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  چكيده
با افزايش مقاومت به انسولين در ارتباط اسيد لينولئيك مزدوج  trans -10, cis-12 اند كه ايزومرمطالعات حيواني نشان داده :سابقه و هدف

 بر عوامل خطر ديابت ناهمسو trans -10, cis-12 cis-9,trans-11 ومرهايدر ارتباط با تاثير مخلوط برابر ايز هاهاي پژوهش ولي يافته،است
انسولين سرم، حساسيت و مقاومت  قند ناشتا سرم، ميزان الگوي چربي سرم، اثر مكمل اسيد لينولئيك مزدوج بر ،در اين مطالعه. است

  .شدبررسي  انسولين زنان يائسه
ميزان قند ناشتا و انسولين سرم، حساسيت  تغييرات الگوي چربي،، تصادفي دوسو كورشاهددار كارآزمايي باليني  اين در :بررسي روش

 حاوي نسبت مساوي ايزومرهاي  G80 گرم كپسول اسيـد لينولئيـك مزدوج4وزانـه  هفتـه مصـرف ر12و مقاومت به انسولين پس از 
cis-9,trans-11: trans-10,cis-12 گرم 2/3 محتوي CLA مر  دور ك ووزن و قد . يائسه بررسي شدزن 76 گرم دارونما در 4 و

 هفته مداخله 12 ساعت ناشتايي در ابتدا و پس از 14- 12رگي پس از نمونه خون سياه. گيري و نمايه توده بدن محاسبه شداندازه
سه . محاسبه شد QUICKIو حساسيت به انسولين با فرمول ) HOMA-IR( مقاومت به انسولين با فرمول هموستاز. آوري گرديدجمع

   . آناليز شدFood Processorتوسط برنامـه   در سه مرحلـه ابتداي مطالعه، هفته ششم و دوازدهـم ساعتـه24روز يادآمد خوراك 
 هفته مصرف مكمل اسيد 12 پس از  ميزان تغييرات چربي، قند ناشتا و انسولين سرم، حساسيت و مقاومت به  انسولين: هايافته

   .دار نبودلينولئيك مزدوج و دارونما از لحاظ آماري معني
  . هفته تاثيري بر عوامل خطر قلبي و عروقي و ديابت ندارد12 گرم اسيد لينولئيك مزدوج به مدت 2/3مصرف : گيرينتيجه

  . زنان يائسه،اسيد لينولئيك مزدوج، انسولين، ليپيد :واژگان كليدي

  

  1مقدمه
، (Conjugated Linoleic Acid: CLA)اسيد لينولئيك مزدوج 
د دوگانه است كه بـه طـور طبيعـي در           اسيد چرب با چند پيون    

                                                 
  ايانستيتو تحقيقات تغذيهدانشكده و ، تهران، دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي  :مسئول آدرس نويسنده 
   )e-mail: farideh.tahbaz@gmail.com (دكتر فريده طاهباز ، كشورو صنايع غذايي

  11/7/1388: تاريخ دريافت مقاله
  8/9/1388: تاريخ پذيرش مقاله

 نـوع ايزومـر مختلـف اسـيد     28. منابع حيـواني موجـود اسـت     
   تـرين فـرم آن در غـذا         لينولئيك مزدوج وجود دارد كـه غالـب       

cis-9,trans-11 تحت عنوان Rumenic Acid شـود    ناميده مـي
گذشته به اثرات مفيد اسـيد لينولئيـك         در طي چند سال   ). 1(

از ). 6(سلامتي توجـه زيـادي شـده اسـت          مزدوج  بر وضعيت     
  ،)11-16(تـوان بـه عملكـرد ضـد چـاقي در انـسان                جمله مي 
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 كاهش پرفـشاري خـون و       ،)25-28(كاهش خطر آترواسكلروز    
 .اشاره نمود) 30،29(ديابت 

بخش مشاهده شده در حيوانـات، اثـرات         با وجود فوايد سلامتي   
اني نـشان  مطالعات انس.  در انسان مورد بحث استCLA مفيد 
سـبب  CLA  سـيس  -12ترانس،-10اند كه مصرف ايزومر  داده

كاهش حساسيت محيطي انسولين و افزايش غلظـت گلـوكز و           
حـال در ارتبـاط بـا     با ايـن ). 36-38( شود ليپيدهاي خون مي

ترانس نتايج مطالعـات    -11سيس و   -9ايزومر تركيبي و ايزومر     
 در گلـوكز     برخي مطالعات تغييري را    .بسيار ضد و نقيض است    

ــد   ــشاهده نكردن ــسولين م ــسولين و حــساسيت ان ــا ان      ناشــتا ي
). 55،49،45(  را گزارش كردند   يو برخي اثرات مثبت   ) 54-39(

 CLA گـرم مكمـل      2/3اين مطالعه به منظـور بررسـي اثـرات          
-cis-9,trans-11: transمحتــوي نــسبت مــساوي ايزومرهــاي 

10,cis-12          و ليپيـدهاي    بر مقاومت به انسولين، سـطح گلـوكز
  . سرم در زنان يائسه سالم صورت گرفت

  
  مواد و روشها

با دارونمـا   شاهددار دوسوكورآزمايي باليني ركامطالعه به روش    
هفتاد و شش زن يائسه داوطلب فاقد شرايط خـروج          . انجام شد 

ــامل ــه ش ــون    از مطالع ــي خ ــتلال چرب ــت، اخ ــه دياب ــتلا ب اب
ليتـر، كلـسترول     گرم در دسـي     ميلي 300گليسريد بالاي    تري(

هـاي قلبـي و     ، بيمـاري  )ليتـر  گـرم در دسـي      ميلـي  200بالاي  
، )متر جيـوه   ميلي 90/150بالاتر از   (عروقي، افزايش فشار خون     
هاي غـذايي   درماني و مصرف مكمل   اختلالات تيروئيد، هورمون  

و دارويي موثر بر كاهش وزن و مصرف سـيگار، الكـل و تغييـر               
 .  فعاليت فيزيكي، انتخاب شدند

 ،پس از مطلع سـاختن افـراد داوطلـب در مـورد روش بررسـي              
اين طرح تحقيقـاتي بـه تاييـد        . رضايت نامه كتبي اخذ گرديد    

كميته اخلاق انـستيتو علـوم تغذيـه و صـنايع غـذايي شـهيد               
ريز انستيتو غدد درون بهشتي و مركز پيشگيري و درمان چاقي

  .شهيد بهشتي رسيد
 CLA وه دريافت كننده مكملافراد به روش تصادفي در دو گر

گروه دريافت كننده . تقسيم شدند)  نفر38(و دارونما )  نفر38(
گرمي با روكش شفاف ژلاتيني  ميلي1000 كپسول 4 ،مكمل

 Clarinol%80 با خلوص CLA گرم 2/3زردرنگ حاوي 

CLAG80  (%50:50) ايزومرهاي مساوي cis-9,trans-11: 

trans-10,cis-12گرمي  ميلي1000 كپسول 4 ، و گروه دارونما
گردان غني از اسيد اولئيك روزانه به مدت محتوي روغن آفتاب

 و دارونما، CLAهاي حاوي قوطي.  هفته مصرف كردند12

 كدگذاري شد A  وBگر به صورت توسط فردي غير از پژوهش
هاي دريافتي تا عدم اطلاع محقق و بيماران از نوع كپسول

ها و دارونما هر دو توسط كملهاي مكپسول. رعايت شود
 ,.Lipid Nutrition loders Croklaan, B.Vشركت هلندي 

Wormerveerبه طور رايگان در اختيار محققين قرار گرفت  .
به افراد آموزش داده شد رژيم معمول و فعاليت فيزيكي روزانه 

 .خود را تا انتهاي مطالعه تغيير ندهند

 استفاده از يك تـرازوي      وزن با حداقل پوشش و بدون كفش با       
قـد  . گيري و ثبـت شـد      گرم اندازه  100ديجيتالي با حساسيت    

افراد با استفاده از متر نواري در وضعيت ايستاده در كنار ديوار            
هـا در شـرايط عـادي قـرار         و بدون كفش در حـالي كـه كتـف         

نمايه توده  . متر اندازه گيري شد    سانتي 1 با حساسيت    ،داشتند
) متـر مربـع   (بـر مجـذور قـد       ) كيلـوگرم  (بدن از تقـسيم وزن    

تـرين ناحيـه آن در حـالتي        دور كمر در باريك   . محاسبه گرديد 
.  ارزيابي شد كه فرد در انتهاي بازدم طبيعي خود قـرار داشـت            

گيري دور كمر با استفاده از يـك متـر نـواري غيـر قابـل       اندازه
در ايـن   . متـر صـورت گرفـت      سـانتي  5/0ارتجاع با حـساسيت     

ترين ناحيه دور كمر در افراد چاق در زير آخرين          باريكمطالعه  
  ). 56(گيري شد دنده اندازه

متر جيوه،   ميلي 2فشار خون افراد به طور نشسته با حساسيت         
 دقيقه در شروع مطالعـه و هفتـه         15پس از استراحت به مدت      

 5دوازدهم توسط پزشك از بـازوي راسـت، دو بـار بـه فاصـله                
گيـري  اي اسـتاندارد انـدازه    فشارسنج جيوه دقيقه با استفاده از     

گيري محاسبه و به عنـوان فـشار خـون          ميانگين دو اندازه  . شد
  .نهايي افراد در نظر گرفته شد
ه ابتدا و انتهاي مطالعه، پـس از      لنمونه خون وريدي در دو مرح     

گيري گلوگز، انـسولين     ساعت ناشتا بودن، جهت اندازه     14-12
 ميـزان كلـسترول تـام،      . گرديـد آوري  و ليپيدهاي سـرم جمـع     

 سـنجي آنزيمـي    گليـسريد و گلـوگز سـرم بـه روش رنـگ           تري
گلـسيريد و گلـوكز، شـركت پـارس        هاي كلسترول، تـري   كيت(

 Selectra 2-autoanalyzerبـا دسـتگاه   ) آزمون، تهـران، ايـران  
گيـري بـه    اندازه هايحساسيت روش . مورد سنجش قرار گرفت   

دقت درون آزموني . ليتر بود دسي گرم در  ميلي 5و   1،  3ترتيب  
 در سنجش مذكور بر اساس درصد ضريب تغييرات بـه ترتيـب           

 HDL- كلــــسترول و LDL-ميـــزان  .  بـــود 3/2 و 7/3 ،6/3
كيت سنجش مـستقيم،  ( توسط روش مستقيم  كلسترول سرم

و  ليترگرم در دسي   ميلي 1با حساسيت   ) كمپاني گراينر، آلمان  
. گيري شد درصد اندازه7/3 و 2/3دقت درون آزموني به ترتيب 

كيـت انـسولين انـساني،      (ميزان انسولين سرم بـه روش الايـزا         
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واحـد در    ميلي 1با حساسيت   )  كمپاني مركوديا ،آپسالا، سوئد   
 .  درصد سنجيده شد1/7ليتر و دقت درون آزموني 

ــدل     ــول مـ ــتفاده از فرمـ ــا اسـ ــسولين بـ ــه انـ ــت بـ مقاومـ
طبق . )57( حاسبه شد به صورت زير م )HOMA-IR(هموستاز
ــف ــسولين و  HOMA-IR < 5، تعري ــه ان ــاوم ب ــوان مق ــه عن  ب

3>HOMA-IR بــه عنــوان غيــر مقــاوم بــه انــسولين تعريــف     
  ). 58( شودمي
)= mmol/L( غلظـت گلـوكز   × )µU/ml(غلظت انسولين /5/22

  مقاومت به انسولين
 محاسـبه   QUIKIحساسيت انسولين نيز با استفاده از فرمـول         

   ).59(شد
لگــــاريتم غلظــــت ) + mg/dl(لگــــاريتم غلظــــت گلــــوكز

  µU/ml/(1=  QUIKI(انسولين
ها با پرسش مـنظم از      پذيرش بيماران نسبت به مصرف كپسول     

هـا در هفتـه شـشم و دوازدهـم          آنان و مشاهده بطري كپسول    
به افراد شركت كننـده بـراي اطمينـان از عـدم            . تعيين گرديد 

فعاليت فيزيكـي، اطلاعـات     تغييرات احتمالي در رژيم غذايي و       
 هفتـه مطالعـه بـه       12هاي منظم تلفني در طـي       لازم با تماس  

بـار    روز يـك   25-20هـا، هـر     زمان ملاقات با نمونه   . دست آمد 
 روز از ايـام     2( سـاعته    24سه روز يادآمد خـوراك      . تنظيم شد 

كننده آمـوزش ديـده       توسط مصاحبه   ) هفته و يك روز تعطيل    
عـه، هفتـه شـشم و دوازدهـم انجـام           در سه نوبت ابتـداي مطال     

ــرم   ــده توســط ن ــات بدســت آم ــد و اطلاع ــزار گردي  Foodاف

processor IIفعاليت بدني روزمره افراد بـا اسـتفاده   .  آناليز شد
ــش ــده از   از پرس ــذ ش ــي، اخ ــت فيزيك ــتاندارد فعالي ــه اس نام

پژوهشكده علوم غـدد درون ريـز و متابوليـسم دانـشگاه علـوم              
 مطالعه  ير ابتدا و هفته ششم و انتها      پزشكي شهيد بهشتي،  د    

ها به صورت تعداد سـاعت معـادل فعاليـت          فعاليت. تنظيم شد 
 براي هر كـدام از افـراد شـركت          MET-h/wk فيزيكي در هفته  

  ). 60( كننده محاسبه شد
 KSهـا از آزمـون      داده) يا نرمال شـدن   (بررسي نرمال بودن    براي  

دير مورد سـنجش    سپس جهت مقايسه ميانگين مقا    . استفاده شد 
تغييرات جهت بررسي   .  استفاده گرديد  t-testدر دو گروه از آزمون      

 و در Paired t-testدرون گروهي در صورت نرمال بودن از آزمـون  
از .  اسـتفاده شـد    Wilcoxsonصورت عدم نرمال بودن از آزمـون        

هـاي  تفـاوت  براي بررسـي ) Repeated measured) GLMروش  
يز تركيبات غذايي در سه مرحله شروع، هفته        آماري در مقادير آنال   

  هـا از  جهـت تحليـل داده  . ششم و دوازدهم مطالعه اسـتفاده شـد   
دار معنـي  p>05/0 .استفاده شـد  16 نسخه SPSSافزار آماري نرم

  .در نظر گرفته شد

  هايافته
 نفـر   38كـه    در مطالعه شركت كردند     زن يائسه سالم   76ابتدا  در  

 نفر در گـروه دريافـت كننـده مكمـل قـرار          38در گروه دارونما و     
 نفـر بـه     2 نفر به علت سردرد و       2(  نفر در گروه مكمل    4. گرفتند

نفر به  4( نفر در دارونما 5و )  دل درد ودليل عوارض گوارشي نفخ
 نفر به دليل رفـتن      1 نفخ و     و علل عوارض گوارشي مانند دل درد     

زن يائسه سالم تا     67بنابراين  . از مطالعه خارج شدند   ) به مسافرت 
توزيـع افـراد مـورد بررسـي        .پايان در اين بررسي شـركت كردنـد       

دهـد كـه    ارائه گرديده و نـشان مـي       1در جدول   ها  برحسب گروه 
گروه دارونما و مكمل از لحاظ مشخصات پايـه وزن، نمايـه تـوده              
بدن، دور كمر، مدت زمان سپري شده از زمان يائسگي و فعاليـت             

  . ري نداشتنددافيزيكي تفاوت معني
  

 مشخصات پايه زنان يائسه شركت كننده در مطالعه در دو - 1جدول
 گروه دارونما و دريافت كننده مكمل اسيد لينولئيك مزدوج

 گروه دارونما متغيرها
)38=n( 

گروه مكمل 
)38=n( 

 1/55±4/6 9/54±9/6† )سال(سن 

 7±2 6±3 )سال (*مدت زمان سپري شده از يائسگي

 2/68±2/10 3/67±9/8 )كيلوگرم(وزن 

 159±4/5 15/159±5 )متر سانتي(قد 

 6/27±4/3 27±4/3 )كيلوگرم بر مترمربع (نمايه توده بدن

 6/95±5/7 8/94±6/8 )متر سانتي(دور كمر 

-معادل متابوليك(فعاليت فيزيكي
 ) ساعت در هفته

9/1±9/3 2/1±2/4 

 3/128±1/19 1/129±1/23)متر جيوه ميلي(فشارخون سيستوليك

 1/77±1/2 1/78±3/7)متر جيوه ميلي(فشارخون دياستوليك
    انحراف معيار±ميانگين  †؛  ماه آمنوره12 بيش از *
  

 و   درصـد  75ها، پذيرش در گروه دارونمـا        پايه شمارش كپسول   بر
ميـزان تغييـرات چربـي      .  محاسبه شـد    درصد 85در گروه مكمل    

يت و مقاومـت    حـساس  خون، قند خون ناشتا، هورمـون انـسولين،       
 دار نبـود  معنـي  هفته مطالعه از لحـاظ آمـاري       12پس از    انسولين

-METفعاليت فيزيكي در سراسر مطالعه بـه صـورت          ). 2 جدول(

h/wk     و  3±9/1 براي گروه دارونمـا       كه  براي هر گروه گزارش شد 
   تفــاوت كــه از لحــاظ آمــاري بــود  2/4±1/2 گــروه مكمــلبــراي 
سه ميـزان انـرژي و مـواد مغـذي          مقاي ـ .داري مشاهده نشد  معني

گيـري تفـاوتي را نـشان       دريافتي در دو گروه در سه مرحله اندازه       
 مـصرفي از طريـق غـذا در گـروه           CLAمتوسط  ). 3جدول  (نداد  
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   *ات در دو گروه زنان يائسههفته  وتغيير12 مقادير شاخص هاي بيوشيميايي خون  در ابتدا و پس از - 2جدول
 هاي بيوشيميايي شاخص )34=n (CLAمكمل  )n=33(دارونما 

 تغييرات هفته دوازدهم شروع مطالعه تغييرات هفته دوازدهم شروع مطالعه

 -mg/dl(† 9/10±1/83 25/10±8/82 9/1±89/0- 24/10±04/85 47/10±7/87 1±3/2(گلوكز خون ناشتا 

 -mU/L(‡  1/1±45/4 5/2±3/5 45/0±84/0- 9/2±3/5 5/2±5/5 49/0±5/0(انسولين سرم 

 QUICKI( 02/0±39/0 03/0±39/0 006/0±002/0 04/0±39/0 03/0±38/0 007/0±007/0(حساسيت انسولين 

-HOMA(انسولين  مقاومت به 

IR( 

25/0±9/0 6/0±94/0 1/0±03/0- 64/0±09/1 7/0±93/0 1/0±16/0 

 mg/dl( 2/28±9/211 8/36±1/198 7/4±9/17 4/34±5/202 4/39±7/192 7/3±2/6(كلسترول تام 

 mg/dl( 3/27±3/135 33±6/127 3/4±2/7 2/40±8/135 5/36±2/134 7/3±5/2(تري گليسريد 

HDL- كلسترول)mg/dl( 3/8±9/54 8/11±9/50 3/2±8/3 2/7±3/52 2/9±6/48 6/1±9/2 

LDL - كلسترول)mg/dl( 4/25±9/129 4/37±7/117 9/4±6/12 8/31±4/120 3/35±8/115 5/4±6/2 

 ليتر ميليواحد در ‡ ميليگرم در دسيليتر؛ †؛  خطاي معيار± انحراف معيار و اعداد تغييرات به صورت ميانگين ±اعداد در شروع و هفته دوازدهم  به صورت ميانگين *

  
  

يك مزدوج در شروع، هفته ششم و انتهاي مطالعه در دو گروه ها واسيد لينولئ دريافت كالري و درشت مغذي) انحراف معيار±( ميانگين - 3جدول
   *زنان يائسه

  كننده دارونما گروه دريافت 
)33 n=( 

  CLAكننده مكمل  گروه دريافت
)34 n=( 

 آناليز رژيم غذايي

 هفته دوازدهم هفته ششم شروع مطالعه هفته دوازدهم هفته ششم شروع مطالعه 

 6/1659±542 1619±596 4/1730±408 8/1653±494 8/1732±401 6/1751±551 كالري

 2/59±16 9/57±3/14 8/58±3/15 58±21 5/59±5/22 4/59±24 )گرم(پروتئين 

 5/223±5/78 9/236±59 2/245±71 4/231±70 5/220±7/62 243±82 )گرم(كربوهيدرات 

 6/55±6/20 58±5/21 3/56±19 2/58±2/15 5/55±5/12 56±2/15 )گرم(چربي

ولئيك مزدوج اسيد لين
 )گرم ميلي(

2/38±5/99 6/34±102 8/26±101 2/43±5/104 3/24±102 25±101 

  .داري وجود ندارد گيري مكرر، در سه مرحله بين گروه دارو و دارونما تفاوت معني  با اندازهANOVAبر اساس آزمون  *

ــل  ــيCLA 2/43±5/104مكم ــا   ميل ــروه دارونم ــرم  و در گ  گ
  . گرم بودميلي 2/38±5/99

  بحث
 CLAكپـسول   گرم 2/3در مطالعه حاضر مكمل ياري روزانه با      
-cis-9,trans-11: transمحتــوي نــسبت مــساوي ايزومرهــاي 

10,cis-12 ــدت ــه م ــا  12 ب ــه دارونم ــسبت ب ــه ن    روغــن ( هفت
داري در غلظت   ، تغيير معني  )گردان غني از اسيد اولئيك    آفتاب

انسولين و گلوكز ناشتاي سرم، حساسيت به انسولين، مقاومـت          
  .ئسه سالم ايجاد نكردبه انسولين و ليپيدهاي سرم در زنان يا

بـه   در افـراد سـالم       CLA برخي از مطالعات، مكمل ياري با        در
داري در وزن بـدن، غلظـت گلـوكز،          هفته تغيير معنـي    8مدت  

). 76،48،75(انسولين سرم و مقاومت به انسولين ايجـاد نكـرد           
 3 بـا مـصرف      ،در مطالعه ديگري در افراد مبتلا به اضـافه وزن         

ــرم  ــه CLAگ ــدت  در روز ب ــادير 13م ــري در مق ــه تغيي  هفت
ــشد  ــوكز پلاســما ايجــاد ن ــسولين و گل اي در مطالعــه). 63( ان

 سال تغييري 2 وهمكارانش به مدت Gaullierتر توسط طولاني
اين مطالعـه   ). 39( در غلظت انسولين و گلوكز سرم ايجاد نشد       

.   را در طولاني مدت نشان داد      CLAفقدان اثرات جانبي تجويز     
 در CLAهـاي رژيمـي    توان گفت استفاده از مكمل    يبنابراين م 
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    . هـاي بيوشـيميايي نـدارد     افراد سالم اثـر مـضري بـر شـاخص         
چنين از آنجايي كه اين مطالعات بر روي افراد سالم صورت           هم

مقـادير سـرمي گلـوكز و       ،  رود مكمـل يـاري    گرفته، انتظار نمي  
 كمتر از انسولين، حساسيت و مقاومت به انسولين  را به مقادير        

نتـايج ايـن مطالعـات بـا نتـايج          . محدوده طبيعي كاهش دهـد    
ــه حاضــر هــم ــي، . خــواني داردمطالع ــرخلاف گزارشــات قبل ب

 هفته  12گردان به مدت     در مقايسه با روغن آفتاب     CLAمكمل
 منجر به بهبود حساسيت انسولين در افـراد جـوان سـالم شـد             

 مكمـل   ،ورزشـكار  چنين در مطالعه ديگري در زنـان      هم ).55(
CLA    هفته منجر به  كاهش مقدار انسولين ناشتا         12 به مدت 
از طرفي در برخي از مطالعات انجام شـده در افـراد            ). 43( شد

چاق يا مبتلا بـه سـندرم متابوليـك، افـزايش گلـوكز خـون و                
 گـزارش شـده   CLAمقاومت به انسولين در اثر مصرف مكمـل   

  ).   52،37(است 
در مقايسه با دارونما تاثيري بـر   CLA مكمل  ،در مطالعه حاضر  

 CLA در بيشتر مطالعات انساني مصرف . كلسترول تام نداشت
 ،37 ( كلسترول نداشـت LDLتاثيري بر ميزان كلسترول تام يا    

تـر   ، اما در مطالعه ديگري با مدت زمـان طـولاني       )81،  80،  40
گليسريد در افراد مبـتلا بـه          به فرم تري   CLA مكمل   ،)ماه24(

 LDLن منجـر بـه كـاهش كلـسترول تـام و كـاهش               اضافه وز 
-HDLكلــسترول بــدون تــاثير بــر مقــادير تــري گليــسريد و 

 مكمل  ، و همكارانش  Mougiosدر مطالعه   ). 83( كلسترول شد 
CLA    هفتـه منجـر بـه       4 گرم در روز بـه مـدت         7/0 به ميزان 

 HDL كلسترول، تري گليـسريد و       LDLكاهش كلسترول تام،    
  اثـري بـر      CLAمكمـل   ،  مطالعه اخير در  ). 85( كلسترول شد 

نتايج چندين مطالعه عدم    . گليسريد پلاسما نداشت  غلظت تري 
گليسريد  در مقايسه با دارونما، بر غلظت تري،CLAتاثيرمكمل  

بيـشتر افـراد در     ). 84،  40،  52،  36( دهـد پلاسما را نشان مي   
گليـسريد پلاسـما   از تـري  ينياين مطالعـات، سـطح نـسبتا پـا     

گليـسريد در بيمـاران      ممكن است اثر كاهنـده تـري        و داشتند
بر خلاف نتـايج ايـن       .گليسريدمي ديده شود  مبتلا به هيپرتري  

ــري،CLAمكمــل  مطالعــات، ــه طــور را گليــسريد  غلظــت ت   ب
 و  Benitoو  ) 48( و همكـارانش     Noon داري در مطالعات  معني

كلـسترول  -HDL بـر    CLAاثـر   .  كـاهش داد  ) 82(همكارانش  
كلـسترول بـا   -HDLبرخي مطالعـات كـاهش در    . استنامعلوم  

 عـدم    و برخي  )CLA )84، 39، 36، 16 مصرف ايزومر مخلوط  
كلسترول -HDLيا افزايش در    ) 82( كلسترول-HDLتغيير در   

 CLA مطالعاتي كه اثر     ،به طور خلاصه  ). 38( دهندرا نشان مي  
 از  ،كننـد را بر عوامل خطر ديابت و آترواسـكلروز ارزيـابي مـي           

، طـول مـدت   )مطالعـات انـساني و حيـواني     (اظ نوع مطالعه    لح
ــه  ــا 14(مطالع ــاه24 روز ت ــال(، وضــعيت متابوليــك ) م  -نرم
نرمـال، اضـافه وزن و درجـاتي از         (، نمايـه تـوده بـدن        )ديابتي
، )زن، مـرد  (، جنس   )افراد جوان، مسن  (هاي سني   ، گروه )چاقي

ه گـرو   نفـر در مجمـوع دو      50-17(تعداد افراد شركت كننـده      
 و  CLA، رژيم كنتـرل، دوز مـصرفي مكمـل            )مكمل و دارونما  

-CLA) 9استفاده از ايزومرهاي جداگانه يـا تركيبـي متـداول           
، فعاليت فيزيكي ) سيس -12ترانس ،   -10ترانس و   -11سيس ، 

. هـا متفاوتنـد   و پذيرش كپسول  ) فعاليت كم ، متوسط، شديد    (
 در نتايج   ها تا حدودي توجيه كننده اختلاف موجود      اين تفاوت 

ــدبدســت آمــده از مطالعــات مختلــف مــي       از جملــه  .باش
گيري مقادير اسيد چرب  عدم اندازه،هاي اين مطالعه محدوديت

مصرفي در سرم افراد شركت كننده بود كـه بـه نـوعي ميـزان               
تعـداد  . دادتـري نـشان مـي   پذيرش بيماران را بـه طـور دقيـق       

 خلـوص   هاي مصرفي در اين مطالعـه بـه علـت درجـه           كپسول
پيـشنهاد  . بـالا بـود   )  درصـد  80در حدود    ( CLAنسبتا پائين   

 با درجه خلوص بالاتر از تعداد       يهاشود با استفاده از مكمل    مي
ها كاسته شود تا ميزان پذيرش افراد افـزايش و ميـزان            كپسول

تـوان بـا تعـداد       از طرف ديگر مي    ؛عوارض گوارشي كاهش يابد   
لاتر را  بر عوامل خطر ديابت و ها ،تاثير دوزهاي باكمتر كپسول

هـاي ايـن    يكي از ويژگـي   . آترواسكلروز در انسان مشاهده نمود    
 در گروه زنان يائسه سالم بود كـه         CLA بررسي مكمل    ،تحقيق

عـدم تـاثير     .در اين مورد خلاء اطلاعاتي بـسياري وجـود دارد         
هاي بيوشيميايي مورد ارزيابي در ايـن        بر شاخص  CLAمكمل  

هـا  قبـل از      توان بـه نرمـال بـودن ايـن شـاخص          مطالعه را مي  
هـا بـه علـت تعـداد بـالاي      ين مكمليمداخله، پذيرش نسبتا پا  

ين افـراد   ينـسبتا پـا    و فعاليـت فيزيكـي      مـصرفي  يهـا كپسول
در مجمـوع، مـصرف     . شركت كننده در اين مطالعه  نسبت داد       

 ماه 3روزانه ايزومرهاي مساوي اسيد لينولئيك مزدوج به مدت 
بود وضعيت قند، انسولين و ليپيـدهاي سـرم در زنـان    سبب به 

 بنابراين بر پايه نتايج بدست آمده از ايـن        ؛شوديائسه سالم نمي  
چنين با توجـه   هم. شود توصيه نمي  CLAمطالعه تجويز مكمل    

به اينكه هر كدام از ايزومرهاي اسيد لينولئيـك داراي خـواص            
رهاي جداگانـه در    اي هستند، استفاده از ايزوم    متنوع و جداگانه  

تحقيقات بعدي يا استفاده از درصدهاي متفاوت بجاي مخلوط         
از طرفـي   . شـود  توصيه مي  CLA از ايزومرهاي متداول     50/50

هـاي  به دليل كافي نبـودن اطلاعـات در ارتبـاط بـا مكانيـسم             
شود مطالعـاتي بـر روي       در انسان، پيشنهاد مي    CLAمولكولي  

    .دهاي سلولي انساني انجام گيركشت
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