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عملكرد ليپيدي القا شده توسط روغن ماهي بر اختلال در  3اثيرحفاظتي امگات
 صحرايي نر تيواستاميد در موش

  

  
  27/11/1394: پذيرش تاريخ؛  12/5/1394: مقاله دريافت اريخت

 

  
روغن مـاهي بـر    3ل امگاممطالعه موجود اثر حفاظتي مك. گردد مي تيواستاميد باعث ايجاد اختلال در عملكرد ليپيدي :زمينه

  . عملكرد ليپيدي القا شده توسط تيواستاميد را در موش صحرايي نر بررسي كند اختلال در
روغـن  0/4mlگروه حيوانات اين :گروه شاهد، گروه كنترل.  گروه تقسيم شدند6نربه  موش صحرايي سر 42 :موادو روشها

حيوانـات ايـن   : تيواسـتاميد گـروه  . ماه دريافت كردند3 طيبصورت دهاني  روغن ماهي 3زيتون به عنوان حلال مكمل امگا
حيوانات ايـن  : 1و2و3 تجربي هايگروه. ماه دريافت كردند3تيواستاميد يكبار بصورت درون صفاقي طي  150mg/kgگروه
تيواسـتاميد يكبـار بصـورت     150mg/kgماه و3بصورت دهاني طي  روغن ماهي3مكمل امگا100,200,300mg/kgهاگروه

ماه خونگيري به عمل آمـدو بـراي انـدازه گيـري سـطوح      3از همه حيوانات بعد از . ماه دريافت كردند3درون صفاقي طي 
  . تري گليسريد وگلوكز به روش آنزماتيك تست شدند ،HDLكلسترول ، LDLكلسترول  ،سرمي كلسترول توتال

كلسترول توتال را در مقايسه بـا گـروه دريافـت     روغن ماهي سطح سرمي3مكمل امگا 300mg/kg پيش درماني با :ها يافته
سـرم   FBSحروغـن مـاهي در تمـام دوزهـا سـط     3امگـا مكمل  پيش درماني با. دادكاهش داري  كننده تيواستاميد بطورمعني

روغن ماهي در تمـام  3مكمل امگا پيش درماني با. نبوددار معنيداد ولي  رادرمقايسه باگروه دريافت كننده تيواستاميد افزايش
ي دار معنـي وتري گليسريدرا درمقايسه با گروه دريافت كننده تيواسـتاميد بطـور   HDLوLDLدوزها سطوح سرمي كلسترول

  ). p≤0. 05 ( تغيير نداد
عملكرد ليپيدي القا شـده توسـط    اختلال درروغن ماهي بر 3بنابراين نتايج اين مطالعه تاثيرحفاظتي مكمل امگا :گيري نتيجه

بـوط بـه اثـرات آنتـي     توانـد مر  مـي  روغن ماهي3مكمل امگااثرات محافظتي . تيواستاميد در موش صحرايي نر را نشان داد
  . باشد انشي ااكسيدانت

  
  موش صحرايي نر ،عملكرد ليپيدي ،تيواستاميد، روغن ماهي 3مكمل امگا :كلمات كليدي

  
 

  
  
  
  
  
  

  

چكيده

،3*مختـاري ، مختـار  1و2داوود مقدم نيا
  3سعيد خاتم ساز

 

 ، واحــدعلوم و گــروه زيســت شناســي    1
ــلامي،   ــارس، دانشــگاه آزاداس ــات ف تحقيق

  فارس، ايران
ــي  2 ــت شناس ــروه زيس ــيراز،  ، گ ــد ش واح

  دانشگاه آزاد اسلامي، شيراز، ايران
ــي   3 ــت شناس ــروه زيس ــدكازرون، ، گ واح

  ايران دانشگاه آزاد اسلامي، كازرون،
  

  
  
 

 

 

 

 

 

 

 
  
  
  
  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

   :نويسنده مسئول *
ــي  ــت شناس ــروه زيس ــدكازرون، ، گ واح

  دانشگاه آزاد اسلامي، كازرون، ايران
 

1811963 -0917 
E-mail: M.mokhtari246@yahoo.com 
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  مقدمه
اسيدچرب غير اشباع را براساس محـل پيونـد دوگانـه از كـربن     

اسـيد  . شوند مي شوند نامگذاري مي متيل انتهايي كه كربن امگا ناميده
ــيدچــرب  ــك اس ــك EPA)( ايكوزاپنتانوئي ــيد و دوكوهگزانوئي   اس

)(DHA اين اسيدها نمـي  . قرارمي گيرند 3در دسته اسيد چرب امگا
. شوندوبايد توسط رژيم غذايي بدست آينـد توسط انسان سنتز توانند

دريـايي وماهيهـاي   هاي  روغن ماهي وپلانكتون 3منابع اصلي امگا 1
رابطه معكوسي بـين مصـرف اسـيدچرب غيـر      2. باشند مي اقيانوسي
و مرگ ومير ناشي ازبيماريهـاي عـروق كرونـر گـزارش     3اشباع امگا
اثرات مهـاري وابسـته بـه     3علاوه براين اسيد چرب امگا. شده است

 عروقـي هـاي   دوز بر روي فشارخون وفشارخون ناشي تنگ كننـده 
 ،لاكتهـا نه تنها در جلوگيري از تجمع پ 3اسيد چرب امگا 3. باشد مي

حملات قلبي عروقي و ديابـت نقـش   ، تصلب شرايين ،تشكيل لخته
، دارند بلكه در پيشگيري و درمـان بيماريهـايي از جملـه افسـردگي    

نيـز  Ran nadusروماتوئيد آرتريتيس وزخم كولون وبيماري  ،سرطان
در مغـز كـم شـود سـطوح      3اگر ميزان اسيد چرب امگـا  4و2. موثرند

كه اين خود منجر به تمايل افـزايش يافتـه   يابد  مي سروتونين كاهش
رژيــم مــاهي در درمــان  2.گــردد مــي بــراي افســردگي و خودكشــي
  5.مفيد استCrohnبيماريهاي التهابي روده به نام 
در قشـر  ها  باعث كاهش اندازه نورون 3كمبود اسيد جرب امگا

بـر محـور   3ايكوزانوئيدهاي مشتق از اسـيدچرب امگـا   6.شود مي مغز
هيپــوفيز اثــر كــرده وباعــث افــزايش رهــايش      -هيپوتــالاموس

GH,LH,FSH,ACTH,TSH4.شوند مي وپرولاكتين  
دوزهـاي  . مسموميت ليپيدي با اثرات سمي داروها ارتبـاط دارد 

. عملكـرد ليپيـدي گـردد    اختلال درتواند باعث  مي بالاي اين داروها
يــك تركيــب ارگانيــك بــا فرمــول      (TAA) اســتاميدداروي تيو

CH3CSNH2 تيواستاميد بطور عمـومي بـه عنـوان كشـنده     . باشد مي
يـك  تيواسـتاميد   7.رود مـي  قارچها و يك سم قـوي كبـدي بـه كـار    

اختلال درعملكـرد  وباعـث ايجـاد   سوبسرات نفروتوكسي قوي است
توسط سيستم اكسيداز به متابوليتهـاي  تيواستاميد  9و8.گردد مي ليپيدي

شود كه سپس در ميان چنـدين انـدام    مي متابوليزهSulfeneسمي اش 
ازجمله پلاسماوكبدوكليه ومغـز اسـتخوان وآدرنـال و ديگـر بافتهـا      

تحت يك متابوليسم گسترده به اسـتات  تيواستاميد  10.شود مي پخش

 12و11.گـردد  مـي  ساعته دفع24شودو از طريق ادرار در دوره مي تبديل
تيواستاميد يك تركيب ارگانوسولفور اسـت و يكـي از چنـد عـاملي     

اثـرات  . كنـد  مـي  در كبـد سـنتري لوبـولار   است كـه توليـد نكـروز    
نمي باشد بلكه ممكن است به ديگر بافتها  كبدتيواستاميد محدود به 

نيــز توســعه يابــد و تغييــرات عملكــردي و ســاختاري فراوانــي در  
  13.كندايجادها  و ريه روده، طحال كليه ها،، تيموس

اخـتلال در  قلبي عروقي ناشي از هاي  با توجه به شيوع ناراحتي
عملكرد ليپيدي وبيماري ديابت وعوارض زيـاد داروهـاي شـيميايي    
نياز به داروهايي با حداقل عوارض ودرجه اطمينان است كه بتوان از 

توجـه بـه   شـود و بـا    مـي  آنها استفاده كرد بـيش از پـيش احسـاس   
در ايـن تحقيـق    3عوارض جانبي كم اسيد چـرب غيـر اشـباع امگـا    

ليپيـدي   عملكـرد اختلال در روغن ماهي بـر 3اثرحفاظتي مكمل امگا
موش صحرايي نر مورد مطالعه قرارگرفتـه   تيواستاميد القاشده توسط

كلسـترول   ،كلسـترول توتـال   براي اين منظور سـطوح سـرمي  . است
LDL ، كلسترولHDL، وگلوكز اندازه گيري شدند تري گليسريد .  
  
  ها روش و مواد

سر موش صحرايي نـر بـالغ نـژاد    42دراين مطالعه تجربي تعداد
مـاه   5. 2-3ومحـدوده سـني   گرم  200±10ويستار درمحدوده وزني

تايي تا زمـان انجـام   7گروه 6حيوانات بطور تصادفي در. استفاده شد
 -22شرايط يكسان بـا دمـاي   آزمايش در قفسهاي استاندارد وتحت 

 12سـاعت روشـنايي و   12درجه سانتيگراد وبـا چرخـه نـوري     20
آب وغـذاي كـافي در اختيـار آنهـا     . ساعت تاريكي نگه داري شدند

غذا دسترسـي   قرارگرفت و جز در زمان آزمايش به راحتي به آب و
ملاحظـات اخلاقـي   . تحت آزمايش قرارگرفتند فقط يكبار داشتند و

بـراي ايجـاد مسـموميت ليپيـدي     . انات رعايـت گرديـد  درمورد حيو
 موشــــهاي صــــحرايي از داروي تيواســــتاميد بــــه ميــــزان    

150mg/kg مـاه   3بصورت درون صفاقي بـه مـدت    يكبارتيواستاميد
  12.حل شده در آب مقطر استفاده گرديد

تـايي  7گـروه   6حيوانات موردآزمايش بـه  :گروه بندي حيوانات
حيوانات اين گـروه تحـت   : گروه كنترل: تقسيم شدند كه عبارتند از

گـروه  . تاثيرهيچگونه استرسي ازجملـه تزريـق دهـاني قرارنگرفتنـد    
روغـن زيتـون بـه عنـوان حـلال       0/4mlگروه حيوانات اين :1شاهد
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. ماه دريافـت كردنـد  3 طيبصورت دهاني  روغن ماهي 3مكمل امگا
تيواسـتاميد يكبـار    150mg/kgحيوانـات ايـن گـروه   : 2گـروه شـاهد  

: 1گـروه تجربـي  . ماه دريافـت كردنـد   3بصورت درون صفاقي طي 
بصـورت   روغـن مـاهي   3مكمل امگا 100mg/kgحيوانات اين گروه

تيواســتاميد يكبــار بصــورت درون  150mg/kgمــاه و3دهــاني طــي 
حيوانات اين گـروه  : 2گروه تجربي. ماه دريافت كردند3صفاقي طي 
200mg/kg مـاه   3طـي   بصـورت دهـاني   روغن مـاهي  3مكمل امگا

مــاه 3تيواســتاميد يكبــار بصــورت درون صــفاقي طــي 150mg/kgو
مكمل  300mg/kgحيوانات اين گروه: 3گروه تجربي. دريافت كردند

 150mg/kgمــاه و  3بصــورت دهــاني طــي  روغــن مــاهي 3امگــا

. مـاه دريافـت كردنـد    3تيواستاميد يكبار بصورت درون صفاقي طي 
رشـرايط آزمايشـگاهي   د دقيقـه  20خـوني بدسـت آمـده    هاي  نمونه
دقيقـه سـانتريفيوژ    در دور2000دقيقه با 15 وبه مدتداري شدند نگه

پس از جداسـازي   15و14.آوري گرديد سپس سرم هر لوله جمع. شدند
ــيداز    ــوكز اكس ــه روش گل ــما ب ــوكز پلاس ــزان گل ــرم مي روش ( س

بـا  LDLوكلسترول تام به روش آنزيماتيـك وكلسـترول   ) آروماتيك
بــه روش كالريمتريــك و تــري  HDLفرمــول فريــدوال وكلســترول 

مخصـوص انـدازه گيـري    هـاي   گليسريد به روش آنزماتيك با كيت
   17و16.شدند

) Tukey-HSD( و آزمون آماريSPSS18بر اساس برنامهها  داده
نتايج بصورت ميانگين وانحراف معيـار ارايـه   . تجزيه وتحليل گرديد

  . تلقي گرديد دار معني >05/0P گرديد و مقادير
  

  نتايج
FB  

 تيواسـتاميد درگـروه دريافـت كننـده     سـرم  FBSميانگين غلظت
ــا گــروه) 00/1±126(  كــاهش) 5/177±19/8( كنتــرل درمقايســه ب

ــي ــان داد دار معن ــت  . نش ــانگين غلظ ــاي   FBSمي ــرم درگروهه س
بـه ترتيـب    روغـن مـاهي   3مكمل امگا دريافت كننده 1و2و3تجربي

نســبت بــه  باشــد كــه مــي 8/146±23/6و6/153±94/7و62/3±143
ي دار معنـي تغيير ) 166±57/6( و شاهد) 5/177±19/8( گروه كنترل
سـرم درگروههـاي    FBSغلظـت   علاوه بـراين ميـانگين  . نشان نداد

 بـه ترتيـب   روغـن مـاهي   3مكمل امگا دريافت كننده 1و2و3تجربي
نســبت بــه باشــد كــه  مــي 8/146±23/6و6/153±94/7و62/3±143

لـي  افزايش نشان داد و) 126±00/1( دريافت كننده تيواستاميد گروه
  . )>05/0P( نبود دار معنيتغيير 

  
  كلسترول توتال

درگـروه دريافـت كننـده     توتـال سـرم   كلسترول ميانگين غلظت
) 75/52±32/3( درمقايسه بـا گـروه كنتـرل   ) 84±57/0 ( تيواستاميد

ميانگين غلظت . نشان داد يدار معني افزايش) 25/56±77/3( وشاهد
دريافـــت تجربـــي  هـــايكلســـترول توتـــال ســـرم در گروه  

ــده ــا  100,200mg/kgكنن ــل امگ ــاهي  3مكم ــن م ــب   روغ ــه ترتي ب
ــي 66/70±55/0و22/1±71 ــه  م ــرل باشــد ك ــروه كنت ــه گ  نســبت ب

ي نشـان  دار معنـي  افـزايش ) 25/56±77/3( وشاهد) 32/3±75/52(
گـروه   تنها درغلظت كلسترول توتال سرم  علاوه براين ميانگين. داد

 روغــن مــاهي 3مكمــل امگــا mg/kg 300ه تجربــي دريافــت كننــد
ــتاميد   ) 46/1±80/66( ــده تيواس ــت كنن ــروه درياف ــه گ ــبت ب  ( نس

 .)>05/0P( ي نشان داددار معنيكاهش ) 57/0±84

  
  LDLكلسترول 

ــت   ــانگين غلظ ــترول مي ــده   LDLكلس ــت كنن ــروه درياف در گ
) 50/24±98/0( كنتـرل نسبت بـه گـروه   ) 80/28±92/0( تيواستاميد

ميـانگين غلظـت   . ي نشان نداددار معنيتغيير) 66/27±55/0( وشاهد
مكمـل   دريافـت كننـده  1و2و3 در گروههاي تجربـي LDLكلسترول 
ــا ــاهي 3امگـــ ــن مـــ ــب   روغـــ ــه ترتيـــ ــتاميد بـــ وتيواســـ

نسبت بـه گـروه    مي باشد كه58/0±80/26,71/0±26,79/0±50/27
ــرل ــر ) 66/27±55/0( وشــاهد) 50/24±98/0( كنت ــيتغيي ي دار معن

درتمـام   LDLكلسـترول   غلظـت  عـلاوه بـراين ميـانگين   . نشان نداد
 روغـن مـاهي   3مكمل امگـا  دريافت كننده1و2و3گروههاي تجربي 

مـي  50/27±26,79/0±80/26,71/0±58/0ترتيـب  بـه   وتيواسـتاميد 
) 80/28±92/0( نسبت به گروه دريافـت كننـده تيواسـتاميد    باشد كه

  .)1جدول ( ندادي نشان دار معنيتغيير 
  

  HDLكلسترول 
ــت   ــانگين غلظ ــترول مي ــده  HDLكلس ــت كنن ــروه درياف در گ

 و) 50/20±04/1( نسـبت بـه گـروه كنتـرل    ) 20±57/0( تيواستاميد
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ميـانگين غلظـت   . ي نشان نـداد دار معنيتغيير) 60/21±07/1( شاهد
مكمـل   دريافـت كننـده  1و2و3 در گروههاي تجربـي HDLكلسترول 

ــا ــاهي3امگ ــن م ــب روغ ــه ترتي و  80/21±58/0 و 80/20±58/0 ب
 و) 50/20±04/1( نسبت به گـروه كنتـرل   مي باشد كه90/0±83/21

عـلاوه بـراين   . ي نشـان نـداد  دار معنـي تغيير ) 60/21±07/1( شاهد
 1و2و3تمـام گروههـاي تجربـي     در HDLكلسترول  غلظت ميانگين

 80/20±58/0ترتيـب بـه   روغـن مـاهي  3مكمـل امگـا   دريافت كننده
نسبت به گـروه دريافـت    باشد كهمي 83/21±90/0و80/21±58/0و

  ) 1جدول . (ي نشان نداددار معنيتغيير ) 20±57/0( كننده تيواستاميد
 گـروه  در سـرم  تـري گليسـريد   غلظـت  ميانگين:تري گليسريد
ــده ــه نســبت) 75±80/6( تيواســتاميد دريافــت كنن ــرل گــروه ب  كنت

تـري  ميـانگين غلظـت   . نشان نداد) 50±86/3( وشاهد) 47/3±49(
مكمـل   دريافـت كننـده  1و2و3 در گروههـاي تجربـي  گليسريد سرم 

ــا ــاهي 3امگـــ ــن مـــ ــب   روغـــ ــه ترتيـــ ــتاميد بـــ وتيواســـ
نســبت بــه  باشــدكه مــي 67/59±76/3و50/59±50/2و11/4±75/49

ي نشان دار معنيتغيير ) 50±86/3( وشاهد) 49±47/3 ( گروه كنترل
درتمـام   تـري گليسـريد سـرم    غلظـت  عـلاوه بـراين ميـانگين   . نداد

 روغـن مـاهي  3مكمل امگـا  دريافت كننده 1و2و3گروههاي تجربي 
 67/59±76/3و50/59±50/2و75/49±11/4 بـه ترتيـب   وتيواستاميد

) 75±80/6( نسبت به گـروه دريافـت كننـده تيواسـتاميد     باشد كه مي

  ) 1جدول ( ي نشان نداددار معنيتغيير 
دار گـروه تيواسـتاميد بـا     نشـان دهنـده اخـتلاف معنـي     aحرف 

نشـان دهنـده    b، حـرف  P<0. 05گروههاي كنترل وشاهد در سطح 
دار گروه تيواسـتاميد بـا گروههـاي تجربـي در سـطح       اختلاف معني

P<0. 05 حرف ،c دار گروه كنترل وشاهد  نشان دهنده اختلاف معني
   .، مي باشدP<0. 05با گروههاي تجربي در سطح 

 

 بحث

نتايج حاصل از اين تحقيق نشان دادكه مصرف روغن مـاهي در  
موش صحرايي نر مبتلا به اختلال درعملكرد ليپيدي القاشده توسـط  

  . گردد  مي توتالدار كلسترول  تيواستاميد باعث كاهش معني
مشـخص  2009و همكـاران درسـال  Hega Wergedahiدرمطالعه 

 وپـروتئين هيدروليسـات مـاهي   ) FO( گرديدكه تركيب روغن ماهي
)FPH (  دهندكـه مربـوط بـه     سطوح كلسترول پلاسما را كـاهش مـي

درحاليكــه غلظــت . اســتHDLاثــرات آنهــا در كــاهش كلســترول 
كلسترول تام كبدي در مقايسه با موشهاي گروه كنترل وموشهايي كه 

اثـرات كاهنـدگي   . دريافت كردند افزايش يافتFO وFPH به تنهايي
ش ترشـح ليپـوپروتئين بـا    مربوط به كـاه FOوFPHبكلسترول تركي

  18.ازكبد است LDL)(تراكم كم 

 
  
 

 عملكرد ليپيدي القاشده توسط تيواستاميد در موش صحرايي نراختلال درروغن ماهي بر  3تاثير مقادير مختلف مكمل امگا :1 جدول

 كلسترول توتال 

(mg/dL)

HDLولكلستر 

(mg/dL)

LDL كلسترول 

(mg/dL) 

TG  
(mg/dL) 

FBS 
(mg/dL)  

 75/52a04/1±50/20 98/0±50/24 47/3±49 19/8±5/177a±32/3 كنترل

 25/56a07/1±60/21 55/0±66/27 86/3±50 57/6±166±77/3 شاهد

 126±00/1 75±80/6 80/28±92/0 20±57/0 84±57/0 تيواستاميد

 100mg/kg مكمل

  تيواستاميد+روغن ماهي3امگا

55/0±66/70c90/0±83/21 79/0±50/27 76/3±67/59 23/6±8/146 

 mg/kg 200مكمل

  تيواستاميد+روغن ماهي 3امگا
22/1±71c58/0±80/21 71/0±26 50/2±50/59 94/7±6/153 

 mg/kg 300مكمل

  تيواستاميد+روغن ماهي3امگا

46/1±80/66 b 58/0±80/20 58/0±80/26 11/4±75/49 62/3±143 
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مشخص كرديد كـه   2001 همكاران درسال و Meitin در مطالعه
در افراد مبتلا به هايپرليپيديميا مصرف نان حاوي روغن ماهي تـري  

اسيدچرب  19دهد مي را افزايشHDLگليسريدها را كاهش وكلسترول
-3-هيدروكسـي -3مهاركننده قـوي آنـزيم    EPA جمله غيراشباع از

باشـند   مي) رودكتاز HMG-COA( رودكتازAمتيل گلوتاريل كوآنزيم
در مطالعـه  . گردنـد  مـي  و از اين طريق باعث كاهش سطح كلسترول

Kim3مشخص گرديد كه اسيد چـرب امگـا  2013و همكاران درسال 
ــاقي     ــط چ ــده توس ــوليني القاش ــت انس ــه مقاوم ــاظتي برعلي اثرحف

هايپرليپيديمياي القاشده توسـط رژيـم    3امگا. كبدي دارندsteatosisو
وفعاليت CYP7A1غذايي و كبدچرب را ازطريق القا بيان سيتوكروم 

 20.بخشـد  مـي  كاتابوليسم كلسترول به اسـيدهاي صـفراوي را بهبـود   
مشـخص گرديـد كـه    2008و همكاران درسالCharia martiniمطالعه

قادرند از افزايش كلسـترول   3محدوديت غذايي ومكمل حاوي امگا
ــيم فعاليــت  ــق تنظ ــرل HMG COA R خــون از طري بوســيله كنت

 Ryonدرمطالعـه   21.جلـوگيري كننـد  P38وفسفريلاسـيون ROSتوليد

Hofacer  3مشخص گرديد كه كمبـود امگـا  2012وهمكاران درسال 
را در كبد موش صـحرايي  ) Stearoyl-co A desaturase (Scd1بيان 

باط مثبتي با سطح تـري گليسـريد غيـر ناشـتا     دهد كه ارت مي افزايش
در . كنـد  مـي  بطورمنفي سنتز تري گليسـريدها را تنظـيم   3امگا. دارد

درمقايسه با گروه كنتـرل سـطح تـري     3موشهاي مبتلا به كمبود امگا
از  3اين نتايج نشان دادكه اسيدچرب امگا. گليسريد سرم بيشتر است
 ري گليســريدباعــث كــاهش ســنتز تــScd1 طريــق تنظــيم كاهشــي

دهد وفعاليـت   مي را كاهشVLDLسنتز كلسترول  3امگا 22.گردند مي
را ) كنـد  مـي  كه تري گليسـريد را هيـدروليز  ( آنزيم ليپوپروتئين ليپاز

كندو از اين طريق باعث كاهش سطح تري گليسـريد بـه    مي تحريك
  24و23.گردد مي درصد30-40ميزان 

را فعال كـرده كـه   PPAR alphaتوانند  مي 3اسيدهاي چرب امگا
به موجب آن بيان ژنهاي اكسيدكننده اسيدهاي چرب افـزايش يافتـه   

اثـر   25.كه نتيجـه آن كـاهش تـري گليسـريد پلاسـما و كبـد اسـت       
ممكن است مربوط  3كاهندگي تري گليسريد ايجاد شده توسط امگا

بــه افــزايش خودبخــودي در بتــا اكسيداســيون پيروكســيزومي و يــا 
اكسـيداز   A ز افزايش بيـان ژن اسـيل كـوآنزيم   ميتوكندريايي ناشي ا

باشـد كـه منجـر بـه كـاهش       PPAR alpha القاشده توسط افـزايش 

 26.گـردد  مـي  سوبسترات اسـيد چـرب بـراي سـنتز تـري گليسـريد      
 Farsenoid X (FXRليگانـد گيرنـده    DHA)(  3اسـيدچرب امگـا  

receptor ()  گيرنده هسته اي كه در متابوليسم تري گليسريد دخالـت
را APOC III و كـه فعاليـت ليپازكبـدي    ونشان داده شده است) دارد

را در سـلولهاي   APOC III و VLDL بيـان گيرنـده   و كـاهش داده 
HPG2 27.دهد مي افزايش  

و فعاليـت  APOC III از طريق كـاهش  3در واقع اسيدچرب امگا
SEBP-1C   و كاهش سوبسترات اسيدچرب براي ليپـوژنز و افـزايش

و  FXRفعاليت ليپوپروتئين ليپاز و افزايش فعاليت گيرنده هسـته اي  
و  PPAR alphaافزايش اكسيداسيون واسـطه شـده توسـط گيرنـده     

سـطوح تـري    VLDLو افـزايش بيـان ژن گيرنـده    APOC IIافزايش
 28.دهد مي گليسريد سرم را كاهش

نشـان داده شـد كـه    2012همكاران در سـال  و Filter مطالعه در
افــزايش ليپيدســرم را دربيمــاران دريافــت كننــده 3اســيدچرب امگــا
نشان 2014وهمكاران درسال Chiمطالعه  29.دهد مي پيوندكليه كاهش

 ي سطح كلسـترول دار معنيروغن ماهي به طور 3 كه مكمل امگا داد
LDL 30.دهـد  مـي  ن ديـاليزي كـاهش  ارا دربيمـار  تـري گليسـريد   و 

را  HepG2درســلولهايLDLهــاي  فراوانــي گيرنــدهDHAهمچنــين 
علاوه بر  31.كند مي تصحيح LXRa-Idolازطريق كاهش فعاليت مسير

روغـن  DHA+EPA نشان داد2013وهمكاران درسالRaiاين مطالعه 
ماهي سطح كلسترول توتال و تري گليسـريد سـرم وفعاليـت آنـزيم     

HMG-COA32.دهند مي رودكتاز را كاهش  
باعـث درمـان اخـتلال در عملكـرد      3در واقع اسيد چرب امگـا 

باعـث افـزايش    EPA,DHAمشـخص شـده كـه    . گـردد  مـي  ليپيدي
و كاهش تري اسيل گليسرول و افزايش ليپـوپروتئين  HDLكلسترول 

ليپاز وكاهش فعاليت تري اسـيل گليسـرول ليپـاز وتنظـيم افزايشـي      
APO E    اخـتلال درعملكـرد    گرديده و از ايـن طريـق باعـث بهبـود
  . گردد مي ليپيدي

نتايج بدست آمده از تحقيق حاضر نشان داد كـه بعـد از ايجـاد    
مسموميت توسـط تيواسـتاميد غلظـت گلـوكز سـرم كـاهش يافـت        

ــاهي  3مگــامكمــل اومصــرف  ــزايش غلظــت روغــن م ــه اف منجرب
  . نبود دار معنيولي گلوكزسرم گرديد

شـواهدي را   2009و همكـاران درسـال  Manas Kaushikمطالعه 
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روغـن مـاهي    3طويل امگاهاي  نشان نداد كه مصرف بالاي زنجيره
را كاهش نمي دهـد بلكـه بـرخلاف آن     2ريسك ديابت شيرين نوع

روغن ماهي ممكن است شيوع اين بيمـاري را بطـور    3مصرف امگا
در مطالعات اپيدميولوژيكي نشـان داده شـده    33.متوسط افزايش دهد

روغن ماهي  3طويل امگاهاي  ر برخي مطالعات مصرف زنجيرهكه د
برخي مطالعات دلالت بر اين دارندكه  34.با تحمل گلوكز ارتباط دارد

 35.گـردد  مي وگلوكز خون ناشتا HbA1cباعث افزايش  3مصرف امگا
ممكن است كه در افزايش غلظت گلوكز خـون نقـش داشـته     3امگا
توانند استفاده از گلوكز را كاهش  مي 3طويل امگاهاي  زنجيره. باشد
تحريك شده توسط گلوكـاگون را افـزايش    C-peptideوغلظت  داده

ــد ــدي  36دهن ــوژنز كب ــرف و   37و گلوكونئ ــزايش مص ــط اف را توس
اكسيداسيون اسيدچرب آزاد در كبد و كاهش تري اسيل گليسـرولها  

ممكـن اسـت كـه ايجـاد      3بنابراين اسيدچرب امگـا  38.افزايش دهد
را توسط افزايش غلظـت گلـوكز خـون افـزايش دهـد       2نوعديابت 

  . بدون اينكه منجر به ديگر وضعيتهاي متابوليكي جانبي گردد
جـذب رژيـم غـذايي روغـن مـاهي داراي       ob/obدر موشـهاي  

بـه   39.باشـد  مي عملكرد حساس كننده انسولين دربافت چربي و كبد
تنظـيم افزايشـي ژنهـاي     3طوركلي در موشهاي تغذيه شده بـا امگـا  

IRS-2,IRS-1,PPAR&  2و4ونــــاقلين گلــــوكزي ) )GLUT2,4 و
كينـاز مشـاهده   AMPافزايش در توليد آديپـونكتين وفسفريلاسـيون   

نقش محوري در تعـديل   PPAR alphaمشخص گرديد كه  39.گرديد

ر موشـهاي نـوع   مكمـل حـاوي روغـن مـاهي د    . دارد 3اثرات امگـا 
حساسـيت انسـوليني را اصـلاح كـرده      PPAR alphaوحشي داراي 

حساسـيت  PPAR alpha درموشـهاي فاقـد  هـا   درحاليكه اين مكمل
كنــد  مــي كــه پيشــنهاد 39.برنــد مــي كبــدي اصــلاح شــده را از بــين

موجود در روغن ماهي ممكن اسـت كـه حساسـيت     EPA,DHAكه
ايـن  . بهبود بخشند PPAR alphaانسوليني را در طرحهاي وابسته به 

در هموسـتازي غلظـت گلـوكز نقـش      3دهند كه امگا مي نتايج نشان
  . دارد

  
  گيري كلي نتيجه

به طوركلي نتايج پژوهش حاضر نشان داد كه تجـويز خـوراكي   
عملكـرد   اخـتلال در مبتلا به هاي  در مدلروغن ماهي 3مكمل امگا

 سـودمند صحرايي موجب تغييرات مطلوب و هاي  ليپيدي در موش
بيشتر در صورت تأييـد نتـايج فـوق    هاي  با انجام پژوهش. گردد مي

بـه رژيـم غـذايي افـراد مبـتلا بـه       روغن ماهي  3مكمل امگاافزودن 
  . شود مي عملكرد ليپيدي توصيه اختلال در

  
  و قدرداني تشكر

از همكاري صـميمانه معاونـت پژوهشـي دانشـگاه آزاد شـيراز      
  . آيد مي تشكرو قدرداني به عمل
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