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چکیده  
زمینه مطالعه: لپتین به عنوان یکی از هورمون های شبه سیتوکینی، حاصل از ژن ob )یکی از ژن های بزرگ اثر بر وزن تولد و صفات رشد( 
بوده و عمدتاًً توسط بافت چربی ترشح می شود. این هورمون با اتصال به گیرنده  های خود در هیپوتالاموس، جذب غذا را مهار و مصرف انرژی را 

افزایش می دهد. 
هدف: در حال حاضر گزارشی در خصوص بیان ژن لپتین در پاسخ به تجویز خوراکی سلنیم در دام های اهلی در دسترس نمی باشد. در این 
مطالعه برای اولین بار، تأثیر نانوذره سلنیم و سلنیت سدیم بر میزان نسخه برداری ژن لپتین در دوره انتقالی در بافت جفت مورد مطالعه قرار گرفت. 
روش کار: 20 رأس میــش 4 مــاه آبســتن، به صورت تصادفی انتخــاب گردید و در زمان 21 روز منتهی به زایمــان، هر روز تجویز خوراکی 
مکمل های سلنیت سدیم )به میزان mg 0/1 به ازای هر کیلوگرم وزن بدن( و نانوذره سلنیوم )در دو دوز 0/05 و mg 1 /0 به ازای هر کیلوگرم وزن 
بدن( صورت گرفت و در دوره زمانی مذکور نیز به گروه شاهد آب مقطر با حجم مشابه خورانده شد. پس از زایمان با نمونه برداری از جفت میزان 

نسخه برداری از ژن لپتین به روش Real-time RT-PCR و بر اساس روش مقایسه ای ΔΔCt-2 تعیین شد. 
نتایج: تجویز خوراکی مکمل های سلنیت سدیم و نانوذره سلنیم نسبت به تیمار شاهد، موجب افزایش معنی دار بیان ژن مذکور شد. اختلاف 
 0/1 mg معنی داری نیز بین مکمل های مورد مطالعه مشاهده شد؛ به گونه ای که بالاترین بیان ژن لپتین در جفت، در تیمار نانوذره سلنیوم با دوز

مشاهده شد و پس از آن مکمل نانوذره سلنیوم با دوز mg 0/05 قرار داشت. 
نتیجه گیری نهایی: سلنیم موجب افزایش بیان ژن لپتین در بافت جفت می شود.
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ژن هــای کاندیدا بــرای یک صفت خاص عبارت انــد از ژن های توالی یابی 

شده ای که فعالیت بیولوژیکی آن ها شناخته شده و در تکامل یا فیزیولوژی 

آن صفــت دخالت دارنــد )8(. ژن لپتین که از طریــق روش های کلونینگ 

کشــف شده اســت )41(، بر روی کروموزوم شــماره 4 گوسفند واقع شده و 

دارای 3 اگزون و 2 اینترون می باشد )18(. ناحیه کدکننده ژن لپتین )توالی 

501 نوکلئوتیــدی( بر روی اگزون هــای 2 و 3 قرار دارد )14(. محصول ژن 

مذکور هورمونی پروتئینی به نام لپتین اســت که دارای 147 اسید آمینه و 

وزن مولکولی kDal 16 می باشــد و پس از جدا شــدن 21 اســیدآمینه، به 

داخل خون رها می شــود )3(. این هورمون عمدتاًً از سلول های بافت چربی 

به خصوص چربی سفید ترشح شده و به عنوان یک عامل ضد اشتها و لاغر 

کننده در نظر گرفته می شود )15،16،20(. مطالعات اخیر حاکی از آن است 

کــه ژن لپتین در بافت های دیگری از جمله جفــت، موکوس معدی، غدد 

پستانی، عضلات اسکلتی، مخاط معده، مغز و غده هیپوفیز نیز بیان می شود 

و احتمــالاًً در این جایگاه ها عملکرد اتوکرین/پاراکرین دارد )26(. مطالعات 

فیلوژنتیکی نیز نشــان داده اســت که توالی ژن لپتیــن در گونه هایی نظیر 

انسان، شــامپانزه، خوک، موش، ســگ و گاو دارای حدود 67 % همسانی 

می باشد )42(.

لپتین در دام های اهلی به عنوان یک هورمون شــناخته شده در تنظیم 

صفات تولیدی، تولید مثلی و فعالیت های مختلف شامل مصرف غذا، تعادل 

انرژی، رشد و تکامل جنین، تولید شیر، شکل گیری استخوان ها و عملکرد 

سیستم ایمنی ایفاء نقش می نماید )5،10،11،27،33،36،38(. گیرنده لپتین 

اساساً در نواحی ای از مغز شامل نورون های هسته های آرکوئت و ونترامدیال 

هیپوتالاموس بیان می شــود که در تنظیــم رفتار خوردن نقش دارند. لپتین 

حامل پیام مبنی بر کافی بودن ذخایر چربی و کاهش مصرف مواد سوختی و 

افزایش مصرف انرژی است )21(. مطالعات انجام شده بر روی موش نشان 

می دهند که موتاســیون در ژن لپتین و پذیرنده )رســپتور( آن، با نشانه های 

چاقی و دیابت نوع 2 آشکار می گردد )22(.

ســلنیوم یکی از عناصر کمیاب بوده که جزء کلیدی تعدادی از ســلنو 

پروتئین هــای کاربردی اســت و در عملکردهای طبیعی بــدن دخالت دارد 

)34(. یکــی از مهم ترین نقش هــای این عنصر، در ســاختمان آنزیم های 

آنتی اکســیدانی از قبیل گلوتاتیون پراکسیداز و تیوردوکسین ردوکتاز است 

که عملکــرد آن ها حــذف رادیکال هــای آزاد و گونه های اکســیژن فعال 

)32( و حفاظت بافت ها در قبال تخریب اکســیداتیو است. غشاء سلول ها و 

اورگانل های داخل سلولی از سطوح نسبتاً بالایی از چربی های پیچیده غیر 

اشباع تشکیل شده اند و اگر به خوبی در برابر اکسیدان ها محافظت نشوند، 

در معرض اکسیداســیون قرار خواهند گرفت. عدم کنترل پراکسیداســیون 

غشــاء ها به واســطه حضور برخــی کمبودها و یا عملکرد ضعیف سیســتم 

حفاظت کننده، می تواند مخاطراتی را برای سلامت حیوان به دنبال داشته 

باشــد. نقش ســلنیوم در همین زمان آشــکار گشــته و با تحکیم عملکرد 

گلوتاتیون پراکســیداز در انهدام پراکسیدازها، هیدروپراکسیدها و پراکسید 

هیدروژن و احیاء آن ها به الکل ها، از خسارات ناشی از اکسیداسیون غشائی 

جلوگیری می نمایــد )17(. امروزه لپتین به عنوان هورمون مؤثر بر بالانس 

انــرژی که اثرات محیطــی در بافت هایی نظیر ماهیچه، بافت چربی و کبد 

دارد، شناخته می شود )25(. همچنین لپتین اثرات گوناگونی در فرآیندهای 

بیولوژیکــی نظیر عملکردهای ایمنی و بلوغ دارد )19(. این هورمون ارتباط 

نزدیکی بــه محور هیپوتالاموس- هیپوفیز- آدرنال )HPA( داشــته و این 

محور را در بخش مرکزی مهار می نماید )37(. منابع اطلاعاتی موجود تأیید 

می نمایند که کمبود سلنیوم می تواند موجب تنش اکسیداتیو و متعاقب آن 

اختلال در فرآیند استروئیدوژنز غده آدرنال و تولید لپتین  شود )2(.

از سوی دیگر، مشخص شده زمانی که اندازه ذرات به مقیاس نانومتر 

کاهش می یابد، خواص جدیدی مانند اثرات کوانتومی و واکنش پذیری بالا 

در محدوده ای وسیع تر را آشکار می نمایند. از این رو، نانوذره سلنیوم قابلیت 

زیستی مشابهی با سلنیت دارد، در حالی که خواص توکسیک نانوسلنیوم 7 

برابر کمتر از سلنیت است )40(. بر این اساس، هدف از انجام تحقیق حاضر 

آن بود که با بهره گیری از ترکیبات مختلف سلنیوم )سلنیت سدیم و نانوذره 

ســلنیوم( در دوره انتقالی به مقایسه اثرات آن ها بر میزان نسخه برداری ژن 

لپتین در جفت، پرداخته شود.

مواد و روش کار
اعمال تیمارهای آزمایشــی و نمونه گیری: در پژوهش حاضر 20 رأس 

میش متعلق به واحد دامپروری دانشــکده کشــاورزی دانشگاه شهرکرد در 

محدوده سنی یکســان که 4 ماه آبستن بودند، به صورت تصادفی انتخاب 

شدند. تمامی مراحل آزمایش در دانشگاه شهرکرد به انجام رسید. تعیین سن 

میش هــا با توجه به فرمول دندانی و پرونده ی موجــود از آن ها در دامداری 

انجام شــد. تعیین آبستنی نیز بر اساس پرونده ی آن ها و انجام سونوگرافی 

صورت پذیرفت. قبل از شروع تحقیق، میانگین سطح سلنیوم جیره تعیین و 

پس از خون گیری سطح سرمی سلنیوم میش ها سنجیده شد. از زمان 21 روز 

 )Na2Seo3( منتهی به زایمان، تجویز خوراکی مکمل های سلنیت سدیم

)به میزان mg 0/1 به ازای هر کیلوگرم وزن بدن( و نانوذره سلنیوم )در دو 

دوز 0/05 و mg 0/1 به ازای هر کیلوگرم وزن بدن( به وسیله ی سرنگ و به 

مدت 10 روز متوالی صورت گرفت و در دوره مذکور به گروه شاهد به حجم 

مساوی آب مقطر خورانده شد. شایان ذکر است که تا زمان زایمان، میش ها 

از نظر درمانگاهی و آزمایشــگاهی )بررســی علایم حیاتی و اخذ و بررسی 

گسترش خونی به طور روزانه( مورد پایش دقیق قرار گرفتند. نمونه برداری 

از جفت در هنگام زایمان صورت پذیرفت. به منظور جلوگیری از اضمحلال 

RNA، نمونه ها ســریعاً به پاکت آلومینیومی منتقل و بر روی ازت مایع به 

مقدمه
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آزمایشــگاه انتقال یافته و در فریزر oC 70- جهت استفاده در مراحل بعدی 

نگهداری شدند.

اســتخراج RNA و واکنــش RT-PCR: جداســازی RNA با استفاده 

از کیت تجاری RNAX Plus، ســاخت شــرکت ســیناکلون و بر اســاس 

دستورالعمل شــرکت انجام شــد. به منظور حذف DNA، تمام نمونه های 

)Fermentase، امریکا( و  DNase به  مدت 1 ســاعت بــا آنزیــم RNA

 RNA مطابق روش ارایه شــده توسط شرکت تیمار شدند. کیفیت و کمیت

استخراج شــده با اســتفاده از ژل آگارز و روش اسپکتوفتومتری با استفاده 

از دســتگاه بیوفتومتر ســاخت شرکت اپندورف آلمان ســنجیده شد. برای 

ســنتز cDNA از کیت Two-step cDNA Synthesis ساخت شرکت 

VIVANTIS طبق دســتور کار کیت با استفاده از Oligo-dt استفاده  شد. 

 cDNA استاندارد بر روی RT PCR، PCR به منظور بهینه سازی شــرایط

ســنتز شده با استفاده از پرایمرهای اختصاصی انجام شد. طراحی پرایمرها 

با اســتفاده از نرم افزار Vector NTI صورت گرفت. توالی پرایمر ها، دمای 

اتصال آن ها و طول اندازه محصول PCR در جدول 1 نشان داده شده است.

  PCR در زمان حقیقی: برای ارزیابی تغییرات بیان ژن لپتین PCR آزمون

 SYBR و با اســتفاده از کیت ΔΔCt در زمان حقیقی به روش مقایســه ای

 Rotor gene و و دستگاه Takara ســاخت شرکت Premix Ex Taq

  Real-time PCR 6000 انجام شــد. بررســی کمی نتایج حاصل از روش

 Gene Expression Relative Quantitation با استفاده از نرم افزار

ساخت شرکت بایورد )Biorad( در مقایسه با نمونه کنترل، انجام گرفت. از 

ژن ACTB گوســفندی به عنوان کنترل داخلی استفاده شد و همه نمونه ها 

به صورت تکرار سه تایی ارزیابی شدند.

روش تهیه نانوذره سلنیوم: نانوذرات سلنیوم به روش شیمیایی و با احیا 

نمودن اکسید سلنیوم با بهره گیری از محلول آسکوربیک اسید تهیه شد. بر 

این اساس، ذرات قرمزرنگ نانو سلنیوم در محلول کلوئیدی آشکار و ترسیب 

حاصله پس از گذشــت 72 ســاعت جداسازی و مورد اســتفاده قرار گرفت. 

 4 °C ترســیب قرمز رنگ در لوله آزمایش جمع آوری و دور از نور در دمای

نگهداری شد. سپس طی سه مرحله اقدام به حرارت دهی ml 1 از محلول 

یکنواخت و قرمز رنگ نانوذره بر صفحه داغ در دمای C° 45 گردید تا میزان 

ماده مؤثر توزین و تعیین گردد. بدین ترتیب میانگین ماده مؤثر نانوذره در هر 

میلی لیتر مشخص شد و از آن پس ملاک عمل قرار گرفت )39(.

آنالیز آماری: با بهره گیری از نرم افزار سیگمااستات اقدام به آنالیز داده ها 

به روش آنالیز واریانس و مقایسه میانگین با استفاده از آزمون توکی در سطح 

P>0/05 شد.

نتایج
نمــودار 1 بیان ژن لپتین در تیمارهای حــاوی تجویز خوراکی نانوذره 

ســلنیم و سلنیت ســدیم به همراه گروه شاهد را نشــان می دهد. بر اساس 

نتایج به دســت آمــده، ژن لپتین در کلیه تیمارهای مورد مطالعه بیان شــد 

و گروه شــاهد که دارای کمترین مقدار بــود، دارای اختلاف معنی داری با 

ســایر تیمارها بــود )P>0/05(؛ بنابراین افزودن مکمل های ســلنیومی به 

جیره غذایی میش های آبســتن، موجب افزایش بیان ژن لپتین شده است. 

با مقایسه تیمارهای حاوی سلنیم مشخص شد که افزودن نانوذره سلنیم در 

هر دو دوز مورد مطالعه، نسبت به سلنیت سدیم در افزایش معنی دار بیان ژن 

لپتین نقش چشمگیری داشته  است. در خصوص نانوذره سلنیم نیز می توان 

بیان داشــت که تأثیرگذاری آن وابسته به دوز مصرفی می باشد؛ به گونه ای 

که در پژوهش حاضر، بین دوز های mg 0/05 و 0/1 نانوذره سلنیم، اختلاف 

معنی داری از لحاظ آماری مشاهده شد )P>0/05(. بیشترین مقدار بیان ژن 

لپتین در بافت جفت در میش های آبستنی مشاهده شد که در جیره غذایی 

آن ها مکمل نانوذره ســلنیم در غلظت mg 0/1 به ازای هر کیلوگرم وزن 

بدن، افزوده شده بود.

بحث
در تحقیق حاضر نقش مکمل های سلنیمی بر بیان ژن لپتین در جفت 

میش های آبستن مورد بررسی قرار گرفت. به دنبال این هدف از بافت جفت 

در هنگام زایمان نمونه برداری انجام شد و پس از استخراج RNA، با استفاده 

از تکنیک PCR در زمان واقعی، بیان ژن لپتین در آن ها مورد بررســی قرار 

گرفــت. با توجه به مطالعات صورت گرفتــه در خصوص بیان ژن لپتین در 

بافت جفت )27(، انتظار می رفت که این ژن در کلیه تیمارهای مورد مطالعه 

نیز بیان شود. در تحقیق حاضر، در میش هایی که مکمل غذایی سلنیومی 

دریافت نکرده بودند )تیمار شــاهد( بیان ژن لپتین مشــاهده شد و با تجویز 

خوراکی ســلنیوم، افزایش معنــی داری در بیان این ژن وجود داشــت. این 

موضوع نشان می دهد سلنیوم روی بیان ژن لپتین در میش های آبستن مؤثر 

است و موجب Up-Regulation ژن آن ها می شود.

تاکنون تحقیق در زمینه بررسی اثرات سلنیم بر بیان ژن لپتین صورت 

نگرفته است. بررســی پژوهش های صورت گرفته نشان می دهد سلنیم بر 
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جدول 1. توالی و خصوصیات پرایمرهای مورد استفاده در این مطالعه.

)bp(  PCR اندازه محصول)°C( نام ژننوع پرایمرتوالیدمای ذوب

47557/23-AGGAAGCACCTCTACGCTC-5Fob

57/03-CTTCAAGGCTTCAGCACC-5R

27756/673-TCAGAGCAAGAGAGGCATC-5FACTB

56/673-GCTCGTTGTAGAAGGTGTG-5R
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بیان ژن ها دارای تأثیر معنی دار است. Mohammadi و همکاران در سال 

2011 بیان داشــتند که تزریق ســلنیوم به موش های سوری مسن موجب 

افزایش معنی دار بیان ژن CatSper در مقایسه با گروه کنترل می شود )24(. 

 0/02 mg/kg و همکاران در سال 2002 بیان داشتند که تجویز دوز Gan

سلنیوم موجب افزایش بیان ژن گلوتاتیون پراکسیداز در موش شده؛ در حالی 

که تزریق دوزهای mg/kg 0/04 و mg/kg 0/08 باعث کاهش بیان ژن 

مذکور می شود )9(. نتایج این پژوهشگران با یافته های پژوهش حاضر مبتنی 

بر اینکه تأثیرات سلنیوم بر تغییرات بیان ژن وابسته به دوز می باشد، مطابقت 

داشــت.  Rashidi Pouya و همکاران در سال 2016 افزایش معنی دار در 

بیان ژن کاســپاز 9 در تیمارهای همراه با سلنیم در مقایسه با گروه کنترل 

در موش های صحرایی را گزارش نمودند. نتایج تحقیق این محققین نشان 

داد که بیان لپتین در بافت جفت در میش های آبستن در پاسخ به جیره های 

مختلف غذایی حاوی سلنیم تغییر می کند )31(. در خصوص سایر ژن های 

دخیل در تنظیم اشتها می توان به پژوهش Jablonska و همکاران در سال 

2016 اشاره کرد که در آن با افزودن مکمل های سلنیوم در خوراک انسان، 

 hypoxia inducible( HIF1AN شاهد کاهش معنی داری در ژن های

 alpha subunit inhibitor( ،MYC )v-myc avian,1  factor

myelocytomatosis viral oncogene homolog( و ادیپونکتیــن 

بودند )12(. نتایج مطالعه Jamilian  و همکاران در ســال 2017 نشان داد 

که تغذیه زنان به مدت شش هفته با استفاده از مکمل های سلنیومی موجب 

 Vascular Endothelial Growth( VEGF افزایش معنی دار بیان ژن

Factor( و کاهش معنی دار در بیان ژن های TNF-α و TGF-β شد )13(.

چنین بیان شــده است که بیان و رهاســازی لپتین تحت تأثیر برخی 

واسطه های التهابی همچون TNF-α و LPS است که هریک به نوبه خود 

میزان حساســیت به انسولین را متأثر می ســازند. Nuamah و همکاران 

در ســال 2004 اعلام داشــتند که TNF و اینترلوکین 6، منجر به افزایش 

میزان mRNA لپتین در جفت می شوند )28(. لپتین همچنین باعث افزایش 

رهاســازی TRH )هورمون آزادکننــده تیروتروپیــن( و GnRH )هورمون 

آزادکننده گنادوتروپین ها( شــده و سیستم سمپاتیک را تحریک می نماید و 

از این طریق باعث افزایش ســوخت و ســاز و صرف انرژی می شــود )30(. 

Dessolin و همکاران در ســال 1997 بالا بودن ســطح ســرمی لپتین در 

نــوزاد موش خرما را به افزایش میزان بیان ژن ob در بافت چربی قهوه ای 

مرتبط دانســته و از آن به عنوان فاکتــوری مقابله کننده در برابر هیپوترمی 

یاد نمودند )Masuzaki .)4 و همکاران در ســال 1997 بیان داشــتند که 

لپتین در جفت انســان بیان شــده و پــس از تولد، در جریان خــون مادر و 

جنین قرار گرفته و اثرات پاراکرین و اتوکرین خود را بر عملکرد جفت القاء 

می نماید )Forhead .)23 و همکاران در ســال 2002 چنین اعلام داشتند 

که لپتین را می توان قبل از تولد در جریان خون جنین انســان و گوســفند 

ردیابی و اندازه گیری نمود )7(. با توجه به آنکه گیرنده های لپتین در بسیاری 

از بافت هــای جنین وجــود دارد؛ لذا محققین بر این باورند که رشــد و نمو 

اســتخوان ها و غضروف ها و اصولاًً رشــد جنین وابســته به حضور لپتین و 

میزان در دســترس بودن مواد غذایی در رحم است )1(. در زمان تولد جنین 

و قبــل از تثبیــت عمل مکیدن، نوزاد با راه انــدازی روند گلیکوژنولیتیک و 

گلوکونئوژنیک، گلوکز مورد نیاز خود را تأمین می نماید. در حقیقت، در اواخر 

آبستنی با افزایش ســطح سرمی گلوکوکورتیکوئیدها تغییراتی تکاملی در 

کبد رخ می دهد که منجر به جایگزینی گلیکوژن در کبد و افزایش فعالیت 

آنزیم های گلوکونئوژن می شود )29(.

مطالعات بســیاری در خصوص افزایش بیان ژن لپتین صورت گرفته 

است ولی تاکنون هیچ گزارشی مبنی بر تأثیرگذاری تجویز خوراکی سلنیوم 

روی بیــان ژن لپتین در میش های آبســتن وجود ندارد. بررســی مطالعات 

مختلف نشــان می دهد که سلنیوم بر روی بیان ژن ها دارای تأثیر معنی دار 

اســت. Fischer و همکاران در سال 2001 اظهار داشتند که بیان ژن های 

مؤثر در آپوپتوز، سیکل سلولی و سیستم دفاع آنتی اکسیدانی در نتیجه کمبود 

سلنیوم و ویتامین E، کاهش می یابد )6(. پژوهش Shalini و همکاران در 

سال 2006 نیز حاکی از آن بود که کمبود سلنیم دارای تأثیر معنی داری بر 

روی ژن های cJun و cFos در سلول های ژرم بیضه داشته و کاهش بیان 

آن ها را در پی دارد )35(. 

درنتیجه گیری نهایی این تحقیق، باید عنوان داشت که سلنیم موجب 

افزایش بیان ژن لپتین در بافت جفت می شود.

تشکر و قدردانی
این پژوهش با حمایت مالی دانشــگاه شــهرکرد و در قالب پایان نامه 

دکترای تخصصی در بخش بیماری های داخلی دام های بزرگ در دانشکده 

دامپزشــکی دانشگاه شهرکرد انجام  شده است که مراتب تشکر و قدردانی 

خود را اعلام می داریم. 

نمودار 1. بیان ژن لپتین در تیمارهای حاوی مکمل های نانوذره سلنیم و سلنیت سدیم در بافت 
جفت میش های آبستن. حروف متفاوت بیان گر وجود اختلاف معنی دار می باشد.
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تعارض در منافع
بین نویسندگان  هیچ گونه تعارض در منافع  گزارش نشده است.
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Figure Legends and Table Captions
Table 1. Sequence and properties of the primers used in this study.

Graph 1. Leptin gene expression in treatments containing selenium nanoparticle and sodium selenite supplements in pregnant ewes in 
placental tissue.
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Abstract:
BACKGROUND: Leptin as a cytokine-like hormone is derived from ob gene (one of the 

major effect genes on birth weight and growth traits) and is secreted by adipose tissue. This 
hormone with binding to its receptors in the hypothalamus, inhibits food intake and increases 
energy consumption.

OBJECTIVES: There is not any report about expression of leptin gene in response to oral ad-
ministration of selenium in livestock. In the present study, the effects of selenium nanoparticle 
and sodium selenite on the transcription of leptin gene in placenta were studied.

METHODS: Twenty, four-month pregnant ewes within the same age were selected random-
ly. During the 21 days leading up to birth, oral administration of selenium nanoparticles (Se 
NPs) with dosages of 0.05 and 0.10 mg/kg B.W. and sodium selenite with dosage of 0.1 mg/
kg B.W. was carried out. At the same time the control group was fed distilled water in equal 
volume. With sampling of the placenta during childbirth, transcription amount of leptin gene 
was determined by RT PCR Real Time based on a comparison assay of 2-ΔΔCt.

RESULTS: The results of this study showed that leptin gene is expressed in placental tis-
sue. The oral administration of selenium nanoparticle and sodium selenite caused a significant 
increment in terms of expression of mentioned gene in comparison to the control treatment. 
Also, there was a significant difference between the supplements, so that the highest leptin 
gene expression in placenta was observed in selenium nanoparticle treatment with dose of 0.1 
mg and then supplement with selenium nanoparticles with dose of 0.05 mg.

CONCLUSIONS: Selenium causes an increment of leptin gene expression in placental tissue.
________________________________________________________________
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