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Abstract 
Introduction: Semaphorin 3C (Sema3C) is a relatively new and lesser-known adipokine. 
Recent studies have demonstrated that the class 3 semaphorin subfamilies have the most 
significant role in metabolic disorders. Therefore, the present study aimed to investigate 
the effect of obesity on skeletal muscle Sema3C levels in male and female Wistar rats. 
Method: In this experimental study, 12 male and female 8-week-old Wistar rats with a 
mean weight of 138 ± 13.60 gr were randomly assigned to two groups of six: non-obese 
(three males and three females) and Obese (three males and three females). The rats 
were dissected after eight weeks of induction of obesity and 18-20 hours of fasting, and 
their skeletal muscle tissue was rapidly removed and frozen. The sema3C level of skeletal 
muscle was measured by ELISA. Data were analyzed in SPSS software (version 21) using a 

two-way ANOVA test at a significance level of P≤0.0. In addition, the effect of obesity 

intervention was investigated in male and female rats separately. 
Results: Based on the results of the present study, the level of Sema3C in male and female 

rats in the obese group increased; nonetheless, it was not significant (P≥0.05). Moreover, 

Lee's index did not change significantly in male and female rats in the obese group 

(P≥0.05). 

Conclusion: It seems that a high-fat diet increases the level of Sema3C in skeletal muscle 
which can have negative effects on the whole body system considering the role of this 
adipokine in the spread of metabolic diseases. 
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 های نر و ماده نژاد ویستارعضله اسكلتي در رت 3C بررسي تأثیر چاقي بر سطح سمافورین
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 چکیده

اند زیرخانواده مطالعات نشان داده راًیاخ( نوعی آدیپوکین نسبتاً جدید و کمتر شناخته است. Sema3C) 3Cسمافورین : مقدمه

چاقی بر سطح  ریتأثبیشترین نقش را در اختلالات متابولیکی دارد. بنابراین، هدف از تحقیق حاضر بررسی  3سمافورین کلاس 

Sema3C  های نر و ماده نژاد ویستار است.عضله اسکلتی در رت 

طور تصادفی به به گرم 138±60/13ای با میانگین وزنی هفته 8ویستار سر رت نر و ماده نژاد  12در این مطالعه تجربی  :کار روش

تا  18هفته القای چاقی و  8ها پس از طی دوره ماده( تقسیم شدند. رت 3نر و  3) چاقماده( و  3نر و  3) چاقریغتایی،  6دو گروه 

عضله اسکلتی به روش  Sema3Cز شد. سطح سرعت برداشته و فریها بهساعت ناشتایی تشریح شدند و بافت عضله اسکلتی آن 20

 21نسخه  SPSSافزار نرم قیاز طر ≥05/0Pداری در سطح معنی ها با استفاده از آزمون آنوای دوراههگیری شد. دادهالایزا اندازه

 شد. یطور جداگانه بررسنر و ماده به هایرتدر  یمداخله چاق ریتأثوتحلیل شد. همچنین تجزیه

(. ≤05/0Pهای نر و ماده گروه چاق افزایش داشت، ولی معنادار نبود )در رت Sema3Cنتایج مطالعه حاضر نشان داد سطح  :هایافته

 (.≤05/0Pهای نر و ماده گروه چاق تغییر معناداری نداشت )نیز در رت Leeشاخص 

شود که با توجه نقش این آدیپوکین در عضله اسکلتی می Sema3Cتغذیه پرچرب باعث افزایش سطح  رسدبه نظر می :گیری نتیجه

 های متابولیکی، آثار منفی بر سیستم کل بدن دارد.در گسترش بیماری

 :کلیدی واژگان

 یچاق

 هارت

 3C نیسمافور

 Leeشاخص 

 ه اسکلتیعضل
 

مقدمه

از  شیو ب یعطبیریعنوان تجمع غبهرا  یچاقسازمان جهانی بهداشت 

که سلامت انسان  کندمی فیتعر یدر سطح یدر بافت چرب یحد چرب

، سازمان جهانی بهداشت یهاگزارش نیطبق آخر .[1] کندرا مختل می

دو برابر شده تاکنون  1980جهان از سال  تیچاق در جمعنسبت افراد 

 یوجود دارد که باعث اضافه وزن و چاق یمختلف لی. دلا[2]است 

عدم تعادل  ،آن یشود. کارشناسان اتفاق نظر دارند که علت اصلمی

غذا با  ازشده دریافت یانرژ دیبا ،یداشتن تعادل انرژ یاست. برا یانرژ

 یطور معمول تعادل مثبت انرژبه. [3]باشد  شده برابرمصرف یانرژ

افزایش شود که با می یمزمن منجر به اختلال در عملکرد بافت چرب

 هایدر بافت یو رسوب چرب یالتهاب بافت چرب ،یچرب هایسلول حجم

 یمنجر به الگو وشود )قلب، عضله، کبد و پانکراس( مشخص می دیگر

 ک،یمتابول هاییماریب و درنتیجه بروزنامطلوب  نیپوکیترشح آد

 . [4] شودمیو سرطان  یعروق-یقلب ،یالتهاب

 یهانیپوکیوزن سالم، آد یاضافه وزن نسبت به افراد دارا یافراد دارا

 یمنیکنند که منجر به اختلال در پاسخ اترشح می یشتریب یالتهابشیپ

 بافت. [5]شود می یو عفون یالتهاب یهایماریبه ب شتریب تیو حساس

 یمنبع اصل ا،یپو زیرعضو غدد درون کیعنوان ( بهWAT) دیسف یچرب

. [6] ستهانیپوکیعنوان آدشده بهفعال شناختهستیز یدهایپپتیپل

 لیدخ یچرب بافتو  یاسکلت عضله نیب تعاملدر  یادیز یهانیپوکیآد

 نی. در ب[7-9]دارند  نقش بدن کل هومئوستاز میتنظ برهستند که 

 Sema3Cشده، گزارش شده است که ییشناسا راً یاخ یهانیپوکیآد

 در، سمیمتابول ی وقلب-یعصب ستمینقش در توسعه س بر علاوه

انواع  و استخوان یپوک آن، به وابسته یهایماریو ب یچاق یولوژیزیپاتوف

 . [10، 11] نقش داردسرطان 

مرتبط با  ایشده ترشح یهانیکوپروتئیاز گل یها خانواده بزرگسمافورین

در طول تکامل  یو هم از نظر عملکرد یغشا هستند که هم از نظر ساختار

ها و . سمافوریناندشدهمحافظت  اریها تا پستانداران بسروسیاز و

 آکسونکننده تیهدا یهاعنوان مولکولدر ابتدا به نیلینوروپ یهارندهیگ

 ری. مطالعات اخ[12]شدند  ییدر حال رشد شناسا یعصب ستمیدر س

در  یی،زارگ و علاوه بر نقش در رشد تومور هانیسمافورنشان داده است 

و  یمنیا میتنظ ،یعضلان-یاسکلت ستمیها ازجمله سستمیاز س یاریبس

 کیمتابول یهایماریب ،کیو پاتولوژ یکیولوژیب یندهاایفر ریسا نیهمچن

 پژوهشيمقاله 
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 ینوپاتیازجمله رت ابتیو عوارض د یبافت چرب درالتهاب  ،یجمله چاقاز

 یو پوک یابتیزخم د میترم ،یابتید ینوروپات ،یابتید ینفروپات ،یابتید

و  یاقهوه یعملکرد بافت چرب هاسمافوریننقش دارند.  یابتیاستخوان د

 . [13، 14]کنند می میرا تنظ یمنیا یهاسلول سمیمتابول

 دارنددسته  5داران شده، مهرهشناخته یهادسته سمافورین 8 انیدر م

 یها( مولکولSema3s) 3کلاس  یها(. سمافورین7تا  3 یها)کلاس

( وجود دارد. مطالعات Sema3A-3Gعضو خانواده ) 7هستند و  یترشح

هستند و بسته به بافت  یها دو عملکرداند آننشان داده ریاخ

. [15]داشته باشند  هجاذب ایتوانند اثرات دافعه می ی،کیولوژیب

 یهارندهیگ بهشود که آغاز می یها زمانسمافورین یدهگنالیس

از  Sema3Cشده، انجام هایی. طبق بررس[16]متصل شوند  نیپلکس

 و NRP1،NRP2  ،PLXNB1 ،PLXND1های رندهیگ قیطر

PLXNA4  مطالعات در رابطه با . [10، 17] کنندمی دهیگنالیس

-یقلب یهایماریب یبرا Sema3C ای Sema3A میاختلال در تنظ

 Hjorthدر این راستا،  .[16]است مطرح شده  هاسرطانانواع و ی عروق

عنوان یک آدیپوکین جدید با به Sema3Cو همکاران گزارش دادند 

( مرتبط است. در واقع از طریق اتصال ECMماتریکس خارج سلولی )

 یبافت چرب بروزیو ف ECM طیمح زیر میتنظبا  Plexin-D1 به گیرنده

 . [11] نقش دارد 2دیابت نوع و  یشکم یدر توسعه چاق

ECM است که  عضلهمهم در  یو عملکرد یبخش ساختار یک

 نیکند و همچنمی ایجاد انقباضی یهااتصال سلول یرا برا یچارچوب

ها نقش دارد. در عضله شدن سلول یتمایز، مهاجرت و دوقطب ر،یدر تکث

 اریعضله بس یعیو عملکرد طب رویانتقال نی برا ECM ،یاسکلت

( نشان 2020و همکاران ) Csapo. [18] است یاتیساختاریافته و ح

اختلالات  جهیدرنت یعضله اسکلت ECM میاختلال در تنظدادند 

را در  ECM یهادخالت سلول اخیر قاتیتحق دهد.رخ می کیمتابول

د. در تعامل با ندهیمهم نشان م یکیولوژیزیف یندهاایاز فر یاریبس

 ،یمنیا ستمیس یهاسلول ای هابروبلاستیمانند ف گر،ید یهاسلول

ECM انقباض مؤثر  یکند و برامی میرا تنظ هاچهیماه میرشد و ترم

 اریبس عضله اسکلتی ECMاست. ازآنجاکه  یضرور رویو انتقال ن یعضلان

آن ممکن  یکیولوژیزینقش ف جهیو درنت عضله اسکلتیاست،  ریپذشکل

 ایسن  شیعدم استفاده، افزا ی،بدن ناتیتمر ریاست تحت تأث

 ،دیگر طرف از. [19] ردیگقرار  ابتیمختلف مانند د یهایماریب

و  نازیک نیروزیت رندهیگ نیچند Sema3C که است شدهمشخص 

 ا( یPI3K) نازیک-3 دیتینوزایفسفو نگیگنالیس ریمانند مس دستنییپا

 دیپیل وسنتزیب جیکند که با ترومیفعال ریرا غB (PKB ) نازیک نیپروتئ

 . گلوکز همراه است سمیو متابول یبا چاق ز،یپولیو جذب گلوکز و با مهار ل

وزن،  راتییبا تغ یتوجه طور قابلبه Sema3C رسدیبه نظر م همچنین

کل  نیو مقاومت به انسول یچرب بروزیف ،یچرب یهاسلولافزایش حجم 

ارتباط مثبت  Sema3Cهمچنین مشاهده شده است  بدن ارتباط دارد.

گیری بافت چربی از قبیل شاخص توده بدنی های اندازهزیادی با شاخص

 سوم شهیر) یو شاخص ل (متر مربع(ی)سانتطول بدن  /( گرم)وزن )

 نیا با( دارد. 1000در ضرب متر(ی)سانت طول بدن / وزن بدن )گرم(

مرتبط با  نیپوکیآد کی Sema3C نکهیبر ا یمبن یحال، شواهد

. همچنین این [10، 20]در حال حاضر محدود است  ،است سمیمتابول

تواند اثرات بیولوژیک در عضله اسکلتی هم می Sema3Cمطلب که آیا 

 خود را اعمال کند، ناشناخته باقی مانده است. 

 سطح بر چاقی ریتأثبر این اساس، مطالعه حاضر با هدف بررسی 

ویستار انجام  نژاد ماده و نر هایرت روی اسکلتی عضله 3C سمافورین

شد تا به شناخت و درک عمومی از سازوکار این آدیپوکین نسبتاً جدید 

 های متابولیکی کمک کرده باشد.و نقش آن در گسترش بیماری

 کار روش

سر  6نر و  سر رت 6)سر رت نر و ماده  12ربی حاضر، در مطالعه تج

گرم 138±60/13هفته و میانگین وزنی  8نژاد ویستار با سن ماده(  رت

منظور از آزمایشگاه حیوانات دانشگاه علوم پزشکی خراسان شمالی به

یت و اینکه مدنظر در هر دو جنس عواملبر  چاقی مداخله ریثأتبررسی 

ها آیا رژیم یکسان باعث تغییرات مشابه یا متفاوت در دو جنس رت

در شرایط در همان مکان  های شدند. رتداریخرشود یا خیر، می

تا  35گراد و رطوبت درجه سانتی 25±3شده محیطی با دمای کنترل

هایی از ساعت در قفسه 12:12تاریکی -درصد و چرخه روشنایی 55

سر رت با تفکیک جنسیت(  3ات )هر قفس شامل کربنجنس پلی

طور تصادفی ها، بهگیری وزن و قد پایه رتنگهداری شدند. پس از اندازه

سر  6درصد چربی )گروه چاق( و به  60سر رت غذای پرچرب با  6به 

طور ها بهرت دیگر غذای استاندارد )گروه غیرچاق( داده شد )در واقع رت

سر رت  3ی تقسیم شدند که هر گروه شامل تای 6تصادفی به دو گروه 

 سر رت ماده بود(.  3نر و 

شده آزمایشگاه و رژیم ها با شرایط کنترلیک هفته برای سازگاری رت

ای برای چاق کردن هفته 8غذایی خاص در نظر گرفته شد. سپس دوره 

های هر گروه به مصرف غذای خود ها شروع شد که در این دوره، رترت

 ستیشرکت زدرصد چربی از  60ند. ترکیبات غذای پرچرب با ادامه داد

و غذای استاندارد از آزمایشگاه حیوانات علوم  منیا انیفناوران رو

ای هفته 8(. پس از طی دوره 1جدول پزشکی خراسان شمالی تهیه شد )

ی اثر مداخله چاق یمنظور بررسبه ساعت ناشتایی، 20تا  18و پس از 

 و بلافاصله بهاستخراج  های عضله اسکلتیشدند و بافتتشریح  هارت

در طول . گراد انتقال داده شددرجه سانتی 70با دمای منفی  زریفر

ای یک بار با ترازوی دیجتال با گیری وزن حیوانات هفتهپژوهش، اندازه

اهی یک بار از گیری قد حیوانات مگرم )ساخت ژاپن( و اندازه 1/0دقت 

متری )ساخت سانتی 30کش فلزی نوک بینی تا ناحیه معقد با خط

 ایران( انجام شد. 

طرح پژوهش تجربی حاضر در کمیته اخلاق دانشگاه علوم پزشکی 

 تأیید شد.   IR.NKUMS.REC.1400.072خراسان شمالی با کد
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 و همکار دهقان

 ترکیبات مواد غذایی. 1جدول 

ترکیبات مواد غذایي 

 درصد چربي 60پرچرب با 
 درصد

ترکیبات مواد 

 غذایي معمولي
 درصد

 8/16 – 2/17 نیپروتئ 24 نیپروتئ

 8-9 خام بریف 26 دراتیکربوه

 5/0 فسفر 35 (درصد) یچرب

 7/0 کلسیم 60 کیلوکالری() یچرب

 88 ماده خشک 2/5 یکالر

 
تمامی مراحل نگهداری و کشتار حیوانات بر اساس کمیته اخلاقی 

 پزشکی خراسان شمالی اجرا شد. دانشگاه علوم

و پس از  شدند هوشیبکلروفروم با برای استخراج بافت، ابتدا حیوانات 

و نبض  لمس باپا  دنیعدم عقب کش قیاز طرها، آن یهوشیب از نانیاطم

ایجاد و بلافاصله شکاف ها نزدن، با تیغه جراحی در ناحیه کشاله ران آن

سرعت در گیری و وزن، بهعضله اسکلتی استخراج شد و پس از اندازه

گراد قرار داده شد. پس از اتمام درجه سانتی 20فریزر منفی 

درجه  70های بافتی بلافاصله به فریزر منفی برداری بافت، نمونهنمونه

 زریفراز  یبافت یهانمونه کردنپس از خارج گراد منتقل شد. سانتی

 یگرم از هر نمونه بافتیلیم 100 زانیگراد، به میدرجه سانت 70 یمنف

 یکشوزن (، لهستانAS 220/C/2مدل )صفر  4 یبرش زده و با ترازو

فرو  عیما تروژنیدرون ن یتریلیلیم 5/1 وبیکروتیشد و در درون م

 15شد و درون فالکون  دهیکوب یدرون هاون سنگ بافتسپس  .برده شد

)برند  زریهموژنا لهیوسبه لیاستر PBS تریلیلیم 1به همراه  یتریلیلیم

DLAB مدل ،D-160هموژن  قهیدق کیبه مدت  4با درجه  (نی، چ

، R 350، مدل MPW)برند دار چالیخ وژیفیسپس در سانتر شد.

 قهیدور در دق 6000 سرعتگراد با یدرجه سانت 4 یدر دما (لهستان

 15از فالکون  ییرو عیو ما شد وژیفیسانتر قهیدق 10به مدت 

سازی و تا زمان آمادهمنتقل  یتریلیلیم 5/1 وبیکروتیبه م یتریلیلیم

  شد. یگراد نگهدارسانتی درجه 20ها در فریزر منفی همه نمونه

 گراددرجه سانتی 20فریزر منفی از  هانهشده از همه نموهیته ییرو عیما

 تیبر اساس دستورالعمل ک Sema3C صیتشخ یزایالا تیخارج و با ک

 زایدر دستگاه الا زایالا تیسپس پل .ها انجام شدنمونه یزایموجود، الا

قرار داده  (، آلمانCrocodile miniworkstation 5–in–one)برند 

هر چاهک قرائت  ینانومتر برا 450آن در طول موج  OD یو جذب نور

 ژهیو زایالا تیبا استفاده از ک ه اسکلتیعضلر د Sema3C سطح شد.

بر  کوگرمپی 4800 تا 150، آلمان( در محدوده ZellBio GmbH) رت

مطابق استانداردها و  تریلیلیبر م کوگرمیپ 18 تیو با حساس تریلیلیم

  .گیری شدهانداز تیدستور شرکت سازنده ک

 روش آماری

 لکیو-وریشاپ یها از آزمون آمارداده عیبودن توز یعیطب یابیارز یبرا

ها از آزمون واریانس دوراهه وتحلیل داده. برای تجزیهاستفاده شد

 با استفاده ازها دادههای پژوهش استفاده شد. مقایسه گروه منظوربه

 >05/0P یآمار یداریدر سطح معن 21نسخه  SPSSی آمار افزارنرم

 نمودار میرسم و تنظ یبرا زین Excel2016از برنامه  شد. لیتحل

 استفاده شد.

 هاافتهی

ها )سن، وزن، قد و های آزمودنیمیانگین و انحراف استاندارد ویژگی

و نتایج آزمون واریانس دوراهه در  2جدول شاخص توده بدنی( در 

 . آمده است 3جدول 

 
 ها در حالت پایه و بعد از القای چاقی. مشخصات آنتروپومتریکی آزمودنی2جدول 

 متر(قد )سانتي وزن )گرم( )هفته(سن  جنسیت های پژوهشگروه مرحله
)تقسیم وزن  يتوده بدنشاخص 

 به گرم بر مجذور قد به متر(

 پایه

 424/0±112/0 18±2 33/133±77/5 8 نر غیرچاق

 463/0±015/0 18±00/0 0/150±5 8 نر چاق

 427/0±103/0 33/17±52/1 33/126±50/16 8 ماده غیرچاق

 456/0±028/0 66/17±57/0 66/142±18/14 8 ماده چاق

هفته  8بعد از 

 کردنچاق 

 519/0±037/0 66/20±57/0 67/226±31/20 16 نر غیرچاق

 486/0±038/0 21±1 67/220±86/5 16 نر چاق

 430/0±022/0 66/19±57/0 33/166±12/10 16 ماده غیرچاق

 446/0±021/0 66/19±57/0 172±11/13 16 ماده چاق

 
 پژوهش هایگروه در وابسته متغیرهای واریانس دوراهه برای. نتایج آزمون 3جدول 

 Pارزش  Fارزش  هاجنسیت رت های پژوهشگروه شاخص

Semaphorin 3C 

 غیرچاق
 188/0 512/2 نر

 چاق

 غیرچاق
 467/0 644/0 ماده

 چاق

 Leeشاخص 

 غیرچاق
 413/0 834/0 نر

 چاق

 غیرچاق
 560/0 403/0 ماده

 چاق
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 در بررسی اثر مداخله چاقی چاق و چاقریغهای گروههای نر و ماده رت عضله اسکلتی در SEMA3Cمیانگین و انحراف استاندارد  سهی. مقا1نمودار               

 

 
 یمداخله چاقحالت پایه و بعد از اثر چاق و چاق در ریغ هاینر و ماده گروه یهارتعضله اسکلتی در  Leeشاخص و انحراف استاندارد  نیانگیم سهی. مقا2ر نمودا                

 

آمده از آزمون واریانس دوراهه، چاقی باعث دستبراساس نتایج به

های نر و ماده گروه چاق در رت Sema3Cافزایش غیرمعنادار سطح 

( و =188/0p)نسبت به گروه غیرچاق )نر و ماده( )به ترتیب 

(467/0p= شد. همچنین نتایج نشان داد ))چاقی تغییر  هفته القای 8

 به های نر و ماده گروه چاق نسبتدر رت Leeمعناداری در شاخص 

ب است )به ترتی نکرده ایجاد غیرچاق گروه ماده و نر هایرت

(413/0=p( و  )560/0p= ))( 3جدول.)  مقایسه میانگین و انحراف

های های نر و ماده گروهبین رت Leeو شاخص  Sema3Cاستاندارد 

 آمده است. 2و  1نمودارهای پژوهش در 

 بحث

در پژوهش حاضر علاوه بر بررسی اثر مداخله چاقی بر عوامل مدنظر، 

های نر و ماده چاق تفاوت اثر مداخله بر عوامل در هر دو جنس رت

پس از  Sema3C زانیمهای این پژوهش نشان داد بررسی شد. یافته

نر گروه  یهانر گروه چاق نسبت به رت یهادر رت یچاق یالقا هفته 8

ماده گروه چاق  یهادر رت Sema3C زانیاما م ،داشته شیغیرچاق افزا

کاهش داشته  ینامعلوم لیماده گروه غیرچاق به دل یهانسبت به رت

در هر دو جنس  Leeشاخص  زانیم ه،یپا تدر حال نیاست. همچن

 داشته شیبا گروه غیرچاق افزا سهینر و ماده گروه چاق در مقا یهارت

 یهادر رت Leeشاخص  زانیرب، مپرچ یهفته مصرف غذا 8و بعد از 

 یافته است، شیماده گروه غیرچاق افزا یهاماده گروه چاق نسبت به رت

نر گروه غیرچاق برخلاف  یهانر گروه چاق نسبت به رت یهادر رت یول

 کاهش داشته است.  انتظار

شاخص  زانیم یچاق یهفته القا 8است که بعد از  نینکته جالب توجه ا

Lee با شاخص  سهینر و ماده گروه چاق در مقا یهادر رتLee  در

کاهش وزن در اثر  لیبه دل هینر و ماده گروه چاق در حالت پا یهارت
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 و همکار دهقان

طبق  عواملچون در پژوهش حاضر ؛ استکاهش داشته  یعلت نامعلوم

پرچرب  یگروه چاق به دنبال مصرف غذا یهاانتظار در هر دو جنس رت

معنادار داشته باشد.  شیافزا دیق باگروه غیرچا یهابا رت سهیدر مقا

هفته رژیم غذایی  8نتایج حاصل از آزمون واریانس دوراهه نشان داد 

در  Sema3Cو سطح  Leeپرچرب باعث افزایش غیرمعنادار شاخص 

 های نر و ماده گروه چاق شد. عضله اسکلتی رت

ها بسیار محدود است، اما تعداد یافته موضوع مطالعه حاضردر رابطه با 

پژوهش به  یتا حدود افتهی نیهمسو با ا یهاافتهی انیدر بتوان می

و  [10]( 2020و همکاران ) Nam ،[21] (1394و همکاران ) یفتح

Rigotti ( 2021و همکاران )[16]  یتا حدود افته،ی نیدر تضاد با او 

که  کرداشاره  [22] [1399مطالعه طاهرزاده و همکاران ) جیبه نتا

 نیپولیژن آد انیمعنادار ب شیپرچرب باعث افزا ییغذا میرژ افتندیدر

 شیکه در مطالعه حاضر افزایشود. درصورتنر چاق می یهادر موش

Sema3C  بود رمعنادارینر غ هایرتدر.  

Klaauw  و  یاقهوه یگسترش چرب ی( در بررس2019همکاران )و

گسترش  افتندیچاق در هایرتدر  یسمیبهبود اختلال عملکرد گل

 شیزمان با افزاچاق هم هایرتدر  یاقهوه یبافت چرب یعیطب

از  احتمالاً ن،یبه انسول تیبلکه با بهبود حساس ست،ین ییگرمازا

 تبه باف نیشده توسط انسولکیجذب گلوکز تحر شیافزا قیطر

شده با هیتغذ هایرتدر  نیهمچن .زمان استهم یاقهوه یچرب

عنوان به یاقهوه یامکان وجود دارد که انبساط چرب نیا زیاد یچرب

قبل از  نیبه انسول تیبهبود حساس یبرا یمحافظت سمیمکان کی

بر اساس رابطه  یطورکلباشد. به یسمیپرگلیخارج از کنترل شدن ه

 نیانسول شیجذب گلوکز و افزا شیو افزا یاقهوه یبافت چرب انیم

 یاقهوه یها عملکرد بافت چربسمافورین افتیدر توانی، مهارتدر 

عنوان به Sema3C کنند.می میرا تنظ یمنیا یهاسلول سمیو متابول

 نقش یچرب روزیو ف یچاق پوتالاموسیه میدر تنظ یعامل التهاب

 .[11، 23]دارد 

 یعروق-یقلب یهایماریب یبرا یمهم عنوان عامل خطربه یچاق

است و  [25] 2نوع  ابتیازجمله د کیمتابول یهایماریو ب [24]

. [26]بگذارد  ریمثل انسان تأثدیزنان و تول یدر بارور ممکن است

با  یکننده مهم چاقمیعنوان تنظها را بهسمافورین ریخمطالعات ا

 ییشناسا پوتالاموسیه نیرشد مدار ملانوکورت ای زایییچرب میتنظ

 کیعنوان را به  Sema3Cو همکاران Mejhert. [13]اند کرده

 میوزن تنظ تراییتغ باکه  اندشناسایی کرده دیجد نیپوکیآد

با وزن بدن، مقاومت به  یطور قابل توجهآن را به انیشود و بمی

( یپرپلازیدر مقابل ه یپرتروفی)ه یبافت چرب یو مورفولوژ نیانسول

 نیو ترشح چند دیتول  Sema3Cهاتیپوسی. در پرآددانندیمرتبط م

( و 1و کلاژن  نیالاست ن،یبرونکتیف) یخارج سلول کسیجزء ماتر

و  6-اینترلوکین )فاکتور رشد همبند، یسلولیکس ماتر یفاکتورها

 انیب ن،یبرا. علاوهدهدیم شیرا افزا( β1 کنندهلیفاکتور رشد تبد

Sema3C  در  بروزیبا درجه فانسانWAT نیارتباط مثبت دارد. ا 

مشتق از  نیپاراکر گنالیس نوعی Sema3C دهدینشان م جینتا

 WAT بروزیو در ف گذاردیم ریتأث ECM بیاست که بر ترک یچرب

 .[10 ،11]دارد  یانسان یکیولوژیزینقش پاتوف

Sema3C انیشود و بترشح می یجلدریز یچرب هایاساساً از بافت 

وزن  راتییو تغ یچرب یهاسلول یمورفولوژ ،یدرجه چاق باآن 

با  یدر بافت چرب Sema3Cژن  انیب ن،یبراشود. علاوهمی میتنظ

را در  کیولوژیزیمرتبط است که نقش پاتوف نیبه انسول تیحساس

 Sema3Cی راستا، سطح سرم نی. در همدهدیم شانانسان ن یچاق

 Leeو شاخص تنه ، کل ی، درصد چربشاخص توده بدنیافراد با  در

بروز  شیبا افزا ی. چاق[10، 20] داردمثبت  یهمبستگها( )در موش

 یدمیپیلسی، فشارخون بالا، د2نوع  ابتیمانند د کیعوارض متابول

 وزنکه کاهش است همراه است. ثابت شده  نئیو تصلب شرا

 یمولکول یهاسمیاما مکان ،بخشدیرا بهبود م یکیاختلالات متابول

 یممکن است برا Sema3C مهار ی،طورکلبه .[27]نامشخص است 

  باشد. دیو عوارض آن مف ییغذا میاز رژ یناش یدرمان چاق

 Sema3Cدر این مطالعه به دلیل کمبود شواهد در رابطه با افزایش 

 3های کلاس های سایر سمافورینناشی از تغذیه پرچرب، به یافته

اشاره شده  یکیدر اختلالات متابول Sema3Gو  Sema3Eه ازجمل

 یطور قابل توجهبه Sema3E-plexinD1است که مهار محور 

 نیدر ا نیو بهبود مقاومت به انسول یباعث کاهش التهاب بافت چرب

 یدر بافت چرب Sema3Eاز حد  شیب انیب بل،. در مقاشودمیمدل 

و همکاران  Liu .[15] شودمی نیباعث التهاب و مقاومت به انسول

شدت شده است که بهترشح نیسمافور کی Sema3Gنشان دادند 

 Sema3Gاز حد  شیب انیب .شودمی انیب یچرب هایدر سلول

و  3T3-L1 یهاسلول زایییچرب شیاباعث افز یطور قابل توجهبه

باعث  Sema3G. در مقابل، حذف شودمی هیاول هایتیپوسیپرآد

در کبد و بهبود مقاومت به  پوژنزیو ل یکاهش وزن، توده چرب

پرچرب  ییغذا میتحت رژ یهاو تحمل گلوکز در موش نیانسول

 . [28] شودمی

هفته القای چاقی  8گونه که نتایج مطالعه حاضر نشان داد، همان

های نر و در عضله اسکلتی رت Sema3Cمنجر به افزایش سطح 

های نر و ماده گروه غیرچاق شد. ماده گروه چاق نسبت به رت

در گروه چاق )نر و ماده( تغییر زیادی نسبت به گروه  Leeشاخص 

غیرچاق )نر و ماده( نداشت؛ دلیل آن احتمالاً کوتاه بودن دوره 

شده به وجوهای انجاممصرف غذای پرچرب است. بر اساس جست

مداخله  ریتأثای است که رسد مطالعه حاضر تنها مطالعهمی نظر

ها بررسی کرده در عضله اسکلتی رت Sema3Cچاقی را بر سطح 

است. همچنین به دلیل محدود بودن مطالعات در رابطه با نقش 

Sema3C  و مشخص نبودن سازوکار این آدیپوکین در افراد مبتلا

ص کردن سازوکار و منظور مشخشود بهبه چاقی، پیشنهاد می
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در عضله اسکلتی و همچنین نقش  Sema3Cدهی چگونگی سیگنال

های متابولیکی، مطالعات بیشتری در این زمینه انجام آن در بیماری

دارد،  ریتأثبافت چربی  ECMبر  Sema3Cشود. با توجه به اینکه 

داشته باشد،  ریتأثبافت عضله اسکلتی نیز  ECMاحتمال اینکه در 

 رد.وجود دا

 گیری نتیجه

توان گفت که بر اساس به دلیل محدود بودن شواهد بااحتیاط می

آمده از مطالعه حاضر، در افراد مبتلا به چاقی به دنبال دستهای بهیافته

افزایش حجم بافت چربی و اختلال در عملکرد آن، افزایش سطح 

Sema3C دهد. در واقع، رژیم پرچرب ناشی از تغذیه پرچرب رخ می

های ماده گروه چاق نسبت به در رت Sema3Cباعث افزایش بارز 

های نر گروه چاق شده است که دلیل آن وجود هورمون جنسی رت

ازجمله استروژن در جنس ماده است که تأثیر بارزی در انباشت چربی 

تستوسترون در هیپرتروفی  که در جنس نر هورموندارد، درحالی

توان اظهار داشت که بین های عضلانی نقش دارد. بنابراین میسلول

به  ارتباط مثبتی وجود دارد. به عبارت دیگر، Sema3Cتوده چربی و 

و توده  Leeو  BMIهای رسد به دنبال افزایش وزن، شاخصنظر می

رطبیعی های غیچربی افزایش و عملکرد آن مختل و درنتیجه هورمون

های بدن تأثیر ها بر سایر بافتشود که این هورموناز آن ترشح می

هایی نامطلوبی دارند. در صورت ادامه این روند و عدم مهار آن، بیماری

کند. همچنین پیشنهاد عروقی بروز می-ازجمله چاقی و بیماری قلبی

ط با های مرتبشود برای بهتر نتیجه گرفتن از اثر چاقی بر آدیپوکینمی

تر در نظر گرفته و با این بیماری، زمان مصرف غذای پرچرب طولانی

 تری انجام شود.نظارت بیشتر و دقیق

 ملاحظات اخلاقي

از  IR.NKUMS.REC.1400.072مطالعه حاضر با گرفتن کد اخلاق 

 دانشگاه علوم پزشکی خراسان شمالی تصویب و تأیید شده است.

 حامي مالي 
نامه کارشناسی ارشد دانشگاه های پایاناز داده های مطالعه حاضرداده

 آزاد اسلامی واحد بجنورد گرفته شده است.

 سپاسگزاری

دانند از تمام کسانی که در انجام این نویسندگان بر خود لازم می

 پژوهش آنان را یاری کردند، تقدیر و تشکر کنند.

 تعارض منافع

 .اندنداشته منافعی تضاد گونهدر انجام پژوهش حاضر هیچ نویسندگان
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