
  مجله دانشكده بهداشت و انستيتو تحقيقات بهداشتي                                                                                        

    73  -81  :اتحصف  ،1390 پاييز3  شماره  ،9   دوره                                                                                                               

  

 بيماران ديابتي دربيوماركرهاي التهابي بر غلظت  3-اثرات مكمل ياري اسيدهاي چرب امگا

   2نوع 

  

   دانشگاه تهران، تهران، ايران،كي دانشكده دامپزشاي دامپزشكي،دكتراي حرفه، پژوهشگر :علي ملك شاهي مقدم

: ده رابطـ نويسن– رانـران، ايـران، تهـوم پزشكي تهـاه علـ، دانشگداشتـده بهـيمي، دانشكـذيه و بيوشـار، گروه تغـاستادي :اـه عليـد ساعدي صومعـاحم

a_saedi@tums.ac.ir  
  ، دانشگاه علوم پزشكي تهران، تهران، ايراني، دانشكده بهداشتاستاد، گروه تغذيه و بيوشيم :محمود جلالي

  ، دانشگاه علوم پزشكي تهران، تهران، ايرانكارشناس، گروه تغذيه و بيوشيمي، دانشكده بهداشت :فرشته سجودي

  25/5/1390 :يخ پذيرش    تار        9/8/1389 :تاريخ دريافت

  

  چكيده

در اين مطالعه تأثير مكمل ياري  .توانند التهاب را كاهش دهندي ميهاي خاصكار و ساز از طريق 3-اسيدهاي چرب امگا :زمينه و هدف

  . بررسي گرديد2  در سرم بيماران ديابتي نوع2-اينترلوكين وCRP ، TNF-α تغلظبر  3-اسيدهاي چرب امگا

ه افراد ب. صورت گرفت 2مبتلا به ديابت نوع   بيمار57روي  سوكور بر پژوهش حاضر با روش كارآزمايي باليني تصادفي دو: اركروش

گرم ساير  ميلي338 و DHAگرم  ميليEPA، 828گرم  ميلي1548 :گرمميلي 2714( 3-صورت تصادفي به دو گروه دريافت كننده امگا

 هفته اين 8تقسيم شدند و به مدت ) گرم ميلي2100: قرص روغن آفتابگردان(  دريافت كننده دارونما و)3-انواع اسيدهاي چرب امگا

  .ها را مصرف نمودندمكمل

 نيز p .( IL-2>01/0(داري كاهش يافت  در مقايسه با گروه دارونما، پس از انجام مطالعه به شكل معني3-در گروه امگاTNF-α  :نتايج

 و دارونما، 3-ميان دو گروه امگا). p>001/0(داري روبرو گشت كاهش معنيعه در گروه مداخله در مقايسه با گروه شاهد با در پايان مطال

  .داري وجود نداشت تفاوت معنيCRPچه در ابتدا و چه در انتهاي كارآزمايي باليني، در خصوص 

 از ايـن  اسـتفاده  ، 3-هاي چـرب امگـا  در نتيجه مكمـل يـاري اسـيد    TNF-α و IL-2  با توجه به كاهش دو بيوماركر التهابي:گيرينتيجه

  .گرددتوصيه ميكاهش التهاب ناشي از ديابت جهت ها ماهيانواع از قبيل مزبور ها يا از منابع غذايي سرشار از اسيدهاي چرب مكمل

  CRP ،TNF-α ،IL-2، 2، ديابت نوع 3- امگا اسيدهاي چرب:واژگان كليدي

  

  مقدمه

 درصد از مردم جهان از 5/2- 3كه   توجه به اينبا

راي كنترل ـهاي هنگفتي ببرند، سالانه هزينهديابت رنج مي

ورهاي مختلف ـداشتي كشـاي بهـهسامانهر ـاين بيماري ب

 Brunner, Kivimaki et( ودـشميل ميـان تحـجه

al. 2008( .راواني در مورد ارتباط بين ـات فـتحقيق

. ه استـورت پذيرفتـاب صـ و الته2وع ـابت نـدي

ابي در ـرهاي التهـه بيوماركـده است كـده شـمشاه

اين ان ـمياز . يابندزايش ميـ اف2 ت نوعـدياب

 ,CRP )Brunnerه ـوان بـتا ميـرهـاركـبيوم

Kivimaki et al. 2008(.6-  اينترلوكين (Gomez, 

Vila et al. 2008)(   وTNF- α  )Yaturu, Rains 

et al. 2008( از طرفي مشاهده شده است كه . دنمو اشاره

  هاي خاصي كار و ساز از طريق 3-اسيدهاي چرب امگا

ها عبارتند كار و سازاين . توانند التهاب را كاهش دهندمي

 هاي التهابي ناشي از اسيد از واكنشجلوگيري: الف :از

 Simopoulos 2002; Mori and Beilin(آراشيدونيك 

2004(.  
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 اسيد آراشيدونيك توسط  از آزاد شدنجلوگيري: ب

  .)Martin 1998( ليپازن ليپوپروتئي

 هاولـاي سلـواي اسيد آراشيدونيك غشـش محتـكاه: ج

)Kang, Man et al. 1992(.  

 (COX-2)2-و اكسيژنازـردن فعاليت سيكلـسركوب ك: د

 و 2-لاندينـروستاگـه پـك را بـدونيـد آراشيـه اسيـ ك

 .Lee, Zhao et al( دـكنل ميـ تبدي2- وكسانـترومب

2004; Horia and Watkins 2007(.  

 3- اند كه اسيدهاي چرب امگا نشان دادهاتـتحقيق

 دـش دهنـا را كاهـهوانند توليد سيتوكينـتي ميـخوبه ب

)Saedisomeolia, Wood et al. 2009(.ه ـ البت

  اثراتت ظهور ـجه  Marik and Varon رـر نظـابـبن

معيني  مدت 3-اسيدهاي چرب امگاحاصل از التهابي  ضد

 .)Marik and Varon 2009( زمان نياز است

 رده استـد كـوضوع را تائيـ نيز اين ميات انسانـمطالع

)Gomez, Vila et al. 2008( .ر چند اين تأثير در ـه

ده ـده نشـاهـر مشـزايمـد آلـا ماننـهي از بيماريـبعض

 )Freund-Levi, Hjorth et al. 2009(تـاس

Suresh and Das گيري هـود نتيجـه خـان مطالعـدر پاي

د ـتوانن مي6-  و امگا3-رب امگاـاي چـنمودند، اسيده

   در TNF-α و 2 و 1سبب مهار توليد اينترلوكين 

ي و ـمايشگاهي در محيط آزـاي لنفوسيت انسانـهسلول

 Suresh and Das( دـدار زنده گردنـدن جانـدر ب

و و همكاران  Pischonات ـدر مطالع. )2003

Tsitouras اي ـ مكمل ياري با اسيده نيزو همكاران

شدت كاهش ه  سرم را بCRPوح ـ سط3-اـرب امگـچ

 ;Pischon, Hankinson et al. 2003(  داد

Tsitouras, Gucciardo et al. 2008(. تأثير 

 بر التهاب در بيماران ديابتي مورد 3-اسيدهاي چرب امگا

با اين حال نتايج اين تحقيقات اما . مطالعه قرار گرفته است

 ;Nettleton and Katz 2005( باشند مي نقيضو ضد

Fedor and Kelley 2009(. با توجه بدين حقيقت كه 

اي همراه با ديابت بوده و ـهالتهاب يكي از پديده

توانند روند التهاب را كند نمايند،  مي3-اسيدهاي چرب امگا

 به 3-  چرب امگامكمل ياري اسيدهايدر اين مطالعه تأثير 

  CRP  فاكتورهاي التهابي چونت هفته بر غلظ8مدت 

TNF-α2  در سرم بيماران ديابتي نوع2- اينترلوكين و 

  .بررسي گرديد

  

  كارروش

ي باليني تصادفي ـارآزمايـ روش كش حاضر بهـپژوه

  2وع ـابت نـه ديـلا بـار مبتـ بيم57روي  رـور بـوكـس دو

  وارداراني كه ـ بيم. پذيرفتورتـص) ساله 45- 85(

 "تيـدياب"ران ـن ديابت ايـشدند توسط انجمه ميـمطالع

ا ـاري آنهـال از بيمـ س2داقل ـده و حـشص دادهـتشخي

 به علاوه، ديگر .سپري شده ولي بيماري ديگري نداشتند

دم ـون عـمعيارهاي ورود به مطالعه شامل مواردي چ

 دمـمينرال، ع - ويتامين يا مولتي3- اي امگاهمصرف مكمل

  ايلـپروفاي دارويي تاثيرگذار بر ـهفرآورده تـدرياف

 ديگر عدم ابتلا به  ودم مصرف تركيبات الكليـ، عچربي

 هاي كليوي، كبدي، گوارشي،بيماري وارض همانندـع

اندازه  .گرديد، مي و التهابي، تيروييديعروقي - قلبي ،تنفسي

د كه چه تعداد نمونه انتخاب ين گرديين اساس تعيا نمونه بر

 در  CRPن كاهش دريانگين مقدار ميشود تا اگر اختلاف ب

افت كننده دارونما يدر  و3-افت كننده امگايدو گروه در

ر يه عدم تاثيبتوان فرض، باشدگرم بر ليتر ميلي 25/0 حداقل

 سطح درشاهد  و مداخله موردهاي گروهدررا  3-امگا

 انحراف معيار .رد نمودآماري  8/0 با توان و 05/0معناداري 

 4/1اساس مطالعات مشابه برابر با اختلاف ايجاد شده بر

 29 در هر گروه ،ن اساسيابر .استگرم بر ليتر بوده ميلي

ابتداي در  .دت داده شدر مطالعه شرك ابتي انتخاب ويمار ديب

مطالعه، يكي از افراد گروه شاهد به سبب مشكلات شخصي 

صورت ه افراد بيمار ب .گيري نموداز كارآزمايي كناره

و كليه اطلاعات اخذ شده از افراد نموده داوطلبانه همكاري 

مورد بررسي در تمام مراحل تحقيق از جمله انتشار نتايج 

 پروتكل مطالعه در كميته ه، به علاو. باقي ماندمحرمانه
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 افراد اخلاق دانشگاه علوم پزشكي تهران تاييد شده و

 شركت را پيش از كتبيي آگاهانه يانامهفرم رضايتبيمار 

هاي مربوط به ابتدا پرسشنامه. نمودنددر مطالعه تكميل 

 ،)سن و اي جنسشامل اطلاعات زمينه(اطلاعات عمومي 

يادآمد  و )BMI  ووزن ،شامل قد(سنجي هاي تننمايه

 خوراك از طريق مصاحبه حضوري تكميل ساعته 24

توسط . دآمعمل ه گيري بسپس از افراد خون وگرديده 

آمد خوراك ميزان دريافت انرژي،  ساعت ياد24پرسشنامه 

، در پيش و پس از  چربي وپروتئين، كربوهيدرات، فيبر

صورت تصادفي به دو ه افراد ب . محاسبه شدكارآزمايي

گرم ميلي 2714 حاوي( 3-گروه دريافت كننده امگا

 ،EPAگرم  ميلي1548 ل كه شام3-  چرب امگاهاياسيد

گرم ساير انواع  ميلي338و  DHAگرم  ميلي828

كننده و يا دريافت) گشتمي 3- اسيدهاي چرب امگا

) گرم ميلي2100: قرص حاوي روغن آفتابگردان( دارونما

 اين )روزانه سه كپسول ( هفته8 و به مدت ندتقسيم شد

 اي، در پايان دوره هشت هفته.نمودند ها را مصرفمكمل

و خوراك يادآمد پرسشنامه   مورد مطالعهاز افراد مجدداً

در ابتدا و انتهاي .  گشتآوريهاي خون ناشتا جمعنمونه

  ابي ازـغلظت ماركرهاي التهمطالعه، 

 (2Bender MedSystems- و اينترلوكين TNF-α  قبيل

Diagnostics, GmbH, Vienna, Astria ( و CRP 

(Pars Azmun, Tehran, Iran) راد ـرم افـدر س  

  گيري شده و مقادير در قبل و بعد مكمل ياري اندازه

  در دو گروه مورد مطالعه با هم مقايسه و نيز3-امگا

 ، به ترتيبIL-2ويژگي و حساسيت كيت الايزاي . گرديد

pg/ml60 pg/ml -  87/1 و  pg/ml97/0<در .  بود

، حداقل دوز قابل CRPخصوص حساسيت كيت الايزاي 

ليتر بوده و ر ميليـميكروگرم در ه 03/0شناسايي برابر با 

ا داراي ـه يك از سيتوكينه نظر ويژگي، با هيچـاز نقط

، در خصوص حساسيت ايتـنهدر . ودـع نبـواكنش متقاط

داقل دوز قابل شناسايي كمتر ـ، حTNF-αكيت الايزاي 

 CRP اظ ويژگي، همانند كيت ـبوده و از لح pg/ml30 از

 تماميدر اين كارآزمايي، . فاقد هر نوع واكنش متقاطع بود

گيري اندازهالايزا ده از روش با استفا هاي التهابيفراسنجه

  SPSS12 افزارآماري از نرم هاي جهت انجام آزمون.ندشد

  براي آناليز وجود اختلاف نتايج بعد و قبل. گرديداستفاده 

.  استفاده شد t-testمداخله و نيز بين دو گروه آزمون

 ) >05/0p( گونه تغيير در بيوماركرهاي التهابي براساسهر

  .دار حساب شدي معنياز نظر آمار

  

  نتايج

ميانگين و انحـراف معيـار سـن، نمايـه تـوده بـدني،              

انرژي، كربوهيدرات و چربي دريافتي افراد شركت كننده در         

 در ابتدا و     و چه در گروه شاهد     مطالعه، چه در گروه مداخله    

ــاليني تفــاوت معنــي در . داري نداشــتانتهــاي كارآزمــايي ب

 مـابين گـروه دريافـت       ن دريـافتي  خصوص شاخص پـروتئي   

 و گروه دريافت كننده دارونمـا، چـه در          3-كننده مكمل امگا  

 ).p>05/0( دار بـود  ابتدا و چه در پايان مطالعه تفاوت معني       

در خصوص فيبر دريافتي نيز تنها در ابتداي مطالعه، تفـاوت           

 دار ميان دو گـروه كارآزمـايي بـاليني مـشاهده گرديـد            معني

)05/0<p .(   هـايي چـون    انحراف معيـار شـاخص    ميانگين و

ين رژي، كربوهيدرات، چربي، پروتئ   ي، ان ـسن، نمايه توده بدن   

له در ابتـدا و     ـي در دو گـروه شـاهد و مداخ ـ        ـو فيبر دريافت  

 .دول شماره يك نـشان داده شـده اسـت         ـپايان مطالعه در ج   

، TNF-αهايي چون   هـي فراسنج ـجدول شماره دو به بررس    

IL-2 و CRPو دارونمــا در ابتــدا و 3-ه امگــا در دو گــرو 

 در 3- در گــروه امگــاTNF-α. پــردازدانتهــاي مطالعــه مــي

 ـ        ـه با گروه دارونم   ـمقايس ه شـكل   ا، پـس از انجـام مطالعـه ب

 نيـز در پايـان    p.( IL-2>01/0(داري كـاهش يافـت   معني

كـاهش  مطالعه در گروه مداخله در مقايسه با گروه شاهد بـا            

دو شاخص ذكر شـده     ). p>001/0(داري روبرو گشت    معني

در ابتداي مطالعه ميـان دو گـروه مداخلـه و شـاهد تفـاوت               

 و دارونما، چـه در      3-ميان دو گروه امگا   . داري نداشتند معني
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 CRPابتدا و چه در انتهاي كارآزمايي باليني، در خصوص      

  .داري وجود نداشتتفاوت معني

  

  بحث

ه ك ـ نـشان داد     رض ـايي بـاليني حا   م ـهاي كارآز يافته

 سبب كـاهش قابـل    3-مكمل ياري با اسيدهاي چرب امگا     

 در گروه   IL-2 و   TNF-αتوجه فاكتورهاي التهابي چون     

در خـصوص   . رددگ ـمداخله در مقايسه با گروه شاهد مـي       

اران ديـابتي  م ـ، تفـاوت بـين بي    CRPديگر فاكتور التهابي،    

يگـر  د. دار نبـود   و دارونمـا معنـي     3-دريافت كننـده امگـا    

ود به اثرات ضدالتهابي اسـيدهاي  ـ در مطالعات خ  انـمحقق

  ارهشــ عروقــي ا-هــاي قلبــي در بيمــاري3-چــرب امگــا

 ,Anand, Alkadri et al. 2008; Jung( انـد نمـوده 

Torrejon et al. 2008( .چندين مطالعه نيز مكمـل  در 

 موجـود در روغـن مـاهي        3-ياري با اسيدهاي چرب امگا    

هاي پـيش التهـابي در كـشت        سبب كاهش توليد سيتوكين   

 ,Endres( هـا گرديـده اسـت   ي، حيوانات و انـسان سلول

Ghorbani et al. 1989; Bagga, Wang et al. 
 در گــروه دريافــت TNF-α ،در مطالعــه حاضــر. )2003

 در مقايسه با گروه دارونمـا، در پايـان          3-كننده مكمل امگا  

 ـ).p>01/0(داري كـاهش يافـت   ه شكل معنـي   مطالعه ب  ه  ب

 نيـز در پايـان مطالعـه در گـروه مداخلـه در              IL-2 ،علاوه

داري روبـرو گـشت     كاهش معنـي  مقايسه با گروه شاهد با      

)001/0<p .(يــك بررســي در ،مــشابه بــا مطالعــه حاضــر 

 سبب  DHA و   EPAني از   غمكمل ياري با روغن ماهي      

هـا   توسط لكوسيت  6- و اينترلوكين  TNF-αكاهش توليد   

 Ferrucci, Cherubini et al. 2006( .Das( گرديـد 

 و EPA بــه اثــرات 2005  در ســالهنيــز طــي دو مطالعــ

DHA      در كاهش سطوح  TNF-α       و بهبود مقاومـت بـه 

يـك  در . )Das 2005; Das 2005( انـسولين پـي بـرد   

، DHA و   EPAهـاي   ، بـا مـصرف مكمـل       ديگـر  مطالعه

 ـ     IL-2سطوح   وجهي در بيمـاران ديـابتي و      به طرز قابـل ت

 Alnajjar, Chabane(   گـروه شـاهد كـاهش يافـت    

Sari et al. 2006(.  در مطالعــهJolly  و همكــاران

)1997( ،EPA و DHA  رژيمـــــي، ترشـــــح IL-2 از 

 چـرب  يهاي طحال موش را در مقايسه با اسـيدها     لنفوسيت

 اشباع يا اسيدآراشيدونيك، به طرز قابل تـوجهي مهـار نمـود     

)Jolly, Jiang et al. 1997(.    نيـز در چنـدين مطالعـه ،

ــا  ب مهــار آزادســازي  ســبDHA و EPAمكمــل يــاري ب

 Weber and( ه استگرديد TNF-αهايي چون سيتوكين

Leaf 1991; Novak, Babcock et al. 2003; 
Magee, Pearson et al. 2008(. هـاي  د با يافتهدر تضا

هـيچ اثـري بـر      DHA و  EPA  دو مطالعـه   ا، در مطالعه م ـ 

ــا 6 -ســطوح پلاســمايي اينترلــوكين  نداشــتند TNF-α  ي

)Jellema, Plat et al. 2004; Klein-Platat, Drai 

et al. 2005(.  ،ات  مطالع ـ يكي از ايندرلازم به ذكر است

، از روغـن    صورت پذيرفت  و همكاران  Jellema كه توسط 

 ـ . استفاده شده بـود    3-ماهي به جاي مكمل امگا      ،لاوهـع ـه   ب

ه وزن  ـوانان داراي اضاف ـ  ـبـر روي نوج ـ   نيـز   ه ديگـر    ـمطالع

 در ) نفـر 120 (بيشتريصورت پذيرفته و داراي حجم نمونه       

مكمل يـاري    مطالعهيك  در   .مقايسه با كارآزمايي حاضر بود    

اي چـرب غيراشـباع بـا چنـد پيونـد دوگانـه، اثـر               ـبا اسيده 

 .Schubert, Kitz et al(  نداشـت TNF-αواضحي بـر  

)  نفـر  30 (ونهـ، حجم نم  ورد اخير ـوص م ـدر خص  .)2007

ارآزمايي حاضر اندك بوده و از سوي ديگـر،    ـدر مقايسه با ك   

 ،مطالعـه دو  در  . وده اسـت  ـ هفته ب  2ه تنها   ـطول دوره مداخل  

 حتي سبب افـزايش  3 –مكمل ياري با اسيدهاي چرب امگا       

 Holm, Berge et( نيز گرديد TNF-α سطوح پلاسمايي

al. 2001; Skuladottir, Petursdottir et al. 
2007(.   

  و همكـاران   Holm در يكي از اين مطالعات كه بـه وسـيله         

 ـ طـولاني ايي بسيار   ـكارآزممدت  ،  را گرديد ـاج يـك  (وده  ـب

بيمـاران    همـان  هگـروه شـاهد و مداخل ـ     لاوه،  ـو به ع  ) سال

ــ ــت كننـ ــبـدريافـ ــد ده قلـ ــه.بودنـ ــر مطالعـ ــز  ديگـ   نيـ

اي صفاق مـوش  ـهسلول  بر روي وي  ـدر شرايط آزمايشگاه  

 3- ميان دو گروه امگـا     ،در مطالعه حاضر   .ام گرفته است  ـانج
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ه در ـ انتهــاي مطالعــه درـا چــه در ابتــدا و چـــو دارونمــ

ود ـداري وجــاوت معنــيـ تفــCRP خــصوص شــاخص

و  Moriه بـا مطالعـه حاضـر، در بررسـي           ـابـمش. نداشت

  مابين دو گـروه دريافـت كننـده         CRPوح  ـ، سط همكاران

EPA   و DHA ص و گروه دريافت كننده دارونماي      ـ خال

ــي    ــاوت معنــ ــون تفــ ــن زيتــ ــتداري روغــ   نداشــ

)Mori, Woodman et al. 2003(. طور مـشابه در به 

، مـصرف روغـن مـاهي هـيچ اثـري بـر             ديگر مطالعه   يك

ي م در بيماران مبتلا به ديس ليپيـد CRPسطوح پلاسمايي  

 .)Chan, Watts et al. 2002( و چاقي مفرط نداشـت 

، چهار هفته مكمل ياري بـا       ماهاي مطالعه   در تضاد با يافته   

 در افراد مبتلا به سرطان لوزالمعده       3-اسيدهاي چرب امگا  

 CRP كـاهش در سـطوح        درصـد  93و كاشكسي، سـبب     

 ـالب .)Wigmore, Plester et al. 1997( سرم شـد  ه، ت

 در مطالعه   . مورد بود  20 حجم نمونه تنها     بررسي مزبور در  

 3-اسيدهاي چرب امگـا    ، نيز )2005(و همكاران    فخرزاده

ل توجـه   ب ـخم مرغ خوراكي سبب كـاهش قا      شده در ت  غني

CRP   نـد  سـرم در افـراد سـالم گرديد )Fakhrzadeh, 

Poorebrahim et al. 2005(.  حجــم نمونــه در 

 42 (كارآزمايي مزبور در مقايسه با اثر حاضـر كمتـر بـوده           

 از ). هفتـه 8(لعه مشابه بوده اسـت      ، اما طول دوره مطا    )نفر

 25 تـا    18سوي ديگر، مطالعه مذكور بر روي دانـشجويان         

در خـصوص شـاخص پـروتئين        .ساله انجام گرفته اسـت    

 و گـروه    3-دريافتي مابين گروه دريافت كننده مكمل امگـا       

دريافت كننده دارونما، چه در ابتدا و چه در پايان مطالعـه            

ــي  ــاوت معن ــود تف ــر  ). p>05/0(دار ب ــصوص فيب در خ

دار ميـان دو    دريافتي، تنها در ابتداي مطالعه، تفاوت معنـي       

 به طـور    ).p>05/0(گروه كارآزمايي باليني مشاهده گرديد      

دار از لحاظ آمـاري، بـه سـبب      ود تفاوت معني  ـكلي با وج  

 ميـان دو گـروه      مزبـور هـاي   اختلاف شاخص  آن كه ميزان  

 ـ)گـرم (  مقـدار  بـه لحـاظ    شاهد و مداخلـه      دك اسـت،  ـ ان

 هـاي شـاخص  تغييـر گونه تاثير آماري قابل توجهي بر       هيچ

از جملـه    .گـذارد نمـي  هاي كارآزمـايي   بيماران و يافته   چربي

 عـدم همكـاري    تـوان بـه   ، مـي  مطالعه حاضر هاي  محدوديت

برخي شركت كنندگان در انجام مصاحبه، تكميل پرسـشنامه         

به علاوه، كارآزمايي باليني صـورت     . ود اشاره نم  و خونگيري 

هاي حاصل از   يافته بوده، لذا ) اي هفته 8(ه كوتاه مدت    ـگرفت

آن نشان دهنده اثربخـشي و ايمنـي كـاربرد طـولاني مـدت              

ــابتي نمــي3-اســيدهاي چــرب امگــا  .باشــد در بيمــاران دي

 بـر   3-ضروري است، اثر مكمل حاوي اسيدهاي چرب امگا       

 بررسـي   2هابي نيز در بيماران ديابتي نوع       ساير فاكتورهاي الت  

جهت اطمينان از مصرف به موقـع و    در مطالعه حاضر     .گردد

دارونمـا، ارتبـاط لازم و مـوثر بـا          / هاي مكمـل  مرتب قرص 

هـاي كارآزمـايي   يافتـه  بنابر ،در نهايت.  برقرار گرديد  بيماران

تواند سبب   مي DHA و   EPA، مكمل ياري با     يرـباليني اخ 

ــاهش ف ــون  ك ــابي چ ــاي الته  در IL-2و  TNF- αاكتوره

  . گردد2بيماران مبتلا به ديابت نوع 

  

  نتيجه گيري

 و IL-2 وماركر التهـابي ـ بي ـ دوكـاهش ه بـه  ـبا توج ـ

TNF-α     3-هاي چـرب امگـا   دـدر نتيجه مكمل يـاري اسي ـ ،

 پيـشنهاد كـرد كـه از ايـن        2توان به بيماران ديـابتي نـوع        مي

 3-ي سرشار از اسيدهاي چرب امگا     ها يا از منابع غذاي    مكمل

ها براي كـاهش التهـاب ناشـي از ديابـت            ماهي  انواع از قبيل 

  .استفاده نمايند

  

  تشكر و قدرداني

بررسـي  "اين مقاله حاصل طرح تحقيقاتي تحت عنوان              

 ,IL-2 بر غلظت 3-اثرات مكمل ياري اسيدهاي چرب امگا

CRP ,TNF-α مصوب دانشگاه "2 در بيماران ديابتي نوع 

 علوم پزشكي و خدمات بهداشـتي درمـاني تهـران در سـال            

كه بـا حمايـت دانـشگاه علـوم         باشـد مـي  9401به كد  1388

  .شده استدمات بهداشتي درماني تهران اجرا پزشكي و خ
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   در دو گروه شاهد و مداخله در ابتدا و انتهاي مطالعه2هاي بيماران مبتلا به ديابت نوع  ويژگي-1جدول 

  )تعداد=28(شاهد   زمان  متغير

   ميانگين±ف معيارانحرا

  )تعداد= 29(مداخله 

   ميانگين±انحراف معيار

  تفاوت  دار بودنمعني

p-value  

  3/0  36/55 ± 88/9  96/52 ± 72/10  ابتدا و انتهاي مطالعه  )سال(سن 

2m(نمايه توده بدن 

kg
(  

  

  ابتداي مطالعه

  انتهاي مطالعه

16/3 ± 51/27  

31/3 ± 22/27  

47/3 ± 72/27  

43/3 ± 19/27  

8/0  

9/0  

)(انرژي دريافتي
day

kcal
  

  

  ابتداي مطالعه

  انتهاي مطالعه

14/307 ± 47/1317  

46/508 ± 35/1303  

5/261 ± 6/1212  

64/453 ± 85/1150  

1/0  

2/0  

(كربوهيدرات دريافتي 
day

g
( 

  

  ابتداي مطالعه

  ي مطالعهانتها

00/64 ± 94/190  

53/83 ± 62/187  

00/48 ± 50/175  

69/64 ± 03/164  

3/0  

2/0  

(فيبر دريافتي
day

g
( 

  

  ابتداي مطالعه

  انتهاي مطالعه

7/12 ± 5/24  

1/12±  7/21  

5/8 ± 8/17  

9/9 ± 4/17  

03/0  

1/0  

(چربي دريافتي 
day

g
( 

  

  اي مطالعهابتد

  انتهاي مطالعه

57/12 ± 23/38  

58/14 ± 78/37  

26/15 ± 33/37  

76/28 ± 78/37  

8/0  

1  

(ين دريافتي پروتئ
day

g
(  

  ابتداي مطالعه

  انتهاي مطالعه

78/11 ± 73/63  

29/26 ± 24/64  

24/17 ± 72/54  

61/20 ± 54/48  

03/0  

03/0  

  

   و دارونما پيش و پس از مداخله3- در دو گروه مكمل امگاIL-2و CRP ،TNF-αميانگين و انحراف معيار  -2جدول 

  )عدادت=28 (ادارونم  مانز  متغير

   ميانگين±انحراف معيار

  )تعداد= 29(  3- مكمل امگا

   ميانگين±انحراف معيار

  معني دار بودن تفاوت 

p-value  

TNF-α) 
1m

pg
( 

  

  ابتداي مطالعه

  انتهاي مطالعه

53/9 ± 68/38  

01/11 ± 67/40  

41/6 ± 52/37  

40/6 ± 46/34  

5/0  

009/0  

IL-2) 
1m

pg
(  

  

  ابتداي مطالعه

  انتهاي مطالعه

78/19 ± 46/42  

71/19± 52/51  

85/13 ± 47/42  

28/11± 25/35  

9/0  

0002/0  

CRP) 
L

mg
(  

  ابتداي مطالعه

  انتهاي مطالعه

75/16 ± 67/18  

33/11 ± 17/18  

38/27 ± 68/25  

19/24 ± 35/20  

2/0  

6/0  
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ABSTRACT 
 
Background and Aim: Omega-3 fatty acids can reduce inflammation in diabetic patients via 
special mechanisms. The objective the current study was to investigate the effects dietary 
omega-3 fatty acid supplementation on the serum levels of C-reactive protein (CRP), 
interleukin-2 (IL-2), and tumor necrosis factor-alpha (TNF-α) in type 2 diabetes patients. 
Materials and Methods: This randomized double-blind placebo-controlled clinical trial was 
conducted on 57 subjects with type-2 diabetes. The participants were randomly assigned to 
one of 2 groups receiving either an omega-3 fatty acid supplement (containing 1584 mg 
eicosapentaenoic acid, 828 mg docosahexaenoic acid, and 338 mg other omega-3 fatty acids) 
or a placebo tablet (containing 2100 mg sunflower oil) for a period of 8 weeks.  
Results: The serum TNF-α  and IL-2 concentrations decreased significantly in the omega-3 
fatty acid group in comparison with the placebo group (in both cases, p<0.01). The 
intervention did not bring about any statistically significant changes in the serum CRP 
concentrations. 
Conclusion: Considering the beneficial effects of omega-3 dietary fatty acid supplements on 
the 2 inflammatory biomarkers, namely TNF-α and IL-2, type-2 diabetes patients are 
recommended to consume such supplements or foodstuffs rich in omega-3 fatty acids, e.g., 
fish. 
 
Key words: Omega-3 fatty acid, Type-2 diabetes, CRP, TNF-α, IL-2  
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