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، تهراا،،  يد بهشتيشه ي، دانشگاه علوم پزشکييع غذايه و صنايکشور، دانشکده علوم تغذ ييع غذايو صنا يا هيقات تغذيتو تحقيانست -1
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 اا،ي، تهاا،، ايد بهشتيشه يقات ساطا، دانشگاه علوم پزشکيماکز تحق -2
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نفا به ساطا،  و،يليم 2/1. سالانه در جها، باشد يدو جنس م

 يمرار يب نير اثا اهزار نفا در  601و  شوند يمکولورکتال مبتلا 

. در واقع ساطا، کلورکترال  [1] دهند يجا، خود را از دست م

هرا را در جهرا، بره خرود اخت را        درصد کل ساطا، 7/9

و  باشد يم کايدر اما عيساطا، شا نيسوم ،يماريب ني. ادهد يم

. [2] شروند  يمبتلا مر  يماريب نينفا به ا 5000سالانه  اا،يدر ا

سرال   25در کشور مرا در   يماريباوز ب دهند يآمارها نشا، م

ساطا، کولورکتال در افااد مبتلا  .[3]اشته است د شيافزا اياخ

دارد  يترا  شيب وعيو کاو،, شروده  يابالته يماري, بتيبه کول

سررال مبررتلا برره سرراطا،  50 يافررااد بررالا درصررد1/93. [4]

در ها دو  ا،يو تعداد مبتلا شوند يم  کولورکتال را مادا، شامل

. مطالعرات نشرا،   [5] ابرد ي يکاهش م يسالگ 10جنس بعد از 

 يهرا  ديمناسر  و م راف اسر    ييغذا مياند که م اف رژ داده

از براوز سراطا، کولورکترال     يايشرگ يپ دراشباع،  ايچاب غ

 [.6]دارند  ينقش موثا

 [.7] دهرد  يمر  شيتومرور را افرزا   ليخطا تشرک  التهاب،

Conjugated linoleic acid CLA يالتهراب  يهرا  يمرار يدر ب 

دارد و باعث بهبرود التهراب روده و مرانع     کننده يايشگينقش پ

پيردميولوژي  . مطالعات ا[1-13] گادد يزا م مواد ساطا، جاديا

دهند که تغذيره و شريوه زنردگي نيرز      آزمايشگاهي نشا، ميو 

بيماري دارند، بره طروري کره     نيدر ايجاد ا ينقش بسيار مهم

هراي غرذايي باعرث کراهش      بسياري از مواد مغذي و مکمرل 

ساعت پيشافت بيماري شده و باعرث بهبرود کيفيرت زنردگي     

اشررباع، از  ايررچرراب غ يدهاي. م رراف اسرر[14]گررادد  مرري

 قيرراز طا يالتهرراب يهررا باعررث کرراهش پاسررخ،  CLAجملرره

کنتال  عبارتند از ها سميمکان ني. اشود يم تلفمخ يها سميمکان

 تيرررفعال شي، افرررزا[15] دهايرررکوزانوئيسرررنتز ا ايمسررر

PPARγ,Peroxisome proliferator-activated receptor γ  
 ينردها يدر کنترال فاا  يو ماکاوفاژها کره نقرش مروثا    [16]

 يحاو ييغذا مي. در پاسخ به رژ[17-19] کنند يم فايا يالتهاب

 شيافرزا  يدر بافت چاب PPAR γ ا،يکونژوگه ب کينولئيل دياس

 ياهايچاب با اثا با مس دياس نيا نيچن . هم[20-24] ابدي يم

 شود يآپوپتوز باعث کاهش خطا گستاش ساطا، کولورکتال م

باعث ساکوب التهاب مزمن احشرا و    CLA. م اف[21-24]

. [29] شرود  يکننرده سراطا، کولورکترال مر     التهاب القاکاهش 

سراطا،   يفاکتورهرا  سرک ياز ر گايد يکي ويداتيکساستاس ا

مرواد   دير کره روده محرل تول   لير دل ني. به اباشد يکولورکتال م

در افااد مبتلا  خطا نيو ا باشد يم ها تيتوسط فاگوس دا،ياکس

 دير منجرا بره تول   تواننرد  ياست و م تا شيب يگوارش يماريبه ب

 مي. آنررز[30]سرراطا، شرروند  وعيشرر شيو افررزا هررا دا،ياکسرر

کننررده  حررذف يهررا ترراين آنررزيم از مهررم ييکرر اکسررونازپار

در  هرا  ليپروپاوتئين  ياصرل  يها آزاد و از محافظ يها راديکال

اثرراات  يباشررد و دارا باابررا تاکيبررات اکسرريدکننده مرري   

از  ياريو سطح پاراکسوناز در بسر  تياست. فعال يدانياکس يآنت

 ا،و در سراط  ويداتياز اسرتاس اکسر   يناش يالتهاب يها يماريب

فعرل و   . پاراکسروناز در اثرا  [31] ابرد ي يکولورکتال کاهش مر 

سروپا   کرال يراد ييمنجا به کاهش رهاQ10  ميانفعال با کوآنز

صرورت   ني, برد شرود  يم ييايتوکندريغشا م رد( O2–) دياکس

 دازيلوپااکسر ي. م[32] گادد يباعث مقاومت در باابا آپوپتوز م

و اسرتاس   تهراب کره در ال  باشرد  يانردروژ، مر   دا،ياکس ميآنز

 Reactive, دير منشاء تول دازيلوپااکسينقش دارد. م  ويداتياکس

Oxygen Species  ROS     دکاد،يدر التهاب اسرت و برا اکسر 

 HDL يکاد محرافتت  به عمل  يباعث آس ,A1 نيپوپاوتئيآپول

و  يميباعث بردخ  تواند يم ميآنز نيا شيافزا نيچن هم شود يم

 [.33]باوز ساطا، کلورکتال گادد 

 کير نولئيل دياس افتياثاات در يمطالعه بارس نياز ا هدف

و سرطح   دا،ياکسر  يآنتر  يهرا  ميآنرز  تيفعال زا،يکونژوگه با م

مبرتلا بره سراطا، کولورکترال      يهرا  در رت دا،يفاکتور اکسر 

 .باشد يم

 

 ها‌مواد و روش
هاي سرفيد   مورد مطالعه رت يها نمونه

گام بروده کره از    255 - 300صحاايي نا نژاد ويستار با وز، 

درجره   22-25 نيانستيتو پاستور اياا، تهيه و در حراارت بر  

 12نروري،  گااد در آزمايشگاه نگهداري شدند. سريکل   سانتي

ساعت تراريکي، برااي نگهرداري ايرن      12ساعت روشنايي و 



 نساين بهشتي و همکارا،             ...                                                  

 

 

. به خاطا خوگياي با شراايط محريط   ديدحيوانات رعايت گا

اي کره   در آزمايشگاه قاار داديم به گونهها بااي يک هفته  رت

در عين دستاسي آزاد بره آب و غرذا برا شراايط آزمايشرگاه      

جااحري و  . تمام مااحرل نگهرداري، فااينردهاي    ابنديسازش 

نامره اخلاقري    وانات طبق موارد ذکا شده در آيينهوشي حي بي

ي م وبه دانشگاه که برا  حيوانات آزمايشگاه بانحوه باخورد 

نامه با خورد با حيوانات آزمايشگاهي تنتيم شرده   اساس آيين

هوشري   در پايا، آزمايش حيوانات تحت بي بود، انجام گاديد.

هراي   کشرته شردند و نمونره    قاار گافته و بدو، درد با گيوتين

 .ها تهيه گاديد مورد نياز از آ،

 يهرا، د  منتور القراء سراطا، کولورکترال در رت    به

 Santa"از شراکت  درصد91با درصد خلو   نيدرازيه ليمت

Cruz Biotechnology"   دياسر  کير نولئيو به منترور گراواژ ل 

-trans  و cis-9, trans-11 يزوماهرا ياز ا يبر يکنژوگره )تاک 

10,cis-12)  از شراکت Perennial Life sciences Pvt. Ltd 

 .دندش يداريخا

 ,NWLSS"از شراکت  دير آلده يد مرالو،  تير ک نيچنر  هم

Vancouver, WA, USA"  از  دازيپااکسر  و،يگلوترات  تيو ک

 Glutathione Peroxidase Assay Kit"شرررراکت

(Colorimetric) (ab102530) سرموتاز يد ديسوپا اکس تيو ک 

 ,ab65354, CB40FL; Abcam Plc, Cambridge"از شاکت

UK" دازيلوپااکسيم يباد يآنت تيو ک (orb11073) از شاکت  

Biorbyt پاراکسوناز يباد يآنت تيو ک (orb6771)  از شراکت 

Biorbyt شدند يداريخا.  

 ييترا  1گراوه   2در  يرت به طور ت رادف 16

 1ها را به مردت   رت ط،يبا مح يايقاارگافتند. به منتور خوگ

. مير داد قراار  شرگاه يآزما طيمابوطه در مح يها هفته در قفس

 لير مت يد يجلرد  اير ز قير ساطا، کولورکتال تزر جاديا يباا

 6برار و بره مردت     2 يا هفتره  mg/kg 15 زا،يبه م نيدرازيه

 ايز قيزما، با شاوع تزر هفته انجام شد. درگاوه اول هم [33]

استاندارد همااه با گاواژ آب  ميرژ ن،يدرازيه ليمت يد يجلد

پژوهش انجرام   نيروز آغاز 30در ml/rat  5/0 زا،يمقطا به م

 کسرا، يمداخله ها دو گاوه کنتال و مورد  يباا طيشد تا شاا

 کننرده  يايشرگ ياثراات پ  يباشد. در گاوه دوم به منتور بارس

CLA اسرتاندارد   مير رژ ن،يدرازيه ليمت يد قيزما، با تزر هم

 روز  30بره مردت    mg/kg 200 زا،يبه م CLA همااه با گاواژ

 .انجام شد [34]

رصرد(، پراوتئين   د 46رژيم استاندارد شامل کابوهيدرت )

 .درصد( بود 16درصد( و فيبا ) 16درصد(، چابي ) 20)

 يآور هفتره جمرع   6بافت و سام پس از  يها سپس نمونه 

برا تزريرق    يهوشر  يتحت بر  واناتيکه ح  يتات نيبه ا ديگاد

 برا کترامين   ههماا (mg/kg10) گزيلوکائين(IP)  داخل صفاقي

(mg/kg50) کشرته   نيوتير گافتند و بردو، درد توسرط گ   قاار

 يد مالو،  يبافت يايگ جهت اندازه ازيمورد ن يها شدند و نمونه

 ديسوپا اکس يسام يايگ و اندازه (malondialdehyde) ديآلده 

 دازيپااکسر  و،ي، گلوترات (Superoxide dismutase) سموتازيد

(Glutation peroxidase)پاراکسرروناز ، (Paraxonase)  و

 .ديگاد هيها ته از آ،  (Meyeloperoxidase) دازيلوپااکسيم

 يد يجلرد  ايز قيساطا، کولورکتال تزر جاديا يباا -1

 6بار و به مدت  2 يا هفته mg/kg 15 زا،يبه م نيدرازيه ليمت

 .هفته انجام شد

 يد يجلرد  ايز قيزما، با شاوع تزر در گاوه اول هم -2

ه بر  ترا يل يلر يم 5/0 زا،ير گاواژ آب مقطا به م ن،يدرازيه ليمت

پرژوهش انجرام    نيهفته آغاز 4در  ،يگام 250ها رت  يازا

 کسرا، ي يا ها دو گاوه کنترال و مداخلره   يباا طيشد، تا شاا

 .باشد

، CLA اانهيشرگ ياثراات پ  يابير ارز يدوم باا در گاوه -3

 CLA گاواژ ن،يدرازيه ليمت يد يجلد ايز قيزما، با تزر هم

 .پژوهش انجام شد نيهفته آغاز 4در  mg/kg  200زا،يبه م

هفتره   6بافرت و سرام پرس از     يها نمونه يآور جمع -4

 يهوش يابتدا تحت ب واناتيکه ح  يتات نيصورت گافت، به ا

بره همرااه    (mg/kg10 ) با تزريق داخل صرفاقي گزيلوکرائين  

قاار گافتند و سرپس بردو، درد توسرط     (mg/kg50 ) کتامين

 .کشته شدند نيوتيگ

 يد مالو،  يبافت يايگ جهت اندازه ازيمورد ن يها نمونه -5

 .شد هياز بافت روده ته (malondialdehyde) ديآلده 
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 ديسوپا اکس يمقدار فاکتورها يسام يايگ اندازه يباا -6

 دازيپااکسر  و،ي، گلوتات(Superoxide dismutase) سموتازيد

(Glutation peroxidase)پاراکسرروناز ، (Paraxonase)  و

خرو، از   يهرا  نمونره   (Meyeloperoxidase) دازيلوپااکسر يم

 .شد هيها ته رت

 يآور جمرع  يخرون  يها نمونه وا،،يسام ح هيجهت ته -7

 وژيفيسرانتا  قره يدق 20و به مدت  RPM 12000 شده، با دور

شردند   ينگهدار  -40 يدر دما زريها در فا شدند. سپس سام

 .ها آماده شدند تا تمام نمونه

از  يعنروا، شاخ ر   بره   MDA سرطح 

 زا،ير دهنرده م  که نشرا،  شود ياستفاده م يديپيل و،يداسياکس پا

 .اسرت  ژ،يآزاد اکسر  يهرا  کرال يکاد راد از عمل يناش  يآس

MDA  شررد.  يايررگ شررده تومررور انرردازه در بافررت باداشررته

 با استفاده از MDA سطح يابيتوسط ارز يديپيل و،يداسيپااکس

Colorimetric Assay Kit گافرت. سرطح    قاار يابيمورد ارز

 داز،يپااکسر  و،يو گلوتات (SOD) سموتازيد ديسوپااکس يسام

  يکه بافرت را در باابرا آسر    دا،ياکس يآنت يها ميبه عنوا، آنز

 reactive oxygen species ژ،يفعرال اکسر   يها از گونه يناش

(ROS) دازيپااکسر  و،يبره همرااه گلوترات    کنرد،  يمحافتت م 

(GPx) با روش Kit Colorimetric Assay شدند.  يايگ هانداز

 يدانياکسر  يآنتر  تير فعال يکره دارا  Paraxonase ميسطح آنرز 

آزاد  هرا  لير کره از نوتاوف  myeloperoxidase ميو آنز باشد  يم

  دارد بررره روش يالتهررراب شيو اثررراات پررر شرررود يمررر

ELISA100صرورت کره مقردار     نير شدند. بره ا  يايگ اندازه 

اضافه شد و پرس   زايالا تيپل چاهکاز سام به ها  تايکاوليم

 مواد باند نشده، کونژوگه کره همرا،  از شستشو و خارج کاد، 

به چاهک اضافه شد و مجدداً محلول  شدبا يم دازيپااکس ميآنز

اضافه و محلول  TMB يشستشو داده شد. بعد از آ، سوبستاا

شد. سپس از محلول استاپ جهت  يدارهنگ قهيدق 15به مدت 

 يمقدار غلترت از رو  تياستفاده شد و در نها ها توقف واکنش

با نمودار استاندارد با استفاده از  سهيها و مقا نمونه يجذب نور

 .ديدستگاه اسپکتاوفتومتا، محاسبه گاد کي

Colorimetric Assay Kitروش از  نيرررررا در

. در واقرع  شرود  ياستفاده م صيتشخ يباا دياس کيتوريوباربيت

 کير  يابير با ماده مورد ارز دياس کيتوريوباربيدر اثا واکنش ت

 .باشد يو سنجش م يابيکه قابل ارز شود يم ديتول يرنگ

برا اسرتفاده    يآمار يها آزمو، يتمام

 يبود، فاکتورهرا نامال  يابيانجام شد. ارز spss17افزار  از نام

 داز،يپااکسررر و،يپاراکسررروناز، گلوترررات  داز،يلوپااکسررريم

تعرداد   که نيا ليبه دل ديآلده يو مالو، د سموتازيدديسوپااکس

اسرتفاده   لکيو -اويتا بود، از تست شپ عدد کم 30ها از  نمونه

ها از آزمو،  هما، داده يها انسيوار يهمگن يبارس يشد. باا

 يهررا فرراکتور کيررپارامتا يابيررارز يلررو، اسررتفاده شررد. برراا

و  سرموتاز يد ديسروپا اکسر   داز،يپااکس و،يپاراکسوناز، گلوتات

 ياستفاده شد و براا  T کياز آزمو، پارامتا ديآلده يمالو، د

 آزمررو،از  دازيلوپااکسرريفرراکتور م کيررناپارامتا يابيررارز

 زا،ير م زهرا ياستفاده شد. در تمام آنال يتنيو -من کيناپارامتا

05/0P< شد يتلق يدار يبه عنوا، سطح معن. 

 

 جينتا

آلدهيد در دو گاوه مداخله   دي  مالو،سطح شاخص پااکسيدا، 

و کنتال در پايا، مطالعه با هم مقايسه شد. ميانگين سطح 

 در گاوه کنتال باابا با  MDAفاکتور 

 (U/M )17/15±14/165 و در گاوه مداخله باابا با 

 (U/M )75/17±54/121که در مقايسه با گاوه باشد  مي

 . (1)جدول (>001/0Pدار داشت ) کنتال کاهش معنا

سطح فاکتور سوپا اکسيد ديسموتاز در ها دو گاوه کنتال و 

مداخله در پايا، مطالعه ارزيابي گاديد. ميانگين سطح سوپا 

 اکسيد ديسموتاز در گاوه کنتال باابا با

  (U/ml)51/7±00/61 و در گاوه مداخله باابا با 

(U/ml )75/17±32 /123نتايج افزايش قابل توجه بود .

سطح سوپا اکسيد ديسموتاز در گاوه مداخله نسبت به گاوه 
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در افزايش  CLAکننده  نقش موثا  کنتال را نشا، داد که بيا،

 . (1)جدول( >001/0P)باشد  اکسيداني مي هاي آنتي  فاکتور

سطح فاکتور گلوتاتيو، پااکسيداز در ها دو گاوه کنتال و 

مداخله در پايا، مطالعه ارزيابي گاديد. ميانگين سطح اين 

و در  74/3 ±92/11 (U/mg)فاکتور در گاوه کنتال باابا با 

بود. نتايج  01/3  ± 04/23  (U/mg)گاوه مداخله باابا با 

در گاوه حاکي ازآ، است که سطح گلوتاتيو، پااکسيداز 

مداخله افزايش چشمگياي  نسبت به گاوه کنتال داشت، 

هاي  اثا مفيدي در افزايش فعاليت آنزي CLAبنابااين 

 .(1)جدول (>001/0P)اکسيداني دارد  آنتي

شراخص   سرطح 

در ها دو گراوه کنترال و مداخلره در     دازيلوپااکسيم دا،ياکس

در  دازيلوپااکسر يسطح م نيانگي. مديگاد يابيمطالعه ارز ا،يپا

و در گراوه   14/147±05/559 (ng/ml)گاوه کنتال باابا برا 

 ني. بنراباا باشرد  يم 77/15±32/101 (ng/ml)مداخله باابا با

نسبت بره گراوه کنترال     خلهدر گاوه مدا دازيلوپااکسيسطح م

نقرش قابرل ملاحتره     کننرده  ا،يداشت، که ب يايکاهش چشمگ

 باشرد  يمر  دا،يکونژوگه در کاهش شاخص اکس کينولئيل دياس

(001/0P< )(.2)جدول 

فاکتور پاراکسوناز در دو گاوه مداخلره و کنترال در    سطح

 نير سرطح ا  نيانگير قاار گافرت. م  يابيمطالعه مورد ارز ا،يپا

و  15/0±17/1  (mUI/mg Pr)فاکتور در گاوه کنتال باابا با

 31/0±71/1  (mUI/mg Pr)در گرراوه مداخلرره باابررا بررا 

در   زسطح فاکتور پاراکسرونا  شيافزا کننده ا،يب جي. نتاباشد يم

نشرا،   ها افتهي. باشد يبا گاوه کنتال م سهيگاوه مداخله در مقا

در  يتيکونژوگه نقش حائز اهم کينولئيل ديم اف اس دهند يم

مبتلا بره   ييصحاا يها در موش يدانياکس يآنت تيفعال شيافزا

 .(2)جدول (>001/0P)ساطا، کولورکتال دارد 

 

 دا، سام در گاوه مداخله و کنتالياکس يآنت يها ميت آنزيد در بافت روده و فعاليآلدئ يزا، مالو، دين ميانگيم يبارس. 1جدول 

 گاوه              

  شاخص
 P value واحد (Mean ± SD)کنتال  (Mean ± SD)مداخله 

MDA 75/17±54/121 17/15± 14/165 U/M P<0.001 

SOD 75/17±32 /123 51/7± 00/61 U/ml P<0.001 

GPx 01/3±04/23 74/3±92/11 U/mg P<0.001 

GPx * :Glutatione peroxidase ،Superoxide dismutase:SOD *  و                               Malondialdehyde:MDA *  
 

 مداخله و کنتال داز و پاراکسوناز سام در گاوهيلوپااکسيم يها زا، فاکتورين ميانگيم يبارس .2جدول 

 گاوه
 شاخص

 P value واحد (Mean ± SDکنتال ) (Mean ± SDمداخله )

MPO 77/15±32/101 14/147±05/559 ng/ml P<0.001 
PON 31/0±71/1 15/0±17/1 mUI/mg Pr P<0.001 

MPO  : Myeloperoxidase وPON :                            Paraxonase 

 

 يريگ‌جهيبحث و نت
مطالعه حاضا جهت بارسي اثرا م راف لينولئيرک اسريد     

کونژوگه با کاهش سرطح فاکتورهراي پااکسريداني و افرزايش     

 ريزي شد. سطح فاکتورهاي آنتي اکسيداني طاح

نتايج اين مطالعه نشا، داد که با م راف اسريد لينولئيرک     

هراي   تروا، بره طرور چشرمگياي فعاليرت آنرزيم       کونژوگه مي

اکسيدا، سوپااکسيد ديسموتاز و گلوتاتيو، پااکسريداز را   آنتي

(. 1در گاوه مداخله، نسبت به گاوه کنتال افزايش داد )جردول 

شراخص   همچنين در اثا م اف اسيد لينولئيک کونژوگه سطح
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آلدهيد بافت روده در گاوه مداخله، نسبت  دي پااکسيدا، مالو،

(. از 1به گاوه کنتال کاهش قابل تروجهي پيردا کراد )جردول    

هاي ديگا که در اين مطالعه مورد ارزيرابي قراار    جمله فاکتور

باشند. در  گافت، ميزا، سامي ميلوپااکسيداز و پاراکسوناز مي

ه ميزا، ميلوپااکسيداز سرام  اثا م اف اسيد لينولئيک کونژوگ

به عنوا، شاخص اکسيدا،، کاهش و ميزا، فعاليت پاراکسروناز  

اي در گاوه مداخله نسبت به گراوه   سام افزايش قابل ملاحته

 .(2کنتال داشت )جدول

  باخي از مطالعات اخيا اظهار داشتند که استاس اکسيداتيو

باشرد و   مري يکي از ريسک فاکتورهراي سراطا، کولورکترال    

ها و افزايش شريوع سراطا، و    تواند منجا به توليد اکسيدا، مي

 (. 35-31تحايک متاستاز و بدخيمي شود )

باشند که ميزا، فعاليرت   باخي شواهد حاکي از اين اما مي

اکسريدا، و مح رولات پااکسريداني در طري      هاي آنتري  آنزيم

شروند. افرزايش    پيشافت ساطا، کلورکتال دستخوش تغييا مي

هاي آنتري   اکسيدا، و کاهش فعاليت آنزيم ميزا، مح ولات پا

 . [39]اکسيداني در باخي مطالعات مشاهده شده است 

 HDLهراي مراتبط برا     ميلوپااکسيداز و پاراکسوناز آنزيم

اي باخرروردار اسررت.  هسررتند و نسرربت آنهررا از اهميررت ويررژه

 توانرد  باشد و مي مي ROSميلوپااکسيداز در طول التهاب منبع 

HDL   اما اثاگذاري پاراکسروناز براعکس    [30]را اکسيد کند

باشررد و نقررش محررافتتي بررااي آ، دارد،  ميلوپااکسرريداز مرري

منجا Q10همچنين اين فاکتور در اثا فعل و انفعال با کوآنزيم  

O 2به کاهش رهايي
شرود, بردين    در غشا ميتوکنردريايي مري  -

. [31]شررود  صررورت باعررث مقاومررت در باابررا آپوپترروز مرري

باشرد   پاراکسوناز همچنين داراي اثراات آنتري اکسريداني مري    

يک مطالعه کوهورت نشرا، داده اسرت کره سرطح     ، [40و30 ]

HDL  .بررا خطررا سرراطا، کولورکتررال ارتبررار معکرروس دارد

هاي قلبري و   بنابااين از آنجايي که سطح پاراکسوناز با بيماري

ني آ،، اکسريدا  باشد و با توجه به اثاات آنتري  ديابت ماتبط مي

هاي مرزمن و   شايد بتواند به عنوا، يک فاکتور مهم در بيماري

 ساطا، نقش ايفا کند.

اند که اسيد لينولئيرک کنژوگره از    نتايج مطالعات نشا، داده

هاي مختلف مانند تغييا متابوليسم آراشيدونيک  طايق مکانيسم

هاي ساطاني و در نتيجه کراهش توليرد    اسيد در غشاي سلول

، همچنرين افرزايش   TXB2و  PGE2هرايي ماننرد    ايکوزانوئيد

هرا و در نتيجره افرزايش     سل T ، ماکاوفاژها،PPARγفعاليت 

هاي ساکوبگا تومرور از   القاي آپوپتوز، تحايک تجمع پاوتئين

تواند با کراهش خطرا گسرتاش     مي  P21و  P53 ،P27جمله 

تروا، از اسريد    ساطا، کولورکتال اثا گذار باشد. بنرابااين مري  

يک کونژوگه به عنوا، يکي از عوامل اثاگذار در کراهش  لينولئ

 .[11و  17]عوامل پااکسيداني نام باد 

از طافي بايد در نتا داشت که منابع غذايي غني از اسريد  

لينولئيک کونژوگه منابع حيواني مانند شيا، کاه و گوشت قامز 

هستند کره بااسراس مطالعرات اپيردميولوژيک جرزء ريسرک       

 .[39]شوند  کلورکتال محسوب مي هاي ساطا، فاکتور

( گوشرت غنري از   1فاضيه در اين مرورد وجرود دارد.    2

توانرد بره عنروا،     باشد که مي اسيدهاي چاب اشباع و آهن مي

ريسک فاکتور ساطا، کولورکتال باشد اما در مقابل حاوي ريز 

باشد که نقرش   و کلسيم مي  CLAهاي مفيد ديگا مانند  مغذي

( واحرد و ميرزا،   2کند.  کولورکتال ايفا ميبازدارنده از ساطا، 

م اف مواد غذايي از اهميت ويژه باخوردار اسرت و م راف   

تواند اثا منفي داشته باشرند.   بالاي اين مواد غذايي احتمالا مي

سراوين    2يک مطالعه کوهورت نشا، داد که م اف روزانه 

% ساطا، کولورکتال گاديرد  13لبنيات پاچاب, باعث کاهش 

تواند به عنروا، يرک فراکتور انردوژ،      مي CLA. بنابااين [41]

 تعديل کننده عمل کند.

باشرد کره    ها مي هاي مطالعه گاواژ رت از جمله محدوديت

نيازمند توجه و دقت بسيار است تا در طول مطالعه هيچ يرک  

هررا جررا، خررود را از دسررت ندهنررد. همچنررين ديگررا   از رت

جود دارد، استفاده محدوديت اساسي که در مطالعات حيواني و

هاي بدست آمده در اين مطالعات و تعميم نترايج برااي    از داده

هرا و   هاي بيولوژيکي بين گونره  ها مي باشد. زياا تفاوت انسا،

توانرد نترايج مختلفري را در شراايط      حتي افااد يک گونه مري 
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يکسا، بوجود آورد. ساطا، کولورکتال يک بيماري پيشاونده 

راحتي صرورت   هاي حيواني به در مدل سازي آ، است که پياده

گياد، بنابااين به منتور کوتاه سازي روند ابتلا به سراطا،   نمي

هاي مختلف از جمله تزريق زيرا جلردي    کولورکتال، از روش

شرود. امرا    آزمايشگاهي استفاده مي هيدرازين در محيط متيل دي

آينرد و   ها اغل  يک شبيه سازي کامل به حساب نمي اين مدل

توا، به صورت مستقيم به  ج باگافته از اين مطالعات را نمينتاي

ساطا، کولورکتال، در نمونه هاي انساني تعمريم داد. همچنرين   

هرا ضرعيف    به دليل القا ساطا، کولورکتال، سيستم ايمنري رت 

هرا در محريط تميرز و     شود بنابااين حفظ و نگهرداري رت  مي

ه عفونرت از  عاري از آلودگي به منتور پيشرگياي از ابرتلا بر   

اهميت ويژه باخوردار است. به طور کلي، نتايج مطالعه حاضا 

دهد که م اف اسيد لينولئيک کونژوگه در مبتلايا، به  نشا، مي

توانرد باعرث کراهش قابرل ملاحتره       ساطا، کولورکترال مري  

هراي آنتري    هاي اکسيدا،،  پاواکسيد، و افزايش فاکتور فاکتور

سرتا انجرام مطالعرات بيشرتا در     اکسيداني شود. البته در اين را 

تا و مطالعات انساني جهت تعيين اثرا بخشري     هاي وسيع حجم

 لينولئيک اسيد کونژوگه لازم است.

 

 یتشكر و قدردان
، دانشگاه علوم ساطا تاتحقيق ماکز از مقاله اين نويسندگا،،

پزشکي شهيد بهشتي به خاطا حمايت هاي مالي  از اين طاح 

 نمايندتشکا و قدراني مي 
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Introduction: Colorectal cancer (CRC) is one of the most common types of cancer affecting 1.23 

million individuals per year in the world. Recently, it is suggested that inflammation and oxidative stress 
play an importmat role in colorectal carcinogenesis. The aim of this syudy was to examine the effects of 
dietary conjugated linoleic acid (CLA) on oxidation markers and antioxidant defenses level in a rat 
model of colorectal cancer. 

Materials and Methods: Sixteen male Wistar rats, weighing 250-300 g were divided into two groups: 
control and experimental. Both groups were injected subcutaneously, with 1,2- Dimethyl Hydrazine at a 
dose of 15 mg/kg of body weight, twice per week for 6 weeks. The control group and experimental groups 
were gavaged with water (2 ml/kg) and CLA (200 mg/kg), respectively, for the first 4 weeks of study. After 
6 weeks, the rats were killed and their blood and colorectal tissues were collected.  The serum levels of 
superoxide dismutase (SOD), glutation peroxidase (GPx), paraxonase (PON) and myeloperoxidase (MPO) and 
also malondialdehyde (MAD) level in the colorectal tissue were measured.  

Results: Findings indicated that MAD and MPO levels significantly decreased in the experimental group 
in comparison than the control group (P<0.001). SOD, GPx and PON significantly increased in the 
experimental group than the control group (P<0.001).  

Conclusion: our findings suggest that CLA is a powerful substance which decreases oxidation markers, 
and increases antioxidant defenses in colorectal cancer. 
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