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A B S T R A C T 
Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD) is a chronic liver disorder 

characterized by the accumulation of lipid droplets (LDs) in 

hepatocytes. This study aimed to evaluate the effects of oleate (a 

monounsaturated fatty acid), palmitate (a saturated fatty acid), and their 

combination on fat accumulation, lipid profile, and the establishment of 

a NAFLD cell model using the HepG2 cell line. The IC50 values of 

each fatty acid were determined using the MTT assay. Lipid droplet 

content was assessed by Oil Red O staining, microscopy, and semi-

quantitative analysis. Levels of triglycerides (TG), cholesterol (Ch), 

and HDL were measured using Pars Azmun commercial kits, and data 

were analyzed with GraphPad Prism software. Results showed that 

palmitate treatment significantly increased LD accumulation and levels 

of TG, Ch, and HDL (41.1±1.2, 6.3±0.3, and 0.33±0.4, respectively) 

compared to the control group (17.5±1.2, 3.5±0.7, and 0.27±0.4, 

respectively). The combination of palmitate and oleate further elevated 

lipid droplet accumulation and levels of TG and Ch (43.5±1.5 and 

6.1±0.9, respectively). Contrary to previous studies, oleate did not 

exhibit a protective effect in this study and instead appeared to 

exacerbate palmitate-induced damage. These findings highlight the 

need for further investigation into the molecular mechanisms 

underlying the combined effects of saturated and unsaturated fatty 

acids in NAFLD progression. 
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  HepG2 یسلول رده یدیپیل لیپروفا بر تاتیپالم و اولئات چرب یدهایاس اثر

 
  1یلطف ذوالفقار ،2ینیبحر الهام ،1ناظم اله بیحب  ، *1جعفرپور الهام

 

 چکیده
‎(LDs‎)یک‎اختلال‎مزمن‎کبدی‎است‎که‎با‎تجمع‎قطرات‎چربی‎(NAFLD‎)بیماری‎کبد‎چرب‎غیرالکلی

‎ ‎هدف‎بررسی‎‎ی‎کبدی‎مشخص‎میها‎سلولدر ‎با ‎این‎مطالعه ‎چرب‎غیراشباع‎تأثیرشود. ،‎(اولئات‎)اسید
‎اشباعپا ‎چرب ‎)اسید ‎لمیتات ‎آن ( ‎ترکیب ‎سلولی‎‎و ‎مدل ‎ایجاد ‎و ‎لیپیدی ‎پروفایل ‎چربی، ‎تجمع ‎بر ها

NAFLD‎‎سلولی‎رده‎درHepG2‎‎مقادیر‎.شد‎انجامIC50‎‎از‎استفاده‎با‎چرب‎اسیدهای‎از‎یک‎هر‎برای
‎ MTT‎‎آزمون ‎طریق ‎از ‎چربی ‎قطرات ‎محتوای ‎گردید. ‎آمیز‎رنگتعیین ‎بررسیOil Red O‎ی ،

‎تحلیل‎نیمه ‎تریکمی‎ارزی‎میکروسکوپی‎و ‎مقادیر ‎کلسترول‎(TG)گلیسیرید‎ابی‎شد. ،‎(Ch‎ )‎ باHDL‎‎و
‎کیت‎پارس ‎از ‎اندازه‎استفاده ‎داده‎آزمون ‎نرم‎گیری‎و ‎با ‎‎ها نتایج‎‎تحلیل‎شدند.GraphPad Prism‎افزار

‎افزایش‎به‎منجر‎پالمیتات‎با‎تیمار‎که‎داد‎قابلنشان‎توجه‎سطوح‎و‎چربی‎قطرات‎تجمع‎در‎یTG‎،Ch‎‎و
HDL‎به‎ترتیب‎1/41±2/1،‎3/6±3/0‎‎4/0±33/0و‎نسبت‎به‎سلول‎ها(‎کنترل‎2/1±5/17ی،‎5/3±7/0‎
‎4/0±27/0و‎شد‎ Ch‎و‎TG‎‎مقادیر‎و‎چربی‎تجمع‎تر‎بیش‎افزایش‎باعث‎نیز‎اولئات‎و‎پالمیتات‎ترکیب.
‎‎به ‎1/6±9/0‎و5/1‎±5/43ترتیب ‎گردید( ‎ای‎در‎اولئات‎پیشین،‎مطالعات‎برخلاف. ‎اثر‎‎نه‎پژوهشن تنها

‎اثرات‎آسیب ‎موجب‎تشدید ‎بلکه ‎نداشت، ‎یافته‎حفاظتی ‎این ‎مطالعات‎‎زای‎پالمیتات‎شد. ‎انجام ‎لزوم ‎بر ها
‎مکانیسم‎تر‎بیش ‎زمینه ‎پیشرفت‎‎در ‎در ‎غیراشباع ‎و ‎اشباع ‎چرب ‎اسیدهای ‎ترکیبی ‎اثرات ‎مولکولی های

NAFLD‎.دارد‎تأکید 
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 مقدمه
‎چرب‎کبد‎غیرالکلیبیماری‎(NAFLD‎)شایع‎از‎یکی‎‎‎اختتلاتت‎ترین

‎‎‎‎‎‎‎‎‎در‎چربتی‎غیرطبیعتی‎تجمتع‎بتا‎کته‎استت‎جهتان‎در‎کبتدی‎مزمن
 ,‎(Mashekباشتد‎‎ی‎کبدی‎بدون‎مصرف‎الکتل‎همتراه‎متی‎‎‎ها‎سلول

2021)‎حدود‎بیماری‎این‎جهانی‎شیوع‎.25‎‎درصد‎‎و‎شتده‎زده‎تخمین
اقی‎و‎سندرم‎متابولیک،‎این‎میتزان‎‎شود‎با‎روند‎فزاینده‎چ‎بینی‎می‎پیش
توانتد‎بته‎طیفتی‎از‎‎‎‎‎متی‎NAFLD‎‎.های‎آینده‎افتزایش‎یابتد‎‎‎در‎سال
،‎فیبروز،‎(NASH)‎های‎کبدی‎از‎جمله‎استئاتوهپاتیت‎غیرالکلی‎آسیب

‎.شود‎منجر‎هپاتوسلوتر‎سرطان‎نهایت‎در‎و‎کبدی‎سیروز‎هتم‎‎چنتین‎،
یپیتتدمی،‎ل‎،‎دیتت ‎2ایتتن‎بیمتتاری‎ارتبتتات‎تنگتتاتنگی‎بتتا‎دیابتتت‎نتتوع

-Ebrahimi )عروقتتی‎و‎نارستتایی‎کلیتتوی‎دارد‎‎هتتای‎قلبتتی‎بیمتتاری

Mameghani et al., 2024)‎‎.‎
ی‎کبتدی‎را‎درگیتر‎‎‎هتا‎‎ستلول‎درصتد5‎‎‎بتیش‎از‎‎‎این‎بیماری‎که

ناشی‎از‎اختتلال‎در‎تعتادل‎بتین‎تشتکیل،‎حرکتت‎و‎ترشت ‎،‎‎‎‎‎‎‎کند‎می
منجر‎به‎تجمع‎غیرطبیعتی‎‎‎وها‎یا‎اسیدهای‎صفراوی‎است‎‎وپروتئینلیپ

‎توستعه‎.‎(Kumar et al., 2021)شتود‎‎‎هتا‎متی‎‎‎لیپیدها‎در‎هپاتوسیت
NAFLD‎‎‎‎‎‎جتذب‎بتین‎تعتادل‎تنیتیم‎در‎اختتلال‎به‎زیادی‎حد‎تا‎‎و
شود.‎هرگونه‎‎ی‎کبدی‎نسبت‎داده‎میها‎سلولسازی‎‎لیپیدها‎در‎‎ذخیره

‎این‎در‎میفراینداختلال‎ها‎‎‎‎‎قطترات‎حتد‎از‎بتیش‎تجمع‎به‎منجر‎تواند
میتان،‎نتوع‎استیدهای‎‎‎‎ها‎گتردد.‎در‎ایتن‎‎‎‎در‎هپاتوسیت‎(LDs‎)چربی

‎‎‎ایتن‎از‎جلتوگیری‎یا‎القا‎در‎کلیدی‎نقش‎غذایی‎رژیم‎در‎موجود‎چرب
‎(Calder, 2015).‎کند‎اختلال‎ایفا‎می

افزایش‎غلیتت‎استیدهای‎چترب‎‎‎‎اند‎که‎‎مطالعات‎قبلی‎نشان‎داده
طتور‎مستتقیم‎‎‎‎تواند‎بته‎‎می‎،ویژه‎اسیدهای‎چرب‎اشباع‎آزاد‎در‎خون،‎به

‎کبد‎سلامت‎و‎سلولی‎عملکرد‎تأثیربر‎‎بگتذارد (Scorletti & Carr, 

2022)‎.‎غتتذایی‎رژیتتم‎در‎رایتتج‎چتترب‎استتید‎دو‎پالمیتتتات‎و‎اولئتتات‎
پالمیتتات،‎یتک‎استید‎چترب‎(Taheripak et al., 2024)‎.‎‎‎‎‎ندباش‎می

‎،متداول‎اشباع‎بته‎‎عنتوان‎‎‎‎عوامتل‎از‎یکتی‎متثثر‎‎بتروز‎در‎NAFLD‎
‎.است‎شده‎پژوهششناخته‎های‎‎‎داده‎نشتان‎متعتدد‎‎‎‎‎پالمیتتات‎کته‎انتد

ستازی‎مستیرهای‎‎‎‎تواند‎از‎طریق‎القای‎استترس‎اکستیداتیو،‎فعتال‎‎‎‎می
لال‎در‎عملکتترد‎میتوکنتتدری‎و‎،‎اختتت‎NF-κBنییتتر‎مستتیری‎التهتتاب

‎آپوپتوز‎سلولتحریک‎ها‎‎‎تجمتع‎و‎کبتدی‎آسیب‎پیشرفت‎به‎،کبدی‎ی
‎میچربی‎کمک‎کند‎(Lee et al., 2015).‎‎بتر‎علاوه‎‎،ایتن‎‎‎پالمیتتات

ایتن‎‎‎وشتود‎‎‎ها‎می‎گلیسرول‎آسیل‎موجب‎افزایش‎تولید‎سرامیدها‎و‎دی
‎NAFLD‎ها‎نیز‎در‎ایجاد‎مقاومت‎بته‎انستولین‎و‎پیشترفت‎‎‎‎متابولیت
‎عنتوان‎‎بته‎در‎مقابل،‎اولئتات‎(Sarabhai et al., 2022). ‎‎نقش‎دارند

‎‎‎محتافیتی‎ ختوا‎،غیراشباع‎چرب‎اسید‎یک‎قابتل‎‎تتوجه‎‎برابتر‎در‎ی
های‎ناشتی‎از‎استیدهای‎چترب‎اشتباع‎دارد.‎ایتن‎استید‎چترب‎‎‎‎‎‎‎‎‎آسیب
قطترات‎چربتی‎‎‎فراخوانی‎اسیدهای‎چترب‎بتداخل‎‎‎تواند‎با‎افزایش‎‎می
کستیداتیو،‎مهتار‎مستیرهای‎التهتابی‎و‎‎‎‎‎کاهش‎استترس‎ا‎باعث‎،‎خنثی

از‎آستیب‎ستلولی‎جلتوگیری‎کنتد.‎‎‎‎‎‎د‎وشو‎می‎بهبود‎متابولیسم‎لیپیدها
تواند‎با‎مهار‎تجمتع‎لیپیتدهای‎‎‎‎شواهد‎حاکی‎از‎آن‎است‎که‎اولئات‎می

‎‎‎‎‎‎را‎پالمیتتات‎مخترب‎اثترات‎،میتوکنتدری‎عملکترد‎از‎حفاظت‎و‎سمی
تفاوت‎ساختاری‎بتین‎.‎‎بنابراین،‎(Nissar et al., 2015)‎تعدیل‎نماید

های‎بیولوژیکی‎متمتایز‎‎‎این‎دو‎اسید‎چرب‎ممکن‎است‎منجر‎به‎پاسخ
‎لولسدر‎ها‎شتود‎کبدی‎ی،‎‎درحتالی‎‎‎‎متی‎اولئتات‎کته‎‎‎‎‎تنیتیم‎بتا‎توانتد

‎کمک‎مضر‎ترکیبات‎تولید‎کاهش‎و‎چربی‎تعادل‎به‎لیپیدها‎متابولیسم
‎کند(Yuzefovych et al., 2010).‎‎‎‎‎‎در‎چربتی‎حتد‎از‎بتیش‎تجمتع
ی‎کبدی‎با‎مقاومت‎به‎انسولین،‎استرس‎اکستیداتیو‎و‎التهتاب‎‎‎ها‎سلول

‎است‎مرتبط(Caussy et al., 2021)‎.‎‎داده‎نشتان‎مطالعتات‎‎‎‎کته‎انتد
‎درااولئات‎لیپید‎سمت‎به‎آزاد‎چرب‎اسیدهای‎هدایت‎پلتبا‎ها‎‎تجمع‎از

‎کند‎میجلوگیری‎‎عوارض‎مخرب‎آنو‎‎اسید‎چرب‎آزاد‎در‎سیتوپلاسم
 ‎(Ricchiدهتد‎‎متی‎‎های‎متابولیک‎را‎کاهش‎و‎در‎نتیجه‎خطر‎بیماری

et al., 2009)‎.با‎این‎مکانیسم‎،حال‎تفاوت‎این‎دقیق‎های‎‎‎‎نیازمنتد‎هتا
 .است‎تر‎بیشهای‎‎بررسی

‎ستم‎یمتابول‎میچترب‎در‎تنیت‎‎‎یدهاینتوع‎است‎‎‎تیت‎همبا‎توجه‎به‎ا
مطالعه‎حاضر‎با‎هتدف‎‎‎،یرالکلیکبد‎چرب‎غ‎یماریب‎شرفتیو‎پ‎دهایپیل

و‎HepG2‎‎یهتا‎‎ستلول‎‎یدیت‎پیل‎لیت‎بتر‎پروفا‎‎تتات‎یاثتر‎پالم‎‎یبررس
‎پتژوهش‎‎نیآن‎با‎اولئات‎انجام‎شد.‎در‎ا‎بیترک‎تأثیر‎یابیارز‎چنین‎هم

از‎‎توانتد‎‎یم‎تاتیاولئات‎با‎پالم‎یراههم‎ایتلاش‎شد‎تا‎مشخص‎شود‎آ
‎نیت‎ا‎جی.‎نتتا‎ریت‎خ‎ایت‎چرب‎اشتباع‎بکاهتد‎‎‎‎دیاز‎اس‎یاثرات‎مخرب‎ناش

در‎‎لیت‎دخ‎یمولکتول‎‎یهتا‎‎ستم‎یبته‎در ‎بهتتر‎مکان‎‎‎تواند‎یپژوهش‎م
‎توسعهNAFLD‎ب‎و‎کند‎ینشیکمک‎یبرا‎یطراح‎درمان‎یمداخلات‎

از‎‎یناشت‎‎یهتا‎‎بیکتاهش‎آست‎‎‎ایت‎‎یریشتگ‎یپ‎منیتور‎‎بته‎‎یا‎هیت‎تغذ‎ای
.‎عتلاوه‎بتر‎‎‎دیت‎فراهم‎نما‎یکبد‎یها‎یماریچرب‎اشباع‎در‎ب‎یدهایاس
بتا‎‎‎نتده‎یمطالعتات‎آ‎‎یرا‎بترا‎‎ریحاصل‎ممکن‎است‎مس‎یها‎افتهی‎ن،یا

هدفمند‎جهت‎بهبود‎سلامت‎کبتد‎و‎مقابلته‎‎‎‎یکردهایهدف‎توسعه‎رو
 هموار‎سازد.‎کیمتابول‎یها‎یماریبا‎ب

‎

 ها مواد و روش

 کشت سلول

از‎بانک‎ستلول‎انستانی‎و‎حیتوانی‎مرکتز‎ذختایرHepG2‎‎‎‎‎‎‎ی‎ها‎سلول
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‎‎‎کشتت‎محتیط‎در‎و‎شدند‎تهیه‎ایران‎زیستی‎و‎ژنتیکیDMEM 

F-12‎‎10حاوی‎%FBS‎‎1و%‎پنی‎‎‎شترایط‎در‎،سیلین/استرپتومایسین
‎37استاندارد‎سانتی‎درجه‎گراد‎،5‎%CO2‎‎95و‎‎‎داده‎کشتت‎رطوبتت‎%
 .شدند
 

  و اولئات تعیین غلظت کاربردی پالمیتات

و‎‎تتات‎یچترب‎پالم‎‎یدهایاست‎‎نته‎یبه‎یهتا‎‎غلیتت‎‎نییمنیور‎تع‎به
‎جهت‎چرباولئات‎کردن‎سلول‎‎یهتا‎HepG2‎‎‎آزمتون‎مرحلته‎دو‎،

MTT‎یطراح‎گرد‎اجرا‎تعدیو‎هدف‎،نخست‎مرحله‎در‎.نیی‎‎بتازه‎
صتورت‎جداگانته‎‎‎‎چرب‎بته‎‎یدهایاز‎اس‎کیهر‎‎یمثثر‎برا‎یغلیت

‎آزمون‎،دوم‎مرحله‎در‎.بودMTT‎براساس‎غلیت‎یها‎یترک‎یبت‎‎از
مشابه‎بودند،‎‎مانی‎زنده‎یچرب‎که‎در‎آزمون‎نخست‎دارا‎یدهایاس

‎انجام‎شد.
‎لیزنتده‎در‎تبتد‎‎‎یهتا‎‎ستلول‎‎ییتوانا‎هیبر‎پا‎MTT‎آزمون

-‎"3-[4،5-dimethylthiazol-2-yl]-2,5بیتتتتتتتتتتتتتترک

diphenyltetrazolium bromide"‎کر‎ستتتالیبتته‎یهتتا‎
‎آنتتز‎توستتط‎میفورمتتازان‎یهتتا‎دوردوکتازیاکستت‎‎‎بتته‎وابستتته

NAD(P)H‎م‎یانجام‎بهشود‎.‎‎،خلاصه‎25000طور‎‎ستلول‎در‎
ی‎هتا‎‎ستلول‎کشتت‎داده‎شتد.‎‎‎‎یا‎خانته96‎‎پلیت‎‎از‎چاهک‎هر

‎در‎شده‎چاهککشت‎ها‎ب‎(‎پالمیتتات‎غلیت‎شیب‎اμM8/1-4/0‎)
(‎اولئات‎غلیت‎شیب‎وμM6/1-2/0‎)‎از‎ پ‎شدند‎تیمار‎دورههر‎

ستاعت‎بتا‎4‎‎‎‎متدت‎‎بته‎‎ها‎سلولمحیط‎کشت‎حذف‎و‎ ون،یانکوباس
‎50محلتتول%MTT‎و‎50‎دمتتای‎در‎کشتتت‎محتتیط‎%37‎‎درجتته
‎یهتا‎‎ستتال‎یکر‎ون،ی.‎پ ‎از‎اتمام‎انکوباسآنکوبه‎شدندگراد‎‎سانتی

حتلDMSO‎‎‎بتا‎استتفاده‎از‎‎‎در‎هر‎چاهک‎‎شده‎لیفورمازان‎تشک
نتانومتر570‎‎‎متو ‎‎‎هر‎چاهک‎در‎طتول‎(OD)‎‎یشده‎و‎جذب‎نور

‎قیت‎از‎طر‎هتا‎‎ستلول‎‎ینستب‎‎یمتان‎‎زنتده‎.‎درصد‎دیگرد‎یریگ‎اندازه
بتدون‎‎‎یهتا‎‎ستلول‎(‎یها‎با‎کنترل‎منف‎نمونه‎OD‎نیانگیم‎سهیمقا
‎محاسبه‎شد:‎(1)رابطه‎‎براساس(‎و‎ماریت

‎1رابطه‎‎‎‎‎‎‎‎‎‎‎‎‎‎‎‎‎‎‎‎‎‎‎‎‎‎‎‎‎‎‎‎‎‎‎‎‎‎)‎درصد‎=زنده‎مانی‎ینسب‎
100‎×م(نیانگی‎OD‎م‎/‎نیانگینمونه‎OD‎منف‎یکنترل)‎
*‎یغلیت‎اس‎دیاز‎‎که‎چرب‎درصد‎آن‎زندهدر‎مانی‎سلول‎‎هتا‎ی
کتاهش‎‎‎درصتد50‎‎های‎تیمارنشتده‎بته‎‎‎‎سلولشده‎نسبت‎به‎تیمار
‎‎در‎نیر‎گرفته‎شد.(V50‎)یاIC50‎‎عنوان‎،‎‎بهیابد

‎تست‎از‎بخش‎این‎درMTT‎زنده‎مانی‎‎ستلول‎‎هتا‎‎‎بتازه‎دو‎در
‎آنکوباسیون‎24زمانی‎‎48و‎.شد‎ارزیابی‎ساعته‎‎‎‎اختتلاف‎چنتد‎هر

‎در‎چندانیIC50‎به‎ستد‎آمده‎‎‎‎‎امتا‎،نشتد‎مشتاهده‎زمانی‎دوبازه‎در

‎مرگ‎سلولمیزان‎ها‎‎در‎سلولهم‎تیمارها‎هم‎و‎تیمارنشده‎ی‎‎شتده
‎مدت‎48در‎‎‎‎مطالعته‎ایتن‎در‎تیمار‎مدت‎لذا‎.یافت‎افزایش‎ساعت

24‎‎.شد‎گرفته‎نیر‎در‎ساعت‎
‎پیشهمانطورکه‎تر‎‎،شد‎اشاره‎‎‎آزمتون‎،دوم‎مرحلته‎درMTT‎

اولئات‎و‎پالمیتتات‎‎چرب‎‎یدهایاز‎اس‎یبیترک‎یها‎غلیت‎براساس
‎دارا‎نخستت‎آزمون‎در‎یکه‎‎زنتده‎‎متانی‎‎‎مشتابهV50‎،V60‎‎وV70‎

(‎تیمتارV50‎‎)یتاIC50‎‎‎در‎این‎مرحله‎نیز‎غلیتت‎‎‎بودند،‎انجام‎شد.
‎.شد‎مشخص‎ترکیبی‎

 

 Oil red Oی آمیز رنگ

یک‎لیزوکروم‎)رنگ‎چربی(‎محلول‎در‎چربتیOil-Red-O ‎‎ رنگ
‎‎بستیار‎حلالیت‎که‎است‎بتیش‎‎تتر‎‎‎‎‎بته‎نستبت‎لیپیتدی‎متواد‎در‎ی

ی‎آمیز‎رنگی‎رنگی‎هیدروالکلی‎رایج‎دارد.‎این‎ماده‎برای‎ها‎حلال
هتای‎‎گلیسریدها‎و‎کلسترول‎در‎برشلیپیدها،‎اسیدهای‎چرب،‎تری

‎و‎سلولبافتی‎آدیپوسیتها‎ی‎به‎می‎کار‎رنتگ‎این‎در‎.رود‎آ‎‎،میتزی
‎‎‎متی‎دیتده‎قرمتز‎رنگ‎به‎،سلول‎در‎موجود‎لیپیدی‎قطرات‎.شتوند‎

‎،چربتی‎قطرات‎مشاهده‎برای‎‎‎محلتول‎0.3از%‎Oil-Red-O‎‎در
‎برای‎رنگایزوپروپانول‎یآمیز‎سلول‎ها‎یHepG2‎‎‎‎و‎شتده‎چترب

.‎بترای‎‎استفاده‎شدچرب‎نشده‎)کنترل‎منفی(HepG2‎‎ی‎ها‎سلول
‎،منیور‎این‎ستلول‎‎هتا‎‎تثب‎از‎ پت‎تیت‎‎‎فرمتال‎نیبتا‎(15‎یدق‎قته‎و‎)

‎زوپروپانولیدر‎محلول‎ا‎قهیدق‎30‎مدت‎،‎بهPBSوشو‎با‎بافر‎‎شست
60‎‎شدنددرصد‎انکوبه.‎زوپروپانولیا‎60‎‎نرمدرصد‎با‎ملا‎میکردن‎

را‎بهOil Red O‎‎ورود‎رنگ‎‎،یقطب‎مهین‎طیمح‎کی‎جادیغشا‎و‎ا
‎یآمیتز‎‎رنتگ‎‎یرا‎بترا‎‎دهایپیکرده‎و‎ساختار‎ل‎لیداخل‎سلول‎تسه

%‎.‎(3/0‎پت ‎از‎تخلیته‎ایزوپروپتانول،‎محلتول‎‎‎‎کند‎یحفظ‎م‎قیدق
Oil Red O‎)ایزوپروپانول‎در‎‎و‎شد‎سلولاضافه‎ها‎‎بته‎‎متدت‎‎‎نتیم

‎‎‎و‎،تخلیتته‎اضتتافه‎رنتتگ‎، ستپ‎.شتتدند‎انکوبتته‎رنتتگ‎در‎ستاعت
و‎میکروستکو ‎اینتورت‎‎‎استتفاده‎از‎‎شستته‎شتدند.‎بتا‎‎‎‎‎هتا‎‎چاهک

‎بزرگنماییx40‎،‎قطرات‎وجود‎‎رنتگ‎قرمز‎‎در‎چربتی‎ستلول‎‎هتا‎ی
‎شده‎وچرب‎سلول‎ها‎نشده‎چرب‎ی‎)منفی‎شد.)کنترل‎بررسی‎
‎

 گلیسرید ی کلسترول و تریگیر ندازها

‎لیز‎بافر‎از‎استفاده‎باNP40‎‎‎‎‎‎،استت‎یتونی‎غیتر‎دترجنتت‎یک‎که
‎سیتوپلاسمی‎سلولغشای‎ها‎یHepG2‎‎‎‎پالمیتتات‎بتا‎شده‎چرب
‎.گردید‎تخریبNP40‎‎‎‎حتل‎باعتث‎ملایتم‎طور‎به‎‎‎‎غشتای‎شتدن

یتا‎استتخرا ‎‎‎‎هتا‎‎تئینپترو‎‎کردن‎تورهسلولی‎و‎تخریب‎آن‎بدون‎دنا
‎شتود‎‎یباعتث‎مت‎‎‎یژگت‎یو‎نیت‎ا‎د.شتو‎‎متی‎های‎داخل‎سلولی‎‎چربی



‎‎‎زیستمجله‎علمی‎‎سال‎،تجربی‎جانوری‎چهاردهمشناسی‎شماره‎،دوم‎پیاپی‎،چهارم‎و‎پنجاه‎،‎1404پاییز‎(19-29)‎‎23‎
‎

و‎کلستترول‎‎‎دیستر‎یگل‎یداخل‎سلول‎مثل‎تر‎شده‎رهیذخ‎یها‎یچرب
بتا‎‎‎باشتند.‎‎یریت‎گ‎ساختار‎آزاد‎و‎قابتل‎انتدازه‎‎‎رییبدون‎تغ‎هیفیاستر

‎20انکوباسیون‎‎30تا‎دقیقه‎‎،سلولای‎ها‎‎پترو‎و‎شده‎تئینلیز‎‎هتا‎ی
‎از‎سلولمحلول‎ها‎‎.گردیدند‎ باستخرا‎‎‎سوسپانستیون‎ستانتریفوژ‎ا
‎در‎حاصلg‎8000‎به‎مدت‎10‎‎‎،رویتی‎محلول‎کردن‎جدا‎و‎،دقیقه
هتای‎جداگانته‎ای‎‎‎‎آوری‎و‎به‎میکروتیتوب‎‎ی‎سلولی‎جمعها‎عصاره

‎‎‎‎اتوآنتاتیزر‎بتا‎.شتدند‎منتقل(Biotecnica‎BT 3000/3500‎)‎و
)کیت‎‎پارس‎آزمونشرکت‎گلیسرید‎‎و‎تری‎کیت‎سنجش‎کلسترول

CHOD-PAP‎‎و‎کلستتتتتترول‎بتتتتترایGPO-PAP‎‎بتتتتترای
ی‎چرب‎ها‎سلولگلیسرید‎،‎‎محتوای‎کلسترول‎و‎تریگلیسرید(‎تری

‎‎‎)منفتی‎کنتتترل(‎نشتتده‎چتترب‎و‎انتتدازهشتده‎گیتتر‎استتاس‎.شتتد‎ی
‎بود‎سنجی‎رنگی‎کیتهای‎فوق‎الذکر‎آنزیمی‎و‎به‎روش‎گیر‎اندازه
‎و‎سلول‎میلیون‎یک‎در‎گرم‎میلی‎واحد‎گزارشدر‎‎.شد 

‎

 نتایج

 مانی سلولی ارها بر زندهتیم تأثیر

‎و‎اولئتات‎‎پالمیتتات،‎‎تتأثیر‎‎تحتت‎HepG2‎‎یهتا‎‎سلول‎مانی‎زنده
‎48‎و‎24‎زمتانی‎‎هتای‎‎بتازه‎‎در‎(P&O)‎اولئتات‎/پالمیتتات‎‎مخلوت
برای‎تیمارIC50‎‎مقادیر‎.‎(‎1شکل)‎گرفت‎قرار‎بررسی‎مورد‎ساعت

‎‎‎زمتان‎در‎پالمیتتات‎بتا‎‎‎24هتای‎‎و‎48 ستاعت ‎‎ستاعت‎بته‎‎ترتیتب‎

μM8/0‎‎وμM72/0‎‎شکل(A, B-1‎و‎)‎مقتادیر‎،اولئات‎مورد‎در‎

IC50‎بازه‎همان‎در‎به‎زمانی‎های‎‎ترتیبμM1‎‎وμM9/0‎به‎‎دست
بتا‎‎‎متار‎تی‎دنبتال‎‎به‎ها‎سلول‎مانی‎زندهدرصد‎‎(.C, D-1)شکل‎‎آمد

‎ترتیتب‎‎بهچرب‎‎دیهر‎دو‎اسV70‎و‎V50‎،V60‎‎یبیترک‎یها‎غلیت
‎15به‎%(V15)‎،30‎%(V30‎)‎50و‎%(V50‎)‎افتیکاهش‎‎شکل(
E-1)‎تیمار‎در‎.P&O‎غلیت‎ها‎‎پالمیتتات‎چرب‎اسید‎دو‎معادل‎ی

‎در‎اولئات‎وV50‎‎با‎برابرμM‎4/0‎‎وμM‎8/0‎‎‎.بتود‎‎‎الگتوی‎یتک
طتوری‎‎‎وابسته‎به‎دوز‎و‎زمان‎برای‎تمامی‎تیمارها‎مشاهده‎شد،‎به

تر‎شدن‎زمان‎قرارگیری‎منجر‎به‎کاهش‎‎که‎افزایش‎دوز‎و‎طوتنی
دهنتده‎اثترات‎‎‎‎ها‎نشتان‎‎گردید.‎این‎یافتهمانی‎سلولی‎‎دار‎زنده‎معنی

‎‎القتای‎و‎سلولی‎بقای‎بر‎غیراشباع‎و‎اشباع‎چرب‎اسیدهای‎متفاوت
‎در‎متابولیک‎سلولاسترس‎یها‎HepG2‎است.‎

‎

اثر پالمیتات، اولئات و ترکیب پالمیتات/اولئات بر تجمع 

 قطرات لیپیدی

‎در‎(2)شکل ‎در‎چربی‎قطرات‎سلولتجمع‎یها HepG2 ‎‎ پت‎را
‎با‎تیمار‎از‎غیرتوکسیک‎اما‎مختلف‎پالمیتاتدوزهای‎(P)‎اولئتات‎،‎

(O‎)پالمیتات/اولئات‎مخلوت‎و‎(P&Oبه‎)‎‎دنبتال‎‎رنتگ‎‎آمیتز‎بتا‎ی‎
Oil Red O‎می‎نشان‎‎‎‎‎درون‎رنتگ‎قرمتز‎نتواحی‎.دهد‎ستلول‎‎هتا‎

‎تحت‎آن‎شدت‎که‎است‎لیپیدها‎تجمع‎تأثیربیانگر‎‎‎‎غلیتت‎و‎نتوع
کته‎‎‎دهند‎مینشان‎(A, B, C-2‎)های‎‎شکل.‎اسید‎چرب‎قرار‎دارد

در‎‎آمده‎دست‎به‎یها‎غلیتمعادل‎(‎با‎افزایش‎دوز‎تیمار‎با‎پالمیتات
در‎‎تجمتتع‎قطتترات‎چربتتیV70)‎،‎وV50‎،V60‎‎هتتای‎‎متتانی‎زنتتده
‎(D, E, F-2هتای‎)‎‎شتکل‎‎نیز‎افزایش‎می‎یابتد.HepG2‎‎های‎‎سلول
‎نیز‎در‎را‎اولئات‎غلیتاثر‎ها‎ی‎در‎شده‎زده‎زندهتخمین‎مانی‎‎‎هتای
V50‎،V60‎‎وV70‎‎می‎نشان‎ا‎با‎.نکهیدهند‎ت‎ماریدر‎‎ن‎اولئتات‎با‎زیت‎
‎یقطرات‎چرب‎یریپذ‎رنگ‎شیچرب‎منجر‎به‎افزا‎دیدوز‎اس‎شیافزا
‎سلولدر‎ها‎‎‎مقا‎امتا‎،یشتد‎سته‎‎است‎دیدو‎‎‎‎‎در‎کته‎داد‎نشتان‎چترب
بتا‎‎‎مارشتده‎یت‎یهتا‎‎ستلول‎در‎‎یریپذ‎شدت‎رنگ‎کسان،ی‎یدوزها
‎کماولئات‎تر‎پالم‎تاتیاز‎ا‎.نیبود‎جینتا‎م‎ینشان‎دهد‎‎‎‎،اولئتات‎کته

‎تتأثیر‎‎تتات‎یبتا‎پالم‎‎سهیدر‎مقا‎راشباع،یچرب‎غ‎دیاس‎کی‎عنوان‎هب
 ها‎دارد.‎در‎سلول‎یبر‎تجمع‎چرب‎یتر‎میملا

 

 
MTT‎ساعته‎با‎استفاده‎از‎روش‎سنجش48‎‎و24‎‎در‎فواصلHepG2‎‎ی‎ها‎سلول‎مانی‎زنده(‎بر‎رویP&O‎(‎و‎مخلوت‎پالمیتات/اولئات‎)DوC‎‎(،‎اولئات‎)BوA‎‎اثر‎پالمیتات‎). 1شکل 

‎
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 P&O ی‎تیمارشده‎با‎مخلوتها‎سلول‎(G, H, I-2های‎)‎شکل

‎در‎غلیترا‎ها‎لمعادی‎V15، V30 و V50 ‎‎متی‎نشتان‎‎‎تتا‎.جیدهنتد‎
توجه‎‎قابل‎شیباعث‎افزا‎P&O‎یبیترک‎ماریاز‎آن‎است‎که‎ت‎یحاک

‎ایت‎‎تتات‎یمنفرد‎با‎پالم‎یمارهایبا‎ت‎سهیدر‎مقا‎یتجمع‎قطرات‎چرب
مربوت‎بته‎گتروه‎کنتترلJ‎‎‎‎‎- 2اولئات‎شده‎است.‎در‎مقابل،‎شکل

‎دهتد‎‎یرا‎نشان‎متOil Red O‎‎با‎رنگ‎‎یریپذ‎حداقل‎رنگ‎،یمنف
‎مارنشدهیت‎یها‎سلولدر‎‎یچرب‎تجمع‎نییو‎پا‎هیسط ‎پا‎انگریکه‎ب
‎است.
‎

اثررر پالمیتررات و ترکیررب پالمیتات/اولئررات بررر پروفایررل 

 لیپیدی

‎نمتودا‎‎شتکل‎ر(A-3‎)‎‎ل‎قطترات‎پیتجمتع‎یدیت‎‎در‎را‎ستلول‎یهتتا‎
HepG2‎ماریت‎‎با‎غلیتشده‎یها‎‎مختلفP‎و O دوزها‎یدر‎V50 

، V60 و V70 ‎‎مت‎ینشتان‎‎مقا‎.یدهتد‎سته‎‎‎بتا‎کنتترل‎‎منفت(‎یNeg-C‎)
همته‎‎‎یبترا‎‎یدیت‎پیتجمع‎قطترات‎ل‎‎دار‎معنی‎شیافزا‎دهنده‎نشان
در‎‎تاتیپالم‎یمارهایمشاهده‎شد‎که‎ت‎(0001/0P<‎.)است‎مارهایت

‎تجمع‎به‎منجر‎دوز‎سه‎بیشهر‎تر‎ل‎پیقطرات‎دیت‎مقای‎یدر‎سته‎‎‎بتا

‎یرا‎در‎القتا‎‎تتات‎یتتر‎پالم‎‎یقتو‎‎تأثیرند‎و‎شو‎میاولئات‎‎یمارهایت
 .کنند‎یبرجسته‎م‎یچرب‎رهیذخ

ی‎هتا‎‎ستلول‎را‎در‎‎لیپیتدی‎تجمع‎قطرات‎(B-3‎)‎نمودار‎شکل
‎‎درمتان‎تحت‎‎تیمتار‎‎ترکیبتیP&O‎‎‎‎‎نشتان‎مختلتف‎دوزهتای‎در

که‎با‎افتزایش‎غلیتت‎ایتن‎ترکیتب،‎‎‎‎‎‎دهد‎می.‎نتایج‎نشان‎دهد‎می
‎در‎چربی‎سلولتجمع‎ها‎‎میزان‎قابلبه‎توجه‎‎‎‎.یابتد‎متی‎افتزایش‎ی

‎‎‎‎‎ترکیتب‎بتاتتر‎دوزهتای‎بتا‎لیپیدی‎قطرات‎ سط‎باتترینP&O‎
‎که‎شد‎نشانمشاهده‎دهنده‎‎هم‎اثر‎یک‎‎‎تقویتت‎در‎بتالقوه‎افزایی
 تجمع‎چربی‎است.

‎شتتکل‎نمتتودار(C-3)‎در‎را‎لیپیتتدی‎قطتترات‎تجمتتع‎میتتزان‎،
ی‎کبتدی‎تحتت‎تیمتار‎بتا‎پالمیتتات،‎اولئتات‎و‎ترکیتب‎‎‎‎‎‎‎‎هتا‎‎سلول

‎پالمیتات/اولئات‎دوز‎درIC50‎می‎مقایسه‎می‎نشان‎نتایج‎.کند‎‎‎دهتد
‎‎ترکیتب‎که‎‎‎اولئتات‎پالمیتتات‎‎‎معنتی‎طتور‎بته‎‎‎‎لیپیتد‎تجمتع‎داری

ی‎را‎نسبت‎به‎تیمارهای‎منفرد‎با‎پالمیتات‎یا‎اولئات‎ایجتاد‎‎تر‎بیش
دار‎حتاکی‎از‎یتک‎تعامتل‎‎‎‎‎(.‎این‎تفاوت‎معنی>0001/0Pکند‎)‎می
افزا‎بین‎این‎دو‎اسید‎چرب‎است‎کته‎ممکتن‎استت‎منجتر‎بته‎‎‎‎‎‎‎هم

‎در‎چربی‎ذخیره‎سلولافزایش‎شود.ها‎کبدی‎ی‎
‎‎

‎
،D:V50‎)معادل‎(،‎اولئاتC:V70‎وA:V50‎،B:V60‎‎چرب‎شده‎با‎دوزهای‎مختلف‎پالمیتات‎)معادلHepG2‎‎ی‎ها‎سلولو‎تجمع‎قطرات‎چربی‎درOil Red O‎‎ی‎زآمی‎رنگ‎.2شکل 

E:V60‎‎و(F:V70پالمیتات‎ترکیبی‎تیمار‎،‎و‎‎اولئات‎معادل(G:V50‎،H:V60‎‎و(I:V70‎،(‎)نشده‎تیمار(‎منفی‎کنترل‎وJ)‎می‎نشان‎را‎(‎میکروسکوپی‎تصویر‎.دهدx40‎از‎)سلول‎ها‎با‎چربی‎ی
‎(.P&Oاولئات‎)‎و‎(‎و‎پالمیتاتO(،‎اولئات‎)Pپالمیتات‎)‎ی‎مختلفها‎غلیت



‎‎‎زیستمجله‎علمی‎‎سال‎،تجربی‎جانوری‎چهاردهمشناسی‎شماره‎،دوم‎پیاپی‎،چهارم‎و‎پنجاه‎،‎1404پاییز‎(19-29)‎‎25‎
‎

‎
‎

‎

 
پالمیتات‎و‎اولئات‎)معادل‎های‎مختلف‎‎ها‎پ ‎از‎تیمار‎با‎غلیت‎(‎مقایسه‎سطوح‎ذخایر‎قطرات‎چربی‎سلولAدهد.‎)‎را‎نشان‎میOil Red O‎آمیزی‎‎نتایج‎کمی‎رنگ‎.3شکل 

(C‎(؛‎)V70/V70وV50/V50‎،V60/V60‎مانی‎های‎‎ها‎پ ‎از‎تیمار‎ترکیبی‎با‎اولئات‎و‎پالمیتات‎)معادل‎زنده‎ی‎سلولچرب(‎مقایسه‎سطوح‎ذخایر‎قطراتB‎(؛‎) V70وV50‎،V60‎های‎‎مانی‎زنده
0001/0P<‎انحراف‎معیار‎ارائه‎شد.‎.±‎‎:****‎داده‎ها‎به‎صورت‎میانگینP&O‎اولئات،‎پالمیتات‎وV50‎‎های‎معادل‎‎مقایسه‎سطوح‎ذخایر‎قطرات‎چربی‎در‎تیمار‎با‎غلیت

 

هتای‎متورد‎‎‎‎تغییترات‎پروفایتل‎لیپیتدی‎را‎در‎گتروه‎(4‎)‎‎‎‎شکل
‎متی‎نشان‎مطالعه‎‎‎‎‎‎‎تیمتار‎کته‎داد‎نشتان‎نتتایج‎.دهتد‎ستلول‎‎یهتا‎

HepG2‎/پالمیتات‎ترکیب‎و‎پالمیتات‎اولئاتبا ‎‎‎افتزایش‎بته‎منجر
نستبت‎بته‎‎‎ (Ch) کلستترول‎(TG‎،)‎گلیستیرید‎‎دار‎سط ‎تری‎معنی

‎عتتلاوه‎بتتر‎ایتتن،‎ترکیتتب‎(05/0P<.)‎گتتروه‎کنتتترل‎منفتتی‎شتتد
‎بهپالمیتات/اولئات‎پالمیتات‎با‎مقایسه‎در‎‎تأثیرتنهایی‎بیش‎تر‎بر‎ی

‎تتری‎تجمع‎افزایش‎‎‎‎‎‎‎ایتن‎اگرچته‎،داشتت‎کلستترول‎و‎گلیستیرید
‎نیر‎از‎معنیافزایش‎آماری‎نبود‎دار. 

‎نشان‎داد‎که‎این‎شتاخص‎در‎، HDL ‎بررسی‎سطوحچنین‎هم
‎

های‎تحت‎تیمار‎نسبت‎به‎کنترل‎منفتی‎افتزایش‎یافتت.‎‎‎‎‎گروه
‎‎‎‎‎‎ترکیتب‎بته‎نستبت‎پالمیتتات‎بتا‎تیمارشتده‎گروه‎در‎افزایش‎این‎

‎پالمیتات/اولئات ‎مشتاهده‎تغییرات‎اما‎،بود‎بارزتر‎‎‎ستطوح‎در‎شتده‎
HDL‎معنی‎آماری‎نیر‎از‎نبودند‎دار. 

عنوان‎یک‎اسید‎چترب‎‎‎دهد‎که‎پالمیتات‎به‎این‎نتایج‎نشان‎می
ستلولی‎‎‎تری‎در‎افزایش‎سط ‎لیپیدهای‎داخل‎اشباع،‎نقش‎برجسته

که‎ترکیب‎آن‎با‎اولئات‎ممکن‎است‎به‎دلیل‎تعاملات‎‎دارد،‎درحالی
‎چربتی‎افزایش‎بر‎،متابولیکی‎‎‎ذخیتره‎هتای‎‎‎در‎شتده‎ستلول‎‎هتا‎‎‎اثتر

‎.اشدافزایی‎داشته‎ب‎هم

 
HDL‎.‎(C(کلسترول،‎)Bتری‎گلیسیرید،‎) (P&O(‎.)A(‎و‎ترکیب‎پالمیتات/اولئات‎)Pپ ‎از‎درمان‎با‎پالمیتات‎)HepG2‎ی‎ها‎سلولتغییرات‎در‎پروفایل‎لیپیدی‎ .4شکل

‎:****0001/0P<‎،001/0P<‎
‎
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 گیری و نتیجه بحث

که‎بتا‎تجمتع‎چربتی‎در‎(NAFLD)،‎‎‎‎‎بیماری‎کبد‎چرب‎غیرالکلی
تترین‎اختتلاتت‎‎‎‎شود،‎یکی‎از‎شایع‎ی‎کبدی‎مشخص‎میها‎سلول

‎‎استت‎مزمن‎متابولیک(Kumar et al., 2021)‎‎اضتافه‎و‎چتاقی‎.‎
‎مهم‎از‎وزن‎‎‎‎محستوب‎بیمتاری‎این‎پیشرفت‎در‎خطر‎عوامل‎ترین

ویتتژه‎افتتزایش‎‎شتتوند‎و‎اختتتلال‎در‎پروفایتتل‎لیپیتتدی،‎بتته‎‎‎متتی
گلیسیرید‎و‎کلسترول،‎با‎شدت‎بیماری‎ارتبات‎مستتقیمی‎دارد‎‎‎تری
(Wang et al., 2024)‎.‎تیمتتار‎،مطالعتته‎ایتتن‎ستتلولدر‎یهتتا‎

HepG2  ‎‎‎بته‎منجتر‎پالمیتات/اولئات‎ترکیب‎و‎اولئات‎،پالمیتات‎با
‎‎افتتزایش‎و‎چربتتی‎قطتترات‎تجمتتع‎قابتتلافتتزایش‎توجتته‎‎ ستتط

 .گلیسیرید‎و‎کلسترول‎شد‎تری

‎سلولدر‎ها‎‎‎‎‎بته‎چربتی‎تجمتع‎،پالمیتتات‎بتا‎تیمارشده‎ی‎‎‎طتور
‎که‎یافت‎افزایش‎نشانمعناداری‎دهنده‎تأثیر‎‎چرب‎اسید‎این‎شدید

ی‎کبتدی‎استت.‎تجمتع‎‎‎‎هتا‎‎سلولسازی‎لیپیدها‎در‎‎اشباع‎بر‎ذخیره
تواند‎به‎استئاتوز‎کبدی‎منجر‎شده‎و‎در‎‎ازحد‎چربی‎در‎کبد‎می‎بیش

‎و‎التهتاب‎شتود‎‎‎صورت‎پیشرفت،‎باعث‎اختلال‎در‎عملکرد‎سلولی
(Geng et al., 2021).‎‎‎داده‎نشتان‎نیتز‎پیشین‎مطالعات‎‎‎‎کته‎انتد

‎‎استترس‎افزایش‎طریق‎از‎،پالمیتات‎ازجمله‎،اشباع‎چرب‎اسیدهای
‎‎‎‎‎‎دارنتد‎لیپیتدها‎متابولیستم‎بتر‎مخربتی‎اثرات‎،التهاب‎و‎اکسیداتیو

(Zhao et al., 2020)‎. 

ی‎تیمارشتده‎بتا‎اولئتات،‎در‎مقایسته‎بتا‎‎‎‎‎‎هتا‎‎ستلول‎ابل،‎در‎مق
‎تجمع‎،کمپالمیتات‎تر‎‎یافتته‎این‎.دادند‎نشان‎را‎چربی‎قطرات‎از‎ی

‎تأثیرعنوان‎یک‎اسید‎چرب‎غیراشباع،‎‎دهد‎که‎اولئات،‎به‎نشان‎می
بته‎.‎‎(Chen et al., 2018)سازی‎چربی‎دارد‎‎تری‎بر‎ذخیره‎ملایم

‎‎‎‎و‎اکستیداتیو‎استترس‎ معمتوت‎اولئات‎،خود‎غیراشباع‎ساختار‎دلیل
‎کمالتهاب‎تر‎در‎سلولی‎میها‎ایجاد‎کبدی‎ی‎می‎که‎،کند‎‎‎بته‎تواند

‎‎‎‎‎‎کنتد‎کمتک‎چربتی‎تجمتع‎کتاهش(Sarabhai et al., 2022; 

Yang et al., 2017).‎‎‎‎‎‎‎نشتان‎گذشتته‎مطالعتات‎،ایتن‎بتر‎علاوه
تواننتد‎حساستیت‎بته‎‎‎‎‎اند‎که‎استیدهای‎چترب‎غیراشتباع‎متی‎‎‎‎‎داده

‎مطلتوب‎متابولیکی‎اثرات‎و‎بخشند‎بهبود‎را‎انسولین‎‎‎‎داشتته‎تتری
‎باشند(Flachs et al., 2014)‎. 

در‎(P&O‎)‎توجته‎استت‎کته‎ترکیتب‎پالمیتات/اولئتات‎ ‎‎‎‎‎جالب
‎پالمیتات‎با‎بهمقایسه‎اولئات‎یا‎‎افزایش‎به‎منجر‎،بیشتنهایی‎‎تتر‎ی

افزایتی‎بتین‎‎‎‎ها‎بیانگر‎یک‎اثتر‎هتم‎‎‎در‎تجمع‎چربی‎شد.‎این‎یافته
‎‎ذخیتره‎بته‎که‎است‎اولئات‎و‎پالمیتات‎‎‎ستازی‎بتیش‎‎تتر‎‎‎در‎چربتی

شود.‎پالمیتات،‎از‎طریق‎تحریک‎ستنتز‎‎‎ی‎کبدی‎منجر‎میها‎سلول

تواند‎محیطی‎ایجاد‎‎لیپید،‎افزایش‎استرس‎اکسیداتیو‎و‎التهاب،‎می
‎آن‎در‎که‎سلولکند‎ها‎به‎‎چربی‎جبرانی‎بیشطور‎تر‎کنند‎ذخیره‎ی

(Yuzefovych et al., 2010)‎.‎‎بتا‎اولئتات‎،دیگر‎سوی‎از ‎‎وجتود
توانتد‎‎‎تر‎بر‎تجمع‎چربی،‎در‎ترکیتب‎بتا‎پالمیتتات‎متی‎‎‎‎‎ملایم‎تأثیر

‎لیپوژنز‎متابولیکی‎مسیرهای‎‎بته‎و‎کنتد‎فعال‎را‎‎‎‎غیرمستتقیم‎طتور
 ;Bionaz et al., 2012)سازی‎چربی‎شتود‎‎‎باعث‎افزایش‎ذخیره

Gurvitz & Rottensteiner, 2006). 
ستتازی‎مستتیرهای‎ستتیگنالینگ‎‎ایتتن‎ترکیتتب‎احتمتتات ‎بتتا‎فعتتال

‎زوم‎شتونده‎بتا‎تکثیتر‎پراکستی‎‎‎‎‎هتای‎فعتال‎‎‎ازجمله‎گیرنتده‎‎متابولیکی،
(PPARγ‎)دارند‎نقش‎لیپیدها‎متابولیسم‎تنییم‎در‎که‎( Gurvitz & 

Rottensteiner, 2006; Coll et al., 2006; Wu et al., 2012).‎
گذارد.‎علاوه‎بر‎این،‎مسیر‎پروتئین‎‎جمع‎چربی‎اثر‎میبر‎افزایش‎ت
که1c ‎(SREBP-1c‎)‎کننده‎استرول‎شونده‎به‎عنصر‎تنییم‎متصل

‎تحت‎است‎ممکن‎،دارد‎نقش‎لیپیدها‎سنتز‎در‎تتأثیر‎‎‎‎ترکیتب‎ایتن
‎گیتترد‎قتترار(Chu et al., 2013; Tarling et al., 2004)‎

افزایتتی‎بتتین‎پالمیتتتات‎و‎اولئتتات‎ممکتتن‎استتت‎‎‎‎بنتتابراین،‎هتتم
های‎تنییمی‎متابولیسم‎لیپیتد‎را‎تقویتت‎کترده‎و‎باعتث‎‎‎‎‎‎مکانیسم

 .ی‎کبدی‎شودها‎سلولتوجه‎ذخیره‎چربی‎در‎‎افزایش‎قابل
توجته‎پالمیتتات‎و‎‎‎‎قابل‎تأثیردهنده‎‎های‎این‎مطالعه‎نشان‎یافته

‎‎لیپیتدی‎پروفایل‎بر‎پالمیتات/اولئات‎ترکیب‎ستلول‎‎یهتا‎HepG2‎
طور‎خا ،‎درمان‎با‎پالمیتات‎و‎ترکیتب‎پالمیتات/اولئتات‎‎‎‎است.‎به

گلیسیرید‎و‎کلستترول‎‎‎توجهی‎در‎سط ‎تری‎منجر‎به‎افزایش‎قابل
که‎ترکیب‎پالمیتات/اولئات‎نستبت‎‎‎شد.‎علاوه‎بر‎این،‎مشاهده‎شد

گلیستیرید‎و‎‎‎ی‎بتر‎تجمتع‎تتری‎‎‎تر‎بیش‎تأثیرتنهایی‎‎به‎پالمیتات‎به
دار‎نبودند.‎‎کلسترول‎داشت،‎اگرچه‎این‎تغییرات‎از‎نیر‎آماری‎معنی

‎‎‎فعتال‎طریتق‎از‎استت‎ممکن‎پالمیتات‎‎‎‎ستیگنالینگ‎مستیر‎ستازی‎
SREBP-1c‎ژن‎بیان‎افزایش‎موجب‎لیپیده‎سنتز‎با‎مرتبط‎های‎،ا
‎گلیستیرید‎و‎کلستترول‎شتود‎‎‎‎های‎دخیل‎در‎سنتز‎تری‎از‎جمله‎ژن

(Li et al., 2014)‎.عتتین‎در‎‎‎بتتا‎استتت‎ممکتتن‎اولئتتات‎،حتتال
هتای‎کلیتدی‎در‎‎‎‎کننده‎که‎تنییم‎PPARγ‎و‎PPARα‎کردن‎فعال

 ,.‎(Ye et alمتابولیسم‎چربی‎هستند،‎تجمع‎چربی‎را‎کاهش‎دهد

2029).‎این‎با‎‎‎‎‎‎ترکیتب‎هتم‎بتا‎اولئتات‎و‎پالمیتات‎که‎زمانی‎،حال
رستد‎کته‎از‎‎‎‎شوند،‎اثرات‎متضاد‎این‎دو‎اسید‎چرب‎به‎نیر‎متی‎‎می

هتای‎جبرانتی‎در‎مستیرهای‎ستیگنالینگ‎تقویتت‎‎‎‎‎‎‎طریق‎مکانیسم
‎یهتا‎‎ستلول‎شوند،‎که‎منجتر‎بته‎افتزایش‎تجمتع‎لیپیتدها‎در‎‎‎‎‎‎‎می

HepG2‎می‎شود. 
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‎‎مطالعته‎این‎نتایج‎،نهایت‎در‎تتأثیر‎متمت‎ات‎‎و‎پالمیتتات‎ایز
‎‎‎ستطوح‎بتر‎ ‎یهتا‎‎ستلول‎در‎HDL‎‎ترکیب‎پالمیتات/اولئتات‎را

HepG2‎به‎.داد‎نشان‎به‎پالمیتات‎با‎درمان‎، خا‎طور‎‎تنهایی
که‎در‎گروهی‎کته‎‎‎حالیشد،‎در‎HDL‎منجر‎به‎افزایش‎سطوح

‎‎‎‎بتا‎مشتابه‎مقتادیر‎این‎،شدند‎درمان‎پالمیتات/اولئات‎ترکیب‎با
‎نیر‎از‎تغییرات‎این‎اگرچه‎.ماند‎باقی‎منفی‎کنترل‎گروه‎مقادیر

هستند.‎پالمیتتات‎ممکتن‎‎‎‎توجه‎قابلدار‎نبودند،‎اما‎‎آماری‎معنی
‎‎‎‎‎بتا‎مترتبط‎ستیگنالینگ‎مستیرهای‎کردن‎فعال‎طریق‎از‎است

-ای‎کاپا‎فاکتور‎هسته‎‎NF-kB‎انند‎مسیراسترس‎اکسیداتیو،‎م
فعتال‎و‎مستیرهای‎B‎‎‎‎یها‎سلولدهنده‎‎افزایش-زنجیره‎سبک
را‎افتزایش‎،‎VLDL‎‎‎ستنتز‎و‎ترشت ‎C‎(PKC)‎‎پروتئین‎کیناز

‎با‎توجه‎بته‎ارتبتات‎بتین‎(Fratantonio et al., 2015.)‎‎‎‎دهد

VLDL‎‎‎ستطوح‎باLDL‎‎و‎‎اکستیداتیو‎استترس‎‎درin Vivo‎،
‎مطالعه‎این‎در‎آن‎قابلافزایش‎توجه‎‎.آنجاییازاست‎‎کته‎HDL‎

اکسیدانی‎است،‎افزایش‎آن‎ممکن‎است‎بته‎‎‎دارای‎خوا ‎آنتی
مقابله‎با‎استترس‎اکستیداتیو‎‎‎ های‎جبرانی‎برای‎دلیل‎مکانیسم

‎‎باشتد(Gao et al., 2006; Morgantini et al., 2011)‎.
هتای‎ارزشتمندی‎را‎در‎متورد‎‎‎‎‎هتا‎بیتنش‎‎‎طور‎کلی،‎این‎یافته‎به

‎‎پروفایتل‎بر‎غیراشباع‎و‎اشباع‎چرب‎اسیدهای‎متابولیک‎اثرات
‎در‎سلوللیپیدی‎میها‎ارائه‎کبدی‎ی‎دهند. 

دهد‎که‎مصترف‎بتیش‎از‎‎‎‎وضوح‎نشان‎می‎به‎این‎مطالعه‎نتایج
سیدهای‎چرب‎اشباع‎ممکن‎است‎به‎استئاتوز‎کبدی‎و‎آستیب‎‎حد‎ا

عنتوان‎یتک‎استید‎‎‎‎‎سلولی‎منجر‎شود.‎در‎مقابل،‎تیمار‎با‎اولئات،‎به
‎تجمع‎باعث‎،غیراشباع‎کمچرب‎میتر‎که‎،شد‎چربی‎از‎ی‎‎‎بته‎تواند

‎آن‎ خا‎مولکولی‎ساختار‎دلیل‎‎‎‎پیونتد‎وجتود‎کته‎طوری‎به‎.باشد
‎‎‎‎خمیتدگ‎ایجتاد‎باعتث‎اولئتات‎در‎دوگانه‎‎‎آن‎کربنتی‎زنجیتره‎در‎ی

آن‎در‎‎مثثرگردد‎و‎این‎خمیدگی،‎از‎فشردگی‎و‎استرفیکاسیون‎‎می
یک‎‎عنوان‎به.‎در‎مقابل،‎پالمیتات‎کند‎میها‎جلوگیری‎‎لیپید‎دراپلت

ای‎خطتی‎و‎بتدون‎خمیتدگی،‎قابلیتت‎‎‎‎‎‎اسید‎چرب‎اشباع‎با‎زنجیره
‎بستته‎برای‎باتتری‎‎‎‎‎‎‎تفتاوت‎ایتن‎.دارد‎ستلول‎در‎تجمتع‎و‎بنتدی

‎‎ایفتتا‎لیپیتتد‎تجمتتع‎میتتزان‎در‎مهمتتی‎نقتتش‎متتیستتاختاری‎کنتتد‎
(Eynaudi et al., 2021).‎‎حاضر‎هممطالعه‎چنین‎‎‎کته‎داد‎نشان

‎‎‎افتزایش‎باعتث‎اولئات‎و‎پالمیتات‎ترکیب‎بتیش‎‎تتر‎‎‎‎چربتی‎تجمتع
افزایتی‎‎‎شود،‎که‎حاکی‎از‎تعامل‎هتم‎‎نسبت‎به‎تیمارهای‎فردی‎می

تواننتد‎بته‎‎‎‎ها‎می‎بین‎این‎دو‎اسید‎چرب‎است.‎در‎نهایت،‎این‎یافته
‎‎‎‎بتر‎غیراشتباع‎و‎اشتباع‎چرب‎اسیدهای‎متابولیک‎اثرات‎بهتر‎ در

 NAFLD ها‎در‎پیشترفت‎یتا‎پیشتگیری‎از‎‎‎‎روی‎کبد‎و‎نقش‎آن

های‎‎های‎ارزشمندی‎را‎برای‎طراحی‎استراتژی‎کمک‎کنند‎و‎بینش
مدیریت‎اختتلاتت‎متابولیتک‎کبتدی‎‎‎‎‎منیور‎بهای‎و‎درمانی‎‎تغذیه

تتر‎‎‎ی‎برای‎بررستی‎دقیتق‎‎تر‎بیشحال،‎مطالعات‎‎ارائه‎دهند.‎با‎این
‎بر‎اولئات‎و‎پالمیتات‎فراینداثرات‎مت‎کبدی‎مولکولی‎های‎‎نیتاز‎ورد

 .‎‎است

‎

 آینده های پژوهشبرای  هاپیشنهاد

1-‎مکانیسم‎بررسی‎دقیق‎مولکولی‎های‎مدل‎از‎استفاده‎یا‎تر‎‎های
‎‎استتئاتوز‎بر‎چرب‎اسیدهای‎این‎اثرات‎بهتر‎ در‎برای‎حیوانی

 .های‎متابولیک‎کبدی‎و‎سایر‎بیماری
2-‎‎تأثیرتحلیل‎‎در‎چربی‎متابولیسم‎بر‎چرب‎اسیدهای‎متدل‎‎هتا‎ی

 دیابتی.

3-‎‎در‎اکسیداتیو‎استرس‎و‎التهاب‎بر‎چرب‎اسیدهای‎اثرات‎مطالعه
 ی‎حیوانی.ها‎مدل

4-‎‎‎‎‎در‎فاکتورهتتا‎ریستتک‎بتتا‎چتترب‎استتیدهای‎رابطتته‎بررستتی
 های‎قلبی‎عروقی.‎بیماری

‎
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