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دو فصلنامه طب جنوب

دانشگاه علوم پزشكي و خدمات بهداشتي درماني بوشهر

)۱۳۸۴شهريور  (۸ ‐۱۴ ، صفحه۱، شماره هشتمسال 

 
 

 
 

 برخي پارامترهاي بيوشيميايي اثر رژيم خوراكي روغن ماهي و ذرت بر

  خون در موش صحرايي ديابتي

  

   ۴ و مهران بهادران۳، عليرضا رضايي زاده۱، حميد رضا جعفري نوه۲ محمد خاكساري حداد،۱*مهدي شريعتي

 
  دانشگاه علوم پزشكي رفسنجان ، عضو هيئت علمي گروه علوم تشريح۱

   دانشگاه علوم پزشكي كرمان ،ت علمي گروه فيزيولوژي عضو هيئ۲

   دانشگاه علوم پزشكي رفسنجان ، كارشناس ارشد بافت شناسي۳

  دانشگاه علوم پزشكي رفسنجان، عضو هيئت علمي گروه ميكروب شناسي۴

   

 چكيده  

بنابراين ما در . يميايي خون مورد بحث مي باشد بر روي برخي فاكتورهاي بيوش۶ و امگا۳اثرات ويژه اسيدهاي چرب غير اشباع امگا :زمينه

 ،بيوشيميايي خون از جمله قند را بر روي فاكتورهاي )۶غني از امگا(و روغن ذرت ) ۳غني از امگا(مطالعه حاضر اثرات مصرف روغن ماهي 

  .  در مدل تجربي ديابت مزمن بررسي كرديمLDL كلسترول،HDL كلسترول ، تري گليسريد،كلسترول تام

 يك گروه سالم و سه گروه ديگر با تزريق زير جلدي . گروه موش صحرايي نر بالغ انجام شد۴اين مطالعه تجربي بر روي  :اد و روش هامو

mg/kg۵۰يك گروه به عنوان كنترل در نظر گرفته شد و دو گروه ديگر چهار هفته بعد از القاء ديابت تحت .  استرپتوزوتوسين ديابتي شدند

 كلسترول ، تري گليسريد،كلسترول تام. اكي روغن ماهي يا ذرت قرار گرفتند و اين درمان به مدت هشت هفته ادامه يافتدرمان رژيم خور

LDL و كلسترول HDLپلاسما در سه مرحله اندازه گيري شد .  

. ايسه با حيوان ديابتي شد درصد در مق۸/۴۶ و ۷/۴۰مصرف چهار هفته روغن ماهي يا ذرت موجب كاهش گلوكز پلاسما به ترتيب  :يافته ها

 كه در اثر ديابت افزايش يافته بود در پايان هفته هشتم توسط هر دو رژيم به طور LDLغلظت كلسترول تام و تري گليسريد پلاسما و كلسترول 

  . ه كنترل كاهش يافت نيز توسط هر دو روغن در پايان هفته هشتم در مقايسه با گروHDLمعني داري كاهش پيدا كرد همچنين ميزان كلسترول 

 اما پژوهش هاي بيشتري ،يك نقش مهم كمكي در كنترل قند خون در حيوان ديابتي دارد رژيم تكميلي روغن ماهي و ذرت احتمالاً :نتيجه گيري

  . لازم است تامكانيسم هاي دخيل در عملكرد هر دو روش را مشخص كند

  

   چربيدهاياسابت، ي د، روغن ذرت،روغن ماهي: گان كليديواژ

   ١٥/٦/٨٤ : پذيرش مقاله– ١/٦/٨٤:  دريافت اصلاحيه– ١/١٢/٨٣: دريافت مقاله

      ۵۲۳۴۰۰۳:  گروه علوم تشريح تلفن– دانشكده پزشكي – ميدان انقلاب ‐رفسنجان *

  shariatik @ Yahoo.com  :پست الكترونيك
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  ۹ /                             روغن ماهي و ذرت در ديابت                 و همکاران                                      شريعتيدکتر  

  مقدمه 

هاي  بيماري زه ديابت شيرين يكي از شايع ترينامرو

متابوليكي غدد درون ريز است كه شيوع آن در جهان تا 

و تخمين زده مي شود در ايران حدود  دو درصد مي باشد

 .)۲و۱( تي وجود داشته باشددو ميليون نفر بيمار دياب

و  بيماري ديابت داراي عوارض حاد مانند كتواسيدوز

اغماي هيپراسمولار غيركتوني و عوارض مزمني مانند 

 ،)نوروپاتي( گرفتاري اعصاب ،گرفتاري عروق ته چشم

 زخم هاي ، اختلالات گردش خون،ضايعات پوستي

  بهبودي تاخيري و غير طبيعي زخم  و ديابتي در پا

در ديابت يكي از راه هاي پيشنهادي ). ۳‐۵( باشد مي

براي غلبه بر اين عوامل استفاده از مولكولهاي فعال 

اين مواد . استبيولوژيكي با منشاء داخلي و خارجي 

روزانه به وسيله رژيم هاي غذايي مختلف وارد بدن انسان 

اين مولكولها يا خود ميانجي بوده و يا اينكه . شوند مي

  از فرايندهاي سلولي ه قوي براي بسياري تنظيم كنند

  ).۶(مي باشند 

. اسيدهاي چرب غير اشباع به دو دسته تقسيم مي شوند

 ۳ و اسيدهاي چرب امگا (ω6) ۶اسيدهاي چرب امگا 

(ω3). روغن هاي گياهي ۶ منبع اسيدهاي چرب امگا 

مانند روغن ذرت و روغن آفتابگردان و منبع اسيدهاي 

 دانه هاي بذر ، كاهو،اي اقيانوسي ماهي ه،۳چرب امگا 

 انواع مختلف چربي هاي .)۷( سويا و گردو است ،كتان

غذايي به ويژه اسيدهاي چرب از نوع ملكولهاي فعال 

 اسيدهاي چرب داراي نقش .)۶(بيولوژيكي هستند 

فيزيولوژيك و پاتولوژيك در برخي بيماريها مي باشند 

موده اند كه  از سوي ديگر محققين مختلف گزارش ن.)۸(

 رژيم غذايي توانايي تكثير اسيدهاي چرب تكميلي در

 ، تمايز سلولي، افزايش فعاليت فاكتورهاي رشدسلولي،

 ،كاهش التهاب از طريق كاهش واسطه هاي ليپيدي التهاب

 را دارا ADH پرولاكتين و ،TSHافزايش ترشح 

 در (ω3)مفيد بودن اسيدهاي چرب . )۹‐۱۳(هستند

 مطالعات .نات ديابتي نيز آشكار شده استبيماران و حيوا

انجام شده بر روي حيوانات آزمايشگاهي نشان داده است 

كه مصرف خوراكي روغن ماهي در حيوان با ديابت قندي 

 .)۹ و ۸(حاد موجب تسريع درصد بهبودي زخم مي شود 

محققين يكي از راههاي احتمالي عملكرد اين چربي ها را 

 بنابراين ،ربيهاي خون مي دانندتغيير در ميزان قند و چ

 ،پژوهشگران مختلفي روي اين موضوع تحقيق كرده اند

 برخي گزارش ها .اما تاكنون به نتيجه واحدي نرسيده اند

 موجب كاهش (ω3)اشاره مي كند كه اسيدهاي چرب 

 كاهش كلسترول ،)۱۵ (LDL كاهش ،)۱۴(تري گليسريد 

انات ديابتي در بيماران و حيو) ۱۴ (HDL افزايش و)۱۶(

مي شود و بر عكس برخي گزارشات اشاره مي كند كه 

 LDL موجب عدم تغيير كلسترول (ω3)اسيدهاي چرب 

 ،را موجب شده) ۱۵(و عدم تغيير قند خون ) HDL) ۱۷و 

د مصرف ندر حالي كه برخي گزارشات ديگر عنوان مي كن

و افزايش قند ) LDL) ۱۸ها موجب افزايش  اين چربي

  ). ۱۹(خون مي شود 

هاي متفاوت مطرح شده  بنا بر اين با توجه به گزارش

فوق در ارتباط با اثرات روغن ماهي و اسيدهاي چرب 

(ω3) ما اين فرضيه را مورد آزمون قرار مي دهيم كه آيا 

رژيم خوراكي روغن ماهي بر روي فاكتورهاي بيوشيميايي 

تري کلسترول،  ،LDL، HDL ،خون از جمله قند

ترول در حيوانهاي ديابتي تاثيري خواهد گليسريد و كلس

  . داشت يا نه

  

  را کمواد و روش

 سر موش ۱۲۰اين مطالعه تجربي روي   :حيوان ها

 گرم ۲۵۰‐۳۰۰صحرايي نر از نژاد آلبينوان ماري با وزن 

 تايي در حيوان ۵موش ها در قفس هاي . انجام گرفت

 ۲۰‐۲۲خانه دانشكده پزشكي رفسنجان با درجه حرارت 

 ساعته ۱۲ه سانتي گراد و سيكل روشنايي تاريكي درج

  . آب و غذا آزادانه در اختيار آنها بود. نگهداري شدند

ديابت در موش ها با تزريق  :روش ايجاد ديابت تجربي

 ميلي گرم در كيلوگرم استرپتوزوتوسين ۵۰زير جلدي 

(STZ)] [Upjohn Michigan در ناحيه بين دو 

 ساعت قبل ۱۸ گيري بهتر گوش ايجاد شد و براي نتيجه

حيوان هايي كه قند . از تزريق به حيوان ها غذا داده نشد
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  ۱۳۸۴ شهريور / ۱ شماره هشتم       سال     طب جنوب                                                                                  /۱۰ 

 بيش از  STZخون آنها سه روز بعد از تزريق

mg/dl۳۰۰۹( ديابتي در نظر گرفته شدند ، بود.(  

 حيوان ها در گروه روغن ماهي با :روش مصرف روغن ها

 توسط (Menhaden, Sigma Co Germany)روغن

 به (Fish-Oil)  معدي روغن ماهي–اني يك لوله ده

اين رژيم داده .  به داخل معده آنها گاواژ شدml۲/۱ميزان 

رژيم خوراكي بود كه حيوان ها روزانه % ۱۰شده معادل 

 مصرف روغن ماهي يك ماه بعد .)۸(دريافت مي كردند 

 هفته ادامه ۸ديابت در حيوان ها شروع و تا   از القاء

د ايران بود و مشابه روغن ماهي  تولي، روغن ذرت.داشت

  . مصرف گرديد

بعد از يك : روش اندازه گيري پارامترهاي بيوشيميايي

  با خون گيري از سينوس غاري،شب گرسنگي

(Cavernous Sinus)و سپس   چشم حيوان انجام شد

 ) فنلاند،Kone Specific(گلوكز پلاسما با دستگاه اتوآناليزر 

 ،HDL ، تري گليسريد،مكلسترول تا. اندازه گيري شد

LDL ،۴ ،پلاسما در سه مرحله ابتداي آزمايش، ستروللک 

    هفته بعد از القاء ديابت و با دستگاه اتوآناليزر۸و 

  . اندازه گيري شدند

 گروه ۴ موش ها به طور تصادفي به :گروه هاي آزمايشي

 ، سر حيوان وجود داشت۳۰تقسيم شدند كه در هر گروه 

 گروه ديابتي يا كنترل كه ديابتي ،تيگروه سالم غيردياب

گروه ديابتي تحت درمان با روغن . شده درمان نشدند

 روغن ذرت مصرف ، هفته بعد از القاء ديابت۴ذرت كه 

گروه ديابتي تحت درمان با روغن ماهي كه مشابه . كردند

گروه روغن ذرت بوده فقط به جاي روغن ذرت روغن 

  . ماهي مصرف كردند

  

  روش آماري

لاعات به دست آمده به وسيله آزمون هاي آماري آناليز اط

 و Tukeyواريانس يك طرفه و به دنبال آن استفاده از آزمون 

 تجزيه و تحليل  Unpaired T-testدر برخي موارد آزمون

 Mean±SEM نتايج همه آزمايش ها به صورت .شدند

 اختلاف معني دار منظور >۰۵/۰Pگزارش شد و با شرط 

 .گرديد

  ه هايافت

اثر خالص تغذيه كوتاه مدت و دراز مدت با روغن ذرت 

و يا روغن ماهي روي ميزان گلوكز خون در نمودارهاي 

  .  نشان داده شده است۱شماره 

 مي توان دريافت كه ميزان گلوكز در موش ۱با مطالعه نمودار 

بود كه چهار هفته  )mg/dl) ۵ ± ۶/۱۲۰هاي صحرايي سالم 

 رسيد كه )mg/dl) ۵/۲۰ ± ۴۲۴ هبعد از ايجاد ديابت ب

اختلاف معني داري با گروه هاي تحت درمان با روغن 

 اگر چه اين دو ،داشت) >۰۰۱/۰P(ذرت يا روغن ماهي 

گروه تحت درمان با يكديگر و همچنين با گروه سالم 

در پايان هشت هفته درمان . اختلاف معني داري نداشتند

ه هاي ديابتي تحت با اين روغن ها نيز قند پلاسما در گرو

 با اين حال ،)>P ۰۰۱/۰(درمان كمتر از گروه ديابتي بود 

 در قند پلاسما در گروه هاي تحت درمان با اين روغن ها

  ). >۰۵/۰P(اين مدت زمان بيشتر از گروه سالم بود 

اثر خالص تغذيه كوتاه مدت و دراز مدت با روغن ذرت 

تري و و يا روغن ماهي بر روي ميزان كلسترول تام 

 در HDL و كلسترول LDL كلسترول ،گليسريد پلاسما

  .  نشان داده شده است۱جدول شماره 

با توجه به اين جدول مي توان دريافت كه ميزان كلسترول 

 كمتر از بقيه ،تام پلاسما در پايان هفته چهارم در گروه سالم

 اما بعد از هشت هفته درمان با ،)>۰۱/۰P(گروه ها است 

ا ذرت ميزان كلسترول تام پلاسما در گروه روغن ماهي ي

به طوري كه فقط بين . هاي تحت درمان كاهش پيدا كرد

 mg/dl وگروه كنترل) mg/dl) ۵±۱/۸۹ گروه سالم

اختلاف معني دار وجود داشت ) ۱/۱۳۲ ۵/۱۰±(

)۰۱/۰P< .( براي ميزان تري گليسريد پلاسما نيز در پايان

گروه سالم با بقيه گروه  فقط اختلاف بين  ،چهار هفته درمان

اما در مورد اين پارامتر بين . )>۰۰۱/۰P(ها وجود داشت 

 یگروه هاي درمان شده با گروه ديابتي اختلاف معني دار

در پايان هشت هفته درمان اگر چه هنوز . وجود نداشت

ميزان تري گليسريد پلاسما در گروه سالم كمتر از گروه 

د، اما اختلاف معني دار هاي ديابتي يا گروه روغن ماهي بو

 با گروه روغن ذرت نداشت، همچنين ميزان تري گليسريد

)mg/dl) ۷/۲±۶۲پلاسما در گروه روغن ذرت 
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  ۱۱ /                             روغن ماهي و ذرت در ديابت                 و همکاران                                      شريعتيدکتر  

 

0

50

100

150

200

250

300

350

400

450

N D D+F D+C

Groups

G
lu

co
se

 (m
g/

dl
)

***a

***b

***c

 
گروه ديابتي تحت: D+Fگروه ديابتي، : D گروه سالم، :Nتلف مطالعه  گلوكز پلاسما در گروه هاي مخميانگين ميزان ‐۱نمودار 

؛N و D اختلاف آماري معني دار بين  :a ؛گروه ديابتي تحت درمان چهار هفته روغن ذرت: D+Cدرمان چهار هفته روغن ماهي، 

b: اختلاف آماري معني دار بين D و D+F ؛ c: اختلاف آماري معني دار بين D و D+C  

001/0P< : *** 

  اثر رژيم غذايي روغن ماهي و روغن ذرت بر روي پارامترهاي بيوشيميايي)١جدول 

  طالعه در موش هاي صحرايي در هفته هاي مختلف م

 
  پارامتر       

 گروه 
 LDL-C(mg/dl) HDL-C(mg/d) (mg/dl)تري گليسريد  (mg/dl)كلسترول تام 

  هفته٨  هفته٤  هفته٨  هفته٤  هفته٨  هفته٤  هفته٨  هفته٤ 

  ٢/٣٨±٢ ٧/٣٦±٣٤/١  ٥/٤٠±١/٤ ٤/٣٩±٠٥/٣  ٩/٦٥±٥/٦  ٣/٧١±٧ c  ٣/٨٩ ±٥ b  ٦/٩٢±٣ a  سالم

  ١/٣٠± ٢/١  ٨/٢٩± ٧/٠  ٤/٦٦± ٣/٧ ٢/٦٥± ٥/٨ g ١٣١± ٤/١٢٢١/١٢±١/١٣٢٣/١٣±٥/١٠ ٢/١٢٩±٢/٨  ديابتي 

+ ديابتي

 روغن ذرت 
٧/١١٥± ٥/٦ ٥/١١٥± ٦/٧ ٥/١١٣± ١/٣ d ٤٠± ٤٦/٣ ٩/٣١± ١٢/٢ ١/٦٣± ٩/١٢ ٨/٥٧± ٠٧/٨  ٦٢± ٧/٢  

+ ديابتي 

 روغن ماهي 
٥/٣٩± ٣/٢  ٣٥± ١٥/٢  ٥٠± ٠٦/٣ ٩/٥٨± ٠٧/٨  ٩٣± ٧/٢ ٧/١١٠± ١/٧  ٥/١٠٧± ١/١٣١٨± ٧/١٢  

  
a  : 001/0اختلاف بين گروه سالم با گروه ديابتي و يا گروه روغن ماهي در هفته چهارم باP< 

b : 01/0اختلاف بين گروه سالم با گروه ديابتي در هفته هشتم باP< 

c : 005/0اختلاف بين گروه سالم با بقيه گروه ها در هفته چهارم باP<  
d :01/0 با گروه روغن ماهي در هفته هشتم با اختلاف بين گروه روغن ذرتP< 

g : 005/0اختلاف بين گروه ديابتي با گروه سالم در هفته چهارم باP< 

h : 01/0اختلاف بين گروه ديابتي و با  بقيه گروه ها در هفته هشتم باP<  
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  ). >۰۱/۰P (بود) mg/dl) ۷/۲±۹۳كمتر از روغن ماهي 

 اثرات روغن ماهي و ذرت بر ميزان ۱جدول شماره 

 . نشان داده شده استHDL و كلسترول LDLكلسترول 

 مطالعه اين جدول مي توان دريافت كه ميزان كلسترول با

LDL پس از چهار هفته در گروه ديابتي mg/dl 

و ميزان  )>۰۵/۰P(بيشتر از بقيه گروهها ) ۵/۸±۲/۶۵(

 بعد از هشت هفته در گروه ديابتي كمتر HDLكلسترول 

  ). >۰۱/۰P(از بقيه گروه ها بود 

  

   بحث

هر دو رژيم روغن ماهي يافته هاي اين پژوهش نشان داد كه 

و ذرت باعث كاهش ميزان گلوكز پلاسما در مقايسه با 

بعد از (اگر چه در دراز مدت . حيوان كنترل ديابتي مي شوند

اثرات اين روغن ها روي كنترل قند كاهش پيدا ) هشت هفته

 به طوري كه تفاوت معني دار بين قند خون اين ،كرده است

 اما هنوز قند خون در ،گروه ها با گروه سالم بوجود مي آيد

  . اين گروه كمتر از حيوان ديابتي است

راجع به اثر روغن ماهي بر روي كنترل گلوكز خون در 

 به طوري كه ،هاي متناقضي وجود دارد ديابت گزارش

برخي ديگر ) ۲۰(ها كاهش قند خون  برخي گزارش

را تائيد نموده ) ۱۹(و تعدادي نيز عدم تغيير ) ۱۹(افزايش 

اسيدهاي چرب ( همين ويژگي براي اثر روغن ذرت ؛اند

  ). ۲۱(روي كنترل هيپرگليسمي وجود دارد  )۶–امگا 

 توانايي كاهش ،مصرف روغن ماهي تا پايان هفته چهارم

لي كه در  در حا،كلسترول پلاسما را نداشته است معني دار

پايان هفته هشتم اثر آن روي كاهش كلسترول آشكار مي 

روغن ذرت در پايان هفته چهارم ميزان كلسترول . شود

پلاسما را كاهش داد و ادامه درمان تا پايان هفته هشتم 

  . كاهش بيشتر را موجب نشد

ميزان تري گليسريد پلاسما تا پايان هفته چهارم توسط 

 اما در پايان هفته ،داده نشدهيچ يك از روغن ها كاهش 

ه با گروه ـســهشتم روغن ذرت تري گليسريد را در مقاي

  . روغن ماهي كاهش داده است

 به وسيله هر دو نوع روغن كاهش LDLميزان كلسترول 

 نيز توسط هر دو HDLهم چنين كلسترول . داده شد

روغن در پايان هفته هشتم در مقايسه با گروه كنترل 

يافته هاي فوق معرف اين . يش پيدا كردافزا) ديابتي(

 شايد اختلاف در عملكرد روغن ذرت و ماهي  کههستند

در اين مطالعه به علت اثر متفاوت آنها روي كلسترول و 

 هر دو ، به طوري كه روغن ذرت،سريد باشديتري گل

ليپيد فوق و خصوصاً تري گليسريد را كاهش داده است و 

احتمالاً از طريق تغيير روغن فوق و خصوصاً روغن ذرت 

 ،در اتصال چربي ها به اسيدهاي صفراوي در لوله گوارش

 اثر روي گيرنده ، كبدي‐اختلال در گردش روده اي  

 ليپوپروتئين ها در بافت هاي هدف و نهايتاً تغيير در آنزيم

هاي داخلي سلولي اثرات خود را روي چربي ها اعمال 

و يا ) ۲۲(سترول  كاهش كل،در مطالعات قبل. كرده اند

به وسيله روغن ماهي گزارش ) ۲۳(عدم تغيير غلظت آن 

 هم چنين كاهش تري گليسريد نيز در اثر ؛شده است

روغن ماهي توسط بعضي از مطالعات تائيد شده است 

كاهش .  كه با نتايج مطالعه ما هماهنگ نيست،)۱۴ و ۲۱(

 به وسيله HDL و يا افزايش كلسترول LDLكلسترول 

اهي توسط پژوهشگران ديگر نيز تائيد شده است روغن م

امگا   اسيدهاي چرب، در اكثر مطالعات قبلي؛)۱۴ و ۲۱(

بر روي تغييرات ليپيد پلاسمايي بي ) روغن ذرت (۶ –

اگر چه در يك گزارش افزايش تري ). ۲۱(تاثير بوده اند 

 در اثر روغن ذرت مطرح VLDLگليسريد و افزايش 

  ). ۲۴(شده است 

ين ، نتايج اين مطالعه و مطالعات مشابه نشان مي  بنابرا

 ،۶ ‐دهد كه مكمل روغن ذرت يا اسيدهاي چرب امگا 

احتمالاً يك نقش مهم در كنترل هيپرگليسمي در بيماران 

 در حاليكه روغن ماهي يا اسيدهاي ،ديابتي ايفاء مي نمايد

 احتمالاً داراي نقش مثبت در كنترل ،۳ –چرب امگا 

با توجه به اثرات ،  لذا.ن بيماران مي باشندگليسمي در اي

 كه به واسطه HDLكاهش دهندگي قند خون و افزايش 

مصرف جداگانه روغن ماهي و ذرت بدست آمده است 

پيشنهاد مي شود اثر مصرف توأم آنها در اين نوع ديابت 

هاي بيشتري لازم است تا  همچنين پژوهش. بررسي شود

ر دو روغن را مشخص مكانيسم هاي دخيل در عملكرد ه

  . كند
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  ۱۳ /                             روغن ماهي و ذرت در ديابت                 و همکاران                                      شريعتيدکتر  

  سپاسگزاري

از سوي شوراي   ،هش به عنوان طرح تحقيقاتيواين پژ

پژوهشي دانشگاه علوم پزشكي رفسنجان تصويب و از 

   بدين؛حمايت مالي آن دانشگاه برخوردار بوده است

  

  

 هم  ،وسيله از مسئولان ذيربط قدرداني به عمل مي آيد

همكاران محترم مركز چنين پژوهشگران لازم مي دانند از 

 .كامپيوتر دانشكده پزشكي  قدرداني و تشكر به عمل آورند
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