
 

  

  .دانشگاه علوم پزشكي اصفهان استدر  كارشناسي ارشد ي دوره ي نامه اين مقاله حاصل پايان *
 ، اصفهان، ايران، دانشگاه علوم پزشكي اصفهاني تحقيقات دانشجويي و كميته علوم غذايي ه وتغذي ي دانشجوي كارشناسي ارشد، گروه تغذيه، دانشكده -1

  ، اصفهان، ايرانتغذيه و علوم غذايي، دانشگاه علوم پزشكي اصفهان ي جامعه، دانشكده ي استاديار، گروه تغذيه -2
  ، اصفهان، ايرانصفهانبهداشت، دانشگاه علوم پزشكي ا ي استاديار، گروه آمار زيستي، دانشكده -3

   Email: ghiasvand@hlth.mui.ac.ir  ددكتر رضا غياثون :ي مسؤول نويسنده
  

 2039 1391اول بهمنهفته/215شماره/30سال–مجله دانشكده پزشكي اصفهان

www.mui.ac.ir  

  14/7/1391: تاريخ دريافت  مجله دانشكده پزشكي اصفهان
17/9/1391: اريخ پذيرشت  1391هفته اول بهمن ماه/215شماره /ام سال سي

  
عروقي و  -هاي قلبي مكمل كرستين بر روي عوامل خطر بيماريدريافت اثر 

   :2زنان مبتلا به ديابت نوع بيوماركرهاي التهابي در 
  يك كارآزمايي باليني تصادفي دوسوكور

  
  2، دكتر غلامرضا عسگري3، دكتر آوات فيضي2دكتر رضا غياثوند، 1مريم زاهدي

  
  

  چكيده
آن در محيط آزمايشگاه در  ي شده شود، اما برخي از اثرات شناخته است كه در طيف وسيعي از منابع غذايي يافت مي ديييكرستين فلاوونو :مقدمه

عروقي و  -هاي قلبي بررسي اثر دريافت مكمل كرستين بر روي عوامل خطر بيماري ،حاضر ي هدف از مطالعه .مطالعات انساني هنوز اثبات نشده است
  .بود 2 زنان مبتلا به ديابت نوعبيوماركرهاي التهابي در 

مطالعه با مورد افراد . وارد شدند 2 زن مبتلا به ديابت نوع 72اين مطالعه به صورت كارآزمايي باليني تصادفي دوسوكور طراحي شد كه در آن  :ها روش
. هفته مصرف كردند 10كرستين به مدت گرمي  ميلي 500 گروه مكمل روزانه يك كپسول. روش تصادفي به دو گروه مكمل و دارونما تقسيم شدند

 .هاي آماري مناسب مقايسه گرديدند ها با روش گيري شدند و تغييرات آن متغيرهاي بيوشيميايي در ابتدا و انتهاي مطالعه اندازه

متر جيوه و در گروه  ميلي -5/3 ± 7/11در گروه شاهد خون سيستولي  تغييرات ميانگين فشار .بود سال 4/46 افراد مورد مطالعه ميانگين سني :ها يافته
   P .(HDL-c = 19/0(دار نبود  ها معني خون دياستولي بين گروه اما تغييرات فشار ،)P = 04/0(متر جيوه بود  ميلي -8/8 ± 3/9مكمل 

)High density lipoprotein (تغييرات كلسترول، كه  در حالي ،داري كاهش يافت در هر دو گروه به طور معنيLDL-c   
)Low density lipoprotein(هاي  نسبتگليسريد و  ، تريTG/HDL-c  وLDL-c /HDL-c مكمل كرستين . دار نبود ها معني بين و داخل گروه

به  P > 001/0 و P = 01/0(را كاهش داد ) Interlukin-6( IL-6و ) TNFα )Tumor necrosis factor αداري غلظت سرمي  به طور معني
 .دار نبود ها معني بين گروه) High-sensitivity C reactive protein( hs-CRPو  IL-6 ،TNFα تغييرات غلظت سرمي اما ميانگين ،)ترتيب

عروقي و  -هاي قلبي اما اثري بر روي ساير عوامل خطر بيماري ،دار فشار خون سيستولي شود تواند باعث كاهش معني مكمل كرستين مي :گيري نتيجه
تر و  با توجه به اثرات بيولوژيكي كرستين در محيط آزمايشگاه، نياز به مطالعات بيشتر با طراحي قوي. نداردشاهد مقايسه با گروه  بيوماركرهاي التهابي در

  .شود بيشتر با دوزهاي متفاوت كرستين احساس مي ي حجم نمونه
  خون، پروفايل ليپيدي، بيوماركرهاي التهابي كرستين، فشار :واژگان كليدي

  
 -هاي قلبي مكمل كرستين بر روي عوامل خطر بيماريدريافت اثر  .دي مريم، غياثوند رضا، فيضي آوات، عسگري غلامرضازاه :ارجاع

مجله دانشكده پزشكي . يك كارآزمايي باليني تصادفي دوسوكور :2زنان مبتلا به ديابت نوع عروقي و بيوماركرهاي التهابي در 
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و همكاران مريم زاهديعروقي-هاي قلبيعوامل خطر بيماري كرستين، التهاب و

  همقدم
 ي هـاي همـه   ترين بيماري بيماري ديابت يكي از شايع

بــر اســاس گــزارش ســازمان جهــاني . جوامــع اســت
 ،2000بهداشت تعداد مبتلايان به اين بيماري در سال 

ميليون نفر بوده است كـه در صـورت عـدم بـه      171
كارگيري راهبردهاي مناسب، پيشگيري و درمان، ايـن  

نفــر افــزايش ميليــون  366بــه  2030ميــزان در ســال 
تـرين   بيماري ديابت يكـي از مهـم  ). 1(خواهد يافت 

باشـد كـه    عروقي مـي  -هاي قلبي عوامل خطر بيماري
اين فرايند از طريق تسريع روند اترواسكلروز صورت 

  ). 2(گيرد  مي
ترين عوامل مرگ و  عروقي مهم -هاي قلبي بيماري

مير در دنيا هستند كه نه تنها در كشورهاي صـنعتي و  
در ايـران  بلكه  ،)3-4(يافته شيوع بالايي دارند   عهتوس

ــز  ــر درصــد 38ني ــه خــود  از مــوارد مــرگ و مي را ب
در ديابت نوع دو به علـت  ). 5-6(دهند  اختصاص مي

يابـد   هاي آزاد افزايش مـي  هيپرگليسمي توليد راديكال
هاي  ها و راديكال اكسيدان تعادل ميان آنتي واقع در) 7(

ها در  و با توجه به افزايش اكسيدانرود  آزاد از بين مي
بــدن رونــد ايجــاد عــوارض بيمــاري ديابــت تســريع 

ــي ــود  م ــطوح   ). 8(ش ــاري س ــن بيم ــين در اي همچن
، )CRP )C reactive proteinبيوماكرهاي التهابي مثل 

IL-6 )Interlukin-6( و )Tumor necrosis factor α (
TNFα هـا   كاهش اكسيدان). 9(كنند  نيز افزايش پيدا مي

 هـا بـه صـورت مسـتقيم و غيـر      اكسيدان و افزايش آنتي
مستقيم از اهداف بسياري از مطالعات بـوده اسـت كـه    

توانند نشانگرهاي استرس اكسيداتيو و اكسيداسـيون   مي
  ).10(ديابت كاهش دهند مبتلا به ليپيدي را در بيماران 

هاي غذايي مثل  رسد مصرف كافي گروه به نظر مي
دها يي ـها كه حاوي فلاوونو ميوه سبزيجات، حبوبات و

فنوليك هستند به طور مستقيم با كنترل  و تركيبات پلي
هـاي   و بيمـاري  2و جلوگيري از چاقي، ديابـت نـوع   

در بـين  بـه تـازگي   ). 11-12(قلبي در ارتباط هسـتند  
دها كرسـتين توجـه بسـياري از محققـان را     ييفلاوونو

بع كرستين در طيـف وسـيعي از منـا    .برانگيخته است
هـا و چـاي توزيـع شـده      بمثل پياز، سي) 13(غذايي 
اي دريافت مقـادير بـالاي    طي مطالعه. )14-15(است 

همراه بوده است  2با كاهش بروز ديابت نوع  كرستين
در مطالعات آزمايشگاهي نيز اثرات بيولـوژيكي  ). 16(

 اكسـيداني، ضـد   متفاوتي از كرستين مثل اثـرات آنتـي  
گشـادكنندگي عـروق ديـده     التهابي، ضد لخته و عمل

ولي نتايج مطالعات انساني و حيواني  ،)17(شده است 
 )18-19( ه اسـت سو نبـود  شده در اين زمينه هم انجام

كه شايد به علت متفاوت بودن دوزهاي دريافتي و يـا  
وضعيت التهابي و استرس اكسيداتيو متفاوت در افراد 

در  .و يا طول مدت متفاوت دريافـت كرسـتين باشـد   
چه سـطح التهـاب و اسـترس اكسـيداتيو در      اقع هرو

هـا بيشـتر    ثير مكمل كرستين بـر آن أد تاشافراد بالاتر ب
  ). 20( دوش نمايان مي

اي در افراد سالم كـه سـطوح    همچنين طي مطالعه
هـاي پـاييني داشـتند،     استرس اكسـيداتيو و سـيتوكين  

  ). 21(نداشت  TNFαثيري بر أدريافت كرستين ت
مقطعي دريافت كرستين در مقايسه  ي در يك مطالعه
ــا ديگــر فلاوونو ــا مقــدار پلاســمايي يب    LDL-cيــدها ب

)Low density lipoprotein-cholesterol(  ــاط ارتبـ
هاي بـاليني   اما نتايج كارآزمايي ،)22(معكوس داشت 

اثـر   ي انساني و نيز مطالعات تجربي حيواني در زمينـه 
 -لبـي هـاي ق  كرستين بـر روي عوامـل خطـر بيمـاري    

عروقي مثل پروفايل ليپيدي و فشار خون متضاد بودند 
)25-23(.  
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و همكاران مريم زاهدي عروقي-هاي قلبيعوامل خطر بيماري كرستين، التهاب و

اي بـه بررسـي اثـر     بر طبق دانش ما تاكنون مطالعه
 2 مكمل كرستين بر وضعيت افراد مبتلا به ديابت نوع

با توجه به اثرات متناقض كرستين بـر  . نپرداخته است
 -هــاي قلبــي ســطح التهــاب و عوامــل خطــر بيمــاري

اي در اين زمينه بـر   عدم انجام مطالعهعروقي همچنين 
ديابت كه داراي اسـترس اكسـيداتيو   مبتلا به روي افراد 

بالايي هستند و مشكلاتي كه در پي استرس اكسـيداتيو  
ــي  ــابتي رخ م ــراد دي ــد م در اف ــدده ــكلروز، آ انن ترواس

بــه نظــر  ،)26- 27(رتينوپــاتي، نفروپــاتي و نوروپــاتي 
ود وضـعيت  رسد مصـرف مكمـل كرسـتين در بهب ـ    مي

ثر ؤم ـ 2متابوليكي و التهابي افراد مبتلا بـه ديابـت نـوع    
بررسـي اثـر    ،حاضـر  ي هدف از مطالعـه  بنابراين. باشد

 دريافت مكمل كرستين بر روي پروفايل ليپيدي، فشـار 
خون و بيوماركرهاي التهابي در زنـان مبـتلا بـه ديابـت     

  .دبو 2نوع 
  

  ها روش
اليني تصـادفي  حاضر به صورت كارآزمايي ب ي مطالعه

 ـكننـدگان   شركتكه در آن  بود دوسوكور صـورت  ه ب
 2مبـتلا بـه ديابـت نـوع      از ميان زنـان تصادفي ساده 

كننده بـه مركـز تحقيقـات غـدد و متابوليسـم       مراجعه
اجـراي  . دانشگاه علوم پزشكي اصفهان انتخاب شدند

معيارهـاي   .صورت گرفـت  1390اين مطالعه در سال 
 ديابـت حـداقل   ي ابتلا به بقهسا ورود به مطالعه شامل

عدم بـارداري  ، سال 35-55سن بين  سال، 3 به مدت
عدم ابـتلا  عدم مصرف سيگار و اعتياد، و شيردهي، 

 مغـزي، بيمـاري   ي هاي حاد قلبي، سـكته  بيماري به
يـد و  يكبدي، كليوي و گوارشي، بيماري تيرو شديد

 و عفـوني  ، آرتريـت يديد، آرتريت روماتوييپاراتيرو
تغييــر دوز و نــوع . بودنــدرف انســولين عــدم مصــ

داروي مصرفي در طول مطالعه، رخ دادن بارداري و 
ــر از  ــاي خــروج  درصــد 70تبعيــت كمت از معياره

   .مطالعه بودند
بيماران در جريان اجراي جوانب مختلف طرح قرار 

ي آگاهانـه وارد   نامـه  گرفتند و پس از امضـاي رضـايت  
پايان مطالعه تحـت   افراد قبل از شروع و .مطالعه شدند

قـد، وزن، دور كمـر، دور باسـن و    ( هاي باليني ارزيابي
هـاي غـذايي و فعاليـت     ، ارزيـابي دريافـت  )فشار خون
ــابيو فيزيكــي    ، TNFαشــامل  هــاي بيوشــيميايي ارزي
hs-CRP )High-sensitivity C reactive protein(، 

IL-6  بـا توجـه بـه    . قـرار گرفتنـد   و پروفايل ليپيـدي
حجم نمونه بر اساس ) شاهد -آزمون(طالعه ساختار م
ــا رعايــت تــوان ) 28(فرمــول  درصــد و ســطح  80ب

درصد و با فـرض نـاهمگوني واريـانس     5داري  عنيم
بـالاتر نسـبت بـه وضـعيت      ي منجر به حجم نمونـه (

كـه مقـدار    و بـا فـرض آن  ) شود همگني واريانس مي
  ) Effect size(اثـــر  ي انـــدازه ي شـــده اســـتاندارد

75/0 =  هاي دو گـروه   و همچنين نسبت واريانس
و يكسان در نظر گرفتن تعداد اعضـاي   Z = 5/1برابر 

نفـر در هـر    36، تعـداد  )φ = 1(گروه شاهد و مـورد  
  . گروه در نظر گرفته شد

n = (z+φ/φ)(z1-α/2+z1-β)
2

/
2 + (z2+φ3)z2

1-

α/2/2φ(z+φ)2 
كننـده چهـار نفـر بـه دليـل       از بين افـراد شـركت  

ارشي، سه نفر به علت تغيير نـوع داروي  مشكلات گو
مصرفي و سه نفر به دلايل شخصي از مطالعـه خـارج   

نفـر در   8نفـر در گـروه مكمـل كرسـتين و      2( شدند
نفـر تـا پايـان مطالعـه بـاقي       62و تنها ) گروه دارونما

اخلاق دانشـگاه علـوم    ي اين مطالعه در كميته. ماندند
ــورد ت  ــفهان م ــكي اص ــد أيپزش ــت  ي ــرار گرف در  وق

بــه ســايت مركــز ثبــت كارآزمــايي بــاليني ايــران  وب
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و همكاران مريم زاهديعروقي-هاي قلبيعوامل خطر بيماري كرستين، التهاب و

   .ثبت گرديد IRCT201011015062N1 ي شماره
تصادفي گروه مكمل و دارونمـا،   انتخاببه منظور 

 شده  هگشت داد هاي جاي سازي بلوك از روش تصادفي
)Permutated block randomization( هـايي   با بلوك

  . استفاده گرديد 2به حجم 
گرمـي   ميلـي  500گروه مكمل روزانه يك كپسول 

 500روزانــه يــك كپســول  شــاهدكرســتين و گــروه 
گرمي دارونما محتوي لاكتوز را به مدت ده هفته  ميلي

هـاي كرسـتين توسـط شـركت      مكمل. مصرف كردند
Solaray هاي دارونمـا   در آمريكا تهيه شدند و كپسول

هـاي   كپسـول مشابه  ملبه طور كاكه از لحاظ ظاهري 
داروسـازي دانشـگاه    ي كرستين بودنـد، در دانشـكده  

هـا بـه    مكمـل . علوم پزشكي اصفهان آمـاده گرديدنـد  
پـنجم   ي تايي در ابتـدا و هفتـه   35 ي صورت دو بسته

توسط شخص ديگري به جز محقق در مركز غدد بـه  
از طريق ) Compliance(افراد داده شد و تبعيت افراد 

مانده در انتهاي مطالعه  هاي باقي پسولشمارش تعداد ك
  تبعيـــــت ميـــــزان فرمـــــول ازبـــــا اســـــتفاده 

 )شــده كپســول داده - نشــده  كپســول مصــرف( × 100
  .محاسبه گرديد

جـانبي يـا مشـاهدات مربـوط      ي هر گونه عارضه
همچنين از افراد خواسته شد در . توسط افراد ثبت شد

طول مدت مطالعه به همـان رژيـم غـذايي و فعاليـت     
 . زيكي معمول خود ادامه دهندفي

اطلاعات مربوط به رژيم غذايي با استفاده از ثبـت  
پـنجم و انتهـاي    ي سـاعته در ابتـدا، هفتـه    24غذايي 

 Modified N4 افـزار   آوري شـد و بـا نـرم    مداخله جمع
هاي غذايي و انرژي معمول دريافتي  ، دريافت1ي  نسخه

نيز با اسـتفاده  فعاليت فيزيكي افراد . افراد محاسبه گرديد
 المللـي فعاليـت فيزيكـي    بـين  ي از فرم كوتاه پرسشـنامه 

)International physical activity questionnaire  يا
IPAQ ( در ابتــدا و پايــان مطالعــه ارزيــابي شــد و بــا

استفاده از دستورالعمل اسـتاندارد، ايـن اطلاعـات بـه     
ــابوليكي  ــادل متـ ــورت معـ ــه   -صـ ــه در هفتـ   دقيقـ

)MET-min/wk( بيان شد )29 .(  
در ) سـنجي  تـن (متغيرهاي آنتروپومتريك ارزيابي 

وزن افراد با حـداقل  . ابتدا و انتهاي مداخله انجام شد
پوشش و بدون كفش با اسـتفاده از تـرازوي سـكا بـا     

ها به صورت ايستاده و بـدون   گرم و قد آن 100دقت 
متر اندازه  سانتي 5/0قدسنج با دقت  ي كفش به وسيله

ترين دنـده   دور كمر در قسمت مياني پايين. شدگرفته 
. دگرديگيري  و استخوان لگن توسط متر نواري اندازه

ترين قسـمت آن   گيري دور باسن برجسته جهت اندازه
فشار خون سيسـتولي و دياسـتولي   . در نظر گرفته شد

دقيقه اسـتراحت بـا    5-10در حالت نشسته و پس از 
   ).23(د گردي ريگي اندازه Resterاي  فشارسنج جيوه

براي سـنجش متغيرهـاي بيوشـيميايي در ابتـدا و     
خـون   سـي  سـي  10 انتهاي مطالعه از هر يك از افـراد 

بـه منظـور    .گرفتـه شـد   بودن ساعت ناشتا 12پس از 
ها به مدت يـك سـاعت در دمـاي     تشكيل لخته نمونه

دور در  2000اتاق نگهداري شـدند و سـپس در دور   
ها  نتريفوژ شدند تا سرم آندقيقه سا 15به مدت دقيقه 

هـاي   ها تا زمان آزمايشات داخل ويـال  سرم. جدا شود
ــاي   ــوص در دم ــه -70مخص ــانتي درج ــراد  ي س گ

كلسـترول تـام،   ( پروفايـل ليپيـدي  . نگهداري گرديـد 
HDL-c ،LDL-c كيـت   ي به وسـيله ) گليسريد تري و

تشخيص كمي فاكتور مربوط در سـرم يـا پلاسـما بـا     
بـا اسـتفاده   و ) ت پارس آزمونشرك( روش فتومتريك

، TNFαسطح سـرمي  . گيري شد تازه اندازه ي از نمونه
hs-CRP و  IL-6  بــه روشELISA تعيــين گرديــد .
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و همكاران مريم زاهدي عروقي-هاي قلبيعوامل خطر بيماري كرستين، التهاب و

 Human TNFα ELISA kitبه روش  TNFαگيري  اندازه
 با روش hs-CRPسطح سرمي  ،)، آمريكاBosterشركت (

Human hs-CRP ELISA kit )و) پارس آزمـون  شركت 
 Human IL-6 ELISA kit بـا روش  IL-6ي سطح سـرم 

فراينــد اجــراي  .انجــام شــد )، آمريكــاBosterشــركت (
  .نشان داده شده است 1مطالعه در شكل 

ي  نسـخه  SPSSافزار  آناليز آماري با استفاده از نرم
16 )version 16, SPSS Inc., Chicago, IL (  انجـام
از به منظور ارزيابي نرمال بـودن توزيـع متغيرهـا    . شد

ــون  ــال  Kolmogorov-Smirnovآزم ــودار احتم و نم
و  hs-CRP تمام متغيرها به غيـر از . نرمال استفاده شد

IL-6 به همين منظور بـراي ايـن   . توزيع نرمال داشتند
بــراي  Wilcoxonمتغيرهــا از آزمــون غيــر پــارامتري 

 Mann-Whitneyدرون گروهي و از آزمون  ي مقايسه
براي  .ها استفاده شد گروهتغييرات بين  ي براي مقايسه

ديگر متغيرها كه توزيـع نرمـال داشـتند، از آزمـون     
Paired-t مقادير متغيرها قبل و بعـد   ي براي مقايسه

بـراي   Student-tها و از آزمـون   از مداخله در گروه
براي . ها استفاده گرديد تغييرات بين گروه ي مقايسه

ــبه ــاي   ي محاس ــار متغيره ــراف معي ــانگين و انح مي
ربوط به مشخصات عمومي افراد، آمار توصيفي به م

  . كار برده شد
  

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  
  

 هروند ورود و خروج افراد مطالع ي چكيده .1شكل 

 ) 62=  تعداد(هادادهآناليز

 )72= تعداد (شدهتصادفي

 )1=  تعداد( دارويي تغييرات دليل به
  )4= تعداد (گوارشي  اختلالات دليل به

 )3= تعداد (شخصي دلايل به

 گروه درتخصيص
 )36=  تعداد(دارونما 

 شركت صلاحيتنظرازشدهارزيابي
  )589=تعداد(

گروهدرتخصيص
)36=تعداد(مداخله

 )517=تعداد(مطالعه از شده  خارج

269= تعداد (ورود  هاي معيار با تطابق عدم( 

248= تعداد (شركت  قبول عدم( 

 
 )2=  تعداد( دارويي تغييرات دليل به

  مداخله يادامهعدم
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و همكاران مريم زاهديعروقي-هاي قلبيعوامل خطر بيماري كرستين، التهاب و

  ها افتهي
كننـده در    ميانگين و انحراف معيار سن افراد شـركت 

ــه   ــن مطالعـ ــال  4/46 ± 5/4ايـ ــودسـ ــروه ( بـ گـ
گــروه و ســال  8/45 ± 9/4مكمــل  ي كننــده دريافــت

 در ابتداي مداخله افـراد دو ). سال 4/47 ± 1/4 شاهد
دور كمر بـه  نسبت گروه از نظر وزن، قد، دور كمر و 

  . داري نداشتند دور باسن تفاوت معني
هــاي  پــذيرش افــراد بــا شــمارش كپســولميــزان 

پـذيرش در  . مانده در انتهاي مطالعه سنجيده شـد  باقي
  مكمـل  و در گـروه   درصـد  5/92 ± 1/7 شـاهد گروه 

هـا   ارزيابي گرديد و بين پذيرش گروه درصد 94 ± 7
  ). P = 39/0( داري وجود نداشت تفاوت معني

ارزيابي دريافت غذايي افراد بـا اسـتفاده از آنـاليز    

ــه روزه  ــذايي س ــت غ ــه   آن ي ثب ــول دوره ب ــا در ط ه
صـورت   1ي  نسـخه  Modified N4افزار  نرم ي وسيله
هـا و داخـل    هداري بـين گـرو   تفـاوت معنـي   و گرفت
  . ها ديده نشد گروه

ها،  ميانگين دريافت كالري، درشت مغذي ي مقايسه
، D، ويتـــامين C، ويتـــامين E، ويتـــامين Aويتـــامين 

بتاكاروتن، سلنيوم، مس، روي، نياسين، اسيدهاي چرب 
 ي هـا و همچنـين مقايسـه    اشباع و كلسترول بين گـروه 

ها  از گروهپنجم و انتهاي دوره در هر يك  ي ابتدا، هفته
انجـام   Repeated measures ANOVAبـا اسـتفاده از   
). 1 جدول(ديده نشد  يدار معنيآماري شد و تفاوت 

ها از نظر آمـاري تفـاوت    بين گروه فعاليت فيزيكيدر 
  .)2جدول ( )P = 80/0(د مشاهده نگرديداري  معني

  
  مورد بررسي هاي مقايسات ميانگين دريافت مواد مغذي در گروه ي نتيجه .1جدول 

  دارونما  مواد مغذي
  ميانگين ± معيار انحراف

  كرستين
  ميانگين ±انحراف معيار 

  Pمقدار 

  57/0  2/1498 ± 4/60  8/1446 ± 3/67  )كيلوكالري( انرژي

  65/0  8/53 ± 1/2  2/52 ± 8/2  )گرم( پروتئين

  79/0  6/249 ± 9/11  245 ± 5/12  )گرم( كربوهيدرات

  27/0  4/34 ± 5/1  8/31 ± 7/1  )گرم( چربي

  16/0  6/11 ± 6/0  3/10 ± 6/0 )گرم(اسيدهاي چرب اشباع 

  56/0  5/134 ± 2/14  5/123 ± 9/11  )گرم ميلي(كلسترول 

  94/0  85/0 ± 05/0  85/0 ± 04/0  )گرم ميلي(مس 

  A )RE(  4/65 ± 9/455  2/124 ± 3/594  34/0ويتامين 

  62/0  2/9 ± 8/0  6/8 ± 8/0  )گرم ميلي( Eويتامين 

  42/0  3/72 ± 7  80 ± 3/6  )گرم ميلي( Cويتامين 

  D )Ug(  17/0 ± 73/0  14/0 ± 51/0  42/0ويتامين 

  98/0  6/17 ± 7/0  6/17 ± 1  )گرم ميلي(نياسين 

  64/0  06/0 ± 004/0  06/0 ± 004/0  )گرم ميلي(سلنيوم 

  66/0  3/5 ± 2/0  1/5 ± 3/0  )گرم ميلي(روي 
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و همكاران مريم زاهدي عروقي-هاي قلبيعوامل خطر بيماري كرستين، التهاب و

داري غلظـت   معني مكمل كرستين و دارونما به طور
ــد را كــاهش داد TNFαســرمي  ــروه  P = 02/0(ن در گ
ــاهد ــل  P = 01/0، ش ــروه مكم ــاوت   ،)در گ ــي تف ول
هـا مشـاهده    داري در تغييرات اين متغير بين گـروه  معني
در گـــروه  IL-6غلظـــت ســـرمي ). P = 65/0( نشـــد
 داري كاهش يافت كرستين به طور معني ي كننده دريافت

)001/0 < P(، ميــانگين تغييــرات غلظــت  وتتفــا امــا
). P = 35/0( دار نبـود  بين دو گـروه معنـي   IL-6سرمي 

ها و نيز داخل  بين گروه hs-CRPتغييرات غلظت سرمي 
  .)3جدول (دار نبود  ها به لحاظ آماري معني گروه

  

  بحث

حاضر كه با هدف بررسـي اثـر مصـرف     ي در مطالعه
و  مكمل كرستين بر روي فشار خون، پروفايل ليپيدي

ــابي ــاي الته ــر  )TNFα ،hs-CRP ،IL-6( بيوماركره ب
روي زنان مبتلا به ديابت نوع دو انجام شـد، مشـاهده   

ياري با كرستين باعث كاهش  ده هفته مكملكه گرديد 
كه بـر   در حالي ؛دار فشار خون سيستولي گرديد معني

بـين دو گـروه، اثـر     ي روي ساير متغيرهـا در مقايسـه  
  .داري نداشت معني

 بـه  مطالعه بق اطلاعات به دست آمده تنها سهبر ط

 هاي مورد بررسي عروقي در گروه - هاي قلبي ميانگين مقادير عوامل خطر بيماري ي همقايس. 2جدول 

 متغير

 مكمل       دارونما  
  كرستين

مقدار    
P4 

 مقدار 2تغييرات انتها ابتدا
P3 

 مقدار 2تغييرات انتها ابتدا
P3  

   سيستولي خون فشار
 )جيوه متر ليمي(

2/0 ± 11 3/0 ± 6/10 1/2 ± 5/3-  08/0 2/0 ± 7/11 2/0 ± 6/10 5/1 ± 8/8-  0 04/0 

   دياستولي خون فشار
 )متر جيوه ميلي(

1/0 ± 3/7 2/0 ± 8/6 4/2 ± 2/6  006/0 1/0 ± 9/7 1/0 ± 1/7 6/1 ± 10-  0 19/0 

  كلسترول
 )ليتر دسي در گرم ميلي(

4/6 ± 6/1776/5 ± 173 9/1 ± 6/1-  25/0 5/7 ± 2/1894/6 ± 6/188 3 ± 9/1  9/0 36/0 

   گليسريد تري
 )ليتر گرم در دسي ميلي(

4/9 ± 151 6/15 ± 6/1636/9 ± 1/12  38/0 5/20 ± 4/1985/17 ± 1/1867/5 ± 3  36/0 40/0 

LDL-c   
 )ليتر گرم در دسي ميلي(

5/4 ± 6/1035/4 ± 7/101 1/4 ± 6/0  62/0 5/5 ± 1/1064/4 ± 9/105 4/4 ± 5  96/0 49/0 

HDL-c   
 )ليتر گرم در دسي ميلي(

4/2 ± 8/46 1/2 ± 43 8/2 ± 7-  005/0 7/1 ± 2/45 7/1 ± 8/41 2/2 ± 6/6-  003/0 91/0 

TG/HDL-c 2/0 ± 4/3 6/0 ± 3/4 6/0 ± 8/0  17/0 7/0 ± 3/5 5/0 ± 1/5 4/0 ± 1/0-  67/0 16/0 

LDL-c/HDL-c 1/0 ± 3/2 1/0 ± 4/2 08/0 ± 1/0  056/0 13/0 ± 3/2 1/0 ± 6/2 1/0 ± 2/0  05/0 61/0 

  .هستندميانگين  ±خطاي معيار شده  گزارش اعداد. 1
  .است آمده دست به متغير هر انتهايي مقادير از ابتدايي مقادير كردن كم از استفاده با گروه هر تغييرات. 2
  .است آمده دست به Paired-t آزمون از استفاده با ها گروه از يك هر در مداخله از بعد و قبل متغيرها مقادير ي مقايسه اساس بر. 3
   .است آمده دست به Student-t آزمون از استفاده با بررسي مورد  گروه دو در مداخله از بعد و قبل متغيرها مقادير اختلاف ي مقايسه اساس بر. 4

LDL-c: Low density lipoprotein-cholesterol  
HDL-c : High density lipoprotein-cholesterol  

TG :Triglyceride 



 

  
  1391 اول بهمنهفته / 215شماره/  30سال  –مجله دانشكده پزشكي اصفهان 2046

www.mui.ac.ir  

و همكاران مريم زاهديعروقي-هاي قلبيعوامل خطر بيماري كرستين، التهاب و

  هاي مورد بررسي ميانگين مقادير بيوماركرهاي التهابي در گروه ي همقايس .3جدول 

 متغير
 كرستين مكمل دارونما

 P 4 مقدار

 P 3 مقدار 2تغييرات انتها ابتداP3مقدار2تغييرات انتها ابتدا

TNFα  
 )يترل ميلي در پيكوگرم(

3/0±8/2 2/0±2 8/20±4/4 02/0 2/0±4/22/0 ± 7/14/16± 6-  01/0 68/0 

hs-CRP   
 )ليتر پيكوگرم در ميلي(

3/0±7/2 6/0±3 8/16±7/26 42/0 4/0±3  5/0 ± 3 1/13± 6/17 82/0 78/0 

IL-6  
 )ليتر پيكوگرم در ميلي(

5/0±1/4 4/0±6/22/7±5/25- 09/0 8/0±7/54/0 ± 9/28/6 ±2/35- 0 35/0 

  .ميانگين هستند ±خطاي معيار  اعداد گزارش شده. 1
  .تغييرات هر گروه با استفاده از كم كردن مقادير ابتدايي از مقادير انتهايي هر متغير به دست آمده است. 2
  .به دست آمده است Paired-tبا استفاده از آزمون  ها در هر يك از گروهاز مداخله مقادير متغيرها قبل و بعد  ي بر اساس مقايسه. 3
   .به دست آمده است Student-tمورد بررسي با استفاده از آزمون   گروهدر دو اختلاف مقادير متغيرها قبل و بعد از مداخله  ي بر اساس مقايسه. 4

TNFα :Tumor necrosis factor α ، IL-6 :Interlukin-6 ، hs-CRP :High-sensitivity C reactive protein 
  

بررســي اثــر مكمــل كرســتين بــر روي فشــار خــون  
ــد  ــه   Conquer). 23-24، 30(پرداختن ــاران ب و همك

بررسي اثر مكمل كرستين بر روي فشار خون در افراد 
  كــه روزانــه  سـالم پرداختنــد، ايــن محققــان دريافتنــد 

روز نتوانسـت   28مـدت  بـه  كرستين گرم  ميلي 1000
ــي ــر معن ــر ر اث ــتولي و  داري ب ــار خــون سيس وي فش

ديگر مطالعه در اين زمينه ). 24(دياستولي داشته باشد 
گرمي  ميلي 365دو دوز (به بررسي اثر مكمل كرستين 

 ـبر روي فشار خون در افراد ) هفته 4به مدت   همبتلا ب
و ) Stage1 hypertension( 1ي  فشـار خـون مرحلـه   

Prehypertension مكمل كرستين توانسـت  . پرداخت
ــي ب ــاهش معن ــتولي و   اعــث ك ــون سيس ــار خ دار فش

 1ي  مبتلا بـه فشـار خـون مرحلـه    دياستولي در افراد 
داري در گروه دارونما ديده  چه كاهش معني اگر ؛شود
بين دو گروه مكمل و دارونمـا تفـاوت   همچنين  .نشد
 فـرد بايـد بـه    رسد به نظر مي. داري گزارش نشد معني
بـر   ا اثر كرسـتين ت ،باشد مبتلااي از فشار خون  درجه
در ديگـر  ). 30(فشار خـون ديـده شـود     شكاه روي

فرد مبتلا بـه   93و همكاران بر روي  Egertمطالعه كه 
گـرم   ميلـي  150 روزانـه  سندرم متابوليك انجام دادند،

هفته  6كپسول در روز به مدت  6كرستين به صورت 
داري در فشـار خـون    كاهش معنيداده شد و به افراد 

سيستولي و دياستولي اين افـراد در مقايسـه بـا گـروه     
  ). 23(د گرديدارونما مشاهده 
پيش از انجـام ايـن   شد  پيشتر گفته همان طور كه

به بررسي اثر مكمل كرستين در افراد مبتلا بـه   مطالعه
هاي ما نشـان داد   داده .پرداخته نشده بود 2ديابت نوع 

عث كاهش هفته با 10ياري با كرستين به مدت  مكمل
خـون سيسـتولي و دياسـتولي در    فشار  داري در معني

ولي در  ،شود مكمل كرستين مي ي كننده گروه دريافت
داري در فشـار   ها تنها تفاوت معني بين گروه ي مقايسه

اين ميزان كاهش فشار . خون سيستولي مشاهده گرديد
خون سيستولي كه پـس از دريافـت مكمـل كرسـتين     

  از نظـر بـاليني بـا    ) متر جيـوه  ميلي -8/8(مشاهده شد 
 9كـاهش مـرگ و ميـر ناشـي از سـكته و       درصد 14

 -هاي قلبـي  كاهش مرگ و مير ناشي از بيماري درصد
ما از ايـن نظـر    ي اين يافته). 31(عروقي مرتبط است 

ز اهميت است كه فشار خون سيستولي نسبت ينيز حا
تـري در   مهـم  عامـل خطـر  خون دياسـتولي،   به فشار
 -هـاي قلبـي   مرگ و ميـر ناشـي از بيمـاري    ارتباط با
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سـال اسـت    50عروقي به خصوص در سن بـالاتر از  
عـروق بـدن بـه     2در افراد مبتلا به ديابت نوع ). 32(

گيرنـد و   ير قرار مـي أثعلت استرس اكسيداتيو تحت ت
 تواند سبب افزايش فشار اختلال عملكرد آندوتليال مي
هـايي   ميكـي از مكانيس ـ  .خون و آترواسـكلروز شـود  

توانند باعـث كـاهش خطـر     يدها ميياست كه فلاوونو
بهبـود وازوديلاسـيون وابسـته بـه      هـاي قلبـي   يبيمار

  ).33( آندوتليوم شوند
اثر ضد التهابي كرستين در محـيط   وجود اين كهبا 

ايـن   ،)17(آزمايشگاه بـه وضـوح ديـده شـده اسـت      
ــواني   خاصــيت كرســتين در مطالعــات انســاني و حي

كه شايد به علت متفـاوت   )18، 21، 23( متفاوت بود
بودن دوزهاي دريافتي و يا وضعيت التهـابي متفـاوت   

  .در افراد و يا طول مدت متفاوت مداخله باشد
حاضر دريافت مكمل كرستين كاهش  ي در مطالعه

ــي . ايجــاد نمــود IL-6و  αTNFداري در ســطح  معن
و همكـاران   Rivera سو با نتـايج  نتايج اين مطالعه هم

گـرم   ميلـي  10( كه نشان دادند دوز بالاتر كرستينبود 
هاي چـاق كـه    در رت )به ازاي هر كيلوگرم وزن بدن

توانـد باعـث    ها را دارند مي سطح بالاتري از سيتوكين
و افـزايش آديپـونكتين    TNFαكاهش توليد احشـايي  

هفتـه   6اي ديگـر   در حالي كه در مطالعـه ). 18(شود 
ر افراد چاق و مبـتلا  كرستين د گرم ميلي 150 دريافت

 TNFαداري بر سطح سـرمي   ثير معنيأبه اضافه وزن ت
  ).23(در مقايسه با دارونما نداشت  hs-CRPو 

Nair   و همكاران نشان دادند كه كرستين مانع بيـان
هـاي   در سلول αTNFالتهابي  ژن و توليد سيتوكين پيش

شود كه اين اثر از طريـق   اي خون محيطي مي تك هسته
 اسـت توضيح قابل  NF-kBهاي  بشار عبور پيامتعديل آ

تفــاوت ي  ممكــن اســت علــت عــدم مشــاهده ). 34(

هـا در   هاي التهابي بين گـروه  دار در سطوح واسطه معني
كـاهش زيسـت دسترسـي كرسـتين و يـا       ي ما، مطالعه

همچنين در مطالعات . باشدتعداد كم افراد مورد مطالعه 
بي كرسـتين يـك   حيواني نشان داده شد كه اثر ضد التها

  ). 18(اثر وابسته به دوز است 
رسد با توجه به نيمه عمر كوتاه كرستين  به نظر مي

 ،تقسيم مكمل كرستين به چندين دوز با ميـزان كمتـر  
ولي چون افراد مبتلا  ،تري را به دنبال دارد اثر مطلوب

 به ديابت داروهاي متعددي براي كنترل قند، چربـي و 
پذيرش كرستين  ،كنند مي دريافت ساير مشكلات خود

ا ه ـ به صورت چندين كپسول با مقدار كمتـر بـراي آن  
البته تغييـرات بيوشـيميايي كرسـتين     .اشدقابل قبول نب

  ). 35(توان ناديده گرفت  نمي نيز پس از جذب را
پروفايل ليپيدي از اهداف فرعي برخي از مطالعات 

در . بررسـي اثـرات كرسـتين بـوده اسـت      ي در زمينه
شده در اين زمينـه هـيچ تغييـر     ت انساني انجاممطالعا
بـا مصـرف دوزهـاي     هاي خـون  داري در چربي معني

و تنهـا در  ) 24، 29( مختلف كرستين رخ نداده اسـت 
 يدار با مصرف كرستين كـاهش معنـي   در يك مطالعه

). 23( در مقايسه با دارونما ديده شـد  HDLدر سطح 
در هـر   HDLدار  حاضر نيز كاهش معنـي  ي در مطالعه

ولي اين كـاهش در   ،دو گروه دارونما و مكمل داشتيم
داري بـين دو   گروه دارونما بيشتر بود و تفاوت معنـي 

  .گروه وجود نداشت
محققان در مطالعات حيواني شاهد كـاهش سـطح   

به دنبال مصرف كرستين  گليسريد و كلسترول تام تري
البته اين اثر در حيواناتي رخ داده بود كه سطح  .بودند

  ). 25( چربي خون بالاتري داشتند
ــطح     ــاهش س ــاهد ك ــه ش ــن مطالع ــز در اي ــا ني م

ولي تغييـرات آن   ،در گروه مكمل بوديمگليسريد  تري
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البته بايد اين موضوع را در نظر داشـت   .دار نبود معني
مـا   ي افراد مورد مطالعـه  در هاي خون كه سطح چربي

در ( شـد  در صورت بالا بودن توسط دارو كنتـرل مـي  
و ) ل مدت مداخله ميزان داروهاي افراد ثابت بـود طو

هاي  بودن سطح چربي طبيعينديدن اثر شايد به علت 
كـه در   با توجه به ايـن . مطالعه باشدمورد خون افراد 

ليپيدمي يك اختلال شايع است و  بيماري ديابت ديس
سـال از   3كننده در اين مطالعه حداقل  بيماران شركت

 ، شــايد بتــوانگذشــت هــا مــي تشــخيص بيمــاري آن
مثـل  ( را ليپيدمي در طول مدت مداخله پيشرفت ديس

هـم   به پيشرفت بيماري ديابت و بـر ) HDL-cكاهش 
بـا  . خوردن وضعيت متابوليك اين بيماران نسـبت داد 

 HDL-cكه اين كاهش انـدك در ميـزان    توجه به اين
ــبت    ــزايش نس ــا اف ــاطي ب ــاي  ارتب   و  TG/HDL-cه

LDL-c/HDL-c رسـد ايـن    بـه نظـر مـي    ،نيز نداشت
 وضـعيت فيزيولوژيـك و بـاليني افـراد     دليـل تغيير به 

  . باشد رخ داده مطالعه مورد
 ي حاضر هزينـه  ي هاي مطالعه از جمله محدوديت

بالاي طرح و عدم امكـان ارزيـابي پـذيرش افـراد بـا      

استفاده از سنجش غلظت كرستين پلاسما قبل و پـس  
زار مناسب جهت همچنين عدم وجود اب. دبواز مطالعه 

هاي غذايي در ايران از ديگـر   ارزيابي و آناليز دريافت
  .بودهاي مطالعه  تمحدودي

  
  گيري نتيجه

ــايج مطالعــه حاضــر نشــان داد مكمــل كرســتين  ي نت
دار فشار خـون سيسـتولي    تواند باعث كاهش معني مي
هـاي   اما اثري بر روي ساير عوامل خطر بيماري ؛شود
بـا توجـه   . هاي التهابي نداردعروقي و بيوماركر -قلبي

به اثرات بيولوژيكي كرستين در محيط آزمايشگاه، نياز 
 ي تر و حجم نمونـه  به مطالعات بيشتر با طراحي قوي

  .شود بيشتر با دوزهاي متفاوت كرستين احساس مي
  

  تشكر و قدرداني
پرسـنل محتـرم    ي وسيله از همكـاري صـميمانه   بدين
دانشــگاه علــوم غــدد و متابوليســم  تحقيقــات مركــز

كننـده در ايـن مطالعـه     و افراد شركت پزشكي اصفهان
 .نماييم تشكر مي
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Abstract 
Background: Quercetin is found in a wide range of food sources. Previous research has reported 
inconsistent findings about the effects of quercetin on inflammation and heart disease. Hence, the 
present study evaluated the effects of quercetin intake on blood pressure, lipid profile, and 
inflammatory biomarkers of patients with type 2 diabetes.  

Methods: This double-blind randomized clinical trial assessed 72 women for 10 weeks. Subjects were 
assigned to quercetin and placebo groups using permuted-block randomization with a block size of 
two. A 500 mg quercetin capsule was given to the quercetin group every day. Biochemical variables 
were measured at baseline and the end of the study and changes were compared using appropriate 
statistical methods. 

Findings: Quercetin intake decreased systolic blood pressure significantly (-8.8 ± 9.3 in the quercetin 
group vs. -3.5 ± 11.7 in the control group, P = 0.04). However, changes in diastolic blood pressure in two 
groups were not significantly different (P = 0.19). While high density lipoprotein cholesterol (HDL-c) 
was significantly decreased in both groups, there were no significant with group or intragroup 
differences in changes in total cholesterol, low density lipoprotein cholesterol (LDL-c), triglycerides 
(TG), and ratio of TG/HDL-c and LDL-c/HDL-c. Quercetin supplementation significantly reduced 
serum concentration of tumor necrosis factor alpha (TNFα) and interleukin-6 (IL-6) (P = 0.01 and  
P < 0.01, respectively). Nevertheless, the mean changes in serum levels of IL-6, TNFα, and high 
sensitivity C-reactive protein (hs-CRP) were not significantly different between groups. 

Conclusion: Although quercetin supplementation significantly reduced systolic blood pressure, it had 
no effects on other cardiovascular risk factors and inflammatory biomarkers. Considering the 
biological effects of quercetin in vitro, more studies with stronger design, larger sample size, and 
different doses of quercetin are warranted. 
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