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Abstract 

 

Background and purpose: Omega-3 fatty acids and vitamin E have supportive effects against 

cardiovascular diseases due to antioxidant properties, reduced thrombosis, lipid metabolism, and 

inflammation. The aim of this study was to investigate the effect of these supplements on lipid profiles in 

cardiac patients. 

Materials and methods: A randomized, double- blind, placebo controlled trial was conducted 

in 62 male patients with coronary vascular diseases (CVD). Participants were assigned into three study 

groups; OE (omega 3 fatty acids [EPA: 720 mg, DHA: 480 mg], n=22) plus vitamin E (400IU), OP 

(omega3 fatty acids [EPA: 720 mg, DHA: 480 mg], n=20), and PP (edible paraffin, n=20) for eight 

weeks. General information and 24-hour recall (at the beginning and the end of the study) and physical 

activity levels were recorded and serum lipid profiles were measured at the beginning and end of the 

study. Nutritionist IV was used to analyze dietary data and statistical data were analyzed using ANOVA, 

paired t-test, and Chi-square. 

Results: Omega-3 supplementation alone and plus vitamin E supplement, significantly decreased 

serum triglyceride levels at the end of the study in all groups. According to ANCOVA, the mean 

differences were also significant after removing the effects of confounding variables such as waist to hip 

(WHR), fat mass, free fat mass, BMI, and hsCRP (P=0.008 and P=0.003, respectively). 

Conclusion: This supplementation without affecting total cholesterol, LDL-C, and HDL-C levels 

reduced triglyceride levels compared to those of the control group. 
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 ـدرانـــازنـــي مـكــــزشـــوم پــلــشـــگاه عــه دانـــلــمج

 (2-22)   2931سال    تير    261شماره  بيست و هشتم   دوره 

 2931، تير  261دوره بيست و هشتم، شماره                               مجله دانشگاه علوم پزشكي مازندران                                                            1

 پژوهشی

با اختلال عروق کرونر قلب با مکمل  مارانیدر ب دیپیل لیپروفا راتییتغ
 ینیبال ییمطالعه کارآزما کی: E نیتامیو و 3امگا یاری

 
    1یرمضان آتنا

   2یمحمود جلال   

 3نژاد یوسفیعباس     

 چكيده
و  دیپیل سمیکاهش ترومبوز، متابول ،یدانیاکسیآنت یژگیو قیازطر E نیتامیو و  3چرب امگا  یهادیاس و هدف: سابقه

 نیمصرف ا ریتاث یمطالعه با هدف بررس نیباشند. لذا ایم یو عروق یقلب یهایماریبر خلاف ب یتیاثرات حما یالتهاب دارا
 .تبوده اس یقلب مارانیدر ب  یدیپیل لیها بر پروفامکمل

 بیمدار مدرد مبدتلا بده بیمداری عدرو  62کارآزمایی بالینی تصادفی دو سو کور کنترل شدده روی  مطالعه این ها:مواد و روش
 ,n-3 (EPA:720mgکنندده اسدید چدرب دریافدت نفدر در گدروه 22شدامل  بده سده گدروهکده  کرونر قلب صدورت گرفدت

DHA:480mg)  گروه دریافت کننده توام نفر در  22وn-3  و ویتامینE VitE(400IU), (EPA:720mg,DHA:480mg)  و
سداعته  22یادآمدد ، انجام شد. اطلاعات عمدومی و هفته تقسیم شدند 8دارونما )پارافین خوراکی( به مدت نفر در گروه  22

و  Nutritionist IVهای بررسی مصدرف بدا گیری شد. دادهاندازهوفایل لیپیدی سرم و میزان فعالیت بدنی ثبت و پر خوراک
 .مورد آنالیز قرار گرفت 2، تی زوج و کای  ANOVAهای آماری با استفاده از داده

گلیسدیرید سدرم در داری در سدط  تدریسدبب کداهش معندی Eو ویتامین  3توام امگا و 3مکمل یاری با امگا  ها:یافته

 اثدر حدذف از پد ،  (ANCOVA)آزمدوناختلاف ایدن تیییدرات بدا  و مطالعه نسبت به ابتدای مطالعه گردیده است انتهای
 ترتیدببه) شد دارمعنی BMI  ،hsCRP، بافت چربی، بدون چربی و (WHR)دور کمر به دور باسن  گر مخدوشهای متییر
228/2 p= 223/2وp=). 

سدبب کداهش سدط   HDL-Cو  LDL-Cتاثیر بر سطوح کلسترول تدام، این مکمل یاری، مکمل یاری بدون  استنتاج:

 گلیسرید نسبت به گروه کنترل شد.تری
 

 1N2213282112203IRCT شماره ثبت کارآزمایی بالینی :

 

 ، بیماری عرو  کرونر قلب، پروفایل لیپید، تری گلیسریدE، ویتامین  3امگا واژه های کليدی:
 

 مقدمه
 (Coronary Vascular Diseaseکروندر) عدرو  بیماری

(CVD) هایدیواره درون آتروماتوز هایپلاک تجمع نتیجه 

و  LDL-Cهدا و باشد که به وسیله تجمع چربدیمی عرو 

 ایدن .(1،2)شودشناخته میهدا فعدالیت لدوکدوسیت ندچنیهم
 

 :Ramezaniatena@yahoo.com  E-mail                                                               گاهی پیامبر اعظمجاده فرح آباد، مجتمع دانش 10کیلومتر : یسار -یآتنا رمضان مولف مسئول:

 رانیا ،یسار مازندران، یدانشگاه علوم پزشک ،مرکز تحقیقات علوم بهداشتی، پژوهشکده اعتیاد ،هیتیذ ، گروهاریداستا. 1
 رانی، اتهران، تهران یدانشگاه علوم پزشک ،یشناس میو رژ هی، دانشکده تیذیمولکول یسلول هیاستاد، گروه تیذ. 2
  رانیبوشهر، بوشهر، ا یوم پزشکدانشگاه عل ،هی، دانشکده بهداشت و تیذ هیگروه تیذ، اریداستا. 3
 : 23/2/1330تاریخ تصویب :             16/12/1336تاریخ ارجاع جهت اصلاحات :            22/12/1336 تاریخ دریافت 
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 و همکارانی آتنا رمضان     

 9      2931، تير  261تم، شماره مجله دانشگاه علوم پزشكي مازندران                                                                               دوره بيست و هش              

 پژوهشی

 میلیون نفر در جهان است 3/10بیماری عامل اصلی مرگ 

 ومیرها را در جهاندرصدکل مرگ 1/31که تقریباً حدود 

غلظدت بدا ی سدرمی . (1)گدرددمی شامل 2213در سال 

گلیسدیرید بده و تری LDL-C ،HDL-Cتوتال کلسترول، 

عنوان یکی از ریسک فاکتورهای بیماری قلبی و عروقی 

 . مطالعات بسیاری بر کاهش مصدرف(2-2)شودشناخته می

اسیدهای چرب اشباع در این گروه بیماران تاکید دارندد 

 LDL-Cها سبب افزایش سدط  چرا که مصرف زیاد آن

. عددلاوه بددر آن، (1،6)گددردددنبددال آن مددرگ مددیوبدده 

جایگزینی اسیدهای چرب اشباع توسط اسیدهای چدرب 

 چند غیراشباع در رژیم غذایی سبب کاهش بروز اختلا ت

در کشددورهای  .(0،8)گددرددعددرو  کرونددری قلددب مددی

ای به دلیل مصرف کم اسیدهای آسیای شرقی و مدیترانه

های عرو  کروندری چرب اشباع، مرگ ناشی از بیماری

که مصرف کم باشد و مطالعات نشان داده تر میقلب کم

کددردن اشددباع و دریافددت و جددایگزین  اسددیدهای چددرب

اسیدهای چرب غیر اشباع به جای آن سبب کاهش بروز 

CVD طبق راهنماهای انجمن قلب آمریکدا . (3)گرددمی

(AHA: American Heart Association)  و کالج قلدب

بددا ، در رژیددم غددذایی  LDL-Cآمریکددا، در افددراد بددا 

درصدد  6تدا  درصدد 1مصرف اسیدهای چرب اشباع تدا 

و راهنماهدای  (1)بایستی کداهش یابددکالری دریافتی می

تدر تاکید براختصاص دادن کم 2222تا  2211آمریکایی 

درصددد کددالری دریددافتی در رژیددم غددذایی بدده  12از 

اسیدهای چرب اشباع و جایگزین کردن آن با اسدیدهای 

کیفیت و کمیت اسیدهای . (12)نمایدچرب غیر اشباع می

گدذارد، بدا چرب رژیمی بر لیپیددهای پلاسدما تداثیر مدی

وجود این وسعت تاثیرات رژیمی بدین افدراد مختلدا بدا 

طبق مطالعدات  .(11)عادات غذایی مختلا متفاوت است

اپیدمیولوژیکی ارتبدا  بدین افدزایش لیپیددهای سدرمی و 

عروقی بسیار قوی است، درحقیقت کداهش بیماری قلبی و 

گلیسدرید بدا افدزایش و افزایش سط  تری HDL-Cسط  

بدروز عددوارا ناشددی از بیمداری و مددرگ و میددر مددرتبط 

هددا نشددان دادنددد کدده عوامددل بررسددی. (12-12)باشدددمددی

 نایدای نقدش اساسدی و مهمدی در تدامین سدلامت تیذیه

از  ω3اسدتفاده از اسدیدهای چددرب و  گونده افدراد دارندد

های التهابی، منابع گیاهی و دریایی به دلیل کاهش پاسخ

مبوز و کاهش وخطر ترکاهش  بهبود عملکرد اندوتلیال،

گونه بیمداران آترواسکلروز، در اینهای میزان رشد پلاک

در حقیقت اسیدهای چرب امگدا  .(11)رسدمفید به نظر می

هداب، ازطریق کداهش ترومبدوز، متابولیسدم لیپیدد و الت 3

هددای قلبددی و دارای اثددرات حمددایتی بددر خددلاف بیمدداری

باشدددد و بدددروز ایدددن بیمددداری بدددا مصدددرف عروقدددی مدددی

( در 3هدای دریدایی )بده دلیدل سدط  بدا تر امگدافرآورده

، یک Eیتامین چنین و. هم(12،13)باشدتر میها کمجمعیت

اکسدیدانی هدای آنتدیویتامین محلول در چربی بدا ویژگدی

هددای عددلاوه بددر ویژگددی کدده (16)باشدددشددناخته شددده مددی

و  التهداب، چسدبندگی سدلولی در کداهشاکسیدانی، آنتی

 .(16)کندددبرداشددت لیپیدددی نیددز نقددش مهمددی بددازی مددی

 ،3 امگددا چددرب اسددیدهای کدده اندددداده نشددان مطالعددات

 و (EPA: Eicosapentaenoic acid) اسید ایکوزاپنتانوئیک

 ،(DHA: Docosahexaenoic acid) اسید دکوزاهگزانوئیک

 هدایبیماری در ثانویه حتی و اولیه پیشگیری در بارزی قشن

 و EPA از غندی هدایرژیم تاثیر. (10)دارد عروقی -قلبی

DHA هدایبیمداری خدونی هدایشداخ  از بسدیاری بر 

 LDL تعداد گلیسرید،تری غلظت در کاهش مانند مزمن

(Low Density Lipoprotein )غلظت و چگالی کم های 

 و پددروتنین، C-reactive و سددیتوکین التهددابی پددروتنین

 و HDL-C (High Density Lipoprotein) در افدزایش

 چدرب اسیدهای رابطه التهابی، ضد هایسیتوکین غلظت

 (18)کندمی ترروشن را عروقی -قلبی هایبیماری و 3امگا

 هدایبیماری خطر عوامل بر EPAو DHA تاثیر با رابطه در

 ضدد اثرات جمله از متعددی هایمکانیسم عروقی -قلبی

 نقدش کین،سیتو محصو ت در رونویسی تنظیمات التهابی،

  التهاب، ایمنی، پاسخ با مرتبط هایژن) ژن بیان بر مستقیم

 آریتمدی، ضد اثرات ،(انرژی متابولیسم و لیپید متابولیسم

 عملکدرد بهبود ترومبیک، ضد اثرات فشارخون، کاهش

 سددابقه بددا افددراد در گلیسددریدتددری کدداهش اندددوتلیال،

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jm

um
s.

m
az

um
s.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
7-

12
 ]

 

                             3 / 11

https://jmums.mazums.ac.ir/article-1-11222-fa.html


 E نيتامیو و 9امگا یاریدر اختلال عروق کرونر با مكمل  ديپيل لیپروفا راتييتغ
 

 2931، تير  261دوره بيست و هشتم، شماره                                                               مجله دانشگاه علوم پزشكي مازندران                           4

 هدایپدلاک رشد انداختن عقب و گلیسریدمیهایپرتری

. بدا توجده بده (22-18)اسدت شدده بیدان رواسکلروتیکآت

اثدرات مصدرف  بدا هددفمطالعه این الذکر، مطالب فو 

بدر سدطوح  Eو ویتدامین  ω3و تدوام  ω3اسیدهای چرب 

هددای انسددانی مبددتلا بدده پلاسددمایی ایددن فدداکتور در نموندده

 اختلا ت قلبی و عروقی صورت گرفته است. 
 

 مواد و روش ها
این تحقیق یک مطالعه کارآزمایی بدالینی تصدادفی 

مرد مبتلا به بیمداری قلبدی و  60دو سوکور بود که روی 

انجدام  سدال 61تدا  21 و سن 32تر از کم BMIبا عروقی 

درصدد  12ز تنگی بیش اگردید. بیماران غیر سیگاری و 

 در حداقل یکی از عرو  کرونری ثابت شده با آنژیوگرافی

های رژیمدی، مکملگونه را داشتند. هیچ در سه ماه اخیر

 هدایچنین مبتلا به بیماریکردند و هممصرف نمیویتامینی 

 کلیوی، کبدی، دیابت، سدرطان و اخدتلا ت تیروئیددی

 لیددیناز جملده تیازو PPARγآگونیست نبودند و داروهای 

 1کننده تیپها و داروهای بلوکهو فیبرات (TZDs)دیون 

را مصدرف  ACEهدای رسپتور آنژیوتانسین و مهارکننده

 کننددهاهداف و روش کار برای مردان شدرکتکردند. نمی

 دراین مطالعه توضی  داده شد و درصورت تمایل، تاریخچه

 پزشکی، آزمایشات بیوشیمیایی و وضعیت آنتروپومتریک

سنجیده شد و براساس مطابقت بدا معیارهدای ورود،  آنان

نامه آگاهانه از تمدام بیمداران رضایت .وارد مطالعه شدند

نامدده اطلاعددات پرسددش در ابتدددای مطالعدده اخددذ گردیددد.

 شامل سوا تی درخصوص سن، زمان تشدخی  که عمومی

تری برای های بیشبیماری، طول مدت بیماری و پرسش

کلی و جامع در زمینه فرد بیمار دست آوردن اطلاعات به

کننده تکمیدل بوده است؛ به دقت با سوال از فرد شرکت

و  گردید و آدرس و شدماره تمداس بیمدار نیدز ثبدت شدد

روزه خدددوراک مصدددرفی فدددرد  2سددداعته  22ادآمدددد ی

روز در ابتدا وانتهدای مطالعده  2کننده برای مدت شرکت

د نامدده یادآمدد پد  از تبددیل مددواثبدت گردیدد. پرسدش

 Nutritionist4افدزار غذایی بده اوزان خدود، توسدط ندرم

. بددرای انددرژی و مددواد میددذی تجزیدده و تحلیددل گردیددد

و  هدای تدن سدنجی و فشدارخونفرم ثبت نمایدهچنین هم

و نیدز تکمیدل گردیدد  IPAQنامه فعالیت فیزیکی پرسش

به سده  Permuted Randomized Blockبه روش سپ  

 3حاوی امگدا کپسول ω3 (2مکمل  کنندهگروه دریافت

گدرم میلدی 282و  EPAگدرم میلدی 022 در مجمدوعکه 

DHA کنندده مکمدل تدوام گروه دریافت، (درروزω3  و

( Eویتامین  IU222و  3کپسول حاوی امگا 2) Eویتامین 

بیماران  گروه دارونما )پارافین خوراکی( تقسیم شدند.و 

هفتدده  8بدده مدددت  ω3کننددده مکمددل در گددروه دریافددت

بده  Eو دارونمای ویتامین  3حاوی امگا کپسول 2زانه رو

کپسول دارونمای  1( و Softgelکپسول ژل نرم ) 2شکل 

عدد  2به این صورت که  کردند.، دریافت میEویتامین 

عددد  2را همدراه بدا ناهدار و  3کپسول اسید چرب امگدا 

را همراه بدا  Eو ودارونمای ویتامین  3کپسول دیگر امگا 

کننده توام بیماران در گروه دریافتدند. کرشام مصرف 

 کپسول 2هفته روزانه  8به مدت  Eو ویتامین  ω3مکمل 

به شدکل  E (IU 222)ویتامین کپسول  1و  3امگا  حاوی

بده ایدن  کردندد.(، دریافت مدیSoftgelکپسول ژل نرم )

 2را همدراه بدا ناهدار و  3عدد کپسول امگا  2صورت که 

را  Eیدک کپسدول ویتدامین  و 3عدد کپسول دیگر امگا 

 بیمداران در گدروه دریافدتکردند. همراه با شام مصرف 

و  3هفته روزانه دارونمای امگا  8کننده دارونما به مدت 

(، Softgelبه شکل کپسول ژل نرم ) Eدارونمای ویتامین 

عددد کپسدول  2صدورت کده بده ایدن کردند.دریافت می

عدددد کپسددول  2را همددراه بددا ناهددار و  3دارونمددای امگددا 

و یدک عددد کپسدول دارونمدای  3دارونمای دیگر امگا 

هدا طدی مکملکردند. را همراه با شام مصرف  Eویتامین 

دو مرحله به بیماران تحویل داده شدد. بده منظدور اطدلاع 

یافتن از مصرف مرتدب مکمدل در طدول طدرح دو هفتده 

شددد تددا از بددروز بددار بددا بیمدداران تمدداس گرفتدده مددی یددک

الی اطلاع حاصل گردد و نیز در مراجعده مشکلات احتم

هددا نآدوم افددراد، دربدداره چگددونگی مصددرف مکمددل از 

گردید. در ضمن شماره تلفن پژوهشگر نیدز در سوال می
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 پژوهشی

اختیار بیماران قرار گرفته بود تا در صورت بروز هرگونه 

مشکل یا سوالی تماس برقرار نمایند. از بیمداران خواسدته 

 درصد32تر از دانند. مصرف کمشد که قوطی دارو را برگر

  عندددوان غیدددر موافدددقاز مکمدددل در پایدددان ده هفتددده بددده

(Non-compliant) شددد؛ امددا تمددامی در نظددر گرفتدده مددی

کنندگانی که طرح را به پایدان رسداندند بدیش از شرکت

 حالدت در وزن . قدد،این سط  را مصرف نمدوده بودندد

 مداخلده زا پد  و پیش بیماران باسن دور و کمر دور ناشتا،

های تن سنجی بر اسداس گیری. تمام اندازهگردید تعیین

روش ارائه شده توسط سدازمان جهدانی بهداشدت انجدام 

 seca ایگرفت. برای توزین از تدرازوی دیجیتدالی کفده

گرم اسدتفاده شدد. قدد بدا  21/2با دقت  Clara 803مدل 

بددون  Seca (Stadiometer)استفاده از قد سنج دیواری 

 گیدریاندازه cm1/2(Seca, Germany)حساسیت کفش با 

 Secaشد. دور کمر و دور باسن با استفاده از متر ندواری 

و طبق استانداردهای سازمان جهانی بهداشدت  201مدل 

 گیری دور کمر در حالی کده فدردگیری شدند. اندازهاندازه

ها آزادانه در دو طدرف بددن قدرار صاف ایستاده و دست

متدر از هدم فاصدله سانتی 32تا  21حدود  اند و پاهاگرفته

)دندده دهدم( و تداج  ایداشتند، حد فاصل بین لبده دندده

شد تا یک دم انجدام بدهدد و ایلیاک، از فرد خواسته می

گیری گیری انجام شد. اندازهسپ  در لحظه بازدم اندازه

هدا دور باسن در حالی کده فدرد صداف ایسدتاده و دسدت

رار گرفته بودند و پاها حددود آزادانه در دو طرف بدن ق

ای کده سانتی متر از هم فاصله داشتند، در ناحیه 32تا  21

 نوبت هر درگیری شد. ترین محیط را داشت، اندازهبیش

 میدانگین و شدده گیدریاندازه بار دو وزن و قد گیری،اندازه

و پلاسدبو از  3-. امگداگردیدد فدرم وارد گیدریاندازه دو

گردید که به صورت ی مینو تهیهبهداشت -شرکت دارویی

در اختیار بیماران قرار گرفت. هدر  Soft gelهای کپسول

 گدرممیلی 122 و EPAگرم میلی 182حاوی  3کپسول امگا 

DHA  بود. دارونما از پارافین خوراکی تهیه گردیدد و از

هدای یدک قوطی .لحاظ ظاهری تفاوتی با مکمل نداشت

ه گردیدد و جهدت شکل برای مکمدل و دارونمدا اسدتفاد

ها را با مکمل اجرای روش دو سوکور، فرد سومی قوطی

دارونما کدگذاری کرد و در اختیار پژوهشگر قدرار  و یا

باشد کده تدا انتهدای پدژوهش، بیمدار و داد. قابل ذکر می

هدای داده نداشدتند.هدا اطدلاع پژوهشگر از محتوای قوطی

 18رژن و SPSS افدزارآوری شده پ  از کنترل به نرمجمع

ها از میانگین و خطای منتقل گردید و برای توصیا داده

اسددتفاده از آزمددون . بددا ( اسددتفاده گردیدددSEMمعیددار )

Kolmongorov-Smirnov هددا نرمددال بددودن توزیددع داده

گردید. مقایسه نتدایج بده صدورت قبدل و بعدد در  بررسی

زوج صورت  tها با استفاده از آزمون آماری داخل گروه

های ایجاد شده در سه مقایسه متوسط اختلافپذیرفت و 

اسددتفاده گردیددد. بددرای  ANOVAگددروه نیددز از آزمددون 

های کمی که دارای توزیع نرمال نبودندد، از مقایسه داده

آزمون ناپارامتری کروسکال والی  اسدتفاده گردیدد. از 

 بنددیاسمی و یا گروه آزمون کای دو برای مقایسه متییرهدای

در صدورتی  Correlationرای بررسی شده استفاده شد. ب

که دو متییر رابطده خطدی داشدتند از ضدریب همبسدتگی 

پیرسون و در صورتی که مقایسه دو به دو مد نظر بدود از 

اسپیرمن اسدتفاده گردیدد. بدرای حدذف اثدر متییدر هدای 

استفاده شد. در ایدن  ANCOVAمخدوش گر از آزمون 

دار  تلاف معنبه عنوان اخ 21/2تر از کم Pvalueمطالعه 

ایدن تحقیدق توسدط کمیتده اخدلا   آماری پذیرفته شدد.

مورد تایید  86686دانشگاه علوم پزشکی تهران با شماره 

چنین در مرکز کارآزمایی بالینی ایدران قرار گرفت و هم

 ثبت گردید. IRCT2013080514273N1با شماره 
 

 یافته ها
 بددا مطددابق قلبددی کرونددر عددرو  بددااختلال بیمددار 60

 تحقیدق ایدن با همکاری به تمایل ابراز مطالعه، یارهایمع

 دریافدت و 3 امگدا کنندهدریافت گروه سه به که نمودند

 کننددهدریافدت گدروه و E ویتدامین و 3امگدا توام کننده

 بده بیمدار 3 پدروژه اواسدط در. گردیدندد تقسدیم دارونما

 بیمار 2و گردیدند بستری بیمارستان در قلب عمل منظور

 به دادند، انصراف همکاری ادامه از شخصی  یلد به بنا
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 E نيتامیو و 9امگا یاریدر اختلال عروق کرونر با مكمل  ديپيل لیپروفا راتييتغ
 

 2931، تير  261دوره بيست و هشتم، شماره                                                               مجله دانشگاه علوم پزشكي مازندران                           6

 بددین که ماندند باقی مطالعه انتهای تا نفر 62 ترتیب این

 در نفدر 22 و 3 امگدا کننددهدریافت گروه در نفر 22 ترتیب

 در نفر 22 و E ویتامین و 3امگا توام کنندهدریافت گروه

 مطالعده این در. قرارگرفتند نما دارو کنندهدریافت گروه

 68/12 ± 20/1، 3میانگین سدن بیمداران در گدروه امگدا 

 E ویتدامین و3امگدا تدوام کننددهدریافتسال و در گروه 

 12/18 ± 33/1سددال و درگددروه دارونمددا  32/16 62/1±

داری را بدین دو سال بود و آزمون آماری اختلاف معندی

در مدورد . (21)(=16/2pداد)گروه از لحاظ سدن نشدان ند

 درصد 8/31 3کننده امگاسط  تحصیلات درگروه دریافت

درصدد دیدپلم و بدا تر، در گدروه 2/68تر از دیپلم و کم

تدر درصد کدم E 12و ویتامین  3دریافت کننده توام امگا

درصد دیپلم و بدا تر و در گدروه پلاسدبو  12از دیپلم و 

 ردرصد دیپلم و با تر حضو62تر از دیپلم و درصد کم22

 داریکوئر اختلاف آماری معندیاسداشتند که آزمون کای

 را از لحاظ سط  تحصیلات بدین سده گدروه نشدان ندداد

(28/2p=)(21)کنندده . از لحاظ شدیل در گدروه دریافدت

 1/12درصد بازنشسته و بیکار و  1/21، 3اسیدچرب امگا

کنندده تدوام درصد کارمند و شداغل، در گدروه دریافدت

درصدد بازنشسدته و  E ،32و ویتدامین  3اسید چرب امگدا

درصد کارمندد و شداغل و در گدروه پلاسدبو، 02بیکار و 

کارمند و شداغل  درصد62درصد بازنشسته و بیکار و 22

داری بودند و آزمون کای اسکوئر تفاوت آمداری معندی

مدت . (21)(=18/2p)ندادرا از این نظر بین سه گروه نشان 

سدال، در  28/3±33/2 ،3-ابتلا بده بیمداری در گدروه امگدا

 E 88/2±66/2 ویتامین و 3امگا توام کنندهدریافتگروه 

سال بدود کده از نظدر  23/1±33/1و در گروه دارونما سال 

 هدایافتهی .(21)(p=22/2داری نداشت )آماری تفاوت معنی

 ن دریدافتییمربو  به انرژی، کربوهیدرات، چربدی و پدروتن

ساعته کده در ابتددا و انتهدای مطالعده  22ادآمد یبراساس 

 ،3-امگدا دریافدت غدذاییچندین و هم (22،23)تکمیل گردید

 ادآمددیو اسیدهای چرب اشباع بیماران براساس  6-امگا

 تدن هدای. یافتده(22،23)مورد آنالیز قرار گرفت ساعته 22

 دور ،(BMI) بددنی تدوده نمایده وزن، قدد، شدامل سنجی

 هدداییافتدده و( WHR) هدداآن نسددبت و باسددن دور کمددر،

 چربدی تدوده میزان و درصد شامل بدن ترکیب به مربو 

 .(22،23)نیز ثبت و آنالیز گردید چربی بدون توده و

بددی بیمدداران هددای مربددو  بدده پروفایددل چرافتددهی

 ، نسدبتHDL ،LDL)کلسترول، تدری گلیسدرید ناشدتا، 

LDL/HDL ) 1شددماره  در جدددول و قنددد خددون ناشددتا 

 آورده شده است.

شدود مشاهده مدی 1 شماره طور که در جدول همان

با مقایسه مقادیر قبل از مداخله و پ  از مداخله، مکمدل 

موجدب کداهش معندی داری سدط  تدری  3یاری با امگا 

گردیده اسدت؛ هدم چندین مکمدل یداری تدوام  گلیسرید

نیز سبب کاهش معنی داری در سط   Eو ویتامین  3امگا

گلیسرید سدرم در انتهدای مطالعده نسدبت بده ابتددای تری

مطالعه گردیده است و به طورکلی در انتهای مطالعه، بین 

و سه گروه مورد بررسی تفاوت آماری مشداهده گردیدد 

بدوده نمعنی دار لحاظ آماری اما اختلاف این تیییرات از 

دور کمدر  گر مخدوش متییر اثر حذف از پ . اما است

، بافت چربدی و بددون چربدی و بدا (WHR)به دور باسن 

با  hsCRPو  BMIحذف اثر مخدوش کننده هایی چون 

 سده بدین ایدن تیییدرات اخدتلاف (ANCOVA) آزمدون

. در (=223/2pو =p 228/2 ترتیببه) شد دارمعنی گروه

 Eو ویتدامین  3و توام امگا 3مکمل یاری با امگا کهیحال

داری تاثیر معنی HDLو  LDLبر سطوح کلسترول تام و 

و توام اسید چدرب  3چنین مصرف امگانداشته است. هم

داری تاثیر معنی LDL/HDLبر نسبت  Eو ویتامین  3امگا

دور  گدرمخددوش متییر اثر حذف باوجود و داشته استن

و بددون چربدی و  ، بافت چربدی(WHR) کمر به دور باسن

BMI  وhsCRP  آزمونبا (ANCOVA) خدتلافبداز هدم ا 

مطالعده مشداهده  داری بین سده گدروه مدوردماری معنیآ

 کنتدرل به مرتبط هاییافته فو  جدول طرفی نگردید. از

 شدودمدی مشاهده طورکهنهما دهد،می نشان نیز را قندخون

 تیییددر مطالعده وهگددر سده از هدیچ یددک در ناشددتا گلدوکز

 آن میدانگین اختلاف چنینهم و است نداشته داریمعنی

 .نبود دارمعنی نیز مداخله ماه دو طی
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 پژوهشی

و گروه دارونمدا، Eو ویتامین  3، گروه توام امگا 3-پروفایل چربی و قند خون ناشتا در بیماران دریافت کننده امگا مشخصات آماری:  1جدول شماره 

 داخلهقبل و بعد از دو ماه م
 

 P value 1P 2P 3P# (=n 22)     گروه دارونما E    (22 n=)و ویتامین  3گروه توام امگا (=22n) 3-گروه امگا 

    21/2 22/183±12/13 12/106±33/10 31/113±31/12 پیش (mg/dlتری گلیسرید )  €
    223/2 22/102±22/22 22/123±32/1 20/112±18/8 پ 

 228/2 223/2 222/2 18/2 -82/16±63/16 -62/11±38/10 -88/20±82/11 اختلاف
§P value 221/2 221/2 32/2     

  کلسترول تام

(mg/ dl) 
    12/2 88/161±38/0 11/181±12/3 16/166±21/0 پیش
    13/2 38/110 ±22/8 21/168 ±61/12 68/113±32/0 پ 

 16/2 61/2 13/2 00/2 - 32/3±23/12 -02/16±63/16 -20/12±21/12 اختلاف
§P value 22/2 33/2 02/2     

    23/2 31/122±10/1 12/123±13/2 82/121±61/2 پیش LDL (mg/ dl)کلسترول 

    10/2 21/111±33/2 81/122±22/0 22/36±83/2 پ 
 18/2 22/2 22/2 12/2 02/8±66/1 -21/2±23/0 - 81/1±10/3 اختلاف

§P value 11/2 16/2 12/2     
    08/2 22/32±61/1 21/31±10/1 81/32±10/1 پیش HDL (mg/ dl)کلسترول 

    26/2 33/33±06/1 33/36±12/1 22/31±66/1 پ 
 22/2 12/2 11/2 23/2 31/3±21/2 03/2±12/2 18/3±23/2 اختلاف

§P value 11/2 23/2 22/2     

    61/2 32/3±116/2 21/3±128/2 11/3±186/2 پیش LDL/HDL نسبت
    20/2 80/2±116/2 33/2±216/2 61/2±120/2 پ 

 12/2 33/2 28/2 86/2 -201/2±236/2 -322/2±222/2 -218/2±222/2 اختلاف
§P value 26/2 10/2 26/2     

  FBSقند ناشتا یا 
(mg/ dl) 

    02/2 28/32±22/2 32/31±22/3 23/31±06/2 پیش
    18/2 21/31±68/3 11/32±32/2 32/38±08/2 پ 

 23/2 18/2 10/2 28/2 301/2±80/3 -11/1±33/2 21/0±12/3 اختلاف
§P value 26/2 03/2 82/2     

 

 آزمون تی زوج §؛       Post hoc(Tukeyآزمون)  €؛    ANOVAآزمون#میانگین؛     ±خطای معیار *
1P  تطبیق داده شده برای طول مدت ابتلا با ازمون اماریANCOVA 
2P  تطبیق داده شده برایBMI ،hsCRP  با ازمون اماریANCOVA 
3P  تطبیق داده شده برای دور کمر به دور باسن و بافت چربی و بدون چربی  با ازمون اماریANCOVA 
 :PP,OE)  21/2و )  :OP,PP) 222/2و)  :tukey test  ( :80/2 (OP,OEتری گلیسرید سرم،  €

 

 بحث
 3امگددا بددا یدداریمددلمک تدداثیرات متعددددی مطالعددات

 مختلددا هددایجمعیددت در چربددی هددایفراسددنج بددر را

 هددایفراسددنج کددهایددن بدده توجدده بددا .(28-22)کردنددد بررسددی

 -قلبددی هددایبیمدداری خطدر عوامددل از غیرطبیعددی، چربدی

 یبیمددار بده مبددتلا افدراد و (26)شدودمددی محسدوب عروقدی

 چربددی هددایفراسددنج نظددر از معمددو ً نیددز عروقددی -قلبددی

 ایددن اهددداف از ،(23)برندددسددرنمی بدده مطلددوبی وضددعیت در

 و 3 امگدا بدا یداری مکمدل هفتده 8 تداثیر بررسدی مطالعه

 در چربددی هددایفراسددنج بددر E ویتددامین و 3امگددا تددوام

 جملدده از. بددود عروقددی -قلبددی بیمدداری بدده مبددتلا مددردان

 طریدق از خدون گلیسدریدتدری کداهش ،3 امگدا هداینقش

 برداشدددت افدددزایش و VLDL ترشددد  و سدددنتز کددداهش

 باشددددمدددی VLDL و ومیکرونشدددیل از گلیسدددریدتدددری

 هددایآنددزیم بددر افزایشددی تنظددیم بددا را عمددل ایددن کدده

 انجددام لیپدداز لیپددوپروتنن ماننددد چربددی متابولیسددم چرخدده

 باعدد  3 امگددا مصددرف کددهطددوریبدده. (13،12)دهدددمددی

 .(20)شددودمددی خددون گلیسددریدتددریدرصددد 22-12کدداهش

 3امگدا بدا یداریمکمدل تداثیر کده دهددمدی نشان مطالعات

 .باشدددمددی عامددل دو بدده مشددرو  TGچشددمگیر برکدداهش

 دهکنندددریافددت افددراد سددرم TG وضددعیت اول عامددل

 زمددانی یدداریمکمدل کددهصددورت ایدن بدده اسددت، مکمدل

 افدراد کده شدودمدی سدرم TG چشدمگیر کاهش موجب

 بددده باشدددند، گلیسدددریدمیهیپرتدددری از درجددداتی دارای

 در لیتدر دسدی در گدرممیلدی 12 هدر افدزایش طوری که

 در گددرممیلددی 6/1 کدداهش بددا پایدده سددرم گلیسددریدتددری

 مکمددل ازمصددرف بعددد سددرم گلیسددریدتددری در لیتددردسددی

 مصدددرفی دوز دوم عامدددل. باشددددمدددی همدددراه 3 امگدددا

 مصدرف افدزایش کده صدورت ایدن بده باشدد،می 3 امگا

 گددرممیلددی 8 تقریبدداً کدداهش باعدد  3 امگددا گددرم 1 هددر

 سددط  بدده 3 امگددا مکمددل دوز. شددودمددی TG لیتددردسددی در

 سدرم TG هرچده باشدد،مدی مدرتبط گلیسدریدتدری اولیه

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jm

um
s.

m
az

um
s.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
7-

12
 ]

 

                             7 / 11

https://jmums.mazums.ac.ir/article-1-11222-fa.html


 E نيتامیو و 9امگا یاریدر اختلال عروق کرونر با مكمل  ديپيل لیپروفا راتييتغ
 

 2931، تير  261دوره بيست و هشتم، شماره                                                               مجله دانشگاه علوم پزشكي مازندران                           8

 .(26،20)بدود خواهدد تدربدیش 3 امگدا اثربخشدی تر،بیش

 نشددان 1 جدددول شددماره در حاضددر مطالعدده هدداییافتدده

 hsCRPکننددگی بدا حدذف اثدر مخددوش کده دهددمی

گلیسدددرید و تدددوده چربدددی و بددددون چربدددی، و تدددری

 تددوام چنددینهددم و 3 اسددید چددرب امگددا بددا یدداریمکمددل

 موجدددب ارونمددداد بددا مقایسددده در E ویتدددامین و 3امگددا

اسددت.  بیمدداران گردیددده در سددرم TG چشددمگیر کدداهش

 داری از نظرسددط  سددرمیچنددین تفدداوت آمدداری معنددیهددم

گلیسددرید سدرمی بددین سدده گدروه مددورد بررسددی در تدری

 امددا اخددتلاف میددانگین گددرددانتهددای مطالعدده مشدداهده مددی

 دار نبددوده اسددت، کددهایددن تیییددرات از نظددر آمدداری معنددی

هدا بدا کننددهمخددوش متییدر راثد حدذف از پد البتده 

 گددروه سدده بددین آمدداری اخددتلاف (ANCOVA) آزمددون

تددوان گفددت بددا حددذف اثددر شددد. بنددابراین مددی دارمعنددی

و مصددرف تددوام  3هددا اسددیدچرب امگدداکنندددهمخدددوش

توانسددته سددبب بهبددود  Eو ویتددامین  3اسددید چددرب امگددا

سددط  سددرمی تددری گلیسددرید در انتهددای مطالعدده گددردد. 

 بددا یدداری مکمددل هفتدده هشددت درحددالی کدده مصددرف

 سددطوح بددر E ویتددامین بددا همددراه یددا و تنهددایی بدده 3امگددا

 نسددبت و HDL-C و LDL-C کددل و کلسددترول سددرمی

 Moriسدو بدا یافتده کده هدم اسدت نگذاشته تاثیری هاآن

 نشددان دادنددد،باشددد کدده مددی 2223و همکددارانش در سددال 

 در بیماران مبدتلا بده بیمداری مدزمن کلیدوی بدا اخدتلا ت

 8بدرای مدددت  3گدرم اسددیدچرب امگدا 2ی مصدرف قلبد

را  TGهفتددده توانسدددته فشدددارخون و ضدددربان قلدددب و 

 تدداثیری TC ،HDL ،LDLکدداهش دهددد ولددی بددر سددط  

 وهمکددارانش Dawczynskiچنددین. هددم(32)نداشددته اسددت

شدددده بدددا  یغنددد یهددداوردهآاثدددر فدددر 2212در سدددال 

کدداهش عوامددل خطددر در  یرا رو ω3چددرب  یدهایاسدد

 دوسددوکوردر یددک مطالعدده  یو عروقدد یقلبدد یمدداریب

Cross-Over  کردنددد. در  یبررسددهفتدده  11بدده مدددت

د و نسددبت یسددریگلیکددل کلسددترول و تددر ن مطالعددهیددا

LDL-C/HDL-C کدده  افددتیان مطالعدده بهبددود یدددر پا

عددم تداثیر اسدید . (31)ناهم سدو بدا یافتده تحقیدق ماسدت

را شدداید  Eو ویتددامین  3و یددا تددوام امگددا 3چددرب امگددا

و  LDL-Cبتددوان بدده سددط  پایدده کلسددترول توتددال و 

HDL-C شددداید اگدددر بیمددداران سدددط  (32)ت دادنسدددب ،

 هدایهدای بدد وسدط  پدایین لیپدوپروتنینبا ی لیپدوپروتنین

خددوب را در ابتدددای مطالعدده داشددتند، تدداثیر مفیددد اسددید 

 Eو ویتددامین  3و تددوام اسددید چددرب امگددا 3چددرب امگددا

گردیددد. بددر سددطوح پیراسددنج هددای لیپیدددی مشدداهده مددی

و  Goodfellowه مددا سددو بددا یافتدددر ایددن زمیندده و هددم

 3مصددرف اسددید چددرب امگددا همکددارانش نشددان دادنددد

گلیسددرید کدداهش سددط  تددریدر بیمدداران توانسددته سددبب

وغیددره  LDLبدددون تدداثیر بددر سددط  کلسددترول کددل و 

 کدده اندددداده نشددان مختلددا مطالعددات کدده (33)گددردد

 و HDL-C تیییددر عدددم باعدد  3 امگددا بددا یدداریمکمددل

LDL-C مطالعدده نتددایج براسدداس کددهطددوریبدده شددودمددی 

 بدددر گدددرممیلدددی 6 افدددزایش باعددد  3 امگدددا متاآندددالیز،

 گددرممیلددی 6/1 افددزایش و LDL-C سددط  در لیتددردسددی

 چنددینهددم و شددودمددی HDL-C سددط  در لیتددردسددی بددر

 هددایمکانیسددم. (26،20)باشدددمددی اثددربددی کددل کلسددترول بددر

 بددا 3 امگددا کدده باشدددمددی صددورت بدددین شددده پیشددنهاد

 لیپددوپروتنین فعالیددت افددزایش و VLDL ترشدد  کدداهش

 باعددد  LDL-C بددده VLDL تبددددیل یشافدددزا و لیپددداز

 VLDL سددددط  کدددداهش و LDL-C سددددط  افددددزایش

 و 3 امگددا مکمددل هددم زمددان مصددرف امددا شددودمددی

 تدداثیر اسددتاتین داروهددای مصددرف بدده نسددبت هددااسددتاتین

 ارتبددا  طددو نی .(32،31)دارد لیپیدددی فراسددنج بددر بهتددری

گلیسددرید و بیمدداری مدددتی بددین افددزایش سددط  تددری

 ، بددا وجددود ایددن وسددعت(36)قلبددی و عروقددی وجددود دارد

رید بده طدور مسدتقیم سدبب گلیسدارتبا ، ایدن کده تدری

 کدده بدده تنهددایی بدده عنددوانگددردد و یددا ایددن CVDپیشددرفت 

یدک فداکتور خطدر محسدوب گدردد، هندوز بحد  برانگیددز 

 در مددددورد آتروژنیسددددیتی 1333. از سددددال (30،38)اسددددت

(، تنظددیم TRLگلیسددرید)هددای غنددی از تددریلیپددوپروتنین

، یدگلیسددرژنتیکددی و متددابولیکی متابولیسددم تددریهددای کننددده

هددای زیددادی گلیسددرید بیددنشبندددی و درمددان تددریطبقدده
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 و همکارانی آتنا رمضان     

 3      2931، تير  261تم، شماره مجله دانشگاه علوم پزشكي مازندران                                                                               دوره بيست و هش              

 پژوهشی

 صددورت گرفتدده اسددت و امددا ایددن مسددنله در ایددا ت متحددده

گلیسددرید را دارنددد، بددا اپیدددمی تددری کدده متوسددط سددط 

 2روبدده رشددد چدداقی، مقاومددت بدده انسددولین و دیابددت نددوع 

 . در بسددیاری از مطالعددات(38،33)در حددال افددزایش اسددت

گلیسددرید )بدددون هددای بددا افددزایش سددط  تددرینموندده

بندددی داروهددا( هددای لیپیدددی و طبقددهتوجدده بدده فرکشددن

امددا افددزایش سددط  گددزارش شددده اسددت  CVDبهبددود 

و  LDLگلیسددرید در پایدده کدده عمدددتاً بددا افددزایش تددری

HDL  سدده گاندده دیدد  لیپیدددمی آتروژنیددک( همددراه(

 . سددط (38)باشدددمددی CVDباشددد، مددرتبط بددا افددزایش مددی

گلیسرید به تنهدایی بده عندوان یدک فداکتور حیداتی تری

و بدده  در حددال حاضددر مددورد بحدد  اسددت CVDدر بددروز 

گلیسدرید کده همدراه بدا رسدد افدزایش سدط  تدرینظر مدی

 همددراه LDLو افددزایش  HDLتیییددرات کاهشددی سددطوح 

 توانددد بدده عنددوان بیومددارکر اصددلی خطددر بیمدداریاسددت مددی

 . در نهایددت بددا توجدده بدده فرضددیه(38)قلبددی و عروقددی باشددد

 ، مصددرفکنندددهباحددذف اثرفاکتورهددای مخدددوشحاضددر 

 3و تددوام اسددید چددرب امگددا 3مکمددل اسددید چددرب امگددا

وانسددته سددط  مدداه مداخلدده ت 2در مدددت  Eو ویتددامین 

 گلیسدرید را نسدبت بده گدروه کنتدرل کداهشسرمی تدری

هدای لیپیددی تداثیری دهد اما بدر سدطوح دیگدر فراسدنج

ای رسدد، ایدن مداخلده تیذیدهبده نظدر مدینداشته اسدت. 

 بیمدداریتوانددد از عددوارا متعاقددب ناشددی از مددی احتمددا ً

 .در این بیماران جلوگیری نماید قلبی و عروقی
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