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 ،a اثر روغن ماهي بر سطح سرمي فراسنج هاي ليپيدي، ليپوپروتئين
آپوليپوپروتئين A-1 و B، قند خون و انسولين ناشتا، و مقاومت به 

انسولين در سالمندان آسايشگاه کهريزک
حس�ين فخرزاده1، مريم قادرپناهي2و3، فرشاد شريفي3و4، احمدعلي اکبري کامراني5، زهره بادامچي‌زاده3و6،  

باقر لاريجاني7

چكيده 

هدف: این مطالعه بمنظور بررسي اثر اسيدهاي چرب امُگا- سه بر فراسنج هاي ليپيدي، ليپوپروتئين)a(، آپوليپوپروتئين 

هاي A-1و B، قند خون ،انسولين ناشتا و مقاومت به انسولين در گروهي از سالمندان ايراني صورت گرفت.

روش بررس��ي: در اين کارآزمايي باليني 124 س��المند 65 س��ال و بالاتر س��اکن آسايش��گاه خیریه کهريزک به طور 

تصادف��ي ب��ه 2 گروه مداخله )با مصرف روزانه 1 گرم کپس��ول روغن ماهي( و کنترل ) با مصرف دارونما( تقس��يم 

ش��دند. در آغاز و پايان مطالعه از همه آزمودني ها، پيش آزمون و پس آزمون از طريق خون گيري و فراس��نجهاي 

ليپيدي به عمل آمد.

يافته ها: در گروه کنترل در پایان ماه ششم، سطح تري گليسريد خون و آپو A-1بطور معني داري افزايش  )به ترتيب 

P>0/01 و P>0/02( و سطح کلسترول ليپوپروتئين با دانسيته بالا بطور معني داري کاهش يافت)P =0/009(. اثرات 

 .)P>0/02(کلي ومقايسه اي روغن ماهي در برابر دارونما بطور مثبتي معني دار بود

نتيجه گيري: دريافت روغن ماهي در سالمندان در کاهش تري گليسريد مي تواند مؤثر باشد. 

کليد واژه ها: روغن ماهي، اس��يدهاي چرب امُگا- سه، فراس��نج هاي ليپيدي، قند خون ناشتا، مقاومت به انسولين، 

سالمند

1-دانش��يار قل��ب و ع��روق بيمارس��تان دکتر 
ش��ريعتي، مرک��ز تحقيقات غدد و متابوليس��م، 
دانش��گاه علوم پزش��کي و خدمات بهداشتي، 

درماني تهران، تهران، ايران   
2-کارش��ناس ارشد تغذيه مرکز تحقيقات غدد 
درون ريز و متابوليسم، دانشگاه علوم پزشکي و 
خدمات بهداشتي، درماني تهران، تهران، ايران   
3-پژوهش��گر مرکز تحقيقات غدد درون ريز و 
متابوليس��م، دانش��گاه علوم پزشکي و خدمات 
خدمات بهداشتي، درماني تهران، تهران، ايران   
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6-کارش��ناس پرستاري، مرکز تحقيقات غدد و 
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بهداشتي، درماني تهران، تهران، ايران   
7-اس��تاد مرک��ز تحقيقات غ��دد درون ريز و 
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مقدمه:
ديس ليپيدمي و ديابت که عوامل خطر ثابت شده بيماري 
هاي قلبي – عروقي هس��تند در س��المندان 65 سال و بالاتر 
شیوع قابل ملاحظه ای دارند)1(. مکمل ياری با روغن ماهي 
اث��رات مفيدي را بر روي بيماري هاي قلبي- عروقي)2،3( و 
ديابت)4( نشان داده است. اثرات مثبت روغن ماهي به غلظت 
بالاي اس��يدهاي چرب   امُگا- سه غير اشباع با چندين پيوند 
دو گانه ی آن نسبت داده مي شود)5(. آيکوزا پنتاانوئيک اسيد 
و دوکوزا هگزاانوئيک اسيد دو اسيد چرب امُگا- سه اصلي در 
روغن ماهي هستند. بخشي از اثرات مفيد اين اسيدهاي چرب 
امگا س��ه می تواند مربوط به بهبود وضعیت فراس��نج ليپيدي 
باش��د)12-6(. مطالعات بس��یاری، کاهش چش��مگيرغلظت 
تري گليس��ريد س��رم را با بيش��ترين اثر در بيماران هيپرتري 

گليسريدميک نشان داده اند )12-18، 10(.

 مکمل س��ازي با روغن ماهي اغلب با افزايش کلسترول 
ليپوپروتئي��ن با چگالي کم )21-19( به ویژه ذرات بزرگتر آن 
)20( و کاهش در ذرات کوچک و چگال تر آن که آتروژنيک 
ترهس��تند همراه بوده اس��ت)22(. به علاوه، اسيدهاي چرب 
امُگا- س��ه  با افزاي��ش در زير ن��وع 2 ليپوپروتئين با چگالي 
بالا همراه ان��د)24،23( که به صورت افزايش در ليپوپروتئين 
با چگالي بالای ت��ام منعکس مي گردد)25،24(. روغن ماهي 
همچنين س��بب کاهش آپوليپوپروتئينB   مي شود)26،27(. 
همچنین، ارتباط مثبتي ميان حساس��يت به انسولين و غلظت 
اس��يدهاي چرب امُگا- سه در عضله اس��کلتي گزارش شده 
است)28(. بنابراين براي سالمندان که معمولاً دچار مشکلاتی 
همچون ديس ليپيدمي و کنترل گليس��ميک هس��تند افزايش 

) مقاله پژوهشي (
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دريافت اسيدهاي چرب امُگا- سه ممکن است مفیدباشد.
روغ��ن ماهي از منابع متفاوت، ح��اوي مقادير متنوعي از 
آيکوزا پنتاانوئيک اس��يد و دوکوزا هگزاانوئيک اس��يد است. 
بيش��تر روغن هاي ماهي تجاري قابل دس��ترس داراي نسبت 
2 به 1 آيکوزا پنتاانوئيک اس��يد به دوکوزا هگزاانوئيک اس��يد 
هس��تند. اگرچه مطالعات مختلف نسبتهاي متفاوتي از آيکوزا 
پنتاانوئيک اس��يد به دوکوزا هگزاانوئيک اسيد را مورد بررسي 
قرار داده اند. بدليل مش��کلات اس��تفاده ه��م زمان از چندين 
داروي مختل��ف در س��المندان، اس��تفاده از دوز کمتر مکمل 
امُگا- سه در صورتي که آثار مطلوب آن پابرجا بماند مطلوب 

تر خواهد بود. 
لذا مطالعه حاضر با هدف تعيين اثرات دوز کم اسيدهاي 
چرب امُگا- سه از مکمل روغن ماهي با نسبت 3 به 2 آيکوزا 
پنتاانوئيک اس��يد به دوکوزا هگزاانوئيک اسيد بر فراسنجهاي 
ليپيدي، ليپوپروتئين)a(، آپوليپوپروتئينA-1 وB ، قند خون و 
انسولين ناشتا، و مقاومت به انسولين در گروهي از سالمندان 

ايراني صورت گرفت.

روش بررسي:
134س��المند 65 س��ال و بالاتر ساکن آسايش��گاه خيريه 
کهريزک، ش��رکت کننده در مطالعه سالمندان کهريزک  بطور 
تصادفي انتخاب و مورد بررسي قرار گرفتند. مطالعه سالمندان 
کهري��زک يک مطالعه کوهورت آين��ده نگر ادامه دار با هدف 
بررسي سلامت سالمندان آسايشگاه خيريه کهريزک تهران در 
ايران اس��ت. معيارهاي خروج، بيم��اري مرحله نهايي کبدي، 
کليوي وقلبي، آل��رژي به فرآورده هاي ماهي يا روغن ماهي، 
س��ابقه اختلالات انعق��ادي  و درمان با وارفاري��ن بودند. در 
ط��ول مطالعه، 10 فرد از ادامه همکاري صرف نظر کردند. در 
مجموع، 124 نمونه، مورد بررس��ي ق��رار گرفتند. اين مطالعه 
توس��ط کميته اخلاق تحقيق دانش��گاه علوم پزش��کي تهران 
تصوي��ب گرديد و قبل از جم��ع آوري اطلاعات، از هر يک 

شرکت کنندگان، رضايت نامه کتبي اخذ گرديد. 
در اين کارآزمايي باليني تصادفي پلاسبو- کنترل دوسوکور، 

نمونه ها بطور تصادفي به دو گروه مداخله و کنترل  تقس��يم 
شدند. در طي 6 ماه مطالعه، گروه مداخله به ميزان 1 گرم در 
روز کپس��ول روغن ماهي )حاوی  180   میلی گرم   آيکوزا   
پنتاانوئيک اسيد،120 میلی گرم  دوکوزا  هگزاانوئيک  اسيد  و  
در مجموع 300 میلی گرم اسيدهاي چرب امُگا- سه( و گروه 
کنترل يک عدد کپسول حاوي 1 گرم از روغن تري گليسريد 
با زنجير متوس��ط بعنوان دارونم��ا با وعده هاي خود دريافت 
نمودند. کپس��ول ها توس��ط ش��رکت زهراوي)تهران، ايران( 
س��اخته شد. نمونه ها و محققين هر دو نسبت به مداخله کور 
بودند.  از نمونه ها درخواس��ت شد تا در طول 6 ماه مطالعه، 
تغيي��ري در رژيم غذايي، س��طح فعاليت بدني و ديگر عوامل 
س��بک زندگي روزانه ی خود ايجاد نکنند، همچنين داروهاي 

مصرفی خود را در صورت وجود ادامه دهند. 
در ابت��داي مطالع��ه، اطلاع��ات مربوط ب��ه خصوصيات      
زمین��ه ای )س��ن وجن��س( و عوامل س��بک زندگي )س��طح 
آموزش و وضعيت اس��تعمال س��يگار( توس��ط يک پرس��تار 
آموزش ديده و با اس��تفاده از پرسش��نامه ی استاندارد تکميل 
گرديد. وضعيت اس��تعمال س��يگار به صورت هم اکنون، قبلًا 
و هيچوقت گ��زارش گرديد. وزن و قد نمونه ها در ش��روع 
مطالعه در حداقل پوش��ش و بدون کفش توس��ط يک پرستار 
آم��وزش ديده مطابق با پروتکل ها و تکنيک هاي اس��تاندارد 
اندازه گيري ش��د. نمايه توده بدن، با تقس��يم وزن)کيلوگرم( 
بر مجذور قد)مترمربع( محاس��به گرديد. دور کمر و باسن در 
ابتداي مطالعه اندازه گيري ش��د. دور کمر با اس��تفاده از يک 
مت��ر نواري غير قاب��ل ارتجاع با دقت 0/5 س��انتي متر بدون 
تحمي��ل هر گونه فش��اري به بدن در باري��ک ترين ناحيه آن 
درحالت انتهاي بازدم طبيعي ارزيابي ش��د. دور باسن در پهن 
ترين نقطه باس��ن اندازه گيري گرديد. نسبت کمر به باسن با 
تقس��يم دور کمر به دور باس��ن محاسبه گرديد. براي هر يک 
از نمونه ها، فش��ار خون در شروع مطالعه )مطابق با گزارش 
هفتم کميته ملي الحاقي پيش��گيري، کشف، ارزيابي و درمان 
پرفش��اري خون(در س��ه نوبت مجزا و هر بار پس از 5 دقيقه 
استراحت و در وضعيت خوابيده توسط پرستار آموزش ديده 



تئين وپر ليپو هاي ليپيدي، نجساف بر سطح سرمي ماهي غنور اثرااثر38

اندازه گيري ش��د و ميانگين آنها به عنوان فش��ار خون نهايي، 
تلقي گرديد. از افراد درخواس��ت گرديد که حداقل 30 دقيقه 
قبل از اندازه گيري فشار خون از انجام فعاليت بدني، استعمال 
س��يگار و مصرف نوش��يدني هاي کافئين دار خودداري کنند. 
ابتلا به ديابت با تش��خيص قبلي در پرونده پزشکي يا استفاده 
اخير از داروهاي کاهش دهنده قند خون يا انس��ولين و يا قند 

خون ناشتاي ≤  mg/dl126 تعريف شد.
ب��ه منظور اندازه گيري قند خون ناش��تا، کلس��ترول تام، 
کلس��ترول ليپوپروتئين با چگالي کم، کلسترول ليپوپروتئين با 
چگالي بالا، تري گليس��ريد، ليپوپروتئي��ن)a(، آپوليپوپروتئين 
هايA-1 و B س��رم، در ابتدا و انتهاي مطالعه پس از حداقل 
12 ساعت ناش��تايي شبانه، عمل خون گيري صورت گرفت. 
نمونه هاي سرم تا زمان انجام آزمايشات در دماي 70 – درجه 
س��انتي گراد نگهداري ش��دند. قند خون ناشتا، کلسترول تام، 
کلسترول ليپوپروتئين با چگالي بالا و تري گليسريد به روش 
کالرُي متريک آنزيماتيک )کيت پارس آزمون، ايران( توس��ط 
دستگاه اتُوآناليزور هيتاچي مدل 902 آلمان اندازه گيري شدند.  
 Friedewald ليپوپروتئين با چگالي کم با  استفاده از  معادله
محاس��به گرديد. ليپوپروتئين)a(، آپوA-1 وآپو B با استفاده 
از روش ايمونوتوربيدومتري با استفاده از دستگاه اتوآناليزور 
هيتاچي م��دل 902 آلمان ان��دازه گيري گرديدند. انس��ولين 
ناش��تاي سرم به روش الِايزا ارزيابي شد. مقاومت به انسولين 

توسط ارزيابي مدل هومئوستاز مشخص شد)29(.

متغيرهاي پيوس��ته به صورت ميانگي��ن ± انحراف معيار 
بيان شدند و با استفاده از t-test مقايسه گرديدند. متغيرهاي 
گسسته به صورت درصد بيان شدند و توسط تست χ² مقايسه 
گرديدند. از Repeated Measurement به منظور تعيين 
اثرات مقايس��ه اي مداخله روغن ماهي روي متغيرهاي اندازه 
گيري شده اس��تفاده گرديد. در جهت تعيين ارزيابي تغييرات 
   two-tailed, paired t test ،از ابتداي مطالعه تا ماه ششم
بکار گرفته  شد. مقايس��ه ميانگين ها بين دو گروه در ابتداي 
 Student’s t test مطالعه ي��ا پس از پايان مداخله توس��ط
صورت گرفت. کليه تجزيه و تحليل ها با استفاده از نرم افزار 
آم��اريSPSS  ويراي��ش 17صورت گرف��ت و از نظر آماري 

P>0/05، معني دار تلقي گرديد.

يافته ها:
متوسط سني ش��رکت کنندگان، 9/44±74/81 سال بود. 
41/1 درصد ش��رکت کنندگان را زنان تشکيل دادند. ميانگين 
نمايه توده بدني نمونه ها، 5/20±24/04 یکلوگرم بر متر مربع 
بود. در ابتداي مطالعه، گروههاي کنترل و مداخله داراي سن، 
وزن، نمايه توده بدني، دور کمر، نس��بت کمر به باسن، فشار 
خون سيس��توليک و دياستوليک مش��ابه بودند. همچنين هيچ 
تفاوت معني داري در درصد بيماران ديابتي و س��يگاري هاي 

حاضر ميان دو گروه مشاهده نگرديد)جدول1(.

جدول1- خصوصيات نمونه ها در شروع مطالعه1 

1 - معيارها به صورت ميانگين ± انحراف معيار و يا درصد بيان شده اند.
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تفاوت معني داري در فراس��نج هاي ليپيدي )شامل تري 
گليسريد، کلس��ترول تام، کلسترول ليپوپروتئين با چگالي کم 
و کلس��ترول ليپوپروتئين با چگالي بالا(، ليپوپروتئين)a(، آپو
A-1 و آپ��وB  س��رم ميان گروه ه��اي کنت��رل و مداخله در 

ابتداي مداخله يا پس از مداخله مشاهده نشد. هيچ تغييري در 
س��طح متغيرهاي مذکور پس از مداخله با روغن ماهي وجود 
نداش��ت. عليرغم عدم تغيير در میزان کلسترول تام، کلسترول 
ليپوپروتئي��ن با چگال��ي کم،  ليپوپروتئي��ن)a( و  آپو B   در   

گروه  کنترل،  افزايش  معني داري در  س��طح  س��رمي  تري 
گليسريد  و آپوA-1 نسبت به ابتداي  مطالعه  در  اين  گروه  
مش��اهده  گرديد)به ترتي��ب P> 0/01وP>0/02(. همچنين 
س��طح کلس��ترول ليپوپروتئين با چگالي ب��الا در گروه کنترل 
بطور معني داري در پايان ماه شش��م نسبت به ابتداي مطالعه 
 p). Repeated Measurement =0/009(کاهش ياف��ت
حاکي از اثرات کلي مثبت و معني دار روغن ماهي بر س��طح 

تري گليسريد بود )p >0/02( )جدول2(. 

 جدول2- فراسنجهاي ليپيدي، ليپوپروتئين a، آپوليپوپروتئين A-1   و B  سرمي در ابتدا و انتهاي مداخله1

1 - معياره��ا ب��ه صورت ميانگين ± انحراف معيار بيان ش��ده اند، تعداد نمونه ها در هر گ��روه کنترل و مداخله، 62 نفر می 
باشد.

کلیه واحدها بر اساس میلی گرم در دسی لیتر می باشد.
.two-tailed, paired t test در مقايسه با ابتداي مطالعه توسط p<0/01  p<0/05

§P<0.05 توسط Repeated-Measurement.
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تفاوت معني داري ميان سطح گلوکز، انسولين و  مقاومت 
به انس��ولین در ابتدا يا انتهاي مطالعه ميان گروههاي کنترل و 
مداخله وجود نداش��ت. هيچ اث��ري از روغن ماهي روي اين 
شاخص ها مش��اهده نگرديد. همچنين هيچ گونه تغييري در 

سطح متغيرهاي ياد شده در گروه کنترل در طول مطالعه يافت 
نشد. بر اساس Repeated-Measurement، روغن ماهي 
بطور کلي هيچ تأثيري بر سطح گلوکز، انسولين و مقاومت به 

انسولین نداشت )جدول3(.

 جدول3- گلوکز و انسولين ناشتاي سرمي و مقاومت انسولين درابتدا وانتهاي مداخله1    

1 - معيارها به صورت ميانگين ± انحراف معيار بيان شده اند.

بحث:
اگرچ��ه کاهش غلظت س��رمي تري گليس��ريد در گروه 
مداخله با گذش��ت زمان معني دار نبود، سطح تري گليسريد 
س��رمي در گروه کنترل بط��ور معن��ي داري در پايان مداخله 
افزايش يافت و اثرات کلي مقايس��ه اي مداخله روغن ماهي 
روي س��طح   تري گليسريد س��رمي بطور معني داري مثبت 

بود.  
 مطالعات متعدد نشان داده اند که روغن ماهي، سطح تري 
گليسريد سرمي را کاهش مي دهد)34-30(. پايين آمدن سطح 
تري گليسريد پلاسما در نتيجه مکمل یاری با اسيدهاي چرب 
امگا-سه  نيز نشان داده شده است     )38-35(. همچنين يک 
ارتباط وابس��ته به دوز ميان دريافت اسيدهاي چرب امگا-سه  
و کاه��ش تري گليس��ريد در يک مطالعه مروري مبس��وط از 
مطالعات انساني مش��اهده شده است بطوريکه مصرف تقريباً 
4 گرم در روز اس��يدهاي چ��رب امگا-س��ه از روغن ماهي 
س��بب %30 – 25 کاهش در سطح تري گليسريد سرمي شده 
است)6(. بدليل حساس��يت تري گليسريدهاي پس از غذا به 

دريافت طولاني مدت اس��يدهاي چرب امگا-س��ه )39،40(، 
دريافت تقريباً 2 گرم در روز اس��يدهاي چرب امگا-س��ه  در 
کاهش غلظت تري گليس��ريد، مؤثر بوده است)41(. دوزهاي 
5-2  گ��رم در روز اس��يدهاي چرب امگا-س��ه  بطور معني 
داري س��طح س��رمي تري گليس��ريد را کاهش داده اند)44-
42(. ب��ا اين حال، روغن ماهي در مطالعه ما نتوانس��ت بطور 
معني داري س��طح تري گليسريد س��رمي را در گروه مداخله 
در پايان ماه شش��م کاهش دهد. نتايج متفاوت ما مي تواند به 
دوز پایین اسيدهاي چرب امگا-سه استفاده شده، نسبت داده 
ش��ود. در مطالع��ه ای دیگر نيز مصرف دوز پايين اس��يدهاي 
چرب امگا-س��ه معادل 0/82 گرم در روز نتوانس��ت غلظت 
تري گليس��ريد س��رمي را تغيير دهد)45(. به هرحال، اثرات 
کل��ي روغن ماهي بر غلظتهاي تري گليس��ريد در مقايس��ه با 
گروه کنترل بطور معني داري مثبت بود. اثرات مجموعاً مفيد 
اين دوز از اس��يدهاي چرب امگا-سه بر سطح تري گليسريد 
در مطالعه حاضر مي تواند با همان مکانيس��مهاي فرض شده 
پايين آورندگي تري گليس��ريد از اس��يدهاي چرب امگا-سه 



41)مجله سالمندي ايران(، سال چهارم، شماره دوازدهم، تابستان 1388

در مطالع��ات ديگر توضيح داده ش��ود ک��ه عبارتند از کاهش 
سوبس��تراي قابل دس��ترس ب��راي س��نتزليپوپروتئين هاي با 
چگالي بسيار کم با اکسيداسيون تري گليسريد به جاي ذخيره 
کردن آن، اثر همزمان کاهش��ي و افزايشي به ترتيب بر ژنهاي 
س��نتتيک ليپيد و اکسيدکننده اس��يدهاي چرب، کاهش ترشح 
ليپوپروتئين هاي با چگالي بسيار کم از طريق تحريک تجزيه 
آپو B، افزايش پاکس��ازی شيلو ميکرون پس از غذا از طريق 
کاهش ترش��ح ليپوپروتئين هاي با چگالي بسيار کم و بالاخره 

با تحريک مستقيم فعاليت ليپوپروتئين ليپاز)46(. 
غلظت کلس��ترول تام، کلس��ترول ليپوپروتئين با چگالي 
کم و کلس��ترول ليپوپروتئين با چگالي بالای س��رم در گروه 
مداخله تغيير نکرد و هيچ اثر کلي مقايس��ه اي از روغن ماهي 
بر روي اين متغيرها ياف��ت نگرديد. در مطالعه دیگر مصرف  
آيک��وزا پنتاانوئيک اس��يد به ميزان 1/8گرم در روز توانس��ت 
غلظت کلس��ترول را در نمونه هاي هيپرکلسترولميک پس از 
3 ماه کاهش دهد در حاليکه هيچ اثري بر س��طح کلس��ترول 
نمونه هاي نرموکلس��ترولميک نداشت)47(. در مطالعه ديگر، 
مص��رف 4 گرم در روز اس��يدهاي چرب امگا-س��ه به مدت 
10 هفت��ه غلظت کلس��ترول را در مردان نرموکلس��ترولميک 
تغيير نداد)48(. همچنين مصرف 2/8 گرم در روز اس��يدهاي 
چرب    امگا-س��ه از روغن ماهي اثري بر غلظت کلس��ترول 
ليپوپروتئين با چگالي کم يا بالا در زنان س��الم نرموليپيدميک 
نداش��ت)49(. نتايج مطالعه ما در تأييد اين يافته ها است که 
اسيدهاي چرب  امگا-سه  احتمالاً اثري بر کلسترول در افراد 
نرموکلسترولميک ندارد. توضيح ديگر براي نتايج ما مي تواند 
دوز پايين اسيدهاي چرب امگا-سه استفاده شده در اين مطالعه 
باش��د. مطالعات با دوزهاي بسيار بالا )تقريباً 30 گرم درروز( 
از اس��يدهاي چرب  امگا-س��ه  عمدتاً  کاهش  کلسترول  را  
نشان   داده اند)51، 50، 18، 11، 9(. در مقابل در مطالعه اي 
مروري گزارش شده است که مصرف 4 گرم در روز اسيدهاي 
چرب امگا-سه از روغن ماهي، غلظت کلسترول ليپوپروتئين 
با چگال��ي کم را %10-5 و غلظت کلس��ترول ليپوپروتئين با 
چگالي ب��الا را %3-1 افزايش مي ده��د)6(. همچنين تمايل 

به افزايش کلس��ترول ليپوپروتئين با چگالي کم و کلس��ترول 
ليپوپروتئي��ن با چگال��ي بالا با درياف��ت      10 گرم در روز 
روغن ماهي مشاهده شد)25،34(. در حالي که دريافت مقادير 
متوس��ط آيکوزا پنتاانوئيک اسيد و دوکوزا هگزاانوئيک اسيد، 
اثر کوچکي بر سطح کلسترول سرمي دارد)54-52، 45، 34(؛ 
فقدان اثرات اس��يدهاي چرب امگا-سه روي سطح کلسترول 
سرمي در مطالعه ما مي تواند با دوز بسيار کم اسيدهاي چرب 

امگا-سه  توجيه شود.
از آپ��و B بعنوان ش��اخص برتر خطر قلب��ي- عروقي ياد   
مي ش��ود و آپو B، مش��خصه ای براي کلیه ذرات آتروژنيک 
بالقوه مي باش��د)27،26(. در مطالعه ما، روغن ماهي اثري بر 
آپو B نداش��ت. کاهش س��طح آپو B ک��ه در مطالعات دیگر 
مکمل ياري با روغن ماهي مشاهده گردیده،       مي تواند با 

دوزهاي بالاتر دريافت روغن ماهي مرتبط باشد)55،56(.
در مطالعه ما روغن ماهي اثري بر س��طح گلوکز ناش��تاي 
سرم نداش��ت. در مطالعه ای، مصرف 2/8گرم در روز روغن 
ماهي بطور معني داري س��طح گلوکز پلاسما را در زنان سالم 
نرموليپيدمي��ک کاه��ش داد)49(. در مقاب��ل، در مردان داراي 
اضاف��ه وزن باهيپر کلس��ترولمي خفيف، مص��رف 4 گرم در 
روز آيکوزا پنتاانوئيک اس��يد اما نه دوکوزا هگزاانوئيک اسيد 
ب��ا تمايل به افزايش گلوکز ناش��تا همراه ب��ود)57(. همچنين 
مصرف آيکوزا پنتاانوئيک اس��يد يا دوکوزا هگزاانوئيک اسيد 
ب��ه ميزان 4 گ��رم در روز در بيم��اران داراي ديابت نوع 2 با 
پرفشاري درمان شده بطور معني داري گلوکز ناشتا را افزايش 
داد)58( که اين يافته همسو با گزارشي ديگر از افزايش معني 
دار در گلوکز ناش��تا پس از درياف��ت روغن ماهي در بيماران 
ديابتي غير وابسته به انسولين بود)59(. نتايج ما و اين تفاوت 
در  يافت��ه هاي مطالعات قبلي مي تواند مرتبط با دوز مکمل، 
ترکيب اسيد چرب و نسبت آيکوزا پنتاانوئيک اسيد به دوکوزا 
هگزاانوئيک اسيد در روغن ماهي، درجه چاقي و مقاومت به 
انس��ولين، حضورهم زمان ديابت با پرفشاري خون، مصرف 
داروي خوراکي کنت��رل ديابت، نوع رژيم غذايي و کل ميزان 

چربي دريافتی باشد. 
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برخی مطالعات نش��ان داده اند که س��طح پايين رژيمي و 
بدني اس��يدهاي چرب امگا-س��ه در بستري از دريافت بالاي 
رژيم��ي اس��يدهاي چرب امگا-ش��ش با عدم حساس��يت به 
انس��ولين مرتبط می باش��د)60،61(. به علاوه، ارتباطي مثبت 
میان حساس��يت انسولين و نس��بت اسيدهاي چرب امگا-سه  
در غشاها مشاهده شده است)64-62(. به هر حال در مطالعه 
حاضر روغن ماهي هيچ اثري روي سطح انسولين ناشتاي سرم 
و مقاومت به انس��ولین نداشت. يافته هاي ما در راستا با نتايج 
مطالعه ای اس��ت که 4 گرم در روز آيکوزا پنتاانوئيک اسيد و 
يا دوکوزا هگزاانوئيک اس��يد به مدت 6 هفته اثر معني داري 
بر انس��ولين ناشتا يا حساسيت انسولين در بيماران ديابت نوع 
2 با پرفش��اري درمان شده نداشت)58(. اين نتايج درتوافق با 
ديگر مطالعات کنترل شده درنمونه هاي مبتلا به ديابت نوع 2 
و غير ديابتي اس��ت)59،63،65،66(. در مقابل، دو مطالعه غير 
کنترل شده، بهبود حساسيت انسولين و کاهش تحريک ترشح 
انس��ولين را پس از مکمل یاری با روغن ماهي نش��ان     داده 
اند)67،68(. با اين وجود، 3/4 گرم در روز       روغن ماهي 
به مدت 6 ماه در نمونه هاي هيپرليپيدميک با هيپرانسولينيماي 
خفيف بطور معني داري انس��ولين ناش��تا را کاهش داد)21(. 
همچني��ن در مطالعه توس��ط فخرزاده و همکاران مش��خص 
گرديد که اس��يدهاي چرب امگا-س��ه اث��رات مطلوبي را بر 

ترشح انسولين ناشتا در نمونه هاي سالم داشتند)69(.
مطالع��ه ما چندين محدوديت داش��ت. در اي��ن مطالعه، 
وضعیت اسيد چرب سرمي در نمونه ها اندازه گيري نگرديد 
در حاليک��ه مي توانس��ت در تعيين اثرات اس��يدهاي چرب 
رژيمي بر روي پروفايل اس��يد چرب س��رمي قابل اس��تفاده 
باشد. بدون اندازه گيري غلظتهاي اسيدهاي چرب امگا-شش 
وامگا-سه، تعيين نسبت سرمي اس��يدهاي چرب امگا-شش 
به امگا-س��ه نيز امکان پذير نبود. اين نسبت  مي توانست به 
تعيين يک نس��بت مطلوب رژيمي       امگا- ش��ش به امگا-
سه کمک کند. همچنين نسبت اسيدهاي چرب امگا-شش به 
امگا-س��ه سرمي مي توانس��ت تا حدي بيانگر اثرات برروي 
محتواي اس��يد چرب بافتهاي ديگر باشد. ديگر اينکه، در اين 

مطالعه هيچ ثبت غذايي جهت مقايس��ه رژيم غذایی نمونه ها 
و نسبت اسيدهاي چرب  امگا-شش به امگا-سه، قبل و پس 
از مداخله صورت نگرفت اين در حاليست که نمي توان نقش 

مؤثر رژيم غذايي را نادیده گرفت. 

 نتيجه گيري:
اين مطالعه نشان داد که 6 ماه مکمل ياري با روغن ماهي 
حاوی 300 میلی گرم اس��يدهاي چرب امگا-س��ه براي    اثر 
گذاري بر سطح تري گليسريد سرمي در اين گروه از سالمندان 
ایران��ی کافي بود. تا انجام تحقيقات بيش��تر، اين مش��اهدات 
ممکن است در تعيين يک سطح پايين و مؤثر از مکمل ياري 
ب��ا روغن ماهي به منظور پيش��گيري از    دي��س ليپيدمي در 

سالمندان با مشکل استفاده از چندين دارو، مفيد باشد.

تشکر و قدرداني:
اين مطالعه با حمايت مالي مرکز تحقيقات غدد و متابوليسم 
دانشگاه علوم پزشکي و خدمات بهداشتي درماني تهران انجام 
شده است. از تمامي شرکت کنندگان که بدون همکاري آنان 
انج��ام اين مطالعه ميس��ر نبود، سپاس��گزاريم. همچنين گروه 
تحقيق بر خود لازم مي داند از همکاري شايسته سرکار خانم 
ن��دا نظري جهت هماهنگ��ي اجراي مطالع��ه در بنياد خيريه 

کهريزک تشکر نمايد.
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