
 در دام و طیور  بر بیان ژن پروفایل اسیدهای چرب ثیرتأ

 چکیده:

گیری بهتر ژن و ارائه راهکارهایی جهت بهره درک فعالیت و عملکرد بیولوژیکی مواد مغذی و تاثیر آن بر بیان     

ارتقای کیفیت  و وری تولید، سلامتو طیور و افزایش راندمان و بهره های غذایی دامارتقای جیرهبرای از علم تغذیه 

ها چربی باشد.هدف مطالعات علم نوتریژنومیک می های حیوانی و در نهایت افزایش سلامت بیشتر انسان،فراورده

ی هاچربی باشند که از اهمیت قابل توجهی برخوردارند.های مهم و ضروری جیره غذایی دام و طیور میبخشیکی از 

 هاینقشبرخی از شوند. های روغنی تأمین میها و مکملنهعلوفه، دااز سه منبع بطور کلی طیور  دام وجیره 

ی، اجزای غشایی انرژ مهم تأمین منبعهای چرب در حیات موجودات عبارتند از: عملکردی مهم و کلیدی اسید

 ردها که زکننده کوالانسی ساختار پروتئینتراهای فیزیکی و عملکردی غشا، همگیگذار بر ویژفسفولیپیدی تأثیر

ها، در های بیان ژن از طریق اثر بر فعالیت گیرندهکنندهها نقش دارند، تنظیمموقعیت سلولی و عملکردی پروتئین

ی فعال زیستی نظیر هاسطهساز واسازی عامل رونویسی و پیشدهی درون سلولی با فعالفرآیندهای سیگنال

جیره های چرب در تفاوت در ترکیب و محتوای اسید .ها و رزولین هالیپوکسین ،هاکوکوترین ها،پروستاگلاندین

های مذکور و در نتیجه ایجاد کاهش ، موجب تغییر در نحوه عملکرد نقشتواند از طریق تغییر در بیان ژنمی غذایی

 های آنها گردد.طیور و فراوردهو یا ارتقای سلامت دام و 

باشد. در این های متاثر از آنها میا در بیان ژنبررسی پروفایل اسیدهای چرب و نقش آنههدف از این مطالعه 

یر های آنها در قالب مطالب زه یافتهتعداد .... مقاله معتبر از منابع موثق مورد بررسی قرارگرفت و خلاصتحقیق 

 ارائه گردید.

 بیان ژن، های چرب، نوتریژنومیک،پروفایل اسید کلید واژه ها:

:مقدمه  

اصل حیات و اساس سلامتی  روشن شدن یک ژن برای تولید آر ان ای و پروتئین،یند تنظیم بیان ژن و فرآ   

بطور کلی میتوان گفت الگوی  باشد.سلولی و خواه چند سلولی میهای ساده تکموجودات زنده خواه ارگانیسم

 شود:بیان ژن در سلول توسط عوامل و اطلاعات داخل سلول)درون زا( و خارج سلول)برون زا( تعیین می

 هایی از اطلاعات و عوامل داخل سلولی عبارتند از:نمونه

 رسند.هایی که از سلول مادری به ارث میپروتئین-

 دیدگی دی ان ای سلولآسیب-



 مقدار ای تی پی موجود در سلول-

 ایی از عوامل و اطلاعات خارج سلولی عبارتند از:نمونه

 های دیگرهای شیمیایی سلولسیگنال-

 کانیکی ماتریکس خارج سلولیهای مسیگنال-

 سطح مواد غذایی-

 سایر عوامل محیطی-

از بین عوامل خارج سلولی، پیوندهای محکمی بین رژیم غذایی )جیره غذایی( ،وضعیت متابولیک ،مسیر سینگنال 

 دهی و تنظیم بیان ژن وجود دارد.

 سه اثر متقابل بین ژنها و مواد غذایی بیان شده است:

مستقیماثر متقابل -1  

اثرمتقابل تحولات پیدایشی-2  

اختلافات ژنتیکی-3  

 تاثیرات رژیم غذایی بر ژنوم موجودات شامل:

تعیین آسیب دی ان ای در هر دوسطح مولکولی و کروموزمی-  

اپی ژنوم )متیلاسیون دی ان ای(و تغییرات هیستونی-  

بیان آر ان ای ها-  

پروتئین ها و متابولیت ها-  

ای اپی ژنتیک است و بسیاری از مواد غذایی نقش خود را از طریق گذار در زمینهتغذیه از عناصر مهم و تاثیر    

 دهند.ها و درمان نشان میپیشگیری از بیماری فرایندهای اپی ژنتیک درتنظیم بیان ژن،

د غذایی از طریق اثرات اپی ای موجود در سطح سلولی برخی مواکه عوامل تغذیهمطالعات نشان داده است      

های و ژن 6هایی مانند اینترلوکین کننده تومور، آپوپتوز، سایتوکین ژنتیکی باعث فعال شدن ژنهای سرکوب

 سرطانی میشوند.



شنهاد ، با پیل اپی ژنتیکنوترژنومیک با مطالعه تاثیر مواد غذایی بعنوان یک فاکتور خارج سلولی و یک عام    

ها گذاری بر بهبود عملکرد بیان ژنحوزه، ابزارهای کلیدی برای تاثیرهای جدید در این هیافت و ایتغییرات تغذیه

 استفاده از مواد مغذی که بتواند با تاثیر بر بیان ژن، به همین خاطر و ارتقای سلامت موجودات ارائه داده است.

لم تغذیه بسیار ن رهیافتی جدید، در عنویسی بعنوادر جیره باعث بهبود بر عملکرد و راندمان موجودات شود،

ها و ها )پروتئینایی زیست فعال از جمله درشت مغذیاثبات شده است که مواد غذ باشد.ضروری و حیاتی می

های ر متابولیتو همینطو ها و مواد معدنی(یداناکسآنتی ها )ویتامین،ریز مغذی ها و فیبر(،وکربوهیدرات چربی ها

 ها بسیار موثرند.های ناشی از خطای ژنتیکی و ظهور آنکوژنوه بیان ژن و نیز بیماریهی در نحثانویه گیا

تغییرات کوچک در ساختار مولکولی  کند.اند را تعیین میهایی که فعال شدهیک ماده مغذی مسیر سیگنال    

بعنوان مثال اسیدهای  اند بگذارد.که فعال شدهیک ماده مغذی میتواند یک تاثیر عمیق در مسیرهای حساسی 

در حالیکه  گذارد،تصلب شرایین می عروقی و-های قلبیجلوگیری از  بیماری اثر مثبتی بر 3 چرب غیر اشباع امگا

کربنه )اسید استئاریک و اسید پالمتیک( تولید  18و  16، اسیدهای چرب اشباع  3با تغییر در یک پیوند امگا 

 اثر مثبتی ندارد. شود کهمی

 گذارند.املی هستند که بر بیان ژن اثر میی رونویسی مهمترین عوفاکتورها

اند ها باند شدهتند که با مواد غذایی و متابولیتبزرگترین گروه رونویسی هس ایهای هورمونی هستهگیرنده     

امین دی گیرنده ویت های ایکس کبد،گیرنده ،های اسیدهای چربک اسید، گیرنده رتیئونید، گیرندهشامل رتینوئی

و گیرنده ایکس  های دیگر اجزای هیدروفوبیک غذاگیرنده های صفراوی،گیرنده نمک گیرنده اگزی استرول، ،12

های چربی این فاکتورهای رونویسی بعنوان متابولیکی همچون کبد روده و بافتهای مختلف در ارگان آبستنی

به تغییرات مواد های بخصوصی در پاسخ از ژن "ایدی ان "رونویسی فاکتورهای مواد غذایی برای تغییر در سطح 

 کنند.مغذی استفاده می

، توسعه جنین اری از جمله متابولیسم مواد مغذیشمای در تنظیم فرایندهای بیهای هورمونی هستهگیرنده     

ها تاثیر ولالیت سلسلول نقش دارند بنابراین می توان گفت مواد غذایی در سطح وسیعی بر فع و تکثیر و تمایز

یز از طریق کننده سیستم ایمنی نهای عفونی و تضعیفهای دخیل در التهاب و بیماریبیان ژن گذارد.می

، کنترل میشود. ترکیبات موجود در جیره غذایی با اثرگذاری بر فرایندهای اپی ژنتیک سازوکارهای اپی ژنتیک

تواند قف نمایند. تغییرات اپی ژنتیک میشی از آن را متوهای ناهای التهابی و در نتیجه آسیبتوانند بیان ژنمی

های سرکوبگر تومور و کارسینوژنز گردیده ها و  مهار ژنو فعالسازی انکوژنها منجر به عدم تنظیم بیان طبیعی ژن

در هم بعنوان یکی از عوامل م بنابراین ترکیبات طبیعی غذایی، و موجب به خطر افتادن سلامت موجود زنده شود.

 کند.هم در درمان نقش مهمی را ایفا می، هم در پیشگیری از بیماری و تنظیم بیان ژن



های مولکولی مواد مغذی و سایر فعالیتدانش جدید نوتروژنومیکس به بررسی و شناسایی و درک تاثیر سطح    

پروتئومی  اپی ژنومی، ی ژنومی،هاهای با توان بالا از جمله روشآوریغذایی بر ژنوم با استفاده از فن زیستی جیره

 متمرکز است. و متابولومیکی

ها:مواد و روش  

های های ساینس دایرکت، رسالهپایگاه با جستجو در مطالب این مقاله مبتنی بر مطالعه و تلخیص مقالات معتبر    

ویسی، مواد نجیره های چرب،یدپروفایل اس ،3های چرب امگاهای بیان ژن، اسید..... و با استفاده از کلید واژهدکترا، 

در نتایج برخی از آنها  نوتریژنومیکس و...انجام شده است. مقالات استخراج شده پس از بررسی، تلخیص و مغذی،

 ارائه گردید. این نوشتار

های چرب بر بیان ژن در دام و طیوراثر متقابل پروفایل اسید  

باشند دهنده آن میجیره غذایی و مواد مغذی تشکیلهای ها و اسیدهای چرب یکی از مهمترین بخشچربی     

های مختلفی ویسی، تحت تاثیر آنها بر بیان ژنای داشته و فاکتورهای رونات نوتریژنومیکی متفاوت و گستردهکه اثر

واحدهای سازنده غشای سلولی  ،ننده کالری و اسیدهای چرب ضروریکها بعنوان منابع تامینذارد. چربیگاثر می

های مولکول در واقع اسیدهای چرب، ای برخوردارند.یات زیستی موجودات از اهمیت ویژههای حکنندهظیمو تن

کننده اعمال کنند و کنترلانند هورمون عمل میهای حیاتی بدن مباشند که در بسیاری از فعالیتمیسیگنالینگ 

فاکتورهای رونویسی  همی را در بدن بعهده دارند.باشند و با تنظیم مسیرهای سیگنالینگ سلولی، وظایف مسلول می

 گذارند عبارتند از:ها که بر بیان ژن تاثیر میمتاثر از چربی

PPARs,SREBPs,LXR,HNR,HNF4,ChREBP,SREBPs,LXR,FXR 

بطور مثال اسیدهای PUFAهای ای مانند گیرندههای هستهییر در بیان ژن و فعالیت پروتئیناز طریق تغ 3امگا     

دارای سه ژن  "PPAR"خانواده  .کنندمیاثرات خود را اعمال  ) PPAR)پراکسیزومی چرب

PPARy,PPARB/8 ,PPARa .است 

این عوامل . شوندوسط اسیدهای چرب و برخی لیگاندهای شیمیایی و سنتزی فعال میها ت) PPAR)مام ت     

در ماکروفاژها نقش بسیار مهمی ) PPARa)بطور مثال  ای هستند.پراکنش، کار و عملکردهای گستردهدارای 

 قلب، چربی قهوه ای، های درگیر در اکسیداسیون اسیدهای چرب من جمله کبد،در بافتبیشتر  (PPARa (دارد. 

های دخیل در انتقال ای اندوتلیال بیان شده و بیان ژنهماکروفاژها و سلول ها،های دیواره عروق، مونوسیتسلول

 PPARa)بهترین لیگاندهای اندوژن  کند.ای چرب در میتوکندری را کنترل میاسیدهو بتااکسیداسیون 

( و اسید DHA)دوگوزاهگزااینینونیک( اسید ،EPA)مانند اسید لینولنیک ) PUFA)اسیدهای چرب )



های حیاتی به ویژه قلب و عروق دارند . نقش قابل توجهی در محافظت اندام ( هستند کهEIA) ایکوزاپنتاانوئیک

مولکولی در درون -سطح سلولی در 3های دقیق و آثار محافظتی اسیدهای چرب امگااینها بخشی از مکانیسم

 های ماکروفاژ است.سلول

ی بدن با فعال شدن های فیزیولوژیکهاست. بسیاری از فعالیتید: پیش نیاز برای پروستاگلاندینشیدونیک اسآرا-

 گردد.های آبشاری آنها آغلز و کنترل میها و آغاز واکنشپروستاگلاندین

اسیدهای چرب خوراکی و  دهند.اعمال ضد التهابی انجام می ،6مشتق شده از اسیدهای چرب امگا ایکوزانوتیدها:-

یما بر بیان ژن ه و مستقای با فاکتورهای رونویسی داشتولیکی دارای اثرات متقابل گستردههای چرب متابنیز اسید

های مختلف بوده و یا نفوذ لیپید جیره بر بیان ژن گری درعلاوه بر این آنها دارای نقش میانجی گذارند.تاثیر می

موجب فعال شدن و یا توقف  گردند کهرسانی به سلول را تغییر داده، موجب تغییر در رونویسی میسیگنال

 تمایز و تکامل سلول گردند. فعالیت، های درون سلولی نظیر رشد،فعالیت

. های غذایی بسیار در ارتباط هستندبا حساسیتهمچنین اسیدهای چرب جیره به همراه فاکتورهای رونویسی 

کننده های التهابی محصولات و کنترل ،های لیپیدیواسطه اتنگی با هم دارند.هاب و متابولیسم چربی ارتباط تنگالت

تواند اثرات التهابی و یا مچنین متابولیسم اسیدهای چرب میدهد. ها تغییر میاب، متابولیسم چربی رهستند. الته

های پرولیفراسیون کننده، از طریق تحریک فعال3مانند امگااسیدهای چرب غیر اشباع  ضد التهابی داشته باشد.

 پروکسیزوم، خاصیت ضد التهابی دارند.

ینگ سلولی نقش اعمال حیاتی بدن، با اعمال تغییرات در سیگنالهای چرب  علاوه بر نقش موثر در پروفایل اسید-

 های دام و طیور دارند.موثر بر تولید و کیفیت فراوردههای مستقیم بر بیان ژن

ترد و با بافت "ل تولید گوشت کنندگان بدنباتولیدامروزه  ،های گوشتی دام و طیوربطور مثال در پرورش سویه

که سطح اسیدهای چرب لیپیدی گوشت به نحویهستند و هم اصلاح بافت پروفایل  یدهای نازک لیپها و لایهرگه

غیر اشباع  3به امگا 6اسیدهای چرب امگا (،اسیدهای چرب اولئیک و همچنین نسبتCLAلینولئیک کونزوگه )

(PUFA)های ن ژنکتورهای رونویسی دخیل بر بیاهای چرب میتواند با تاثیر بر فارا بهبود ببخشد. پروفایل اسید

، منجر به تولید گوشت با پروفایل لیپیدی مطلوب و بافت ترد ازی فرایندهای آدیپوژنز و میوژنزموثر در فعالس

 گردند.

شود که توسط مسیر سیگنالینگ ( حاصل میMSCهای بنیادی مزانشیمی )ها از سلولهای عضلانی و چربیبافت-

int(wnt)/B-Catenin,winngless شود.کنترل می 

 گردد.های مناسب چربی میترد و رگهباعث افزایش میوژنز و تولید گوشت   wintافزایش مسیر سیگنالینگ



یک فاکتور رونویسی کلیدی درگیر در ساخت (  PPARGکننده تکثیر پروکسی زوم گاما )ژن های گیرنده فعال  

 کند.چربی را کد می

ش میزان عملکرد آن، یکی ( در بافت چربی و کاهFATP1های چرب )دهنده اسیدافزایش رونویسی ژن انتقال-

 های مهم اقتصادی کیفیت لاشه و گوشت گاو است.از ویژگی

 SCD,PPAPA,FABP4,ACACA,LPLها مانندهای دخیل در متابولیسم لیپیدژن میزان بیان    

,GPX1 .در بافت ماهیچه گاوهایی که دچار سوتغذیه بودند تغییر کرد 

-پروکسیزوم فعال آدیپوجنسیز،های درگیر در چربی تحت عناوین است که بافت عضله بیان ژنده شده نشان دا-

( و بسته ABRAفعال) کننده آکتین رو(،پروتئین فعالPFARGC1Aآلفا )1کننده گیرنده پرولیفرایتوگاما

 کند.(را تنظیم می FQX01فورکهدا )

هیدروکسی بوتیرات دهیدروژناز  3(و FABP1)1 دهنده اسیدهای چرباهش میزان بیان ژن پروتئین اتصالک-

1 (BDH1 در کبد به میزان کاهش احتمالی کاتابولیسم لیپید کبدی در حیوانات تغذیه شده با مکمل )میلاز آ

 ارتباط داده شده است.

 PPARA مانند، –های دخیل در متابولیسم لیپیدها ، دریافتند که میزان بیان ژن2۰1۴پژوهشگران در سال 

SCD  ،ACACA  ،FABP4 لیپوپروتئین لیپاز ، (LPL) و گلوتاتیون پراکسیداز (GPX1)  در بافت ماهیچه گاوهایی

 .که مکمل سویا را دریافت کرده بودند تغییر یافت

مورد بررسی قرار  2۰16و همکاران در سال  Choi توسط رژیم غذایی گاوهای شیریتأثیر افزودن روغن در -

با  اسید اولئیک زیاد)و روغن پالم  (PUFA سرشار از)روغن سویا (گرفت به طوری که رژیم غذایی آن ها با 

سازی بی زیر پوستی و عضلانی شود، مکملهای چرهای چربی در بافتکه روغن پالم باعث بیان بیشتر ژناین فرض 

 .گردید

در بافت چربی  (AMPKd) آلفا AMP یان پروتئین کیناز فعال شده بادر حیوانات تغذیه شده با روغن پالم، ب

 ) CCAAT ( پروتئین بتا اتصال دهنده تقویت کننده mRNA زیر جلدی کاهش یافت، در حالی که سطح

CEBP ) در هر دو بافت چربی زیر پوستی و عضلانی کاهش یافت. 

در چربی زیر جلدی شد و این فرض  SCD رونوشتروغن سویا نسبت به روغن پالم منجر به کاهش بیشتر سطح 

 .کند را تضعیف کردایفا میکه روغن پالم در توزیع چربی بدن نقش اساسی 

https://daamiran.com/%d9%86%d8%b4%d8%ae%d9%88%d8%a7%d8%b1%da%a9%d9%86%d9%86%d8%af%da%af%d8%a7%d9%86/%d8%a2%d9%86%d8%b2%db%8c%d9%85-%d9%87%d8%a7-%d8%af%d8%b1-%d8%aa%d8%ba%d8%b0%db%8c%d9%87-%d9%86%d8%b4%d8%ae%d9%88%d8%a7%d8%b1%da%a9%d9%86%d9%86%d8%af%da%af%d8%a7%d9%86/
https://daamiran.com/%d9%86%d8%b4%d8%ae%d9%88%d8%a7%d8%b1%da%a9%d9%86%d9%86%d8%af%da%af%d8%a7%d9%86/%d8%a2%d9%86%d8%b2%db%8c%d9%85-%d9%87%d8%a7-%d8%af%d8%b1-%d8%aa%d8%ba%d8%b0%db%8c%d9%87-%d9%86%d8%b4%d8%ae%d9%88%d8%a7%d8%b1%da%a9%d9%86%d9%86%d8%af%da%af%d8%a7%d9%86/


 و SCD هایبا روغن ماهی در گاوها نیز بیان ژن PUFA 3 – n 3رژیم غذایی حاوی اسیدهای چرب امگا   

SREBF1  6میزان اسیدهای چرب امگا ها را کاهش داد، اگرچه بیان هر دو ژن بادر ماهیچه PUFA 6 – n 

 .در ماهیچه همبستگی مثبت داشت

 طوری به گرفت قرار آزمایش مورد 2۰11 سال در محققین توسط غذایی رژیم در چرب اسیدهای میزان در تفاوت-

 امگا چرب اسیدهای و ذرت سیلو مبتنی غذایی رژیم با 3امگا چرب اسیدهای و علف سیلو حاوی غذایی رژیم که

 .کرد مقایسه 6

 بررسی Holstein آلمانی نر گاوهای در را چربی و عضله بافت در لیپید متابولیسم هایژن بیان الگوهای آنها

 .کردند

 اسیدهای سنتز ، SREBP1 ، ACACA مقادیر همراه به 3امگا به 6امگا چرب اسیدهای نسبت بافت، دو هر در

 FAS و ACACA ژن mRNA سطح همچنین و یافت کاهش هاماهیچه در SCD هایژن و (FAS) چرب

 .داد کاهش چربی بافت در را

 .شد تعیین microarray روش از استفاده با Brahman – cross گاوهای عضلانی بافت در رونویسی میزان

 .هستند متفاوت رشد میزان نظر از که کنندمی تغذیه لوسرن یونجه غذایی هایرژیم از حیوانات

 ۰.3وزن افزایش) متوسط ،(روز در کیلوگرم 1 تا ۰.8 از رشد سرعت) زیاد شامل استفاده مورد غذایی هایرژیم

 .بود( روز در کیلوگرم ۰.3 وزن کاهش) کم و( روز در کیلوگرم

 هموستاز فرآیندهای و سلولی اسکلت ساختار پروتئین، در درگیر ژن 2۹ مجدد تنظیم باعث محدود غذایی رژیم

 .داد کاهش را ژن 28 رونویسی سطح که حالی در شد، متابولیک

 .کردندمی عبور اسکلتی ساختار مسیرهای همچنین و سلولی خارج ماتریکس از هاژن این

 چربی منبع: زایمان از پس شیری گاو تغذیه-

 داشته آن چربی ترکیب و پروتئین همچنین و شیر تولید عملکرد بر بسزایی تأثیر توانند می غذایی هایرژیم

 .باشند



 غدد در شیر چربی سنتز کاهش نتیجه در و ،(MFD) غذایی رژیم تاثیر تحت شیر چربی کاهش که شد گزارش

 ترانس کونژوگه لینوئیک چرب اسید خصوص به غذایی، رژیم در حاضر چرب اسیدهای از ناشی تواند می پستانی،

 .باشد 12-سیس و 1۰

 FAS ، LPL ، ACACA ، SREBF1 جمله از یابد، می تغییر لیپوژنیک مهم هایژن بیان ،MFD سندرم در

 .( THRSP ) تیروئید هورمون از ناشی کبدی پروتئین کدکننده ژن و

 لیپوژنیک هایژن بیان که جایی در درست شد، مشاهده MFD سندروم وقوع با شیری هایمیش در مشابهی نتایج

 .بود یافته تغییر پستان

 روغن و ماهی روغن مانند مختلف های روغن بوسیله رژیم کردن مکمل اب بزها، و گاو روی بر مطالعاتی تازگی، به

 .است شده انجام نشاسته افزودنی با آفتابگردان

 .شد تعیین شیر چرب اسیدهای ترکیب همچنین و پستان لیپوژنیک هایژن بیان ادامه در

 2۰18ای در سال در مطالعه .شد مشاهده دام نوع دو هر عملکرد و شیر چربی محتوای در داریمعنی اختلاف

 .روغن بذر کتان، به تنهایی یا با اضافه کردن روغن ماهی، در خوراک بزهای شیری استفاده شد

 .را تغییر دادند ترکیب اسیدهای چرب شیرهر دو رژیم غذایی -

 .های لیپوژنیک غده پستانی تغییر نکردبا این حال، بیان ژن

 مکمل رژیم غذاییهای درگیر در متابولیسم پروتئین و حمل و نقل آن در پاسخ به در مقابل، میزان رونویسی ژن

 .داری را نشان دادتفاوت معنی

 .، روغن رژیم غذایی را در سه نوع مورد مطالعه قرار دادند(۲۰۱۶دانشمندان )-

  PUFA  ۶- N الف( رژیم غذایی با سویا کامل )غنی از

  PUFA  ۳- n با بذر کتان )غنی از ب( رژیم غذایی

 ج( رژیم غذایی با روغن نخل
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 1، فاکتورهای رشد شبه انسولین (INSR) ، گیرنده انسولین(GHRIA) کبد 1Aسپس سطح هورمون رشد

(IGF1 و پروتئین پیوندی به فاکتور رشد شبه انسولین تعیین شد (IGFBP2) 

ا نسبت به ر GHRIA و INSR هایژن mRNA سطحمشخص شد که روغن بذر کتان بطور معنی داری     

 پلاسما را افزایش داده، که نقش مهم IGF1 دهد، در حالی که همان رژیم غذایی غلظتها افزایش میسایر گروه

PUFA 3- N  دهدهای محور سوماتوتروپیک را نشان میتنظیم ژنرا در. 

یی مورد بررسی قرار گرفت تا این سوال مورد برسی اثر افزودن روغن آفتابگردان به رژیم غذا 2۰1۷در سال     

ر غده پستانی گاوهای د (microRNA) کنندهکدهای غیر RNA قرار گیرد که آیا تغییر در میزان بیان میکرو

 .دهد یا خیرشیرده رخ می

ف های هدها در مکانیسم تنظیم فعالیت ژن پس از رونویسی نقش دارند و منجر به سکوت ژن RNA میکرو    

 .شوندمی

 Sp ) مورده شناسایی شده، فقط دو مورد 2۷2گیری شد که در میان ریکه در انتهای این آزمایش نتیجهبطو    

– 162 – miR و op 2۰a – miR ) توسط مکمل روغن آفتابگردان تنظیم شد. 

متابولیسم لیپیدها، های مرتبط با ها شامل ژن RNA های هدف برای این میکروهمچنین مشخص شد که ژن    

 PPARA  ،PPARG  ،( ACAT1 ) 1استیل ترانسفراز  CoA – ، استیل (LPIN1) 1های لیپین مانند ژن

 .باشدمی elongase 6 (ELOVL6) و اسیدهای چرب

ژن متمرکز شود، بلکه  دهد که در تجزیه و تحلیل بیان ژن نه تنها باید روی سطح رونوشتاین نتایج نشان می    

ها را نیز شامل شود که ممکن است در تنظیم پروفایل بیان  RNA کارهای دیگری مانند سطح میکروسازوباید 

 .ژن دخیل باشند

 های کتان یا گلرنگ تغذیه شدند و مشخصاتر اواسط شیردهی، حیوانات با روغندر آزمایشی دیگر د     

microRNA  در بافت غده پستانی آنها مورد مطالعه قرار گرفت. 

 مورد جدید بودند. 1۷6گاو شناسایی شد که  RNAمیکرو RNAseq.321روش  با

 مورد را تغییر داد. 22شد و روغن گلرنگ  RNAمیکرو 1۴روغن کتان باعث تغییر بیان ژن 



 RNA ( bta – miR – 199c ، bta – miR – 199a – 3p ، bta – miR -۹8 ، میکرو هفت میان، این از

bta – miR – 378 ، bta – miR – 148b ، bta – miR – 21 – 5p و bta – miR – 200a ) توسط 

 یافت. تغییر روغن نوع دو هر

 2، پروتئین جفت نشده  (FBP2) 2بیس فسفاتاز -16-بیشترین تغییرات در هر دو تیمار برای پنج ژن فروکتوز 

(UCP2) فاکتور رشد تغییر دهنده بتا ، TGFB (TIEG2)  ۴، پروتئین شبه آنژیوپویتین (ANGPTL6)  و

 .مشاهده شد ( ALDH \ L2 ) L2 عضو خانواده 1ألدهید دهیدروژناز 

 .توان کاندیدای مرتبت با تغییر صفات چربی شیر دانستاینها را می

هدف  پستانی گاوهای هلشتاین های موثر بر رشد بافتنبررسی مقایسه اثرات روغن ماهی و روغن پالم بر بیان ژ

 با مصرف گاوهای شیری هلشتاین، درگیر در رشد و نمو بافت پستان درهای ن مطالعه ارزیابی تغییر پذیری ژناز ای

  باشد.مکمل چربی غیر اشباع و اشباع می

 علاوه بر استروژن و هورمون رشد که نقش اصلی در تحریک رشد پستان را بر عهده دارد، عوامل رشد پستان،    

عوامل رشد یاخته بافت همبند یا  ،EGFعامل رشد اپیدرمی ،IGFII.IGFIبه انسولینی عوامل رشد ش

-عامل رشد مشتق از پستان IGF beta,TGFaدهنده و عوامل رشد تغییر bFGF,FGFفیبروپلاستی

1MDGF-1 های رگذاریاث ها و نیز مسیرهای سیگنالینگ،فت و یافته، میزان حساسیت گیرندهبسته به نوع با

عنوان کلیدهای میانجی ب PUFAهای چرب بلند زنجیر با چند پیوند غیر اشباع اسید کنند.گوناگونی را ایجاد می

های عروقی و ترومبوز عمل پاسخ ها،انقباض نایژه تنش اکسیداتیو، های ایمنی،حساسیت ای در التهاب،مهار یاخته

 کنند.می

اسیدهای چرب ناشی  د.شوغیر اشباع و مشتقات آن تحریک میهای چرب انی توسط اسیدهای پسترشد یاخته    

د اپیتلیوم پستان و رش ،ا سازکارهای مستقیم و غیرمستقیمتواند به بافت چربی استرومائی پستان، میاز تجزی

راحل مختلف برداری از بافت پستانی در مدر مطالعات انجام شده و نمونه زایی آن را تنظیم کند.احتمالا ریخت

برداری از سخهن نشان داد که، بع مختلف اسیدهای چرب غیر اشباعهای شیری با مناپستانی، تغذیه گاو رشد

چرخه  ای،مرتبط با رشد یاختههای اند. مجموعه ژنر مصرف مکمل چربی قرار گرفتهتحت تاثی ها،تعدادی از ژن

رشد و افزایش  ساز،وکننده سوخت)کنترل mTORبازسازی و مرحله آپوپتوز و نیز مسیرهای سیگنالینگ  ،یاخته

ها و عوامل رشد که صلی برای شمار زیادی از سایتوکین)سازوکارهای سیگنالینگ ا JAK/STATیاخته( و 

این موضوع به احتمال زیاد  شود( تنظیم کاهشی داشتند.مهاجرت و آپوپتوز یاخته می تمایز، موجب افزایش،

اشباع است. های غنی از اسیدهای چرب غیرافت غده پستانی با مصرف جیرهای بهدهنده تغییر در ویژگینشان

دهد یکی از مراحل بحرانی در رشد پستان و در بر پستانی در فرایند آن رخ می دی غدبازسازدوره خشکی که 



 پستانی کههرگونه تغییر در روند بازسازی غدد  های پستانی است.و افزایش و تمایز یاخته گیرنده مراحل آپوپتوز

های پستانی در طول دوره خشکی گردد، شکل منحنی شیردهی را افزایشی و منجر به افزایش زنده مانی یاخته

موجب  ،تلیال پستان و فعالیت ترشحی آنهاهای اپیافزایش یاخته صعودی خواهد کرد و عکس آن نیز صادق است.

 افزایش تولید شیر تا اوج شیردهی خواهد داشت.

خصوص تاثیر تغذیه گاوهای شیری هلشتاین با منابع مختلف اسیدهای چرب غیر  ای که در همینمطالعهدر      

با روغن ماهی،  نشان داد با تغذیه گاوهای شیری های پستانی انجام گرفتهای موثر در رشد بافتبر بیان ژناشباع 

ساز وسوخت آپوپتوز، ،ایجاد التهابایتوکینی است که در س TNF-a  (TNF-aو   IGF-Iبیان نسبی ژن  های 

 کاهش یافت و با مصرف روغن پالمباشد.( می -بافت مردگی-عامل نکروز چربی و مقاومت به انسولین نقش دارد و

ر کاهش یافت. بنابراین با نزدیک شدن به اوج تولید شی Bcl -2/BAXافزایش و بیان ژن  Bcl-2بیان ژن 

های دوره خشکی تا اوج شیردهی در جیره گاوهای شیری هلشتاین از نیمه رود که مصرف روغن ماهیاحتمال می

 شود.سبب به تعویق انداختن روند آپوپتوزیس پستان می

( ولی اثر زمان و اثر P=۰6/۰کننده روغن پالم تمایل به افزایش داشت )در گروه دریافت TNF-𝛼بیان ژن      

شود میزان بیان این ژن در هر ملاحظه می (B1)با توجه به نگاره  (<۰5/۰Pدار نشد)متقابل تیمار و زمان معنی

کننده روغن ماهی بوده کننده روغن پالم بیشتر از گروه دریافتگیری از بافت پستان در گروه دریافتدو نوبت نمونه

روغن پالم و با گذشت زمان در هر دو گروه روند افزایشی داشت، ولیکن شدت این افزایش در گروه دریافت کننده 

سایتوکینی است که  TNF-𝛼 غده آلفا )نکروز(عامل بافت مردگی  .کننده روغن ماهی بودبیشتر از گروه دریافت

 ,.Fernyhough et al 2009وساز چربی و مقاومت به انسولین نقش دارد)در ایجاد التهاب، پسرفت، سوخت

2007; Flachs et al.,های حیوانی مختلف قادر به غیراشباع در گونهبا چند پیوند  3-(. اسیدهای چرب امگا

سازی یک یا چند عامل با  فعال TNF-𝛼هستند. این اسیدهای چرب احتمال دارد بیان  TNF-𝛼 کاهش تولید

ها و بیشتر از لنفوسیت TNF-𝛼 اگرچه  (Huang et al., 2008)تنظیم کنند PPAR𝛾 رونویسی مانند

هایی که به طور ها، توسط یاختهیرد، اکنون روشن شده است که سایتوکینگخوار )ماکروفاژ(ها منشأ میدرشت

های های چربی و یاختهها شامل یاختهشود. این یاختهآیند نیز تولید میمعمول بخشی از سامانه ایمنی به شمار نمی

-اند، فعالزارش دادهها گها هستند. نتایج بسیاری از بررسیهای سایتوکینعضلانی هستند که منابع تولید و هدف

و غیره(، بازدارنده  J2)مانند اسید لینولنیک، اسید لینولئیک، اسید اولئیک و پروستاگلاندین  PPAR𝛾های کننده

 DHAو  EPAاند، ای نشان دادههای کشت یاختهشوند. بررسیمی TNF-𝛼های التهابی شاملسازی ژنفعال

تولید شده از مونوسیدها، درشت IL-8و  TNF-𝛼 ،IL-Ib ،IL-6نند های التهابی ماتوانند تولید سایتوکینمی

-TNFهای پوششی )اندوتلیالی( را مهار کنند. مصرف روغن ماهی، تولید خارج از بدن موجود زنده خوارها و یاخته

𝛼 ،IL-Ib ،IL-6 توسط درشت(خوارهای جوندگان را کاهش دادCalder, 2008 بر پایه این نتایج مصرف .)



 به احتمال توانسته است سبب کاهش التهاب در غده پستان شود. تأثیر زمان تنها بر ژن 3-اسیدهای چرب امگا

Bel-2 معنی(۰5/۰دار شدP< تغییر بیان نسبی ژن .)BCL-2  در بافت پستان در نگارهC1  نشان داده شده

داری وجود گیری اختلاف معنیههای نمونهای آزمایشی در هیچ یک از دورهشود، بین گروهاست. مشاهده می

( که میزان این P=۰6/۰) (.  اما بیان ژن با گذشت زمان در هر دو گروه آزمایشی افزایش یافت<۰5/۰Pنداشت)

کننده روغن پالم بیشتر بود، اما این عددی از گروه دریافت کننده روغن ماهی به لحاظافزایش در گروه دریافت

آپوپتوتیک( به )به عنوان عامل ضد پسرفت یا آنتی BCL-2شد. بیان نسبت ژن دار نتفاوت از نظر آماری معنی

)به عنوان عامل آغاز پسرفت یا پروآپوپتوتیک( با گذشت زمان و نزدیک شدن به اوج تولید در گروه BAXژن 

کننده روغن پالم در همین دوره کاهش برای گروه دریافت BCL-2/BAXروغن ماهی افزایش یافت. نسبت 

 BCL-2های خانواده های خود نشان دادند، پروتئیندر نتایج بررسی Colliti & Farinacci (2009)ت. یاف

گذارند. مهار )کنترل( تعادل های بافت پوششی پستان در فرآیند پسرفت و شیردهی اثر میبر مرحله پسرفت یاخته

کاربرد عملی در تنظیم نمو غده پستان تواند بین مرگ و افزایش یاخته در چرخه رشد یاخته در بافت پستان می

های خود مشاهده کردند، در نتایج بررسی Norgaard et al (2008)شیردهی موفق و تولید شیر داشته باشد. 

در اوج شیردهی پایین بوده و در اواخر شیردهی و در فرآیند زمان خشکی  BAXدر غده پستان بز، سطح پروتئین 

با جلوگیری از مرحله پسرفت موجب سرکوب انحطاط گیرنده DAHده است، افزایش یافت. همچنین مشاهده ش

 بیان پروتئین ضد پسرفت DHAشود. همچنین های آزمایشگاهی بزرگ میهای نوری در شبکیه چشم موش

BCL-2 های تغذیه ای یک یا چندین مسیر داخل یاختهکند. این اسید چرب همانند دیگر عاملرا تحریک می

احتمال دارد در میان نخستین مراحل تأثیر ضد پسرفتی آن  BCL-2ای را فعال کرده و تنظیم افزایشی بیان 

می توانند پسرفت را مهار  COX-2و  Bcl-2های خانواده (. بیان ژنPoliti et al., 2001قرار داشته باشد )

که به نوبه خود  NFkBبا تنظیم کاهشی  3-ها در زمان نامناسب از بین نروند. اسیدهای چرب امگاکنند تا یاخته

توانند ، میBCL-2های خانواده شود و نیز با تنظیم افزایشی بیان ژنمی COX-2موجب تنظیم کاهشی بیان 

و  BAX(. اگرچه تغییرپذیری دو ژن Hardman, 2004موجب بازیابی عملکرد پسرفت و کاهش آن شوند)

BCL-2  و نسبتBAX ،BCL-2 و  ۴دار نشد ولیکن با توجه به جدول ه لحاظ آماری معنیدر این پژوهش ب

های آغاز پسرفت را های ضد پسرفت و روند کاهشی بیان ژنتوان روند افزایشی را برای ژنمی ) C و  D) 1نگاره 

توان احتمال داد که با مصرف روغن ماهی و به تعویق کننده روغن ماهی مشاهده کرد. بنابراین میدر گروه مصرف

های بافت پوششی پستان با نزدیک شدن به اوج شیردهی رخ فتادن روند پسرفت که به طور طبیعی در یاختها

تری تولید شیر دهد، ساختارهای آلوئولی تولید کننده شیر حفظ شده و در نتیجه برای مدت زمان طولانیمی

( شاهد خواهیم بود. Barfourooshi et al., 2014 Javaheriکننده روغن ماهی )بالاتری را برای گروه مصرف

کننده روغن پالم داری را در مقایسه با گروه دریافتتحت تأثیر مصرف روغن ماهی کاهش معنی IGF-Iبیان ژن 



-دهد. بیان نسبی این ژن در گروه دریافتروند تغییرپذیری این ژن را نشان می(A)1(. نگار >۰5/۰Pنشان داد )

کننده روغن ماهی بالاتر بود و گیری از بافت پستان نسبت به گروه مصرفنمونهکننده روغن پالم در هر دو نوبت 

 دار نبودندبا گذشت زمان)دو ماه پس از زایش( در هر دو گروه کاهش یافت، ولیکن این تغییر به لحاظ آماری معنی

(۰5/۰P>اگرچه غلظت .) های در گردشIGF-I  باشند، مدارک ممکن است بر غده پستان اثر اندوکرینی داشته

های رسد قسمتبر رشد غده پستان وجود دارد. به نظر می IGF-I زیادی مبنی بر اثر پاراکرین یا اتوکرینی

(. ,Flint et al., 2005 Cohick ;1998باشند ) IGF-Iاسترومایی غده پستان مسئول ساخت )سنتز( موضعی 

ای زایی یاختهچشمگیری بر رشد و ریخت های استرومایی و بافت پوششی غده پستان اثرهایبرهمکنش بخش

های قابل انتشار، دارد، لذا پیشنهاد شده است که اپیتلیوم در حال افزایش، احتمال دارد با آزادسازی موضعی عامل

 Hovey etرا افزایش دهد) IGF-IIو  IGF-Iاش اعمال کند تا بیان بازخورد مثبتی بر استرومای احاطه کننده

al., 1999 .)توانند تأثیر های بافت پوششی پستان را تحریک کرده و میاسیدهای چرب غیراشباع رشد یاخته

های (. بررسیHurlby & Ford, 2002را افزایش دهند ) IGF-Iو  EGFهای رشد مانند تنی دیگر عاملبرون

مگی بر تأثیر کاهشی اند و هپرداخته IGFهای مسیر بر پروتئین 3-اندکی به بررسی تأثیر اسیدهای چرب امگا

های مرتبط با ها بر پروتئینزایی و رشد و اثر افزایشی آنهای مرتبط با سرطاناین اسیدهای چرب بر پروتئین

-Plath(. اما Calviello & Serini, 2010اند )تأکید داشته IGFBP-3مانند IGFتنظیم منفی بر مسیر 

Gabler et al(2001) انواده های خروند بیان ژن با بررسیIGF  در مراحل مختلف رشد پستان در گاو چنین

شود و به همین دلیل های چربی بیان میدر غده پستان به طور عمده توسط یاخته IGF-Iاند که فرض کرده

ها در اواخر آبستنی بالاتر بوده و طی شیردهی )لاکتوژنز( و استمرار شیردهی میزان بیان آن در بافت پستان تلیسه

های بافت شناختی )نتایج در رسد. شایان یادآوری است در بررسیترین میزان بیان خود میوئز(به پایین)گالاکتوپ

گیری نسبت به گروه روغن پالم، درصد حال انتشار( نشان داده شد، در گروه روغن ماهی در هر دو نوبت نمونه

های بیان ود. با توجه به نتایج بررسیهای بافت پوششی بیشتر، در حالیکه درصد بافت استرومایی کمتر بیاخته

کننده روغن پالم، عامل تولید بالاتر رود بافت استرومای بیشتر در گروه دریافتشده و این آزمایش احتمال می

IGF-I  باشد. شاید بتوان چنین گفت که روغن ماهی به دلیل غنی بودن از اسیدهای چرب غیراشباع با چند

وسیله افزایش در بافت شده و بدین IGF-Iمال موجب پیشبرد بیان و تولید زودهنگام به احت 3-اتصال دوگانه امگا

در کل دوره برای گروه  IGF-Iهای بافت پوششی پستان  را شتاب بخشیده است. همچنین بالا بودن و نمو یاخته

های نباشد، چرا که پروتئینتواند به حتم دلیل بر بالاتر بودن تأثیر آن بر بافت پستان کننده روغن پالم میدریافت

هایی که تأثیر این گذارند. به دلیل محدودیت منابع بررسیتأثیر می IGF-I( بر اثر IGFBPsاتصالی زیادی )

اسیدهای چرب را بر بافت سالم پستان گاوهای آبستن و شیرده بررسی کرده باشند، اظهار نظر در این زمینه و 

مر مشکل است و نیاز به تحقیقات بیشتر دارد. برهمکنش تیمار و زمان بیان دقیق سازوکارهای دخیل در این ا

، پلاسمینوژن و aFGF ،bFGF ،TGF-𝛼، TGF-𝛽، COX-2 ،BAXمانده های باقیبرای دیگر ژن



های سرم خون مشخص شد که مقادیر استرادیول و پروژسترن بین دار نبود. با سنجش هورمونفیبرونکتین معنی

های (. نتایج مربوط به تولید و ترکیب2و نگاره 5، جدول<۰5/۰Pداری وجود ندارد )تفاوت معنیدو گروه آزمایشی 

گزارش شده، نشان داد مصرف روغن ماهی موجب  Javaheri Barfourooshi et al(2014)شیر که در بررسی

با مصرف روغن ماهی  دار تولید شیر از هفته ششم شیردهی به بعد شد، اما درصد و میزان چربی شیرافزایش معنی

های بدنی )سوماتیک( شیر نیز به صورت کاهشی ( وتأثیر مصرف روغن ماهی بر شمار یاخته>۰5/۰Pکاهش یافت)

های ارائه شده در این مقاله بیانگر آن است که تأثیر سودمند (. این نتایج همراه با داده>۰5/۰Pنمایان شد )

گری یر در رشد و تکامل و مرحله پسرفت غده پستان میانجی، روغن ماهی بر تولید ش 3-اسیدهای چرب امگا

 شود. 

 در بافت چربی جوجه های گوشتی  PPARyبررسی اثر پروفایل اسیدهای چرب جیره بر عملکرد بیان ژن -

این مطالعه اثر منابع و سطوح مختلف چربی شامل روغن سویا،روغن قنادی)روغن سوخته حاصل از سرخ  در     

 شیرینی(و روغن کشتارگاهی)روغن حاصل از قسمت رندرینگ در کشتارگاه( در جیره بر عملکرد بیان ژنکردن 

در بافت چربی جوجه های گوشتی مورد بررسی قرار  PPARy های پروکسیزومی نوع گاما متاثر از تکثیرکننده

عامل در روند تمایز این بافت  ترینیم کننده میزان ذخیره چربی و مهمترین تنظبعنوان اصلیPPARyگرفت.ن

تایج حاصله نشان داد که جیره های حاوی روغن سویا و روغن کشتارگاهی که حاوی اسیدهای چرب ن باشد.می

در بافت چربی محوطه بطنی گردید.  PPARyباعث القای بیشتر بیان ژن  غیر اشباع و اسیدهای چرب بلند زنجیر،

که نوع چربی جیره  از طریق پروفایل اسیدهای ا بود. این مطالعه نشان داد هها بیشتر از نرن این ژن در مادهبیا

 PPARyهورمون های جنسی می تواند متابولیسم انرژی در بافت چربی را از طریق اثر بر بیان ژن چرب  بواسطه 

 ، تحت تاثیر قراردهد.کننده میزان چربیترین ژن کنترل، بعنوان کلیدی

 

 

 


