
  

961 

ون نفر به سرطان میلی 2/1باشد. سالانه میشایع  کولورکتال یک بیماری کشنده و نسبتاً سرطانزمینه و هدف: 

د. باشنخطر تشکیل تومور می یدهندهاز جمله عوامل افزایشها التهاب و اکسیدان. شوندمی کولورکتال مبتلا
نقش  ،ارندهای التهابی نقش دعوامل اکسیدانی و بیماری، بنابراین استفاده از ترکیباتی که در پیشگیری از التهاب

اسیدهای ز یکی ا لینولئیک کونژوگه اسید کنند.فا میای کولورکتال ابتلا به سرطان شیوع سزایی در کاهشبه

عامل  عنوان یکتواند بهاکسیدانی مؤثری دارد بنابراین مینقش ضد التهابی و آنتیباشد که چرب عملکردی می
مروری  یبراساس این پیش زمینه مطالعه مورد استفاده قرارگیرد. سرطان کلورکتال بروزدر پیشگیری از مفید 

 صورت گرفت. ن کولورکتالیافتن راه حلی جهت پیشگیری و کنترل سرطاهدف  حاضر با

 Interleukin-6 , Paraxonase, Myeloperoxidase,Malondialdehyde: واژگان کلیدیروش بررسی

Conjugated linoleic acid, , TNF-α,Rat  در ترکیب با واژه Colorectal, Cancer جهت جستجوی مقالات
های بین سال PubMed , Google scholar, ISI web of knowledge,Scopusی هابه زبان انگلیسی در سایت

 کیفیت و متاآنالیز با مروری مقالات و بالینی هایمیلادی مورد استفاده قرار گرفت. کارآزمایی 2212تا  2222

 .شدند آوری جمع مطلوب

ا ب های دریافت کننده اسید لینولئیک کونژوگه در مقایسهگروه کاهش معنی دار فاکتورهای التهابی در ها:یافته

ولئیک های دریافت کننده اسید لینهای آنتی اکسیدانی در گروهافزایش فعالیت آنزیم گروه کنترل بیان شده است.
  های کنترل بیان شده است.کونژوگه در مقایسه با گروه

نی اکسیدانتیهای آهای التهابی و افزایش فاکتورمصرف اسید لینولئیک کونژوگه باعث کاهش فاکتور :گیرینتیجه

. بنابراین، اسید لینولئیک کونژوگه یک عامل بسیار مؤثر در گرددلورکتال میوهای مبتلا به سرطان کدر رت
 باشد.پیشگیری و درمان سرطان کولورکتال می

 

 ی، مالون د6نینترلوکیا داز،یلوپراکسیم پاراکسوناز،، سرطان کولورکتال، اسید لینولئیک کونژوگه :هاکلید واژه

 تومورآلفا یکشنده فاکتور د،یآلده
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 در التهابی و اکسیدانیآنتی هایفاکتور بر کونژوگه لینولئیک اسید اثرمصرف بررسی
 کولورکتال سرطان

 

 2، 6، *یداود نیحس دی، س4یعبدالله ی، مرتض3زهرا کمال، 2ی، مرجان عجم1یبهشت نینسر

 

585 تا 563، صفحه 4، شماره 51 ، دوره5931 زمستان  

 

 و پزشکی لومع دانشگاه ،ییغذا عیو صنا هیعلوم تغذ یکشور، دانشکده ییغذا عیو صنا یاهیتغذ قاتیتحق تویانست ه،یارشد علوم تغذ یکارشناس یدانشجو -1
 .رانیتهران، ا ،بهشتی شهید درمانی بهداشتی خدمات

 خدمات و زشکیپ علوم دانشگاه غذایی، صنایع و تغذیه علوم یدانشکده تغذیه، گذاریسیاست تحقیقات گروه غذایی، صنایع و تغذیه علوم یدانشکده استادیار -2
 .ایران تهران، ،بهشتی شهید درمانی بهداشتی

 و پزشکی لومع دانشگاه غذایی، صنایع و تغذیه علوم یدانشکده کشور، غذایی صنایع و ایتغذیه تحقیقات انستیتو تغذیه، علوم ارشد کارشناسی دانشجوی -3
 .ایران تهران، ،بهشتی شهید درمانی بهداشتی خدمات

 خدمات و کیپزش علوم دانشگاه غذایی، صنایع و تغذیه علوم یدانشکده تغذیه، گذاریسیاست تحقیقات گروه غذایی، صنایع و تغذیه علوم دانشکده دانشیار -4
 .ایران تهران، ،بهشتی شهید درمانی بهداشتی

 .رانیتهران، ا ،بهشتی شهید درمانی بهداشتی خدمات و پزشکی علوم دانشگاه ،سرطان قاتیمرکز تحق -2*
 و پزشکی علوم اهدانشگ غذایی، صنایع و تغذیه علوم یدانشکده کشور، غذایی صنایع و ایتغذیه تحقیقات انستیتو درمانی، رژیم و بالینی تغذیه دانشیارگروه -6

 .ایران تهران، ،بهشتی شهید درمانی بهداشتی خدمات
 Email: hdavoodi1345@gmail.com :مسؤول ینویسنده*
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 مقدمه

اً و نسبت یکولورکتال یک بیماری کشنده سرطان

 2/1باشد. سالانه در جهان شایع در هر دو جنس می

 626 وشوند میلیون نفر به سرطان کولورکتال مبتلا می

دهند اثر این بیماری جان خود را از دست میدر  هزار نفر

درصد کل  7/9(. در واقع سرطان کولورکتال 1)

یر ناشی از سرطان را درصد از مرگ و م 6ها و سرطان

دهد. این بیماری، سومین در جهان به خود اختصاص می

 2222باشد و در ایران سالانه سرطان شایع در آمریکا می

این به  هزار نفر 122نفر در هر  7عبارت دیگر، نفر، یا به

(. سرطان کولورکتال در افراد 2شوند )بیماری مبتلا می

( و کرون، IBDروده ) مبتلا به کولیت، بیماری التهابی

 22درصد افراد بالای  6/93(. 3شیوع بیشتری دارد )

 سال مبتلا به سرطان کولورکتال را مردان شامل

 62شوند و تعداد مبتلایان در هر دو جنس بعد از می

اند که (. مطالعات نشان داده4یابد )سالگی کاهش می

های چرب غیر مصرف رژیم غذایی مناسب و مصرف اسید

باع، در پیشگیری از بروز سرطان کولورکتال نقش اش

 دارند. 

( 2دهد )التهاب، خطر تشکیل تومور را افزایش می

Conjugated linoleic acid های التهابی نقش در بیماری

کننده دارد و باعث بهبود التهاب روده و مانع پیشگیری

(. مصرف اسیدهای 6-12گردد )زا میایجاد مواد سرطان

های ، باعث کاهش پاسخCLAچرب غیر اشباع، از جمله 

شود. این های مختلف میالتهابی از طریق سازوکار

ها ز ایکوزانوئیدها عبارتند از کنترل مسیر سنتسازوکار

( و ماکروفاژها که 14گاما ) PPAR(، افزایش فعالیت 13)

نند کنقش مؤثری در کنترل فرایندهای التهابی ایفا می

در پاسخ به رژیم غذایی حاوی اسید لینولئیک  (.17-12)

د یابگاما در بافت چربی افزایش می PPARکونژوگه بیان 

مسیرهای  (. همچنین این اسید چرب با اثر بر22-16)

آپوپتوز باعث کاهش خطر گسترش سرطان کولورکتال 

باعث سرکوب التهاب  CLA (. مصرف22-26شود )می

کننده سرطان مزمن احشاء و کاهش التهاب القا

(. استرس اکسیداتیو یکی دیگر 27شود )کولورکتال می

باشد. به این دلیل از عوامل خطر سرطان کولورکتال می

ها اد اکسیدان توسط فاگوسیتکه روده محل تولید مو

باشد و این خطر در افراد مبتلا به بیماری گوارشی می

ها و توانند منجر به تولید اکسیدانبیشتر است و می

یکی  (. آنزیم پاراکسوناز4افزایش شیوع سرطان شوند )

ی آزاد و های حذف کننده رادیکالهاترین آنزیماز مهم

در برابر ترکیبات  هالیپوپروتئینهای اصلی از محافظ

و دارای اثرات آنتی اکسیدانی  باشداکسیدکننده می

است. فعالیت و سطح پاراکسوناز در بسیاری از 

های التهابی ناشی از استرس اکسیداتیو و در بیماری

(. پاراکسوناز در اثر 26یابد )سرطان کلورکتال کاهش می

ه کاهش رهایی منجر ب 10Qفعل و انفعال با کوآنزیم 

−رادیکال سوپر اکسید )
2O)  در غشاء میتوکندریایی

شود، بدین صورت باعث مقاومت در برابر آپوپتوز می

 (.29شود )می

ی اثر هدف از این مطالعه بررسی مقالاتی در زمینه

دریافت لینولئیک اسید کونژوگه و همچنین اثر ضد 

 باشد.التهابی و آنتی اکسیدانی در سرطان کلورکتال می
 

 مواد و روش بررسی

 ,TNF-αکلیدی واژگان ،شدهدر راستای تحقق اهداف ذکر 

rat, Interleukin-6 , Paraxonase,Malondialdehyde 

Myeloperoxidase, , inflammatory,Conjugated linoleic 

acid , anti oxidant,α-factor Tumor necrosis  در ترکیب با

جهت جستجو مقالات در  colorectal cancer ,cancer یواژه

 PubMed , Google scholar, Scopus,ISI web ofهای سایت

knowledge میلادی مورد  2212تا  2222های بین سال

استفاده قرار گرفت. براساس جستجوی صورت گرفته از طریق 

مقاله  22مقاله شناسایی شدند که از این میان  762ها کلید واژه
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گرفتند. مطالعات با هدف بررسی اثر مصرف مورد بررسی قرار 

اکسیدانی های التهابی و آنتیلینولئیک اسید کونژوگه بر فاکتور

 در سرطان کولورکتال صورت گرفت.

 

بررسی ارتباط فاکتورهای آنتی اکسیدانی با سرطان 

 کلورکتال

Skrzydlewska ( در سال 32و همکاران )در  2222

وضعیت آنتی اکسیدانی و  ای با هدف بررسیلهستان مطالعه

پراکسیداسیون لیپیدی در بیماران مبتلا به سرطان 

بیمار مبتلا به  61کولورکتال انجام دادند. در این مطالعه 

عنوان گروه مورد و همین تعداد سرطان کولورکتال به

عنوان گروه کنترل در نظر گرفته شد. نتایج نشان داد به

الون دی آلدهید محصولات پراکسیدانی از جمله سطح م

(MAD در طی پیشرفت سرطان کولورکتال افزایش )

اکسیدان از جمله سوپر های آنتیپیداکرد و فعالیت آنزیم

( و GSH(، گلوتاتیون پراکسیداز )SODاکسید دیسموتاز )

یری گطور چشمهای سرطانی بهگلوتاتیون ردوکتاز در بافت

( در 31و همکاران ) Maffeiی دیگر کاهش یافت. در مطالعه

های کاتالاز، بیان کردند که فعالیت آنزیم 2211سال 

گیری در بیماران مبتلا به طور چشمگلوتاتیون ردوکتاز به

سرطان کولورکتال نسبت به گروه کنترل کاهش پیدا کرد اما 

فعالیت آنزیم سوپراکسید دیسموتاز در بیماران مبتلا به 

زیم کنترل بود و فعالیت آن سرطان کولورکتال بیشتر از گروه

ت. ها نداشگیری بین گروهترانسفراز تفاوت چشم Sگلوتاتیون 

و همکاران  Malionowskaای که همچنین نتایج مطالعه

حاکی از آن است که فعالیت آنزیم سوپر  2212( در سال 32)

( در GPX( وگلوتاتیون پراکسیداز )SODاکسید دیسموتاز )

کلورکتال بیشتر از افراد سالم  بیماران مبتلا به سرطان

 باشد.می

Balci ( در سال 32و همکاران )در ترکیه  2212

ای با هدف بررسی فعالیت پاراکسوناز در بیماران مبتلا مطالعه

بیمار  112به سرطان کولورکتال انجام دادند. مطالعه بر روی 

نفر مبتلا به سرطان  42نفر مبتلا به سرطان کولورکتال،  42)

عنوان گروه مورد و نفر مبتلا به سرطان سینه( به 22 ریه و

عنوان گروه کنترل صورت گرفت. نتایج نشان نفر به 22

ها نسبت به ( در تمام گروهPONدهند سطح پاراکسوناز )می

گروه کنترل کاهش پیداکرد و بیشترین میزان کاهش سطح 

ترتیب در بیماران مبتلا به سرطان سینه، پاراکسوناز به

 ورکتال و ریه بود.کول

Kocot ( در سال 4و همکاران )ای در هلند مطالعه 2213

با هدف بررسی وضعیت توتال آنتی اکسیدان و فعالیت سوپر 

اکسید دسموتاز در بیماران مبتلا به سرطان کلورکتال 

بیمار  27ی بیماری انجام دادند. مطالعه روی براساس مرحله

زن بین  16مرد و  11مبتلا به سرطان کلورکتال، شامل 

 TASهایی را بین سال انجام شد. نتایج تفاوت 49-76سنین 

value ( و فعالیت آنزیم سوپر اکسید دیسموتازSOD در )

های سرطانی در مقایسه با گروه کنترل نشان دادند. بافت

گیری کاهش طور چشمدر بافت سرطانی به SODفعالیت 

در مراحل مختلف  SODو فعالیت  TAS valueپیدا کرد. 

 ها فعالیتال ارزیابی شدند. در تمام نمونهسرطان کلورکت

SOD و TAS در بالاترین سطح بود و در  2ی در مرحله

 TASعلاوه طور قابل توجهی کاهش پیدا کرد. بهبه 2مرحله 

تر از گروه کنترل بود و بافت سرطانی پایین 2ی در مرحله

 در هر دو گروه یکسان بود. 2ی در مرحله SODفعالیت 

Malionowska ( در سال 33و همکاران )2212 

های آنتی اکسیدانی در ای با هدف بررسی آنزیممطالعه

بیماران مبتلا به سرطان کلورکتال انجام دادند. در این مطالعه 

عنوان زن( به 6مرد و14بیمار مبتلا به سرطان کلورکتال ) 22

رای ها آزمایش خون بگروه مورد انتخاب شدند. از تمام نمونه

های آنتی اکسیدانی گرفته شد. نتایج نشان ارزیابی آنزیم

( SODدهندکه فعالیت آنزیم سوپراکسید دیسموتاز )می

( در بیماران مبتلا به سرطان GPXوگلوتاتیون پراکسیداز )

 کلورکتال بیشتر از افراد سالم بود.

Bulbuller ( در سال 34و همکاران )در ترکیه  2213

( و TASررسی وضعیت آنتی اکسیدانی )ای با هدف بمطالعه

( و همچنین سطح پاراکسوناز در بیماران TOSاکسیدانی )
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 42مبتلا به سرطان کلورکتال انجام دادند. در این مطالعه 

نفر افراد  39عنوان گروه مورد و مرد( به 21زن و19بیمار )

عنوان گروه کنترل در نظرگرفته مرد( به 17زن و 22سالم )

 ای برایتمام افراد شرکت کننده در مطالعه پرسشنامهشد. 

ی خانوادگی و... پرکردند. ارزیابی سبک زندگی و تاریخچه

پس از انجام آزمایش خون ناشتا، ارزیابی وضعیت اکسیدانی، 

آنتی اکسیدانی و سطح پاراکسوناز مورد ارزیابی قرارگرفت. 

بیماران  ( درPONنتایج نشان دادند سطح آنزیم پاراکسوناز )

مبتلا به سرطان کلورکتال نسبت به گروه کنترل کمتر 

( در بیماران، بالاتر از گروه TOSباشد. وضعیت اکسیدانی )می

( در بیماران TASباشد و سطح آنتی اکسیدانی )کنترل می

 مبتلا به سرطان کلورکتال کاهش پیداکرد.

 

 بررسی ارتباط فاکتورهای التهابی با سرطان کلورکتال

 TNF-αباشد که توسط ماکروفاژهاسیتوکین التهابی می 

های درفعالیت TNF-αگردد.های سرطانی تولید میو سلول

بیولوژیکی متعدد از جمله التهاب، تکثیر و تمایز نقش ایفا 

 (. همچنین منجر به پیشرفت تومور، آسیب32، 36کند )می

DNA (. 37، 36گردد )های سرطانی میو متاستاز در سلول

تواند مارکر مناسبی برای تشخیص زودهنگام ابراین میبن

میلوپراکسیداز آنزیم اکسیدان  (.39سرطان کولورکتال باشد )

باشد که در التهاب و استرس اکسیداتیو نقش اندروژن می

در التهاب است و با  ROSدارد. میلو پراکسیداز منشاء تولید 

، باعث آسیب به عملکرد 1Aاکسید کردن آپولیپوپروتئین 

شود، همچنین افزایش این آنزیم می HDLمحافظتی 

 (.42تواند باعث بدخیمی و بروز سرطان کلورکتال گردد )می

Nikiteas ( در سال 41و همکاران )در مصر  2222

سرم  IL-6و  CRP ،TNF-αای با هدف بررسی سطح مطالعه

ند. حجم در بیماران مبتلا به سرطان کلورکتال انجام داد

زن مبتلا به سرطان  32مرد و  39بیمار، شامل  74نمونه 

باشد. در این مطالعه سطح سرمی هر سه کولورکتال می

شان ها نفاکتور التهابی در تمام بیماران ارزیابی شد. بررسی

در گروه  IL-6 و CRP ،TNF-αدهند که سطح سرمی می

بالای باشد. همچنین سطح مورد بالاتر از گروه شاهد می

 یی تومور رابطهسرمی این سه فاکتور التهابی با اندازه

با   CRPو  IL-6مستقیم داشت. در واقع بالا بودن سطح

 کاهش بقاء ارتباط دارد.

Roncucci ( در سال 42و همکاران )در ایتالیا  2226

( در MPOای با هدف بررسی نفوذ میلوپراکسیداز )مطالعه

 123. این مطالعه بر روی سرطان کولورکتال انجام دادند

نمونه انجام شد و موکوس کولورکتال مورد ارزیابی قرار 

گرفت. نتایج نشان داد که نفوذ میلوپراکسیداز در موکوس 

باشد، همچنین در بیماران بالاتر می IBDبیماران مبتلا به 

میزان به MPOهای مبتلا به سرطان کلورکتال تعداد سلول

کارسینوماها بیشترین میزان گیری بالاتر بود و چشم

 را داشتند.  MPOنفوذ

Evans ( در سال 43و همکاران )ای با مطالعه 2212

بر سرطان کولورکتال در  CLAهدف بررسی اثر ضد التهابی 

فعال شده انجام دادند. در این مطالعه  PPARγهای با موش

های اپیتلیال در سلول PPARγها فاقد ژن یک گروه از موش

و ایمنی بوده و گروه دیگر از لحاظ بیان این ژن فعال بودند. 

ها به دو زیر گروه تقسیم شدند که یکی از هر گروه از موش

عنوان کنترل در نظر گرفته شد و زیر گروه ها بهزیر گروه

ها با قرارگرفت. موش CLA(1gr/100grبعدی تحت رژیم با )

درصد  2و سدیم دکستران سولفات  تزریق آزوکسی متان

مستعد تومورزایی شدند. نتایج نشان داد که اسید لینولئیک 

کونژوگه باعث کاهش پیشرفت بیماری و کاهش التهاب 

ا های بکولیت و پیشگیری از بروز ادنوکارسینوما در موش

PPARγ شود. فعال شده می 

Song ( در سال 44و همکاران )در آمریکا،  2213

نفر مرد  626نگر انجام دادند. حجم نمونه ای آیندهمطالعه

مورد مبتلا به سرطان کولورکتال  274سال بود که  72-42

نفر در گروه کنترل قرار گرفتند. در این مطالعه  232و

ارزیابی شد.   sTNFR-2و  CRP،IL-6مارکرهای التهابی 

گیری بین مارکرهای التهابی و خطر نتایج، ارتباط چشم

، BMIلورکتال را نشان نداد. البته با در نظرگرفتن سرطان کو
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( IL-6) 6-داشتند، اینترلوکین 22کمتر از  BMIمردانی که 

  BMIبا سرطان کولورکتال ارتباط داشت اما در مردان با

و خطرسرطان کولورکتال دیده   IL-6، ارتباطی بین22بالای 

بالاتر   IL-6، سطح BMI<25عبارتی در افراد بانشد. به

باشد. البته باید در نظر داشت که این مطالعه در جمعیت می

توان نتایج آن را به تمام سفید پوست انجام شده است و نمی

 نژادها تعمیم داد.

Ananthakrishnan ( در سال 42و همکاران )در  2214

ای کوهورت را انجام دادند. هدف مطالعه بوستون، مطالعه

بررسی مارکرهای التهابی سرم و خطر ابتلا به سرطان 

باشد. ( میIBDکلورکتال در بیماران مبتلا به التهاب روده )

مورد ارزیابی   ESR وCRP در این مطالعه مارکرهای التهابی 

 1بیمار با حداقل  3142جم نمونه شامل قرار گرفتند. ح

 ESRارزیابی  1بیمار با حداقل  4226و  CRPارزیابی 

بیمار  122را انجام داده و   CRPارزیابیبیمار  33باشد که می

طول انجامید. سال به 2را انجام دادند. مطالعه   ESRارزیابی

با افزایش خطر سرطان  ESR وCRP نتایج نشان داد که 

( ارتباط IBDدر بیماران مبتلا به التهاب روده )کلورکتال 

ی بدنی ی تودهدارد. شایان ذکر است که ارزیابی نمایه

(BMI وزن، تاریخچه خانوادگی بیماری، مصرف داروها از ،)

جمله: آسپرین و داروهای ضد التهابی غیر استروئیدی 

(NSAIDs در این مطالعه انجام نشده است و این عوامل )

 ثیرگذار باشند.أروی نتایج تتوانند می

Al obeed ( در سال 46و همکاران )مطالعه ای با  2214

( TNF-α) ورـهدف بررسی افزایش بیان فاکتور کشنده توم

 در ارتباط با پیشرفت مراحل سرطان کلورکتال انجام دادند.

بیمار  32،در این مطالعه که در عربستان صعودی انجام شد

 محل تومور و ،جنس ،از نظر سنمبتلا به سرطان کلورکتال 

د بیان دهنوع تومور مورد ارزیابی قرار گرفتند. نتایج نشان می

TNF-α ری گیطور چشمهای سرطانی کولورکتال بهدر سلول

  TNF-αباشد. بیان ژنهای سالم کلورکتال میبالاتر از بافت

ویژه در مراحل پیشرفته های سرطانی کلورکتال بهدر سلول

 باشد.بالاتر می ،سرطان

Li min ( در سال 47و همکاران )در ایتالیا  2214

ا آلف یمتاآنالیز با هدف بررسی فاکتور کشنده یمطالعه

(TNF-α و خطر سرطان کلورکتال انجام داد. در این مطالعه )

دهد که مقاله مورد بررسی قرار گرفت. نتایج نشان می 12

و خطر سرطان کلورکتال ارتباط مستقیم  TNF-αبین فاکتور 

های غربی قابل داردکه این رابطه در جمعیت وجود

 تر است.ملاحظه

 

 با سرطان کلورکتال CLAارتباط دریافت 

Palombo ( در سال 46و همکاران )ای با مطالعه 2222

هدف بررسی اثرات ضد تکثیری اسید لینولئیک کونژوگه بر 

داد  ها نشانانجام دادند. بررسی سرطان کلورکتال و پروستات

اسید لینولئیک کونژوگه و ایزومرهای آن اثرات ضد تکثیری 

ها بستگی به نوع و غلظت دارند که میزان اثرگذاری آن

ترین یکی از قوی t10,c12 CLAایزومرشان دارد. ایزومر 

ال های سرطانی کولورکتایزومرها در جلوگیری از تکثیر سلول

کننده آپوپتوز وابسته به ءالقا t10,c12 CLAباشد. ایزومر می

باشد. نتایج بیان می PC-3و  MIP-101های کاسپاز در سلول

در  c11,t13 CLAو  c9,t11 CLAکنند که ایزومرهای می

ید دلیل اینکه اسثیری دارند و بهاثرات ضد تک invitroمحیط 

سرطانی  هایلینولئیک کونژوگه در جلوگیری از تکثیر سلول

ی تکمیلی عنوان یک درمان تغذیهتواند بهنقش دارد، می

در  CLAبرای افراد در معرض سرطان کولون استفاده شود. 

ساختار فسفولیپیدهای غشای سلولی و در نتیجه در 

کند. پاسخ سلولی نقش ایفا میگری متابولیسم و میانجی

دلیل تکثیر بالا، نیازمند چربی برای های سرطانی بهسلول

 باشند. در نتیجه استفاده ازهای جدید میتولید غشای سلول

CLA تواند روش جدیدی برای جلوگیری از تکثیر می

د عنوان لیگانتواند بههای سرطانی باشد. همچنین میسلول

نقش ایفا کند.  PPARای مانند ستهرسپتور ه-برای هورمون

ها از چندین ژن که در متابولیسم چربی PPARبا فعال شدن 

  PPARشود.کنند، رونویسی میها دخالت میو کربوهیدرات

سیله وشوند بههای سرطانی تولید میلفا و گاما که از سلولآ
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CLA شوند و از این طریق سبب توقف رشد و تمایز فعال می

وسیله تعدیل به CLAشوند. های سرطانی میسلول

های متابولیسم آراشیدونیک اسید باعث کاهش رشد سلول

 شود.سرطانی می

Kim ( در سال 49و همکاران )ای در کره مطالعه 2223

 با هدف بررسی اثر مصرف مکمل اسید لینولئیک کونژوگه بر

ها انجام دادند. مطالعه کاهش شیوع سرطان کلون در رت

انجام گرفت.  Sprague-Dawley رت نر از نژاد 122روی 

دی متیل -2و1گرم به ازای کیلوگرم وزن میلی12ها تمام رت

هفته  6مدت بار در هفته به 2صورت ( را بهDMHهیدرازین )

 کنندهفتگروه دریا 2طور تصادفی به ها بهدریافت کردند. رت

(BT)beef tallow  ( یاFO )fish oil  تقسیم شدند و هر گروه

و یا عدم  CLA مکمل یکنندهگروه دریافت 2دوباره به 

درصد پروتئین،  22دریافت آن تقسیم شدند. رژیم شامل: 

 1درصد چربی، با یا بدون  12درصد کربوهیدرات،  2/26

هفته از رژیم  32مدت ها بهتمام گروه باشد.می CLAدرصد 

  CLAهایی که مکملتغذیه کردند. نتایج نشان داد که رت

 FOکننده دریافت کردند و همچنین در گروه دریافت

پیشرفت سرطان کمتر بوده است. همچنین میزان آپوپتوز در 

 همراه با مکمل FO و رژیم FOکننده رژیم های دریافتگروه

CLA (FOCو رژیم ) BT همراه با CLA (BTCبه ) میزان

 بود. BTگیری بالاتر از گروه چشم

( 22و همکاران ) Clarssonی کوهورت که در یک مطالعه

سالم  42-76خانم  62726در سوئد روی  2222در سال 

انجام دادند. نتایج نشان داد، ابتلا به سرطان کولورکتال در 

 رچربسروینگ پنیر و لبنیات پُ 3افرادی که روزانه بیشتر از 

 1کردند در مقایسه با افرادی که روزانه کمتر از مصرف می

باشد. مصرف اسید کردند، کمتر میسروینگ مصرف می

ا ی معکوس بگیری رابطهطور چشملینولئیک کونژوگه به

 2شیوع سرطان کولورکتال دارد. در واقع مصرف روزانه 

درصد سرطان  13سروینگ لبنیات پرچرب، باعث کاهش 

تال گردید. باید توجه داشت که محصولات لبنی، کولورک

علاوه بر اسید لینولئیک کونژوگه حاوی اسیدهای چرب 

تواند باعث ها میباشند که مصرف بالای آناشباع می

 اختلالات قلبی و عروقی گردد.

Guidong (21 و همکاران در سال )اثرات  2227

و  T9,T11 CLAو  C9,T11 CLAضدتکثیری دو ایزومر 

کولون کارسینوما را  Caco2های ها بر سلوللوط آنمخ

ماده لینولئیک اسید،  4بررسی کردند. در این مطالعه 

C9,T11 CLA ،T9,T11 CLA  درصد خلوص لینولئیک(

 T9,T11است( و مخلوط ایزومرهای CLA 96%اسید و 

CLA  وC9,T11 CLA  حجم در -حجم 1:1به نسبت

است.  %96اتانول  LAو  CLAآزمایشگاه تهیه شدند. حلال 

کولون کارسینوما به دو گروه کنترل و  Caco2های سلول

ای خود به چهار ای تقسیم شدند که گروه مداخلهمداخله

، ایزومر T9,T11 CLA، ایزومر CLAزیرگروه دریافت کننده 

C9,T11 CLA  و مخلوط دو ایزومر در غلظت هایµmol/l 

 کنترل فقط اتانولتقسیم شد. به گروه  222و  122، 22، 22

ی ماده 4اضافه شد، اما به چهار زیرگروه تحت مداخله  1%

مخلوط دو  ،LA ،T9,T11 CLA ،C9,T11 CLAمورد نظر )

های مختلف داده زمانی و در غلظت یایزومر( در چهار مرحله

های مشابه باهم شد. اثرات ضدتکثیری چهار ماده در غلظت

 هایمقایسه شد. تمام مواد توانستند مانع تکثیر سلول

ترتیب شوند. بیشترین اثرات ضدتکثیری به Caco2سرطانی 

، T9,T11 CLAو  C9,T11 CLAمربوط به مخلوط دوایزومر 

 C9,T11و پس از آن ایزومر  T9,T11 CLAسپس ایزومر 

CLA  و در نهایت لینولئیک اسید بود. همچنین نتایج نشان

طور خیلی نزدیکی با زمان داد که فعالیت ضد تکثیری به

 ها ارتباط دارد.درمان و غلظت ماده

Mandir ( در سال 22و همکاران )ای با مطالعه 2226

ی رت های رودهبر قطر و تعداد پولیپ CLAهدف بررسی اثر 

 +APC minای هفته 6رت  62انجام دادند. در این مطالعه از 

های مداخله سرطان القاء شد. های گروهاستفاده شد. به رت

گروه تقسیم شدند. گروه کنترل سالم بودند و  4ها به رت

ی اول کردند. گروه مداخلهرژیم غذایی معمولی دریافت می

درصد، گروه  یک C9,T11همراه ایزومر رژیم غذایی به
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یک  T10,C12 دوم رژیم غذایی به همراه ایزومر یمداخله

سوم رژیم غذایی به همراه مخلوطی از  یدرصد، گروه مداخله

دریافت کردند. رژیم غذایی  C9,T11و  T10,C12ایزومرهای 

ها کشته شدند و بافت هفته ادامه داشت و سپس رت 6مدت به

ها مورد بررسی قرارگرفت. نتایج نشان داد که در ی آنروده

های کولون ، تعداد پولیپCLA یکنندههای دریافتتمام رت

که افزایش ای کاهش یافت. درحالیمیزان قابل ملاحظهبه

های گروه های کولون رتپولیپ گیری در قطرچشم

دیده شد. افزایش قطر پولیپ  CLAی مخلوط کنندهدریافت

باید  CLAو رژیم حاوی مخلوط  T10, C12با رژیم حاوی 

صورت تجاری به CLA مورد توجه قرار گیرد زیرا این دو فرم از

باعث  C9, T11 اند. اما ایزومرهای طبیعی آن مانندتهیه شده

شود ها شدند. بنابراین پیشنهاد مییپکاهش تعداد پول

 CLAهای طبیعی منظور پیشگیری از سرطان از ایزومربه

  استفاده شود.

Shiraishi ( در سال 23و همکاران )در ژاپن  2212

همراه  beef tallowای با هدف بررسی اثر مصرف رژیم مطالعه

بر سرطان کولون انجام دادند. در این مطالعه از  CLAبا مکمل 

ها به سه استفاده شد. رت Sprague Dawleyنژادهای نر با رت

ده  beef tallow یکنندهگروه دریافت- 1گروه تقسیم شدند: 

ده  beef tallow+CLA-TGی کنندهگروه دریافت- 2درصد 

ده  +CLA-FFA beef tallow یکنندهگروه دریافت-3درصد 

صورت ( را بهAOMهفتگی آزوکسی متان ) 7ها در درصد. رت

 12هفته،  2مدت مرتبه به 1ای تزریقی و همچنین هفته

سالین فیزیولوژیک  ml1گرم به ازای کیلوگرم وزن میلی

دریافت کردند. گروه کنترل فقط سالین فیزیولوژیک دریافت 

ها ژیمها شروع به دریافت رکرد. یک روز پس از تزریق، رت

 Aberrant(ACFs)هفته از نظر تشکیل  12کردند و پس از 

crypt foci .مورد بررسی قرار گرفتندACFs  ها که در تمام رت

AOM  .دریافت کرده بودند افزایش پیدا کردACFs  درگروه

CLA-TG  وCLA-FFA  نسبت بهbeef tallow  کاهش پیدا

، مقدار بودند کرد. در گروهی که سالین به تنهایی دریافت کرده

 ,beef tallowیکنندههای دریافتدر گروه ACFsکمی 

CLA-TG CLA-FFA از نظر  44 یها در هفتهدیده شد. رت

 AOMهای بدون سرطان مورد ارزیابی قرار گرفتند. در رت

گروه دیگر با  3هیچ آدنوما یا کارسینوما دیده نشد. اما در 

AOM  های دریافت مشاهده شد. در گروه 44سرطان در هفته

 beef tallowنسبت به  CLA-FFAو  CLA-TGی کننده

 CLA-FFA شیوع سرطان کمتر بود. همچنین شیوع در گروه

 AOMبود. از نظر آپوپتوز، در گروه  CLA-TG کمتر از گروه

کاهش پیدا کرد اما در گروه دریافت  caspase-3فعالیت 

فعالیت این آنزیم با  CLA-FFAو  CLA-TGی مکمل کننده

گیری داشت. افزایش آپوپتوز در افزایش چشم AOMیا بدون 

 بود. CLA-TGتر از قابل توجه CLA-FFAگروه 

Riera ( در سال 24و همکاران )ای در ایتالیا مطالعه 2212

تنظیم ایمنی در جلوگیری از های با هدف بررسی سازوکار

ها کولیت وابسته به سرطان کولورکتال با مصرف پروبیوتیک

وحشی انجام  C57BL/6موش  62انجام داد. مطالعه روی 

یک درصد به میزان  CLAموش رژیم حاوی  22شد.

1g/100g ،22  موش رژیم محلول پروبیوتیکVSL # 3  22و 

 VSL#3عنوان کنترل در نظر گرفته شد )موش به

اروم، پلانت تجاری از لاکتوباسیلوس، پروبیوتیکترکیب 

بولگاریس، آسیدوفیلوس، بیفیدوباکتریوملانگوما، 

شامل  CLAباشد(. مکمل استرپتوکوکوس ترموفیلوس می

 trans-10, cis-12و  cis-9, trans-11 CLAاز 22:22ترکیب 

القاء  منظورطول انجامید. بهروز به 32مدت باشد. مطالعه بهمی

گرم به ازای میلی 12ها در هفته ششم، سرطان در موش

( و از هفته Azoxymethaneمتان )کیلوگرم وزن آزوکسی

( DSSروز دکستران سولفات سدیم دو درصد ) 7مدت هفتم به

 VSL#3دهد که پروبیوتیک ها نشان میدریافت کردند. بررسی

مطالعه که در هر . در این بودCLA در کاهش التهاب مؤثرتر از 

شیوع سرطان  VSL#3و  CLA یکنندهدو گروه دریافت

 و  mRNA, CD36کند و با بیانکلورکتال کاهش پیدا می

PPAR یکنندههای دریافتگاما در گروه CLA و VSL#3 

 COX-2افزایش و  α-TNFهمچنین فعالیت افزایش پیدا کرد. 

 کاهش یافت.
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 چکیده مطالعات بررسی شده -1جدول 

 رفرانس سال حجم نمونه نوع نمونه نتیجه نهایی

 FOکننده دریافت کردند و همچنین در گروه دریافت  CLAمکملهایی که رت

کننده های دریافتپیشرفت سرطان کمتر بوده است. همچنین میزان آپوپتوز در گروه

CLA (BTC ) همراه با  BT( و رژیمFOC) CLA همراه با مکمل  FOو رژیم FOرژیم 

 .بود BTگیری بالاتر از گروه به میزان چشم

 49 2223 122 رت

سرطان  معکوس با شیوع یگیری رابطهطور چشماسید لینولئیک کونژوگه بهمصرف 

 %13باعث کاهش  ،رچربسروینگ لبنیات پُ 2کولورکتال دارد. در واقع مصرف روزانه 

 سرطان کولورکتال گردید.

 22 2222 62726 انسان

در گروه مورد بالاتر   IL-6و CRP ،TNF-αدهند که سطح سرمی ها نشان میبررسی

باشد. همچنین سطح بالای سرمی این سه فاکتور التهابی با اندازه از گروه شاهد می

 ءبا کاهش بقا  CRPو   IL-6مستقیم داشت. در واقع بالا بودن سطح  یتومور رابطه

 .ارتباط دارد

 41 2222 74 انسان

باشد همچنین در بالاتر می IBDنفوذ میلوپراکسیداز در موکوس بیماران مبتلا به 

گیری بالاتر میزان چشمبه MPOهای بیماران مبتلا به سرطان کلورکتال تعداد سلول

 را داشتند.  MPOها بیشترین میزان نفوذبود و کارسینوما

 42 2226 123 انسان

 ایهای کولون به میزان قابل ملاحظهتعداد پولیپ، CLAکننده های دریافتتمام رت

روه های گهای کولون رتگیری در قطر پولیپکه افزایش چشمیافت. در حالیکاهش 

 دیده شد.  CLAمخلوط یکنندهدریافت

 22 2226 62 رت

شیوع  beef tallowنسبت به  CLA-FFAو  CLA-TGهای دریافت کننده در گروه

بود.  CLA-TG کمتر از گروه   CLA-FFAسرطان کمتر بود. همچنین شیوع در گروه

کاهش پیدا کرد اما در گروه  -3caspaseفعالیت  AOMدر گروه  ،نظر آپوپتوز از

 AOMفعالیت این آنزیم با یا بدون  ،CLA-FFAو   CLA-TGکننده مکملیافتدر

 تر از قابل توجه CLA-FFAگیری داشت. افزایش آپوپتوز در گروه افزایش چشم

CLA-TG .بود 

 23 2212 - رت

اسید لینولئیک کونژوگه باعث کاهش پیشرفت بیماری و کاهش التهاب کولیت و 

 شود. فعال شده می PPARγهای با بیان ژن پیشگیری از بروز ادنوکارسینوما در موش
 43 2212  رت

لا به گیری در بیماران مبتطور چشمهای کاتالاز، گلوتاتیون ردوکتاز بهفعالیت آنزیم

به گروه کنترل کاهش پیدا کرد. فعالیت آنزیم سوپراکسید  سرطان کلورکتال نسبت

دسموتاز در بیماران مبتلا به سرطان کلورکتال بیشتر از گروه کنترل بود و فغالیت 

 ها نداشت.گیری بین گروهترانسفراز تفاوت چشم S آنزیم گلوتاتیون

 31 2211 62 انسان

سرطان کلورکتال کاهش پیدا شیوع  VSL#3و  CLA کنندهدر هر دو گروه دریافت

  CLAیهکنندهای دریافتگاما در گروه PPAR و  mRNA, CD36کند و با بیانمی

 کاهش یافت.  COX-2افزایش و α-TNFافزایش پیدا کرد. همچنین فعالیت   VSL#3و

 24 2212 62 رت

ها نسبت به گروه کنترل کاهش پیداکرد و ( در تمام گروهPONسطح پاراکسوناز )

، رطان سینهس ترتیب در بیماران مبتلا بهبیشترین میزان کاهش سطح پاراکسوناز به

 کلورکتال و ریه بود.

 32 2212 132 انسان

 ی بعدل در صفحهجدو یادامه
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 ی قبلی جدول صفحهادامه

TAS value  و فعالیتSOD  در مراحل مختلف سرطان کلورکتال ارزیابی شدند. در

ها افزایش پیدا کرد. در تمام نمونه TAS valueو  SOD، فعالیت 3و 2، 1 یمرحله

طور به 2 یدر بالاترین سطح بود و در مرحله 2 یدر مرحله  TASو SODفعالیت 

تر از بافت سرطانی پایین 2 یدر مرحله TASعلاوه هقابل توجهی کاهش پیدا کرد. ب

 .در هر دو گروه یکسان بود 2 یدر مرحله SODگروه کنترل بود و فعالیت 

 4 2213 27 انسان

( با IL-6) 6-اینترلوکین ،داشتند 22کمتر از  BMIمردانی که  ،BMIبا در نظرگرفتن 

  IL-6ارتباطی بین  ،22بالای   BMIسرطان کولورکتال ارتباط داشت اما در مردان با 

  IL-6سطح  ، BMI <25عبارتی در افراد با سرطان کولورکتال دیده نشد. به خطر و

 باشد.بالاتر می

 44 2213 626 انسان

( در بیماران مبتلا به سرطان کلورکتال نسبت به گروه PONسطح آنزیم پاراکسوناز )

( در بیماران بالاتر از گروه کنترل TOSباشد. وضعیت اکسیدانی )کنترل کمتر می

سرطان کلورکتال کاهش به ( در بیماران مبتلا TASباشد و سطح آنتی اکسیدانی )می

 پیداکرد.

 34 2213 79 انسان

CRP  وESR به التهاب روده رطان کلورکتال در بیماران مبتلا با افزایش خطر س

(IBD.ارتباط دارد ) 
 42 2214 3142 انسان

TNF-α سالم  هایگیری بالاتر از بافتطور چشمهای سرطانی کولورکتال بهدر سلول

ویژه در مراحل های سرطانی کلورکتال بهدر سلول  TNF-αژنباشد. بیان کلورکتال می

 باشد.بالاتر می، پیشرفته سرطان

 46 2214 32 انسان

( و گلوتاتیون SODدهند که فعالیت آنزیم سوپر اکسید دیسموتاز )مینتایج نشان 

 ورکتال بیشتر از افراد سالم بود.در بیماران مبتلا به سرطان کل( GPX)پراکسیداز 
 33 2212 22 انسان

 

 گیری بحث و نتیجه

مقاله استفاده شده است که  22در این مطالعه از 

باشد. در بررسی انجام شده، یکی از مقالات متاآنالیز می

 گیری بین فاکتورهای التهابیتنها یک مقاله ارتباط چشم

و خطر سرطان کولورکتال گزارش نکرده است، البته با 

 22کمتر از  BMI، مردانی که BMIدر نظرگرفتن 

( با سرطان کولورکتال IL-6) 6-ینداشتند، اینترلوک

، ارتباطی 22بالای   BMIباارتباط داشت اما در مردان 

و خطر سرطان کولورکتال دیده نشد. اما سایر  IL-6 بین

، CRPاندکه سطح سرمی مقالات مورد بررسی بیان کرده

TNFα  وIL-6( مالون دی آلدهید ،MADدر بافت ،) های

کند. گیری افزایش پیدا میطور چشمسرطانی به

همچنین سطح بالای سرمی این سه فاکتور التهابی 

CRP ,TNF-α  وIL-6، ی مستقیم ی تومور رابطهبا اندازه

داشت. در بیماران مبتلا به سرطان کلورکتال تعداد 

گیری افزایش و سطح میزان چشمبه MPOهای سلول

( کاهش پیداکرد. همچنین مطالعات PON)پاراکسوناز 

( در بیماران TOSبیان کردند که وضعیت اکسیدانی )

باشد و سطح آنتی اکسیدانی بالاتر از گروه کنترل می

(TAS در بیماران مبتلا به سرطان کلورکتال کاهش )

 قابل توجهی دارد.
مطالعات نشان دادند، دریافت لینولئیک اسید 

صورت مکمل و یا مصرف مواد غذایی حاوی گنژوگه به

CLA  بیاناز طریق افزایشmRNA CD36   وPPAR 

در کاهش روند پیشرفت سرطان  COX-2گاما و کاهش 

سزایی دارد. همچنین بهکلورکتال در بیماران نقش 

فعالیت فاکتورهای التهابی و اکسیدانی کاهش و 

دهد.فاکتورهای آنتی اکسیدانی را افزایش می
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The effect of dietary conjugated linoleic acid 
and assessment of anti- oxidant factors on the 

risk of developing colorectal cancer 
 

*5, Seyed Hossein Davoodi4, Morteza Abdollahi3, Zahra Kamal2, Marjan Ajami1Nasrin Beheshti 

 
 
Abstract 
 
Background: Colorectal cancer (CRC) is one of the most common types of cancer affecting 
1.23 million individuals per year in the world. In recent years Oxidative stress is believed to be 
one of the risk factors of colorectal carcinogenesis so conjugated linoleic acid is one of products 
that can decrease oxidant factors and increase anti-oxidant factors level. In recent years Oxi-
dative stress and Chronic inflammation are believed to be two of the risk factors of colorectal 
carcinogenesis that have an important role in colorectal cancer (CRC). Biological and epidemi-
ological studies indicated that some factors such as diet an life style can prevent incidence of 
CRC. Conjugated linoleic acid (CLA) is one of the functional lipids and is known to have phys-
iological benefits such as the prevention and attenuation of lifestyle-related Colorectal cancer. 
 
Methods: PubMed, Google scholar, ISI web of knowledge and Scopus were searched for stud-

ies published between 2000 till 2015. “inflammatory”, “anti-oxidant”, “Rat”, “Conjugated linoleic 

acid” in combination with “Colorectal”, “Cancer” were used as search terms. Clinical trials with 

high quality and review articles were collected. 

 

Results and Conclusion: It is suggested reduction of inflammatory factors level as a key point 

in controlling cancer is a novel approach to prevent malignancy. For this purpose dietary CLA 

is suggested as a powerful factor to decrease inflammatory factors and increase anti oxidant 

factors level. 

 

Keywords: Conjugated linoleic Acid, Colorectal cancer, Interleukin 6, Paraxonase, Myelop-
eroxidase Malondialdehyde,TNF-α  
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