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 چکیده:

اثر  و مقایسه معمولا از مکمل های غذایی استفاده می شود. هدف از انجام این مطالعه بررسی 2افراد مبتلا به دیابت نوع  در پیش زمینه:

( و ظرفیت آنتی اکسیدانی hs-CRPو روی به صورت جدا و همزمان با هم بر پروفایل لیپیدی، وضعیت التهابی) 3مکمل های غذایی امگا 

 می باشد. 2دیابت نوع  ( در افراد مبتلا بهTACتام)

 به صورت تصادفی به چهار گروه امگا 2فرد مبتلا به دیابت نوع  011در این مطالعه کارآزمایی بالینی دوسوکور کنترل دار تصادفی،  روش ها:

3 (22n=  میلی گرم   0٨1 حاوی  3 میلی گرم امگا 0111روزانهEPA میلی گرم  021  و(DHA(22،  گروه رویn=  31  میلی گرم زینک

 در( تخصیص یافته و به مدت دوماه مورد پیگیری قرار گرفتند. =22n( و گروه دارونما)=22n) 3 (، گروه روی به همراه امگاروزانه گلوکونات

 کمی های داده توصیف برای .گردید استفاده ای نمونه تک اسمیرنوف-کلموگروف آزمون از ها داده توزیع بودن نرمال بررسی برای مطالعه این

 استفاده با آماری های تحلیل و تجزیه مراحل کلیه .است شده استفاده چارکی میان دامنه و میانه یا و معیار انحراف و میانگین های شاخص از

 .است شده انجام 12/1 معناداری سطح تحت ،22 نسخه SPSSافزار نرم از

 (،P<110/1مشاهده شد )نسبت به قبل از مطالعه ماه افزایش معناداری در ظرفیت تام آنتی اکسیدانی در گروه های مداخله  2بعد از  نتایج:

و روی مشاهده شد  3 مکمل امگاهمزمان  از طرفی می توان اظهار داشت که بیشترین مقادیر افزایش ظرفیت آنتی اکسیدانی تام در گروه

(µM  10/1±31/1.) ایسه درون گروهی قبل و بعد کاهش معنی داری از سطوح مقhs-CRP  روی و امگا 3با امگا را در گروه های مداخله ،

در گروه های دریافت کننده روی و نیز  LDLسطوح خونی  به ترتیب(. =110/1P= ،110/1>P ،113/1 P)نشان می دهدبه همراه روی  3

مقادیر کلسترول نیز  به ترتیب(. =111/1P= ،1110/1P)قبل و بعد از مطالعه به طور معناداری کاهش یافت   3مکمل روی به همراه امگا 

   . (=P 13٨/1تنها بعد از مداخله در گروه روی به طور معناداری کاهش یافت)

 

 

و کاهش  ، بهبود پروفایل لیپیدیمی تواند اثر تقویتی در افزایش ظرفیت آنتی اکسیدانی 3مصرف مکمل روی به همراه امگا   نتیجه گیری:

 در افزایش ظرفیت آنتی اکسیدانی بیشتر است.  3از طرفی تاثیر مکمل روی نسبت به امگا  بیماران دیابتی داشته باشد.التهاب در بدن 

در کاهش التهاب بیشتر از  3اما تاثیر امگا  می باشد.  3بیشتر از امگا  LDLاهش کلسترول، تری گلیسیرید و تاثیر مکمل روی در کهمچنین 

   روی می باشد. 

 ، روی، پروفایل لیپیدی، ظرفیت آنتی اکسیدانی، التهاب3، امگا 2: دیابت نوع های کلیدیواژه
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 اهافهرست نمودار

به همراه  3، امگا3، امگا یرو یکنندهافتیها به گروه درنمونه صیفلوچارت پژوهش و نحوه تخص 0-3نمودار

 31 وگروه کنترل یرو
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 یدر ابتدا و انتها یشیآزما ینوع دو در گروه ها یابتید مارانیتام ب یدانیاکس یآنت تیظرف سهیمقا0-3نمودار  

 03 مطالعه

 

   

                                                                                                           :رهایمتغ جدول(3-0) جدول

01     

 افتیدر یها گروه در دو نوع یابتید مارانیب یا نهیزم و یشناخت تیجمع یرهایمتغ سهیمقا(: 0-0) جدول

 00                                                               دارونما و یرو همراه به 3 امگا ،یرو ،3 امگا مکمل کننده

 ، یرو مکمل کننده افتیدر یها گروه در دو نوع یابتید مارانیب ییغذا مواد افتیدر زانیم سهیمقا 0 -2 جدول

 07                                                                                 دارونما گروه و یرو همراه به 3 امگا ،3امگا
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 ، 3-امگا مکمل کننده افتیدر یها گروه در دو نوع یابتید مارانیب در یکیزیف تیفعال زانیم سهیمقا 0-3 جدول

 21                                                              (MET.h/day)دارونما گروه و یرو همراه به 3 امگا ،یرو

 به 3 امگا ،یرو ، 3-امگا کننده افتیدر یها گروه در دو نوع یابتید مارانیب دیریسیگل یتر سهیمقا 0-0 جدول
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 22                                                                                                     دارونما گروه و یرو همراه
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 مقدمه1-1

 پاتوفیزیولوژی دیابت1-1-1

بیماری دیابت یکی از مزمن ترین بیماری ها می باشد که پاتوفیزولوژی آن به صورت عدم کفایت تولید  

  2انسولین  و یا عدم استفاده موثر از انسولین توسط سلول های بدن  می باشد، مهم ترین علت بروز دیابت نوع 

عوارض ناشی از این بیماری می تواند تمامی جنبه های . (0)نبود توانایی بدن از استفاده انسولین می باشد 

همواره با مخارج فراوانی همراه بوده ، . به طوری که درمان بیماری دیابت(2) زندگی افراد را تحت تاثیر قرار دهد

  .(3)است

 

 انواع دیابت1-1-2

این بیماری خود ایمن بوده که طی آن سلول های پانکراس تخریب شده و تولید انسولین در دیابت نوع یک: 

 .(0) می شود قفبدن متو

شایع ترین نوع دیابت می باشد که گیرنده های انسولین در سلول ها توانایی استفاده موثر از دیابت نوع دو: 

 .(2) انسولین را ندارند و این امر موجب افزایش قند خون  می شود

و یا طی حاملگی تشخیص داده می ل از حاملگی تشخیص داده می شوددیابت بارداری: این دیابت یا قب

 شود، در دیابت حاملگی نیز مانند دیابت نوع دو علاوه بر مقاومت به انسولین، اختلال در ترشح آن نیز وجود دارد

(0). 
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 2ابت نوع دی1-1-3

درصد افراد دیابتی از  91وراثت و چاقی می باشد، در حال حاضر بیش از  2اصلی ترین علت بروز دیابت نوع 

ابتدای ابتلا به بیماری سلول های پانکراس تولید و ترشح انسولین را از خود . در (0) این نوع دیابت رنج می برند

 محیطیاین بیماری که هم تحت تاثیر عوامل وراثتی قرار دارد و هم تحت تاثیر عوامل   .(7) افزایش می دهند

 :(9) . تشخیص دیابت بر اساس آزمایش به سه روش امکان پذیر است(٨) عوارض بیشماری را به همراه دارد

  mg/dl 020 گلوکز خون ناشتا بیش از 

  mg/dl  211 از بیش خوراکی گلوکز تحمل تست 

  درصد 2/0 مساوی بزرگتر Glycated Hemoglobin (HbA1C) گلیکوزیله هموگلوبین 

 

 تاریخچه دیابت 1-1-4

به طور کلی شیوع  بیماری دیابت در کلیه کشورها به دلایل گوناگون از جمله  تغییر شیوه زندگی، رژیم 

بیش  2100طبق گزارش سازمان بهداشت جهانی در سال . (01) غذایی و عدم فعالیت بدنی رو به افزایش است

 09٨1درصد در سال  7/0میلیون نفر در جهان به دیابت مبتلا بوده اند، همچنین میزان شیوع دیابت از  022از 

. همچنین با توجه به مطالعات انجام شده، میزان (00)افزایش پیدا کرده است  2100درصد در سال  2/٨به 

درصد رشد نسبت به  32میلیون نفر برآورد شده بود که حدود  0در ایران بیش از  2100شیوع دیابت در سال 

 . (02)نشان داده است  2112سال 
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 عوارض دیابت1-1-5

از مهم ترین عوارض . (03) تمامی ارگان های بدن را تحت تاثیر قرار می دهددیابت در طولانی مدت 

، که این امر می تواند منجر به مشکلات فراوان اقتصادی و دیابت می توان به نارسایی کلیه اشاره کرد بیماری

و گلیکه شدن پروتئین  مدت طولانی هیپرگلایسمی دیابت در .(00)روانی برای بیماران و خانواده آن ها گردد 

می تواند  آن پی در شده ایجاد اکسیداتیو استرس و شده (ROS)اکسیژن فعال های گونه تولید به منجرها 

. از طرفی افزایش سطح قند خون به عنوان یکی از (02)د تمامی اعمال حیاتی در بدن را تحت تاثیر قرار ده

 .(00)عوامل بروز التهاب و افزایش سطح فاکتورهای التهابی در بدن شناخته می شود 

 

  2اختلالات لیپیدی در دیابت نوع 1-1-6

یکی از مهم ترین عوارض بیماری دیابت اختلالات لیپیدی می باشد، به طوری که در دیابت سطح خونی 

افزایش . (07) کاهش پیدا می کند HDLو کلسترول افزایش و در مقابل سطخ خونی  LDLتری گلیسیرید، 

سطح قند خون و عدم استفاده موثر از گلوکز در این افراد منجر به افزایش تولید اسیدهای چرب آزاد شده که 

هر چه میزان اسیدهای چرب آزاد در  .(07) خود این امر می تواند در افزایش سطح چربی های خون موثر باشد

منجر به افزایش کلسترول خون می خون بیش تر شود در نتیجه تولید تری گلیسیرید کبدی بالا رفته و 

تولید سیتوکین های التهابی که در دیابت رخ می دهد می تواند به عنوان یک عامل دیگر در افزایش . (0٨)شود

، کتول آلدهید و دیگر H2O2از طرفی اکسیداسیون گلوکز در افراد دیابتی و تولید . (09) سطح چربی خون باشد

 .(21)در خون می باشد  LDLرادیکال های آزاد در خون خود عاملی در افزایش پراکسیداسیون 
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 استرس اکسیداتیو و دیابت1-1-9

یند اکسیداسیون می شود، از طرفی پروتئین های خون گلیکه آگلوکز موجود در خون دچار فردر دیابت، 

سطح بالای غیر طبیعی  همچنینموجب تشکیل رادیکال های آزاد در خون  می شود،  که خود این امر شده

تمامی ارگان رادیکال های آزاد و کاهش همزمان مکانیسم های دفاعی آنتی اکسیدانی می تواند منجر به آسیب 

این اوامر می توانند به عنوان یک عامل مهم در افزایش عوارض ناشی از  طبیعی آن ها  شود، ها و عملکرد غیر

با اثری که دیابت از مسیر ها وجود دارند، دو دسته در دفاع آنتی اکسیدانی .  (20)بیماری دیابت محسوب شوند 

دفاع آنزیمی می گذارد می تواند با اختلال در عملکرد این مسیر شرایطی مانند استرس اکسیداتیو را مسیر بر 

افزایش سطح چربی خون و دیس لیپیدمیا می تواند به عنوان یک طبق مطالعات انجام شده . (22) پدید آورد

 دیواره عروق به مدت طولانیتن . علاوه بر این قرار گرف(23) عامل در بروز استرس اکسیداتیو نقش داشته باشد

سبب افزایش تولید رادیکال های آزاد شده و به دنبال آن دیواره عروق دچار سختی و در مجاورت با گلوکز 

افزایش  از طرفی  .(20)باشدمی  ن عروق تنگ شد که خود به عنوان یکی از عوامل اصلی در  گرفتگی می شوند

منجر به نقص در عملکرد عروق در پاسخ به حمله های ایسکمیک  (ROSداخل سلولی گونه های اکسیژن فعال)

  .(22)و فعال شدن تعدادی از مسیرهای پیش التهابی در بدن  می شود 

 

 التهاب و دیابت1-1-8

به عنوان یک عامل  .  التهاب(00) یکی از عوامل خطر مستقل در بیماری دیابت التهاب سیستمیک می باشد

التهابی اتفاق می افتد مکانیسم هایی در مقابله این  ، هنگامی که یک واکنشدفاعی در بدن شناخته می شود

فعال می شوند که شامل ترشح سیتوکین های ضد التهابی  و مهار آبشارهای پیش التهابی است، فرآیند در بدن 

شرایط بیش از حد اتفاق بیفتد مانند بیماری دیابت، این مکانیسم ها به عنوان یک عامل پاتوژنیک زمانی که این 

. از طرفی مطالعات نشان داده اند که یک ارتباط معناداری بین افزایش سطح خونی (20) در بدن رفتار می کنند

از طرفی به نظر می رسد  .(2٨, 27)فاکتورهای التهابی و افزایش قند خون و بروز دیابت نوع دو وجود دارد 
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و فاکتور  0و  0، اینترلوکین Cافزایش سطح خونی فاکتورهای پیش التهابی در خون مانند پروتئین واکنش گر 

   .(27)یماری های قلبی عروقی، فشار خون بالا و اختلالات لیپیدی در ارتباط است نکروز تومور آلفا با بروز ب

، زمانی که این سلول ولین در گیرنده های خود به صورت فسفریلاسیون این گیرنده ها می باشدمکانیسم اثر انس

ها در معرض فاکتورهای التهابی و یا اسیدهای چرب آزاد قرار گیرند فسفریلاسیون گیرنده و سیگنال های پایین 

 .(29) می شودمقاومت به انسولین و افزایش قند خون  موجبکه  ،شدهدست  مهار 

 

 و دیابت 3اسیدهای چرب امگا 1-2

و  ALA ،EPA شامل و شوند می شناخته بدن در ضروری چرب اسیدهای عنوان به 3 امگا چرب اسیدهای

DHA مکانیسم کاهش التهاب در بدن به وسیله این اسیدهای چرب به این شکل است که  .(31)باشند  می

 ژن بیان طریق از نیز DHA طرفی از ،مهار شده EPA توسط 2و پروستاگلاندین های نوع  0لوکوترین های نوع 

این توانایی را  3اسیدهای چرب امگا . (31)شود  می التهابی های سیتوکین به خاصی های پاسخ ایجاد سبب

شکل است که امگا  مکانیسم این عمل بدین. (30)دارند که در بدن سیستم دفاع آنتی اکسیدانی را تقویت کنند

تولید تری گلیسیرید را کاهش داده و منجر به تقویت عملکرد آنزیم های دخیل در مسیر اکسیداسیون می  3

 وضعیت بر 3 امگا چرب اسیدهای تاثیر هدف با ایران در 2102 سال در Toorang مطالعه در . ولی(22)شود

 ها دیابتی اکسیدانی آنتی وضعیت بر چرب اسیدهای این از معناداری تاثیر هیچ دیابتی افراد اکسیدانی آنتی

به علت داشتن پیوند های دوگانه در معرض آسیب های  3اسیدهای چرب امگا . (22)بود  نشده مشاهده

 بر 3 امگا با یاری مکمل اثر مورد در نقیضی و ضد نتایج ، حیوانی و انسانی مطالعات ولی ،اکسایشی قرار دارند

 پلاسما سیریدگلی تری غلظت 3 امگا چرب . اسیدهای(33, 32)اند  داده نشان اکسیدان آنتی-اکسیدان وضعیت

هنوز  LDLاما در مورد اثر این اسیدهای چرب بر کلسترول و  کنند، می گیری پیش ترومبوز از و داده کاهش را

 . (31, 22) مطالعات نتایج ضد و نقیضی دارند
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 روی و دیابت1-3

حدود  ،نقش دارد یسلول یغشا تیو فعال نی، هورمون، پروتئمینوع آنز 311از  شیدر عملکرد ب یعنصر رو

ت غذایی روی در همه جوامع کاهش فدریا. (30)درصد جمعیت جهان در معرض کمبود روی قرار دارند  22

روی در فعالیت آنزیم های . (30) با کاهش روی در بدن افزایش می یابد 0سطح اینترلوکین . (32) یافته است

رمی روی در این افراد خود می تواند منجر به آسیب های اکسایشی اکسیداتیو نقش موثری دارد، کاهش سطح س

فعالیت آنزیم سوپراکسید دیس موتاز در بدن به عنوان  روی در با توجه به نقشی که. (3٨, 37) در بدن شود

کوفاکتور دارد می تواند در انجام فعالیت های اکسیداسیون موثر باشد، در نتیجه کمبود روی در طولانی مدت 

طبق مطالعات انجام . (21)می تواند منجر به افزایش حساسیت نسبت به واکنش های اکسیداسیون در بدن شود 

 0،  تولید فاکتورهای دخیل در اکسیداسیون از جمله مالون دی آلدهید شده دریافت مکمل روی با کاهش

کاهش استرس  منجر به همراه است که  هیدروکسی دئوکسی گوانین در پلاسما ٨، و هیدروکسی آلکان

.  (01) خود کمبود روی در بدن منجر به افزایش پراکسیداسیون لیپیدی می شود. (39)شود  اکسیداتیو می

عنصر روی همچنین می تواند در بدن نقش مهمی بر سطوح لیپیدی خون داشته باشد، به طوری که در مطالعه 

در کشور ایران بر روی افراد دیابتی انجام شد، مکمل یاری با روی  2112در سال  Afkhamiای که توسط آقای 

. مکانیسم کاهش سطوح لیپیدهای خون ممکن است به دلیل (٨)هش داد کلسترول خون را به طور معناداری کا

. این در حالی (23)نقشی که روی در هموستاز انسولین در بدن و تاثیری که بر غلظت لیپیدی خون دارد، باشد 

وح در مکزیک هیچ تاثیر معناداری با مکمل روی بر سط 2110در سال   Hernandezاست که در مطالعه آقای 

LDL  (00)خون افراد دیابتی مشاهده نشده بود . 
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 اهمیت مساله و ضرورت تحقیق1-4

نقش دارد، از طرفی عنصر روی در  3به اسیدهای چرب امگا  آلفا لینولنیک اسیدآنزیم دساچوراز در تبدیل 

فعالیت این آنزیم به عنوان کوفاکتور عمل می کند، در نتیجه در اثر کمبود روی در بدن فعالیت این آنزیم 

. کارآزمایی بالینی انجام شده در سال (02)در خون می شود  DHAو  EPAکاهش پیدا کرده و باعث کمبود 

به همراه روی سبب بهبود عملکرد و حفاظت  3در ژاپن نشان داده بود که مصرف اسیدهای چرب امگا  2102

در دیابت سطح خونی روی به طور . (37)دیواره عروقی در افراد دیابتی مبتلا به آترواسکلروزیس می شود 

. با می شود 3خونی اسیدهای چرب امگا  ، که خود منجر به کاهش سطح(37)یدا می کند معناداری کاهش پ

و با توجه به ضد و نقیض توجه به اهمیت سطوح لیپیدی خون، استرس اکسیداتیو و التهاب در افراد دیابتی 

بودن نتایج مطالعات، تا کنون مطالعه ای که تاثیر این دو مکمل غذایی را در کنار یکدیگر بر پروفایل لیپیدی، 

طرفیت آنتی اکسیدانی و التهاب در افراد دیابتی مورد ارزیابی قرار دهد، انجام نشده است لذا این مطالعه اولین 

به فرم مکمل با هدف تاثیر این دو  3همزمان از روی و اسیدهای چرب امگا  مطالعه ای است که با استفاده

طراحی  2وترینت بر وضعیت التهابی، پروفایل لیپیدی و ظرفیت آنتی اکسیدانی بیماران مبتلا به دیابت نوع ن

 شده است .

 

 

 



 

9 
 

 اهداف پژوهش1-5

 هدف یا اهداف کلی1-5-1

 مارانیدر بو ظرفیت آنتی اکسیدانی   برالتهاب، پروفایل لیپیدی رویو  3امگا  مکمل یاری تعیین اثر

 2دیابتی نوع 

 

 اهداف اختصاصی1-5-2

 2در بیماران مبتلا به دیابت نوع  hs-crpغلظت  بر یو رو 3امگا  یاریهمزمان مکمل جدا و  تعیین اثر  

 2در بیماران مبتلا به دیابت نوع  LDLغلظت  بر یو رو 3امگا  یاریهمزمان مکمل جدا و  تعیین اثر  

 2در بیماران مبتلا به دیابت نوع  HDLغلظت  بر یو رو 3امگا  یاریهمزمان مکمل جدا و  تعیین اثر  

 2در بیماران مبتلا به دیابت نوع  CHOLغلظت  بر یو رو 3امگا  یاریهمزمان مکمل جدا و  تعیین اثر  

 2در بیماران مبتلا به دیابت نوع  TGغلظت  بر یو رو 3امگا  یاریهمزمان مکمل جدا و  تعیین اثر  

 2در بیماران مبتلا به دیابت نوع  TACغلظت  بر یو رو 3امگا  یاریهمزمان مکمل جدا و  تعیین اثر  

 

 

 اهداف کاربردی طرح1-5-3

 استفاده از مکمل روی به منظور کنترل و پیش گیری از عوارض بیماری دیابت

 به منظور کنترل و پیش گیری از عوارض بیماری دیابت 3امگا  استفاده از مکمل

 و روی به منظور بهبود کیفیت زندگی بیماران دیابتی 3استفاده همزمان مکمل امگا 
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 فرضیات پژوهش1-6

   سطح  به همراه روی  3یاری امگا مکملhs-CRP  در  با گروه کنترل سهیروه مداخله در مقاگدر را

 کاهش می دهد. ابتیمبتلا به د مارانیب

  سطح  3امگا  یاریمکملhs-CRP  مبتلا به  مارانیبدر با گروه کنترل  سهیگروه مداخله در مقارا در

 دهد. یکاهش م ابتید

  سطح   یرو یاریمکملhs-CRP  مبتلا به  مارانیدر ببا گروه کنترل  سهیمقا   در گروه مداخله در را

 دهد. یکاهش م ابتید

       به همراه روی سطح  3یاری امگا مکملHDL  بیماران در  با گروه کنترل سهیگروه مداخله در مقا دررا

 افزایش می دهد. مبتلا به دیابت

    سطح  3امگا  یاریمکملHDL ابتیمبتلا به د مارانیبا گروه کنترل در ب سهیرا در گروه مداخله در مقا 

 دهد. یم شیافزا

  سطح  یرو یاریمکملHDL ابتیمبتلا به د مارانیبا گروه کنترل در ب سهیرا در گروه مداخله در مقا 

 دهد. یم شیافزا

 به همراه روی سطح  3مکمل یاری امگاLDL  در بیماران مبتلا با گروه کنترل  سهیدر گروه مداخله در مقارا

 به دیابت کاهش می دهد.
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 سطح  3امگا  یاریمکملLDL ابتیمبتلا به د مارانیبا گروه کنترل در ب سهیرا در گروه مداخله در مقا 

 دهد. یکاهش م

  سطح  یبه همراه رو 3امگا  یاریمکملLDL مارانیبا گروه کنترل در ب سهیرا در گروه مداخله در مقا 

 دهد. یکاهش م ابتیمبتلا به د

  در با گروه کنترل  سهیدر گروه مداخله در مقابه همراه روی سطح کلسترول را  3مکمل یاری امگا

 بیماران مبتلا به دیابت کاهش می دهد.

  مبتلا به  مارانیبا گروه کنترل در ب سهیسطح کلسترول را در گروه مداخله در مقا 3امگا  یاریمکمل

 دهد. یکاهش م ابتید

  مبتلا به  مارانیبا گروه کنترل در ب سهیسطح کلسترول را در گروه مداخله در مقا یرو یاریمکمل

 دهد. یکاهش م ابتید

 در با گروه کنترل  سهیدر گروه مداخله در مقابه همراه روی سطح تری گلیسیرید را  3مکمل یاری امگا

 بیماران مبتلا به دیابت کاهش می دهد.

 مبتلا به  مارانیبا گروه کنترل در ب سهیرا در گروه مداخله در مقا دیریسیگل یسطح تر 3امگا  یاریمکمل

 دهد. یکاهش م ابتید

 مبتلا به  مارانیبا گروه کنترل در ب سهیرا در گروه مداخله در مقا دیریسیگل یسطح تر یرو یاریمکمل

 دهد. یکاهش م ابتید

  میزان به همراه روی 3مکمل یاری امگا TAC در بیماران  با گروه کنترل سهیدر گروه مداخله در مقا را

 مبتلا به دیابت افزایش می دهد.
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 میزان  3امگا  یاریمکملTAC ابتیمبتلا به د مارانیبا گروه کنترل در ب سهیرا در گروه مداخله در مقا 

 دهد. یم شیافزا

 

 زانیم روی یاریمکمل TAC ابتیمبتلا به د مارانیبا گروه کنترل در ب سهیرا در گروه مداخله در مقا 

 دهد. یم شیافزا

 

 

 تعریف اصطلاحات1-9

شوند  یباشند که در بدن انسان ساخته نم یچرب اشباع نشده م یدهایاز اس ی: دسته ا3چرب امگا  یدهایاس

 .(03) بوده یبدن ضرور یها تیجهت انجام فعال یول

 .(30)نوع آنزیم نقش دارد  311یکی از عناصر مورد نیاز در بدن که در فعالیت بیش از : یرو

در  کیستمیالتهاب س ینشان گر حساس جهت بررس کی: hs_CRP ای با حساسیت بالا Cواکنش گر  نیپروتئ

 .(00) خون

باشد و سطح در مرز خطر  یم mg/dl071 کمتر از  ریمقاد ،کلسترول تام سرم: سطح نرمال کلسترول تام خون

باشد و سطح خطرناک کلسترول خون معادل  یم 099تا  mg/dl 071 نیب ریکلسترول خون معادل با مقاد یبرا

 .(02) باشد یم شتریو ب mg/dl  211ریبا مقاد
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آسیل گلیسرول از ترکیب یک الکل سه عامله به نام گلیسرول و سه اسید  یتر ای دیسریگل یتر  :دیسریگل یتر

  mg/dlنیحد مرز بالا، ب mg/dl 021-099نینرمال، ب   mg/dl 021کمتر از  ریشود. مقاد یچرب ایجاد م

 .(02) باشد یبالا م اریبس mg/dl  211از شتریبالا و ب 211-099

: (Total Antioxidant capacity) TAC نیها جهت از ب دانیاکس یآنت ییتام به توانا یدانیاکس یآنت تیظرف 

 .(00) شود یآزاد مضر در خون گفته م یها کالیبردن راد

LDL ((Low Density Lipoprotein  :باشد که از شکستن  یم نییپا تهیبا دانس نیپوپروتئیلVLDL-C 

سطوح نرمال و  mg/dl  011ازتر  نییپا ریباشد، مقاد یحامل کلسترول در خون م نیحاصل شده و عمده تر

 .(07) شود یسطوح بالا در نظر گرفته م mg/dl  001-099 ریمقاد

: (High Density Lipoprotein) HDL آن انتقال معکوس  فهیباشد که وظ یبالا م تهیبا دانس نیپوپروتئیل

 نییآن مرتبط با خطر پا mg/dl 04سطح خون بالاتر از  نکهیا لیباشد، به دل یکلسترول از بافت ها به کبد م

 .(07) شده است دهیباشد کلسترول خوب نام یم یقلب یها یماریب
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 :چارچوب جستجوی مقالات1-2

وضعیت التهابی، پروفایل لیپیدی و بر   یو رو 3امگا  یاریمکمل  ریتاث یمرور بررس نیا هدف از انجام

باشد. مطالعه مروری با استفاده از موتور  یم 2نوع  ابتیمبتلا به د مارانیدر بظرفیت آنتی اکسیدانی 

 Diabetes  ،Omega 3  ،Zinc   ،Inflammation  ، Antioxidantو با کلید واژه های  Endnoteجستجوی 

Capacity   وLipid Profile  در بانک های اطلاعاتی در عنوان مقالات وScopus، ProQuest  وPubMed  

به زبان های مطالعه  00 ماحصل جستجو شاملپس از حذف مطالعات غیرمرتبط، جستجو انجام و  .انجام شد

و  ارهایمقالات به دست آمده براساس مع می باشد. 210٨تا  2112انگلیسی و فارسی از بین سال های 

) فقط  یزبان تیمحدودو  به بعد( 2112) مطالعات از سال  یزمان تیاز جمله محدود یمختلف یها تیمحدود

 قرار گرفتند. مورد ارزیابی (یو فارس یسیمقالات انگل

 

 :داخلی مطالعات2-2

 

Jazayeri  بر  3کارآزمایی بالینی با هدف بررسی اثر اسیدهای چرب امگا  211٨و همکاران در سال

 ٨0در ایران انجام دادند. مطالعه بر روی  2فعالیت آنزیم های آنتی اکسیدانی در بیماران مبتلا به دیابت نوع 

ماه  2دو سو کور و به مدت نفر در گروه پلاسبو( فرد مبتلا به دیابت به صورت  01نفر در گروه مداخله و  00)

میلی  020٨میلی گرم، به فرم کپسول حاوی  2700استفاده شده در این مطالعه  3انجام شده بود. دوز امگا 

بود. در گروه پلاسبو از کپسول های حاوی روغن آفتابگردان استفاده شده  DHAمیلی گرم  ٨2٨و  EPAگرم 

ده از انسولین، عدم ابتلا به بیماری های کلیوی، کبدی و بود. معیارهای ورود به مطالعه شامل عدم استفا

ساعته یک بار در ابتدای مطالعه و یک بار در  20سرطان بود. جهت بررسی وضعیت غذایی افراد از یادآمد 

ساعت ناشتایی یک بار در ابتدای مطالعه و  02انتهای مطالعه استفاده شده بود. خون گیری از افراد نیز بعد از 

درانتهای مطالعه انجام شده بود. بررسی نتایج نشان می دهد که هیچ تغییر معناداری در سطح خونی یک بار 
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در گروه مداخله نسبت به گروه  TACسوپراکسیددیس موتاز، گلوتاتیون ردوکتاز، گلوتاتیون پراکسیداز و 

 .(22)  کنترل مشاهده نشده بود

 

Taleban  بر غلظت  3بررسی اثر مکمل امگا  یک کارآزمایی بالینی با هدف 03٨٨و همکاران در سال

بیمار همودیالیزی به  01شاخص های التهاب عروقی و سیستمیک سرم در ایران انجام دادند. در این مطالعه 

 mg استفاده شده در این مطالعه 3نفر( تقسیم شدند. دوز امگا 21و دارونما) 3نفر( با امگا 21و گروه مداخله)د

دکوزا هگزاانوئیک اسید( بود.  mg 201 ایکوزاپنتاانوئیک اسید و mg 301 کپسول )حاوی 0به صورت  21٨1

هفته بود. خون گیری افراد یک بار در ابتدای مطالعه و یک بار در انتهای  01مدت زمان پی گیری مطالعه 

ساعته  20ساعت ناشتایی گرفته شده بود. جهت بررسی وضعیت غذایی افراد از یاد آمد  02مطالعه بعد از 

استفاده شده بود. نتایج مطالعه نشان می دهد که هیچ تغییر معناداری در سطح خونی شاخص های التهابی 

نسبت به گروه پلاسبو مشاهده نشده بود. از طرفی سطح خونی مالون  3ر گروه دریافت کننده مکمل امگا د

دی آلدهید در بیماران تحت مداخله نیز تغییر معناداری نشان نداد، به بیان دیگر مصرف اسیدهای چرب امگا 

 یبه دوزها قیاز نقاط قوت مطالعه اشاره دق. (0٨)سبب افزایش استرس اکسیداتیو در این بیماران نشد  3

EPA  وDHA تعداد کم افراد تحت مداخله زیمطالعه اشاره کرد و از نقاط ضعف ن نیدر ا. 

 

Afkhami  با هدف بررسی اثر مکمل روی بر  211٨و همکاران یک کارآزمایی بالینی در ایران در سال

انجام دادند. تعداد افراد شرکت کننده در این مطالعه 2سطح لیپیدهای خونی در بیمارن مبتلا به دیابت نوع 

و پلاسبو تقسیم شده بودند. مدت زمان پیگیری  mg۶۶4 نفر بودند که به دو گروه مداخله با روی با دوز  01

ساعته استفاده شده بود. خون گیری  20مطالعه شش هفته بود. جهت بررسی وضعیت غذایی افراد از یاد آمد 

ساعت ناشتایی انجام گرفته بود. بررسی نتایج  02یک بار در ابتدای مطالعه و یک بار در انتهای مطالعه پس از 

و کلسترول به طور معناداری کاهش   LDLخونیگروه دریافت کننده مکمل روی میزان نشان می دهد که در 
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توان  یاط ضعف مطالعه ماز نق .(٨) مشاهده نشده بود  HDLیافته بود، ولی تغییر معناداری در سطح خونی 

تواند خود  یم یدوز رو نیا نیمطالعه اشاره کرد، همچن نیکوتاه در ا یریگیبه تعداد نمونه کم و مدت پ

 .گرفته شده است دهیمطالعه ناد نیسبب بروز عوارض شود که در ا

 

Toorang  بر  3 امگا زمایی بالینی با هدف بررسی اثر مکمل یاریآیک کار 03٨7و همکاران در سال

ی ورود اـهرمعیا در ایران انجام دادند. 2مبتلا به دیابت نوع  فرد ٨0در  لیپوپروتئین ها و آپو لیپوپروتئین ها

ی هاری بتلا به بیمام ادـع، قبل مطالعهه ماسه تا  3امگا ل ـمکمف مصرم عداز : ند دبورت به مطالعه عبا

 3مکمل های امگا سولین. ـنایق رتزم عدص و ایی خاغذی یم هارژ وی ازپیرم عدن، یا سرطای کلیوی، کبد

 و DHA ٨2٨ mg و  mg۸۴0۱EPA کپسول( شامل  3در هر سروینگ ) 3امگا  mg 2700وی اـحمصرفی 

mg 33بود. در گروه کنترل نیز از کپسول های حاوی 3سایر اسیدهای چرب امگا  ٨  mg 2011  فتاب آروغن

ساعت ناشتایی یک بار در ابتدای مطالعه و یک بار در  02پس از . نمونه خونی افراد ه بودگردان استفاده شد

. افراد مورد مطالعه از نظر فعالیت بدنی غیر از فعالیت های روزانه شرکت ه بودپایان مطالعه گرفته شد

 ٨ن ها درخواست شده بود فعالیت بدنی خود را تغییر ندهند. مدت پیگیری در این مطالعه آ نداشتند و از

بررسی نتایج نشان می  وافراد کپسول های مصرفی را در سه وعده همراه با غذا مصرف می کردند.هفته بود 

در گروه مداخله نسبت به گروه  HDL و LDLدهد که هیچ تغییر معناداری در سطح خونی لیپوپروتئین های 

عناداری در گروه پلاسبو مشاهده نشده بود. اما سطح خونی تری گلیسیرید و آپو لیپوپروتئین ها به طور م

 .(09)کاهش یافته بود  3مداخله با امگا 

 

Farahbakhsh زمایی بالینی با هدف بررسی اثر مکمل یاری آدرایران یک کار2100همکاران درسال  و

 2بیمار مبتلا به دیابت نوع  22ن آکه در  ،2ن دیابتی نوع ابیمار در پروفایل لیپیدیبر )روغن ماهی(  3امگا 

همسان سازی شده از  و2فرد مبتلا به دیابت نوع  نفر 22 وگروه مورد  سال در 02-31میانگین سنی  با
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 0در این مطالعه  3 مکمل امگا میزان دوز استفاده شده. انجام دادند نظرسن و جنس در گروه شاهد بودند،

گرم استفاده  0در گروه پلاسبو از کپسول های حاوی روغن ذرت با دوز  هفته بود.01گرم روزانه به مدت 

نمونه های شده بود. بیماران هر دو هفته یک بار از جهت مصرف مکمل ها مورد ارزیابی قرار گرفته بودند. 

نتایج مطالعه نشان می دهد که  .ه بودوری و اندازه گیری شدآساعت ناشتایی جمع  02خونی افراد بعد از 

له نسبت به اول مطالعه مشاهده نشده بود، تغییر معناداری درسطح خونی پروفایل لیپیدی در گروه مداخ

افزایش معناداری در گروه مداخله پیدا کرده بود  HDLهمچنین در مقایسه با گروه پلاسبو سطح خونی 

(21). 

 

Samimi  بر پروفایل لیپیدی و  3مطالعه ای با هدف تاثیر اسیدهای چرب امگا  2100و همکاران در سال

مبتلا به دیابت  بیمار 20غلظت انسولین در بیماران مبتلا به دیابت بارداری انجام دادند.  در این مطالعه 

 0111استفاده شده در این مطالعه  3و دارونما تقسیم شدند. دوز امگا  3بارداری به دو گروه مداخله با امگا 

هفته بود.  0بود. مدت زمان پیگیری مطالعه  EPAمیلی گرم  0٨1و  DHAمیلی گرم  021میلی گرم شامل 

تهای مطالعه انجام شد. نتایج مطالعه نشان می دهد که خونگیری افراد یکبار در ابتدای مطالعه و یکبار در ان

هفته کاهش معناداری در گروه مداخله پیدا کرد. همچنین نتایج این مطالعه  0غلظت سرمی انسولین بعد از 

در گروه مداخله نسبت به گروه دارونما کاهش معناداری پیدا کرده  hs-CRPنشان می دهد که سطح خونی 

از نقاط قوت بر پروفایل لیپیدی این بیماران مشاهده نشد.  3اری از اسیدهای چرب امگا بود. هیچ تاثیر معناد

. یکی از دلایل عدم تاثیر معناداری این اسیدهای (20)این مطالعه می توان به حجم نمونه مناسب اشاره کرد

 چرب بر پروفایل لیپیدی مدت زمان پیگیری کوتاه این مطالعه می باشد. 

 

 مطالعات خارجی:2-3
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Usman  در  یرو یاریمکمل  اثر یدر هند با هدف بررس ینیبال ییزماآکار 2103و همکاران در سال

بیماران شرکت کننده در  کاهنده قند انجام دادند. یکننده داروها افتیدر 2نوع  ابتیمبتلا به د مارانیب

دوز روی  .نفر( تقسیم شده بودند27نفر( و دارونما)27نفر بودند که به دو گروه مداخله) 20مطالعه شامل 

ه هفته انجام شد 02 یافراد و مداخله  ط یریگیمدت زمان پمیلی گرم بود.  21لعه استفاده شده در این مطا

و شاخص  پروفایل لیپیدی، شاخص های گلیسمیکمطالعه شامل  نیدر ا یابیمورد ارز ی. شاخص هابود

و   VLDLو سطح خونی  HbA1Cا، قند خون ناشت زانیدهد که م ینشان م همطالع جی. نتابود CRP یالتهاب

TG  به طور معناداری کاهش پیدا کرده بود. ولی تغییر معناداری در سطح خونیLDL  و کلسترول مشاهده

 کینسبت به افراد گروه کنترل  رویخون در افراد تحت مداخله با مکمل  CRPسطح  نیهمچن نشده بود.

 یریگیو مدت زمان پ یمطالعه حجم نمونه کاف نیاز نقاط قوت ا یک. ی(22) کرده بود دایپ یکاهش معنادار

باشد  یافراد م نیدر ا یرو یمطالعه استفاده از دوز بالا نیوارده به ا راداتیاز ا یکیمناسب مطالعه است. اما 

 .تواند به عنوان عامل خطر محسوب شود یکه خود م

 

Foster  مطالعه ای با هدف تاثیر روی به همراه اسید لینولنیک بر فاکتورهای  2103و همکاران در سال

در استرالیا انجام دادند. مطالعه به صورت دوسوکور کنترل دار تصادفی  2التهابی در افراد مبتلا به دیابت نوع 

گرم و دوز میلی  01هفته انجام شد. دوز روی استفاده شده در این مطالعه  02همراه با گروه دارونما به مدت 

در این مطالعه  hs-CRP، فاکتور نکروز کننده تومور آلفا و 0و  0گرم بود. اینتر لوکین  2آلفالینولنیک اسید 

نفر بودند که به چهار گروه تقسیم شدند.  0٨مورد بررسی قرار گرفتند. تعداد افراد دیابتی در این مطالعه 

اد دریافت کننده مکمل روی بعد از مطالعه افزایش نتایج مطالعه نشان می دهد که سطح سرمی روی در افر

معناداری داشت. اما هیچ گونه تاثیر معناداری از مکمل روی و یا لینولنیک اسید بر فاکتورهای التهابی چه به 

صورت جدا از هم و چه به صورت همزمان مشاهده نشده بود. در واقع می توان از این مطالعه نتیجه گرفت که 

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Foster%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23643522
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Foster%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=23643522
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و روی هیچ اثری بر التهاب در افراد دیابتی ندارند . یکی از نقاط ضعف این مطالعه  3مگا اسیدهای چرب ا

 تعداد افراد کم در مداخله بود. اما نقطه قوت مطالعه مدت زمان پیگیری مناسب مطالعه بود. 

 

Fayh  بر وضعیت التهابی و اکسیداتیو استرس  3و همکاران مطالعه ای با هدف تاثیر اسیدهای چرب امگا

بیمار  31انجام دادند. در این مطالعه  210٨در بیماران دیابتی دارای فعالیت بدنی شدید در آمریکا در سال 

و گروه  DHAمیلی گرم  021و  EPAمیلی گرم  0٨1با دوز  3به گروه مداخله با امگا  2مبتلا به دیابت نوع 

هفته بود. نمونه های خونی افراد یک بار در ابتدای  ٨دارونما تقسیم شدند. مدت زمان پیگیری مظالعه 

بعد از مداخله یک کاهش معناداری در سطح خونی تری مطالعه و یک بار  در انتهای مطالعه جمع آوری شد. 

بر وضعیت  3اما هیچ گونه تاثیر معناداری از مکمل امگا  دیده شد. 3گلیسیرید در گروه مداخله با امگا 

التهابی و شاخص های اکسیداسیون این افراد مشاهده نشده بود. در واقع نتایج این مطالعه نشان می دهد که 

هیچ تاثیری بر وضعیت التهابی و اکسیداسیون بیماران دیابتی دارای فعالیت ورزشی  3اسیدهای چرب امگا 

 . (23)شدید ندارند 

 

Foster  کارآزمایی بالینی دیگری با هدف بررسی اثر مکمل روی و  یک 2103سال  همکاران در و

دراسترالیا  2آلفالینولنیک اسید بر شاخص های گلیسمیک و پروفایل لیپیدی در زنان مبتلا به دیابت نوع 

مکمل روی،  mg 01نفر با دریافت  02نفر بود. گروه اول  03انجام دادند. تعداد افراد شرکت کننده در مطالعه 

نفر دریافت مکمل روی و  00میلی گرم آلفالینولنیک اسید، گروه سوم  mg۰444 نفر با دریافت  01گروه دوم 

ساعت ناشتایی یک بار در  02آلفالینولنیک اسید با هم و گروه پلاسبو تقسیم شدند. نمونه های خونی پس از 

هفته بود. نتایج  02د. مدت زمان پیگیری مطالعه ابتدای مطالعه و یک بار در انتهای مطالعه گرفته شده بو

به تری  HDLخون و نسبت  HDLمطالعات نشان می دهد که در گروه دریافت کننده مکمل روی میزان 

، قند خون،  LDLگلیسیرید به طور معناداری نسبت به گروه کنترل افزایش یافت.اما میزان کلسترول خون،

https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fayh%20APT%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29713249
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Fayh%20APT%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29713249
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ی نسبت به پلاسبو نداشت. هیچ تغییر معناداری در پروفایل لیپیدی و تغییر معنادار HbA1cانسولین خون و 

و همچنین گروه روی به همراه  دیاس کینولنیآلفالشاخص های قند خون در گروه دریافت کننده 

 . به حجم نمونه اندک اشاره کرد توانیاز نقاط ضعف مطالعه م. (23)مشاهده نشده بود  دیاس کینولنیآلفال

 

 

Gunasekara  و همکاران یک کارآزمایی بالینی با هدف بررسی تاثیر مکمل روی بر پروفایل لیپیدی در

بیمار مبتلا به دیابت انجام دادند.این مطالعه در سه گروه انجام شده بود. گروه  90ا در در سریلانک 2100سال 

نفر(  23نفر(، گروه سوم دریافت کننده روی به همراه مولتی ویتامین ) 30اول دریافت کننده مولتی ویتامین)

بود. مدت زمان پیگیری مطالعه  mg۰۰4 نفر( بودند. دوز روی استفاده شده در این مطالعه  30و گروه پلاسبو)

ماه بود. نمونه گیری یک بار درابتدای مطالعه و یک بار درانتهای مطالعه گرفته شده بود. جهت بررسی  0

ساعته خوراکی استفاده شده بود. نتایج مطالعه نشان می دهد استفاده از  20وضعیت تغذیه ای افراد از یادآمد 

مفیدی بر وضعیت متابولیکی افراد دیابتی دارد. همچنین در گروه  روی بهمراه مولتی ویتامین تاثیرات

و کلسترول خون به طور معناداری کاهش  LDLاستفاده کننده از مکمل روی به همراه مولتی ویتامین میزان 

 .(20)خون نیز به طور معناداری افزایش یافته بود   HDLو همچنین میزان 

 

Takagy  مقطعی با هدف بررسی تاثیر همبستگی بین  یک مطالعه 2100و همکاران در ژاپن در سال

زن که مورد تست  77مرد و  00به همراه روی و منیزیم برشاخص های متابولیک بر روی  3مصرف امگا 

دیابت قرار گرفته بودند انجام دادند. جهت بررسی وضعیت تغذیه ای افراد شرکت کننده از پرسش نامه بسامد 

خوراک در این افراد استفاده شده بود. نمونه گیری یک بار در ابتدای مطالعه و یک بار در انتهای مطالعه پس 

 ٨2 mg  که حاوی mg0۶4 در این مطالعه حاوی  3ف امگا ساعت ناشتایی گرفته شده بود. میزان مصر 02از 

EPA  و mg۸۳۴DHA   و روی مصرف شده mg۴ و منیزیم به مقدار    mg 22  روزانه بود.  نتایج مطالعه
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بهمراه روی می تواند سبب افزایش سطح  3نشان می دهد که ترکیب مقادیر کافی اسیدهای چرب امگا 

HDL  می توانند  3بیماری های قلبی عروقی را کاهش دهد. اسیدهای چرب امگا خون شده و میزان ابتلا به

سبب کاهش التهاب کبدی شود. این مطالعه اظهار نیاز به مطالعات بیش تر را جهت بررسی تاثیر این 

 .(22)نوترینت ها در کنار یکدیگر بر وضعیت سلامتی دارد 

 

Hernandez کارآزمایی بالینی با هدف اثر مکمل یاری روی بر سطوح لیپیدی  2110همکاران در سال  و

در مکزیک انجام دادند. تعداد افراد شرکت کننده در این مطالعه  2و لیپوپروتئین در افراد مبتلا به دیابت نوع 

ت زمان انجام مطالعه نفربودند که به دو گروه مداخله با زینک سولفات و پلاسبو تقسیم شده بودند. مد 31

میلی گرم بود. جهت بررسی وضعیت غذایی افراد از  011هفته بود. دوز روی استفاده شده در این مطالعه  02

پرسش نامه بسامد غذایی در این مطالعه استفاده شده بود. معیارهای ورود به مطالعه شامل افراد دیابتی نوع 

شد، بود. بررسی نتایج نشان می دهد که سطح سرمی سال از بیماری آن ها گدشته با 01تا  2که  2

به طور معناداری نسبت به قبل مطالعه  HDLبه طور معناداری کاهش و  VLDLکلسترول، تری گلیسیرید و 

خون مشاهده نشده بود. از نقاظ  LDLدر گروه مداخله افزایش یافته بود، ولی هیچ تغییر معناداری بر سطح 

م نمونه اندک و استفاده از دوز بالای روی که می تواند سبب عوارض در افراد ضعف مطالعه می توان به حج

 .(00)دیابتی شود، اشاره کرد 

 

Marreiro  و استرس اکسیداتیو  ارتباط بین روی یک مطالعه مروری با هدف  2100و همکاران در سال

به  روی در برزیل انجام دادند. یکی از اهداف این مطالعه بررسی مکانیسم روی بر استرس اکسیداتیو بود. 

وی می تواند عنوان یک کوفاکتور در مسیرهای آنزیمی مربوط به استرس اکسیداتیو عمل میکند. همچنین ر

به عنوان یک عامل قوی در کاهش با تاثیری که در تولید متالوتیونئین داشته باشد با حذف رادیکال های آزاد 

استرس اکسیداتیو در بیماری های سرطان و دیابت داشته باشد. نتایج این مطالعه مروری نشان می دهد که 
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استرس اکسیداتیو در بدن در بسیاری از بیماری ها روی می تواند به عنوان یک عامل محافظتی قوی در برابر 

 . (20)نقش داشته باشد 

 

 

 

 نتیجه گیری:2-4

 3لزوم انجام این پژوهش از آن جهت است که تاکنون مطالعه ای که تاثیر همزمان اسیدهای چرب امگا 

و روی را بر وضعیت التهابی، پروفایل لیپیدی و استرس اکسیداتیو افراد دیابتی ارزیابی کند، انجام نشده است. 

و روی در افراد دیابتی  3از طرفی در مطالعات انجام شده هیچ گونه اثر سویی از مصرف اسیدهای چرب امگا 

و روی به تنهایی بر  3اثر امگا  ،2ابت نوع طبق مطالعات انجام گرفته بر روی بیماران دیگزارش نشده است. 

التهاب، وضعیت اکسیداسیون و لیپید های خون دچار تناقضاتی است و نیاز به انجام مطالعات بیش تر را دو 

توان به  یباشند که از جمله آن م یم ییضعف ها یدارا زیاز مطالعات انجام شده ن یبعض  چندان می کند.

 3همچنین مطالعات نشان داده اند که مکمل امگا  اشاره کرد.مان پیگیری کوتاه و یا مدت ز حجم نمونه اندک

لذا مطالعه پیش رو با جبران میلی گرم نتایج بهتری دارند.  31میلی گرم و مکمل روی با دوز  0111با دوز 

و  3امگا با  یاریاثر مکمل  نقاط ضعف مطالعات پیشین و با تعداد نمونه کافی و مدت زمان پیگیری مناسب،

 مارانیب دروضعیت التهابی، پروفایل لیپیدی و ظرفیت آنتی اکسیدانی بر روی را به طور همزمان و جدا از هم 

  .بررسی کرده است 2مبتلا به دیابت نوع 
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 :روش پژوهش1-3

 نوع پژوهش:1-3-1

سو کور می باشد، که با هدف بررسی اثر مکمل یاری  دومطالعه حاضر یک کارآزمایی بالینی تصادفی 

طی  2و روی بر التهاب، پروفایل لیپیدی و ظرفیت آنتی اکسیدانی بیماران مبتلا به دیابت نوع  3امگا 

هشت هفته انجام گرفته است

 جامعه هدف2-3

  2بیماران مبتلا به دیابت نوع 

 

 جامعه مورد مطالعه: 

مراجعه کننده به درمانگاه غدد بیمارستان امام خمینی ارومیه مطابق با  2بیماران مبتلا به دیابت نوع 

 معیارهای ورود و خروج مطالعه 

 معیارهای ورود به مطالعه3-3

 تمایل به همکاری -

 2بیماران مبتلا به دیابت نوع  -

   mg/dl020ی تر مساو شیسرم ب یاز موارد : گلوکز ناشتا یکیبا استفاده از ابتلا به  صیتشخ  

درصد، قند خون دو ساعته بعد از  2/0 یمساو شتریب لهیکوزیگل نی(، هموگلوبmm/l 7ی تر مساو شی)ب
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که  یسمیپوگلایه میبا علا مارانیدر ب ای(، mm/l 0/00ی مساو شتری)ب mg/dl 211ی تر مساو شیغذا ب

 .(9)د( باشmm/l 0/00ی )بزرگتر مساو mg/dl 211ی تر مساو شیان ها ب یسطح قند خون تصادف

 مصرف داروی قند متفورمین یا گلی بنگلامید یا داروهای مشابه توسط بیماران  -

 سال 02تا  0٨محدوده سنی  -

 معیارهای خروج از مطالعه3-4

 مطالعه شرکت در عدم تمایل به  -

 تزریق انسولین -

مطالعات مختلف در نظر ه؛ این عدد با توجه به  میانگین در هر دورمکمل ها   ٨1۸عدم مصرف  -

  .گرفته شده است

 3آلرژی به خانواده امگا  -

 داشتن اختلالات گوارشی بیماران -

)به علت  یدیاستروئ یضدالتهاب یکننده داروها افتیدر مارانیان پانکراس و بطافراد مبتلا به سر -

 .(27) (هیثانو یسمیگلا پریه

،  دهایپیل میدر تنظ ینقش مهم دیروئیت ی)علت: هورمون ها یدیروئیت یها یماریافراد مبتلا به ب -

 ابتید شرفتیدر پ دیروئیت یها یماریرود که ب یانتظار م جهیگلوکز دارند ، در نت سمیکلسترول و متابول

 .(2٨)نقش داشته باشد(

 فعالیت بدنی شدید -
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 بارداری و شیردهی -

 و روی در سه ماه گذشته 3استفاده از مکمل امگا  -

 ابتلا به هر گونه بیماری زمینه ای عروق کرونر قلبی و سرطان -

ابتلا به بیماری های عفونی مزمن مثل هپاتیت، و بیماری های التهابی مانند لوپوس، سرما خوردگی  -

به علت اینکه این بیماری ها می توانند بر شاخص های التهابی باشد،  2بالای   hs-CRPکه در آن هاو تب 

 .(29)تاثیر گذار باشند

تواند  یمحدوده م نیخارج از ا BMI رای؛ ز01 یبالا یبدن BMI ای kg 021 از شیداشتن وزن ب -

 (00, 01) قرار دهد ریرا تحت تاث نیمقاومت به انسول زانیسطح قند خون و م

 مدت مداخله یط یمصرف یدوز داروها نوع و رییتغ  -

 مصرف هر گونه داروی کاهنده چربی از جمله استاتین ها و جم فیبروزیل توسط بیماران  -
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 گیریحجم نمونه و روش نمونه3-5

به  در گروه مداخله hs-CRPمتغیر  SD± Meanکه در آن  2103در سال  Khanبا توجه به مطالعه 

و با توجه به فرمول تعیین حجم نمونه و با ، (22)  گزارش شده است 72/7 ±20/0و 20/01 ±0٨/0ترتیب 

 درصد تعداد نمونه برابر است با : 92درصد و توان آزمون  92اطمینان 

 22ها در هر گروه نفر بودند. از طرفی جهت جبران ریزش، نمونه  01نفر در هر گروه که مجموعا  01

  نفر بودند. 011نفر استفاده شد، که جمعا 

n= (Z1-α/2+Z1-β) 2 (S²1+S²2)/(x1-x2)² 

ß = 4۴/4                        α = 4۴/4  

Z1-α= 6۶/۸                  Z1-β= ۶0/۰  

x1=  ۴۸/۸4                    x2= 5۴/5  

s1= ۶۱/۸                       s2= ۴۶/۸  
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فراخوان شرکت در مطالعه، در کلینیک دیابت بیمارستان امام خمینی ارومیه انجام و از کلیه افراد 

مراجعه کننده به این کلینیک درخواست شد تا در صورت تمایل و با اطلاع پزشک معالج در  2دیابتی نوع 

یماران مبتلا به دیابت نفر از ب 2٨2در این مطالعه پژوهشگر با حضور در کلینیک، مطالعه شرکت نمایند. 

به دلیل نفر  0٨2مشاهده می شود، از مجموع بیماران  0را مورد بررسی قرار داد، چنان که در نمودار 2نوع 

  سپس از افراد دارای شرایط دعوت به عمل آمد .  داشتن معیارهای خروج از مطالعه حذف شدند.
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، 3امگا  ،رویی کنندهها به گروه دریافتفلوچارت پژوهش و نحوه تخصیص نمونه 1-3ودارنم

 گروه کنترلبه همراه روی و 3امگا

 

 

 ی اجرای پژوهشروش و نحوه3-6

دار تصادفی با چهار گروه  مداخله و  کنترلدو سوکور مطالعه حاضر به صورت کارآزمایی بالینی    

تصادفی کنترل)دارونما( است که پس از تصویب در کمیته اخلاق و شورای پژوهشی دانشگاه انجام شد. 

سازی از طریق یک لیست تخصیص تصادفی توسط یکی از اعضای تیم تحقیقاتی به عنوان تنها فرد غیر 

یقاتی )از جمله سرپرست تیم و هماهنگ کننده کور شده به تخصیص صورت گرفت. دیگر اعضای تیم تحق

( و همچنین تمامی افراد شرکت کننده، به تخصیص تصادفی گروه ها کور (study coordinator)مطالعه 

توسط فوق تخصص غدد با استفاده از نتایج  تشخیص دیابت. بودند و تا انتها ی مطالعه کور باقی ماندند

دیابتی مراجعه کننده به درمانگاه غدد  مارانیمطالعه ب یدادر ابت آزمایش های خونی صورت گرفت.

پس از  .انتخاب شدند، بودندورود به مطالعه  یارهایمع یکه دارابیمارستان امام خمینی شهرستان ارومیه 

اهداف و روش های انجام  افراد واجد شرایط در مورد لحاظ نمودن معیارهای ورود و خروج به مطالعه، به

نامه آگاهانه  تیرضااز بیمارانی که تمایل به شرکت در مطالعه را داشتند  آنگاهمطالعه توضیحاتی داده شد. 

. به افراد خاطر نشان شد در صورت عدم تمایل به همکاری حین پروژه می دیاخذ گرد (0پیوست (یکتب

 یبرا ت شده از آن ها کاملا محرمانه باقی خواهد ماند.توانند از مطالعه خارج شوند و هر گونه اطلاعات ثب

ی)شامل جنس، سن، تاهل، شغل، افراد از پرسشنامه اطلاعات عموم کیبه دست آوردن اطلاعات دموگراف

بردیم. از افراد بهره  تحصیلات، سابقه خانوادگی دیابت، مدت ابتلا به دیابت، داروها و مکمل های مصرفی(

بررسی تغییرات اطلاعات مربوط به ه ی مداخله، رژیم غذایی خود را تغییر ندهند. در طول دور شدخواسته 
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 20به وسیله یادآمد  و روی موجود در غذا در حین مداخله  3غذایی در طول مطالعه و بررسی میزان امگا 

مطالعه  یدر دو نوبت ابتدا و انتها روز هفته )دو روز غیر تعطیل و یک روز تعطیل(  3ساعته غذایی در 

به  ارزیابی شد. N4 اطلاعات رژیم غذایی دریافت شده از طریق یادآمد با استفاده از نرم افزار ارزیابی شد.

 افراد تصادفی تخصیص. شد استفاده 0MET نامه پرسشافراد از  یکیزیف تیفعال زانیم یمنظور بررس

واجد شرایط به روش طبقه ای افراد  که معنا این به. گرفت صورت ای طبقه سازی تصادفی براساس

تصادفی به چهار گروه تحت مطالعه اختصاص یافتند که طی آن دو طبقه بر اساس جنسیت افراد ساخته 

مطالعه شامل گروه  یگروه ها  شد و سپس درون هر طبقه از روش بلوک های جایگشتی و جدول اعداد

با توجه به . بودند پلاسبودریافت کننده  دارونماو گروه  یبه اضافه رو 3، گروه امگا ی، گروه رو3امگا 

 شامل mg 0111 مطالعه نیاستفاده شده در ا 3دوز امگا بررسی مطالعات در بخش بررسی متون مطالعه، 

mg ۸۱4 EPA و mg ۸۰4  DHA گلوکونات یو دوز رو و مابقی سایر اسیدهای چرب غیراشباع mg201 

افراد گروه  بود. (شرکت داروسازی دینه)و ما بقی نشاسته  میلی گرم روی 31زینک گلوکونات معادل 

 ٨مدت زمان پیگیری افراد و مصرف مکمل ها  .ندکرد افتیدرنشاسته  یعدد کپسول حاو یکنیز  دارونما

همراه با وعده غذایی ظهر و روی در میان وعده  3نحوه مصرف مکمل ها به صورت دریافت امگا  هفته بود.

خواسته  مارانیاز بخون گیری یک بار در ابتدای مطالعه و یک بار در انتهای مطالعه به عمل آمد.  عصر بود.

نمونه خون وریدی در ابتدا و انتهای  .ساعت ناشتا باشند 02تا  01به مدت نمونه گیری در هنگام  شد

شرکت کننده در با استفاده از سرنگ از سیاهرگ دست فرد  ml 2مطالعه توسط یک فرد مجرب به اندازه 

 مطالعه، در حالت استراحت و وضعیت نشسته جهت بررسی های آزمایشگاهی گرفته شد.

هر  مکمل ها در ابتدای هر ماه دراختیار افراد قرار گرفت و جهت یادآوری بهتر مصرف مکمل ها با افراد  

یا دچار بیماری و فوت بودند و مکمل ها را مصرف کرده  ٨1۸که کم تر از  یافراد تماس گرفته شد. هفته

در پایان مطالعه کپسول های مصرف  شدهمچنین از بیماران درخواست  .شدنداز مطالعه حذف  شدند،
                                                           
1Metabolic equivalent of task 
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مطالعه در  نشده و باقی مانده راجهت بررسی مقادیر مصرفی در طول مطالعه را به همراه خود بیاورند.

 به ثبت رسید.  (IRCT20170214032571N2)سامانه ثبت کارآزمایی های بالینی ایران به شماره 

 

 

 

 

 

 روش گردآوری اطلاعات3-9

 جمع آوری اطلاعات توصیفی:3-9-1

گرم و قد هر بیمار بدون  011در ابتدای مطالعه وزن هر بیمار با حداقل پوشش و بدون کفش، با دقت 

ها در امتداد یک خط عمود، سر کفش به صورت ایستاده در صورتی که زانوها، لگن، شانه و پشت سر آن

اده از دستگاه متر با استفسانتی 0/1مستقیم و بازوها به طور آزاد در طرفین قرار داشت، با دقت 

 ی توده ی نمایهگیری شد. ، ساخت کشور کره( اندازه(Inbody BSM 370گیری قد و وزن اندازه

 آوردن دست به برای. شد محاسبه( m²) قد مجذور به( kg) وزن تقسیم با فرمول، طریق از( BMI)بدنی

 استفاده (2پیوست ( عمومی اطلاعات پرسشنامه از مطالعه در کننده شرکت افراد دموگرافیک اطلاعات

 .شد
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 ی اطلاعات مربوط به دریافت غذایینحوه گردآور3-9-2

 رژیم مداخله طول در شد خواسته افراد ی کلیه از مداخله شروع از قبل مطالعه، انسجام افزایش برای

 و مطالعه طول در غذایی تغییرات بررسی به مربوط اطلاعات. ندهند تغییر را خود زندگی سبک و غذایی

 روز 3 در غذایی ساعته 20 یادآمد وسیله به مداخله حین در غذا در موجود روی و  3 امگا میزان بررسی

 رژیم اطلاعات .شد ارزیابی مطالعه انتهای و ابتدا نوبت دو در(  تعطیل روز یک و تعطیل غیر روز دو) هفته

برای کمک به . شد ارزیابی  3. 2.  2 نسخه N4 افزار نرم از استفاده با یادآمد طریق از شده دریافت غذایی

های خانگی نظیر قاشق غذاخوری، لیوان و.. استفاده شد. یادآوری افراد از موادغذایی مصرفی، از مقیاس

 با بتوانند مشکل ایجاد صورت در تا شد داده افراد ی کلیه به محقق طرف از تلفنی ی شماره همچنین

  .باشند ارتباط در محقق

 

 

 بررسی میزان فعالیت فیزیکی3-9-3

ی روا و پایا از طریق مصاحبه گر، با تکمیل پرسشنامهمیزان فعالیت بدنی افراد به عنوان فاکتور مداخله

 Computer Scienceبا این پرسشنامه در اروپا تهیه شده و اعتبار آن  (.3با افراد به دست آمد )پیوست 

and Application, Inc. (CSA; Shalimar, FL) accelerometer (model 7164)  و همچنین با

این پرسشنامه براساس شدت فعالیت بدنی . (02) ی فعالیت بدنی به تأیید رسیده استی روزانهپرسشنامه

تحرکی های آن از بالا به پایین از بیبه نه ردیف تقسیم شده و ردیف 0(METلیک )بر مبنای معادل متابو

(9/1 =METتا فعالیت )( ۶های شدیدMET> تنظیم شده است. شدت فعالیت )( هاMET از بالا به پایین )

                                                           
1 Metabolic Equivalents 
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آن، است. حاصل ضرب این عدد در مدت زمان انجام  0و بیشتر از  0، 2، 0، 3، 2، 2/0، 0، 9/1به ترتیب 

دهد. ساعات صرف شده برای هر یک از ( را نشان میMET.timeشدت فعالیت انجام شده در واحد زمان )

و  MET.hآن فعالیت ضرب شده و اعداد به دست آمده )که به صورت   METهای بدنی در مقدار فعالیت

میزان  MET.h/dayمحاسبه شود.  MET.h/dayباشند( با هم جمع شدند تا مقدار برحسب ساعت می

بدست  METساعت در روز(  20دهی )نسبت به فعالیت فیزیکی خام است. با توجه به کم یا بیش گزارش

نشستن، تماشای  METآمده تصحیح شد. بدین ترتیب که ساعات کم گزارش شده در عدد یک که 

اعاتی که زیون و مطالعه است ضرب شده و با میزان فعالیت فیزیکی خام جمع شدند. بدین ترتیب سیتلو

 ساعت گزارش شدند، در عدد یک ضرب شده و از میزان فعالیت فیزیکی خام کسر شد. 20بیش از 

 

 جمع آوری نمونه های خونی3-8

های مطالعه در حالی سی سی( یک بار در ابتدای مطالعه و یک بار در انت 2نمونه های خون وریدی )

در  قهیدور در دق 0211-2111  ساعت ناشتا بودند گرفته پس از سانتریفیوژ با سرعت 02که بیماران 

دقیقه سرم ها جداسازی و جهت انجام آزمایشات بیوشیمیایی مورد استفاده قرار گرفتند. سرم ها  02مدت 

 -LDLبه دو قسمت تسیم شدند که یک قسمت جهت اندازه گیری بمنظور انجام آزمایشات بیوشیمی 

HDL- TC- TG  درجه نگهداری و در انتها بصورت یکجا یخچال آزمایشگاه و در دمای منفی بیست  در

در دمای منفی  TACو  hs-CRPبه منظور اندازه گیری  قسمت دیگر سرم هامورد بررسی قرار گرفتند. 

لازم به ذکر است کلیه آزمایشات بیوشیمیایی در ابتدا و  تا هنگام آنالیز نگهداری شدند.درجه  هشتاد

  انتهای مطالعه توسط اشخاص یکسان و زیر نظر متخصص علوم آزمایشگاهی انجام شد.
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 TG غلظت اندازه گیری3-8-1

به روش آنزیمی، کالریمتری برای اندازه گیری تک نقطه ای با روش فتومتریک و با استفاده از کیت 

در طی این فرایند در ابتدا گلیسرول توسط آنزیم لیپوپروتیین لیپاز جدا می شود.  پارس آزمون بود.

آمینو آنتی پیرین و فنول -0پراکسید هیدروژن از گلیسرول آزاد شده و در مجاورت آنزیم پراکسیداز با 

تشکیل کینونیمین می دهد. کینونیمین با مقدار تری گلیسیرید رابطه مستقیم دارد و به صورت 

توسط  ATPسپس گلیسرول در حضور یک واکنش نیازمند به متریک قابل اندازه گیری است. فتو

گلیسرول کیناز فسفریله می شود. گلیسروفسفات توسط گلیسروفسفات اکسیداز به دی هیدروکسی استون 

در حضور پراکسیداز ماده رنگی کینونیمین تولید میکند که جذبش  H2O2اکسیده می شود.  H2O2و 

 نانومتر قابل اندازه گیری است.  200در طول موج 

Triglycerides           LPL            Glycerol + Fatty acid 

Glycerol + ATP        GK               Glycerol-3-Phosphate + ADP 

Glycerol-3-Phosphate + O2         GPO            Dihydroxyacetone phosphate + H2O2 

2H2O2 + Aminoantipyrine + 4-Chlorophenol       POD            Quinoneimine + HCL + 4H2O2 

 

 

 

 

 کلسترول تام غلظت اندازه گیری3-8-2

شد. در این آزمایش برای اندازه گیری غلظت سرمی کلسترول تام از روش آنزیماتیک استفاده 

آمینو آنتی  -0به همراه فنول و  و اکسیداسیون کلسترول پراکسید هیدروژن تولید شده در نتیجه هیدرولیز

تشکیل شده که به پیرین در مجاورت آنزیم پراکسیداز تشکیل کینونیمین می دهد. میزان کینونیمین 

طه مستقیم دارد. در این روش اصولا از صورت فتومتریک قابل اندازه گیری است با مقدار کلسترول راب
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 OH-3معرف کلسترول استر هیدرولاز برای هیدرولیز کلسترول استر استفاده می شود. سپس گروه 

کلسترول در یک واکنش وابسته به اکسیژن توسط کلسترول اکسیداز کاتالیز شده و به کتون اکسید می 

لید ماده رنگی کینونیمین می آنزیم پراکسیداز توآمینو آنتی پیرین به وسیله  -0در حضور  H2O2شود. 

نانومتر قابل اندازه گیری است. 200که جذبش در طول موج  کند

Cholesterol ester + H2O            CHE            Cholesterol + Fatty acid 

one + H2O2 -3-Cholesterol + o2          CHO             Cholesterol 

4H2O2 Aminoantipyrine + Phenol             POD           Quinoneimine  + -2H2O2 + 4 

 

 

 HDL-Cاندازه گیری غلظت 3-8-3

با استفاده از روش آنزیماتیک اندازه  C-HDLاین کیت نیازی به طی مراحل سانتریفیوژ ندارد. غلظت سرمی 

B-100پوآبعد از رسوب و بلوکه شدن لیپوپروتئین های حاوی  C-HDLگیری شد. در این آزمایش غلظت 

VLDLIDLLDL ، و شیلومیکرون ها اندازه گیری می شود. غلظتHDL  نانومتر قابل  011در طول موج

 اندازه گیری است. 

 

 

 

 LDL-Cاندازه گیری غلظت 3-8-4

برآورد گردید Freidelwaldتوسط معادله  C-LDLغلظت سرمی 

LDL-C= TC – (HDL-C + TG/5) 
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 hs-CRPاندازه گیری غلظت 3-8-5

 کننده رقیق محلول با ها نمونه تمام. پذیرفت انجام نفلومتری روش به CRP-hs سرمی غلظت

 در مغاطیسی همزن یک با را سرم نمونه هر از میکرولیتر 21 مقدار. شد رقیق برابر 01 نفلومتری مخصوص

hs- مخصوص بافر از میکرولیتر 011 سپس و گرفت قرار نفلومتر دستگاه مخزن در و ریخته کووت یک

CRP میکرولیتر 01 وCRP-reagent hs داده قرار فشار دستگاه داخل در همزمان و شد اضافه کووت به 

 استرینی پلی ها میکروپارتیکل در موجود بادی آنتی با سرم در موجود CRP-hs واکنش این در. شد

.  گرفت قرار دستگاه نور مقابل در شده ایجاد های کمپلکس و داده تشکیل بادی وآنتی ژن آنتی کمپلکس

 .است متناسب ها نمونه در CRP-hs غلظت با شود می گیری اندازه دستگاه با که لیزر نور تفریق شدت

 TACاندازه گیری غلظت 3-8-6

 کیت ریدر الایزا دستگاه با سنجی رنگ روش با TAC)) اکسیداتیو استرس شاخص تعیین منظور به

ZellBio موج طول با جذب بار2 آزمایش، انتهای و طول در. شد استفاده آلمان  (nm 492  )توسط 

 هر سرم های نمونهTAC (Mm ) غلظت آخر در. شد خوانده( آمریکا( biotek ,epoch الایزاریدر دستگاه

Excel  نرم توسط آن غلظت به استاندارد محلول( OD1-ΔOD=OD2) جذب نمودار اساس بر فرد

Microsoft2010   برای کننده تولید توسط شده تعیین غلظتی محدوده. گردید تعیین  ACT-m 2M

 .بود 125/0

 هاتجزیه و تحلیل داده3-7

 ای نمونه تک اسمیرنوف-کلموگروف آزمون از ها داده توزیع بودن نرمال بررسی برای مطالعه این در

در مواردی که حداقل در یک گروه توزیع متغیرهای وابسته مورد نظر نرمال نبوده از آزمون  .گردید استفاده

 نیز و متون بررسی روش از کننده مخدوش متغیرهای شناسایی برای کروسکال والیس استفاده شده است. 
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 آن و گردید استفاده والیس-کروسکال و کای مجذور متغیره تک های آزمون با گروه چهار مقایسه

 جهت کننده مخدوش عنوان به بودند 22/1 از کمتر مقدار-P دارای گروه چهار مقایسه در که متغیرهایی

 های مدل در استفاده مورد کننده مخدوش متغیرهای نهایت، در. شدند انتخاب متغیره چند مدل به ورود

  :از بودند عبارت متغیره چند آماری

 تغییر رژیمی، SFA تغییر رژیمی، چربی تغییر رژیمی، انرژی تغییر شغل، نوع تحصیلات، سطح سن،

PUFA ،تغییر رژیمی MUFA ،بندی مدل برای درضمن. نامحلول فیبر تغییر و رژیمی فیبر تغییر رژیمی 

 در و گردید استفاده کوواریانس آنالیز مدل از کننده مخدوش متغیرهای اثر تعدیل همراه به چندمتغیره

 بررسی برای. است شده گرفته نظر در «زمان طول در تغییر میزان» صورت به وابسته متغیر موارد، کلیه

 روی مکمل اصلی اثر ،3 امگا مکمل اصلی اثر) کوواریانس آنالیز مدل در موجود متقابل اثرات و اصلی اثرات

 :شد استفاده زیر صورت به جداگانه مدل دو از( روی مکمل و 3 امگا مکمل متقابل اثر و

 مخدوش متغیرهای از کدام هیچ اثر وابسته، متغیرهای پایه مقادیر جز به خام، مدل این در: 0 مدل

  .است نشده تعدیل کننده

 نیز کننده مخدوش متغیرهای سایر اثر وابسته، متغیرهای پایه مقادیر بر علاوه مدل این در: 2 مدل

 .است شده تعدیل

 چارکی میان دامنه و میانه یا و معیار انحراف و میانگین های شاخص از کمی های داده توصیف برای

 .است شده استفاده( درصد و فراوانی) فراوانی توزیع جداول از کیفی های داده ازای به و

 ،22 نسخه SPSSافزار نرم از استفاده با آماری های تحلیل و تجزیه مراحل کلیه که است ذکر به لازم

 است شده انجام 12/1 معناداری سطح تحت
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 جدول متغیرها:(3-1جدول )

 

 نوع متغیر ردیف

 نوع متغیر نقش متغیر

 گیریو نحوه اندازه مقیاس و عملیتعریف علمی 
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گر
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.
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10 

 

.

.mg/dl 

11 

 

. 

. mg/dl 

12 

TAC 

. 

.  

TAC

 µmol/ml 

 

ملاحظات اخلاقی3-11  

 شماره با ارومیه پزشکی علوم دانشگاه انسانی تحقیقات اخلاق کمیته در مطالعه

(IR.UMSU.REC.1395.371) رسید. به بیماران شرکت کننده در پژوهش این اطمینان  تصویب به

داده شد که می توانند در هر مرحله ای از پژوهش در صورت عدم تمایل، مطالعه را ترک کنند.به افراد 

انه باقی شرکت کننده در پژوهش این اطمینان داده شد تمام اطلاعات دریافت شده از آنان کاملا محرم

خواهد ماند. تلفن و آدرس محل کار مجری طرح و همکاران در اختیار بیماران قرار گرفت تا در  صورت 
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داشتن هر گونه سوال مربوط به طرح اجرایی به راحتی و در اسرع وقت بتوانند با مجری طرح تماس 

 شد.حاصل کنند.  تمامی ملاحظات اخلاقی در مورد استفاده از منابع علمی رعایت 
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 فصل چهارم

 

 

پژوهش یها افتهی  

 

 

 

 

 



 

45 
 

 

 

 

 

 شرکت کنندگان یا نهیاطلاعات زم 1-4

 رساندند. در پایان به ماه 2 آخر تا را مداخله نفر ٨3 بودند، کرده شرکت مطالعه در که بیماری 011 از

 نتایج. است شده مقایسه آزمایشی گروه چهار در ای زمینه و شناختی جمعیت متغیرهای برخی ،0 جدول

 شغل نوع ،BMI تحصیلات، سطح جنسیت، بین که داد نشان کای مجذور های نسبت مقایسه آزمون

 آزمون همچنین(P>12/1)ندارد وجود معناداری ارتباط آزمایشی گروه نوع با سکونت محل و بیماران

 وجود بیماری به ابتلا مدت و سن نظر از گروه چهار بین معناداری تفاوت که داد نشان والیس-کروسکال

 . (P>12/1)است نداشته
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کننده  افتیدر ینوع دو در گروه ها یابتید مارانیب(: مقایسه متغیرهای جمعیت شناختی و زمینه ای 4-1جدول )

 دارونماو  به همراه روی 3، امگا یرو ،3مکمل امگا 

-*P گروه آزمایشی رده نام متغیر

 مقدار

 کنترل و روی 3-امگا روی 3-امگا

 1٨9/1  2/20±1/٨  1/23±1/7  1/27±1/٨  1/2٨±1/03 - )سال(  سن

مدت ابتلا به 

 بیماری )سال(

- 1/2±1/2  1/2±1/0  1/3±1/0  1/2±2/0  223/1 

BMI(kg/m2)  - 20/0±30/30 ٨٨/3±27/30 30/0±22/31 27/0±٨9/30 309/1 

 923/1 00(۸ 0/00)  02(۸ 0/27) 02(۸ 0/27) 02 (۸ 2/22)  زن جنسیت

 7(۸ 9/3٨) 9(۸ 9/02) 9(۸ 9/02) 00(۸ ٨/07) مرد

 020/1 9(۸ 1/21) 7(۸ 3/33) 2(۸ ٨/23) 2(۸ 7/٨) بیسواد سطح تحصیلات

 3(۸ 7/00) 2(۸ ٨/23) ٨(۸ 0/3٨) 9(۸ 0/39) ابتدایی راهنمایی 

 0(۸ 3/33) 9(۸ 9/02) ٨(۸ 0/3٨) 02(۸ 2/22) متوسطه بالاتر

 007/1 9(۸ 1/21) 02(۸ 0/27) 02(۸ 0/27) 02(۸ 2/22) خانه دار شغلنوع 

 3(۸ 7/00) 0(۸ 0/2٨) 2(۸ 2/9) 9(۸ 0/39) بازنشسته

 0(۸ 3/33) 3(۸ 3/00) 7(۸ 3/33) 2(۸ 7/٨) شاغل

 77٨/1 07(۸ 0/90) 21(۸ 2/92) 20(۸ 1/011) 22(۸ 7/92) شهر محل سکونت

 0(۸ 0/2) 0(۸ ٨/0) 1(۸ 1/1) 0(۸ 3/0) روستا

 است گردیده استفاده کای مجذور آزمون از کیفی متغیرهای مقایسه برای و والیس-کروسکال آزمون از ها گروه در کمی متغیرهای مقایسه برای*

 است شده استفاده( درصد) فراوانی از کیفی متغیرهای توصیف جهت و( چارکی میان دامنه) میانه از کمی متغیرهای توصیف برای
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 داده نشان آزمایش تحت گروه چهار در دو نوع دیابت به مبتلا بیماران غذایی مواد دریافت میزان ،0-2 جدول در

 فیبر ،SFA، PUFA، MUFA  دریافت نظر از گروه چهار بین که داد نشان کوواریانس آنالیز آزمون. است شده

.(P>12/1) است شده مشاهده آماری نظر از معناداری تفاوت نامحلول فیبر و رژیمی

 

 

 ، یکننده مکمل رو افتیدر ینوع دو در گروه ها یابتید مارانیب ییمواد غذا افتیدر زانیم سهیمقا 4 -2جدول 

  دارونمابه همراه روی و گروه  3، امگا 3امگا
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-P گروه آزمایشی نام متغیر
دار

مق
* 

 3-امگا

 

 

 روی

 

 

 

 روی و 3-امگا

 

 

 

 کنترل

 

 

 

 انرژی

 )کیلوکالری(

3/
22

9
±

20/
09

02
 

23/
07

٨
±

7٨/
07

02
 

9/
23

2
±

03/
00

0
-

 

0/
02

7
±

٨2/
09

91
 

9/
2٨

0
±

00/
0٨

91
 

0/
30

2
±

09/
01

1
-

 

0/
07

٨
±

22/
0٨

٨2
 

2/
21

0
±

92/
0٨

00
 

2/
23

9
±

27/
01-

 

0/
22

3
±

27/
09

20
 

0/
02

0
±

00/
07

00
 

0/
23

7
±

00/
0٨

2
-

 

02
0

/1
 

 پروتئین

 )گرم(

9/
03

±
30/

0٨
 

2/
00

±
33/

09
 

3/
01

±
97/1

 

2/
00

±
00/

0٨
 

0/
02

±
22/

07
 

٨7/0
±

20/1
 

0/
00

±
1٨/

09
 

9/
01

±
30/

70
 

0/
00

±
2٨/2

 

7/
01

±
01/

00
 

0/9
±

00/
71

 

7/٨
±

23/3
 

03
٨

/1 

کربوهیدرات  

 پیچیده

 )گرم(

7/
01

±
37/

23
0

 

0/
03

±
02/

23
0

 

0/
03

±
90/0-

 

9/
33

±
٨0/

22
٨

 

٨/
01

±
2٨/

23
٨

 

7/
30

±
72/9

 

7/
07

±
09

1
/

20
1

 

2/
37

±
03/

20
0

 

0/
01

±
93/3

 

2/
29

±
29/

23
7

 

3/
07

±
93/

22
7

 

2/
30

±
00/-9

 

32
0

/1 

 چربی

 )گرم(

7/
00

±
77/

70
 

2/
02

±
٨9/

07 

٨/
02

±
٨٨/0-

 

9/
00

±
20/

72
 

٨/9
±

00/
00

 

0/
0٨

±
17/0

 

0/
02

±
07/

72
 

0/
01

±
٨3/

03
 

2/
00

±
٨0/٨-

 

٨/
02

±
31/

70
 

2/
03

±
30/

70
 

0/
02

±
93/2-

 

20
٨

/1 

SFA 

 )گرم(

0/3
±

72/
07

 

٨/3
±

20/
07

 

2/2
±12/1-

 

0/3
±

٨2/
00

 

٨/3
±

00/
07

 

0/0
±

70/1
 

3/3
±

3٨/
0٨

 

0/3
±

10/
07

 

9/2
±

30/0-
 

0/3
±

07/
00

 

0/2
±

19/
00

 

1/0
±

27/1-
 

10
1

/1 

PUFA 

 )گرم(

٨/0
±

01/
20

 

٨/
01

±
00/

29
 

7/
01

±
12/٨

 

2/
02

±
70/

23
 

2/
03

±
32/

22
 

3/2
±

3٨/0
 

0/٨
±

92/
23

 

3/0
±

92/
21

 

3/0
±

97/2-
 

3/
03

±
20/

29
 

0/9
±

0٨/
22

 

٨/٨
±

70/3-
 

11
0

/1
> 

MUFA 

 )گرم(

0/9
±

02/
22

 

٨/٨
±

72/
22

 

2/7
±0/1

 

0/2
±

٨2/
20

 

0/2
±

30/
20

 

0/3
±

20/1-
 

0
±

70/
20

 

2/2
±

77/
09

 

9/0
±

93/0-
 

0/0
±

00/
20

 

7/0
±

31/
0٨

 

0/7
±

٨0/2-
 

10
9

/1 
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 کربوهیدرات ساده

 )گرم(

03
/0

٨±
20

/0
 

00
/7

7±
02

/2
 

-0
/7

0±
20

/3
 

01
/9

2±
0٨

/2
 

03
/٨

0±
07

/2
 

2/
٨9

±
20

/3
 

22
/0

9±
07

/7
 

29
/0

9±
00

/7
 

7/
31

±
9/

9 

22
/0

0±
00

/٨
 

22
/0

1±
07

/2
 

2/
79

±
7/

3 

1/
07

0 

 کلسترول

 )گرم(

0/
03

0
±

00/
23

7
 

3/
03

0
±

20/
22

٨
 

2/
09

±
19/

20 

2/
٨2

±
99/

20
0

 

7/
27

±
30/

20
7

 

٨/
70

±
30/2

 

٨/
90

±
٨3/

23
7

 

0/
7٨

±
٨2/

22
7

 

0/
٨7

±1/0-
 

2/
00

0
±

7٨/
23

3
 

0/
01

9
±

12/
22

2
 

3/
٨9

±
20/

0٨
 

01
2

/1 

 فیبر رژیمی

 )گرم(

00
/2

2±
3/

3 

00
/3

0±
3/

0 

-1
/0

9±
2/

7 

07
/0

1±
2/

2 

07
/0

9±
2/

1 

1/
29

±
0/

0 

02
/0

0±
3/

9 

02
/7

3±
3/

0 

1/
02

±
0/

0 

00
/0

٨±
3/

9 

03
/2

2±
2/

7 

-1
/0

2±
2/

7 

1/
13

2 

 نامحلولفیبر 

 )گرم(

0/0
±

00/3
 

0/0
±

02/3
 

7/0
±

30/1- 

7/3
±

39/0
 

2/0
±

٨٨/2
 

2/0
±

21/3-
 

3/0
±

01/2
 

0/1
±

03/2
 

0/0
±

27/1
 

9/1
±

00/2
 

9/1
±

00/2
 

3/0
±

13/1-
 

11
٨

/1 

 روی

 )میلی گرم(

9/2
±

33/
01

 

9/2
±

01/
01

 

2/0
±

10/1
 

7/3
±

07/
01

 

2/0
±

11/
00

 

3/3
±

33/1
 

0/0
±

20/
00

 

2/0
±

00/
00

 

0/0
±

03/1-
 

9/2
±

23/
01

 

1/3
±

39/
01

 

3/3
±

00/1
 

92
2

/1 

 

 .است شده استفاده پایه مقادیر اثر تعدیل با کوواریانس آنالیز مدل از گروه چهار مقایسه برای*

؛ گروه =23n، انتهای پژوهش: =22n: ابتدای پژوهش: 3ی امگا انحراف معیار گزارش شده است. گروه دریافت کننده ±مقادیر به صورت میانگین 

، انتهای پژوهش: =22nو روی باهم: ابتدای پژوهش:  3؛ گروه دریافت کننده امگا =20n، انتهای پژوهش: =22nابتدای پژوهش: ی روی: کنندهدریافت

20=n :22؛ گروه دارونما: ابتدای پژوهشn= :0٨، انتهای پژوهشn=. 
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مکمل  مقایسه میزان فعالیت فیزیکی در بیماران دیابتی نوع دو در گروه های دریافت کننده4-2

 و دارونما  و روی 3-امگا

 

 مکمل کننده دریافت مختلف های گروه در دو نوع دیابتی بیماران فیزیکی فعالیت سطح 0-3 شماره جدول در

 بین را معناداری تفاوت هیچ( پایه مقادیر اثر تعدیل با) کوواریانس آنالیز مدل. است شده مقایسه روی و 3امگا

 (.P=200/1)  است نداده نشان فیزیکی فعالیت میزان تغییر متوسط نظر از گروه چهار

 ، 3-کننده مکمل امگا افتیدر ینوع دو در گروه ها یابتید مارانیدر ب یکیزیف تیفعال زانیم سهیمقا 4-3جدول 

 (MET.h/day)دارونمابه همراه روی و گروه  3، امگا یرو

 3-امگا

(23=n) 

 

 

 روی

(20=n) 

 

 

 

 و روی 3-امگا

(20=n) 

 

 

 

 کنترل

(0٨=n) 

 

 

 

** 

P-

 مقدار

 تغییر بعد قبل تغییر بعد قبل تغییر بعد قبل تغییر بعد قبل

00
/0

±
00

/0
 

03
/1

±
07

/7
 

0/
9±

0/
3 

1/
2٨

0 

39
/٨

±
0٨

/2
 

02
/2

±
21

/ 

2/
0±

2/
2 

1/
01

7 

3٨
/3

±
20

/0
 

39
/2

±
09

/2
 

1/
9±

2/
3 

1/
٨0

0 

01
/1

±
02

/7
 

03
/0

±
07

/٨
 

2/
0±

0/
7 

1/
39

0 

1/
20

0 

 .دهد می نشان تغییر مقادیر متوسط نظر از را گروه چهار مقایسه**

 .است شده استفاده پایه مقادیر اثر تعدیل با کوواریانس آنالیز مدل از گروه چهار مقایسه برای

؛ گروه =23n، انتهای پژوهش: =22n: ابتدای پژوهش: 3ی امگا انحراف معیار گزارش شده است. گروه دریافت کننده ±مقادیر به صورت میانگین 

، انتهای پژوهش: =22nو روی باهم: ابتدای پژوهش:  3؛ گروه دریافت کننده امگا =20n، انتهای پژوهش: =22nی روی: ابتدای پژوهش: کنندهدریافت

20=n :22؛ گروه دارونما: ابتدای پژوهشn= :0٨، انتهای پژوهشn=. 
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و  3-دریافت کننده مکمل امگامقایسه تری گلیسیرید بیماران دیابتی نوع دو در گروه های 4-3

 و دارونماروی 

  روی و 3 امگا مکمل کننده دریافت مختلف های گروه در دو نوع دیابتی بیماران تری گلیسیرید ،0-0 جدول در

به طور معناداری  3سطح خونی تری گلیسیرید بعد از مطالعه در گروه همزمان روی و امگا . است شده مقایسه

 که داد نشان( کننده مخدوش متغیرهای کلیه اثر تعدیل با) کوواریانس آنالیز مدلکاهش یافته است. همچنین 

 قابل ولی معنادار غیر  TGتغییر متوسط بر( روی مکمل همراه به یا و تنهایی به) 3 امگا مکمل از استفاده تاثیر

 متوسط بر( 3 امگا مکمل همراه به یا و تنهایی به) روی مکمل از استفاده تاثیر ؛(P=172/1) است بوده توجه

 .(P=10٨/1)  است بوده ملاحظه قابل ولی معنادار غیر  TGتغییر
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به همراه  3امگا  ،ی، رو 3-امگاکننده  افتیدر ینوع دو در گروه ها یابتید مارانیب دیریسیگل یتر سهیمقا 4-4جدول 

 دارونماو گروه  یرو

 3-امگا

(23=n) 

 

 

 روی

(20=n) 

 

 

 

 و روی 3-امگا

(20=n) 

 

 

 

 دارونما

(0٨=n) 

 

 

 

)بدون  0مدل

تعدیل اثر 

 مخدوش گرها(

)با تعدیل  2مدل 

 اثر مخدوش گرها(

 تغییر بعد قبل تغییر بعد قبل تغییر بعد قبل تغییر بعد قبل

P-
دار

مق
*

 

P-
دار

مق
*

 

P-
دار

مق
*

 

P-
دار

مق
*

 

P-
ار 
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م

0
*

*
 

P-
ار 
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م

2
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P-
ار 
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م

3
+

+
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م

0
*

*
 

P-
ار 
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م

2
+

 

P-
ار 

قد
م

3
+

+
 

02
0/

39
±

02
/٨

 

03
0/

03
±

02
/7

 

-0
2/

20
±

29
/9

 

1/
23

2 

0٨
9/

07
±

90
/3

 

00
٨/

09
±

9٨
 

-2
0/

2٨
±

20
/٨

 

1/
19

1 

21
9/

00
±

92
/0

 

00
2/

٨1
±

70
/9

 

-0
0/

٨1
±

20
/0

 

1/
11

0 

02
9/

00
±

٨2
/0

 

00
1/

11
±

٨2
/0

 

1/
٨٨

±
22

/0
 

1/
٨٨

2 

1/
10

7 

1/
00

0 

1/
٨7

2 

1/
17

2 

1/
10

٨ 

1/
97

0 

؛ گروه =23n، انتهای پژوهش: =22n: ابتدای پژوهش: 3ی امگا انحراف معیار گزارش شده است. گروه دریافت کننده ±مقادیر به صورت میانگین 

، انتهای پژوهش: =22nو روی باهم: ابتدای پژوهش:  3دریافت کننده امگا ؛ گروه =20n، انتهای پژوهش: =22nی روی: ابتدای پژوهش: کنندهدریافت

20=n :22؛ گروه دارونما: ابتدای پژوهشn= :0٨، انتهای پژوهشn=. 
 .دهد می نشان ویلکاکسون آزمون از استفاده با را آزمایشی گروه هر درون وابسته متغیرهای بعد و قبل مقایسات معناداری*

 .(کند می مقایسه ها گروه سایر با را 3-امگا مکمل کننده دریافت های گروه) دهد می نشان ها پاسخ تغییر متوسط بر را 3-امگا مکمل اصلی اثر معناداری**

 .(کند می مقایسه ها گروه سایر با را روی مکمل کننده دریافت های گروه) دهد می نشان ها پاسخ تغییر متوسط بر را روی مکمل اصلی اثر معناداری+

 دهد می نشان ها پاسخ تغییر متوسط بر را روی مکمل و 3-امگا مکمل متقابل اثر معناداری++

  :از بودند عبارت متغیره چند آماری های مدل در استفاده مورد کننده مخدوش متغیرهای

 فیبر تغییر رژیمی، MUFA تغییر رژیمی، PUFA تغییر رژیمی، SFA تغییر رژیمی، چربی تغییر رژیمی، انرژی تغییر شغل، نوع تحصیلات، سطح سن،

 .نامحلول فیبر تغییر و رژیمی
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 بیماران دیابتی نوع دو در گروه های آزمایشی ابتدا و انتهای مطالعه TGمقایسه   4-1نمودار 
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و و روی  3-مقایسه کلسترول بیماران دیابتی نوع دو در گروه های دریافت کننده مکمل امگا4-4

 دارونما

  روی و 3 امگا مکمل کننده دریافت مختلف های گروه در دو نوع دیابتی بیماران کلسترول ،0-2 جدول در

 استفاده تاثیر داد نشان( کننده مخدوش متغیرهای کلیه اثر تعدیل با) کوواریانس آنالیز مدل. است شده مقایسه

 قابل البته و معنادار غیر سرم کلسترول تغییر متوسط بر( 3 امگا مکمل همراه به یا و تنهایی به) روی مکمل از

 قابل ولی دار معنی غیر کاهش 3 امگا با مداخله گروه در کلسترول خونی سطح. (P=100/1)  است بوده ملاحظه

 کاهش مطالعه از بعد روی با مداخله گروه در همچنین ،=(1٨0/1P)داد نشان مداخله از بعد ای ملاحظه

 . (P=13٨/1) بود دار معنی کلسترول
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به  3امگا  ،ی، رو 3-امگا مکمل کننده افتیدر ینوع دو در گروه ها یابتید مارانیکلسترول ب سهیمقا 4-5جدول 
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؛ گروه =23nانتهای پژوهش: ، =22n: ابتدای پژوهش: 3ی امگا انحراف معیار گزارش شده است. گروه دریافت کننده ±مقادیر به صورت میانگین 

، انتهای پژوهش: =22nو روی باهم: ابتدای پژوهش:  3؛ گروه دریافت کننده امگا =20n، انتهای پژوهش: =22nی روی: ابتدای پژوهش: کنندهدریافت

20=n :22؛ گروه دارونما: ابتدای پژوهشn= :0٨، انتهای پژوهشn=. 
 .دهد می نشان ویلکاکسون آزمون از استفاده با را آزمایشی گروه هر درون ستهواب متغیرهای بعد و قبل مقایسات معناداری*

 .(کند می مقایسه ها گروه سایر با را 3-امگا مکمل کننده دریافت های گروه) دهد می نشان ها پاسخ تغییر متوسط بر را 3-امگا مکمل اصلی اثر معناداری**

 .(کند می مقایسه ها گروه سایر با را روی مکمل کننده دریافت های گروه) دهد می نشان ها پاسخ تغییر متوسط بر را روی مکمل اصلی اثر معناداری+

 دهد می نشان ها پاسخ تغییر متوسط بر را روی مکمل و 3-امگا مکمل متقابل اثر معناداری++

  :از بودند عبارت متغیره چند آماری های مدل در استفاده مورد کننده مخدوش متغیرهای

 فیبر تغییر رژیمی، MUFA تغییر رژیمی، PUFA تغییر رژیمی، SFA تغییر رژیمی، چربی تغییر رژیمی، انرژی تغییر شغل، نوع تحصیلات، سطح سن،

 .نامحلول فیبر تغییر و رژیمی



 

56 
 

 ابتدا و انتهای مطالعه در مقایسه کلسترول سرم بیماران دیابتی نوع دو در گروه های آزمایشی 4-2نمودار  
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و  و روی 3-بیماران دیابتی نوع دو در گروه های دریافت کننده مکمل امگا  LDLمقایسه 4-5

 دارونما

  روی و 3 امگا مکمل کننده دریافت مختلف های گروه در دو نوع دیابتی بیماران کلسترول LDL، 0-0 جدول در

 و قبل 3 امگا همراه به روی گروه و روی گروه در LDL میزان ویلکاکسون آزمون اساس بر .است شده مقایسه

 آنالیز مدل همچنین ،(ترتیب به  =110/1P و  =111/1P)است یافته کاهش معناداری طور به مطالعه از بعد

 با یا و تنهایی به روی مکمل مصرف اثر که داد نشان( کننده مخدوش متغیرهای اثر تعدیل از پس) کوواریانس

  روی کننده مصرف های گروه در که طوری به ،=110/1P است بوده معنادار LDL تغییر میزان بر 3 امگا

 اتد، نکرده مصرف روی که هایی گروه در که است حالی در این است، بوده واحد LDL 202/02 کاهش مقدار

  ٨/LDL 920 کاهش میزان 3 امگا کننده مصرف های گروه در همچنین. است بوده واحد 020/1 کاهش میزان

 . است بوده واحد
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به همراه  3امگا  ،ی، رو 3-امگاکننده مکمل  افتیدر ینوع دو در گروه ها یابتید مارانیب LDL سهیمقا 4-6جدول 
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؛ گروه =23n، انتهای پژوهش: =22n: ابتدای پژوهش: 3ی امگا انحراف معیار گزارش شده است. گروه دریافت کننده ±مقادیر به صورت میانگین 

، انتهای پژوهش: =22nو روی باهم: ابتدای پژوهش:  3؛ گروه دریافت کننده امگا =20n، انتهای پژوهش: =22nی روی: ابتدای پژوهش: کنندهدریافت

20=n :22؛ گروه دارونما: ابتدای پژوهشn= :0٨، انتهای پژوهشn=. 
 .دهد می نشان ویلکاکسون آزمون از استفاده با را آزمایشی گروه هر درون وابسته متغیرهای بعد و قبل مقایسات معناداری*

 .(کند می مقایسه ها گروه سایر با را 3-امگا مکمل کننده دریافت های گروه) دهد می نشان ها پاسخ تغییر متوسط بر را 3-امگا مکمل اصلی اثر معناداری**

 .(کند می مقایسه ها گروه سایر با را روی مکمل کننده دریافت های گروه) دهد می نشان ها پاسخ تغییر متوسط بر را روی مکمل اصلی اثر معناداری+

 دهد می نشان ها پاسخ تغییر متوسط بر را روی مکمل و 3-امگا مکمل متقابل اثر معناداری++

  :از بودند عبارت متغیره چند آماری های مدل در استفاده مورد کننده مخدوش متغیرهای

 فیبر تغییر رژیمی، MUFA تغییر رژیمی، PUFA تغییر رژیمی، SFA تغییر رژیمی، چربی تغییر رژیمی، انرژی تغییر شغل، نوع تحصیلات، سطح سن،

 .نامحلول فیبر تغییر و رژیمی
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و و روی  3-بیماران دیابتی نوع دو در گروه های دریافت کننده مکمل امگا HDLمقایسه 4-6

 دارونما

  روی و 3 امگا مکمل کننده دریافت مختلف های گروه در دو نوع دیابتی بیماران کلسترول HDL، 0-7 جدول در

 طور به مطالعه از بعد و قبل 3 امگا گروه در LDL میزان ویلکاکسون آزمون اساس بر .است شده مقایسه

 اصلی اثر ،3 امگا مکمل اصلی اثر خصوص در را معناداری یافته هیچ، ( P=/11٨)است یافته کاهش معناداری

 نشد دیده HDL سطح تغییر متوسط بر 3 امگا مکمل و روی مکمل متقابل اثر همچنین و روی مکمل

(12/1<P.) 
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به همراه  3امگا  ،ی، رو 3-امگاکننده مکمل  افتیدر ینوع دو در گروه ها یابتید مارانیب HDL سهیمقا 4 -7جدول 

 دارونماو  یرو
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؛ گروه =23n، انتهای پژوهش: =22n: ابتدای پژوهش: 3ی امگا انحراف معیار گزارش شده است. گروه دریافت کننده ±مقادیر به صورت میانگین 

، انتهای پژوهش: =22nو روی باهم: ابتدای پژوهش:  3؛ گروه دریافت کننده امگا =20nپژوهش:  ، انتهای=22nی روی: ابتدای پژوهش: کنندهدریافت

20=n :22؛ گروه دارونما: ابتدای پژوهشn= :0٨، انتهای پژوهشn=. 
 .دهد می نشان ویلکاکسون آزمون از استفاده با را آزمایشی گروه هر درون وابسته متغیرهای بعد و قبل مقایسات معناداری*

 .(کند می مقایسه ها گروه سایر با را 3-امگا مکمل کننده دریافت های گروه) دهد می نشان ها پاسخ تغییر متوسط بر را 3-امگا مکمل اصلی اثر معناداری**

 .(کند می مقایسه ها گروه سایر با را روی مکمل کننده دریافت های گروه) دهد می نشان ها پاسخ تغییر متوسط بر را روی مکمل اصلی اثر معناداری+

 دهد می نشان ها پاسخ تغییر متوسط بر را روی مکمل و 3-امگا مکمل متقابل اثر معناداری++

  :از بودند عبارت متغیره چند آماری های مدل در استفاده مورد کننده مخدوش متغیرهای

 فیبر تغییر رژیمی، MUFA تغییر رژیمی، PUFA تغییر رژیمی، SFA تغییر رژیمی، چربی تغییر رژیمی، انرژی تغییر شغل، نوع تحصیلات، سطح سن،

 .نامحلول فیبر تغییر و رژیمی
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مقایسه ظرفیت آنتی اکسیدانی تام بیماران دیابتی نوع دو در گروه های دریافت کننده 4-9

 و دارونما و روی 3-مکمل امگا

 

 مکمل کننده دریافت مختلف های گروه در دو نوع دیابتی بیماران تام اکسیدانی آنتی ظرفیت ،0-٨ جدول در 

 به اکسیدانی آنتی تام ظرفیت 3 امگا و روی با مداخله های ه گرو تمامی در. است شده مقایسه  روی و 3 امگا

 متغیرهای کلیه اثر تعدیل با) کوواریانس آنالیز مدل (.p<110/1)است یافته افزایش مطالعه از بعد معناداری طور

 آنتی ظرفیت تغییر متوسط بر روی مکمل و 3 امگا مکمل از استفاده متقابل اثر که داد نشان( کننده مخدوش

 افزایش مقادیر بیشترین که داشت اظهار توان می که معنا بدین ؛(P<110/1)است بوده معنادار تام اکسیدانی

 حالی در این و( واحد 303/1) شده مشاهده روی مکمل و 3 امگا مکمل گروه در تام اکسیدانی آنتی ظرفیت

 120/1) است گردیده مشاهده کنترل گروه در تام اکسیدانی آنتی ظرفیت افزایش مقادیر کمترین که است

 .(واحد
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،  3-امگاکننده مکمل  افتیدر ینوع دو در گروه ها یابتید مارانیب یدانیاکس یتام آنت تیظرف سهیمقا 4-8جدول 
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؛ گروه =23n، انتهای پژوهش: =22n: ابتدای پژوهش: 3ی امگا انحراف معیار گزارش شده است. گروه دریافت کننده ±مقادیر به صورت میانگین 

 ، انتهای پژوهش:=22nو روی باهم: ابتدای پژوهش:  3؛ گروه دریافت کننده امگا =20n، انتهای پژوهش: =22nی روی: ابتدای پژوهش: کنندهدریافت

20=n :22؛ گروه دارونما: ابتدای پژوهشn= :0٨، انتهای پژوهشn=. 
 .دهد می نشان ویلکاکسون آزمون از استفاده با را آزمایشی گروه هر درون وابسته متغیرهای بعد و قبل مقایسات معناداری*

 .(کند می مقایسه ها گروه سایر با را 3-امگا مکمل کننده دریافت های گروه) دهد می نشان ها پاسخ تغییر متوسط بر را 3-امگا مکمل اصلی اثر معناداری**

 .(کند می مقایسه ها گروه سایر با را روی مکمل کننده دریافت های گروه) دهد می نشان ها پاسخ تغییر متوسط بر را روی مکمل اصلی اثر معناداری+

 دهد می نشان ها پاسخ تغییر متوسط بر را روی مکمل و 3-امگا مکمل متقابل اثر معناداری++

  :از بودند عبارت متغیره چند آماری های مدل در استفاده مورد کننده مخدوش متغیرهای

 فیبر تغییر رژیمی، MUFA تغییر رژیمی، PUFA تغییر رژیمی، SFA تغییر رژیمی، چربی تغییر رژیمی، انرژی تغییر شغل، نوع تحصیلات، سطح سن،

 .نامحلول فیبر تغییر و رژیمی
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 ابتدا و انتهای مطالعه در مقایسه ظرفیت آنتی اکسیدانی تام بیماران دیابتی نوع دو در گروه های آزمایشی4-3نمودار  
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و  و روی 3-بیماران دیابتی نوع دو در گروه های دریافت کننده مکمل امگا hs-CRPمقایسه 4-8

 دارونما

 روی و 3 امگا مکمل کننده دریافت مختلف های گروه در دو نوع دیابتی بیماران  CRP-hs سطح ،9-0 جدول در

 از بعد کدام هر روی همراه به 3 امگا و روی ،3 امگا مداخله های گروه در CRP-hs  سطح. است شده مقایسه

 تعدیل از بعد ولی(ترتیب به P<113/1 و P،  110/1> P<110/1)است یافته کاهش معناداری طور به مطالعه

 مکمل اصلی اثر ،3 امگا مکمل اصلی اثر خصوص در را معناداری یافته هیچ کننده مخدوش متغیرهای کلیه اثر

 است نداده نشان CRP-hs سطح تغییر متوسط بر3 امگا مکمل و روی مکمل متقابل اثر همچنین و روی

(12/1<P.) 
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به همراه  3امگا  ،ی، رو 3-امگاکننده مکمل  افتیدر ینوع دو در گروه ها یابتید مارانیب hs-CRP سهیمقا 4-9جدول 

 دارونماو  یرو
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؛ گروه =23n، انتهای پژوهش: =22n: ابتدای پژوهش: 3ی امگا انحراف معیار گزارش شده است. گروه دریافت کننده ±مقادیر به صورت میانگین 

، انتهای پژوهش: =22nابتدای پژوهش: و روی باهم:  3؛ گروه دریافت کننده امگا =20n، انتهای پژوهش: =22nی روی: ابتدای پژوهش: کنندهدریافت

20=n :22؛ گروه دارونما: ابتدای پژوهشn= :0٨، انتهای پژوهشn=. 
 .دهد می نشان ویلکاکسون آزمون از استفاده با را آزمایشی گروه هر درون وابسته متغیرهای بعد و قبل مقایسات معناداری*

 .(کند می مقایسه ها گروه سایر با را 3-امگا مکمل کننده دریافت های گروه) دهد می نشان ها پاسخ تغییر متوسط بر را 3-امگا مکمل اصلی اثر معناداری**

 .(کند می مقایسه ها گروه سایر با را روی مکمل کننده دریافت های گروه) دهد می نشان ها پاسخ تغییر متوسط بر را روی مکمل اصلی اثر معناداری+

 دهد می نشان ها پاسخ تغییر متوسط بر را روی مکمل و 3-امگا مکمل متقابل اثر معناداری++

  :از بودند عبارت متغیره چند آماری های مدل در استفاده مورد کننده مخدوش متغیرهای

 فیبر تغییر رژیمی، MUFA تغییر رژیمی، PUFA تغییر رژیمی، SFA تغییر رژیمی، چربی تغییر رژیمی، انرژی تغییر شغل، نوع تحصیلات، سطح سن،

 .نامحلول فیبر تغییر و رژیمی
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 یافته ها یبحث و بررس 5-1  

و مقایسه اثر مکمل های غذایی امگا   این مطالعه به صورت کارآزمایی بالینی کنترل دار تصادفی با هدف بررسی

-hs(، وضعیت التهابی)LDL,HDL,CHOL,TGو روی به صورت جدا و همزمان با هم بر پروفایل لیپیدی)  3

Crp(و ظرفیت آنتی اکسیدانی تام )TAC ماه طراحی و انجام شد.  2به مدت  2( در افراد مبتلا به دیابت نوع

و روی را  به طور  3 طبق اطلاعات ما، این مطالعه اولین مطالعه ای است که اثر مکمل اسیدهای چرب امگا

( در افراد TAC( و ظرفیت آنتی اکسیدانی تام)hs-Crpلیپیدی، وضعیت التهابی) همزمان و جدا از هم بر پروفایل

  مورد ارزیابی و مقایسه قرار می دهد. 2مبتلا به دیابت نوع 

 :وزنسن،جنس و5-2 

برای وجود تفاوت سنی مابین چهار  Pسال بود و مقادیر  20-22ت کننده در محدوده کد شرامیانگین سنی افر

( نشان دهنده عدم وجود تفاوت معنادار در بین گروه ها می باشد. از لحاظ توزیع =1٨9/1p)گروه مورد مطالعه 

نفر شرکت کنندگان زن بودند  07نفر شرکت کنندگان مرد و  30جنسیتی شرکت کنندگان در مطالعه حاضر، 

 مقایسه آزمون از طرفی نتایج( در بین گروه ها می باشد. =p 923/1که نشان دهنده عدم تفاوت معنی دار)

 (.P=/309) ندارد وجود معناداری ارتباط آزمایشی گروه نوع با BMI بین که داد نشان کای مجذور های نسبت

 در چهار گروه مداخله و دارونما: TACبحث در مورد نتایج مربوط به سطح سرمی 5-3

شدن پروتیئن ها شود، این پروتیئن ها در گلیکوزیله افزایش قند خون می تواند موجب اکسیداسیون گلوکز و 

طبق مطالعات انجام  . (03) مغز سبب افزایش تولید رادیکال های آزاد اکسیژن و استرس اکسیداتیو می شوند

به علت داشتن پیوند های دوگانه در معرض خطر اکسیداسیون  قرار دارند و می  3اسیدهای چرب امگا شده 
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بواسطه  3رب امگا اسید های چاین در حالی است که ، (32) توانند منجر به پراکسیداسیون لیپیدی شوند

افزایش سطح کاتالاز در پراکسی زوم ها و سیتوپلاسم می توانند موجب بهبود دفاع آنتی اکسیدانی شوند، از 

سبب جایگزینی این اسیدهای چرب با سایر اسیدهای چرب بلند زنجیر شده و می  3طرفی مکمل یاری با امگا 

مصرف اسیدهای  و همکاران نشان دادند  جزایری. (00, 22) تواند منجر به تقویت دفاع آنتی اکسیدانی شود

می تواند منجر به افزایش فعالیت آنتی اکسیدانی شود ، این امر زمانی اتفاق می افتد که این مکمل  3چرب امگا 

 3 امگا چرب اسیدهای جزایری مطالعه مانند به حاضر مطالعه در .(02) شوندها به مدت طولانی مصرف 

ای که در مطالعه دهند.  افزایش دیابتی بیماران در را اکسیدانی آنتی ظرفیت معناداری طور به توانستند

Yessouf  موش توانست فعالیت آنتی اکسیدانی را در  3نیز دریافت اسیدهای چرب امگا انجام داد  2110در سال

با افزایش فعالیت  3نیز با انجام مطالعه دیگری نشان داد دریافت امگا   Lim. (00) افزایش دهدهای دیابتی 

. بر خلاف مطالعه ما، (07) سوپراکسیددیس موتاز می تواند در تقویت فعالیت آنتی اکسیدانی تاثیر داشته باشد

بر وضعیت آنتی اکسیدانی افراد دیابتی  3مطالعه ای توسط تورنگ و همکاران با هدف تاثیر اسیدهای چرب امگا 

روه مداخله و دارونما تقسیم شدند، افراد گروه بیمار دیابتی به طور تصادفی به دو گ 91انجام شد. در این مطالعه 

به مدت دوماه دریافت کردند. نتایج حاصل از این مطالعه نشان داد که  3میلی گرم امگا  2111مداخله روزانه 

مطالعه حاضر نشان داد که اما . (22)بدون تغییر باقی ماندند بعد از مداخله سطوح آنزیم های آنتی اکسیدانی 

نی را در افراد به مدت دوماه می تواند به طور معناداری دفاع آنتی اکسیدا 3میلی گرم امگا  0111دریافت روزانه 

مصرفی در مطالعه ما نسبت  EPAو  DHAدیابتی تقویت کند، این تفاوت می تواند به دلیل تفاوت در دوزهای 

به طور  می تواند به مدت دوماه میلی گرم 31مکمل روی با دوز از طرفی نشان داده شد مصرف  به تورنگ باشد.

(. زینک  به واسطه نقشی که در  P<110/1افزایش دهد )معناداری فعالیت  آنتی اکسیدانی را در دیابتی ها  

 فعالیت های سلولی دارد، می تواند به عنوان یک عامل محافظتی قوی در برابر استرس های اکسیداتیو باشد

روی دارای یک نقش ساختاری در فعالیت آنزیم سوپراکسیددیس موتاز است، همچنین می تواند در . (0٨)

حفاظت از گروه های سولفیدریل علیه اکسیداسیون عمل و در مهار تولید رادیکال های آزاد شرکت کند، از 
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ابر رادیکال های طرفی کمپلکس روی متالوتیونئین در سلول های پانکراس می تواند یک نقش محافظتی در بر

نیز با انجام یک مطالعه  همکاران و Dervis. (09) آزاد تولید شده توسط سلول های سیستم ایمنی داشته باشد

نشان دادند که روی می تواند نقش مهمی در تعدیل و محافظت از  استرس های در افراد دیابتی  2102در سال 

 مکمل گرم میلی 31 دریافت که اند ه داد نشان نیز دیگری . مطالعات(71) اکسیداتیو در دیابتی ها داشته باشد

, 70)شود  بدن در اکسیداسیون خطرات و عوارض کاهش به منجر اکسیدانی آنتی توان افزایش با تواند می روی

 TACو هم روی می توانند با افزایش سطح  3تایج مطالعه حاضر نشان داد که هم اسیدهای چرب امگا . ن(72

توان آنتی اکسیدانی را در بدن افراد دیابتی افزایش دهند، از طرفی نشان داده شد اگر این دو مکمل کنار 

به طوری که بیشترین  همدیگر مصرف شوند چه بسا اثرات یکدیگر را در توان آنتی اکسیدانی بدن تقویت نمایند

در گروه  TACهمچنین سطح خونی  یده شد.به همراه روی بعد از مطالعه د 3در گروه امگا  TACمیزان افزایش 

 دارونما کاهش غیر معنی داری نسبت به قبل از مطالعه داشت. 

   

 بحث در مورد نتایج مربوط به تغییرات پروفایل لیپیدی در گروه های مداخله و دارنما:5-4

 قند و خون فشار از بیشتر حتی عروقی قلبی های بیماری پذیر تغییر عوامل ترین مهم از یکی لیپیدی اختلالات

هفته  02که در آن به مدت  ،Foster (23)در مطالعه حاضر همانند مطالعه . (73)است  دیابتی افراد در  خون

سرم نسبت به  HDLیک کاهش غیر معنادار در غلظت  میلی گرم مکمل روی دریافت کردند، 01افراد دیابتی 

میلی  001هفته به میزان  0بیمار دیابتی به مدت  01که در آن  (٨)اول مطالعه دیده شد، اما در مطالعه افخمی

داشت، غیر معناداری  در پایان مطالعه افزایش HDLسطح  گرم مکمل روی دریافت کردند بر خلاف مطالعه ما

( در مطالعه حاضر به مانند µg/dl021 -71که این موضوع می تواند به دلیل نرمال بودن سطوح خونی روی سرم)

مستقل از نقشی که در هموستاز  HDLباشد. مطالعات نشان می دهند که ذرات قبل از مطالعه مطالعه فاستر 

  HDL مقادیر ما مطالعه در  .(70) در حساسیت به انسولین نیز تاثیر داشته باشند کلسترول دارند، می توانند
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 فرح مطالعه نتایج با نتایج این که است یافته کاهش اریمعناد طور به مطالعه از بعد 3 امگا گروه در  سرم

 در . ایندارد دریافت کرده بودند همخوانی 3گرم امگا  0هفته میزان  01که افراد دیابتی به مدت  (21)بخش

دریافت  3گرم امگا  2ماه به میزان  2که بیماران به مدت  (72) تورنگ مطالعه در HDL مقادیر که است حالی

، که این امر می تواند ناشی از مصرف مکمل های روغن ماهی حاوی اسیدهای چرب بود یافته کرده بودند افزایش

 مخدوش متغیرهای کلیه اثر تعدیل با) کوواریانس آنالیز مدل اما اشباع و کلسترول به گفته خود محقق باشد.

 متقابل اثر همچنین و روی مکمل اصلی اثر ،3 امگا مکمل اصلی اثر خصوص در را معناداری یافته هیچ( کننده

 در(. P>12/1) است نداده نشان حاضر مطالعه در HDL  سطح تغییر متوسط بر 3 امگا مکمل و روی مکمل

 مصرف زمان مدت و مصرف دوز به بستگی HDL بر 3 امگا چرب اسیدهای منابع اثرات گفت توان می مجموع

و یا مدت زمان خالص  3حاوی اسیدهای چرب امگا ممکن است مکمل یاری با دوزهای بالاتر . (70)دارد مکمل

ود به طوری که این نتایج در گروه مداخله همزمان نیز مشاهده می شبیش تر اثرات مطلوب تری داشته باشد. 

سرم  LDLمیزان سرم بعد از  مداخله مشاهده شد.  HDLمی توان گفت یک کاهش غیر معناداری در  سطوح 

( که این نتایج در =111/1P)  در گروه مصرف کننده روی قبل و بعد از مطالعه به طور معناداری کاهش یافت

. نیز دیده شدمیلی گرم روی دریافت کرده بودند  001هفته به میزان  0که بیماران به مدت  (٨)مطالعه افخمی

را در افراد دیابتی بعد  LDLمیلی گرم سطوح  31دریافت مکمل روی با دوز  Parham (77)همچنین در مطالعه 

انجام داد بر خلاف مطالعه ما  2110در سال  Hernandez(00)ای که   مطالعهدر اما .  از سه ماه کاهش داد

 داده افزایشدر بیماران دیابتی  را  LDLمقادیر خونی هفته  02میلی گرم مکمل زینک به مدت  011دریافت 

 LDLاز طرفی سطوح خونی  که این امر می تواند به علت تفاوت در دوز مصرفی روی در مطالعه حاضر باشد.. بود

 در گروه دارونما بعد از مداخله افزایش غیرمعناداری نشان داد. 

انجام شد، مشخص گردید سطوح خونی تری گلیسیرید عامل خطر مستقل  2117طبق مطالعه ای که در سال  

تاثیر استفاده از  مطالعه ما نشان داد. (7٨) به شمار می رود HDLبیماری قلبی عروقی حتی بعد از تعدیل اثر 
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غیر معنادار ولی قابل توجه بوده است  TG)به تنهایی و یا به همراه مکمل روی( بر متوسط تغییر  3 مکمل امگا

(172/1=P ؛) ( بر متوسط تغییر 3 همراه مکمل امگاتاثیر استفاده از مکمل روی )به تنهایی و یا به همچنینTG 

به این  3مکانیسم کاهش تری گلیسیرید توسط امگا (؛ P=10٨/1غیر معنادار ولی قابل ملاحظه بوده است )

موجب برداشت اسیدهای چرب آزاد توسط کبد و اکسیداسیون آن ها  3اسیدهای چرب امگا اشکل است که 

 از طرفی اسیدهای. (79) ر نبود اسیدهای چرب آزاد کاهش می یابدو در نتیجه سنتز تری گلیسیرید در اثشده 

با فعال کردن آنزیم لیپوپوتئین لیپاز باعث افزایش تجزیه تری گلیسرید و کاهش جذب تری  3چرب امگا 

و مکمل روی   3در گروه های مصرف کننده مکمل امگا   مادر مطالعه . (٨1) گلیسیرید توسط کبد می شوند

رسطوح تری گلیسرید دیده شد، اما این کاهش دجدا ازهم نسبت به قبل از مطالعه یک کاهش غیر معنی دار 

(، به عبارت P<110/1سه و روی  نسبت به قبل از مطالعه معنی دار بود ) تری گلیسیرید در گروه همزمان امگا

از طرفی با  و روی موجب تقویت اثر همدیگر در کاهش تری گلیسیرید شده بود. 3دیگر مصرف همزمان امگا

ن توجه به نتایج مطالعه، سطوح خونی تری گلیسیرید بعد از مداخله در گروه دارونما افزایش غیر معناداری نشا

  داد. 

 گروه های مداخله کاهش یافت تمامیسطوح خونی کلسترول نیز همانند بیشتر مطالعات دیگر در این مطالعه در

(00 ,٨0) . 

 

 در گروه های مداخله و دارونما:  hs-CRPمربوط به تغییرات  بحث در مورد نتایج5-6

با  Cارتباط مستقیمی بین افزایش سطح قند خون و فاکتورهای التهابی به خصوص پروتئین واکنش گر 

یک نشانگر بسیار حساس در التهاب های سیستمیک  hs-CRP. (2٨, 27)در بدن وجود دارد  حساسیت بالا

مقادیر . (٨3, ٨2) لکرد اندوتلیال عروق شوداست، و مقادیر بالای آن در خون می تواند منجر به اختلال در عم

دارای  3اسیدهای چرب امگا . (٨0)پلاسما دارد 3اسیدهای چرب امگا  ارتباط معکوس با سطوح hs-CRPخونی 
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به شکل روغن ماهی به رژیم غذایی  3دهای چرب امگا خواص ضدالتهابی هستند، همچنین اضافه کردن اسی

و  0تولید لوکوترین های سری  EPA. (٨0, ٨2) منجر به کاهش علایم در بیماران التهابی می شود

نیز از طریق بیان ژن  DHAکه هر دو التهابی می باشند را مهار می کند، از طرفی  2پروستاگلاندین های سری 

، که این امر بیانگر اثرات مفید اسیدهای چرب سبب ایجاد پاسخ های خاصی به سیتوکین های التهابی می شود

به طور معناداری در گروه مداخله  hs-CRPسطوح خونی  نیز ردر مطالعه حاض. (02)بر التهاب می باشد  3امگا 

 2ر آن به مدت که د(٨0) Tayebi(، که این نتایج با نتایج مطالعه =110/1Pبعد از مطالعه کاهش یافت)  3امگا 

بر وضعیت التهابی انجام شده بود  3تعیین اثرات مکمل امگا  هدفبا  3گرم مکمل امگا  3بیمار روزانه  37ماه به 

 همخوانی دارد. 

 بعد از مداخله  به طور معناداری hsCRPدر مطالعه حاضر در گروه مداخله با روی سطوح خونی همچنین 

 PPAR ( peroxisome proliferator activated receptor )گیرنده های هسته ای . =P<110/1کاهش یافت

بعنوان واسطه جهت متابولیسم لیپوپروتئین، فرایند های التهابی و هوموستاز گلوکز، در بدن فعالیت می کنند 

عنصر روی با اتصال به این گیرنده ها و فعال شدن آن ها می تواند نقش موثری در تنظیم فرایندهای . (٨7)

با هدف تاثیر مکمل روی بر  2103در سال  Usman. در مطالعه ای که (٨٨) داشته باشدالتهابی و محافظتی 

میلی گرم مکمل روی دریافت  21هفته  02بیمار دیابتی به مدت  27بیماران دیابتی انجام داد،  وضعیت التهابی

به طور معناداری کاهش یافت. ولی در مطالعه ای  hs-CRPکردند. نتایج مطالعه نشان می دهد که سطح خونی 

داخله با روی در افراد بعد از م hs-CRPبر خلاف مطالعه ما سطح خونی  2100و همکاران در سال  Asghariکه 

 .(٨9)دارای اضافه وزن به طور معناداری افزایش یافت 

های مداخله ه در گروه مداخله همزمان نسبت به گرو  hs-CRP کاهشنتایج مطالعه نشان می دهد که میزان 

 بیشتر بوده و در واقع تقویت اثرات یکدیگر در کاهش التهاب در بدن را به همراه داشته اند. جدا 
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 نتیجه گیری5-9

اثر تقویتی در تواند هفته، می ٨به مدت  نتایج مطالعه ما نشان می دهد که مصرف مکمل روی به همراه امگا سه

در  3افزایش ظرفیت آنتی اکسیدانی بیماران دیابتی داشته باشد. همچنین مکمل روی موجب تقویت اثر امگا 

به تنهایی و یا در کنار مکمل روی می  3خون می شود. از طرفی مصرف امگا   LDLکاهش تری گلیسیرید و 

نتیجه گرفت که مصرف همزمان اسیدهای چرب در واقع می توان توانددر کاهش التهاب در بدن  مفید باشد. 

 به همراه روی  به تقویت اثرات یکدیگر در بهبود شرایط زندگی افراد دیابتی کمک می کند.  3امگا 

  نقاط قوت پژوهش 5-8

 استفاده با دار تصادفی است کههای انجام شده، این پژوهش، اولین کارآزمایی بالینی کنترلبراساس بررسی

 پروفایل التهابی، وضعیت بر توترینت دو این تاثیر هدف با مکمل فرم به 3 امگا چرب اسیدهای و ویر از همزمان

ترین نقاط قوت مطالعه، از مهم .گردید طراحی 2 نوع دیابت به مبتلا بیماران اکسیدانی آنتی ظرفیت و لیپیدی

 حجم نمونه بالای مداخله بود. 

  نقاط ضعف پژوهش5-7

و  3پژوهش می توان به عدم اندازه گیری سطح خونی اسیدهای چرب امگا و محدودیت های از نقاط ضعف 

 اشاره کرد.همچنین سایر شاخص های دخیل در وضعیت التهابی و  اکسیداسیون 

 

 پیشنهادات:

را و روی  3با توجه به این که این مطالعه اولین مطالعه انجام شده در جهان می باشد که اثر مکمل یاری امگا 

باهم مورد مقایسه و بررسی قرار داده است، ما پیشنهاد به انجام مطالعات بیشتر با دوزهای متفاوت تر از این 

 مکمل ها را در آینده داریم.
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 اری:سپاسگز

بدین وسیله از تمامی عزیزانی که ما را در انجام این پروژه یاری نمودند کمال تشکر و قدر دانی را داریم. از جناب 

دکترقوام زاده مدیر گروه علوم تغذیه دانشگاه علوم پزشکی ارومیه که همکاری لازم و هماهنگی های مورد آقای 

دس منافی به عنوان سرپرست طرح. از جناب اقای دکتر م پروژه انجام دادند. از جناب آقای مهنانیاز را در انج

که در تهیه شرکت داروسازی دینه د و از پیوند محمدی که در انجام امور مشاوره تخصصی بیماران همکاری کردن

مکمل های روی با این پروژه همکاری کردند. همچنین از همه بیمارانی که پا به پای طرح با ما همراه بودند و 

 همکاری کردند کمال تشکر و قدردانی را داریم.
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فرم رضایت نامه :1فرم   

 شرکت کننده گرامی 

ضمن تشکر از شرکت شما در این جلسه، باستحضار میرساند که طرح حاضر توسط گروه تغذیه دانشگاه علوم پزشکی ارومیه  بمنظور بررسی 

د. در ابتدای بانجام خواهد رسی  2در بیماران مبتلا به دیابت نوع و روی بر شاخص های التهابی، لیپیدی و اکسیداسیون  3مل یاری امگا تاثیر مک

مطالعه آزمایشات لازم از شرکت کنندگان گرفته خواهد شد ونیز سه پرسشنامه شامل پرسشنامه میزان فعالیت فیزیکی، پرسشنامه اطلاعات 

فردی و پرسشنامه یاد آمد بیست و چهار ساعته توسط شرکت کنندگان تکمیل خواهد شد. سپس به افراد شرکت کننده برای مدت دو ماه مکمل 

 اده خواهد شده و بصورت ماهیانه ویزیت خواهند شد و پرسشنامه های میزان فعالیت فیزیکی و یاد آمد بیست و چهار ساعته تکمیل خواهند شد،د

رفت. مجددا پس از دو ماه تحت آزمایش خون قرار میگیرند. در پایان مطالعه نتایج کلیه آزمایشات در اختیار شرکت کنندگان محترم قرار خواهد گ

لازم بذکر است کلیه اطلاعات مربوط به فرد شرکت کننده محرمانه بوده و غیر از پژوهشگر و خود شخص، فرد دیگری به این اطلاعات 

دسترسی نخواهد داشت. هم چنین کلیه هزینه های مربوط به آزمایشات بر عهده پژوهشگر خواهد بود. توجه داشته باشید که شرکت در مطالعه 

  .و شرکت کننده گان محترم در صورت عدم تمایل در هر مرحله از مطالعه بدون هیچ مانعی مجاز به خروج از مطالعه میباشند فوق اختیاری بوده
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 .میباشم

 

 امضا و نام نام خانوادگی

 

 : مشخصات عمومی 2پیوست 

 

 :نام:                                       نام خانوادگی 



 

83 
 

  مرد            جنس:       زن . 1          

 .سال   و ........  ماه………سن:         . 2          

   ........  روستا    ……محل زندگی:      شهر  . 3          

 :میزان تحصیلات . 4          

                             سوم راهنمایی و کمتر  

                   سوم راهنمایی تا دیپلم  

                 دارای تحصیلات دانشگاهی         

 

  متاهل                 وضعیت تاهل:                  مجرد .   5

 

 :سابقه ابتلا به بیماری . 6

 سرطان           (دیابت نوع یک یا دو )بیماری قند                     بیماری قلبی         

 جراحی بای پس معده                             هیپرپاراتیروئیدیسم                    بیماری کلیوی        

 جراحی کوله سیستکتومی                 سندروم تخمدان پلی کیستیک                     بیماری کبدی        

 هیپوتیروئیدیسم                                      سارکوئیدوز                       هیپرکلسمی        

 

 :. میزان درآمد خانوار 7 

 زیر سیصد هزار تومان        



 

84 
 

 بین سیصد هزار تومان تا یک میلیون تومان        

 بین یک میلیون تا سه میلیون تومان        

 بیش از سه میلیون تومان        

 مدت زمان ابتلا به بیماری .     8

 



 

85 
 

 بدنی فعالیت یروزانه یپرسشنامه: 3 پیوست

 

 

 

 

 

 



 

86 
 

Abstract 

 

Background: 

The aim of this study was to evaluate and compare the effect of dietary supplements of zinc and omega 3 

separately and together on the lipid profile, inflammatory condition (hs-Crp) and total antioxidant 

capacity (TAC) in type 2 diabetic patients. 

Methods: 

In this, double-blind, randomized controlled trial, 100 type 2 diabetic patients were randomly divided into 

four groups: omega-3 (n =25 patients, 1,000mg of omega-3), zinc group (n =25, 30 mg zinc gluconate), 

zinc plus omega-3 group (n =25) and placebo group (n =25). They were followed for a two-month period. 

Results: 

After 2 months, a significant increase in total antioxidant capacity was observed in all the intervention 

groups (P <0.001). On the other hand, it can be stated that the highest amount of total antioxidant capacity 

increase was observed in omega-3 plus zinc supplementation group (0/313 units). Intra-group 

comparisons showed significant reduction of hs-CRP levels before and after intervention in intervention 

groups. Also, LDL blood levels in the groups receiving zinc and zinc plus omega-3, were significantly 

decreased after the study (P = 0.000, P = 0.0001, respectively). 

Conclusion: 

Our study results suggest that zinc supplementation plus omega-3 can have a beneficial effect on 

increasing the antioxidant capacity of diabetic patients. Zinc supplementation also enhances the effect of 

omega-3 in reducing triglycerides (TG) and Low-density lipoprotein (LDL) in the blood. Also taking 

omega-3 alone or with zinc supplements can help reduce inflammation in the body. 

Key words: 

Omega-3, Zinc, Diabetes, Supplement, Inflammation, Antioxidant Capacity 

 

 

 

 

 



 

87 
 

 

 

 

 Urmia University of Medical Sciences 

  

  Faculty of Medicine 

Thesis for the degree of M.Sc in Nutrition Science 

 

Title: 

Evaluating Effect of Omega-3 and Zinc Supplements on 

Inflammation, Lipid Profile and Antioxidant Capacity in Type 2 

Diabetic Patients 

 

Supervisor: 

Majid Manafi 

 

Advisor: 

Dr. Peyvand Mohammadi 

 

By: 

Mehdi Khakian Dehkordi 

 

2018 

 



 

88 
 

Registration No: 

 




