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چکیده : 
فت چربی معمولاً به اشوند که هاي خاصی باعث کاهش قابل توجه تولید چربی شیر در نشخوارکنندگان میجیره
شود، مکانیسم آن شامل ارتباط بین فرآیندهاي میکروبی شکمبه و متابولیسم بافت می ) شناخته می(MFDشیر

اي هاند و تحقیقات، حمایت کمی را براي نظریههاي متعددي در جهت تشریح این رابطه پیشنهاد شدهباشد. نظریه
دهند. در حالیکه، اساساً تغییرات درگیر در ژنیک ارائه میمتکی بر محدودیت در منبع پیش سازهاي لیپو

-بیوهیدروژناسیون اسیدهاي چرب غیر اشباع با چند پیوند دوگانه و مهار ویژه سنتز پستانی چربی شیر مطرح می

باشند.
مبه ککند که تحت شرایط غذایی معین، مسیرهاي معمول بیوهیدروژناسیون شي بیوهیدوژناسیون پیشنهاد مینظریه

اسید 		نند. کشوند که سنتز چربی شیر را مهار میهاي اسید چرب منحصر به فردي تولید میتغییر یافته که حدواسط
یکی از نمونه هاي شناسایی شده است که با کاهش چربی شیر (CLA)12-، سیس10-لینولئیک مزدوج ترانس

یک مهار (CLA)12-، سیس10-که ترانساند در ارتباط است. تحقیقات روي ایزومرهاي خالص نشان داده
هماهنگ افت چربی شیر)، مکانیسم آن شامل کاهش		ي قوي سنتز چربی شیر است (شبیه به جیره القاء کننده کننده

تر ی کاملباشد. شناسایبراي آنزیم هاي کلیدي درگیر در مسیرهاي بیوشیمیایی سنتز چربی میmRNAفراوانی 
سیعی را براي هاي وتوانند، فرصتهاي سلولی میده طبیعی سنتز چربی و شرح مکانیسمهاي تولید شاین بازدارنده

	استفاده و فهم تنظیم متابولیسم لیپیدها ارائه دهند.
مقدمه :

یر و هاي تولیدي وکیفیت شچربی، بخش مهم انرژي شیر بوده و مسئول بسیاري از خواص فیزیکی، ویژگی
) تشکیل شده %95ي پستانداران چربی شیر غالباً از تري گلیسیرید ها( بیش از مهباشد. در همحصولات لبنی می

است، اما میزان چربی شیردر بین گونه ها به طور گسترده متفاوت می باشد. به عنوان مثال دامنه میزان چربی شیر 
شد. تولیدکنندگان درصد می با1درصد و کرگدن ها کمتر از 50ي شیر دریایی و وال ها بیش از در خانواده

ند و امحصولات لبنی از مدتها پیش به چربی شیر نشخوارکنندگان به دلیل ارزش اقتصادي آن علاقمند بوده
- تحقیقات نیز به سمت درك بیوسنتز چربی شیر و عوامل تأثیرگذار بر مقدار و ترکیب اسید چرب هدایت شـــده

م این و مسیرهاي بیوشیمیایی سنتز چربی و تنظی		ی مشخصاند. این تحقیقات علمی متابولیسم را در غدد پستان
فرآیندها را در سنتز چربی شیر شناسایی کرده اند. نتایج این تحقیقات ارزش فوق العاده اي داشته اند چون بینشی 

کنند. مقالات کلاسیک در حوزه ي چربی شیر توسط را به سوي بیولوژي تولید شیر در همه ي گونه ها فراهم می
سون ، داویس ، فولی ، کینسلا ، لینزل و پانون به عنوان نمونه انجام شده است.آنی

میزان چربی و ترکیب شیر می تواند به میزان زیادي تحت تأثیر جیره باشد. این موضوع به طور گسترده در 
. هر چند، انددهنشخوارکنندگان مورد بررسی قرار گرفته است و چندین مقاله اثرات جیره را مورد بررسی قرار دا

اختلافات گونه اي وجود دارند و نویل و پیسیاتو اخیرا ً مقاله اي را براي طیفی از گونه ها از جمله انسان به مورد 
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بررسی قرار داده اند. در بسیاري از گونه ها ترکیب اسیدهاي چرب چربی شیر شدیداً تحت تأثیر ترکیب اسیدهاي 
ارکنندگان یک استثناء هستند، چون لیپیدهاي جیره به میزان زیادي با چرب جیره است. در این ارتباط نشخو

متابولیسم باکتریایی در شکمبه تغییر می یابد. یکی از این تغییرات مهم بیوهیدوژناسیون اسیدهاي چرب غیر اشباع 
سید چرب ا400است. برآورد شده که چربی شیر نشخوارکنندگان داراي بیش از (PUFA)با چند پیوند دو گانه 

است. به دهند مرتبطمختلف است و این خود با بخش اعظمی از لیپیدهاي متابولیسم شده که در شکمبه رخ می
و 		هر حال، جیره ي غذایی می تواند به طور مؤثري بر جمعیت باکتریایی و فرآیند هاي میکروبی شکمبه مؤثر باشد،

ان چربی و ترکیب اسید چرب شیر، حتی در به صورت یک پیامد جیره و تغذیه، اثرات مؤثري بر میز
برجسته ترین مسائل را تحت عنوان سندرم شیرکم چرب، که 		نشخوارکنندگان دارند. دیویس و براون یکی از

ي خاصی هامعمولاً به افت چربی شیر منسوب است را مشخص کردند. افت چربی شیر زمانی رخ می دهد که جیره
شیر شده و ترکیب اسیدهاي چرب شیر را تغییر می دهند. افت چربی شیر که عموماً باعث کاهش میزان چربی

تشخیص داده شد، زمانی که بوسینگولت متوجه شد زمانی که گاوهاي شیري با 1885براي اولین بار در سال 
یابد و افت چربی شیر در موارد متعددي در اوایل قرن بیستم چغندر تغذیه می شوند تولید چربی شیر کاهش می

گزارش شد، زمانی که دامداران در پی تغذیه ي علمی براي فراهم کردن احتیاجات تغذیه اي گاوهاي شیري 
بودند. این وضعیت منجر به تمرکز مطالعات زیادي بر بیولوژي افت چربی شیر( خصوصاً در نیمه دوم قرن حاضر) 

ن آن را با اطمینان بیشتري تواشود اکنون میمی(MFD)گردید، وضعیت غذایی که باعث افت چربی شیر
پیشگویی کرد، اما مبناي بیولوژیکی نامشخص باقی است.

سندرم شیر کم چرب یک چالش و مسئله بیولوژیکی مخل در ارتباطات بین فرآیندهاي گوارشی متابولیسم بافت 
چربی بب شناسی افترا نشان می دهد. در ادامه ي بخش ها ما در ابتدا پیش زمینه اي در مورد سنتز چربی شیر و س

شیر بحث خواهیم کرد. تعدادي نظریه براي تشریح افت چربی شیر پیشنهاد شده اند و این نظریات به طور 
مورد بررسی قرار خواهند گرفت. در نهایت در مورد سیر تکاملی اخیر در بیولوژي افت چربی شیر بحث 		گسترده

گیرد .شیر کم چرب مورد بررسی قرار میخواهد شد و چارچوب مبناي جهانی براي تشریح سندرم  	
پیشینه :

منشأ اسیدهاي چرب و سنتز چربی شیر
ترکیب اسیدهاي چرب چربی شیر در پستانداران تفاوت هاي زیادي باهم دارند. ترکیب چربی شیر 

چرب در شیر کاملاً متفاوت است. اسیدهاي 1نشخوارکنندگان (گاوسانان) با گونه هاي انتخاب شده در جدول 
de)آیند، برداشت شده از جریان خون و ساخته شده در داخل سلول هاي پوششی پستاندو منبع به وجود می

novo)ربی ي منبع اسید چرب استفاده شده براي سنتز چ. بخش اعظمی از اختلافات در ترکیب چربی شیر نتیجه
کربنه ) تقریباً به طور منحصر به 14-10ط زنجیر(کربنه ) و متوس8-4باشد. اسیدهاي چرب کوتاه زنجیر(شیر می

کربنه ) از لیپیدهاي موجود در گردش 16>آیند. اسیدهاي چرب طویل زنجیر(بوجود میde novoفردي از سنتز 
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کربنه ناشی از طویل شدن هر دو منبع 16شوند و اسید هاي چرب خون (جذب شده از دستگاه گوارش) مشتق می
توان اهمیت منابع مختلف اسیدهاي چرب را براي سنتز چربی شیر با آزمایشبا توجه به گونه میباشند. بنابراین می

بینی کرد.روي ترکیب چربی شیر به طور منطقی پیش
	

منبع اصلی اسیدهاي چرب شیر در فیل است، در حالیکه چربی شیر تولید شده توسط de novoبعنوان مثال سنتز 
). این اختلافات 1خوك آبی، غالباً توسط اسیدهاي چرب برداشت شده از جریان خون مشتق می شود ( جدول 

شوند. بایستی در نظر داشت مشتق میde novoخوارکنندگان حدود نیمی از اسیدهاي چرب شیر از سنتز در نش		زمانی که تنظیم سنتز چربی شیر مورد بررسی قرار گرفته می شود نیازمند توجه بیشتري است.
شود در حالیکه نشخوار کنندگان از استات استفاده میde novoکه غیر نشخوارکنندگان از گلوکز براي سنتز 

-βنند. به علاوه کمده استفاده میتولید شده در فرآیند تخمیر کربوهیدراتها در شکمبه به عنوان منبع کربنی ع
هیدروکسی بوتیرات تولید شده در اپیتلیوم شکمبه (ناشی از جذب بوتیرات) حدود نیمی از کربن لازم جهت سنتز 

de novoکند. همچنین اختلافاتی در مسیرهاي بیوشیمیایی وجود دارند که را در نشخوارکنندگان فراهم می
کنند که سبب ) را تأمین میNADPHز (نیکوتین آمید دي نوکلئوتید فسفات هاي احیا کننده مورد نیامولکول

حمایت سنتز اسید چرب بین نشخوارکنندگان ( مسیرپنتوزفسفات و سیکل ایزوسیترات ) و غیر نشخوارکنندگان ( 
اي هشود. به هر حال، کل فرآیندها در سنتز اسیدمسیر پنتوز فسفات و سیکل مالات ترانس هیدروژناسیون )می
چرب به میزان قابل توجهی در پستانداران با یکدیگر مشابه اند.

اسیدهاي چرب از پیش ساخته توسط غده پستانی برداشت شده و مستقیماً براي سنتز چربی شیر مورد استفاده قرار 
ب ) که به ترتیب ناشی از جذNEFAها و اسیدهاي چرب آزاد (گیرند. این اسیدهاي چرب از لیپوپروتئینمی

ان اسیدهاي اند. در نشخوار کنندگلیپیدها در دستگاه گوارش و موبیلیزه کردن ذخایر چربی بدن هستند مشتق شده
اي و اسیدهاي چرب میکروبی شوند، غالباً از جذب رودهمیچرب موجود در چربی شیر که از جریان خون گرفته
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درصد از اسیدهاي چرب موجود 10بی بدن کمتر از گردند. به طور معمول، لیپولیز و موبیلیزه کردن چرمشتق می
دهد. هر چند زمانی که گاوها در تعادل منفی انرژي هستند، سهم اسیدهاي در چربی شیر را به خود اختصاص می

ي ایابد. جالب توجه است که این موضوع مسئلهچرب موبیلیزه شده براي جبران این کسري انرژي افزایش می
خورند لذا اینمختلف تفاوت وجود دارد. وال ها و پینیپدها در طول شیردهی غذا نمیاست که بین گونه هاي

بع تأمین کننده بایستی تنها منشود، به طوریکه مبلیزه کردن چربی بدن میموضوع در ترکیب شیر آنها منعکس می
ده د چرا که برآورد شاسیدهاي چرب موجود در چربی شیر باشد. ذخایر بدنی در انسان نیز اهمیت بیشتري دارن

اسیدهاي چرب موجود در شیر ممکن است از این منبع تأمین شوند.%60که بیش از 	
سندرم شیر کم چرب

وجه ویژه دهد، مورد تسندرم شیرکم چرب به عنوان یک وضعیت طبیعی که با تنظیم غذایی چربی شیر رخ می
در گاوهاي شیري (MFD)ي مرتبط با افت چربی شیرهاهاي تاریخی در شناسایی جیرهقرار گرفته است. جنبه

اند. داویس و براون جیره هاي مسبب افت چربی شیر را به دو گروه عمده تقسیم کردند. مورد بررسی قرار گرفته
یک گروه شامل جیره هایی که مقادیر زیادي کربوهیدرات سهل الهضم داشته و مقادیر اجزاء فیبري آن کم است 

رچند هاي داراي فیبر کافی، هباشد. در جیرهها نسبت مواد دانه اي به مواد خشبی بالا میاین جیرهترینو در معمول
اشند، این بمقدار فیبر در این گونه جیره ها کافی است، اما اگر منبع فیبر به صورت آسیاب شده و یا پلت شده 

وانایی ها، تند، چون این گونه فرآیندسازيهاي دسته اول) محسوب می شوها نیز جزء این گروه (جیرهدسته جیره
دهند. سیلاژ ذرت در بسیاري از مناطق دنیا به عنوان منبع اصلیفیبر درحفظ عملکرد طبیعی شکمبه را کاهش می

کافی ي سیلاژ ذرت حاوي مقادیررسد جیره بر پایهعلوفه براي گاوهاي شیرده استفاده می شود. اگرچه به نظر می
هاي بر پایه ي سیلاژ گراس از توانایی کمتري براي حفظ عملکرد شکمبه درجهت نسبت به جیرهفیبر باشد اما 

درصد) باعث 50تا40باشد. سهم بالاي دانه در سیلاژ ذرت (معمولاً حمایت از چربی شیر طبیعی برخوردار می
ل تعیین کننده بر غذایی عامشود. در نشخوارکنندگان، اثر فیکاهش بیشتر تأثیر آن به عنوان یک منبع علوفه می

یف اولین گروه ي کم فیبر را براي توصباشد، بنابراین اصطلاح جیرهها در بافرینگ شکمبه میاصلی توانایی علوفه
شوند.ها که مسبب افت چربی شیر هستند، استفاده میجیره

غن هاي غیراشباع ( مثل هایی که باعث افت چربی می شوند، مکمل هاي غذایی حاوي رودومین گروه از جیره
هاي روغنی به طور مستقیم به جیره اضافه می شوند افت باشند. زمانی که مکملروغن هاي گیاهی و دریایی ) می

هاي حاوي اسیدهاي چرب غیر هاي روغنی یا کنجالهها با دانهچربی شیر رخ می دهد علاوه براین زمانی که جیره
دهد. در حقیقت وجود اسیدهاي چرب مکمل شوند افت چربی شیر رخ می(PUFA)اشباع با چند پیوند دو گانه 

ی باشد. چنانچه مواد خشبهاي کم فیبر، شرط لازم براي افت چربی شیر میدر جیره(PUFA)با چند پیوند دوگانه 
اعث وغن گیاهی بهاي رمصرفی بالا باشد و یا اثر فیبر علوفه در حفظ عملکرد طبیعی شکمبه کافی باشد، مکمل
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اضافی از کاهش چربی شیر در جیره ايهاي گیاهی نمونهافت محصول چربی شیر نخواهند شد. بنابراین روغن
باشند.هایی با فیبر پایین می
هاي دریایی با وجود دو اسید چرب با چند پیوند دوگانه هاي پستانداران دریایی و جلبکروغن ماهی و روغن

. در مجموع به این دسته (G22:6)و دکوزاهگزانوئیک اسید(C20:5)اسید شوند: ایکوزاپنتانوئیک مشخص می
ها در مقایسه با روغن هاي گیاهی، هاي دریایی ارجاع خواهد شد. این روغنازاسیدهاي چرب به عنوان روغن

اي هها داراي سطح کافی از فیبر مؤثرباشند موجب افت چربی شیرخواهند شد. بنابراین روغنحتی زمانی که جیره
ند که اهایی هستند که باعث افت چربی شیر می شوند. تعدادي تئوري ارائه شدهدریایی دومین گروه مهم از جیره

جاد ي آنها تغییرات غذایی ایکنند و اساس همههایی را تشریح میافت چربی شیر ایجاد شده توسط چنین جیره
یدکه بار این موضوع را تشخیص داد و به این نتیجه رسشده در فرآیند میکروبی شکمبه می باشد. پاول براي اولین 

ظاهراً بین فعالیتهاي شکمبه و ترکیب چربی شیر تولید شده یک همبستگی مثبت وجود دارد. در مطالعات بعدي 
اشند که بهاي جانداران دریایی میهاي کم فیبر و روغني جیرهنشان داد که تغییرات در فعالیت شکمبه به واسطه

هاي جیره و هم در بیوهیدروژناسیون میکروبی اسیدهاي چرب غیر اشباع خمیر میکروبی کربوهیدراتهم در ت
جیره دخالت دارند. به طورکلی تغییرات شکمبه شامل تغییرات در نسبت غلظت اسیدهاي چرب فرار خصوصاً 

ناسیون شکمبه در بیوهیدروژها باعث تغییراتیباشد. علاوه بر این، این جیرهکاهش نسبت استات به پروپیونات می
می 18:1هاي بیوهیدروژناسیون، به ویژه اسیدهاي چرب ترانس شده و خصوصیت کلیدي آن، تجمع حد واسط

	) 1باشد .(شکل 
	

تغییر هاياند، اما سه نظریه بر اساس جیرهافت چربی شیر رد شده		هاي پیشنهادي در تشریح تعدادي از نظریه
اند. اولین نظریه این است که فرآیندهاي میکروبی شکمبه همچنان مورد حمایت مقالات علمی بودهي دهنده

تغییرات ایجاد شده در تخمیر شکمبه منجر به تولید ناکافی استات و بوتیرات در جهت حمایت از سنتز چربی شیر 
ئوژنز باعث ش نرخ کبدي گلوکونشود. دومین نظریه این است که تولید محصول شکمبه اي پروپیونات و افزایمی

افزایش سطح انسولین خون شده که به موجب آن منجر به کمبود پیش سازهاي سنتز چربی شیر در پستان می شود. 
سومین تئوري که در طول دهه گذشته بدست آمده این است که اسیدهاي چرب منحصر به فردي که در طی 

ظریات را مورد کنند. در ادامه این ن، سنتز چربی شیر را مهار میشوندتغییرات بیوهیدروژناسیون شکمبه تشکیل می
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بررسی قرار می دهیم. آنچه جالب توجه است اینکه آیا علل متعددي براي افت چربی شیر(شامل تعدادي از این 
نواع ر اتواند در سطح جهانی براي اکثمکانیسم ها) ممکن است وجود داشته باشد، یا اینکه آیا یک نظریه تنها می

				فراهم شود.		هاي مسبب افت چربی شیر جیره 	
هاي افت چربی شیر نظریه

اي استات و بوتیرات تولید شکمبه
ا هارتباط روشنی بین تغییرات الگوي اسید چرب فرار و کاهش محصول چربی شیر براي طیف وسیعی از جیره

ات و بوتیرات، اي استاند که کاهش تولید شکمبهشناخته شده است. که این موضوع منجر به طرح پیشنهاداتی شده
هاي کاهش دهنده چربی شیر مشارکت دارد. استون و سنتز چربی شیر را محدود خواهند کرد و این در اثر جیره

تواند به علت تنوع در سهم اسیدهاي درصد تنوع در غلظت چربی شیر می80همکاران برآورد کردند که بیش از 
یش ساز چربی و هاي پباشند. الدهم و امانس نیز دریافتند که همبستگی نزدیکی بین نسبتچرب فرار در شکمبه 

لاکتوز شیر (به ترتیب استات + بوتیرات +اسیدهاي چرب بلند زنجیر و گلوکز +پروپیونات ) و میزان چربی شیر 
توان ر را میي چربی شیدههاي کاهش دهنوجود دارد. آنها پیشنهاد کردند که پیش بینی واکنش چربی شیر به جیره

محصول بدست آورد.-هاي پیش مادهبا عملکرد ساده نسبت
تولید اسیدهاي چرب فرار در شکمبه گاوهاي شیرده را می توان با استفاده از روش هاي رقیق سازي ایزوتوپ 

بر پایین هایی با فیهاي رقیق سازي ایزوتوپ در جیرهگیريتعیین کرد. متأسفانه، تنها تعداد محدودي از اندازه
نسبت دهند که نرخ تولید استات حتی تحت شرایطی کهاند. اما نتایج نسبتاً ثابت هستند که نشان میوجود داشته

از یابد. در عوض، کاهش نسبت استات ناشیاستات در مایع شکمبه به طور قابل توجهی پایین است کاهش نمی
ت مطالعه ورودي بتاهیدروکسی بوتیرات کل بدن را بررسی کرده اسافزایش نرخ تولید پروپیونات است. تنها یک

ر تغذیه شوند هاي کم فیبکه ارتباط نزدیکی با نرخ تولید بوتیرات در شکمبه دارد و آن نشان داد، زمانی که جیره
ست و نشان داده شده ا2نرخ ورودي تحت تأثیر قرار نگرفت. اثر یک جیره کم فیبر روي این متغیرها در جدول 

هایی با فیبرپایین تغذیه شوند تولید استات و بوتیرات به طور محسوسیبه طورکلی واضح است زمانی که جیره
هاي مکمل شده با روغن دریایی که تغییر نسبت اسیدهاي چرب فرار در آن یابد. همچنین در مورد جیرهتغییر نمی

ایین ت و بوتیرات سنتز چربی شیر را محدود کنند پاي و محصول استاکم است، حتی احتمال اینکه تولید شکمبه
	است.
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هاي کم فیبر اثر محسوسی بر نرخ تولید استات و بوتیرات ندارند، کمبود این اسیدهاي برخلاف شواهدي که جیره
اسیدهاي تنسباي جزئی). تغییر هاي کاهش دهنده چربی شیر بارها بررسی شد ( حتی به شیوهچرب فرار در جیره

با نرخ تولید ارتباط دارند، اغلب به عنوان حمایتی بر این نظریه		چرب فرار در مایع شکمبه، با این فرض که اینها 
. هر چند به نظر صحیح است"شوند. این ارتباط براي جیره هایی با فیبر زیاد به ویژه براي گوسفند نسبتاذکر می

نباشند. این واگرایی ممکن است به این حقیقت فیبر، این روابط قابل اجرا هاي کمرسد در زمان تغذیه جیرهمی
گردند و این خود نرخ نسبی جذب pHهاي حاوي فیبر کم به طور معمول موجب کاهش نسبت داده شود که جیره

	دهد. تک تک اسیدهاي چرب فرار را تحت تأثیر قرار می
را محدود کند با فراهم آوردن استات اگزوژنوس مورد آزمایش قرار احتمال اینکه تولید استات، سنتز چربی شیر 

مطالعه که در آنها از مکمل سدیم استات یا تزریق استات براي گاوهاي تغذیه شده 6گرفت. داویس و براون در 
ن یهاي کم فیبر که با افت چربی شیر مواجه بودند را مورد بررسی قرار دادند. این مطالعات با درك ابا جیره

تواند اثري بر محیط شکمبه و فرآیندهاي میکروبی موجود در هر شکلی میVFAاي حقیقت که مکمل شکمبه
س هاي چربی شیر به استات مکمل استات نسبتاً کم بودند و داویدر آن بگذارد پیچیده شدند. از این گذشته، پاسخ

ي اي کاهش دهندههافت چربی شیر ناشی از جیرهي کافیو براون نتیجه گرفتندکه کمبود استات نتوانست به اندازه
د که غلظت انسیاهرگی نشان داده-هاي مختلف سرخرگیچربی شیر را شرح دهد. مطالعات با استفاده از تکنیک

ابد. همچنین یي پستانی در گاوهاي مبتلا به چربی شیر پایین کاهش میاستات خون و استات برداشتی توسط غده
سیاهرگی -ي خطی بین غلظت استات سرخرگی و اختلاف سرخرگیه است که یک رابطهبه خوبی اثبات شد

ي پستان وجود دارد. این رابطه ي خطی که اغلب تفسیر شده پیشنهاد می کند که موجودي(تولید) عبور یافته از غده
ات شت استي مغذي میتواند با کاهش غلظت سرخرگی آن محدود شود. به هر حال، در پی کاهش بردایک ماده

توسط غده پستانی، کاهش ترشح چربی شیر نیز مورد انتظار خواهد بود، بطوریکه داویس و براون مختصراً به این 
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ان کاهش یابد ي پستنتیجه رسیدند که چنانچه درگاوهاي ترشح کننده شیر کم چرب، برداشت استات توسط غده
یشتري کاهش دهنده لیپوژنز پستان است، به شواهدي ببراي تعیین اینکه آیا این یک دلیل است یا اینکه یک اثر

نیاز دارد.
در هاي بیوهیدروژناسیون باشد(کهاگر بپذیریم که عامل مؤثر در افت چربی شیر، عمل مهارکنندگی حدواسط

وان رد کرد. تگیریم که محدودیت تولید استات و بوتیرات را میبخش بعدي بحث خواهد شد) بنابراین نتیجه می
ر به این نتیجه، کاهش اولیه نرخ سنتز چربی شیر در پی مهارکنندگی، نیاز براي پیش سازهاي چربی شیر کاهش نظ

یابد. بنابراین حتی اگر کاهش اندکی در تشکیل استات و بوتیرات رخ دهد، منجر به هیچ کمبود قابل توجه می
ي ابوده و امکان کاهش اندك تولید شکمبهپیش سازها نخواهد شد. بعلاوه، استات و بوتیرات منابع مهم انرژي

استات و بوتیرات با افزایش بیشتر یا معادل تولید انرژي از پروپیونات همراه خواهد بود. بنابراین نتیجه می گیریم 
که امکان تغییرات در تولید استات و بوتیرات نمی تواند مسئول کاهش سنتز چربی شیر در طول مصرف جیره هاي 

چربی شیر باشد.کاهش دهنده ي 	
انسولین -نظریه گلوکوژنیک

انسولین در هماهنگی سهم بندي مواد مغذي از طریق نقش محوریش در تنظیم گلوکز و هموستازي انرژي دخالت 
ي پستانی نشخوارکنندگان، انسولین براي حفظ عملکرد طبیعی سلول پستانی مورد نیاز می دارد. در مورد غده
حتیاج با غلظت نسبتاً کم آن درخون برطرف شده و نوسانات روزانه انسولین خون که با الگوي باشد. هر چند این ا

دهد هیچ اثري بر استفاده از گلوکز توسط غده هاي پستانی ندارد. مطالعات ي غذایی رخ میوعده
invivo		وnvitro			ه این موضوع کاند که انسولین اثرشدیدي روي برداشت گلوکز ندارد. که آن با نشان داده

باشد سنخیت دارد. به هر حال، انسولین می1داراي ناقل گلوکز اهاي پوششی پستان نشخوارکنندگان که تنهسلول
ت ها را در نشخوارکنندگان از قبیل نرخ لیپوژنز (محرك) و لیپولیز(بازدارنده ) در بافبه شدت متابولیسم دیگر بافت

ستانی به ي پتواند به طور غیرمستقیم بر موجودي و الگوي دسترسی غدهنماید و این میهاي چربی را تنظیم می
مواد مغذي اثر گذار باشد.

انسولین بر اساس رقابت بر سر مواد مغذي بین غدد پستانی و بافت هاي غیر پستانی و تفاوت -نظریه گلوکوژنیک
یشنهاد شد، وسط مک کلایمونت و والانس پهاي بافتی در پاسخ به انسولین می باشد. این نظریه براي نخستین بار ت

ون کرد و به دنبال آن توسط جنی و همکارانش ، آنیسهاي کم فیبر را تشریح میکه افت چربی شیر ناشی از جیره
و دیگر محققان به دقت و با ذکر جزئیات شرح داده شد. پروپیونات و گلوکز ترکیباتی هستند که خود سبب آزاد 

نرخ کبدي اي پروپیونات وهاي کم فیبر منجر به افزایش تولید شکبهپانکراسی انسولین شده و جیره[1]سازي
هاي کم فیبر به طور کلی منجر به افزایش قابل توجه تعادل انرژي خالص به شوند. بعلاوه، جیرهگلوکونئوژنز می

شوند. لذا این ترکیب عوامل، غلظت خونی انسولین را کاهش ترشح چربی شیر میدلیل مصرف انرژي بیشتر و 
انسولین ، افزایش انسولین خون، مواد مغذي را از غده پستان به 		-دهد. بر طبق نظریه گلوکوژنیک افزایش می
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-ده از جیرهشدلیل استفاده بافتهاي چربی از استات، بتاهیدروکسی بوتیرات و اسیدهاي چرب بلند زنجیر مشتق 

ازد. سغذایی وکاهش القایی انسولین در موبلیزه کردن اسیدهاي چرب بلند زنجیر از ذخایر چربی بدنی منحرف می
به طورکلی، این تغییرات در نرخ سنتز و تجزیه لیپید به طور ترجیحی با هدایت مواد مغذي به بافت چربی ارائه 

ود. شلیپوژنیک براي سنتز پستانی چربی شیر میاند، در نتیجه منجر به کمبود پیش سازهاي شده
انسولین با تزریقات اگزوژنوس پروپیونات و گلوکز آزمایش شده است. داویس و براون -نظریه گلوکوژنیک 

تیمار آزمایشی شامل تزریق پروپیونات را آزمایش کردند و مشاهده نمودند که اثرات روي چربی شیر بسیار 13
درصد بود. بسیاري از مطالعات پروپیونات را به 14تا 0اي بین ین کاهش عملکرد در محدودهمتغیر بوده و دامنه ا

نترل را ي کیا بیش از مقدار تقریبی تولید روزانه پروپیونات درگاوهاي تغذیه شده با جیره1000gr / dمیزان 
ربی شیر ي پاسخ تولید چحدودهتزریق کردند. بیشتر مطالعات اخیر تزریق پروپیونات را هم بر تنوع و هم بر م

رسد که کاهش تولید چربی شیر مستقل از دوز بررسی کردند. براساس اطلاعات بدست آمده اخیر، به نظر می
بررسی صورت گرفته تزریق گلوکز 24پروپیونات تزریقی به داخل شکمبه باشد. همچنین، گریناري و بامن اخیراً 

-16+ تا4وع و محدوده ي اثر گذاري مشابه بر تولید چربی شیر پی بردند (را مورد بررسی قرار دادند و به یک تن
درصد).

بطور کلی تزریق انسولین منجر به هایپوگلایسمیا و تغییرات تنظیمی در جهت عکس به دلیل نقش مرکزي انسولین 
-hyperinsulinemicسازد. استفاده از تکنیک (در هموستازي گلوکز گردیده و این تفسیر را پیچیده می

euglycemic clamp( بررسی نقش انسولین بدون پیچیدگی هایپوگلایسمی و تغییرات تنظیمی معکوس را ممکن
تیمار آزمایشی که توسط گروه کرنل که این رویکرد را در 5ساخت. بامن و گریناري، اطلاعات حاصل از 

اً بررسی قرار دادند. انسولین خون تقریبگاوهاي خوب تغذیه شده که در بالانس مثبت انرژي قرار داشتند مورد 
براي چهار روز حفظ شدند و بدان وسیله امکان ارزیابی clamps		چهار برابر بیش از سطح پایه افزایش داده شد و 

قی هاي ثابت گلوکز تزریاثرات شدید و مزمن فراهم شد. هیچ مدرکی دال بر مقاومت به انسولین بر اساس نرخ
) و اثر پایدار آنتی لیپولایتیک انسولین نشان داده euglycemiaسطح طبیعی گلوکز خون (مورد نیاز براي حفظ 

-شده با کاهش غلظت اسیدهاي چرب آزاد پلاسما وجود نداشت. در ارتباط با نظریه گلوکوژنیک
درصدي تولید چربی شیر، در طول استفاده از تکنیک 5اثرات روي چربی شیر با کاهش متوسط 		انسولین، 

)hyperinsulinemic-euglycemic clamp( در کمترین میزان ممکن بودند. مشاهدات مشابهی توسط بکویت و
همکارانش در یک مطالعه روي بزهاي شیرده گزارش شد. 

ه در باشد. برآورد شده است، گاوهایی کوضعیت انرژي دام یک نکته مهم در ارزیابی تنظیم تولید چربی شیر می
درصد اسیدهاي چرب شیر آنها از موبلیزه کردن ذخایر چربی بدن منشأ 8تا 4برند، ه سر میتعادل مثبت انرژي ب

آور آنها و مقدار کسري انرژي مستقیماً متناسب با نرخ ترن(NEFA)گیرد. غلظت اسیدهاي چرب آزاد خون می
. بر این ر خون در ارتباط استاسیدهاي چربی آزاد مستقیماً با غلظت آنها د		باشند. به علاوه، برداشت پستانی می
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شود که تنوع در پاسخ تولید چربی شیر مشاهده شده با تزریق پروپیونات و گلوکز، ناشی از اساس، پیشنهاد می
باشد. هاي وضعیت انرژي گاوها در مطالعات مختلف میتفاوت

برند یبت انرژي به سر ماسیدهاي چرب مشتق شده از ذخایر چربی بدنی در چربی شیر گاوهایی که در تعادل مث
ابد. یباشد، اما اهمیت آنها در ارتباط مستقیم وسعت کسري مواد مغذي گاو افزایش میدر کمترین میزان ممکن می

بر این اساس، میزان کاهش لیپولیز در اثر تأثیر القایی انسولین با تزریقات پروپیونات و گلوکز و یا در طول تکنیک 
)hyperinsulinemic-euglycemic clampباشد. ) منعکس کننده این ارتباط می

نشان داده شده است. در اوایل 3ارتباط بین تعادل انرژي خالص و اثر انسولین روي تولید چربی شیر در جدول 
ه و دشیردهی زمانی که مصرف اختیاري خوراك ناکافی است، گاوها در یک تعادل منفی انرژي قابل توجهی بو

یابند.اسیدهاي چرب آزاد خون افزایش می 	
	

در این وضعیت ذخایر چربی موبلیزه شده به عنوان منبع اصلی اسیدهاي چرب چربی شیر بوده و تزریق انسولین به 
دهند بطوریکه تغییرات در سطح اسیدهاي چرب آزاد پلاسما نمایان طور قابل توجهی نرخ لیپولیز را کاهش می

ي شیردهی شود. در عوض، گاوهایی که در اواسط دورهدرصدي تولید چربی شیر می35شده و منجر به کاهش 
مهار شده [2]هستند، میزان اسیدهاي چرب آزاد خون بسیار پایین است. همچنین لیپولیز در طول کلمپ انسولین

شود، اما در این حالت اسیدهاي چرب همچنانکه این وضعیت با کاهش اسیدهاي چرب آزاد پلاسما نمایان می
6مشتق شده از ذخایر چربی بدنی منبع کمی از اسیدهاي چرب شیر بوده بطوریکه تولید چربی شیر تنها حدود 

در اواسط دوره شیردهی، کاهش تولید چربی یابد. در طول کلمپ انسولین ،هم در اوایل و همدرصد کاهش می
				).3شیر تنها به اسیدهاي چرب بلند زنجیر محدود شد (جدول 

این موضوع خود مطابق با اثرات ضدلیپولیتیک انسولین و تضادها با عدم هر اثر کلمپ انسولین بر اسیدهاي چرب 
برابري انسولین خون در طول تکنیک باشد. بنابراین افزایش چهارکوتاه و متوسط زنجیر چربی شیر می

hyperinsulinemic-euglycemic clamp منجر به کمبود موجودي پیش سازهاي سنتزde novo چربی شیر
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شود. به عنوان یک نتیجه از تغییرات در تولید اسیدهاي چرب خاص در طول مطالعات کلمپ انسولین، تغییر نمی
یدهاي چرب طویل تر و افزایش سهم اسیدهاي چرب سنتز شده در ترکیب چربی شیر منعکس کننده کاهش اس

بود. تغییري مشابه در ترکیب چربی شیر در مطالعات تزریق گلوکز مشاهده شد.de novoاز طریق سنتز  نها هاي غذایی را که در آغلظت انسولین خون با تعادل انرژي ارتباط نزدیکی دارد و مطالعات متعددي وضعیت		
ش یافته ولی چربی شیر در آنها تغییر نکرده را گزارش کردند. این موضوع در بررسی قبلی بحث انسولین افزای

شده اند و همانگونه که در بالا به آن اشاره شد، با نشان دادن وضعیتی که گاوها در تعادل مثبت انرژي بودند، در 
زیم هاي رسد. فعالیت آنحداقل مینتیجه آن اهمیت ذخایر چربی بدنی به عنوان یک منبع اسیدهاي چرب شیر به

و 		یبر افزایش یافت. هاي کم فبافت چربی مرتبط با سنتز لیپیدها نیز در گاوهاي با چربی شیر کم مصرف کننده جیره
اي کم فیبر هرسد این تغییرات در پاسخ با مشخصه تعادل انرژي گاوهاي تغذیه شده با جیرهبار دیگر به نظر می

بب افت چربی شیر.باشد تا یک عامل مس
، hyperinsulinemic-euglycemic clampدر مجموع نتایج مطالعات تزریق گلوکز و پروپیونات و تکنیک 

طلاح ي چربی شیر ودر اصهاي کاهش دهندهانسولین بر اساس جیره-حمایت اندکی را براي نظریه گلوکوژنیک
زایش دهند. به وضوح، پاسخ چربی شیر به افائه میمیزان پاسخ یا الگوي تغییرات ترکیب اسیدهاي چرب شیر ار

ي اثرات آنتی لیپولیتیکی انسولین بوده و میزان کاهش القایی انسولین در تولید چربی شیرانسولین در خون نتیجه
ییکه باشد. در جابا اهمیت ذخایر چربی بدن به عنوان یک منبع اسیدهاي چرب براي چربی شیر در ارتباط می

تعادل مثبت انرژي هستند، افزایش انسولین خون با مصرف جیره مرتبط است و تحت این وضعیت حیوانات در
اشد. باسیدهاي چرب موبلیزه شده تنها یک منبع جزئی اسیدهاي چرب براي سنتز چربی شیر در گاوهاي شیري می

هاي کم فیبر رهن که با جیهاي انسولیگیریم که افزایش موجودي پروپیونات و گلوکز و پاسخبنابراین نتیجه می
باشند. بعلاوه تغییرات در مواد مغذي گلوکوژنیک و هاي کاهش دهنده چربی شیر نمیدهد، اساس جیرهرخ می

د. دهند دارنهاي مسبب افت چربی شیر رخ میانسولین سهم کمی در کاهش تولید چربی شیر که با جیره
نظریه اسید چرب ترانس :

شیر ارتباط اکتادسنوئیک اسید و افت چربی–داویس و براون براي اولین بار پیشنهاد کردند که احتمالاً بین ترانس 
-وجود دارد. در فرض نقش احتمالی براي اسیدهاي چرب ترانس، آنها خاطر نشان کردند که افزایش ترانس

بیوهیدروژناسیون ناقص در شکمبه است. ي اکتادسنوئیک اسیدها در چربی شیر در طول افت آن نشان دهنده
هاي بعدي با دقت بیشتري به شرح نظریه اسید چرب ترانس پرداختند و نشان دادند که افزایش میزان ترانس بررسی

تشر باشد. به هر حال یک مقاله مندر چربی شیر، در طیف وسیعی از جیره هاي مرتبط با افت چربی شیر می18:1
شود. مطالعات سلنر و اسکولتز و کالسچر و همکاران نمونه تناقضاتی مشاهده میشده مشخص کرد، که اغلب

چربی شیر 18:1هایی را مشخص کرد که جیره هاي دستکاري شده منجر به افزایش قابل توجهی در میزان ترانس 
شده اما این درحالی است که هیچ کاهشی در تولید چربی شیر دیده نشد.
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باشد. ) می2واسط در بیوهیدروژناسیون اسید لینولئیک و اسید لینولنیک (شکل ، یک حد1118:1–ترانس 
یک اسید اکتادسنوئیک ترانس مهم موجود در چربی شیر است و به طور کلی فرض 1118:1-همچنین ترانس

ی عشد که افزایش وقوع افت چربی شیر با این ایزومر در ارتباط است. به هر صورت، طیفی از ایزومرهاي موض
ها شوند. تني کوچک جذب و به چربی شیر وارد میدر شکمبه تولید شده و سپس از طریق روده18:1ترانس 

را روي نرخ سنتز چربی شیر آزمایش کردند، هیچ اثراتی را با 18:1مطالعاتی که اثر ایزومرهاي خالص ترانس
مشاهده 1218:1-و ترانس 11-رانس مخلوط تg / d25یا تزریق 918:1–ترانس g / d25تزریق شیردانی 

10–پیشرفت مهمی که توسط گریناري و همکارانش کشف شد. این بودکه افت چربی با افزایش ویژه ترانس 	نکردند.
محتواي چربی شیر و 1018:1-متداول. ارتباط بین میزان ترانس 18:1مرتبط بود تا دیگر ایزومرهاي ترانس 18:1

نشان داده شده است.3کل درصد چربی شیر در ش 	

	

هاي چربی شیر براي جیره1018:1-مطالعات بعدي، این نتایج را توسعه داده و نشان دادند که افزایش میزان ترانس
باشد. گریناري و بامن یک مسیر فرضی را ارائه دادند که اسید اکتادسنوئیک مسبب افت چربی شیر معمول می

شکیل تدر یک مسیر فرعی بیوهیدروژناسیون اسید لینولئیک12CLA-، سیس 10–از احیاي ترانس 10ترانس 
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-طي خي کم فیبر یک رابطه، درگاوهاي تغذیه شده با جیره1018:1-ترانس		). درست مانند2شود ( شکل می
). کپلر و همکاران 3و درصد چربی شیر وجود دارد(شکل 12CLA-، سیس10-منحنی بین افزایش میزان ترانس 

1		،10-را به ترانسCLA، 12-، سیس10-قادر است ترانسButyrivibrio fibrisolvensنشان دادند که باکتري 
-elsdenii YJباکتري شکمبهي دیگري ازهیدروژنه کند و اخیراً نشان داده شده است که سویه18:

4	 	Megasphaera ، 12-،سیس10-ترانسCLAهوازي از جنس کند. یک باکتري بیرا تولید می
Propionibacteriumسکوم موش جداسازي گردید، زمانی که در حضور اسید لینولئیک کشت داده شد، که از

و 12CLA-، سیس10-نولئیک به ترانساسید لی%50تولید کرد، بطوریکه بیش از 12CLA-، سیس 10-ترانس 
تبدیل شد.1018:1-درصد به ترانس 10

و 10،18:1-ي کم فیبر، غلظت هاي ترانسسوبسترا، در گاوهاي تغذیه شده با جیره		مطابق با ارتباط محصول /
). مقدارy-0/013×0/011:R)2(-0/70(		چربی شیر با یکدیگر ارتباط خطی دارند12CLA-سیس10-ترانس

در 18:1، 10-یک حد واسط ناپایدار و تجمع ترانس12CLA-، سیس10-دهدکه ترانسکم شیب نشان می
می باشد. همچنین در 18:1		11-و ترانس 11CLA-ترانس9-شکمبه مطابق با الگوي تعیین شده براي سیس

-،سیس10-و ترانس 18:1، 10-هاي کم فیبر مشاهده شد که نسبت بین ترانسگاوهاي شیرده تغذیه شده با جیره
12CLA شواهد بیشتري در 0/ 01در چربی شیر با نسبت آن در مایع شکمبه و دئودنوم مشابه است (حدود .(

به شکمبه تزریق 12CLA-، سیس10-محصول با یک مطالعه ارائه شد، که ایزومر ترانس		/		مورد ارتباط سوبسترا
هاي پلاسما تشخیص داده شد.در لیپید18:1، 10-شده و یک افزایش غلظت ترانس

ي سنتز به عنوان مهار کننده18:1نظریه ترانس در افت چربی شیر بر اساس کل اسیدهاي اوکتادسنوئیک ترانس 
هاي قبل، به وضوح چنین نیست. تحقیقات اخیر در شناسایی راهکارهاي باشد. اما براساس بررسیچربی شیر می

اي دیدگاه مرتبط با جیره القا کننده افت چربی شیر را ارائه ر غیرمنتظرهدر چربی شیر، به طوCLAافزایش غلظت 
به طورقابل CLAبه چربی شیر مشخص شد که آماده سازي مخلوط حاوي ایزومرهاي CLAداد. در بررسی انتقال 

ی از یک12CLA-، سیس10-کنند. با توجه به اینکه ترانستوجهی، سنتز چربی شیر را در گاوهاي شیري مهار می
ایزومرهاي موجود در مخلوط تزریق شده بود و یک حد واسط در مسیر فرضی بیوهیدروژناسیون تحت شرایط 
افت چربی شیر است، همانگونه که پیش تر بحث شد، احتمال ارتباط واضح بود. بامگرد و همکاران براي اولین 

را آزمایش 		CLAزومرهاي خالص) ایPostruminalاي (بار به طور مستقیم بکارگیري تزریقات پس شکمبه
کند در حالیکه ایزومر سنتز چربی شیر را محدود می12CLA-، سیس10-کردند. آنها نشان دادند که ترانس

هیچگونه اثري نداشت.11CLA-، ترانس9-سیس
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مفهوم پایه :	نظریه بیوهیدروژناسیون 
یه ترانس را هاي نظرشیر پیشنهاد کردندکه محدودیتبامن و گریناري نظریه بیوهیدروژناسیون را در افت چربی 

اي غذایی هکند. آنها نام نظریه بیوهیدروژناسیون را بر اساس این مفهوم پیشنهاد دادند که تحت وضعیتاصلاح می
ر داده هاي اسیدچرب منحصر به فردي تغییاي به سمت تولید حد واسطخاصی مسیرهاي بیوهیدروژناسیون شکمبه

مکاران ي گریناري و ههاي قوي سنتز چربی شیر محسوب می شوند. این مطالعهبعضی ازآنها بازدارندهشود که می
ربی شیر هاي القا کننده افت چکرد که دو شرط براي جیرهي این مفهوم حیاتی بود بطوریکه اثبات میدر توسعه
اي میکروبی شکمبه. تغییر در فرآیندهاي تغییر در فرآینده-2منبع غذایی اسیدهاي چرب غیر اشباع و -1لازم بود،

هاي و حد واسط1018:1-میکروبی شامل تغییر در مسیرهاي بیوهیدروژناسیون که منجر به افزایش تشکیل ترانس 
) shiftشکمبه و تغییر (pHهاي کم فیبر نیز تغییر در فرآیندهاي میکروبی با کاهش گردد. در مورد جیرهمرتبط می

هاي و نسبتpHهاي حاوي روغن هاي دریایی، شود. درمورد جیرهسید چرب فرار مشخص میاي االگوي شکمبه
اهراً هاي دریایی، ظگیرند و در عوض اجزاي روغناسید چرب فرار در شکمبه به میزان کمی تحت تأثیر قرار می

دروژناسیون ي بیوهیسبب تغییر فرآیندهاي میکروبی با تحت تأثیر قرار دادن مستقیم مراحل مهم در فرآیندها
شوند.می

ده افت هاي القا کنندال بر تغییر یافتن مسیرهاي بیوهیدروژناسیون توسط جیره10،18:1-اي ترانستولید شکمبه
هاي مسبب افت چربی ي انواع جیرهچربی شیر در همه10،18:1-باشد. اگرچه افزایش میزان ترانسچربی شیر می

اسید اکتادسنوئیک به عنوان یک مهارکننده سنتز چربی شیر به دلیل 10-رانساند، اما نقش تشیر مشاهده شده
هاي گیاهی که به میزان جزئی هیدروژنه شده روغني خالص مستقیماً آزمایش نشده است. مکملفقدان ماده

S(PHVO(ها دهند. این روغنارائه می18:1ایزومرهاي ترانسروش قطعی کمتري را در بررسی نقش [3]اند

10-درصد اسید اکتادسنوئیک ترانس10درصد اسیدهاي اکتادسنوئیک ترانس و حدود50تا 40معمولاً حاوي 
چربی کاهشها باعثاي این روغنشکمبههاي غذایی یا تزریقات پساند که مکملباشند. مطالعات نشان دادهمی

را تأمین 10،18:1-گرم ترانس60تا 50و بر اساس خاصیت ترکیب اسید چرب آنها، این مطالعات روزانه شیر شده 
اشند، بکردند. این نتایج به شواهدي استناد شده که اسیدهاي اکتادسنوئیک ترانس مسبب کاهش چربی شیر میمی

زومرهاي معمولاً در تولید طیفی از ایاما براي چنین تفسیري احتیاط لازم است. فرآیند شیمیایی هیدروژناسیون،
و 18:3، ترانس 18:2به عنوان ایزومر اصلی)، اما ترانس 10-یا ترانس 9-شود (ترانسبهینه می18:1ترانس

-ن اسیدهاي چرب دیگر از ترانسنیز در آن وجود دارند. بنابرای[4]ي مزدوجاسیدهاي چرب با چند پیوند دوگانه
را ایفا کنند.PHVOو جزء اکتادسنوئیک ترانس توانستند نقش کاهش چربی شیر مشاهده شده با 18:1، 10

12-، سیس10-، مطالعات به وضوح نشان دادند که ترانس18:1، 10-علیرغم نداشتن شواهد مستقیم براي ترانس
CLAدرصدي تولید 25باشد، بطوریکه یک کاهش در گاو شیري میي قوي سنتز چربی شیر یک مهار کننده

مشاهده شد. مطالعات مربوط به تزریق شیردانی ایزومرهاي 12CLA-، سیس10-ترانس5 /3	g / dچربی شیر با
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و کاهش تولید چربی شیر نشان دادند ( 12CLA-، سیس10-ترانس		خالص، یک ارتباط خط منحنی را بین دوز
به عنوان ماده CLAروز) و شامل تزریق شیردانی 7) بیشتر مطالعات مرتبط، کوتاه مدت بوده (کمتر از 4شکل 

دست آمده از اند. این نتایج با نتایج بهاي شکمبه بودهآزمایشی مناسب براي جلوگیري از تغییرات توسط باکتري
درصد کاهش یافته و به 50اي چربی شیر خروجی بیش از ت چربی شیر مشابه بودند به گونهي القا کننده افجیره

خاص چربی شیر بوده، بدون اینکه دیگر اجزاي شیر دچار تغییر 12CLA-، سیس10-طور کلی اثرات ترانس
کنند ظت میاي محافرا از تخمیر شکمبهCLAهاي غذایی که کردن مکملها در فرمولهشوند. وجود تکنولوژي

اي نشان دادند که کاهش محافظت شده ازتخمیر شکمبهCLAي هفته ) تغذیه20تا 6و مطالعات طولانی مدت (
ز یابد، به وضعیت طبیعی خود باآزمایش خاتمه می		ي آزمایش تداوم داشته و زمانی کهچربی شیر در کل دوره

در دیگر پستانداران شیرده از جمله انسان نیز کاهش میزان چربی شیر را CLAگردد. نشان داده شده است که می
دهد.هاي مختلف کاهش میي رشد در گونهداده و تجمع چربی بدن را در طول دوره 	

	
نیز به داخل چربی شیر وارد شده و مطالعات مرتبط با تزریق شیردانی ایزومر 12CLA-، سیس10-ایزومر ترانس

چربی شیر و کاهش ترشح 12CLA-، سیس10-بین افزایش میزان ترانسمنحنی را-خالص، یک ارتباط خط
، میزان 10-هاي کم فیبر، مطابق با اکتادسنوئیک اسید ترانساند. در زمان تغذیه جیرهچربی شیر به اثبات کرده

،یابد. با این حال، در مقایسه با کاهش تولید چربی شیرچربی شیر نیز افزایش می12CLA-، سیس10-ترانس
هاي کم فیبر کمتر از نصف در چربی شیر گاوهاي تغذیه شده با جیره12CLA-، سیس10-دامنه غلظتی ترانس

اي هدر چربی شیر مشاهده شده در مطالعاتی بودند که افت چربی شیر با مکمل12CLA-، سیس10-غلظت ترانس
چربی شیر همراه 1018:1-میزان ترانسایزومر خالص ایجاد شده بود. بعلاوه، اگرچه افت چربی شیر با افزایش 

هاي حاوي در چربی شیر گاوهاي تغذیه شده با جیره12CLA-، سیس10-بود، اما مقدار کمی و یا هیچ ترانس
روغن دریایی تشخیص داده نشد. در ارائه نظریه بیوهیدروژناسیون، بامن و گریناري پیشنهاد کردند که محیط 

خواهد شد احتمالاً سبب تشکیل 12CLA-، سیس10-و ترانس1018:1-نساي که منجر به تشکیل تراشکمبه
شود که سنتز چربی شیر را مهار خواهند کرد. هاي منحصر به فرد بیوهیدروژناسیون میدیگر حدواسط 	
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مکانیسم :
مون اي افت چربی شیر بر الگوي اسیدهاي چرب موجود در چربی شیر، بینشی را پیري القاکنندهاثرات جیره

ید ي القا کننده افت چربی شیر، کاهش تولهاي جیرهکند. در تمامی نمونهمکانیسم کاهش چربی شیر را فراهم می
باشد. به هرحال، کاهش تولید اسیدهاي چرب هاي مختلف) میکل اسیدهاي (با طولچربی شیر شامل کاهش
که کاهش چربی شیر بیشتر و نمایان تر به مراتب بیشتر است، خصوصاً زمانیde novoساخته شده به صورت 

) ترکیب اسید چرب شیر شده بطوریکه سهم اسیدهاي چرب بلند زنجیرتر shiftباشد. این موضوع منجر به تغییر (
و غیر اشباع افزایش یافته، درحالیکه اسیدهاي چرب متوسط و بلند زنجیر درصد کمتري از ترکیب چربی شیر را 

) shiftیابد، تغییر (کاهش می12-، سیس10-هاي ترانسولید چربی شیر توسط مکملدهند. زمانی که تنشان می
شوند. مطالعات اولیه از دوزهاي بالاتري استفاده کردند و نتایج نشان مشابهی در اسیدهاي چرب شیر مشاهده می

خته شده ساde novoدادند که ترشح کل اسیدهاي چرب کاهش یافت اما اثرات براي آنهایی که به صورت 
-، سیس10-تر ترانسبودند بیشتر بود. همچنانکه مطالعات گسترش یافت مشخص شد که در دوزهاي پایین

12CLA کاهش اسیدهاي چرب شیر بین اسیدهاي چرب کوتاه، متوسط و بلند زنجیر به طور یکنواخت تري
توزیع شدند. همچنین مهار

Δ9-) دسچوراز که منجر به تغییرshiftترکیب اسیدهاي چرب شیر، تنها در دوزهاي بالا مشاهده ) قابل توجه
کردند را دریافت می12CLA-، سیس10-گرم در روز یا کمتر ترانس5شود. براي مثال زمانی که گاوها می

درصد کاهش یافت، اما کاهش کل اسیدهاي چرب نسبتاً یکنواخت بود و نسبت 30تولید چربی شیر به بیش از 
دسچوراز بدون تغییر بود.-Δ9سوبسترا براي آنزیم 		ي محصول /دهندهاسیدهاي چرب نشان  هاي اسید چرب منحصر به فرد تولید شده در نظریه بیوهیدروژناسیون بر اساس این مفهوم است که حد واسط		

یت است عکنند. بعلاوه، این واقي پستان را در سنتز چربی شیر مهار میاي، توانایی غدهبیوهیدروژناسیون شکمبه
ي القا کننده افت چربی شیر و مکمل هاي هاي مختلف) با جیرهکه کاهش ترشح کل اسیدهاي چرب (با طول

CLA		نند. ي سنتز چربی شیر دخالت کتوانند در مراحل چندگانههایی میدهد که مکانیسم یا مکانیسمنشان می
ي هي جیردادند. اسکو و همکاران اثرات تغذیهبه هرحال، مطالعات اولیه حمایت کمی را براي این احتمال ارائه

ی را مورد هاي لیپوپروتئین لیپاز و گلیسرید سنتتاز بافت پستانمواد خشبی محدود را بر فعالیت-کنسانتره بالا
، هاي با فیبر بالا مشاهده نکردند. در هر صورتآزمایش قرار دادند و هیچ تفاوتی را با گاوهاي تغذیه شده با جیره

دود ي القا کننده چربی شیر محن مطالعه به عنوان یک آزمایش براي تغییرات آنزیمی ایجاد شده توسط جیرهای
اي هشد، زیرا هیچ اثر غذایی روي تولید چربی شیر وجود نداشت. مطالعات اولیه توسط گروه بالدوین نیز آنزیم

ثرات اي کم فیبر را مورد بررسی قرار دادند و اهي پستانی گاوهاي تغذیه شده با جیرهمربوط به لیپوژنیک در غده
ي کم فیبر درصد چربی شیر را کاهش داد، اما کار کمی را بر فعالیت آنزیمی مشاهده کردند. در این مورد جیره

) (که از نظر عددي فعالیت آن کاهش FAS([5]بعدي نشان داده است که به استثناي آنزیم سنتز کننده اسید چرب
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هاي خاصی که مورد بررسی قرار گرفتند، نقش حیاتی را در تنظیم سنتز لیپید در نشخوارکنندگان یافت)، آنزیم
کردند.ایفا نمی

پیپرووا و همکاران یک آزمایش اساسی را براي بررسی مکانیسم طراحی کردند که در آن فعالیت استیل کو آنزیم 
Aربوکسیلاز ک(ACC)	 	 	(FAS)و اسید چرب سنتتاز 	 	mRNAو فراوانی 	 استیل کو آنزیم 	

A	کربوکسیلاز(ACC)	را		ین کنند. ي چربی شیر را تعیي کم فیبر القا کنندهدر بافت پستان تحت شرایط جیره
کو آنزیم استیل mRNAها و فراوانی هاي این آنزیمدرصدي را براي فعالیت60تا40آنها کاهش حدود

A		 درصدي تولید چربی شیر قابل مقایسه بود. بامگرد و 43کربوکسیلاز مشاهده کردند و این خود با کاهش
به		12CLA-، سیس10-را مورد استفاده قرار دادند که از اعمال تیمار ترانس[6]هاي بافت پستانیهمکاران نمونه

هاي مشابه در مقدار درصدي تولید چربی شیر با کاهش48ند که کاهش دمدت پنج روز بدست آمد و مشاهده کر
هاي درگیر در برداشت و انتقال اسیدهاي چرب (لیپوپروتئین لیپاز و هایی که براي آنزیمژنmRNAفراوانی 

-Δ9اشباع سازي اسیدهاي چرب(، غیرde novo(ACC,FAS)پروتئین ناقل اسید چرب)، ساخت اسیدهاي چرب 
از) گلیسیریدها ( گلیسرول فسفات آسیل ترانسفراز و آسیل گلیسرول فسفات آسیل ترانسفردسچوراز) و سنتز تري

در گاوهایی که mRNAمطابقت دارد. روش مشابهی توسط پیترسون و همکارانش استفاده شده که فراوانی 
را خورده بودند مورد بررسی قرار گرفت و نتایج کاهش هماهنگ ي کم فیبر القا کننده افت چربی شیر جیره

القا کننده افت يهاي کلیدي مرتبط با سنتز چربی شیر نشان دادند. پاسخ بیوشیمیایی جیرهآنزیم		mRNSفراوانی 
هاي ، یک مکانیسم درگیر در تنظیم هماهنگ آنزیم12CLA-، سیس 10-هاي ترانسچربی شیر و مکمل

دهد. دو کاندید براي چنین کنترلی که توجه اخیر را به خود جلب ود در غده پستانی را نشان میلیپوژنیک موج
و پروتئین هاي متصل شونده به عامل SPPAR[7]اي هاي هستهاند مرتبط با متابولیسم لیپیدها شامل گیرندهنموده

تنظیم S(PUFA(هستند و هر دو با اسیدهاي چرب داراي چند پیوند دوگانه 		SREBP)S([8]تنظیم استرول
هاي سیگنال دهنده به مدل هاي کشت سلول مشتق شده از جونده یا این مولکولشوند. تا به امروز، بررسیمی

اند.جوندگان وارد شده 	
جیره القاء کننده افت چربی شیر، دامداران و دانشمندان را بیش از یک قرن سردرگم کرده است. پس از تشخیص 		سخنان پایانی :

اثر متقابل بین تخمیر میکروبی در شکمبه و اثرات پس از جذب بر متابولیسم بافت، نظریات مختلفی پیشنهاد شدند. 
، سنتز چربی شیر ناشی از فقدان منبع سوبستراهاي لیپوژنیک استیک بخش بر اساس این مفهوم بود که کاهش 

اند. مطالعات ها داشتهاند، پشتیبانی اندکی را براي این نظریهي اخیر ارائه شدهاما تحقیقاتی که بیش از یک دهه
ن شکمبه و وهاي القاء کننده افت چربی شیر منجر به تغییرات در بیوهیدروژناسیاثبات کننده، که کل انواع جیره

دند. هاي مهمی بوقوي سنتز چربی شیر، پیشرفتبه عنوان یک مهار کننده12CLA-، سیس10-تشخیص ترانس
شیر، در ي القاءکننده افت چربیکرد که جیرهاین نتایج منجر به نظریه بیوهیدروژناسیون شد، که پیشنهاد می
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شکیل هاي اسید چرب منحصر به فرد تسط حد واسطي پستانی توي مهار مستقیم سنتز چربی شیر در غدهنتیجه
، 10-)، گردید. ترانسPUFAاي اسیدهاي چرب با چند پیوند دوگانه (شده در طول بیوهیدروژناسیون شکمبه

ستی بایمی		هاي دیگري نیزرسد که حدواسطاولین حدواسط شناسایی شده است، اما به نظر می12CLA-سیس
اسایی القاءکننده افت چربی شیر تشکیل شوند. بنابراین، تحقیقات بیشتري براي شني در شکمبه تحت شرایط جیره

انیسم سلولی شوند و تعیین مکاي تولید میهاي اضافی سنتز چربی که در طول بیوهیدروژناسیون شکمبهمهارکننده
یپید خواهد متابولیسم لباشند. مورد انتظار است که این یک کاربرد وسیع تري در درك تنظیم آنها مورد نیاز می

داشت. بنابراین تحقیقات بیشتري براي شناسایی بازدارنده هاي افزودهی سنتز چربی که در طول بیوهیدوژناسیون 
شکمبه تولید می شوند و تعیین مکانیسم هاي سلولی آنهاي نیاز است پیش بینی می شود که شناخت این بازدارنده 

رده اي در فهم تنظیم متابولیسم لیپید کاربرد خواهد داشت.ها و مکانیسم سلولی آنها به طور گست


