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 چکیده  
زمینه مطالعه: تحقیقات گذشته نشان داده امگا-٣ و سطوح بالا مصرف خوراک تأثیر مثبت بر حساسیت به انسولین در بافت ها داشته است. 
هدف: این مطالعه به منظور بررسی اثر مکمل چربی امگا-٣ بر متابولیسم گلوکز و انسولین در بزغاله های مهابادی انجام شد. روش کار: تعداد ٢٨ 
راس بزغاله مهابادی (٣ تا ۴ ماهه با میانگین وزن اولیه kg ۵± ١٧) در قالب طرح فاکتوریل با ۴ تیمار مورد استفاده قرار گرفتند. جیره پایه یکسان 
بود و بزغاله ها با ۴ تیمار، ١) اشباع دو بار در روز، ٢) اشباع چهار بار در روز، ٣) دو در صد مکمل امگا-٣ دو بار در روز، ۴) دو در صد مکمل امگا-٣ 
چهار بار در روز ، به صورت انفرادی به مدت ٩٠ روز تغذیه شدند. در روز ٧٠ تست تحمل گلوکز وریدی بعد ٢٠ ساعت محرومیت غذایی انجام شد. 
نمونه گیری از خون در زمان های ١۵-،١٠-،۵-،۵، ١٠،١۵، ٢٠، ٣٠، ۴۵، ۶٠، ١٢٠، ١٨٠ انجام شد و داده ها با استفاده از نرم افزار SAS آنالیز شدند. 
نتایج: در این آزمایش مکمل امگا-٣ بر روی نرخ زدودگی گلوکز(CR) اثر معنی داری داشت (٠٫٠۵>p). از طرفی افزایش تعداد دفعات خوراک اثر 
معنی داری بر روی نرخ زدودگی گلوکز (CR) و زمان رسیدن به نصف غلظت حداکثر گلوکزداشت (٠٫٠۵>p). افزایش تعداد دفعات خوراک باعث 
معنی دار شدن پاسخ به انسولین گردید (٠٫٠۵>p). نتیجه گیری نهایی: این آزمایش نشان می دهد که مصرف مکمل امگا-٣ در سطح تغذیه ای بالا 

باعث بهبود وضعیت متابولیسم گلوکز و انسولین می گردد.

واژه های کلیدی: امگا-٣، بزغاله مهابادی، تعداد دفعات خوراک، حساسیت به انسولین ، نرخ زدودگی گلوکز

مقدمه
اسید های چرب(FA) مواد ضروری در تمام سلول ها هستند و نقش مهمی را 
به عنوان منبع انرژی در اجزای ساختار سلولی دارند. این اسید های چرب در 
مقادیر قابل توجهی در روغن ماهی، پودر ماهی و برخی محصولات دریایی 
یافت می شود ( ١۴). بطوریکه تحقیقات نشان می دهد در نشخوار کنندگان 
 DHA حتی زمانی که روغن ماهی محافظت شده نباشد بیوهیدروژناسیون
و EPA حداقل باشد (١،۶). از دلایل دیگر ضرورت استفاده از روغن ماهی، 
مطالعات اپیدمیولوژیک، شــیوع پایین تری از اختــلال در تحمل گلوکز و 
دیابــت نوع ٢ در جمعیت های با مصرف مقادیر بالای از منابع روغن ماهی 
(امــگا-٣) گــزارش کرده اند (٢٠).  تجمع چربی، باعث کاهش انســولین و 
افزایــش خطر ابتلا به دیابت نــوع ٢ می گــردد (٢٣). Najafi و همکاران 
در ســال ٢٠١٢ گزارش کردند با جایگزینی مکمل چربی در جیره احتمالاً 
پروپیونیــک اســید که می تواند باعث افزایش ســنتز گلوکز کبد و ترشــح 
انسولین از پانکراس گردد کاهش می یابد. Kalupahana و همکاران در 
ســال ٢٠١١ گزارش کردند امگا-٣ ممکن اســت مقاومت به انسولین را از 
طریــق تعدادی از عوامل دیگر، از جمله کاهــش در گردش TG و کاهش 
ذرات VLDL کاهش دهد و از طرفی باعث افزایش سیالیت غشایی و انتقال 
ســیگنال می شود. علاوه بر این، چربی های اشــباع نشده مانند امگا-٣ در 
مقایسه با چربی های اشباع شده، اثرات مفید در حساسیت به انسولین دارند 

(٩،١٧). Udum و همکاران در سال ٢٠٠٨ گزارش کردند نشخوار کنندگان 
به انسولین نسبتاً غیر حساس می باشند بعبارتی مقاوم به انسولین هستند. 
سازوکار ایجاد مقاومت به انسولین در نشخوارکنندگان چندان روشن نیست، 
ولی تحقیقات نشــان داده اند که مقاومت به انســولین با افزایش هورمون 
رشد ارتباط نزدیکی داشته باشد (١٢). اثر هورمون رشد بر بافت چربی برای 
بســیج چربی های ذخیره ای، تشدید می شود. بدین ترتیب، هورمون رشد 
آزادســازی چربی ها را از بافت های چربی تحریک میکند. و به دلیل اینکه 
غلظت انسولین (هورمون مهارکننده آزادسازی چربی ها) کم است، پی درپی 
NEFA و BHBA افزایش می یابند (١٢). افزایش NEFA می تواند منجر به 
مقاومت به انسولین شود. علاوه بر این   ها، امگا-٣ (PUFA) می تواند استفاده 
از گلوکز را کاهش دهد و یا ممکن است گلوکونئوژنز کبدی را افزایش دهد. 
دیگر فاکتور مورد بررسی بر مقاومت سلولی به انسولین افزایش تعداد دفعات 
خوراک می باشــد بطوری که تحقیقات نشــان داده افزایــش تعداد دفعات 
خوراک موجب بهبود بازده بیوانرژیتیک، ابقا نیتروژن و کاهش ذخیره چربی 
بدن و لاشــه می شــود (٢٢). مصرف خوراک در دفعات کم، ذخیره ســازی 
چربــی و تجزیه آن را زیاد کرده و در نتیجه بازده ذخیره ســازی انرژی کم 
می شود (٢٣). مطالعات پیشین نشان داده اند که تغذیه گاو های شیری برای 
شــش بار در روز در مقایســه با دو بار مصرف ماده خشــک روزانه، مصرف 
پروتئین خام و pH شکمبه را افزایش می دهد. در حالی که نسبت پروپیونات 
به  اســتات شــکمبه کم می شــود (١٨،١٩). علاوه بر این، سطح انسولین 
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پلاســما نیز کاهش می یابد (١٨). Sutton و همکاران در ســال ١٩٨۶ در 
آزمایشــی بر روی گاو های شــیرده با افزایش دفعات خوراک دهی، شــاهد 
کاهش میانگین غلظت انســولین و گلوکاگــون بودند. در نتیجه در صورت 
افزایش دفعات خوراک، ســطح گلوکز خون افزایش می یابد که با توجه به 
نقش مهم انسولین در لیپوژنز، علاوه بر چاق شدن، خطر ابتلا به دیابت نوع 
٢ در حیوان افزایش پیدا می کند که به نظر می رسد به دنبال افزایش تعداد 
دفعات خوراک دهی، سطح انسولین پلاسما کاهش یافته و ذخیره چربی در 
بدن کم شــود. لذا به نظر می رســد افزایش تعداد دفعات خوراک و استفاده 
از منابع چربی بتواند مقاومت سلول ها به انسولین و وضعیت حساسیت به 
انسولین و در نهایت متابولیسم گلوکز را در بدن بهبود دهد در نتیجه برای 

بررسی دقیق تر این مسئله، موضوع حاضر طراحی شده است.
 

مواد و روش کار
ایــن مطالعه بــه مــدت ١٠٠ روز (١٠ روز عادت دهــی و ٩٠ روز دوره 
پروار بنــدی) بــا تعــداد ٢٨ راس بزغاله مهابادی ٣ تــا ۴ ماهه و با میانگین 
وزن اولیه kg ۵±١٧ انجام گرفت. بزغاله های مورد آزمایش بطور تصادفی 
در جایگاه های انفرادی که به آب و خوراک دسترســی داشــتند، نگهداری 
AD٣E ویتامین ،(٢cc) کمپلکس B شــدند. در ابتدای دوره پروار ویتامین

اcc ٣ تزریق و شــربت آلبندازول جهت جلوگیری از بروز عفونت انگلی به 
بزغاله ها خورانده و مایه کوبی علیه آنتروتوکســمی انجام گرفت. آزمایش 
شامل ۴ تیمار با سطوح مختلف مکمل امگا- ٣ (روغن ماهی از منبع داخلی، 
کلســیمی شده  و تهیه شــده از شرکت کیمیا دانش الوند استفاده گردید) و 
اشباع و تعداد دفعات خوراک با یک جیره پایه بود: سطح ١) اشباع و دو بار در 
روز، سطح ٢) اشباع و چهار بار در روز، سطح ٣) دو درصد مکمل امگا-٣  و 
دو بار در روز، سطح ۴) دو درصد مکمل امگا-٣  و چهار بار در روز به ازای هر 
دام در روز. جیره پایه بزغاله ها برای حداکثر رشد و تأمین احتیاجات غذایی 
توصیه شــده توســط انجمن ملی تحقیقات آمریکا (NRC ٢٠٠٧ ) تنظیم 
گردید (جدول١) و به صورت خوراک کاملاً مخلوط (TMR) در حد اشــتها 
در دو نوبت ( تیمار ١ و ٣ ) (در ســاعت ٨:٠٠ و در ساعت ١۶:٠٠ ) و در چهار 
نوبت (تیمار ٢ و۴ ) ( در ساعت ٨:٠٠، ١٢:٠٠، ١۶:٠٠ و در ساعت ٢٠:٠٠ ) در 

اختیار بزغاله ها قرار می گرفت. 
جمع آوری نمونه: تســت تحمل گلوکز وریــدی (IVGTT) در روز ٧٠ 
آزمایــش در۴ بزغالــه از هر تیمار صورت گرفــت. بزغاله ها با کاتتر وریدی 
ژوگولار اســتریل برازش شدند و کاتتر به پوســت آن ها بخیه شد. خوراک 
در ســاعت ١٢ ظهــر از آخور جمــع آوری گردید و در ســاعت ٨ صبح روز 
بعد، بزغاله ها بعد از ٢٠ ســاعت محرومیت غذایی ابتدا وزن کشی شدند و 
بعــد از جمع آوری نمونه های خونی قبــل از تزریق گلوکز یک دوز بولوس 
داخل وریدی گلوکز (mg ۵٠٠ گلوکز به ازای هر کیلوگرم وزن بدن) تزریق 
شــد(١١). نمونه هــای خونــی در١۵-، ١٠-، ۵-، ۵، ١٠، ١۵، ٢٠، ٣٠، ۴۵، 

۶٠، ١٢٠و ١٨٠ دقیقه بعد از تزریق در لوله های حاوی خلاء حاوی هپارین 
جمع آوری شــد و بلافاصله در حمام یخ قرار داده شــد و سانتریفوژ به مدت 
١۵ دقیقــه در ٣٠٠٠ دور در دقیقــه انجام گرفت. پس از اندازه گیری گلوکز 
در خــون داده های مربوط به آن در نرم افزار SAS ٩٫١ مورد بررســی قرار 
گرفــت. از رویه NLIN برای برازش منحنی های گلوکز در مدت ۶٠ دقیقه 
تســت تحمل گلوکز و برای غلظت انسولین در ٣٠ دقیقه اول با استفاده از 

فرمول زیر استفاده شد(١۶):
F(t) = A * e (-k*t) 

در این معادله F(t) غلظت متابولیت در زمان t می باشــد. A بیشــترین 
مقدار گلوکز ویا بیشترین مقدار انسولین می باشد. K هم ضریب تابعیت را 
تشکیل می دهد. هر دو برآورد A و K محاسبه خواهد شد. پارامترهای زیر 

براساس داده های فیت شده محاسبه شدند. 
نرخ زدودگی که مشــخص کننده ســرعت پاک شدن از خون است به 

صورت زیر محاسبه می شود(١۶):
clearance rate (CR; ٪/min) =(ln[ta] − ln[tb])/(tb − ta)} × ١٠٠
نیمــه عمر یا زمان رســیدن به نصــف حداکثر غلظــت از فرمول زیر 

محاسبه می گردد(١۶):
 (T٢/١; min)= {[ln(٢)]/CR} × ١٠٠) 

زمان رسیدن به غلظت پایه:
(Tbasal; min)= {(ln[ta] − ln[tb])/CR}× ١٠٠

در معــادلات بــالا [ta] غلظت متابولیت در زمــان (ta) و [tb] غلظت 
متابولیت ها در زمان (tb) می باشد. مساحت زیر منحنی از گلوکز و انسولین 
با (AUC) نشــان داده می شود. پس از رسم منحنی گلوکز و انسولین این 
 (AUC۶٠) شاخص با استفاده از مساحت ذوزنقه و جمع مقادیر ۶٠ دقیقه اول
محاسبه شد. مقدار گلوکز و انسولین پایه بر اساس مقادیر زمان های ١۵- و 
۵- محاســبه شد. بیشترین مقدار گلوکز بر اساس مقادیر اولین خون گیری 

پس از تزریق در نظر گرفته شد یعنی مقادیر گلوکز در دقیقه ١٠+.
آنالیز نمونه ها: نمونه های پلاســما ذخیره شده با استفاده از کیت های 
 Clima)تجاری (شــرکت پارس آزمون، ایران) و اسپکتروفتومتر اتوماتیک
به علاوه، RAL، مادرید، اسپانیا) برای گلوکز و انسولین توسط آنزیم روش 
روش   (ELISA plate reader Eon-Biotek, USA)اImmuno-
اســتفاده از کیت تجاری (Tabeshyare شرکت نور، تهران، ایران) مورد 

سنجش قرار گرفتند.
تجزیــه و تحلیــل آمــاری: داده ها با طرح تصادفی با اســتفاده از مدل 
خطی عمومی (GLM) روش SAS نسخه. ٩٫١ تجزیه و تحلیل شد. اندازه 
گیری های مکرر از GLM برای داده ها (گلوکز و انسولین پلاسما در طول 
IVGTT وIC) که در رابطه با زمان ســاخته شده بودند استفاده شد. حداقل 
مربعات محاســبه شــد و برای تفاوت ها آزمون LSM مــورد آزمایش قرار 

گرفت. تفاوت های بین تیمار ها در سطح ٠٫٠۵ ≤ p در نظر گرفته شد.
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نتایج
غلظــت قند و انســولین در طــول IVGTT: تجزیه آماری نشــان داد 

کــه غلظت گلوکز پایه قبــل از IVGTT در تیمار هایی که امگا-٣ دریافت 
می کردند نسبت به تیمار هایی که مکمل امگا-٣ دریافت نمی کردند تفاوت 
معنی داری نداشت (٠٫٠۵<p) (تصویر١). نرخ زدودگی گلوکز توسط مکمل 
امــگا-٣ بهبود یافت و منجر به نرخ زودگی بالاتر و منجر به زمان کوتاه تر 
برای رسیدن به نصف حداکثر غلظت گلوکز و زمان برای رسیدن به سطح 
پایه گردید (تصویر ١، جدول ٢). بعبارتی پاسخ دهی به انسولین تا دقیقه ۶٠ و 
١٨٠ دقیقه بعد از نمونه گیری اندازه گیری شد و مشاهده گردید در تیمار هایی 
که مکمل امگا-٣ دریافت می کردند وضعیت پاسخ دهی به انسولین نسبت 
به تیمار هایی که مکمل امگا-٣ دریافت نمی کردند بهبود یافته بود هر چند 

اختلاف معنی داری مشاهده نگردید (٠٫٠۵<p) (جدول٢).
غلظت انسولین در طول IC: غلظت انسولین پایه برای تیمار هایی که 

امگا-٣ دریافت می کردند نسبت به تیمار هایی که مکمل دریافت نمی کردند 
کمتر بود هر چند تفاوت معنی داری مشــاهده نشــد (٠٫٠۵<p) (جدول٣، 
تصویر٢) پس از تزریق گلوکز برای IVGTT، غلظت انســولین (از منشــاء 
داخلی) به بالاترین اوج خود رسید. نرخ زدودگی انسولین توسط مکمل امگا-
٣ بهبود یافت و منجر به نرخ زدودگی بالاتر گردید هر چند تفاوت معنی دار 
در نرخ زدودگی انســولین در طول IC وجود ندارد، از طرفی مشاهده گردید 
زمان رسیدن به نصف حداکثر غلظت و زمان رسیدن به سطح پایه کوتاه تر 

گردید. 
غلظــت قند و انســولین در طول IVGTT تحت تأثیــر تعداد دفعات 

خوراک: تجزیه آماری داده ها نشــان داد کــه غلظت گلوکز پایه با افزایش 
تعداد دفعات خوراک (۴ مرتبه در روز) نسب به (٢مرتبه در روز) بهبود حاصل 
کرد. در داخــل تیمار ها، تیمار هایی که چهارنوبت خــوراک در روز دریافت 
می کردند نسبت به تیمارهایی که دو مرتبه در روز خوراک مصرف می کردند 
وضعیــت گلوکز پایه بهبود پیدا کرده بود (امگا-٣، ۶٧/٩٨ در مقابل ۵۶/٧٠ 
و اشباع ٧٢/٣٠ در مقابل ٧٣/۴۵) هر چند اختلاف معنی داری مشاهده نشد 
(٠٫٠۵<p). نــرخ زدودگــی در تیمارهایی که تعداد خــوراک در دفعات بالا 
 (p<٠٫٠۵) دریافــت می کردند افزایش پیدا کرد و اختلاف معنــی داری بود
و زمان رســیدن به نصف حداکثر غلظت انســولین و رسیدن به سطح پایه 
کوتاه ترگردید (٠٫٠۵>p). همچنین پاسخ به انسولین در تیمار هایی که تعداد 
دفعــات بالای خوراک را دریافــت می کردند بهبود گردید و تفاوت معنی دار 
در AUC تا دقیقه ١٨٠ از نمونه گیری مشــاهده شــد (٠٫٠۵>p) (جدول۴، 

تصویر ٣).
غلظت انســولین پایه با افزایش تعداد دفعات خــوراک (۴ مرتبه در در 
روز) نسبت به (٢مرتبه در روز) بهبود حاصل کرد (جدول۵). نرخ زدودگی در 
تیمار هایی که تعداد خوراک در دفعات بالا دریافت می کردند افزایش پیدا کرد 

(٠٫٠۵>p) و زمان برای نیمه عمر یا زمان رسیدن به نصف حداکثر غلظت 
انســولین و برای رسیدن به سطح پایه کوتاه ترگردید (٠٫٠۵>p). همچنین 
تعــداد دفعات بالا خوراک باعث بهبود پاســخ به انســولین گردید و تفاوت 

.(p<٠٫٠۵) تا ١٨٠ دقیقه از نمونه گیری مشاهده شد AUC معنی دار در

تصویر ١. غلظت گلوکز پایه.

تصویر ١. غلطت پایه انسولین.

تصویر ١. وضعیت پاسخ دهی به انسولین در۶٠ دقیقه اول نمونه گیری.

اثر مکمل چربی امگاه-٣ بزغاله های مهابادی
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بحث
Bossaert و همکاران در ســال ٢٠٠٩ گزارش کردند ســطوح گلوکز 
خون در دقایق مختلف خونگیری تســت IVGTT متاثر از گلوکز تزریقی، 
گلوکز تولیدی از منشا درونی، گلوکز جذب شده از روده، دفع گلوکز کلیوی 
و جذب گلوکز توسط بافت های حساس به انسولین (بافت ماهیچه اسکلتی 
 mg و آدیپوز) می باشد (٣). میزان اینفیوژن گلوکز بر مبنای مقالات مقدار
 ۵٠٠ گلوکز به ازای هر کیلوگرم وزن بدن با اعمال محرومیت ٢٠ ســاعتی 
از خوراک اســتفاده شــد (١١،١۶) و از آنجایی که حدوداً تا ٢ساعت پس از 
ارائه گلوکز، سطح آن در خون بایستی به سطح اولیه رسیده باشد، بنابراین 
تســت تا دقیقــه ١٨٠ ادامه یافت (١۶).  De koster و همکاران در ســال 
٢٠١٣ گزارش کردند هرچه زمان بیشتری طول بکشد تا میزان گلوکز خون 
به حد طبیعی خود برگردد، بافت های بدن حالتی مقاوم به انســولین دارند 
. بنابراین در حالت مقاومت به انســولین انتظار می رود نرخ زدودگی پایین، 
سطح زیر منحنی گلوکز زیاد و زمان رسیدن به نصف حداکثر غلظت گلوکز 
یا زمان رسیدن به غلظت پایه گلوکز بیشتر باشد (٧). با در نظر گرفتن این 
شاخص ها به نظر می رسد که حالتی از مقاومت به انسولین در بز هایی که 
تیمار اشــباع مصرف کرده بودند ایجاد شــده است. هر چند از لحاظ آماری 
تفاوت معنی داری بین تیمار امگا-٣ و اشباع مشاهده نشد ولی نتایج حاکی 
از آن می باشــد که مصرف مکمل امگا-٣ باعث بهبود مقاومت به انسولین 
در تیمار پودر ماهی شــده است. Evans و همکاران درسال ٢٠٠٣ گزارش 
کردند اثر مثبت اســید های چــرب امگا-٣ بر بهبود مقاومت به انســولین 
حاصل از تجزیه چربی های بدن بعلت تأثیر مثبت اسید های چرب امگا-٣ 
بر مسیر های سیگنالینگ انسولین می باشد. همچنین نرخ زدودگی انسولین 
و زمان رســیدن به نصف غلظت حداکثر و زمان رســیدن به غلظت پایه در 
تیمار امگا-٣ نسبت به شاهد بهبود حاصل کرد. به نظر می رسد که اسید های 

چرب امگا-٣ می توانند با تأثیر بر مســیرهای سیگنالینگ سلولی انسولین 
اثرات ضد سنتز چربی این هورمون را تقویت کنند (٨). زیرا در حالت مقاومت 
به انسولین، این هورمون نمیتواند مانع لیپولیز بیش از حد بافت چربی شود. 
در نتیجه با افزایش تجزیه منابع چربی، سطوح NEFA بالا رفته و وضعیت 
کاهش پاسخ و حساسیت به انسولین رخ می دهد. از طرفی توانایی انسولین 
در سرکوب آزادسازی اسید های چرب از سلول های آدیپوز می تواند در حالت 
مقاومت به انســولین کاهش یابد. این بدین معناســت که در ابتدا افزایش 
NEFA حالت مقاوت به انسولین را ایجاد کرده و سپس با پیشرفت مقاومت 
به انســولین اسید های چرب بیشــتری آزاد شده و حتی ممکن است ترشح 
 IC انسولین هم دچار اختلال شود و با اندازه گیری غلظت انسولین در طول
مشاهده گردید که مصرف مکمل امگا-٣باعث بهبود وضعیت انسولین پایه 
در تیمار هایی که پودر ماهی در یافت می کردند شــده است. بنابراین نقش 
NEFA در ایجاد مقاومت به انســولین بســیار پر رنگ است. اگرچه دراین 
آزمایش انجام شــده ســطوح NEFA قبل و در هنگام انجام تست تحمل 
اندازه گیری نشــد اما به نظر می رسد اعمال چند ساعت محرومیت غذایی 
توانسته باشد تجزیه  بافت چربی را تحریک و NEFA خون را افزایش دهد 
و بنابراین مقاومت به انسولین ایجاد شود. در این آزمایش سعی شد تا اثرات 
اسیدهای چرب امگا-٣ از منابع ماهی به عنوان محرک حساسیت انسولین 
بررسی شوند. Clarke در سال ٢٠٠٠ گزارش کرد پروفایل اسیدهای چرب 
جیره می توانند تعدیل کننده پاســخ کل بدن به انســولین باشــند، به ویژه 
اســیدهای چرب امگا-٣ بلند زنجیر (منشا روغن ماهی) می تواند از توسعه 
مقاومت به انســولین در انســان و جوندگان ممانعت کند Mashek .(۵) و 
همکاران در سال ٢٠٠۵مشخص کردند که کاهش NEFA به دلیل کاهش 
لیپولیز بوده و ارتباطی به اکسیداسیون بیشتر کبد ندارد (١٣). Wilcox در 
ســال ٢٠٠۵ گزارش کردند هنگامی که انســولین عمل خود را به درستی 
انجام دهد و سیگنالینگ آن فعال شود، در نتیجه تغییر مکان مولکول های 
GLUT۴ اتفاق افتاده و جذب گلوکز بهتر شــده و ســریع تر از خون پاک 
می شــود. البته می توان ایــن فرضیه را ارائه داد که افزایش حساســیت به 
انســولین در تیمار ماهی نسبت به اشباع می تواند مستقل از تأثیر آن روی 
NEFA باشــد (یعنی مستقل از اثرات انســولین روی  باشد)(٢). برای مثال 
Bergman و همکاران در ســال ١٩٨٩مشخص کردند که، در گوسفندان 
چاق علی رغم سطح برابر NEFA با گوسفندان لاغر حساسیت به انسولین 
کاهش یافت. به طوری که مشــخص شده است که اسید های چرب امگا-

٣ می توانند اثرات ضد التهابی داشــته باشند و به کمک گیرنده های سطح 
-GLUT سلول، مستقل از گیرنده انسولین باعث تغییر مکان مولکول های
 Annison .(٢٢)۴ شده و به این طریق گلوکز را سریع تر از خون پاک کنند
در سال ١٩۶١ گزارش کردند که غلظت قند خون در نشخوارکنندگان بطور 
قابل توجهی کمتر از غیر نشــخوارکنندگان می باشد (٢۶). Bergman در 
ســال ١٩٨٩، Sano و همکاران در ســال ١٩٩٩ گزارش کردند از آنجایی 

جدول.١ اقلام جیره.

در صدترکیبات                                                              

١۴/٣۴                   یونجه                                                                                         

١٣/٠٣               ذرت سیلو شده                                                                      

٢/۶١               کاه گندم                                                                              

۵٢/١۴               جو                                                                                      

٣/٩١               ذرت                                                                                    

١/٩۶               سبوس گندم                                                                          

١/٩۶               سبوس برنج                                                                           

٣              کنجاله سویا                                                                                

٢/٣۵              کنجاله کانولا                                                                          

 ١/٨٢              چربی

١              کربنات کلسیم                                                                            

١  مکمل ویتامینی-معدنی

٠/۵٠               بیکربنات سدیم                                                                      

٠/٣٩                نمک
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که گلوکز ماده اصلی سوخت و ساز بدن است پس انتظار می رود با مصرف 
خوراک، پروپیونات (پیش ماده عمده برای گلوکونئوژنز) در شکمبه تولید و 
پس از تغذیه جذب شود. علاوه بر این، ترشح انسولین به سرعت با مصرف 
خوراک افزایش می یابد. Udum و همکاران در سال ٢٠٠٨ گزارش کردند 
در صورت افزایش ســطح خوراک،  سطح گلوکز خون افزایش می یابد که 
با توجه به نقش مهم انســولین در لیپوژنز، علاوه بر چاق شدن، خطر ابتلا 

بــه دیابــت نوع ٢ در حیوان افزایش پیدا می کند. به نظر می رســد به دنبال 
افزایش تعداد دفعات خوراک دهی، ســطح انسولین پلاسما کاهش یافته و 
ذخیره چربی در بدن کم شود (٢۵). از طرفی هر چند غلظت گلوکز پلاسما 
بین حیوانات متفاوت نبود اما ســطح آن در حیوانــات دو بار تغذیه کمتر از 
گروه های دیگر می باشــد (٢١) و همین طور که مشاهده گردید با افزایش 
تعداد دفعات خوراک هم در تیمار مکمل امگا-٣ و هم تیمار اشباع بهبود در 

اثر مکمل چربی امگاه-٣ بزغاله های مهابادی

.(IVGTT)جدول٢. اثر تزریق گلوکز بر پاسخ گلوکز در طول تست تحمل گلوکز

SEM  p- valueتیمار

۴ (۴مرتبه ماهی)٣ (٢مرتبه ماهی)٢ (۴مرتبه اشباع)١ (٢مرتبه اشباع)فاکتورها

BG (mg/dl)٧٣/۴۵٧٢/٣٠٧٠/۵۶۶٧/٩٨٣/٣٧٠/٨٣     

CR۶٠ (٪/min)١/۶۴ c١/۶۶ c١/٩١ b٢/١٠ a٠/٠۴٠/٠۵

T٢/١ (min)۴٢/۴١۴١/٧٣٣۶/٣٣٣٣/٩٢١/٠٢٠/١٨

Tbasal (min)٧٢/٢٢۶٣/١٠۶٠/٨۴۵٧/۶۴۴/٧٧٠/۵۴

AUC۶٠ (mg/dl)٧۶۴۵/٧۵٧٣٠٢/۵۴٧٢٧١/۴٧٠ ٣۴١/۶٧٢٠٨/۶۴٠/٧٩

     AUC١٨٠ (mg/dl) ٧۴۴٢/١٠٧٩٧۵/٧   ١٢٧١٧٢/٩٣۴٣۶/٢٢١٨۵/۵١٠/۴٨ 

.(IVGTT)جدول٣. اثر تزریق گلوکز بر پاسخ انسولین در طول تست تحمل گلوکز

SEMp- valueتیمار

 ۴(۴مرتبه ماهی)           ٣(٢مرتبه ماهی)           ٢(۴مرتبه اشباع) ١(٢مرتبه اشباع)فاکتورها

BI (mg/dl)٧/۶۴۶/۶۶۵/٣٢۴/٩۵٠/٣۴٠/٣٨

CR٣٠ (٪/min)٣/٢٧٣/٣١٣/٧٩٣/٩٠٠/٢۶٠/٨٩

T١/٢ (min)٢٢/٩٢٢١/١٨١٨/٣۴١٨/٠۴١/۶۶٠/۶٨

Tbasal (min)۵۵/١۵۴٨/٩٨۴۵/١٣۴۴/۴٣۶/۴۴٠/۶٠

AUC۶٠ (mg/dl)۴۵۶/۶۴۴۵/٨۶۴١٩/٣١۴١۶/٢٣۴٩/١٢٠/٧٠

AUC١٨٠ (mg/dl)۴٣٧/١٢۴۴٣/٢٢۴۶٠/٣٣۴۶٩/٠۵١٠/۶۶٠/٨٩

.(IVGTT) جدول۴. اثر تزریق گلوکز بر پاسخ گلوکز، تحت تعداد دفعات خوراک در طول تست تحمل گلوکز

SEMp- value        تیمارp- valueتیمارفاکتورها

 ۴ (۴مرتبه ماهی)٣ (٢مرتبه ماهی)٢ (۴مرتبه اشباع) ١ (٢مرتبه اشباع)

BG (mg/dl)٧٣/۴۵٧٢/٣٠٠/۵٩٧٠/۵۶۶٧/٩٨٢/٣٨٠/٣٠

CR۶٠ (٪/min)١/۶۴١/۶۶٠/٠٠١>٠/٠٢١/٩١٢/١٠٠/٠٣

T١/٢ (min)۴٢/۴١۴١/٧٣٠/٠۵٣۶/٣٣٣٣/٩٢٠/۶٠/٠٠١>٣

Tbasal (min)٧٢/٢٢۶٣/١٠٠/٢٢۶٠/٨۴۵٧/۶۴٣/٣٧٠/١٠

AUC۶٠ (mg/dl)٧۶۴۵/٧۵٧٣٠٢/۵۴٠/١٩٧٢٧١/۴٣٧٠۴١/۶٧١۴٧/۵١/ ٣٠۵

     AUC١٨٠ (mg/dl) ٧۴۴٢/١٠٧٩٧۵/٠/٠      ١٢۵ ٧   ٧١٧٢/٩٣۴٣۶/٢٢١٣١/١٧٠/٠۵

.(IVGTT)جدول۵. اثر تزریق گلوکز بر پاسخ انسولین، تحت تعداد دفعات خوراک در طول تست تحمل گلوکز

SEMp- valueتیمارp- valueتیمار

۴ (۴مرتبه ماهی)٣ (٢مرتبه ماهی)٢ (۴مرتبه  اشباع)١ (٢مرتبه اشباع)فاکتورها

BI (mg/dl)٧/۶۴۶/۶۶٠/٠٧۵/٣٢۴/٩۵٠/٢۴<٠/٠٠١

CR٣٠ (٪/min)٣/٢٧٣/٣١٠/٧٨٣/٧٩٣/٩٠٠/١٨٠/٠۵

T١/٢ (min)٢٢/٩٢٢١/١٨٠/۵۶١٨/٣۴١٨/٠۴١/١٧٠/۴

Tbasal (min)۵۵/١۵۴٨/٩٨٠/٢٨۴۵/١٣۴۴/۴٣۴/۵۵٠/۶٧

AUC۶٠ (mg/dl)۴۵۶/۶۴۴۵/٨۶٠/۴٨۴١٩/٣١۴١۶/٢٣٣۴/٧٣٠/٠۴

AUC١٨٠ (mg/dl)۴٣٧/١٢۴۴٢٢٠/ ٣/۴۴۶٠/٣٣۴۶٩/٠۵٧/۵٣٠/٠٣
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غلظت پایه ای گلوکز و انسولین، نرخ زودودگی و زمان ١/٢ T و پایه و بطور 
کلی میزان پاسخ دهی به انسولین مشاهده گردید.

نتیجه گیری: در حالت مقاومت به انسولین انتظار می رود نرخ زدودگی 
پایین، سطح زیر منحنی گلوکز زیاد و زمان رسیدن به نصف حداکثر غلظت 
گلوکز یا زمان رسیدن به غلظت پایه گلوکز بیشتر باشد (٧). با در نظر گرفتن 
این شاخص ها به نظر می رسد که حالتی از مقاومت به انسولین در بز هایی 
که تیمار اشــباع مصرف کرده بودند ایجاد شــده اســت. لذا به نظر می رسد 
افزایــش تعــداد دفعات خوراک و اســتفاده از مکمل چربــی امگا-٣ بتواند 

وضعیت متابولیسم گلوکز را در بدن بهبود دهد.

تشکر وقدردانی
از کلیه همکاران ایســتگاه آموزشی-پژوهشــی و آزمایشــگاه تغذیه 
دام گروه علوم دامی پردیس کشــاورزی و منابع طبیعی دانشــگاه تهران و 
همچنین شرکت کیمیا دانش الوند که در اجرای این تحقیق همکاری کردند 

تشکر می گردد. 
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Abstract:
BACKGROUND: Previous studies have shown that high intake and level of omega-3 

have a positive impact on insulin sensitivity in the tissues. OBJECTIVES: This study in-
vestigated the effect of omega-3 fat supplementation on glucose metabolism and insulin 
in  Mahabadi kid. METHODS: Twenty-eight Mahabad goat kids (3 to 4 months, with an 
average initial weight of 17 ± 5 kg) were randomly assigned to four dietary treatments 
with a 2 × 2 factorial arrangement, with 2 types of feeding frequency (twice or 4 times in 
a day) combined with 2 types of fat (saturated fat and fish oil in 2% of DM) to investigate 
the effect of omega-3 fat supplementation and feeding time frequency on glucose and 
insulin metabolism. Goats were fed individually for 90 days. On day 70 an intravenous 
glucose tolerance test was performed after 20 hours of food deprivation. Blood samples 
were collected at -15, -10, -5, 5, 10, 15, 20, 30, 45, 60, 120 and 180 min after glucose injec-
tion. Data were analyzed using the SAS GLM procedure. RESULTS: The IVGTT indicated 
that Omega-3 supplementation had a significant effect (p<0.05) on glucose clearance rate 
(CR). On the other hand, with increasing feeding frequency, kids had higher glucose clear-
ance rate (K) and lower glucose half-life. CONCLUSIONS: The results suggested that di-
etary supplementation with omega-3 fat and increased feeding frequency of diet improved 
glucose and insulin metabolism.
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Figure Legends and Table Captions
Figure 1. The basic concentration of glucose.

Figure 2. The basic concentration of insulin.

Figure 3. The response to insulin in the first 60 minutes of sampling.

Table 1. Diets. 1 kilogram of vitamin supplements containing 600 thousand international units of vitamin A, 200 thousand interna-
tional units of vitamin D, 200 mg of vitamin E, 2,500 mg of antioxidants, 195 grams of calcium, 80 grams of phosphorus, 21,000 
mg of magnesium, 2200 mg of manganese, 3000 mg of iron, 300 mg, 300 mg of copper, 100 mg of cobalt, 120 mg of iodine and 
1.1 mg of selenium.
Table 2. Effect of glucose injection on glucose response during the glucose tolerance test.

Table 3. Effect of glucose injection on insulin response during the glucose tolerance test.

Table 4. Effect of glucose injection under the feeding frequency on glucose response.

Table 5. Effect of glucose injection under the feeding frequency on insulin response.


