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Introduction: Studies have shown that an increase in carcinoembryonic antigen 

(CEA) is associated with the progression of colorectal cancer and is considered a 

sensitive diagnostic factor for CRC. Moreover, the role of peroxisome 

proliferators (PPARs) has recently been considered in colorectal cancer. This 

study aimed to investigate the relationship between the expression level of 

PPARs and CEA level in patients with colorectal cancer. 

Material & Methods: In this study, a total of 100 samples of primary tumor 

tissue along with adjacent healthy tissue samples and serum samples of patients 

with colorectal cancer who underwent surgery were prepared from the tumor 

bank of Tehran Cancer Institute in Thran, Iran. The expression level of 

peroxisome proliferator receptors (PRARs) in tissue samples and CEA level in 

serum samples were measured, and the relationship between these markers was 

evaluated as well. The financial support for the study was provided by the 

Islamic Azad University (grant number 132655). 

(Ethic code: 132655) 

Findings: The results of this study showed a significant increase in the 

expression level of PPARs and serum CEA levels in patients with colorectal 

cancer (P<0.01). Although the level of these markers had a significant 

relationship with the progression and spread of disease in patients (P<0.01), no 

significant relationship was observed between the expression of PPARs and 

serum CEA in these patients (P>0.05). 

Discussion & Conclusion: Based on the obtained results, the expression level of 

PPARs and the serum CEA level are associated with the progression and spread 

of the disease; however, there is no significant relationship between the 

expression level of PPARs and the serum CEA level in patients with colorectal 

cancer. 

 

Keywords: Carcinoembryonic antigen, Colorectal cancer, Peroxisome 

proliferator receptors  

Article History: 

Received: 10 Novembre 2021 

Revised: 13 December 2021 

Accepted: 27 December 2021 

Published Online: 23 July 2022 

* Correspondence to: 

Gholam Basati 

Dept of Clinical Biochemistry, 

Faculty of Medicine, Ilam 

University of Medical Sciences, 

Ilam, Iran  

Email: basati-gh@medilam.ac.ir 

 

 

 How to cite this paper 

Yaghoubizadeh M, Pishkar L, Basati Gh. Evaluation of the Relationship between Peroxisome Proliferator 

Receptors (PPARα, PPARγ, and PPARδ) Expression and Carcinoembryonic Antigen (CEA) in Patients with 

Colorectal Cancer. Journal of Ilam University of Medical Sciences. 2022;30(3): 75-87. 

 

 
 

 
 

 [
 D

O
I:

 1
0.

52
54

7/
sj

im
u.

30
.3

.7
5 

] 
 [

 D
O

R
: 2

0.
10

01
.1

.1
56

34
72

8.
14

01
.3

0.
3.

6.
9 

] 
 [

 D
ow

nl
oa

de
d 

fr
om

 s
jim

u.
m

ed
ila

m
.a

c.
ir

 o
n 

20
24

-0
8-

16
 ]

 

                             1 / 13

https://orcid.org/0000-0003-3517-306X
https://orcid.org/0000-0002-1428-1515
https://orcid.org/0000-0002-4739-4567
mailto:basati-gh@medilam.ac.ir
http://dx.doi.org/10.52547/sjimu.30.3.75
https://dorl.net/dor/20.1001.1.15634728.1401.30.3.6.9
https://sjimu.medilam.ac.ir/article-1-7309-en.html


76 

 
م /

یلا
ی ا

شک
 پز

وم
 عل

گاه
انش

ه د
جل

م
 

ور
هری

ش
 

14
01

، 
ره 

دو
30، 

اره
شم

 3، 
87-

75  

 

 

 
 
 

 ,PPARα) زومیپراکس ریتکث ۀکنندفعال هاییرندهگ انیب میان ۀرابط یابیارز

PPARγ and PPARδ )کیونینوامبریکارس ژنیآنت و (CEA)  مبتلا  مارانیبدر
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سرطان کولورکتال همراه  شرفتیپ با( CEA) کیونینوامبریکارس ژنیآنت زانیم شیافزا ،موجود مطالعات اساس بر :مقدمه

 هاییرندهگ نقشبه  راًیاخ گر،ید یو از سو شودیدر نظر گرفته م CRC یحساس برا یصیتشخ عامل کیعنوان است و به

 ۀ میانرابط یبررس حاضر ۀمطالع از هدف. است شده توجه کولورکتال سرطان در( PPARs) مزویپراکس ریتكث ۀکنندفعال

 .است کولورکتال سرطان به مبتلا مارانیب در CEA با PPARs انیب زانیم

 ۀنمون زین و آن مجاور سالم بافت ۀنمون همراه به هیاول یتومور بافت نمونه 100 تعداد ،مطالعه نیادر  :هاو روش  مواد

 هیته تهران کانسر تویانست تومور بانک از ،بودند گرفته قرار یجراح عمل تحت که کولورکتال سرطان به مبتلا مارانیب یمسر

 یابیارز مارکرها نیا میان ارتباطنیز  و مارانیب یسرم یهادر نمونه CEA زانیو م یبافت یهادر نمونه PPARs انیب زانیم. شد

 .گردید

در سرطان کولورکتال  CEA یسرم زانیم زیو ن PPARs انیب زانیممطالعه نشان داد که  نیاز ا آمدهدستبه جینتا ها:یافته

 ارتباط یماریبو گسترش  شرفتیبا پ مارانیمارکرها در ب نیا زانی(. اگرچه مP<0.01) یابدیم شیافزا داریاطور معنبه

 دیده نشد مارانیب نیدر ا CEA یسرم زانیم و PPARs انیب نزایم میان داریاارتباط معن اما (؛P<0.01) داد نشان دارییمعن

(P>0.05.) 

 یماریو گسترش ب شرفتیبا پ  CEAیسرم زانیم زین و PPARs انیب زانیم که داد نشان یکنون ۀمطالع :یگیرنتیجهبحث و 

 به سرطان کولورکتال مبتلا مارانیدر ب  CEAیسرم زانیم و PPARs انیب زانیم میان دارییمعن ارتباط اما مرتبط است؛

 وجود ندارد.
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  مقدمه

 در عیشا یمیبدخ نیسوم( CRC) بزرگ ۀرود سرطان

 درها از سرطان یعلت مرگ ناش نیدوم و جهان سراسر

 مرگ یاصل علل از یكی و است كایآمر ۀمتحد التیا

، 2020سال  در(. 1) شودیم محسوب سرطان از یناش

در  .شدند داده صیتشخ CRCنفر مبتلا به  950147 باٌیتقر

 آماربر اساس  رفتند. از دنیا از آناننفر  20053 ،میان نیا

سال  50 ریافراد ز آنانمورد از  93017 ،آمدهدستبه

(. 2) شدندفوت  یمارینفر آنان به علت ب 6403بودند که 

تعداد افراد  2030که تا سال  درویانتظار م ن،یا بر علاوه

 مورد ونیلیم 2/2بزرگ به  ۀمبتلا به سرطان رودجدول 

 زانیم(. 3) ابدی شیمورد مرگ افزا ونیلیم 1/1 و دیجد

 ؛است عامل نیچند ۀکنندمنعكس یروممرگ یبالا

 وجود و CRC یۀاول مراحل در آشكار علائم نبودِازجمله 

 یکشورها در سرطان از یریشگیپ هاینداشتن راهبرد

 یروان و یاقتصاد فشار جادیا باعث کهتوسعه درحال

 (.1) شودیم جهان سراسر در افراد یبرا بسیاری

در  یو حت 1386تا  1365 یهاسال یط زین رانیا در

ها سرطان وعیش و بروز اطلاعات یبررس با ر،یاخ یهاسال

 نشان را یشیافزا روندمشخص شد که سرطان کولورکتال 

سرطان  ده میان در نهم ۀرتب از کهیطوربه ،تاس داده

 (.4) است کرده صعودپنجم  ۀرتب به ،رانیا در عیشا

ذکرشده  یماریب نیا یبرا یمتعدد یفاکتورها سکیر

 ،یچاق ،یخانوادگ ۀسن، سابقاند از: است که عبارت

و کبد چرب  اتیمصرف دخان ک،یسندرم متابول

 ،کم یبرو ف یسرشار از کالر ییغذا میرژ ،یرالكلیغ

وزن، کاهش  شی، افزاهاوهیو م هایسبز اندکمصرف 

 و بزرگ ۀرود پوزیپول یماریب ابت،ید یماریتحرک، ب

است که با حذف عوامل گ. گفتنی بزر ۀرود یهاآدنوم

 تیفعال ات،یدخان ،ییغذا میاصلاح )مانند رژخطر قابل

 نیاز ا توانیم بسیاری( تا حد یچاق و الكل ،یناکاف یبدن

 قیو دق یحتم صیتشخ اگرچه(. 5) دکر یریشگیپ یماریب

درمان  یرو یمهم آثار یدرمان یهااز روش استفاده و

CRC ،همچنان  یماریب یساله برا 5 یاما نرخ بقا دارد

 یدر تومورها بالا یذات یناهمگن وجود(. 6است ) نییپا

CRC، با  یماریب نیا یو درمان را برا صیتشخ هایراهبرد

 افتنی ،نیبنابرا(؛ 7اجه ساخته است )مشكل مو

 است ممكن ییتومورزا در بالقوه و دیجد یومارکرهایب

 رودۀ بزرگ سرطان یماریب درمان و صیتشخ کشف، به

 ییهاشاخص از یكی مارکرهاتومور (. 6) کندکمک 

  آگهییشو پ staging ص،یتشخ در که هستند

 CEA(. 8) کند یکمک م CRCافراد مبتلا به 

(inoembryonic antigencarc( تومور ترینیجاز را 

از زمان کشف آن  کهشده است شناخته یمارکرها

 یهاسرطان شتری( مشخص شد که در بشیپ قرن 5 حدود)

عضو از  کیعنوان به CEAدارد.  ییبالا انیب یانسان

که در اتصالات داخل  شودیم شناخته هانیمنوگلوبولیا

نقش  مارکر تومور نیا (.8) استها مؤثر مولكول یسلول

 تلیالیاپ یهاسلول به یسرطان یهادر اتصال سلول یمهم

 CEA انیو ب CRC میان کینزد اریبس ارتباط(. 8) دارد

 نیتومور مارکر در ا کیعنوان به CEAباعث استفاده از 

در سرم از نظر  CEAسطح  یریگسرطان شده است. اندازه

 سطح(. 9است )مؤثر  CRC صیتشخ یو برا دیمف ینیبال

 همراه کولورکتالسرطان  شرفتیپ با CEA یافتهیشافزا

 CRC یبرا حساس یصیتشخ عامل کی ،نیبنابرا ؛است

مارکر  تومور(. 10) دهدیم کاهش را یکل یاست و بقا

CEA استمؤثر  زین یماریب یآگهشیپ نییمنظور تعبه 

که  یماریب افرادگرفته، انجام قاتیاساس تحق بر(. 11)

 ،بالا باشد آنان CEAمقدار  ی،از عمل جراح پیش

 مارکر تومور نیا کهیهنگام و دارند یبدتر آگهییشپ

 ازین ۀدهندنشان نرسد، هیاول مقدار به یجراح عمل از پس

 (.11) است ژهیو یبررس به ماریب

در سرطان  CEAنقش  بارۀدر یمتعدد مطالعات

كارانش مولنار و همکه  ایگرفته است. در مطالعهانجام

و مراحل  CEAمقدار  میانشد  مشخص ،دادندانجام 

 زانیم شیاما افزا ؛وجود ندارد یتناسب گونهیچسرطان ه

مناسب  یماریمتاستاز ب ای ماریعود ب یمنظور بررسآن به
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 cancer incidence تهی، کم1989سال  در(. 12است )

از عمل  پیش ماریب 1774 یرو كا،یآمرسرطان  ۀجامع

 CEA زانیمشخص شد، م کهانجام داد  ایعهمطال یجراح

 ص،یدر موقع تشخ یماریب ۀسرم بدون توجه به مرحل

مبتلا به سرطان  مارانیدر ب آگهییشپ کنندۀیینتع

 ،پیشین پژوهش با تضاد در(. 13کولورکتال است )

 را یستیز نشانگر 48 ،2021 سال در همكاران و ورکنیب

 سرم یهانمونه در انهچندگ یمونواسیا پانل از استفاده با

 که وتحلیل کردندیهتجز CRC ماریب 328 از عمل از پیش

 دانشگاه مارستانیب در 2003 تا 1998 یهاسال نیب

 ۀجینت. ه بودندگرفت قرار یجراح عمل تحت ینكیهلس

 ،شدهیبررس ومارکریب 48 از که داد نشان آنان پژوهش

 مارانیب یبرا مهم آگهییشپ عامل کیعنوان به IL-8 تنها

CRC یبرا اصلاح از پس رهیمتغتک وتحلیلیهتجز در 

 (.41) شد ظاهر متعدد هاییسهمقا

 یهورمون یهارندهیگ از خانواده کی ن،یا بر علاوه

 زومیپراکس ریتكث ۀکنندفعال هاییرندهبه نام گ یاهسته

(PPARs)، یبرا ایبالقوه یعنوان هدف درمانبه   ًرا یاخ 

 توجه موردازجمله سرطان رودۀ بزرگ  ،هایمیبدخ بیشتر

 ریتكث ۀکنندفعال هاییرنده(. گ15) است گرفته قرار

 سمیمتابولکه در  مهمیعلاوه بر نقش  هازومیپراکس

 یسیرونو عاملعنوان به ،کنندایفا می یچرب و گلوکز

 یهاپروسه در زین یگرید یهانقش گاند،یل ۀکنندفعال

 مرگ و آپوپتوز بقا، ر،یكثت ،یسلول زیتمامانند  یسلول

 علت به فراوانی یتوجه به آنكه تومورها با(. 6) دارند

و اختلالات  یسلول یهاپروسه نیا نكردن میتنظ

 سرطان سکیر شیافزا با که شوندیم جادیا یكیمتابول

سرطان  یولوژیدر ب PPARsنقش  ن،یبنابرا ؛هستند همراه

 (.16) یستآور نتعجب

 هازومیپراکس ریتكث ۀکنندفعال هاییرندهگ ۀخانواد

(PPARs )عضوسه  از PPARα، PPARß/ 𝛿  وPPARγ 

 یكیولوژیزیف یهانقش PPAR هر(. 17است ) شدهیلتشك

و  یاختصاص گاندیل نیهمچن ؛کند یم یباز یزیمتما

 PPAR یرندۀگ سه هر(. 18) دارد زین یمتفاوت یبافت عیتوز

 شوندیم افتی بدن یهاسلول وها بافت از یاریبس در

 سرطان و هاPPAR میان بسیاری یكیولوژیب ارتباط(. 14)

 قیدق عملكرد این، وجود با .دارد وجود گوارش دستگاه

 مطالعات ازمندین گوارش دستگاه آنكوژنز در هاآن

مبتلا  مارانیب در مطالعه، کی(. بر اساس 19) است یشتریب

 آن طارتبا و PPARα انیب شیبه سرطان لوزالمعده، افزا

 بارۀرا در یمهم شواهد نامطلوب، یآگهشیپ با

 به توجه با(. 18ارائه داده است ) رندهیگ نیا ییزاسرطان

 با PPARα که استشده مشخص ،گرفتهانجام مطالعات

 آنكوژن یسیرونو تیفعال HMGCS2 میآنز یهمكار

Src یهاسلول ۀحمل به یجه،درنت دهد کهیم شیافزا را 

سنگ سلول نومیکارس و CRC در متاستاز و یسرطان

 سرکوب ن،یا بر علاوه(. 20) شودیم ی منجردهان یفرش

 یسلول یهارده در PPARγ و PPARα یستیآنتاگون

 وابسته روش به را یسلول تیسم آثار ،CRC و پانكراس

در  یشواهد متناقض ،حال نیا با(. 21) داد نشان دوز به

د دارد. در وجو CRC در PPARγ ینابجا انیبارتباط با 

 CRC شرفتیپ در PPARγمطالعات ثابت شده که  یبرخ

مطالعات نشان  یبرخ زین راًی(. اخ22و23) استمؤثر 

 و کند یم عمل مخالف جهت در PPARγاند که داده

 نقش(. 24-26) شودیم CRC شرفتیپ و رشد مانع

PPARγ یژهوبه ،هاسرطان از یاریبس ییتومورزا در 

CRC، (. 6) استشده داده نسبت آن یتهابال آثار به اغلب

 مطالعات توسط CRC در PPARγ ازحدیشب انیب اگرچه

 گرید متضاد ۀمطالع نیچند اما است،شده گزارش مختلف

(. 6اند )کرده گزارش آن یبرا را تومور سرکوب اثر زین

درصد از  22در  ،PPARγکه  اندیافتهدر نیمحقق از یبرخ

CRC انیب نیهمچن ؛دارد انیب PPARγ یآگه شیپ با 

 اگرچه ،(15همراه است ) یرهامتغ ریسانظر از صرف بهتر،

که  اندذکر کردهرا  یمتضاد جینتا گریمطالعات د

 یماریب آگهییشپ با هاPPAR شتریارتباط ب ۀدهندنشان

 در( آلفا) PPARA ییایمیستوشیمونوهیا انیب(. 15) است

 با سهیمقا در ،بدتر یکل یبقا با رودۀ بزرگ یکبد متاستاز

. است بوده همراه کنند،ینم انیب را ژن نیا که یموارد
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 PPARD. است نشده دییتأ PPARG یبرا ارتباط نیا

 ینیبال نظر از احتمالاً و کندیم جادیا را ییتومورزا( دلتا)

 در COX-2 و PPARD انیب شیافزا و است مرتبط

 به مبتلا مارانیب در بدتر یآگهشیپ با تومور یهابافت

CRC نقش بارۀدروضوح به مطالعات(. 15) دارد ارتباط 

 هاآن اما ؛ستندین موافق ییزاسرطان در PPAR یواقع

 تیفعال دو هر از که دهندیم ارائه را هایییهنظر و شواهد

 .کنندیم یبانیپشت ییزاسرطانشیپ و ضدسرطان

 کاهش ای میتنظ بارۀدرنظر اتفاق نكهیا به توجه با 

 ۀمطالع از هدف ندارد، وجود CRC در PPAR میتنظ

 دربارۀ شتریب شواهد افتنی ،سویک از حاضر

 ینیبال تیوضع کی در هاPPAR قیدق یولوژیزیپاتوف

 یهابافت در PPAR انیب ن،ی؛ بنابرااست بوده مرتبط

 و شرفتیپ با هاآن ارتباط و CRC مارانیب یتومور

توجه به  با گر،ید یسو از شد؛ یبررس سرطان آگهییشپ

 CEAدر ارتباط با نقش  یو متناقض متعددآنكه مطالعات 

از مطالعه  هدفها وجود دارد، سرطان ریو سا CRCدر 

 PPARα، PPARγ) هاPPAR انیب زانیم ارتباطرو،  شیپ

مبتلا به  مارانیدر ب CEAتومور مارکر  با( PPARδو 

 .است بودهسرطان کولورکتال 

 

 ها و روش مواد
مطالعه  نیا در ها:داده یآور جمع و پژوهش تیجمع

 بافت ۀنمون همراه به هیاول یبافت تومور نمونه 100تعداد 

از  شیب ۀکه به فاصل کنترل ۀنمونعنوان )به آن مجاور سالم

از  ، حاصلفاصله داشت( یاز بافت سرطان متریسانت 5

 ماهید یزمان ۀفاصل که دربه سرطان کولورکتال  انیمبتلا

قرار  یدادماه سال تحت عمل جراحتا خر 1392سال 

کانسر مجتمع  تویتومور بانک انست از ،گرفته بودند

تهران  یعلوم پزشك دانشگاه)ره(  ینیامام خم یمارستانیب

 سییس 5 زانیم ،یجراح عمل انجاماز  پیش. دیگرد هیته

از هرکدام از  CEAتومور مارکر  یریگاندازه برای خون

 ۀنمون. شدمربوطه ارسال  هشگایگرفته و به آزما مارانیب

 یبرا یسرم ۀو نمون گردید وژیفیخون بلافاصله سانتر

تومور  زانی. مشد یو نگهدار زیفر یشگاهیآزما زیآنال

 یکمپان تیو با استفاده از ک زایمارکر توسط روش الا

CanAg دیگرد یریگاندازه. 

سرعت به یجراح عمل از پس یبافت یهانمونه تمام

 انجام برای سپس و ندشد منجمد عیما تروژنین در

 گرادیسانت ۀدرج -80 یدما در یبعد هاییشآزما

عمل  ،)سن یدموگراف اطلاعات. گردیدند ینگهدار

 زیو سا مكان) یكوپاتولوژینیکل و( تیو جنس یجراح

غدد  ،TNMبا روش  یماریب یبندو مرحله gradeتومور، 

از  رانمایبه ب مربوطو متاستاز(  یو تهاجم عروق یلنفاو

که  یمارانیب است گفتنیدست آمد. به آنان یاسناد پزشك

 درمانییمیش ای یوتراپیراد مانند گرید یهاتحت درمان

 رقان،ی) هایماریو ب هایمیبدخ ریسا نیهمچن و بودند

 هاییماریب و تیصفرا، پانكرات سهیسنگ ک روز،یس

 منظوراز مطالعه حذف شدند. به ،را داشتند (روده التهاب

 و آگاهانه یکتب نامۀیترضا ،یستیاخلاق ز نیقوان تیرعا

 یریگیپ با. گردید افتیدر مارانیهرکدام از ب یامضا

 زنده یجراح عمل از پس اول سال 5 مارانیب ،آمدهعملبه

 توسط مربوطه هایدستورالعمل و مطالعه طرحاند. مانده

 .شد دییتأ یاسلام آزاد دانشگاه یقاتیتحق اخلاق ۀتیکم

 یعیطب یهابافت و تومور کل RNA: RNA ستخراجا

 زولیترا توسط( بافت نمونه هر از گرمیلیم 2) آن مجاور

 تروژن،ینویشرکت سازنده )ا دستورالعملو بر اساس 

 هرگونه بردن نیب ازمنظور . بهگردید یجداساز( كایآمر

 یهانمونه کل ،یژنوم DNAبه  یاحتمال یآلودگ

 ،DNase کیت) DNase هضم تحت ،RNA ۀجداشد

Qiagen، Hilden، خلوص و تیکم. گرفتند قرار( آلمان 

RNA 2000 نانودراپ اسپكتروفتومتر، دستگاهکمک  به 

(Thermo Scientific)، 260/280نسبت جذب  با 

کمک ژل الكتروفورز )آگارز(،  با. شد وتحلیلیهتجز

 .گردید یشده بررساستخراج RNA یكپارچگیو  تیفیک

 یهاRNA تیفیک و تیکم دییتأ از سپ :cDNA سنتز

. گرفت صورت معكوس یسیرونو واکنش ،شدهاستخراج

 توسطتام  RNA ۀنانوگرم از نمون 1 زانیمنظور، م نیهم به
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cDNA (ScriptTM 1st  -Primeمعكوس به  یسیرونو

Strand cDNA Synthesis Kit( ), Otsu, Takara

Japan )یلیوسا وها محلول توسط مراحل همۀ. شد لیتبد 

 یهاانجام گرفت. نمونه RNAاز  یعار طیتحت شرا

cDNA گراد،یسانت ۀدرج -20 یدما در یدشدهتول 

 ،(PCR-qRT) یبعد هاییشآزما انجاممنظور به

 .گردیدند ینگهدار

 ۀمرحل در یجادشدها یهاPCR-RT: cDNA انجام

 RT2) نیبرگریسا كسیمسترم مخلوط کمک با پیش،

SYBR Green ROX qPCR Mastermixes, Qiagen) 

 لیر دستگاه توسطدستورالعمل شرکت سازنده،  طبق

شدند.  ری( تكثBioneer, Daejeon, Korea) میتا

  cDNAتریكرولیم 1 یحاو qRT-PCRواکنش  مخلوط

 RT2 SYBR تریكرولیم 5/12 ،(لیتریلیم درنانوگرم  5)

Green Mastermix، 2 مربوطه یمرهایپرا تریكرولیم 

 در RNase از یعار آب تریكرولیم 5/8 و( ترنانوم 150)

-qRT یهاواکنش همۀ. بود تریكرولیم 25 یینها حجم

PCR اجرا ریز ییدما طیشرا تحت و ییتاصورت سهبه 

 10 مدت به گرادیسانت ۀدرج 95 در اول ۀمرحل: شدند

 گرادیسانت ۀدرج 94 در كلیس 40 ،آن دنبال به و قهیدق

 به گرادیسانت ۀدرج 60 هم تیدرنها و هیثان 15 مدت به

)بدون  یمنف یفیواکنش کنترل ک کی. قهیدق 10 مدت

cDNA )یهاواکنش انجام بازمان هم زین RT-PCR 

 با RT-PCR شدهیطراح یمرهایگرفت. پرا صورت

 گردیدند یطراح primer vol.3 افزارنرم از استفاده

-2-بتا ،مطالعه نیا در(. 1 ۀ)جدول شمار

 شداستفاده  مرجع ژنعنوان ( بهβ2M) نیكروگلوبولیم

. گردیدند نرمال آن از حاصل qRT-PCR یهاداده که

 گنالیس آن در که( Ctآستانه ) كلیس ریتكث نمودار

 ،کندیم عبور ینهزمپس زینو نیانگیم از فلورسانس

 ،RT-PCR ستمیسافزار نرم از استفاده با خودکارطور به

 تیاختصاص ،qRT-PCR واکنش انیپا در. شد نییتع

 ذوب یمنحن وتحلیلیهتجز با یرشدهتكث محصولات

 ،qRT-PCR یاصل روش انجام از پیش. گردید دییتأ

 شدهمطالعه یهاcDNA از رقت مجموعه کی

(PPARα، PPARγ و PPARδ )با همراه cDNA ژن 

 توسط ریتكث تحت ونیبراسیکالمنظور ( بهβ2M) مرجع

qRT-PCR هایینحنم به توجه با. گرفتند قرار 

 ریتكث بازده که گردید مشخص شدهرسم ونیبراسیکال

cDNAهستند یداخل کنترل ژن به کینزد اریبس ها 

 ،PPARα یبرا 00/1 و 99/0 ،98/0 ،01/1 یبترت)به

PPARγ، PPARδ و β2M .)یاسهیمقا نرمال انیب سطح 

PPARمجاور یعیطب یهابافت به نسبت تومورها در ها 

 استفاده با است،شده گزارش fold changeعنوان به که

 .گردید محاسبه ΔΔCt- 2 روش از

 SPSS vol.22افزار نرم با هاداده ۀهم :یآمار زیآنال

(SPSS Inc، Chicago، IL، USAتجز )یآمار وتحلیلیه 

 یبرا یعیطب یهابافت و تومور بافت میان ۀسی. مقاشدند

 آزمون از استفاده با ها PPAR ینسب انیب ریمقاد

Wilcoxon signed-rank اختلاف. گرفت صورت 
 

 RT-PCR یبرا شدهیطراح یمرهایپرا یتوال .1 شمارۀ جدول

پرایمر توالی ژن  Tm (ºC) قطعه  طول (bp) 

PPARα F: ACTCTTGCGAGGGATCTCGG 61.39 198 

 R: GGAAAGGGCAAGTCCCGATG 61.03  

PPARγ F: GGAAGGTGGGTGTGTAGTCG 60.04 168 

 R: GCAGAAATGCAGGCTTCTGG 59.83  

PPARδ F: AAGCAGTTGGTGAATGGCCT 60.18 157 

 R: GGGTAACCTGGTCGTTGAGG 60.04  

β2M F: GGCATGGTTGTGGTTAATCTGG 59.83 194 

 R: AGGCCCTTTACACTGTGAGC 59.96  

PPAR; peroxisome proliferator-activated receptors, β2M; beta-2-microglobulin, F; forward primer, R; 

reverse primer, Tm; melting temperature 
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 ،مارانیب از گروه 2 از شیب و 2 نیب داریمعن یآمار

-ruskal و Mann-Whitney U یهاآزمون با یبترتبه

Wallis انیب یکل یبقا آثار. گردید نییتع PPAR در 

 و Kaplan-Meier روش از استفاده با تومور یهابافت

 کاکس ونیرگرس. شد یابیارز log-rank آزمون

 انیب ایآ نكهیا نییتع یبرا زین رهیچندمتغ و یرهمتغتک

PPAR هایعاملعنوان به است قادر تومور یهابافت در 

 استفاده رود، کار به CRC یبرا مستقل آگهییشپ

 برای داریامعن سطح که است گفتنی. گردید

 .شد عیینت P<0.05عنوان به هاداده وتحلیلیهتجز

 

 یافته ها 
)سرطان  یدر بافت سرطان PPARsژن  انیب ۀسیمقا

 ژن ینسب انیب مقدار کولورکتال( و بافت سالم مجاور آن:

PPARs (PPARα، PPARγ وδPPARدر بافت تومور )ی 

 شكل در آن مجاور سالم بافت و( کانسر)کولورکتال 

 PPARαژن ینسب انیب زانیمشده است. نشان داده 1 ۀشمار

با بافت سالم مجاور  سهیدر مقا یبافت تومور در δPPAR و

 ،(P=0.0001) است افتهی شیافزا یداریمعنطور به ،هانآ

در  یبافت تومور در PPARγژن  انیب زانیم کهیدرحال

 یروند کاهش چشمگیریطور به ،با بافت سالم سهیمقا

(P=0.0001 )(.1 ۀ)شكل شمار دهدیم نشان را 

 با هاPPAR میانارتباط  یو بررس مارانیب ۀنمون زیآنال 
 ۀمطالع درکننده شرکت ماریب 100 از ی:نیبال یهاشاخص

درصد(  40مورد ) 40درصد( مرد و  60مورد ) 60 ،حاضر

 انیسطح ب ،مردان میان(. در 2 ۀشمار)جدول  بودند زن

PPARα  درصد،  06/3برابرPPARγ  درصد و  55/0برابر

PPARδ  زیزنان ن تیجمع در. ودب درصد 80/2برابر، 

 57/0برابر  PPARγ درصد،17/3برابر  PPARα انیسطح ب

 .بود درصد 71/2برابر  PPARδدرصد و 

سال  60برابر  ایکمتر  یسن نیانگیم افرادمورد از  54

 و PPARγ=0.55 ،11/3برابر  PPARα انی)سطح ب

PPARδ=2.65 )از  شتریب یسن نیانگیم آنان مورد 46 و

 =58/0PPARγ ،09/3برابر  PPARα انیب سال )سطح 60

 (.2 ۀشمار)جدول  داشتند( =82/2PPARδو 

 جدول در کهطور همان ینیبال سکیر هایعامل نظر از

 ۀبا انداز یتومورها مارانیدرصد ب 46آمده است،  3 ۀشمار

 ،34/4برابر  PPARα انی)سطح ب داشتند متریسانت 5از  شتریب

PPARγ=0.46 و PPARδ=3.22)، ۀانداز کهیرحالد 

 بود متریسانت 5کمتر و برابر  ،آنان درصد 54تومور در 

 

 
 مجاور سالمبافت  یهاسلول و( کانسر)کولورکتال  یسرطان یهاسلول در PPARδو  PPARα، PPARγ ینسب انیب سطح ۀسیمقا. 1 ۀشمار شکل

 PPARγآن مربوط به  نیاست و کمتر مربوطسالم  یهات به سلولنسب PPARδو  PPARαبه  یسرطان یهاسلول انیب شیافزا زانیم نیشتریب. آن

 .دهدیبودن را نشان م داریطور کامل تفاوت معننمودار بهاست. شده هر ستون مشخص یدر بالا بار ارور از استفاده با یداریمعن سطح. است

 

 [
 D

O
I:

 1
0.

52
54

7/
sj

im
u.

30
.3

.7
5 

] 
 [

 D
O

R
: 2

0.
10

01
.1

.1
56

34
72

8.
14

01
.3

0.
3.

6.
9 

] 
 [

 D
ow

nl
oa

de
d 

fr
om

 s
jim

u.
m

ed
ila

m
.a

c.
ir

 o
n 

20
24

-0
8-

16
 ]

 

                             7 / 13

http://dx.doi.org/10.52547/sjimu.30.3.75
https://dorl.net/dor/20.1001.1.15634728.1401.30.3.6.9
https://sjimu.medilam.ac.ir/article-1-7309-en.html


82 

 
م /

یلا
ی ا

شک
 پز

وم
 عل

گاه
انش

ه د
جل

م
 

ور
هری

ش
 

14
01

، 
ره 

دو
30، 

اره
شم

 3، 
87-

75  

 

 

 آن مجاور سالم بافت و یسرطان بافت در هاPPAR انیا سطح ب( و ارتباط آن بجنس و)سن  یكیكوپاتولوژینیکل یرهایمتغ یبررس. 2 شمارۀ جدول

 متغیرهای

 کلینیکوپاتولوژیکی
 PPARα یانب سطح تعداد

(fold change) 

 مقدار
P 

 PPARγ یانب سطح

(fold change) 

 مقدار
P 

 PPARδ یانب سطح

(fold change) 

 مقدار
P 

 0.80  0.82  0.55   سن

≤60 54 3.11(1.75-4.50)  0.55 (0.32–0.78)  2.65 (1.30–5.36)  

>60 46 3.09 (1.99–5.02)  0.58 (0.31–0.78)  2.82 (1.25–4.96)  

 0.74  0.64  0.68   جنس
  (4.97–1.46) 2.80  (0.77–0.26) 0.55  (5.11–1.84) 3.06 60 مرد

  (4.96–1.04) 2.71  (0.76–0.33) 0.57  (4.60–1.86) 3.17 40 زن

 

و  PPARγ=0.64 ،26/2ابر بر PPARα انی)سطح ب

PPARδ=1.96 .)نظر  ازTNM stage  ،درصد 6تومور 

 PPARγ=1 ،93/0برابر  PPARα انی)سطح ب طبیعی آنان

 انی)سطح ب stage I درصد PPARδ=0.44)، 8و 

PPARα  79/1برابر، PPARγ=0.94  وPPARδ=0.96)، 

 ،18/2برابر  PPARα انی)سطح ب stage IIدرصد  19

PPARγ=0.78  وPPARδ=1.64)، 34  درصدstage III 

و  PPARγ=0.42 ،85/3برابر  PPARα انی)سطح ب

PPARδ=3.04 درصد  33( وstage IV انی)سطح ب 

PPARα  36/4برابر، PPARγ=0.33  وPPARδ=5.14 )

 19 ،زین tumor grade لحاظ از(.3 ۀشمار)جدول  بودند

درصد  32و  II گونۀدرصد از  I، 49درصد موارد از نوع 

-داشته M0متاستاز  زیدرصد افراد ن 53است.  IIIز نوع ا

. اندبوده M1از نوع  آناندرصد  47 کهیدرحال ،اند

 یرهایمتغ بارۀدر هاPPAR انیسطح ب راتییتغ

در  زیو متاستاز ن tumor gradeمانند  یكیكوپاتولوژینیکل

 انیب زانیم دربارۀمشاهده است. قابل 4 شمارۀ جدول

 ها PPAR انیب زانیآن با م و ارتباط CEA عامل

(PPARα، PPARγ  وPPARδ )نیا یاصل هدف که زین 

 دهد یم نشانآمده دستبه اطلاعات است، بوده قیتحق

 طبیعی ۀدر محدود CEA زانیدرصد موارد، م 46 در که

 لیتریلینانوگرم در م 5کمتر از  ۀدرصد در محدود 54و 

 5 ،همطالع نیدر ا CEA یبرا طبیعی حدقرار داشت. 

  .شد گرفته نظر در لیتریلیم بر گرمنانو

مانند  یكیكوپاتولوژینیکل یرهایمتغ ریسا با ارتباط در

که  یخانوادگ ۀو سابق یعروق یریدرگ ،یلنفاو یریدرگ

 جدول درآن  جینتا زین شدند، سنجبدهمطالعه  نیدر ا

  آمده مشخصدستبه جیآمده است. بر اساس نتا 5 شمارۀ

 
 سالم بافت و یسرطان بافت در هاPPAR انی( و ارتباط آن با سطح بTNM stageتومور و  ۀ)انداز یكیكوپاتولوژینیکل یرهایمتغ یبررس .3 شمارۀ جدول

 آن مجاور

 متغیرهای

 کلینیکوپاتولوژیکی
 تعداد

 یانب سطح
PPARα 

(fold change) 

 مقدار
P 

 یانب سطح
PPARγ 

(fold change) 

 مقدار
P 

 یانب سطح
PPARδ 

(fold change) 

 مقدار
P 

 0.30  0.016  0.001   تومور اندازۀ

≤5 54 2.26(1.51-3.78)  0.64(0.40-0.85)  1.96(1.14-3.74)  

>5 46 4.34(2.50-5.21)  0.46(0.27-0.62)  3.22(2.16-5.19)  

TNM stage   0.0001  0.0001  0.0001 

0 6 0.93(0.81-1.04)  1.00(0.93-1.02)  0.44(0.13-0.56)  

I 8 1.79(1.56-1.95)  0.94(0.88-0.96)  0.96(0.52-1.40)  

II 19 2.18(1.76-3.01)  0.78(0.69-0.84)  1.64(1.14-2.16)  

III 34 3.85(2.32-5.23)  0.42(0.25-0.56)  3.04(1.53-4.73)  

IV 33 4.36(3.20-5.31)  0.33(0.24-0.57)  5.14(3.04-7.19)  

 [
 D

O
I:

 1
0.

52
54

7/
sj

im
u.

30
.3

.7
5 

] 
 [

 D
O

R
: 2

0.
10

01
.1

.1
56

34
72

8.
14

01
.3

0.
3.

6.
9 

] 
 [

 D
ow

nl
oa

de
d 

fr
om

 s
jim

u.
m

ed
ila

m
.a

c.
ir

 o
n 

20
24

-0
8-

16
 ]

 

                             8 / 13

http://dx.doi.org/10.52547/sjimu.30.3.75
https://dorl.net/dor/20.1001.1.15634728.1401.30.3.6.9
https://sjimu.medilam.ac.ir/article-1-7309-en.html


83 
ابط

ر
 ۀ

ان
می

ب 
ان

ی
گ 

نده
یر

ای
ه

 
ال

فع
نند

ک
 ۀ

 یرتکث
سی

راک
پ

وم
ز

یآنت و  
 ژن

رس
کا

ک
ونی

بری
وام

ین
 

 

 

 و یسرطان بافت در هاPPAR انی( و ارتباط آن با سطح بCEAو  متاستازو  tumor grade) یكیكوپاتولوژینیکل یرهایمتغ یبررس. ۴ شمارۀ جدول

 آن مجاور سالم بافت

 متغیرهای

 کلینیکوپاتولوژیکی
 PPARα یانب سطح تعداد

(fold change) 
 P مقدار

 PPARγ یانب سطح

(fold change) 
 PPARδ یانب سطح P مقدار

(fold change) 
 P مقدار

Tumor grade   0.0001  0.0001  0.0001 

I 19 1.80(1.12-3.00)  0.89(0.53-0.99)  1.25(0.49-2.60)  

II 49 2.85(1.85-4.02)  0.62(0.33-0.78)  2.44(1.25-3.58)  

III 32 4.87(3.78-5.95)  0.37(0.26-0.56)  4.99(3.15-6.54)  

 0.0001  0.0001  0.0001   متاستاز

M0 53 2.02(1.46-3.03)  0.72(0.56-0.88)  1. 41(0.69-2.52)  

M1 47 4.44(3.68-5.33)  0.33(0.24-0.54)  4.76(3.07-6.51)  

CEA     0.29   

≤5 54 1.35(1.46-2.03)  1.72(1.86-1.88)  1. 41(1.69-2.52)  

>5 46 1.44(1.51-2.03)  1.33(1.44-1.54)  1.76(1.85-1.51)  

 

 56و  یمنف یلنفاو یریدرصد افراد از نظر درگ 44د که ش

 58 ،زین یعروق یریدرصد مثبت هستند. از نظر درگ

درصد موارد  76درصد مثبت بودند.  42و  یدرصد منف

 یخانوادگ ۀسابق بادرصد  24و  یخانوادگ ۀبدون سابق

 سه نیا با ارتباط در زین هاPPAR انی. تفاوت سطح ببودند

 ۀو سابق یعروق یریدرگ ،ینفاول یری)درگ عامل

 است. شده داده نشان 5 ۀشماردر جدول  ،(یخانوادگ

 سرطان آگهییشپ با هاPPAR میانارتباط  یبررس
 انیب آگهییشپ نقش دادن نشان یبرا :کولورکتال

 ونیرگرس زیآنال ،یدر بافت تومور PPARs یهاژن

در  که . همانطورگرفت صورت رهیو چندمتغ رهیمتغکی

 تواندینم CEAشده است، داده نشان 6 ۀشمار جدول

 ای مارانیب یکل یبقا زانیم کنندۀیشگوییعنوان عامل پبه

 ییبالا تیحساس زیرا ؛عمل کند آگهییشهمان پ

 2020 سال در ما گروهکه  یا. بر اساس مطالعهندارد

 یرهایمتغ ریسا که شد مشخص ،(8) داد انجام

 ،TNM stageتومور،  ۀانداز مانند یكیكوپاتولوژینیکل

 عواملعنوان به توانندیم تومور متاستاز تیوضع و دیگر

 همان ای مارانیب یکل یبقا زانیم کنندۀیشگوییپ

 (.8) کنند عمل آگهییشپ

 
 هاPPAR انی( و ارتباط آن با سطح بیخانوادگ ۀسابقو  یعروق یریدرگ ،یلنفاو یریدرگ) یكیكوپاتولوژینیکل یرهایمتغ یبررس. ۵ شمارۀ جدول

 آن مجاور سالم بافت و یسرطان بافت در

 متغیرهای

 کلینیکوپاتولوژیکی
 PPARα یانب سطح تعداد

(fold change) 
 P مقدار

 PPARγ یانب سطح

(fold change) 
 PPARδ یانب سطح P مقدار

(fold change) 
 P مقدار

 0.008  0.004  0.008   لنفاوی درگیری
  (3.35-1.19)2.13  (0.84-0.44)0.67  (4.09-1.78)2.23 44 منفی

  (5.77-1.67)3.23  (0.64-0.24)0.45  (5.18-2.26)4.06 56 مثبت

 0.08  17 .0  11 .0   عروقی درگیری
  (4.28-1.23)2.31  (0.81-0.34)0.59  (4.50-1.79)2.49 58 منفی

  (5.35-1.80)3.29  (0.63-0.26)0.51  (5.06-2.33)3.69 42 مثبت

 0.57  0.91  0.75   وادگیخان سابقۀ
  (4.72-1.33)3.63  (0.91-0.23)0.48  (5.71-2.37)3.27 76 منفی

  (5.55-1.41)3.18  (0.83-0.21)0.45  (5.23-2.12)3.42 24 مثبت
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 نمارایب یکل یبقا زانیم کنندۀپیشگویی عوامل افتنی منظوربه چندمتغیره و رهیمتغکی ونیرگرس زیآنال .۶ شمارۀ جدول

 کلینیکوپاتولوژیکی عامل
 یرهچندمتغ یرهمتغتک

HR(95% CI) P value HR(95% CI) P value 
 2.98(1.86-3.99) 0.023 2.64(0.61-4.09) 0.36 (CEA) کارسینوامبریونیک ژنیآنت

 0.03 (5.20-1.09)2.39 0.0001 (12.68-3.35)6.52 (یین)بالا/پا PPARα یانب سطح

 0.02 (0.83-0.17)0.37 0.0001 (0.27-0.07)0.14 (یین/پا)بالا/ PPARγ یانب سطح

 0.03 (5.14-1.09)2.37 0.0001 (12.45-3.29)6.41 (یین)بالا/پا PPARδ یانب سطح

CI, confidence interval; HR, hazard ratio 
 

  گیرینتیجه و بحث
 سرطان ونیلیم 2/1از  شیب دنیا، درهرساله 

 درصد 10 یباًتقر که شودیم داده صیتشخ کولورکتال

 در(. 27) دهدیم اختصاص خود به راها سرطان همۀ از

و  صیتشخدر  یقبولقابل هاییشرفتپ ،سال گذشته 10

 یبرخ اما ؛وجود داشته است کولوندرمان سرطان 

 یماریب نیا تیریمد و صیتشخ کشف، در مشكلات

 فهم(. 28) است ماندهینشده باقصورت حلبه هنوز

 یکولورکتال در سطح مولكول سرطان ارسازوک قیعم

 شودیم یماریزودهنگام و کنترل بهتر ب صیباعث تشخ

 سرطان میان ارتباط ،مطالعات متعدد در راًیاخ(. 29)

 هازومیپراکس ریتكث ۀکنندفعال ۀرندیگکولورکتال و 

 متعدد مطالعات رغمیعل. (29،6) است شدهیانب

از  یقبولقابلات اطلاع ،منظور نیابرای گرفته انجام

 وجود ندارد. کولورکتالدر سرطان  PPAR انیب زانیم

ژن  نیا انیب زانیکه م دهندیاز مطالعات نشان م یبرخ

 کهیدرحال ،یابدیم شیافزا یتومور یهادر سلول

ژن را نشان  نیا انیب داریمعن کاهش قاتیتحق گرید

به  ،2019گروه ما در سال  ،منظور نیهم به. دهندیم

و  PPARs (PPARα، PPARγ انیب زانیم یرسبر

PPARδ )شرفتیآن با پ ارتباطسرطان کولورکتال و  در 

 آمدهدستبه جینتا(. 6سرطان پرداخت ) نیا صیو تشخ

در   PPARδو  PPARα یهاژن انیاز آن نشان داد که ب

 طبیعیکولورکتال نسبت به بافت  یتومور یهابافت

در  نی. اافتی شیاافز اداریصورت معنبه ،آنمجاور 

 ،PPARγ یعنی ،خانواده نیعضو ا گریاست که د یحال

به بافت سالم اطراف آن  نسبت یتومور یهادر نمونه

دست آوردن اطلاعات منظور به(. به6) داد نشان کاهش

تومور  یریگاندازه ،یماریب شرفتیو پ ریس ۀنحو دربارۀ

 در صورت ویژهبه هایمیاز بدخ یاریمارکرها در بس

است.  یبودن، روش مناسب یو اختصاص تیحساس

اما  ؛کار رفته استهمنظور ب نیبه ا یمتعدد یهاشاخص

CEA شده واقع قیموردتوجه و تحق نیریاز سا شیب

 یبررسحاضر  ۀمطالع از هدف سبب، نیبه هم ؛است

 مارانیب در هاPPAR با CEA یمارکر سرم میان ارتباط

 جی. بر اساس نتاستابوده  کولورکتال سرطان به مبتلا

 میان که شد مشخصرو  شیپژوهش پ ازآمده دستبه

در سرطان کولورکتال  PPARs انیو ب CEA انیب زانیم

و  یمتعدد مطالعاتوجود ندارد.  یداراارتباط معن

 با CEA یمارکر سرم انیب سطح ارتباط بارۀدر یمتناقض

 تیوضع تومور، ۀاندازبقا،  زانیتومور، م ینیبال مراحل

 معده و کولورکتال پستان، سرطان در... و یلنفاو دغد

و  CEA انیب زانیم بارۀمتأسفانه در امااست؛  شدهانجام

 اریبس مطالعات هاPPAR انیارتباط آن با سطح ب

 یمطالعه سع نیکه در ا است گرفته صورت یمحدود

 که یامطالعه در. گرددخلأ جبران  نیشد که ا نیبر ا

 سطح انیب زانیم با ارتباط در نهمكارا و یپوراقبال سحر

و  HER2-neu، KA15-3 یسرم یمارکرها یسرم

CEA ۀبا مرحل TNM  دادندسرطان پستان انجام ،

شده یاد یومارکرهایب یسطح سرم میانمشخص شد که 

 ۀانداز ،یلنفاو غدد یریدرگ تومور، ینیبال ۀمرحل با

 کهیدرحال ،دارد وجود ارتباط تومور ۀدرج و تومور
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 تومور سرمی سطح با تومور هیستوپاتولوژی وعن میان

 قیتحق جینتا ،. درواقعنداشت وجود ارتباط مارکرها

 یمارکرها تومور یسرم سطح که کرد مشخص آنان

 ۀمرحل کنندۀیشگوییپ عنوانبه تواندیشده معنوان

 (.30) دشو استفاده جراحی عمل از پیش تومور بالینی

همكاران که و  یطوس انیلانیس یمهد ۀمطالع در

در  را CA15-3و  CEA یتومور یهاشاخص

که  گردید آشكار، کردند یابیپستان ارز ینومایکارس

CEA یریگیپ یبرا یبودن مناسب یشاخص اختصاص 

آن  تیاما حساس ؛مبتلا به سرطان پستان است مارانیب

 که رودینم گمان بنابراین ؛است نیینسبتاً پا

 (.31) باشدکننده کمک

 3809و همكاران  انگیکوان مو  ،عهمطال کی در

 ،سال 10مبتلا به سرطان کولورکتال را در مدت  ماریب

 یسرم راتییتغ آگهییشپ تیاهم یابیارزمنظور به

CEA که است آن بیانگر جینتا که کردند بررسی 

 بسیار عود با عمل از پس s-CEA سطوح مداوم شیافزا

 ؛دارد ارتباط CRC مارانیب در نییپا یبقا زانیم و

 تیحساس از CEA ،گروه ما پژوهشبرخلاف  ،نیبنابرا

 از پس s-CEA یرطبیعیغ سطح و است برخوردار یکاف

 عود یبرا کنندهبینییشپ عوامل تومور زیتما و عمل

 PPARγ انیاثر ب زیو همكاران ن زوکایشیا(. 32) هستند

 یپس از جراح یروممرگ زانیم یرو را PPARδو 

، نمودند یرطان کولورکتال بررسمبتلا به س مارانیب

 با PPARδو  PPARγ انیارتباط ب نكهیضمن ا

را  CEAازجمله  مختلف یكیكوپاتولوژینیکل هایعامل

حاضر، در  قیهدف مطالعه قرار دادند. همسو با تحق زین

مدنظر  یهاPPAR میان یارتباط معنادار زیمطالعه ن نیا

که  ندافتیدر آنان ،نیا بر علاوهنشد.  افتی CEAو 

 زانیم بینییشپ یبرا PPARهر دو نوع  انیب یابیارز

 ؛(33است ) دیمف مارانیب نیا یپس از جراح یروممرگ

 میانو همكاران به ارتباط  یفتاح ۀدر مطالع نیهمچن

 CA19-9و  CEA یتومور مارکرها یسرم یهاغلظت

سرطان  یبندو مرحله کیپاتولوژ یهاافتهی ص،یبا تشخ

نشان داد که  آنان ۀمطالع جیته شد. نتاکولورکتال پرداخ

 شرفتیپ ۀدهندتوانند نشانیم تنهادو تومور مارکر  نیا

 یبرا یعنوان عاملبه توانیها نمو از آن باشند یماریب

(. 11آن استفاده کرد ) یۀدر مراحل اول یماریب صیتشخ

 یامطالعه ،1386و همكاران در سال  یباقر دیمهش

 شرفتیپ با کیونینوامبریکارس زانیارتباط م بارۀدر

و  یماریب ۀمرحل یابیارز وکولورکتال  سرطان مراحل

 جیآن انجام دادند. بر اساس نتا یبقا زانیم

 زانیم ارتباط بارۀنشان دادند که در آنان ،آمدهدستبه

CEA با stage در  کولورکتال کانسرStage D   در

 30 حدود کمدست CEA زانیمدرصد  66 موارد بیشتر

 مراحل ریسا در اما ؛است بوده طبیعی مقدار برابر

 Stage و CEA زانیم میان یمشخص ارتباط ،یماریب

 ییتنهابه CEA مقدارت؛ بنابراین، اس نداشته وجود

. در باشد یماریب شرفتیپ زانیم یقطع انگریب تواندینم

 در كروگرمیم 100 از بالاتر یرمقاد ،حال نیع

از  کولورکتال کانسر متاستاز بسیار احتمالبه ،لیتریلیم

 انگی ۀمطالع در (.34) کندیم مطرح را Stage D نوع

 CEAسطح  یدرمان و یصیتشخ ارزش ،همكاران و

 یبررس کولورکتال مارانیب در یجراحاز  پسو  پیش

 یافتۀیشافزا سطحبا  یمارانیبنشان داد که  جینتا. شد

CEA ینییپا یبالا و نرخ بقا سکیر ی،پس از جراح 

 یمۀ عمرو ن CEA زانیو همكاران م یی(. چو22دارند )

 یکولورکتال بررس مارانیدر ب یاز جراح پسآن را 

 مارانین بود که نرخ بقا در ببیانگر آ جینتاکردند. 

 یپس از جراح CEAکولورکتال با کاهش سطح 

 (.35) یابدیم شیافزا

 انیب زانیم میان دارییارتباط معن آنكه به توجه با

PPARاه (PPARα، PPARγ  وPPARδ )با CEA  در

 ؛مبتلا به سرطان کولورکتال وجود ندارد یمارانب

 رودیو احتمال م دارد ینییپا تیحساس CEA ،نیبنابرا

مؤثر  CEAدر کنار  یگریتومور مارکر د یکه بررس

 رهیمتغکی ونیرگرس زیآنالبر اساس  ،نیبر ا علاوهباشد. 

 تواندنمی CEA که شد مشخص شدهانجام ۀریچندمتغ و
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 ای مارانیب یکل یبقا زانیم کنندۀپیشگویی عامل عنوانبه

 ییبالا تیحساس زیرا ؛کند عمل آگهیپیش همان

 .ندارد
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