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   چكیده

 یهاشاخص ،یدیپیل لی( بر پروفاHFDپرچرب ) ییغذا میالقاشده با رژ یاثرات چاق یمطالعه با هدف بررس نیا سابقه و هدف:

 یها بر رده سلولموش نیسرم ا یاثرات ضد آپوپتوز نیو همچن ستاریو ییصحرا یهادر پلاسما و تخمدان موش ویداتیاسترس اکس

 ( انجام شد.SKOV3سرطان تخمدان )

 می( و رژHFDپرچرب ) میبا رژ شدههیبه دو گروه تغذ ستاریماده نژاد و ییصحرا یهاموش ،یمطالعه تجرب نیدر ا مواد و روش:

 راتییو تغ ویداتیاسترس اکس یهاشاخص ،ییایمیوشیب یهفته، وزن بدن، فاکتورها 14شدند. پس از  می( تقسSCDاستاندارد کنترل )

 طیدر شرا SKOV3 یهاشده از دو گروه بر آپوپتوز سلولاثر سرم گرفته نینقرار گرفتند. همچ یتخمدان مورد بررس یبافت

 شد. یابیارز یشگاهیآزما

 > P) گلیسریدو تری (P < 0.05) ، سطح گلوکز خون(P < 0.01) طور معناداری باعث افزایش وزنبه HFD رژیم: یافته ها

افزایش معناداری  (MDA) آلدئیددی، سطح مالونHFD شده باهای تغذیهشد. در تخمدان موش SCD نسبت به رژیم (0.01

 و کاتالاز (SOD) دیسموتاز سوپراکسید هایآنزیم فعالیت و( بافت گرم/نانومول  4/72±4/5 با مقایسه در 5/131± 1/6نشان داد )

(CAT) ( ترتیببه بافت؛ گرم/دقیقه/واحد 2/16±3/2 و 189±23 برابر در 2/7±6/1 و 3/525±33کاهش یافت .)در تغییرات این 

 .طور معناداری آپوپتوز سلولی را مهار کردبه HFD هایموشبا سرم  SKOV3 هایسلول تیمار. شد مشاهده نیز پلاسما هاینمونه

بر  تواندیم و،یداتیاسترس اکس شیو افزا یدیپیل لیدر پروفا رییپرچرب با تغ میاز رژ یناش یها نشان داد که چاقافته نتیجه گیری: 

 باشد. رگذاریسرطان تخمدان تأث شرفتیپ

 آپوپتوز، سرطان تخمدان و،یداتیاسترس اکس ،یدیپیل لیپرچرب، پروفا میرژ ،یچاق :واژگان کلیدی

 

 مقاله پژوهشی

 [
 D

O
I:

 1
0.

61
18

6/
jh

rd
.2

.3
.3

5 
] 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jh

rd
.tr

ju
m

s.
ac

.ir
 o

n 
20

25
-1

2-
13

 ]
 

                             1 / 11

http://jhrd.trjums.ac.ir/fa
mailto:Ghasemi.a51@gmail.com
http://dx.doi.org/10.61186/jhrd.2.3.35
https://jhrd.trjums.ac.ir/article-1-75-en.html


     و آپوپتوز در سرطان تخمدان  ویداتی القاشده بر استرس اکس یچاق ریتأث 

  

36 

 

و همکاران   سپهریان    

jhrd.trjums.ac.ir 

 مقدمه 

افزا  ی چاق ابتلا به بس  ش یبا  ها از جمله  از سرطان  یاری خطر 

حاضر  در حال    مرتبط است  رهیروده بزرگ، آندومتر و غ   پستان،

مرگ    ونیلیم  م ینفر با ن  ونیل یم  یکسرطان حدود    دیموارد جد

نفر    ک یاز هر پنج مورد    باًیاز سرطان در سال است و تقر  یناش

  وشود که التهاب مزمن  یتصور م  .(2و1)است    یچاق  لیبه دل

س باشد   ی چاق  نیب   یارتباط  یمنیا  ستمیسرکوب  سرطان    و 

اپ   .(3) تخمدان  تر  یکی(  OC)   الیتلیسرطان    ن یاز کشنده 

بقا  ها سرطان  تنها    5  ی کل  یبا  است.    40تا    30ساله  درصد 

عامل خطر مهم    ک ی  ی دهد که چاقینشان م  نده یشواهد فزا

همراه    یماریب  نیا  یبدتر برا  ی امدهای است و با پ   OC  یبرا

نرخ    شیو افزا  OC  یبد کل  یآگه  شیبا توجه به پ . (4)است  

عنوان    یچاق   یبررس  ، یچاق قابل    کیبه  بالقوه  خطر  عامل 

معکوس  لیتعد را  خطر  است  ممکن  به    که  منجر  و  کند 

نتا  یریشگیپ  بهبود  ضرور  OC  یبرا  ج یو  است.   یشود، 

برای القا سرطان تخمدان به وسیله چاقی    مکانیسم مولکولی

استرس   افزایش  هرچند  است  نشده  شناخته  خوبی  به 

وان مکانیسم های احتمالی  به عن  (6)و التهاب    (5)  اکسیداتیو

 .استمطرح 

می نشان  رژدهند  مطالعات  مصرف       پرچرب  یی غذا  میکه 

High-Fat Diet (HFD))  جاد یمثبت ا  یتعادل انرژ  کی  

شود  یم  یدر بافت چرب  یاز حد چرب  شی بذخیره  کند، باعث  یم

  ی مطالعات قبل  .(7)  کند می  د یرا تشد  یچاق و پیشرفت  و شروع  

باعث رشد   HFD از  ی ناش  ینشان داده اند که چاق همچنین  

سرطان  یسلول ماندن  زنده  خانممختلف    ی هاو  با  ها  مرتبط 

 (10)و تخمدان    (9)پستان،    (8)اندومتریوم  یهاسرطان  مانند 

ا  ،شودمی مکان  ن یبا  پ   سم یحال     ها سرطاناین    شرفتیکامل 

است. HFD توسط ترشح    نامشخص  و  تولید  در  اختلال 

سیتوکینآدیپوکین  تولید  و  عنوان ها  به  التهابی  پیش  های 

شوند.  سرطات تحت تاثیر چاقی شناخته می  مکانیسم های القا

هستند که در    یاصل  نیپوکیدو آد   نیپونکتیو آد  نی. لپت(11)

هستند  یانرژ  سمیمتابول  میتنظ مطالعات    .(12)  اثرگذار  در 

و  آدیپوکینی  سطوح  بین  که  است  شده  مشخص  گذشته 

  ی ناشی از چاقی ارتباط وجود دارد هاسرطان احتمال ابتلا به  

حال  (13,  12) آد  ی در  سطح  منف  نیپونکتیکه  با    یارتباط 

  در مطالعه  .(13) دهدینشان م ی از چاق یسرطان ناش هتوسع

به مدت    HFD   با  هاموشکه تغذیه    نشان داده شده است  ای

، غلظت لپتین   ها موش هفته باعث افزایش قابل توجه وزن    14

تغذیه شده با غذای    ها موش و فاکتور های التهابی نسبت به  

. وضعیت تعادل اکسیدان  (14) شده است. (SCD)استاندارد 

 شرفت یپ   یعامل خطر شناخته شده برا  کآنتی اکسیدانی ی  /

مشخص شده    ک،ی. به طور کلاس(15)سرطان تخمدان است  

است که در نمونه خون افراد مبتلا به سرطان تخمدان شاخص 

ای نسبت به افراد  رس اکسیداتیو به طور قابل ملاحظههای است

است   داده  نشان  افزایش  ی،  هیپرلیپیدم.  (15)سالم 

های پیش التهابی به همراه  هیپرگلیسمی و افزایش سایتوکین

به صورت   دانیاکس  ی نتآو    دانیاکس  یمارکر هاعدم تعادل  

سینرژستیک ممکن است رشد سلولی و تشکیل تومور در بافت  

 .  (16) ها از جمله تخمدان را القا نمایند

به   توجه  و  با  چاقی  رشد  روبه  استرس   نکهیاروند  وضعیت 

ا  کیبه عنوان    یاز چاق   یناش  اکسیداتیو   جاد یعامل مهم در 

  تعیین مطالعه با هدف    نیا  ،(17)  سرطان گزارش شده است

)  یی غذا  م یرژ  ریتأث شاخصHFDپرچرب  بر  استرس   یها( 

موش  ویداتیاکس مدل  اثر    یدر  ابتدا،  شد.  بر    HFDانجام 

(،  MDA)  دیآلدئیدمالون  یی سطح پلاسما  ، یدیپیل  ل یپروفا

کاتالاز )  یدان یاکسیآنت  ی هامیآنز  تیو فعال و  CATشامل   )

پ SOD)  سموتازید  دیسوپراکس در  تخمدان   لاسما(  بافت  و 

  ی هاسرم  ریشد. سپس، تأث  ی ابیارز  ستاریو  ییصحرا  یهاموش

  ی هابر آپوپتوز سلول  HFDبا   شده هیتغذ یهاحاصل از موش

 قرار گرفت. یسرطان تخمدان مورد بررس SKOV3رده 

 هامواد و روش

پس از اخذ کد اخلاق از    واناتیکار با ح:  روش های حیوانی

  یو مطابق با استانداردها  شابوریواحد ن  یدانشگاه آزاد اسلام 

ح با  رعا  یشگاهیآزما  واناتیکار  با  حقوق   تیو  اصول  کامل 

  ستار یماده نژاد و  ییموش صحرا 20انجام شد. تعداد    واناتیح

  ه دانشگا  یشگاه یآزما  واناتیگرم از مرکز ح  140تا    130با وزن  

پزشک ا  یعلوم  )مشهد،  تهرانیمشهد  به    هاموش   .شدند  هی( 

درجه    2±25) مطبوع  هیتهو  یاتاق دارا  کیجداگانه در  صورت  

 چرخه نور/   کیدر    درصد  60  –  50با رطوبت   سانتی گراد(

و    12  یکیتار گرفتند  قرار  خوراک   یدسترسساعته  به  آزاد 

  ی به طور تصادف   واناتیح  .و آب خالص داشتند  ی شگاهیآزما

 شده با  هیتغذ  یهاموش  شامل، هر گروه(  سر  10گروه )  دوبه  
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SCD     شده با   هیتغذ  یهاموش و HFD   .دسته بندی شدند

SCD    و  یاز چرب  یلوکالریک  درصد 10با HFD   درصد 60با  

چرب  یلوکالریک  Research Diets, Inc (New از  یاز 

Brunswick, NJ 08901 USA) شد تهیه . 

هفته    ان یتا پا  یصورت هفتگها در هر گروه بهوزن بدن موش 

ح شد.  ثبت  کتام  واناتیچهاردهم  از  استفاده   85) نیبا 

mg/kg)    ومیو وال (10 mL/kg) ی هاشدند. نمونه  هوشیب  

برا تر  یابیارز  یخون  کلسترول،  خون،  و    دیسریگلی قند 

اکس  یهاشاخص سرم  یآورجمع   ویداتیاسترس  با  شدند.  ها 

شده و در    یجداساز  قهیدق  15به مدت   g  600در    وژیفیسانتر

سانت  15  یمنف  یدما   ی هال یوتحلهیتجز  یبرا  گرادیدرجه 

 .شدند ینگهدار یبعد

آنال  هیته و  بافت  استرس   یهاشاخص    ز ینمونه 

 و یداتیاکس

شاخص های استرس   گیریاندازهنمونه بافت تخمدان جهت  

  تخمدان  بافتاکسیداتیو و جهت بررسی برش بافتی تهیه شد.  

( همگن  pH 7.4بافر فسفات )  تریل  یلیم  10گرم( در    کی)

در   قهیدق  15به مدت    قهیدور در دق   8000شد و با سرعت  

جمع    ییرو  عیشد. ما  وژیفیگراد سانتریدرجه سانت  چهار  یدما

  عیما  نیبا استفاده از ا  یمیو آنز  ینیپروتئ  یزهایشد. آنال  یآور

  یریگبا اندازه  تخمدان ها   رد    MDAسطح  انجام شد.    ییرو

اسواکنش  یبسترها  یمتریکالر  ک یتوریوباربیت  دیدهنده 

(TBARS  )(18)  منظور  .  د ش  برآورد این  میلی 15/0برای 

  60لیتر از محلول پروتیینی استخراج شده از بافت به مدت  

درجه سانتی    60در دمای    TBAبا بستر های حاوی  دقیقه  

پس از سرد شدن در یخچال  .انکوبه شدندpH=3.4 گراد و  

محلول   به  حاصل  رنگی  شد.     -nکمپلکس  منتقل  بوتانول 

ما  کمپلکس  شفاف    یی رو  عیجذب  حاوی  -MDAکه 

(TBA2)  موج    باشدمی طول    گیریاندازهنانومتر    535در 

به    TEP (1,1,3,3-tetraethoxypropane)محلول    .شد  

استاندارد   است  MDAعنوان  شده  فعالاستفاده    ت یسنجش 

در بافت    SODو      CAT تیفعال  ی دانیاکس  ی آنت  یها  میآنز

تخمدان   روش  از  استفاده  با   CAT  های  فعالیت  هموژن 

Chance   و  Maehly   شده است  تغییرات مختصری انجام  با  .

  بافر  لیتر  میلی   5/2:  شامل  CAT  های  فعالیت  واکنش  محلول

  میلی  9/5)  لیتر  میلی  4/0،  ( pH 5.0)  مول  میلی  50  فسفات

است  آنزیمی   عصاره  لیتر  میلی  1/0  و   H2O2  مولار( .  بوده 

   60ز  انانومتر پس    240در جذب محلول واکنش در    راتییتغ

در    رییبه عنوان تغ  CAT  تیواحد فعال  کیشد.    نییتع  ثانیه

   . (19) شد فی تعر قهیواحد در دق0.01 جذب 

هایی  با روش  و پلاسما  یبافت  یدر هموژنه ها  SOD  تیفعال

ه  مورد سنجش قرار گرفت    اندکردهکه محققان قبلا گزارش  

  لیتر  میلی  1/0:  شامل  روش  این  واکنش  مخلوط  .(19)  است

  بافر  لیتر  میلی  2/1(،  میکرومولار  186)  فنازین  متوسولفات

  میلی   3/0  (،pH 7 مولار  میلی   052/0)  سدیم  پیروفسفات

دقیقه   10  برای  g 1500)  سانتریفیوژ   از  پس  رویی   مایع  لیتر

  به  بافتی   هموژنات(  دقیقه  15  مدت  به  10000gو در ادامه  

  میلی  2/0  افزودن  با  آنزیمی  واکنش.  شد  اضافه  واکنش  مخلوط

اپی     2/0و    میکرومولارNADH   (780  )  لیتر لیتر  میلی 

( آغاز   560نفرین    با   دقیقه  یک  از  پس  و  شد  میکرومولار( 

.  شد  متوقف  گلاسیال  استیک  اسید  لیتر  میلی  یک  افزودن

به مدت    هیثان  15نانومتر در فواصل    480  در جذب در  راتییتغ

واکنش کنترل متشکل از تمام مواد   کیثبت شد.    قهیدق  یک

آنز  لیتشک جز  به  تجز  م یدهنده  مورد  طور همزمان  و    هیبه 

  50  ربه عنوان مها  میآنز  تی واحد فعال  کیقرار گرفت.    لیتحل

  ستمیموجود در س  نینفر  یاپ  ی دانیاکسیآنت  تیفعال  یدرصد

 .  ( 16) شد فیسنجش تعر

 بررسی آپوپتوز سلولی با فلوسیتومتری 

های آپوپتوز شده  سیتومتری با هدف تعیین درصد سلولفلو

   SKOV3  یرده سلولانجام شده است.    HFDدر پاسخ به  

ها اپ   یسرطان  ی)سلول  مل الیتلیتخمدان  بانک  از  سلول    ی( 

ها در  شد. سلول  هی( تهرانیپاستور ا  توی، انستNCBI)  رانیا

  24کشت داده شد و به مدت    ;  RPMI-1640کشت    طیمح

نمونه با    HFD   ،SCD  گروه   از  شده  دریافت   سرم  ساعت 

شد.   محلول   سلولتیمار  با  حاوی    PBSها  که    20سرد  

ا کلسیم  در    ستمیکرومولار  دوباره  و  شدند  داده  شستشو 

ها، به  . بعد از جدا نمودن سلولدیشرایط قبل سانتریفوژ گرد

  15و    دی محلول بافر اتصال اضافه گرد  تریکرولیم  300ها  سلول 

سانت  چهار  در  قهیدق تار  یدرجه  در  شدند،  انکوبه    ی کیگراد 

رنگ   اتصال  به    FITCجهت  به      Annexin Vمتصل 

 تر یکرولیم  سهفسفاتدیل سرین سطح سلول های آپوپتوز شده  

  15ها اضافه شد و  از نمونه   کیبه هر    Annexin Vمحلول  
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جهت  گراد انکوبه شد.    یدرجه سانت  چهاردر    یکیدر تار  قهیدق

به    PIمحلول  تریکرولیم سهشناسایی سلول های نکروز شده 

 یدرجه سانت چهاردر  قهیدق 15هر نمونه اضافه شد و مجدداً 

تار در  شد.    ی کیگراد  محلول  انکوبه  کردن  اضافه  از  بعد 

Annexin/PI و بر روی یخ    یها در تاریکبه هر تیمار، نمونه

  منتقل شده و حداکثر ظرف مدت یک  یتومتربه محل  فلوس

 . دیقرائت گرد تومتریساعت با دستگاه فلوس

 آماری  تجزیه و تحلیل

آزمایش ها حداقل سه بار تکرار شده است و نتایج به صورت  

 انحراف معیار سه تکرار گزارش شده است. تجزیه   ±میانگین 

( 18  نسخه)  SPSS  افزار  نرم   از  استفاده  با  آماری  تحلیل  و

نتایج  برای.  شده است  انجام   از  دو گروه موشی  بین  مقایسه 

  از  P <0.05.  شده است  استفاده  Student's t-test  آنالیز

 .شد گرفته نظر در دار  معنی آماری نظر

 

  یافته ها
دوگروه   در  بیوشیمایی  های  فاکتور  ومقایسه    ستار یموش 

 SCDو  HFDشده با   هیتغذ

( به  15  410±)   HFDشده با    هیتغذ  ستاریو  یهاموش وزن  

  SCD  (10ی تغذیه شده با  ها موشطور معنی داری نسبت به  

علاوه   (  290 ± بود.  پارامترها  یبرخ  ن،ای  بر  بیشتر    ی از 

 ا یشد تا مشخص شود آ  گیریاندازه در سرم موش    ییایمیوشیب

HFD  ه ی. تغذریخ  ایگذارد  یم  ریتأث  کیمتابول  یبر عملکردها  

مدت    HFDبا   افزا  14به  باعث  سر  شیهفته    ی مسطح 

  ی( در موشهاP ˂0.01)  دیریسیگل  ی(و ترP ˂0.05گلوکز)

ه  شد  SCDتغذیه شده با  با گروه    سهیدر مقا  ستاریو  ییصحرا

تیمار.  است این  سطح همچنین  بر  داری  معنی  اثر  هیچ  ها 

(  P ˂0.08  ،)LDL  (P ˂0.07  ،)HDL  (Pکلسترول 

( نداشته P ˂0.09)  HDL( و نسبت کلسترول به  0.06˂

 .)جدول یک(است

ها  سهیمقا اکسیداتیو  یفاکتور  موش    استرس  دوگروه  در 

 SCDو    HFDشده با  هیتغذ ستاریو

تشک  یدیپیل  ونیداسیپراکس گروه  در     MDA ل یو  در  دو 

اختلاف در غلظت پلاسمایی   نشان داده شده است. یکشکل 

MDA     شده با    هی تغذ  یهای  هاموشدرHFD     نسبت به

بود  SCDی  هاموش ملاحظه  همچنین (P ˂0.05)قابل   .

سطح    HFDتغذیه شده با   ی هاموش درنمونه هموژن تخمدان  

  SCDتغذیه شده با    یهاموشبا    سهیدر مقا   MDAبالایی از  

  SODو    CATنالیز آنزیم های  آ(  P ˂0.01)مشاهده شد  

گروه   دو  از  تخمدان  بافت  هموژن  نمونه  و  سرم  نمونه  در 

میزان فعالیت    فاوت های معنی داری را نشان داد. همچنین ت

ی تغذیه شده  هاموشدر بافت هموژن تخمدانی   CATزیم  آن

های تغذیه شده با  کمتر از موشبه طور معنی داری  HFD با  

SCD  بود (P ˂0.01 ).    تفاوت در نمونه پلاسمای دو گروه

 نزیمآهمچنین فعالیت  . (P ˂0.01) نیز مشاهده شده است

SOD     تخمدان  در رژ  هیتغذ  یهاموشنمونه  با    میشده 

ی کنترل    یهاموشبا    سهیمقادر   HFD یی غذا   افتهکاهش 

پلاسما دو گروه   (P ˂0.01) ستا نمونه  در  تفاوت ها  این 

 . (P ˂0.01) هرچند کمتر اما مشاهده شد 

شده با    هیتغذ  ستاریدوگروه موش وتخمدان    برش بافتی از  

HFD  وSCD 

ی تغذیه شده با  هاموش در برش بافت گرفته شده از تخمدان 

HFD    شکل وجود    دو)  شبه و  Cystic  یساختارها( 

ای از شروع  نشانه  تومور  یسلول ها  مفروش شده باپاپیلاری  

های کنترل موش. در  استتشکیل تومور در تخمدان این گروه  

. در تصویر مربوط به تخمدان شودمیها کمتر دیده  این ساختار

این گروه تشکیل و جدا شدن یک تخمک به خوبی نشان داده 

 شده است.  

شده    هیتغذ  ستاریموش و  تاثیر نمونه سرم جداسازی شده از  

 بر آپپوتوز سلولی  SCDو    HFDبا 

قابل مشاهده است میزان سلول های   سههمانطور که در شکل  

نمونه    آپوپتوز در  شده  نکروز  و  قابل    HFDشده  طور  به 

و نمونه کنترل   SCDهای تیمار شده با  ای از سلول ملاحظه

لولی در نمونه های  کمتر بوده است. همچنین میزان مرگ س

اختلاف معنی    با  SCDسرم موش تغذیه شده با  تیمار شده با  

 بود.   ب مقطر کمتر آهای تیمار شده با داری نسبت به نمونه 
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 نسبت به گروه کنترل  هفته تغذیه با رژیم غذایی پرچرب  14: مقایسه وزن و فاکتور های بیوشیمیایی طی 1جدول 

های تغذیه شده با  موش پارامتر 

HFD 

شده   هیذغت یهاموش

 SCD با

 

 

P value 

Cholesterol (mg/dl) 7±15/98 5±22/96 0.08 

Triglyceride(mg/dl) 4±11/215 5±8/96 P ˂0.01 

LDL-C(mg/dl) 7±8/37 04±10/37 0.07 

HDL-C(mg/dl) 08±5/43 7±7/42 0.06 

Ratio Cholesterol: 

HDL 

87/0  ±  29/2 66/0  ±  25/2 0.09 

Fasting blood 

glucose(mg/dl) 

9±8/139 2±5/81 P ˂0.05 

Whight (gr) 410±15 290±10 P ˂ 0.01 

 

 
حیوان   10و گروه کنترل در دو نمونه تخمدان و پلاسما . هر گرووه شامل  HFD: مقایسه شاخص های استرس اکسیداتیو در گروه تغذیه شده با  1شکل 

 .P ˂0.01و علامت ** یعنی  P ˂0.05حیوان نشان داده شده است. علامت * یعنی   10انحراف معیار از   ±بوده است.  مقادیر به صورت میانگین 
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مفروش شده    ی لاریوشبه پاپ  Cystic ی وجود ساختارها  .(  Dو  C ) HFD( و گروه تغذیه شده با A , B: برش عرضی از باقت تخمدان گروه کنترل ) 2شکل  

بافت گرفته شده از تخمدان    تومور  یباسلول ها تومور در    لیاز شروع تشک  ی ا(  نشانهبا فلش مشخص شده است )  HFDشده با    هی تغذ  یهاموشدر برش 

 . استگروه   ن یتخمدان ا 

 

 
نسبت به نمونه کنترل بدون تیمار. نمونه    SKOV3بر روی آپپوتوز سلولی سلول های    HFD    ،SCD: مقایسه اثر نمونه سرم دریافت شده از گروه    3شکل  

   Q2تغذیه شده اند به طور قابل توجه ای نسبت به گروه کنترل آپپوتوز سلولی افزایش یافته است. درصد آپوپتوز سلولی )مجموع    HFDیی که با  ها موشسرم  

ی  هاموشو برای نمونه تیمار شده با سرم     %17.58است( برای نمونه کنترل     Early apoptosisو     Late apoptosisدر شکل که نشاندهنده    Q3و  

 بوده است.   %24.6و   %37.9 به ترتیب  SCD و HFDتغذیه شده با 
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 بحث

در جوامع مختلف در جهان در حال   یعوارض مرتبط با چاق

عامل   یپرانرژمواد غذایی و  HFD. مصرف  ( 1) است شیافزا

چاقی به .  ( 16)  شود میعوارض در نظر گرفته    ن یا  جاد یا  یاصل

های مختلف  سک فاکتور در القا سرطان در بافتعنوان یک ری 

رژیم  (1)  شودمیشناخته    .HFD      این در  شده  استفاده 

حاوی درصد بالای اسید چرب غیر اشباع بوده است   مطالعه

در    یهایچرب.  (14) موجود  افزا  HFDاشباع   شیمسئول 

  ، یاساس مطالعات قبلهستند. بر  دیریسیگل  یسطح گلوکز و تر

شده بودند، غلظت    ه یپرچرب تغذ  یی غذا  م یکه با رژ  یی هاموش

 . (20)  دادند شیگلوکز سرم را افزا

محصول   سطوح  شد،  داده  نشان  حاضر  مطالعه  در 

  هیتغذ  یهاشدر مو  د، یآلدئ  ی مالون د  یدیپیل  ونیداسیپراکس

با   اکس  .افتی  شیافزا  HFDشده  از    یناش  وی داتیاسترس 

  طیبا شرا  مارانیو ب  یتجرب  ی هادر اکثر مدل  HFDمصرف  

استرس    یپارامترها  شیافزا.  (22,  21)  است مشهود  ینیبال

فعال  ویداتیاکس کاهش  با  است  کاتالاز    SOD  تیممکن  و 

ا باشد.  مرتبط  حاضر  مطالعه  در  شده  این    یافته  نیمشاهده 

آنتی اکسیدانی   مطالعه در رابطه با اختلال در تعادل اکسیدان/

با سایر مطالعات در این زمینه هم راستا   HFDتحت تاثیر  

 . (24, 23)است 

از تخمدان   ی تغذیه  هاموشدر مطالعه پیش رو برش بافتی 

با   توجه  HFDشده  قابل  بافتی  به تغییرات  نسبت  ای 

دهد. همانطور که در  نشان می  SCDی تغذیه شده با  هاموش

ساختارهای است  مشخص  بافتی   شبه  و  Cystic  برش 

 گرفته   بافت  برش  در  تومور  های سلول  با  شده  مفروش  پاپیلاری

 اینشانه  که  HFD  با  شده  تغذیه  یهاموش   تخمدان  از  شده

مشاهده  بقا  گروه  این  تخمدان  در  تومور  تشکیل  شروع  از ل 

در مطالعه قبلی ما، نقش    .است و در نمونه کنترل وجود ندارد

التهاب به عنوان یک مکانیسم برای القا سرطان تخمدان در  

مورد مطالعه قرار گرفته است.   HFDی تغذیه شده با  هاموش

سطوح بالایی    HFDی تغذیه شده با  هاموشدر آن مطالعه  

دادند  نشان  را  التهابی  های  سایتوکاین  و  لپتین  .  (14)  از 

مخرب  مکانیسم  یک  عنوان  به  اکسیداتیو همچنین  استرس 

مطرح   مختلف  های  بافت  به  آسیب  .  ( 24,  5)  استبرای 

عامل بسیار مهمی    HFDهای چرب اشباع موجود در  اسید

در افزایش شاخص های استرس اکسیداتیو در پلاسما و بافت  

هستند سطح (25)  ها  افزایش   .MDA     کاهش با  همراه 

کاتالاز  SODفعالیت   افزایش   و  گویای  تخمدان  بافت  در 

ی تغذیه  هاموشفعالیت استرس اکسیداتیو در بافت تخمدان  

با   ا  HFDشده  افزایش  اکسیداتیو  استرس  در است.  لتهاب 

می القا  را  تخمدان  مکانیسم  بافت  یک  عنوان  به  و  نماید 

 احتمالی برای شروع سرطان مطرح است. 

بررسی مطالعه،  در  این  سلولی  کشت  های  های  رده  تیمار 

با   قابل ملاح  HFDسلولی سرطان تخمدان  ای  به طور  ظه 

های  ها را مهار کرده است. لیپیداپوپتوز سلولی در این سلول 

مهار آپوپتوز    موجود در این نوع رژیم غذایی نقش مهمی در

این سلول در  دارند. سلولی  اند    ها  داده  نشان  قبلی  مطالعات 

آنتی  اکسیدان/  تعادل  زدن  برهم  در   مهمی  نقش  تغذیه 

روع سرطان که  اکسیدانی و ایجاد استرس اکسیداتیو دارد. ش

سلول رشد  افزایش  است  با  همراه  وسیله  ها  به  است  ممکن 

اکسیژن فعال  های  گونه  بالای  تولید شده     (ROS)سطوح 

از طریق   ROSهای  ژیم های غذایی القا گردد. مولکول تحت ر

مولکول   در  جهش  م  DNAایجاد  تحریک  های  سیرو 

القا    سیگنالینگ منتهی به رشد باعث مهار آپوپتوز سلولی و 

. همچنین در  (26) گرددرشد، مهاجرت و تهاجم سلول ها می

چندین مطالعه کشت سلولی مشخص شده است که اسید های  

مهار   و  سلولی  رشد  باعث  ترکیبی  یا  تنها  صورت  به  چرب 

می   سلولی  راستای  (28,  27)  شوندآپوپتوز  در  نتیجه  این   .

مطالعات قبلی انجام شده توسط سایر محققان است. همچنین 

در یک مطالعه مروری در ارتباط با نقش لیپید بر روی تامین  

انرژی سلول های سرطانی مشخص شده است که رژیم غذایی  

ها  سلول   پرچرب از لحاط تامین انرژی بر تقسیم شدن بیشتر

مطالعه مهار    در این  (29)  آپوپتوز سلولی مهم هستند  رو مها

های سرم  به وسیله نمونه   SKOV3های  آپوپتوز سلولی سلول 

در مدل کشت    HFDی تغذیه شده با  هاموشگرفته شده از  

می را  غلظتسلولی،  حضور  به  لیپیدتوان  بالای  )که  های  ها 

یو شده و القا کننده رشد سلول  باعث افزایش استرس اکسیدات

هابی )که  تهای دیگر مانند عوامل الباشند ( و سایر فاکتورمی

مطالعه   این  داد.  گیریاندازهدر  نسبت  است(                      نشده 
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مطالعه   با  ای  در  پروستات  های سرطان  سلول  تیمار  مشابه 

به طور قابل ملاحظه ای   HFDی تغذیه شده با  هاموشسرم  

سرم   با  تیمار  به  نسبت  را  سلولی  مهاجرت  و  سلولی  رشد 

 .  ( 30) افزایش داده است SCDی تغذیه کننده با هاموش

 

 نتیجه گیری 

دهد که چاقی القا  این مطالعه شواهد قابل توجهی را ارائه می

نقشی مهم در   (HFD) شده به وسیله رژیم غذایی پرچرب

پیشرفت  و  آغاز  تحریک  و  تخمدان  در  سلولی  آسیب  ایجاد 

می ایفا  تخمدان  افزایش  سرطان  که  داد  نشان  نتایج  کند. 

های استرس اکسیداتیو ناشی از سطوح بالای لیپیدها  شاخص

در بافت تخمدان، عامل کلیدی در القای تومورهای تخمدانی 

بنابراین،   توسعه  HFDاست.  در  محرک  عاملی  عنوان  به 

شود. هرچند که این تحقیق در سرطان تخمدان شناخته می

است،   شده  انجام  آزمایشگاهی  شرایط  تحت  و  حیوانی  مدل 

دقیق بررسی  و  نتایج  این  نهایی  تایید  در برای  آن  اثرات  تر 

تفاوتانسان است.  بیشتری  تحقیقات  به  نیاز  های  ها، 

ی حیوانی  هابیولوژیکی، محیطی، و رفتاری بین انسان و مدل

تفاوت میمانند  زندگی  شرایط  و  ژنتیکی  تاثیرات های  تواند 

بر روی انسان محدود کند. به همین دلیل، تکرار  مطالعه را 

تر اثرات های انسانی برای بررسی دقیقاین تحقیقات در نمونه

نظر   به  ضروری  تخمدان  سرطان  بر  پرچرب  غذایی  رژیم 

 .رسدمی
 

 سپاسگزاری

نمودند،    یاریما را    قیتحق  ن یکه در انجام ا  یهمکاراناز همه  

 مقاله با کد اخلاق   نی. امی نمایم   یتشکر و قدردان  مانهیصم

IUA.MSHD.REC.1398.223    IR.  و 

IR.IUA.MSHD.REC.1398.229  سندگانیتوسط نو 

  زان ی است. لازم به ذکر است که م  دهیاول و دوم به انجام رس

نو ا  سندگان یمشارکت  انجام  در  و دوم  کاملاً    قیتحق  ن یاول 

 .برابر بوده است

 

 

 : وجود نداردتعارض منافع 
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Abstract 

Background and Objective: This study aimed to investigate the effects of obesity induced 

by a high-fat diet (HFD) on the lipid profile, oxidative stress markers in plasma and ovaries 

of Wistar rats, as well as the anti-apoptotic effects of their serum on the ovarian cancer cell 

line (SKOV3). 

Materials: In this experimental study, female Wistar rats were divided into two groups: 

HFD-fed and standard control diet (SCD)-fed. After 14 weeks, body weight, biochemical 

factors, oxidative stress markers, and ovarian tissue changes were assessed. Additionally, 

the effects of serum collected from both groups on apoptosis in SKOV3 cells were 

evaluated in laboratory conditions. 

Results: The HFD significantly increased body weight (P < 0.01), blood glucose level (P 

< 0.05), and triglycerides (P < 0.01) compared to the SCD group. In the ovaries of HFD-

fed rats, the malondialdehyde (MDA) level showed a significant increase (1.6 ± 131.5 vs. 

0.4 ± 72.4 nmol/gram tissue), while the activities of superoxide dismutase (SOD) and 

catalase (CAT) decreased (525 ± 3.33 and 7.16 ± 1.62 vs. 189 ± 23 and 16.2 ± 2.3 

units/min/gram tissue, respectively). These changes were also observed in plasma samples. 

Treatment of SKOV3 cells with serum from HFD-fed rats significantly inhibited cellular 

apoptosis. 

Conclusion: The findings suggest that obesity induced by a high-fat diet, by altering lipid 

profiles and increasing oxidative stress, can influence the progression of ovarian cancer. 

Keywords:  Obesity, High-Fat Diet, Lipid Profile, Oxidative Stress, Apoptosis, Ovarian 

cancer 

Original Article 
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