
مجله  تحقیقات دامپزشکی، 1397، دوره 73، شماره 2، 231-241
DOI: 10.22059/jvr.2018.131977.2351

Original Articleمقاله تحقیقی

تأثیر مکمل بتائین بر بیان ژن و فعالیت آنزیم های لیپوژنیک و سطوح لیپیدهای خون 
و کبد جوجه های گوشتی
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 چکیده  
زمینه مطالعه: بتائین مشتق تری متیله ای ازآمینواسیدگلایسین است که در بدن بسیاری از جانوران یافت می شود. هدف: این پژوهش به 
منظور تعیین اثر افزودن مکمل بتائین در جیره بر بیان ژن و فعالیت آنزیم های لیپوژنیک و لیپیدهای سرم و کبد در جوجه های گوشتی انجام شد. 
روش کار: در مجموع 320 قطعه جوجه گوشتی )راس 308( در قالب طرح کاملًا تصادفی با 4 تیمار و 4 تکرار، با جیره های آزمایشی که شامل تیمار 
شاهد، بدون مصرف مکمل بتائین، و تیمارهای دوم، سوم و چهارم که به  ترتیب شامل 0/05، 0/08 و 0/11% بتائین هیدروکلراید بودند، مورد بررسی 
قرار گرفتند. نتایج: افزودن بتائین به جیره اثر معنی داری بر بیان ژن لیپوپروتئین لیپاز و فعالیت آنزیم های استیل کوآنزیم A کربوکسیلاز و فتی اسید 
ســینتاز نداشت )p<0.05(. افزودن مکمل بتائین سبب کاهش معنی دار کلسترول و تری آسیل گلیسرول در کبد جوجه های تیمار چهارم )حاوی 
0/08% بتائین هیدروکلراید( نسبت به گروه شاهد گردید )p>0.05(. نتیجه گیری نهایی: به طور کلی نتایج نشان داد که بیان ژن لیپوپروتئین لیپاز 

و فعالیت آنزیم های استیل کوآنزیم A کربوکسیلاز و فتی اسیدسینتاز در جوجه های گوشتی، کمتر زیر تأثیر افزودن بتائین به جیره قرار می گیرد.

واژه های کلیدی: بتائین، لیپیدهای خون، آنزیم های لیپوژنیک، لیپیدهای کبد، بیان ژن

مقدمه
N,N,N-( بتائیــن مشــتق تری متیلــه ای ازآمینواسیدگلایســین اســت

trimethylglycine( که در بدن بسیاری از جانوران یافت می شود. بتائین 

در دستگاه گوارش به عنوان یک تنظیم کننده فشار اسمزی، و در مسیرهای 

متابولیکی به عنوان یک دهنده گروه متیل عمل می کند. از آن جایی که بتائین 

به عنوان یک دهنده گروه متیل عمل می کند، می تواند تا حدی جایگزین 

متیونین و کولین جیره غذایی گردد )11(. بتائین در متابولیسم چربی شرکت 

کرده و مانعاز تجمع بیش از حد چربی در کبد می شود )7،11،46(. به طور کلی، 

ذخیره سازی چربی در بدن به وسیله تعادل میان جذب چربی از روده، بیوسنتز 

اســیدهای چرب و کاتابولیسم چربی از راه بتا اکسیداسیون انجام می شود؛ 

بنابراین، اگر مقدار چربی جذب شــده از روده یکســان باشد، ذخیره سازی 

مقادیر کم تر چربی در بدن ممکن اســت مربوط به افزایش کاتابولیســم و 

یا کاهش بیوســنتز اســیدهای چرب، و یا هر دو باشــد )22(. پژوهش های 

گوناگونــی در مورد اثرات بتائین در کاهش تجمع چربی در بدن پرندگان و 

نیز اثر آن بر فعالیت آنزیم های درگیر در بیوسنتز چربی و میزان چربی کبد 

صورت گرفته است )Hung .)12،32،44 و همکاران در سال 2008 نشان 

دادنــد که افزودن مکمل بتائین به جیــره غذایی خوک، فعالیت آنزیم های 

استیل کوآنزیم A کربوکسیلاز و فتی  اسید  سینتاز را در بافت چربی کاهش 

می دهــد. Zi-Rong و Jie  در ســال 2002 گزارش کردند که اســتفاده از 

بتائین در جیره غذایی خوک، سبب افزایش لسیتین کبدی شده و در نتیجه 

 Rahmani و Jahanian .متابولیسم لیپیدها در کبد را بهبود می بخشــد

در ســال 2008 بیان کردند که افزودن بتائین به جیره جوجه های گوشتی، 

درصــد چربی کبدی را به طور معنی داری کاهش می دهد. گام اساســی در 

انتقال اسیدهای چرب، تری گلیسریدها، کیلومیکرون ها و لیپوپروتئین های 

با چگالی بسیار کم به درون بافت ها، هیدرولیز هسته تری گلیسریدی ذرات 

لیپوپروتئین به وسیله لیپوپروتئین لیپاز است )43(. لیپوپروتئین لیپاز با فعالیت 

کاتالیتیک روی لیپوپروتئین ها، اسیدهای چرب را برای جذب و ذخیره سازی 

در بافــت چربی، و یا اکسیداســیون در اندام هایی چون قلب و ماهیچه آزاد 

می کند )6(. لیپوپروتئین لیپاز نقشــی اساسی در تجمع چربی در بافت چربی 

داشــته و کاهش لیپوپروتئین لیپاز در بافت چربی به وســیله یبرخی عوامل 

تغذیه ای، ممکن اســت در آهسته کردن چاقی در جوجه های گوشتی موثر 

باشد)43(. بازنوسازی )سنتز De novo( اسیدهای چرب در بیش تر گونه های 

جانوری رخ می دهد و نتیجه آن ســنتز اســیدهای چرب از پیش ســازهای 

غیرچربیاســت )9، 27(. بیشتر چربی انباشته شده در فرآورده های جانوری، 

از بازنوسازی اسیدهای چرب ایجاد می شود. بازنوسازی اسیدهای چرب در 

پرندگان به طور عمده در کبد رخ می دهد )16(. دو آنزیم مهم در متابولیسم 

چربی در کبد پرندگان، اســتیل  کوآنزیم A کربوکســیلاز )EC 6.4.1.2( و 

فتی  اسید ســینتاز )EC 2.3.1.85( هستند.استیل  کوآنزیم A کربوکسیلاز 

)ACC( با کربوکسیلاسیون استیل کوآنزیم  Aسبب تولید مالونیل  کوآنزیم 

 A نیز سنتز پالمیتات از استیل کوآنزیم )FAS( شــده ، و فتی  اسید سینتاز A
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و مالونیل کوآنزیم  Aرا کاتالیز می کند )24(. فتی  اسید  سینتاز مرحله پایانی 

مســیر بیوسنتز اســیدهای چرب را کاتالیز می کند. غلظت بافتی فتی اسید 

 سینتاز که زیر تأثیر عوامل هورمونی و تغذیه ای قرار دارد، تعیین کننده اصلی 

حداکثر ظرفیت یک بافت برای ســنتز اسیدهای چرب به روش بازنوسازی 

است. به نظر می رسد که از یک  سو کاهش فعالیت فتی  اسید  سینتاز باعث 

کاهش ظرفیت ســنتز اســیدهای چرب می گردد، و از سوی دیگر، فعالیت 

استیل کوآنزیم A کربوکسیلاز زیر اثر شرایط تغذیه ای قرار دارد )19(.

پژوهش های بسیاری برای بررسی اثرات بتائین در کاهش چربی شکمی 

جوجه های گوشــتی انجام شده است، ولی ســاز و کار اصلی کاهش دهنده 

متابولیسم چربی در کبد- که خود منجر به کاهش چربی شکمی می شود- 

هنوز به درســتی روشن نشده است. در ســال های اخیر، این مهم در تغذیه 

دام هــای تک معده ای و پرندگان مورد توجه بیش تری قرار گرفته اســت. با 

توجه به اطلاعات اندک درباره اثرات بتائین بر بیان ژن و فعالیت آنزیم های 

موثر بر متابولیسم چربی در جوجه های گوشتی، انجام این پژوهش ضروری 

به نظر می رســید و بنابراین، هدف از پژوهش حاضر بررسی اثرات مکمل 

جیره ای بتائین )به عنوان دهنده گروه متیل( بر بیان ژن لیپوپروتئین لیپاز در 

بافت چربی شکمی، فعالیت آنزیم های ACC و FAS در کبد، و نیز سطوح 

لیپیدها در کبد و سرم خون می باشد.

مواد و روش کار
پرنــدگان و جیره هــای آزمایشــی: در ایــن آزمایــش از 320 قطعــه 

جوجه یگوشتینر یکروزه استفاده شد. جوجه ها به طور تصادفی به 16 گروه 20 

تایی با میانگین وزنی g 1±40دسته بندی شدند. در این آزمایش از چهار نوع 

جیره غذایی به عنوان تیمارهای آزمایشی در قالب یک طرح کاملًا تصادفی 

استفاده شد.هر تیمار شامل 4 پن)تکرار( به ابعاد m2 1/5×1 بود. برای بستر 

این پن ها از پوشــینه دانه برنج استفاده شد. برنامه ی روشنایی از آغاز دوره 

پرورش تا پایان آن به صورت 23 ساعت روشنایی و 1 ساعت خاموشی بود. 

دمای سالن در آغاز C°32 بود و در طول دوره آزمایش به تدریج کاهش داده 

شــد به گونه ای که در پایان دوره به C°23 رسانده شد. جیره های آزمایشی 

عبــارت بودند از : تیمار اول، جیره پایه ذرت-ســویا بــدون افزودن مکمل 

بتائین؛ تیمار دوم، جیره شاهد که به آن 0/05% مکمل بتائین هیدروکلراید 

Weifang Sunwin Chemicals Co., Ltd( %98(، افزوده شد؛ تیمار 

سوم، جیره شاهد که به آن 0/08% مکمل بتائین هیدروکلراید 98% افزوده 

شد؛ و تیمارچهارم، جیره شاهد که به آن 0/11% مکمل بتائین هیدروکلراید 

98% افزوده شــد. جیره های آزمایشی با استفاده از نرم افزار WUFFDA بر 

اساس کاتالوگ نیازهای غذایی جوجه های گوشتی )2009( سویه راس 308 

و با توجه به یکسانی انرژی متابولیسمی و پروتئین خام برای تمام سطوح در 

هر دوره، تهیه و تنظیم گردیدند )جدول 1(.

Sigma- مواد شــیمیایی: همه مواد شیمیایی مورد استفاده از شرکت

Aldrich آمریــکا تهیه شــد. این مواد و شــماره کاتالوگ مربوطه عبارت 

 ،)PHR1359(اGlutathione ،)RES3098T-B7(اTris-HCl :از بودند 

 Bovine serum albumin  ،)E6758(اEDTA  ،)M8266(اMgCl2

Adenosine tri-  ،)60153(  Potassium citrate  ،)05470(

 Malonyl CoA ،)A2056(اAcetyl CoA ،)A26209(اphosphate

 Isopropyl  ،)P9541(اKCl  ،)314234(  NaH14CO3  ،)685518(

 ،)43815(  Dithiothreitol  ،)N5130(اNADPH ،)296856(  ether

Isopropyl alcoholا)W292907(. محلــولAquasol 2 از شــرکت 

DEPC-.6( تهیه شدNE9529 آمریکا )شــماره کاتالوگ PerkinElmer

 ®TRIzol 9922( و واکنشــگر AM شــماره کاتالوگ( treated water

)شــماره کاتالوگ 15596-018( از شــرکت Life technologies آمریکا 

تهیه شد.

اندازه گیــری  لیپیدهــای ســرم: در پایان دوره آزمایشــی )روز 42(، دو 

جوجه از هر تکرار )8 پرنده در هر تیمار( انتخاب، و نمونه خون از سیاهر گ 

زیــر بال گرفته شــد. نمونه خون )بدون ماده ضدانعقادی( برای جداســازی 

 ،6000 ×g( ســرم به آزمایشگاه منتقل و به مدت 10 دقیقه سانتریفیوژ شد

C°4(. برای ســنجش فراســنجه های لیپیدی ســرم از کیت های شــرکت 

پارس  آزمون اســتفاده شد. این فراسنجه ها شــامل تری-آسیل گلیسرول 

)شــماره کاتالوگ1 500 032(، کلسترول )شــماره کاتالوگ1 500 010(، و 

HDL )شــماره کاتالوگ1 150 011( بودند. اندازه گیری این فراســنجه ها 

 GPO-PAP، CHOD-PAP، به روش رنگ ســنجی و به ترتیب بر پایــه

 Cary مـــدل،Varian( با استفاده از اسپکتروفوتومترPRECIPITANT

USA،100( انجام شــد. لیپوپروتئین های با چگالی بســیار کم )VLDL( و 

LDL با استفاده از معادله های زیر به دست آمدند )14(: 

VLDL = TAG ÷5

LDL = Total cholesterol - )HDL + VLDL( 

نمونه بــرداری  از کبد: در پایــان آزمایش )42 روزگــی(، 2 پرنده از هر 

تکرار )8 پرنده در هر تیمار( انتخاب و کشــتار شــدند. سپس کبد آن ها جدا 

و بی درنگ با اســتفاده از ترازوی دیجیتالی با دقت g ±0/001 وزن گردید. 

کبدهــا در محلول ســالین )NaCl %0/9( درون ظروف حاوی یخ قرار داده 

شدند و برای انجام آزمایش های بعدی به آزمایشگاه منتقل گردیدند )48(.

هوموژنیزه کردن نمونه های کبدی و اســتخراج محتوای لیپیدی برای 

اندازه گیری TAG، کلســترول و فســفولیپیدها: نمونه های کبدی سه بار با 

اســتفاده از محلول ســالین شستشو داده شد و ســپس g 1 از بافت کبد در 

ml 20 محلول فولچ )کلروفرم-متانول به نســبت 2 بــه vol/vol 1( قرار 

داده شــد )13(. محلول فولچ محتوی نمونه کبدی با اســتفاده از دســتگاه 

هوموژنایزر )IKA مدل T 25، آلمان(، هوموژنیزه شــد. نمونه هوموژنیزه به 

مدت یک ســاعت به حال خود رها شد تا از انتقال همه ی محتوای لیپیدی 

آن به محلول فولچ اطمینان حاصل شود. پس از سپری شدن یک ساعت، 
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نمونه هوموژنیزه به وسیله کاغذ صافی واتمن شماره یک فیلتر شد. به فیلتره 

حاصل، محلول آبی KCl  %0/25 )به حجم یک چهارم حجم فیلتره( افزوده 

و پــس از مخلوط کــردن، در بن ماری C°50 به مــدت 10 دقیقه قرار داده 

شــد تا محلول دوفاز شــود. فاز بالایی که شامل آب، متانول و مواد محلول 

غیرلیپیدی است، دور ریخته شد. سپس مقداری متانول )به حجم یک سوم 

حجم فاز پایینــی( و آب مقطر )یک چهارم حجم متانول+فاز پایینی( به آن 

افزوده و پس از مخلوط کردن، مانند حالت پیش در بن ماری C°50 قرار داده 

شد )تا هنگامی که محلول دو فاز شود(. فاز رویی محلول حاصل جمع آوری 

 300 Stuart RE( و دور ریخته شــد. فاز پایینی با اســتفاده از تبخیر کننده

rotary evaporator ، USA( در دمای C°60 تبخیر شد. به ماده حاصل 

از تبخیر،ml 10 اتانول 99% افزوده و بار دیگر به وسیله دستگاه تبخیر کننده، 

عمل تبخیر و خشک کردن انجام شد )در دمای C°40(. لیپیدهای خشک 

شــده با اســتفاده از ترازوی دیجیتالی با دقت g±0/0001، وزن کشی، و در 

ml 5 محلــول بنزن-متانــول )به نســبت 2 به vol/vol 1( حل شــد. این 

 -30°C کلسترول و فسفولیپیدها در دمای ،TAG محلول برای اندازه گیری

نگهداری شد )31(.

جداسازی TAG، کلسترول و فسفولیپیدهای کل به روش کروماتوگرافی 

روی لایــه نــازک )TLC(:اmg 1 تــا 2 از محلــول بنزن-متانــول حــاوی 

لیپیدهای کبدی، با استفاده از حلال ایزوپروپیل اتر )به عنوان فاز متحرک( 

و پلیت شیشه ای TLC )سیلیکاژل60G-F254، شماره کاتالوگ100390، 

Merck-Millipore، آلمــان( مورد کروماتوگرافی روی لایه نازک قرار 

گرفت )31،38(. لکه های حاصل از حضور تری آسیل گلیسرول ها، کلسترول 

و فسفولیپیدها روی پلیت TLC مورد شناسایی قرار گرفته و به طور جداگانه 

از ســطح پلیت تراشــیده و در لوله های با درپیچ تفلونی ریخته شدند. به هر 

یک از لوله ها μl 200 هگزان افزوده شــد تا لیپیدهای موجود در سیلیکاژل 

تراشیده شده را در خود حل کند )به مدت یک ساعت در دمای C° 8(. سپس 

محلول های هگزان حاوی لیپید از رســوب ســیلیکاژل جــدا و در لوله های 

دیگری ریخته و با استفاده از گاز N2 )در دمای اتاق( خشک شدند. با استفاده 

از محلول  HCl M1-متانول )μl 500(، لیپیدهای مربوطه مورد متیلاسیون 

مستقیم قرار گرفته و متیل استرهای حاصل برای انجام کروماتوگرافی گازی 

در لوله های شیشه ای با درب تفلونی نگهداری شدند )31،48(.

کروماتوگرافی گازی متیل اســترها: با استفاده از دستگاه کروماتوگراف 

گازی Shimadzu )مــدل 8A-GC، ژاپــن(، مجهــز بــه آشکارســاز 

FID، متیل اســترهای تری آسیل گلیسرول ها، کلســترول و فسفولیپیدها 

مورد ســنجش کیفی و کمی قــرار گرفتند. آنالیز آنالیت ها به وســیله یک 

ســتون موییــن Agilent، USA ،88 CP-Sil( 80 m( بــا فــاز ســاکن 

Cyanopropylpolysiloxane و گاز N2 به عنــوان فاز متحرک انجام 

گرفــت. برنامه دمایی کروماتوگراف به صورت C°190 )5 دقیقه نخســت(، 

افزایش دما با نرخ C°2 در دقیقه به مدت 17/5 دقیقه تا رســیدن به دمای 

C°225، نگهــداری این دما به مدت 5 دقیقه، و ســپس افزایش دما با نرخ 

C°10 در دقیقه تا رسیدن به دمای C°235 تا پایان کار بود. دمای آشکارساز 

نیز C°275 بود. برای کالیبراسیون کروماتوگراف نیز از استاندارد 07756-

1AMPا)Supelco، USA( به عنوان استاندارد داخلی استفاده شد )31(. 

هوموژنیــزه کردن نمونه های کبدی برای ســنجش فعالیت آنزیم های 

کبــدی: در آغــاز g 5 از بافت کبد به قطعات کوچک تقســیم و ســپس در 

  2Na-EDTA 0 ســوکروز در/M25 15 محلول بافر ml لوله هــای حاوی

mM1ریخته و هوموژنیزه شد. نمونه هوموژنیزه سپس به مدت 10 دقیقه 

در دمای C°4 ســانتریفیوژ شد )g× 10000(. مایع رویی دوباره به مدت 60 

دقیقه در دمای C°4 سانتریفیوژ شد )g× 105000(. مایع رویی حاصل برای 

سنجش فعالیت آنزیم های کبدی مورد استفاده قرار گرفت )3،37(.

اندازه گیــری فعالیــت آنزیم های کبــدی )اندازه گیــری فعالیت آنزیم 

اســتیل کوآنزیم A کربوکســیلاز )ACC((: فعالیت آنزیم ACC بر اســاس 

سنجش میزان ورود کربن نشان دار )14C( موجود در NaH14CO3 به درون 

ســاختار مولکولی مالونیل کوآنزیمA استوار شده است. این سنجش درواقع 

بر پایه میزان تثبیت بی کربنات رادیواکتیو )-H14CO3( در حضور سیترات، 

تریس، و کاتیون منیزیوم انجام می شــود )37(. در پژوهش حاضر نیز برای 

 7 μl .از این روش به صورت زیر استفاده شد ACC ســنجش فعالیت آنزیم

مایع رویی حاصل از هوموژناســیون بافت کبدی )توضیحات بالا(، همراه با 

μl 175 محلول واکنشــگر، به مدت 30 دقیقه در دمای C°37 انکوبه شــد. 

 ،)15 μmol(اTris-HCl :دارای این مواد بود )7=pH( محلول واکنشــگر

 ،)nmol25(اEDTA،)2 μmol( کلرید منیزیوم ،)0/75 μmol( گلوتاتیون

BSAا) mg15/0 پروتئین(، سیترات پتاسیم )μmol 5(. برای آغاز واکنش 

 50 μl ،37 °C کربوکسیلاســیون، به این مخلوط انکوبه شــده در دمــای

 25 μl و نیز ،)nM50(اAاســتیل کوآنزیم ،)0/5 Mμ(اATP محلول حاوی

محلول حاوی NaH14CO3 رادیواکتیــو)μM 2/5 و dpm 106( افزوده 

شــد. این محلــول به مدت 10 دقیقــه دیگر در دمای C° 37 انکوبه شــد. 

 μl ،پس از ســپری شــدن زمان 10 دقیقه، و برای توقــف واکنش آنزیمی

50 کلریدریک اســید N6 به محلول افزوده شد. محلول به مدت 10 دقیقه 

ســانتریفیوژ شــد )μl .)10000×g 200 از محلول رویی در ویال شمارشگر 

سنتیلاسیون ریخته شد و با قرار دادن ویال در بن ماری C° 80 ، عمل تبخیر 

و خشک کردن مایع رویی انجام شد. μl 200 آب مقطر به ویال سنتیلاسیون 

افزوده شــد تا رسوب حل شود. برای بهبود راندمان شمارش رادیواکتیویته،  

Aquasol ml6 2 به ویال افزوده شــد. ســپس شدت رادیواکتیویته ویال 

به وسیله دستگاه شمارشــگر سنتیلاســیون مایع )PerkinElmer، مدل 

4810TR، USA Tri-Carb( مورد سنجش قرار گرفت. فعالیت کل آنزیم 

ACC برحســب nmol مالونیل کوآنزیمA تولید شده در دقیقه به ازای هر

mg  بافت کبد )برابر با nmol بی کربنات تثبیت شده در دقیقه به ازای هر 

mg  بافت کبدی( محاسبه شد )8،37،49(
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اندازه گیری فعالیت آنزیم فتی اسید ســینتاز )FAS(:ا μl 10 مایع رویی 

حاصل از هوموژناسیون بافت کبدی، همراه با μl 200 محلول واکنشگر )بر 

پایه بافر فســفات(، به مدت 15 دقیقه در دمای C° 37 انکوبه شــد. محلول 

 ،)mM1( دارای ایــن مواد بود: بافر فســفات پتاســیم )7=pH( واکنشــگر

 NADPH 1(. سپسmmol(اDithiothreitolا ،)0/2mmol( ا EDTA

 A مالونیل کوآنزیــم و   ،)35  μmol(اA اســتیل کوآنزیم  ،)100  μmol(ا

molμ( 100( به این محلول افزوده شد. این محلول به مدت 10 دقیقه دیگر 

در دمای C° 37 انکوبه شــد. پس از ســپری شدن زمان 10 دقیقه، و برای 

توقف واکنش آنزیمی، μl 50 کلریدریک اســید N 6 به محلول افزوده شد. 

محلول به مدت 10 دقیقه ســانتریفیوژ شد )μl .)10000×g 200 از محلول 

رویی برای سنجش رنگ سنجی با اسپکتروفوتومتر مورد استفاده قرار گرفت. 

در این سنجش، تغییر جذب این محلول نسبت به محلول بلنک )که شامل 

 340 nmبود( در طول موج HCl محلول واکنشگر و آنزیم مهار شده توسط

 NADPH  1 nmolبرابر FAS 30 خوانده شد. هر واحد فعالیت°C و دمای

اکسید شده در دقیقه به ازای هر mg بافت کبدی است )45، 34(.

اســتخراج RNA از بافــت چربــی شــکمی: بــا اســتفاده از پروتوکل 

TRIZOL )و اســتفاده از واکنشــگر TRIzol®(، کل RNA از بافت چربی 

شــکمی اســتخراج گردید. در آغــازmg 100 بافت چربی شــکمی و یک 

میلی لیتر واکنشگر TRIzol®در لوله شیشــه ای هوموژنایزر ریخته و مورد 

هوموژناســیون قرار گرفت. تک  لایه سلولی )Cell monolayer( حاصل 

با محلول PBS ســرد شستشو داده شد و پس از ورتکس، به مدت 5 دقیقه 

در g× 300 ســانتریفیوژ شــد. مایع رویی دور ریخته شد و دوباره PBS سرد 

به لوله افزوده شد. بار دیگر عمل سانتریفیوژ )5 دقیقه در g× 300( انجام و 

مایع رویی دور ریخته شد. به پلت حاصل، ml1 واکنشگر TRIzol®افزوده 

و لوله به مدت 5 دقیقه در دمای اتاق انکوبه شد. بار دیگر عمل سانتریفیوژ 

)5 دقیقه در g× 300( انجام و مایع رویی به یک میکروتیوب ml5/2 منتقل 

شــد. به این میکروتیــوب، μl 200 کلروفرم افــزوده و پس از ورتکس )15 

ثانیه( به مدت 2 تا 3 دقیقه در دمای اتاق انکوبه شــد. میکروتیوب به مدت 

15 دقیقه در دمای C° 2 تا 8 سانتریفیوژ شد )g× 12000(. مایع رویی شفاف 

به یک میکروتیوب جدید انتقال یافت )این مایع رویی حاوی RNA است(. 

 0/5 ml ،1 مایع رویی ml به این مایع، ایزوپروپیل الکل افزوده )به ازای هر

ایزوپروپیل الکل( و سپس میکروتیوب به مدت 10 دقیقه در دمای C° 15 تا 

30 انکوبه شد. میکروتیوب به مدت 10 دقیقه در دمای C° 2 تا 4 سانتریفیوژ 

شد )g× 12000( تا RNA رسوب کند. مایع رویی دور ریخته  و پلت حاصل 

با ml 1 میلی لیتر اتانل 75 % شستشو داده شد )ورتکس شد(. میکروتیوب به 

مدت 5 دقیقه در دمای C° 2 تا 8 سانتریفیوژ شد )g× 7500(. عمل شستشو 

با اتانل 75% و سانتریفیوژ کردن یک بار دیگر تکرار شد. پلت RNA به مدت 

5 تا 10 دقیقه هوا خشــک شد و پیش از آن که به طور کامل خشک شود، 

به آن به مقدار کافی DEPC-treated water افزوده شد تا RNA در آن 

حل شــود. غلظت و خلوص RNA با استفاده از نانودراپ -اسپکتروفتومتر 

 UV-Vis Spectrophotometer, Thermo  2000  NanoDrop(

Scientific, USA( مورد سنجش قرار گرفت. برای این کار یک میکرو لیتر 

محلول RNA با DEPC-treated water 39 μl  رقیق و ODاμl 10 از 

آن به وسیله نانودراپ اسپکتروفتومتر در طول موج nm 260 و 280 سنجیده 

شد )4(.

ســنتز cDNA و انجام Real-Time PCR: برای سنتز cDNA، از 

کیت سنتز cDNAا)Vivantis technologies،Malaysia( با شماره 

کاتالوگ RTPL22 و طبق راهنمای پروتکل شــرکت تولیدکننده، استفاده 

 μl در یک تیوب میکروسانتریفیوز RNA-Primer شــد. در آغاز مخلوط

200 تهیه شد. برای این کار، μl 10 محلول RNA مستخرج از بافت چربی 

 dNTPs 1 مخلوط μl ،)40 μM(اOligo dا)T 18( 1 پرایمر μl ،شــکمی

mM10((، و μl 10 آب Nuclease-free به میکروتیوب افزوده و سپس 

میکروتیوب به مدت 5 دقیقه در دمای C°65 انکوبه شد. پس از سپری شدن 

زمان انکوباسیون، میکروتیوب به مدت 2 دقیقه در یخ سرد شد. برای تهیه 

 ،M-MuLV 2 بافر μl ،در یک میکروتیوب دیگر ،cDNA مخلوط سنتز

Nuclease- 10 آب μl و ،Reverse transcriptase 100 واحد آنزیم

freeریخته شد. μl 10 از این مخلوط سنتز cDNA به میکروتیوب محتوی 

مخلوط RNA-Primer افزوده و به آرامی اینورسیون، و در دمای C°42 به 

 85°C مدت 60 دقیقه انکوبه شد. میکروتیوب به مدت 5 دقیقه در بن ماری

قرار گرفت تا واکنش متوقف شــود و پس از ســرد کردن، به مدت 5 دقیقه 

سانتریفیوز شــد )g× 300(. مایع رویی حاوی cDNA در یک میکروتیوب 

 cDNA 30- نگهداری شــد. از °C در دمــای RT-PCR دیگــر تا انجــام

 Real-timeاستفاده شد. واکنش های Real-time PCRسنتز شده برای

 Applied(ا Step-One Real-Time PCR بااســتفاده از دستگاه PCR

Biosystems, USA( انجام شد. شرایط برای RT-PCR درگام اول شامل

C°95 به  مدت 5 دقیقه و به  دنبال آن 40 چرخه C°95 به مدت 23 ثانیه، 

Real- 72 به  مدت 30 ثانیه بود. برای واکنش°C 52 به مدت 30 ثانیه و°C

 Power SYBR 10 μl ،اcDNA 2 μl مخلــوط شــامل ،Time PCR

 Green PCR Master Mix )Applied Biosystems, USA( ،μl

0/4 از هر یک از آغازگرهای رفت و برگشت و μl 7/2 آب مقطربود. توالی 

آغازگرها درجدول 2 ارایه شده است. توالی برای آغازگرهای رفت و برگشت 

 GenBank 7.0 براســاس توالی های مرغ موجــود در Oligo با نرم افزار

طراحی شد. بیان ژن لیپوپروتئین لیپاز )LPL(، بااستفاده از ژن GAPDH )به 

عنوان نرمال کننده( و مطابق با روش ΔΔCt 2-محاسبه شد )29(.

طرح آزمایشــی و مدل ریاضی طرح: این تحقیق در قالب طرح کاملاًً 

تصادفــی با چهار تیمار )جیره(، چهار تکــرار و 20 جوجه در هر تکرار انجام 

گرفت. مدل ریاضی طرح به صورت زیر می باشد:

χij= مقدار هر مشاهده
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μ= میانگین 

δj= اثر سطح بتائین هیدروکلراید

εij= اثر خطا

داده های به دســت آمده با اســتفاده از نرم افــزارSPSS مورد تجزیه و 

تحلیل آماری قرارگرفتند. مقایســه میانگین ها نیز با استفاده از آزمون چند 

دامنه ای دانکن انجام گرفت )10(.

نتایج 
لیپیدهای سرم: نتایج تجزیه و تحلیل آماری اثرات بتائین جیره ای بر 

لیپیدهای ســرم خون در جدول 3 ارایه شده است. نتایج نشان می دهند که 

استفاده از سطوح مختلف مکمل بتائین هیدروکلراید در جیره، اثر معنی داری 

بر سطوح سرمی کلسترول، تری آسیل گلیســرول )TAG(، لیپوپروتئین با 

چگالــی بالا )HDL(، لیپوپروتئین با چگالی کــم )LDL(، و لیپوپروتئین با 

.)p<0.05( نداشت )VLDL( چگالی بسیار کم

اثر مکمل بتائین بر فعالیت های لیپوژنیک در جوجه های گوشتی

هر کیلوگرم مخلوط مواد معدنی و  ویتأمینی حاوی: 9000 واحد بین المللی ویتأمین A، 2000 واحد بین المللی D3، 18 واحد  جدول 1. ترکیب جیره های آزمایشی و آنالیز آن ها. 1- 
   1  mg ،0/15  بیوتین mg ،B12 0/015 mg ،2/9 پیریدوکسین mg ،25 اسید پانتوتنیک mg ،30 نیاسین mg ،6/6   ریبوفلاوین  mg ،1/8 تیامین mg ،K3 E،  mg4 بین المللی ویتأمین
فیلر در تیمار شــاهد حاوی 0/11% شــن؛ در تیمــار دوم حاوی %0/05  اسید فولیک، mg 84   روی، mg 50   آهن، mg 10   مس، mg  99   منگنز، mg 0/2 سلنیوم، mg 0/99 ید. 2- 

بتائین هیدروکلراید + 0/06% شن؛ در تیمار سوم حاوی0/08% بتائین هیدروکلراید + 0/03% شن، و در تیمار چهارم حاوی 0/11% بتائین هیدروکلراید است.

پایانی ) ۲۵ تا ۴۲ روزگی(رشد ) ۱۱ تا ۲۴ روزگی(آغازین ) ۰ تا ۱۰ روزگی(ترکیب جیره)%(

۵۴/۲۲6۰/۰66۵/۸۴ذرت

۲۲/3۲روغن گیاهی

3933/۲۲۸کنجاله سویا

۰/3۲۰/۲۸۰/۲3دی ال- متیونین

۰/۱7۰/۱۵۰/۱۲ال- لایزین هیدروکلراید

۰/۰۸۰/۰۸۰/۰۵ال- ترئونین

۲/۲۲۱/۸دی کلسیم فسفات

۱/۱۱۱کربنات کلسیم

۰/۰۵۰/۰7۰/۱سدیم بی کربنات

۰/۲۵۰/۲۵۰/۲۵نمک طعام
۰/۵۰/۵۰/۵پرمیکس معدنی- ویتأمینی۱

۲)Filler( ۰/۱۱۰/۱۱۰/۱۱فیلر

آنالیز جیره )محاسباتی(

  )kcal/kg( ۲9۰۰3۰۰۰3۰۴۸انرژی متابولیسمی

۲۲۲۰۱۸پروتئین خام%

% )SID( ۱/۲۱3۱/۰66۰/9۲6لیزین

% )SID(۰/6۱۱۰/۵۴9۰/۴79 متیونین

% )SID( ۰/9۰۲۰/۸۱7۰/7۲۸متیونین + سیستئین

% )SID( ۰/7۸9۰/7۱7۰/6۲3ترئونین

% )SID(  ۰/۲3۸۰/۲۰9۰/۱۸۴تریپتوفان

% )SID( ۱/376۱/۲۲۰۱/۰۸۱آرجینین

۰/977۰/۸۸۵۰/۸3۱کلسیم%

۰/۴79۰/۴۴۰۰/۴۰3فسفر قابل دسترس%

۰/۱37۰/۱۴۲۰/۱۴9سدیم%

۰/۲۱۲۰/۲۱۰۰/۲۰۵کلر%

.Real Time PCR جدول 2. آغازگرهای مورد استفاده در واکنش

Tm )°C(طول محصول )bp(توالی آغازگرشماره ی بانک ژننام ژن

LPLX۱۴67۰F:GGATTGCTGGAAGTTTAACCAAG
R:AGAGATGGATGGATCGTTCATGA

3۲7۵9

GAPDHK۰۱۴۵۸F:CTACACACGGACACTTCAAG
R:ACAAACATGGGGGCATCAG

۲۴۴۵۲
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لیپیدهای کبدی: نتایج حاصل ازتجزیه و تحلیل آماری افزودن مکمل 

بتائین بر لیپیدهای کبد در جدول 3 ارایه شده است. همان گونه که مشاهده 

می گردد، افزودن بتائین به جیره ســبب کاهش معنی دار TAGو کلسترول 

در کبد جوجه های تیمارهای سوم )حاوی 0/08% بتائین هیدروکلراید %98( 

و چهــارم ) حاوی 0/11% بتائین هیدروکلرایــد 98%( گردید )p>0.05(. از 

نظر میزان کل فسفولیپیدهای کبدی، در میان تیمارها اختلاف معنی داری 

 TAG نتایج پژوهش حاضر نشان داد که درصد .)p<0.05( مشاهده نگردید

و کلســترول کبدی در تیمارهای ســوم و چهارم به  طور معنی داری کاهش 

 .)p>0.05( داشت

فعالیت آنزیم های ACC و FAS: اثرات مکمل غذایی بتائین بر فعالیت 

آنزیم های استیل کوآنزیمA کربوکسیلاز و فتی اسید سینتاز در جدول 4 ارایه 

شده است. افزودن بتائین به جیره و افزایش مقدار آن باعث بروز یک روند 

کاهشــی در فعالیت هر دو آنزیم در تیمارهای دوم تا چهارم نسبت به گروه 

 .)p<0.05( شاهد گردید؛ ولی این روند کاهشی دارای تفاوت معنی دار نبود

بیــان ژن لیپوپروتئین لیپاز: در نمــودار 1، اثرات مکمل بتائین بر بیان 

ژن لیپوپروتئین لیپاز ارایه شده است. افزودن بتائین هیدروکلراید به جیره های 

تیمارهای دوم )0/05 %(، سوم )0/08%( و چهارم )0/11%(، به ترتیب باعث 

یــک روند کاهشــی 2، 21 و 41 درصدی برای بیــان ژن لیپوپروتئین لیپاز 

درمقایسه با تیمار شاهد گردید؛ بااین حال، اختلاف معنی داری میان تیمارها 

 .)p<0.05( مشاهده نشد

بحث 
لیپیدهای سرم: برخی از پژوهش ها که در سازگاری با نتایج ما هستند، 

نشــان می دهند که افزودن مکمل بتائین در جیره جوجه های گوشتی، اثر 

  Jahanian ،معنی داری بر لیپیدهای خون نــدارد )1،25،30(. با این وجود

و Rahmani  در ســال 2008 گزارش کردنــد که افزودن بتائین به جیره 

سبب کاهش معنی دار TAG و VLDL در سرم می گردد. Zou و همکاران 

در ســال 1998 افزایشــی را در فعالیت آنزیم لیپاز کبدی مرغان تخم گذار 

مشاهده نمودند که  ممکن است دلیلی بر کاهش سطح TAG سرمی باشد. 

افزون بر این، کاهش VLDL احتمالاًً به دلیل ارتباط مستقیم سطح آن با 

TAG خون است )14(.

لیپیدهــای کبدی: در ســازگاری بــا پژوهش حاضــر، Jahanian  و  

Rahmani  در ســال 2008 بیــان کردنــد کــه افزودن بتائیــن به جیره 

جوجه های گوشــتی به طور معنی داری ســبب کاهش درصد چربی کبدی 

می گردد )p>0.05(. به نظر می رسد که بتائین با دخالت در سنتز کارنیتین، 

می تواند در متابولیســم لیپیدها نقش داشته باشد )23(. برخی گزارش های 

ســازگار با پژوهش حاضر نشــان می دهند که بتائین دارای نقشی مثبت در 

سنتز فســفاتیدیل کولین که یک ماده ی ضروری در ساخت VLDL است، 

می باشد. VLDL از ذخیره چربی در کبد جلوگیری کرده و برداشت چربی از 

آن را افزایش می دهد؛ بنابراین، ممکن است افزایش سنتز VLDLدلیلی بر 

کاهش درصد چربی کبد باشد )47،54،55(.

فعالیت آنزیم های ACC و FAS: شواهد قابل توجهی موجود است که 

نشان می دهند ACC و FAS آنزیم های کلیدی در تنظیم بیوسنتز اسیدهای 

چــرب در بافت های جانوری هســتند. ACC به عنــوان یک آنزیم محدود 

کننده سرعت لیپوژنز عمل می کند و FAS آخرین مرحله در مسیر لیپوژنیک 

 de novo را کاتالیــز می نمایــد )24،35(. در مرغ، کبد محل اصلی ســنتز

اســید های چرب اســت )39،40(. بررسی های ما نشــان داده اند که تاکنون 

هیچ گزارشــی در زمینه ی اثرات بتائین بر فعالیت آنزیم های لیپوژنتیک در 

جدول 3. نتایج حاصل از افزودن مکمل بتائین بر لیپیدهای ســرم )mg  در dl ســرم خون( و لیپیدهای کبد )mg  در هر g بافت( )میانگین±SE(.اc و a, b: میانگین های با حروف 
مشابه در هر سطر اختلاف معنی دار ندارند.

Pتیمار چهارم )۰/۱۱%(تیمار سوم )۰/۰۸%(تیمار دوم )۰/۰۵%(تیمار اول  )۰%(لیپیدهای سرم و کبد

۸/76۰/۸3۵±3/۰9۱3۴/۵۰±۴/۴3۱۴۱/7۵±۵/۱۱۱39±۱37کلسترول سرم

۱۲/۱۲۰/9۸۸±۴/96۱۲۵±۱۲/۰3۱۲۵/۲۵±۱۱/۴7۱۲9/7۵±۱۲6/۵تری آسیل گلیسرول سرم

HDL ۴۵/7۵±۱/93۴7/7۵±3/۰9۴6/7۵±3/6۸۴۱/7۵±۲/7۸۰/۵۱7 سرم 

LDL66±۴/6۴6۵/۲۵±۵/۲37۰±۲/۵۲67/۵۰±۴/۸6۰/۸79 سرم 

VLDL۲۵/۲۵±۲/36۲6±۲/۴۸۲۵±۰/9۱۲۵/۲۵±۲/۵۰۰/9۸9 سرم 

a۸/۸۵±۱/۴9 ab7/7۸±۱/۵3 ab6/۴7±۱/۸۰ b۰/۰۴۸ ۱/۴۴±9/۴6تری آسیل گلیسرول کبد

a۵/۲3±۰/۵۰ a۴/3۴±۰/6۰ ab۴/۱۴±۰/۴۱ b۰/۰36 ۰/7۱±۵/۱۸کلسترول کبد

3/7۴۰/۵93±6/۰۵۲9/9۵±۵/673۴/۱7±۵/3۴33/۸7±3۴/۵۵فسفولیپید کبد

فعالیت آنزیمی
)nmol/ min/ mg بافت کبد(

Pتیمار چهارم )۰/۱۱%(تیمار سوم )۰/۰۸%(تیمار دوم )۰/۰۵%(تیمار اول  )%۰(

ACC۲/۱۸±۰/۱6۲/۰۸±۰/۱۵۱/9۰±۰/۱3۱/6۵±۰/۱۵۰/۱۱3

FAS۲/7۲±۰/۲۵۲/۵9±۰/۲3۲/۴۰±۰/۲6۲/۱6±۰/۲3۰/۴۲۱

جدول4. نتایج حاصل از افزودن مکمل بتائین بر فعالیت آنزیم های کبدی ACC و FAS  )SE± میانگین(.
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پرندگان ارایه نشده است. پژوهش حاضر برای نخستین بار به بررسی تأثیر 

بتائین بر فعالیتACC وFAS در کبد جوجه های گوشــتی پرداخته اســت. 

در این پژوهش، هرچند افزودن بتائین به جیره جوجه های گوشــتی سبب 

کاهش فعالیت آنزیم های ACC و FASدر کبد گردید )در مقایســه با گروه 

شاهد(، ولی اختلاف میان تیمار ها معنی دار نبود )p<0.05(. نتایج پژوهش 

حاضر، با نتایج گزارش شــده توسط برخی پژوهشــگران که نشان داده اند 

افزودن بتائین به جیره مرغ های تخم گذار در سن 165 و 185 روزگی، بیان 

ژن FAS و ACC در بافت چربی شــکمی را به طور غیر معنی داری کاهش 

می دهد، سازگاری دارد )51(.

Lien  و Jan  در ســال 1999 نشــان دادند که افزودن کولین به جیره 

غذایی اردک، سبب کاهش غیر معنی داری در فعالیت ACC و FAS در کبد 

  Huang ،می شود که با نتایج پژوهش حاضر سازگاری دارد. از سوی دیگر

و همــکاران در ســال 2008 که اثر افزودن مکمل بتائیــن به جیره غذایی 

 FAS و ACC خوک ها را مورد بررسی قرار دادند، مشاهده کردند که فعالیت

در بافــت چربی زیر  جلدی به  طور معنــی داری کاهش می یابد. همچنین، 

Xing  و همکاران در سال 2011  نشان دادند که افزودن مکمل بتائین به 

جیره جوجه های گوشتی، بیان ژن FAS در بافت چربی شکمی جوجه های 

گوشــتی در ســنین 56 و 66 روزگی را به  طور معنی داری  کاهش می دهد. 

با توجه به تحقیقات انجام شــده، مشخص شــده که لیپوژنز )چربی سازی( 

به وســیله طیف گسترده ای از عوامل گوناگون و مرتبط به هم مانند تغذیه، 

هورمون ها، فاکتورهای رونویسی هسته ای، آنزیم های لیپوژنیک، گزینش 

ژنتیکی و شرایط زیست محیطی، تنظیم می گردد )5،15،22،50(. در میان 

عوامل ذکر شــده در بالا، به نظر می رســد که شــرایط تغذیــه ای به  ویژه 

کربوهیدرات هــای جیره، دارای نقش موثری در تنظیم لیپوژنز در کبد مرغ 

 ACC هستند. در همین رابطه مشخص گردید که مقدار و فعالیت آنزیم های

و FAS در کبد جوجه های گوشتی، با تغذیه یک جیره غذایی با کربوهیدرات 

بالا افزایشنشان می دهد؛ بدین ترتیب وضعیت تغذیه ای و انرژی جیره غذایی 

و پیامدهای متابولیکی ناشــی از آن )انســولین و گلوکاگون(، عوامل مهم 

و تعیین کننده-ای برای لیپوژنز در کبد پرندگان هســتند )19،20،21،26(. 

به نظر می رســد در پژوهش حاضر، مقادیر بتائین افزوده شــده به جیره، به 

 ACC( انــدازه ای نبوده که توانایی کاهش فعالیت این دو آنزیم لیپوژنیکی

و FAS( در کبد را داشته باشد و احتمالاًً فعالیت این آنزیم ها بیش تر زیر اثر 

مقدار انرژی و کربوهیدرات جیره قرار گرفته است.

بیــان ژن لیپوپروتئین لیپاز: لیپوپروتئین لیپاز آنزیمی اســت که محل 

اصلی فعالیت کاتالیتیکی آن در سطح لومینال سلول های اندوتلیال مویرگی 

اســت؛ جایی که ایــن آنزیم، بخش تری آسیل گلیســرولی کمپلکس های 

لیپوپروتئینــی خون )کیلومیکرون ها و VLDL( را هیدرولیز می کند. در طی 

این عمل، اسیدهای چرب آزاد و مونو آسیل گلیسرول های لازم برای تأمین 

انرژی برخی بافت ها )به ویژه قلب(، و نیز تولید تری آسیل گلیســرول برای 

ذخیره ســازی در بافت چربــی، ایجاد می شــوند )2،42،43(. نتایج پژوهش 

حاضــر، همانند گزارش Sato و Akiba در ســال 2002 نشــان دادند که 

بیان ژن لیپوپروتئین لیپاز در چربی شــکمی جوجه های در حال رشد، کم تر 

زیر تأثیر دســتکاری های تغذیه ای اســت. در ســازگاری بــا نتایج پژوهش 

حاضر، Xing  و همکاران در ســال 2009 نشــان دادند که افزودن بتائین 

بــه میزان 0/04، 0/06 و 0/08% به جیره غذایی مرغان تخم گذار، بیان ژن 

لیپوپروتئین لیپاز را در سن 165 و 185 روزگی )در مقایسه باگروه شاهد( به 

 طور غیر معنی داری کاهش می دهد. Xing  و همکاران در سال 2011 بیان 

کردند که افزودن بتائین به جیره جوجه های گوشتی، سبب کاهش بیان ژن 

LPL دربافت چربی شــکمی در  56 روزگی می گردد؛ هر چند این کاهش، 

معنی دار نیست. با این حال، آن ها گزارش کردند که افزودن بتائین به جیره 

غذایی جوجه های گوشــتی درسن 66 روزگی، سبب کاهش معنی داری در 

بیان ژن LPL در چربی شــکمی می شــود )p>0.05(. یافته های پژوهش 

حاضــر مطابق با گزارش هایXing  و همکاران در ســال 2011 در ســن 

56 روزگی اســت، اما با نتایج این تحقیق در ســن 66 روزگی تفاوت دارد. 

در پژوهشــی Claire D’Andre  و همکاران در ســال 2013 مشــخص 

کردند که بیان ژن LPL، در زمانی که جوجه های گوشــتی در مرحله رشــد 

سریع می باشــند، 2/5 برابر زمانی است که رشــد آن ها آهسته تر است. به 

نظر می رسد که تفاوت میان یافته های پژوهش حاضر، و نتایج بررسی های 

Xing  و همکاران در ســال 2011 که بیان کننده کاهش معنی دار بیان ژن 

LPL در جوجه های گوشتی در سن 66 روزگی بود احتمالًا به رشد سریع تر 

جوجه های گوشــتی در پژوهــش حاضر مربوط می شــود؛ زیرا جوجه های 

گوشتی در سن 42 روزگی نسبت به 66 روزگی از رشد سریع تری برخوردار 

هســتند. بنابراین، می توان چنین فرض کرد که در جوجه های گوشتی، در 

مراحلی که رشد سریع تر است، بیان ژن لیپوپروتئین لیپاز نیز بیش تر است و 

احتمالًا اثر افزودن بتائین به جیره، بر کاهش بیان ژن LPL کم تر می باشد. 

در تأیید این فرضیه، می توان به گزارش Griffin و همکاران در سال1987  

اثر مکمل بتائین بر فعالیت های لیپوژنیک در جوجه های گوشتی

 ±S.E.M( .در بافــت چربی شــکمی LPL نمــودار 1. اثــر مکمــل بتائیــن بر بیــان ژن
.)p<0.05( ،میانگین
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اشاره کرد که در آن فعالیت LPL در بافت چربی شکمی جوجه های گوشتی 

از سن 4 تا 6 هفتگی افزایش نشان می دهد. 

نتیجه گیری: نتایج پژوهش حاضر نشــان می دهند که افزودن بتائین، 

اثری بر لیپیدهای ســرمی نداشت، ولی سبب کاهش معنی دار کلسترول و 

تری-آسیل گلیسرول در کبد جوجه های تیمار چهارم )حاوی 0/11% بتائین 

هیدروکلرایــد( گردید. هم چنین، افــزودن بتائین به جیره، اثری بر بیان ژن 

لیپوپروتئین لیپاز و نیز فعالیت آنزیم های اســتیل کوآنزیم A کربوکسیلاز و 

فتی اسید سینتاز نداشــت. نتایج پژوهش حاضر نشان می دهد که )احتمالًا( 

بیان ژن لیپوپروتئین لیپاز بافت چربی شــکمی در جوجه های گوشتی کم تر 

زیر تأثیر دســتکاری های تغذیه ای باشــد. افزون بر این، )احتمالًا( فعالیت 

آنزیم هــای اســتیل کوآنزیم A کربوکســیلاز و فتی اسید ســینتاز در کبــد 

جوجه های گوشتی، کم تر زیر تأثیر بتائین قرار دارد. شاید اثر عوامل دیگری 

همچــون انرژی جیره و مقدار کربوهیدرات های موجود در جیره بر افزایش 

فعالیت این آنزیم ها، بیش تر از اثرات بتائین باشد.

تشکر و قدردانی
از زحمات کلیه پرسنل محترم آزمایشگاه پیشگامان انتقال ژن خصوصاً 

جناب آقای آقایی پور، همچنین از زحمات دکتر بوجار در آزمایشگاه بیوشیمی 

دانشگاه خوارزمی، و مساعدت های آقایان شباب و کشتکاران که در پرورش 

جوجه ها در سالن از هیچ کمکی دریغ نورزیده اند کمال سپاس را دارم.
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Abstract:
BACKGROUND: Betaine is a derivative of three methylates of glycine amino acids, 

found in the body of many animals. OBJECTIVES: The study was conducted to investigate 
the effects of betaine supplementation in the diet on gene expression and activities of lipo-
genic enzymes, and lipid levels of blood and liver in broilers. METHODS: A total of 320 
broilers were evaluated (Ross 308) in a completely randomized design with 4 treatments 
and 4 replicates, with the diets consisted of the control treatment which did not use the 
betaine supplementation. The second, third and fourth treatments contained 0.05, 0.08 and 
0.11% betaine hydrochloride 98%, respectively. RESULTS: Betaine supplementation to the 
diet has no significant effect on lipoprotein lipase gene expression, and the activities of en-
zyme Acetyl-CoA carboxylase and fatty acid synthase (p> 0.05). Betaine supplementation 
caused a significant decrease in liver cholesterol and triglyceride chicks fourth treatment 
(containing betaine hydrochloride 0.11 percent) compared to the control group (p<0.05). 
CONCLUSIONS: In general, the results show that in broilers lipoprotein lipase gene expres-
sion and the activities of enzyme Acetyl-CoA carboxylase and fatty acid synthase are less 
influenced by betaine. 

Keyword: Betaine, Blood lipids, Lipogenic enzymes, Liver lipids, Gene expression

241

Figure Legends and Table Captions
Table 1. Ingredients and nutrients analysis of the experimental diets. 1- Vitamin & mineral premix (each kg contained): vitamin A 
9000 IU; vitamin D3 2000 IU; vitamin E 18 IU; vitamin K3 4 mg; thiamine 1.8 mg; riboflavin 6.6 mg; niacin 30 mg; vitamin B6 2.9 
mg; vitamin B5 25 mg; vitamin B12 0.015 mg; biotin 0.15 mg; Folic Acid 1 mg; zinc 84 mg; iron 50 mg; copper 10 mg; manganese 
99 mg; selenium 0.2 mg; iodine 99 mg. 2- Filler for T1 (control) equal to 0.11% sand, for T2 equal to 0.06% sand + 0.05 percent 
of Betaine hydrochloride, for T3 equal to 0.03% sand + 0.08 percent of Betaine hydrochloride, and for T4 equal to 0.11% Betaine 
hydrochloride.
Table 2. Primer sequences of LPL and GAPDH gene.

Table 3. Effect of betaine supplementationl on the serum (mg/dl) and liver (mg/g) lipids. a, b, c: Means with similar letter are not 
significantly different.
Table 4. The effect of betaine supplementation on ACC and FAS activitiesin liver (Mean ± SE).

Figure 1. The effect betaine supplementation on expression of LPL mRNA in abdominal adipose tissue (Means ± S.E.M, p>0.05).


