفی منجر شود. به FFAاکسیده می شوند. افزایش در ذخایر ATPتولید 
بیش از حد مصرف شوند آنها در غیر آدیپوسیت ها به شکل چربی تزئین FFAهر حال وقتیکه  ذخایر 

د چرب و آرترواسکلروز(رسوب بیماري کبنزشده اکتوپیک رسوب می کنند. چربی اکتوپیک در پاتوژ
که به وسیله عضله در حال انقباض ترشح IL-6دیواره عروق خون) نقش دارد. در شرایط فیزیولوژیک 

سکلتی در حین ورزش درگیر می می شود در هماهنگ سازي جابجایی سوخت بین بافت چربی و عضله ا
ذخایر اسید چرب به کالریکشرایط محدودیتدر .)2008، 3، هونه و ویگرت2007، 2(پدرسنباشد

عنوان نتیجه اي از کاهش دریافت کالري محدود شده و بنابراین خطر رسوب چربی اکتوپیک کاهش 
خواهد یافت. این شاید به پیشگیري از کبد چرب و آرترواسکلروزیس کمک نماید.

انرژي دریافتی2-4-5

1- efflux
2- Pedersen BK
3- Hoene M and Weigert C
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دریافت غذا IL-6وIL-1می باشند. سایتوکاین هاي التهابی در تنظیم انرژي دریافتی  و مصرفی درگیر 
-ILوTNFسایتوکاین ها (.)2006، 1(چیدا و همکاراناده و از پرخوري پیشگیري می کنندرا کاهش د

) همچنین موجب انرژي مصرفی می شوند. این فعالیتهاي سایتوکاین ها به عملشان بر روي IL-1و6
هاي التهابی شاید به عنوان یک پیام ضد چاقی به سیستم عصبی مرکزي بستگی دارند. بنابراین سایتوکاین 

دو انرژي دریافتی و انرژي مصرفی عمل کنند. به علاوه این اطلاعات دلالت بر این دارند وسیله تعدیل هر
ي در که سایتوکاین هاي التهابی شاید به عنوان ارتباطی بین بافت هاي محیطی و سیستم عصبی مرکز

.)2010(یی و کیلر، کنترل تعادل انرژي عمل کنند

انرژي مصرفی به وسیله التهاب2-5
فعالیت هاي سایتوکاین هاي التهابی بر روي آدیپوسیت ها و نرون ها پیشنهاد می کنند که التهاب شاید 
تجمع انرژي را مهار نماید. آنها موجب مصرف انرژي و مهار دریافت غذا می شوند. این توانایی ها به 

تیپ هاي موش ترانسژنیک با التهاب بلند مدت و به وسیله مطالعه هاي بیماري طور قوي به وسیله فنو
شواهد جدیدي را فراهم 2IKK2/NF-KBعفونی سایتوکاینی حمایت می شود. موش ترانسژنیک

مسیر پیام رسانی التهابی غالب می باشد. ،3IKK2/NF-KBر مسی.)2010(یی و کیلر، ساخته است
اومت که موجب مقمشخص گردید IKKBر زمینه چاقی بعد از کشف بررسی فعالیت این مسیر د

سه ایزوفرم اصلی دارد 5IKKسرین کیناز.)2006، 4(گااو و همکارانانسولینی در موش چاق می شود
KB-NFبراي فعالیت IKKßمی باشد که IKKϒوIKK1(αIKK ،)IKK2(IKKß(که شامل 

،ER، استرسROSچندین پیام درون سلولی همچون به وسیلهIKKßدر چاقی مورد نیاز می باشد.
DAGید فعال می شود. و سرامIKKßک خارج سلولی که شاملیهمچنین به وسیله تحرTNF-α،
IL-12006، 6(کامینز و همکارانفعال می گردد،و هایپوکسی می باشدو اسیدهاي چرب(.IKKB به

1- Chida D & et al
2- phenotypes of transgenic mice
3- nuclear factor kappa B
4- Gao Z & et al
5- serine kinase IKK
6- Cummins EP & et al
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(هاکر و می شودNF-KBموجب فعال سازي 1(IkBα)آلفاBوسیله فسفریلاسیون مهارکننده کاپا 
.)2006، 2کارین

NF-KB 3به وسیله دو زیر واحد خانواده رلوحضور داردهمه جا است که در یک عامل نسخه بردار

، RelA(p65،)NF-KB1(p50،c-Rel،RelB(:که شامل هفت عضو،شکل می گیرد
p100،p105 ،p52ین اعضاء شکلی از همودایمر یا هترودایمر ا.)1994، 4هنکلورلی و(بایمی باشد

است.p59و p65یک هترودایمر ،NF-KBدر تنظیم نسخه برداري ژن می باشند. در بیشتر حالات، 
p65فعالیت نسخه برداري وحاوي انتهاي انتقال فعال بودهNF-KB.را میانجیگري می کندp50

ناك اوت شده NF-KBp50این مهار در موشو را مهار می کندp65معمولا فعالیت نسخه برداري 
و تنزیل KKBلاسیون ناشی از به وسیله فسفریNF-KB، فعالیت در مسیر کلاسیکناپدید می شود.

IKBهاي استرسمیانجی شده توسط پروتئوزم میانجیگري می شود. در پاسخ به پاسخ ،NF-KB به
(گااو ر هسته ها توسعه می بخشددPPARϒحرکت درآمدن لیپید را از طریق سرکوب نمودن فعالیت 

در غیاب تنزل .هاي التهابی  می شودآن همچنین موجب نسخه برداري سایتوکاین.)2006و همکاران، 
IKB؛جایگزینيدر مسیرNF-KB فعال می شود. این نوع از فعال سازي به وسیله هایپوکسیNF-

KBیی و افراد چاق نقش دارددر بافت چربیها و ماکروفاژها براي التهاب بلند مدتیتدر آدیپوس)
به NF-KBشاید انرژي مصرفی را گسترش دهد. این فعالیت NF-KBفعالیت .)2007همکاران، 

هاي عفونی به و بیماري5حالت عدم سلامتی و ضعف عمومی ناشی از تغذیهدر وسیله انرژي مصرفی
در انرژي مصرفی در مدل NF-KBنقش وقتی کهبه هر حال.)2007، 6(استراسراثبات رسیده است

-NFهم بوسیله بیان بیش از حد NF-KBفعالیت نسخه برداري بررسی شد،نیک هاي ترانسژ

KBp65)RelA در بافت چربی بالا رفته بود یا بوسیله عدم فعالسازي (NF-KBp50)NF-KB1(
(تانگ و شب افزایش یافته بودبالا رفته بود و انرژي مصرفی در روز7به وسیله ژن ناك اوت شده گلوبال

1- Inhibitor Kappa B alpha
2- Hacker H and Karin M
3- Rel
4- Baeuerle PA and Henkel T
5- cachexia
6- Strasser F
7- global gene
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) در خون بالا رفته بود و IL-6وTNF-αدر هر دو مدل سایتوکاین هاي التهابی (.)2010، 1و همکاران
هادو در موشهرCO2مصرف اکسیژن و تولید انرژي مصرفی در شب و روز افزایش یافته بود. 

افزایش یافته بود. بیان سایتوکاینهاذا در موشاما دریافت غ،تغییري نکرده بودتحركافزایش یافته بود. 
یافته بود. هر دو مسیر موش ) در بافت چربی و ماکروفاژها افزایش IL-6وTNF-αهاي التهابی (

محافظت شده بودند)HFD(2در یک رژیم غذایی پرچربنیک از چاقی و مقاومت انسولینی ترانسژ
-NFداده ها پیشنهاد کردند که عامل نسخه بردار .)2009، 3، گااو و همکاران2010(تانگ و همکاران، 

KB،هاي التهابی شاید . سایتوکانیو تجمع انرژي را مهار ساخته استانرژي مصرفی را توسعه بخشیده
تجمع لیپید بوسیله بالا رفتن انرژي ،را در انرژي مصرفی میانجی گري کنند. در موشNF-KBفعالیت 

سیله دفع ت پیشنهاد می کنند که التهاب شاید از مقاومت انسولینی به ومصرفی پیشگیري می شود. مطالعا
.)2010(یی و کیلر، تجمع لیپید پیشگیري کند

NF-KB توسعه بخشد. در دو مدل ترانسژنیک،هاي التهابی انرژي مصرفی را از طریق سایتوکاین شاید
(تانگ و مشاهده شدماتیک التهاب سیست،سرمIL-6و TNF-αهمراه با بالا رفتن پروتئین هاي 

در بافت چربی و TNF-αو mRNA،IL-1بیان .)2009، گااو و همکاران، 2010همکاران، 
. در ي مصرفی در بدن مرتبط می باشندها به طور مثبت با انرژافزایش یافته بود. این سایتوکاین ماکروفاژها

که کاهش ،تجمع انرژي افزایش می یابدها یا گیرنده هایشان سژنیک با کمبود این سایتوکاین موش تران
، TNF-αک با کمبود سژنیل انرژي مثبت در موش ترانیدر انرژي مصرفی را پیشنهاد می کنند. این تعد

IL-1 یاIL-6ها ، وقتیکه فعالیت این سایتوکاین از سوي دیگر.)2010(یی و کیلر، گزارش شده است
اهش یافته که به یک فنوتیپ لاغري منجر می گرددک بالا می رود، تجمع انرژي کسژنیدر موش تران
.)2010(یی و کیلر، 
(یی و براي تنظیم تعادل انرژي عمل کنند،شاید در هیپوتالاموس سیستم عصبی مرکزي،هاسایتوکاین 

ها در بافت محیطی ازي میتوکندري به وسیله سایتوکاین علاوه بر مکانیسم مرکزي، فعال س.)2010کیلر، 
عملکرد میتوکندري را از طریق IL-1و TNF-α. براي انرژي مصرفی نقش داشته باشدین شاید همچن

1- Tang T & et al
2- High fat diet
3- Gao Z & et al
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) این 2001، 2. (پوایگسرور و همکارانافزایش دهد1PGC1-αفسفریلاسیونهفعال سازي میانجی کنند
هاي غنی از میتوکندري ها/ بافتهاي التهابی شاید براي مصرف انرژي در ارگانفعالیت سایتوکاین 

چون کبد، عضله اسکلتی و چربی قهوه اي سهم داشته باشد. التهاب شاید داروي هدفی در مدیریت هم
.)2010(یی و کیلر، متابولیسم انرژي باشد

و التهاب بلند مدت )CR(3محدودیت کالریک2-6
هاي التهابی را کاهش ت اظهار می دارند که محدودیت کالریک، سطوح گردش خون سایتوکاین مطالعا

، مورگان و 2009، 4(فونتانای دهد و پیام رسانی التهابی را در یک تنوع بافتی وسیع فعال می سازدم
قادر است سطوح گلوبال پاسخ هاي التهابی محدودیت کالریک،.)2008، 6، دیکسیت2007، 5همکاران

در شاید با کاهشمحدودیت کالریکرا در بدن کاهش دهد. به طور شگفت انگیزي اثرات سودمند 
به .)2008، 7، موزومدار و همکاران2008(دیکسیت، واکنش بافت چربی و چربی احشایی مرتبط باشد

همراه با افزایش سن در تعدادي از عوامل بیماري زا شامل مقاومت بافت چربی، اثبات رسیده است که 
است که بیشتر به یادآوريبه هر حال لازم .آرترواسکلروزیس، و پرفشار خونی نقش داردانسولینی،
(موزومدار و همکاران، بی اکتوپیک (نابجا) مشتق می شونداحشایی و چرچربیالتهابی ازاطلاعات

اثرات سودمندي بر روي لیپید و هموستاز براي مثال مشاهده شده است که چربی زیر جلدي.)2008
. باید به )2008، 8و همکاران(تیرنانرژي دارد و حتی با اثرات منفی بافت چربی احشایی مقابله می کند

هاي غیر چاق به همانند اثرات سودمندي در انسانمحدودیت کالریکاین نکته با اهمیت توجه داشت که 
که دلالت بر این دارد .)2008، 10، ردمن و همکاران2004، 9(اسمیت و همکارانجوندگان غیر چاق دارد

این حقیقت .نمی باشدمحدودیت کالریکودمند ت شاید تنها میانجی کننده اثرات سیکه کاهش آدیپوس
پیشنهاد می کند که کاهش در تجمع انرژي مهمترین کنترل التهاب می باشد که شاید براي هردو شرایط 

.)2010(یی و کیلر، داشته باشدد چاقی و غیر چاقی کار بر

1- phosphorylation-mediated activation of PGC-1α
2- Puigserver P &  et al
3- Caloric restriction
4- Fontana L
5- Morgan TE & et al
6- Dixit VD
7- Muzumdar R & et al
8- Tran TT
9- Smith JV & et al
10- Redman LM & et al
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چاقی ناشی از رژیم غذایی در مدل هاي حیوانی7- 2
طه مثبتی را بین دریافت چربی رژیم غذایی و چاقی نشان داده اند. از آنجایی مطالعات اپیدمیولوژیکی راب

که رت ها و موش ها رابطه مشابهی را نشان داده اند، آنها مدل مناسبی براي مطالعه رژیم غذایی چاقی 
ضیح هستند. افزایش چاقی در سرتاسر دنیا در یک دوره زمانی کوتاه نمی تواند تنها بوسیله ژنتیک قابل تو

متأثر از عوامل محیطی همچون رژیم تفاوت هاي فردي در ژنتیکاغلب ادعا می شود و تفسیر باشد. 
مسئول افزایش دریافت ) و دریافت چربی رژیم غذایی 2008، 2، جیمز2008، 1غذایی (ایشی هارا و یامادا

انرژي از چربی) می %30ده اند که رژیم غذایی پرچرب (بیشتر از باشد. مطالعات انسانی نشان دامیچربی
، اسکراون و 2002، 4، هیل و همکاران2002، 3(جیکوایروانند به سادگی موجب چاقی گردنندت

ت ایالامطالعات اپیدمیولوژیکی هدایت شده در کشورهایی همچون:چین، کانادا و .)2000، 5وسترترپ
ش می یابد شیوع چاقی نیز نشان داده اند که وقتی مقدار متوسط چربی در رژیم غذایی افزایمتحده

ربی در رژیم غذایی انسان شده استاین امر منجر به تلاش جهانی براي کاهش مقدار چ. افزایش می یابد
ه بلک،ها می شودرژیم غذایی غنی از چربی نه تنها موجب چاقی در انسان. )2010، 6ریري و تی بالت(ح

رابطه مثبتی بین سطح چربی رژیم و موش هاهادر هر دو رت.دموجب چاقی در حیوانات نیز می گرد
غذایی که درصد بالایی از چربی استفاده کرده اند نسبت به آنهایی که رژیم حاوي حداقل چربی استفاده 

.)2010ریري و تی بالت، ح(اند سریعتر وزن گرفته اندکرده 
ژیم غذایی نیمه مایع ایجاد ا روسیله غذاي در دسترس به براي اولین مرتبه چاقی ب1949در سال 7اینگل

ها براي % کل انرژي در موش50رژیم غذایی پرچربی را با ،8فنتون و داولین1953پس در سال س. کرد
ناشی از رژیم غذایی اما این مدل بعدها چاقی ایجاد چاقی استفاده کردند. آنها آن را غذاي چاقی نامیدند.

.)2010ریري و تی بالت، (حنامیده شد
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گیري در مطالعات اپیدمیولوژیکی بر روي رژیم غذایی و ها مهمترین سوءیی که طبق گزارشنجااز آ
مدل هاي حیوانی به طور وسیعی براي آزمایشات چاقی ناشی از هاي انسانی می باشد،چاقی در آزمودنی

دریافتی % کل انرژي78% تا 30معمولا رژیم هاي غذایی پر چرب در دامنه .رژیم غذایی استفاده می شود
) به وسیله اضافه کردن چربی ویژه به رژیم غذایی حیوانات  با استفاده از 2007، 1باتنر و همکاران(

مجموعه غذاهاي سوپرمارکتی غنی از شکر و چربی (رژیم غذایی کافه تریا) به منظور مطالعه چاقی در 
و موش )1995، 4همکارانیاکوب و ،2002، 3می نل- لوین و داون،2002، 2(گیبادي و همکارانهارت

استفاده از رژیم مورد استفاده قرار می گیرند. )1997، 6، بل و همکاران1983، 5(بورگویس و همکارانها
الیس و ، 2002(گیبادي و همکاران، غذایی پرچرب کم کربوهیدرات در ایجاد چاقی موثر نمی باشد

.)2002، 7همکاران
بل چربی کمتري نسبت به ق،کانادایی ها و آمریکایی هاه مشخص شده است ک،مشکلات چاقیبا وجود

نمی تواند تنها دلیلبالاي چربی در رژیم غذاییمیزانکه مصرف می کنند و این نشان دهنده این است
ش بازي می کند، نقدر این زمینه،که نوع چربی  نیز احتمالاچاقی باشد. پیشنهاد شده استافزایش 
بحث موردهاي انسانی و حیوانی آزمودنیصورت گرفته بر رويمطالعات ایجنتدرچنین چیزياگرچه 

بعضی مطالعات گزارش کرده اند که تنها همه چربی ها .)2008، 8(موسوي و همکارانقرار نگرفته است
عامل چاقی ژنتیکی نیستند و پروفایل اسید چرب رژیم غذایی نسبت به مقدار انرژي ناشی از چربی 

، بل و همکاران 2002، 9(وانگ و همکارانر در توسعه چاقی ناشی از رژیم غذایی می باشدمهمترین متغی
تفاوت،هاگزارش.اما تناقضاتی بر روي این موضوع وجود دارد.)1983، بورگویس و همکاران، 1997

و یا اکتساب وزن بدن حیواناتی که اسیدهاي چرب متنوعی را هاي غیرمعناداري در وزن نهایی بدن
.)2006، 10، اوکر و همکاران2002(الیس و همکاران، را نشان داده اندکرده انداستفاده 
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عوامل دیگري که شاید در چاقی ایجاد شده بوسیله یک رژیم غذایی غنی از چربی سهم دارند شامل 
، 1اسکراون و وسترترپ(شکست در سازگاري اکسیداسیون چربی براي چربی مازاد در رژیم غذایی 

ا و کاهش تعداد افزایش در اندازه و حجم غذیپوپروتوئین لیپاز بافت چربی،افزایش در فعالیت ل،)2000
مصرف بیش از اندازه انرژي که وابسته به چگالی بالاي ،)1997(وسترترپ و پلاگنتا، دفعات صرف غذا

ناکافی ها و ویژگی هاي احساس سیري چربی2حس هاي دهانیویژگی هاي،استانرژي رژیم غذایی 
در مقاله .)1997، 4، گولی و بوبیونی1997، 3(بلوندل و مک دیارمیدمی باشد،رژیم هاي غذایی پرچرب

توصیف از وزن بدن و تنظیم دریافت غذاسازوکارهاي بالقوه اي ؛چاقی ناشی از رژیم غذاییمروري
و Yنروپتیدیدهایی همچون گرلین و تپنروپ-هیپوتالاموس–سیستم عصبی مرکزي ؛کهشده است

، کیس و 2006، 5(اسکلتون و همکارانهایی همچون انسولین و لپتین را در بر می گیردهورمون
.)2008، 6همکاران

را ترشح می TNF-αو IL-6بافت چربی یک اندام اندوکرین می باشد که سایتوکاین هایی همچون 
بی بلند مدت مورد توجه قرار گیرداکند. بنابراین چاقی احتمالا می تواند به عنوان  یک بیماري الته

چاقی وقتی اتفاق می افتد .)2004، 7، کرشو و فلیر2008، کیس و همکاران، 2006(اسکلتون و همکاران، 
که انرژي دریافتی بر انرژي مصرفی در شخص یا حیوان غلبه کند و بنابراین ذخایر انرژي در بدن که 

افزایش در تعداد سلول ،دوپیدا می کند. چاقی شامل هربویژه در بافت چربی افزایش ،چربی ها هستند
قبلا .)2008، 10(دفرانتی و مظفریان) می باشد9) و هم اندازه سلول ها (هایپرتروفی8هاي چربی (هایپریلاز

ها در دوران کودکی اولیه تعیین می شود و چاقی که در طول د که تعداد آدیپوسیتفرض می ش
به هر حال اکنون می دانیم .، نتیجه اي از افزایش اندازه آدیپوسیت می باشدبزرگسالی توسعه پیدا می کند

که هایپریلازیا تنها به دوران کودکی محدود نمی شود. در هر مرحله اي از زندگی وقتی که آدیپوسیت 
ی را و عامل رشد شبه انسولینTNF-αها به منظور هایپرتروفی بزرگ می شود آنها عواملی همچون 
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هاي انسانی مشخص نمود که نه تنها اندازه سلول هاي چربی یاي آزمودنیکنند که هایپریلایزترشح می 
بوسیله مرگ برنامه ریزي شده کاهش وزن، کاهش می یابد بلکه همچنین تعداد آنها نیز کاهش می یابد. 

.)2010(حریري و تی بالت، آدیپوسیت ها دنبال می شود

ایی ارزیابی چاقی ناشی از رژیم غذ8- 2
و 1) وزن به دست آمده یا شاخص چاقی لی1ها، چاقی بر اساس مقیاس در مدل هاي حیوانی، مانند انسان

در انسانBMI) افزایش میزان چربی بدن ارزیابی می شود. به هرحال سرآغاز استاندارد چاقی شبیه 2یا 
ا چربی)گروه مقایسه وزن بدن (یچاقی به وسیله ها رشد پیدا نکرده است. در بیشتر مطالعات میزان(درجه) 

باارزیابی شده اند، کهبا گروه کنترل ؛تجربی تغذیه شده با رژیم غذایی پرچرب یا چگالی انرژي بالا
، رات ول و 2002(گیبادي و همکاران، اندرشد طبیعی داشتهرژیم غذایی کم چرب و یا استاندارد یک

.)2010و تی بالت، حریري، 2000، 3،هارولد و همکاران1984، 2استوك
% وزن بیشتر نسبت به رت 25تا 10محققانی که تلاش نموده اند در رت ها ایجاد چاقی نمایند، مقادیر 

هاي گروه کنترل هم سن که رژیم غذایی استاندارد (الگوي طبیعی اکتساب وزن بدن) مصرف کرده اند 
% را 40و بیشتر از )2003، 5همکاران، وودز و 2000، 4(هارولد و همکارانرا تحت عنوان چاقی متوسط

.)2002می نل، -(لوین و داونید در نظر گرفته اندچاقی شد
در سال 6ها می باشد. آن به وسیله لیدر انسانBMIشاخص لی براي ارزیابی چاقی در رت ها مشابه با 

تعریف شد. 1000در طول بینی تا مقعد(سانتیمتر) ضربریشه سوم به عنوان وزن بدن (گرم) تقسیم بر 1929
نشان دهنده چاقی می باشد. از این پس محققان شاخص لی را 310لی بررسی نمود که  مقادیر بیشتر از 

همبستگی معتبري در بعضی از مطالعات بین شاخص .براي ارزیابی سطح چاقی در رت ها استفاده نمودند
ملی مستقیم بافت چربی تحت تاثیر عواو اندازه گیري BMIلی و محتوي چربی بدن یافت شد. رابطه بین 

براي ارزیابی ترکیب بدن x7از روش جذب اشعههاهمچنین در رتهمچون جنس و سن قرار دارد.
استفاده می شود. در رت هایی که با رژیم غذایی پرچرب تغذیه شده بودند، افزایش خطی در چربی بدن 

1- Lee abesity index
2- Rothwell NJ & Stock MJ
3- Harrold JA & et al
4- Harrold JA & et al
5- Woods SC & et al
6- Lee MO
7- Dual x-ray absorptiometry



٣٨

)، نشان 2003همکاران (حال نتایج مطالعه وودز وهمراه با افزایش وزن بدن نشان داده شده است. به هر
د که اندازه گیري چربی بدن مقیاس حساستري براي ارزیابی چاقی در حیوانات می باشد، از آن جایی دا

% افزایش در وزن بدن را نشان 10هفته 10% انرژي) براي 40که رت هاي تغذیه شده با غذاي پر چرب (
چربی کل بدن در مقایسه با حیواناتی که با رژیم کم چرب تغذیه شده % افزایش در40تا 35دادند اما 

بودند، مشاهده گردید.
هاي چاقی ناشی از رژیم غذایی حیوانات به عنوان مستعد و مقاوم به چاقی براساس وزن بدنشان، در مدل

و ندي می شوند. تولیپانواکتساب وزن، چربی بدن، یا غلظت نورآدرنالین در ادرار تقسیم ب
رت هاي اسپارگ داولی تغذیه شده با رژیم غذایی پرچرب را بر اساس وزن نهایی )،2004(1همکاران

تحت عنوان مستعد چاقی و ،هایی که در بالاترین دسته طرح قرار داشتندبدنشان دسته بندي نمود، رت
. در بعضی مطالعات وزن در دسته مقاوم به چاقی قرار گرفتند،آنهایی که در پائین ترین دسته قرار داشتند

حیوانات تغذیه شده با رژیم غذایی پر چرب براي این و پائین تر(مقاوم)یا چربی بدنبدن بالاتر(مستعد) 
تغذیه شده با رژیم استاندارد قبل از توسعه چاقی حیوانات مستعد یا مقاوم طبقه بندي استفاده شده اند.

.)2010(حریري و تی بالت، به ترتیب تقسیم بندي می شوند،براساس سطح بالا و پائین نورآدرنالین ادرار

رژیم غذایی پرچرب9- 2
ها بین مقدار انرژي رژیم غذایی از چربی و سهم افرادي که داراي اضافه وزن هستند(در در انسان

مطالعات اپیدمیولوژیکی) و در مطالعات کلینیکی بین سطح چربی رژیم غذایی و اکتساب وزن بدن و 
.بین کاهش در چربی رژیم غذایی و وزن از دست رفته رابطه مثبت معناداري یافت شده استهمینطور

ها یا مدل هاي حیوانی با . این ارتباط در انساننیز نشان داده شده انداین ارتباطات در مطالعات حیوانی 
ربی رژیم غذایی نشان داده اند که محتوي چ،چربی بیشتر رژیم غذایی که منجر به چاقی بیشتر می شوند

% کل انرژي چربی منجر به 30مهمترین عامل در تعادل انرژي است. در کل رژیم غذایی حاوي بیشتر از 
توسعه چاقی می شود. محققان چاقی را به وسیله رژیم هاي غذایی با درصدها و منابع مختلف چربی در 

هاي رژیم غذایی استفاده شده در ایجاد کرده اند، از این گذشته ویژگی ، و همسترها، موش ها،رت ها
حس دهانی،ها ، چگالی انرژي و ویژگی هاي داخل  و بین آزمایشگاه ها در ترکیبات درشت مغذي
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متفاوت بوده است. در بسیاري از مطالعات حیوانی، ترکیب کنترل رژیم غذایی نشان داده نشده یا یک 
ی تواند اثرات گیج کننده اي براي مقایسه رژیم رژیم غذایی استاندارد غیرخالص استفاده شده است. این م

.)2010(حریري و تی بالت، اي غذایی پرچرب ایجاد کنده
مشاهدات اصلی چاقی ناشی از رژیم غذایی نشان می دهد که چاقی ایجاد شده به وسیله رژیم غذایی به 

ژي می باشد. چندین % کل انر85% تا5از )2000، 1چربی(هارولد و همکارانوسیله رژیم غذایی حاوي 
اخیر مرورمحقق مقدار چربی مورد نیاز براي ایجاد چاقی در حیوانات را مورد بازبینی قرار داده اند. 

، نتیجه کرده استمروررا 2007و 1997که مطالعات هدایت شده بین )،2007(2، باتنر و همکارانتوسط
-یی با چربی بالاي نیمهه از رژیم هاي غذاکه بهترین روش براي ایجاد چاقی در حیوانات استفادگرفته

و مقدار پائینی از n-3% انرژي با مقدار پائینی از اسیدهاي چرب40حاوي چربی حیوانی با تصفیه شده،
می باشد. به طور جالبی برخی مطالعات اخیر n-9و n-6روغن هاي گیاهی غنی از اسیدهاي چرب 

ها  و رت ها وقتیکه افزایش چربی رژیم غذایی با افزایش ساندلالت بر این دارند که پیشرفت چاقی در ان
ئین:کربوهیدرات بالا) پیشگیري می بت کربوهیدرات:چربی پائین و پروت(نسدر پروتئین ترکیب می شود

این با سیري بیشتر با رژیم غذایی با پروتئین بالا، .)2007، 4، سینیتسکایا2006، 3(پیکون و همکارانشود
پائین تر با رژیم غذایی با کربوهیدرات پائین و انرژي مورد نیاز براي پوشش دادن امینو سطح انسولین 

همچنین .)2006(پیکون و همکاران، براي گلوکونئوژنز مرتبط می باشداسیدها در ترکیبات گلوکز
کوله سیستوکینین را افزایش داده و سطح ؛رژیم هاي غذایی پر پروتئینمشخص گردیده است که 

تخلیه معده کاهش .)2009، 5(پوتیر و همکارانمایی هورمون اشتها آور گرلین را کاهش می دهدپلاس
. از این بیشتر رژیم غذایی پرپروتئین به بی مرکزي افزایش می یابدمی یابد و حساسیت لپتین سیستم عص

می دهدکاهش در فعالیت آنزیم سنتتاز اسید چرب در کبد منجر شده که لپوژنز هپاتیک را کاهش 
افزایش در آمینو اسیدهاي گردش خون یک پیام سیري را ایجاد کرده و .)2006(پیکون و همکاران، 

به هر .) سرکوب می کندAGRPدریافت غذا را از طریق سرکوب بیان ژن پروتئین وابسته به آگوتی (

1- Harrold JA & et al
2- Buttner & et al
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4- Sinitskaya N & et al
5- Potier M & et al
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رژیم غذایی، نشان دادند که افزایش نسبت پروتوئین :کربوهیدرات 2008، 1حال هوانگ و همکاران
زان نمی تواند می% انرژي ایجاد شده است40وقتیکه چاقی در موش تغذیه شده با رژیم غذایی با چربی بالا

را کاهش دهد. بنابراین آنها پیشنهاد می کنند که این رژیم هاي غذایی احتمالا در پیشگیري از چاقی
ها، افزایش در چربی رژیم غذایی معمولا چاقی مؤثر هستند نه در برگرداندن چاقی. در رژیم غذایی انسان 

با کاهش در کربوهیدرات همراه است، در حالیکه میزان پروتئین معمولا ثابت نگه داشته می شود(براي 
% پروتوئین). اینکه چرا یک رابطه مثبت احتمالی بین 15-20%چربی ،45-55% کربوهیدرات ،45-35مثال

سطح ارد معمولا در مطالعات اپیدمیولوژي بدون کنترلسطح چربی رژیم غذایی و میزان چاقی وجود د
.)2010(حریري و تی بالت، پروتئین رژیم غذایی مشخص شده است

پروفایل اسیدهاي چرب رژیم غذایی 10- 2
بافت ترکیب اسیدهاي چرب رژیم غذایی شاید نقش مهمی را در تنظیم وزن بدن و یاخته هاي سلولی

، 2، استورلین و همکاران2008و همکاران، موسوي (بازي می کند ) یبچري(حجم و تعداد سلولهاچربی
SFAمطالعات در آزمودنی هاي انسانی نشان داده اند که .)2006، 4، آیلهود2000، 3، کلارك2001

این ایده به وسیله مطالعات حیوانی با نشان دادن تجمع بیشتر . عامل چاقی هستندPUFAبیشتر نسبت به 
یا وزن ) 1995، 5، تاکه اوچی و همکاران1997، بل و همکاران، 1995ب و همکاران، (یاکوچربی بدن 
، وانگ 1997، بل و همکاران، 1983، 7، بورگویس و همکاران1995، 6تاکه اوچی و همکارانبدن بالاتر(
نشان داده شده است. مطالعه SFAبا تغذیه شدن با رژیم غذایی متوسط یا غنی از )2002، 8و همکاران

هاي اسپاراگ داولی سه هفته اي که رژیم هاي در رت،)2002(الیس و همکارانه دایت شده به وسیله
در رت هاي استفاده کرده بودند،ین یا روغن نارگیلپایSFAغذایی غنی از چربی با روغن ذرت با 

تروفی گردید. از آنجایی که هایپرمشاهدهاندازه سلول چربی بزرگتري تغذیه شده با روغن ذرت، 
ند که شکل شدیدتر چاقی از تغذیه براي هایپرپلازیا است، محققان نتیجه گرفتپیش نیازي ،آدیپوسیت

1- Huang & et al
2- Storlien LH & et al
3- Clarke SD
4- Ailhaud G & et al
5- Takeuchi H & et al
6- Takeuchi H & et al
7- Bourgeois F & et al
8- Wang H & et al
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می تواند به وسیله این SFAاتفاق می افتد. اثر ژنتیکی چاقی SFAبا میزان بالایی از ،شدن با یک رژیم
بنابراین به صورت اسیل دار به طور ضعیفی براي انرژي استفاده می شود وSFAحقیقت تفسیر گردد که 

به MUFAو PUFAباقی می ماند و در بافت چربی ذخیره می شود، در حالیکه TGAشده در داخل 
از .)2001(استورلین و همکاران، صورت آماده براي انرژي استفاده می شوند و کمتر ذخیره می شوند
از نوع یی، ه چربی ها به میزان بالاسوي دیگر، کارایی محتوي انرژي رژیم غذایی وقتی بیشتر است ک

SFAمیزان اکسیداسیون با افزایش طول زنجیره کربن، ،هستند. علاوه بر اینSFAکاهش می یابد
حرارت زایی PUFA،SFAو MUFAاز این گذشته بدون شباهت با .)2000، 1(دلانی و همکاران

پیشنهاد  می کنند که ) 2008(ن موسوي و همکارا.را کاهش می دهدRMRوناشی از رژیم غذایی
PUFAدر حالیکه ،بیان ژن هاي نسخه بردار لیپوژنیک را سرکوب می کندMUFAوSFA چنین

نمی کنند.
مکانیسم احتمالی دیگر این است که اسیدهاي چرب اشباع اثر سرکوب کننده گیشان را بر روي دریافت 

غن هاي حاوي درصد بالایی از اسیدلینولئیک بیشتر رژیم غذایی اعمال می کنند و بنابراین چربی ها و رو
(حریري و تی بالت، سیري ایجاد می کنندها و روغن هاي اسید استئاریک یا اولئیکنسبت به چربی

2010(.PUFA ،اشتها را به طور قویتري نسبت به از طریق افزایش در آزادسازي کوله سیستوکنین
MUFA یاSFAکاساسدنهاي سیري را افزایش می دهرسانمسرکوب می کند که دیگر پیا) -

.)2009، 2آگوستنچ و همکاران
%انرژي) به مدت 60یستار نر بالغ نشان داد که تغذیه با رژیم غذایی پر چرب (هاي ومطالعه بر روي رت

(کره SFAدر حیواناتی که با غذاي غنی از ،بیشتر3درون قفسه سینه ايهشت هفته منجر به توده چربی 
(روغن دانه PUFAدر آنهایی که با 4تغذیه شده بودند و توده چربی اپیدمیال و درون شکمیارگیل) ن

اسیدهاي چرب با زنجیره .)2006(اوکر و همکاران، گردید،تغذیه شده بودند)5آفتابگردان
ین ارنیتبه طور مستقیم از طریق سیستم پورتال به کبد انتقال پیدا می کنند و به ک)C4:0،C6:0کوتاه(

براي ورود به میتوکندري وابسته نیستند و بنابراین بیشتر اکسیده شده و کمتر در بافت چربی نسبت به 

1- DeLany JP & et al
2- Casas-Agustench P & et al
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4- intra-abdominal
5- Safflower-seedoil
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. )2010(حریري و تی بالت، ذخیره می شوند) C24:0،C14:0(اسیدهاي چرب با زنجیره بلند 
ی را نیز افزایش اسیدهاي چرب زنجیره کوتاه و زنجیره متوسط حرارت زایی ناشی از غذا و انرژي مصرف

با زنجیره متوسط که ترکیبی از اسیدهاي TGAین تر چاقی ثر پایا.)2010(حریري و تی بالت، می دهند
تغذیه رت هاي ویستار ماده در بسیاري از مطالعات نشان داده شده است.،چرب زنجیره متوسط می باشد

حاوي روغن ي غذایی هم انرژي رژیم هاروز با 23بالغ، با اسیدهاي چرب زنجیره متوسط، براي 
به طور مشابهی وزن شد.منجر به وزن نهایی پائین تر و توده چربی کمتر % کل انرژي چربی)، 12زیتون(با 

هاي اسپاراگ داولی نر که با رژیم هاي غذایی پر چرب غنی از در رتبدن پایین تر و کسب چربی کمتر
TGA)هایی که با رژیم به مدت هشت هفته نسبت به رتي)%انرژ50با زنجیره متوسط تغذیه شده بودند

(تاکااوچی و مشاهده گردید،غذایی پر چرب با اسیدهاي چرب با زنجیره بلند تغذیه شده بودند
یافته هاي مشابهی را گزارش ،هاي انسانیو در آزمودنیمطالعات دیگر در حیوانات.)2006، 1همکاران

.)2010(حریري و تی بالت، ه اندکرد
اند که شاید نژاد، سن و یا جنس هاي متنوع حیوانات استفاده کرده مطالعات نام برده شده از گونه ها،

درصدهاي با ا اسیدهاي چرب زد. از چربی هاي متفاوت یرا با مشکل روبرو ساتفسیر بعضی از موارد
الا بر نتایج تاثیر احتمکه شده است استفادهي متفاوتزمان هاسیع ودر دامنه ومتنوع حیوانی یا گیاهی 

SFA%48% انرژي از چربی گوشت گاو(58% یا 40: در رژیم هاي حاوي براي مثالگذار می باشد. 

% 30و 28%) و 40%(در رژیم غذایی 21و 19می تواند PUFAو SFAدرصدهاي )PUFA%52و
SFAردن اثر چاقی از %) باشد. این درصدها احتمالا به اندازه کافی براي روشن ک58(در رژیم غذایی 

در مقابل حیوانی) نیز منبع چربی (منشأ گیاهیهفته اي استفاده می شوند. 7-8بالا بوده و براي یک دوره 
حیوانی با منشأSFAگیاهی به اندازه با منشأSFAبراي مثال احتمالا ثیر گذار باشد.احتمالا بر نتایج تا

حاوي اسیدهاي چرب با زنجیره متوسط گیاهی اساساًمنشأبا SFAدر توسعه چاقی موثر نیست. در واقع 
ي چرب با زنجیره بلند، در (اسید اوریک در روغن نارگیل و روغن مغز بادام) در حالیکه  اسیدهابوده

یافته ها دلالت بر این دارند که رت ها و موش ها ،حیوانی نسبتا فراوان ترند. روي هم رفتهچربی با منشأ
(حریري و تی بالت، رب متنوع در توسعه چاقی می باشندمطالعه اثرات اسیدهاي چمدل مناسبی براي

2010( .

1- Takeuchi H & et al
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(در با مقدار مشابه امارژیم هاي با چگالی انرژي متفاوتی ،از لحاظ وزن غذایی؛افراد با غذاي در دسترس
فراگرفتند که ها از سوي دیگر بعد از دو هفته آزمون،آزمودنییک وعده یا در چند روز) می خورند. 

.)2004، 1(استابز و وایبروجبران کنند و غذاي کمتري می خوردندچگالی انرژي بالاتر رژیم غذایی را 
هایی که به عنوان پرخور علامت گذاري شده اند وقتی که با یک رژیم غذایی غنی از ها و موشرت

ش می کنند دریافتشان را مطابق با تلارت ها احتمالا شوند براساس بلعیدن انرژي بیشتر، چربی تغذیه می
هاي غذایی پرچرب چگالی چگالی انرژي غذایی غنی از چربی سازگار کنند. در حالیکه بعضی از رژیم

ها دارند، رت ها نمی توانند به طور کامل با انرژي بالاتر ها و ریزمغذيدیگر درشت مغذيکمتري در
لی از رژیم پرچرب با تحمیل انرژي بیشتر با نیازهایشان در حالیکه مقدار حداق.رژیم غذایی سازگار شوند

هاي حیوانی باید نیازهاي چاقی در مدلمورد استفاده برايمطابقت می کند. بنابراین رژیم پرچرب 
(حریري و ي بهتر بتواند عمل کندتا پرخور،هاي حیوان را برطرف نمایدغذیه اي و درشت مغذيریزت

.)2010تی بالت، 
ي مختلفی براي کاهش پیام سیري با تغذیه شدن با چربی بالا و افزایش تدریجی و سرکوبی مکانیسم ها

انرژي دریافتی با رژیم غذایی پرچرب پیشنهاد شده است. اینها شامل:
و YYپپتیدکوله سیتوکینین،هاي سیري همچون بالا رفتن تدریجی مهار تخلیه معده و ترشح هورمون)1

به طور طبیعی  با وجود چربی در روده کوچک تحریک می که )GLP-1(1-پپتید شبه گلوکاگون
.شوند و بنابراین تاخیر سیري را کاهش می دهند

رژیم غذایی پرچرب میزان اکسیداسیون هاي اسیدهاي چرب را (، مهار اکسیداسیون اسیدهاي چرب)2
.ها شاید دریافت را افزایش دهند)پائین می آورد، از این رو آن

می دازه غذا را کاهش می دهد)که پپتیدي است که انA-IVآپو بر ر یث(تأاسیت به دریافت غذا ) حس3
.)2010(حریري و تی بالت، باشد

ین حجم بزرگتري داشته و موجب انبساط بیشتر معده نسبت به رژیم رژیم غذایی با چگالی انرژي پای
وینلینگ نتایج C57BL/6Jروي موش هاي مطالعه دیگري بر غذایی با چگالی انرژي بالاتر می شود.

ین با چربی بالا حیوانات به اثر پایمحققان پیشنهاد می کنند که شروع اولیه تغذیه. مشابهی را نشان داد
حیوانات چربی را به عنوان ،اما با وجود کاهش در دریافت غذاآورنده غذا ناشی از لپتین حساس هستند

1- Stubbs RJ & Whybrow S
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که با ،می آورند که منجر به افزایش سطح لپتین پلاسما می گرددافزایش در کارایی غذایی به حساب 
این کاربرد که مقاومت لپتینی بعد از تغذیه بلند مدت با رژیم غذایی اسیت به عمل آن دنبال می شود. حس

(حریري و تی بالت، نسبت به علت چاقی پیشرفته استاثري از حالت چاقی پرچرب اتفاق می افتد،
2010(.

.فت غذا را افزایش می دهداز غذاي در دسترس افزایش و بعد از آن کاهش می یابد  و دریاگرلین قبل
به اوج می رسد ) 19تا 17) و در عصر(13-12) در ظهر(ساعت8ها سطح گرلین در صبح (ساعتدر انسان

د لاغر فراپائین تري نسبت به اافراد چاق سطح گرلین روزه داري .از هر نقطه اوج سقوط می کندو بعد
یک  .)2010(حریري و تی بالت، عده غذایی کاهش می یابدمترشحه بعد از ودارند و سرکوب گرلین

غذاي غنی از چربی اثر سرکوبی کمتري بر روي غلظت گرلین پلاسما نسبت به غذاي غنی از 
غذایی تاکنون هیچ اثري از پروفایل اسیدهاي چرب رژیم.با عنایت به مراحل چاقی داردکربوهیدرات 

ساعت پس از 5ها اوج سطح گرلین پلاسمایی در رتگرلین کل گزارش نشده است.بر روي سطح 
فقط افزایش ثانویه .ساعت بالا باقی می ماند9اي می باشد که نسبتا برشروع روشنایی(مرحله استراحت)

پس به تدریج در اي قبل از شروع مرحله تاریکی وجود دارد که بوسیله سقوط سریع دنبال می شود و س
ژن گرلین و غلظت گرلین بیانمشخص شده است که .اریکی باقیمانده بالا می رودطول مرحله ت

شان پائین تر می باشد. در موش هاي چاق ناشی از رژیم غذایی نسبت به هم قطاران لاغرپلاسمایی،
متفاوت به رشد چاقی در دو گونه رت با استعداد)،2004(1همکارانمطالعه هدایت شده بوسیله لیو و

هفته 2% انرژي) به مدت 56مقاوم) که با رژیم غذایی با چربی بالا (S58/P1(اوبورن میندل مستعد و 
اما غلظت گرلین ،تغذیه شده بودند، بیان ژن گرلین در معده رت هاي مستعد روزه دار افزایش یافته بود

دارد که گرلین شاید در مستعد بودن براي چاقی ناشی پلاسما بدون تغییر باقی مانده بود. این دلالت بر این
هفته تغذیه با رژیم غذایی پرچرب 2،2لونگ بالغ -از رژیم غذایی نقش داشته باشد. در رت هاي ایوانز

در تلاشی براي .با سطح پائین تر گرلین نسبت به تغذیه با رژیم کربوهیدرات مرتبط بود%انرژي)70(
یی پرچرب و چاقی ناشی از رژیم غذایی بر روي غلظت گرلین، گریلی و تشخیص بین اثرات رژیم غذا

%انرژي) یا کم 45داولی نر بالغ را با رژیم غذایی پرچرب(رت هاي اسپاراگ)2007(3همکاران

1- Liu & et al
2- Long-Evans
3- Greeley GH & et al
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) براي پیشگیري از T3هفته تغذیه کردند. هر دو گروه با تري یدوتیرونین (3%انرژي) به مدت 12چرب(
ند. سطح گرلین در حیوانات تغذیه شده با رژیم پر چرب کاهش یافت که آزمایش شدتجمع چربی 

از این ،موفق عمل نکردمقایسه اي داشتند،وزن قابل،با وجود این واقعیت که گروه هاT3درمان با 
گرلین پلاسما را نسبت به گلوکز و اسیدهاي آمینه(در رت ،درون دودنوم و ژوژونومچربی بیشتر، تزریق 

.سرکوب نمودسپاراگ داولی) کمترهاي نر ا
در هیپوتالاموس را تحریک Yترشح نروپپتیداین است کهه براي عمل گرلینمکانیسم هاي پیشنهاد شد

افزایش می دهد، اکسیداسیون چربی و مصرف چربی ها را کاهش می دهد و را دریافت غذا می کند و 
ترشح ب،رژیم هاي غذایی پرچرکهوعده غذایی نقش بازي می کند. مشخص شده استدر شروع 

از سوي دیگر بیان گرلین معکوس گزارش شده است.و رابطه بین لپتین ومی کنند،1گرلین را فرو تنظیمی
یم ویستار بالغ تغذیه شده با رژگیرنده گرلین بالا رفته و سطح گرلین در رت هاي نریهیپوتالاموس

گرلین از طریق دریافت چربی بدون نتیجه گیري باقی بنابراین تنظیم غلظت پرچرب بیشتر شده است.
صرف غذا مرتبط سرکوب سطح گرلین با سیري پس از بعد از وعده غذایی، از آنجایی که .مانده است

ین تر ترشح گرلین به دنبال رژیم غذایی پرچرب شاید تفسیري براي پرخوري ناشی می باشد، سرکوب پای
رکوب گرلین بعد از وعده غذایی به مصرف بیش از اندازه انرژي آسیب سیی پرچرب باشد.از رژیم غذا

د رش،و ایجاد چاقی منجر می شود. از این گذشته خود آسیب سرکوب ترشح گرلین بعد از وعده غذایی
.)2010(حریري و تی بالت، و توسعه چاقی را شدیدتر می کند

بولیکی انسولین مرتبط است. مستقل از رات متاانسولین پلاسما و مقاومت به اثپایهچاقی با بالا رفتن سطح
ائین آورنده گلوکز ، تغذیه با چربی بالا خود در آسیب تحمل گلوکز و حساسیت گلوکز به اثر پچاقی

.)2010(حریري و تی بالت، لین سهم داردخون توسط انسو
ایی پرچرب بازي پروفایل اسید چرب رژیم غذایی نقش حیاتی در مقاومت انسولینی وابسته به رژیم غذ

انسولین به طور مثبتی با سطوح گلوکز وMUFAو SFAدر مطالعه انسانی، دریافت.می کند
هیچ اثر سودمندي بر روي سطح گلوکز و انسولین MUFAبا SFAجایگزینی پلاسمایی مرتبط بود.

ز سوي دیگر بعضی . انداشتهفته تغذیه با چربی بالا در مردان چاق و داراي اضافه وزن4خون به مدت 

1- down-regulate
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اسیت انسولینی نشان داده بر روي هموستاز گلوکز و حسMUFAمطالعات اثرات سودمندي از دریافت 
.)2010(حریري و تی بالت، اند

ند که هایپرانسولینمیا و مقاومت انسولینی با غذاي پرچرب ایجاد می ه امطالعات حیوانی همچنین نشان داد
% 60-50-40-30-20-10تغذیه شده با رژیم غذایی پرچرب (C57BL/6Jدر موش هاي ماده .شود

. این اثر شدمشاهده هفته رابطه خطی بین درصد چربی رژیم غذایی و تحمل گلوکز15انرژي) به مدت 
در رت هاي اسپاراگ داولی نر وینلینگ که با رژیم غذایی با درصدهاي مختلفی از انرژي ،وابسته به دوز

.)2010(حریري و تی بالت، تغذیه شده بودند نیز دیده می شد%)45و 32و 10به صورت چربی (
ستین و ذایی پرچرب و چاقی در بازنگري لیکتنمکانیسم هاي هایپرانسولینمیا و مقاومت انسولینی با رژیم غ

هاد ن) مورد بحث قرار گرفته است. این نویسندگان پیش2004(2) و ریکاردي و همکاران2000(1اسکواب
ند، به علاوه درگیر هست،تحمل گلوکز و متابولیسمدر ، که کاهش در گیرنده هاي انسولیندمی کنن

د. بنابراین این موارد نعضله و کبد و ذخیره گلوکز نیز درگیر می باشسنتتاز گلیکوژن کاهش در فعالیت 
یش از حد . مقدار بافزایش می یابد،کل انرژي می رسد%40دریافت چربی به بیش از غیر طبیعی وقتی 

ها و یپرپلازي) منجر به ترشح سایتوکاین استرس شبکه اندوپلاسمیک بافت چربی (هایپرتروفی و ها
هاي انسولین می شود.کاهش در پاسخ پذیري سلول

ثیر افینته سلولی مؤثر است و این در آغاز تأهاي چرب رژیم غذایی بر ترکیب غشاءهاي بین اسیدتفاوت
ها مؤثر است. بعضی مطالعات دریافتند که ترشح و حساسیت ل بر روي سلولگیرنده هاي انسولین و عم

و n-3، به ویژه با تغذیه شدن با یدهاي چرب غیر اشباع بالا می رودانسولین با درجه اي از افزایش اس
و  MUFAمنجر به مقاومت انسولینی  بیشتر نسبت به SFAیم غذایی غنی در بنابراین تغذیه با رژ

PUFA در مطالعه موش هاي ماده .)2010(حریري و تی بالت، شود میC57BL/6J هفت هفته اي
،خوك، روغن ماهیروغن شده از روغن نخل،ساخته% انرژي 60تغذیه شده با رژیم غذایی پر چرب (

حیوانات تغذیه شده با رژیم ، سطح گلوکز خون در همه هفته18) به مدت 4کلزایا روغن3پریلاروغن 
ژیم کم چرب دقیقه بعد از تقویت گلوکز نسبت به گروه تغذیه شده با ر120و 30،60پرچرب 

1- Lichtenstein & schwab
2- Riccardi G & et al
3- perilla
4- rapeseed
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ا در گروه اما افزایش در سطح انسولین روزه داري تنهي چربی) بالاتر بود،%انرژ11پرکربوهیدرات (
هاي ویستار ماده وینلینگ هیچ تفاوتی در سطح انسولین بین گروه روغن در رتروغن نخل معتبر بود.

هاي ویستار نر بالغ تغذیه شده با در حالیکه سطح انسولین پائین تر در رت. یا و روغن نخل یافت نشدسو
% انرژي) مشخص 10ات کنترل ((کره کاکائو) نسبت به حیوانSFA%انرژي) غنی از 60رژیم پر چرب(

ت در این مطالعات هاي متفاو). این تناقضات احتمالا با استفاده از چربی2006اوکر و همکاران، (گردید
متفاوت بوده و بنابراین رژیم هاي غذایی در SFAدر میزان ومرتبط باشد. روغن نخل و کره کاکائ

SFA با درصدهاي مختلف کل انرژي استفاده شده در مطالعات متنوع خواهد بود. به طور مشابه این
n-3 PUFAاثرات سودمند خوك و روغن دانه آفتابگردان گفت.موارد را می توان براي روغن سویا،

از آنجایی .)2010(حریري و تی بالت، بر روي عمل انسولین در بسیاري از مطالعات گزارش شده است
ها می ، این مدلهاي چاقی را نشان داده اندکه مطالعات انسانی و حیوانی روابط قابل مقایسه هورمون

رژیم غذایی بر روي این وفایل اسید چربخص همچون اثرات پرتوانند براي روشن شدن حیطه هاي نامش
ر بر روي هاي مرتبط با چاقی خود نیازمند تعیین اثها استفاده شوند. به هر حال عمل هورمونهورمون

ي مصرفی هستند.انرژي دریافتی و یا انرژ

ي چاقی ناشی از رژیم غذایی پرچربانیسم هاي رفتارمک11- 2
براي مثال .می باشد1غذایی پرچرب باعث چاقی می شود پرخورياز تفسیرها براي اینکه چرا رژیم ییک

زمان خوردن نیز شاید در توسعه چاقی نقش بازي وزن یا حجم انرژي دریافتی روزانه افزایش می یابد.
عصربه تاخیر انداختن وعده غذایی در انسان ها،پیشنهاد شده است که یکی از عوامل خطر چاقی کند. 

سیري بیشتري ایجاد ،در افراد با زندگی آزاد دریافت غذا در صبح.)2010ی بالت، (حریري و تمی باشد
.می نمود و با دریافت سرتاسري کمتر در طول روز نسبت به غذاي عصر مرتبط بود

ند. رت ه انشان داد،بین اندازه وعده غذایی و مستعد بودن به چاقی،بطه ايرا،بعضی مطالعات حیوانی
مقدار غذاي بیشتري در یک وعدهتغذیه شده بودند،2رژیم معمولیبای نر بالغ کههاي اسپاراگ داول

یم غذایی پرچرب با رژکتساب وزن را نسبت به رت هاي تغذیه شده میزان بالاتري از او خورده بودند، 
وقتی رت هاي اسپاراگ داولی مستعد چاقی با رژیم داشتند.،ي خورده بودندوعده هاي کوچکترکه 

1- hyperphagia
2- chow
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به حیوانات هفته تغذیه شدند. آنها وعده هاي بزرگتري را نسبت19%انرژي) به مدت 45ی پرچرب(غذای
نتایج پیشنهاد می کنند که الگوي غذایی نامنظم علت .)2003، 1(فارلی و همکارانمی خوردندمقاوم 

تاریکی در ساعته در طول مرحله 6توسعه چاقی در حیوانات مستعد چاق نیست. آنالیز یک وعده غذایی 
رت هاي اسپاراگ داولی نر بالغ که به صورت رژیم غذایی پرچرب و کم چرب هم انرژي اعمال شده 

قابل مقایسه اي مقدار در اولین وعده غذایی هفته، 2کل انرژي) به مدت %10و 38%(روغن سویا در بود
بلعیدن ،با رژیم پر چرباما در دومین و سومین وعده غذایی رت هاي تغذیه شدهغذا خورده شده بود،

غذایی کوتاهتر تعداد دفعات وعده غذایی بیشتر شد، مدت زمان بین وعده هاي،همینطور.کمتر شدغذا 
(پاولینو و شد و میزان اکتساب وزن نسبت به حیواناتی که با غذاي کم چرب تغذیه شدند کمتر بود

، اندازه وعده هفته طول بکشد8ن به مدت به هر حال وقتیکه دوره زمانی تغذیه شد.)2008، 2همکاران
غذایی،مدت زمان بین وعده هايو کاهش مقدار دفعات وعده غذایی در دومین وعده غذایی وغذایی

در رت هاي سازگار شده با رژیم و افزایش تعداد دفعات وعده غذاییافزایش یافت. افزایش اندازه غذا 
روز و سپس تغذیه با 14به مدت تهیه شده از چربی)ي% انرژ5/38پرچرب و پرکربوهیدرات (غذایی 

تغییر جهت دریافت غذا از مرحله دنبال شد.روز دیگر 8%کل انرژي) براي 60یک رژیم غنی از چربی (
3برگر و همکارانمیستل.تاریک به مرحله روشنایی در موش ها و رت هاي چاق ژنتیکی وجود دارد

هاي چاق ژنتیکی زوکر وقتی که با رژیم غذایی در دسترس رتاکتساب وزن بالاتري را در)،1998(
را مشاهده نمودند، ،روز در مرحله تاریکی تغذیه شدند14تغذیه شدند نسبت به آنهایی که تنها در طول 

ها در دو گروه دریافت غذاي مشابهی داشتند. به علاوه رت ها در انتخاب درشت مغذيدر حالیکه هر
3یا 2اریکی تفاوت داشتند.گزارش شده است که وقتی به رت ها اجازه داده شد ت-طول چرخه روشنایی

ها داشته باشند آنها بیشتر کربوهیدرات را در شروع مرحله تاریکی خوردن و انتخاب بین درشت مغذي
با بنابراین احتمال دارد. پروتئین و چربی را انتهاي مرحله تاریکی و در طول مرحله روشنایی خوردند

ذیه شدن با چربی بالا غذاي بیشتري در مرحله روشنایی بلعیده شود که شاید توسعه چاقی را بیشتر تغ
هاي مستعد چاقی نسبت به حیوانات مقاوم بیشتر با افزایش در اندازه وعده غذایی پاسخ توسعه دهد. رت

رژیم غذایی به حساب اقی ناشی ازاین احتمالا براي پرخوري با تغذیه شدن با چربی بالا در چمی دهند.

1- Farley C &et al
2- Paulino G & et al
3- Mistlbreger etal



۴٩

(حریري و ي خوردن و چاقی مورد نیاز استید. تحقیق بیشتري براي پیدا کردن علت اثر رابطه بین الگوآ
.)2010تی بالت، 

و دریافت غذااسترس12- 2
بسیاري از مطالعات نشان داده اند که استرس طولانی مدت دریافت غذا و بالا رفتن وزن و اکتساب چربی 

به علاوه مشخص شده است .)2009، 1رایونس و همکاران(هاي انسانی را افزایش می دهددر آزمودنی
سطوح بالاتر چاقی در افراد افسرده همانند شیوع بالاتر افسردگی .که چاقی با افسردگی مرتبط می باشد

. افراد مشخص شده است)BMI>40Kgmدر زنان چاق و داراي اضافه وزن و مردان به شدت چاق(
اغلب خودشان را داراي استرس طولانی مدت تعریف کرده و معمولا ،هاي خوردنده با ناهنجاريافسر

با موقعیتی دچار استرس هستند و مقابلهبراي اد شده است که آنها وقتی در تلاشچاق هستند و پیشنه
ذاي آرامش غذاهاي با چربی و شکر بالا به عنوان غ.ورندبیشتر می خ،احساس بهتري دارندمواقعی که 

بخش شناخته شده اند؛ و اغلب در حین استرس بیشتر خورده می شوند. از سوي دیگر بعضی افراد کاهش 
تاریخچه رژیم غذایی پیشنهاد شده است که این تفاوت بر پایه .در حین استرس نشان داده انداشتها را

دریافتشان افزایش می خاصیرژیم غذایدارايمعمولا در یک شرایط استرس زا افراد افراد می باشد.
.)2010ی ها دریافتشان کاهش می یابد (حریري و تی بالت، یابد، و غیر رژیم غذای

)کشف کردند که در رت هاي اسپاراگ داولی ماده بالغ استرس ملایم ایجاد شده 1976(2رولن و آنتلمن
متناوب در حالیکه آنها روز به طور5دقیقه) فشار دادن دم براي 10-15بوسیله شش جلسه در روز (

دسترسی آزاد به شیر مخلوط شده با عسل و بطري آب داشتند، منجر به کاهش در غذاي دریافتی مستقل 
.از طول مدت استرس شد، در حالیکه سازگاري به استرس منجر به این تغییرات نشد

رتیکوتروپین از هسته به طور فیزیولوژیکی پاسخ بدن به استرس کوتاه مدت با ترشح عامل آزادسازي کو
هاي پاراونتریکولار هیپوتالاموس شروع می شود که ترشح هورمون آدرنوکورتیکوتروپین از هیپوفیز 
قدامی را تحریک می کند که در ابتدا منجر به آزادسازي کورتیزول از آدرنال براي فراهم نمودن انرژي 

براي ترشح بیشتر ایجاد می کند. به عضلات می شود. سپس خود کورتیزول یک بازخورد منفیمغز و یا
به طور مؤثر کار نمی کند و ،در معرض استرس هاي طولانی مدت قرار گرفتنبازخورد منفی با هر حال 

1- Rivenes AC & et al
2- Rowland NE & Antelman SM
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بنابراین موجب افزایش دریافت غذا و اکتساب وزن از طریق افزایش ترشح گلوکوکورتیکوئیدها می شود 
.)2010(حریري و تی بالت، در شکم افزایش می دهدو ذخایر چربی را بویژهدریافت غذا که اشتها،

ساعت ترشح گرلین را تحریک می کند، و 24پیشنهاد شده است که افزایش فعالیت سمپاتیک بعد از 
بنابراین افزایش دریافت غذا مشاهده شده در طول استرس بلند مدت احتمالا ناشی از بالا رفتن گرلین 

رس کوتاه مدت نیز افزایش می ا همچنین مشخص گردید که با استپلاسمایی باشد. سطوح گرلین پلاسم
.)2006، 1کریستنسون و همکاران(یابد

مستعد بودن براي چاقی13- 2
بر روي خطر نماي ژنتیکی براي مستعد بودن به چاقی با تقابل عوامل محیطی وجود دارد. محیط به تنهایی 

ز مطالعات با آزمودنی هاي انسانی نشان داده شده این در تعدادي ا. ثیر داردذاتی چاقی در افراد تأ
رت ها و موش ها به عنوان مدل هاي مشخص گردیده است که .)2008(ایشی هارا و یامادا، است

در استعداد به چاقی متفاوت می باشند. رت هاي ،استاندارد براي مطالعه چاقی ناشی از رژیم غذایی
می توانند به سادگی براي C57BL/6cي و موش ها، رت هاي ویستار 2اسپاراگ داولی اوت برد

همچنین گونه هایی نیز به عنوان . فنوتیپ مستعد یا مقاوم به چاقی با رژیم غذایی پرچرب طبقه بندي شوند
(حریري و تی بالت، شناسایی شده اندob/obو موشFa/Faهمچون رت ذوکر چاق ژنتیکی،

2010(.
شود، بعضی حیوانات به چاقی ایجاد شده بر اثر  رژیم غذایی وقتی که رژیم غذایی پرچرب اعمال می

در حالیکه بعضی دیگر در مقابل این اثر .پرچرب حساس بوده و چاق می گردند(حیوانات مستعد چاقی)
بعضی .چاقی ژنتیکی مقاومت می کنند و به صورت طبیعی رشد می کنند(حیوانات مقاوم به چاقی)

در حالیکه دیگران ،افت انرژي بالاتر در حیوانات مستعد چاقی می دانندمحققان علت این تفاوت را دری
دریافت مشابهی را در حیوانات مقاوم و مستعد مشاهده کردند و پیشنهاد می کنند که حیوانات مستعد 

مکانیسم پیشنهادي براي این .)2010(حریري و تی بالت، قادرند انرژي را با کارایی بیشتر ذخیره کنند
بین حیوانات مستعد و مقاوم در پاسخ به رژیم غذایی پرچرب این است که حیوانات مستعد، تفاوت 

فعالیت لیپوپروتوئین لیپاز بافت چربی .)2010(حریري و تی بالت، اکسیداسیون چربی پائین تري دارند

1- Kristenssson E & et al
2- otbred sparag dawley
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ه چربی  در افزایش می یابد و هیچ تغییري در فعالیت لیپوپروتوئین لیپاز عضلاتشان که مورد علاقه ذخیر
رت هاي ویستار نر هفت )،2001(1به هرحال کامرفورد و همکاران.این حیوانات است دیده نمی شود

هفته تغذیه کردند و تجمع چربی و لیپوژنز قابل 5یا 1%انرژي) را براي 45هفته اي با رژیم غذایی پرچرب(
و نشاندار شدهيمقایسه اي را در رت هاي مستعد و مقاوم بعد از تدارك یک وعده غذایی با چربی بالا

کتساب یش انرژي دریافتی دلیل اصلی شتاب گرفتن اهم انرژي مشاهده کردند و پیشنهاد دادند که افزا
.)2010(حریري و تی بالت، وزن در حیوانات مستعد است
و سته هاي کمانی افزایش می دهد، را در هYنروپپتیدmRNAبیان،تغذیه حیوانات مستعد چاقی

خلفی میانی،هاي هیپوتالاموس (بطنرا در بعضی بخش 2-نوسازي نورآدرنالین و پیوند آدرنو رسپتور
همینطور در پانکراس و قلب کاهش سه با حیوانات مقاوم کاهش می دهد.میانی و خارجی) در مقای
. کاهش در نوسازي آدرنالین در پانکراس به اندام ها نشان داده شده استفعالیت سمپاتیک در این

افزایش درآزادسازي انسولین و توسعه چاقی می انجامد.

وارونه سازي14- 2
عات حیوانی نشان داده اند که رژیم غذایی کم چرب می تواند باعث کاهش وزن در رت هاي چاق مطال

ناشی از رژیم غذایی شود. کاهش در انرژي دریافتی و وارونگی چاقی وقتی که رت هاي ویستار نر بالغ با 
لی به مدت هفته شروع به تغذیه با رژیم معمو17% کل انرژي به مدت 60یک رژیم غذایی پر چرب با 

کاهش انرژي دریافتی و وارونگی چاقی با .)1989، 2(هیل و همکاران، مشاهده شدهفته کردند13
هفته تغذیه با رژیم 17نر وینلینگ که پس ازC57BL/6کاهش معنادار وزن و چربی در موش هاي 

ند مشاهده هفته تعویض شد17% انرژي) به مدت 11% انرژي) به تغذیه کم چرب (58غذایی پر چرب (
6% انرژي) براي 10% انرژي) به تغذیه با چربی پایین (59هفته تغذیه با چربی بالا (13یا پس ازگردید، 

همینطور، کاهش درانرژي دریافتی و وارونگی کامل چاقی ناشی از فته تعویض شدند مشاهده گردید.ه
% انرژي) به 60یا 30یی پر چرب (رژیم غذایی وقتی که رت هاي نر ویستار ماده تغذیه شده با رژیم غذا

.)2010(حریري و تی بالت، یم معمولی تعویض شدند مشخص گردیدهفته با رژ14یا 8مدت 

1- Commerford SR & et al
2- Hill JO & et al
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مکانیسم هاي فیزیولوژیکی درگیر در چاقی ناشی از رژیم غذایی نشان می دهند که مصرف بیش از حد 
ربی رژیم غذایی در شروع ذخیره ینشان،کارایی بالاي چذایی پرچرب به علت اثرات سیري پایرژیم غ

شدن چربی در بدن همینطور تغییر در هورمون هاي درگیر در تعادل انرژي می باشد. همچون هایپرلپتینمیا 
به دنبال رژیم و هایپرانسولینمیا همراه با مقاومت انسولینی و لپتینی و پائین آمدن سرکوب ترشح گرلین،

هاي رفتاري تسهیل حسی دریافت با رژیم غذایی پرچرب به غذایی پرچرب می باشد. از میان مکانیسم
خوبی شناخته شده است. تجزیه و تحلیل الگوي وعده غذایی حیوانات تغذیه شده با رژیم غذایی پرچرب 

بررسی الگوهاي در حالت پیش از چاقی در مقابل چاقی می تواند براي فهم توسعه چاقی مفید باشد. 
که می می باشد حیطه اي براي تحقیقات آینده وانی قبل از توسعه چاقی متفاوت خوردن در مدل هاي حی

پیش بینی کننده فنوتیپ هاي مستعد یا مقاوم به چاقی و ارزیابی سیرکادین ریتم تغذیه شدن آنها دتوان
باشد. تحقیقات وسیعی بر روي اثرات ژنتیکی چاقی اسیدهاي چرب با درجات متفاوتی از اشباع وجود 

هیچ الگوي ثابتی از نتایج در شرایط مختلف مشاهده نشده است.کار بیشتري براي پوشش بیشتر اما ،دارد
وزن بدن مورد نیاز است تا بتواند پروفایل اسیدهاي چرب در رژیم هاي پرچرب تنظیم شود. مهمترین 
نکته در طراحی مدل هاي حیوانی این است که رژیم هاي غذایی پرچرب حداقل نیازهاي تغذیه اي 

تا احتمال مصرف بیش از حد ویتامین ها و مواد معدنی را در بر داشته باشد،حیوانی به ویژه براي پروتئین،
وارونگی براي ،پرچربرژیم تغذیه در دسترس.غذا براي پرکردن این نیازهاي تغذیه اي را بالا ببرد

فاده از رژیم هاي محدود استوبلند مدت چاقی ناشی از رژیم غذایی با استرس هاي تغذیه اي پرچرب
ر شده بی تأثیر می باشد. این می تواند به بررسی کاهش وزن معنادار و قابل پذیرش همراه با کاهش د

.)2010(حریري و تی بالت، تعداد سلول هاي چربی کمک نماید
موجود در با در نظر گرفتن موارد و تحقیقاتی فوق و بررسی پیشینه تحقیق و با توجه به شرایط و امکانات 

ایران محقق تصمیم به اجراي طرح خود بر روي حیوانات آزمایشگاهی نمود. از سوي دیگر با توجه به 
روغن هاي موجود در بازار ایران و در نظر گرفتن بودجه و امکانات موجود و با توجه به تحقیقاتی که در 

غذاي مخصوص رت وجود داشت، بالا ذکر گردید و فرمول غذایی که در مؤسسه رازي ایران براي تولید 
در نهایت با نظر چند متخصص خوراك و دام تصمیم بر استفاده از روغن سویا جهت افزایش درصد 

چربی غذاي موجود گرفته شد.
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ورزش و کنترل دریافت غذا15- 2
تأثیر ورزش بر روي انگیزه خوردن و دریافت انرژي

بحث فعالیت بدنی به عنوان وسیله اي مازاد براي دانستن اثر فعالیت بدنی بر روي دریافت غذا براي 
پیشگیري و درمان بسیاري از بیماري ها امري ضروري می باشد. فعالیت بدنی شدید طولانی مدت که به 
صورت منظم اجرا شود، موجب افزایش در نوسازي انرژي شده و منجر به از دست دادن وزن بدن یا 

که ورزش منجر به کاهش وزن بدن می شود، می توان از آن به افزایش دریافت غذا می شود. به هنگامی 
یی براي درمان چاقی استفاده نمود. کاهش وزن خطرهاي سلامتی مرتبط با بیماري هاي بلند عنوان دارو

تصور می شود که مدت را کاهش می دهد و بنابراین از فوریت هاي اصلی سلامتی به حساب می آید.
لد کنترل وزن باشد، چرا که پنداشته می شود با افزایش در دریافت غذا فعالیت بدنی یک شکل غیر مو

حتی اگر به کاهش دریافت غذاي پیرو همراه است. برخی مطالعات نشان داده اند که ورزش کوتاه مدت 
، 1999، 2، کینگ1997، 1(کینگ و همکارانوجب مهار کوتاه مدت اشتها می شودمآن منجر نشود، 

درصد مطالعات افزایش در دریافت انرژي 19به طور جالبی تنها .)1999، 3همکارانپلاگنتا و-وسترترپ
.)1999، 4(بلوندل و همکاراندرصد هیچ تغییري را نشان ندادند65پس از ورزش را گزارش کرده اند و 

همچنین وقتی که سطح فعالیت بدنی کاهش یافت به نظر نمی رسد که دریافت غذا به طریق مشابه 
نماید. این مشاهدات به طور نسبی تأکید ضعیفی بر جفت شدن بین انرژي دریافتی و انرژي فروکش

مصرفی دارند. 
فعالیت بدنی منظم براي حفظ وزن بدن مهم بوده و دامنه اي از سلامتی را تشکیل می دهد. همه اشکال 

وفقیت آمیز نقش داشته باشند. فعالیت بدنی می توانند با افزایش هزینه انرژي روزانه، براي تعادل انرژي م
) در رابطه با اثر کوتاه مدت شنا بر روي اشتها، دریافت غذا و 2011(5در تحقیقی که جیمز و همکاران

در پلاسما انجام دادند، مشاهده کردند که اشتها قبل از افزایش در ساعت هاي بعدي واسیل دارگرلین
ین ورزش سرکوب شده بود. در نهایت شنا کردن در حاسیل دار گرلین حین ورزش سرکوب می شود.

انرژي و دریافت درشت مغذي هاي ارزیابی شده در وعده هاي غذایی تدارك دیده شده را تغییر نداد. 

1- King NA & et al
2- KingNA
3- Westerterp-Plantenga MS
4- Blundell JE & et al
5- James, A & et al
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و دریافت غذا اسیل دارگرلیناما ،این یافته ها پیشنهاد می کنند که شنا کردن اشتها را تحریک می کند
قاوم هستند و در کل تغییري نمی کنند. به تغییرات در ساعت هاي بعدي م

ورزش و اشتها16- 2
در میان هورمون هاي تنظیم کننده اشتها گرلین قابل توجه بوده، که نقش منحصر به فردي را در تحریک 
اشتها و انرژي دریافتی بازي می کند. بسیاري از مطالعات اظهار داشته  اند که رقابت هاي ورزشی متوسط 

هایی ناشی از ورزش مدت به طور موقت اشتها را سرکوب نموده و این اصطلاحا بی اشتتا شدید کوتاه 
ساز و کارهایی که ورزش کوتاه مدت اشتها را سرکوب می کند، به .)2011، 1(استنسلنامیده می شود

به ،هاي سیرياما شاید پایین آمدن غلظت گرلین و افزایش غلظت هورمون،طور کامل شناخته نشده اند
ی کنند در این امر درگیر باشند. شواهد پیشنهاد م1-و پتپید شبیه گلوکاگونYYور قابل توجهی پتپیدط

نوعا موجب یک جبران موقتی اما ناکامل در انرژي دریافتی می شود، که که تمرین ورزشی  بلند مدت
اسخ جبرانی کامل شاید به علت تغییرات سودمند در هورمون هاي تنظیم کننده اشتها باشد. فقدان یک پ

اشتها به ورزش شاید گسترش تعادل انرژي منفی و کاهش وزن را تسهیل نماید اگرچه تفاوت هاي فردي 
در پاسخ به ورزش وجود دارد. به عنوان یک نکته عملی ورزشکاران نباید احساس نگرانی کنند که 

وضوع وجود دارد. ورزش موجب پرخوري خواهد شد، اگرچه شواهد محدودي براي حمایت از این م
براي آنهایی که تمایل به کاهش وزن دارند، شاید اجراي ورزش در زمان پس از صرف غذا به عنوان 

د اثر این شیوه مورد نیاز می ابزاري براي اثر سیري وعده غذایی ارزشمند باشد اما شواهد بیشتري براي تایی
.)2011( استنسل، باشد 

می 2ن ها براي چاقی و شرایط مرتبط با آن همچون دیابت نوع در واقع، ورزش یکی از بهترین درما
باشد. در هر حال ساز و کارهاي نهفته در پشت این اثرات سودمند که بخشی از آن مربوط به افزایش 

) نشان دادند 2010(2هنوز به خوبی شناسایی نشده است. روپل و همکاران،هزینه انرژي مصرفی می باشد
یم بر روي نرون هاي هیپوتالاموسی درگیر در تنظیم دریافت غذا و متابولیسم که ورزش به طور مستق

) مؤثر می باشد. محقق رت هاي IL-6(6-انرژي از طریق ساز و کارهاي میانجی شده توسط اینترلوکین
دو نروپپتید mRNAچاق را به وسیله تغذیه کردن با رژیم پرچرب به کار گرفت. تغییرات سطوح 

1- Stensel D
2- Ropelle, E. R & et al



۵۵

) هیپوتالامیک به پیام POMCو پروپیوملانوکورتین (Yم دریافت غذا شامل نروپپتید درگیر در تنظی
رسانی انسولین و لپتین در هیپوتالاموس آسیب می رسانند. یک جلسه شناکردن یا دویدن بر روي تردمیل 

ت اثرات اینها را معکوس کرده و دریافت غذا را در رت هاي چاق کاهش می دهد، اما تأثیري بر روي ر
IKKβ(1مهار کننده کیناز بتا (KBهاي لاغر ندارد. در توافق با یافته هاي قبلی رت هاي چاق افزایش در 

در هیپوتالاموس را در ER) و استرس شبکه اندوپلاسمیک KB)NF-KBپیام رسان عامل هسته اي 
و انسولین شناخته شده مقایسه با رت هاي لاغر نشان دادند. این پاسخ ها براي آسیب به پیام رسانی لپتین

را طبیعی IKKB-NF-KBکه ورزش سطح پیام رسانی اندنشان داده )2010(2روپل و همکاراناند. 
-ILرا کاهش می دهد. همچنین افزایش سطح هیپوتالامیکی و سرمی سایتوکاین ERمی سازد و استرس 

-ILمتر تزریق درون هیپوتالامیکی به میزان بیشتري در رت هاي چاق نسبت به لاغر می باشد. از این مه6

را تقلید می کند. ERو استرس IKKB-NF-KBدر رت هاي چاق اثر ورزش بر روي پیام رسانی 6
ر ورزش را در رت هاي مدیریت شده قبل از یک جلسه ورزش اثIL-6به طور معکوس آنتی بادي ویژه 

.)2010، 3(ولبرگچاق سد نمود
در هیپوتالاموس رت هاي لاغر به وسیله تزریق IKKB-NF-KBو پیام رسانی ERاسترس 

استرس سلولی القا شده توسط IL-6ایجاد گردید. ورزش و یا تزریق درون هیپوتالامیکی 4تاپسیگارگین
IL-6تابسیگارگین را معکوس می کند و اثر ورزش به وسیله تزریق درون هیپوتالامیکی آنتی بادي ویژه 

را از طریق سازو ERیافته ها دلالت بر این دارند که ورزش استرس سد می شود. روي هم رفته این
شده IL-6کاهش می دهد. ورزش موجب افزایش سطح پلاسمایی IL-6کارهاي میانجی شده توسط 

دنبال می شود. ولبرگ دریافت IL-10که به وسیله افزایش در سطح پلاسمایی سایتوکاین ضد التهابی 
به IL-10در هیپوتالاموس شده و تزریق درون هیپوتالامیکی IL-10که ورزش همچنین موجب بیان 

-IKKB-NFمیزان بیشتري در رت هاي چاق نسبت به لاغر دریافت غذا را کاهش داده و پیام رسانی 

KB هیپوتالامیکی و استرسER را در رت هاي چاق کاهش می دهد. از این گذشته، از کار انداختن
-ILبا استفاده از یک الیگونوکلئوتید ضد حساسیت از اثر ورزش یا تزریق در هیپوتالاموسIL-10بیان 

1- inhibitor of kb kinas β
2- Ropelle E. R & et al
3- Welberg l
4- Thapsigargin
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را فروتنظیمی می کند، که اثر ورزش را بر روي IL-10 ،IL-6پیشگیري نمود، که پیشنهاد می شود 6
نشان می دهد که همانند یک جلسه ورزش، ولبرگمیانجی گري می کند. در نهایت ERاسترس 

IL-10و IL-6ه) دریافت غذا و وزن بدن را کاهش می دهد و سطح هفت4ورزش کوتاه مدت (

را در رت هاي چاق اما نه ERو استرس IKKB-NF-KBهیپوتالامیکی را افزایش داده و پیام رسانی 
در رت هاي لاغر کاهش می دهد. این اثرات در اولین روز ورزش بیشتر مشهود است. این یافته ها رابطه 

استرس سلولی، حساسیت انسولینی و دریافت غذا را بیشتر روشن نمود، که همگی در پیچیده بین التهاب، 
IL-10و IL-6چاقی نقش دارند. همچنین پیشنهاد شده است که علاوه بر ورزش شاید تعدیل سطح 

.)2010(ولبرگ، قوه اي براي مقابله با چاقی باشدهدف باال

ت وزن بدننقش حیاتی فعالیت بدنی در تنظیم بلند مد17- 2
نقش فعالیت بدنی بر روي پیشگیري بلند مدت اکتساب وزن یا حفظ کاهش وزن، در تعدادي از مطالعات 

مرد و 125629کشور اروپایی بر روي 7و تحقیقات بررسی گردیده است. به تازگی مطالعات مقطعی از 
ان داد که فعالیت بدنی به زن که میزان فعالیت هاي بدنی روزانه خود را گزارش کرده بودند نش280190

مطالعات آینده .)2009، 1(بیسون و همکارانو محیط دور کمر مرتبط می باشدBMIطور معکوسی با 
نگر که رابطه بین چاقی و سطح فعالیت بدنی را براي دوره اي از زمان بررسی می کنند پیوسته ادامه دارند. 

به طور منظم فعال هستند کمتر احتمال دارد که دچار بیشتر مطالعات دریافتند افرادي که از لحاظ بدنی 
) دریافتند، آزمودنی هایی که ورزش با شدت بالاتري را 2004(2اضافه وزن شوند. درویول و همکاران

گزارش کرده بودند، احتمال اکتساب وزن کمتري را نسبت به آنهایی که ورزش با شدت پایین را 
نیز اینچنین بود. کیم و BMIاز همسان سازي و مطابقت بین سن و حتی بعد اشتند.گزارش کرده بودند، د

و ضخامت BMIگزارش کردند که کاهش فعالیت بدنی در جوانی با افزایش در ، )2005(3همکاران
وانان چاق و براي جتوسعه چاقی . احتمال خطر می باشدچربی زیرپوستی براي دوره اي از زمان مرتبط 

وجود دارد. این یافته ها اهمیت فعالیت بدنی را براي تنظیم بلند مدت وزن در آیندهداراي اضافه وزن،
ماه مداخله ورزشی تحت 16تغییرات وزن در پاسخ به ،)2003(4خاطر نشان می کنند. دانیلی و همکاران

1- Besson H & et al
2-.Drøyvold W B & et al
3- Kimm SYS & et al
4- Donnelly JE & et al
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ا روز در هفته) در مردان و زنان جوان داراي اضافه وزن را بررسی کردند. آنه5دقیقه در روز، 45نظارت (
کیلو گرم کاهش وزن در مردان تمرین کرده در مقابل گروه کنترل گردید. 5دریافتند که ورزش منجر به 

کیلوگرم به وزن آنها اضافه شده بود و وزن زنان تمرین کرده ثابت 3در حالیکه در زنان گروه کنترل 
ماه 8ورزش را به مدت اثرات حجم ها و شدت هاي مختلف،)2004(1باقی مانده بود. اسلینتز و همکاران

بر روي وزن بدن و توزیع چربی بدن در مردان و زنان میانسال با پرفشار خونی کم تا متوسط بررسی 
کردند. بدون هیچگونه کاهشی در دریافت کالریک، هر دو توده بدن و توده چربی در روش هاي وابسته 

شته گروه کنترل در سرتاسر دوره به دوز مطابق با حجم و شدت ورزش کاهش یافته بود. از این گذ
مطالعه دچار اضافه وزن شده بودند.

در کل فعالیت بدنی به عنوان مؤثرترین روش براي رسیدن به کاهش وزن مورد توجه قرار نگرفته است. 
ت چندین مقاله مروري نشان داده اند که در مقایسه با محدودیت کالریک کاهش وزن کمتري از فعالی

.)2000، 3هارجولا- ،  فوگل هولم وکوکونن2007، 2(کاتیناسی و ویاتحاصل می شودبدنی به تنهایی 
توده چربی کل و زائد را به میزان بیشتري ،در مقابل نشان داده شده است که کاهش وزن ناشی از ورزش

(کوکر و یافته کلینیکی بسیار مهم می باشدنسبت به محدودیت کالریک کاهش می دهد که یک 
.)4،2009همکاران

هم در کاهش وزن و هم در حفظ ،مطالعات مختلفی نشان داده اند افرادي که فعالیت بدنی بالاتري دارند
وزن از دست رفته موفق تر می باشند. اما دلایل ارتباط بین سطح فعالیت بدنی بالاتر و حفظ موفقیت آمیز 

است. در هر صورت احتمال اینکه وزن از دست رفته در طولانی مدت هنوز به طور کامل شناسایی نشده
.)2011، 5(کاپوت و همکاران) در ارتباط باشد، وجود داردRMRبا میزان سوخت و ساز استراحتی (

درصدي در وزن را توصیه می کنند. در 10یک کاهش وزن )NHLBI(6سازمان ملی قلب، ریه و خون
دقیقه در هفته فعالیت 150اي حداقل )، طی بیانیه ACSM(7کالج امریکایی پزشکی ورزشی2001سال 

بدنی متوسط تا شدید را براي بزرگسالان چاق و داراي اضافه وزن به منظور بهبود سلامتی توصیه کرد و 

1- Slentz CA & et al
2- Catenacci VA &  Wyatt HR
3- Fogelholm M & Kukkonen-Harjula K.
4- Coker RH & et al
5- Chaput & et al
6- National heart, lung and blood institute
7- American college of sport medicine
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دقیقه در هفته براي کاهش وزن طولانی مدت پیشنهاد شده بود. شواهد اخیر  از این توصیه 300تا 200
عالیت بدنی بیشتري براي پیشگیري از اکتساب وزن مجدد پس ازنشان داده اند که شاید فحمایت نموده و 

کاهش وزن لازم و ضروري می باشد.

مطالعات صورت گرفته بر روي حیوانات18- 2
کاهش معنادار در ،دویدن تا سرحد خستگی بر روي نوار گردان بودندفعالیتهایی که مجبور به در رت

(بی اس اسکات و با حیوانات بی تحرك مشاهده شدسه اشتها، دریافت غذا و وزن بدن در مقای
تزریق خارج بطنی.)1969، 3، اسکاي و هولوزي2001، 2، بی اس لادن هیم و همکاران2005، 1همکاران

از تأثیر ورزش بر روي دریافت غذا و وزن بدن پیشگیري نمود. که پیشنهاد داده شده CRFآنتاگونیست 
، 4(رایوست و ریچاردها ایجاد می شودیله ورزش در رتدر بی اشتهایی به وسCRFنقش اصلی 

1990(.
شامل ،هیپوتالامیکناحیهرا در چندین NPY) نشان دادند که ورزش غلظت 1993(5لویس و همکاران

هسته هاي کمانی، هسته خلفی میانی، ناحیه پرواپتیک میانی و هیپوتالاموس خارجی افزایش می دهد. بر 
رزش اختیاري دریافت غذا را تنها در کوتاه مدت (در هفته هاي اول و دوم) با خلاف ورزش اجباري، و

یک پیامد طبیعی شدن یا حتی افزایش دریافت در پاسخ به انرژي مورد نیاز ورزش کاهش می دهد. 
ورزش داوطلبانه در رت ها به طور معناداري وزن بدن را کاهش و منجر به بالا رفتن بیان 

CRFmRNAروز دویدن بر 7موس خلفی میانی اما نه هسته هاي پاراونتریکولار گردید. در هیپوتالا
و هسته هاي کمانی شد. ورزش موجب DMH NPYروي چرخ گردان منجر به بالا رفتن بیان ژن 

کاهش دریافت غذا و وزن بدن گردید که به طور معناداري به وسیله تزریق درون بطنی آنتاگونیست 
CRF2009، 6ی و همکاران( بیلسکتقلیل یافت(.

مطالعات صورت گرفته بر روي انسان19- 2

1- Bi S Scott KA & et al
2- Bi S Ladenheim EE & et al
3- Oscai LB & Holloszy JO
4- Rivest S & Richard D
5- Lewis DE & et al
6- Bilski J & et al
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اگر چه بیشتر مطالعات انسانی هیچ تأثیري از ورزش کوتاه مدت بر روي اشتها یا انرژي دریافتی پس از 
آن نشان نداده اند، اما این حیطه نسبتا بحث برانگیز می باشد. یکی از دلایلی که مطالعات تغییراتی را در 

این باشد که آنها انرژي دریافتی را براي یک مدت زمان به دلیلمی تواند،دریافتی نشان نداده اندانرژي 
مناسب پس از مداخله هاي فعالیت بدنی دنبال نکرده اند و یا اینکه افزایش در انرژي مصرفی ناشی از 

قدار بالایی از ورزش ل حتی با مورزش به اندازه کافی بزرگ نبوده که اشتها را تحریک کند. به هر حا
) در یک روز  و پیگیري انرژي دریافتی در دو روز بعدي MJ 4.6افزایش انرژي مصرفی به بالاتر از (

بیشتر .)1997(کینگ و همکاران، مشاهده نشدهیچ افزایشی جبرانی در گرسنگی و انرژي دریافتی نشان 
ا آشکار می سازند تنها تأثیر ضعیفی را لیسم انرژي روشواهد کاربردي که ورزش موجب تغییرات در متاب

بر روي رفتار خوردن داشتند. در چندین مطالعه انسانی با وجود فقدان تأثیر بر روي انرژي دریافتی کاهش 
قابل توجهی در گرسنگی پس از ورزش شدید مشاهده کردند. این بی اشتهایی ناشی از ورزش تنها مدت 

) مشاهده شده و و این سرکوبی گرسنگی موقتی VO2maxدرصد 60کوتاهی پس از ورزش شدید (
، کسیلف و 1994، 1995(کینگ و همکاران، رزش با شدت پایین مشاهده نمی شودبوده و در و

عدم تطابقی را بین آزمودنی هایی که احساس گرسنگی ،)2007(2مارتین و همکاران.)11990همکاران
طالعه افزایش معنادار در انرژي دریافتی در مواد غذایی می کردند و دریافت غذا مشاهده کردند. در این م

در دسترس پس از ورزش متوسط بدون هیچ تغییري در گرسنگی آزمودنی ها مشاهده گردید. احتمال 
داده شد که این پدیده نتیجه اي از عوامل شناختی همچون باورهایی که ورزش گرسنگی را افزایش می 

غذا به عنوان پاداش براي ورزش باشد.دهد یا رفتارهاي رایج استفاده از
افزایش انرژي دریافتی را تنظیم می ،زمان انرژي دریافتیتوسعه هستند که نشان می دهندشواهد در حال
ماه تمرینات پایه ارتش را بر روي وزن بدن، چربی بدن و توده بدون 5تأثیر ،)1994(3کند. لیم و لی

عی و چاق طبقه بندي شده بودند را مطالعه کردند. دو نکته کلیدي مرد که در طبقه وزن طبی197چربی در 
این مطالعه این بود که تمرینات توسعه اي بوده و به آزمودنی ها اجازه داده می شد به تدریج آماده تر 

ماه تمرین توده بدون چربی تغییري نکرده بود اما 5گردند. دریافت غذا نیز لیبیتم (دلخواه) بود. بعد از 
ودنی ها مقداري از وزن بدن و چربی بدن را از دست داده بودند. این یافته ها پیشنهاد می کنند که آزم

1- Kissileff HR & et al
2- Martins C & et al
3- Lim CL & Lee LK
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پاسخ انرژي دریافتی به تغییرات ناشی از ورزش در انرژي مصرفی شاید براي افراد چاق و لاغر متفاوت 
باشد.

ه وسیله جنس، وزن بدن و انگیزه خوردن و دریافت غذا در پاسخ به ورزش کوتاه مدت به نظر می رسد ب
رفتار خوردن تعدیل شود. در رابطه با تفاوت هاي جنسیتی اشاره شده است که در کل ورزش کوتاه مدت 
تأثیري بر روي پیامد انرژي دریافتی در مردان ندارد. در حالیکه در زنان افزایش در انرژي دریافتی معمولا 

مردان، افزایش جذابیت حسی به غذا را با ورزش دیده شده است. زنان با وزن طبیعی، بی شباهت به
(کینگ و ه پس از ورزش را تجربه نکرده اندبلافاصل،گزارش کرده اند و سرکوبی گرسنگی زودگذر

.)1995همکاران، 
افزایش شدت ورزش در زنان جوان موجب افزایش انرژي دریافتی وعده غذایی پس از ورزش شده و 

رژي مصرفی ناشی از ورزش داخله افزایش داشت و براي جبران کل انانرژي دریافتی در همان روز م
اشاره شده است .)2004، 3، پومرلو و همکاران2008، 2، واي برو2009، 1(هاگوبیان و همکارانکافی بود

که ورزش سبک می تواند در تعادل انرژي منفی در زنان جوان بهتر بوده و ورزش شدید براي مردان 
)، نشان داده اند که پس از ورزش در زنان لاغر و نه در 2008(4اخیرا بورر و همکارانمناسب تر می باشد.

زنان چاق اشتها سرکوب می شود که نقشی براي لپتین در این مورد پیشنهاد شده است.
شناگران نسبت به دیگر ورزشکاران دریافت انرژي بالاتري دارند و نسبت به آنچه که مصرف می کنند 

رند. بعضی محققان پیشنهاد می کنند که این به علت خنک بودن درجه حرارتی است که بیشتر می خو
ورزشکاران در آن تمرین می کنند. در مقابل دوندگان و دوچرخه سواران معمولا افزایش در درجه 
حرارت بدن را در طول تمرین تجربه می کنند که شاید در کوتاه مدت منجر به سرکوب اشتها شود. به 

سیک تئوري دستگاه تنظیم گرماي دریافت غذا به عنوان روشی که گرماي اضافی تولید شده در طور کلا
.)1948، 5(بروبک، پیشنهاد شده استبدن باعث سیري می شود

اگر چه ورزش قادر است یک تعادل انرژي منفی در مدت زمان کوتاه تا متوسط در غیاب محدودیت 
(بنسیم هون و جر به کاهش وزن نسبتا کمی می شودمنغذایی ایجاد کند، ورزش بلند مدت تنها

1- Hagobian TA & et al
2- Whybrow S & et al
3- Pomerleau M & et al
4- Borer KT & et al
5- Brobeck JR
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فقدان نسبی کارایی در القا کاهش وزن بدین معنا نیست که ورزش مزیتی بر روي .)2006، 1همکاران
درمان چاقی ندارد. ورزش منظم حتی بدون کاهش وزن با کاهش اساسی در چربی احشایی و کلی مرتبط 

.)2005، 2(لی و همکارانی جسمانی در افراد چاق همراه استمادگبوده و با بهبود معناداري در سطح آ
حساسیت انسولینی به عنوان ساز و کاري پیشنهاد شده است که فعالیت بدنی به وسیله آن موجب 
بهبودهایی در تنظیم اشتها می شود. ورزش براي افزایش حساسیت انسولینی شناخته شده است و آشکار 

ولینی در سیري ایجاد شده به وسیله غذاهاي ویژه در گیر می باشد. گردیده است که حساسیت انس
همچنین اشاره شده است که فعالیت بدنی شاید حساسیت سیستم هاي پیام رسانی سیري را بر مصرف غذا 
بهبود بخشد. فعالیت بدنی همچنین می تواند ریزمغذي هاي ترجیحی و انتخاب غذا را اصلاح کند، که به 

عی فعالیت بدنی از آن یاد می شود. این اثر می تواند از طریق تأثیر بر روي چشایی مرتبط عنوان نتایج فر
مانند ،باشد. فعالیت بدنی شاید اشتها را به وسیله تعدیل میل و لذت پاسخ به غذا تحت تأثیر قرار دهد

در زنان افرادي که رضایت بیشتري از مصرف غذا به دنبال ورزش را گزارش می کنند. این ویژه گی
این نمایان تر است که افزایش خوشایندي و تمایل به استفاده از غذا را پس از ورزش نشان داده اند.

مشاهدات دلالت بر این دارند که فعالیت بدنی می تواند حساسیت سیستم کنترل اشتها را بهبود بخشیده و 
.)2009(بلیسکی و همکاران، بهبود بخشدرضایت ناشی از دریافت غذا را 

تأثیر ورزش بر روي هورمون هاي مرتبط با اشتها20- 2
رهایی هورمون هایی که تنظیم دریافت غذا را بر عهده دارند موضوعی است که تعداد اثر ورزش بر

زیادي از بحث هاي اخیر را با توجه ویژه بر روي لپتین و گرلین به خود جلب نموده است. به نظر می رسد 
تنها با ورزش با شدت بالا و مدت زیاد افزایش می یابد و در غیاب از دست که سطح لپتین گردش خون

رفتن وزن بدن هیچ تغییر معناداري در سطح پلاسمایی این هورمون مشاهده نمی شود. در یک مطالعه 
حتی بعد از مطابقت ،کیلومتر شنا25کاهش معنادار و مشخصی در لپتین پلاسما در شناگران ماراتن بعد از 

این تأثیر را در حقیقت می توان .)3،2002(کراموزیس و همکارانو چربی بدن مشاهده شده بودBMIبا 
اینگونه تفسیر نمود که آزمودنی ها در حالت روزه داري نبودند، بنابراین انسولین اجازه رهایی داشته و 

ی افزایش معناداري مشخص گردیده یک بازخورد منفی بر روي ترشح لپتین دارد. در مردان با وزن طبیع

1- Bensimhon DR & et al
2- Lee S & et al
3- Karamouzis I & et al



۶٢

تا از معده در غلظت لپتین پلاسمایی گزارش شده است و محقق پیشنهاد می کند که منشأ این افزایش نسب
تعدادي از مطالعات تأثیر تمرین را بر روي غلظت .)2001، 1(اسلیوسکی و همکارانبوده تا از بافت چربی

بر روي غلظت لپتین با تمرین کوتاه مدت ینن مطالعات هیچ تأثیري از تمرلپتین گزارش کرده اند. ای
راهفته)12در تمرین بلند مدت (بیشتر از رش نکرده یا کاهش در سطح لپتینگزارا هفته) 12(کمتر از 

گزارش کرده اند. کاهش لپتین به تغییر در تعادل انرژي، بهبود در حساسیت انسولینی و تغییر در متابولیسم 
بعضی محققان نشان داده اند که .)2008، 2(مارتینز و همکارانداده می شود، نسبتلیپید و غلظت لیپید

سطح لپتین گردش خون در ورزشکاران نسبت به افراد بی تحرك پایین تر می باشد که شاید به علت 
محتوي چربی بدن پایین تر مردان ورزشکار و احتمالا نتیجه اي از سازگاري عصبی هورمونی پیچیده با 

سمانی طولانی باشد. گرلین یک هورمون مترشحه قوي هورمون رشد است و ورزش تحریک تمرینات ج
کننده قوي ترشح هورمون رشد است، بنابراین گرلین می تواند تحت تأثیر هورمون رشد به ورزش و دوره 

منفی سطح گرلین را تغییر دهدبرگشت به حال اولیه باشد یا هورمون رشد می تواند از طریق بازخورد
اگر چه نشان داده شده است که ورزش کوتاه مدت بر روي سطح گرلین .)2008(مارتینز و همکاران، 

یج شاید به پلاسمایی حالت روزه داري تأثیري ندارد در هر دو داوطلبان با وزن نرمال و اضافه وزن نتا
اي ریشه در فقدان افزایش شیوع چاقی تا اندازه ).2007، 3(اردمان و همکارانشدت ورزش وابسته باشد

تحرك و ورزش داشته و تا اندازه اي به علت در دسترس بودن غذاي دلپذیر پرکالریک می باشد. 
، دامنه اي بین همچنین مطالعات دلالت بر این دارند که چاقی وراثت پذیر بوده به طوریکه سهم ژنتیک

.)2004، 4(میلربرآورد شده است%84-60
افزایش می دهد به ویژه وقتی که وزن در افراد داراي اضافه وزن کاهش ورزش بلند مدت سطح گرلین را

می یابد. در رت ها ورزش موجب افزایش در غلظت گرلین می شود. در یکی از اندك مطالعات که 
گرلین اسیل دار، عاملی که ویژگی هاي اشتهاآور را بروز می دهد، را مورد سنجش قرار داده است، 

(بروم و کاهش گرسنگی آزمودنی ها توصیف شدن بعد از ورزش به همانند سرکوبی معناداري در آ
.)2009، 5همکاران

1- Sliwowski Z & et al
2- Martins C & et al
3- Erdmann J & et al
4- Miller J & et al
5- Broom DR & et al



۶٣

روز ورزش هوازي بر روي گرلین کل، گرلین اسیل دار و گرلین 5)، تأثیر 2007(1ماکلوي و همکاران
را بدون اسیل سطح پلاسما در پسران جوان چاق و با وزن طبیعی در حالت روزه داري و پس از ناهار 

بررسی نمودند. آنها هیچ تغییري را در سطح گرلین کل پلاسما مشاهده نکردند اما افزایش معناداري در 
گرلین اسیل دار مستقل از تغییر وزن مشاهده شد. افزایش گرلین اسیل دار  و کاهش در گرلین بدون اسیل 

ان داري اضافه وزن  با گرسنگی خود بالاتر بود، اما افزایش در جوان،بعد از ناهار در افراد با وزن طبیعی
مرتبط بود.،گزارش شده

مطالعات نسبتا کمی تأثیر ورزش بر روي سطح پلاسمایی دیگر هورمون هاي درگیر در تنظیم اشتها را 
بررسی کرده اند. مشخص گردیده که ورزش کوتاه مدت در حالت روزه داري و پس از صرف غذا 

2را افزایش می دهد. در مطالعه چنگ و همکارانPPو YY ،CCK ،GLP-1سطح پلی پپتید 

)، که چگونگی تأثیر زمان وعده غذایی متأثر از ورزش بر روي اشتها و بعضی میانجی ها را بررسی 2009(
ساعت پس از وعده غذایی اجرا گردید اثر سرکوبی اشتها در دریافت 2دریافتند که وقتی ورزش ،کردند

.پلاسما با ورزش پس از صرف وعده غذایی بالا رفتPYYغلظت غذا تمدید شد. از این گذشته 
ورزش پیش از دریافت غذا اشتها را کاهش داده و غلظت گرلین پلاسما را افزایش داد. هیچ پاسخی به 
زمان نسبی ورزش به دریافت غذا بر روي غلظت لپتین پلاسما مشاهده نشد. محققان نتیجه گرفتند که زمان 

غذایی شاید اشتها را تحت تأثیر قرار داده و تنظیم کننده هاي هورمونی و ورزش ورزش با مصرف مواد
پس از وعده غذایی شاید اثرات سرکوبی مصرف وعده غذایی بر روي اشتها را سرکوب نماید.

توکینین پلاسما در مردان فعال هیچ سدر رابطه با ورزش بلند مدت شواهد کمی موجود است. کوله سی
پلاسما در مردان از قبل بی تحرك بعد از یک دوره مداخله ورزشی افزایش PPسطح تغییري نکرده و

جزئی در حالت روزه داري و اوج پس از صرف غذا داشت. هیچ تغییري در سطح ابستاتین بعد از ورزش 
رقابتی کوتاه زمان در زنان مشاهده نشد. اما در رت ها ورزش متوسط روي نوار گردان غلظت ابستاتین

.)2009(بلیسکی و همکاران، ه کوچک و فوندوس را کاهش دادرود
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اثرات کوتاه مدت ورزش بر روي اشتها و هورمون هاي تنظیم کننده اشتها 21- 2
علاقه به اثرات ورزش بر روي اشتها را ،بهبود فهم و آگاهی از متابولیسم هورمون هاي تنظیم کننده اشتها

هورمون هاي تنظیم کننده اشتها میانجیگري می شوند. مطالعات؛ اثرات بالا برده است و این اثرات بوسیله
ورزش بر روي اشتها(تمایل به غذا و نوشیدنی) را با استفاده از مقیاس هاي بینایی سنجی بررسی کرده اند. 

طول است، که بوسیله پرسشی که در بالاي خط cm150تا 100این مقیاس ها حاوي یک خط، معمولا 
پاسخ داده می شود؛ مانند چقدر شما گرسنه هستید؟ ابدا(هرگز) در مقابل گرسنگی، مثلا من قرار دارد،

هرگز گرسنه نیستم. مقیاس هاي احساس گوناگون گرسنگی دوطرفه بوده و شامل: کاملا سیر، مصرف 
ر می غذا به صورت گذشته نگر( مانند شما فکر می کنید چه مقدار غذا می توانید بخورید؟) و موارد دیگ

بوده و براي تحقیقات اشتها داراي اعتبار می نشان داده اند که به خوبی جوابگوباشد. این مقیاس ها 
).2000، 1باشند(فلینت و همکاران

با استفاده از مقیاس هاي بینایی تعدادي از مطالعات اظهار داشته اند که ورزش در واقع اشتها را افزایش 
، مارتینز 2009بلیسکی و همکاران، (به سرکوبی موقتی اشتها گرددمنجرنمی دهد، و ورزش شدید شاید 

اشتهایی ناشی از ورزش نامیده می شود که ی ب. این سرکوبی موقت اشتها اصطلاحا)2008و همکاران، 
منجر به تعادل منفی انرژي می گردد. با توجه به ویژگی هاي منحصر به فردگرلین براي تحریک اشتها، 

دهند بی اشتهایی ناشی از ورزش با غلظت می رزیابی این منظور طراحی گردیدکه نشان مطالعاتی براي ا
ولی این موضوع روشن نشد، به همین علت چندین مطالعه مشاهده ، مرتبط می باشد.پایین تر گرلین

، 2(بورنز و همکارانشی کوتاه مدت تحت تاثیر نمی باشدکردند که غلظت گرلین بوسیله فعالیت هاي ورز
). به هر حال این مطالعات غلظت گرلین کل را اندازه گیري کرده بودند 2002، 3، دال و همکاران2007

در حالی که مطالعات  اخیر نشان داده اند که گرلین اسیل دار( شکلی از گرلین که مسئول تحریک اشتها 
.)2007، 2009(بروم و همکاران، و تمرینات مقاومتی) سرکوب می شودمی باشد، در حین دویدن  

ساعت یا بلافاصله بعد از ورزش به طول می انجامد و 1سرکوبی گرلین اسیل دار موقتی بوده و براي 
احتمال دارد که در بی اشتهایی ناشی از ورزش نقش داشته باشد. به هر حال ارتباطات معنادار کمی بین 

بنابراین .)2007، 2009ران، گرلین اسیل دار و گرسنگی در مطالعات مشاهده شده است (بروم و همکا
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قابل سؤال است که چگونه تغییرات ایجاد شده در گرلین اسیل دار در اثر ورزش به طور مستقیم بر روي 
گرسنگی تاثیر می گذارد؟

از نگاهی دیگر به گرلین، مطالعات اخیر هورمون هاي اپیزودیک معده را که در سرکوبی اشتها درگیر می 
نکه شاید، آنها در بی اشتهایی ناشی از ورزش نقش داشته باشند، بررسی کرده اند. باشند براي ارزیابی ای
(نیري و ات قوي بر روي سرکوبی اشتها داردبوده که این هورمون اثرPYYتوجه بیشتر بر روي 

پلاسما در حین ورزش هوازي در PYYچندین مطالعه گزارش کرده اند که غلظت .)2009، 1همکاران
، 3، مارتینز و همکاران2007، بروم و همکاران، 2009، 2ندگان لاغر (یوادا و همکارانهردو شرکت کن

، وعده غذایی )2009() افزایش می یابد. بروم و همکاران2009) و چاق (یوادا و همکاران، 2007
ساعت دویدن تدارك دیدند. پاسخ 1ساعت پس از کامل کردن 4و 1استانداردي براي آزمودنیهایش 

PYYساعت پس از ورزش در مقایسه با گروه کنترل همچنان بالا باقی مانده بود. بعضی از 5سما تا پلا
ها به ورزش هوازي را بررسی کرده اند و غلظت هاي این هورمونPPو GLP-1مطالعات نیز پاسخ 

یوادا و24(یقه پس از ورزش افزایش یافته بوددق60تا 30نیز همچنان در حین ورزش و حداقل 
پلاسما در تحقیق بروم و همکاران PYYدر مقابل غلظت .)2007، مارتینز و همکاران، 2009همکاران، 

بی تأثیر از تمرین مقاومتی بود. بسیاري از مطالعات ارائه شده در اینجا، آزمودنی هاي مرد را )، 2009(
به مردان وجود داشته شامل می شدند و شواهدي وجود دارد که شاید پاسخ هاي متفاوتی در زنان نسبت

) مورد بازنگري قرار گرفته است. درتحقیقی که 2010(4باشد. این شواهد اخیرا بوسیله هوگوبیان و بران
، مستقیما مردان و شی طراحی شده براي یک کسري انرژيروز تمرین ورز4پس از ،)2011استنسل (

ان مشاهده شد، اما در مردان چنین نبود. زنان را مقایسه نمود، افزایش موقتی در گرلین اسیل دار در زن
دقیقه 90تا 80روز تمرین ورزشی پی در پی (تقریبا 4از تفاوت در پاسخ انسولین به تست تحمل غذا پس 

که دلالت بر تمایل غلظت پایین تر انسولین در زنان داشت ،) بین مردان و زنان مشاهده شددر هر روز
تفاوت ها پیشنهاد می کنند که گرایش به اشتها در زنان در برابر ). این 2009(هوگوبیان و همکاران، 

مردان به وسیله ورزش تحریک می شود. این شاید روشن سازد که چرا بعضی از مطالعات دریافته اند که 
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تمرین ورزشی اثر بیشتري بر روي کاهش چربی در مردان نسبت به زنان که رژیم غذایی در دسترس 
ها شاید براي زنان به ). تفسیر احتمالی براي این تفاوت2003(دانیلی و همکاران، د، داراستفاده می کنند

اگرچه تحقیقات .منظور حفظ ذخایر چربی کافی بدن براي حمایت هاي موفقیت آمیز ضروري باشد
بیشتري براي بحث و نتیجه گیري مناسب مورد نیاز می باشد.

ااثرات کوتاه مدت ورزش بر روي دریافت غذ22- 2
هاي تنظیم کننده اشتها در حین و پس از ورزش مورد توجه قرار اگرچه تغییرات در اشتها و هورمون

گرفته اند، دنبال کردن اینکه دریافت غذا تغییر خواهد کرد، ضروري است. براي ارزیابی این مورد، 
می تواند مشکل و دریافت غذا باید به طور مستقیم دیده شود، یا به طور کامل پوشش داده  شود. این 

سخت باشد، زیرا احتمال دارد اگر افراد بدانند یا احساس کنند که تحت نظر هستند و دیده می شوند، 
افراد دریافت غذایشان را تغییر دهند و شاید اشتهایشان بوسیله غذاهایی که به آنها پیشنهاد شده است و در 

. مانند قرار گرفتن در آزمایشگاه نسبت به محیط آزمونگیري قرار گرفته اند، تحت تاثیر قرار گیرد
رستوران! این موارد، در یافته هاي مطالعات ورزشی که صورت گرفته است، آشکار می باشد.

رایجترین روش براي ارزیابی کوتاه مدت ورزش بر روي دریافت غذا، در دسترس قرار دادن غذاهاي 
اد می شود و مورد طبع آزمودنی ها بودن غذا، سلف سرویس می باشد. معمولا انتخاب روزانه غذا پیشنه

داراي اهمیت می باشد. به طور عقلانی شاید به سادگی یک انرژي دریافتی پایینی به این علت که 
مشاهده شود. این محدودیت شاید بوسیله چک کردن ،آزمودنی ها تمایلی به غذاي پیشنهادي ندارند

هایی، حداقل یک مطالعه نتیجه ی رغم چنین محدودیتغذاي ترجیحی آزمودنی ها پوشش داده شود. عل
گیري کرده است که غذاي سلف سرویس در دسترس وقتی که بوسیله افراد مشابه در دو رقابت جداگانه 

، 1مصرف شدند، تکرار پذیر بود و با انرژي مصرفی همبستگی بالایی داشت(گریگرسن و همکاران
2008 .(

ف سرویس را به کار گرفته اند، هیچ تغییري را در انرژي دریافتی بیشتر مطالعات ورزشی که غذاي سل
% 19)، نشان داد که تنها 1999(2پس از ورزش کوتاه مدت مشاهد نکردند. بازنگري بلوندل و همکاران

% هیچ تغییري 65مطالعات مداخله اي، افزایش در انرژي دریافتی پس از ورزش را گزارش کرده بودند، 

1- Gregersen NT & et al
2- Blundell JE & et al
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% کاهش را نشان داده بودند. فقدان تغییر در انرژي  دریافتی در پاسخ به ورزش کوتاه 16و را نشان ندادند 
دقیقه پیاده روي سریع را دربر می گرفت(کینگ و 90مدت در دو مطالعه اخیر تایید شده است. یکی 

اداري یدن، هیچ تغییر معنساعت پس از دو5/22). در مطالعه اول، انرژي دریافتی در 2010، 1همکاران
علی رغم اینکه میانگین انرژي ،چندین وعده غذایی در طول این مدت تدارك دیده شده بود)نداشت (

) بود. همراه با این یافته ها گرلین اسیل دار بعد از KJ324/5)kcal273/1مصرفی در حین دویدن 
ورزش در مطالعه ( اگرچه گرلین اسیل دار در حین معناداري در هر دو مطالعه نداشتورزش تغییر

محدودیت بیشتر مطالعات که اثرات کوتاه مدت ورزش را بر روي دریافت .دویدن سرکوب شده بود)
1ورزش می باشد (معمولا تنها کمتر از بررسی دوره زمانی نسبتا کوتاه، بعد از اتمام غذا بررسی کردند، 

اما ،غذا بررسی کرده اندساعت). مطالعات کمی اثر شرایط محیطی گوناگون را بر روي دریافت 
شواهدي موجود می باشد.

) مشاهده کردند که انرژي دریافتی، جذب چربی و وزن بدن، همگی در آزمودنی 1984(2بویر و بلوم
متري اورست کاهش می یابد ( به طور جالبی کاهش در 1981هاي قفقازي با صعود به ارتفاعات بالاتر از 

این یافته ها بی .اقی ماندن در ارتفاع بالا را دارند  اتفاق نمی افتد)وزن بدن در آنهایی که عادت به ب
اشتهایی ناشی از هایپوکسی را پیشنهاد می کنند و این پیشنهاد بوسیله یافته هاي مطالعه اخیري حمایت شد 

ن) که کاهش معنادار در دریافت غذا و وزن و یک افزایش معنادار در لپتین پلاسما (بدون تغییر در گرلی
قرار گرفته بودند را متري) به مدت یک هفته650/2آزمودنی مرد چاق که در معرض هایپوکسی (20در 

به طور مشابهی شواهدي وجود دارند که پیشنهاد می کنند .)2010، 3(لیپل و همکارانمشاهده کرد
ن ضرورتا به ای.)2009، 4در محیط گرم کاهش می یابد (شورتن و همکاران،دریافت غذا پس از ورزش

) گرسنگی یا از طریق سونا_ر غیاب ورزش مثلا علت دهیدراسیون (کم آبی) نیست زیرا دهیدراسیون د
نشان داده شده است ،در نهایت.)1997، 5پلانتنگا و همکاران-دریافت غذا را سرکوب نمی کند(وسترن

دقیقه) افزایش می 80(ورزش در آب سرد دریافت غذا را در دوره زمانی بلافاصله پس از ورزشکه 
پیشنهاد شده است، شاید وقتیکه اجرا براي دوره هاي زمانی طولانی مدت در محیط هاي سرد .دهد

1- King JA & et al
2- Boyer and Blume
3- Lippl FJ & et al
4- Shorten AL & et al
5- Westerterp-Plantenga MS & et al
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انرژي دریافتی، افزایش ،باشدصورت می گیرد و مخصوصا اگر همراه با فرو رفتن در آب سرد 
.)2005، 1(وایت و همکارانیابد

اشتها و دریافت غذاتمرین ورزشی،23- 2
در رابطه با اثرات طولانی مدت ورزش بر روي اشتها، دریافت غذا و کنترل وزن  مطالعات کمی موجود 

افزایش ،)2009(2می باشد و پیشینه تحقیق در این حیطه فراوان نیست. براي مثال، جونز و همکاران
ن و زنان جوان هفته تمرین ورزشی در مردا32پلاسمایی حالت روزه داري بعد از PYYمعناداري را در 

داراي اضافه وزن که کاهش معنادار در درصد چربی بدن را نیز تجربه کرده بودند، گزارش کردند. به 
پلاسمایی حالت روزه PYYافزایش معناداري را در غلظت ،)2005(3طور مشابهی  روت و همکاران

زن شده بودند کاهش وداري در کودکان چاق که بعد از یک سال رژیم غذایی و ورزش موفق به 
پس از صرف PYYتمایل به بالاتر بودن غلظت ،)2010(4همچنین مارتینز و همکارانمشاهده کردند.

هفته مداخله تمرین مشاهده کردند. این یافته ها 12غذا را در مردان و زنان چاق/داراي اضافه وزن بعد از 
بهبود پیدا می ت دادن وزن/چربیپس از،  از دسساس سیري ناشی از تمرین ورزشیاحنشان دادند که 

کند.
ید کننده اي همراه با تمرین ورزشی و گرلین گزارش شده اند. هاگوبیان و یافته هاي تای

روز پرتغذیه اي که با تمرین 3که مقادیر زیر منحنی گرلین کل، در طول ، دریافتند)2008(5همکاران
)، در آزمودنی 2004(6می داد. لیدي و همکارانترکیب شد، افزایش یافت، که کاهش در اشتها را پیشنهاد

ماه مداخله ورزشی، وزن از دست داده بودند، افزایش در گرلین کل حالت روزه داري 3هایی که بعد از 
را مشاهده کردند. اما هیچ تغییري در گرلین آزمودنی ها با وزن ثابت مشاهده نشده بود. به طور مشابهی 

ر پی روز پی د5دار پس از صرف غذا در بزرگسالان  چاق و لاغر بعد از افزایش در غلظت گرلین اسیل 
هفته 12در مقابل گرلین اسیل دار بعد از .)2007(مکلوي و همکاران، تمرین ورزشی مشاهده شده بود

1- White & et al
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بود مداخله ورزشی که منجر به از دست رفتن چربی و وزن در کودکان کره اي داراي اضافه وزن شده 
).2008، 1(کیم و همکارانودبدون تغییر ب

بحث و نتیجه گیري قطعی از روي این مطالعات مشکل می باشد. این تناقضات احتمالا به وسیله تفاوت
ها در مقابل بزرگسالان)، طول مدت تمرین ورزشی (مانند چند در گروه هاي آزمودنی (مانند جوان،ها

لین کل را اندازه گیري کرده اند در حالیکه سال) و این حقیقت که بعضی از مطالعات گر1روز تا 
دیگران گرلین اسیل دار را اندازه گیري کرده اند و یا شاید حتی نروپپتید هاي دیگري در این امر درگیر 
باشند که هنوز شناسایی نشده اند، قابل توجیه و تفسیر باشد. همچنین باید توجه داشت که تغییرات در 

کاهش وزن شاید بوسیله تغییرات متضاد در هورمون هاي سیري متعادل گرلین پس از تمرین ورزشی و 
خ سیري به چنانچه افزایش اشتیاق براي خوردن در یک حالت روزه داري شاید با افزایش در پاسگردد.

).2010همانطور که در مطالعات اخیر گزارش شده است(مارتینز و همکاران، وعده غذایی همراه باشد،
که اثر تمرین ورزشی بر روي انرژي دریافتی در دسترس را بررسی کرده اند به این بیشتر مطالعاتی 

حقیقت محدود می شوند که دریافت غذا خود گزارش دهی بوده است، اما موارد محدودي جایگزین نیز 
وجود دارد که آزمودنی ها در محیط طبیعی خودشان نسبت به شرایط آزمایشگاهی مشاهده شدند. استابز 

زن چاق را شامل 6دو مطالعه جالب در این زمینه را صورت دادند. یک مطالعه ،)2002(2ارانشو همک
)، MJ day9/1) ورزش متوسط(2کنترل(بدون تمرین) ، ) 1روز مداخله را کامل کردند:7می شد که 

MJ) ورزش شدید(3 day4/3 ین از امشهود بود،معناداري در انرژي دریافتی ناشی از ورزش ). جبران
اما معناداري وزن خود را در هردو آزمون ورزشی از دست دادند.،رو زنان یک مقدار کم

روزه مطالعه 7مرد لاغر بوسیله یک کالري سنج غیرمستقیم تمام بدن، براي دو دوره 6در دومین مطالعه 
ط فعالیت شدند. در هردو دوره غذا در دسترس آزمودنی ها بود، اما مردان در یک دوره به طور متوس

با این حال در رژیم .داشتند و در دوره دیگر بی تحرك بودند. انرژي دریافتی و گرسنگی بدون تغییر بود
).2004، 3مردان تمایل به تعادل انرژي مثبت و افزایش ذخایر چربی داشتند(استابز و همکاران،بی تحرکی

ه به صورت تصویر برداري دریافت غذا بدست آمد ک،)1982(4یافته هاي مشابهی بوسیله  وو و همکاران

1- Kim JK & et al
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بت بیمارستانی زنان چاق به صورت داوطلبانه تحت مراقروز پوشش داده شده بود،57روز و 19به مدت 
طریق پیاده جبرانی در انرژي دریافتی مشاهده نشد، علی رغم اینکه انرژي مصرفی از بودند. هیچ افزایش

ظار این یافته ها پیشنهاد می کنند که افزایش فعالیت بدنی موجب به طور مورد انتروي افزایش یافته بود.
افزایش جزیی در انرژي دریافتی می شود در حالیکه با کاهش سطوح ورزش نیازي به کاهش انرژي 

دریافتی همراه با آن نمی باشد.
اگر تمرین موجب کوشش براي جبران کامل یا قوي افزایش دریافت غذا نمی شود این سؤال مطرح
خواهد شد که چرا تعدادي از افراد براي کاهش وزن در طولانی مدت مشکل پیدا می کنند. این ممکن 

وقتیکه اشتیاق اولیه شروع به افول می کند یا حتی یک با یک ناپیوستگی ورزشی تفسیر شود.است 
مان کاهش جبرانی در عادات رفتاري فعالیت بدنی در زمانیکه سطوح ورزش از طریق یک ورزش ساز

).2010یافته شروع می شود اتفاق می افتد، همانطور که اخیرا مشاهده شده است(مارتینز و همکاران، 

تحقیقات انجام شده در رابطه با نسفاتین24- 2
، یک پلی پپتید بی اشتهایی کشف شده در هیپوتالاموس رت و انسان می باشد و در هسته هاي 1-نسفاتین

بیان می شود که با گرسنگی کاهش پیدا می کند و توانایی سرکوب دریافت پاراونتریکولار هیپوتالاموس 
و مسیر 1-غذا را به شیوه اي مستقل از لپتین دارد. احتمال می رود تعاملات متقابلی بین مسیر نسفاتین

با اکسی توسین، وازوپرسین و هورمون 1-ملانوکورتین در مغز وجود داشته باشد. نرون هاي نسفاتین
Nاز پایانه NUCB2نسفاتین/ .)2010(استنجل و تاکه، لانین هیپوتالاموس هم بیان هستندافته متغلیظ ی

از لحاظ اسید امینه است.396اسید امینه اي تشکیل شده است و پروتئین ساختاري حاوي 24پپتید 
دین ناحیه ). آنالیز ساختاري وجود چن<%85مینه اي بین رت، موش و انسان همسان است (سکانس اسید آ

آشکار رت،NUBC2در توالی نسفاتین/ 1تشخیصی مجزا را براي پیش ساز هورمونی آنزیم مبدل
چندین پپتید ؛ساخت و پیشنهاد شد که این پیشرویی باشد که به وسیله فرایندهاي پروتئولیکی متفاوت

(باقی 2-)، نسفاتین1-82ه (باقی ماند1-فعال را افزایش می دهد. اجزاي پیش بینی شده این فرایند نسفاتین
نشان داده شده است که .)4(شکل ) می باشند 166-396(باقی مانده 3-) و نسفاتین85-163مانده 

در هیپوتالاموس تولید می شود و در مایع مغزي نخاعی حضور پیدا می کند. بر اساس هم بیانی 1-نسفاتین

1- Pre hormone convertase
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درگیر NUBC2از 1-کردن نسفاتینپیشنهاد شده است که در مجزا PC2و PC3/1و 1-نسفاتین
به عنوان نروپپتید هیپوتالاموسی بلافاصله به وسیله ویژه گی 1-شناسایی نسفاتین.)2006اي، -(اهباشد

کاهش دریافت غذا را در رت ها 1-) نسفاتینi.c.vهاي اثرات ضد اشتهایی دنبال شد و تزریق مرکزي (
با .)2006اي، -(اههیچگونه پاسخ بی اشتهایی نداشتند3-تینو نه نسفا2-نشان داد. در مقابل نه نسفاتین

هیپوتالامیک به وسیله تزریق مرکزي مداوم آنتی NUBC2خاموش کردن محتوي نسفاتین/
افزایش یافت. ،دریافت غذا و وزن بدن در رت هاي جوان،)aS-MONمورفولینوالیگونوکلئوتید (

1- پیشرو نسفاتین ، NUBC2: ساختار اولیه پروتئین 4-4شکل 
)، هسته هاي سوپراپتیک PVNشامل هسته هاي پاراونتریکولار (، در نواحی مختلف مغز1-نسفاتین

)SON) هسته هاي کمانی ،(ARC) نواحی هیپوتالامیک خارجی ،(LH و هسته هاي مجرد مغز که در (
در هر .)2009کاران، (شیموزو و همذیه اي درگیر هستند، بیان می شودتنظیم متابولیکی و رفتار تغ

1-اثرات مازادي بر رفتار تغذیه اي دارد. نسفاتینCNSصورت پیشنهاد شده است که توزیع آن در 
اشاره .)2009(شیموزو و همکاران، ی شود و در سرم نیز یافت می گرددهمچنین در بافت چربی بیان م

ز تولید می شود، که شاید در مهار در سلول هاي معده تولید کننده گرلین  نی1-شده است که نسفاتین
به طور کلی تاکنون .)2009(استنجل و تاکه، اي با تغذیه آزاد نیز درگیر باشدگرلین بدون اسیل در رت ه

پیشنهاد شده است که بیشتر آنها در رابطه با تأثیر این نروپپتید بر روي کاهش 1-نقش هایی براي نسفاتین
ظر محققان به سمت آن جلب و با توجه به جدید بودن این نروپپتید ندریافت غذا و بی اشتهایی می باشد

-یافته هاي اصلی نشان می دهند که الگوهاي بیان نسفاتین.)2010(استنجل و تاکه، شده است
1/NUBC2 در هسته هاي متفاوت هیپوتالامیک و ساقه مغز ویژه بوده و نقش هموستاز انرژي را بهبود

به وسیله 1-بل بالقوه اي با دیگر نروپپتیدهاي تنظیم کننده اشتها دارد. نسفاتینمی بخشد و مراودات متقا
در هیپوتالاموس رت شناسایی شده و گزارش شده است که دریافت غذا 2006اي و همکاران در سال -اه
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کننده سیري و پروتئین کدNUBC2را به مجرد تزریق در بطن سوم کاهش می دهد و به علت اینکه 
اثر کاهش دریافت غذا را از 1-نامگذاري شد. نسفاتین1-ار بر روي چربی می باشد، نسفاتینتأثیرگذ

و پروتئین در mRNAدر سطح 1-خود بروز می دهد. مطالعات اخیر نشان می دهد که نسفاتین
موکوس اکسینتیک معده رت بیان می شود و همانطور که نتایج تجزیه و تحلیل ریزآرایه به وسیله 

RT.qPCR و حتی مغز نیز بیان می شود. واکنش ایمنی در امعاء و احشاء دیگر نظیر قلبنشان می دهد
در 1-در پانکراس، بیضه ها و غده هیپوفیز نیز مشاهده شده است. در هر صورت عمل نسفاتین1-نسفاتین 

می باشد. محل هاي تولید شده هنوز نامشخص بوده اما بیشتر توجه به سمت روش اتوکرین و پاراکرین
mRNA NUBC2ساعت بیان 24)، نشان داده اند که روزه داري به مدت 2009استنجل و همکاران (

را در استخر سلول هاي اندوکرین معده کوچک غنی شده کاهش می دهد و به طور معناداري سطح 
-NUCB2/nesfatinپلاسمایی نسفاتین کاهش پیدا می کند. این داده ها دلالت بر این داشتند که بیان 

در سرم انسانی به وسیله تجزیه و 1-نسفاتین و آزاد شدن آن به وسیله مراحل تغذیه اي تنظیم می شود. 1
کشف شده است و احتمالا در شرایط تغذیه اي مختلف سطح گردش خون آن تغییر 1تحلیل وسترن بلوت

شود که در این زمینه تسوشیا و کند و با توجه به توده بدن نیز احتمال می رود که سطح آن دچار تغییر 
نقشه و سطح نسفاتین حالت روزه داري را نشان دادند. BMIارتباط منفی بین ،)2010(2همکاران
را با بیان قابل تمیز NUBC2یک الگوي وسیعی از توزیع مرکزي نسفاتین/،روآناتومیکیوجزئیات ن
mRNAبیرونی به همانند تعداد زیادي از نواحی ،پاراونتریکولار هیپوتالاموسو یا پروتئین در هسته

لوکوس رافه، کودال، هسته، هستهحرکتی پشتی واگ، هسته3وستفال-ادینگرهیپوتالاموس شامل هسته
پاتیک و گروه هاي عصبی پري گانگلیونیک سمپاتیک و پاراسم5پارافاسیکولار تالاموس، هسته4سرلئوس

، گوابل و 2008، 7، فو و همکاران2007، 6کارانبریلویی و هم(و نواحی دیگر را روشن ساخت
نه تنها در ،با بیان چشمگیرNUCB2/1-چنین الگوي وسیعی از توزیع نسفاتین).2009، 8همکاران

در حال حاضر به ،هسته هاي هیپوتالامیک بلکه همچنین در نواحی ساقه مغز و مراکز خودکار متنوع

1- Western blot
2- Tsuchiya, T & et al
3- Edinger-westphal
4- locus coeruleus
5- Thalamic parafasicular
6- Brailoiu & et al
7- Foo & et al
8- Goeble & et al
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قوه تنظیم کننده یکپارچه هموستاز انرژي در نظر گرفته می عنوان (غیر مستقیم) شاخصی از عملکرد بال
مستقل از ،به نظر می رسد،همچون فعال کردن سرکوبی تغذیه شدن1-شود.  مکانیسم هدایتی نسفاتین

ي قادر بود دریافت غذا را در جوندگانی که متحمل جهش ها1-پیام رسانی لپتین باشد، چنانچه نسفاتین
در فعال سازي 1-نسفاتین.)2006اي و همکاران، -(اهکاهش دهدگیرنده لپتینی بودند، 

یر نبود که این مسیر یکی در هسته هاي کمانی درگCART) و نرون هاي POMCپروپیوملانوکورتین (
.)2009(شیموزو و همکاران، ن براي سرکوب دریافت غذا می باشدکارهاي اولیه لپتیاز ساز و

یافت غذا را در یک روش وابسته به دوز سرکوب نمود. نسفاتین سه در1-تزریق داخل صفاقی نسفاتین
) و قطعه 24-53)، قطعه میانی (1-23(باقی مانده Nبخش مجزاي قابل تشخیص دارد: قطعه انتهایی 

) اثر هر سه قسمت را بر روي دریافت غذا 2008(1) که شیموزو و همکاران54-82(باقیمانده C-انتهایی
و db/db. تزریق قسمت میانی دریافت غذا را در شرایط مقاومت لپتینی در موش موش ها بررسی کردند

معناداري به طورc-fosموش هاي با رژیم غذایی پرچرب کاهش داد. بعد از تزریق قسمت میانی، بیان 
) اما نه در هسته هاي کمانی هیپوتالامیک فعال می شود. مسیرهاي NTS(در هسته هاي ساقه مغز 

در بی اشتهایی ناشی از قسمت میانی سهیم هستند. تزریق قسمت میانی NTSنیکوتینیک به کولینرژیک 
به طور معناداري بیان پروپیوملانوکورتین و کوکائین و ژن هاي نسخه بردار تنظیم کننده آمفتامین را در 

NTSاحیه اما نه در هسته هاي کمانی افزایش می دهد. بررسی جهش قسمت میانی نشان می دهد که ن
اي مشابه با سکانس اسید آمینه سمت پپتید وابسته به آگوتی را فعال می کند که در القاء ضد اشتهایی 

(موجب بی اشتهایی عصبی می 1-مسئولیتی ندارد. یافته ها دلالت بر این دارند که قسمت میانی نسفاتین
یق ساز و کارهاي از طرNTSدر CART، نرون هاي POMCشود) احتمالا به وسیله فعال ساختن 

.)2008(شیموزو و همکاران، یطی موجب بی اشتهایی عصبی می شودوابسته به لپتین بعد از تحریک مح
مستقل از پیام رسانی لپتین در 1-روشن است که عملکرد بی اشتهایی عصبی مرکزي به وسیله نسفاتین

با جهش گیرنده لپتینی شد. موجب اتفاقات بی اشتهایی رت ها 1-هیپوتالاموس است، زیرا نسفاتین
نه تنها از طریق مغز بلکه همچنین توسط بافت هاي پیرامونی نیز مشارکت دارد. مشاهدات اخیر 1-نسفاتین

تزریق شده محیطی براي رسیدن به بافت مغزي از سد خون مغز عبور می 1-نشان داده اند که نسفاتین
وجود ندارد. هیچ کدام از حیطه 1-حیطی نسفاتینمالقاءکند. به هر حال گزارش هایی مبنی بر اثرات 

1- Shimizu H & et al
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به عنوان یک داروي ضد چاقی در 1-براي اینکه بتوان از نسفاتین1-هاي فعال سازي عملکرد نسفاتین
.)2008(شیموزو و همکاران، ه نمود غیر قابل دسترس نمی باشدآینده استفاد

وکوس روده به طور اولیه بر روي تنظیم تعدادي از پپتیدهاي رها شده از سلول هاي اندوکرین، در م
فیزیولوژیکی دریافت غذا با نقشی چشمگیر در پایان مرحله فرو بردن غذا، وقتی که مواد غذایی از مسیر 

X/Aشده از سلول هاي اندوکرین هم شکل روده عبور می کنند، درگیر هستند. اخیراً پپتیدهاي رها

در تنظیم هزینه انرژي و تغذیه تشخیص داده ،اصلی اضافیموکوس اکسینتیک معده به عنوان بازیگران 
معده پپتید اکتانوئیل گرلین را آزاد می کنند که تنها هورمون تولید X/Aشده اند. سلول هاي هم شکل 

-GHSهورمون رشد 1aشده محیطی شناخته شده است که دریافت غذا را از طریق تقابل با گیرنده 

R1a گرلین غیر اکتانوئیل (بدون اسیل) در گردش خون نسبت به گرلین در تحریک می کند. به علاوه
بالاترین سطح در حال حاضر به عنوان تعدیل کننده باالقوه دریافت غذا در مقابل عمل گرلین وابسته به  

GHS-R1a مورد بحث می باشد، اگر چه عملکرد معنادار آن هنوز تأیید نشده است.گزارش هاي اولیه
که ابستاتین یک پپتید مرتبط با گرلین، تعدیل کننده بی اشتهایی عمل اشتها آور گرلین می نشان می دهند 

شناسایی شده 1-نسفاتیناخیراباشد، در حالیکه گزارش هاي بعدي از آن حمایت نمی کنند. جالب اینکه
ان می معده در وزیکول هاي متفاوتی نسبت به گرلین بیX/Aبه طور چشمگیري در سلول هاي هم شکل 

گردش خون با حالات متابولیکی و تزریق مرکزي یا محیطی مهارکننده هاي 1-شود. سطح نسفاتین
مرحله تاریک دریافت غذا در جوندگان تغییر می کند. روي هم رفته این داده ها، نقش سلول هاي هم 

ه گرلین بدون اسیل معده در تنظیم دریافت غذا را از طریق بیان پپتید گرلین اشتهاآور به همراX/Aشکل 
(استنجل عنادار آنها هنوز تأیید نشده استنشان می دهند. اگر چه مکانیسم عمل و عملکرد م1-و نسفاتین

.)2010، 1و همکاران
روزه اکتساب وزن بدن را مهار می کند. قسمت میانی 6تزریق هاي داخل صفاقی مکرر براي یک دوره 

کی فعال بوده و دریافت غذا را پس از تزریق خارجی کاهش ) از لحاظ بیولوژیaa24-53(1-نسفاتین
مشاهده شده است و موش چاق ناشی از ob/obدر افراد لاغر 1-می دهد. عمل بی اشتهایی نسفاتین

(شیموزو و وابسته به لپتین فراهم نموده استرژیم پرچرب شواهدي را براي مکانیسم عمل 
.)2009همکاران،

1- Stengel, A & et al
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وقتی به صورت زیرجلدي تزریق می شود موجب مهار 1-می کنند که نسفاتیناطلاعات اولیه پیشنهاد 
به pmolبه مقدار 1-ساعت) دریافت غذا در موش می گردد.  تزریق نسفاتین14طولانی مدت (بیشتر از 

ساعت کاهش می دهد، در 6داخل بطن چهارم و مخزن مگنا دریافت غذاي مرحله تاریک را به مدت 
24ساعت تغییري نکرد. در هر صورت وزن بدن رت ها به طور معناداري در 24ي حالیکه مجموع غذا

هزینه ،کاهش یافته بود، که پیشنهاد شد1-ساعت به دنبال تزریق داخل بطن مغزي کوتاه مدت نسفاتین
انرژي افزایش یافته است. مطالعه بیشتري براي بررسی نسبت تنفسی و سطوح پروتئین جفت نشده در بافت 

همچنین تزریق مرکزي .)2009، 1(استنجل و همکاراناي براي تأیید این بحث نیاز استی قهوهچرب
.)2010(استنجل عده در رت ها را به تأخیر انداختتخلیه م1-نسفاتین

فعال می سازدNTSو PVNرا در 1-نشان داده شده است که کوله سیستوکینین نرون هاي نسفاتین
همچنین هم بیانی نسفاتین با اکسی توسین و وازوپرسین نشان می دهد که .)2009(استنجل و همکاران، 

اکسی توسین دریافت غذا را در رت هاي مقاومت لپتینی کاهش می دهد که به طور قوي پیشنهاد می 
شود که بی اشتهایی ناشی از نسفاتین در اثر توانایی آن براي فعال ساختن یک مسیر اکسی تونرژیک در 

PVNعلاوه بر مسیر اکسی توسین ملانوکورتین دیگر چرخه . )2009، 2(ماجیما و همکاراندمی باش
بر روي دریافت غذا درگیر باشند. 1-هاي عصبی نیز احتمالا به مانند اثرات میانجی کننده نسفاتین

به میزان بالایی با پپتیدهاي اشتهاآور و هورمون تغلیظ یافته 1-مشخص گردیده است که نسفاتین
نوکورتین در بخش خارجی ناحیه توبرال هیپوتالامیک در رت ها هم بیان است. به علاوه مطالعات ملا

در هسته هاي Yقادر به مهار نرون هاي نروپپتید1-الکتروفیزیولوژیکی روشن ساخته است که نسفاتین
.)2008، 3ان(پرایس و همکاري براي اثرات بی اشتهایی می باشدکمانی می باشد، که مکانیسم بالقوه ا

1-از اثرات مهاري نسفاتینCRF24همچنین با سد نمودن گیرنده عامل رها کننده کورتیکوتروپین 
در 1-گري کردن نسفاتینباشد که این مسیر نیز در میانجیتزریقی  ممانعت نمود، که نشان دهنده این می

.)2010، (استنجل و همکارانسرکوب دریافت غذا درگیر می باشدمغز جلویی براي

1- Stengel, A & et al
2- Maejima & et al
3- Price & et al
4- Corticotropin- releasing factor receptor 2
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به میزان بالایی در بافت NUCB2/1-مشخص گردیده است که بیان نسفاتینشگفت انگیزيبه طور 
چربی زیرجلدي در مقایسه با دیگر قسمت ها (بافت چربی احشایی) بالا می باشد. به علاوه بیان و یا ترشح 

در موجود زنده و به وسیله افزایش معنادار چاقی ناشی از رژیم غذاییبادر بافت چربی موش 1-نسفاتین
سایتوکاین هاي التهابی، انسولین و دگزامتازون در بافت چربی زیرجلدي در محیط آزمایشگاهی نشان 

در بافت چربی احتمالا به NUCB2/1-داده شده است. شواهد نشان می دهند که افزایش بیان نسفاتین
با وجود توصیف دقیق . )2010، 1همکارن(یامادا وباشدERK1/2علت نسخه برداري ژن از طریق مسیر 

در بافت چربی هنوز کاربردهاي فیزیولوژیکی (یا حتی پاتوفیزیولوژیکی) این NUCB2/1-بیان نسفاتین
پدیده هنوز مشخص نشده است.

در سلول هاي بتا جزایر پانکراس و نه در دیگر سلول هاي NUCB2/1-واکنش ایمنی نسفاتین
تقویت گلوکز موجب . )2010(فو و همکاران، سان گزارش شده استانکراس رت و اناندوکرین پ

(فو و همکاران، از جزایر رت در آزمایشگاه شد1-نافزایش متوسط اما قابل تشخیص رهایش نسفاتی
د) سطوح (که چاق و هایپرگلایسمیک هستنob/obبراي موش 1-در حالیکه مدیریت نسفاتین.)2010

همچنین مشخص شده است که میانگین سطوح .)2010، 2و همکاران(سوگردش خون پایین تري داشت
پاسخ .)2010، 3(لی و همکارانکاهش می یابد2یماران دیابتی نوعروزه داري در ب1-پلاسمایی نسفاتین

و در انسان در محیط آزمایشگاهی به گلوکز هشت برابر نسبت به انسولین پایین تر است1-ترشح نسفاتین
روي هم رفته این .)2010(لی و همکاران، ن پس از صرف غذا افزایش نمی یابددش خوسالم نسفاتین گر

مشاهدات ارتباط بالقوه اي را در کنترل عملکرد پانکراسی نشان نمی دهند ( یا حداقل اینکه این تغییرات 
از مشتق شده1-پاتوفیزیولوژیکی می باشد) و در نهایت پیشنهاد داده شده است که عملکرد نسفاتین

پانکراس در تنظیم متابولیسم موضعی باشد تا اندوکرینی.
در رابطه با تأثیر فعالیت بدنی بر روي این نروپپتید تاکنون مطالعه اي انجام نشده است و تنها قنبري نیاکی 

مرد کیک بوکسینگ کار را 14به دو جلسه تمرین بی هوازي  در 1-)،  پاسخ نسفاتین2010و همکاران (
اخیرا شیموزو و همکاران مشاهده نکردند.1-سمایی نسفاتیندند اما هیچ تغییري را در سطح پلابررسی کر

دریافت غذاي مرحله تاریک در موش را 1-)، نشان داده اند که تزریق داخل صفاقی نسفاتین2009(

1- Yamada & et al
2- su & et al
3- Li & et al
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روزه اکتساب وزن را مهار می 6کاهش می دهد، همچنین تزریق داخل صفاقی مکرر براي یک دوره 
کند.

در درمان دارویی چاقی1-احتمال استفاده از نسفاتین25- 2
عمل ضد اشتهایی ایجاد کرده و توجه به سمت عمل وابسته به لپتین می باشد. از تزریقی،1-نسفاتین

آنجایی که آزمودنی هاي چاق به طور رایج مقاومت لپتینی را به نمایش می گذارند یا حساسیت لپتینی 
هدف محتمل در درمان دارویی 1-لذا این یافته می تواند موجب شود که نسفاتین،کاهش پیدا می کند

X/Aتاکنون مشخص گردیده است که سلول هاي هم شکل چاقی به عنوان پیشنهادات اخیر قرار گیرد.

اندوکرین معده به تحریک دریافت غذا و چاقی مرتبط با سنتز و رهایی پپتیدهاي اشتهاآور و گرلین 
شود. در هر صورت تشخیص اثر تعدیلی احتمالی گرلین بدون اسیل به مانند شناسایی محدود می

معده به طور چشمگیري در این نوع سلول به عنوان تنظیم کننده X/Aدر سلول هاي هم شکل1-نسفاتین
دریافت غذا اهمیت داشته و همچنین قادر به تحریک و مهار مصرف غذا و تأثیر بر روي وزن بدن می 

د. عمل اشتهاآوري گرلین می تواند به وسیله دیگر تنظیم کننده هاي معده اي دریافت غذا از قبیل: باش
)، پروتئین ها (مانند لپتین) و لیپیدها ( مانند PPYوGLP-1، بمبزین، CCKپپتیدها (مانند 

در عمل اندوکانوبینوئیدها) تعدیل شود، که از معده و روده سرچشمه می گیرند. گیرنده هاي درگیر
و گرلین بدون اسیل هنوز ناشناخته بوده و شناسایی آنها به همراه طبقه بندي 1-بیولوژیکی نسفاتین

احتمالی زیرواحدهاي گیرنده گرلین به طور آشکاري فهم ما از این پپتیدها و فیزیولوژي سلول هم شکل 
X/A2009(استنجل و همکاران، معده را افزایش خواهد داد(.

حال گیري از اضافه وزن، چاقی و ارتباط آن با بیماري ها در کشورهاي پیشرفته دنیا درشیوع و پیش
اجتماعی داراي اهمیت می باشد. گزینه درمان دارویی خیلی -افزایش بوده که از لحاظ بار اقتصادي

کار نماینده پیشنهادي هستند. مسیرهاي پیام رسانی گرلین به طور ویژه اي آش،محدود بوده و پپتیدها
گردیده و نه تنها به عنوان مصرف غذاي حیاطی معنادار می باشد و اکتساب وزن به وسیله سد نمودن  

GHS-R1aبلکه همچنین این مسیرها با ارتقاء مصرف غذا در حالت پاتولوژیکی ،تعدیل می شود
.)2009(استنجل و همکاران، تبط با کاهش اشتها تحریک می شودمر

1-سفاتین نقش غددي عصبی ن26- 2
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در تولید NUCB2/1علاوه بر کنترل مرکزي بلوغ، شواهد در حال افزایش است که نرون هاي نسفاتین
پاسخ هاي سازگاري (استرس) درگیر می باشند. در واقع الگوهاي وسیع توزیع نسفاتین در هسته هاي 

به کار گرفته می هاي استرس احتمالا در محرك1-خودکار مغز این احتمال را می دهد که نسفاتین
موجب فعال سازي زیرمجموعه نرون ،پروتکل هاي استرس مشابه. )a2009، 1(گوابل و همکارانشوند

-در ناحیه پیش گانگلیونیک هسته هاي ادینگر12-و اوروکورتینCART، 1-هاي هم بیان نسفاتین
(اوکر و تندایم هاي متنوع استرس درگیر هسکه مشخص گردیده است در پارادوستفال می شود،

.)2010، 3همکاران
1-: خلاصه محل بیان، عملکرد و چگونی تغییرات نسفاتین1-2جدول 

تنظیمعملکردبیان}

سیستم 
عصبی 

مرکزي

هیپوتالاموس
هسته هاي 

پاراونتریکولار 
هسته هاي 

)SON(سوپرااپتیک
ناحیه هیپوتالامیک 

)LHAخارجی (
)ZIناحیه اینسرتا (

ناحیه توبرال 
THAهیپوتالاموس

هسته هاي کمانی 

تنظیم مرکزي رفتار تغذیه اي 
پیام رسانی عمل و وزن بدن، 

از طریق مسیر ضد اشتهایی 
مستقل از لپتین و مسیر 
وابسته به اکسی توسین/ 

ملانوکورتین 
تنظیم مرکزي تخلیه معده 

(مغز جلویی)
تنظیم مرکزي پاسخ استرس 

)PVN(
تنظیم مرکزي متابولیسم 

گلوکز
تنظیم مرکزي فشار دهلیزي

تنظیم مرکزي خودمختار
تنظیم مرکزي (متابولیک) 

را 1- / نسفاتینNUCB2روزه داري بیان 
کاهش می دهد در حالیکه PVNدر 

را در 1-تغذیه مجدد نرون هاي نسفاتین
PVN وSON.فعال می سازد

را 1- کوله سیستوکینین نرون هاي نسفاتین
فعال می سازد.PVNدر 

α-MSH بیانmRNANUBC2 را
افزایش می دهد.PVNدر 

و PVNاسترس نرون هاي نسفاتین را در 
SON.فعال می سازد

/ NUBC2 mRNAترشح آدرنال 
مهار می کند.PVNرا در 1- نسفاتین

، وازوپرسین، OTبا 1-هم بیانی نسفاتین
MCH ،CART ،pmTOR و ،NPY

1- Goebel & et al
2- Urocortin-1
3- okere & et al
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بلوغ

ساقه 
مغز و 

نخاع

هسته هاي مجرد 
)NTS(

هسته هاي ادینگر 
)EWوستفال (

هسته هاي خلفی 
حرکتی واگ

هسته هاي کودال 
رافه

Locus
coeruleusلوکو

س کورولئوس 
)LC(

نرون هاي پري 
گانگلیونیک 

سمپاتیک و 
پاراسمپاتیک

تنظیم مرکزي رفتار تغذیه اي 
وزن بدن، عمل پیام رسانی و 

ضد اشتهایی از طریق  مسیر 
مستقل از لپتین و مسیر 
وابسته به اکسی توسین/ 

ملانوکورتین
تنظیم مرکزي پاسخ استرس 

)EW, NTS, LC(
تنظیم مرکزي خودمختار

را 1- کوله سیستوکینین نرون هاي نسفاتین
فعال می سازدNTSدر 

را در 1-استرس نرون هاي نسفاتین 
NTS, EW, LC.فعال می سازد

بافت 
ها/ 

اندام 
هاي  

محیطی

عديسیستم رودي م
- غده هاي معدي

X/Aسلول هاي 

لایه ساب موکوسال 
دودنوم

اندوکرین  سلول هاي
بتاي پانکراس 

تنضیم بالقوه محیطی (ضد 
اشتهایی) دریافت غذا در 
تقابل با دیگر تولیدات سلول 

X/A گرلین ،
تنظیم موضعی عملکرد 
پانکراس، با اثرات ضد 

هایپرگلایسمیا

NUBC2روزه داري بیان معدي 

mRNA.را کاهش می دهد

در بیماران 1- سطوح روزه داري نسفاتین
کاهش می یابد.2دیابتی نوع 
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فاتین در / نسNUBC2بیان بافت چربی
بافت چربی زیرجلدي به 
میزان بالاتري نسبت به دیگر 

سلول هاي چربی (احشایی)

رژیم غذایی پرچرب سطوح پروتئین 
ت چربی را و ترشح به وسیله باف1- نسفاتین

افزایش می دهد، در حالیکه روزه داري 
کاهش می دهد.

سایتوکاین هاي التهابی، انسولین، و 
را به وسیله 1-دگزامتازون ترشح نسفاتین

بافت چربی زیرجلدي بالا می برند.
همبستگی مثبتی بین شاخص توده بدن و 

انسان  وجود 1-سطح گردش خون نسفاتین
دارد.

بخشی از کارنامه نروپپتیدهاي فعال شده و مؤثر براي القاي 1-اد می کنند که نسفاتیناین مشاهدات پیشنه
پاسخ هاي سازگاري در شرایط استرس باشد. به عنوان پشتیبانی از این فرضیه اخیرا اظهار شده است که 

و کورتیکوسترون را به عنوان اجزائ اصلی ACTCسطح گردش خون هر دو 1-نسفاتینi.c.vتزریق 
هیپوتالاموس بالا می برد، در حالیکه به صورت دو جانبه آدرنالکتومی -هیپوفیز-محور غدد فوق کلیوي

این یافته ها . )2010، 1(کونکزول و همکارانافزایش می دهدPVNرا در NUCB2mRNAبیان 
ن مرکزي در کنترل محور استرس شرکت می کند و اینکه بیان آNUBC2نشان می دهند که نسفاتین/

در مغز در تلفیق 1-تحت شرایط بازخورد منفی ترشحات آدرنال می باشد. همچنین پیام رسانی نسفاتین
1-نسفاتینi.c.vپاسخ هاي قلبی عروقی درگیر در سازگاري استرس همچون فشار شریانی که با تزریق 

.)2010و 2009، 2(یوستن و سامسونافزایش پیدا می کند، درگیر باشد
ل افزایش است که پیام رسانی نسفاتین شاید در پاسخ هاي سازگاري شرکت داشته باشد و شواهد در حا

احتمالا در بافت هاي متفاوت به عنوان یک تنظیم کننده یکپارچه هموستاز انرژي عمل کند و به طور 
عات آشکاري با عملکردهاي غددي عصبی در ارتباط باشد، که تحقیقات بیشتر در این زمینه احتمالا اطلا

جدیدي را آشکار خواهد ساخت.

1- Konczol & et al
2- Yosten & samson
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نتیجه گیري
دانش و آگاهی در رابطه با ارتباط بین ورزش و اشتها براي هر دو ورزشکارانی که آرزو دارند به عملکرد 
مطلوب برسند و همچنین آنهایی که  علاقمند به حفظ وزن بدن و سلامتی هستند، داراي اهمیت می باشد.

آن با توجه به هزینه هاي سنگینی که به فرد و جوامـع تحمیـل مـی کنـد     چاقی و بیماري هاي وابسته به
همیشه موضوعی بوده است که نظر دانشمندان و محققان را به خود جلب نمـوده و در همـین راسـتا طـرح     
هاي تحقیقاتی مختلفی صورت گرفته است که سعی شد گوشه اي از آنها در این فصل بـه تفسـیر کشـیده    

ریب به اتفاق تحقیقات و محققان بر آن نظر دارند این است که بـی تحرکـی و عـدم    شود. آنچه اکثریت ق
فعالیت بدنی به همراه غذاهاي نامناسب و به ویژه پرچرب می توانند نقش برجسـته اي در توسـعه چـاقی و    

رو دانش در زمینه فعالیت ورزشی و تربیت بدنی روز به روزمشکلات وابسته به آن د اشته باشند. از طرفی 
به افزایش بوده و همواره برنامه ها و روش هاي جدیدي تمرینی به منظور کسب ایده ال ترین نتایج توسعه 

با توجه به مطالب فوق و ادبیات تحقیق چنین به نظر می رسد که بـه دلیـل گسـتردگی    و گسترش یافته اند.
ط بـا ایـن موضـوع هنـوز شناسـایی      عوامل مرتبط با چاقی و دریافت و هزینه انرژي، بسیاري از عوامل مرتب

نشده اند و عوامل تأثیر گذار بر اشتها و کنترل وزن و تأثیر فعالیت هاي ورزشی بر روي آنها همچنان مبهم 
روي و نا مشخص می باشد. لذا محقق به دنبال بررسی تأثیر فعالیت هاي ورزشـی و بـه ویـژه اسـتقامتی بـر     

بررسی چگونگی تأثیر فعالیت هـاي ورزشـی   وIL-6و 1-فاتینپپتیدهاي تأثیرگذار  بر اشتها، همچون نس
مـی باشـد تـا از ایـن طریـق شـاید بتـوان        بر روي اشتها و کنترل وزن و مولکول هاي درگیر در ایـن زمینـه  

مواردي را که منجر به این عارضه می شوند را شناسایی و راهکارهاي مناسب را پیشنهاد نمود.


