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 چكيده

عروقـي و سـندرم متابوليـك     اي قلبيه ، آترواسكلروز، بيماري2اي در پاتوژنز و پيشروي ديابت نوع  فرايندهاي التهابي نقش ويژه :سابقه و هدف
نسـبت   تـرين  مناسـب هاي التهابي مزمن، تاكنون   شيوع قابل توجه سندرم متابوليك و ارتباط تنگاتنگ آن با ساير بيماري با وجود. كنند ايفا مي

هاي انجـام    مروري بر پژوهش ،هدف اين مطالعه. كنترل فرايندهاي التهابي در سندرم متابوليك مشخص نشده است برايها  مغذي توزيع درشت
  .بوددر سندرم متابوليك فرايندهاي التهابي مزمن هاي رژيم غذايي بر  مغذي درشتتأثير  توزيع  ي شده در زمينه

 macronutrient, high/low-carbohydrate,-fat,-protein, ketogenic, chronic inflammation, metabolicهـاي  كليـدواژه  :هـا مـواد و روش 

syndrome پايگاه در و هر يك از بيوماركرهاي التهابي PubMed/MedLine مطالعـات حيـواني و   . جسـتجو شـد   2011تـا   1990هاي  سال طي
 .وارد شدند پژوهشهاي باليني انجام شده بودند، در اين  نگر و كارآزمايي انساني كه به صورت مقطعي، آينده

محـدوديت متوسـط   . بـود ي چرب ترانس با افزايش سطح سرمي بيوماركرهـاي التهـابي همـراه    ها، دريافت اسيدها در بين انواع چربي :هايافته
هـاي    درحالي كه ارجحيت رژيـم . نداشتچرب بر فرايندهاي التهابي مزمن  هاي غذايي كم  داري با رژيم كربوهيدرات رژيم غذايي تفاوت اثر معني

با توجه به تحميـل  . ندهاي التهابي مزمن در سندرم متابوليك قابل توجه بوده استچرب در كاهش فراي هاي غذايي كم  غذايي كتوژنيك بر رژيم
مناسـبي بـراي    ي هـاي غـذايي گزينـه     رسد كه اين رژيم هاي غذايي پرپروتئين، به نظر نمي  بار بيش از حد بر كليه و كبد به دنبال مصرف رژيم

  .كاهش فرايندهاي التهابي باشند
هـاي   كه براي تأثير گذاشتن بر فرايندهاي التهابي مـزمن در سـندرم متابوليـك، محـدوديت شـديد كربوهيـدرات       رسد به نظر مي :گيري نتيجه

در . مغذي تأثير  چنداني بـر ايـن فراينـدها نخواهـد داشـت      محدود كردن متوسط اين درشت. استهاي كتوژنيك ضروري  دريافتي مشابه رژيم
  .كند ميييد أتحقيقات بيشتر در اين زمينه را ت پرداختن به، لزوم انجام شدهطراحي مطالعات  هاي موجود در نقصمطالعات و  تعداد كم ،مجموع

  مغذي، كربوهيدرات، چربي، پروتئين، التهاب، سندرم متابوليك درشت :واژگان كليدي
 مقدمه •

 متابوليـك  اخـتلالات  از اي مجموعـه  بـه  متابوليك سندرم
در هموستاز قند ليپيدمي، اختلال  چاقي شكمي، ديسشامل 

حضور توأم اجزاي  ).1(شود  اطلاق مي خون و پرفشاري خون
ــر     ــل خط ــوان عوام ــه عن ــي ب ــه همگ ــك ك ــندرم متابولي س

انــد، افــزايش خطــر  عروقــي اثبــات شــده هــاي قلبــي بيمــاري
هـاي    يافتـه . كنـد  عروقي را دو چنـدان مـي   هاي قلبي بيماري

سندرم  حاصل از مطالعات متعدد حاكي از شيوع بسيار بالاي
، 3(متابوليك در كشورهاي پيشرفته و در حال توسعه اسـت  

2 .(  

هاي فيزيولوژيك بدن در مقابل ورود عوامـل   يكي از پاسخ
بيگانه التهاب است كه با افزايش فعاليت سيستم ايمني، كبد 

هاي ماكروفاژ  فعاليت سلول). 4-6(شود  و بافت چربي آغاز مي
ي  نـد فـاكتور نكروزدهنـده   هاي التهابي مان با ترشح سيتوكين

ــافتي  ــا  α )tumor necrosis factor-αبــ ، )TNF-αيــ
ــوكين ــا  Interleukin-6( 6اينترلـ ــوكين) IL-6يـ  1و اينترلـ

)Interleukin-1  ياIL-1 ( همراه اسـت .TNF-α  وIL-1   بيـان
هاي فاز حـاد كبـد را    ي عروق و پروتئين هاي چسبنده ملكول

هـا   برخـي آديپـوكين   از سوي ديگر، ترشـح . دهند افزايش مي
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هـاي فـاز    از بافت چربي، ترشح پروتئين IL-6و  TNF-αمثل 
) CRP )C-reactive protein. كنـد  حاد كبـد را تحريـك مـي   

كه افـزايش  هاي فاز حاد كبد است  ترين پروتئين يكي از مهم
ــح   ــزايش ترش ــب اف ــول IL-6 ،TNF-αآن موج ــاي  و ملك ه

العـات نشـان   در نهايـت، مط ). 4-6(شـود   چسبنده عروق مي
دهند كه افزايش مضاعف سطح بيوماركرهاي التهابي فوق  مي

از طريق اختلال در مسير انتقال سـيگنال انسـولين، آپوپتـوز    
ــذيري غشــاي    ســلول ــزايش نفوذپ ــانكراس، اف ــاي پ ــاي بت ه

اندوتليال، كاهش سـاخته شـدن نيتريـك اكسـايد، تحريـك      
ــوليز و مهــار  ــاز در ليپ ــوپروتئين ليپ ــاتوژنزليپ  يشــرويو پ پ

كـه امـروزه    چنـان ). 7-9(هاي متعـدد نقـش دارنـد     بيماري
عروقـي   هاي قلبي  چاقي، ديابت، آترواسكلروز، سرطان، بيماري

شـوند   هاي التهابي قلمـداد مـي   و سندرم متابوليك از بيماري
ي تمـامي   با توجه به ماهيـت مـزمن و پيشـرونده   ). 13-10(

در طولاني مـدت  هاي فوق، كنترل فرايندهاي التهابي   بيماري
سـطح بيوماركرهـاي   ) پـس از جـذب غـذا   (از تغييرات حـاد  

مشاهده شده است كه در افراد مبتلا بـه  . تر است التهابي مهم
هـاي    سندرم متابوليك سطح بيوماركرهاي التهابي و شـاخص 

داري افـزايش   مربوط بـه عملكـرد انـدوتليال بـه طـور معنـي      
اي التهابي موجـود در  كه فراينده باتوجه به اين). 14(يابد  مي

اي از مطالعات اخير را بـه خـود    سندرم متابوليك جايگاه ويژه
انــد، برخــي محققــان از چــاقي شــكمي،      اختصــاص داده

ليپيدمي، اختلال در هموسـتاز قنـد خـون و پرفشـاري      ديس
يــاد  "اجــزاي ســنتي ســندرم متابوليــك"خــون بــه عنــوان 

  . كنند مي
هـاي    اكثر بيماري ساز چاقي و تجمع چربي در بدن زمينه

عروقـي و   هاي قلبـي   ، بيماري2التهابي مزمن مثل ديابت نوع 
بنابراين، كاهش وزن به عنوان اولـين  . سندرم متابوليك است

گام در فرايند درمـان چنـين مـواردي پيشـنهاد شـده اسـت       
انـد كـه كـاهش وزن از     بسياري از مطالعات نشان داده). 15(

يـا  ) 17  ،18(هاي غذايي   م، رژي)16(طريق مداخلات جراحي 
ــزايش فعاليــت فيزيكــي   ــي ) 18(اف ــاهش معن دار  موجــب ك
تـرين عوامـل    يكـي از مهـم  . شـود  بيوماركرهاي التهـابي مـي  

ي موفقيت رژيم كاهش وزن در درمان و كـاهش   كننده تعيين
هـاي    مغـذي  خطر اجزاي سندرم متابوليـك، تركيـب درشـت   

كـه محـدوديت    با ايـن ). 19، 20(ي آن است  تشكيل دهنده
) 21(چربي راهكار معمول براي كاهش وزن افراد بوده اسـت  

  هــاي  انــد كــه رژيــم   مطالعــات متعــدد نشــان داده  امــا 
  چـرب بـا وجـود اثـرات مفيـد بـر برخـي عوامـل         غذايي كم 

ــاهش     ــب كـ ــك، موجـ ــندرم متابوليـ ــر سـ    HDL-Cخطـ
)high density lipoprotein cholesterol (   و افـزايش سـطح

گليسـريد بـه    نسبت تـري  اًاخير). 22(شوند  د ميگليسري تري
HDL-C    ــر ــوليني و خط ــت انس ــاخص مقاوم ــوان ش ــه عن ب
مورد توجه خاصي قرار گرفتـه  ) 23(عروقي  هاي قلبي  بيماري
چـرب   هـاي غـذايي كـم     به علاوه، بروز اثرات مفيد رژيم. است

مطالعــات متعــدد نشــان ). 22(نيازمنــد كــاهش وزن اســت 
چرب در صورتي كـه بـا كـاهش وزن     هاي كم  اند كه رژيم داده

توانند باعـث بهبـودي در اجـزاي سـندرم      همراه نباشند، نمي
درحالي كـه محـدوديت كربوهيـدرات رژيـم     . متابوليك شوند

ليپيدمي آتروژنيك، پرفشاري خـون،   غذايي باعث بهبود ديس
شود  ديابت و سندرم متابوليك حتي در غياب كاهش وزن مي

كربوهيدرات به دليل بهبـود   هاي كم  ه، رژيمبه علاو). 26-24(
سطح انسولين و دفع اجسام كتوني از طريـق ادرار و تـنفس،   

چرب موجب كاهش وزن و بافت چربـي   هاي كم  بيش از رژيم
چـون محـدوديت كربوهيـدرات بـا     ). 24-26(شـوند   بدن مي

بهبود تمام اجـزاي سـندرم متابوليـك همـراه اسـت، برخـي       
توان بر  كنند كه سندرم متابوليك را مي محققان پيشنهاد مي

اساس پاسخگويي بـه محـدوديت كربوهيـدرات تعريـف كـرد      
هاي غذايي پرپروتئين نيز به دليل احتمال ايجـاد    رژيم). 22(

شـوند   نقص در عملكرد كليوي به مدت طولاني توصـيه نمـي  
رسـد كـه محـدوديت متوسـط      در مجموع به نظر مـي ). 27(

هـاي    و جايگزيني نسبي آن با چربي كربوهيدرات رژيم غذايي
ترين رژيم غذايي براي كاهش وزن و حفظ  غيراشباع، مناسب

  .سندرم متابوليك باشد "سنتي"آن در راستاي بهبود اجزاي 
ــه  ــترده در زمينـ ــات گسـ ــود مطالعـ ــا وجـ ــأثير  بـ ي تـ

هاي مختلـف در بهبـود اجـزاي سـنتي سـندرم        مغذي درشت
هـاي    ي تأثير ايـن رژيـم   نهمتابوليك، اطلاعات موجود در زمي

برخـي  . غذايي بر فرايندهاي التهابي اين سندرم محدود است
ي  اند كه راهكارهاي درماني بـه واسـطه   محققان گزارش كرده

هاي مربـوط بـه     كاهش سطح بيوماركرهاي التهابي و شاخص
عملكــرد انــدوتليال باعــث بهبــود اجــزاي ســندرم متابوليــك 

ي مـروري   هنـوز مطالعـه   طبـق بررسـي مـا   ). 28(شـوند   مي
ها بر فراينـدهاي التهـابي    مغذي ي تأثير درشت جامعي درباره

مطالعـه حاضـر،    هـدف . سندرم متابوليك منتشر نشده اسـت 
ي نقـش   هـاي صـورت گرفتـه در زمينـه      مروري بـر پـژوهش  

بـراي  . ها در اين فرايندهاي التهابي بـود  مغذي تركيب درشت
ده در ايـن زمينـه بـه    اين منظور، مجموع مطالعات منتشر ش

كربوهيـدرات در مقابـل   . 1: صورت زيـر بررسـي و ارائـه شـد    
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رژيـم غـذايي بـا    . 1-1: چربي و تأثير بر فراينـدهاي التهـابي  
ــل رژيــم غــذايي   محــدوديت متوســط كربوهيــدرات در مقاب

غذايي با محدوديت شديد كربوهيـدرات     رژيم. 2-1چرب،  كم
ثير  انـواع اسـيدهاي   تأ. 3-1چرب،  در مقابل رژيم غذايي كم

كربوهيـدرات در  . 2چرب رژيم غذايي بر فرايندهاي التهابي و 
لازم بـه ذكـر   . پروتئين و تأثير  بر فرايندهاي التهـابي مقابل 

ي نسبت چربي و  اي به مقايسه آن جا كه هيچ مطالعهاست از 
پروتئين رژيم غذايي نپرداخته بـود، عنـوان مربـوط بـه ايـن      

  . تموضوع ارائه نشده اس
  ها مواد و روش •

ي تأثير توزيع  به منظور بررسي مطالعات انجام شده در زمينه
رژيم غذايي بر فراينـدهاي التهـابي مـزمن     هاي درشت مغذي

ــد واژه   ــا كلي ــك ب ــندرم متابولي ــاي  س  ,Macronutrientه
high/low-carbohydrate,-fat,-protein, ketogenic, 

chronic inflammation, metabolic syndrome  و هر يك از
در پايگاه  2011تا  1990هاي  بيوماركرهاي التهابي طي سال

PubMed/MedLine  مطالعات حيواني و انساني . جستجو شد
هاي باليني انجام  نگر و كارآزمايي كه به صورت مقطعي، آينده

از آن جـا كـه هـدف    . شده بودند، در اين مطالعه وارد شـدند 
 "طـولاني مـدت  "ير دريافـت  اصلي اين مطالعه، بررسـي تـأث  

در  "مـزمن "ها و به دنبـال آن، پاسـخ التهـابي     درشت مغذي
سندرم متابوليك بود، مقالاتي كـه در زمينـه اجـزاي سـنتي     

هـا بـر    سندرم متابوليك و اثرات حاد دريافت درشـت مغـذي  
سطح بيوماركرهـاي التهـابي بـدن بودنـد، از بررسـي حـذف       

فهرسـت منـابع   بـراي تكميـل جسـتجوي مطالعـات،     . شدند
عنوان از  25در مجموع حدود . مقالات مرتبط نيز بررسي شد

 .ميان مقالات بررسي شد

  هايافته •
كربوهيدرات در مقابل چربي و تـأثير  بـر فراينـدهاي    

بسياري از مطالعات تأثير نسـبت كربوهيـدرات و    در: التهابي
. چربي رژيم غذايي بر فرايندهاي التهابي بررسي شـده اسـت  

محـدوديت  : توان به دو دسته تقسيم كرد را مي طالعاتاين م
و محــدوديت شــديد  ) 1جــدول (متوســط كربوهيــدرات  

  )..2جدول (كربوهيدرات 
رژيم غذايي بـا محـدوديت متوسـط كربوهيـدرات در     

در ) 29(و همكـاران   Haidar: چرب مقابل رژيم غذايي كم

تـايي مـوش    گـروه هشـت   3اي روي  طي مطالعه 2007سال 
% 81(پركربوهيـدرات  -چـرب  هاي غذايي كم  ثير  رژيمسالم تأ

% 55(پرچــرب -كربوهيــدرات ، كــم)چربــي% 5كربوهيــدرات، 
% 9كربوهيـدرات،  % 68(و معمولي ) چربي% 30كربوهيدرات، 

بـا وجـود   . بر سطح عوامل التهـابي را مقايسـه كردنـد   ) چربي
ــابه در  ــزايش وزن مش ــروه طــي  3اف ــه، تشــكيل  12گ هفت

كل طـي رژيـم پركربوهيـدرات بـه طـور      هاي كفـي ش ـ   سلول
داري كمتر از رژيـم پرچـرب بـود، امـا افـزايش سـطح        معني

TNF-α مطالعه حيـواني ديگـري   . در اين دو رژيم مشابه بود
پركربوهيدرات موجـب كـاهش    -كالري نشان داد كه رژيم كم

شـود؛ امـا    هاي فعال اكسـيژن ميتوكنـدريايي مـي     توليد گونه
كـالري پرچـرب مشـاهده نشـد      چنين كاهشي طي رژيم كـم 

روي  2010يكي ديگر از مطالعات مشابه اخير كه سال ). 30(
نـوع رژيـم غـذايي اسـتاندارد، پرچـرب       3ها انجام شـد   موش

و ) پــــروتئين% 17چربــــي، % 38كربوهيــــدرات، % 45(
% 19چربـــي، % 11كربوهيـــدرات، % 64(پركربوهيـــدرات 

ر ايــن د). 31(هفتــه تجــويز كــرد  8را بــه مــدت ) پــروتئين
در پلاسما، بافت چربـي و   MCP-1بررسي، وزن بدن و سطح 

پركربوهيدرات (بافت كبدي پس از هر دو رژيم هايپركالريك 
در مقايسه با رژيم كنترل افزايش يافت؛ ضمن اين ) و پرچرب

غلظـت  . داري بـين دو گـروه مشـاهده نشـد     كه تفاوت معني
اما ايـن    در هر دو رژيم نيز افزايش يافت، TNF-αپلاسمايي 

داري بيشـتر از رژيـم    افزايش در رژيم پرچرب به طـور معنـي  
بافـت   TNF-αبـا ايـن كـه منشـأ ترشـح      . پركربوهيدرات بود

هــاي   در بافــت چربــيِ گــروهTNF-α چربــي اســت، غلظــت 
از سوي ديگر، غلظت . آزمايشي و گروه كنترل تفاوتي نداشت

TNF-α  برابر  3در بافت كبد در پاسخ به رژيم پركربوهيدرات
داري پـس از رژيـم    كـه تغييـر معنـي    افزايش يافت، در حالي 

بنـابراين، بـه نظـر    . كبـد مشـاهده نشـد    TNF-αپرچرب در 
هاي التهـابي    توليد سيتوكين ها مغذي رسد كه نوع درشت مي

و همكـاران   Borst). 31(كند  را به صورت انتخابي تنظيم مي
 39دت هم گزارش كردند مصرف رژيم پرچـرب بـه م ـ  ) 32(

هـا   در بافـت چربـي و ماهيچـه    TNF-αروز با افزايش غلظت 
به عـلاوه،  . پلاسما همراه بود TNF-αبدون افزايش محسوس 

ها تحت تأثير  رژيـم پرچـرب    در كبد اين موش TNF-αبيان 
  . قرار نگرفت
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بــا ) 33(و همكــاران  Korenدر ميــان مطالعــات انســاني 
رژيـم غـذايي و اثـر تغييـر     هدف بررسي تأثير  درصد چربـي  

فرد سالمِ داراي اضافه وزن را ابتدا طـي مرحلـه اول    16وزن، 
چربي و % 35هفته تحت رژيم غذايي ثبات وزن با  2به مدت 

ي دوم، تمام افراد بـه   در مرحله. كربوهيدرات قرار دادند% 45
ــدت  ــا    2م ــذايي ب ــم غ ــر رژي ــه ديگ ــي، % 15هفت % 65چرب

در نهايـت،  . انرژي دريافت كردندكربوهيدرات و همان ميزان 
ي سوم اثر مصـرف رژيـم غـذايي محـدود از نظـر       طي مرحله

هفتـه   12كربوهيدرات به مـدت  % 65چربي و % 15كالري با 
مراحل اول و (در طول دو رژيم غذايي ثبات وزن . بررسي شد

داري  كاهش دريافت چربي، تغييـر معنـي  % 20با وجود ) دوم
ماه پيروي از رژيم غذايي  3ما ا. مشاهده نشد CRPدر سطح 

 CRPدار سـطح   چرب براي كاهش وزن به كـاهش معنـي   كم
ــد    ــر ش ــرم منج ــاهش   kg1/4(س ــاهش وزن، ك از  CRPك

mg/L59/1  بهmg/L 17/1 ،03/0=P .(گيري  بنابراين، نتيجه
شد كه محدوديت چربي رژيم غذايي بدون محدوديت كالري، 

اضافه وزن تحت تـأثير   وضعيت التهاب را در افراد سالمِ داراي 
ي وزن بدن بـيش از   دهد و مداخلات رژيمي كاهنده قرار نمي

. محدوديت چربي به تنهايي در كـاهش التهـاب مـوثر اسـت    
هرچند بايد دقت داشت مـدت زمـان مداخلـه مراحـل اول و     

رود چنـين   احتمال مـي . هفته بود 2دوم در اين مطالعه فقط 
. ن دو رژيـم كـافي نيسـت   دار بي زماني براي بروز تفاوت معني

هفتـه و   10اي ديگر زمان مداخله را بـه   محققان طي مطالعه
برابر افزايش دادند، اما در نهايـت،   2تعداد افراد را به بيش از 

داري بين اين دو رژيم غذايي از نظـر تـأثير  بـر     تفاوت معني
مشـاهده   TNF-αو  CRP ،IL-6سطح لپتـين، آديپـونكتين،   

لازم به ذكر است كه تفاوت درصد چربـي   البته). 34(نكردند 
. بـود % 10دو رژيم غذايي تجويز شده در ايـن مطالعـه فقـط    

هفته نيز  10به مدت ) 35(و همكاران  Arvidssonي  مطالعه
هـاي بافـت     نشان داد كـاهش وزن و ميـزان ترشـح پـروتئين    

بـه دنبـال هـر دو     IL-8و  TNF-α ،IL-6چربي مانند لپتين، 
 -چـرب  ا چربي و كربوهيدرات متعادل يا كـم كالري ب رژيم كم

ي  به علاوه، طراحي هر دو مطالعـه . پركربوهيدرات مشابه بود
اخير به صـورت مـوازي بـوده اسـت و بـدون ترديـد چنـين        

ي بسيار زيادي را به  كننده تواند عوامل مخدوش مداخلاتي مي
از ميان مجموع مطالعـات تنهـا   ). 34، 35(همراه داشته باشد 

زمايي باليني متقاطع با هدف مقايسه دو رژيم غذايي يك كارآ
فـرد چـاق سـالم     7فرد لاغـر و   12چربي روي % 30و % 10

چرب بـه ترتيـب    دهد رژيم غذايي كم انجام شد كه نشان مي

برابري حداكثر ليپوژنز كبدي و بافت  3/1و  4موجب افزايش 
هـا تفـاوت اثـر     هـر چنـد، رژيـم   ). P>03/0(شـود   چربي مي

شـايد  . هـا نداشـتند   سـيتوكين  mRNAري بر غلظت دا معني
 2هر دوره (ي مداخلات در اين مطالعه  كوتاه بودن طول دوره

هـاي غـذايي شـده      دار رژيـم  مانع از بروز تفاوت معنـي ) هفته
  ).36(باشد 

هاي حاصل از برخـي مطالعـات    در مجموع، برخلاف يافته
ايـن  حيواني با توجه به مطالعـات انسـاني صـورت گرفتـه در     

رسد كـه جـايگزيني نسـبي كربوهيـدرات و      زمينه به نظر مي
ــر معنــي  ــذايي تفــاوت اث ــم غ ــي رژي ــر وضــعيت  چرب داري ب

هرچنـد  . فرايندهاي التهابي مزمن در افراد سالم نداشته باشد
گيـري   ه در طراحي اين مطالعـات نتيجـه  هاي قابل توج  نقص

ن بـه عـلاوه، تـاكنو   . سـازد  قطعي در اين زمينه را مشكل مي
. انـد  تمامي مطالعـات پيشـين روي افـراد سـالم انجـام شـده      

رود كه محدوديت متوسط كربوهيدرات يا چربـي   احتمال مي
داري را بر وضـعيت فراينـدهاي    رژيم غذايي، تفاوت اثر معني

هـاي التهـابي مـزمن مثـل       التهابي در افراد مبتلا به بيمـاري 
ك نمايـان  عروقي و سـندرم متابولي ـ  هاي قلبي  ديابت، بيماري

  . كند
هاي غذايي با محدوديت شـديد كربوهيـدرات در     رژيم

هـاي اخيـر يكـي از     طي سال: چرب مقابل رژيم غذايي كم
ترين راهكارهاي مؤثر براي كاهش وزن، محدديت شـديد   رايج

هـاي كتوژنيـك بـوده      كربوهيدرات رژيم غذايي در حد رژيـم 
جهان از ميليون نفر در سراسر  20است؛ به طوري كه حدود 

پـيش از ايـن،   ). 37(كننـد   رژيم غذايي كتوژنيك پيروي مي
مقدار بسيار بالاي چربـي تـام، چربـي اشـباع و كلسـترول و      

هـاي    ها و غلات كامل در اين رژيم ها، سبزي مقدار پايين ميوه
بـا  ). 38(كـرد   ها را دو چندان مي غذايي، نگراني پيروي از آن

هـاي    گذاري قابل توجه رژيمانتشار مطالعات اخير مبني بر اثر
عروقـي،   هـاي قلبـي    كتوژنيك بر كاهش عوامل خطر بيمـاري 

هاي غـذايي  كتوژنيـك از     ديابت و سندرم متابوليك، به رژيم
باتوجه به روند رو بـه  ). 39-41(اي برخوردار شد  جايگاه ويژه

هاي التهـابي مـزمن، سـير جديـدي از       افزايش شيوع بيماري
هــاي غــذايي كتوژنيــك بــر   اثــر رژيــممطالعــات بــه بررســي 

اكثـر ايـن مطالعـات    . فرايندهاي التهابي متمايل شـده اسـت  
چـرب و كتوژنيـك    كمداري بين رژيم غذايي  تفاوت اثر معني

). 21، 42-44(بر فرايندهاي التهابي مـزمن گـزارش نكردنـد    
O,Brien  ماه پيگيري زنان چاق سالم  3طي ) 42(و همكاران

 و نيـز  ) SAA )Serum Amyloid A مشاهده كردنـد كـاهش  
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داري  به طور معنـي  Atkinsكاهش وزن به دنبال رژيم غذايي 
بـه ترتيـب   (بود  انجمن قلب آمريكا Iي  بيشتر از رژيم مرحله

در مقابل  -SAA ،6/7تغيير لگاريتم  -02/0در مقابل  -10/0
اما با توجه ). براي هر دو P>05/0كيلوگرم تغيير وزن،  -3/4

ــه ضــريب  ــاهش  ب ــاهش وزن و ك ــان ك ــالا مي همبســتگي ب
، نتيجه گرفتند كه )r ،001/0=P=50/0(بيوماركرهاي التهابي 

كاهش سـطح بيوماركرهـاي التهـابي بـا ميـزان كـاهش وزن       
مطالعات . هاست مغذي متناسب ولي مستقل از تركيب درشت

ناشـتا   TG(گليسـيريدمي   ديگر روي افراد مبتلا به هايپرتري
، افراد با چاقي شديد مبتلا به ديابت يا )mmol/L 69/1بالاي 

 hsCRPداري بر سـطح   سندرم متابوليك نيز تفاوت اثر معني
ي  به طور جالـب در مطالعـه  ). 21، 43(سرم مشاهده نكردند 

Seshadri  كربوهيـدرات در   مصرف رژيم كـم ) 21(و همكاران
ها بـالاي   سرم آن CRPافراد پرخطر كه ابتداي مطالعه سطح 

mg/dL3  حتي پس از تعـديل تفـاوت اثـر كـاهش     ) 45(بود
شـد   CRP وزن، بيش از رژيم معمولي باعث كـاهش سـطح   

ــاوت ( ــم  ). mg/dL9/0-  ،02/0=Pتفـ ــه رژيـ ــالي كـ در حـ
خطـر از نظـر سـطح     كربوهيدرات در افراد متوسط يـا كـم   كم

CRP  ماه شده بـود   6سرم باعث افزايش اين بيوماركر پس از
تفــاوت (دار نبــود  مــاري معنــيولــي ايــن افــزايش از نظــر آ

mg/dL1 ،24/0=P .(   باتوجه به طراحي موازي ايـن مطالعـات
رود ناهمگن بودن افراد چـاق از نظـر متـابوليكي     احتمال مي

مانند وجود افراد چاق داراي شرايط متابوليكي نرمال  -) 46(
كه با وجـود چربـي اضـافه بـدن، سـطح بيوماركرهـاي       ) 47(

و طي كاهش وزن، كاهش التهاب ) 48(التهابي طبيعي دارند 
گـويي التهـاب بـه     در پاسـخ  -)49(شـود   ها ديده نمـي  در آن

از سـوي ديگـر در   ). 50(گـذار باشـد    مداخلات رژيمي تـأثير 
مرد سالم، كاهش وزن طي هر دو  15اي متقاطع روي  مطالعه

موجـب   انجمـن قلـب آمريكـا    Iي  رژيم كتوژنيـك و مرحلـه  
و  hs TNF-α،hs IL-6  ،hs CRPدار غلظـت   كـاهش معنـي  

sICAM-1  اما از آن جا كه كاهش وزن طي رژيـم  ). 44(شد
ــا   ــك تقريب ــم  2كتوژني ــم ك ــر رژي ــر   براب ــود، تغيي ــرب ب چ

 وزنبيوماركرهاي التهابي مـذكور بـه ازاي كيلـوگرم كـاهش     
ــاوت     ــت تف ــد و در نهاي ــه كردن ــديگر مقايس ــا هم ــدن را ب ب

ا كاهش غلظـت  تنه. داري بين دو رژيم مشاهده نكردند معني
sP-selectin   بــه ازاي كيلــوگرم كــاهش وزن بــدن بــه طــور

چـرب   كـم  كربوهيدرات بيشتر از رژيم داري در رژيم كم معني
از آن جا كـه تـأثير دو   ). P=03/0، 78/0در مقابل  13/3(بود 

ــم  ــم ك ــوع رژي ــادير    ن ــرين مق ــترين و كمت ــه بيش ــرژي ك ان

هـابي مشـابه   ها را داشتند، روي بيوماركرهاي الت مغذي درشت
شـود كـه افـراد داراي اضـافه وزن در انتخـاب       بود، تصور مي

ــوع درشــت  ــات متن ــذي تركيب ــاهش وزن و   مغ ــا جهــت ك ه
فرايندهاي التهابي انعطاف پذيري بسيار بالايي داشته باشـند  

ــطح    ). 44( ــزايش س ــه اف ــك مطالع ــا ي ــان، تنه ــن مي در اي
 بيوماركرهاي التهابي را طي كـاهش وزن در رژيـم كتوژنيـك   

كه غير قابل انتظار و برخلاف تمامي ) 38(گزارش كرده است 
رسـد كـه    به نظـر مـي  ). 17، 18(مطالعات پيشين بوده است 

كنندگان اين مطالعه  عوامل ديگري بر وضعيت التهابي شركت
اثرگذار بوده و محققان توانايي كنترل و تعـديل ايـن عوامـل    

  .اند كننده را نداشته مخدوش
داري بـين   فـوق كـه تفـاوت معنـي    بر خـلاف مطالعـات    
چرب مشـاهده نكردنـد، بسـياري از     هاي كتوژنيك و كم رژيم

). 51-54(انـد   محققان ارجحيت رژيم كتوژنيك را تأييد كرده
ــه ــاران  Forsytheي  در مطالع ــراد داراي ) 51(و همك روي اف

ليپيـدمي آتروژنيـك، رژيـم بسـيار      اضافه وزن به همراه ديس
التهابي بيشتري در مقايسه با رژيـم   ضدكربوهيدرات اثرات  كم
چــرب نشــان داد كــه بــا كــاهش بيشــتر ســطح تمــامي  كــم

، TNF-α ،IL-6 ،IL-8 ،MCP-1بيوماركرهاي التهابي از جمله 
E-Selectin ،ICAM-1  وPAI-1 ــه عــلاوه، . مشــخص شــد ب

همبستگي ميان كاهش وزن و تغييـر بيوماركرهـاي التهـابي    
هم افـزايش  ) 52(ي ديگري  العهمط. دار بود ناچيز و غيرمعني

و كاهش  n20:5-3به  n20:4-6قابل توجه نسبت پلاسمايي 
ــراد داراي رژيــم غــذايي بســيار   CRPملايــم ســطح  را در اف

ــم ــرد  ك ــزارش ك ــدرات گ ــذايي  . كربوهي ــم غ ــروي از رژي پي
ماه پس از تعديل اثر كـاهش وزن   6كربوهيدرات به مدت  كم

ِ مبتلا به ديابـت يـا    چاق با كاهش بيشتر لپتين سرم در افراد
از سوي ). 53(چرب شد  هايپرليپيدمي در مقايسه با رژيم كم

هاي غذايي   پايداري اثر رژيم) 54(و همكاران  Cardilloديگر 
مـاه تحـت رژيـم     6بر فرايندهاي التهابي بدن افرادي را كـه  

بودنـد  ) چربـي >30(%چرب  يا كم) >g/d30(كربوهيدرات  كم
متأسفانه اثرات مطلوب رژيـم  . ي كردندسال بررس 3به مدت 

ماه كاهش وزن تا پايان  6كربوهيدرات بر لپتين سرم طي  كم
داري بـر   چرب نيز تأثير  معني رژيم كم. سال سوم حفظ نشد

ميـانگين  . و ششـم نداشـت    لپتين سرم در ماه ششـم و سـي  
، TNF-αتغيير وزن، افزايش سطح انسـولين، كـاهش سـطح    

ين در پايان سال سوم در هر دو گـروه  و آديپونكت  CRPثبات
البته لازم به ذكر است كه ميزان انـرژي و نسـبت   . مشابه بود

هـا در مـاه سـي و ششـم در دو گـروه تفـاوت        مغـذي  درشت
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تواند علت عدم تفاوت  داري نداشت و همين موضوع مي معني
كربوهيـدرات   ماه رژيم كـم  6به علاوه، كاهش وزن طي . باشد

كه تغيير وزن از ابتـدا تـا    رب بود، در حاليچ بيش از رژيم كم
. داري نداشـت  پايان سال سـوم بـين دو گـروه تفـاوت معنـي     

چنين وضعيت التهاب در ابتداي مطالعه در دو گروه قابـل   هم
  .همسان سازي شدن نبود

دار  ي تفـاوت اثـر معنـي    در مجموع با وجود عدم مشاهده
هاي  ارآزماييكربوهيدرات در ك چرب و بسيار كم بين رژيم كم

هاي باليني   هاي حاصل از كارآزمايي باليني موازي، بنابر يافته
هاي غذايي كتوژنيك بـيش    رسد كه رژيم متقاطع، به نظر مي

چرب، در كـاهش فراينـدهاي التهـابي     هاي غذايي كم  از رژيم
هاي غذايي و   ولي عدم امكان پيروي از اين رژيم. مؤثر هستند

ا در طولاني مدت، در برخي جوامع مهم ه عدم پايداري اثر آن
  .است

تأثير  انواع اسيدهاي چرب رژيم غذايي بر فرايندهاي 
تاكنون مطالعات متعددي اثر نوع اسـيدهاي چـرب   : التهابي

انـد   رژيم غذايي را بر سطح بيوماركرهاي التهابي بررسي كرده
)59-55 ،9 .(Fredricson  ي مقطعـي   و همكاران در مطالعـه

پلاسما  CRPداري را بين غلظت  فر، ارتباط معنين 760روي 
 ω6يا MUFA ،PUFA ، ω3با انرژي رژيم غذايي، چربي تام، 

در حالي كه آناليز مجدد روابط مذكور ). 55(مشاهده نكردند 
 CRPبر زيرگروه زنان ارتباط معكوس ضعيفي را بـين سـطح   

ــام   ــي ت ــرم و چرب ــباع  )P ،13/0-=r=011/0(س ــي اش ، چرب
)011/0=P، 13/0-=r( ،MUFA )010/0=P ،13/0-=r( ،

PUFA )007/0=P ،14/0-=r ( وω3  ــافتي ، P=004/0(دريــ
14/0-=r ( نشان داد)رسـد حجـم كوچـك     به نظـر مـي  ). 55

نمونه مورد مطالعـه در ايـن بررسـي مـانع شناسـايي روابـط       
در . و اجـزاي رژيـم غـذايي شـده اسـت      CRPدار ميان  معني

فـرد بزرگسـال از    4900وي مطالعه مقطعي ديگري نيز كه ر
ــه  ــزان   NHANES 1999-2000مطالع ــت، مي ــورت گرف ص

رژيـم غـذايي    PUFAو  MUFAدريافت چربي تـام، مـاهي،   
 CRPداري با خطر داشـتن سـطوح بـالاي     افراد ارتباط معني

از ميان تمام انـواع چربـي، فقـط افـزايش ميـزان      . نشان نداد
خطر داشـتن  دار با  افزايش معني% 70با حدود  SFAدريافت 

البته، بايد دقـت داشـت   ). 56(همراه بود  CRPسطوح بالاي 
در اين مطالعه ارزيابي دريافـت رژيـم غـذايي افـراد تنهـا بـا       

به ). 56(ساعته انجام گرفت  24استفاده از يك يادآمد غذايي 
و ) 55, 56(علاوه، با توجه به طراحي مقطعي اين دو مطالعه 

ن گونه مطالعات وجـود دارد،  هاي فراواني كه در اي  محدوديت

تر بيش از پيش ضروري  بررسي ساير مطالعات با طراحي قوي
  . رسد به نظر مي

طـي يـك   ) 57(و همكـاران   Lichtensteinاز سوي ديگر 
  نـوع تركيـب مختلـف چربـي     6كارآزمايي باليني اثر دريافت 

ــه( ــره و  روغــن دان ــا درجــه   4ي ســويا، ك ــارين ب ــوع مارگ ن
مقايسـه كردنـد و    CRPرا بر سطح  ) اوتهيدروژناسيون متف

البتـه در  ). P=58/0(گزارش نكردنـد   را داري تفاوت اثر معني
گـروه غـذايي قـرار     6اين مطالعه افراد به صـورت مـوازي در   

كننـده از جملـه عوامـل     گرفتند و بسياري از عوامل مخدوش
هاي حاصـل    از سوي ديگر، يافته. ژنتيكي قابل كنترل نبودند

ي متقاطع روي افراد سالم نشان داد كه سـطح   طالعهاز اين م
IL-6  وTNF-α    و % 36به دنبال مصرف مارگارين بـه ترتيـب

ي سـويا بـود    بالاتر از رژيـم غـذايي حـاوي روغـن دانـه     % 58
)05/0<P .(   در حالي كه سطح بيوماركرهاي التهـابي پـس از

داري با روغن دانه سويا يا مارگـارين   مصرف كره تفاوت معني
نيـز  ) 58(و همكـاران   Baerي متقـاطع   مطالعـه ). 9(اشت ند

رژيم غنـي از  مقايسه با رژيم پركربوهيدرات، نشان داد كه در 
در  CRP )07/0دار  اسيدهاي چرب ترانس بـا افـزايش معنـي   

  مقابــــــل در 8/38( E-selectinو ) mg/L 24/0مقابــــــل 
ng/mL 4/42 (ــراه اســت ــم. هم ــذايي پرچــرب،    رژي ــاي غ ه
و بـه طـور كلـي التهـاب در      SAAول نيز به افزايش پركلستر

البتـه لازم بـه ذكـر    ). 59(شده است  منجر هاي حيواني  مدل
هاي حاصل از تمامي مطالعـات صـورت گرفتـه در      است يافته

بـه همـين دليـل،    . اين زمينه همسو و يكنواخت نبوده اسـت 
هـاي    انجام مطالعات بيشتر در اين زمينه جهـت تأييـد يافتـه   

  .ن ضروري استپيشي
كربوهيدرات در مقابل پروتئين و تأثير  بر فراينـدهاي  

ــابي ــه   :الته ــه در زمين ــات صــورت گرفت ــوع مطالع ي  مجم
دهـد كـه جـايگزيني نسـبي      پروتئين نشـان مـي   هاي پر  رژيم

ها در مقايسه بـا   كربوهيدرات و چربي رژيم غذايي با پروتئين
ي  و تـوده ) 60(رژيم غذايي استاندارد، با كاهش بيشـتر وزن  

و بهبـود  ) 60(، بهبود حساسيت به انسولين )61(چربي بدن 
ــام،     ــترول ت ــامل كلس ــرم ش ــدهاي س ــت ليپي ، LDL-cغلظ

تــاكنون، . همــراه اســت) HDL-c  )63 ،62گليســريد و  تــري
مطالعــات بســيار محــدودي اثــر پــروتئين رژيــم غــذايي بــر  

العات را يكي از اين مط. اند هاي التهابي را بررسي كرده  فرايند
Due  در ايـن  . انـد  انجام داده 2005در سال ) 64(و همكاران

زن و مــرد چــاق يــا داراي اضــافه وزن بــه طــور  50بررســي 
% 45پـروتئين،  % 25(رژيـم پرپـروتئين    2تصادفي از يكي از 
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% 58پــــروتئين، % 12(و پركربوهيــــدرات ) كربوهيــــدرات
. كردندماه پيروي  6را با چربي يكسان به مدت ) كربوهيدرات

ي چربي بدن به دنبال رژيم پرپروتئين بـه   كاهش وزن و توده
ــود طــور معنــي % 17. داري بــيش از رژيــم پركربوهيــدرات ب
افزايش ترانسفرين و عدم % 21دار هاپتوگلبين،  افزايش معني
حتي پـس از  . در هر دو گروه مشابه بود CRPدار  تغيير معني

ن دو گــروه داري بــي تعــديل اثــر كــاهش وزن، تفــاوت معنــي
رسـد كـه نسـبت     به همين دليل بـه نظـر مـي   . مشاهده نشد

ي بــر ســطح  كربوهيــدرات بــه پــروتئين رژيــم غــذايي تــأثير
) 34(و همكـاران   ناصـري . بيوماركرهاي التهابي نداشته باشد

ها بر غلظت  مغذي نيز در يك مطالعه موازي اثر نسبت درشت
بـراي ايـن   . انـد  هاي پلاسـما را بررسـي كـرده     آديپوستيوكين

گروه رژيـم   3زن چاق به طور تصادفي در يكي از  42منظور 
كاهش وزن استاندارد، پرپروتئين و پركربوهيدرات بـه مـدت   

 3در  IL-6صرف نظر از كاهش مشابه . هفته قرار گرفتند 10
گــروه، ســطح لپتــين پلاســما در گــروه پرپــروتئين بــه طــور 

  . داري بيش از دو گروه ديگر كاهش يافت معني
ــه   ــود در زمين ــات موج ــي، اطلاع ــور كل ــه ط ــأثير   ب ي ت

هـا و   هاي غذايي پرپـروتئين بـر سـطح آديپوسـتيوكين      رژيم
گيري در اين زمينه غير  عوامل التهابي بسيار محدود و نتيجه

با توجه به تحميل بار بيش از حـد بـر كليـه و    . منطقي است
هـاي غـذايي پرپـروتئين بـه نظـر        كبد به دنبال مصرف رژيم

ي مناسـبي بـراي    هاي غـذايي، گزينـه    رسد كه اين رژيم ينم
به عـلاوه، از آن جـا كـه    . كاهش التهاب در افراد چاق باشند

ها به علت تغييـر در محتـواي مايعـات بـدن      تجويز اين رژيم
ي  گيـري دربـاره   شـوند، نتيجـه   وزن مـي باعث كاهش سريع 

  .ها بر عوامل التهابي بسيار مشكل خواهد بود اثرات آن
 حثب •

در مجمــوع بــا مــروري بــر مطالعــات صــورت گرفتــه در 
هــا و فراينــدهاي التهــابي مــزمن در  مغــذي ي درشــت زمينــه

هـاي غـذايي بـا     رسـد كـه رژيـم    مي سندرم متابوليك به نظر
درصـد از كـل    20تـا   10(محدوديت متوسـط كربوهيـدرات   

هــاي غــذايي   داري بــا رژيــم تفــاوت معنــي) انــرژي دريــافتي
دهاي التهابي مزمن ندارند و تاكنون در هيچ چرب بر فراين كم

چـرب بـر    يك از مطالعات انساني ارجحيت رژيـم غـذايي كـم   
رژيم غذايي با محدوديت متوسط كربوهيدرات گزارش نشـده  

هـاي بـاليني     هاي حاصل از كارآزمايي  درحالي كه يافته. است
هـاي غـذايي     متقاطع حـاكي از ارجحيـت قابـل توجـه رژيـم     

چــرب بــراي كــاهش  هــاي غــذايي كــم  ژيــمكتوژنيــك بــر ر

عـدم  . فرايندهاي التهابي مزمن در سـندرم متابوليـك اسـت   
هـاي غـذايي و در نتيجـه، عـدم       امكان پيـروي از ايـن رژيـم   

هـا در طـولاني مـدت، در برخـي جوامـع نيـز        پايداري اثر آن
با توجه به تحميل بار بيش از حـد  . پوشي است غيرقابل چشم

هاي غذايي پرپـروتئين    بال پيروي از رژيمبر كليه و كبد به دن
ي  هـاي غـذايي گزينـه     رسد كه تجويز ايـن رژيـم   به نظر نمي

مناسبي براي كاهش فراينـدهاي التهـابي در طـولاني مـدت     
  . باشد

هـا بـر سـطح     مغـذي  مكانيسم تأثير  هـر يـك از درشـت   
. بيوماركرهاي التهابي بـه طـور كامـل مشـخص نشـده اسـت      

تـرين   د كه اسـترس اكسـيداتيو اصـلي   برخي محققان معتقدن
هـاي    راديكال). 65، 66(هاي التهابي است   كننده پاسخ واسطه

آزاد اكسيژن، فاكتورهـاي رونويسـي حسـاس بـه احيـا را در      
هـاي    كه مسئول بيان سيتوكين NFkBي سلول، مانند  هسته
از سوي ديگر، ). 67، 68(كنند  التهابي هستند، فعال مي پيش

هـاي فعـال اكسـيژن،      از طريق مهار توليد گونهچون انسولين 
ــته    ــي هس ــاي رونويس ــت فاكتوره ــار فعالي ــح  مه اي و ترش

). 69-71(بيوماركرهــاي التهــابي، عملكــرد ضــدالتهابي دارد 
ــك از     ــر ي ــال ه ــه دنب ــزان پاســخ انســوليني ب ــابراين، مي بن

هـاي واسـطه در     تواند يكي از مكانيسم ها نيز مي مغذي درشت
در مقابـل، بيشـتر   . هـا بـر التهـاب باشـد     يمغـذ  تأثير درشت

بيوماركرهاي التهـابي از طريـق افـزايش فعاليـت كينازهـاي      
ي انسـولين، موجـب    گيرنده 2و  1ي زيرواحد  كننده فسفريله

مهار انتقـال سـيگنال انسـولين و اخـتلال عملكـرد طبيعـي       
هايپرگليســـــمي و ). 67، 72(شـــــوند  انســـــولين مـــــي

ل كربوهيـدرات بـالاي رژيـم    گليسـريدمي بـه دنبـا    هايپرتري
هاي فعـال اكسـيژن و     غذايي هم از طريق افزايش توليد گونه

تشديد مقاومـت انسـوليني، پيشـروي فراينـدهاي التهـابي را      
هــاي   ســطح بــالاي ليپــوپروتئين). 11(كننــد  دوچنــدان مــي

هاي خون را فعـال    آتروژنيك نيز سيستم كمپلمان و لكوسيت
لكـرد طبيعـي انـدوتليال منجـر     كند كه به اختلال در عم مي
  ).73(شود   مي

بـر   لازم به ذكر است نقـايص طراحـي مطالعـات موجـود    
. انـد  دار تأثيرگـذار بـوده   هـاي معنـي   امكان دستيابي به يافتـه 

در بسـياري از  از جملـه كوچـك بـودن حجـم نمونـه      : شامل
هاي باليني صـورت   مطالعات، طراحي موازي بيشتر كارآزمايي

ينـه، كوتـاه بـودن مـدت زمـان بسـياري از       گرفته در اين زم
هاي غـذايي، عـدم تعـديل     مطالعات، خطا در ارزيابي دريافت

انجـام بيشـتر مطالعـات روي    كننده و  تمامي عوامل مخدوش
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چنـين،   هـم . افراد سالم با سطح نرمال بيوماركرهـاي التهـابي  
محدوديت قابل توجه تعداد مطالعات صـورت گرفتـه در ايـن    

هـاي مطالعـات    ها در رژيـم  ت درشت مغذيزمينه، تنوع نسب
گيري شده در هـر يـك از    هاي التهابي اندازه مختلف، شاخص
ي هدف و مدت زمان مطالعات موجب عـدم   مطالعات، جامعه

. مطالعـات فـوق شـد    مرور سيسـتماتيك يـا متاآنـاليز   امكان 
تمركز روي هر يك از مـوارد فـوق بـه منظـور طراحـي يـك       

رور سيستماتيك، تعداد مطالعات قابـل  ي متاآناليز يا م مطالعه
  .كرد بررسي را بسيار محدود مي

بنابراين، انجـام مطالعـات بيشـتر بـه صـورت كارآزمـايي       
ي مـداخلات و   باليني متقاطع و آينده نگر، افزايش طول دوره

ها در مطالعات آتي، تمركز بيشتر روي افراد مبتلا  حجم نمونه
هـاي التهـابي بـه     يماريبه سندرم متابوليك، ديابت و ديگر ب

ويژه در منطقه خاورميانه، ارزيابي تأثير پروتئين رژيم غذايي، 
ترين  گيري بيوماركرهاي التهابي بيشتر و تعيين مناسب اندازه

هـاي غـذايي    ي سازمان يافتـه رژيـم   شاخص التهابي، مطالعه
كننـده تـا    مختلف به صورت همزمان، تعديل عوامل مخدوش

هـاي مربـوط جهـت     دقيـق مكانيسـم  حد امكان و شناسـايي  
در نهايت با توجه به اهميت . شود مطالعات آينده پيشنهاد مي

هـاي غـذايي، لـزوم     ها به عنوان زيربناي توصيه درشت مغذي
يـابي بـه    انجام متاآناليز روي مطالعات آتي بـه منظـور دسـت   

هـا در كنتـرل فراينـدهاي     نسبت درشت مغـذي ترين  مناسب
  . پوشي خواهد بود التهابي غيرقابل چشم

  سپاسگزاري
گروه تغذيه دانشكده تغذيه و به اين وسيله از همكاري 

مركز تحقيقات امنيت غذايي دانشگاه علوم و  علوم غذايي
در راستاي اجراي اين مطالعه قدرداني  پزشكي اصفهان

  .شود مي
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Background and Objective: Inflammation plays a crucial role in the pathogenesis and progression 
of type Π diabetes, atherosclerosis, cardiovascular disease and metabolic syndrome (MetS). 
Despite high prevalence of MetS and its strong association with other chronic inflammatory 
diseases, the optimal dietary macronutrient composition to manage the inflammatory process in 
the MetS remains unknown. We aimed to review the evidence on the effects of variation in 
dietary macronutrient intakes on chronic inflammation in the MetS. 
Materials and Methods: We searched PubMed/MedLine between 1990 and 2011,using the 
following keywords: macronutrient, high/low-carbohydrate,-fat,-protein, ketogenic, metabolic 
syndrome, chronic inflammation, and the surrogate inflammatory biomarkers. Clinical trials and 
cross-sectional and prospective studies were included in this investigation. 

Results: Dietary intakes of trans-fatty acids have been associated with elevated levels of 
inflammatory indices. Although strict restriction of dietary carbohydrates (ketogenic diet) has 
affected inflammatory biomarkers considerably, moderately-restricted carbohydrate diets were 
not different from low-fat diets in terms of their impacts on inflammation. High-protein diets do 
not seem to be suitable for alleviating inflammation, because of their probable deleterious effects 
on liver and kidney functions. 

Conclusion: Sever restriction of dietary carbohydrates (similar to ketogenic diets) seems to be 
essential if one intends to influence the inflammatory process in the metabolic syndrome; 
moderate dietary carbohydrate restriction does not seem to affect inflammation. Lack of 
sufficient evidenceon the subject in different groups of patients and limitations in the design of 
current studies warrants further investigation in this field. 

Keywords: Macronutrient, Carbohydrate, Fat, Protein, Inflammation, Metabolic syndrome 
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