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Abstract 
 

Background and purpose: Recent studies reported that not only the quantity, but also the 

quality of dietary fatty acids can affect lipid parameters. Elaidic acid as one of the most important by-

product of partially hydrogenated vegetable oil, participate in the development of cardiovascular diseases, 

especially atherosclerosis through changing in lipid profile and exacerbation of inflammation and 

inflammatory factors. On the other hand, the role of TNF-α is evident in inflammation and inflammatory 

pathways leading to atherosclerosis. Thus we investigated the effect of elaidic acid on TNF-α gene 

expression. 

Materials and methods: J744 cells were treated with 100 and 200µm concentrations of elaidic 

acid for 24 hr. The expression of TNF-α gene was evaluated after RNA extraction and cDNA synthesis 

using Real-Time PCR. 

Results: Gene expression of TNF-α in J744 macrophage cell line showed no significant 

difference compared with that of the control group at both concentrations of elaidic acid. 

Conclusion: These results indicated that the elaidic acid does not affect the development of 

atherosclerosis, through TNF-α gene expression. 
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 در رده سلولي TNF-αبررسي اثر اسيد الائيديك بر بيان ژن 
  J744ماكروفاژي 
  
       1ندا فخار

      1يوسف قنبري كاكاوندي

       2سعيد رضايي زارچي 

  3حسين منتخب يگانه
  چكيده
توانـد بـر    اي مـي  نه تنها كميت، بلكه كيفيت اسيدهاي چـرب تغذيـه  نشان داده است كه  مطالعات اخير :و هدف سابقه

هـاي گيـاهي، بـا تغييـر      سـازي شـده روغـن    ترين فرآورده جانبي اشـباع  اسيد الائيديك اصلي. پارامترهاي ليپيدي موثر باشند
خصوص ه عروقي ب -قلبيهاي  پروفايل ليپيدي، تشديد التهاب و عوامل التهابي به عنوان عاملي مهم و دخيل در بروز بيماري

بـه   منتهـي  التهـابي  در مسـيرهاي  tumor necrosis factor alphaاز طـرف ديگـر نقـش    . آتروسـكلروز شـناخته شـده اسـت    
  .لذا در مطالعه حاضر اثر اسيد الائيديك بر بيان اين ژن مورد ارزيابي قرار گرفت. باشد آتروسكلروز مشهود مي

رار ــق 200و mµ100لظت ـغدو در ك ـاسيد الائيديه ـساعت 24ار ـتيمتحت  J744اي ـه ولـسل :ها مواد و روش
مورد  Real-Time PCR با تكنيك TNF-αميزان بيان ژن  cDNAسنتز بعد از استخراج و ها  سلول RNAسپس  .گرفتند

 .سنجش قرار گرفت

 هـا  آن سـه بـا گـروه كنتـرل    در مقايدو غلظـت  در هر  J744در رده سلولي ماكروفاژي  TNF-αميزان بيان ژن  :ها يافته
  .نداشتداري  تفاوت معني
نتـايج ايـن تحقيـق     با توجه به مشهود بودن تاثير اسيدهاي چـرب تـرانس بـر بـروز و پيشـرفت آتروسـكلروز،       :استنتاج

  .نيست TNF-α احتمالاً از طريق تغيير در سطح بيان ژن ،آتروسكلروز الائيديك بر پيشرفتاسيد  مشخص نمود كه اثر
  
  TNF-α، اسيد چرب ترانس،كشت سلول، اسيد الائيديك، آتروسكلروز، بيان ژن: اي كليديواژه ه
  

  مقدمه
تاز مرگ و ميـر در جوامـع    آترواسكلروز علت پيش

ــه زودي   ــوده و احتمــالاً ب پيشــرفته و در حــال پيشــرفت ب
. گيـــر تمـــام كشـــورهاي جهـــان خواهـــد شـــد گريبـــان

ت، كه بـا  آترواسكلروز يك بيماري پيشرونده التهابي اس
) LDL-C(هاي غني از كلسترول  LDLرسوب تدريجي 

در انـــدوتليوم عـــروق در اثـــر عوامـــل مختلـــف آغـــاز 

ها  متعاقب اين رسوبات، فراخواني مونوسيت. )1(گردد مي
. افتـد  هـا بـه ماكروفـاژ اتفـاق مـي      به اندوتليوم و تمايز آن

ماكروفاژهاي غني از كلسترول استريفيه در اثر تحريـك  
هــاي آزاد  هــا و راديكــال تهــابي مثــل ســيتوكينعوامــل ال

 )Foam Cell( هـاي كفـي   اكسيژن به تدريج ايجاد سلول
  روزـلاك آترواسكلـل به پـايت تبديـد، كه در نهـكنن مي
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كننـد و   لذا عواملي كه اين فرايند را تسـريع مـي  . شود مي
اي در خــور توجــه خــاص در  نيــز چگــونگي آن، مســئله

در . )2،3(زمينــه جلــوگيري از بــروز و پيشــرفت آن اســت
انـد كـه نـه     طول چنددهه اخير مطالعات بسيار نشـان داده 
 تواند اي مي تنها كميت، بلكه كيفيت اسيدهاي چرب تغذيه

بر پارامترهاي ليپيدي موثر باشند، كه از جملـه مهمتـرين   
به طوري كـه مشـخص   . است LDL-C و HDL-C ها آن

بـا  ) MUFA(شده است اسيد چرب با يك پيوند دوگانه 
ــر ــه  LDL-C، نســبت )CFA(س ســي ايزوم را  HDL-Cب

كاهش داده و موجب كاهش خطر ضايعات عروقـي، بـه   
خصوص در قلب و مغز مـي شـوند؛ امـا از طـرف ديگـر      

) Trans Fatty Acidيـا   TFA(تـرانس  اسيدهاي چـرب  
خطر ضايعات عروقـي را افـزايش    نسبت فوق، به عبارتي

عنـوان   كه افزايش اين نسبت به جايي از آن. )5 ،4(دهند مي
 هاي هايي مثل بيماري يك عامل خطر اصلي دربروز بيماري

قلب و عروق مخصوصاً آترواسكلروز مطرح اسـت، لـذا   
 شود، ضروري تعيين دقيق مكانيسمي كه باعث اين پيامد مي

 سازي جانبي اشباع ترين فرآورده اصلي TFA. رسد نظر مي به
هاي گياهي است، كه به طرق صنعتي حاصل  شده روغن

ــه خصــوص اســيد (ايــن اســيدهاي چــرب . گــردد مــي ب
با تغيير در پروفايل ليپيـدي،  )  EA C18:1,9الائيديك يا

تشديد التهاب و عوامل التهابي و مشكلات عمـده ديگـر   
  ).5(شوند موجب بروز و پيشرفت آتروسكلروز مي

هـاي انـدوتليال عـروق بـه صـورت يـك سـد         سلول
 در فراينـدهاي نفوذپذير با خاصيت انتخابي عمل نمـوده، و  

هر عـاملي  . نمايند ميكنندگي مهمي ايفا  التهابي نقش تنظيم
 ،شـود  اندوتليالهاي  سلولخوردن عملكرد  كه باعث به هم

فعـال شـدن   . تواند شروع كننده عوارض التهابي باشـد  مي
التهاب سيستميك، عامل خطري براي بيمـاري كرونـري   

. بي اسـت قلب، مقاومت به انسولين، ديابت، و نارسايي قل
هـاي التهـابي    از طرفي مشخص شده است كـه سـيتوكين  

سـازي انـدوتليال بـه عنـوان      با فعال TNF-αو  IL-6: مثل
آغازگر فرايندهاي التهابي عمل نمـوده و مقـدمات بـروز    

ــاري ــراهم     بيم ــكلروز را ف ــي و آتروس ــي عروق ــاي قلب ه

از  TNF-αچنين مشخص شده است كه  هم ).6(آورند مي
موجـب   PKCآدنـيلات سـيكلاز و يـا    طريق فعال سازي 

جـايي كـه اسـيدهاي     از آن. )7(شـود  مي IL-6القاء توليد 
چرب جزء ساختاري مهمي از بافت چربي است، روشـن  
شدن تاثيرات بيولوژيكي انواع مختلف اسـيدهاي چـرب   

هاي مرتبط و دخيـل در متابوليسـم و هوموسـتاز     روي ژن
رح شـده  در ايـن ارتبـاط مط ـ  . ليپيد بسيار ضـروري اسـت  

هاي التهابي  باعث افزايش توليد سيتوكين TFAاست كه 
طوركـه   از طرفي همـان . )8(شوند مي IL-6و  TNFα: مثل

هـا اسـيد الائيـديك     تـرين آن  ، كه عمـده TFAگفته شد 
)EA (    چنـين   است، به دليل تغييـر پروفايـل ليپيـدي و هـم

افزايش توليد عوامل التهابي، به عنوان عامل خطر مهمـي  
 هاي قلبـي عروقـي   ها مثل بيماري سياري از بيماريبراي ب

لـذا در  . شـوند  محسوب مـي ) به خصوص آترواسكلروز(
مطالعه حاضر اثر اسيد الائيديك بـر بيـان ايـن ژن مـورد     

  .ارزيابي قرار گرفت
  

  مواد و روش ها
ــد از ستفارد امواد مو ــق عبارتن ــن تحقي  رده: ده در اي

مركز ذخـاير  خريداري شده از ( J744لي ماكروفاژيسلو
ــك ــران ژنتيـــ  مسر، DMEM محيطكشتسلولي، )ايـــ
 استرپتومايسين /پنيسيلينبيوتيك  ، آنتي)FBS(وي جنينگا

. خريداري شـد مريكا آشركتگيبكو ، كه از گلوتامينو 
 plus Mini RNeasy، يــا RNAاج ستخرهــاي اكيت

)Cat.No.74134(ز ـــــــــــــتـ، و سنcDNA ا ــــــــــــي  
QuantiTect Reverse Transcription )Cat.N. 205311 (

ازشــركت كيــاژن   β-Actinو TNF-αهــاي  ژن و پرايمــر
 green Real Time PCR SYBER نهايت كيت آلمان، و در

مراحل انجام كـار   .از شركت ژاپني تاكارا خريداري شد
  :نيز به قرار زير صورت پذيرفت

  
 J744ماكروفاژي سلوليرده كشت  - 1

محيط كشت در J744ماكروفاژي سلولي رده كشت
DMEM ــين گــاوي  درصــد 10 حــاوي  25/1 ،ســرم جن
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ــين درصــد ــامين و همچن ــي بيوتيــك  درصــد1 گلوت آنت
 37 استرپتومايسين انجام شـد، و در انكوبـاتور  / سيلين پني

   .انكوبه شد درصد CO2  5 گراد و درجه سانتي
  

  )MTTآزمون(تعيين دوز كشنده اسيد الائيديك  - 2
ن غلظـت  آزمون مـذكور بـه هـدف مشـخص نمـود     

ــيدالائيديك روي رده  ــنده اس ــاي  كش ــلولي ه ــيس  و ط
ــر انجــام شــد  ــداد: مراحــل زي ــلول 20 تع ــر  هزارس در ه

بعد از تهيه محلـول  . اي توزيع گرديد خانه96 ميكروپليت
اين محـيط جـايگزين   ، mg/ml5/0باغلظت  MTTكاري

سـاعت   3مـدت  ه ها ب سپس سلول شد و DMEMمحيط 
ــدر    بعــد از گذشــت . تنــدقــرار گرفدرجــه  37 اتورانكوب

   DMSOبــــا  MTTمحــــيط كــــاري زمــــان مــــذكور 
)Dimethyl Sulfoxide (15مدت ه جايگزين و مجدداً ب 

توسـط   هر خانه ميكروپليت ميزان جذب، و دقيقه انكوبه
   .شدنانومتر قرائت  540الايزا ريدر در طول موج 

 

آلبومين  استفاده از كونژوگاسيون اسيد الائيديك با - 3
  )BSA( سرم گاوي

اسيد الائيديك بـا اتصـال بـه آلبـومين سـرم گـاوي       
)BSA (     حلاليت لازم بـراي ورود بـه درون سـلول را بـه

 اسيد الائيديك، در حـداقل  دست آورد، به اين صورت كه
 اسـتفاده  سپس با شد، و حل درصد 50مقدار ممكن اتانول

محيط حاوي يك درصد وزن حجمي آلبومين عـاري   از
 اسيد الائيـديك  200و mµ 100 ايه غلظت ،از اسيد چرب

 2/0با استفاده از فيلتر با منفـذ  محيط حاصله  سپس. شدتهيه 
 سـاعت در انكوبـاتور   3تـا   2مـدت ه بو فيلتر شد ميكرومتر،
  .انكوبه گرديدگراد  درجه سانتي 37دماي  با شيكر دار

  
 ها با اسيدالائيديك تيمارسلول - 4

مـوده  هـا را تغذيـه ن   كه سـلول  DMEMابتدا محيط 
ها با محيط كشت تازه واجـد   حذف شده، و سپس سلول

ميلي مولار اسيدالائيديك كونژوگه  1و  5/0 هاي غلظت
 سـاعت در  24 ها تيمار و بعد به مدت شدند، سپس سلول

   .گراد انكوبه گرديد درجه سانتي 37

  RNAاستخراج  - 5
 استفاده از كيت شركت كياژن و طبـق دسـتورالعمل   با

 غلظـت  ادامه،در . استخراج گرديدها  ولسل RNAمربوطه، 
RNA  دستگاه نـانودراپ   توسطآن از طريق جذب نوري

بـه وسـيله ژل آگـارز     RNAتعيين شد؛ همچنين كيفيـت  
   .مورد تاييد قرار گرفت

  

  cDNAسنتز  - 6
RNA هاي تحت تيمار با اسيد الائيديك  حاصله از سلول

شـركت  (نيز، طبـق دسـتورالعمل شـركت سـازنده كيـت      
تحت واكنش رونويسي معكوس قرار گرفـت، و  ) اژنكي

cDNA ساخته شد.   
  

  TNF-αبررسي بيان ژن  - 7
 SYBER greenبا به كارگيري دستورالعمل كيـت  

ــتگاه    ــتفاده از دس ــا اس ــارا و ب ــركت تاك  CORBETTش
)Rotor-Gene 6000( Real Time PCRژن ،TNF-α  و

β-Actin )ژن در  ميزان بيانتكثير، و ) به عنوان ژن مرجع
براي . گرديدگيري  اندازه ،كنترل هاي تيمار شده و گروه

استفاده شـد؛   CTبررسي ميزان بيان ژن از روش دلتا دلتا 
صورت  (Cta—Ctb)-2در اين روش محاسبه براساس فرمول 

و  سيكل آستانه در ناحيه مورد نظر Ctaپذيرد، كه درآن  مي
Ctb هادادهدر نهايـت  . مرجع است سيكل آستانه در ناحيه 

 ريمان آمووآز 16 ستايرو SPSSارفزا منرگيري از  بهرهبا 
ANOVA دار بودن اختلاف  معني. گرديدتفسير  ناليز وآ
   .درنظر گرفته شد قابل قبول ،اشدب >05/0pكه  درصورتي

  

  هايافته 
ها با پـنج غلظـت مختلـف اسـيد      پس از تيمار سلول

ها  لولساعت، ميزان زنده ماندن س 24الائيديك به مدت 
كــه مشــخص . بــا دســتگاه الايــزا ريــدر ســنجش گرديــد

گرديد غلظـت سـمي و كشـنده اسـيدالائيديك بـه روي      
 ها درصد سلول 50غلظتي كه باعث مرگ بيش از ( ها سلول
، غلظت MTTباتوجه به نتايج حاصل از آزمون  )شود مي

mM 4 و بالاتر است.   
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   :MTTنتايج آزمون 
اسيد الائيديك بـه   5، و mM 1 ،2 ،3 ،4هاي  غلظت

 تيمار شد، و درصد J744هاي  ساعت روي سلول 24مدت 
و بـر اسـاس ميـزان     MTTزمـون  آها با  زنده ماندن سلول

گيـري گرديـد؛    جذب، توسط دستگاه الايزا ريدر انـدازه 
  .آورده شده است 1شماره  نمودارنتايج اين آزمون در 
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 5 و mM 1 ،2 ،3 ،4غلظت هاي . MTTنتايج آزمون  :1شماره  نمودار
 J744ساعت بر روي سلول هاي  24به مدت  )EA( اسيد الائيديك

بر اساس  MTTزمون زنده ماندن سلول ها با آ تيمار شده و درصد
  .گرفتقرار مورد ارزيابي  الايزاريدرميزان جذب توسط دستگاه 

  
  بررسي ميزان بيان ژن

ــان ژن  ــك   TNF-αبي ــا تكني  Real Time PCRب
شماره تصوير ؛ نتايج انجام اين تكنيك در بررسي گرديد

و همچنـين   TNF-αهـاي تكثيـر ژن    صـورت منحنـي   به 1

) housekeeping geneعنـوان   بـه (اكتـين  -تكثيـر ژن بتـا  
   .آورده شده است

 Real Timeدر ادامه پـس از آنـاليز نتـايج حاصـله از     

PCR  با نرم افزارSPSS  مشاهده شد كه در هيچ كدام از
د استفاده اسيد الائيـديك، تفـاوت معنـي    هاي مور غلظت

ــروه  ــان ژن درگـ ــين بيـ ــا   داري بـ ــده بـ ــار شـ ــاي تيمـ هـ
اسيدالائيديك درمقايسه با گـروه كنتـرل، وجـود نـدارد     

   .)2نمودار شماره (
  

  
 هاي سلولدست آمده از  به TNF-α .RNAميزان بيان ژن : 2نمودار شماره

J744  اسيد  ميكرومولار 200و  100هاي  ساعته با غلظت 24تحت تيمار
از  كدام هيچدر . تكثير گرديد Real Time PCR با تكنيك ك،الائيدي

در مقايسه با گروه  TNF-αداري در بيان ژن  دو غلظت، تفاوت معني
  .نشد مشاهده) است تيمار با هيچ اسيدچربي نبوده كه تحت گروهي(كنترل

  

  
  

  
  

  α-TNFمنحني تكثير ژن ) ب) housekeeping gene(اكتين  -امنحني تكثير ژن بت) الف :1تصوير شماره 

الف

ب
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  بحث
هاي قلبي عروقي اولين علت مرگ و مير در  بيماري

 مطالعات باليني، اپيـدميولوژيكي . كشورهاي پيشرفته است
و آزمايشگاهي ارتباط مستقيمي بـين مصـرف اسـيدهاي    
چرب ترانس و بـروز و يـا پيشـرفت آتروسـكلروز را بـه      

اما مساله درخور توجه، مكانيسـم و  . )9(اند دهاثبات رساني
هـاي قلبـي    چگونگي تاثير اين اسيدچرب بر بروز بيماري

 در اين باب يكي از موارد بسيار حائز اهميـت . عروقي است
ــه خــود  كــه تحقيقــات گســترده  داده،اختصــاص اي را ب

 التهاب و فرايندهاي التهابي بـه عنـوان يكـي از مهمتـرين    
در ايـن  . روز اين اخـتلالات اسـت  هاي آغازين ب محرك

 2014و همكارانش در سال  Parkاي توسط  زمينه مطالعه
انجام گرفت كه طبق نتايج آن، اسيد الائيديك تغييـرات  
ــد چــرب را موجــب    ــدمي و كب ــيع، هيپرليپي ــابي وس الته

سـيتوكين   TNF-αاز ميـان عوامـل التهـابي،    . )10(شود مي
يل بودن آن در بسيار مهم و شناخته شده اي است كه دخ
؛ لذا در )12 ،11(واكنش هاي التهابي به اثبات رسيده است

اسـيد   200و mµ100هـاي   اين مطالعه ارتباط بين غلظـت 
مورد  J744در رده سلولي  TNF-αالائيديك بر بيان ژن 

ــرار گرفــت  ــابي ق ــا نشــان داد كــه اســيد  . ارزي ــه م مطالع
اثير هاي استفاده شده، ت كدام از غلظت الائيديك در هيچ

ولـي ايـن نتيجـه    . نـدارد  TNF-αداري بـر بيـان ژن    معني
تواند مضر بودن اين اسـيدهاي چـرب را زيـر سـوال      نمي
نتيجه اين بررسي بـا مطالعـه ديگـري كـه نشـان داد      . ببرد

ــا گيرنــده مصــرف اســيد الائيــديك ارتبــاط مســتقيمي   ب
TNF-α ــطح ــا   CRPو  IL-6، و س ــان ب ــالا  BMIدر زن ب

همچنين مطالعات تغذيه اي اثبـات  . )13(مغاير استدارد، 
كرده اند كه خوردن غـذاهاي غنـي از چربـي، از طريـق     

 ICAMو  TNF-α ،IL-6هـاي التهـابي    افزايش سيتوكين
سازي اندوتليال، و  التهاب را تسريع نموده و موجب فعال

مطالعه ديگـري نيـز   در  ).14(شود در نتيجه بروز التهاب مي
مستقيمي با گيرنده  رتباطا TFAنشان داده شد كه مصرف 

TNF-α  و ســـطحIL-6  وCRP  زنـــان بـــا درBMI  بـــالا
اثر چندين غلظت  و همكارانش، Li 2015درسال . )6(دارد

در  A-IVاســـيد لينولئيـــك را در تحريـــك بيـــان آپـــو 
ايـن گـروه   . مورد ارزيابي قـرار دادنـد   Caco2هاي  سول

هـاي   چنين اسـتنباط نمودنـد كـه بـه علـت اثـر سـيتوكين       
هـاي پـيش    ، سـيتوكين A-IVالتهـابي بـر توليـد آپـو      شپي

التهابي به عنوان يك مهار كننده چاقي ناشـي از تغذيـه و   
هـــايي مثـــل آتروســـكلروز عمـــل  چنـــين بيمـــاري هـــم
لذا با توجه به موارد گفته شده، و همچنـين  . )15(نمايد مي

بـر آن   TFAنبود يك اتفاق نظر در مورد مكانيسم عمل 
شدن مكانيسم عمل اين اسـيدهاي  شديم كه براي روشن 

هاي مـرتبط، اسـيد    چرب بر بروز آتروسكلروز و بيماري
ترين فاكتور  بر مهم TFAترين  الائيديك را به عنوان مهم

در پايان انجام بررسي . تيمار نماييم TNF-αالتهابي يعني 
 TNF-αدار در بيان ژن  به دليل عدم مشاهده تفاوت معني

تايج مطالعاتي كه توسـط ديگـران   و از طرفي با توجه به ن
هـاي محتمـل ديگـر     بايستي مكانيسم مي ،صورت پذيرفته

هاي قلبي عروقـي   را به عنوان مسير غايي در بروز بيماري
طور مثال دريك بررسـي مشـخص گرديـد    به . لحاظ نمود

افـزايش مقاومـت بـه انسـولين، آسـيب       موجـب  TFAكه 
، )16(شـود  اندوتليال، و افزايش اكسيداسـيون ليپيـدي مـي   

كننــده مكانيســم بــروز يــا  توانــد توجيــه كــه ايــن امــر مــي
و . پيشروي آتروسكلروز در اثر اسيدچرب تـرانس باشـد  

و همكـارانش انجـام دادنـد،     Afonsoاي كه  يا در مطالعه
نتيجه رسيدند كه اسيدهاي چرب ترانس با اختلال به اين 

ليپيدي ماكروفاژهـا، اسـترس اكسـيداتيو و     هوموستازدر 
بـه عنــوان  . )17(شــود هــاي التهـابي را موجــب مـي   روسـه پ

ــاي ممكــن ديگــر  مكانيســم ــه غشــاي  TFAالحــاق  ،ه ب
و  Schepersهاي اندوتليال مطرح است كه توسـط   سلول

چنين در تحقيق ديگري  هم. )18(همكارانش ارائه گرديد
نه از طريق تغيير بيـان ژن   TFAگيري شد كه  چنين نتيجه

TNF-α  ر بيولـوژي  ، بلكه بـا تغييـر دTNF-α    بـه واسـطه
هـاي ماكروفـاژي و    تاثير روي فسفوليپيدهاي غشاء سلول

مســـيرهاي ســـيگنالينگ، فراينـــدهاي التهـــابي را فعـــال 
كـه در   از طرفي ممكن است بـه دليـل ايـن   . )19(نمايد مي

ســاعته اســتفاده شــد،  24مطالعــه حاضــر از زمــان تيمــار 
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در بيـان  ناكافي بودن مدت زمان تيمار علـت عـدم تغييـر    
يا  48تر مثلاً  و تيمار با مدت زمان بيش. باشد TNF-αژن 
ساعت بتواند تغيير معني داري در بيان ايـن ژن ايجـاد    72

دار  چنــين دليــل عــدم مشــاهده تفــاوت معنــي هــم. نمايــد
تواند غلظت اسيد الائيديك مورد استفاده براي تيمـار   مي

ط اي كــه توســ هــا باشــد، كــه ايــن امــر در مطالعــه ســلول
Stachowska در انتها . )20(انجام شده گزارش شده است

تـوان ارتبـاطي بـين     توان نتيجه گرفت كه اگرچه نمي مي
و اسيد الائيـديك تحـت شـرايط انجـام      TNF-αبيان ژن 

در تحقيـق  ) شرايط زماني و غلظتـي اسـتفاده شـده   (شده 
حاضــر پيــدا نمــود، امــا بــا توجــه بــه قطعيــت نقــش ايــن  

و بــروز آتروســكلروز، بررســي اســيدچرب در پيشــرفت 
لازم الاجـرا و حـائز    ،هاي متعـدد مطـرح ديگـر    مكانيسم

  .اهميت است
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