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Abstract 

 

Background and purpose: Peroxisome proliferation-activated receptors (PPARγ) are a class of 

ligand-dependent nuclear receptors, which act as transcription factors. In fact, the increased activity of 

PPARγ, can increase the expression and secretion of adiponectin but in patients with coronary artery 

disease these levels are reduced. This study was conducted to investigate the effect of omega-3 and 

vitamin E on the expression of this gene. 

Materials and methods: This double-blind, parallel clinical trial was conducted on 62 patients 

with coronary artery disease in Cardiovascular Research Center of Tehran in 2013. The patients were 

divided into three groups to receive n-3 fatty acids and n-3 and vitamin E combination therapy, and 

placebo (edible paraffin) for 8 weeks.  The PPARγ expression was investigated in peripheral blood 

mononuclear cell (PBMC) at first and after 8 weeks. As well as, Consumption data and statistical tests 

were analyzed using Nutritionist IV and SPSS V.18, respectively. 

Results: At the end of the study, the PPARγ gene expression in PBMC significantly increased in 

the groups receiving n-3 fatty acids and n-3 and vitamin E combination therapy compared with baseline 

(P=0.029 and P=0.038, respectively). Also, significant differences were observed between the three 

groups (P=0.027) 

Conclusion: During eight weeks of treatment, the expression of PPARγ in the groups receiving 

omega-3 fatty acids with or without vitamin E increased in patients with coronary artery disease. 
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 نـدراـــازنــــي مـكـــــزشـــوم پــــلـــشـــگاه عــه دانـــلــمج

 (81-12)   2931سال    آبان    241بيست و ششم   شماره دوره 

 

 83 2939خرداد ،  بيست و چهارمدوره                                                                               مجله دانشگاه علوم پزشكي مازندران                       

 پژوهشی

 بیماران با اختلال عروق کرونر قلب درPPARγ تغییرات بیان ژن 
 

       1آتنا رمضانی

 2محمود جلالی
 

 چكيده
ای وابسته به لیگاند های هستهگروهی از گیرنده ((PPARγ هاهای فعال کننده تکثیر پروکسیزومگیرنده و هدف: سابقه

سلب  افلزاش  بیلان و تر ل   PPARγافلزاش  فعالیل   در واقل  .کننلدهستند که به عنوان عوامل نسخه برداری عملل ملی

 شابد. لذا اشن تحقیق با هدف تلاییر مکملل ود که در بیماران با اختلالات کرونر قل  اشن فاکتور کاه  میآدشپونکتین می

 بر بیان اشن ژن صورت گرف . Eو وشتامین  3امگا 

علرو   اختلالبیمار مبتلا به  26اشن تحقیق شک مطالعه کارآزماشی بالینی دوسوکور و موازی بر روی  ها:مواد و روش

و  n-3به سه گلروه درشافل  کننلده اسلید  لر   می با د. بیماران 2336در مرکز تحقیقات قل  تهران در سال  کرونر قل 

در  PPARγبیلان ژن . هفته تقسیم  لدند 8و دارونما )پارافین خوراکی( به مدت  Eو وشتامین  n-3روه درشاف  کننده توام گ

های بررسی مصلرف بلا اندازه گیری  د. دادهدر ابتدا و انتهای هفته هشتم  (PBMC) محیطیای خون های تک هستهسلول

Nutritionist IV ارنرم افز باهای آماری و آزمون SPSS:18 Inc.,Chicago,USA) مورد آنالیز قرار گرف ). 

در انتهای مطالعله نسلب  ، Eو وشتامین  3و توام امگا  3امگا در دو گروه مداخله  PBMCدر  PPARγبیان ژن  ها:یافته

رد مطالعله  نین بین سله گلروه ملوهم (.=938/9pو =p 963/9 )به ترتی شاف  فزاش  به ابتدای مطالعه به طور معنی داری ا

 .(=960/9p)داری مشاهده گردشد تفاوت آماری معنی

مکملل شلاری سلب   هفتله 8در مدت  Eوشتامین با و شا بدون  3 اسید  ر  امگا  هار کپسول حاوی مصرف استنتاج:

 گردشد. در اشن بیماران PPARγبیان ژن افزاش  
 

 ل ، بیان ژن، اختلال عرو  کرونر ق3، اسید  ر  امگا PPARγواژه های کليدی: 
 

 مقدمه
 (Coronary artery disease-CAD)کرونر عرو  بیماری
 (Atheromatosis plaqueآتروماتوز ) هایپلاک تجم  نتیجه
 کننلده تغذشله که اس  کرونری عرو  هایدشواره درون
 .(2)اس  مغذی مواد و اکسیژن با( قلبی ماهیچه) میوکارد

CAD در اس . جهان در میرها و مرگ از بسیاری عامل 
 کشدمی طول هاسال بیماری، اشن به مبتلا افراد از بسیاری

 صلورت بله آن پیشلروی زملان در در نهاشل  بیملاری تا
 بیملاری اشن قلبی بروز کند. حمله جمله از هانشانه برخی
امروزه  .(6)اس  آنی میرهای و مرگ عمده علل از کیش

پنجملین  میلر و و عروقی اولین عامل مرگبیماری قلبی 
 .(3-5)با للدمللی دنیللاعامللل از کارافتللادگی و نللاتوانی در 

 های قلبی عروقیبیماری مرگ و میر نا ی از درصد کل
 

 :ramezaniatena@yahoo.com Email                                  جاده فرح آباد، مجتم  دانشگاه پیامبر اعظم)ص(، دانشکده بهدا   28ساری، کیومتر  -آتنا رمضانی مولف مسئول:

 اشران ساری، مازندران، پز کی علوم دانشگاه دشاب ، تحقیقات مرکز تغذشه، علوم دکترای ،استادشار .2

 پز کی تهران، تهران، اشران گروه تغذشه سلولی مولکولی، دانشکده تغذشه و رژشم  ناسی، دانشگاه علوم ،استاد .6

 :  3/8/2335تارشخ تصوش  :             29/3/2335 تارشخ ارجاع جه  اصلاحات :            62/6/2335 تارشخ درشاف 
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 با اختلال عروق کرونر قلب مارانيدر ب PPARγژن  انيب راتييتغ
 

 2931، مهر  242علوم پزشكي مازندران                                                                                 دوره بيست و ششم، شماره  مجله دانشگاه        07

رسلیده  درصلد 39بله  درصلد 29طی قرن بیسلتم، از  در

میلیلون  2/63بی  از عامل  که  ودبینی میپی اس  و 

 6939میللر درجواملل  مختللل  سللال و از مللوارد مللرگ

 .(4-2)با دهای قلبی و عروقی بیماری ،میلادی

 للین و  لاش او های قلبی و عروقی،بیماری در اشران

میر در تمام سنین و در هر دو جلن   و ترشن عل  مرگ

 899-099از  مورد 320که روزانه حدود  طوریبه اس ؛

 نین هم .(0)با دمیمرگ در کشور به عل  اشن بیماری 

میللزان  للیوع بیمللاری قلبللی  ،6993ای در سللال مطالعلله

در زنان و  درصد 3/66) درصد 8/62عروقی در تهران را 

  (.8)نشان داد (در مردان درصد 8/28

بیمللاران مبللتلا بلله در سلللام   حیللاتیتغذشلله نقلل  

در حقیقللل   .(4،5،3)دارد اخلللتلالات قلبلللی و عروقلللی

بلا  موجود در منلاب  ذلذاشی n-3اسیدهای  ر   مصرف

 هللای التهلابی، بهبللود عملکلرد انللدوتلیال،پاسلخ کلاه 

هلای آترواسلکلروز ترمبوز و کاه  ر د پلاک کاه 

اسلیدهای  .(4،5،29)رسلددر اشن بیماران مفید به نظلر ملی

( و EPAاشکوزاپنتانوئیلک اسلید ) از نلوع 3 ر  امگلا 

سلط   دادن افزاش با (، DHAدکوزاهگزانوئیک اسید )

HDL-C ،  ضد التهلابی،ی هاسیتوکینو  هاآدشپوکینذلظ 

 ،های کم  گلالی LDL تری گلیسرشد،ذلظ  دادن کاه 

 ،واکنشلگر C تئینو پرو سیتوکینالتهابی ذلظ  پروتئین 

قلبلی علرو  مبلتلا بله  انبیملار سب  کاه  عوارض در

کننده پرولیفراسیون های فعالگیرنده. (4،5،22،26)د ومی

 Peroxisome proliferator–activatedپروکسللیزوم )

receptors  شلاPPAR عوامللل نسللخه بللرداری هسللته ای )

وابسته به لیگاند هستند کله ایلرات متعلدد بیوللوژشکی و 

هومئوستاز گللوکز، لیپیلدها، التهلا  و فیزشولوژشکی در 

 های سرطان، دشابل ، آترواسلکلروزترمیم زخم و دربیماری

در انسلان  لناخته  PPARسه اشزوفرم  .(23)و  اقی دارند

، PPARβهلای متعلدد از جملله  ده اس  که توسط ژن

PPARα  وPPAR γ وند. کد می PPAR  ها با گیرنلده

دهنللد و بللا رتینوئیللک اسللید، هتروداشمللر تشللکیل مللی

هلای های پاسلخی خاصلی در نلواحی پروملوتر ژنالمان

ش  کنند و بیان ژن مربوطه را افلزاهدف، برهمکن  می

توانند بلدون ها می PPARالبته  .(24)دهندو شا کاه  می

، بللا تللداخل در مسللیرهای DNA اتصللال بلله مولکللول

 هلاPPARاگر ه  .(25)و  کنندسیگنالی، بیان ژن را سرک

رسد هر همولوژی ساختمانی زشادی دارند، اما به نظر می

اشزوفلرم، عملکلرد فیزشولللوژشکی خاصلی دارد و از نظللر 

به لیگاند، بیان و ظهور و فعالی  هلای مختلل  وابستگی 

سلب  افلزاش   PPAR γ .(3)متابولیلک متفلاوت هسلتند

های بتای پانکراس و افزاش  حساسلی  بله فعالی  سلول

 هورمون آدشپلونکتین .(3) وداعمال متابولیک انسولین می

هللای متر للحه از بافلل   ربللی از آدشپوسللاشتوکینکلله 

هلای تنها آدشپوکین بلا وشژگلی با د،می ها()آدشپوسی 

کله تنظلیم و تر ل  اس  ضد التهابی و ضد آتروژنیک 

اشن پلروتئین در بیملاری قلبلی و عروقلی د لار اخلتلال 

ها نشلان داده اسل  افلزاش  . بررسی(22-4،5،28) ودمی

سب  افزاش  بیان و تر   آدشپلونکتین  PPARγفعالی  

های قلبلی ریو سب  تنظیم سیستم اشن آدشپوکین در بیما

 Iwaki ،6993در سلال  .(22،20،23،69)گرددو عروقی می

بیللان ژن آدشپللونکتین توسللط افللزاش  و همکللاران ، 

را گلزار   PPARγخصلوص ه ای بلرسپتورهای هسلته

ی بلله وجللود عناصللر پاسللخ دهنللدهدر نهاشلل  و  کردنللد

PPARγ ی پرومللوتر ژن آدشپللونکتین ا للاره در ناحیلله

  .(62)کردند

 359 کله بلاهای  لا   ratدر  انجام  دهدر مطالعه 

درمان  ده بودند،  Eگرم به ازای کیلوگرم وشتامین میلی

و هم پلروتئین آدشپلونکتین در گلرد   mRNAهم بیان 

 در اشن مطالعه .افزاش  شاف داری طور معنیبهپلاسماشی 

 افلزاش  در افزاش  آدشپونکتین از طرشلق Eوشتامین بر نق  

 ابل ملرتبطذیردر حقیقل   که ا اره کردند PPARγفعالی  

 PPARγ. (66)با لدمی Eوشتامین اکسیدانی های آنتیفعالی 

الی  نق  مهمی را در افزاش  حساسی  به انسولین و فع

( بلازی PPREپروموتر آدشپونکتین انسانی )حاوی شلک 

توانلد می Eبا واسطه وشتامین  PPARγالقای  .(63)کندمی

 PPREرا برای باند  لدن بله  PPARγمقدار در دسترس 
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 آتنا رمضانی و همکار     

 2931، آبان  241دوره بيست و ششم، شماره               مجله دانشگاه علوم پزشكي مازندران                                                                       02

 پژوهشی

در ناحیه پروموتر آدشپونکتین افزاش  دهلد و عللاوه بلر 

بللرای رونوشسللی ژن آدشپللونکتین  PPARγ اشللن فعالیلل ،

 PPARγعلاوه بر افزاش  سط   Eبا د. وشتامین لازم می

در دسترس برای باند  دن، در فعالی  وابسته بله لیگانلد 

PPARγ های هدف مرتبط با برای رونوشسی ژنPPARγ 

 تحقیقات بسیاری در. (63)از جمله آدشپونکتین نیز نق  دارد

هلای های آدشپوسی  و در نمونهاشن زمینه بر سط  سلول

ای تاییر مصرف حیوانی انجام  ده ولی تا به حال مطالعه

بر  Eو وشتامین  n-3 ر   و شا توام اسید n-3اسید  ر  

را بللا هللدف کنتللرل سللط  برخللی  PPARγبیللان ژن 

هلای تلک ها از جملله آدشپلونکتین در سللولآدشپوکاشن

 CAD( ملردان مبلتلا بله PBMCای خون محیطی )هسته

 مورد بررسی قرار نداد.
 

 مواد و روش ها
 بیماران
شن تحقیق شک مطالعه کارآزماشی بلالینی تصلادفی ا

 45-25ملرد  26روی  بلر کلهسوکور بود دو  اهددار و 

 BMIبلا مرکلز قلل   لهر تهلران مراجعه کننده بله  سال

تنگی بی   با مبتلا به بیماری قلبی و عروقی، 39تر از کم

یابل   ،در حداقل شکی از علرو  کرونلری درصد 59از 

انجلام  لد. بیملاران   ده با آنژشوگرافی در سه ماه اخیلر

 وشتلامینی شلا کمل رژشمیمذیر سیگاری بوده و هیچ نوع 

 .مصلرف نکردنلد هفته پی  از مداخله 4-2دس  کم از  را

بیماری کلیوی، کبدی، دشاب ، سلرطان  نین مبتلا به هم

داروهلای آگونیسل  نبودنلد. از  و اختلالات تیروئیلدی

PPARγ  از جمله تیازولیدشن دشون(TZDs) هلا و فیبرات

 وتانسللینرسللپتور آنژش 2کننللده تیلل  و داروهللای بلوکلله

شی از هلامکمللهلا، کردند و عللاوه بلر اشلناستفاده نمی

را  Eو شا روذن ماهی و وشتامین  3امگا  جمله اسید  ر 

هلا مکمللکردنلد. قبل از درمان مصلرف نملیسه ماه نیز 

طی دو مرحلله بله بیملاران تحوشلل داده  لد. بله منظلور 

 ، هلراطلاع شافتن از مصرف مرت  مکمل در طول طلرح

 لد تلا از بلروز شکبار با بیماران تماس گرفته می دو هفته

تر از مصرف کم. مشکلات احتمالی اطلاع حاصل گردد

 از مکمل در پاشان ده هفته به عنوان ذیر موافق درصد 39

(Non-compliant) لللد؛ تملللامی در نظلللر گرفتللله ملللی 

بلی  از  ،کنندگانی که طرح را به پاشان رسلاندند رک 

جهل  اجلرای رو   .بودنلد اشن سط  را مصرف نموده

ها را با مکمل و شا دارونملا دو سوکور، فرد سومی قوطی

کد گذاری کرد و در اختیلار پژوهشلگر قلرار داد. قابلل 

با د که تا انتهای پژوه ، بیمار و پژوهشلگر از ذکر می

 ها اطلاع ندا تند.محتوای قوطی

اشللن تحقیللق توسللط کمیتلله اخلللا  دانشللگاه علللوم 

مورد تاشید قرار گرف  و  82282 ماره  پز کی تهران با

 نلین در مرکللز کارآزملاشی بلالینی اشللران بلا  للماره هلم

IRCT2013080514273N1 .یب  گردشد 

بیماران مذکور پ  از تکمیلل برگله رضلاش  نامله 

اهللداف و رو  کللار بللرای  .کتبللی وارد مطالعلله  للدند

. کننلده در اشلن مطالعله توضلی  داده  لدمردان  لرک 

ز للکی، آزماششللات بیو للیمیاشی و وضللعی  تارشخچلله پ

آنتروپومترشک آنان سنجیده  د و براسلاس مطابقل  بلا 

بلله رو   . بیمللارانمعیارهللای ورود، وارد مطالعلله  للدند

Randomized Permuted Block  بله سله گلروه تقسلیم

  (:2 ماره  تصوشر)  دند

بله  n-3 (،OP،)کننلده مکملل درشاف اول، گروه -

و شک عدد  (softgel) 3گرم امگا  4هفته روزانه  8مدت 

  .کردند شاف همراه با ناهار و  ام در Eپلاسبوی وشتامین 

و  n-3تللوام مکمللل  کننللدهدرشافلل  دوم، گللروه-

 2و  n-3گرم  4هفته روزانه  8به مدت E (OE ،) وشتامین

(، softgelبه  لکل کپسلول ژل نلرم ) E شتامینو کپسول

 . دکردن شاف با ناهار و  ام در همراه

دارونمللا )پللارافین کننللده درشافلل  سللوم گللروه-

و  n-3 یهفته روزانه دارونما 8به مدت  (PPشا  خوراکی

( softgelبه  کل کپسلول ژل نلرم ) E شتامینو یدارونما

پرسشللنامه  .(4،5)کردنللد شافلل همللراه بللا ناهللار و  للام در

 ی وملاریب صیتشلخ زملان سلن، ی  املاطلاعات عموم

در ابتلدا و انتهلای  .دشلگرد لیلتکم یملاریب ملدت طول
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فللرم یبلل  ، سللاعته 64 خللوراک ادآمللدش زیللنمداخللله 

 IPAQ یکلشزیف  یلپرسشلنامه فعالو  یتن سنج یهاهشنما

 لده از بیملاران  های خون گرفتهنمونه .(4،5)دشگرد تکمیل

 PPARγ آوری گردشلد وجمل  ابتدا و انتهای مداخله در

  گردشد.گیری اندازه
 

 
 

 دشاگرام بیماران مطالعه :1تصویر شماره 
 

 یسنج تن یها یریاندازه گ
و پ   ی پ یمارانقد، وزن، دور کمر و دور باسن ب

 از تلوزشن بلرای. شلدگرد ییناز مداخله در حال  نا تا تع

با دقل   Clara 803مدل  seca ایکفه دشجیتالی ترازوی

 شلواریگرم استفاده  د. قد با استفاده از قدسلن  د 92/9

(stadiometer) seca ی بدون کف  بلا حساسل cm 2/9 

(seca, Germany) لد. دور کمللر و دور  یلریگانلدازه 

و طبللق  692مللدل  seca یا اسللتفاده از متللر نللوارباسلن بلل

  دند یریگبهدا   اندازه یسازمان جهان یاستانداردها

بلدنی  توده نماشه. شدوارد گرد یریگدو اندازه یانگینو م

(BMIافلللراد ن )اسلللتفاده از فرملللول مربوطللله  بلللا یلللز

بلا  WHRدس  آمد. نسب  ه( ب)

 .شداسبه گرددور کمر به دور باسن مح یمتقس
 

 و دارونما 3اسید  ر  امگا مکمل 

هلم  نلین و  E، وشتامین 3کپسول اسید  ر  امگا 

ینلو در بهدا لتی م -از  لرک  داروشلی هلای آنپلاسبو

 n-3هلر کپسلول شلد. گرد یهته (soft gel کل ژلاتینی )

 DHAگللرم  یلللیم 269 و EPAگللرم  یلللیم 289 یحللاو

احد بلین الملللی و 499حاوی  Eهر کپسول وشتامین  بود.

(International Unit)  وشتللامینE  .از هللا دارونمابللود

 رنل  و انلدازهو از لحاظ  شدگرد یهته یخوراک ینپاراف

 ند.ندا تها با مکمل  یتفاوت

 
 نمونه خون یجم  آور

و پل  از  ی پل -شلدینمونه خلون ور ml8حدود 

پل  از  یمارب شیبازو شداز ور شلاستر شطدر  را -مداخله

در آزماششللگاه تحقیقللات سلللولی اع  نا للتا سلل 24-26

مولکللولی دانشللکده بهدا لل ، دانشللگاه علللوم پز للکی 

 یچپل در یلوله هادر داخل سرن   و به گرفته  دتهران 

بله ازا   یکرولیتلرم 4 یزان)به محاوی هپارشن  شلدار استر

 رشخته  د.خون(  یترلیلیهر م

 
   (PBMC)یطیخون مح یاتک هسته یهاسلول یجداساز

 در هپارشنه خون لیتر میلی 8 با PBSبافر  لیتر میلی 8

هلای حلاوی روی لولله سلپ . گردشلد ورتک  فالکون

 از نشلود، مخللو  فلاشکول بلا خون کهطوریفاشکول، به

  لتا  بلا و گردشلد اضلافه اولیله، PBS و خلون مخلو 

rpm 6599 لد.  سانترشفیوژ دقیقه 6 مدت به PBMC  در

از ساشر لاشه هلای خلون   کل یابر لوله، به صورت لاشه

 انتقلال دشگلری اسلترشل فلالکون درون بله جدا گش  و

 بله rpm2299  لتا  با PBSشاف . بعد از  ستشو با بافر 

گردشلد. در نهاشل  رسلو   سلانترشفیوژ دقیقله 25 مدت

 انتقلال RNAase free میکروتیلو  تولید  ده از آن بله

 .(4،5)شاف 

 
 cDNAو سنتز  RNA یجداساز

RNA هللای از سلللولPBMC یلل بللا اسللتفاده از ک 

Rneasy plus mini kit   رک Qiagen شلد.استخراج گرد 

 Quantitect reverse transcriptase ی توسط ک cDNAسپ  

 لد و تلا انجلام تسل  ساخته  RNAاز  Qiagen رک  
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 پژوهشی

Real-time PCR درجلله سللانتی گللراد  -69 یدر دمللا

ژن ها توسلط دسلتگاه  یان دت ب شابی د. ارز ینگهدار

StepOne RealTime PCR System   سلاخ   لرک

Applied Biosystems سلاشبرگرشن از انجام گرف . شکاامر 

(SYBR Green) ر لته  6 ینبه عنوان رن  باند  ونده ب

DNA یهللا. واکللن شللداسللتفاده گرد PCR  در حجللم 

lµ 69   بللللا ذلظللللlµ5/9 شمللللر،از هللللر پرا lµ 0 از  
SYBR Green Power PCR Master Mix (2X) 

( از شنگلر شبرو سلا dNTPsبلافر،  یمراز،پل DNA) امل 

 cDNAنمونلله  lµ6و  Applied Biosystems  للرک 

 2ctΔΔ-ژن از فرمللول  یللانمحاسللبه ب ی. بللراشللدانجللام گرد

  :استفاده  ده اس 
2-[(CT  مورد نظرژن  after - CT βactin after) – (CT 

 [(before – CT βactin before ژن مورد نظر

 

 مرشپرا یرو  طراح

 ش ها از و  سلاآن mRNAموردنظر و  یهاژن یتوال

Ensembl مطالعات مختلل ،  یگرفته  د. سپ  با بررس

 یافزارهلامطلو  انتخا   ده و با استفاده از نرم شمرهایپرا

از نظللر  Sequence Utilities- -Primer Blast شللنآن لا

ژن  یبللللرا .شدنللللداصلللللاح گرد PCR ینللللهبه شط للللرا

housekeeping (actin-βن )از  شملرپرا یوه ل ینبه همل یز

  .شدانتخا  و اصلاح گردمطالعات 
 

PPARγ Forward: GAA TTA GAT GAC AGC GAC TTG 

PPARγ Reverse: GCT TGT AGC AGG TTG TCT TG 

β-actin Forward: CCTGGCACCCAGCACAATGAAG 

β-actin Reverse: CTAAGTCATAGTCCGCCTAGAAG 

 

 تجزشه و تحلیل آماری

افلزار آوری  ده پ  از کنترل به نرمهای جم داده

SPSS هلا از برای توصلی  داده .منتقل گردشد 28 نسخه

. بللا اسللتفاده گردشللد (SEMو خطللای معیللار ) میللانگین

 نرملال بلودن Kolmongorov-Smirnovاستفاده از آزملون 

مقاشسه نتاش  به صورت قبل ها بررسی گردشد. توزش  داده

 tآزملون آملاری هلا بلا اسلتفاده از و بعد در داخل گروه

هلای صورت پلذشرف  و مقاشسله متوسلط اخلتلافزوج 

استفاده   ANOVA گروه نیز از آزمون سهاشجاد  ده در 

از  کننلده. برای حذف ایلر فاکتورهلای مخلدو گردشد

طلاعللات ااسللتفاده  للد.  ANCOVAآزمللون آمللاری 

افلزار های شادآملد خلوراک بلا اسلتفاده از نلرمپرسشنامه

تحلیلل قلرار و ملورد تجزشله  Nutritionist IVای تغذشله

ی در داربه عنلوان معنلی 95/9تر از کم Pvalue .گرفتند

  .نظر گرفته  د
 

 یافته ها
 بلا بقمطلا قلبلی کرونلر علرو  بلا اخلتلال بیمار 24

 تحقیلق اشلن با همکاری به تماشل ابراز مطالعه، معیارهای

 درشافل  و 3 امگا کننده درشاف  گروه سه به که نمودند

 کننللده درشافلل  گللروه و E وشتللامین و n-3 تللوام کننللده

 بله بیملار 6 پلروژه، اواسلط در. گردشدنلد تقسیم دارونما

 اشن و به گردشدند بستری بیمارستان در قل  عمل منظور

 بلدشن کله ماندنلد بلاقی مطالعله انتهلای تا نفر 26 رتی ت

 69 و OE گلروه در نفر OP، 66 گروه در نفر 69 ترتی 

میانگین سن  مطالعه اشن در .قرار گرفتند PP گروه در نفر

در گللروه  ،سللال OP ،60/2 ± 28/54بیمللاران در گللروه 

OE 26/2±39/52  سال و درگروهPP 33/2±59/58  سال

گلروه از  سلهداری بین ی اختلاف معنیآزمون آمار .بود

سلط  تحصللیلات در (. =22/9pلحلاظ سلن نشللان نلداد)

 درصلد دشلپلم 6/28تر از دشپلم، درصد کم OP ،8/32گروه 

 59درصد کم تلر از دشلپلم و  OE ،59و بالاتر، در گروه 

تر از درصد کم PP ،49درصد دشپلم و بالاتر و در گروه 

تر حضور دا تند. آزملون درصد دشپلم و بالا 29دشپلم و 

داری را از لحللاظ کللای اسللکوئر اخللتلاف آمللاری معنللی

 .(=48/9p)سط  تحصیلات بلین سله گلروه نشلان نلداد 

درصللد بازنشسللته و بیکللار و  OP ،5/45 للغل در گللروه 

درصلد  OE ،39درصد کارمند و  اذل، در گروه  5/54

درصللد کارمنللد و  للاذل و در  09بازنشسللته و بیکللار و 

درصللد  29درصللد بازنشسللته و بیکللار و  PP ،49گللروه 

کارمند و  لاذل بودنلد. آزملون کلای اسلکوئر تفلاوت 

داری را از اشن نظر بین سه گروه نشان نلداد آماری معنی
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(58/9p=) . بیملاری در گلروه  زمان تشخیصمدتOP ،

و در سلال  OE، 88/9±22/6سال، در گروه  33/9±68/3

آماری تفاوت  از نظر که سال بود PP 33/2±63/5گروه 

های تن سنجی  امل شافته .(p=66/9داری ندا   )معنی

 (، دور کملر، دور باسلن وBMI) ، وزن، نماشه توده بدنیقد

 .بیان  ده اس  2  ماره ( در جدولWHR) هانسب  آن

 لود، در مشاهده می 2  ماره طور که در جدولهمان

 هلایشافتله ،هلاها و بین گروهگروهمقاشسه ابتدا و انتها، درون

 های ملورد بررسلی تفلاوتکدام از گروهسنجی، در هیچتن

داری مشاهده نگردشد. مقاشسله میلانگین اختلافلات معنی

هلای ابتدا و انتهای مطالعه نیز در مورد هیچ شک از شافتله

حتی  دار نبود.معنیهای مورد بررسی سنجی بین گروهتن

  نلانهلم کنندگی کالری درشافتی نیزبا حذف ایر مخدو 

 دار نبود.در انتهای مطالعه معنیها تفاوت بین گروه

 

 شافته های مربو  به درشاف  ذذاشی 
های مربو  به انرژی، کربوهیلدرات،  ربلی و شافته

ساعته که در ابتدا و  64پروتئین درشافتی براساس شادآمد 

انتهللای مطالعلله تکمیللل گردشللد، براسللاس کیلللو کللالری 

 . ده اس  ائهرا 6 ماره دول مصرفی و درصد آن در ج

درشافلل  انللرژی و ، 6بللر اسللاس جللدول  للماره 

در های مویر بر متغیرها ها و برخی نوترشن مغذیدر  

انتهلای مطالعله تفلاوت معنلی  هلا در ابتلدا ودرون گروه

ابتدا و انتهای  یهاداری ندا  . مقاشسه اختلاف میانگین

فل  انلرژی و هلای درشاشک از شافتهمطالعه در مورد هیچ

دار ها بلین سله گلروه ملورد بررسلی معنلیدر   مغذی

کنندگان در هر دهد که  رک ها نشان مینبود. اشن شافته

رژشم  ،طور که از اششان خواسته  ده بود سه گروه همان

 اند.هداری ندادذذاشی خود را تغییر معنی

 

و  2-، امگا3-شافته های مربو  به درشاف  ذذاشی امگا
  ر  ا باع اسیدهای

و اسلیدهای  لر   2-، امگا3-درشاف  ذذاشی امگا

 سللاعته در جللدول  64 ا للباع بیمللاران براسللاس شادآمللد

 آورده  ده اس . 3 ماره 

 

و گلروه دارونملا، قبلل و بعلد از  Eو وشتامین  n-3، گروه توام 3-شافته های تن سنجی بیماران درشاف  کننده امگا مشخصات آماری :1 شماره جدول

 شاری  ماه مکملدو 
 

  #سط  معنی داری (=n 69)  گروه دارونما E (69 n=)و وشتامین  n-3گروه توام  (=66n) 3-گروه امگا 
1 p 

 - 49/9 50/220±52/2 38/223 ±62/2 60/228 ±92/2 پی  (cmقد )
  86/9 68/00±22/6 40/00±36/6 93/03±98/6 پی  (kg) وزن

  89/9 65/00±52/6 22/00 ±39/6 64/03±93/6 پ 
 43/9 85/9 -35/9±648/9 235/9 ±364/9 245/9±392/9 اختلاف

   88/9 55/9 24/9  §سط  معنی داری 
  55/9 40/60±82/9 89/62 ±06/9 30/60±02/9 پی  2Kg/m (BMIنماشه توده بدنی )

  53/9 60/ 42±03/9 85/62±28/9 92/68±04/9 پ 
 33/9 83/9 - 924/9±988/9 953/9 ±293/9 933/9±223/9 اختلاف

   82/9 23/9 03/9  §سط  معنی داری 
  55/9 35/30±84/2 95/35 ±22/2 24/30±32/2 پی  (cm) دور کمر

  42/9 89/30±82/2 36/34±45/2 35/30±35/2 پ 
 48/9 25/9 459/9±389/9 - 265/9 ±522/9 328/9±426/9 اختلاف

   65/9 86/9 45/9  §سط  معنی داری 
  45/9 35/33±66/2 25/33±28/2 03/292±38/2 پی  (cm) دور باسن

  53/9 39/299±66/2 26/299±65/2 32/292±684/2 پ 
 48/9 83/9 359/9±350/9 405/9 ±522/9 282/9±498/9 اختلاف

   34/9 42/9 22/9  §سط  معنی داری 
  43/9 30/9±92/9 35/9±92/9 35/9±92/9 پی  (WHRنسب  دور کمر به دور باسن )

  62/9 30/9±92/9 35/9±92/9 32/9±92/9 پ 
 62/9 44/9 992/9±993/9 -995/9 ±995/9 992/9±994/9 اختلاف

   24/9 36/9 08/9  §سط  معنی داری 
 

       آزمون تی زوج :§          ANOVAآزمون :  #           میانگین ±خطای معیار: *

 1 p  :انرژی درشافتی ی تطبیق داده  ده برا(Kcal/day)  آماری آزمونبا ANCOVA 
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 پژوهشی

و گروه دارونما، قبل و بعد از دو ملاه  Eو وشتامین  n-3، گروه توام n-3درشاف  های ذذاشی بیماران درشاف  کننده  مشخصات آماری :2 شماره جدول

 شاری مکمل
 

  #سط  معنی داری (=69n)  گروه دارونما E  (69n=)و وشتامین  n-3گروه توام  n-3 (66n=)گروه  

 24/9 26/2233±34/246 33/2399±30/222 64/2592±22/265 پی  (Kcalانرژی درشافتی)

 23/9 62/2566±53/02 63/2839±32/235 28/2240±42/259 پ 
 54/9 - 94/22±56/24 -80/8±29/28 23/24±82/25 اختلاف

  32/9 45/9 30/9  §سط  معنی داری 

 93/9 09/624±20/62 32/322±93/32 82/639±48/28 پی  )گرم( فتیکربوهیدرات درشا
 23/9 59/666±96/22 03/684±49/69 30/629±23/65 پ 

 69/9 - 28/46±65/68 -23/32±42/35 52/63±39/60 اختلاف

  38/9 25/9 39/9  §سط  معنی داری 

 46/9 23/20±33/0 84/24±34/4 63/52±20/5 پی  )گرم( ن درشافتییپروتئ
 09/9 92/53±90/5 42/58±63/4 26/54±52/4 پ 

 48/9 - 26/24±23/8 -30/2±63/5 -29/2±26/0 اختلاف

  64/9 22/9 83/9  §سط  معنی داری 

 43/9 32/30±33/4 32/45±03/6 84/46±05/2 پی  )گرم(  ربی درشافتی

 90/9 98/38±32/3 30/55±89/5 36/42±50/5 پ 
 52/9 024/9±24/2 49/3±22/2 90/4±86/4 اختلاف

  24/9 39/9 49/9  §سط  معنی داری 

 02/9 45/5±528/9 26/2 ±446/9 32/5±230/9 پی  روی )میلی گرم(
 40/9 898/3±32/3 33/5±232/9 38/5±529/9 پ 
 33/9 - 432/9±283/9 -234/9±098/9 -532/9±302/9 اختلاف

  48/9 85/9 58/9  §سط  معنی داری 

 20/9 24/6±228/9 89/6±335/9 42/3±893/9 پی  )میلی گرم( Eمین وشتا

 84/9 99/3±586/9 25/3±93/2 53/3±324/9 پ 
 39/9 354/9±002/9  855/9 ±93/2 289/9±38/2 اختلاف

  25/9 44/9 83/9  §سط  معنی داری 

 20/9 928/9±998/9 920/9±992/9 926/9±998/9 پی  )میلی گرم( سلنیم
 84/9 926/9±990/9 923/9±929/9 955/9±998/9 پ 

 38/9 - 995/9±922/9 -994/9±926/9 -990/9±926/9 اختلاف

  23/9 03/9 54/9  §سط  معنی داری 

 22/9 48/203 ±50/64 82/656±08/63 23/233±82/62 پی  )میکروگرم( فولات
 25/9 34/253±22/23 30/649±29/42 69/693±53/66 پ 

 85/9 - 23/69±23/39 -48/26±23/56 52/3±23/33 اختلاف

  52/9 82/9 00/9  §سط  معنی داری 

 80/9 29/33±50/2 36/32 ±35/6 63/84±62/2 پی  )میلی گرم( Cوشتامین 
 30/9 56/82±35/24 52/224±25/62 53/222±08/20 پ 
 34/9 - 50/22±20/26 23/20±92/62 639/60±42/66 اختلاف

  35/9 42/9 63/9  § سط  معنی داری
 

       آزمون تی زوج :§          ANOVAآزمون :  #          میانگین ±خطای معیار: *

 
 شاری و گروه دارونما، قبل و بعد از دو ماه مکمل Eو وشتامین  n-3، گروه توام n-3کننده  رژشمی در درشاف  n-6و  n-3 مشخصات آماری :3شماره  جدول

 

  #سط  معنی داری (=69n) گروه دارونما E (69n=)و وشتامین  n-3گروه توام  n-3 (66n=)گروه  

n-3 )22/9 22/9± 92/9 26/9±94/9 22/9±98/9 پی  )گرم 

 36/9 24/9±95/9 20/9±96/9 23/9±92/9 پ 

 08/9 93/9±93/9 95/9±92/9 93/9 ±94/9 اختلاف

  60/9 42/9 65/9  §سط  معنی داری 

 24/9 92/22±23/2 96/26±80/2 25/26±26/2  پی )گرم( 2-امگا

 22/9 98/23±23/2 29/25±38/2 55/24±42/2 پ 

 82/9 96/6±03/2 98/3±0/2 3/2±58/2 اختلاف

  65/9 66/9 68/9  §سط  معنی داری 

 00/9 30/3±20/2 98/22 ±832/9 59/29±43/6 پی  اسیدهای  ر  ا باع )گرم(

 84/9 66/3±93/2 69/3±850/9 88/3±888/9 پ 

 86/9 - 243/9±23/2 -88/2±42/2 -096/9±46/6 اختلاف

  33/9 23/9 00/9  §سط  معنی داری 
 

       آزمون تی زوج :§            ؛ANOVAآزمون :  #            میانگین؛ ±خطای معیار: *
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 لگلارشتمی، تبلدشل از پ  رژشمی n-6 و n-3 توزش 

 در لگلارشتمی تبلدشل سلاسبرا p-value و گردشلد نرمال

 و 2امگللا  ،n-3 درشافلل  میللزان.  للد گذا للته جللدول

 بللین مطالعلله انتهللای و ابتللدا در ا للباع  للر  اسللیدهای

 لحلاظ از دارییمعنل تفلاوت هلاگلروه درون و هلاگروه

هلای ابتلدا و  مقاشسله اخلتلاف میلانگین .ندا   آماری

، n-3های درشاف  ذذاشی انتهای مطالعه نیز در مورد شافته

و اسللیدهای  للر  ا للباع در سلله گللروه مللورد  2 امگللا

 بررسی معنی دار نبود.

 

 PPARγه بیان ژن شافته های مربو  ب

در  OPدر گلروه دهد کله نشان می 4  ماره جدول

داری در بیلان افلزاش  معنلی انتها نسب  به ابتدای مطالعه

در نیلز  OE در گروه ، هم  نینمشاهده  د PPARγژن 

افلزاش   PPARγبیلان ژن ابتدای مطالعله،  انتها نسب  به

در انتهای مطالعه بین سه گروه تفاوت  نین هم. نشان داد

داری از نظللر بیلان ژن دشللده  للده اسلل  و آملاری معنللی

گروه ملورد  3 بیندر انتهای مطالعه نیز اختلاف تغییرات 

 دار بللوده اسلل .معنللی PPARγبررسللی در مللورد ژن 

بوطه، حتلی بلا حلذف ایلر  نین با توجه به جدول مرهم

و بللدون  ربللی،  تللوده  ربللی گللر متغیرهللایمخللدو 

  نان اخلتلافسرم، هم hsCRPآدشپونکتین و کراتینین و 

دار آماری بین سه گروه مورد مطالعه از نظر آماری معنی

CT (ΔCT )تغییرات  که قابل ذکر اس  یطور کلهب بود.

 .با دنشانه افزاش  بیان ژن می ،تر با دهر  ه کو ک

 

 بحث
هللای تللک در سلللول PPARγبیللان ژن  مداخللله،

ای خون مردان مبتلا به بیماری عرو  کرونلر قلل  هسته

در انتهلای مطالعله نسلب  بله  OEو گلروه  OPدر گروه 

 نین اشلن تفلاوت از هم .نشان دادافزاش  ای مطالعه ابتد

 دار بلود.نظر آماری نیز بین سه گروه مورد بررسی، معنی

در واق  اشن تحقیق نشلان داد کله  (.6و  2)تصوشر  ماره 

به تنهاشی و همین طور مصلرف  n-3مصرف اسید  ر  

در مدت دو ماه نسب   Eو وشتامین  n-3توام اسید  ر  

 لده  PPARγرل، سلب  افلزاش  بیلان ژن به گلروه کنتل

 6926در سلال  Calderی اس . اشن شافته همسو بلا شافتله

-nبوده اس ؛ زشرا اشن محقق ا اره کرد اسیدهای  ر  

مللی تواننللد احتملالات بللا تبللدشل  DHAو  EPAاز جملله  3

هلای  دن به اشکوزائیلدهای مختلل  و دشگلر متابولیل 

هلا سلب  فعلال  Resolvinتولید  ده نا لی از آن ماننلد 

گردند و سپ  با هتروداشمر تشکیل دادن  PPARγسازی 

PPARγ  باRXR  برPPRE  ایر بگذارنلد و از اشلن طرشلق

ی ضد التهابی و افزاش  آدشپونکتین را سب  نق  بالقوه

که در مطالعه ی ما نیز  نلین نتیجله ای حاصلل  (64) ود

کیلوباشل   6شلک بخل  . در حقیق  گفته می  ود  د

هللای در پرومللوتر آدشپللونکتین انسللان، دارای وشژگللی

هاشی برای  ندشن فاکتور  Cis-elementمختص  ربی و 

 CCAAT enhancerرونوشسللی آدشپوژنیللک از جمللله 

Binding Protein  وSREBP  وPPARγ با للد کللهمللی 

PPARγ افزاش سب   ،با تحرشک پروموتر آدشپونکتین 

و  Eو وشتلامین  n-3، گروه تلوام n-3در بیماران درشاف  کننده  PPARγتغییرات بیان ژن  و میزان PPARγژن  ΔCT مشخصات آماری :4شماره  جدول

 گروه دارونما، قبل و بعد از دو ماه مداخله
 

  #سط  معنی داری (=69n) گروه دارونما E (69n=)و وشتامین  n-3گروه توام  n-3 (66n=)ه گرو 
1 p 2 p 3 p 

ΔCT  ژنPPARγ  28/9 23/22±602/9 09/22±498/9 62/20±544/9 پی    

    66/9 90/25±223/9 26/23±46/2 00/25±330/9 پ 

 998/9 924/9 924/9 960/9 -305/9±236/9 -98/3±38/2 -43/2±230/9 اختلاف

     923/9 938/9 963/9  §سط  معنی داری 
 

       آزمون تی زوج :§            ؛ANOVAآزمون :  #           میانگین؛ ±خطای معیار: *
1 p با آزمون آماری برای آدشپونکتین  تطبیق داده  دهANCOVA 
2 p برای آدشپونکتین،  تطبیق داده  دهhsCRP با آزمون آماری م و کراتینین سرANCOVA 
3 p برای باف   ربی و بدون  ربی و آدشپونکتین سرم و  تطبیق داده  دهBMI  با آزمون آماریANCOVA 
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 پژوهشی

 
 βactinمنحنی ذو  ژن : 1تصویر شماره 

 

 
 PPARγمنحنی ذو  ژن : 2تصویر شماره 

 

هلای بررسلی .(65)گلرددبیان و تر ل  اشلن پلروتئین ملی

آزماششگاهی در اشن زمینه نشلان داده اسل  کله کلاه  

توانلد سط  آدشپونکتین در بیملاران قلبلی و عروقلی ملی

ندهای التهابی تواناشی آدشپونکتین را در جلوگیری از فراش

های مختلل  که بررسی جاشیاز آن. (62،60)کاه  دهد

دادند تحرشک بیان و تر   آدشپونکتین بلا واسلطه  نشان

با هدف در مطالعه حاضر  ،با دمی PPARγافزاش  بیان 

بیلان  بلر Eو وشتلامین  n-3استفاده از اسلید  لر   تاییر،

PPARγ دنبال آن تحرشک بیان و تر   آدشپونکتین ه و ب

و  Tsai. (68)انجلللام گردشلللد PBMCهلللای در سللللول

ای بیللان ژن آدشپللونکتین را در همکللاران  در مطالعلله

ای خون مورد ارزشابی قرار دادند و های تک هستهسلول

گار بللر کللاه  بیللان ژن آدشپللونکتین در بللر نقلل  سللی

. از طرفی (68)ای خون ا اره دا تندهای تک هستهسلول

Tyagi  ایرات برخی عوامل 6922و همکاران  در سال ،

در خون مورد ارزشلابی قلرار  PPARγرا در تحرشک ژن 

در  .(63)های خلوک اسلتفاده  لددادند که البته از نمونه

هللای تللک حقیقلل  بللا فللرض وجللود اشللن ژن در سلللول

  ای خون، اشن تحقیق طراحی  د.ستهه

بیللان  توکللوفرول سللب  افللزاش  γو  αاز طرفللی 

بلر سلط   Eگردند که اشن تاییر وشتلامین آدشپونکتین می

اکسلیدانی های آنتیذیر وابسته به وشژگیرا آدشپونکتین، 

و همکللاران  نشللان دادنللد  Landrierداننللد و آن مللی

از طرشلق تنظلیم  توکوفرول بیان آدشپلونکتین را مسلتقیمات

نقل  مهملی را در  PPARγ. (63،39)کنلدژنی کنترل می

ش  حساسلللی  بللله انسلللولین و فعالیللل  پروملللوتر افلللزا

 .(63)کند( بازی میPPREآدشپونکتین انسانی )حاوی شک 

تواند مقلدار در می Eی وشتامین با واسطه PPARγالقای 

در ناحیله  PPRE دن بله  را برای باند PPARγدسترس 

فعالیل   ،اشن علاوه بر .پروموتر آدشپونکتین افزاش  دهد

PPARγ  و  اسلل بللرای رونوشسللی ژن آدشپللونکتین لازم

دسلترس  در PPARγ، علاوه بر افزاش  سط  Eوشتامین 

 PPARγبرای باند  لدن، در فعالیل  وابسلته بله لیگانلد 

له از جم PPARγهای هدف مرتبط با برای رونوشسی ژن

البته تاییرات توام وشتامین  .(63)آدشپونکتین نیز نق  دارد

E  مورد بررسلی قلرار نگرفتله بلود. 3و اسید  ر  امگا 

نکتلله مللورد توجلله دشگللر اشللن اسلل  کلله بیللان و تر لل  

با افزاش  التهلا  و دوز  ،PPARγ احتمالاتآدشپونکتین و 

، TNF-αو مدت زمان افزاش  عواملل التهلابی از جملله 

توانللد مللرتبط بللا تغییللرات کلله مللی (65)شابللدکللاه  مللی

کننلدگی بلر پروموتر ژن آدشپونکتین و شا ایرات ممانع 

در بافلل  بللدن با للد. در اشللن حاللل   PPARγن بیللان ژ

تلوان انتظلار دا ل  حتلی بلا وجلود بیلان فلراوان ژن می
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هلای آدشپلونکتین در  لراشط علادی، در  لراشط التهلا 

، بیللان اشللن ژن و ژن TNF-α مللزمن و بللالا بللودن سللط 

PPARγ بنابراشن  .تح  تاییر قرار نگیرند و افزاش  نیابند

حلدی  توانلد تلامی TNF-αتوان گف  افزاش  تولید می

مسئول کاه  تولید آدشپونکتین در افلراد  لا  با لد و 

توانلد بر تولید و تر ل  آدشپلونکتین ملی TNF-αایرات 

  .(65)آن را نشان دهد PPARγ نق  ضد

 در تحقیق حاضر، مصرف هش  هفتله اسلید  لر 

n-3   به تنهاشی، و توام اسید  رn-3  و وشتامینE  با اشن

 PPARγدوز، نسب  به گروه کنترل توانسته اسل  بیلان ژن 

و  Neschenای دشگر، در مطالعه را تح  تاییر قرار دهد.

همکاران  نشان دادند مصرف روذن ماهی برای ملدت دو 

 آدشپلونکتین mRNAتواند هم سلب  افلزاش  بیلان هفته می

اپیدشمیال و هم افزاش  تر ل  آن در گلرد  خلون در 

های حیوانی مو  گردد و اشن افزاش  را بله تلاییر نمونه

موجلود در روذلن ملاهی از طرشلق  ω3اسیدهای  لر  

در حالی  .(32)نسب  دادند PPARγافزاش  فعالی  مسیر 

و همکلللاران   نلللین تلللاییری را مشلللاهده  Itohکللله 

وانلد احتملالات بله تالبته اشن نتاش  متناقض می (.28)نکردند

 و روذلن EPAدلیل اختلافات بالقوه ایرات ضد التهابی بین 

  ماهی در اشن دو مطالعه و شا دوز تجوشزی آن با د.

ن برای افلزاش  آهای و آگونیس  PPARγتواناشی 

آدشپلونکتین ممکلن اسل  هلم بله فعالیل   mRNAبیان 

 TNF-αکنندگی مستقیم پروموتر و هم به ایرات ممانع 

و تر   آدشپونکتین  mRNAن برای بیان آهای اسطهو و

در واقلل  پیشللنهاد  للده اسلل   .(65)نسللب  داده  للود

سللب  عللدم بهللم خللوردن تنظللیم  n-3اسللیدهای  للر  

روذلن ده  د  ود و نشان داها میسیستم آدشپوسیتوکین

آدشپلونکتین و  mRNAند سب  افزاش  بیان تواماهی می

افلزاش  بیللان  .گللرددتر ل  آن در ملدل جونللدگان ملی

در  با للد.مللی PPARγبللا واسللطه  آدشپللونکتین احتمللالات

نشلان  6990و همکاران  در سال  Itohتوسط ای مطالعه

هللای در محللیط کشلل  و در نمونلله EPA داده  للد کلله

 ازتللاییر حیللوانی توانسللته سللط  آدشپللونکتین را بللدون 

PPARγ و از طرشق کاه  بیانTNF-α   در ماکروفاژهلا

هللای در نمونلله n-3افللزاش  دهللد، امللا در زمینلله ایللرات 

املا در  (.28)انسانی در اشن زمینله گزار لی وجلود نلدارد

بلا  Eو وشتلامین  n-3مطالعه ما، مصرف توام اسید  لر  

و بیللان ژن آدشپللونکتین در  PPARγتللاییر بللر بیللان ژن 

بیماران توانسلته  (PBMC)ای خون ی تک هستههاسلول

ها بررسیاس  سط  سرمی آدشپونکتین را افزاش  دهد. 

دنبللال آن ه و بلل PPARγنشللان دادنللد کلله افللزاش  بیللان 

توانللد سللب  افللزاش  بیللان و تر لل  آدشپللونکتین، مللی

هلای التهلابی و فراشندهای ضد التهابی و کاه  بیلان ژن

گلردد. روژنیلک ملیهلای ضلد اتهم  نین سب  فعالی 

به متوقل   لدن  تواند منجرمی PPARγافزاش  فعالی  

رونوشسلللی  نلللدشن ژن التهلللابی و کلللاه  علللوارض 

، PPARγدر تحقیق ما، بیان ژن  .(36)ترواسکلروز گرددآ

ماه مداخله، توسط دوز مشخص اسید  لر   6در مدت 

n-3  و توام آن با وشتامینEای های تک هسلته، در سلول

خون تحل  تلاییر قلرار گرفل  و افلزاش  شافل . در دو 

بله  6925مقاله دشگر از همین طرح تحقیقاتی که در سال 

 اپ رساندشم، افلزاش  سلط  پلروتئین آدشپلونکتین در 

فزاش  بیان ژن آدشپونکتین، مشاهده خون، علیرذم عدم ا

 د و ایرات ضد التهابی آن پدشدار گش  که البتله اشلن 

 عللدم بیللان ژن آدشپللونکتین بللا وجللود افللزاش  بیللان ژن

PPARγ  دلیللل بللر نفللی تللاییر ژنPPARγ  بللر بیللان ژن

با د، بلکه می توان اشن عدم تاییر را بله آدشپونکتین نمی

هللای تللک سلللول میللزان کللم بیللان ژن آدشپللونکتین در

تلری که البته مطالعات بی  (4،5)ای خون نسب  دادهسته

 رسد.در اشن زمینه ضروری به نظر می
 

 سپاسگزاری
بدشن وسیله از مسئولین محترم مرکز تحقیقات قل  

تهران و کلیه بیمارانی که در اشن تحقیق بلا ملا همکلاری 

 .کردند، کمال تشکر را دارشم
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