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  چکیده

هاي یو، افزایش فعالیت آنزیمهاي اکسیداتباعث مهار آسیب استرس 3ωنظر بر این است که مکمل اسیدهاي چرب  :و هدفزمینه 

بنابراین مطالعه اخیر با هدف . شودآنتی اکسیدانی و نیز سبب کاهش پراکسیداسیون لیپیدي در بیماران مبتلا به سرطان معده می

.روي استرس اکسیداتیو در بیماران مبتلا به سرطان معده تحت شیمی درمانی انجام گردید 3ωتاثیر مصرف مکمل اسیدهاي چرب 

نفر از  15بدین منظور . انجام شد 1389شهر اردبیل در سال  پژوهش حاضر به صورت کارآزمایی بالینی دو سوکور در: روش کار

دیگر نفر براي گروه شاهد بعد از مصاحبه به  15بیماران داوطلب مبتلا به سرطان معده تحت شیمی درمانی براي گروه مورد  و 

محتوي ایکوزا (گرم  3به میزان  3ωسپس به گروه مورد، مکمل اسیدهاي چرب . تصادفی جهت  مطالعه انتخاب گردیدندصورت 

پس از . و به گروه شاهد ماده دارونما بمدت یک و نیم  ماه داده شد) گرم2/1و  8/1پنتانوئیک و دوکوزاهگزانوئیک اسید به ترتیب 

        در حالت ناشتا ) روز بعد 45و   30در شروع، (هاي خونی در سه  مرحله وه نمونهثبت اطلاعات آنتروپومتریک از هر دو گر

هاي خونی براي انجام آزمایش مالون دي آلدئید، ظرفیت کل آنتی اکسیدانی، کلسترول، تري گلسیرید، از نمونه. آوري شدجمع

LDL ،VLDL  وHDL ار آماري نرم افزنتایج بدست آمده توسط . خون استفاده گردیدSPSS  هاي آماري تی زوجی، تی آزمونو

  . قرار گرفتبررسی  موردهاي مکرر اندازه گیريمستقل و 

بعد از مداخله در مقایسه با گروه کنترل، افزایش  3ωکننده مکمل اسیدهاي چرب وزن و نمایه توده بدنی گروه مصرف :یافته ها

بعد از مداخله نسبت به مالون دي آلدئید سرم میزان و نمایه توده بدنی و  در گروه کنترل وزن). p>05/0(داري نشان داد معنی

وزن، نمایه توده بدنی و  ω3کننده مکمل اسیدهاي چرب داري نشان داد، در صورتی در گروه مصرفکاهش معنیقبل از آن 

). p>05/0(داري را نشان داد معنیپس از مداخله نسبت به شروع مطالعه افزایش  45و  30ظرفیت کل آنتی اکسیدانی در روزهاي 

   .ها مشاهده نشدگیري شده در انتهاي مطالعه در بین گروهداري در سایر فاکتورهاي بیوشیمیائی اندازههیچ اختلاف معنی

ی در بیماران مبتلا به سرطان معده تحت شیمی درمان  3ωاسیدهاي چرب تجویز  کهدهد نتایج مطالعه حاضر نشان می :نتیجه گیري

  .گرددمانع از تشدید استرس اکسیداتیو میو سرم شده ظرفیت کل آنتی اکسیدانی  باعث افزایش

شیمی درمانی ؛سرطان معده ؛استرس اکسیداتیو ؛3ωاسیدهاي چرب  :کلمات کلیدي
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  مقدمه

جهانی است اگرچه بروز  سرطان معده یک بیماري

] 1[ سال گذشته کاهش یافته 50سرطان معده  در 

ولی هنوز  یکی از مهمترین علت مرگ و میر در دنیا 

 این بیماري چهارمین سرطان شایع در دنیا. ]2[ است

 هايو دومین علت مرگ و میر در بین  سرطان ]3[

سوم تقریبا دو و شودسراسر دنیا  محسوب می

ین نوع سرطان در کشورهاي در حال موارد جدید ا

بقاي یک ساله این بیماران .]4[ دهدتوسعه رخ می

اهمیت میزانچه اگر .]5[ باشدمی %20کمتر از 

 میرومرگهايمیزانویافتهافزایشبیماري

 ،استداشتهکاهشدرصد14تا 6حدود تابیماري

 چندانیتغییراین بیمارانسالۀ5يبقامیزان ولی

، 7[ نوسان استحالدردرصد26تا8بینوکردهن

سرطان معده یک بیماري چند علیتی است و  ].6

، ]10[ رژیم غذائی ،]9[ ، محیطی]8[ عوامل ژنتیکی

هاي ویروسی و باکتریائی مانند عفونت ناشی عفونت

و  ]12[ ، مصرف سیگار]11[ پیلوري از هلیکوباکتر

شناسی  سببدر  ]13[ هاي فعال شده اکسیژنگونه

مالون دي آلدئید .آن مطرح هستند
1

یکی از فرایند  

و ممکن است  ]14[ پیدي استیپراکسیداسیون ل

. ]15[ باشدداشته پیشرفت سرطان  ارتباطی با

دهند که میزان فعالیت تعدادي از مطالعات نشان می

هاي سرطانی مري ها در بافتبرخی از آنتی اکسیدان

مالون دي آلدئیدمیزان و  ] 16 - 18[و معده کاهش 
 
 

و نیز در سرم بیماران ] 19[ در بافت سرطانی معده

   .یابدافزایش می] 20[مبتلا به سرطان معده 

اي متعددي براي بیماران مبتلا به تغذیه يهاتوصیه

پس از ابتلا به . سرطان دستگاه گوارش وجود دارد

هاي گیاهی، چاي سرطان برخی از بیماران از مکمل

 یا مکمل ویتامین و مواد معدنی استفاده  گیاهی و

افزایش قدرت ایمنی بدن و کاهش  ].21[ کنندمی

مشکلات داروي مصرفی و تسکین علائم بیماري مانند 

                                               
1 MDA  ( Malondialdehyde)

ترین علت براي مصرف اشتهائی معمولبی نگرانی و

 مطالعات نشان. ]22- 24[ مکمل رژیم غذائی است

 قبل و 3ω دهند که مصرف مکمل اسیدهاي چربمی

یا در حین درمان سرطان معده باعث مهار آسیب 

افزایش فعالیت  ،]25- 27[ هاي اکسیداتیواسترس

اکسیدانی و نیز سبب کاهش آنتی هايآنزیم

پراکسیداسیون لیپیدي در مخاط معده در موش 

و احتمالا اثرات مهاري  بر ] 28[ شودصحرائی می

پیشرفت سرطان معده  از جمله متاستاز، آنژیوژنز، 

، 30[ هاي سرطانی داردآپوپتوز، تمایز و رشد سلول

 با د کهندهها نشان میتعدادي از گزارش .]29

به محیط کشت  3ωافزودن اسیدهاي چرب غیر اشباع 

در  ترکیب اسیدهاي  يتغییر ،هاي توموريسلول

آزمایشگاهیچرب تومور در محیط 
2

 شودمیایجاد  

 3ωچرب با مصرف اسیدهاي  از طرف دیگر ]31، 32[

ترکیب اسیدهاي  ،توسط حیوانات مبتلا به تومور

رشد تومور ، و ]33، 34[ کردهچرب تومور تغییر 

شود، بطوري که میزان اسیدهاي چرب تر میآهسته

مانند ایکوزا پنتانوئیک،  3ωغیراشباع 

دوکوزاهگزانوئیک اسید و اسید لینولنیک در شاخص 

باعث مستعد پیدي تومور افزایش یافته و یمتیلن ل یپل

پیدي از طریق تغییر این یشدن به پراکسیداسیون ل

ترکیب و اعمال و ] 33[د وشمیپیدي یهاي لپروفایل

و حساسیت تومور به شیمی  تغییر کرده غشاء سلول

با مطالعه اخیر  ، لذا]35[ دیابمیافزایش درمانی 

روي  ω3تاثیر مصرف مکمل اسیدهاي چرب هدف 

ران مبتلا به سرطان معده استرس اکسیداتیو در بیما

  .تحت شیمی درمانی در شهر اردبیل انجام گردید

  

  روش کار

پژوهش حاضر به صورت کارآزمایی بالینی دو 

تحقیقات تغذیه دانشکده بهداشت و مرکز سوکور در 

هاي و بیمارستانتغذیه دانشگاه علوم پزشکی تبریز 

                                               
2 In vitro
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شهر اردبیل در سال ) کلنیک ارس(فاطمی و امام 

حجم نمونه با استفاده از فرمول . نجام شدا 1389

  .برآورد شد تعیین حجم نمونه

 n=  [ (z1-α/2)+ (z1-β)]² ×(δ1² + δ2²)/( µ2 - µ1)²  

حداکثر حجم نمونه با استفاده از شاخص مالون دي 

آلدئید
 

                با) در مقایسه با سایر متغیرها(

96/1 Z 1- α /2 Z 1 9/0و    = – β = 15اد تقریبا  به تعد 

نفر در هر گروه با استفاده از فرمول بالا برآورد 

نفر از بیماران داوطلب مبتلا به 15بدین منظور . شد

سرطان معده تحت شیمی درمانی براي گروه مورد  

دیگر نفر براي  گروه شاهد بعد از مصاحبه به  15و 

تخصیص تصادفی صورت
1

جهت مطالعه انتخاب   

ورد مطالعه و شاهد از نظر سن هاي مگروه. گردیند

و جنس و نوع شیمی درمانی مصرفی همسان 

  . گردیدند

افراد بزرگسال بالاي معیارهاي ورود به مطالعه شامل 

یمی درمانی شمبتلا به سرطان معده تحت سال  30

هاي فاطمی کننده به بیمارستانغیرقابل عمل مراجعه

اعلام شهر اردبیل که براي طرح ) کلنیک ارس(و امام 

افراد معیارهاي خروج شامل . موافقت نمودند، بود

کننده کاشکسی مانند هاي القاءتلا به سایر بیماريمب

هاي قلبی، ریوي، ایدز، نارسائی کلیوي، ابتلا به بیماري

لوسمی حاد، افراد مبتلا به دیابت و مالتیپل میلوما 

افرادي که در دوره مطالعه داروهاي داده . دبودن

را به درستی  )3ωل اسیدهاي چرب مکم( شده

 . گردیدند، از مطالعه خارج رده بودندمصرف نک

از ها،دادهگردآوريابزارعلمیاعتبارتعیینبراي

  . شداستفادهمحتوااعتبارروش

آزمون روشازابزارعلمیاعتمادتعیینجهت

 هاپرسشنامهاین منظور،به. دگردیاستفادهمجدد

 صورتبهسرطان کهبهمبتلاادافرازنفر 5توسط 

 ازپستکمیل شد وبودند،شدهانتخابتصادفی

جهت  دوبارههاپرسشنامهروز،10 گذشت

سپس وگرفتقرارافرادهماناختیاردرپاسخگویی

                                               
1 Randomized allocation

 دستبههايدادهدستهدوبینهمبستگیضریب

 مؤیدکهآمد،دستبه 98/0عددوآمده محاسبه

اطلاعات آوردنوجودبهدربولقعلمی قابلاعتماد

 .است

آوري از هر دو گروه اطلاعات آنتروپومتري جمع

در طول شده و تغییرات وزن و نمایه توده بدنی آنها 

پس از مداخله نسبت به  45و  30مطالعه در روزهاي 

قد با استفاده از قد سنج و . محاسبه گردیدشروع 

د، و پس گیري شوزن توسط  ترازوي دیجیتالی اندازه

با استفاده از افراد گیري نمایه توده بدنی اندازهاز 

) متر(تقسیم بر مجذور قد ) کیلوگرم( فرمول وزن

هاي خونی در سه  مرحله نمونه       . محاسبه گردید

- در حالت ناشتا جمع) روز بعد 45و   30در شروع، (

سپس به گروه مورد، مکمل اسیدهاي  ،آوري شد

محتوي ایکوزا پنتانوئیک و (گرم  3به  میزان  3ωچرب 

) گرم 2/1و  8/1دوکوزاهگزانوئیک اسید به ترتیب 

در ده گرم روغن ماهی سه بار در روز و به گروه 

گرم در  3پودر برنج به میزان ( شاهد ماده دارو نما

خون . بمدت یک و نیم ماه داده شد) داخل کپسول

- درجه سانتی - 80گرفته شده تا انجام آزمایش در 

هاي خونی براي انجام از نمونه .راد ذخیره گردیدگ

آزمایش مالون دي آلدئید، ظرفیت کل آنتی 

اکسیدانی، کلسترول، تري گلسیرید، 
2LDL ،

3VLDL 

و
4HDL ظرفیت کل آنتی . خون استفاده  گردید

توسط اتوآنالیزور و  هاي لیپیديپروفایلاکسیدانی و 

گیري ازهاند اسپکتوفتومتريمالون دي آلدئید توسط 

انحراف  ±کلیه اطلاعات بصورت میانگین . گردیدند

  . معیار ارائه گردیدند

  تجزیه و تحلیل آماري

براي مقایسه میانگین متغیرها قبل و بعد از مداخله از 

شده تی زوج آزمونو  SPSSنرم افزار 
5

و براي  

                                               
2 Low Density Lipoprotein
3 Very Low Density Lipoprotein  
4 High Density Liporotein
5 Paired sample t test
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تی مستقلها از آزمون گروه مقایسه میانگین بین
1
 

مقیاس تکراري ون آمارياز آزم. استفاده گردید
2
 

اساس زمان در یک  یر متغیر برینشان دادن تغ براي

دار آماري براي سطح معنی. گروه استفاده گردید

  . در نظر گرفته شد p>05/0 هاکلیه آزمون

  

  یافته ها

نشان داد که در  تی مستقل نتایج با استفاده از آزمون

قبل از فاکتورهاي آنتروپومتریک و بیوشیمیائی 

وجود داري اختلاف معنی هاگروهدر بین مداخله 

  ). 1جدول( نداشت

                                               
1 Independent sample t-test
2 Repeated measure

 نشان داد که تی زوجینتایج با استفاده از آزمون 

کاهش  3ωاسیدهاي چرب بدنبال مصرف مکمل 

و افزایش  VLDLوتري گلسیرید  داري درمعنی

، ظرفیت کل آنتی LDL ،HDLداري در معنی

روز  45و  30اکسیدانی، وزن و نمایه توده بدنی در 

   مشاهده نسبت به شروع مطالعه پس از مداخله 

، در صورتی که اثر مکمل  )p>05/0( شودمی

مالون روي تغییرات کلسترول و  3ωاسیدهاي چرب 

  ). 2جدول ( معنی بوددر طول مطالعه بیدي آلدئید 

، تري گلسیرید، LDL, HDL, VLDLتغییرات

  یدانی سرم کلسترول و همچنین ظرفیت کل آنتی اکس

ها میانگین و انحراف معیار وزن، نمایه توده بدن و شاخص هاي بیوشیمائی پایه در بین  گروه. 1جدول

  مورد مطالعه يمتغیرها

  قبل از مداخله 

  3ω  P valueگروه   گروه کنترل

NS  2/62 ± 9/13  1/66 ± 7/11  )سال(سن

NS  2/166 ± 8/10  7/165 ± 8/7  )سانتی متر(قد

 NS  57 ± 10  56 ± 7  )کیلو گرم( وزن

  NS  4/20 ± 7/2  6/20 ± 6/2  )کیلوگرم بر متر مربع(  نمایه توده بدنی

  13/0  ± 27/0   07 /± 2/0  NS  (nmol/mL)مالون دي آلدئید

  15/0 ± 36/0   08/0 ± 27/0   NS(mmol/L)ظرفیت کل آنتی اکسیدانی

mg/dL(  34 ± 142  46  ± 149   NS(کلسترول

mg/dL(   36 ± 112  52 ± 146  NS(تري گلسیرید

 )mg/dl(LDL28 ± 81  35 ± 86  NS

 )mg/dl( VLDL  7 ± 22  10 ± 30  NS

)mg/dl(HDL  4 ± 40   6 ± 39  NS

  ).p<05/0(نگردیدمشاهدهقبل از مداخلههاگروهمابیندر پارامترهاي بیوشیمیایی  داريمعنیاختلاف Independent sample t-testآزمون ازاستفادهبا

NS=non significant      

  

  

  3ωائی پس از مداخله در گروه  دریافت کننده ییممقایسه میانگین و انحراف معیار وزن، نمایه توده بدن و شاخص هاي بیوش. 2جدول 

P value  روز پس از مداخله 45  روز پس از مداخله 30  قبل از مداخله   مورد مطالعه  متغیرهاي

  *>05/0  59 ± 8  58 ± 9  57 ± 10  )کیلو گرم(  وزن

kg/m2( نمایه توده بدنی
 (  6/2 ± 4/20  4/2 ± 9/20  4/2 ± 1/21  05/0<*  

  07 /± 2/0  17 /± 27/0  24 /± 47/0  NS  (nmol/mL)دئیدمالون دي آل

  *>11/0 ± 20/0  13/0 ± 28/0  16/0 ± 40/0  05/0(mmol/L)ظرفیت کل آنتی اکسیدانی

  mg/dL(  46  ± 149  79 ± 191  30 ± 176  NS( کلسترول

  *>mg/dL(  52 ± 146  32 ±  122  37 ± 107  05/0( تري گلسیرید

 )mg/dL(LDL35 ± 86  36 ± 100  32 ±  111  05/0<*  

 )mg/dL( VLDL  10 ± 30  7 ± 24  7 ± 22  05/0<*  

 )mg/dL(HDL  6 ± 39  4 ± 42  4 ± 44  05/0<*  

).          p>05/0(گردیدمشاهدهمداخلهازپسهاگروهمابینبیوشیمیائیپارامترهايدرداريمعناختلاف Paired sample t testآزمونازاستفادهبا*

NS=non significant   
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در گروه کنترل در طول مراحل مختلف مطالعه 

در صورتی که  وزن و  داد،رات نامتناسبی را نشان یتغی

در این گروه نمایه توده بدنی در طول مطالعه 

و میزان  )p>05/0( داري را نشان دادکاهش معنی

در گروه کنترل پس از مداخله مالون دي آلدئید 

داري را نشان معنی افزایش شروع مطالعهنسبت به 

و  وزن، مالون دي آلدئید). 3جدول ( )p>05/0(داد 

گروه دریافت کننده مکمل  نمایه توده بدنی

در مقایسه با گروه کنترل در آخر  ω3اسیدهاي چرب 

 بود بیشتر  )مداخلهپس از  45 روز(مطالعه 

)05/0<p( ) 4جدول(.   

  

داد نشان مقیاس تکراري ستفاده از آزمون آماري ابا 

، HDL ،LDLکه افزایش وزن، نمایه توده بدنی، 

مالون دي ظرفیت کل آنتی اکسیدانی  و همچنین 

گلسیرید در گروه دریافت و کاهش تريآلدئید 

از نظر آماري در  ω3کننده مکمل اسیدهاي چرب 

در ، )p>05/0(دار بود طول زمان مطالعه معنی

 صورتی که در گروه کنترل کاهش وزن، نمایه توده

از نظر آماري در مالون دي آلدئید  و افزایش  بدنی

  ).p>05/0( دار بودطول زمان مطالعه معنی

  

  هاي بیوشیمیایی پس از مداخله در گروه  کنترلمیانگین و انحراف معیار وزن، نمایه توده بدن و شاخص.  3جدول 

  متغیرهاي

  مورد مطالعه 

روز پس از  30  قبل از مداخله 

  مداخله

 P value  روز پس از مداخله 45

*>05/0  53 ± 6  54 ± 7  56 ± 7  )کیلو گرم( وزن
  

kg/m2(نمایه توده بدنی
(  6/2 ± 6/20  4/2 ± 9/19  4/2 ± 5/19  05/0<*

  

*>13/0  ± 27/0  22/0 ± 5/0   26/0 ± 6/0   05/0  (nmol/mL)مالون دي آلدئید
  

  15/0 ± 36/0   17/0 ± 36/0   19/0 ± 44/0  NS(mmol/L)ظرفیت کل آنتی اکسیدانی

mg/dL(  34 ± 142  50 ± 159  44 ± 144  NS(کلسترول

mg/dL(   36 ± 112  85 ± 136  31 ± 126  NS(تري گلسیرید

 )mg/dL(LDL28 ± 81  35  ± 92   36 ± 81  NS

 )mg/dL( VLDL  7 ± 22  17 ± 27  6 ± 25  NS

 )mg/dL(HDL  4 ± 40   6 ± 40  5 ± 40  NS

  ). p>05/0( گردیدمشاهدهمداخلهازپسهاگروهمابینبیوشیمیائیپارامترهايدرداريمعنیاختلافPaired sample t test آزمونازاستفادهبا*

 NS=non significant  

  

  هامیانگین و انحراف معیار وزن و شاخص تن سنجی و بیوشیمیایی  پس از مداخله در بین گروه. 4جدول 

  متغیرهاي

  مورد مطالعه

3ω  P valueگروه   گروه کنترل

ز روز پس ا 30

  مداخله

روز پس از  30  روز پس از مداخله 45

  مداخله

روز پس از  45

  مداخله

  *> 05/0  59 ± 8  58 ± 9  53 ± 6  54 ± 7  )کیلو گرم( وزن

kg/m2(نمایه توده بدنی
(  4/2 ± 9/19  1/2 ± 2/19  5/2 ± 9/20  9/1 ± 3/21  05/0 <*  

  22/0 ± 5/0  26/0 ± 6/0  17/0 ± 27/0  24/0 ± 47/0  NS  (nmol/mL)مالون دي آلدئید

  16/0 ± 36/0  19/0 ± 44/0  11/0 ± 29/0  16/0 ± 40/0  NS(mmol/L)اکسیدانیظرفیت کل آنتی

mg/dL(  50 ± 159  44 ± 144  79 ± 191  29 ± 176  NS(کلسترول

mg/dL(  86 ± 136  31 ± 127  32 ±  122  37 ± 107  NS(تري گلسیرید

)mg/dL(LDL35  ± 92  36 ± 81  36 ± 101  32 ±  122  NS

)mg/dL( VLDL  17 ± 27  6 ± 25  7 ± 24  7 ± 22  NS

)mg/dL(HDL  6 ± 40  5 ± 40  4 ± 42  4 ± 44  NS  

 گردیدمشاهدهمداخلهازپسهاگروهمابیندر پارامترهاي بیوشیمیایی  داريمعنیاختلاف Independent sample t-testآزمون  از استفادهبا *

)05/0<p .(     NS=non significant                     
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  بحث

مطالعه حاضر نشان داد که مصرف مکمل اسیدهاي 

در بیماران سرطانی تحت شیمی درمانی  3ωچرب 

باعث کنترل کاهش وزن، نمایه توده بدنی و نیز 

یري از و جلوگ باعث بهبود وضعیت آنتی اکسیدانی

شود، در میمالون دي آلدئید دار افزایش معنی

صورتی که وزن و نمایه توده بدنی در طول مطالعه 

مالون دي آلدئید و  داراهش معنیکدر گروه کنترل 

را نشان داد، همچنین وزن بیمارن داري افزایش معنی

نسبت به  3ωکننده مکمل اسیدهاي چرب مصرف

چربی رژیم . ر بودگروه کنترل از نظر آماري بیشت

غذائی پاسخ تومور به اشعه درمانی را تحت تاثیر 

در سرم مالون دي آلدئید سطح  ].33[ دهدقرار می

]. 16[ یابدبیماران مبتلا به سرطان معده افزایش می

 HDLوها در صورتی سطح برخی از آنتی اکسیدان

       سرمی در بیمارن مبتلا به سرطان معده کاهش 

تعدادي از محصولات طبیعی باعث  ].18[ یابدمی

بهبود کیفیت زندگی و کاهش علائم مربوط به 

و مصرف آنها باعث تعدیل  شوددرمان با سرطان می

سیستم ایمنی بدن، تغییر پاسخ تومور، افزایش طول 

شود اسیدهاي تصور می. شودمدت بقا بیماري می

ممکن است  چرب غیراشباع با چند پیوند دوگانه

فاظتی در مقابل سرطانزائی معده داشته اثرات ح

این نقش مهاري در حیوانات آزمایشگاهی مانند باشد 

 بطوري که  ].36[ ستاموش نشان داده شده 

قبل  و یا در حین  ω3مصرف مکمل اسیدهاي چرب 

         درمان سرطان معده باعث مهار آسیب  

، افزایش فعالیت ]25- 27[ هاي اکسیداتیواسترس

ي آنتی اکسیدانی و نیز سبب کاهش هاآنزیم

پراکسیداسیون لیپیدي در مخاط معده در موش 

گزارش شده است ارتباط ]. 28[ شودصحرائی می

بین مصرف چربی غیر اشباع با چند پیوند  معکوسی

برخی از ].37[ دوگانه و سرطان معده وجود دارد

از  3ωدهد که اسیدهاي چرب مطالعات نشان می

          DNAآپوپتوز و تجزیه  ،ژنیطریق مهار بیان 

هاي اپیتلیال معدي ممکن است باعث مهار سلول

]. 38[ استرس اکسیداتیو ایجادکننده آپوپتوز شود

دهد که روغن ماهی باعث مطالعه دیگر نشان می

بررسی نشان ]. 28[شود حفظ تمامی مخاط معده می

HDL2باعث افزایش  3ωدهد که مکمل اسیدهاي می

که با مطالعه حاضر  شودول در سرم میکلستر- 

 3ωبرخی از اسیدهاي چرب  .]39[ همخوانی دارد

   مانند دکوزاهگزانوئیک اسید باعث القاي آپوپتوز 

دکوزاهگزانوئیک اسید خاصیت ضد سرطانی . شودمی

نه تنها به علت اثر مستقیم سیتوتوکسیک بلکه به علت 

  ]. 41، 40[توانائی اسیدهاي چرب براي آپوپتوز است 

از طریق مکانیسم استرس  3ωاسیدهاي چرب 

اکسیداتیو باعث افزایش پاسخ تومور به شیمی 

 ω3مکمل یاري اسیدهاي چرب . شوددرمانی می

باعث افزایش غلظت این اسیدهاي چرب در 

هاي تومور شده و سبب تغییر فسفولیپد غشاء سلول

در ترکیب و اعمال غشاء سلول و نیز افزایش 

تومور به شیمی درمانی مخصوصا در حساسیت 

و نیز هاي مقاوم به داروهاي شیمی درمانی  رتومو

        کاهش عوارض جانبی ناشی از شیمی درمانی 

هاي طبیعی غیر صورتی که سلول شود، درمی

، بطوري ]35[ بینندسرطانی سالم مانده و آسیب نمی

نشان داده شده است آزمایشگاهی که در مطالعات 

ایکوزا پنتانوئیک و ودن مقدار کمی از که افز

به محیط کشت سلولی باعث دوکوزاهگزانوئیک اسید 

هاي هاي توموري بدون اثر بر سلولمرگ سلول

تشکیل ترکیبات سیتوتوکسیک و   ].42[ شودنرمال می

سیتوستاتیک بعد از پراکسیداسیون اسیدهاي چرب 

یت غیراشباع طولانی زنجیر مکانیسم اولیه براي فعال

در مقابل سرطان پیشنهاد شده  3ωاسیدهاي چرب 

شامل  هاي پیشنهاي، سایر مکانیسم]25–27[ است

، تغییر در رونویسسی ]43[ وستاگلاندینرتغییر سنتز پ

، جلوگیري از انتقال اسیدهاي ]38[ مهار ژنی ]44[ ژن

و هاي آنتی اکسیدانی آنزیمو تنظیم ] 6ω ]45 چرب

مطالعه اخیر با توجه به  در .باشدمی ]46[ آپوپتوز
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دار ظرفیت کل آنتی اکسیدانی پس از افزایش معنی

، در گروه آزمایش 3ωمداخله با اسیدهاي چرب 

مالون دي آلدئید  رفت که سطح سرمیانتظار می

بعنوان فاکتور استرس اکسیداتیو کاهش یابد، ولی 

داري نداشت از سرم کاهش معنیمالون دي آلدئید 

نسبت به شروع داري نیز معنی طرف دیگر افزایش

مطالعه نداشت، در صورتی که در گروه کنترل میزان 

روز مداخله  45سرمی پس از مالون دي آلدئید 

       ، احتمالا افزایش داري را نشان دادافزایش معنی

داري سطح سرمی ظرفیت کل آنتی اکسیدانی معنی

 3ωکننده مکمل اسیدهاي چرب گروه مصرفدر 

سرمی مالون دي آلدئید دار از افزایش معنیتوانسته 

جلوگیري کند، در صورتی که در گروه کنترل میزان 

        ظرفیت کل آنتی اکسیدانی تغییر نکرد، و این 

مالون تواند توجیه کننده افزایش سطح سرمی می

  .در گروه کنترل باشددي آلدئید 

  

  

  

  نتیجه گیري

سیدهاي دهد مصرف مکمل امطالعه حاضر نشان می

در بیماران مبتلا به سرطان معده تحت   3ωچرب 

بهبود فاکتورهاي  از طریق احتمالا شیمی درمانی

نمایه  و وزنکاهش جلوگیري از ( آنتروپومتریک

ظرفیت کل آنتی اکسیدانی و نیز به  ،)توده بدنی

در سرم مالون دي آلدئید تاخیر انداختن افزایش 

  .تواند مفید واقع شودمیبیماران 
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مرکزاز586/71/5این تحقیق حاصل طرح شماره 

دانشگاهتغذیه انشکده بهداشت و تغذیه تحقیقات

باشد در ضمن مولفان می تبریزعلوم پزشکی

دانشگاه علوم پزشکی اردبیل و کمیته تحقیقات از

دانشجوئی دانشگاه علوم پزشکی جهت همکاري در 

از همکاري بیماران . اجراي طرح کمال تشکر را دارند

هاي فاطمی و امام خمینی شهر و پرسنل بیمارستان

  .دشومیقدردانیوتشکر اردبیل 
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ABSTRACT

Background & Objectives: Consumption of ω3 fatty acids supplementation inhibits oxidative 
stress injury, increases activity of antioxidant enzymes and decreases lipid peroxidation in 
gastric cancer patients. In this study, we examined effects of ω-3 fatty acid intakes on 
oxidative stress in gastric cancer patients undergoing chemotherapy.
Methods: This double blind clinical trial study was conducted on 30 adult patients (15 cases 
and 15 controls) with gastric cancer during chemotherapy in Ardabil city in 2010. Case and 

control groups were selected by randomized allocation. Three grams ω-3 fatty acid 

supplementation (1.8 g EPA & 1.2 g DHA in 10 g fish oil) and placebo were given case and 
control groups for 45 days, respectively. Anthropometric indices (weight, height & BMI) 
were measured. Blood samples were taken and then biochemical factors including 
triglycerides, total cholesterol, HDL and LDL cholesterol, MDA, and total antioxidants were 
evaluated at the beginning, middle and end of the study. The data were analyzed by using 
Paired sample t-test, Independent sample t-test and repeated measures test.
Results: MDA, Weight and BMI of omega group after intervention were significantly more 
than control group at the end of the study (p<0.05). Weight and BMI were decreased but 
serum MDA was significantly increased in control group during the study (p<0.05). Weight, 
BMI, and total antioxidants were significantly increased in omega group during day 30-45, 
(p<0.05). There were no significant differences in other biochemical factors at the end of 
study.
Conclusion: The present investigation shows administration of ω3 fatty acid supplements to 
gastric cancer patients during chemotherapy increases the total antioxidants capacity and 
prevents the enhancement of oxidative stress.
Key words: ω 3 Fatty Acid Supplementation; Oxidative Stress; Gastric Cancer; Chemotherapy
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