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چکیده
زمینه و هدف 

منبع اصلی اسیدهای چرب ترانس عمدتاً هیدروژناسیون صنعتی روغن�های گیاهی است. این اسیدها طی هیدروژناسیون باکتریایی در روده 
نشخوار کنندگانی مانند گاو، گوسفند و بز نیز تشکیل می�شوند. شواهد اپیدمیولوژیک بیانگر این مطلب هستند که دریافت این ترکیبات ممکن 
است همراه با افزایش خطر بیماری�های قلبی-عروقی مانند آترواسکلروزیس یا بیماری�های مزمن قلبی باشد. هدف مطالعه حاضر فهم بیشتر 

اثرات اسیدهای چرب بر بیماری�های قلبی-عروقی است. بنابراین شواهد موجود از مطالعات مختلف مورد مطالعه قرار گرفتند.
مواد و روش�ها

جستجویی کامل با موضوع ارتباط بین میزان دریافت اسیدهای چرب ترانس و خطر ابتلا به بیماری�های قلبی-عروقی در پایگاه�های الکترونیکی 
ISI و PubMed )برای دسترسی به مقالات لاتین( و در پایگاه الکترونیکی SID )برای دسترسی به مقالات فارسی( از سال 1993 تا 2014 

انجام شد.
یافته�ها 

نتایج بیشتر مطالعات، ارتباط مستقیم معنی�دار بین میزان دریافت اسیدهای چرب ترانس و خطر بیماری قلبی-عروقی را نشان می�دهند. 
همچنین افزایش دریافت اسیدهای چرب ترانس با افزایش خطر دیابت، التهاب سیستمیک، کاهش سیالیت غشا، افزایش سطوح لیپیدهای 

سرم و شاخص�های التهابی همراه است.
نتیجه�گیری 

بیشتر شواهد درباره دریافت اسیدهای چرب ترانس بدست آمده از روغن�های گیاهی هیدروژنه و بیماری�های قلبی-عروقی است و اطلاعات 
درباره اثرات اسیدهای چرب ترانس حاصل از منابع طبیعی متناقض است. انجام مطالعات در زمینه اثرات اسیدهای چرب طبیعی و خطر ابتلا 
به امراض قلبی-عروقی لازم بنظر می�رسد. با وجود شواهد گسترده درباره اثرات مضر اسیدهای چرب ترانس صنعتی بر سلامت انسان، بنظر 

می�رسد که استفاده از این اسیدهای چرب باید در صنعت ممنوع گردد.
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■ مقدمه
بیماری�های قلبی-عروقی دلیل اصلی مرگ و میر در بیشتر کشورهای 
دنیا محسوب می�شوند. این بیماری�ها در ابتدای قرن بیستم علت 
10 درصد از کل مرگ و میرها در دنیا محسوب می�شد، اما امروزه 
30 تا 80 درصد علت مرگ و میرها را در کشورهای در حال توسعه 
به خود اختصاص می�دهد )3-1(. این بیماری�ها همچنین علت اصلی 
ناتوانی�ها و مرگ و میر در ایران محسوب می�شود، بطوریکه 50 
درصد از آمار فوت بدلیل مشکلات قلبی-عروقی است )4(. در بیشتر 
موارد دلیل اصلی بیماری عروق کرونری قلب و انسداد شرائین، 
تشکیل یک پلاک پیش�رونده ضخیم و به دنبال آن کاهش قابلیت 
ارتجاعی دیواره شریانی ناشی از تجمع لیپیدها )شروع با استرهای 
کلسترول(، بافت پیوندی و در مراحل بعد کلسیم است )5(. گسترش 
پلاک در شریان�ها نتیجه عوامل گوناگونی است که شامل عفونت، 
دیابت، مصرف دخانیات، عدم فعالیت فیزیکی، شاخص توده بدنی 

افزایش یافته و سطح بالای تری گلیسیرید می�باشد )6(.
رژیم غذایی نادرست به عنوان یک عامل خطر مهم برای بیماری�های 
قلبی-عروقی شناخته می�شود )12-7(. مطالعات بالینی گوناگون اثر 
دریافت اسیدهای چرب ترانس بر افزایش عوامل خطر بیماری�های 

قلبی-عروقی را نشان داده�اند )13-18(.
دریافت اسیدهای چرب ترانس باعث افزایش سطح LDL-کلسترول، 
کاهش سطح HDL-کلسترول، افزایش التهاب و اختلال عملکرد 
اندوتلیالی می�شود )21-19(. اسیدهای چرب ترانس همچنین باعث 
افزایش سطح لیپوپروتئین a، فعالسازی عامل انعقادی VI، فعالسازی 
پروتئین انتقال دهنده استرکلسترول و افزایش سطح تری�گلیسیرید 
پلاسما می�شوند. بدلیل اثرات مضر اسیدهای چرب ترانس، انجمن 
غذا و داروی آمریکا از ژانویه 2006 اقدام به انتشار برچسب�های 
غذایی مربوط به میزان سطح دریافتی اسیدهای چرب ترانس نموده 
است )25-22(. اسیدهای چرب ترانس رژیم غذایی عمدتاً از طریق 
هیدروژناسیون صنعتی روغن�های گیاهی غیراشباع بدست می�آیند. 
این نوع از اسیدهای چرب در محصولاتی مانند کیک�ها، کلوچه

ها و چاشنی�های سالاد یافت می�شوند. نوع دیگر این ترکیبات از 
طریق هیدروژناسیون طبیعی باکتریایی اسیدهای چرب غیراشباع 
در درون معده چند بخشی حیوانات نشخوارکننده مانند گوسفند، 
بز و گاو تشکیل می�شود. این نوع از اسیدهای چرب ترانس عمدتاً 
در محصولات لبنی مشتق از شیر و گوشت حیوانات یافت می�شوند 
)31-26(. شواهدی از مطالعات اپیدمیولوژیک بیانگر این مطلب است 

که ممکن است دریافت اسیدهای چرب ترانس صنعتی و اسیدهای 
چرب ترانس حاصل از عمل باکتریایی معده نشخوارکنندگان اثر 
متفاوتی بر بیماری عروق کرونری قلب داشته باشند. در مقابل ارتباط 
مستقیم اثر دریافت اسیدهای چرب ترانس صنعتی بر افزایش خطر 
بیماری عروق کرونری قلب، بعضی مطالعات یک ارتباط معکوس یا 
عدم ارتباط را بین دریافت این اسیدهای طبیعی و خطر بیماری 

کرونری قلب نشان داده�اند )32-34 ،28(.
مطالعات نشان می�دهند که دریافت اسیدهای چرب ترانس صنعتی 
بیماری�های قلبی-عروقی دارند که  بر عوامل خطر  نامطلوبی  اثر 

این عوامل شامل افزایش غلظت لیپیدها و لیپوپروتئین�ها، افزایش 
نتایج  می�شود.  اندوتلیال  عملکرد  اختلال  و  التهابی  شاخص�های 
آنالیزهای کمی بیان می�کند که اگر روغن�های گیاهی هیدروژنه 
با چربی�ها و روغن�های دیگر جایگزین شوند، ممکن است باعث 
کاهش خطر بیماری عروق کرونری قلب تا بیش از 50 درصد شود 
)20،35(. مطالعات کارآزمایی کوچکی نیز در زمینه ارتباط بین اسید

های چرب ترانس حیوانی و خطر بیماری�های قلبی-عروقی انجام 
شده است، ولی در مجموع نتایج این مطالعات متناقض است. اگرچه 
اسیدهای  با مصرف  رابطه  اثر درمانی در  از مطالعات،  بعضی  در 
چرب حیوانی گزارش شده است ولی بدلیل قدرت پائین آماری 
این مطالعات نتایج مبهم است. در زمینه ارتباط مصرف اسیدهای 
چرب ترانس و خطر ابتلا به سرطان�ها نیز به مطالعات بیشتری نیاز 
است. بنظر می�رسد با توجه به کمبود اطلاعات و همچنین یافته�های 
متناقض در زمینه اثرات مصرف اسیدهای چرب ترانس، به مطالعات 
بیشتری نیاز است )36(. متوسط میزان دریافت روزانه اسیدهای چرب 
ترانس در جمعیت آمریکای شمالی حدود 5/8 گرم در روز یا 2/6 
درصد از کالری است، اگر چه مصرف فردی می�تواند بین 1 تا 29 
گرم در روز باشد )15(. متوسط میزان مصرف این مواد از منابع روغن
�های گیاهی هیدروژنه صنعتی حدود 14 گرم به ازای هر 1000 
کیلوکالری دریافت انرژی است )37(. میزان اسیدهای چرب ترانس 
در محصولات غذایی ایرانی بسیار بالاست )38(، بطوریکه این میزان 
در روغن�های گیاهی هیدروژنه حدود 33 درصد از کل اسیدهای 
چرب )39(، در محصولات لبنی بین 1/6 تا 16/1 درصد و در بعضی 
تنقلات مانند کیک�ها تا 36/1 درصد می�رسد )38(. این مقاله، اثرات 
فیزیولوژیکی و سلولی اسیدهای چرب ترانس و همچنین ارتباط 
بین دریافت چربی�های ترانس و بیماری عروق کرونری قلب، انسداد 

شرائین و دیابت را مرور می�کند.

■ مواد و روش�ها
یک جستجوی کامل با موضوع ارتباط بین میزان دریافت اسید

های چرب ترانس و خطر بیماری�های قلبی-عروقی در پایگاه�های 
الکترونیکی ISI و PubMed )برای دسترسی به مقالات لاتین( و 
به مقالات  )برای دسترسی   SID الکترونیکی  پایگاه  همچنین در 
فارسی( از سال 1993 تا 2014 انجام شد. کلیدواژه�های اسیدچرب 
ترانس، بیماری�های قلبی-عروقی، چربی�های حیوانی، روغن�های 

گیاهی، دیابت، سرطان، التهاب مورد جستجو قرار گرفت.

■ یافته�ها
لیپیدها و لیپوپروتئین�های سرم: یک ارتباط مثبت بین سطح 
بالای LDL-کلسترول سرم و خطر ابتلا به بیماری عروق کرونری 
قلب یا انسداد شرائین وجود دارد. شواهد مطالعات اپیدمیولوژیکی 
بر این است که دریافت اسیدهای چرب ترانس در قیاس با اسیدهای 
-HDL کلسترول سرم به-LDL چرب اشباع باعث افزایش نسبت

کلسترول سرم، افزایش نسبت آپوB به آپوA و همچنین افزایش 
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محتوی کلسترول LDL و HDL می�شوند. همه این موارد می�توانند 
منجر به افزایش خطر بیماری قلبی-عروقی شوند )44-40(. در یک 
مطالعه مورد- شاهدی که در پژوهش آینده�نگر زنان پرستار سالم 
طراحی و انجام گرفت، 166 فرد مبتلا به بیماری عروق کرونری 
با 327 فرد شاهد مورد بررسی قرار گرفتند. هدف مطالعه  قلب 
بررسی اثر مصرف اسیدهای چرب ترانس بر بیماری عروق کرونری 
قلب بود. افزایش محتوی اسیدهای چرب ترانس گویچه�های قرمز 
-HDL کلسترول سرم، کاهش سطح-LDL خون، افزایش سطح

کلسترول سرم، افزایش نسبت LDL به HDL و نهایتاً افزایش خطر 
ابتلا به بیماری عروق کرونری قلب از نتایج این مطالعه بود )29(. در 
Mensink و همکارانش انجام گرفت نتایج  مطالعه ای که توسط 
بیانگر این بود که مصرف اسیدهای چرب ترانس در قیاس با مصرف 
دیگر چربی�ها باعث افزایش بیشتر در سطح تری�گلیسیرید خون 
می�شود )26(. در یک مطالعه متاآنالیز که روی نتایج حاصل از 13 
کارآزمایی بالینی، آنالیز انجام شده است نشان داد که مصرف اسید

های چرب ترانس در قیاس با مصرف دیگر گروه�های چربی باعث 
افزایش سطح LDL-کلسترول سرم، افزایش نسبت کلسترول تام 
 Aبه آپو Bکلسترول سرم، افزایش نسبت آپو-HDL سرم به سطح
و کاهش سطوح HDL-کلسترول می�شود )45(. البته بعضی مطالعات 
LDL-کلسترول سرم در اثر مصرف  دیگر یک کاهش در سطوح 
اسیدهای چرب ترانس در قیاس با مصرف اسیدهای چرب غیر
اشباع نشان داده�اند )46(. البته دلیل این کاهش یا بعضی نتایج دیگر 
می�تواند نوع ایزومر مصرفی اسیدهای چرب ترانس باشد که بر نتایج 
مطالعه اثرگذار است. مطالعه مورد-شاهدی دیگری نیز توسط فرانک 
پور و همکاران روی 112 بیمار مبتلا به گرفتگی عروق کرونری برای 
تعیین اثر میزان اسید چرب ترانس بافت چربی و بیماری عروق 
کرونری قلب در ایران انجام شد. نتایج نشان داد که میزان اسید 
چرب ترانس بافت چربی در جمعیت ایرانی سطح بالاتری را نسبت 
به جوامع دیگر دارد، و علاوه بر آن سطح بالاتر اسید چرب ترانس 
بافت چربی با افزایش سطح LDL- کلسترول سرم و سطح بالاتر 
HDL-کلسترول سرم و افزایش خطر  LDL-کلسترول به  نسبت 

ابتلا به بیماری عروق کرونری قلب مرتبط بود )47(.

التهاب سیستمیک: التهاب به عنوان یک عامل خطر غیرمستقیم 
در افزایش تصلب شرائین، مرگ ناگهانی ناشی از حملات قلبی و 
دیابت شناخته می�شود )51-48(. مطالعات گوناگون نشان می�دهند 
که مصرف اسیدهای چرب ترانس باعث افزایش التهاب می�شود. 
در زنان میزان بیشتر دریافت این مواد در ارتباط با افزایش سطح 
 c عامل نکروز کننده تومور، اینترلوکین 6 و پروتئین واکنش گر
است )52(. مطالعه مقطعی با هدف بررسی اثر مصرف اسیدهای چرب 
ترانس بر عوامل خطر التهابی پلاسما و اختلال عملکرد اندوتلیالی 
بر روی 730 نفر از زنان سالم )به شرط عدم ابتلا به دیابت، سرطان 
زنان  نگر  آینده  مطالعه  درون  قلبی-عروقی(  بیماری  گونه  هر  و 
سالم پرستار انجام شد. نتایج بیانگر این مطلب بود که افراد در 
بالاترین پنجک دریافت اسیدهای چرب ترانس در قیاس با افراد 

در پائین�ترین پنجک دریافت، سطح بالاتری از عوامل التهابی را 
همچون پروتئین واکنش گر c به میزان 73 درصد، اینترلوکین 6 به 
میزان 17 درصد و عامل نکروز کننده توموری به میزان 2/5 درصد 
دارا بودند )53(. اثرات مصرف اسیدهای چرب ترانس در مطالعات 
نیز گزارش شده است. در مطالعه�ای که روی  بالینی  کارآزمایی 
بیماران مبتلا به هیپرکلسترولمی انجام گرفت اثرات دریافت بالاتر 
اسیدهای چرب ترانس در افرادی که به مدت یک ماه رژیم غذایی 
بر پایه مارگارین لوبیای سویا )6/7 درصد انرژی از اسیدهای چرب 
ترانس( مصرف می�کردند در قیاس با افرادی که رژیم غذایی بر پایه 
روغن لوبیای سویا )0/6 درصد انرژی از اسیدهای چرب ترانس( 
مصرف می�کردند مورد بررسی قرار گرفت. نتایج پس از یک ماه 
اسیدهای چرب  از  بیشتری  افرادی که میزان  بود که  بیانگر آن 
ترانس دریافت می�کردند دارای سطح بالاتری از اینترلوکین6 و عامل 
نکروز کننده توموری آلفا بودند، ولی تفاوت معنی�داری در سطح 
اینترلوکین 1 بتا مشاهده نشد )54(. در کارآزمایی بالینی دیگری که 
اثرات دو نوع رژیم غذایی )رژیم غذایی A: 8 درصد انرژی از اسید

های چرب ترانس، رژیم غذایی B: دارای اسید چرب اولئیک اسید 
بجای اسید چرب ترانس( را به مدت 5 هفته روی افراد مورد بررسی 
قرار دادند، پس از پایان مطالعه مشاهده شد افرادی که تحت رژیم 
غذایی A بودند، سطح بالاتری از اینترلوکین6 و پروتئین واکنش 

گر c را داشتند )55(.

عملکرد سلول اندوتلیال: نتایج از مطالعات گوناگون مشاهده�ای 
و کارآزمایی�ها بیانگر این است که مصرف اسیدهای چرب ترانس 
می�توانند در تخریب عملکرد اندوتلیالی نقش داشته باشند. مطالعه
ای که توسط Garcia و همکاران صورت گرفت نشان داد در قیاس 
بین بالاترین و پائین�ترین پنجک  دریافت اسیدهای چرب ترانس، 
E-selectin به میزان 20 درصد، مولکول چسبندگی داخل سلولی 
11 به میزان 10 درصد و مولکول چسبندگی سلول عروقی21 نیز 
)53(. بطور مشابه در  را دارند  بالاتری  به میزان 10 درصد سطح 
یک کارآزمایی بالینی که روی 50 مرد بالغ صورت گرفت نشان 
داده شد افرادی که اسیدهای چرب ترانس مصرف می�کردند در 
قیاس با افرادی که اسید چرب اولئیک یا کربوهیدرات مصرف می�

نمودند دارای سطح بالاتری از E-selectin بودند )55(. همچنین در 
مطالعه اسماعیل زاده و همکاران نشان داده شد، افراد در بالاترین 
پنجک دریافت روغن�های گیاهی هیدروژنه در قیاس با پائین�ترین 
پنجک دریافت دارای سطوح بالاتری از عوامل التهابی مانند پروتئین 
واکنش گر c، عامل نکروز کننده تومور آلفا و اینترلوکین 6 بودند 

.)56، 57(

اثرات دیگر: اسیدهای چرب ترانس بر بعضی عوامل دیگر قلبی 
-عروقی نیز اثر می�گذارند. در مطالعات کارآزمایی بالینی مصرف 
1 Intercellular Adhesion Molecule 1
2 Vascular Cell Adhesion Molecule 1
3 Paraksonaz
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 اسیدهای چرب ترانس در ارتباط با افزایش سطح پاراکسوناز سرم3
کننده  فعال  عملکرد  نقص  و  HDL-کلسترول(  با  مرتبط  )آنزیم 

پلاسمینوژن بافتی بعد از غذا بوده است )59 ،58(.
کارآزمایی�های دیگری اثرات مصرف اسیدهای چرب ترانس را روی 
شاخص مقاومت انسولینی ارزیابی کرده�اند که نتایج متفاوتی را در 
پی داشته است )65-60(. این نتایج مختلف می�تواند به دلیل تفاوت 
در جمعیت�ها و تغییرات در اندازه�گیری مقاومت انسولینی به دلیل 
تفاوت در طول مدت درمان باشد. بعلاوه اینکه مطالعات بیشتر در 
اثرات مصرف اسیدهای چرب ترانس و دیگر  جهت روشن شدن 

اثرات فیزیولوژیک مورد نیاز است.

بیماری عروق کرونری قلب، انسداد شرائین، دیابت: دریافت 
اسیدهای چرب ترانس )1 تا 3 درصد از کل انرژی( باعث افزایش 
میزان خطر ابتلا به بیماری عروق کرونری قلب می�شود. همچنان�که 
عروق  عملکرد  بهبود  باعث  غذایی  رژیم  از  ترکیبات  این  حذف 
درصد   2 جایگزینی  می�دهند  نشان  مطالعات  می�گردد.  کرونری 
انرژی حاصل از اسیدهای چرب ترانس با اسیدهای چرب غیراشباع 
غیرهیدروژنه باعث کاهش 53 درصدی در خطر ابتلا به بیماری 
عروق کرونری می�شود )66(. نتایج حاصل از یک مطالعه متاآنالیز 
این گونه  آینده�نگر بزرگ شامل 140000 فرد  4 مطالعه  شامل 
بود که دریافت هر 2 درصد انرژی از اسیدهای چرب ترانس باعث 
افزایش خطر 23 درصدی در خطر ابتلا به بیماری عروق کرونری 

قلب می�شود )67 ،31-33(.
در مطالعه�ای که توسط Bassett و همکاران انجام گرفت از یک مدل 
حیوانی برای تعیین اثر مصرف اسیدهای چرب ترانس بر روی خطر 
ابتلا به انسداد شرائین استفاده شد. در این مطالعه از موش�های 
فاقد رسپتور LDL-کلسترول استفاده گردید، به این دلیل که این 
موش�ها بهترین مدل را برای نشان دادن تاثیر رژیم�های پرچرب 
در پیشرفت انسداد شرائین دارند. مشاهدات نشان داد وقتی این 
موش�ها تحت رژیم غذایی حاوی اسید چرب ترانس الایدیک اسید 
قرار می�گیرند پلاک�های پیشبرنده انسداد شرائین رشد فزاینده�ای را 
نشان می�دهند. بعلاوه وقتی این موش�ها همزمان تحت رژیم غذایی 
با کلسترول بالا نیز قرار گرفتند هیچگونه اثر اضافی دیده نشد. این 
موضوع به دلیل اثر همپوشانی کلسترول و اسیدهای چرب ترانس 
اثر  بودند  نتوانسته  به همین دلیل بعضی مطالعات دیگر  بود که 
اسیدهای چرب ترانس را ببینند )71-67(. در مطالعه حیوانی دیگر در 
موش�ها نشان داده شد که دریافت بالای اسیدهای چرب ترانس با 

تشکیل لخته خون و بروز انفارکتوس میوکارد مرتبط بود )72(.
مصرف  بین  ارتباط  که  آینده�نگر  مطالعه  سه  میان  در  چه  اگر 
اسیدهای چرب ترانس و شیوع دیابت را بررسی کردند، دو مطالعه 
ارتباط معنی�داری را نشان نمی�دادند )74 ،73(. اما مطالعه�ای که در 
میان 84941 زن پرستار به مدت 16 سال انجام گرفت بیانگر آن 
بود که مصرف اسیدهای چرب ترانس با خطر ابتلا به دیابت ارتباط 
مستقیم و معنی�داری دارد. بطوریکه افراد در بالاترین پنجک دریافت 
پنجک  پایین�ترین  در  افراد  با  قیاس  در  ترانس  اسیدهای چرب 

دریافت، میزان افزایش خطر 39 درصد در ابتلا به دیابت را نشان 
می�دهند )75(. در مطالعه مقطعی که بر روی معلمان تهرانی 40 تا 
60 سال انجام شد، مشخص گردید افراد در بالاترین پنجک دریافت 
روغن�های گیاهی هیدروژنه در قیاس با افراد در پائین�ترین پنجک 
دریافت، شانس بیشتری برای ابتلا به دیابت و سندرم متابولیک )76(، 

فشار خون و اختلال در چربی�های خون )77( را داشتند.

سیالیت غشا1: اسیدهای چرب در قالب فسفولیپیدها در غشای 
همه سلول�های بدن وجود دارند. ترکیب اسیدهای چرب غشا بطور 
موثری بر سیالیت و عملکرد غشا تاثیر می�گذارد، بخصوص، اسیدهای 
چرب اشباع و غیراشباع می�توانند به عنوان تنظیم�کننده�های خیلی 
پدیده می�تواند در  این  ایفا کنند.  موثری در سیالیت غشا نقش 
عملکرد گیرنده�های غشا نقش بارزی داشته باشد. اسیدهای چرب 
ترانس می�توانند از طریق تاثیر بر سیالیت و تمامیت غشا و عمکرد 
گیرنده�های غشا بر میزان خطر ابتلا به بیماری�های قلبی-عروقی 
تاثیر بگذارند. Niu و همکاران نشان دادند که فسفولیپیدهای حاوی 
اسیدهای چرب ترانس، تمایل و پیوستگی بیشتری برای کلسترول 
نسبت به آنالوگ�های سیس دارند )78(. بدلیل اینکه سطح کلسترول 
هموستاز  میزان  تنظیم  در  مهمی  نقش  غشا  گیرنده�های  و  غشا 
کلسترول دارند، بالا رفتن محتوی کلسترول غشا و کاهش فعالیت 
گیرنده�های غشایی که توسط اسیدهای چرب ترانس موجود در غشا 
ایجاد می�شود، می�تواند مسئول بالا رفتن سطح LDL-کلسترول در 

رژیم�های حاوی اسیدهای چرب ترانس باشد.
نتایج دیگر مطالعات بیانگر این بود که مصرف اسید چرب ترانس 
افزایش  باعث  با اسیدهای چرب سیس  الایدیک اسید در قیاس 
اتصال کلسیم به سلول�ها و کاهش ترکیدن اسموتیک گلبول�های 
قرمز خون در گوسفند و جوجه می�شود )86-79(. اگر چه تفاوت بین 
اثرات مصرف اسیدهای چرب ترانس و سیس بر سیالیت غشا واضح 
است، ولی هنوز مطالعه�ای انجام نشده است که اثرات مصرف اسید

های چرب ترانس حاصل از منابع حیوانی را بر روی سیالیت غشا 
نشان دهد.

اسیدهای چرب ترانس از منابع حیوانی: بیشتر اسیدهای چرب 
ترانس موجود در رژیم غذایی ناشی از مصرف روغن�های گیاهی 
هیدروژنه شده صنعتی هستند. اگر چه مقادیر کمی از اسیدهای 
چرب ترانس موجود در رژیم غذایی بدلیل مصرف محصولات لبنی 
و گوشت نشخوار کنندگانی مانند گوسفند و گاو است. شکل عمده 
اسید چرب ترانس موجود در این جانواران، اسید چرب واکسینیک 
اسید )فرم کنژوگه شده اسید چرب لینولنیک( است. نوع و ترکیب 
غذایی نشخوار کنندگان می�تواند بر محتوی اسید چرب رژیم غذایی 
آنها اثر گذار باشد، هر چند که کل میزان اسید چرب ترانس آنها 
نسبتا پائین است )1 تا 8 درصد کل چربی( )87(. در حقیقت بیشتر 
تلاش�ها برای افزایش دادن سطح لینولنیک اسید کنژوگه به جای 

1 Membrane Fluidity
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به دلیل  لبنی و گوشت، آن هم  کاهش دادن آن در محصولات 
فرضیه اثرات سودمند آن در سلامت انسان است. اگر چه کارآزمایی
هایی که در زمینه رژیم غذایی انجام شده�اند نشان می�دهند که 
انسولین  باعث کاهش حساسیت  لینولنیک اسید کنژوگه  مصرف 
اثرات  دارای  بعلاوه  می�شود،  پراکسیداسیون چربی�ها  افزایش  و 
 .)88، 89( ایمنی است  التهابی و عملکرد  ترکیبی روی شاخص�های 
ارتباط بین اسیدهای چرب  آینده�نگری که  از بین چهار مطالعه 
ترانس و بیماری عروق کرونری قلب را بررسی کرده�اند، هیچکدام 
ارتباط مثبت معنی�داری را نشان نمی�دهند. درحالیکه سه مطالعه 

ارتباط معکوس بین مصرف اسیدهای چرب ترانس و بیماری عروق 
کرونری قلب نشان می�دهند، هر چند که این ارتباط از نظر آماری 
معنی�دار نیست )28،31،33،35(. البته ارتباط کمتر بین مصرف اسیدهای 
چرب ترانس حیوانی و بیماری عروق کرونری قلب در قیاس با اسید 
چرب ترانس صنعتی می�تواند به دلایل مختلفی مانند سطوح کمتر 
اسید چرب ترانس در محصولات حیوانی )بخصوص کمتر از 0/5 
درصد انرژی(، اثرات زیستی مختلف و تاثیر دیگر عوامل موجود در 
محصولات لبنی و گوشت باشد که اثرات مصرف اسیدهای چرب 

ترانس حیوانی را تعدیل می�کنند.

جدول شماره 1- برخی مطالعات در رابطه با دریافت اسیدهای چرب ترانس و خطر بیماری�های قلبی-عروقی.

نتایج کشور سال انتشار طراحی مطالعه نویسنده

افزایش نسبت LDL-کلسترول سرم به HDL-کلسترول سرم، افزایش نسبت آپوB به 
آپوA و همچنین افزایش محتوی کلسترول LDL و HDL در دریافت سطوح بالاتر 

اسیدهای چرب ترانس
آمریکا 1997 مروری Kwiterovich PO Jr

افزایش محتوی اسیدهای چرب  با  ترانس  افزایش دریافت اسیدهای چرب  ارتباط 
LDL-کلسترول سرم، کاهش سطح  افزایش سطح  قرمز خون،  ترانس گویچه�های 
HDL-کلسترول سرم، افزایش نسبت LDL به HDL و نهایتاً افزایش خطر ابتلا به 

بیماری عروق کرونری قلب
آمریکا 2007 آینده�نگر  Sun Q

افزایش بیشتر در سطح تری�گلیسیرید خون در مصرف بالاتر اسیدهای چرب ترانس هلند 2003 متاآنالیز   Mensink RP

-HDL کلسترول سرم، افزایش نسبت کلسترول تام سرم به سطح-LDL افزایش سطح
HDL-کلسترول در  کلسترول سرم، افزایش نسبت آپوB به آپوA و کاهش سطوح 

مصرف بالاتر اسیدهای چرب ترانس
آمریکا 2008 متاآنایز Micha R

ارتباط سطح بالاتر اسید چرب ترانس بافت چربی با افزایش سطح LDL- کلسترول 
سرم و سطح بالاتر نسبت LDL-کلسترول به HDL-کلسترول سرم و افزایش خطر ابتلا 

به بیماری عروق کرونری قلب
ایران 2008 مورد- شاهدی Ghahremanpour F

سطح بالاتر عوامل التهابی شامل پروتئین واکنش گر c، اینترلوکین 6 و عامل نکروز 
کننده تومور در بالاترین پنجک مصرف اسید چرب ترانس در قیاس پائین�ترین پنجک 

مصرف
آمریکا 1990 مقطعی Lopez-Garcia E

سطح بالاتر اینترلوکین 6، پروتئین واکنش گر c و E-selectin به دنبال مصرف بیشتر 
چربی ترانس آمریکا 2004 کارآزمایی بالینی Baer DJ

سطح بالاتر عوامل التهابی مانند پروتئین واکنش گر c، عامل نکروز کننده تومور آلفا 
و اینترلوکین 6 در مصرف بالاتر اسیدهای چرب ترانس ایران 2008 مقطعی  Esmaillzadeh A

ارتباط مصرف اسید چرب ترانس و افزایش سطح پاراکسوناز سرم )آنزیم مرتبط با 
HDL-کلسترول( و نقص عملکرد فعال کننده پلاسمینوژن بافتی هلند 2002 کارآزمایی بالینی de Roos NM

ارتباط دریافت هر 2 درصد انرژی از اسیدهای چرب ترانس با افزایش خطر 23 درصدی 
در خطر ابتلا به بیماری عروق کرونری قلب آمریکا 1980 آینده�نگر Oh K

افزایش خطر 39 درصدی در ابتلا به دیابت در بالاترین پنجک دریافت اسیدهای چرب 
ترانس در قیاس با افراد در پائین�ترین پنجک

آمریکا 2001 آینده�نگر Meyer KA
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گیری ■ نتیجه�
امروزه اکثر نتایج و شواهد از مطالعات گذشته�نگر، کارآزمایی�ها، 
مطالعات آینده�نگر، مطالعات حیوانی و آزمایشگاهی بیانگر تاثیرات 
مضر مصرف اسیدهای چرب ترانس بر سلامت قلب و عروق هستند. 
این نوع از اسیدهای چرب با تاثیر بر گستره زیادی از عوامل لیپیدی 
و غیرلیپیدی باعث افزایش خطر ابتلا به بیماری�های قلبی-عروقی 
می�شوند. برای تعیین و درک ارتباط اسیدهای چرب ترانس و خطر 
بیماری عروق کرونری قلب نیاز به تحقیقات بیشتر در زمینه اثرات 
هم�افزایی اسیدهای چرب ترانس با دیگر اجزاء غذایی، داروها و 

عوامل محیطی است.
مقالات  و کمبود  مقالات  از  بعضی  به متن کامل  عدم دسترسی 
در زمینه بررسی ارتباط اسیدهای چرب ترانس منابع حیوانی و 
بیماری�های قلبی-عروقی از محدودیت�های این تحقیق مروری بود.

بنظر می�رسد سیستم�های بهداشتی در کشورهای مختلف از جمله 
ایران باید برای به حداقل رساندن دریافت اسیدهای چرب ترانس 
آگاهی و دانش کافی را در زمینه اثرات مضر رژیم�های غذایی حاوی 
این اسیدهای چرب به مردم بدهند. ضمن آنکه لازم است قوانینی 
وضع شود تا رستوران�ها و اماکن طبخ غذا ملزم به عدم استفاده از 
این اسیدهای چرب در غذاهای خود شوند. بعلاوه تجارب در کشور
های مختلف نشان می�دهد که جایگزینی اسیدهای چرب ترانس 
با اسیدهای چرب مفید می�تواند بدون تغییر در کیفیت و قیمت 
بیفتد. یک راهبرد جامع در زمینه حذف اسیدهای  اتفاق  غذاها 
چرب صنعتی از رژیم غذایی چه در کشورهای در حال توسعه و چه 
کشورهای توسعه یافته می�تواند سالانه منجر به پیشگیری از بیماری 

عروق کرونری قلب در ده�ها هزار نفر شود.
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Abstract
Introduction and Aims 

Dietary Tran’s fatty acids (TFA) comes mostly from the industrial hydrogenation of unsaturated vegetable oils. TFA also are 

formed during the natural bacterial hydrogenation of unsaturated fatty acids that occurs in the rumen of polygastric ruminants 

such as cattle, sheep, and goats. The epidemiologic evidences suggest that the intake of Tran’s fatty acid may be associated 

with increased risk of cardiovascular diseases (CVD) such as atherosclerosis or chronic heart disease (CHD). The purpose 

of the current study is better understanding of effects of TFA on cardiovascular disease. So, the available evidences from 

studies were reviewed.

Materials and Methods  
A complete search was performed about the association of TFA intake with risk of CVD in databases electronic such as ISI 

Web of science and PubMed and also in SID from1993 to 2014.

Results

The results of most studies have indicated a significant direct association between the TFA intake and risk of CVD. Also, 

increasing of TFA intake was related with increased risk of diabetes, systemic inflammation, decreased membrane fluidity, 

increased serum lipid levels and inflammatory markers.

Conclusion

The most evidence for association between the intake of TFA and cardiovascular diseases were related to TFA from 

hydrogenated vegetable oils and information about the effects of TFA from ruminant was inconsistent. It is necessary 

performing studies about the effects of rTFA (ruminant trans fatty acid) on risk of CVD and banning the use of these fatty 

acids in the food industry. 
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