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 های کبدی و هموستاز کلسیم بر عوامل خطر کاردیومتابولیک، آنزیم اثر مکمل نشاسته مقاوم

 چاق: یک کار آزمایی بالینی 2به دیابت نوع در بیماران مبتلا 

 1، ولی موسی زاده2پروين دهقان، 1پرهام ملکی

 
  کمیته تحقیقات دانشجويی، دانشگاه علوم پزشکی تبريز، تبريز، ايران -1

شگاه علوم پزشکی تبريز، تبريز، نويسنده مسئول: دانشیار علوم تغذيه، مرکز تحقیقات علوم تغذيه، گروه تغذيه بیوشیمی و رژيم درمانی، دانشکده تغذيه و علوم غذايی، دان - -2

 dehghan.nut@gmail.comپست الکترونیکی:  .ايران
 

 4/3/1400تاريخ پذيرش:                                                                                                    5/12/99تاريخ دريافت: 

 چکیده

 مطالعه عروقی، -هاي قلبی بیماري در ايجاد اختلالات متابولیک و چاقیو زمینه ساز بودن  2بالاي ديابت نوع  شیوع به توجه با سابقه و هدف:

 2هاي کبدي و هموستاز کلسیم در بیماران مبتلا به ديابت نوع  آنزيم ،بر عوامل خطر کارديومتابولیک تأثیر نشاسته مقاومبررسی  هدف با حاضر

 چاق طراحی گرديده است.

گرم  10 روزانه آزمون گروه افراد شدند. تقسیم گروه دو به طور تصادفی به 2 نوع بیمار ديابتی 70 بالینی، کارآزمايی در اين ها:مواد و روش

 سنجی، ترکیب بدن، فشارخون، هاي تن شاخص  کردند. دريافت ماه 3 مدت مالتودکسترين به گرم 10 روزانه شاهد، گروه افراد و نشاسته مقاوم

 ابین دوم مداخله قبل مقايسه پارامترهاي کمی براي شد. گیري اندازه مطالعه انتهاي و ابتدا هاي کبدي در سرم، هموستاز کلسیم، آنزيم لیپیدهاي

 شد. استفاده  (ANCOVA)کوواريانس مداخله، از تحلیل بعد و براي مستقل tآزمون  از گروه،

(، کلسترول با -%85/16(، تري گلیسیريد )-%96/16دار در غلظت کلسترول تام ) ياري با نشاسته مقاوم منجر به تغییرات معنی مکمل :هايافته

(، نسبت کلسترول با دانسیته پايین به کلسترول با -% 91/25تام به کلسترول با دانسیته بالا )( نسبت کلسترول -% 90/14دانسیته پايین )

آلانین آمینوترانسفراز  (،-%74/13فسفاتاز ) آلکالین (،-hs-CRP03/53% (( -%85/17(، نمايه آتروژنیک پلاسما )-%00/26دانسیته بالا )

کمر به دور باسن و فشارخون  گرديد. کاهش در نسبت دور در مقايسه با گروه دارونما( درگروه نشاسته مقاوم %99/6(، کلسیم )-98/10%)

در گروه نشاسته مقاوم کلسترول با دانسیته بالا دياستولیک، گلوکز، آسپارتات آمینوترانسفراز، فسفر، کراتینین و اسید اوريک و افزايش در غلظت 

 دار بود. در مقايسه با گروه دارونما غیرمعنی

 بیماران هاي کبدي و هموستاز کلسیم در بیوتیک نشاسته مقاوم ممکن است با تعديل عوامل خطر کارديومتابولیک، آنزيم پري گیري: هنتیج

 به کنترل اختلالات متابولیک اين بیماري و عوارض ناشی از آن کمک نمايد. ديابتی چاقی

 کبدهموستاز کلسیم،،کارديومتابولیک، نشاسته مقاوم ،پري بیوتیک واژگان كلیدي:

  مقدمه 

ديابتتت، شتتتتايی تتترين بیمتتاري متتزمن متتتابولیکی در     

توستعه يافتته و در حتال توستعه استت. بتر استا         کشورهاي 

نفتر بزرگستتتال    11المللی ديابت از هر  تخمین فدراسیون بین

آنهتا مبتلايتان    %90نفر مبتلا به ديابت ملیتو  هستند که  1

 ( هستند.Type 2 Diabetes Mellitus) T2DM 2به ديابت نوع

بته   2045 شود که شیوع جهانی ديابت تا سال می تخمین زده

، شیوع ديابت 2011. در سال (1)افزايش يابد  نفر میلیون 693

گتتزارش شتتده و  %90/11ستتال ايرانتتی،  25-70در جمعیتتت 

میلیون نفر از ديابت  2/9، 2030شود که تا سال  بینی می پیش

. ديابتت ملیتتو  اختتلال متتابولیکی شتايی بتا       (2)رنج ببرند 

افزايش قند خون، به واسطه نقص در ترشح انسولین يتا نقتص   

باشتتد.  متتی در فعالیتتت انستتولین و يتتا هتتر دوي ايتتن عوامتتل  

 دخیتل  بیمتاري  ايتن  پاتوفیزيولوژي در متعدديهاي  مکانیسم

 چتاقی  پرکتالري،  غتذاهاي  توان بته دريافتت   می جمله است از
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 گلیسريد و کلسترول، استر  اکستیداتیو،  تري افزايش شکمی،

فیزيکتتی و  فعالیتتت التهتتابی، کتتاهش پتتیشهتتاي  ستتايتوکاين

اشاره کرد. اين بیماري در درازمتدت   روانی-روحیهاي  استر 

قلبتی و عروقتی، اختتلالات    هاي  با ايجاد عوارضی نظیر بیماري

کتاهش   ، نوروپتاتی، قطتی ع تو و   کلیوي، فشارخون، رتینوپاتی

 کیفیت زنتدگی، امیتد بته زنتدگی را در ايتن بیمتاران کتاهش       

در متابولیستتم  بتتا تغییتتر T2DM، . عتتلاوه بتتراين(3)دهتتد  متی 

ر هموستتاز متواد   و مواد معدنی منجتر بته تغییتر د   ها  ويتامین

منیزيم و محتواي مواد معتدنی استتخوان    ،معدنی مانندکلسیم

زمینتته بتتراي شتتده و بتتا مینرالیزاستتیون ضتتعین استتتخوان،  

، افزايش استر  ين بیماران. در ا(4)نمايد  می استئوپروز فراهم

ها، افزايش قند ختون و مقاومتت انستولینی     اکسیداتیو در بافت

تغییتر در  منجر بته تغییتر در فرآينتدهاي فیزيولوژيتک ماننتد      

ذخیره گلايسمی، ستنتز پروتئین، لیپیدهاي پلاستما و وضعیتد

 ستتتطوح  ( در کبتد شده و نهايتاً B12-K-E-D-A)ويتامین ها

  ALTدي آلانتتتین آمینتتتو ترانستتتفراز   هتتتاي کبتتت   آنتتتزيم

(Alanine aminotransferaseو آستتتپار )آمینوترانستتتفراز تتا  

AST (Aspartate aminotransferaseرا ) (5)دهد  می افزايش. 

ها گروهی از غتذاهاي عملکتردي هستتند کته      بیوتیک پري

اي، بتتا  در ترکیتتب و فعالیتتتت میکروفلتتتور روده ضتتمن تغییتتر

و  Ca ،Mg ،Feدخالت در متابولیسم لیپیتدها، افتزايش جتذ     

Zn    و تعديل ترشح پپتیدهاي روده اي دخیل در اشتتها همتراه

ستتطح ستتلامتی میزبتان را ارتقتا     مین فیبتر متورد نیتاز،    أبا ت

(، پتري  Resistant Starch) RSنشاستته مقتاوم   . (6)دهنتد   می

بیوتیکی با خاصیت مشابه فیبرهاي محلول است که بته ه تم   

شتود. اکرريتت    می و در کولون تخمیرآنزيمی روده مقاوم بوده 

آن بته کمتک آمتیلاز     % 30-70مطالعات نشتان داده انتد کته    

 باکتريايی در کولون ه م و اسیدهاي چر  کوتاه زنجیر تولیتد 

بته   گتردد. نشاستته مقتاوم    متی  نمايد و بقیه در مدفوع دفی می

کامل غلات هاي  ، در دانه RS1شود. می چهار گروه طبقه بندي

هتاي   در گرانتول  RS2تتا حتدودي آستیا  شتده،     هتاي   يا دانه

نشاسته خام )سیب زمینی و موز نار ( و نشاسته با آمیلوز بالا 

سیب زمینی سرد شده بعد  نان و در RS3)ذرت با آمیلوز بالا(، 

نشاسته تغییر يافتته مقتاوم بته ه تم آنزيمتی       RS4از پخت و 

. (7)استت   RS2  ،Hi-maize260است. فترم تجتاري نشاستته    

مین فیبتر  أ، ضتمن تت  ها بیوتیکنشاسته مقاوم مانند ساير پري 

 مورد نیاز، با ايجاد خواص فیبري و پري بیوتیکی نظیر کتاهش 

سرعت تخلیه معدي و اشتتها، تعتديل گلیستمی و میکروفلتور     

اي، پروفايتتل لیپیتتدي، ترکیتتب بتتدن، هموستتتاز کلستتیم،  روده

 به ارتقاء سطح سلامت میزبان کمک هاي کبدي و التها  آنزيم

مربتو  بته مزايتاي بتالقوه     . با اين حال، اطلاعات (8)نمايد  می

سلامتی انواع نشاسته مقاوم بر عوامتل خطتر کارديومتابولیتک،    

هاي کبدي و هموستاز کلسیم در بیماران مبتلا به ديابت  آنزيم

چاق در يک دوره طولانی محدود هست. بر ايتن استا     2نوع 

 RS2ي نشاسته مقاوم يار مکملاين مطالعه با هدف ارزيابی اثر 

هاي کبتدي و هموستتاز    کارديومتابولیک، آنزيمبر عوامل خطر 

چاق در يک دوره سه  2کلسیم در بیماران مبتلا به ديابت نوع 

 ماه طراحی شد.

  هامواد و روش 
پژوهش حاضر يک کارآزمايی بالینی سه سو کور تصتويب   

شده در کمیته اخلاق پزشکی دانشگاه علتوم پزشتکی تبريتز و    

بتتتتالینی هتتتتاي  ثبتتتتت شتتتتده در مرکتتتتز کارآزمتتتتايی   

(IRCT201110293253N5) افراد مبتلا به باشد که بر روي می 

T2DM بیمارستان متابولیسم و غدد کلینیک به مراجعه کننده 

معیارهتاي  طراحی شده است.  تبريز و انجمن ديابت تبريز سینا

متاه ستابقه ابتتلاء بته      6داشتن حتداقل  شامل  مطالعهورود به 

kg/mسال، 30-50محدوده سنی ديابت، 
2 30> BMI،  نداشتن

استتفاده از داروهتاي   متاه گذشتته،    3تغییرات وزنتی در طتی   

درمتان   ، عتدم ها بیوتیککاهنده قند خون و عدم استفاده از پرو

هتا،   ملین عدم مصرف داروهاي گلوکوکورتیکوئیدها، انسولینی و

، آنتتی  ضد چاقی، مولتی ويتامین، ضد التهابی غیراستتروئیدي 

حداقل سه متاه قبتل از شتروع پتژوهش، عتدم ستابقه        بیوتیک

متاه گذشتته يتا رژيتم غتذايی       6گرفتن رژيم کاهش وزن طی 

هايی چون التهتا  روده، سترطان روده و    بیماري ويژه، نداشتن

مشکلات گوارشی، اختلالات تیروئیدي، بیماري قلبی، کلیتوي،  

تحتت درمتان بتا    هتاي   و ستاير سترطان   کبدي، ريوي، عفتونی 

الکتتل و يتتا ستتیگار، عتتدم بتتارداري،  عتتدم مصتترف اپی،راديتتوتر

عتتدم تمايتتل بتته مصتترف پتتري بیوتیتتک در طتتول  شتتیردهی و

نفر براي شرکت در پتژوهش دعتوت شتدند     90 پژوهش بودند.

نفر براسا  معیارهاي ورود و خروج پتس   70که از اين تعداد، 

شتدند. لیستت    پتژوهش وارد  کتبتی  نامته  رضتايت  از پرکتردن 

کی افراد مورد پژوهش با استفاده از نرم افزار تصادفی سازي بلو

RAS (Software Allocation Random با لحاظ متغیرهاي ،)

BMI جنس و سن تولید و افراد داراي معیارهاي ورود بر طبق ،

نفتر( يتا شتاهد     35لیست مذکور به يکی از دو گروه مداخلته ) 

بیمتار بتدلیل    8در طول مداخلته هتم   نفر( تقسیم شدند.  35)

تغییر در مصرف دارو و عدم رعايت پروتکل پژوهش از مطالعته  

و بیمار مطالعه را به اتمام رساندند  63در نهايت  خارج شدند و

 (.1شکل ) در آنالیز وارد شدند
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 نمودار کارآزمايی بالینی .1شکل

 

 5به مدت سه ماه روزانه دو بسته پودر  گروه مداخله 

 Hi-maize 260, National Starchگرمی نشاسته مقاوم )

LLC گرمی مالتودکسترين  5( و گروه شاهد دو بسته پودر

(Jiujiang Hurirong Trade Co., Ltd., China دريافت )

نمودند. اين دو ترکیب از لحاظ شکل ظاهري، رنگ، طعم و 

بودند. يک بسته از پودرها در صبح و يک بسته بندي مشابه 

بسته از پودر در شب، در داخل آ  ولرم حل و مصرف گرديد. 

پودرها بدون ذکر نوع مکمل روي بسته ها، با استفاده از 

دستگاه ديجیتالی کد گذاري گرديد. به منظور بی اطلاع بودن 

ها  پژوهشگر از نوع درمان بیمار، تصادفی سازي و توزيی مکمل

ارونما توسط فرد ديگري که از رمز کدها و نوع مکمل مطلی و د

نتايج هم از نوع درمان بیمار  نبود انجام شد. بیماران و تحلیلگر

بی اطلاع بودند. براي اطمینان از مصرف و پیگیري بیماران، 

تحويل گرفته  پژوهشپودر پر باقیمانده، در پايان هاي  بسته

يک بار جهت اطلاع از شد. در طول دوره مداخله، هر هفته 

و مشکلات احتمالی ناشی از مصرف ها  وضعیت مصرف مکمل

  با بیماران تما  گرفته شد. ها مکمل

 در ابتداي افراد قد و وزن: های آنتروپومتریک گیری اندازه

 ,Secaترازوي سکا ) با ترتیب مطالعه به پايان و پژوهش

germany  )دقت با ديواري سنج قد کیلوگرم و 1/0و با دقت 

 و گیري اندازه پوشش حداقل با و کفش بدون متر سانتی 1/0

BMI بر وزن )کیلوگرم( تقسیم فرمول از استفاده با افراد 

 در کمر دور شد. اندازه گیري قد )متر( محاسبه مجذور

 باسن، ناحیه پهن ترين در باسن دور کمر، ناحیه باريکترين

 به کمر دور نسبت و متر میلی يک دقت با نواري متر توسط

آمد. براي  دست به باسن دور به کمر دور تقسیم دورباسن با

بر طبق  Deurenbergمحاسبه درصد چربی بدن از فرمول 

 .(9)ستفاده شد امعادله زير 

  5/4 –جنس x 10/8–سن 1/20x BMI +0/23x=%درصد چربی بدن 

، در هفشار ختون هتر شترکت کننتد    :  گیری فشار خون اندازه

دقیقته استتراحت، قبتل از     15ابتداي مطالعه، بعتد از حتداقل   

گیري و مصرف داروهاي کاهنتده فشتار ختون، در حالتت      خون

، Rexاي ) جیتوه ستنج   نشسته و از بازوي راستت توستط فشتار   

دقیقته فاصتله بته روش شتنیداري      1-2ژاپن( دو بار با حداقل 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 نفر فاقد معیارهاي ورود 20

2نفر بیمار ديابتی نوع  90  

  نشاسته مقاوم نفر  35  مالتو دکستريننفر  35

نفر به دلیل عدم رعايت برنامه  5خروج 

 پژوهش 
 نفر به دلیل عدم رعايت برنامه پژوهش 3خروج 

 دند.گروه بندي ش تقسیم تصادفینفر به روش  70

نفر پژوهش کامل کردند33  

 

کامل کردندنفر پژوهش 30  

 

مورد آنالیز شدندنفر 33  

 

مورد آنالیز شدندنفر 30  
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گیري شد و میانگین آنها به عنوان فشارخون هر فرد ثبت  اندازه

شد. فشتار ختون سیستتولی بتا شتنیده شتدن اولتین صتداي         

 5کروتکن و فشار خون دياستولی با از بین رفتن صدا )مرحلته  

 .  (10) کروتکن( ثبت شد

میزان فعالیت بدنی بتا استتفاده از   : گیری فعالیت بدنی اندازه

 MAQنستتتخه فارستتتی شتتتده پرسشتتتنامه فعالیتتتت بتتتدنی 

(Multidimensional Anxiety Questionnaire Archives )

ارزيابی گرديد. نوع فعالیت ورزشی بته همتراه میتزان آن بتراي     

بته صتورت    (METمحاسبه معادل متتابولیکی در حالتت کتار )   

 .(11)دقیقه در هفته پرسیده شد 

 در وريتدي  ختون  نمونته  cc5: بیوشیمیاییهای  گیری اندازه

 در ناشتتايی  ستاعت 10-12 از پتژوهش، پتس   انتهتاي  و ابتتدا 

گرفته شد. بلافاصله بعتد از ختونگیري، جهتت     نشسته وضعیت

 10 مدت به در دقیقه دور 2500 سرعت باها  تهیه سرم، نمونه

CRP-hs (‐Highگیتري   شتدند. بتراي انتدازه    ستانتريفوژ  دقیقه

reactive protein‐sensitivity C،) هاي کبدي، کراتینین،  آنزيم

تتري گلیستريد،    تتام،  اسید اوريک، کلسیم و فسفر، کلستترول 

   HDL-cبتتتتا دانستتتتیته بتتتتالا کلستتتتترول غلظتتتتت

(Density Lipoprotein-High Cholesterol )هتاي   کیتت  از

ايران( استفاده گرديد. با توجه به  آزمون، پار  )شرکت تجاري

بتود،   mg/dl 400 متتر از اينکه غلظت تري گلیستیريد افتراد ک  

c-LDL (Density -Lowبتا دانستیته پتايین     کلسترول غلظت

Lipoprotein Cholesterol فرمتول  از استتفاده  بتا  ( ختون 

نستبت لگتاريتم   . نمايه آتروژنیک از (12) شد محاسبه فريدوالد

انتهتتاي  . در(12)محاستتبه شتتد  HDL-cگلیستتیريد بتته  تتتري

 ی، ترکیتب سنج هاي تن شاخص فعالیت بدنی،  پژوهش، ارزيابی

  .شدند بیوشیمیايی تکرارهاي  آزمايش فشارخون و بدن،

 انحراف ± میانگین حسب برها  داده: های تحلیل آماری روش

 از استفاده باها  داده توزيی بودن نرمال داده شدند. نشان معیار

 مقايسه صفات براي شد. آزمون کولموگرواسمیرنوف ارزيابی

 گروه، دو در مداخله انجام از قبل بیوشیمیايی پايه و متغیرهاي

 میانگین مقايسه کاي دو و براي و مستقل t هاي آزمون از

 با گروه دو بین مداخله انجام از بعد بیوشیمیايی متغیرهاي

 کوواريانس متغیرهاي پايه، از تحلیل و مخدوشگر عوامل تعديل

(ANCOVA) متغیرهاي میانگین مقايسه شد. استفاده 

 توسط گروه هر داخل در مداخله انجام از بعد و قبل بیوشیمیايی

 از استفاده باها  داده تحلیل و تجزيه گرفت. زوج صورت t آزمون

اين پژوهش  گرفت. در انجام 24ويرايش  SPSS افزار نرم

شد. در اين  گرفته نظر در دار معنی 05/0کمتر از   pمقدار

طول مدت ابتلاء به ديابت،  مطالعه عوامل مخدوشگر شامل

 باشد. می متغیرهاي پايه تغییرات وزن و

 هايافته 
نفر مطالعه را  63در مطالعه،  کننده بیمارشرکت 70از 

نفر در گروه  30نفر در گروه نشاسته مقاوم و  33کامل کردند )

پودري هاي  % بیماران کلیه بسته90 (.1نمودارمالتودکسترين، 

گزارش  راها  مکمل از مصرف ناشی جانبی عوارض را مصرف و

هاي  شاخص سن، جنس، میانگین نظر از گروه دو نکردند.

به غیر از  داروهاي مصرفی، فعالیت بدنی دوز و ی، نوعسنج تن

 تفاوت آماري مطالعه در شروعطول مدت ابتلاء به ديابت 

 (. 1نداشتند )جدول  يکديگر با داري معنی

 گروه دو تفکیک به مطالعه مورد ديابتی بیمارانعمومی  ويژگی هاي. 1 جدول

 (=33nنشاسته مقاوم ) (=30nمالتو دکسترين ) هاي عمومی ويژگی

 25/47± 30/6 20/46 ± 22/6 سن )سال(

 (17/16) (18/12)  )زن/مرد( تعداد

 00/83 ± 23/12 4/85 ± 0/11 وزن )کیلوگرم(

 62/159 ± 82/7 51/158 ± 50/6 قد )سانتی متر(

 30/5 ± 12/34 15/4 ± 93/32 (kg/m2نمايه توده بدن )

 *40/7 ± 12/4 31/4 ±80/2 )سال(به ديابت  ءمدت ابتلا

 40/2 ± 32/0 3/2 ± 11/0 میزان فعالیت بدنی )معدل متابولیکی ساعت در هفته(

 2(1-4) 3(1-4) میانگین مصرف مت فورمین )تعداد در روز(

 2(1-4) 2(0-4) )تعداد در روز(میانگین مصرف گلی بن گلامید 

 2(1-2) 1(0-2) میانگین مصرف لوزارتان )تعداد در روز(

 2(1-2) 2(0-2) میانگین مصرف آمیلوديپین )تعداد در روز(

 2(1-3) 2(1-2) میانگین مصرف آترواستاتین )تعداد در روز(

 2(1-2)  1(0-1) میانگین مصرف فن فیبرات )تعداد در روز(
 

( و آزمون کاي دو مستقل tبراسا  آزمون  (<05/0P) مطالعه وجود نداشت درابتداي گروه، به غیراز طول مدت ابتلاء به ديابت دو هاي عمومی بین دار در ويژگی معنی آماري تفاوت

 ( گزارش شده اند. 75، صدك 25داروهاي مصرفی به صورت میانه )صدك 
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 اثر دریافت مکمل نشاسته مقاوم بر ترکیب بدن، 

هاي  شاخص از لحاظ : ی و فشار خونسنج های تن شاخص

نمايه توده بدنی، دور کمر، دور باسن، ، وزن ی )میانگینسنج تن

دور کمر به دور باسن و چربی بدن( و فشارخون )سیستولیک و 

 مطالعه مورد گروه دو بین در ابتداي پژوهشدياستولیک( 

 (. 2ي وجود نداشت )جدول دار معنیآماري  تفاوت

 مطالعه مورد ديابتی بیماران در متابولیک کارديو فاکتورهاي ريسکانحراف معیار  و میانگین. 2دولج

 (=33nنشاسته مقاوم ) (=30nمالتو دکسترين ) مطالعه دوره متغیرها

 20/238 ± 07/45 1/243 ± 12/38 مطالعه شروع (mg/dlگلیسريد ) تري

**/*80/196 ± 27/41 70/236 ± 80/45 هفته دوازدهم پايان 
 

 25/129 ± 34/23 43/124 ± 30/28 مطالعه شروع LDL (mg/dl)کلسترول 

**/*30/102 ± 32/28 21/120 ± 21/32 هفته دوازدهم پايان 
 

 85/43 ± 87/7 61/44 ± 71/14 مطالعه شروع HDL (mg/dl)کلسترول 

**32/50 ± 50/10 15/43 ± 33/5 هفته دوازدهم پايان 
 

 60/235 ± 18/33 9/230 ± 8/37 مطالعه شروع (TC( )mg/dlتام ) کلسترول

**/*14/183 ± 33/26 1/223 ± 6/45 هفته دوازدهم پايان 
 

TC /HDL-c 35/5± 25/1 1/5 ±9/0 مطالعه شروع 
 **/*63/3 ±0/ 8 9/4 ±7/0 هفته دوازدهم پايان 

LDL-c /HDL-c 9/2 ± 75/0 78/2 ±7/0 مطالعه شروع 
 **/*02/2 ± 0/ 8 73/2 ±6/0 هفته دوازدهم پايان 

 74/0 ± 01/0 75/0 ± 04/0 مطالعه شروع نمايه آتروزنیک پلاسما

**/*60/0 ± 06/0 73/0 ± 0/ 05 هفته دوازدهم پايان 
 

 50/160 ± 55/21 15/155 ± 20/14 مطالعه شروع گلوکز ناشتا )میلی گرم درصد میلی لیتر(

 ** 13/132 ± 06/22 35/142 ± 20/ 05 هفته دوازدهم پايان 

hs-CRP  )50/9 ± 50/2 45/15 ± 20/4 مطالعه شروع )میلی گرم / لیتر 

 /* 23/8 ± 16/2 65/12 ± 4/ 05 هفته دوازدهم پايان 

 69/129 ± 27/40 05/131 ± 24/18 مطالعه شروع فشار خون سیستولیک )میلی متر جیوه(

**/*40/121 ± 16/ 50      40/132 ± 40/15 هفته دوازدهم پايان 
 

 69/83 ± 40/10 15/88 ± 31/8 مطالعه شروع فشار خون دياستولیک )میلی متر جیوه(

**29/81 ± 11/ 30      22/91 ± 20/13 هفته دوازدهم پايان 
 

 00/83 ± 23/12 4/85 ± 0/11 مطالعه شروع وزن )کیلوگرم(

**/*30/75 ± 61/7 90/84 ± 50/6 هفته دوازدهم پايان 
 

BMI )93/32 ± 15/4 12/34 ± 30/5 مطالعه شروع )کیلوگرم/ متر مربی 

**/*88/29 ± 05/4 09/34 ± 50/3 هفته دوازدهم پايان 
 

 93/102 ± 25/14 12/104 ± 30/18 مطالعه شروع دور کمر )سانتی متر(

**/*28/92 ± 15/11 09/102 ± 50/11 هفته دوازدهم پايان 
 

 93/131 ± 02/14 32/128 ± 28/15 مطالعه شروع دور باسن )سانتی متر(

**/*42/119 ± 13/12 09/129 ± 20/12 هفته دوازدهم پايان 
 

 78/0 ± 15/0 81/0 ± 10/0 مطالعه شروع دور کمر/ دور باسن

 77/0 ± 05/0 79/0 ± 050/0 هفته دوازدهم پايان 

 93/42 ± 25/7 12/40 ± 40/6 مطالعه شروع )%( بدنچربی 

**/*88/38 ± 15/6 09/39 ± 69/7 هفته دوازدهم پايان 
 

 Pairedمداخله در هر گروه از  از بعد و قبل متغیرهاي میانگین مقايسه . براي گروه هر داخل در مطالعه انتهاي و ابتدا بین دار معنی آماري تفاوت**مطالعه،  درانتهاي گروه دو بین دار معنی آماري تفاوت*

t-test کوواريانس ها از تی مستقل و تحلیل و براي بین گروه(ANCOVA) .استفاده شد 
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 ي در میتانگین دار معنتی در پايان هفته دوازدهم، کتاهش  

چربتتی بتتدن،  وزن، نمايتته تتتوده بتتدنی، دور کمتتر، دور باستتن،

، بتا  >05/0p) بین دو گروه مشاهده شتد  فشارخون سیستولیک

تعديل مخدوشگرهاي طول مدت ابتلاء به ديابت، تغییرات وزن 

و متغیرهاي پايه(. کاهش در نسبت دور کمتر بته دور باستن و    

 .(<05/0P) نبتود  دار معنتی فشارخون دياستولیک بین دو گروه 

ی بته غیتر از نستبت دور کمتر بته      سنج تني ها شاخصتمامی 

ي يافتته  دار معنتی باسن در مقايسه با ابتداي پتژوهش کتاهش   

 نبتود  دار معنتی بود. تغییترات ايتن متغیرهتا در گتروه دارونمتا      

(05/0P>).  

اثر دریافت مکمل نشاسته مقاوم بر گلوکز خون، سطط   

 در شتروع : التهاب، لیپیدهای سرم و شاخص آتروژنیطک 

وگلتوکز ختون    سترم  لیپیتدهاي  نظر غلظتت  از گروه دو مطالعه

(. ولتی  2 نداشتند )جتدول   يکديگر با  يدار معنی آماري تفاوت

 ،hs-CRPغلظتت  ي دردار معنیدر پايان هفته دوازدهم، کاهش 

 ، نسبت کلسترول تام بهLDL-cکلسترول تام، تري گلیسیريد، 

LDL-c نسبت ، LDL-c بهHDL-c   و نمايه آتروژنیتک پلاستما 

 گتتروه نشاستتته مقتتاوم و دارونمتتا مشتتاهده گرديتتد   بتتین دو 

(05/0P<).    تغییر در غلظت گلتوکز ناشتتا وHDL-c   در گتروه

 بتود  دار معنتی نشاسته مقاوم در مقايسته بتا گتروه دارونمتا غیر    

(05/0P>)  با تعديل مخدوشگرهاي تغییرات وزن، طول متدت ،

 ديابت، مقادير پايه(. در داخل گروه نشاسته مقاوم تغییترات در 

 ، LDL-cغلظت گلوکز ناشتا، کلسترول تتام، تتري گلیستريد و   

 ، HDL-cبته  LDL-c ، نستبت   LDL-cنسبت کلسترول تام بته 

HDL-c نمايتته آتروژنیتتک پلاستتما نستتبت بتته ستتطح پايتته   و

. (<05/0P) بتود  دار معنتی غیتر   hs-CRPولی شاخص  دار معنی

ي در هتی  يتک از   دار معنتی در طول مطالعه، تغییرات آمتاري  

 .(<05/0P) متغیرهاي فوق در گروه دارونما مشاهده نگرديد

هطای کبطدی و    بر آنزیم اثر دریافت مکمل نشاسته مقاوم

 در ابتتتداي مطالعتته، تفتتاوت آمتتاري   : هموسططتاز کلسططیم 

هتتاي کبتدي آستتپارتات آمینوترانستتفراز،   ي در آنتتزيمدار معنتی 

  ALPآلانتتتتتین آمینوترانستتتتتفراز، آلکتتتتتالین فستتتتتفاتاز   

(Alkaline Phosphatase  کلستتیم، فستتفر، استتید اوريتتک و ،)

کراتینین گروه نشاسته مقاوم با گتروه دارونمتا وجتود نداشتت.     

هفتته، منجتر بته     12ي با نشاستته مقتاوم بته متدت     يار مکمل

و افتزايش   ALP ،ALTغلظتت   میتانگین در  دار معنتی کتاهش  

در غلظت کلسیم، در گروه نشاسته مقاوم در مقايسته   دار معنی

 ،فستفر و  ASTدر  تغییترات  (.>05/0P) دارونما گرديدبا گروه 

و اسید اوريک در گروه نشاسته مقاوم در مقايسته بتا    کراتینین

بتود )تحلیتل کوواريتانس بتا تعتديل       دار معنیگروه دارونما غیر

(.  مخدوشگرهاي تغییرات وزن، طول مدت ديابت، مقادير پايته 

 ALP ،ALT در داخل گروه نشاسته مقاوم، تغییرات در غلظتت 

 .(>05/0P) بود دار معنی نسبت به قبل مداخله و کلسیم

 

 مطالعه مورد ديابتی بیماران در هاي کبدي و هموستاز کلسیم انحراف معیار آنزيم و میانگین. 3دولج

 (=33nنشاسته مقاوم ) (=30nمالتو دکسترين ) مطالعه دوره متغیرها

 20/30 ± 05/12 1/29 ± 11/10 مطالعه شروع (IU/Lآمینوترانسفراز ) آسپارتات

 30/27 ± 27/9 18/28 ± 21/11 هفته دوازدهم پايان 

 45/30 ± 24/6 .62/26 ± 13/5 مطالعه شروع (IU/Lآمینوترانسفراز ) آلانین

**/*41/23 ± 22/8 3/26 ± 23/4 هفته دوازدهم پايان 
 

 75/208 ± 47/32 6/210 ± 16/25 مطالعه شروع (IU/Lآلکالین فسفاتاز )

**/*31/175 ± 50/26 25/203 ± 2/34 هفته دوازدهم پايان 
 

 89/8 ± 70/1 91/8 ± 81/3 مطالعه شروع (mg/dlکلسیم )

**/*64/9 ± 41/3 01/9 ± 62/4 هفته دوازدهم پايان 
 

 92/3 ± 3/1 19/4 ±28/0 مطالعه شروع (mg/dlفسفر )
 87/3 ±0/ 9 86/3 ±52/0 دوازدهمهفته  پايان 

 0/ 99 ± 0/ 11   95/0 ±07/0 مطالعه شروع (mg/dlکراتینین )
 98/0 ± 0/ 18 96/0±01/0 هفته دوازدهم پايان 

 69/4 ± 22/1 05/5 ± 94/1 مطالعه شروع (mg/dl)اسید اوريک 

 60/4 ± 51/0 30/5 ± 50/0 هفته دوازدهم پايان 
مداخله در  از بعد و قبل متغیرهاي میانگین مقايسه . براي گروه هر داخل در مطالعه انتهاي و ابتدا بین دار معنی آماري تفاوت**مطالعه،  درانتهاي گروه دو بین دار معنی آماري تفاوت*

 استفاده شد. (ANCOVA)کوواريانس ها از تی مستقل و تحلیل و براي بین گروه Paired t-testهر گروه از 
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  بحث 
در  اختتلال  دلیتل  بته  T2DMبته   مبتتلا  اغلتب بیمتاران  

شتانس بیشتتري بتراي ابتتلاء بته       چربتی و التهتا    متابولیسم

. اثرات مفیدي از فیبرهاي (3)قلبی و عروقی دارند هاي  بیماري

 کاريودمتابولیتک شتامل   عوامتل خطتر    ودپري بیوتیکی، در بهب

ي آنتروپومتريک، فشارخون، سطح گلوکز، التهتا  و  ها شاخص

 (.14، 15) پروفايل لیپید در بیماران ديابتی گزارش شده است

بته   g/day 10) مطالعه مصترف مکمتل نشاستته مقتاوم     اين در

ي هتتا شتتاخصي را در دار معنتتیتغییتترات متتاه(،  3متتدت 

آنتروپومتريک )به غیر از نسبت دور کمر/ دورباستن(، پروفايتل   

، HDL-cکلسترول تام بته  (، نسبت HDL-cلیپیدي )به غیر از 

، hs-CRP، ، نمايه آتروژنیک پلاستما HDL-c بهLDL-c نسبت 

فشارخون سیستولیک، آلانتین ترانستفراز، آلکتالین فستفاتاز و     

ايجاد نمتود. در يتک    بیماران در مقايسه با گروه دارونما کلسیم

مطالعه سیستماتیک هم اثر مفید پري بیوتیک ترکیبی اينولین 

( در کاهش وزن نوجوانتان غیتر چتاق    g/day8و الیگوفروکتوز )

ما قبلاً گتزارش کترده    . (13)ساله گزارش گرديده است  13-9

 3بته متدت    g/day 20) مقتاوم ايم که مصرف دکسترين مقاوم 

  متتاه( در زنتتان مبتتتلا بتته ستتندرم پلتتی کستتیتیک تخمتتدان،  

و  Peterson. (14)ی را کتتاهش داد ستتنج هتتاي تتتن  شتتاخص

ي بتا نشاستته مقتاوم    يتار  مکمتل گزارش کردنتد کته    همکاران

 متتاه( بتتر  3بتته متتدت  g/day 45)بزرگستتالان پتتري ديابتیتتک، 

. تفتاوت  (15)ثیر ندارد أی و ترکیب بدن تسنج هاي تن شاخص

دار مکمل، در نتايج حاصله احتمالاً به دلیل تفاوت در نوع و مق

، حجم نمونه و طول مداخله باشد. اثتر  وضعیت پاتولوژيک افراد

ي آنتروپومتريک، احتمالاً به دلیتل  ها شاخصبر  ها بیوتیک پري

کاهش دريافت غذا از طريتق تغییتر در    معدي،تغییر در تخلیه 

 GLP-1گتتر اشتتتها ماننتتد لپتتتین و    تعتتديلهتتاي  هورمتتون

(like peptide 1-Glucagon   سطح لیپوپلی ستاکاريد سترم و ،)

. (13)( باشتد  Fasting-induced adipose factor) FIAFبیتان  

ارتبا  مربتی هم بین دريافت انرژي و دريافت چربی با ستطح  

ايندوتوکسیماي متابولیک در مردان سالم مشاهده شتده استت   

و فشتارخون    hs-CRP. نتايج ما از لحاظ تتأثیر بتر ستطح   (16)

باشد که گزارش نمودنتد   می و همکاران Farhangiمشابه نتايج 

بته  g/day 10ي زنان ديابتیک بتا دکستترين مقتاوم )   يار مکمل

ي در ستطح ايتن شتاخص و    دار معنتی هفتته( کتاهش    8مدت 

و همکتاران   Peterson. (6)فشارخون سیستولیک ايجتاد نمتود   

هتاي   شتاخص  نیز اثرات مربتی از نشاسته مقتاوم را بتر ستطح    

. (15)التهتتابی در بزرگستتال پتتري ديابتیتتک گتتزارش نمودنتتد  

 IкB  (I Kappa Bاز طريق مهار تجزيته  نشاسته مقاوم احتمالاً

homolog  و ممانعتتت از تولیتتد )Κb-NF (-Nuclear Factor

kappa B توسط بوتیرات، کاهش استر  اکسیداتیو با تعديل )

، افزايش سطح (17)هیپرگلیسمی و سطح اسیدهاي چر  آزاد 

، کتتاهش ستتطح لیپتتوپلی ستتاکاريد ستترم،  (18)آديپتتونکتین 

بته تعتديل    (19)ها  انسولین پلاسما، وزن و تعديل لیپوپروتئین

و عملکترد   د. تعتديل مقاومتت انستولینی   ينما می التها  کمک

آنتروپتومتريکی و بهبتتود  ي هتا  شتاخص  آنژيوتانستین، کتاهش   

تواننتد   متی  جذ  مواد معدنی نظیر کلسیم از مجراي گوارشتی 

 .(20)در کاهش فشارخون باشند دخیل هاي احتمالی  مکانیسم

 هفتته 12 متدت  دريافت نشاسته مقاوم بته  اين پژوهش در

کلیه پارامترهاي پروفايل لیپیدي به غیتر   دار معنیبهبود  سبب

مفیتتتد اثتتتر  سیستتتتماتیک اتشتتتد. در مطالعتتت  HDL-cاز 

بتر روي   (22)م و نشاستته مقتاو   (21)هتاي اينتولینی    فروکتان

گلايسمیک گزارش شده است. هاي  شاخص پروفايل لیپیدي و 

يی ماننتد  هتا  بیوتیتک در مطالعات قبلی هم اثرات مفید پري ما 

و اينتولین غنتی شتده بتا      (23)، اينتولین  (6)دکسترين مقاوم 

، ريستک  استر  اکسیداتیوهاي  شاخصبر  (24)الیگوفروکتوز 

کترده  يو متابولیک و ستلامت روان را گتزارش   دفاکتورهاي کار

حاضتر همستو استت. در مطالعته     هتاي   با يافتهها  اين يافته .ايم

Peterson   دار معنتی و همکاران، تجويز نشاسته مقاوم تغییترات 

و  Ble-Castillo. (15)پروفايل لیپیتدي سترم ايجتاد نکترد     در 

با تجويز نشاستته   (26) و همکاران Bodinham (25)همکاران 

گزارش کردند که تجويزنشاستته   2مقاوم به بیماران ديابتی نوع

بته   g/day 27هفتته و   4بته متدت    g/day8رتیتب  مقاوم )به ت

هفته( بر سطح لیپیتدهاي سترم تتأثیري نتدارد. ايتن      12مدت 

متفاوت می توانتد مربتو  بته تفتاوت در نتوع، دوز و      هاي  يافته

بالینی شرکت کننتدگان، ستطح   هاي  ياري، ويژگی مدت مکمل

هتتاي  اولیتته لیپیتتدهاي ستترم و نتتوع دارونمتتا باشتتد. مکانیستتم 

بر بهبود الگوي لیپیتدي پلاستما،    ها بیوتیکثر پري بیولوژيک ا

بتوتیرات،   کبد توستط  در کلسترول احتمالاً از طريق مهار سنتز

لیپوژنیتتک نظیتتر استتتیل کتتوآ هتتاي  کتتاهش بیتتان ژنتتی آنتتزيم

فستفات  -6کربوکسیلاز، آنتزيم مالیتک، ستیترات لیتاز، گلتوکز     

ي هتا  دهیدروژناز و اسید چر  سنتاز، کاتابولیسم لیپتوپروتئین 

اي ماننتتد  رودههتتاي  ، اينکتترتین(27)غنتتی از تتتري گلیستتريد 

GLP1 کتاهش   از طريتق التهابی هاي  و کاهش تولید سیتوکین

باشتتد.  متتی (28)ايندوتوکستتیماي محتترك لیپتتوژنز کبتتدي   

 توقن و هیدرولاز آنزيم توسط صفراوي اسیدهاي دکنژوگاسیون

کتاهش   ،(27)صتفراوي   استیدهاي  کبتدي  -اي روده چترخش 

و اتصال کلسترول بته ديتواره   قابلیت جذ  روده اي کلسترول 

ي بیفیدو باکترهتا و لاکتتو باستیلو  هتا،     ها بیوتیکسلولی پرو
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متیتل گلوتاريتل   -3-هیدروکستی -3افزايش بیتان ژنتی آنتزيم    

ي عناصر پیوندي تئین هاوپرو افتتزايش در کتوآنزيم آ ردوکتتتاز  

 هتاي احتمتالی کتاهش    از ديگر مکانیستم  (29)ول سترل اکنتر

 باشد.   ها می بیوتیککلسترول سرم توسط پري 

 بتا  هفته12 مدت دريافت نشاسته مقاوم به اين پژوهش در

و سطح کلستیم سترم بتدون     , ALA ALPتعديل آنزيم کبدي 

و اسید اوريک بود.  ، فسفر، سطح کراتینینASTثیر بر آنزيم أت

ي بتا اينتولین هموستتاز    يتار  مکملايم که  ما قبلا گزارش کرده

فستفر   ، ALT،AST ثیر بتر آنتزيم  أبتدون تت   را ALPکلستیم و  

 2و استید اوريتک در بیمتاران ديابتیتک نتوع       سطح کراتینین

ي نشاستته  يتار  مکمل ،در يک مطالعه .(30) ه استتعديل نمود

 هفتتتته در بیمتتتاران هموديتتتالیزي    8مقتتتاوم بتتته متتتدت   

  TNF‐α بتتتا بهبتتتود ستتتطح کتتتراتینین، استتتید اوريتتتک،    

(Alpha Tumor Necrosis Factor )6 و‐IL (Interleukin 6) 

ي يتار  مکملو همکاران،  Behrouz. در مطالعه  (17)همراه بود 

الکلتی   اي با الیگوفروکتوزدر بیماران با کبد چر  غیر هفته 12

مکانیستم   .(31)گرديد   ALTوAST هاي  منجر به بهبود آنزيم

هاي کبتدي ممکتن استت از طريتق      آنزيم اثر نشاسته مقاوم بر

بهبتتود میکروبیتتوم روده، کتتاهش ايندوتوکستتیماي متابولیتتک، 

هتاي   استر  اکستیداتیو، مقاومتت انستولینی مستئول آستیب     

ممکن استت بتا    ها بیوتیکعلاوه براين پري  .(32)کبدي باشد 

روده اي به بهبتود   pHتحريک هیپرتروفی مخا  روده، کاهش 

افتزايش کلستیم سترم کمتک      اي کلستیم و نهايتتاً   جذ  روده

 .  (36، 37) نمايند

ان به سه سور کور بتودن آن  تو می از نقا  قوت اين مطالعه

 T2DMطولانی مداخلته )سته متاه( در بیمتاران      و مدت نسبتاً

همچنین اين مطالعه اولین مطالعه اي است که اثر  .نمود  اشاره

هتاي   ترکیب بدن، هموستاز کلسیم، آنتزيم نشاسته مقاوم را بر 

ارزيتابی کترده استت. از نقتا       2کبدي در بیماران ديابتی نوع 

روده، توان بته عتدم ارزيتابی میکروبیتوم      می ضعن اين مطالعه

سطح اسیدهاي چر  کوتاه زنجیر و ساير فاکتورهتاي التهتابی   

 .اشاره نمود

نشاستته مقتاوم    g/day 10مصرف  که داد نشان مطالعه اين

ي هتتا شتتاخص بتتا بهبتتود  هفتتته متتی توانتتد 12 متتدت بتته

آنتروپومتريک، فشارخون سیستولیک، التها ، الگوي لیپیتدي،  

 ، احتمالاT2DMًهاي کبدي و هموستاز کلسیم در  برخی آنزيم

بتراي   به تأخیر بینتدازد.  بیماران در اين را عوارض بیماري بروز

يیتتد نتتتايج اثتترات بتتالینی نشاستتته مقتتاوم بتتر روي بیمتتاران أت

تتري بتا    مطالعتات گستترده  ، بايستی در آينتده،  2ديابتیک نوع 

با اسنفاده از انتواع نشاستته مقتاوم در مقتادير     حجم نمونه بالا، 

 مختلن در اين بیماران طراحی گردد.

 سپاسگزاری

علتوم   دانشتگاه  پژوهشتی  محتترم  معاونتت  از نويستندگان 

 کلیته  و (68523)گرنتت:  مالی حمايتت  بابتت  تبريتز  پزشتکی 

بیمارستتان ستینا    متابولیستم  و غدد کلینیک کارکنان بیماران،

   .نمايند می قدردانی و تشکر
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Background and Objectives: Considering high prevalence of type 2 diabetes and predisposition of obesity to 

metabolic disorders and cardiovascular diseases, the aim of the present study was to investigate effects of starch 

resistance on cardiometabolic factors, liver enzymes and calcium homeostasis in obese patients with type 2 diabetes. 

 Materials & Methods: In this clinical trial, 70 obese patients with type 2 diabetes were assigned to one of the two 

major groups. The experimental group received 10g/d resistant starch and the control group received 10 g/d 

maltodextrins for three months. Anthropometric measurements, body composition, blood pressure, hs-CRP, serum 

lipids, calcium homeostasis and liver enzymes were assessed at the baseline and end of the study. Unpaired sample 

Student’s t test and analysis of covariance were used to compare the quantitative variables between the groups.  

Results: Supplementation with resistant starch led to significant changes in total cholesterol (TC) (- 16.96%), 

triglyceride (TG) (-16.85%), low density lipoprotein cholesterol (LDL-c) (-14.90%), TC/HDL-c ratio (-25.91%), LDL-

c/HDL-c ratio (-26.00%), plasma atherogenic index (-17.85%), hsCRP (-53.03%), alkaline phosphatase concentration (-

13.74%), calcium (6.99%) and alanine aminotransferase (-10.98%) in resistant starch group, compared to maltodextrin 

group (p < 0.05). Decreases in waist to hip ratio, diastolic blood pressure, glucose, aspartate aminotransferase, 

phosphorus, creatinine and uric acid and increases in high density lipoprotein chelestrol (HDL-c) were not significant in 

resistant starch group, compared to maltodextrin group. 

Conclusion: Possibly, resistant starch prebiotics help control of metabolic disorders of type 2 diabetes and its 

complications via modulating cardiometabolic risk factors, liver enzymes and calcium homeostasis in obese type 2 

diabetics. 

Keywords: Resistant resistance, Prebiotics, Cardiometabolic, Calcium homeostasis, Liver 

 

 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 n

sf
t.s

bm
u.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
2-

21
 ]

 

Powered by TCPDF (www.tcpdf.org)

                            10 / 10

http://nsft.sbmu.ac.ir/article-1-3233-fa.html
http://www.tcpdf.org

