
 

 

 مجلۀ غدد درون ریز و متابولیسم ایران
 درمانی شهید بهشتیی ـ دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشت

 )1381بهار   (51 ـ 58 ، صفحه های1سال چهارم، شمارۀ 
 

 و تجویز توأم C، ویتامین 3مقایسۀ اثرات اسیدهای چرب امگاـ
  در هیپرلیپیدمیB و آپو A-Iآنها روی لیپوپروتئین ها، آپو 
 

 دکتر محمدرضا )3( دکتر سید رضا میری،)2( دکتر محمود جلالی،)2( دکتر سیدعلی کشاورز،)1(دکتر فرزاد شیدفر،
 )2( دکتر فریدون سیاسی)5( دکتر شهین یاراحمدی،)4(اشراقیان،

 چکیده
 ـ . اهمیت زیادی است  بر  هیپرلیپدمی در بیماران قلبی ـ عروقی        : مقدمه کاهش بر    اثرات بارزی  3اسیدهای چرب امگا

 باعث القای   Cبا توجه به اینکه ویتامین      .  می شوند B و آپو    LDLتری گلیسیرید، ترومبوز و آریتمی دارند اما باعث افزایش          
  و 3 می شود، این مطالعه با هدف به کارگیری توأم اسیدهای چرب امگا               LDL کبد و کاتابولیسم ذرات       LDLگیرنده های  

 و همچنین مقایسۀ آن با اثرات هر کدام از این مکمل ها به ،و بهبود سایر لیپیدهای خون B، آپو LDL برای کاهش  Cویتامین  
کلسترول تام  (هیپرلیپیدمی  با   بیمار   68کارازمایی بالینی تصادفی دوسوکور بر روی       این  : مواد و روش ها  . تنهایی، انجام شد  

 میلی گرم  500 گروه دریافت کنندۀ      4دفی به   افراد به طور تصا   . صورت پذیرفت ) mg/dL 200و تری گلیسیرید بیش از      
 ـ  Cویتامین    ـ +  C میلی گرم ویتامین    500،  3، یک گرم امگا  هفته این   10 و شاهد تقسیم شدند و به مدت          3یک گرم امگا

 سرم  TG  ،TC  ،LDL  ،HDL. نمونه های خون ناشتا در شروع و پایان هفتۀ دهم گرداوری گردید           . مکمل ها را مصرف کردند   
الگوی .  خون به روش کالریمتری محاسبه شد       C به روش ایمونوتوربیدومتری و ویتامین        B و   A-Iنزیمی، آپو   به روش آ  

پومتریک نیز در این فاصله بررسی و تغییر معنی داری طی مطالعه            ومصرف مواد غذایی، وضعیت اقتصادی اجتماعی و آنتر        
ی دو و آنالیز واریانس برای اندازه گیری متعدد استفاده          ، آزمون کا  t  ،ANOVAبرای آنالیز آماری از آزمون       . ملاحظه نشد 

 3امگاـ+  Cویتامین  و  ) C) 001/0=p خون در گروه ویتامین        Cافزایش معنی داری در مقدار ویتامین        : یافته ها. شد
)02/0=p (          در پایان هفتۀ دهم نسبت به شروع مطالعه وجود داشت .TG        ـ  اهش ، ک 3 سرم در پایان هفتۀ دهم در گروه امگا

 در  Cدر گروه ویتامین    . داشت) p=002/0(و در مقایسۀ با ابتدای مطالعه       ) p=013/0(معنی داری در مقایسه با گروه شاهد       
 apo A-I/apo Bو کاهش در     ) 005/0=p (B، آپو   )p=004/0(پایان هفتۀ دهم کاهش معنی داری در کلسترول تام            

)05/0=p (      ری در مقدار ویتامین     نسبت به ابتدای مطالعه و افزایش معنی داC       خون نسبت به گروه شاهد )01/0=p ( وجود
 p=04/0به ترتیب ( نسبت به ابتدای مطالعه کاهش معنی داری apo B و HDL میزان تری گلیسرید به 3در گروه امگاـ. داشت

ز معنی داری  به طر  در همین گروه در انتهای مطالعه نسبت به گروه شاهد               HDLبه  و تری گلیسیرید   داشت  ) p=05/0و  
  تغییر معنی داری  LDL و   HDL  ،apo A-I  ،LDL/HDL در تمامی گروه ها و در کل مطالعه میزان            .)p=04/0(پایین تر بود   

 ـ      : نتیجه گیری. نداشت ر پروفایل لیپیدی بیماران     ب تأثیر مفیدی     C و ویتامین     3اگرچه مصرف توأم اسیدهای چرب امگا
 ـ هیپرلیپیدمی نداشت، مقدار یک گرم اسی       و  TG هفته، مادۀ مغذی مؤثری برای کاهش         10مدت  ه   خالص، ب  3د چرب امگا

 500همچنین مقدار   .  شود B و آپو    LDL در افراد هیپرلیپیدمی است، بدون آنکه باعث افزایش            HDLبه  تری گلیسیرید   
افراد هیپرلیپیدمی در مقایسه  در B در بیش از ده هفته احتمالاً باعث کاهش معنی دار کلسترول تام و آپو             Cمیلی گرم ویتامین   

 .با گروه شاهد می شود
 

، HDL، تری گلیسیرید، C، ویتامین 3اسیدهای چرب امگاـ: واژگان کلیدی
 ، هیپرلیپیدمیBآپولیپوپروتئین 
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 دانشکده بهداشت،) 1(
   دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی ـ درمانی تهران

 ذیه و بیوشیمی،گروه تغ) 2(
    دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی ـ درمانی تهران

دانشگاه  علوم  پزشکی و خدمات بهداشتی ـ درمانی شهیدبهشتی) 3(
 گروه آمار،) 4(

    دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی ـ درمانی تهران
 مرکز تحقیقات غدد درون ریز و متابولیسم،) 5(

 زشکی و خدمات بهداشتی ـ درمانی تهران   دانشگاه علوم پ
گروه تغذیه و بیوشیمی، دانشکده بهداشت، دانشگاه: آدرس مکاتبه 

 علوم پزشکی تهران
E-mail: farzadshidfar@yahoo.com 
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 مقدمه

طبق گزارش سازمان جهانی بهداشت مرگ و میر ناشی           
 عروقی رتبۀ هفتم مرگ و میر را در بین   ـاز بیماری های قلبی    

هارده علت اصلی مرگ و میر در جهان داراست و میزان آن چ
در بین  . در کشورهای در حال توسعه رو به افزایش است           

بیماری های قلبی ـ عروقی بیشترین میزان مرگ مربوط به             
 که مهمترین عامل ایجاد کنندۀ       1بیماری های کرونر قلب است   

 مطالعات اپیدمیولوژی ارتباط         1-4.آن هیپرلیپیدمی است     
ستقیمی را بین دریافت زیاد اسیدهای چرب اشباع،                   م

عروقی به اثبات    ـ   هیپرلیپیدمی و مرگ ناشی از بیماری قلبی       
رسانده و نشان داده اند که افزایش اسیدهای چرب غیر اشباع      

، اثر  )3به خصوص اسیدهای چرب امگا ـ     (در رژیم غذایی      
سودمندتری نسبت به کاهش مقدار چربی اشباع در بیماری           

 اگر چه به نظر می رسد کاهش             2-4.عروقی دارد   ی  ـ قلب
 اولین واکنش دفاعی برای کاهش         LDLکلسترول سرم و      

 5،بیماری های مرتبط با آترواسکلروز و قلبی ـ عروقی است           
 و تولید   HDLچون افزایش تری گلیسیرید سرم باعث کاهش        

 می شود ـ که     LDLتعداد بیشتری ذرات متراکم  و کوچک          
 TG ـ نسبت    6،7ونر قلبی را افزایش می دهند،     خطر بیماری کر  

 در پیش بینی انفارکتوس میوکارد و ترومبوز عروقی  HDLبه  
 A-I و آپو    B است و میزان آپو       HDL 6،8،9به   LDLقویتر از   

که به ترتیب پروتئین ساختاری ذرات لیپوپروتئین آتروژنیک         

 می باشند، در ارزیابی احتمال بروز        HDLو پروتئین اصلی     
 10. برترندHDL و LDLماری کرونر به ترتیب از بی

 باعث کاهش تری گلیسیرید، فشار      3اسیدهای چرب امگا ـ 
خون، افزایش سیالیت، پیشگیری از ترومبوز عروقی و                

کلسترول تام متناقض    بر  آریتمی می شوند اما اثرات آنها         
  B و آپو         LDLاست، هر چند اغلب باعث افزایش                 

اد مبتلا به افزایش لیپیدهای خون نیاز        در افر  7،8، 11-16.می شود
 به عنوان یک    C ویتامین   5.به آنتی اکسیدان ها افزایش می یابد    

آنتی اکسیدان باعث بهبود عوارض عروقی در آترواسکلروز         
 و با اثر بر تبدیل کلسترول به املاح صفراوی،           5   ،17-19می شود

  و LDL، کاتابولیسم ذرات     LDLافزایش تعداد گیرنده های      
  و  TG    ،LDLسنتز کارنیتین باعث کاهش کلسترول،              

 و کاهش پراکسیداسیون چربی و تخریب            B 25-20 ،     17،18آپو  
با توجه به اینکه استفاده از داروهای       .  می شود 26،27اکسیداتیو

دهندۀ چربی عوارض جانبی مانند تهوع، میوزیت و              کاهش
ای زیادی ، در سال های اخیر پژوهش هدارند 28اختلالات کبدی

 اما هیچکدام ، انجام شده است3در مورد اسیدهای چرب امگاـ
افزایش آپو   (3نتوانسته اند نقص اصلی اسیدهای چرب امگا ـ     

B   و LDL (  بنابراین، هدف از این مطالعه به        ،را برطرف کنند 
 برای  C و ویتامین      3کارگیری توأم اسیدهای چرب امگا ـ      

 و افزایش   HDL به   TG، نسبت   B ، آپو TG  ،TC  ،LDLکاهش  
HDL      و آپو A-I         در بیماران هیپرلیپدمی مراجعه کننده به 

درمانگاه و مرکز تحقیقات قلب و عروق بیمارستان شریعتی           
 . است79-80در سال 

 
 

 

 و مقادیر طبیعی کیت های به کار (Inter-assay)برون سنجش  و (Intra-assay) سنجش  مشخصات کیت ها و تغییرات درونـ1جدول 
 ه شدهگرفت

 (mg/dL)دامنۀ طبیعی 

 مردان زنان
 کیت (%) Inter-assay(%) Intra-assay (mg/dL)حساسیت 

 تری گلیسیرید 8/7 9/8 20 165-60 140-40

 کلسترول 7/5 4/6 40 260-150 260-150

65-45 55-35 10 3/3 6/2 HDL 
>150 <150 25 1/5 7/4 LDL 
 A-Iآپو  5/4 1/6 2/0 170/110 190-120

 Bآپو  2/3 6/5 3/0 155-80 150-75
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  توزیع نمونه ها بر حسب خصوصیات و به تفکیک گروه های مورد مطالعهـ2جدول 

 شاخص Cویتامین  3امگاـ Cویتامین + 3امگاـ  شاهد

 )سال(سن  7/10±8/51 7/11±4/54 7±9/58 2/12±4/54

 )مرد /زن(جنس  6 / 11 5 / 11 11 / 5 7 / 12

 )کیلوگرم(وزن  7/8±79 2/10±3/74 12±9/69 8/10±72

 (kg/m2)نمایۀ تودۀ بدنی  9/2±8/27 26*2/2±9 6/2±4/26 3±6/27

 )هزار تومان(درآمد ماهانه  7/149±5/153 90±9/105 3/68±9/112 9/70±109

 )غیرسیگاری/ سیگاری (سیگار  16 / 1 15 / 1 15 / 1 18 / 1

 )دارد/ ندارد (امیلی سابقۀ ف 8 / 9 7 / 9 7 / 9 8 / 11

 
 
 

 مواد و روش ها

این پژوهش به روش کارازمایی بالینی تصادفی                  
دوسوکور بر روی بیماران هیپرلیپیدمی مراجعه  کننده به             
درمانگاه قلب و عروق و مرکز تحقیقات قلب و عروق                    

 سرم آنها   TC و   TGبیمارستان شریعتی تهران ـ که مقدار         
بیماران کلیوی، کبدی،   . جام شد  بود ـ ان   mg/dL 200بیش از   

تیروئیدی و بیمارانی که در دو ماه گذشته داروهای                    
پایین آورندۀ چربی خون، کورتیکواستروئیدها، استروژن،         

فشارخون ضد  ، روغن ماهی و        Cپروژسترون، ویتامین     
 آنان بیشتر   BMIمصرف کرده بودند و همچنین بیمارانی که        

این طرح در کمیتۀ اخلاقی     .  بود، از مطالعه خارج شدند     30از  
. معاونت پژوهشی دانشگاه علوم پزشکی تهران تصویب شد        

طرح تحقیقاتی برای تمامی بیماران توجیه گردید و به بیماران  
اطمینان داده شد در هر زمانی که مایل باشند، می توانند از              

پس از تکمیل فرم رضایت نامه، موافقت         . طرح خارج شوند   
.  در انتهای فرم از بیماران اخذ گردید       کتبی برای همکاری نیز   

مواردی مثل استعمال سیگار، درامد و سابقۀ خانوادگی نیز با   
استفاده از پروندۀ پزشکی و همچنین سؤال مستقیم از                 

بیماران بر حسب غلظت     . بیماران در پرسشنامه نوشته شد     
TG  ،TC             و جنس مشابه سازی شدند و به طور تصادفی به 

ه مورد مطالعه اختصاص داده شدند و ب       یکی از چهار گروه      
 :مدت ده هفته مکمل های زیر را مصرف کردند

: گروه دوم ؛  3دارونمای امگا ـ + Cقرص ویتامین   : گروه اول 
 قرص  :گروه سوم ؛  Cدارونمای ویتامین     + 3قرص امگا ـ

 :گروه چهارم ؛ و    3قرص اسید چرب امگا ـ     + Cویتامین   
؛ روزانه  3چرب امگا ـدارونمای اسید    + Cدارونمای ویتامین   

یک یا  ) داروپخش (Cیک قرص پانصد میلی گرمی ویتامین        
 Super EPA2000, advanced (3قرص یک گرمی امگا ـ     

Nutritional technology, USA (        یا هر دو بر حسب مورد
از بیماران خواسته شد تغییری در رژیم           . مصرف می شد 

.  ندهند غذایی، میزان فعالیت روزانه و داروهای مصرفی خود       
 تا  12در شروع مطالعه و پایان هفتۀ دهم از هر بیمار پس از              

در .  ساعت ناشتا بودن یک نمونۀ خون وریدی گرفته شد          14
شروع مطالعه، پایان هفتۀ سوم، ششم و دهم از بیماران                

بیماران هر  .  ساعتۀ یادامد خوراک انجام شد       24پرسشنامۀ  
ران فاقد تلفن    هفته از طریق تلفن پیگیری شدند و از بیما              

درخواست شد که هر دو هفته به درمانگاه مراجعه کنند تا               
، TCمقدار  . پیروی آنها از دستور مکمل ها بررسی شود           

HDL    و TG        به صورت آنزیمی )MAN(  ،LDL    به روش 
 به روش      B و      A-I، آپو      ) ـ ایران     Randox(آنزیمی   

 به  Cو ویتامین   )  ـ ایران  پارس آزمون (ایمونوتوربیدومتری  
مشخصات کیت ها و   .  اندازه گیری شدند  29،30وش کالریمتری ر

نشان ) 1( در جدول      سنجش و برون سنجش   تغییرات درون 
 میانگین فراسنج های مورد      ۀبرای مقایس . داده شده است   

در صورت  (بررسی بین گروه ها از آنالیز واریانس یک طرفه          
، مقایسۀ میانگین ها قبل و      )Tukeyمعنی دار شدن از آزمون       
 دریافت مواد   ۀ، برای محاسب  زوج tبعد از مداخله از آزمون       

 ۀ و برای مقایس      Food processor IIمغذی از نرم افزار       
 خوراک ۀ ساعت24 ۀمیانگین ها در فواصل زمانی در پرسشنام 

از آنالیز واریانس برای اندازه گیری های متعدد و مقایسۀ              
 .متغیرهای کیفی آزمون کای دو استفاده شد
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 54 ایران متابولیسم و ریز درون غدد مجلۀ 1381 بهار ،1شمارۀ، 4 سال
 

 

  هایافته

با )  مرد 23 زن و      45( فرد مبتلا به هیپرلیپیدمی          68
 ۀ بدنی  تود ۀ سال و میانگین نمای      8/54±7/1میانگین سنی    

توزیع بیماران از لحاظ       .  وارد مطالعه شدند      7/2±2/27
و همچنین وضعیت    ) 2(خصوصیات ذکر شده در جدول          

 ،3، امگا ـCسواد، شغل و تأهل در چهار گروه ویتامین                

 و شاهد با هم از لحاظ آماری اختلاف             Cمین  ویتا+ 3امگاـ
تغییر معنی دار در وزن، نمایۀ تودۀ بدنی و . معنی داری نداشت

وزن . داروهای مصرفی بیماران طی بررسی ملاحظه نشد         
+ 3امگاـ،  3، امگا ـCپس از مداخله در گروه های ویتامین            

/6±12،  2/73±1/10،  2/77±9 و شاهد به ترتیب       Cویتامین  
میزان دریافت روزانۀ مواد     .  کیلوگرم بود   4/11±5/71،  68

مغذی در چهار گروه در شروع مطالعه و مقاطع پیگیری،               
دریافت انرژی کل و چربی کل . بیانگر عدم تغییر معنی دار بود

 .نمایش داده شده است) 3(روزانه در جدول 

 قبل از C و ویتامین    A-I، آپو   Bمیزان لیپوپروتئین ها، آپو    
کاهش .  معنی داری در بین چهار گروه نداشت       مطالعه تفاوت 

سرم در پایان هفتۀ دهم در گروه            TGمعنی دار در میزان     
و در همین گروه ) p=013/0( در مقایسه با گروه شاهد    3امگاـ

در ). p=002/0،  %3/30(قبل و بعد از مطالعه وجود داشت            
 در پایان هفتۀ دهم در مقایسه با شروع              Cگروه ویتامین    

 ،%6/10کاهش معنی داری در کلسترول تام                 مطالعه    

)004/0=p(   آپو ،B) 7/12%  ،005/0=p(    کاهش در ،apo A-I / 

apo B) 15%  ،005/0=p(        افزایش معنی داری در ویتامین ،C 
، و همچنین در همین گروه در پایان            )p=001/0،%23(خون  

در هفتۀ دهم در مقایسه با گروه شاهد افزایش معنی داری              
 در  3در گروه امگا ـ . وجود داشت ) p=01/0(ن   خو Cویتامین  

 TG/HDLپایان مطالعه در مقایسه با شروع مطالعه میزان             
 TG/HDL نسبت  داشت و )p=04/0،%6/24 (کاهش معنی داری 

پایین تر بود  ) p=04/0(در پایان مطالعه نسبت به گروه شاهد         
 به ترتیب ( خون    C و ویتامین      Bو کاهش در میزان آپو         

05/0=p 02/0 و=p (نسبت به ابتدای مطالعه ایجاد شد. 

، در پایان مطالعه در مقایسه Cویتامین   + 3در گروه امگا ـ 
، افزایش معنی دار )apo B) 06/0=pبا ابتدای مطالعه کاهش در 

، و از طرفی افزایش معنی دار در   )C) 4/28%  ،02/0=pویتامین  
وجود ) p=001/0( خون نسبت به گروه شاهد           Cویتامین  

 تفاوت معنی داری LDL/HDL و A-I، آپو HDL میزان   .داشت
در ابتدا و انتهای مطالعه در هر گروه و همچنین در انتهای               

 )5 و    4(جدول  . مطالعه نسبت به گروه های دیگر نداشت         
دهندۀ میزان لیپوپروتئین ها و آپوپروتئین های مورد            نشان

 .بررسی قبل و بعد از مداخله است

 
 

  کل انرژی و چربی در شروع مطالعه، پایان هفتۀ سوم، پایان هفتۀ ششم و پایان هفتۀ دهم مطالعهۀریافت روزانمقادیر د  ـ3جدول 

 شاخص گروه شروع مطالعه هفتۀ سوم هفتۀ ششم هفتۀ دهم

 Cویتامین  743±6/1276 556±1175 469±1313 266±1124

 3امگاـ 593±1307 729±1199 515±1255 741±1201

 3امگاـ+Cویتامین 433±1126 375±999 324±1101 309±1082

 شاهد 558±1175 496±1171 590±1227 604±1191

 (Kcal/d)انرژی 

 Cویتامین  4/30±2/45 8/19±3/38 9/25±8/42 4/18±3/37

 3امگاـ 6/22±3/48 1/30±7/47 7/19±1/49 1/30±41

 3امگاـ + Cویتامین 1/28±8/40 1/14±6/39 5/17±9/41 4/3±39

 شاهد 20±6/39 9/23±7/38 1/28±3/41 8/16±5/39

 )g/d(چربی 

 اختلاف معنی داری از لحاظ انرژی کل و چربی در هر گروه و شروع مطالعه، هفتۀ سوم، هفتۀ Repeated measurment analysis of varianceبا استفاده از آزمون 
 .وه در هر مقطع زمانی نیز وجود نداشت گر4ششم و هفتۀ دهم جود نداشت و همچنین اختلاف معنی داری بین 
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  مورد بررسی قبل و بعد از مداخله در چهار گروه مورد مطالعهHDL و LDL ،Apo B ،Apo A-Iمیزان کلسترول تام،  ـ4جدول 

  )17=n (Cویتامین  )n=16 (3امگاـ )19=n (Cویتامین  + 3امگاـ )n=19(شاهد 

 قبل 3/35±5/243* 9/36±4/243 9/46±7/236 3/46±7/250
 بعد 9/37±5/217 1/48±229 3/38±4/218 6/35±8/233

 کلسترول تام

      
 قبل 5/41±6/160 4/45±6/159 4/14±8/150 2/38±4/167

 بعد 5/30±8/140 50±3/157 8/46±3/141 2/48±169
LDL 

      
 قبل 6/5±2/37 6/9±1/39 4/10±3/35 3/9±2/39
 بعد 7/5±34 3/10±37 6/7±2/35 9/9±4/37

HDL 

      
 قبل 1/25±153 2/47±4/173 4/30±6/169 7/31±173
 بعد 5/40±153 8/40±8/174 1/17±8/161 3/22±165

Apo A-I 

      
 قبل 4/27±4/152† 8/26±2/148‡ 27±7/143 4/28±9/155

 بعد 6/23±133 2/27±6/134 7/26±9/131 4/21±148
Apo B 

* 004/0 = p  † 005/0 = p  ‡ 05/0 = p 

 
 

 بحث و نتیجه گیری

 سرم در انتهای      TG، کاهش معنی دار      3در گروه امگا ـ  
مطالعه نسبت به شروع و همچنین در انتهای مطالعه نسبت به       
 گروه شاهد وجود داشت که مطابق با مطالعات قبلی                    

 علت این کاهش تسهیل لیپولیز ناشی از           4،7،8،11،12،15،31،32.بود
VLDL، و   TG کاهش سنتز کبدی، ترشح       لیپوپروتئین لیپاز، 

 کاهش TG اگر چه میزان C در گروه ویتامین   8،11،12،16،33.است 
 عواملی  ،دیگر مطالعات . این کاهش معنی دار نبود    ،  نشان داد 

 هفته قبل از شروع     4 در غذا به مدت       Cمانند کمبود ویتامین    
کمتر از    (C پایین بودن سطح سرمی ویتامین             20مطالعه،
mg/dL 6/0(34                و کاهش دریافت چربی اشباع در طول  

 در اثر   TGر کاهش معنی دار    ب را از عوامل مؤثر       17،18مطالعه
در صورتی که در مطالعۀ     .  گزارش کردند  Cمصرف ویتامین   

 غذایی قبل و در طول مطالعه Cحاضر مقدار دریافت ویتامین     
 mg/dL 2/1 سرمی بیشتر از     Cدر حد کفایت بوده، ویتامین       

 مقدار دریافت چربی اشباع نیز در طول مطالعه تغییر            وبود  
همچنین در مطالعۀ حاضر تمامی بیمارانی  . معنی داری نداشت 

 بود، در اثر دریافت     mg/dL 300 آنان کمتر از     TGکه میزان   
 آنان  TG و بیمارانی که میزان       TG دچار افزایش    Cویتامین  

 در   بنابراین، ؛ شدند TG بود، دچار کاهش        300بیشتر از    
 تغییر معنی داری    C در گروه ویتامین        TGمجموع میزان    

 نیز اثر   3امگاـ + Cنداشت و به همین علت در گروه ویتامین          
 TG توأم با اثر افزایش دهندۀ 3 ناشی از امگاـTGکاهش دهندۀ 

 بود و در مجموع با تجویز توأم ویتامین          Cناشی از ویتامین    
C اگر چه کاهش   . ت کاهش معنی داری وجود نداش     3  و امگا ـ

.  بیشتر بود، معنی دار تلقی نشدCدر مقایسه با گروه ویتامین   
apo A-I  ،HDL   و LDL         در طول مطالعه در تمامی گروه ها 

تغییر معنی داری نداشتند که مطابق با نتایج مطالعۀ مونز و             
 را  HDL و   apo A-I افزایش معنی دار    ژاک اما   21،35.بسر بود 

 C) 1آن تجویز بیشتر ویتامین      گزارش کرده است که علت       
 اما گزارش هایی   36 ماه است،  8در مدت طولانی    ) گرم در روز  

 در اثر تجویز مقادیر یک گرم در B12مبنی بر تخریب ویتامین 
  لذا تجویز مقدار یک گرم در روز اخلاقی         37.روز وجود دارد  

 35 کمتر از    HDLژاک بیماران با     همچنین در مطالعۀ  . نیست
 از مطالعه حذف mg/dL 6/0 پلاسمایی بیشتر از  Cویتامین  و  
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 HDL در صورتی که در مطالعۀ حاضر بیماران               36شدند،
 ۀ دارند که در مطالع    6/0 بیشتر از    C و ویتامین    35بیشتر از   

) mg/dL 35کمتر از     (HDLرینه نیز پایین بودن        نصیری 
 و در مطالعۀ گرینتر  38سبب افزایش معنی دار این شاخص شد     

 داشتند که mg/dL 6/0 سرمی کمتر از  Cاران ویتامین   نیز بیم 
 مطالعات قبلی گزارش     34. شد HDLباعث افزایش معنی دار      

 یا 39 ماه6 به مدت    C میلی گرم ویتامین    500کرده اند که مقدار    
 همراه با رژیم کم چربی           Cدریافت مکمل های ویتامین       

 3 اسیدهای چرب امگا ـ  17،18. شود LDLمی تواند باعث کاهش    
.  بود 8،12،14 نداشت که مطابق با مطالعات        TCتأثیری روی    

 3تورس گزارش کرد که کاهش کلسترول تام در اثر امگا ـ            
 2هنگامی است که همراه با کاهش اسیدهای چرب اشباع باشد،

در صورتی که در مطالعۀ حاضر تغییری در اسیدهای چرب           
در طول  . اشباع مصرفی در هیچ یک از گروه ها وجود ندارد          

 در این گروه وجود     LDLمطالعه حاضر تغییر معنی داری در      
  را گزارش     LDLنداشت، اما اکثر مطالعات افزایش               

  8،15،16،33.کرده اند

 در این مطالعات این است که در تمام          LDLعلت افزایش   
 3از روغن ماهی یا اسیدهای چرب امگا ـ           بررسی ها   این   

رب اشباع  که دارای اسیدهای چ    (Maxepaتخلیص شده مانند    
 اسید چرب   ۀو همچنین نوع استرهای متیل    ) و کلسترول است  

 استفاده شده بود اما در مطالعۀ حاضر از اسیدهای             3امگاـ
 کاملاً تخلیص شده استفاده شد که به فرم                3چرب امگا ـ

تری گلیسیریدند و درصد جذب بیشتری نسبت به نوع                 
در  apo B میزان کلسترول تام و         40.استرهای متیله دارند   

  در پایان هفتۀ دهم نسبت به ابتدای مطالعه           Cگروه ویتامین   

 21،23.کاهش معنی دار داشت که مطابق با گزارش های قبلی بود    
 B کاهش در آپو    Cویتامین   + 3 و گروه امگا ـ  3در گروه امگا ـ 

به (در پایان مطالعه نسبت به شروع مطالعه وجود داشت               
د با افزایش طول      به نظر می رس    .)p=06/0 و   p=05/0ترتیب  

مدت مطالعه می توان کاهش معنی دار بارزی را در این                 
 در گروه ها نشان دهندۀ      Bکاهش آپو   . گروه ها مشاهده کرد  
از طرفی چون   .  می باشد LDL و    VLDLکاهش تعداد ذرات     

 بزرگتر و تعداد    LDL تغییری نکرده است، ذرات      LDLمیزان  
 آتروژنیسته آنآنها کمتر شده است که باعث کاهش خاصیت     

 کوچکتر، متراکم تر و بیشتر LDLمی شود، چون هر چه ذرات 
 اگر چه   6.شوند، خطر بیماری شریان کرونر افزایش می یابد        

 تفاوت معنی دار در گروه ها نداشت، اما       HDL به   LDLنسبت  
 در انتهای مطالعه نسبت     3 در گروه امگا ـ  HDL به   TGمیزان  

 همین گروه نسبت به گروه       و در ) p=04/0(به قبل از مطالعه     
که ) p=04/0(شاهد در انتهای مطالعه کاهش معنی دار داشت         

  و پیشگیری از تبدیل8نشانۀ کاهش خطر بیماری کرونر قلبی

 زیرا مقادیر پایین     9،استوضعیت آتروما به آترواسکلروز       
TG           باعث پیشگیری از انتقال استرهای کلسترول HDL  به 

 می شود و   CETP توسط آنزیم    TGلیپوپروتئین های غنی از    
 کلسترول را بالا نگه می دارد که باعث محافظت           HDLمقدار  

دیوارۀ شریانی و جلوگیری از تشکیل ذرات کوچکتر و                
به طوری که قسمت      .  می شود LDL (LDL III)متراکم تر  

تشکیل ) LDL II  ،LDL I( را ذرات بزرگ و سبک       LDLاعظم  
ار عروق و اکسیداسیون     می دهد که قابلیت نفود آنها به جد        

 6،12.کمتر است
 

 

  قبل و بعد از مداخله در چهار گروه مورد مطالعهC و ویتامین LDL/HDL ،TG/HDL ،TGـ میزان 5جدول 

   C          TG       HDL      /TG       HDL      /     LDL      ویتامین      

 قبل بعد قبل بعد قبل بعد قبل بعد

 
 گروه ها

 )C) 17=nویتامین 9/0±3/4 1±2/4 9/2±5/8 9/2±3/8 98±315 4/99±1/279 3/0±32/1 3/0±62/1

 )n=16 (3امگاـ 4/1±2/4 9/1±4/4 9/2±1/8* 9/2±1/6† 4/88±304‡ 4/78±7/211§ 5/0±63/1 3/0±3/1

 )C) 19=n+3امگاـ 7/1±4/4 8/2±51/4 2/4±3/9 4/4±6/8 1/74±3/297 2/72±6/276 3/0±37/1 4/0±75/1

 )n=19(شاهد  2/1±42/4 1/2±93/4 8/3±5/8 6/5±10 2/100±5/311 7/132±3/328 4/0±29/1 3/0±23/1

* 04/0 = p  † 04/0 = p  ‡ 002/0 = p  § 012/0 = p 
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به طور کلی می توان نتیجه گرفت که مقدار یک گرم اسید            
 و TG هفته باعث کاهش بارز 10 خالص به مدت     3چرب امگا ـ
TG/HDL بدون آنکه باعث افزایش        می شود ،LDL    و آپو B 

 تأثیر  C و ویتامین    3شود، اما تجویز توأم اسید چرب امگا ـ       
ر پروفایل لیپیدی بیماران هیپرلیپیدمی ندارد و به            بمفیدی  

 تجویز توأم این     ،نظر می رسد که برای مشاهدۀ تأثیر مفید         
 TG سرم در بیماران هیپرلیپیدمی باید مقدار         TGمکمل ها بر   

  باشد؛ در غیر این    mg/dL 300 قبل از مداخله بیشتر از       سرم
 300 سرم قبل از مداخله کمتر از           TGصورت ـ اگر مقدار       

 بر  Cۀ ویتامین    با اثر افزایند   TG بر   3کاهندۀ امگا ـباشد ـ اثر    
 نیز  B و آپو    LDLدر مورد کلسترول تام،     .  خنثی می شود  آن

احتمالاً کاهش  ) بیش از ده هفته   (با افزایش طول مدت مطالعه      
پس . معنی دار در مقایسه با گروه شاهد مشاهده می شود            

 میلی گرم ویتامین   500نتیجۀ این تحقیق حاکی از آن است که         
C          بیش از ده هفته احتمالاً باعث کاهش معنی دار TC   و آپو B 

در افراد هیپرلیپیدمی در مقایسه با گروه شاهد می شود و              
 سرم  TGر  بل در صورتی     مستقل از دیگر عوام     Cویتامین  

 mg/dL 300 سرمی بیشتر از TG ۀاثر می گذارد که مقدار اولی

 باشد،  mg/dL 300 سرم کمتر از       TGباشد و اگر مقدار        
 سرمی و وضعیت       Cعواملی مانند مقدار اولیۀ ویتامین           

 اثر   تجویز شده  Cپاسخ به ویتامین    بر  دریافت چربی اشباع،    
ویز جداگانه یک گرم از         با توجه به اینکه تج        . می گذارند

 یا تجویز   C میلی گرم ویتامین    500 یا   3اسیدهای چرب امگا ـ 
توأم آنها به مدت ده هفته نتوانست تمامی اهداف تحقیق را به          
طور کامل تأمین کند، لزوم مطالعات بیشتر در این مورد                

 .احساس می شود
 

 سپاسگزاری

حاصل انجام طرح تحقیقاتی        ،   یافته های این پژوهش    
وب دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی  درمان             مص

. تهران و همکاری همگی بیماران شرکت کننده در آن است            
بدین وسیله از پشتیبانی مالی این دانشگاه، بیماران و خانم             
مریم چمری کارشناس آزمایشگاه دانشکدۀ بهداشت که به            
نحوی طی انجام پروژه مشارکت داشتند، صمیمانه                   

 .شودسپاسگزاری می 
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