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 (16/10/1402تاریخ پذیرش:  - 19/12/1401)تاریخ دریافت:  

در بافت  TRAF6و  IRAK1های ای ميزان بيان نسبی ژنهدف از پژوهش حاضر بررسی مقايسه

 Real-time PCRپستان گاوهای مبتلا به ورم پستان بالينی و گاوهای سالم با استفاده از تکنيک 

مبتلا به نمونه  10نمونه سالم و  5ونه بافت پستان که شامل نم 15های مورد مطالعه بوده است. نمونه

 سنتزبرای از آن  استخراج شده، RNAکيفيت و کميت بود. پس از بررسی  ورم پستان بالينی

cDNA  .گيری ميزان بيان نسبی از دو جفت آغازگر اختصاصی برای اندازهسپس استفاده شد

استفاده  qPCRعنوان ژن کنترل داخلی با تکنيک به I8SrRNAهای مورد نظر نسبت به ژن ژن

تعيين و تفاوت آماری بين گروه بيمار و سالم با آزمون  ΔΔct-2ها با روش ميزان بيان نسبی ژن .شد

t-student افزار آماری و در نرمSAS  دست آمده نشان داد که بررسی شد. نتايج به 1/9ويرايش

 53/2ترتيب بههای سالم های بيمار نسبت به نمونهمونهدر ن IRAK1و  TRAF6 هایميزان بيان ژن

(P<024 و )04/3 (P<0.0012 ) توسعه برای هايیحل راه شناسايیبوده است. برابر بيشتر 

 توجيه آن درمان و بوده زيادی برخوردار اهميت از ،ورم پستان بيماری کنترلی راهبردهای

 توانمی از نتايج اين پژوهشدارد.  جهان شيری گاو پرورش صنعت برای توجهی قابل اقتصادی

و طراحی  پستان غدد دفاعی سيستم درIRAK1 و TRAF6 هایژن نقش بهتر فهم برای

ها در ها جهت استفاده از آنهای موجود در اين ژنهای جديد برای شناسايی چندشکلیآزمايش

 .نمود استفاده پستانهای مقاوم در برابر ورم های اصلاح نژادی برای شناسايی دامبرنامه
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ها در صنعت ترین فعالیتپرورش گاو شیری یکی از مهم

و افزایش کیفیت همه جانبه  باشد. با پیشرفتکشاورزی ایران می

، نیاز بیشتری به تولید شیر با کیفیت و با زندگی در جوامع کنونی

بیوتیک و یا مواد  بار میکروبی کمتر و عاری از هرگونه آنتی

خصوص هسلامت دام ب لذا توجه به .شودشیمیایی احساس می

تلفات  ترینهای واگیردار مانند ورم پستان که اصلیبیماری

ای پی دارد نیازمند توجه ویژهصنعت لبنیات در اقتصادی را در 

های اصلی وچالش ها. ورم پستان یکی از شایع ترین بیماریاست

 متخصصان اصلاح نژاد گاوشیری است برای پرورش دهندگان و

(Coelho et al. 2007.) هایی برای توسعه شناسایی راه حل

 از اهمیت زیادی برخوردار راهبردهای کنترلی این بیماری شایع،

بوده و درمان آن توجیه اقتصادی قابل توجهی برای صنعت 

 .Lewandowska-Sabat et al)د پرورش گاو شیری جهان دار

2012 .) 

های غدد ن بیماریتریترین و پیچیدهورم پستان یکی از شایع

های متعددی پستانی در گاوهای شیری است که تحت تاثیر ژن

در غده پستانی  التهابیاین بیماری با بروز یک پاسخ  .دگیرقرار می

 وسیله تغییرات فیزیولوژیکی و متابولیکی،شود که بهمشخص می

زای مسری ایجاد های بیماریصدمات و یا میکرو ارگانیسم

(. ورم پستان حاد بالینی یکی از Fonseca et al. 2009شود )می

های گاو شیری محسوب های مهم و اقتصادی در گلهبیماری

 کیفیت در توجهی قابل تغییرات پستان ورم نوع این در. شود­می

 چرک، یا لخته وجود رنگ، تغییر قبیل از شیر شیمیایی و فیزیکی

 پستان بافت در تغییر با همراه که افتداتفاق می غیرهشور شدن و 

 عمومی وضعیت در تغییر و( شدن دردناک و گرم تورم، سفتی،)

 کاهش قلب، ضربان افزایش تنفس، تعداد افزایش تب،) مبتلا گاو

 .Radostits et al) همراه است... (  و اشتهایی بی شکمبه، حرکات

2007.) 

ای از بیماری ورم پستان توسط مجموعهنشان داده شده است که 

ثیرقرار أژنتیک تحت تژنتیک و اپی ها،عوامل مختلف شامل باکتری

ثر بر ؤتولید واکسن م .(Lopez-Villalobos et al. 2012) گیردمی

ارگانیسم های به وجود علت تنوع زیاد میکروعلیه این بیماری به

بنابراین  است. دشوارآورنده آن و ویژگی چند فاکتوری آن 

های بیولوژیکی درگیر در تعیین فرایندمطالعات برای درک بهتر 

های جدید حلمقاومت به بیماری برای حل مشکلات و توسعه راه

  (.Bradley 2002; Petrovski et al. 2006آن ضروری است )

بر  TNF-αشکلی ژن اثرات چند( 1395همتی دوست و همکاران )

و ورم پستان تحت بالینی در  1(SCS) های بدنی شیرنمره سلول

 -PCRو PBRهای با تکنیکرا گاو شیری هلشتاین  رأس 121

SSCP  صفت  -. تجزیه و تحلیل نشانگردادندمورد بررسی قرار

های روز ابتدایی دوره شیردهی، اثر ژنوتیپ 70نشان داد که در 

دار بوده و گاوهای دارای معنی SCS بر TNF-αمختلف ژن 

 SCSکمترین حساسیت را نسبت به افزایش  2های باندی الگو

 420تا  210چنین در انتهای دوره شیردهی )از هم اند.داشته

در  SSCداری با طور معنیبه TNF-αهای ژن روزگی( ژنوتیپ

 SCSارتباط بودند و الگوی باندی یک کمترین حساسیت را به 

روزگی( اثر  210تا  70نشان داد. در دوره میانی شیردهی )از 

 این دار نبود. درمعنی SCS بر TNF-αهای مختلف ژن ژنوتیپ

چنین شکم زایش، ماه شیردهی و کنش متقابل بین پژوهش هم

داری داشت. نتایج های بدنی شیر ارتباط معنیها با نمره سلولآن

حاصل از این پژوهش نشان داد که انتخاب به نفع الگوهای باندی 

در گله گاوهای  SCSاعث کاهش دو و یک ممکن است ب

  هلشتاین شود.

ها نقش کلیدی در مکانیسم اصلی ایمنی سلولی که پاسخ سیتوکین

ها در د. بنابراین پژوهشنکنمی های عفونی است بازیبه پاتوژن

 دارد تمرکزنشخوارکنندگان بر تعادل سیتوکین و پاسخ ایمنی 

(Puech et al. 2015) .های بزرگی از مولکولها خانواده سیتوکین

پپتید یا گلیکوپروتئین بوده 100از ترشحی هستند که شامل بیش

قادرند در تمامی سدهای  و شده آزاد ایمنی هایسلول وتوسط

 .(Hartog et al. 2011صورت فعال عمل کنند )دفاعی به

ثر در مؤالتهابی برای توسعه پاسخ ایمنی  هایاهمیت سیتوکاین

 تحقیقات متعددی ثابت شده استبرابر ورم پستان در 

(Burvenich et al. 2003; Bannerman 2009.)  هر دو ژن

IRAK1  وTRAF6 ،های درگیر در از ژن مورد پژوهش حاضر

طور اختصاصی در مسیر سیگنالینگ باشند که بهمسیر ایمنی می

                                                           
1. Somatic cell score 

  مقدمه
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NF-KB های التهابی، بدخیم و متابولیکی نقش ایفا در بیماری

  (.Lawrence 2009; Gilmor 2006کنند )می

 8در گاو قرار گرفته و دارای  15روی کروموزوم  TRAF6 ژن

 باشداگزون می

(https://www.ncbi.nlm.nih.gov/gene/539124.)  فاکتور مرتبط

 طوراست که به پروتئینی( TRAF6) 6 شماره TNFی باگیرنده

مهمی در  و نقش شودها بیان میگسترده در قلب و مایوسیت

 TRAF6 دارد. NF-κBفرایندهای التهابی و مسیرپیام رسانی 

 و (TLR) لرسانی گیرنده شبه توپیام است که در مسیر یزوفرمیا

NF-κB شرکت داشته و به این وسیله، نقش مهمی در طیفی از 

 (.2018et al.  Yamamoto) کندمی قلبی عروقی ایفا هایبیماری

حفاظت شدۀ  های آداپتورشامل خانواده پروتئین TRAFsعوامل 

که در  هستنددرگیر در فعال شدن آبشارهای پیام رسانی مختلف 

فیزیولوژیکی شامل ایمنی ذاتی نقش  دامنۀ وسیعی از فرایندهای

های شناخته شدۀ این خانواده، پروتئین پروتئین دارند. در میان

TRAF6 عضای خانوادۀ دارد که با سایر ا چندین ویژگی مجزا

TRAF اندهبه اشتراک گذاشته نشد (Walsh et al. 2015) .

TRAF6 از رسانی مختلف پیام سازی مسیرهایفعال در مرکز

در  AKTکیناز/-3و فسفاتیدیل اینوزیتول NF-κB ،MAPK جمله

مشخص  .قرار داردها و محصولات میکروبی سایتوکاین پاسخ به

آتروفی عضلۀ  اصلی درکنندۀ تنظیم TRAF6شده است که 

های فیزیولوژیکی )بدون عصب شدن( و اسکلتی در هر تحریک

Li et al. 2018 .Xia et al ;) سرطان( است پاتولوژیکی )کاچکسی

در  6TRAFرو، نشان داده شده است که کاهش بیان . ازاین(2020

برای جلوگیری از فعال شدن  شده سازوکاری عضلۀ متمایز

 .های طبیعی استوضعیت ختلف درمسیرهای کاتابولیکی م

عضلۀ اسکلتی، دروضعیت های کاتابولیکی مختلف، شامل  آتروفی

 پروتئازوم وابسته به فعال شدن سیستم پایین دستی یوبی کوئیتین

ATP نشان داده شده است که تخریب  .استMyHC طوربه 

های فاقد ژن بدون عصب شدۀ موش چشمگیری در عضلات

6TRAFشود، متوقف می (2010Paul et al. ) . داده علاوه بر نشان

با  TRAF6 نیزدر شرایط آتروفی ناشی از گرسنگی  شد که

افزایش بیان لیگازهای یوبی کوئیتینی در کاهش تودۀ عضلانی 

  .( .2010Paul et al) نقش دارد

 13در گاو قرار گرفته و دارای  Xروی کروموزوم  IRAK1ژن 

 باشداگزون می

(https://www.ncbi.nlm.nih.gov/gene/533953 این ژن .) نقش

های ایمنی مانند های التهابی توسط سلولمهمی در تنظیم بیان ژن

ها و ماکروفاژها دارد که به نوبه خود به سیستم ایمنی مونوسیت

زا ها و سایر عوامل بیماریها، ویروسبین بردن باکتری در از

 کند.کمک می

IRAK-1  بخشی از خانوادهIRAK  متشکل ازIRAK-1،IRAK-

2،3 IRAK-وIRAK-4 آزادهای التهابی است و توسط مولکول 

زا فعال های سیگنالینگ در طول حمله بیماریشده توسط مسیر

یک پروتئین کیناز  IRAKد. پروتئین کد شونده توسط شومی

( IL1R) 1سرین ترئونین است که با تحریک گیرنده اینترلوکین

های پیش التهابی در پایین تولید سیتوکین یبوده و برامرتبط 

 مورد نیاز است IL-1Rو  TLRدست مسیرهای سیگنالینگ 

(2007Kawai,   وAkira)1این،  بر . علاوه-IRAK  مسئول افزایش

است. با اتصال به  IL1ناشی از  NF-kBفاکتور رونویسی  بیان

و سپس از مجموعه گیرنده خود شده فعال  IRAK-1گیرنده آن، 

متصل  TAK-1 با اتصال به TRAF-6و  IRAK-1شود. دا میج

 سپس فعال شدندهند. و کمپلکس جدیدی را تشکیل می شده

TAK-1  و فسفوریلاسیون مهارکننده کمپلکسκB ( کینازIKK )

ها نیز در  MAPKدهد. رخ می IKKγو  IKKα ،IKKβمتشکل از 

برای تنظیم  NF-kBدر نهایت،  د وشوناین فرآیند فعال می

 Hayden et) شودفعال میدر هسته های پیش التهابی رونویسی ژن

al. 2006). 

Fonesca هایبه بررسی نیمرخ بیان ژن 2009 و همکاران در سال 

های ژن نسبی تعیین بیان و پستان گاو شیری درگیر در ورم

 ،8–، ا اینترلوکین6–، اینترلوکین4–، اینترلوکین2–اینترلوکین

های شیر در سلول TNF-𝝰 و ، اینترفرون گاما10–اینترلوکین

-Realبا روش پستان بالینی  گاوهای سالم و گاوهای مبتلا به ورم

time PCR .در هر دو گروه مبتلا 10–بیان ژن اینترلوکین پرداختند

حیوانات فاقد عفونت بالا بود  به ورم پستان در مقایسه با

(P<0.05 .) 
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و  IRAK1 هایگیری میزان بیان ژناندازهر هدف از پژوهش حاض

TRAF6 بالینی گاوهای مبتلا به ورم پستانای بین طور مقایسهبه 

 بوده است.  Real-time PCRبا استفاده از روش  و گاوهای سالم

 

گاوهای شیری  نژادهای مورد استفاده در این آزمایش از دام

و در  بالینی پستان هلشتاین در دو گروه سالم و دارای بیماری ورم

تشخیص گاوهای مبتلا  های دوم یا سوم زایش قرار داشتند.شکم

ها از گله و معاینه به ورم پستان بالینی با بررسی سابقه حذف آن

 های پستان توسط دامپزشک مجرب انجام شد. سپسکارتیه

 صنعتی ستان توسط دامپزشک و از کشتارگاههای بافت پنمونه

و در کمتر از  هدر تانک ازت مایع قرار داده شد شده وآوری جمع

گراد در آزمایشگاه درجه سانتی - 80یک ساعت به فریزر منفی 

از بافت پستان از کیت  RNAبرای استخراج  انتقال یافت.

های . بیان ژنشرکت یکتا تجهز آزما استفاده شد RNAاستخراج 

 10نمونه سالم و  5نمونه بافت پستان که شامل  15در مورد نظر 

 مورد بررسی قرارگرفت.نمونه بیمار ورم پستانی بود 

به  RNAدیل و تباستخراج شده  RNAتعیین کمیت و کیفیت 
cDNA  

از روش اسپکتروفتومتری و از RNA منظور تعیین کمیت به

( استفاده شد. UV-1800/SHIMMADZUدستگاه نانودراپ )مدل 

مربوط به شرکت   cDNA Synthesis Kitاز cDNAبرای ساخت 

 یکتا تجهیز آزما استفاده شد. 

 Real-time PCRواکنش و انتخاب آغازگرها 

و  Moyesاز  TRAF6و  IRAK1های آغازگرهای مربوط به ژن

و  Hillreinerاز  18sRNAآغازگر ژن  و (2009همکاران )

ها توسط برنامه آنلاین ( انتخاب و اختصاصیت آن2017همکاران )

  (.1)جدول  پرایمر بلاست مورد بررسی قرار گرفت

با استفاده از آغازگرهای اختصاصی و  Real-time PCRواکنش 

از شرکت یکتا تجهیز   SYBR Green qPCR master Mixکیت 

 Corbett, Rotor geneشرکت کوربت ) PCRدر دستگاه  آزما

عنوان ژن کنترل داخلی به 18S rRNA( انجام و از ژن 3000

 5/7میکرولیتر حاوی  15استفاده شد. واکنش تکثیر در حجم 

 cDNA ،1میکرولیتر  1گرین، میکرولیتر مستر میکس سایبر

 5/4میکرولیتر از هر کدام از آغازگرهای رفت و برگشت و 

میکرولیتر روی  2/0های در تیوب RNAaseمیکرولیتر آب عاری 

رک سرد تهیه شد. در این پژوهش برای رسم منحنی استاندارد 

سازی به صورت رقیق تهیه شد cDNAشش رقت مختلف از 

طوری که غلظت استاندارد انجام شد به 1/0سریالی با ضریب 

( استاندارد شماره یک بود. 6-10شماره شش یک میلیونیوم )

سازی در واسرشتهصورت به Real-time PCRهای حرارتی چرخه

چرخه شامل  40دقیقه و سپس  5گراد به مدت درجه سانتی 95

ثانیه  30گراد در درجه سانتی 60ثانیه،  15گراد در درجه سانتی 95

ثانیه تنظیم شد. جهت رسم منحنی  45گراد در درجه سانتی 72و 

انجام گراد درجه سانتی 95تا  55افزایش تدریجی دما از ذوب 

 شد. 

 

 استفاده شده در پژوهش حاضر مشخصات آغازگرها -1جدول 
 ژن (5/...3/توالی ) (C°)دمای اتصال  NCBIشماره دسترسی 

DQ319075 60 F- CCTCAGCGACTGGACATCCT  

R- GGACGTTGGAACTCTTGACATCT 

IRAK1 

DQ319074 60 F- AGAACAGATGCCCAATCACTATGAT 

R- GTGATTCCTCTGCATCTTTTCATG 

TRAF6 

AF176811.1 

 

60 F- CGGGGAGGTAGTGACGAAA 

R- CCGCTCCCAAGATCCAACTA 

I8SrRNA 

 

  هامواد و روش
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 هاتجزیه و تحلیل داده

 Real-timeها از دستگاهنمونه Ctدست آوردن اطلاعات پس از به

PCR  مقادیر عددیCt افزار به نرمMicrosoft excel Worksheet 

 ctΔΔ-2  (Livak andمنتقل شده و میزان بیان نسبی با روش 

Schmittgen 2001گیری شد. تفاوت آماری بین میزان بیان ( اندازه

استیودنت و -t ژن در دو گروه مورد مطالعه با استفاده از آزمون

 مورد بررسی قرار گرفت. 1/9ویرایش  SASافزار آماری نرم

 

های در بیماری ورم پستان اثرات عفونی کاملاً وابسته به پاسخ

-Vitenbergaباشد )ها میالتهابی میزبان از جمله ترشح سیتوکین

Verza et al. 2022 .) هایژندر پژوهش حاضر بیان TRAF6 و 

IRAK1 های شیری هلشتاین در دو گروه سالمنمونه گاو 15در 

 Real-time PCR نمونه( با استفاده از روش 10) نمونه( و بیمار5)

ترین ترین و حساسدقیق qPCRمورد بررسی قرار گرفت. روش 

 هاست. نتایج نشان داد کهگیری میزان بیان ژنروش در اندازه

داری بین گروه سالم و طور معنیهای مورد مطالعه بهژن میزان بیان

 (.2بیمار متفاوت است )جدول 

زا های بیماریشود که میکروارگانیسمایجاد میورم پستان زمانی 

موانع فیزیکی مانند  از طریق غده پستانی عمدتاً با ایجاد اختلال در

پس از نفوذ  .(Goldammer et al. 2004)نفوذ کنند  کارتیهکانال 

سیستم دفاعی سریع و زا، در بدن حیوان نیاز به یک عوامل بیماری

زا های بیماریارگانیسم توانمند برای جلوگیری از گسترش

پاسخ سیستم ایمنی به  (.Aitken et al. 2011) شوداحساس می

ایجاد عفونت جلوگیری از پاتوژن مهاجم یک عامل حیاتی برای 

های سلولبنابراین،  (.Bannerman 2009) است حادو  مزمن

ها، عنوان اولین خط مقاومت در برابر عفونتاپیتلیال و اندوتلیال به

ها، نقش مهمی های التهابی از جمله سیتوکینفعال کردن واسطهبا 

(. Corl et al. 2008; Griesbeck-Zilch et al. 2008کنند )ایفا می

Moyes ( مطالعه2009و همکاران )ترین ای را برای شناسایی مهم

های ژنی تحت تاثیر قرار گرفته در بافت پستان در مسیرها و شبکه

ترپتوکوکوس یوبریس انجام داده و نشان پاسخ به عفونت با اس

که با روش  TRAF6و  IRAK1های دادند که میزان بیان ژن

qPCR داری در پاسخ به آلودگی طور معنیگیری شده بود بهاندازه

افزایش یافته است و بنابراین از ژن های اصلی ایجاد پاسخ ایمنی 

رگانیسم و متابولیک در مقابل ورم پستان القا شده توس میکروا

 روند.استرپتوکوکوس یوبریس به شمار می

در  TRAF6دست آمده نشان داد که میزان بیان ژن نتایج به

های سالم های مبتلا به ورم پستان بالینی نسبت به نمونهنمونه

برابر بیشتر است. تجزیه و تحلیل آماری نشان داد که  53/2حدود 

( نسبت به گروه P > 024/0داری )صورت معنیبیان این ژن به

 (.2، جدول 1سالم افزایش یافته است )شکل 

 

 

 های مورد مطالعه بین دو گروه بیمار و سالمنتیجه تجزیه و تحلیل آماری میزان بیان ژن -2جدول 

 

 

 

 

 
 داری هستند.های با حروف متفاوت در هر ستون دارای تفاوت آماری معنیمیانگین*

 

 

  یج و بحثنتا

 میانگین بیان ژن گروه

TRAF6 IRAK1 

  

 a53/2 a04/3* بیمار

 b1 b1 سالم
P-value 024/0 0012/0 
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برابر بیشتر از گاوهای سالم  53/2در گروه گاوهای مبتلا به ورم پستان  TRAF6بین دو گروه سالم و بیمار. میزان بیان ژن  TRAF6مقایسه میزان بیان ژن  -1شکل 

 (.P > 024/0باشد )می

 

 
برابر بیشتر از گاوهای سالم  04/3در گروه گاوهای مبتلا به ورم پستان  IRAK1بین دو گروه سالم و بیمار. میزان بیان ژن  IRAK1مقایسه میزان بیان ژن  -2شکل 

 (.P > 0012/0باشد )می

 

 TRAF6میزان بیان نشان داده شده است که افزایش فعالیت و 

طوری کند. بهنقش مهمی در شروع و ادامه پاسخ التهابی بازی می

عمل  NF-kB عنوان یک مولکول آداپتور در مسیربه  TRAF6که 

 منجر به القا پاسخ ایمنی شده Iκκ از طریق فسفوریلاسیون کرده

یک فاکتور   NF-kB.شودمیفعال   NF-kBدر نتیجه آنکه 

های التهابی را که بیان و ترشح سایتوکایناست رونویسی مهم 

 Zhang and Ghosh 2001; Griesbeck-Zilch et) کندتنظیم می

al. 2008). 

های ها در پاسخ به بیماریدار در میزان بیان ژنوجود تفاوت معنی

های ژنتیکی ای از تفاوت در چندشکلیتواند نتیجهمختلف می

توان در انتخاب ها میز این تفاوتها باشد. ااتفاق افتاده در این ژن

های بعدی استفاده نمود. افراد برتر و مقاوم برای تولید نسل

Hemati Doust ( ارتباط بین چندشکلی2014و همکاران ) های ژن

های سوماتیک و ورم پستان تحت لاکتوفرین را با اسکور سلول

شان س گاو هلشتاین مورد مطالع قرار داده و نأر 121کلینیکی در 

در جایگاه مورد مطالعه دارای  ABدادند که افراد دارای ژنوتیپ 

تواند های سوماتیک بوده و لذا میکمترین میزان اسکور سلول

عنوان والد نسل بعد برای ایجاد یک جمعیت مقاوم در برابر ورم به

 پستان مورد استفاده قرار گیرد.

در  IRAK1نتایج پژوهش حاضر نشان داد که میزان بیان ژن 

برابر بیشتر شده و  04/3های سالم های بیمار نسبت به نمونهنمونه

صورت تجزیه و تحلیل آماری نشان داد که بیان این ژن به

و شکل  2( افزایش یافته است )جدول P > 0012/0داری )معنی

2.) 

انسانی،  IRAK1 و TRAF6 هایژننشان داده شده است که 

مورد   hsa-miR-146bو  hsa-miR-146aهایmiRNAتوسط 

کند را مهار می NF-kB مسیرهایهدف قرار گرفته و لذا 

(Taganov et al. 2006; Curtale et al. 2013.) که طوریبه miR-
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146a  بیان IRAK1 و TRAF6  را در انسان و موش با هدف قرار

 Taganov et al. 2006; Dai) دکنمهار می  UTR 3'دادن مستقیم 

et al. 2016.) های علاوه بر این، دادهXing (، 2017) و همکاران

، bta-miR-146aبا واسطه TRAF6 نشان داد که سرکوب بیان

کند. این یافته با مطالعات قبلی روی را مهار می NF-kB فعالیت

 .Taganov et al. 2006; Sha et alانسان و موش مطابقت دارد )

 . (Gao et al. 2015; Park et al. 2015؛ 2013

(، افزایش قابل توجهی در 2009و همکاران ) Trigoدر مطالعه 

 IL-1bو  IL-2 ،IL-6 ،TNF-aهای پیش التهابی سطوح سیتوکین

در گاوهای شیرده مبتلا به ورم پستان بالینی مشاهده شد. تغییرات 

در غلظت این پیش التهابی با ایجاد علائم بالینی بیماری همزمان 

و  TRAF6قابل توجهی در نشانگرهای بود. در مطالعه ما افزایش 

IRAK1   در گاوهای مبتلا به ورم پستان نشان داد که با مطالعه

Bannerman (2009 )است. همچنین در پژوهش  همسوقبلی 

در گاوهای مبتلا به ورم پستان تحت  TGF-bتغییر غیر قابل توجه 

 دلیل عملکرد مهم آن در تعدیل پاسخ التهابیبالینی ممکن است به

 باشد.

و  Tabasumدر مطالعه  های پژوهش حاضر،در توافق با یافته

، IL-2) های پیش التهابی و ضد التهابیسیتوکین( 2020همکاران)

IL-1b ،IL-6 ،TGF-b ،IL-10 ،TNF-a لاکتوفرین و آلبومین و ،)

 ترکیب شیر را در لبنیات معمولی مورد بررسی قرار گرفت.

 پستان بالینی افزایش قابل توجهی درگاوهای شیرده مبتلا به ورم 

IL-2 ،IL-6 ،IL-1b ،TNF-a  و کاهش سطوح ضد التهابی TGF-

bو IL-10 ،پارامترهای شیر چربی، پروتئین ،SNF لاکتوز نشان ،

 دادند. 
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دارد.  جهان شیری گاو پرورش صنعت برای توجهی قابل اقتصادی

 درIRAK1 و TRAF6 هایژنبالای  نسبتاً بیان در پژوهش حاضر

 مشاهده شد سالم هایدام به نسبت بالینی پستان ورم به مبتلا گروه

 درIRAK1 و TRAF6 هایژن نقش بهتر فهم به توانمی آن از که
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 .نمود استفاده در برابر ورم پستان
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