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  چكيده
ست. بنابراين تشخيص و درمان زودهنگام اختلال ا ٢اختلال ليپوپروتئين ها به عنوان يك جزء جدايي ناپذير ديابت نوع  :زمينه و هدف

 اين مطالعه با هدف تعيين اثر مصرف مكمل اشد.موثر ب ٢ان برخي عوارض ديابت نوع ليپيد مي تواند در پيشگيري و درم

ن آپوليپوپروتئي، A2 (ApoA2)و آپوليپوپروتئين A1 (ApoA1) آپوليپوپروتئينسرمي ح وبر سط (DHA)دوكوزاهگزانوئيك اسيد 

B48  (ApoB48) و آپوليپوپروتئينC3 (ApoC3)  طراحي شد. ٢نوع  يديابتبيماران در 

به مقدار  DHAگروه دريافت كننده نفر به طور تصادفي در  ٢٢ دو سو كور كنترل شده با دارونما،در اين كارآزمايي باليني  : روش كار

در آپوليپوپروتئين ها  سرمي غلظت هفته قرار گرفتند. ٨ونما به مدت نفر در گروه دريافت كننده پارافين به عنوان دار ٢٢گرم و  ٤/٢

  اندازه گيري شد.  ٢بيماران ديابتي نوع 

)، =٠١٤/٠pداري داشت (افراد دريافت كننده مكمل، افزايش معني ApoA1 سطوح سرمي گينميان، DHAبا  پس از مكمل ياري :نتايج

سرمي غلظت تغييرات ميانگين اما  )=٠٣١/٠pداري داشت (اهش آماري معنيدر بين دو گروه ك ApoC3همچنين ميانگين سطوح 

ApoA1 ،ApoA2، ApoB48 وApoC3  اشتندداري تفاوت آماري معنيبين دو گروه .  

  .، تاثير معني داري بر سطوح آپوليپوپروتئين ها ندارد٢در بيماران ديابتي نوع  DHAمصرف  نتيجه گيري:

  ، C3آپوليپوپروتئين  ،B48آپوليپوپروتئين  ،A2آپوليپوپروتئين  ،A1آپوليپوپروتئين  ،وئيك اسيددوكوزاهگزان واژگان كليدي:

 ٢ديابت نوع 

  

  مقدمه
ديابت يكي از دلايل عمده بيماري و مرگ و مير      

 است و شيوع جهاني آن رو به رشد است. اين بيماري

هاي عروق ريز و درشت گردد تواند منجر به بيماريمي

)Guariguata et al. 2011; Wang et al. 2015( .

وجود داشته و افزايش  ٢٠١١ميليون ديابتي در سال  ٣٣٦

مورد انتظار است  ٢٠٣٠ميليون تا سال  ٥٥٢آن تا 

)Whiting et al. 2011(.  اختلال ليپيد يكي از بزرگترين

عوامل خطر براي بيماري قلبي عروقي در ديابت مليتوس 

هنگام اختلال ليپيد در ديابت  وداست. تشخيص و درمان ز

 تواند از اختلال قلبي آتروژنيك پيشگيري كندمي ٢نوع 

)Dixit et al. 2014( اختلال متابوليسم ليپوپروتئين با .

در  High Density Lipoprotein (HDL)دانسيته بالا 
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مقاومت انسولين در افراد چاق، ممكن است علت افزايش 

. )Chan et al. 2006(بيماري قلبي عروقي باشد 

اجزا  د از غذا و افزايش غلظت پلاسماييافزايش ليپيد بع

باقيمانده شيلوميكرون و شيلوميكرون ها حاوي 

ApoB48  در شرايط مقاومت انسولين و چاقي نشان

 Xiao et al. 2014; Hassanali(    داده شده است

et al. 2010(  متابوليسم مختل شده .ApoC3  در افراد

ن است علت افزايش تري گليسريد و افزايش چاق ممك

 .Chan et al(احتمال ابتلا به بيماري قلبي عروقي باشد 

2010a(.  

 ٣nاسيدهاي چرب بلند زنجير غيراشباع               

Poly Unsaturated Fatty Acid (PUFA) 
تاثيرات مفيد بسياري بر اختلال ليپيد و ديابت دارد 

)Ginsberg and Brown 2011( مطالعات از .

) و ٣nمصرف روغن ماهي (منبع غني از اسيد چرب 

استاتين ها براي درمان اختلال ليپيدها در مقاومت انسولين 

 Harris 1997; Mori and(كند و چاقي حمايت مي

Beilin 2001(.  در مطالعات مكمل ياري با

سطح در افراد با ديابت نوع دو با كاهش  ٣nاسيدچرب

در حالي كه تاثيرات متفاوتي بر ، بود همراهتري گليسريد 

 Petersen(    ساير فراسنج هاي چربي مشاهده گرديد

et al. 2002; Hartweg et al. 2008; 
Grimsgaard et al. 1997(.  مداخلات درماني كه

را افزايش دهد،  ApoA1و  HDLسطح پلاسمايي 

دهد. را بهبود مي ٢كنترل گلايسمي در افراد با ديابت نوع 

HDL  وApoA1  همچنين ديده شده افزايشHDL  و

ApoA1 كندسنتز انسولين را تقويت مي  )Cochran 

et al. 2014(داري كلسترول . روغن ماهي، به طور معني

HDL دهد پلاسما را افزايش مي)Chan et al. 

تغيير  DHAدر ديگر مطالعات با مصرف مكمل . )2006

هده نشد مشا HDLدر كلسترول  يآماري معني دار

)Hartweg et al. 2008; Montori  

et al. 2000(  در مطالعه اي با مصرف مكملDHA ،

  Grimsgaard(كاهش يافت  ApoA1سطوح سرمي 

et al. 1997(هاي ها در كاهش ليپوپروتئين. استاتين

موثرند اما در كنترل مناسب  توليد  ApoB100حاوي 

ين با دانسيته و ليپوپروتئ ApoB48هاي حاوي ليپوپروتئين

 Very Low Density Lipoproteinبسيار پايين 

(VLDL)، براي اي ناموفق هستند. ليپوپروتئين هاي روده

  ٣nدستيابي به مزاياي بيشتر، دريافت اسيدهاي چرب 

گردد همراه با درمان استاندارد فلاواستاتين پيشنهاد مي

)Valdivielso et al. 2009(.  مكمل ياري با اسيد چرب

٣nتواند غلظت ، ميApoB48  كاهش دهد سرم را)Park 

and Harris 2003( اسيدهاي چرب بلند زنجبر .

كه در ماهي وجود دارد، باعث كاهش غلظت  ٣nغيراشباع 

ApoC3  مي گردد)Olivieri et al. 2005( در مطالعه .

Chan   و همكارانش روغن ماهي، تري گليسريد پلاسما را

موجود   ApoC3داد اما غلظت  به طور معني داري كاهش

 .Chan et al( داري تغيير ندادرا به طور معني VLDLدر 

2010b( هدف گذاري بر متابوليسم .ApoC3  ممكن

است يك رويكرد درماني جديد و مهم در مديريت اختلال 

باشد  ٢ليپيد، مقاومت انسولين و ديابت مليتوس نوع 

)Chan et al. 2008( .  

و   DHAر ارتباط با مكمل ياري مطالعات كمي د    

 A1،A2 ،B48يهانيپوپروتئيآپولهر يك از  يسطوح سرم

انجام شده است، با وجود اين كه در مطالعات قبلي  C3و 

مي HDLسبب افزايش  ٣nمكمل ياري با اسيدهاي چرب 

و  ApoA1شود اما نتايجي متناقض بر سطوح سرمي 

ApoA2  داشته است. اگرچه با مصرفPUFA سطح 

كرد، اما بر سطوح تري گليسريد سرمي كاهش پيدا مي

و  VLDL-TG به عنوان جزئي از  ApoC3سرمي 

تاثيرات متناقضي داشت. به  ApoB48غلظت سرمي 

علاوه، تاثير اين مكمل ياري در جمعيت ديابتي ايران مورد 

بررسي قرار نگرفته است و همچنين در مطالعات خارجي 

با مجموع سطوح نيز ارتباط اين مكمل ياري 

ها انجام نشده و اكثرا بر يكي از اين آپوليپوپروتئين

ها متمركز بوده است. بنابراين انجام مطالعات آپوليپوپروتئين

بر سطوح  DHA مكملتعيين اثر مصرف بيشتر براي 

در بيماران  A1،A2 ،B48  ،C3يهانيپوپروتئيآپول يسرم
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 ١٨٢ ير دو كوزاهگزانوئيك اسدي بر ..../تاث

 

 

ش حاضر ضروري به نظر مي رسد و پژوه ديابتي نوع دو

  بر اين اساس انجام گرديد.

  

   روش كار
اين كارآزمايي باليني موازي، تصادفي دو سوكور      

كنترل شده با دارونما، در ادامه بررسي قبلي صورت 

. در اين پژوهش )Mansoori et al. 2015(گرفت 

بيماران ديابتي نوع دو مراجعه كننده به كلينيك تخصصي 

يك پژوهشكده علوم غدد و هاي متابولديابت و بيماري

پيش از شروع متابوليسم شهرتهران وارد مطالعه شدند. 

  مطالعه از بيماران رضايت نامه كتبي اخذ گرديد.

معيارهاي ورود شركت كنندگان زن و مرد در مطالعه،     

(حداقل سه ماه از زمان تشخيص آن  ٢ابتلا به ديابت نوع 

رم بر مترمربع، كيلوگ ٤٠تا ٥/١٨ بين BMIگذشته باشد)، 

سال بود. معيارهاي خروج از  ٣٠-٧٠و محدوده سني 

مطالعه، عدم تمايل شركت كنندگان به ادامه مطالعه، 

ويتامين هاي محلول در و  ٣nدريافت ماهي يا مكمل 

چربي و محلول در آب، ابتلا به اختلالات كبدي، كليوي 

داروهاي مصرف و انعقادي و مشكلات غده تيروئيد، 

انعقاد، ضد  ، تيازوليدين ديون ها، مهاركنندهانسولين

به ماهي يا روغن ماهي، باردار يا  التهاب، سابقه آلرژي

هاي روغني كپسول %١٠عدم استفاده بيش از  شيرده بودن،

بود. جهت انتخاب افراد براي مداخله در اولين تماس 

معيارهاي ورود و عدم ورود و خروج در نظر گرفته شد 

ز معيارهاي فوق را داشتند و مايل به و گروه شاهد ني

 . )Mansoori et al. 2015(اجراي مداخله بودند 

بر  DHA مكملاثر مصرف در اين كارآزمايي باليني      

 A1،A2 ،B48  ،C3يها نيپوپروتئيآپول يسطوح سرم

با توجه  مورد بررسي قرار گرفت. ٢در بيماران ديابتي نوع 

ش و با در نظر گرفتن همكارانو   Theobaldبه مطالعه 

و با  ١/٠و  ٠٥/٠خطاي نوع اول و دوم به ترتيب برابر 

 ٠٣/٠برابر  Bبر سطوح آپو  DHAتوجه به تاثير مداخله 

و  ٠٢٧/٠گرم بر ليتر و انحراف معيار در گروه اول برابر با 

مطابق با فرمول ذيل حجم  ٠٢٨/٠در گروه دوم برابر با 

گرديد. با در نظر گرفتن نفر تعيين  ١٨نمونه در هر گروه 

نفر تعيين شد  ٢٢حجم نمونه برابر  %٢٠ريزش 

)Theobald et al. 2004(.  

 
              (δ 1 2+δ2 2 )(z1-α/2+z1-β)2                                                    

n=   
                            (d)2                                                                     

نفر به طور تصادفي با استفاده  ٢٢فرد شركت كننده،  ٤٤از   

و  DHAگروه دريافت كننده در  از جدول اعداد تصادفي،

سن،  نفر در گروه دريافت كننده دارونما قرار گرفتند ٢٢

اروي مصرفي كنترل كننده قند دجنس، استعمال دخانيات، 

 ApoA1 ، سطوحچربي خون ي كاهندهداروي مصرف خون،

سرم،  ApoB48سرم،  ApoC3سرم،  ApoA2سرم، 

 غلظت،  Body Mass Index (BMI)نمايه توده بدن 

 كلسترول تام غلظت ،Triglyceride (TG) تري گليسريد

Total Cholesterol (TC)، غلظتLow Density 

Lipoprotein (LDL_c) غلظت ، HDL_c ، قند خون

دور ، Fasting Blood Sugar (FBS)، HbA1cناشتا 

كمر، انسولين بين دو گروه كنترل و دارونما اندازه گيري و 

    مقايسه گرديد.

در ابتداي مطالعه پرسشنامه حاوي مشخصات فردي،     

هاي ابتلا به ديابت، وجود بيماري ديگر و تعداد سال

عوارض ناشي از ديابت و تاريخچه مصرف دارو تكميل 

ا و انتهاي مطالعه، وزن افراد با حداقل لباس، شد. در ابتد

بدون كفش و در حالت ناشتا با استفاده از ترازوي سكا با 

گرم در هنگام صبح اندازه گيري گرديد. قد افراد  ١٠٠دقت 

در وضعيت ايستاده، سرمستقيم، بدون كفش، پاشنه پا 

گيري گرديد. سانتيمتر اندازه ٥/٠چسبيده به ديوار و با دقت 

ر كمر با حداقل لباس و به وسيله متر غيرقابل ارتجاع در دو

با استفاده از  BMIناحيه زير آخرين دنده اندازه گيري شد. 

تقسيم وزن به كيلوگرم بر مجذور قد به متر به توان دو 

)2Kg/m( .محاسبه شد  

هاي مكمل و دارونما در قوطي عدد كپسول ١٢٠

كه در هيچ يك هاي سفيد رنگ كاملا مشابه و توسط فردي 

از مراحل مداخله دخالت نداشتند به افراد تحويل داده شد. 
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مار از نوع قوطي ها آگاه تا انتهاي مداخله محقق و بي

هفته  ٨به مدت DHAمكمل روغن ماهي غني از  نبودند.

 DHA Ultimateاستفاده گرديد. نام تجاري اين مكمل 

 Pure Encapsulationsمي باشد كه از شركت 

(Boston, USA)  تهيه شده بود. هر كپسول روغني

ميلي گرم روغن ماهي بدون بو حاوي  ٦٠٠حاوي 

DHA=362/5mg ،mg١٠٠ =EPA  وVit E=1IU 

بود. دارونما هم شكل، هم رنگ و هم اندازه كپسول هاي 

روغني مكمل، محتوي پارافين، از شركت زهراوي (تبريز، 

سول براي عدد كپ ١٢٠ايران) تهيه شد. در اولين مراجعه 

مصرف يكماه به بيماران داده شد. دستور مصرف اين 

مكمل هاي روغني را به صورت دو عدد بعد از صبحانه و 

دو عدد بعد از شام بود. شركت كنندگان گروه كنترل نيز 

به همين شكل دارونما استفاده كردند. در نتيجه افراد 

 DHA=mg١٤٥٠ميلي گرم روغن ماهي (حاوي  ٢٤٠٠

) و دارونما استفاده كردند. پس از يك EPA= mg٤٠٠و 

ماه، بيماران پس از مصرف اولين قوطي، دومين قوطي را 

دريافت مي كردند. به بيماران آموزش داده شد تعداد 

كپسول هاي مصرفي خود را در روز در فرم يادداشت 

كنند و در هنگام دريافت دومين قوطي، فرم را تحويل 

شد كه رژيم غذايي،  دهند. همچنين از آن ها تقاضا

فعاليت بدني و داروهاي مورد استفاده خود را تغيير 

آن را در فرم ندهند، در صورتي كه تغييري ايجاد شد، 

پس از هر دو هفته با بيماران تلفني  خود يادداشت كنند.

ها پرسيده شد و وضعيت مصرف كپسولتماس گرفته مي

زندگي  ها يادآوري مي شد كه سبكمي شد. همچنين به آن

و داروهاي مصرفي خود را تغيير ندهند. همچنين تكميل 

راك و همچنين زمان مراجعات به پرسشنامه بسامد خو

 ها يادآوري مي شد.آن

عمل خونگيري صبح روز اول و آخر مداخله، در      

آزمايشگاه كلينيك تخصصي ديابت پژوهشكده علوم غدد 

ساعت  ١٢و متابوليسم دانشگاه تهران از بيماران با 

ن ناشتايي انجام شد نمونه هاي خون تهيه شده تا زما

درجه سانتي گراد نگهداري  -٨٠انجام آزمايشات، در فريزر 

  شده است. 

) و HDL-c ،LDL-c ،TC ،TGپروفايل ليپيدي (    

FBS  با متد رنگ سنجي آنزيمي به وسيله دستگاه اتوآناليزر

     ايران) با استفاده از كيت هاي تجاري (پارس آزمون،

  اندازه گيري گردد.

HbA1c       با استفاده از متدHigh-performance 

liquid chromatography (HPLC)  .انجام گرديد

-Enzymeانسولين سرم نيز با استفاده از كيت الايزا (

Linked Immunosorbent Assay) (Monobind, 

USA .اندازه گيري شد ( 

. ApoA1ه گيري سطوح آزمايشات مربوط به انداز     

ApoA2 ،ApoC3  با استفاده از كيت الايزا شركت

Assaypro  وApoB48  با استفاده از كيت الايزا شركت

Mybiosource .به روش آنزيمي استفاده شد  

جهت تجزيه و تحليل  SPSS 16از نرم افزار آماري      

مقايسه متغيرهاي كيفي بين داده ها استفاده شد. جهت 

كا و براي  نسبت، آزمون مجذور ز آزمون درصد،ا هاگروه

به صورت  مستقل،  tهاي نرمال كمي از آزمونمقايسه متغير

آناليز استفاده گرديد. ميانگين و انحراف معيار 

Univariate Linear Model رسي واكنش ها جهت بر

، تغييرات HDL(سن، جنس، تغييرات  با تاثير مخدوشگرها

LDL (.استفاده شد P-value  داري معني ٠٥/٠كمتر از

  .تلقي گرديد

  

 نتايج 
 BMIسال و با  ٣٣-٦٧بيماران در محدوده سني     

كيلوگرم بر متر مربع  ٤٠و كمتر از  ٥/٢٢مساوي و بيشتر از 

و  DHAدر ابتداي مطالعه، گروه دريافت كننده بودند. 

 اختلالات قلبي عروقيجنسيت، متغيرهاي  دارونما، از لحاظ

ن، كليوي و كبدي، نوروپاتي و رتينوپاتي، سابقه فشارخويا  

ابتلا به ديابت، مصرف داروهاي كاهنده قند خون، مصرف 

مصرف ستعمال دخانيات و اداروهاي كاهنده چربي خون، 

 BMI ،Waistسن، و همچنين متغيرهاي كمي  الكل
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 ١٨٤ ير دو كوزاهگزانوئيك اسدي بر ..../تاث

 

 

Circumference (WC) ،FBS ،HBA1C پروفايل ،

داري و تفاوت معني ليپيدي، فعاليت بدني مشابه بودند

در هر دو گروه نشان داد كه  BMIميانگين   نداشتند.

در  HbA1cباشند. ميانگين بيماران داراي اضافه وزن مي

نشان داد كه بيماران كنترل گلايسمي ٨دو گروه بالاتر ازهر

نشان داد كه گروه دريافت  TGنامناسب داشتند. مقايسه 

 ).١(جدول كننده مكمل افزايش چربي خون داشتند 

در زمان شروع مداخله، مقادير پروفايل ليپيدي بين      

گروه دريافت كننده مكمل و دارونما تفاوت معني داري 

نداشت. مقايسه تغييرات مقادير بين گروه هاي دريافت 

باعث DHA كننده مكمل و دارونما نشان داد، مكمل 

). در ديگر =p ٠٠/٠مي گردد ( TGكاهش معني دار 

ي ليپيدي و همچنين كنترل گلايسمي تفاوت معني متغيرها

  ).٢داري وجود نداشت (جدول 

مقايسه سطوح ليپوپروتئين هاي بررسي  ٣در جدول     

شده در هر گروه و بين گروه ها گزارش شده است. 

بين دو گروه  قبل از مداخله ApoA1 غلظت گينميان

 . )=٩٧/٠p( نداشتداري تفاوت آماري معنيمورد مطالعه 

در گروه  ApoA1، ميانگين غلظت مداخله نيزپس از

افزايش   ٢٢/٠ g/ml  μدريافت كننده مكمل به ميزان

ولي در گروه دارونما تغيير   )=٠١/٠pمعني داري داشت (

  ). =٢٤/٠pمعني داري نداشت (

در دو گروه مورد  ApoA1غلظت تغييرات ميانگين      

ني داري تفاوت آماري معدر انتهاي مداخله مطالعه 

، با كنترل اثر سن و جنس نيز تفاوت )=٢٨/٠p( نداشت

 ).=٣٢/٠pمعني داري مشاهده نشد (

بين دو گروه قبل از مداخله  ApoA2 غلظت گينميان     

.  )=٣٦/٠p(نداشت داري تفاوت آماري معنيمورد مطالعه 

 گروه در ApoA2، ميانگين غلظت مداخله نيز پس از

داري با غلظت معنيفاوت ت DHAدريافت كننده مكمل 

) و در گروه دارونما =٩٥/٠pآن قبل از مداخله نداشت (

داري در آغاز و پايان مداخله وجود نيز تفاوت معني

) و همچنين بين دو گروه نيز تفاوت =٤١/٠pنداشت (

  ).=٥٨/٠pداري مشاهده نشد (معني

غلظت اين فاكتور در دو گروه مورد تغييرات ميانگين      

، )=٦٣/٠pاشت(ندداري ه تفاوت آماري معنيمطالع

داري با كنترل اثر سن و جنس نيز تفاوت معنيهمچنين 

 ). =٥٣/٠pمشاهده نشد (

بين دو گروه  قبل از مداخله ApoB48 غلظت گينميان     

. )=٤٩/٠p(نداشت تفاوت آماري معني داري مورد مطالعه 

 گروه ، ميانگين غلظت اين فاكتور درمداخله نيز پس از

 داري نداشتمعنيتفاوت  DHAدريافت كننده مكمل 

)٧٧/٠p=( داري نداشتو در گروه دارونما نيز تفاوت معني 

)٧٦/٠p= و همچنين بين دو گروه نيز تفاوت معني داري (

  ).=٢٣/٠pمشاهده نشد (

غلظت اين فاكتور در دو گروه مورد تغييرات ميانگين      

، )=٦٧/٠p( داشتنداري مطالعه تفاوت آماري معني

داري همچنين با كنترل اثر سن و جنس نيز تفاوت معني

  ).=٨١/٠pمشاهده نشد (

بين دو گروه  قبل از مداخله  ApoC3 غلظت گينميان     

. )=١٠/٠p(نداشت تفاوت آماري معني داري مورد مطالعه 

 گروه در ApoC3، ميانگين غلظت مداخله نيزپس از

 داري نداشتت معنيتفاو DHAدريافت كننده مكمل 

)٨٥/٠p=( داري نداشتو در گروه دارونما نيز تفاوت معني 

)١٠/٠p=  اما بين دو گروه دريافت كننده مكمل و دارونما ،(

  ).=٠٣/٠pكاهش آماري معني داري داشت (

در دو گروه مورد  Apo C3غلظت تغييرات ميانگين      

با  و )=٣٨/٠p( داشتنداري مطالعه تفاوت آماري معني

كنترل اثر سن و جنس نيز تفاوت معني داري مشاهده نشد 

)٤٤/٠p=.(  

  

 بحث 
تركيب اسيدهاي چرب رژيم غذايي متابوليسم ليپيد و     

تواند مزيت هايي كند و ميليپوپروتئين ها را تنظيم مي

بسياري داشته باشد، براي شناخت تاثيرات اسيدهاي چرب 

ين، غالبا بر اسيدهاي رژيم غذايي بر متابوليسم ليپوپروتئ

    .)Ooi et al. 2013(تمركز شده است  PUFAچرب 
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     مهرآسا محمدصادقي و همكاران   /١٨٥  

 

 

در مطالعه حاضر، تري گليسريد در گروه دريافت      

در  كاهش يافت. %٢٧، به ميزان DHAكننده مكمل 

دهد كه مكمل ها نشان ميهمين راستا، نتايج پژوهش

ياري با روغن ماهي مي تواند سبب كاهش تري گليسريد 

 .Schectman et al. 1988; Kelley et al(شود 

2007; Reis et al. 2014; Mansoori et al. 
2015; Woodman et al. 2002; Pirillo and 

Catapano 2013(   اما تاثيرات متفاوتي بر سطوح 

HDL وLDL  ديده شد. در برخي با دريافت روغن

 Schectman(افزايش پيدا كند  LDL-cماهي، سطح 

et al. 1988; Kelley et al. 2007; Reis et al. 
گرم  ٤اي دربافت و در حالي كه در مطالعه )2014

بي اثر بود  HDLو  LDLبر سطح  ٣nاسيدهاي چرب 

)Woodman et al. 2002( ارتباط وابسته به دوز .

 .n)Schectman et al ٣دريافت اسيد هاي چرب 

1988; Pirillo and Catapano 2013; Conquer 
and Holub 1998(  و وابسته به طول مدت در دريافت

بر سطوح فراسنج هاي چربي ديده  ٣nاسيدهاي چرب 

. در )Conquer and Holub 1998(شده است 

با  LDLاي همسو با  اين مطالعه، كلسترول تام و مطالعه

داري نداشت، اما تغيير معني ٣nمصرف اسيدهاي چرب 

توان بود، مي در آن هايي كه تفاوت معني دار ايجاد شده

گرم در روز باشد. در  ٢به علت دوز مصرفي بيشتر از 

داري در مطالعات مشابه با مطالعه حاضر، تغيير معني

ديده نشد. در حالي كه بعضي مطالعات با  HDLسطوح 

يا در مدت زمان   DHAگرم مكمل  ٣دوز بيشتري از 

       مشاهده گرديد. HDLبيشتري افزايش سطوح 

ApoA1    مهمي از  بخشHDL باشد مي)Maiga  

et al. 2014( .ApoA1  به عنوان ليگاند گيرندهHDL 

در سطح سلول هاي كبدي، از طريق برداشت كلسترول از 

از  بافت، فعال كردن آنزيم لستين كلسترول آسيل ترانسفر

)LCAT در متابوليسم (HDL موثر است )Eftiari  

et al. 2005(تابوليسم تواند بر م. روغن ماهي ميHDL 

. )Chan et al. 2006(تاثير گذارد  ApoA1از طريق 

با وجود اين كه در گروه دريافت كننده در اين مطالعه، 

 ٢٢/٠به ميزان  ApoA1، ميانگين غلظت DHAمكمل 

 اما داري نشان دادميكرومول بر ميلي ليتر افزايش معني

پس از انجام مداخله بين  Apo A1سرمي  ميانگين غلظت

تفاوت و دارونما  DHAگروه دريافت كننده مكمل دو 

 همراستا با نتايج مطالعه حاضر، .نداشتداري آماري معني

در طول  نشان دادند در يك مطالعه متقاطع يك سو كور 

گرم روغن ماهي  ٥/٧و  ٤يك ماه مكمل ياري با دو مقدار 

گرم روغن دانه  ١٢به صورت جداگانه در مقايسه با 

عنوان دارونما در افراد ديابتي نوع دو، سطوح آفتابگردان به 

HDL  وApoA1  در طي مدت مكمل ياري با روغن

 .Schectman et al(داري نداشت ماهي تغيير معني

فرد با سطح  ٤٤اي ديگر، همچنين، در مطالعه .)1988

هفته در يك مطالعه دو سو كور كنترل  ٤ليپيدي نرمال براي 

را دريافت  DHAو  EPAمكمل ياري شده با دارونما 

داري در هاي درماني هيچ تغيير معنيكردند. در داخل گروه

ApoA1  ديده نشد)Buckley et al. 2004( . 

علي رغم اين كه برخلاف مطالعه حاضر، در بخشي از      

 EPAرا در مقايسه با  DHAتاثير اي مقطعي يك مطالعه

همبستگي آماري  DHA مشاهده شدمطالعه كردند و 

داشت. علت  ApoA1و  HDLدار منفي با كلسترول عنيم

و  DHAاين اثر مي تواند مربوط به تفاوت هاي متابوليكي 

EPA  باشد. از جمله اين كهDHA  از بافت چربي آزاد

شود و تاثير متفاوتي در فعاليت پروتئين جابجا كننده مي

) دارد LCAT) و كلسترول آسيل ترانسفراز (LTPچربي (

)Bonaa et al. 1992( در جهت بررسي مكانيسم اين .

از طريق كاهش  DHAاي بيان شده است كه در مطالعهاثر 

را كاهش  ApoA1بيان ژن  ٣Bفاكتور هسته اي كبدي 

 ApoA1به پروموتر  HNF-3Bاز اتصال  DHAدهد. مي

جلوگيري مي كند و در نتيجه منجر به سركوب انتقال 

-مي ApoA1ان و در نهايت كاهش بي ApoA1پروموتور 

. اما همراستا با بخشي از )Kuang et al. 2011(گردد 

در گروه دريافت كننده  ApoA1اين مطالعه (افزايش 

كند كه سطوح سرمي اي مقطعي پيشنهاد ميمطالعه ،مكمل)

 ApoA1با افزايش سطح   ٣nبالاتر اسيدهاي چرب 
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 ١٨٦ ير دو كوزاهگزانوئيك اسدي بر ..../تاث

 

 

. كه البته در )Tani et al. 2015( سرمي، ارتباط دارد

طالعه حجم نمونه زيادي بررسي گرديد و با حجم اين م

باشد. احتمالا با افزايش نمونه مطالعه حاضر، متفاوت مي

حجم نمونه بتوان تفاوت معني داري با مقايسه تغييرات 

سرمي بين دو گروه مورد مطالعه  ApoA1سطوح 

 مشاهده كرد.

    ApoA2  بخش مهم ديگر ازHDL  است و يك

 Maiga(مي باشد  HDLابوليسم عامل تنظيمي براي مت

et al. 2014( .ApoA2  نقش بازدارندگي در فعاليت

ApoA1  آنزيم لستين كلسترول آسيل ترانسفراز و

)LCAT (داردEkhtiari et al. 2005)(مطالعات،  . در

دوكوزاهگزانوئيك اسيد باعث افزايش سطح سرمي 

HDL  شده است)Grimsgaard et al. 1997; 

Jacobson et al. 2012; Valdivielso  
et al. 2009(. ضمن مداخله،  ها نشان داد كهيافته

دريافت  در هر دو گروه ApoA2ميانگين غلظت سرمي 

و دارونما و همچنين بين دو گروه  DHAكننده مكمل 

در تاييد  عه تفاوت آماري معني داري نداشت.مورد مطال

 در پژوهشي تاثير مكمل ياري هاي مطالعه حاضر،يافته

 HDLو آتروواستاتين را در كينتيك   ٣nاسيدهاي چرب 

ApoA1  وApoA2  گرم  ٤را بررسي كردند. دريافت

آتروواستاتين،  گرم در روز ميلي ٤٠در روز روغن ماهي و 

را افزايش داد، در  HDLهفته در مردان چاق  ٦به مدت 

-را به طور معني HDL ApoA2حالي كه كاتابوليسم  

ن وضعيت با كاهش معني دار در داري كاهش داد. اي

ميزان توليد اين آپوليپوپروتئين همراه شد و در نتيجه آن 

تغيير معني داري نكرد. در حالي  HDL ApoA2غلظت 

 HDL ApoA2داري بر كه آتروواستاتين تاثير معني

موثر  HDLنداشت. در نتيجه، روغن ماهي، در متابوليسم 

طالعات به اين با بررسي م .)Chan et al. 2006(بود 

بر روي سطح  ٣nنتيجه رسديم كه تاثير اسيدهاي چرب 

ApoA2  در مطالعات محدودي بررسي شده است و با

وجودي اين كه نتيجه اين مطالعه همسو با مطالعه ما 

است. در نهايت، انجام مطالعات بيشتر در اين زمينه 

 ضروري به نظر مي رسد.

Apo B48      كرون روده مشخص كننده اجزا شيلومي

-است كه اين آپوليپوپروتئين تنها در روده انسان ساخته مي

اي در شود و مناسب ترين شاخص براي تحقيقات تغذيه

باشد ها بعد از غذا ميزمينه متابوليسم شيلوميكرون

)Nakajima et al. 2014(،مشاهده  . در بيشتر مطالعات

 Apoمي توانند غلظت  ٣nكرديم دريافت اسيدهاي چرب 

B48 اي را كم كنند روده)Valdivielso et al. 2009( .

 DHAفرضيه اين مطالعه هم اين بود كه مصرف مكمل 

اما  شود Apo B48باعث تغييرات سطح سرمي  تواندمي

همسو با نتايج بررسي حاضر مشاهده اين اثر مشاهده نشد. 

گرم ايكوزانوئيك  ٥/٤هفته مكمل ياري با  ٥بعد از شد، 

و  ApoBزاهگزانوئيك اسيد روزانه تغييرات اسيد و دوكو

كلسترول تام در مقايسه با گروه كنترل اثر معني دار نداشت 

)Cobiac et al. 1991( .  

در يك گزارش مقدماتي بر خلاف نتايج اين مطالعه،      

زماني كه بيماران ديابتي نوع دو و داراي چربي خون بالا با 

رم فلاواستاتين، رژيم و ميلي گ ٨٠رژيم به تنهايي، رژيم و 

 ٣nهاي چرب گرم اسيد ٤گرم فلاواستاتين و ميلي ٨٠

گيري شدند، فراسنج هاي چربي ناشتا آنان اندازهدرمان مي

 Apoدر  %١٤گروه دريافت كننده فلاواستاتين، كاهش  شد.

B48  ٣داشت. در حالي كه، اضافه كردن اسيدهاي چربn  

  Valdivielso(شد  Apo B48كاهش در  %٣٦باعث 

et al. 2009( در بيماران با چربي خون بالا، سطح .Apo 

B ) گرم  ٤/٣با مصرف دوز بالاDHA+EPA (  اسيدهاي

)  DHA+EPAگرم  ٨٥/٠نسبت به دوز پايين (n ٣چرب 

 Skulas-Ray( و دارونما به طور معني داري كاهش يافت

et al. 2015(با هدف بررسي تاثيرات  اي ديگر،. در مطالعه

يكوزاپنتانوئيك اسيد و دوكوزا هگزانوئيك اسيد بر ساخت ا

و  EPAمشاهده شد،  VLDLو ترشح شيلوميكرون و 

DHA   باعث كاهش معني داري در ساخت و ترشح

. البته )Wang et al. 2014(گرديد  Apo B48سلولي 

(نه از  ٣nدر مطالعه مذكور، تاثير مستقيم اسيدهاي چرب 

غذايي) را بر ساخت و ترشح  طريق مكمل ياري و يا رژيم
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     مهرآسا محمدصادقي و همكاران   /١٨٧  

 

 

را بررسي كرده است كه از اين جهت  Apo B48سلولي 

 با مطالعه حاضر متفاوت مي باشد.

آيد اثر اسيدهاي در نتيجه با بررسي نتايج به نظر مي     

وابسته به دوز است، ممكن  Apo B48بر  ٣nچرب 

است علت ناهمسويي با نتايج ما به علت مصرف دوز 

گرم در روز ) باشد، ضمنا سطح اوليه مقدار  ٤/٢پايين تر (

تواند در نتايج مطالعه تري گليسريد افراد شركت كننده مي

  تاثير گذار باشد.

  ApoC3 يكي از اجزا ليپوپروتئين با چگالي بسيار ،

 Ginsberg and Brown( ) استVLDLپايين (

2011( ApoC3  نشانگري است كه با ليپوپروتئين هاي

موجود در  ٣nرتبط است. اسيدهاي چرب م TGغني از 

روغن ماهي، براي كاهش اين آپوليپوپروتئين شناخته شده 

. بنابراين فرضيه تحقيق )Olivieri et al. 2005(هستند 

تواند باعث مي DHAمكمل حاضر، اين بود كه دريافت 

پس گردد. اگرچه  ApoC3غلظت سطح سرمي كاهش 

هر يك  پوپروتئين در، ميانگين غلظت اين آپوليمداخله از

و دارونما به تنهايي  DHAدريافت كننده مكمل  از گروه

 اما پس از مقايسهداري نداشت تفاوت آماري معني

پس از اجراي مداخله بين دو  ApoC3ميانگين غلظت 

و دارونما كاهش  DHAگروه دريافت كننده مكمل 

  آماري معني داري مشاهده شد. 

در پژوهشي دو سو حاضر،  در راستاي نتايج مطالعه     

 DHAگرم  ٩/٤مكمل ياري با  كور كنترل شده با دارونما

  هفته، در داخل گروه هاي درماني  ٤در روز به مدت 

مشاهده نگرديد  ApoC3داري در هيچ تغيير معني

)Buckley et al. 2004( ٦. و در يك مداخله تصادفي 

ميلي گرم  ٤٠اي تاثيرات مستقل و مشترك هفته

گرم روغن ماهي در روز را بر  ٤استاتين در روز و آترو

، با گروه دارونما Apo C3 VLDLروي متابوليسم 

را به   ApoC3 VLDLكنترل شد. روغن ماهي، غلظت 

طور معني داري تغيير نداد. درمان مشترك با روغن ماهي 

هيچ مزيت بيشتري نسبت به آتروواستاتين به تنهايي، بر 

 .Chan et al(داشت ن ApoC3 VLDLروي غلظت 

2010b(. توان نتيجه گرفت كه تغييرات بنابراين ميTG 

باشد و لازم است نمي ApoC3در اين مطالعه از مسير 

بر روي ساير  TGبراي روشن نمودن مكانيسم تغييرات 

  مسيرها تمركز نمود.

در مطالعه ديگر با بررسي دوزهاي مختلف اسيدهاي      

 ٤/٣جه رسيدند كه دوز بالا  (دريايي به اين نتي ٣nچرب 

گرم)  ٨٥/٠نسبت به دوز پايين (  ٣nگرم) اسيدهاي چرب 

داري كاهش را به طور معنيApoC3  و دارونما، غلظت

. مغايرت نتايج )Skulas-Ray et al. 2015(دهد مي

تواند به علت تفاوت دوز مطالعه حاضر با اين مطالعه مي

  باشد.  DHAمصرفي مكمل 

محدوده تغييرات وسيع در سطوح تري گليسريد از طرفي    

جمعيت انساني با دگرگوني ژنتيكي در مكان كروموزومي 

هاي ژني و خوشه ApoC3كد كننده ژن هاي 

ApoA1/C3/A4/A5  مرتبط است)van Dijk et al. 

تواند مغايرت نتايج بررسي حاضر با فرضيات، مي .)2004

مورد مطالعه مي ي در جمعيت هاي ژنمربوط به پلي مرفيسم

ارتباط مكمل توان به بررسي از نقاط قوت مطالعه مي باشد.

با مجموعه سطوح غلظت آپوليپوپروتئين هاي  DHAياري 

A1 ،A2 ،B48 ،c3  براي اولين  ٢در بيماران ديابتي نوع

بود  ٣چرب امگا استفاده از مقاديري از اسيدو همچنين بار 

روغن ماهي رايج قابل  كه به راحتي با استفاده از مكمل هاي

كه درجه خالص بودن مكمل ، ضمن ايندست يابي است

بود كه اين ميزان خوب و بالا  %٧٧ ٣اسيدهاي چرب امگا

به علت محدوديت در مطالعه حاضر  مي باشد، اشاره كرد.

آزمايشگاهي، سطح اسيدهاي چرب خون  محدوديت مالي و

تر سي دقيقشود براي بررپيشنهاد ميو همچنين ارزيابي نشد 

بر آپوليپوپروتئين ها و قابليت تعميم آن به جامعه،  ٣nاثر 

در جمعيت غير ديابتي و  ٣nدر مطالعات آينده مقادير بالاتر 

  با حجم نمونه بيشتر مورد تحقيق قرار گيرد.

  

   نتيجه گيري
زماني كه بيماران در مجموع نتايج اين مطالعه نشان داد      

مكمل ياري مي ، ٣ي چرب امگا ديابتي نوع دو با اسيدها
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 ١٨٨ ير دو كوزاهگزانوئيك اسدي بر ..../تاث

 

 

مكمل ياري با يابد. شوند، سطح تري گليسريد كاهش مي

٣n غلظت تواند باعث افزايش ميApoA1  در گروه

دريافت كننده مكمل گردد و بي اثر بر سطوح سرمي 

ApoA2 ،ApoB48  علي رغم اين كه پس از اجراي  و

بين دو گروه تفاوت  ApoC3مداخله سطوح سرمي 

ري نشان داد اما پس از مقايسه تغييرات بين دو معني دا

  گروه، اين تفاوت معني دار از بين رفت. 

  

   تشكر و قدراني
حمايت مركز تحقيقات غدد و ضمن اين مطالعه      

 كد بامتابوليسم دانشگاه علوم پزشكي تهران 

IR.TUMS.REC.94-01-161-28846  كميته اخلاق

ز ا جام شده است.ان ٩٢١١٣٢٣٠٠٥شماره پايان نامه  و

ها انجام اين مطالعه ميسر تمامي شركت كنندگان كه بدون آن

  نبود، سپاسگزاريم. 

  

  

  

  

و دارونما قبل  DHAمقايسه ويژگي هاي پايه بيماران ديابتي نوع دو شركت كننده در مطالعه بين گروه دريافت كننده مكمل  - ١جدول

 از مداخله

)=تعداد٢٢دريافت كننده مكمل (    متغير =تعداد)٢٢(دريافت كننده دارونما    p-value*  

  درصد  تعداد  درصد  تعداد

٩/٤٠ ٩ ٥٠ ١١  مرد  جنس  ٥٤/٠  

١/٥٩ ١٣ ٥٠ ١١  زن  

٢/١٨ ٤  بله  اختلالات قلبي عروقي يا فشار خون  ٦/١٣ ٣  ٦١/٠  

٨/٨١ ١٨  خير  ٤/٨٦ ١٩  

٥/٤ ١  بله  سابقه اختلالات كليوي يا كبدي  ٥/٤ ١  ٥٠/٠  

٥/٩٥ ٢١  خير  ٥/٩٥ ٢١  

٢/١٨ ٤  بله  سابقه نوروپاتي يا رتينوپاتي  ٦/١٣ ٣  ٥٠/٠  

٨/٨١ ١٨  خير  ٤/٨٦ ١٩  

٤/٨٦ ١٩  بله  سابقه خانوادگي ابتلا به ديابت  ٣/٧٧ ١٧  ٣٤/٠  

٦/١٣ ٣  خير  ٧/٢٢ ٥  

٩/٩٠ ٢٠  بله  مصرف داروهاي كاهنده قند خون  ٤/٨٦ ١٩  ٣٣/٠  

١/٩ ٢  خير  ٦/١٣ ٣  

١/٥٩ ١٣  بلي  نده چربي خونمصرف داروهاي كاه  ٧٦/٠ ٥٠ ١١  

٩/٤٠ ٩  خير  ٥٠ ١١ 

١/٩ ٢  بلي  استعمال دخانيات  ١/٩ ٢  ٦٩/٠  

٩/٩٠ ٢٠  خير  ٩/٩٠ ٢٠  

٥/٤ ١  بلي  مصرف الكل  ٥/٤ ١  ٧٥/٠  

٥/٩٥ ٢١  خير  ٥/٩٥ ٢١  

  .استفاده شد Chi-squareجهت مقايسه فراواني ها از آزمون *
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     مهرآسا محمدصادقي و همكاران   /١٨٩  

 

 

و دارونما قبل  DHAايه بيماران ديابتي نوع دو شركت كننده در مطالعه بين گروه دريافت كننده مكمل مقايسه ويژگي هاي پ -٢جدول 

 از مداخله

  انحراف معيار مي باشد. ±مقادير متغيرها به صورت ميانگين 
  استفاده شد. )test-Independent Student’s t(مستقل  tميانگين ها از آزمون جهت مقايسه *

  استفاده شد. Univariate Analysis of Variance جهت مقايسه ميانگين ها با كنترل اثر سن، جنس از آزمون**

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

  

دريافت كننده مكمل   متغير
=تعداد)٢٢(  

=تعداد)٢٢دريافت كننده دارونما (  *value-p  **value -p 

٧٨/٢٧  )kg(وزن  ± ١٣/٦٥  ٧٦/٢٥ ± ١٢/٣٤  ٦٠/٠  ٨٣/٠  

(kg/m2) BMI  ٦٨/٢٨ ± ٣/٧٢  ٣٥/٢٨ ± ٤/٢٣  ٧٨/٠  ٧٥/٠  
(cm)WC  ٨٦/٩٥ ± ٢٥/١٠  ٦± ٢٩/١٠  ٤٧/٠  ٥٤/٠  

FBS )mg/dL(  ١٧٨/٠٠ ± ٧٢/١٩  ١٦٤/٥٩ ± ٥٤/٤٩  ٤٩/٠  ٣٩/٠  

HBA1C  ٦٠/٨ ± ٣٤/٢  ٥٨/٨ ± ٦٩/١  ٩٨/٠  ٨٥/٠  
TG )mg/dL(  ٠٥/٢٠٣ ± ٠٩/١٢٨  ٨٢/١٤٨ ± ٦١/٦٣  ٠٨/٠  ١٢/٠  

TC )mg/dL(  ٥٥/١٨٨ ± ٨٥/٥٠  ٥٥/١٦٩ ± ١٩/٢٢  ١١/٠  ١١/٠  

HDL )mg/dL(  ٨٦/٤٧ ± ٦٧/١٠  ٨٢/٤٦ ± ٢٠/٩  ٧٣/٠  ٤١/٠  

LDL )mg/dL(  ٨٦/٩٧ ± ٤٣/٣١  ٥٩/٨٧ ± ٩٣/١٤  ١٧/٠  ١٨/٠  

٣٤/٨٠  )MET-h/day(فعاليت بدني ± ٣/٢٤  ٣٦/٨٠ ± ٥/٣١  ١٤/٠  ١١/٠  

٠٧/٨  )mU/L(انسولين ناشتا  ± ٤٤/٥  ٩٥/٧ ± ٥٨/٤  ٩٣/٠  ٩٩/٠  
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 ١٩٠ تاثير دو كوزاهگزانوئيك اسدي بر ..../

 

 

  و دارونما قبل و بعد از مداخله DHAمل مقايسه غلظت سرمي آپوليپوپروتئين ها  بين گروه دريافت كننده مك -٣جدول 

  انحراف معيار مي باشد. ±مقادير متغيرها به صورت ميانگين 
  .دياستفاده گرد) test-Independent Student’s tمستقل ( tاز آزمون  قبل از مداخله بدون كنترل مخدوش گر ها آپوليپوپروتئين ها بين دو گروه دريافت كننده مكمل و دارونماغلظت  سهيجهت مقا*

 .دي) استفاده گردtest-Independent Student’s tمستقل ( tاز آزمون  بعد از مداخله كنترل مخدوش گر هابدون  غلظت آپوليپوپروتئين ها بين دو گروه دريافت كننده مكمل و دارونما سهيجهت مقا**
 .دي) استفاده گردtest-Independent Student’s tمستقل ( tاز آزمون  تغييرات آپوليپوپروتئين ها بين دو گروه دريافت كننده مكمل و دارونما سهيجهت مقا***

 .دياستفاده گرد Univariate Analysis of Varianceاز آزمون متغير سن و جنس با كنترل تاثير  يرات آپوليپوپروتئين ها بين دو گروه دريافت كننده مكمل و دارونماتغي سهيجهت مقا****

  

-p  =تعداد)٢٢دريافت كننده دارونما (  =تعداد)٢٢دريافت كننده مكمل (  
 value

*  
  

p-
 value

**  

p-
 value

***  

p-
value 

 p-value (paired  قبل از مداخله      بعد از مداخله ****
sample t-test) 

 p-value(paired  قبل از مداخله       بعد از مداخله
sample t-test) 

  ApoA1غلظت سرمي 
٧٠/١ ± ٢٨/٠           ٤٨/١ ± ٣٤/٠  ٥٨/١  ٠١/٠ ± ٢٨/٠                 ٤٨/١ ± ٣٥/٠  ١٥/٠  ٩٧/٠  ٢٤/٠    

٢٢/٠  ApoA1تغييرات غلظت سرمي  ± ٣٩/٠  ٠٩/٠ ± ٣٨/٠    ٣٢/٠  ٢٨/٠ 

٦٧/١  ApoA2غلظت سرمي  ±٨٦١/١            ١٢٦/١ ± ١٣١ / ٨٩  

 
   

٩٥/٠  
٥٢/١ ± ٨٠/٢٩              ٤٥/١ ± ٥١/٢٤  

  
٥٨/٠  ٣٦/٠  ٤١/٠    

-  ApoA2تغييرات غلظت سرمي  ٨١/٠ ± ٠٦/٦٣  ٨٣/٦ ± ٤٣/٣٨    ٦٣/٠  ٥٣/٠  

  ApoB48غلظت سرمي 
٣٦/٣٩  ٧٧/٠ ٢٨/٤٠± ٧٥/٤٣         ١٧/٨٠±٤٥/١٨± ٩٩/٢٨            ٠/٢٣  ٤٩/٠  ٧٦/٠ ٣١/٩٢±٣٧/٤٥      

٤٣/١  ApoB48تغييرات غلظت سرمي  ± ٦١/٢٢  - ٠٦/١ ± ٥٨/١٦     ٦٧/٠  ٨١/٠  

٧٩/٦٥  ApoC3غلظت سرمي  ± ٥٦/٦٦                    ٠٥/٣٤ ± ٢٦/٣٥  ٨٥/٠  ٣٥/٤٥ ± ٩١/٢٥              ٥٨/٥٠ ± ٩٥/٢٨  ١٠/٠  ١٠/٠  ٠٣/٠    

-٧٦/٠  ApoC3تغييرات غلظت سرمي  ± ٠٧/١٩  ٢١/٥- ± ٢٩/١٤    ٣٨/٠  ٤٤/٠  
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ABSTRACT 
Background and Aim: Lipoprotein disorders are an integral component of type-2 diabetes 
mellitus (T2DM). Therefore, early diagnosis and treatment of lipid disorders can be 
beneficial in prevention and treatment of many complications associated with T2DM.The aim 
of this study wasto determine the effect of docosahexaenoic acid (DHA) supplementation on 
the serum levels of apolipoproteins (Apos) A1, A2, B48 and C3 in patients withT2DM.  
Materials and Methods: In this 8-week randomized, double-blind, placebo-controlled 
clinical trial, 44 T2DMpatients were randomly assigned to either an experimental group 
(n=22, receiving daily 2.4 g DHA) or a placebo group (n = 22, receiving paraffin). The serum 
levels of AposA1, A2, B48 and C3 were measured in all the patients at the beginning and at 
the end of the period. 
Results: There was a statistically significant increase in the mean serum level of ApoA1 in 
the DHA group (p = 0.014). In addition, a significant difference was observed in the serum 
level of ApoC3 after intervention between the DHA and placebo group (p=0.031). There 
were no significant differences between the two groups as regards the mean changes in serum 
levels of ApoA1, ApoA2, ApoB48 and ApoC3. 
Conclusions: Dietary supplementation with docosahexaenoic acidhasno effects on the serum 
levels of apolipoproteins in patients with type-2 diabetes. 

 Keywords: Docosahexaenoic Acid, Apolipoprotein A1, Apolipoprotein A2, Apolipoprotein 
B48, Apolipoprotein C3, Type-2 Diabetes 
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