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  بركنترل قند و چربي هاي خون3-اثر اسيدهاي چرب غيراشباع امگا

  2 بيماران ديابتي نوع 
 

  استاد دانشگاه علوم پزشكي شيراز، بيمارستان نمازي، مركز تحقيقات غدد درون ريز و متابوليسم: ∗غلامحسين عمراني
  استاديار بخش بهداشت دانشگاه علوم پزشكي شيراز: زهره مظلوم
  دانشيار دانشگاه علوم پزشكي شيراز، بيمارستان نمازي، مركز تحقيقات غدد درون ريز و متابوليسم : دمحمود سوي

  كارشناس ارشد تغذيه : علي اشرف رشيدي
 

  چكيده
گيرشناختي،  بر پايه بررسي هاي همه.  است2 عوارض آترواسكلروز از علل شايع مرگ و مير در بيماران ديابتي نوع :مقدمه 

در مورد برخي آثار متابوليك اين مواد . شود  عروقي مي– باعث كاهش بيماريهاي قلبي 3اي چرب غيراشباع امگا مصرف اسيده
هدف از اين مطالعه بررسي آثار متابوليك اين تركيبات در يك گروه از . ها متناقض بوده است در بيماران ديابتي نتايج بررسي
  . بيماران ديابتي ايراني بوده است

و ) case(طور تصادفي به دو گروه مورد   سال به49 ± 3/7با ميانگين سني )  زن30 مرد و 20(نجاه بيمار ديابتي  پ :روشها
هاي قند و چربي هاي خون، فشار خون و وزن بيماران  در ابتداي ورود به مطالعه غلظت. تقسيم شدند) control(شاهد 
اران گروه مورد رژيم غذايي و روغن ماهي حاوي اسيدهاي چرب غير بيماران گروه شاهد رژيم غذايي و بيم. گيري شد اندازه

  .در پايان مجدداً پارامترهاي اوليه اندازه گيري و مقايسه شد.  ماه دريافت كردند3 به مدت 3اشباع امگا 
 ).p > 001/0(خون در گروه مورد گرديد گليسريدهاي  دار در غلظت تري اسيدهاي چرب غيراشباع باعث كاهش معني :ها يافته

وزن ، قند خون ناشتا و هموگلوبين گليكوزيله نيز اگر چه در اين گروه كاهش داشتند، در مقايسه با گروه شاهد، اين تغييرات 
ي كاهندة قند خون در هر دو گروه ثابت نگه داشته  دوز داروها . تغييري نداشتندLDL و HDLكلسترول تام، . اهميت بود بي
  .شد

  . توصيه نمود2گليسريدهاي خون در بيماران ديابتي نوع  عنوان كاهنده تري توان به  را مي3 -اي چرب امگا اسيده :گيري نتيجه
  

   ، روغن ماهي، تري گليسريد، كلسترول 3- اسيدهاي چرب غيراشباع امگا ،2 ديابت نوع :ها كليدواژه
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12  2 در ديابت نوع 3-                                                  اثر اسيدهاي چرب غيراشباع امگا                       

  مقدمه
 اسيدهاي چربي هستند 3-اسيدهاي چرب غير اشباع امگا

 پيوند دوگانه دارند و 4 و 3م هاي كربن شماره كه بين ات
اسيد لينولنيك .  شامل اسيد چرب ضروري لينولنيك هستند
و اسيد ) EPA)1در بدن متابوليزه و به اسيد ايكوزاپنتانوييك

 و EPA). 1(شود تبديل مي) DHA2(دوكوزاهگزانوييك 
DHAشوند  در نهايت به پروستاسيكلين تبديل مي .

 ايجاد لخته در عروق جلوگيري و باعث پروستاسيكلين از
اين اسيدهاي چرب از توليد . شود انبساط عروق مي

كننده  كننده عروق و جمع  كه منقبضA2ترومبوكسان 
 DHA و EPA). 2(كنند ها است نيز جلوگيري مي پلاكت

). 3(شوند هاي چرب يافت مي ويژه ماهي در روغن ماهي به
ي تبديل اسيد لينولنيك بيماران ديابتي توانايي كمتري برا

عوارض ناشي از ). 4( دارندDHA و EPAبه 
آترواسكلروز كه شامل بيماريهاي عروق كرونر و مغز و 

باشد  اندامها است در بيماران  ديابتي شايعتر از سايرين مي
مرگ و ميرهاي بالغين ديابتي را % 75و علت بيش از 

ناختي گيرش از سوي ديگر مطالعات همه). 5(دهد تشكيل مي
)epidemiologic ( متعددي نشان داده اند كه مرگ و مير

هايي كه رژيم  ناشي از عوارض آترواسكلروز در جمعيت
 3-غذايي غني از روغن ماهي حاوي اسيدهاي چرب امگا

با توجه به مطالب ). 6، 2(دارند، كمتر از معمول است 
فوق، علاقه زيادي به بررسي اثر مصرف اسيدهاي چرب 

نتايج مطالعات . ر بيماران ديابتي وجود داشته است د3-امگا
ويژه در مورد اثر اين مواد بر كنترل قند خون متناقض  به

و اين مطالعات غالباً در كشورهاي غربي ) 10-7(بوده است
در مطالعه فعلي اثر اين اسيدهاي چرب بر . اند انجام شده

رسي كنترل قند و ليپيد در يك گروه بيمار ديابتي ايراني بر
  . شده است

  
  روشها

 تا 35 در محدود سني 2 بيمار مبتلا به ديابت نوع50تعداد 
.  سال مراجعه كننده به مركز ديابت شيراز انتخاب شدند65

                                                           
1 Eicosapentaenoic acid 
2 Docosahexaenoic acid 

اين بيماران از داروهاي خوراكي كاهندة قند خون استفاده 
اين داروها در طول مدت مطالعه ثابت نگه . مي كردند

هاي  ان داروي كاهنده چربيداشته شد و هيچكدام از بيمار
گروه طور تصادفي به دو  بيماران به. كردند خون مصرف نمي

 )control group(و شاهد ) treatment group( درمان
گيري و  نمونه  قد، وزن و فشار خون اندازه. تقسيم شدند

براي . خون در حالت ناشتا در دو نوبت انجام گرديد
 كيلو كالري بر 25مل بيماران هر دو گروه رژيم غذايي شا

 30كيلوگرم در روز براي بيماران داراي اضافه وزن و 
  كيلوكالري بر كيلوگرم براي بيماران با وزن طبيعي با تأمين 

% 20از چربي و % 30انرژي از كربوهيدرات، كمتر از% 55
علاوه در گروه درمان در هر  به. از پروتئين تعيين گرديد

 Seven Seas, Great) كپسول حاوي روغن ماهي6روز 

Britain) 1560شامل  (3- گرم اسيد چرب امگا3 حاوي 
 12به مدت  ) DHAگرم   ميلي1440 و EPAگرم  ميلي

 بيماران هر دو گروه 12در پايان هفته . شد هفته داده مي
هاي خون پيش  در نمونه. دوباره مورد بررسي قرار گرفتند

 :شدندگيري  و پس از مطالعه، متغيرهاي زير اندازه
 HbA1Cگليسريد و كلسترول تام به روش آنزيماتيك ،  تري

 به روش TITAN GEL-PC ، HDLبه روش 
 با استفاده LDL و كلسترول  (Technician RA)رسوبي

تجزيه و تحليل تغييرات . از فرمول محاسبه گرديد
  سنجي و تن) Paraclinical(هاي پراباليني شاخص

)anthropometrics (از آزمون در هر دو گروه paired t 
و براي مقايسه ميانگين متغيرهاي گروه درمان و گروه 

تجزيه و .  استفاده شدindependent t-testشاهد از آزمون 
 SPSS (ver.6)ها با استفاده از نرم افزار  تحليل يافته

  . صورت گرفت
 

  ها يافته
 زن و در گروه 16 مرد و 9 بيمار شامل 25در گروه درمان 

  ميانگين سن در گروه درمان.  زن بود14د و مر11شاهد 
 و شاخص 1/50±2/9 سال و در گروه شاهد 49 ± 3/7

 و در گروه 5/28±3/3و در گروه درمان) BMI3(توده بدن
قند خون ناشتا و هموگلوبين .  بود1/26±1/4شاهد 

                                                           
3 Body mass index 
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ملاحظه داشت ولي  گليكوزيله در هر دو گروه كاهش قابل
وزن . دار نبود اري معنياختلاف بين دو گروه از نظر آم

داري داشت ولي  بيماران در گروه درمان كاهش معني
مقايسه ميانگين اختلاف بين دو گروه از نظر آماري 

  تغيير فشار خون، كلسترول تام و كلسترول . دار نبود معني
  

HDL و LDLدار نبود  در هيچكدام از دو گروه معني .
دار  ش معنيگليسريد فقط در گروه درمان كاه غلظت تري

صورت  داشت و ميانگين اختلاف در دو گروه نيز به
   ).2 و 1جداول (داري با هم متفاوت بود معني

  

  در دو گروه درمان و شاهد) paraclinical( و پراباليني) anthropometrics(سنجي هاي تن  بررسي شاخص-  1جدول 
  

 pمقدار  گروه شاهد pمقدار  گروه درمان گروه                
  پس از مطالعه پيش ا ز مطالعه  بعد از مطالعه پيش از مطالعه متغير

 08/0 8/69 ±8 5/70±4/8 > 001/0 1/70±9 3/71± 2/9  )كيلوگرم(وزن 
متر  ميلي(فشار خون سيستولي 

  )جيوه
19±127 18±121 06/0 19±4/130 14±8/127 4/0 

متر  ميلي(خون دياستولي فشار 
 )جيوه

1/11±81 1/13±80 86/0 2/11±80 8/9±7/81 49/0 

 mg/d1(  99±204 95±183 024/0 54±5/178 36±6/153 005/0(قند خون ناشتا 
HbA1c %)( 1/2±4/9 2/2±5/8 005/0 2/2±5/9 1/2±6/8 005/0 

HDL-C  ٭) mg/d1(  6/7±7/41 8/8±5/41 8/0 7±8/41 8±42 86/0 
LDL-C  †) mg/d1(  40±4/166 38±166 9/0 8/23±3/148 24±1/145 40/0 

 mg/d1(  45±7/205 44±248 8/0 25±7/224 27±219 26/0(كلسترول تام 
 mg/d1(  99±8/293 87±5/236 001/0< 85±8/209 82±221 29/0(تري گليسريد 

 
 High- density lipoprotein cholesterol ٭
† Low- density lipoprotein cholesterol 

  
  ي و پراباليني در دو گروه درمان و شاهدسنج مقايسه تغييرات تن -2جدول 

  

  pمقدار  ميانگين اختلاف در گروه شاهد ميانگين اختلاف در گروه درمان متغير
  13/0 -5/0±4/1 -25/1± 14/1  )كيلوگرم( وزن 

  فشار خون سيستولي 
  )متر جيوه ميلي(

12±6- 13±6/2- 4/0 

  فشار خون دياستولي 
 )متر جيوه ميلي(

8/12±5/0- 9/11±74/1- 5/0 

 mg/d1(  9/37±8/20- 1/38±24- 7/0(قند خون ناشتا 
HbA1c )%( 9/1±9/0- 5/1±95/0- 17/0 

HDL-C  ٭) mg/d1(  1/5±15/0- 9/5±22/0- 8/0 
LDL-C  †) mg/d1(  30±1/0- 18±2/3- 6/0 

 mg/d1( 1/28±6/1- 7/23±6/5- 6/0(كلسترول تام 
 >mg/d1(  3/57±4/57- 7/51±6/11 001/0(يد تري گليسر

  

 High- density lipoprotein cholesterol ٭
† Low- density lipoprotein cholesterol 
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  بحث 
با توجه به اينكه گروه شاهد فقط رژيم غذايي مورد نظر را 

كردند، تغييرات در گروه شاهد مانند كاهش قند  رعايت مي
 رژيم خون ناشتا، هموگلوبين گليكوزيله و كاهش وزن، به

بر رژيم غذايي، از  گروه درمان علاوه. شود غذايي مربوط مي
كردند  و تغييرات   نيز استفاده مي3 -اسيدهاي چرب امگا

 هر دو 3-حاصله در اثر رژيم غذايي و اسيدهاي چرب امگا
مقايسه بين ميانگين تغييرات هر يك از متغيرها . باشند مي

اسيدهاي در گروه درمان و شاهد نشان داد كه مصرف 
گليسريدهاي خون   تنها باعث كاهش تري3-چرب امگا

شده است و كاهش در سطح هموگلوبين گليكوزيله، قند 
علت اثر رژيم  خون ناشتا و وزن همانند گروه شاهد، به

 نشان داده كه در اثر Kasimمطالعات . غذايي بوده است
 ممكن است وزن افزايش 3–مصرف اسيدهاي چرب امگا 

 احتمالي افزايش وزن را افزايش دريافت كالري يابد و دليل
هاي روغن ماهي  هاي حاول مكمل در نتيجه مصرف چربي

شده  اما در مطالعه حاضر از فرم تغليظ). 9(مي دانند
صورت كپسول استفاده شده و   به3-اسيدهاي چرب امگا

در . نياز به مصرف مقدار زياد روغنهاي ماهي نبوده است
علت رعايت  نها افزايش نداشته بلكه بهبيماران ما وزن نه ت

. رژيم غذايي حتي كاهش وزن نيز پديد آمده است
 حاكيست كه مصرف روغن ماهي با Singerمطالعات 

افزايش سديم ادرار و كاهش فعاليت رنين پلاسما باعث 
در مطالعة ما نيز در گروه ). 11(شود كاهش فشار خون مي

متر جيوه   ميلي6درمان فشار خون سيستولي كاهش معادل 
دار نيست،  نشان داد كه هر چند از نظر آماري معني

  .باشد توجه مي قابل
هاي روغن ماهي بركنترل قند خون  در مورد اثر مكمل     

و  )Glauber) 7در مطالعات . نتايج مطالعات متناقض است
Schectman) 8 ( وKasim) 9(هاي روغن ماهي  ، مكمل

از .  گرديده استHbA1Cو باعث افزايش غلظت قند خون 
 مطالعه ديگر حاكيست كه 26سوي ديگر بررسي نتايج 

هاي روغن ماهي بر ميزان قند خون اثر نداشته يا  مكمل
هاي  مكانيسم). 10(باعث افزايش جزئي آن گرديده است

متعددي براي توجيه آثار متناقض روغن ماهي بر متابوليسم 

، Andersonطبق نظريه . گلوكز پيشنهاد شده است
 باعث بهبود حساسيت به انسولين 3-اسيدهاي چرب امگا

 معتقد است كه اين Kasim؛ از سوي ديگر )12(مي شود
تركيبات ترشح انسولين را در پاسخ به غذا كم كرده، توليد 

، Zambonدر مطالعه ).9(دهند گلوكز در كبد را افزايش مي
ن روغن ماهي اثر هيپوگليسميك گليبورايد را در بيمارا

توان گفت  در مجموع  مي). 13(ديابتي تشديد كرده است
دليل  كه تناقض در نتايج مطالعات مختلف ممكن است به

 افزايش دريافت  اختلاف در دوز مصرفي روغن ماهي،
كالري در نتيجه مصرف چربي اضافي و استفاده از داروهاي 

به هر حال در بيماران ما مصرف ). 10(هيپوگليسميك باشد
شده باعث  غن ماهي همراه با رژيم غذايي تعديلمكمل رو

 شد، هر چند كه اين HbA1Cكاهش قند خون ناشتا و 
  . كاهش در مقايسه با گروه شاهد با اهميت نبود

ما،  در بيشتر مطالعات انجام شده ، همانند مطالعه     
   خون اثري HDLهاي روغن ماهي بر غلظت  مكمل
ر برخي مطالعات ديگر ، هر چند كه د)15، 14(اند نداشته

در ). 17، 16(افزايش يافته است % 25 تا HDLغلظت 
 سرم تغيير نكرد اما در برخي LDLبيماران ما غلظت 

 در بيماران ديابتي پس از مصرف LDLمطالعات، غلظت 
روغن ماهي افزايش جزئي داشته است كه كاهش شمار 

 در كبد را در اين افزايش سهيم LDLهاي  گيرنده
چشمگيرترين اثر روغن ماهي كاهش ). 10(اند دانسته
در گروه درمان غلظت . گليسريدهاي سرم است تري
. ليتر كاهش يافته است گرم در دسي  ميلي5/57گليسريد تري

گليسريد از  دهنده كاهش تري نتايج مطالعات ديگر هم نشان
). 19، 18، 15، 4(ليتر است گرم در دسي  ميلي100 تا 40

EPA و DHA كننده گيرنده  اسيدهاي فيبريك فعال همانند
اين گيرنده نقش مهمي در .  هستندPAR-α1اي  هسته

اين كاهش غلظت ). 20(متابوليسم ليپيدها دارد
). 10( استVLDLگليسيريدها در نتيجه كاهش  تري

گليسريدمي در بيماران ديابتي با بيماريهاي قلبي و  هيپرتري
ي كه بتواند غلظت باشد، بنابراين هر عامل عروقي مرتبط مي

                                                           
1 Peroxisome proliferator activated receptor-α  
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تواند از  گليسريد را در اين بيماران كاهش دهد مي تري
  ).21(پيدايش عوارض قلبي و عروقي پيشگيري نمايد

  . اي نداشت مصرف روغن ماهي در بيماران ما عارضه     
  

 با دوز روزانه بيشتر EPAالبته بايد توجه كرد كه مصرف 
  ان خونروي و تواند باعث افزايش زم  گرم در روز مي4از 

  ).22(ها شود پذير شمار پلاكت كاهش برگشت

توان گفت كه  گيري كلي مي عنوان يك نتيجه در پايان به     
   باعث 3-، اسيدهاي چرب امگا2در بيماران ديابتي نوع

  
  گليسريد كه از عوامل خطرزاي مهم كاهش غلظت تري

همچنين با توجه . شوند بيماريهاي قلبي و عروقي است، مي
ا آثار ضدترومبوزي اين تركيبات، بيماران ديابتي را بايد به ب

هاي  گنجاندن ماهي در رژيم غذايي روزانه يا مصرف مكمل
  . حاوي روغن ماهي ترغيب نمود
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