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╤Ѕ и ͼϚ϶ϺϷ 
 

 را معرفت پرنور چراغ و برداشتند گام علم و آگاهی دشوار و پررنج راه در که ییهاانسان سپاس

 و جایی و شود دانش و معرفت آگاهی، نور، سپیدی، لشگر مقهور جهل ظلمت تا برافروختند

 دانسته توسعه و پیشرفت راه کلید را باوری علم و علم به باور که ییهاآن بر درود .نیابد جایگاهی

 .دانندمی پسرفت و راههکج را آن از غیر و

 

 پربار رختد سایه در تا ساخته نسبیم فداکار مادری و پدر کرم، روی از که شاکرم بسی را خدای

 و لمع کسب راه در وجودشان سایه از و گیرم برگ و شاخ هاآن ریشه از و بیاسایم وجودشان

 بودنم، بر تاس دلیلی نامشان و سرم بر است افتخاری تاج بودنشان که والدینی. نمایم تلاش دانش

 در را رفتن راه و ندگرفت را دستماند بوده امیهست مایه پروردگار، از پس وجود، دو این چرا که

 معنا را یتنسانا و بودن زندگی، برایم که آموزگارانی. آموختند نشیب و فراز از پر زندگی وادی این

 .کردند
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 چکيده
 ابلهمق مهم کارهایراه از یكی. شودمی تلقی طیور صنعتی پرورش در جدی مشكل یک حرارتی تنش

های ژنتیكی شههای اخیر، نقسالدر . است نژادیبه و ژنتیكی فاکتورهای از استفاده حرارتی، تنش با
ت تا از طریق ، پژوهشگران را قادر ساخته اسهانقشهحیوانات مختلف در دسترس قرار گرفته است. این 

صفات  تغییرات ژنومیكی و فنوتیپیبه جستجوی ارتباطات بین ( GWAS)مطالعات پویش ژنوم 
گیری ت و اندازهپذیری متفاوصفات با وراثتبرای مطالعه ژنوم کاربرد  .ها بپردازندپیچیده و بیماری

ین پژوهش  شده است. در ا تأییدهای مختلف صفت مقاومت در برابر حرارت در پژوهش جمله ازدشوار 
Ilشرکت  SNPهزارتایی از مارکر  60و به کمک پانل  ژنومبا استفاده از مطالعه پویش  lumina صفت ،

که بر اثر  ،ایران یهیبرید آرین و بومی ارومیه F2قطعه پرنده نسل  202مقاومت به تنش حرارتی در 
ی این صفت، هکنندکنترل، جهت شناسایی نواحی ژنومی شدندتنش حرارتی حاد  دچاریک حادثه 

. ندتصحیح شد (FLM) مورد بررسی قرار گرفت. اثرات خطاهای سیستماتیک توسط مدل خطی ثابت
یفیت های حاصل از تصحیح کنترل کی دادهماندهپس از حذف مارکرهای با کیفیت نامناسب، باقی

شخص شد. مگروه ژنتیكی مجزا  6، هویت MDS، آنالیز شدند. با انجام آنالیز PLINKافزار توسط نرم
-Gga_rs16111480 (P=8.503e-08 ،)GGa1uGA354375 (P=5.99eنتایج نشان دادند، مارکرهای 

ارتباط قرار داشتند،  Z مارکر بر روی کروموزوم 3که هر Gga_rs14748694 (P=7.085e-07 )( و 07
ارکر یب، مبه ترت Zدر کروموزوم  .با صفت مقاومت در برابر تنش حرارتی دارند را داریمعنی

Gga_rs16111480 ژن  درونCEP78،  مارکرGGa1uGA354375  ژن درونLOC101752071  و
 هایدر مجاورت ژندر فاصله بین ژنی و  نیز Gga_rs14748694و مارکر  MEF2Cنزدیک به ژن 

LOC101752071  وMEF2C  ژن  به جزء. داشتندقرارLOC101752071  که هنوز عملكردی برای
ر ارتباط نزدیكی را با صفت مقاومت در براب MEF2Cو  CEP78ژن  دوآن گزارش نشده است، هر 
، ژن SNP اطراف هرمورگان سانتی 1فاصله  پس از بررسیعلاوه بر این حرارت از خود نشان دادند. 

VPS13A  در فاصلهkb 243 دست مارکر پایینGga_rs16111480  و همچنین ژنARRDC3  در
در  Gga_rs14748694از مارکر  kb 888و  GGa1uGA354375از مارکر  kb 947های فاصله
ش حرارتی از در برابر تن میزان مقاومت پرندهنزدیک و قوی را با  یارتباطدست این مارکرها، پایین

بالا رفتن با  ARRDC3و  CEP78 ،MEF2C، VPS13A هایا توجه به ارتباط ژنبخود نشان دادند. 
توان یمهای حرارتی، در هنگام بروز تنشحالت پایدار بدن  کمک به حفظو میزان مقاومت پرنده 

در برابر حرارت ها پرندهمقاومت روی میزان بر مورد مطالعه  F2در جمعیت ها این ژن احتمالاا گفت که 
های حرارتی متفاوت، لهای کاندیدای این پژوهش، بین افراد با تحمآنالیز بیان ژن. اندبودهگذار یرتأث

ثیرگذار در کنترل ها و نواحی ژنومیک تأداری اثرات این ژنتواند پیشنهادی برای تأیید و یا رد معنیمی
در ( MASهای مبتنی بر این مارکرها )رسد حاصل انتخاببه نظر میصفت مقاومت به حرارت باشد. 

 اشد. بداشته  به همراه ، بهبود مقاومت تنش حرارتی در مرغ را آینده های تولیدمثلیبرنامه
 

 .ی، مرغ، تنش حرارتنوکلئوتیدیتکی چندشكل: مطالعه پویش ژنوم، های كليدیواژه





 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 :اول فصل
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 وريدر ط یبه تنش حرارت مقاومتصفت  یژنوم شیپو/  2

 انسان تغذیه در طيور گوشت اهميت -۱-۱
 ایجاد یتاانها و غذایی منابع کمبود به منجر ینیشهرنش به تمایل و جمعیت روز افزون افزایش

 8700 ساعت هر در طور متوسطبه که دهندمی نشان هاگزارش است. شده اییهسوءتغذ مشكلات

 نوین یهاروش یارائه و جوامع بهداشتی وضعیت بهبود د.شومی افزوده جهان جمعیت به نفر

 و هگردید عمر طول متوسط بالا رفتن و مرگ و میر کاهش به منجر ،هایماریب از پیشگیری

 پیش از یشب ار غذایی مواد به نیاز یتدرنها و نموده دنبال را تریعسر رشد به رو روند تواندمی

 غذایی یمرژ در باشد.می متعادل و کافی غذایی مواد دارای مناسب، غذایی رژیم یک .دهد افزایش

 باشد داشته وجود مغذی مواد سایر و معدنی مواد چربی، پروتئین، انرژی، کافی مقادیر باید متعادل

 آمینه اسیدهای تناسب عدم علت به گیاهی غذاهای .دارند حیوانی یا و گیاهی منشأ مواد این که

 غذایی بعمنا وجود لذا کنند،نمی ینتأم را انسان نیازهای ییتنهابه هاآن هایینپروتئ در موجود

 آهن، پروتئین، زا غنی غذایی ماده یک مرغ گوشت .باشدمی یرناپذاجتناب هاآن کنار در حیوانی

 3/9ا ت 5/3از گوشت گاو ) ترکمدرصد(  7/9تا  1/1) آن چربی محتوای و بوده نیاسین و روی

 ,.Cosgrove et al)درصد( است  1/10تا  7/3درصد( و خوک ) 3/13تا  5/7درصد(، گوسفند )

 مواد روری،ض آمینه اسیدهای یژهوبه مغذی مواد نظر از مرغتخم و مرغ گوشت بودن غنی (.2005

مورد  حیوانی نپروتئی ینتأم مهم منابع به عنوان ماده این که است شده باعث ،هایتامینو و معدنی

  .شوند گرفته نظر در انسان نیاز

 گوشت برخلاف ،)کالباس و سوسیس مانند(ه شد فرآوری گوشت و قرمز گوشت مصرف

 ;Willett et al., 1990) گرددیم بزرگ روده سرطان به ابتلا خطر افزایش به منجر سفید،

Giovannucci et al., 1994; Goldbohm et al., 1994; Navarro et al., 2003). شده داده نشان 

 ایهجیره با مقایسه در شده، فرآوری گوشت و قرمز گوشت دارای ایتغذیه الگوهای که است

 ;Hu et al., 2000عروقی ) - قلبی بیماری به ابتلا خطر افزایش با طیور، گوشت حاوی غذایی

Fung et al., 2001; Van Dam et al., 2003( سرطان مری ،)Chen et al., 2002 و دیابت نوع )

  .است همراه( Van Dam et al., 2002) دوم

 ریبرت قرمز گوشت به نسبت آمینه اسیدهای تعادل و پروتئینی ارزش لحاظ از مرغ، گوشت

 گوسفند گوشت کهیدرحال د،نباشمی اندک مرغ و انسان بین مشترک هاییماریب همچنین .دارد

 .دنکنمی یتسرا انسان به که باشند متعددی انگلی و میكروبی هاییماریب ناقل است ممكن گاو و

و  درصد( 2/20) پروتئین میزان بالاترین مرغ گوشت انسان، مصرف مورد گوشت انواع بین در

 .است دارا ،میزان چربی را پس از گوشت ماهی ینترکم
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  طيور صنعت در نژاد اصلاح نقش -۱-2

 اساسی تحولات ولی شد، آغاز میلادی 40 دهه اواخر در طیور نژاد اصلاح در کمی ژنتیک کاربرد

 از زیادی تعداد میلادی، 80 دهه تا .گرددیبرم میلادی 70 و 60هایدهه به آن به مربوط

 فعالیت حوزه وسعت به دلیل ولی بودند، مشغول فعالیت به در این راستا نژادی اصلاح هایشرکت

 از هاآن از بسیاری محصولات، بازاریابی و گذاریسرمایه مشكلاتبه همراه  آن بودن تخصصی و

 دو طی در .دادند ادامه خود بقای به بزرگ هایشرکت تشكیل و ادغام با یا و خارج رقابت چرخه

 دست به ترخالص صورته ب را طیور مختلف واریته و نژاد 300 از بیش پژوهشگران اخیر قرن

 از بعضی .گرفته است قرار استفاده مورد طیور پرورش صنایع در هاآن نژاد چند تنها اما اند،آورده

 توسط تجارتی یبرداربهره منظور به دیگر برخی و اندشده گذاشته کنار همیشه برای نژادها این

 چند یا دو تولیدات، بهبود منظور به ،هااین شرکت؛ اندگردیده حفظ نژادی اصلاح هایایستگاه

 حفظ برای که هستند مهمی بسیار هایروتث ژنی منابع این کنند.می ترکیب هم با را نیز نژاد

 در در واقع .شوند محافظت باید نژاد اصلاح هایریزیبرنامه جهت خاص ژنتیكی خصوصیات

 .آیندمی دست به خالص هایواریته یا و نژادها از استفاده مورد طیور اغلب طیور، پرورش عتصن

به . باشد صرفهبهمقرون هاآن پرورش اقتصادی نظر از که شودمی استفاده طیوری از صنعت این در

 قابل هایپیشرفت با مدرن نژادی حاصلا هایبرنامه هایی با راندمان تولیدی بالا،تولید گله منظور

 نژادهایمیزان تولید تخم در برخی از  کهیطوربه ،زمینه طیور همراه بوده استدر  ایملاحظه

 42نزدیک به  مدت در گوشتی نژادهای یا ودر سال رسیده  تخم 300 به بیش از فعلی گذارتخم

 بهبود با هاپیشرفت این .رسندمی 7/1حدود  غذایی تبدیل ضریببا  کیلوگرم 3 حدود وزنی به روز

 اصلاح و مدیریت صحیح روش مناسب، تغذیه امراض، مقابل در مقاومت درآوری، جوجه و باروری

های اصلاح نژاد شده استفاده از لاینبا توجه به اینكه  .(Leeson, 2007)است  شده حاصل نژاد

شوند، تولید گوشت از آمیزش چند نژاد خالص حاصل می به منظورخصوص در مورد طیوری که به

 صنعت در این حقیقت مطرح است که ،یر قرار داده استتأثراندمان تولید را به مقدار زیادی تحت 

 کرده ایجاد نیز زیادی پرورشی و مدیریتی مشكلات بدن وزن افزایش برای انتخاب گوشتی، طیور

1یناگهان مرگ که 2آسیت ،  ناحیه سوختگی لاشه، چربی افزایش غذا، بیش از حد  مصرف به میل ،

3سینه 4خرگوشی مفصل ناحیه اسكلتی در هایناهنجاری ،  از جمله مختلفی مشكلاتو بروز  

  (.Oviedo-Rondon et al., 2006) دارد به دنبالرا  کاهش مقاومت در برابر افزایش درجه حرارت

 

 

                                                           
̸ Sudden Death Syndrome (SDS) 
̹ Ascites 
̺ Breast Burn 
̻ Hocks 



 
 وريدر ط یبه تنش حرارت مقاومتصفت  یژنوم شیپو/  4

 مشکل جدی در پرورش صنعتی طيور -۳-۱

متأثر از فاکتورهای  شود،جدی در پرورش صنعتی طیور تلقی می یک مشكلکه  حرارتیتنش 

 دهدرخ می گرادیسانت درجه 35دماهای بالاتر از  در معمول طور بهمحیطی و ژنتیكی بوده و 

(Deeb et al., 2002 ) مصرف و راندمان  کاهش نژادهای مختلف گوشتی افزایش تلفات،در و

( Borges et al., 2003)ایمنی  رشد، بروز آلكالوز تنفسی و کاهش قدرت سیستم کاهش خوراک،

را به دنبال  هاآنی منفی در متابولیسم بدن و تولید هاپاسخ ،رگذاتخم نژادهای و همچنین در

کنترل محیط پرورش و همچنین  ،ایکارهای مختلف تغذیهراه تاکنون (Akĸit et al., 2006). دارد

نگهداری سالن در  های دیگر، جهتدهی و استراتژیمدیریتی از قبیل زمان خوراکشرایط خاص 

حساسیت بالای  ای،کار تغذیهیک راه به عنوانرای مثال، است. ب شدهمطرح حرارتیمقابله با تنش 

در جیره مجبور کرده  هاکیوتیبیآنترا به استفاده گسترده از  دهندگانپرورش، دیپر تولپرندگان 

کاهش اثرات حرارت بر روی عملكرد طیور  در جهتها نیز بیوتیکبرخی از این آنتیاست که 

رویه این مواد باعث بروز مشكلات جدی برای سلامت مصرف بیگیرند، اما قرار می استفاده مورد

. با توجه به مشكلات فوق و (Dibner and Richards, 2005) زیست شده است انسان و محیط

که  های ایزولههای پایه در محیطبهبود وضعیت بهداشت و نگهداری جمعیت به دلیلهمچنین 

را با محدودیت مواجه کرده  ی محیطیهااسترسو ها انتخاب طبیعی برای مقاومت به بیماری

ی به شمار مؤثرها ممكن است روش برای ایجاد این مقاومتانتخاب مصنوعی است، استفاده از 

، حرارتیکارهای بسیار مهم در راستای مقابله با تنش یكی از راه. (Yonash et al., 2001)آید 

فاکتورهای ژنتیكی  ،هنگام بروز تنش حرارتی در است. نژادیبهاستفاده از فاکتورهای ژنتیكی و 

 ی مختلف مرغ نیزهانیلاو  دادهقرار  ریتأثی فیزیولوژیكی پرندگان را تحت هاپاسخ وضوح به

 به، (Lu et al., 2007)دهند ی ژنتیكی متفاوتی در برابر استرس حرارتی از خود نشان میهاپاسخ

 است که شده دادهنشان ( 2009) و همكاران Hongتوسط  انجام شدهی که در مطالعات اگونه

2هاآنکه به  هانیپروتئی خاص و همچنین برخی هاژنبرخی  1HSP  در تنش ، شودیمگفته

که  شوندمحیط میحرارتی نقش داشته و باعث بالا رفتن مقاومت پرنده در برابر افزایش دمای 

امروزه  .(Hong et al., 2009) باشد، متفاوت میمرغ میزان این مقاومت در نژادهای مختلف

ژنیک تغییر مطالعات در حوزه پزشكی و کشاورزی از آنالیز صفات مونوژنیک به سمت صفات پلی

های ژنومیک یدا کرده است. اگرچه بعد از پروژه ژنوم انسان، ابزارهای جدید آنالیز و دادهپجهت 

ژنیک هنوز با چالش مواجه صفات پلی کننده کنترلهای اما شناسایی ژن ؛در دسترس قرار گرفتند

متعدد  وهای با اثر کوچک شود که شناسایی اغلب ژنناشی می آنجا از احتمالاااست. این چالش 

 ژنتیک پیچیده و دشوار شده استژنتیكی و محیطی، اپیستازی و اپی هایایجاد نشانهباعث 

                                                           
̸ Heat shock protein 
̹ Genome wide association study 
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(Andersson and Georges, 2004) .کننده تحمل  کنترل و شده شناخته یهاژن بسیاری از

داشته و چندین صفات  ی عملكردبر رو پلیوتروپیاثرات گردن لختی ژن  یاستثنا به یحرارت

در  مؤثرهای آلل ییشناسا. (Cahaner et al., 2008)دهند صفت مختلف را تحت کنترل قرار می

ختلف قابل انجام است. یكی از های ممحققان بوده و با روش توجه مورد تحمل به تنش حرارتی

باشد می (GWAS) 6مطالعه پویش ژنوم ها با استفاده ازداده لیتحل و هیتجزها این روش ترینمهم

و مورد  شدهییشناسامربوط به صفات استرس حرارتی  داریمعنکه در آن نواحی با اثرات 

یدی امروزه با پیشرفت تكنولوژی، ابزارهای جد .(Lamont, 2014)گیرند قرار می لیوتحلهیتجز

ها که اهمیت بسزایی در در اختیار پژوهشگران حوزه ژنومیک قرار گرفته است. یكی از این ابزار

1نوکلئوتیدیتکهای توسعه دانش بشری داشته است چندشكلی  (SNP)  در نتیجههستند که 

 Illuminaمانند  یهایشوند. در حال حاضر توسط تكنولوژیای در ژنوم ایجاد میهای نقطهجهش

. این (Fulton, 2012)شوند فراهم می SNPهای ژنومیک بر پایه اغلب داده Affymetrixو 

نوکلئوتید در افراد یک گونه و یا هستند که در یک تک DNAهایی در سطح ها تفاوتچندشكلی

هایی که در نواحی SNP  مطالعات نشان داده است، افتد.در جفت کروموزوم همولوگ اتفاق می

هستند با  کنندهمیتنظهایی که در نواحی SNP د با تغییر ساختار پروتئین و کد کننده هستن

 .(Fareed and Afzal, 2013)گذارند اثر می مختلف های پیرامون خود بر صفاتتنظیم بیان ژن

با توجه به مشكل بودن بررسی صفاتی مانند میزان مقاومت بدن به طبق مطالب ارائه شده و 

که با در دست داشتن اطلاعات ژنومیكی یک جمعیت، امكان با توجه به این و همچنین حرارت

وجود خواهد داشت، به منظور شناسایی  این قبیل صفاتشناسایی نواحی ژنی تأثیرگذار بر روی 

نشان خواهد داد که  پژوهشاین  انجام شد. GWASمطالعه این  حاضر،این نواحی در جمعیت 

این برابر تنش حرارتی از طریق انتخاب ژنومیک وجود دارد که  امكان بهبود مقاومت و پاسخ در

و کاهش بالا رفتن درجه حرارت محیط به کاهش حساسیت حیوانات اهلی نسبت به  تااینهاانتخاب 

حیوانات  بازدهی پرورش تیدرنهاو  ها و داروها منجر خواهد شدبیوتیکآنتیاز  مصرف برخی

افزایش و بالا بردن راندمان تولید خرید داروها  ،با تلفاتهای مرتبط مزرعه را با کاهش هزینه

نشأ کنندگان منابع غذایی با مبا توجه به نگرانی مصرفانتخاب ژنومیک همچنین  .خواهد داد

 یبازارپسندها در واحدهای پرورش حیوانات مزرعه، بیوتیکرویه آنتیحیوانی از مصرف بی

یک حیوان  به عنواناینكه مرغ  به طرف دیگر با توجهمحصولات دامی را افزایش خواهد داد؛ از 

برخی نتایج حاصل از این پژوهش از  ،گیردقرار می استفاده موردها مدل در بسیاری از پژوهش

2ایطریق ژنومیک مقایسه ها، تر از اینانسان خواهد بود. مهم از جملهها قابل تعمیم به سایر گونه 

ژنتیكی بالاتری نسبت به حیوانات امروزی داشته باشند از آسایش بهتری  مقاومتحیواناتی که 

                                                           
̸ Single Nucleotide Polymorphism (SNP) 
̹ Comparative genomics  
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دارد استرس  به همراهبر درد و ناراحتی که تجویز داروها علاوه  که چرانیز برخوردار خواهند بود 

ها نیز کاهش یافته است کند. از طرف دیگر چون وقوع بیماریبالایی نیز به حیوانات وارد می

دهد که این مشاهدات نشان می مجموع در ی حیوانات بهبود خواهد یافت.سلامتی و شاداب

هایی با اثرات مختلف بر روی صفت مقاومت در برابر تنش حرارتی، فرآیندی عملی تشخیص آلل

 های SNP ،پویش ژنومی صفت مقاومت به تنش حرارتیبا  ،و در دسترس است که در این مطالعه

 F2جمعیت هایی که باعث ایجاد این مقاومت حرارتی در و ژن دار و همچنین نواحی ژنومیمعنی

 ، شناسایی خواهند شد.شوندمی مورد مطالعه مرغ

نش تطیور به  مقاومتای که ممكن است به هر نحوی در ها و نواحی ژنومیشناسایی ژن

د بهبو کند که امكانحرارتی نقش داشته باشند، امری مهم و ضروری است. این پژوهش بیان می

ین بهبود ا تااینهامقاومت ژنتیكی در برابر تنش حرارتی از طریق انتخاب ژنومیک وجود دارد و 

ی و نسبت به عوامل تنش حرارت ترکممقاومت ژنتیكی منجر به تولید پرندگانی با حساسیت 

پرورش مرغ را با  این فرآیند بازدهی .لاشه پرنده خواهد شد بهترچههر  تیفیکرشد و  ،بنابراین

مچنین با هی مدیریتی دیگر افزایش خواهد داد. هانهیهزهای مرتبط با تلفات و کاهش هزینه

ها در تیکبیوکنندگان منابع غذایی با منشأ حیوانی از مصرف برخی آنتیتوجه به نگرانی مصرف

ش خواهد واحدهای پرورش حیوانات مزرعه، انتخاب ژنومیک بازارپسندی محصولات دامی را افزای

یک  نوانبه عبا توجه به اینكه مرغ  ای که در قسمت قبل ذکر شد،گونههمان از طرف دیگر داد.

ایج حاصل از گیرد، برخی نتقرار می مورد استفادهی پزشكی هاپژوهشحیوان مدل در بسیاری از 

به سایر  میتعمقابلهای حرارتی نیز های مختلف در هنگام بروز تنشاین پژوهش مانند بیان ژن

  انسان خواهد بود. از جملهداران مهره

 

 

 

 

 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 :فصل دوم

 مطالعات انجام شده
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 مرغان اهلی -۱-2

 یک منبع غذایی مهم به عنوانمرغ  -۱-۱-2

از این  وشود مرغ و گوشت پرورش داده میبا هدف تولید تخم ،Gallus gallus علمی نام با مرغ

ه دلایل بپرندگان است. برتری مرغ نسبت به سایر پرندگان  منشأمنبع غذایی با  ترینمهم جهت

حسوب منابع پروتئین حیوانی در سطح جهان م ترینمهممرغ از گوشت و تخم اولاا زیر است: 

روند صعودی و  مرغتخمها نشان داده که میزان تولید و مصرف گوشت و شوند. دوماا پژوهشمی

، یكی از یفیتباکدهد که افزایش تقاضا برای پروتئین در حال تداومی دارد. مطالعات نشان می

شود که گوشت مرغ بینی میخواهد بود و پیشهای آینده کشاورزی گیریجهت ترینمهم

یت سومین مز. (Shariatmadari, 2012, Rosegrant et al., 2001) تقاضا را داشته باشد  ینتربیش

ی ترکمید های تولهزینه چرا کهمرغ نسبت به سایر حیوانات مزرعه، تولید اقتصادی گوشت است، 

ز لحاظ مذهبی و ین منابع گوشت بوده، ولی اتربزرگدارد. در آخر اینكه بعد از مرغ، خوک و گاو 

 فرهنگی در بسیاری از جوامع دارای محدودیت مصرف هستند.

 

 عنوان یک حيوان مدلبهمرغ  -2-۱-2

یک حیوان مدل در  به عنوان مرغ ،یک منبع غذایی بسیار مهم به عنوانعلاوه بر نقش مرغ 

منابع غذایی حیوانی  ینتربزرگاز اهمیت بسزایی برخوردار بوده و یكی از  نیز های پزشكیپژوهش

یک حیوان مدل،  به عنوانهمچنین  .از لحاظ میزان مصرف جهانی و میزان درآمد مزارع است

شناسی تكوینی ژنتیک و زیست از جمله دارانمهرهبه فهم بشر از بیولوژی  یتوجه قابلکمک 

 Paint et al., 1996; Dupin et al., 1997; Mello and Tuan, 1999; Osterrieder)کرده است 

2006., et al) .1ایمنی تیروییدیت مرغ در مطالعه توارث بیماری خود ،مثال به عنوان  (Cole, 

1968., et alCole ; 19662(، کوتولگی ژنتیكی  (1999Hull and Harvey, و توسعه ) ی اسكلتی

استفاده از مرغ  قرار گرفته است. مورد استفادهحیوان مدل  به عنوان(، Tickle, 2004داران )مهره

فاصله نسل کوتاه، اندازه بزرگ خانواده  از جملهوجود مزایایی  به دلیلیک حیوان مدل  به عنوان

  در زمینه فیزیولوژی، نیازهای غذایی و ژنتیک آن است. انجام شدهو مطالعات وسیع 

 

 پرورش طيور در این مناطقصنعت مناطق گرم دنيا و  -2-۱-۳

 مرغو تخم تولید گوشت مرغ تربیشپتانسیل را برای رشد  ینتربیش احتمالااجهان  گرممناطق 

زیرا میزان مصرف آن در این مناطق هنوز بسیار کم است. در حال حاضر آسیا پس  ؛دارا هستند

. در سال (Daghir, 2009) شمالی و مرکزی، رتبه اول را در تولید گوشت مرغ دارد یاز آمریكا

                                                           
̸ Autoimmune thyroiditis 
̹ Genetic dwarfism 



 
 ۹/  مطالعات انجام شده: دومفصل 

 
 

درصد مجموع گوشت مرغ جهان را تولید کردند. گسترش  50آسیا و آمریكای جنوبی  2005

سریع صنعت تولید گوشت مرغ در کشورهایی مانند برزیل در آمریكای جنوبی، مراکش و نیجریه 

دی در خاورمیانه بسیار آشكار بوده است. بر اساس برخی اطلاعات در آفریقا، و عربستان سعو

درصد بوده است و  12/5آماری جهانی در طی دهه جاری، رشد مصرف گوشت مرغ سالانه 

افزایش مصرف در آسیا، آفریقا و آمریكای جنوبی که عمده مناطق گرم جهان هستند،  ینتربیش

در مناطق  مرغو تخم عه آینده صنعت گوشت مرغهای بسیاری در راه توسخواهد بود. محدودیت

استثنای کشورهای  . در این مناطق به(Henry and Rothwell, 1995) داغ جهان وجود دارد

، فقر عمومیت داشته و درآمد سرانه کم است و لذا در دسترس بودن سرمایه، در درجه زیخنفت

ی مواد غذایی مورد مصرف طیور و اول اهمیت است. محدودیت دیگر در دسترس بودن منابع کاف

 این آینده توسعه در محدودیت سومینهای پروتئینی لازم برای تولید خوراک طیور است. مكمل

 لازم مواد بندی،بسته مواد دارو، تجهیزات، قبیل از مختلف حمایتی صنایع توسعه به نیاز صنعت،

 ،مناطق این در. باشدمی مرغ گوشت تجاری تولید برای غیره و مرغداری ساتیتأس ساخت برای

 کارشناسان وجود عدم همچنین و میانی مدیریت هایپست تصدی برای ماهر مرغداران وجود عدم

 صنعت در تربیش رشد برای جدی مانعی طیور، هایبیماری تشخیص و پیشگیری برای ماهر

یكی دیگر از موانع مهم توسعه صنعت مرغداری در مناطق گرم جهان،  .است مرغ گوشت تولید

شود، با رطوبت بالا همراه می که یهنگامویژه وقوع تنش گرمایی است. درجه حرارت بالا، به لهأمس

 Henry and) شودموجب تحمیل استرس شدید به پرندگان شده و به کاهش عملكرد منجر می

Rothwell, 1995) های کاهش اثرات های زیادی در مورد راهپژوهش ،دهه گذشته. در طول دو

مؤثرترین  در واقع و استرس گرمایی در پرندگان تحت درجه حرارت بالای محیطی انجام شده است

 است بوده های گرممرغداری برای اقلیم ساتیتأس ساختهای ها ایجاد تحول در شیوهروش

(Daghir, 2009). میزان مقاومت بدن در برابر افزایش دمای محیط  یكی از فاکتورهایی که در

باشد که تا حدود زیادی باعث ایجاد هایی میبسیار حائز اهمیت است، بحث ژنتیک و وجود ژن

های حرارتی در مرغ، مقاومت در برابر تنششناخت اساس ژنتیكی  شوند.این مقاومت در طیور می

مقاومت  داران باشد.تواند قابل تعمیم به سایر مهرهمینتایج حاصل از آن این پژوهش بوده و  اساس

نقش کلیدی که در میزان تولید و سودآوری دارد، دارای اهمیت اساسی  به دلیلدر برابر حرارت 

 مانند مرغ است.  یدارانمهرهدر 

 غذایی و یک حیوان مدل در منشأیک  به عنواننقش مرغ  پس از معرفیدر این فصل 

با بطه هایی که در رامطالعات و پژوهش ،مقاومت در برابر حرارتهای مرتبط با صفت پژوهش

خیر در حوزه های اتأکید ما بر روی یافته د.نگیرقرار می بحث موردشده است، انجام  حرارتیتنش 

 نترل کنندهکهای مولكولی تواند باعث افزایش دانش ما در ارتباط با مكانیسمژنومیک است که می

 مقاومت در برابر حرارت شود.
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 گذارگوشتی و تخم هایجوجهتنش حرارتی در  -2-2

 اثرات عمومی دما -۱-2-2

 یتوجه قابلهای مختلف سنی مرغ، اختلاف برای انواع و گروه آل یدهادر مورد درجه حرارت 

این واقعیت است که عوامل زیادی بر واکنش پرندگان  به خاطر احتمالااها وجود دارد. این اختلاف

شامل رطوبت اتمسفر، سرعت باد و  یرگذارتأثعوامل  ترینمهمد. نگذارمی یرتأثبه تغییرات دما 

وسیعی از درجه حرارت  نسبتااعادت پرندگان به شرایط دمایی قبلی است. پرندگان در محدوده 

گذار یا های گوشتی، مرغان تخمکنند. این محدوده دمایی برای جوجهخوبی ایفای نقش میبه

 ینتربیشنشان داد که  1984در سال  Kampen و گراد استدرجه سانتی 27تا  10بوقلمون، بین 

دهد می گراد رخدرجه سانتی 22تا  10های گوشتی در محدوده دمایی میزان رشد جوجه

در  .(Kampen, 1984) یابددرجه بروز می 27حداکثر بازده خوراک در دمای حدود  کهیدرحال

برای بهترین  آل یدهابا بررسی مقالاتی مربوط به تعیین دمای  2002در سال  Charles ای،مطالعه

درجه  22تا  18های گوشتی در حال رشد، محدوده دمایی عملكرد، نتیجه گرفت که برای جوجه

 رشد، برای آل یدها دمای که است شده مشخص کاملاا. (Charles, 2002) گراد مطلوب استسانتی

 یدتول محصول بازاری ارزش به مطلوب دمایی محدوده بنابراین نیست؛ آل یدها غذایی بازده برای

های گوشتی بر عملكرد تولید جوجه مؤثرعامل  ترینمهم .دارد بستگی دان هزینه به نسبت شده

، تنها بخشی از کاهش عملكرد حال ینا بااست.  خوراکدر معرض دمای بالا، کاهش مصرف 

 است. خود دمای بالا به دلیلو بقیه  باشدمی خوراککاهش مصرف  به دلیلهای گوشتی جوجه

درصد کاهش در رشد  63میلادی،  1979در سال  انجام شدهبر اساس نتایج یک تحقیق 

 برخی اساس بر این در حالی است که .کاهش مصرف غذا بوده است به دلیلهای گوشتی جوجه

 شد مشاهده بالا دمای معرض در گوشتی هایجوجه در اجباری تغذیه انجام با و اخیر تحقیقات

 Garriga et) است دان مصرف کاهش به دلیل پرندگان این رشد نرخ در کاهش درصد 67 که

al., 2006). های گوشتی در معرض دمای بالا، با تغییرات رطوبت نسبی، متفاوت پاسخ جوجه

 با رطوبت نسبی بالا همراههای گوشتی، وجود درجه حرارت بالا است. در محیط پرورش جوجه

 بارتر استهای گوشتی زیانرطوبت نسبی کم برای رشد جوجهدر مقایسه با درجه حرارت بالا با 

(Edens and Siegel, 1975) .های گوشتی، وجود درجه حرارت بالا و برای جوجه حال ینع در

درجه  32 تا 30ای گراد در مقایسه با درجه حرارت بالا و چرخهدرجه سانتی 32 تا 30ثابت 

های بارتر است. تبدیل خوراک در جوجهگراد در شب زیاندرجه سانتی 25گراد در روز و سانتی

تغییرات فصلی و دمای محیط در معرض نوسانات است. تمام مطالعات نشان  به دلیلگوشتی 

دهد. دهد که دمای بالا، راندمان استفاده از انرژی غذا برای مقاصد تولیدی را کاهش میمی

 ترکم تنهانهگراد( درجه سانتی 30در دمای بالای  یژهوبههای گوشتی در دمای بالا )وجهج

طی مطالعاتی دهند. ی نیز بروز میترکمازای هر واحد مصرف دان، رشد  خورند، بلكه بهمی



 
 ۱۱/  مطالعات انجام شده: دومفصل 

 
 

 ژوئن گرم هایماه در آمریكا فلوریدای ایالت در مرغ وزن واحد یک تولید برای که شد مشخص

 Borges et) بود لازم تربیش دان کیلوگرم 09/0 آوریل، تا نوامبر دوره با مقایسه در آگوست تا

al., 2004).  های گوشتی در برابر تنش حرارتی بسیار است که جوجه ذکرقابلاین نكته هم

است.  ترکمها در برابر درجه حرارت باشند و مقاومت آنگذار میهای تخمسویهتر از حساس

 ؛توانند به تغییرات آب و هوایی عادت کنندها میشده است که برخی اوقات جوجهمشخص 

 مرگ و میرها به تغییرات آب و هوایی، بنابراین تلاش شده است که از طریق عادت دادن جوجه

. بالا بردن دمای سالن (Borges et al., 2004) داها کاهش دناشی از استرس گرمایی را در آن

تواند به کاهش تلفات منجر شود. یكی از علل این پدیده وقوع موج گرما می مرغداری قبل از

های عادت دادن اولیه جوجه اگرچه. (Daghir, 2009) کاهش مصرف دان در پاسخ به استرس است

گوشتی به گرما هنوز در مرحله بررسی و آزمایش است اما برای آینده صنعت طیور، جای امیدواری 

  .(Daghir, 2009) زیادی دارد

 

 گرم یوهواآب در گوشتی هایجوجه ایتغذیهكارهای راه -2-2-2

های وزن بدن جوجه در نتیجهبر مصرف غذا و  مؤثرعامل  ترینمهمدرجه حرارت محیط پرورش 

تواند اند که افزایش محتوای انرژی جیره غذایی میباشد. پژوهشگران متعدد نشان دادهگوشتی می

تا حدی از این کاهش رشد جلوگیری نماید. در حال حاضر در مناطق گرم در هنگام فرموله کردن 

ی به آن متداول های گوشتی، بالا بردن سطح انرژی دان از طریق اضافه کردن چربدان جوجه

 جیره ویژه دینامیک اثر کاهش باعث بلكه دهدمی افزایش را دریافتی انرژی تنهانه عمل ایناست. 

در یک تحقیق  .(Daghir, 2009) کندمی کمک گرمایی استرس با پرنده بهتر مقابله به و شده

درصد( به کاهش اثرات  5) یپرچربثابت شد که رژیم غذایی  میلادی، 2008در سال  انجام شده

 کندیابند، کمک میپرورش میبالا های گوشتی که در دمای آور استرس گرمایی در جوجهزیان

(Yalcin et al., 2008) بالا بودن مقدار چربی جیره غذایی سبب کاهش تولید گرما در بدن .

ها ها یا کربوهیدراتوتئینها در مقایسه با پرشود زیرا حرارت افزایشی ناشی از متابولیسم چربیمی

 زاییانرژی ارزش افزایش موجب غذایی جیره به چربی افزودن رسدمی به نظر همچنیناست.  ترکم

 مورد قابلیت افزایش در نتیجه و گوارش دستگاه از غذا عبور سرعت کاهش و خوراک اجزای سایر

علاوه بر انرژی، در طی استرس حرارتی باید به تعادل  .شودمی مغذی مواد گرفتن قرار استفاده

های آمینه جیره غذایی نیز توجه شود. در صورت افزایش مقدار انرژی جیره غذایی، تمام اسید

رساندن مازاد اسیدهای آمینه  به حداقلنسبت افزایش یابند.  مانه بهمواد مغذی دیگر باید 

که با  ترکمبا پروتئین . در طول دوره گرما، جیره غذایی بخشدمصرف غذا را بهبود می معمولاا

های متیونین و لیزین( تكمیل شده باشد در مقایسه با جیره عمدتاا) محدودکنندهاسیدهای آمینه 

. چندین کار پژوهشی بر روی (Baker, 2009) شوندحاوی پروتئین بالا، نتایج بهتری را باعث می
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با  شدهیلتكمهای غذایی الا، برای بررسی و مقایسه جیرههای گوشتی در معرض دمای بجوجه

انجام شده نیز  شدهیهتوصهای حاوی پروتئین ، نسبت به جیرهمحدود کنندهاسیدهای آمینه 

گراد، درجه سانتی 32( دریافتند که در دمای 2006و همكاران ) Faria Filho ای،در مطالعه است.

های گوشتی لطمه وارد درصد( به عملكرد جوجه 18و  6/16، 15های غذایی کم پروتئین )رژیم

 پایین است. بیش از حدهای گوشتی های مدرن جوجهکرد و این سطح پروتئین برای سویه

های های گوشتی با جیرهدند که تغذیه جوجه( گزارش کر1997و همكاران ) Cheng همچنین،

ی در مطالعه دهد.کم پروتئین، اثرات منفی ناشی از درجه حرارت بالا را تا حدی کاهش می

های گوشتی در ( سطوح مختلف پروتئین در جیره جوجه2002و همكاران ) Rahman دیگری،

در عملكرد بین  یتوجهبلقامعرض گرما و رطوبت را ارزیابی کرده و متوجه شدند که تفاوت 

درصد پروتئین  21در مقابل درصد  23های حاوی جیره کنندهیافتدرهای جوجه گوشتی گروه

 گرمایی تنش معرض در گرفتن قرار اثر ،(2000) همكاران و Temim در پژوهش وجود دارد.

مورد  پروتئین مختلف سطوح با شده یهتغذ گوشتی هایجوجه در( گرادسانتی درجه 32) مزمن

 20 بالای سطوح به جیره پروتئین سطح افزایش که حاصل شد نتیجهاین  و گرفت قرار مطالعه

اکثر  .نیست مفید بالا حرارت درجه شرایط برابر در گوشتی هایجوجه مقاومت برای درصد،

پرنده برای یک واحد افزایش وزن را  مورد نیازاند که تغییرات دما، پروتئین تحقیقات نشان داده

دهد که در شرایط تنش گرمایی، سنتز پروتئین کند. برخی تحقیقات نشان میکم یا زیاد نمی

تواند با و این کاهش سنتز پروتئین نمی (Lin et al., 2006)یابد کاهش و تجزیه آن افزایش می

افزایش سطح پروتئین جیره غذایی بازیابی شود. بخشی از این کاهش عملكرد ناشی از افزایش 

بنابراین با کاهش پروتئین رژیم غذایی،  ؛تولید گرما است زیرا حرارت افزایشی پروتئین بالا است

( نشان 2005) Gonzalez-Esquerra and Leeson ای،در مطالعه یابد.حرارت افزایشی کاهش می

دادند که طول مدت قرار گرفتن در معرض استرس گرمایی ممكن است در پاسخ پرندگان به 

نسبت به  مدت کوتاهباشد. قرار گرفتن در معرض تنش گرمایی  یرگذارتأثپروتئین رژیم غذایی 

 گرمایی تنش تحت پرندگان در خام پروتئین سطوح کاهش، اثرات متفاوتی دارد. مدت یطولان

 گرفتن قرار یرتأث تحت. نباشد پذیریهتوج همیشه است ممكن حرارت تولید کاهش منظوربه

 پاسخ و است گرفته قرار مطالعه مورد زیادی هایسال برای آمینه، اسیدهای به هاپرنده احتیاجات

عوامل متعددی  .است زیادی تنوع دارای بالا، حرارت درجه در مكمل اسید آمینه  به هاپرنده

 مكمل در درجه حرارت بالا، دخالت داشته باشند. اسید آمینه ها به ممكن است در پاسخ پرنده

کریستالی،  آمینه یداسکه پاسخ به مكمل  شده است( گزارش 2005و همكاران ) Chen در مطالعه

در گیرد.قرار می یرتأثهای خوراکی مانند کلرید سدیم )نمک طعام( تحت وسیله الكترولیت به

( گزارش کردند که افزایش نسبت آرژینین به لیزین 1998و همكاران ) Brake مطالعه دیگری،

درجه  31های گوشتی مورد پرورش در دمای به جوجه شده ارائههای غذایی استرالیایی در جیره
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بهبود افزایش ها حاوی سطوح پایین نمک طعام است، موجب گراد، در شرایطی که جیرهسانتی

( به این موضوع پی 2001) Balnave and Brake همچنین، شود.وزن و ضریب تبدیل غذایی می

بردند که در شرایط بالا بودن نسبت آرژینین به لیزین، استفاده از بیكربنات سدیم در جیره غذایی 

 Gonzalez-Esquerra and نتایج شود.می هاآنهای گوشتی باعث بهبود توان تولیدی جوجه

Leeson (2006 )قرار گرفتن در معرض تنش  زمانمدتکه نسبت آرژینین به لیزین و  نشان داد

قرار  یرتأثقرار گرفتن پروتئین در پرندگان تحت تنش گرمایی را تحت  مورد استفادهگرمایی، 

 گوشتی هایجوجه برای آل یدها اسید آمینه  توازن که شودمی گیرییجهنت مطالب این ازدهد. می

 افزودن اسیدهای آمینه .کند تفاوت است ممكن ایتغذیه مختلف شرایط با گرمایی، تنش تحت

ضروری به جیره غذایی که کیفیت پروتئینی آن ضعیف بوده یا پروفیل اسیدهای آمینه آن 

نامتوازن باشد، موجب کاهش دادن تولید حرارت افزایشی در بدن و تخفیف اثرات دمای بالا شده 

روشی برای تنظیم  به دنبالصنعت طیور  ،کند. بنابراینبهبود توان تولیدی پرنده کمک میو به 

از مصرف کافی این مواد مغذی  که یطور بهای پروتئین و اسیدهای آمینه است سطوح جیره

شود، ها که موجب تغییر در میزان مصرف غذا میضروری متناسب با دمای سالن پرورش جوجه

 ایآمینه اسیدهای وریبهره بر حرارت درجه که است فرض این بر مطلب این اساساطمینان یابد. 

 توصیه تغذیه متخصصان از برخی. گذاردنمی یرتأث گیرد،می قرار استفاده مورد رشد برای که

 درصد یک یزانبه م غذایی جیره اسید آمینه سطوح گراد،سانتی درجه 30 دمای تا که کنندمی

 کاهش رشد زیرا میزان نیست موجه یتربیش افزایش حرارت، درجه آن از فراتر اما یابد، افزایش

های گوشتی تحت تنش گرمایی رخ چندین اختلال در تعادل اسید و باز در جوجه .یافت خواهد

طولانی است که اثبات شده  زمانمدتدهد. وقوع آلكالوز در پرندگان تحت استرس گرمایی، می

یوم، کلرید پتاسیم و یا بیكربنات سدیم با تحریک مصرف آب و غذا است و افزودن کلرید آمون

رسد می به نظر. (Ahmad et al., 2008)شود های گوشتی میباعث بهبود عملكرد تولیدی جوجه

 برای کاهش اثرات یمؤثرهای تغییر در غلظت مواد معدنی جیره و درمان با مواد معدنی، روش

  )DEB (1های گوشتی باشند. تعادل الكترولیتی جیره غذاییاسترس گرمایی در جوجه آوریانز

تر نسبت به درجه در درجه حرارت بالا احتمالااشود تعادل اسید و باز شناخته می به عنوانکه 

و نتایج گزارشات تحقیقاتی در مورد  استی برخوردار تربیشحرارت نرمال، از اهمیت 

 Ahmad and در پژوهشی، .اندمتفاوترای پرندگان تحت درجه حرارت بالا، ب  DEB ترینمناسب

Sarwar (2006 ،با بررسی مقالات موجود در خصوص این موضوع )کردند که  گیرییجهنت

قرار گرفتن در معرض دمای بالا  زمانمدتمذکور به دمای محیط، سن پرنده، و  یهاتفاوت

و بسیار کم )صفر میلی  (میلی اکی والان بر کیلوگرم 360) بسیار بالا DEB . جیره باداردبستگی 

به آلكالوز و اسیدوز متابولیک منجر شوند و لذا باید  یببه ترتتوانند اکی والان بر کیلوگرم( می

                                                           
̸ Dietary Electrolyte Balance 
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 به محققین این. بسیار بالا و بسیار پایین اجتناب شود DEB  های غذایی ازدر فرمولاسیون جیره

 اکی میلی 250 برابر DEB بهترین گرمایی، تنش تحت پرندگان برای که رسیدند نتیجه این

 ماده یک کمبود ایجاد یا و بیش از حد  ارائه از زمانهم که است ضروری. است کیلوگرم بر والان

 طول در که مشخص شد( 2007) همكاران و Mushtaq در مطالعه. شود اجتناب خاص معدنی

 درجه 40 تا 32 دمایی دامنه در و( روزگی 42 تا 29) گوشتی هایجوجه پرورش پایانی دوره

همیشه  که آنجا از .دارد ضرورت کلر درصد 3/0 و سدیم درصد 25/0 تا 2/0 ینتأم گراد،سانتی

گردد، به همین کاهش مصرف مواد مغذی می در نتیجه استرس گرمایی موجب کاهش اشتها و

روز در زمان وقوع موج  5تا  3 به مدتها به آب آشامیدنی ها و الكترولیتدلیل افزودن ویتامین

 احتمالاا ها، از بین ویتامین تواند موجب بروز اثرات مفیدی گردد.گرما در بسیاری از موارد می

گرم اسید  1بسیاری از متخصصین تغذیه افزودن  است.مفیدترین ویتامین  C مكمل ویتامین

. (Asli et al., 2007) انداسكوربیک به هر لیتر از آب آشامیدنی در طول دوره گرما را توصیه کرده

 عملكرد بهبود برای آشامیدنی آب به B و A ،D ،E هایویتامین از مخلوطی افزودن این، بر علاوه

 که آنجا از .است مفید گرمایی تنش تحت گوشتی هایجوجه ایمنی سیستم عملكرد و تولیدی

را مخلوط  یازنکمها و مواد معدنی بسیاری از کشورهای واقع در مناطق گرم جهان، ویتامین

رخ  یرتأخاغلب  شدهآمادههای در پروسه انتقال و مصرف این مخلوط آنجایی کهاز کنند و می

های اصلی است. دما، رطوبت و اکسیداسیون دهد، لذا مشكل پایداری ویتامین از نگرانیمی

 ترینمهماز  یازنکمچندگانه، پراکسیدها و مواد معدنی  یراشباعغاسیدهای چرب دارای پیوندهای 

اد ها و موهای ویتامینعوامل مؤثر بر پایداری ویتامین در جیره غذایی کامل و در پیش مخلوط

کارهایی کارگیری تلفیقی از راهها باید با بهها در جیرهمعدنی هستند. بنابراین فعالیت ویتامین

 شدهمحافظتها در فرم محصور و در جیره، انتخاب ویتامین هااکسیدانیآنتچون استفاده از 

مناسب جیره، افزودن کولین به جیره )علاوه بر آن  سازییرهذخهای ژلاتینی، توسط کپسول

 یرتأخه شود(، بها لحاظ میح و ویتامینویتامین در پیش مخلوط املا به عنوانمقداری که 

در  شده آمادهها با جیره تا موقع استفاده از جیره و استفاده از جیره انداختن مخلوط کردن چربی

توان گفت که می در نتیجه .ن، حفظ شوداسرع وقت پس از مخلوط و آماده کردن آ

درجه حرارت بالای  آوریانزهای گوشتی، در کاهش اثرات ای برای جوجهتغذیه هاییکاردست

از طریق استفاده  مثلاااست کنترل کردن دمای سالن پرورش  مؤثرتر آنچهمحیط مفید هستند، اما 

 .باشدمی کنترل قابلهای مدرن و از سالن

 

 گوشتی هایجوجه بدن تركيب و دما -2-2-۳

انتخاب و مدیریت  ،های گوشتی امروزی با هدف افزایش بازده گوشت و کاهش چربیجوجه

 مؤثرکه دمای محیط بر ترکیب لاشه و تولید گوشت  است شوند. مطالعات متعدد نشان دادهمی
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 ,.Yalcin et al) یابدخصوص تولید گوشت سینه، کاهش میاست. در دمای بالا، تولید گوشت، به

 مورد گوشت کیفیت روی بر حرارت درجه اثر ،(2006و همكاران ) Akĸit در مطالعه .(1997

در  .دارد ینامطلوب اثر گوشت کیفیت بر بالا حرارت درجه که ه شدداد نشان و قرار گرفت بررسی

های جوجه ،( نشان دادند که در درجه حرارت بالا1992) Cahaner and Leenstra مطالعه دیگری،

( در یک 2007و همكاران ) Lu همچنین گیرند.قرار می یرتأثها تحت گوشتی نر بیش از ماده

 هاییهاز سوآزمایش همزمان بر روی دو سویه تجاری جوجه گوشتی مشاهده کردند که در یكی 

ذخیره چربی شكمی با قرار گرفتن در معرض حرارت  (BYJ) جوجه گوشتی متداول در چین

در معرض  زهای گوشتی سویه آربور ایكرذخیره چربی شكمی در جوجه کهیدرحالافت، افزایش ی

استرس گرمایی به نژاد بستگی  یرتأثبه این نتیجه رسیدند که  این محققینحرارت کاهش یافت. 

 به دلیلتواند میاین ی به دمای بالا دارد که تربیشقاومت م  BYJ های گوشتیدارد و جوجه

 باشد. های مرتبط با مقاومت در برابر حرارت در این نژاد ژن ژنتیک و فعالیت

 

 گذارهای مرغ تخماثرات دما بر روی عملکرد سویه -4-2-2

 است. گرادیسانت درجه 23 تا 13 بین گذارتخم هایمرغ برای مطلوب محیطی حرارت درجه

 را ستهپو کیفیت و مرغتخم وزن تولید، غذا، مصرف ،داده افزایش را مرگ و میر گرمایی تنش

 ی،گرمای تنش اثر در مرغتخم پوسته کیفیت کاهش .(Mashaly et al., 2004) دهدمی کاهش

 هایمرغخمت سایر شدن لودهآ و پوسته شكستگی احتمال ، مسن گذارتخم یهادر مرغ خصوصبه

 آلوده رتصو این به که هاییمرغتخم ماندگاری .(Lin et al., 2004) دهدمی افزایش را یفیتباک

 زارپسندیبا دیگر طرف از و یافته کاهش فیزیكوشیمیایی و میكروبی تغییرات دلایل به اندشده

 همیشه یبااتقر گرمسیر کشورهای در محیطی حرارت درجه آنجایی کهاز  .آیدمی پایین نیز آن

 صنعت به دهوار زیان ،است گذارتخم هایمرغ برای مطلوب حد از بالاتر سال از ایعمده بخش در

 اشد.بمی گیرچشم پوسته ضعیف کیفیت به دلیل گذارتخم هایمرغ پرورش

 

 مرغتخم پوسته كيفيت بر حرارتی تنش اثرات -2-2-5

 یابدمی کاهش غذا مصرف افت در نتیجه مستقیم طوربه کلسیم مصرف گرمایی تنش مدت در

 مانع حالت این .کندمی تحریک را هیپرفسفاتمی نتیجه در و استخوانی جذب باز مسئله این که

گذار و نامناسب بودن کیفیت پوسته تخم هایمرغ ساز پوسته غده در کلسیم کربنات تشكیل از

 مواد صبح، هنگام در گذارتخم هایمرغ تغذیه طبیعی عمل. (Lin et al., 2004) شودمی مرغتخم

 عمده بخش .کندیم دسترسیرقابلغ پرندگان برای را مرغتخم پوسته دهندهیلتشك غذایی

 Mashaly et) شودیم جذب خوردن از غذا پس دقیقه 30 خلال در دوازدهه طریق از کلسیم

al., 2004). گذاریتخم از پس ساعت 12 تا 10 بین غالباا مرغتخم پوسته تشكیل حساس مرحله 
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 قابلیت که دارد وجود امكان این و است ناچیز غذا مصرف که زمانی .گیردیم انجام شب در هنگام

 ینكهباا کند پیدا کاهش یعااسر پوسته تشكیل دوره ترینحساس در خون کلسیم به دسترسی

 همچون مغذی مواد سایر کهیهنگام ولی گیرندمی جای سنگدان در پوسته ریز ذرات از بخشی

 از هاآن جذب باشند نداشته وجود گوارش دستگاه در فسفر و آمینه اسیدهای ،D3 ویتامین

 منبع غیاب در و استخوانی کلسیم با صرفاا پرندگان .شودنمی انجام یخوب به گوارشی مجرای

 ,Roberts) باشندنمی روز یک برای حتی پوسته شدنیآهك فرآیند مناسب حفظ به قادر ایجیره

 زمان با اغلب که باشدیم آن بالای گرمازایی اثر صبح هنگام در دادن غذا دیگر عیب .(2004

 نسبت بالاتر محیطی حرارت درجه در اثر این ضمن در .شودمی مصادف محیطی حرارت افزایش

 نفس نفس موجب پرندگان در هیپرترمی یابد.می دامها طولانی مدت به گرادیسانت درجه 20 به

 این در و یابدیم کاهش پلاسما CO2 غلظت وضعیت یندر ا .گرددمی تنفسی آلكالوز و زدن

 .یابدیم ادامه کربناتیب یون خارجی حذف طبیعی مقدار به خون PH بازگرداندن برای هنگام

 رقابت به منجر ،دهدمی افزایش هاکلیه طریق از را کربناتیب دفع آنكه ضمن تنفسی آلكالوز

 مرغتخم پوسته ضخامت آن پی در که شودمی نیز یون این جذب برای رحم و کلیه بین مستقیم

 یهابافت یسو به یتربیشتنش گرمایی خون  در اثر. (Odom et al., 1986) یابدیم کاهش

کت، همراه ااوید مانندداخلی  یهادامان درشود که با کاهش جریان خون محیطی منحرف می

پروتئین  در سنتزشكل فعال ویتامین  گردد.منجر به تضعیف کیفیت پوسته می در نتیجهاست و 

متصل به کلسیم که جهت تعادل کلسیم و فسفر در مدت تشكیل پوسته ضروری است دخالت 

ال آن در مدت تنش گرمایی به شكل فع D3گذار برای تبدیل ویتامین های تخمتوانایی مرغ .دارد

 McKee) مرغ ضروری استبرای سنتز ماتریكس آلی پوسته تخماسید اسكوربیک یابد. کاهش می

et al., 1997). زایی تنش گرمایی را با کاهش غلظت ثرات بیماریاین ماده ضروری ا

توانایی پرندگان برای سنتز اسید اسكوربیک در  .وردآوسترون پلاسما در پرنده پایین میکورتیك

 محیطی یهاحرارت در پتاسیم به رشد حال در هایجوجه نیاز .یابدیمخلال تنش گرمایی کاهش 

  .(McKee et al., 1997) یابدمی افزایش بالاتر

 

 گذارهای تخمدر مرغ حرارتیای كاهش تنش كارهای تغذیهراه -2-2-6

هایی با ی با  نگهداری پرندگان در جایگاهزای تنش گرمایشیوه مطلوب کاهش اثرات بیماری

که  شده کنترل یطدر محتجاری  گذارتخمهای پرورش مرغ .قابل انجام است شده کنترلمحیط 

این  ،بنابراین .عملی نیست توسعه حال دردر کشورهای  ،شودیماجرا  یافتهتوسعهدر کشورهای 

آن سود  در نتیجهاتخاذ نامطلوب تنش گرمایی بر کیفیت پوسته را کاهش خواهد داد که کار 

 روشی جیره در مغذی ماده تراکم . افزایش(Lin et al., 2006) یابدیمافزایش  دارمزرعهناخالص 

 کیفیت نه و مرغتخم وزن و تولید که است تابستان طول در گذارتخم هایمرغ تغذیه در رایج



 
 ۱7/  مطالعات انجام شده: دومفصل 

 
 

 یحال در .شودیم داده افزایش چربی کردن اضافه با هاجیره انرژی محتوای .کندیم بهتر را پوسته

. یابدافزایش می غذا از وریبهره در نتیجه یابدیم کاهش گوارشی مجرای در غذا عبور سرعت که

تنش گرمایی را  ،های طیوری که در درجه حرارت محیطی بالا قرار دارندجیره مكمل چربی در

 باشدمیحرارت افزایشی ناشی از چربی  ترکممقادیر  به دلیلاین حالت  به حداقل رسانده و

(Dale and Fuller, 1980) .پرندگان در هنگام غروب ذخیره یكنواختی از کلسیم  دهیخوراک

آن کیفیت  در نتیجهخواهد کرد که  ینتأمرا  مرغتخمگیری مناسب پوسته برای شكل یازن مورد

گذار های تخمهای تابستان برای مرغدر ماه .شودیمهای تابستان حفظ خوب پوسته در طول ماه

 آهکسنگیا  خردشدهازای هر پرنده به شكل صدف گرم به  1مسن، کلسیم اضافی باید به نسبت 

این آب به  .تنش گرمایی در طیور را کاهش دهد تواندیمآب آشامیدنی کربناته  عرضه شود.

تنش گرمایی  در مدتدرصد  25همچنین مصرف آب را حدود  و تعادل اسید و باز کمک نموده

 کربنات،بی برای متابولیک احتیاج گرمایی تنش. (Bottje and Harrison, 1985) دهدمیافزایش 

 ویتامین ،هاکربناتاز بی آبی یا و ایجیره مكمل ،بنابراین ،دهدمی افزایش را پتاسیم و D3 ویتامین

D3 خواهد کرد بهتر گرمایی تنش خلال در را مرغتخم پوسته کیفیت پتاسیم، هاینمک و 

(Puron et al., 1994) .هیپرترمی  به دلیلی تنش گرمایی یزااثرات بیماری تربیشجا که از آن

های اسید سالیسیلیک، آسپرین و غیره ممكن است حرارت بدن مرغ از عواملهر یک  ،هستند

اما  ،را تخفیف دهند آن باراثرات زیان در نتیجهو  گذار را در طول تنش گرمایی کاهش دادهتخم

 ,Mohammed) جنبه اقتصادی مكمل بستگی دارد های طیور بهترکیبات در جیره یناز ااستفاده 

2010) . 

تنش  در برابرهای مختلف مرغ مقاومت سویهافزایش کارهایی که در جهت علاوه بر راه

اومت به حرارت میزان مقتفاوت در در ارتباط با  شدهگفتهحرارتی بیان شد و با توجه به مطالب 

به تر قاومهای متوان با انتخاب سویهاست که میاین نكته حائز اهمیت ، در نژادهای مختلف مرغ

افزایش درجه  ژنتیكی پتانسیل مقاومت در برابر صورتبههایی را پرورش داد که حرارت، سویه

های مختلف تفاوت مقاومت نژادها و سویه زمینهتحقیقات فراوانی در  را دارند. یحرارت محیط

ی مختلف که طبق این مطالعات مشخص شده که نژادها تنش گرمایی وجود دارد ه بادر مقابلمرغ 

سبک  نژادهای معمولاادهند و العمل متفاوتی را در برابر حرارت از خود نشان میمرغ عكس

ه این ک دادهی را نسبت به نژادهای سنگین )گوشتی( از خود نشان تربیشگذار( مقاومت )تخم

  دهد.نشان می وضوحبهرارت بحث اهمیت ژنتیک را در میزان مقاومت در برابر ح
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يرگذار تأثهای اساس مولکولی مقاومت در برابر تنش حرارتی و برخی ژن -2-۳

 بر روی این صفت
افزایش ساخت  به دلیلدرجه حرارت  بالا رفتنی پاسخ اکثر موجودات زنده در مقابل کل طور به

. (Hsu et al., 2003)باشد ( میHSPهای شوک حرارتی )ها به نام پروتئینگروهی از پروتئین

دهند. در پژوهشی حرارتی را تحت کنترل قرار می برابر تنشهای مختلفی صفت مقاومت در ژن

ی پا در عضلهبافت مغز، کبد و  3تنش حرارتی در  ریتأثژن مختلف تحت  6میزان بیان شدن 

 HSPی خانوادهژن از  2، مورد مطالعههای ی قرار گرفت. از بین ژنبررس موردی گوشتی هامرغ

(25,HSP 1HSPH)، 2 1ژن مربوط به آپوپتوز CC 1RB) ی سلولشدهیزیربرنامهو مرگ  

,BAG3) ،1 ژن مربوط به گرسنگی و تنظیم انرژی قابل متابولیسم (PDK)  ژن مربوط به  1و

2سلولی ریتكثتمایز و   (1ID) فاکتورهای مهمی برای تحمل تنش  احتمالاا هاژناین که  بودند

هایی که باعث ایجاد مقاومت مرغ در برابر شوک ژن ترینمهمباشند. یكی از می هامرغحرارتی در 

(. در تحقیقات مربوط به جمعیت Tu et al., 2016شود، ژن گردن لختی است )حرارتی می

گراد درجه سانتی 32محیطی ی پاسخ به رشد در دمای نهیدرزمی گوشتی یک ارزیابی هاجوجه

و بازده خوراک بهتری را نسبت به طیور با پر  ترکمنشان داد که طیور گردن لخت کاهش وزن 

ی گوشتی، ژن گردن لختی هاجوجهکه در  دهدیماین نتایج نشان  .نرمال از خود نشان دادند

 (؛Eberhart and Washburn, 1993) کندیمتنش حرارتی مزمن ایجاد  در برابریک مقاومت 

همچنین در بررسی تعدادی جوجه گوشتی که در شرایط خاص با درجه حرارت بالا نگهداری 

ی با پوشش پر کم مشاهده نشد و این هاجوجهی بدون پر یا هاجوجهی روی ایمنف، اثر شدندیم

دارای نرخ رشد، ضریب تبدیل خوراک و کیفیت لاشه بهتری نسبت به گروهی از  هاجوجه

 در نتیجه .(Renaudeau et al., 2012)ی با تراکم پر نرمال در همان شوک حرارتی بودند هاجوجه

حرارت نیز  در برابرگیرد، مقاومت مناسب صورت می طور بهدر طیوری که بیان ژن گردن لختی 

 خواهد بود. تربیش

ی متفاوتی را در برابر هاپاسخ ی مختلف،هابافتی مختلف نشان داده که هاژنبررسی بیان 

سلولی،  غشاءی عمده شامل پاسخ در ناحیه طور به هاپاسخکه این  کنندیمتنش حرارتی ایجاد 

 یهنگام. (Luo et al., 2014) باشندیمفضای خارج سلولی، اتصالات یونی و انرژی قابل متابولیسم 

بعد  28و  10ی روزهاهای زمانی متفاوت در طول دوران جنینی و در اثر القای حرارتی با بازه که

3درآوری جوجهاز  HSP (-,HSF 60,HSP 90HSP ی شوک حرارتیهانیپروتئبر روی سطوح  

با نتایج گروه کنترل  در این مطالعه، .قرار گرفت مورد بررسیی عضله، قلب و مغز هابافتدر  (41

                                                           
̸ Apoptosis 
̹ Cell proliferation in development and differentiation 
̺ Hatch 
̻ Heat shock factor protein 1 
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 ،mRNAی در سطوح داریمعنافزایش  که شد و مشخص مقایسهمواجه با چالش دمایی  یهاگروه

HSP90 ،HSP60  وHSF-1  ی جنینی و دورههر دو  در طول مغزی عضله، قلب و هابافتدر

مشاهده شد. این نتایج نشان  درآوری جوجهبعد از  28و  10ی روزهای چالش گرمایی در دوره

در طی این تنش در  HSF-1و  HSP 90 ،HSP 60ی هاژنی در بیان مدتیطولانداد که افزایش 

Al)است  اثرگذاراین طیور در برابر تنش حرارتی  مقاومتی در نوع بهکه  شده حادث هاجوجه -

Zghoul et al., 2015). کنترل  هایی که صفت مقاومت در برابر حرارت در مرغ راژن طور کلی به

ها ها و بررسی آنکه با شناسایی این جایگاهباشند های خاصی در ژنوم را دارا میکنند، جایگاهمی

 ها با نواحی دیگر ژنوم را بررسی و مطالعه کرد. و ارتباط این بخشنحوه عمل توان می

 

 صفات كمی هایجایگاهدر آناليز  مورد استفادههای مرغ جمعيت -2-4
 های ژنوميک مرغمنابع داده -2-4-۱

مدل  یک حیوان به عنوانبه خاطر اهمیت اقتصادی مرغ در صنعت طیور و اهمیت بیولوژیک آن 

 ینهزم دراصی از جایگاه خ ، این پرندهشناسییمنیاهای مرتبط با رشد، توسعه و پژوهشبرای 

 2/1 × 910ژنوم هاپلوئید مرغ شامل  (. ,2003Brownهای بیولوژیک برخوردار است )پژوهش

 فتج 30جفت کروموزوم جنسی و  1، جفت کروموزوم بزرگ 8جفت باز است. کاریوتیپ مرغ به 

( و جنس ZW(. جنس ماده هتروگامت )Schmid et al., 2000شود )میكرو کروموزوم تقسیم می

 باشد.( میZZنر هموگامت )

از:  اندعبارت اندشدهه استفادمارکرهای ژنتیكی مرغ  یابینقشههای مرجع که برای جمعیت

Compton ،East Lancing های مرجع و جمعیتWageningen (Bumstead and Palyga, 

1992; Crittenden et al., 1993; Groenen et al., 2000.)  نقشه لینكاژ  ،جمعیت 3بر اساس این

 1RFLP ،2AFLPها، میكروساتلایت مانند، ژنتیكی مرغ با استفاده از مارکرهای ژنتیكی مختلفی

 3800مارکر بود که طولی برابر با  1900شامل  مرغ نقشه لینكاژاولین ایجاد شده است.  ،SNP و

در  SNPها و افزایش استفاده از با توسعه فناوری (.Groenen et al., 1998مورگان داشت )سانتی

 Groenenهزارتایی این مارکر برای مطالعات ژنومیک مرغ فراهم شد ) 60ها، پانل مطالعه جمعیت

et al., 2011)  هزارتایی این مارکر در دسترس است 600و در حال حاضر نیز پانل (Kranis et 

al., 2013). 
 

                                                           
̸ Restriction fragment length polymorphism  
̹ Amplified fragment length polymorphism  

http://www.google.com/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&frm=1&source=web&cd=7&cad=rja&uact=8&sqi=2&ved=0ahUKEwjWoNLcponMAhXBWRQKHb4DBu4QFghGMAY&url=http%3A%2F%2Fwww.ncbi.nlm.nih.gov%2Fgenome%2Fprobe%2Fdoc%2FTechRFLP.shtml&usg=AFQjCNFTxziiRxQ1FeprtWiWwLkXSr__iQ&bvm=bv.119028448,d.bGg
http://www.google.com/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&frm=1&source=web&cd=10&cad=rja&uact=8&sqi=2&ved=0ahUKEwihzPeHp4nMAhVGaRQKHRVtDR8QFghDMAk&url=http%3A%2F%2Fwww.ncbi.nlm.nih.gov%2Fprobe%2Fdocs%2Ftechaflp%2F&usg=AFQjCNGCgbm-gpeU_voXXt0zlMjE8QTfow&bvm=bv.119028448,d.bGg
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  و جایگاه این صفات در ژنوم صفات كمی -2-4-2

بنابراین مطالعه صفات کمی بر اساس  ؛صفات کمی صفاتی هستند که پراکنش پیوسته دارند

 1QTLگذارند را بر صفات کمی اثر میکه  هاییجایگاهها و گیری است و نه شمارش. ژناندازه

گذارد، صفات کمی اثر می مورد نظرات مندلی که یک ژن بر صفت نامند. در مقایسه با صفمی

ژنیک صفات کمی و توارث پلی به دلیلباشند.  QTLیک یا چندین  یرتأثممكن است تحت 

ها چالش اثرات آن ها و تخمینQTL همچنین اثرات عوامل محیطی و ژنتیكی پیچیده، شناسایی 

های مختلفی برای . روش(Andersson and Georges, 2004) شودمحسوب میبزرگی در ژنتیک 

یعنی تعیین  QTLیابی نقشه در واقعاند. بر این چالش طراحی شدهبا هدف غلبه  QTLیابی نقشه

 حال هر بهدار بودن اثرات به کمک علم آمار. یو تخمین اثرات آن و اثبات معن QTLموقعیت 

های معمول های منبع مناسب است. جمعیتجمعیتگونه مطالعات استفاده از نیاز اجرای اینپیش

 شوند.های با انتخاب واگرا ایجاد میو یا لاین خونهمهای از تلاقی بین لایننیز  مورد استفاده

اند واگرا تحت انتخاب بوده طور بهاند و منشأ گرفته خونهمهای پایه غیر که از جمعیت ییهانیلا

کنند. در مقایسه با فراهم می ،منابع مناسبی از داده را برای مطالعه اساس مولكولی صفات کمی

دارند. یک مزیت این است که  QTLیابی ها مزایایی برای نقشه، این جمعیتخونهمهای لاین

های واگرا تفاوت فراوانی آللی بین لاین به خاطرمرتبط با صفت تحت انتخاب  QTLشناسایی 

2شود که انتخاب باعث ثابت شدنر است. این مزیت از آنجا ناشی میپذیامكان یا نزدیک به ثابت  

شود های تحت انتخاب میها در لاینشدن آلل مطلوب و نامطلوب و نواحی ژنومیک پیرامون آن

(Andersson and Georges, 2004)که اغلب  . مزیت دوم این استQTL  کننده کنترلهای 

 یخونهمها مشكلات مرتبط با در این لاین چرا کههستند  ییشناساقابلصفت تحت انتخاب 

 شود.مورفیسم در جامعه میباعث کاهش پلی یخونهموجود ندارد. 
 

 خونهمهای لاین -2-4-۳

 بلندمدتتلاقی  به خاطرای از افراد یک گونه هستند که شامل دسته خونهمهای لاین

 20بعد از . معمولاا در چنین حالتی شبیه همدیگر هستند یبااتقراز لحاظ ژنوتیپی  یاگونهدرون

درصد شباهت  98خواهری، لاینی را ایجاد خواهند کرد که از لحاظ ژنتیكی  -نسل تلاقی برادر

های استفاده از لاینشناسند. مزایای می خونهمهای لاین به عنوانها را گونه لایندارند. این

، اطلاعات کامل از لینكاژ بین QTLآللی در مارکرهای ژنتیكی و تفرق ساده جفت شامل، خونهم

و  QTL -و راحتی طراحی آزمایش برای شناسایی لینكاژ مارکر QTLها در جایگاه مارکر و ژن

های آزمایش طرح(. Soller et al., 1976)باشند می QTLتخمین پارامترهای ژنتیكی معرف اثرات 

                                                           
̸ Quantitative trait loci 
̹ Fixation 
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 عبارتمناسب هستند،  خونهمهای با استفاده از تلاقی بین لاین QTLیابی ای که برای نقشهپایه

1های نوترکیب، تلاقی برگشتیاز ایجاد لاین  (BCتلاقی آزمون ،)2  ,Svishcheva)هستند  2Fو  

2007.) 
 

 های منتخب واگرالاین -2-4-4

 هاآنه افراد کشوند ایجاد می یخونهم یرغهای پایه از جمعیت معمولااهای منتخب واگرا لاین

دم ایجاد های جور و با سعی در عزمینه ژنتیكی مشابهی دارند و برنامه انتخاب همراه آمیزش

عث ایجاد با بلندمدتر شود. انتخاب واگرا برای یک صفت کمی دها انجام میدر آن یخونهم

ت این تفاو (.Bunger et al., 2001تخب واگرا خواهد شد )های مندار بین لاینتفاوت معنی

س پست. ادر هر لاین  مورد نظرهای مرتبط با صفت ایشی ژنفنوتیپی ناشی از اثرات تجمعی افز

های ژن توان انتظار داشت کهمی پاسخ به انتخاب به سطح ثابتی رسید و محدود شد، ینكها از

 ,Andersson and Georges) باشند هموزیگوت ثابت شدهصورت  هب مورد نظرمرتبط با صفت 

2004; Siegel et al., 2006 بنابراین (؛ QTL تفاوت بر اساسهای مرتبط با صفت تحت انتخاب 

 حال هر به (.Keightley and Bulfield, 1993خواهند بود ) ییشناساقابلهای واگرا آللی بین لاین

ه دلایل بباشند، زیرا ممكن است  QTLنباید تنها ملاک شناسایی فراوانی آللی های این تفاوت

 ,Goodnightایجاد شود )فراوانی آللی ثرات والدین نیز تغییرات دیگری مانند دریفت ژنتیكی و ا

ها نسبت به ینها اشاره شد، این لاهای واگرا به آنهایی که برای لاینبا وجود محدودیت (.1988

های یک صفت QTL ممكن است  ،برای مثال .هستند اییژهوهای دارای برتری خونهمهای لاین

نباشند،  ()چند شكل مورفشوند، پلیاستفاده می QTLیابی که برای نقشه خونهمهای بین لاین

 ,Jain and Jainدهد )را کاهش می )چند شكلی( مورفیسمبه مقدار زیادی پلی یخونهمزیرا 

ایی شوند، زیرا ی ژنتیكی شناسهانقشههای مبتنی بر توانند با روشها نمیQTL  گونهینا (.1969

 چند شكل خونهمهای بین لاین QTLها است. احتمال اینكه یک این روش نیازیشپ چند شكلی

بر علاوه  .بستگی دارد استفاده موردهای بین لاین مورد نظرهای فنوتیپی صفت باشد به تفاوت

ها للآاثرات بسیاری از  چرا کهباشد، ممكن است شناسایی نشود  چند شكلنیز  QTLاگر  ،ینا

توان میشود، میمسئله  ی را که باعث ایجاد ایندلایل از جملهتفاوتی ندارد.  مورد نظربر صفت 

 خونهمهای لاین (.Ohta and Ina, 1995; Duret, 2002) دانست اثریبمعنی و های همجهش

ین مشكل را ا معمولااهای واگرا یک مارکر تفاوتی نداشته باشند ولی لاین جایگاهممكن است در 

بر یک  مؤثر QTLد ها در تخمین تعداتوان به توانایی آنهای واگرا میندارند. از مزایای دیگر لاین

 صفت و ارزیابی پاسخ انتخاب مربوطه اشاره کرد.

                                                           
̸ Back cross 
̹ Test cross 
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 صفات كمی هایجایگاه شناساییتاریخچه  -2-5
کمی  بعد در مورد واریانس هب 1920ها از سال QTL های شناسایی اصول پایه و روشاگرچه 

 یلبه دلزمانی  یرتأخآغاز شده است. این  1980ها از سال QTL مطرح شد، موضوع شناسایی 

ای مرتبط با ، مارکره1980بشر بود. قبل از سال  موردعلاقههای نبود مارکرهای ژنتیكی در گونه

-رکرها نمیبیوشیمیایی در دسترس بودند. این ما هاییچندشكلهای خونی و مورفولوژی، گروه

که  ریطو هب ،آللی بودندهمچنین اغلب این مارکرها جفت .ندتوانستند کل ژنوم را پوشش ده

مارکرها  ایندادند. ها نشان میدر جمعیت و برخی نیز غلبه کامل یک آلل در جمعیت غالب بود

 1980از اوایل  DNAمناسب نبودند. با ظهور مارکرهای ژنتیكی در سطح  QTLبرای شناسایی 

د. در حال شحل های مارکرهای ژنتیكی ، مشكل محدودیت1990در سال  هاماهواره یزرویژه و به

ا ایجاد رای غلبه برای هر گونهمندلی همهای ژنتیكی سرشار از مارکرهای توان نقشهحاضر می

 کرد.

 

 ماركرهای ژنتيکی -2-5-۱

است که قابل شناسایی و ردیابی باشد.  DANای از خود قطعه DNAیک مارکر ژنتیكی در سطح 

با عملكرد ناشناخته باشد. مشخصات  DNAای از یک مارکر ممكن است یک ژن یا قطعه در واقع

ژنوتیپ و  مورد مطالعهدر جمعیت  یچندشكلداشتن جایگاه اختصاصی،  ،از عبارتیک مارکر 

مورفیسم کیفیت یک مارکر را با میزان هتروزیگوسیتی آن در جمعیت و پلی معمولاا مشخص است.

بندی های مختلفی دستهمارکرها را به روش (.Botstein et al., 1980کنند )گیری میآن اندازه

 Weber andشوند )تقسیم می ˱˱˱و  ˱˱ ˱،نوع  3موقعیت مكانی مارکرها به  بر اساسکنند. می

2000., et al; Groenen 1989May, .)  1درون نواحی کدینگ ˱نوع اند؛ مانند ها واقع شدهژن 

اند؛ مانند قرار گرفته DNAتوالی کننده  کد یرغدرون نواحی  ˱˱. نوع RFLPبرخی مارکرهای 

کد ممكن است درون نواحی  ˱˱˱نوع  (. ,1989Weber and May) ماهواره یزر 2SSRمارکرهای 

تعداد SNP (O'Brien et al., 1999 .)کننده قرار بگیرند؛ مانند مارکرهای  کد نواحی غیریا  کننده

(. در گذشته از مارکرهای نوع Groenen et al., 2000است ) 350 یباا تقردر مرغ  ˱مارکرهای نوع 

با شد. ها استفاده نمیQTL و سختی آنالیز آن چندان در شناسایی  RFLPتعداد کم  به دلیل ˱

3برچسب بیان توالی 400000 شناسایی بیش از  (EST ) جدید درون  هاییچندشكلو شناسایی

اند. قرار گرفته موردتوجه تربیشها QTL نسبت به گذشته در شناسایی ˱ ها، مارکرهای نوع این ژن

                                                           
̸ Coding region 
̹ Simple sequence repeat 
̺ Expressed sequence tag 
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با  ژنوتیپ ساده و مشخصزیاد و  یچندشكل به دلیل ˱˱در مقایسه با این مارکرها، مارکرهای نوع 

1های مبتنی بر روش PCR های ی نقشهها در تهیهاز آن طورمعمولبهاند و بوده توجه مورد تربیش

ترین فراوان، باشندمی ها SNPکه ɯɯɯ  استفاده شده است. مارکرهای نوع QTLژنتیكی و شناسایی 

های شكلیچند(. Wang et al., 1998; Dawson, 1999مارکرهای ژنتیكی در سطح ژنوم هستند )

هستند که از تغییرات  QTL( از مارکرهای ممتاز برای شناسایی SNPsنوکلئوتیدی )تک

ها توانند درون ژنشوند و میجایگزینی، حذف و اضافه ایجاد می از جملهنوکلئوتیدی در ژنوم تک

کد درون نواحی  SNPمارکرهای ها قرار بگیرند. )پروموتور، اگزون یا اینترون( و یا نواحی بین ژن

2معنیشوند: همبه دو دسته تقسیم می کننده اثر  احتمالاا ( که ینواسیدهاآم)عدم ایجاد تغییر در  

3معنیها دارند و غیر همکمی بر بیان ژن اثرات بالقوه  دلیل به( که ینواسیدهاآم)ایجاد تغییر در  

 26-32هستند و تخمین زده شده است که  موردتوجهفنوتیپ،  یتاانهاها در بیان پروتئین و آن

(. Chasman and Adams, 2001هستند ) مؤثربر عملكرد پروتئین  این مارکرهادرصد از 

در انسان تخمین  که یطور بهشوند، نوکلئوتیدی به فراوانی در ژنوم یافت میهای تکچندشكلی

میلیون  8/2تعداد کنون تاوجود دارد.  SNPباز در ژنوم یک  1000-2000شود که در هر زده می

SNP ( در مرغ شناسایی شده استWong et al., 2004فراوانی زیاد .)  SNP  ها و فراهم بودن

سوم از  ها باعث شده است که این مارکرها، نسلSNP در سطح وسیع  تعیین ژنوتیپتكنولوژی 

(. تراکم بالای مارکر ژنتیكی Collins et al., 1997; Wang et al., 1998مارکرهای ژنتیكی باشند )

4نیاز آنالیز لینكاژ نامتعادلپیش  (LD)  .تغییر در فراوانی آللی حاصل از انتخاب، امكان است

صفات تحت انتخاب را از طریق آنالیز لینكاژ یا آنالیز لینكاژ  کنندهکنترلهای  QTLشناسایی 

 .(Puel et al., 1995; Puel et al., 1996)کند نامتعادل فراهم می
 

 عدم تعادل لينکاژ -2-5-2

5یوهان گرگور مندل شانسی و هوشمندی صفاتی را مورد مطالعه قرار داده بود که خوش بر اساس 

قانون دوم  مشاهداتی که داشت بر اساسبر روی کروموزوم نزدیک به هم قرار نگرفته بودند؛ لذا 

نشان  مندلبعد از مطالعات  ، مطرح کرد.رسندخود را که صفات مستقل از یكدیگر به ارث می

ها نیز با ا یكدیگر پیوستگی دارند و صفات حاصل از این ژنها بداد که در واقعیت بسیاری از ژن

لینكاژ  (.Pulst, 1999رسند )ها با هم به ارث می، زیرا این ژنشوندبه نسل بعد منتقل میهم 

های وابستگی غیر تصادفی آلل در واقع ،شودآللی نیز شناخته می پیوستگی به عنوانکه  ،نامتعادل

از آنچه  تربیشهای نزدیک به هم ، یعنی دو آلل در جایگاه(Hedrick, 2011دو جایگاه است )
                                                           
̸ Polymerase chain reaction  
̹ Synonymous 
̺ Non-synonymous 
̻ Linkage disequilibrium 
̼ Johann Gregor Mendel 

http://www.google.com/url?sa=t&rct=j&q=&esrc=s&frm=1&source=web&cd=7&cad=rja&uact=8&ved=0ahUKEwjzjJSah4_MAhVMCCwKHSN1A_4QFghSMAY&url=http%3A%2F%2Fwww.ncbi.nlm.nih.gov%2Fprobe%2Fdocs%2Ftechpcr%2F&usg=AFQjCNF5KoXhRvZS2uBoMkyY3mHWk7P6Nw&bvm=bv.119408272,d.bGg
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یابی لینكاژ و توان تفاوت نقشهاین تعریف نمی بر اساس رسند.مورد انتظار است با هم به ارث می

نیاز است که بین مارکر  در هر دو روش QTLبرای شناسایی  در واقعلینكاژ نامتعادل را بیان کرد. 

آنالیز لینكاژ از آنالیز لینكاژ نامتعادل  تشخیص، عدم تعادل لینكاژ وجود داشته باشد. QTLو 

وجود دارد  F2ها و یا جمعیت که درون خانواده LD صرفااچندان سخت نیست. در آنالیز لینكاژ 

بنابراین  ؛بعد از چند نسل ممكن است با نوترکیبی از بین برود هم آنگیرد که قرار می نظر مد

شود. در آنالیز لینكاژ های مربوط به حال حاضر در آنالیز استفاده میر آنالیز لینكاژ نوترکیبید

 LDدر کل جمعیت در طی چندین نسل در  QTLنامتعادل نیاز است که یک آلل مارکر با آلل 

ها باید QTL یک مشخصه از جمعیت شناخته شود؛ بنابراین مارکرها و  به عنوان کهیطوربهباشد 

هایی که از گذشته تا حال پیوستگی نزدیكی داشته باشند. در آنالیز لینكاژ نامتعادل نوترکیبی

را  QTLجایگاه  صرفااآنالیز لینكاژ  در واقع گیرد.قرار می استفاده موردحاضر وجود داشته است 

به شناسایی  ترکمکند که ممكن است شامل چندین ژن باشد و به یک ناحیه خاص محدود می

تواند محدودیت آنالیز لینكاژ را برطرف کند. انجامد. آنالیز لینكاژ نامتعادل میمی مؤثرهای ژن

های با اثر کوچک را شناسایی QTL تواند می LDبر اساس  QTLیابی دهد نقشهشواهد نشان می

 Keightley and)ند ، نسبت به آنالیز لینكاژ از توان بالاتری نیز برخورداربر این علاوهکند و 

Bulfield, 1993; Risch and Merikangas, 1996.)  تعریف کلاسیک  آنجایی کهازLD تواندینم 

 ,.Hayes et al)مطرح شد   LDباشد بنابراین تعریف جدیدی از LDنماینده عوامل ایجاد  یخوببه

1های یک جدکروموزوم ،. در این تعریف(2003 نوترکیبی شكسته های متوالی توسط در طی نسل 

های فرزندان بعد از گذشت چندین نسل فقط قطعات کوچكی از کروموزوم در نتیجهشود و می

هستند.  2IBDدر نسل فعلی، از آن جد مشترک به ارث رسیده است. این قطعات کروموزومی 

دارند. عوامل مختلفی باعث  LDهای مختلف این قطعات با یكدیگر های جایگاهآلل یگردعبارتبه

، دریفت ژنتیكی مؤثرمهاجرت، جهش، انتخاب، اندازه محدود جمعیت  شاملشود که می LDایجاد 

 ,Lander and Schork, 1994; Hedrick) ، استکندو همه اتفاقات ژنتیكی که جمعیت تجربه می

2011).  

 

 یابی مبتنی بر لينکاژنقشه -2-5-۳

. یک نقشه ژنتیكی کاربردهای مارکرهای ژنتیكی است ترینمهمهای ژنتیكی یكی از تولید نقشه

دهد و نه موقعیت های مرتبط باهم را نشان میای از ژنوم است که جایگاهنقشه یا نقشه لینكاژ

روی کروموزوم. نقشه ژنتیكی بر اساس فاصله ژنتیكی بین مارکرها  یها و مارکرهافیزیكی ژن

آور این فاصله بر اساس فروانی نوترکیبی بین مارکرها در طی کراسینگ .شودتهیه می

                                                           
̸ Ancestor  
̹ Identical by descent  
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نوترکیبی بین  میزان. هرچه (Collard et al., 2005)شود های همولوگ تخمین زده میکروموزوم

 یگرد عبارت به. و بالعكس است تربیشها فاصله فیزیكی آن باشد، تربیشدو مارکر ژنتیكی 

شود ارتباط مستقیمی با فاصله منجر به نوترکیبی بین دو مارکر میور که آاحتمال کراسینگ

 مارکرها دارد.

ه الگوی توارث های ژنتیكی از الزامات آنالیز لینكاژ هستند. قانون کلی این روش این است کنقشه

QTL توان از طریق مارکرهایی که با را میQTL  پیوسته هستند ردیابی کرد(Knapp et al., 

1990; Ferreira, 2004).  پیوستگی مارکر و لذاQTL بستگی توان به کمک آزمون آماری وارا می

رکیبی نوت میزانبا  صفتبین مارکر و  ارتباطشناسایی کرد.  QTLمارکر و صفت کمی متأثر از 

 ؛دارد گیبست ،ها وابسته استبه فاصله یا درجه پیوستگی بین آناین نیز که  QTLبین مارکر و 

دود ارتباط محو توان با آنالیز مبتنی بر لینكاژ به یک ناحیه خاص را می QTLبنابراین موقعیت 

 داد.

متراکم از  ایمرحله در آنالیز لینكاژ وجود دارد: پوشش کل ژنوم با مجموعه 3 طور کلیبه

ها از ژ آنینكامارکرها، محاسبه میزان لینكاژ برای هر مارکر و شناسایی نواحی ژنومی که میزان ل

 انحراف زیادی دارد.  ،است هآنچه بر اساس جور شدن تصادفی مورد انتظار بود

1اییابی فاصلهاز نقشه معمولاا شود بر اساس آنالیز لینكاژ استفاده می QTLبرای شناسایی  

(Jensen, 1989; Haley and Knott, 1992)یابی نقشه ای،یابی فاصله. در مقایسه با نقشهQTL  بر

تواند ی دارند. آنالیز تک مارکری نمیترکمکارایی  QTLاساس آنالیز لینكاژ یک و یا دو مارکر با 

 Lander)کند پیوسته با مارکر را آزمون می QTLرا مشخص کند و فقط وجود  QTLجایگاه و اثر 

and Botstein, 1989; Darvasi and Soller, 1992) اطلاعاتی از موقعیت  ،مارکر 2. آنالیز مبتنی بر

QTL ای، اطلاعات حاصل از مارکرهای یابی فاصلهاست. نقشه یرمفیدغدهند که بسیار ناچیز و می

دهد قرار می مورد استفاده QTLمورگان را برای وجود سانتی 1هر  مثلاا ،پیرامون هر فاصله

(Jensen, 1989; Haley and Knott, 1992) تری از و اطلاعات دقیقQTL  را نسبت به دو روش

 کند.قبل فراهم می

( توانایی 1: از جملهبه عوامل مختلفی بستگی دارد  QTLدر آنالیز لینكاژ توانایی شناسایی 

بر فنوتیپ که این توانایی صحت  مؤثراز اثرات محیط و سایر عوامل  QTLآنالیز در جدا کردن اثر 

هایی که در جمعیت منبع تعداد نوترکیبی (2کند. شود را تعیین میکه تخمین زده می QTLاثر 

 QTLاثر زیادی بر توانایی آزمون در شناسایی  مورد مطالعهاتفاق افتاده است. ساختار جمعیت 

2موجودهای ان و حیوانات بزرگ از جمعیتدارد. مطالعات بر روی انس iezD-) انجام شده است ،

tascon et al., 2001)خواهر تنی و ناتنی  -های برادرکه خانوادهشود ها سعی می. در این جمعیت

                                                           
̸ Interval mapping 
̹ Existing populations 
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را شناسایی کنند. در ارتباط با حیوانات کوچک مثل موش و مرغ که انتخاب از لحاظ اقتصادی 

 شود.های واگرا استفاده میو لاین خونهمهای هزینه چندانی ندارد از لاین

ممكن  QTLدر آنالیز لینكاژ چند نكته باید مورد توجه پژوهشگران واقع شود. اول اینكه 

هستند  کد کنندهدرصد از ژنوم موش  5/1. در پژوهشی نشان دادند که تنها است ژن نباشد

 Mouse Genome)درصد از ژنوم موش تحت فرایند انتخاب است  5 یبااتقر کهیدرحال

Sequencing et al., 2002)تحت انتخاب  کننده کد از نواحی غیر یتوجهقابلبنابراین بخش  ؛

ژنوم باشند. دومین نكته  کد کنندهتوانند بیرون از نواحی ها میQTL دهد هستند و این نشان می

شود و نه یک ژن. قطعه کروموزومی ممكن است این است که اثر یک قطعه کروموزومی برآورد می

ممكن است از چندین  با اثر بزرگ بنابراین یک قطعه ؛پیوسته باشد هایی از ژنیهاشامل مجموع

های بعدی ها ممكن است در نسلو پیوستگی آناثر منفی بر صفت دارند  کهژن با اثر کوچک 

1پذیرممكن است نقش QTL کهیناسوم  ، تشكیل شده باشد.شكسته شود باشد و با در نظر  

دار ممكن یک اثر معنینباشد. چهارمین نكته این است که  ییشناساقابلگرفتن توارث مندلی 

2شدن برآورد از حد یشب به دلیلاست  به  در واقعداری را رد کند ولی توانسته باشد سطح معنی 

دار شده است. مطالعات نشان داده است که یک عامل محیطی حامی آن اثرش معنی اثر دلیل

های با تعداد کم حیوانات اتفاق کوچک و در پژوهشهای با اثر QTL اغلب برای  برآورد یشب

انجام  QTLهایی که برای شناسایی در آخر اینكه پژوهش .(Georges et al., 1995)افتد می

 کنند.را شناسایی نمی هاجایگاهاثرات متقابل بین  ،شوندمی

طور هب .(Devlin and Risch, 1995)روش کاملی نیست  QTLآنالیز لینكاژ برای شناسایی 

 به نظردارد. اگرچه  بازت جف 710ژن و  200 یبااتقرمورگان از کروموزوم سانتی 10هر  کلی

اما این  ؛شودمی QTLرسد که افزایش تراکم مارکر باعث افزایش دقت در شناسایی موقعیت می

 20از  ترکمصله مارکرها به افتد. در عمل کاهش فاافزایش دقت تا یک حد خاصی اتفاق می

3مورگانسانتی صحت موقعیت  چرا که ؛( et alDarvasi ,.1993)دهد را افزایش نمی QTLدقت  

QTL  در جمعیت بستگی دارد. آنالیز لینكاژ نامتعادل نسبت به  مشاهده قابلبه فراوانی نوترکیبی

داده ی دارد که در بخش بعدی شرح تربیشکارایی  QTLیابی دقیق لینكاژ متعادل در نقشه

  شود.می

 

                                                           
̸ Imprinted  
̹ Overestimate  
̺ CentiMorgan 
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 یابی مبتنی بر لينکاژ نامتعادلنقشه -2-5-4

 متعددی،کند اما به دلایل فراهم می QTLاگرچه آنالیز لینكاژ بخشی از نیاز ما را برای شناسایی 

1ها از آنالیز لینكاژ به سمت مطالعه وابستگیپژوهش  et Reich)انتقال پیدا کرده است  و ارتباط، 

al., 2001) اثرات کوچک یا متوسط در مطالعات وابستگی مبتنی بر آنالیز .LD  بهتر از آنالیز لینكاژ

یابی روش مفیدی را برای نقشه LD. آنالیز (Risch and Merikangas, 1996)شوند شناسایی می

قطعات کوچک کروموزومی که از جد مشترک به جمعیت حال حاضر  کند.فراهم می QTLدقیق 

 ؛هستند QTLیابی دقیق شوند و عامل مهمی در نقشهشناسایی می LD یلهوسبهرسیده است 

2متغیرهاییشامل  LDاگر  بر این علاوه -بنابراین واریانت ؛ها قرار گرفته باشندشود که درون ژن 

مشكلی در ارتباط  LDدر آنالیز  چرا کهتوانند شناسایی شوند های با عملكرد بیولوژیک معلوم می

تواند تعداد می LDتوان شناسایی شود وجود ندارد. در آخر اینكه آنالیز هایی که میبا تعداد ژن

 باهایی که رسد واریانتمی به نظر چرا که ،را کاهش دهد تعیین ژنوتیپهای لازم برای واریانت

توانند یک زیرمجموعه از مارکرها می در نتیجهرسند و به ارث می بالایی دارند با هم LD یكدیگر

 کل مارکرها ژنوتیپ شوند. یندهنما به عنوان

 

بر اساس لينکاژ نامتعادل در ژنتيکی بين ماركر و صفت مطالعه وابستگی  -5-5-2

  سطح ژنوم

بیماری  مطالعات وابستگی ژنتیكی برای شناسایی وابستگی بین یک مارکر ژنتیكی و یک صفت یا

جد  شود که قطعات کوچک کروموزومی ازناشی می آنجاشوند. این وابستگی از استفاده می

مارکر  های مشابهی ازمشترک به نسل حاضر رسیده است و در صورت عدم مداخله نوترکیبی آلل

را نیز  QTLهای مشابهی از هم وجود داشته باشد آلل QTL کهیدرصورترا درون خود دارند و 

با شانس  آنچهاز  تربیشی وجود داشته باشد یک آلل خاص از مارکر کنند. اگر وابستگحمل می

 رود در افرادی که صفت یا بیماری را دارا هستند وجود دارد. انتظار می

3های مبتنی بر تكنولوژی ریزآرایهبا در دسترس قرار گرفتن پانل GWASهای پژوهش که  

در  مورد استفادهپذیر شدند. دو تكنولوژی اصلی امكان ،را ژنوتیپ کنند SNPها قادرند میلیون

 Affymetrix (Santa Clara, CA)و  Illumina (San Diego, CA) شامل GWASاکثر آنالیزهای 

-caseهای شامل طرح GWASهای معمول در . طرح(Distefano and Taverna, 2011) است

control همچنین و اجرا زمان و هزینه دلیل هب بیمار  -شاهد طرحباشد. های کمی میو طرح 

 Pearson.) آیدبه شمار می مطالعات این هایروش ترینرایج، یكی از یآمار آزمون بودن ساده

                                                           
̸ Association study  
̹ Variants  
̺ Micro array  
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and Manolio, 2008).  مطالعاتcase-control گی بین مارکرها ابزار کلاسیكی برای بررسی وابست

 ,.Chen et al)های دیگر هستند یی همچون بیماری، صفت و یا مشخصههاها( و فنوتیپ)ژن

را دارند  مورد نظرافرادی هستند که بیماری یا صفت  در واقع case گروه . در این مطالعات(2004

اند طور تصادفی از جامعه انتخاب شده هافرادی هستند که سالم هستند و یا ب control دسته و

(Kirkwood, 1988) فراوانی آلل یا ژنوتیپ بین گروه .case  وcontrol شود و اگر مقایسه می

که تغییرات آللی ممكن  خواهد دادنشان  این وضعیت ،تفاوتی بین این دو گروه مشاهده شود

این است  case-controlهای وابستگی داشته باشد. یكی از مشكلات طرح مورد نظر است با صفت

 کهدرصورتیشوند. ها میکه عوامل مختلفی باعث ایجاد تغییرات آللی یا ژنوتیپی در جمعیت

1ساختار جمعیتیکه ممكن است  ،انتخاب نشوند یدرستبه controlو  caseجمعیت  باعث  

ساختار  به دلیلدار مارکر و فنوتیپ ستگی معنیواب یگردعبارتبه و های غلط شودوابستگی

 .LDشود و نه به خاطر جمعیتی ایجاد می

مناسب ژنوتیپ  د با تكنولوژیگردآوری و افرا مورد مطالعهفنوتیپ مناسبی از جمعیت  كهاز این بعد

مارکری  دمارکری و یا چنتک طور کلی به. آنالیزها شودانجام میآماری  تجزیه و تحلیلشدند، 

د که هر باشمارکری میهای آماری تکای از آزمونمجموعههای تک مارکری شامل هستند. آنالیز

SNP  مناسب به  کند. انتخاب آزمون آماریجداگانه برای ارتباط با فنوتیپ بررسی می طور بهرا

ی و بنابراین برای صفات کم ؛عامل نوع صفت است ترینمهمعوامل مختلفی بستگی دارد ولی 

 آزمون آماری متفاوت است.  case-controlمطالعات 

2معمولهای خطی های مبتنی بر مدلبا روش طور کلی هصفات کمی ب  )GLM(  و اغلب

کیفی است  کننده بینییشپکه شبیه رگرسیون خطی با متغیر  )ANOVA (3با آنالیز واریانس

های با یک مارکر این است که تفاوت فنوتیپی بین گروه ANOVAشوند. فرض صفر آنالیز می

( واریانس 2 .( صفت توزیع نرمال دارد1شامل:  ANOVAو  GLMهای ژنوتیپی وجود ندارد. فرض

 باشند.، میها مستقل از یكدیگر هستند( گروه3 .ها یكسان استصفت بین گروه

4های جدول احتمال یا رگرسیون لجستیکبا روش control-caseصفات دوتایی  آنالیز  

های جدول احتمال میزان انحراف از استقلالی که در فرض صفر تخمین زده شوند. آزمونمی

5اسكور-ها آزمون کایترین روش این آزمونکند. معمولحاسبه میشود را بررسی و ممی است.  

6متغیرهای کمكیتواند اثرات می چرا کهاست  موردتوجه تربیشرگرسیون لجستیک  و سایر  

                                                           
̸ population structure 
̹ General linear model 
̺ Analysis of variance  
̻ Logistic 
̼ Chi-square  
̽ Covariates  
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ای توسعه پیدا کرده است و اجرای گسترده به طورهای لجستیک عوامل را تصحیح کند. روش

 پذیر است. های مختلفی امكانها به روشآن

، از هستند ؤثرمصفت روی که بر  یاشدهشناختههای آماری باید برای کلیه عوامل آزمون

ها یتتصحیح اثرات کووار .تصحیح شوند دیگر مؤثر عامل هر و آزمایش مكان سن، جمله جنس،

 و یبردارنمونهشود که ممكن است ناشی از خطای های غلطی میباعث پیشگیری از وابستگی

 خطای طراحی آزمایش باشند. 

 عبارت بهعواملی که تصحیح اثر آن ضروری است ساختار جمعیتی است.  ترینمهمیكی از 

ار جمعیتی اثر این ساخت ،باشدجمعیت تشكیل شده  از چندین زیر مورد مطالعهاگر جمعیت  ،یگرد

دیگر است و متفاوت از یك ،هاو ژنوتیپی بین زیرجمعیتفراوانی آللی  چرا که ،ید تصحیح شودبا

ود شدار میمعنی غلط بهجمعیت است اثر آن  زیر بنابراین آلل یا ژنوتیپی که مشخصه یک

(Pritchard et al., 2000b). 

روشی برای پیشگیری از اثرات ناشی  به عنوانهای مبتنی بر خانواده طرح 1993در سال 

در این روش برای اطمینان  .(Spielman et al., 1993)از ساختار جمعیتی پیشنهاد داده شدند 

شوند. در این مطالعات والدین افراد ژنوتیپ می ،است LDاز اینكه وابستگی آلل مارکر ناشی از 

گیرند قرار می مورد استفاده case به عنوانو فرزندان بیمار این والدین  control به عنوانوالدین 

(Mitchell, 2000; Deng and Chen, 2001).  این مطالعات تعداد دفعاتی که آلل یک مارکر از

شده یا نشده است مورد مقایسه قرار  ر به فرزندان بیمارش انتقال دادهوالد هتروزیگوت مارک

 بهکند. است یكسان بودن این تعداد دفعات را بیان می LDدهند. فرض صفر که عدم وجود می

برای انتقال از والد هتروزیگوت مارکر به فرزندان های یک مارکر شانس یكسانی آلل یگرد عبارت

 Mitchell, 2000; Deng)اسكور آزمون شود -تواند با یک آزمون کایدارند. این فرض صفر می

2001and Chen, ) .1های طرح هرحالبه TDT  نیازمند ژنوتیپ شدن والدین هستند  آنجایی کهاز

های حیوانی همیشه والدین در دسترس جمعیتکنند و از طرفی در هزینه اضافی را ایجاد می

 نیستند.

2مختلطاستفاده از مدل  TDTیک جایگزین مناسب برای  به ژنیک است که در آن اثر پلی 

( که بر Aگیرد. ماتریس روابط خویشاوندی )ماتریس یک اثر تصادفی در مدل قرار می عنوان

3شود و ماتریس روابط ژنومیکاساس شجره محاسبه می و  ژنوتیپ  SNPهای ر اساس دادهکه ب 

گیرند. قرار می استفاده موردژنیكی هستند که اثرات پلی ینترمعمولشود از افراد محاسبه می

شود. محاسبه در جوامع مختلف حیوانی یا انسانی شجره کامل قابل اعتمادی ثبت نمی معمولاا

 ینمؤثرتریک اثر تصادفی در مدل آماری از  به عنوانماتریس روابط ژنومیک و قرار دادن آن 

                                                           
̸ Transmission disequilibrium test 
̹ Mixed linear models  
̺ Genomic relationship matrix  
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 Yu et al., 2006; Price et al., 2010; Zhang et)های تصحیح اثر ساختار جمعیتی است روش

al., 2010). 

2و 1PCA (2009., et alLee )های معمول کنترل ساختار جمعیتی سایر روش MDS 

، اجزاء بر PCAمتغیره هستند. در  چندهای آماری که تكنیک (Purcell et al., 2007) باشندمی

باید  PCشوند. هر ساخته می SNPاساس یک ترکیب خطی از ژنوتیپ مارکرهای ژنتیكی مثل 

برای آنالیز  MDSاند را به حداکثر برساند. از هایی که در آنالیز استفاده شدهواریانس بین نمونه

دهد که را در نمودار در مكانی قرار می شود و هر نمونهی ژنتیكی استفاده میهای فاصلهماتریس

. ساختار جمعیتی (Wang et al., 2012)باشد  مشاهدهقابلها ی واقعی ژنتیكی بین نمونهفاصله

و یا  MDSجزء از  2بعدی حاصل از  2مبتنی بر مارکرهای ژنتیكی معمولاا با رسم نمودارهای 

PCA شود. نتایج حاصل از نشان داده میPCA  وMDS کاملاا شبیه یكدیگر هستند  طور کلی هب

(Wang et al., 2012)از جملههای دیگری نیز برای آنالیز ساختار جمعیتی وجود دارند، . روش 

3بندی مبتنی بر مدلهای گروهروش که  STRUCTUREFASTو  STRUCTUREافزارهای نرم 

 Pritchard et)ها استفاده شوند جمعیت توانند برای بررسی ساختار جمعیتی و شناسایی زیرمی

al., 2000a; Raj et al., 2014). 

 

 انتخاب در جمعيت -2-6
 تنوع آنالیز برای Gulcher and Stefansson  (1998)توسط بار اولین جمعیت ژنومیک عبارت

 گرفت قرار استفاده مورد ژنوم کل به مربوط هایداده اساس بر هاجمعیت بین و درون جمعیتی

 از استفاده با هایتجمع تمایز و جمعیت مؤثر اندازه قبیل از هایتجمع خاص هایویژگی و

 آنالیزهای کاربردی هایجنبه ترینمهم از یكی. شد استنباط جمعیت ژنومیک آنالیز هایروش

 الگوهایی انتخاب یهانشانه در واقع .است انتخاب هاینشانه شناسایی جمعیت ژنومیک به مربوط

 شوندیم تشكیل ژنوم از خاصی نواحی روی انتخاب نیروهای اثر در که هستند ژنوم روی بر

(Simianer et al., 2014). هایداده به وسیع دسترسی و ژنتیک علم پیشرفت با اخیر، هایسال در 

 الگوها این زیرا است، یافته اهمیت ژنومی درون الگوهای شناسایی مولكولی، شكلیچند

 انتقال یدهپد خصوص این در کلیدی دیدگاه و هاستیتجمع درون مثبت انتخاب دهندهنشان

4همراه  ژنتیكی تنوع الگوی پدیده، این یجهنت در .(1974Smith and Haigh, -Maynard) باشدمی 

 مورد آلل به هرچه و کرد خواهد تغییر انتخاب مورد جایگاه اطراف در لینكاژی تعادل عدم و

. یابدمی افزایش لینكاژی تعادل عدم و کاهش آن اطراف در ژنتیكی تنوع شویم، تریکنزد انتخاب

                                                           
̸ Principal component analysis  
̹ Multidimensional scaling 
̺ Model-based clustering method  
̻ Genetic hitchhiking 
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 هاپلوتایپ ترینمهم یا و تنها است ژن چندین حاوی که خاص هاپلوتایپ است ممكن یتدرنها

 انتخاب هدف مختلف هایزمان در مفید آلل یک کهیهنگام بنابراین باشد؛ جمعیت در موجود

 .(Biswas and Akey, 2006) گرددمی ژنوم سطح در ییهانشانه ایجاد باعث گیرد،می قرار مثبت

 تعادل عدم افزایش و فراوانی آللی  توزیع از انحراف ژنتیكی، تنوع مكانی کاهش شامل هانشانه این

 و ابزارها حاضر حال در .(Qanbari et al., 2014) هستند هاپلوتایپی ساختار توسعه و لینكاژی

 طوربه مختلف، هاییتجمع ژنوم سطح در انتخاب یهانشانه شناسایی برای مختلفی هایروش

 یهاروش اینكه به توجه با و (Li et al., 2011) گرددیم استفاده و یافته توسعه آمیزیتموفق

 هستند متفاوت اجرا و هافرض در ژنومی هایداده روی انتخاب هاینشانه شناسایی برای موجود

 با که مناطقی حال ینا با .باشد داشته وجود هاآن نتایج بین ضعیفی رابطه رودیم انتظار و

 نشان قطعی شواهد اساس بر ،شوندیم شناسایی انتخاب یهانشانه به عنوان مختلف یهاروش

 مختلفی هایبندیدسته .(Utsunomiya et al., 2013) هستند نواحی این در انتخاب وجود دهنده

 در را هاروش این توانیم کلی حالت در. دارد وجود انتخاب هاینشانه هایروش شناسایی برای

 ،(Akey  et al., 2002) هایتجمع بین تمایز یهپا بر آماری یهاآزمون شامل مجزا دسته 5

 ،(Sabeti et al., 2002) هاپلوتایپی طول و لینكاژی تعادل عدم بر مبتنی آماری یهاآزمون

 بر مبتنی آماری یهاآزمون ،(Tajima, 1989)فراوانی آللی  توزیع بر مبتنی آماری یهاآزمون

 مؤثر یهاجهش بر مبتنی آماری یهاآزمون و(  Rubin et al., 2010) ژنتیكی تنوع مكانی کاهش

 ترکیبی که اندشده ارائه ییهاآزمون همچنین .داد قرار( Nielsen and Yang, 1988) عملكرد بر

 حساسیت و توانایی دهندهنشان هایبررس نتایج و هستند انتخاب یهانشانه جستجوی یهاروش از

 ؛(Grossman et al., 2010) است انتخاب یهانشانه شناسایی در ترکیبی یهاروش این تربیش

 سری یک در انتخاب یهانشانه جستجوی دقت افزایش جهت نیز دیگری یهاروش این بر علاوه

 یهانشانه جستجوی اطلاعات ترکیب به توانیم دسته این از که است شده استفاده مطالعات از

 اشاره عملكردی آنالیز و جمعیت تكراری پویش ،(GWAS) ژنوم پیوستگی مطالعات با انتخاب

 و انسان DNA یابیتوالی هایپروژه تكمیل با 21 قرن اوایل در(. Oleksyk et al., 2010) کرد

 شد جدیدی مرحله وارد نیز ژنوم سطح در انتخاب یهانشانه شناسایی دیگر، هایگونه از بسیاری

 بسیاری در حاضر حال در گردید. طراحی مختلف یهاگونه در زمینه این در متعددی تحقیقات و

 نیز هاآن بیولوژیكی عملكرد حتی و شناسایی میژنو مختلف مناطق در موجود یهاژن موارد از

 است، GWAS مطالعه کار اساس که ژنوم سطح در انتخاب یهانشانه بررسی در. است شده تعیین

 اطلاعات به نیازی دیگر و گیرندمی قرار بررسی مورد همزمان ،هاآن در موجود یهاژن و ژنوم تمام

 همچنین(. Sabeti et al., 2002; Akey, 2002) نیست یبررس مورد یهاژن تک عملكرد از گذشته

 ژنتیكی، دریفت مثل دموگرافیک عوامل از ناشی اُریب زیادی حدود تا توانیم روش این در

 با مختلف هاییگاهجا همزمان بررسی تفاسیر، این با. درآورد کنترل تحت را غیره و مهاجرت
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 ،اندقرارگرفته انتخاب تأثیر تحت که را ژنوم از مناطقی شناسایی امكان  SNP هاییهآرا از استفاده

 و ژنوم پویش اینكه به توجه با(. Akey, 2009; Maceachern et al., 2009) کندمی فراهم

 هاروش است، گرفته انجام انسان در وسیعی حد در خصوص این در دیگری فراوان یهاپژوهش

 کامل طوربه ،اندیداکردهپ توسعه انسان ژنوم پروژه تكمیل مراحل با همزمان که هایییفناور و

 .(Fan et al., 2010; Goddard, 2009) است شده نیز اهلی حیوانات ژنومیک مطالعات حوزه وارد

 تشخیص و شناسایی نوکلئوتیدیتک چندشكلی هایلیونم ژنتیكی تنوع ژنوم، پویش همطالع در

 مورد 40ا تنه 2005 سال تا مطالعات این تعداد(. Pearson and Manolio, 2008) دنشومی داده

 2007 سال تا مطالعات این(. Hirschhorn and Daly, 2005) بود شده انجام بیماری 8 روی بر و

 بیش روی بر فرد هزاران و صدها روی مطالعه 1200 از بیش 2011 سال تا و رسید 100 عدد به

 شناسایی بیماری با مرتبط  SNPمارکر 4000 از بیش بین ینا در که شد انجام بیماری 200 از

در گستره بسیار وسیعی در حال حاضر نیز مطالعات سطح ژنوم  .(Kim and Bhak, 2011) شدند

 باشد. جانداران مختلف در حال انجام میصفات و بر روی 

   

 های آناليزروش -2-7
قرار  دهمورد استفاهایی که برای بررسی مقاومت ژنتیكی در برابر تنش حرارتی ی روشاز جمله

نوع  را نام برد. در این تحقیق بر اساس Transcriptomic analysesو  GWASتوان گیرند، میمی

ی ژنتیكی طیور در هاپاسخاستفاده خواهد شد. برای بررسی  GWASهای موجود، از مطالعه داده

ی مختلفی استفاده افزارهانرماز  GWAS های موجود به روش داده زیآنال برابر تنش حرارتی و

كان استفاده افزایش دما، ام در برابرشود که به دنبال آن  برای بهبود صفت ژنتیكی مقاومت می

ی در طی پژوهش .(Lamont, 2014)وجود خواهد داشت  مورد نظراز انتخاب ژنومیک برای صفت 

روی  بری عملكرد طیور در شرایط تنش حرارتی، کننده کنترلجهت شناسایی نواحی ژنومی که 

انجام  600K KKKپانل و به کمک  GWASی زهایآنالیک لاین مرغ تعیین ژنوتیپ شده توسط 

راحتی قاومت بهماین  در رگذاریتأثی کلیدی و هاژن، مشاهده گردید که با استفاده از این روش شد

م نواحی توان نتیجه گرفت که در ژنوبا این تفاسیر می .(Lamont, 2015) یی هستندشناسا قابل

دارند.  به مقاومت در برابر حرارت نقش میرمستقیغو  میمستق صورت بهمختلفی وجود دارد که 

ی نواحکه این  شودیمسعی  GWASی آنالیزی مناسب مانند هاروشی ریکارگبه بادر اینجا 

 ها بهره برد.ی آینده بتوان از آنكیژنتهای تا در انتخاب شده ییشناسا
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ای حیوانی ههای ژنتیكی در جمعیتطور گسترده برای آنالیز جایگاه های منتخب واگرا بهینلا

 ;Yonash et al., 2001)، مرغ (Kadarmideen and Janss, 2007)خوک  از جملهمختلفی 

Lagarrigue et al., 2006; Ankra-Badu et al., 2010; Demeure et al., 2013; Luo et al., 

2013; Luo et al., 2014) موش  و(Puel et al., 1996; Horvat et al., 2000) مورد استفاده 

ها یی جمعیتپذیری متوسط تا حد زیادی باعث جداانتخاب برای صفات با وراثت .اندقرارگرفته

فاوت فراوانی احتمالاا به خاطر ت QTLها برای شناسایی از این لاین افزون روزشود. استفاده می

ب در این ها است. انتخاصفات تحت انتخاب در این لاین یکنندهکنترلهای QTL های آلل

 Andersson)شود می مطلوب یرغهای مطلوب و یا ها باعث ثابت یا نزدیک به ثابت شدن آلللاین

and Georges, 2004) .جایگاهیی تواند باعث شناساها میتفاوت فراوانی آللی مارکرها بین لاین-

که  (Keightley and Bulfield, 1993)ها شود صفات تحت انتخاب در این لاین کنندهکنترل های

هدف ، در این پژوهش گیرد.به این منظور صفت مقاومت در برابر حرارت مورد بررسی قرار می

 مرغا در ر داری مقاومت ژنتیكی در برابر تنش حرارتیمعنی طوربهتشخیص مارکرهایی است که 

و بررسی ها به این مارکرها و نواحی اگزونی ژن نیترکینزدشناسایی  همچنین .کنندکنترل می

ر برابر بر روی ژنوم مرغ که ازلحاظ فیزیولوژیک پتانسیل کنترل مقاومت دها وظایف این ژن

را حاصل از تلاقی یک لاین گوشتی تجاری و یک جمعیت بومی ایران  F2حرارت در جمعیت 

الا در برابر بهای طیور با داشتن مقاومت برد تولید گلهکشف بزرگی در جهت پیشتواند ، میدارند

فاوتی این دو جمعیت تحت شرایط انتخاب مت آنجایی کهاز  ه باشد.را به دنبال داشتحرارت 

با  تمالاااحهای مختلفی در این دو جمعیت تفرق یابند که شود که آللبینی میپیش ،اندبوده

 جمعیت دارای تفاوت هستند در ارتباط باشند. 2صفات مختلفی که بین این 

 

 مطالعهد مورجمعيت  -۳-۱
 وآرین  سریع الرشدلاین گوشتی  دوطرفهحاصل از تلاقی  F2در تحقیق حاضر از یک جمعیت 

ماه در بهمن هااستفاده شد. والدین این جوجه (ارومیه) ایران استان آذربایجان غربی بومی نژاد

ی ضربدر صورت بهسپس و  یافتندبه دانشكده کشاورزی دانشگاه تربیت مدرس انتقال  1390سال 

حاصل  F2های جمعیت جوجه ها F1و از آمیزش  F1ها جمعیت داده شدند. از این تلاقی تلاقی

 11 ه مدتب یخوردانو  یخورآبهای مجهز به انفرادی در قفس صورت بهها . این جوجهشدند

برای  در طول دوره پرورش، اند.ای یكسان پرورش داده شدههفته با شرایط محیطی و تغذیه

، اقدامات لازم وجود ینا باواکسیناسیونی استفاده نشد. بیوتیک و آنتی گونهیچه F2و  F1پرندگان 

  و بهداشتی در سالن به عمل آمد.یک محیط سالم  برقراریبرای 
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 های ژنوتيپیداده -۳-2
رکت شیی هزارتا 60ی چیپ تجاری وسیلهبه F2قطعه پرنده از نسل  312های خون تعداد نمونه

Illumina (Illumina 60k SNP Chip)  ،که توسط شرکت تجاری کاب در اختیار قرار داده شد

 تعداد برای هر نمونه .(Groenen et al., 2011; Zhang et al., 2014)تعیین ژنوتیپ شدند 

 ایی که شمارهه SNPبعد از ویرایش اولیه و حذف  .ژنوتیپ شدتعیین  SNPمارکر  55.329

، SNPمارکر  54.340 تعدادهای تكراری،  SNPنبود و همچنین حذف ها مشخص کروموزوم آن

  در نقشه ژنتیكی باقی ماندند.

 

 های فنوتيپیداده -۳-۳
 ستم گرمایشیبروز مشكل در سی به دلیلدرجه حرارت  بیش از حد با افزایش بر اثر بروز حادثه و 

با ده پرنقطعه  202، تعداد ای که تعیین ژنوتیپ شده بودندپرنده 312، از کل پرورش سالن

به ( بودند، half sibرادر ناتنی )ب -خانواده خواهر 6هفته که متعلق به  11تا  9های متفاوت سن

اد حدر معرض تنش حرارتی گراد درجه سانتی 60ساعت و با دمایی بیش از  12مدت بیش از 

ر برابر این دقطعه توانستند  20پرنده فقط تعداد  قطعه 202از کل  آن در نتیجهقرار گرفتند که 

از تعداد  .دها از بین رفتنقطعه آن 182تنش حرارتی حاد مقاومت کنند و زنده بمانند و تعداد 

ین پرندگان اطلاعات مربوط به ا قطعه نر بودند. 7قطعه جنس ماده و  13قطعه پرنده مقاوم،  20

به ترتیب در دو گروه غیر مقاوم و مقاوم این دو جمعیت  ده است.شنمایش داده  1-3در جدول 

case  وcontrol  ورد مجمعیت  2و صفت مقاومت ژنتیكی در برابر حرارت در این  گرفتندقرار

 بررسی قرار گرفت.
  

 قطعه پرنده مقاوم در برابر حرارت 20های مربوط به تعداد داده -۱-۳جدول 

نوبت 

 كشیجوجه

سن 

 )هفته(

كد  جنس

 مادری

كد 

 پدری

كد 

 خانواده

های پرنده

 مقاوم

 33 6 19117 0 نر 11 ۱

 34 2 19065 19060 ماده 11 ۱

 92 4 19093 19131 ماده 11 ۱

 100 1 19055 0 ماده 11 ۱

 122 0 0 0 نر 11 ۱

 134 4 19093 19084 ماده 11 ۱

 162 5 19111 19126 ماده 11 ۱

 165 5 19111 19088 ماده 11 ۱

 169 3 19087 19133 نر 11 ۱

 179 3 19087 19123 ماده 11 ۱
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 184 2 19065 19058 نر 10 2

 189 5 19111 0 ماده 10 2

 199 6 19117 19080 ماده 10 2

 242 2 19065 0 نر 9 ۳

 245 3 19087 19128 ماده 9 ۳

 250 6 19117 0 ماده 9 ۳

 251 6 19117 0 ماده 9 ۳

 253 4 19093 19105 نر 9 ۳

 254 4 19093 19131 ماده 9 ۳

 260 4 19093 19131 نر 9 ۳

 

 case/controlهای دادهبندی طبقه -۳-4
كی برای بررسی وابستگی بین ابزار کلاسی case-controlمطالعات گفته شد،  قبلااکه  طورهمان

. (Chen et al., 2004)هایی همچون بیماری و صفات مختلف هستند ها( و فنوتیپمارکرها )ژن

د و زنده ای که در برابر حرارت مقاومت کردنپرندهقطعه  20تعداد  مطالعه مورد F2در جمعیت 

 ،حاد زنده بمانند ای که نتوانستند در برابر این تنشپرنده 182تعداد  و controlگروه در  راماندند 

 control و case گروه بین یژنوتیپ یافراوانی آللی ، در این مطالعه. داده شدندقرار  caseدر گروه 

 تغییرات که بیانگر آن است ،شود مشاهده گروه دو این بین تفاوتی اگر .شوندمی مقایسهبا هم 

  .دنباش داشته وابستگیمقاومت در برابر حرارت  صفت با است ممكن آللی

 

 عامليستمسافزارهای بيوانفورماتيکی و نرم -۳-5
 افزارنرمطور برای مشخص کردن روابط بین افراد و اجرای مدل، از ینهمبرای انجام این پژوهش و 

PLINK  ی سینوبرنامههایی از زبان و پكیج 7/1نسخهR  استفاده شد(Purcell et al., 2007). 

 هایعاملستمیس با استفاده ازافزار نیز های ورودی نرمو ساخت فایل هادادههمچنین ویرایش 

 انجام شد.لینوکس و ویندوز 

 

 هاكنترل كيفيت داده -۳-6

1هاییاریب  کهند ژنوتایپینگ آیخطاهای فرهمچنین شوند و که در طراحی آزمایش ایجاد می 

2بروز خطاهای سیستمی باعث بروز خطاهای نوع  یتدرنها دارند، به همراهرا  GWAS هدر مطالع 

برداری توان با نمونهبنابراین بسیاری از این خطاها را می .شونداول و دوم در نتایج آزمایش می

                                                           
̸ Biases  
̹ Systematic biases  
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صحیح  به صورتهای آزمایشگاهی دقیق کاهش داد. حتی اگر طراحی آزمایش صحیح و تكنیک

کامل بررسی شود و مارکرها و  طوربهها انجام شده باشد، باز هم نیاز است که کیفیت داده

ها و مارکرها شناسایی و حذف شوند. حذف این نمونههایی که استاندارد کافی را ندارند نمونه

 .  (Anderson et al., 2010)دهد خطای نوع اول و دوم را کاهش می

 (.Turner et al., 2011) انجام شد 7/1ی نسخه PLINKافزار ها در نرمکنترل کیفیت داده

1های با نرخ ژنوتیپنمونه 2مینورفراوانی آللی درصد، مارکرهای با  90از  ترکم   (MAF )از  ترکم

و همچنین مارکرهایی که  10-6 از ترکوچکواینبرگ  -آزمون تعادل هاردی value-p،  درصد 1

، از آنالیز حذف (geno>0.5) ژنوتیپ شده بودند نظر موردها برای مارکر درصد نمونه 5از  ترکم

 شدند.

درصد مارکرها برای پرنده  90از  ترکماینكه درصد یعنی  90از  ترکم call rateهای با نمونه

درصد به این معنا است که بیش از  5از  تربیش genoمیزان  ؛ همچنیناندژنوتیپ شده مورد نظر

فراوانی آلل مینور مارکر نیز  MAF میزان اند.ژنوتیپ نشده مورد نظرها برای مارکر درصد نمونه 5

3نسبت به آلل دیگر مارکر که ماژورآلل مینور آللی است که  در واقعاست.  شود فراوانی نامیده می 

-و پیش شدهمشاهدهی در جامعه دارد. مارکرهایی که اختلاف فراوانی ژنوتیپ هتروزیگوت ترکم

مارکرهای  ؛ زیراحذف شدند ،داشتند 15/0از  تربیشینبرگ او - اساس تعادل هاردیشده بر بینی

 شوند.می GWASباعث بروز خطای نوع اول و دوم در مطالعات  بیش از حد با هتروزیگوسیتی 

یند انتخاب آفر به دلیلو یا  تعیین ژنوتیپتواند ناشی از خطاهای می 15/0ختلاف بیش از ااین 

کنترل  در نتیجه .(Clayton et al., 2005; Salanti et al., 2005) صورت گرفته باشددر جمعیت 

( با نرخ ژنوتیپ پایین از آنالیز حذف شد و تعداد 155نمونه )پرنده شماره  1تعداد  ها،کیفیت داده

  مارکر برای ادامه آنالیز انتخاب شدند. 47730نمونه و همچنین  201
 

هانمونه   ماركرها 

 54340 202 قبل از كنترل كيفيت

 47730 201 بعد از كنترل كيفيت

 

 آناليز آماری -۳-7
 هایداده حرارت، برابر در های مطالعه حاضرپرنده مقاومت احتمالی ژنتیكیِ دلایل بررسی برای

4ثابت خطی مدل از استفاده با شده ثبت ) FLM( .آنالیز شدند 

                                                           
̸ Call rate 
̹ Minor allele frequency 
̺ Major  
̻ Fixed linear model (FLM) 
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طالعه حاضر این بوده است که مبرای انجام  خطی ثابتعلت انتخاب مدل ، 1-3شكل  با توجه به

وی میزان ربا توجه به هدف اصلی این پژوهش، یعنی شناسایی نقاط ژنتیكی مهم و تأثیرگذار بر 

ثابت، باعث  در نظر گرفتن اثر مارکرها به عنوان یک اثرهای حرارتی، ومت بدن در برابر تنشمقا

که اثرات  با دقت خیلی بالاتری نسبت به زمانیشود که نقاط ژنومی مرتبط با صفت مورد نظر می

مدل، اثر  در این نوعگیرند، تخمین زده شوند. صورت یک اثر تصادفی در مدل قرار میمارکرها به

های ثیر مدلدر واقع تأوارد آنالیز خواهد شد.  به صورت یک اثر ثابت و به صورت جداگانه SNPهر 

تر از هم و مؤثر بر روی یک صفت خاص، خیلی بیشهای مای جایگاهثابت برای تشخیص نقطه

به وضوح  1-3های ثابت و تصادفی در شكلمقایسه دقت مدلباشد. های با اثر تصادفی میمدل

در  ،مارکر های با اثر ثابتبا توجه به نمودار زیر و برخلاف مدلاین تفاوت را نشان می دهد. 

د نشواده میاثرات مارکرها به سمت اثر میانگین جامعه سوق د معمولاا های با اثرات تصادفیمدل

ها به صورت اثر تمام مارکرها شود. در واقع در این نوع مدلنشان داده نمی SNPو اثر واقعی هر 

تر از اثر واقعی و اثراتی خیلی کم کاسته شده اثرات اصلی مارکرهااز تصادفی وارد آنالیز شده و 

هم و ژنتیكی مها، یافتن نقاط در نتیجه در این نوع مدلخواهد شد. هر مارکر نمایش داده 

خواهد  تأثیرگذار بر روی یک صفت خاص به دلیل عدم نمایش اثر واقعی هر مارکر سخت و مشكل

رآورد ارزش های با اثرات تصادفی در مواقعی مانند ببود. لازم به ذکر است که استفاده از مدل

در  .ای خواهد یافت، اهمیت ویژهفتن نقاط خاصی از ژنوم نیستاصلاحی حیوانات که هدف یا

ژنوم  طور یكنواختی در سطح واقع ارزش اصلاحی، حاصل مجموع اثرات مارکرهایی است که به

 تواند مدل مناسبی جهت برآورد این ارزش باشد.اند و مدل مختلط میپخش شده

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 SNP (Gondro, 20۱5)های آماری ثابت و تصادفی در برآورد اثر مقایسه مدل -۱-۳شکل 

 



 
 ۳۹/  هامواد و روش: سومفصل 

 
 

سازی شده، شبیه با استفاده یک داده SNP، رنگ سبز نشان دهنده اثر واقعی هر 1-3در شكل 

دهنده اثر نشان قرمزتوسط مدل ثابت و رنگ  SNPدهنده اثر محاسبه شده هر رنگ سیاه نشان

 توسط مدل تصادفی است. SNPمحاسبه شده هر 

 (FLM) آناليز آماری توسط مدل مبتنی بر اثرات ثابت -۳-7-۱

معیتی شوند. برای تصحیح اثر ساختار جانجام می GLMهای با مدل معمولاا GWASهای پژوهش

ر روی صفت به منظور برآورد شدن هرچه بهتر اثر مارکرها ب انجام شد و MDSدر این روش آنالیز 

ه شد. مدل یک اثر ثابت در مدل قرار داد به عنواناولین جزء حاصل از این آنالیز  مورد نظر،

  است:  یشنما قابلزیر  صورت بهمربوطه 
                                               y = ɛ + bixi + g + s + h + e 

اثر  bi، فنوتیپ در جمعیت میانگین ɛ، در برابر حرارت مقاومت فنوتیپ yدر این مدل 

 2یا  1، 0 صورتبهاست که  SNPوکتور ژنوتیپ  xتحت آزمون و  SNPافزایشی )اثر ثابت( 

نوبت  ،به ترتیب اثرات ساختار جمعیتی، جنس hو  g ،s . همچنین،کدگذاری شده است

انجام  7/1نسخه  PLINKافزار در محیط نرم GLMمانده است. آنالیز باقیاثر نیز  eو کشی جوجه

  .(Purcell et al., 2007) شد
 

 (MLMآناليز آماری با استفاده از مدل مختلط ) -۳-7-2

های ثبت دادهت، ها در برابر حرارپرندهبرای بررسی دلایل احتمالی ژنتیكیِ مقاومت  آنالیزدر این 

 آنالیز شدند: نیز زیر شده با استفاده از مدل خطی مختلط
Y= ɛ + bxi + g + p + e 

اثر  p، مارکرهاتجمعی همه اثر  g، میانگین فنوتیپ ɛ مقاومت،فنوتیپ  Yدر این مدل 

وکتور خطاهای تصادفی با میانگین صفر و واریانسی برابر با واریانس خطا  e و ساختار جمعیتی

معادله بالا  در. است SNP ژنوتیپ وکتور xiو کشی نوبت جوجهاثر جنس و  bباشد؛ همچنین می

فرض اصلی آن است که مارکر فقط زمانی  واثر تصادفی در نظر گرفته شده  صورت بهاثر مارکر 

تشكیل ماتریس روابط ناشناخته باشد.  QTLمتعادل با که در لینكاژ نا گذاردیمبر صفت اثر 

1ژنومیک  .( a2011., et alYang)انجام شد  2GCTAافزار و اجرای مدل فوق در نرم 

 

 ۳تصحيح چند آزمونی -۳-7-۳

تعیین ژنوتیپ های تكنولوژی مرور بهبا موفقیت انجام شد،  GWASکه اولین  2005بعد از سال 

تعداد زیادی مارکر برای آزمون  آن تبع بهو  گیری داشتههای آماری پیشرفت چشمو روش هاداده

                                                           
̸ Genomic relationship matrix (GRM) 
̹ Genome-wide Complex Trait Analysis (GCTA) 
̺ Multiple testing correction 
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باعث ایجاد خطای نوع اول و نوع  چندگانههای آماری در اختیار پژوهشگران قرار گرفت. آزمون

شوند. احتمال خطای نوع اول برای یک آزمون آماری با در نظر گرفتن سطح معناداری دوم می

ʰ شود اما برای یک مطالعه با تعداد زیادی آزمون آماری احتمال بروز حداقل یک کنترل می

این خطا به صورت زیر نوشته  .است Ŭ)تعداد مقایسات مستقل( و  nخطای نوع اول تابعی از 

 شود:می
P (Study-wide Type I error) = 1 ï (1 ï Ŭ) n 

 

ی ها( که در مطالعات کوچک و مطالعات ژنŬداری معمول )گرفتن سطح معنی در نظربا 

ع یک احتمال عدم وقو ،(Ŭ=0.05 ،Ŭ=0.01 ،Ŭ=0.001 برای مثالشود )گرفته می به کارکاندید 

 بسیار کم است.  GWASخطای نوع اول در مطالعات 

قرار  مورد استفاده GWASکنترل خطای نوع اول در مطالعات چندین روش معمول برای 

 q-value، استفاده از (Miller Rupert, 1981)ها  P-valueتصحیح  شامل ها. این روشگیرندمی

(Storey and Tibshirani, 2003) ،که علاوه بر کاهش خطای نوع اول  یادومرحلههای آنالیز

(Zheng et al., 2007)دهند را نیز کاهش می تعیین ژنوتیپهای ، هزینه(Skol et al., 2006)   و

1ژنوتیپ کردن واردبینی و نهایتاا پیش  et alMarchini ,.)شود که باعث افزایش توان آزمون می 

2007; Spencer et al., 2009). 

و  Bonferroni (Perneger, 1998)شامل تصحیح  P-valueاز تصحیح  دو روش معمول

روش فرض اصلی این  دوهستند. در این  FDR (Benjamini and Hochberg, 1995)تصحیح 

 ،های متراکم امروزیکه در پانل است در صورتی . اینها مستقل از همدیگر هستنداست که آزمون

را داشته باشند. این مارکرها  LDمارکرها ممكن است درجات مختلفی از پیوستگی ناشی از 

 ,The International HapMap)رسند و مستقل از یكدیگر نیستند هایی به ارث میبلاک صورتبه

بین کنترل خطای نوع اول و دوم را مناسب تعادل  یک FDRتصحیح با توجه به اینكه . (2005

2استفاده از روش با همچنین  و adjustP.تابع  توسط هاپژوهشبسیاری از در  ،کندایجاد می BH 

 ,Team) شودمی استفاده R یسینوبرنامهزبان  از جملهافزارهای مختلفی نرم توسطاز این تصحیح 

 P.adjust  تابع توسط ، لذاشداستفاده  PLINKافزار در این آنالیز از نرم کهآنجایی  از .(2012

(Sjodin et al., 2009 و )بر پایهP-value  های برای هر مارکر توسط روشBONFERRONI ،

FDR_BH، FDR_BY ،HOLM ،SIDAK_SS  وSIDAK_SD  شده استتصحیح انجام. 

 

                                                           
̸ Genotype imputation  
̹ Benjamini-Hochberg  



 
 4۱/  هامواد و روش: سومفصل 

 
 

 اوليهنتایج آناليز  -۳-8

 شد شناسایی MDS آنالیز توسط پژوهش این در مورد استفاده هاینمونه در  جمعیتی ساختار

(Lao et al., 2006.)  رسم  از جملهنمایش گرافیكی نتایج حاصل از این آنالیزها برایqq-plot 

برای نمایش  manhattan plotها و همچنین رسم  SNPاطمینان از نرمال بودن توزیع اثرات  جهت

. برای (Turner, 2014) استفاده شد Rافزار نرمدر  qqmanپراکندگی اثرات در سطح ژنوم از پكیج 

اسكور با استفاده از -با انجام آزمون کای شد.رسم  qqنمودار  GLMی دقت و توان آنالیز مقایسه

P-value نرخ  1آزادی اسكور با درجه-ها به میانه توزیع نرمال کایهای حاصل و تقسیم میانه آن

1تورم   شود.میمحاسبه  به صورت زیر این مدل خطی ثابتبرای  
Inflation factor = (median of resulted chi-squares / median of normal chi-square) 

 

 آناليز بيوانفورماتيک -۳-۹
داشتند برای آنالیز را دار بر فنوتیپ مربوطه مارکرهایی که اثر معنی GLMبعد از انجام آنالیز 

و  2NCBI (www.ncbi.nlm.nih.gov) بیوانفورماتیكی استفاده شدند. با استفاده از پایگاه داده

 کروموزومبر روی دار های معنی SNP ترین فاصله را بانزدیک هایی کهجستجو در ژنوم مرغ، ژن

 ها به پایگاه اینترنتیاسامی این ژن. (Wolfsberg, 2007)شناسایی شدند  داشتند،مربوطه 

(www.uniprot.org) 3Uniprot  و  لوژیكی، مسیرهای بیوژن هربعد از ثبت انتقال داده شد و

 .(Consortium, 2011)شناسایی شدند  ،دار بودندیکه از لحاظ آماری معن های مولكولیفعالیت

 

 

 

                                                           
̸ Inflation rate  
̹ National center for biotechnology information (NCBI) 
̺ Universal Protein Resource (UniProt) 





 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 :چهارمفصل 

 و بحث نتایج
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 ساختار جمعيتیبررسی  -۱-4
هاست. ، شناسایی و در نظر گرفتن ساختار جمعیتGWASیک مسأله مهم در انجام آنالیزهای 

یک  صورتبهی کنترل نشده باشند، درستبهی ساختار جمعیت تا زمانی که نتایج حاصل بندطبقه

شود. برای کاهش اثرات ناشی از میاثر ژنتیكی برای وضوح در مشاهده نتایج در نظر گرفته 

ها گیرند. این روشقرار می مورد استفادهروش به طور گسترده  GWAS ،3در  جمعیتساختار 

1شامل کنترل ژنومی  (GC ،)2ساختاری ارتباط  (SA و تحلیل )هامؤلفه( ی اصلیPCA )

بندی جمعیت ، اثرات ناشی از طبقهPCAکه با استفاده از روش  ( (Zhang et al., 2015باشندمی

توان . ساختار جمعیتی مبتنی بر مارکرهای ژنتیكی را می (Gu et al., 2011)کاهش خواهد یافت

 PCA (Leeو یا  MDS(Purcell et al., 2007) ی حاصل از دو جزء ازبعد دوبا رسم نمودارهای 

et al., 2012)  نتایج حاصل از  کهآنجایی  از. نشان دادPCA  وMDS  به طور کلی شبیه یكدیگر

برای شناسایی و تحلیل فاصله  MDS، در این پژوهش از آنالیز (Wang et al., 2012)هستند 

بندی جمعیت، ژنتیكی استفاده شد که در آن هر نمونه در یک گراف قرار گرفته و پس از طبقه

 .(Wang et al., 2012)ها مشاهده شد فاصله ژنتیكی واقعی بین نمونه

ها  SNPکاهش اثر ساختار جمعیت بر برآورد اثرات  جهت ،هاتجزیه و تحلیل داده از پس

 هاینمونه در جمعیت ساختار شناسایی از پس. شد انجام MDS آنالیز ،مورد نظرصفت  بر روی

 آن دارنمو رسم و MDS آنالیز جز دومین و اولین از استفاده با پژوهش این در مورد استفاده

شكیل نزدیک به هم ت جمعیتی گروه 6 از حاضر هاینمونه که گردید مشخص ،R افزارنرم توسط

 .است شده داده نشان 1-4 شكل در هااین جمعیت پراکندگی. بود شده

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                           
̸ Genomic control 
̹ Structured association 



 
 45/  نتایج و بحث: چهارمفصل 

 
 

  .SNPهای حاصل از داده MDSنمودار  -۱-4شکل 

هر رنگ هویت . دهدرا نشان می MDSجزء  دومين yو مقياس محور  MDSاولين جزء  xمقياس محور 

 كند. را مشخص می half-sibیک خانواده 

 

 مقایسه نتایج مدل مختلط و ثابت -4-2
ان داده شد، در زمانی که هدف تعیین نقاط ژنتیكی مهم به وضوح نش 1-3طور که در شكل همان

 SNPثر های با اثر تصادفی مارکر به دلیل سوق دادن او مؤثر بر روی یک صفت خاص است، مدل

را به سمت  ها SNPرا نشان نداده و در واقع اثرات  SNPها به سمت میانگین جامعه، اثرات واقعی 

وسط تشد مارکرهایی که که فرض میبه دلیل اینمیانگین کاهش خواهند داد. در این پژوهش، 

، اندشده دار تشخیص دادهمدل مبتنی بر اثرات ثابت بر روی صفت مقاومت در برابر حرارت معنی

دار تشخیص نیز معنی مختلطتوسط آنالیز با مدل  داری قوی بوده و احتمالااثرات معنیدارای ا

نالیز آپس از نیز تجزیه و تحلیل شدند.  مختلطمدل  های مورد مطالعه توسطدادهداده شوند، 

که  طورهماندرصد،  5ها در سطح  SNPداری و بررسی میزان معنی توسط مدل مختلط هاداده

داری عبور معنی بنا به دلایلی که ذکر شد، هیچ کدام از مارکرها نتوانستند از حد و رفتانتظار می

وردن به همین دلیل، از آدار تشخیص داده شوند. کرده و بر روی صفت مقاومت حرارتی معنی

رات اث مدل مبتنی برآنالیز نتایج حاصل از پوشی شده و نتایج آنالیز توسط مدل مختلط چشم

 گرفت. خواهد مورد بحث قراردر ادامه  مارکر ثابت

 

 ها SNPتوزیع نرمال  -۳-4
ررسی قرار مورد بقالب مدل ثابت و در طور جداگانه ها را به SNP تککتاثر  PLINKافزار نرم

های  p-valueارکی توزیع نمودار چنشان داده شده است،  2-4که در شكل  طورهمان. دهدمی

حاصل  GWASنتایج  qq-plotنمودار  .باشدمییک دبه توزیع نرمال نز بتثامدل دست آمده از به

 . ارائه شده است 2-4رسم و در شكل  Rافزار مارکر توسط نرم 47730از آنالیز 
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  SNPماركر  477۳0تعداد مطالعه  از حاصل GWASنتایج  qq-plotنمایش نمودار  -2-4شکل 

 

 شدهمشاهده و شدهبینییشپ های P-value 10مبنای لگاریتم منفی شامل ترتیب به y و x محور

 .هستند

 سنجش قابلتوزیع احتمالی  2یک پلات احتمالی با متد گرافیكی برای مقایسه ، 2-4شكل 

 باشد. با یكدیگر می

 

 مقاومت در برابر حرارتبرای صفت  تجزیه و تحليلنتایج  -4-4
 قرار آنالیز مورد صفت مقاومت در برابر حرارت برای F2 نسل پرنده 202 فنوتیپی رکوردهای

 برای مارکر 47730 و شد مارکر 6610 حذف باعث داده کیفیت کنترل فیلترهای. گرفتند

به علت  نمونه 1 و داشتند درصد 90 بالای call rate هانمونه همه. ماندند باقی بعدی آنالیزهای

، که این حالت محاسبه شد 996/0ها نرخ ژنوتیپ نمونه. شد حذف آنالیز از نرخ ژنوتیپ پایین،

هایی که بر روی جمعیت پس از بررسی باشد.ها میبالای تعیین ژنوتیپ داده میزاننشان دهنده 

در میزان مقاومت پرنده به حرارت نقش داشتند، که مورد مطالعه صورت گرفت، نواحی ژنومی 

و تصحیح چند آزمونی، مارکرهای  هاتجزیه و تحلیل دادهبعد از شناسایی شدند. 

Gga_rs16111480 ،GGa1uGA354375  وGga_rs14748694  درصد 5در سطح (FDR and 

0.05Bonferroni < نشان دادند. این مارکرها روی  مورد نظرصفت  داری را با(، ارتباط معنی

دارای مارکرهای  که شامل فنوتیپنتایج حاصل از مدل خطی ثابت، قرار داشتند.  Zکروموزوم 

، سطح P-valueدار، شناسه مارکر، شماره کروموزوم، جایگاه مارکر روی کروموزوم، معنی

1) داریمعنی FDR) نشان داده شده  1-4، در جدول درون آن قرار دارد مورد نظرمارکر  که یژن و

 است. 
 مرغ در حرارت برابر در مقاومت صفت به مربوط هایداده GWAS نتایج -۱-4 جدول

Gene FDR P.value Position CHR SNP ID 
Cep78 0.05 8.503K-08 37951439 Z Gga_rs16111480 

LOC101752071 0.05 5.99K- 
07 

60293460 Z GGaluGA354375 

- 0.05 7.085K-07 60234216 Z Gga_rs14748694 
 

، به منظور یافتن نقاط اندگرفتهکه مارکرهای مورد نظر بر روی آن قرار  اینقاط ژنیعلاوه بر 

و  Gga_rs16111480 ،GGaluGA354375با هر یک از مارکرهای که  دیگری احتمالی ژنتیكی

                                                           
̸ False Discovery Rate  

https://www.google.com/search?hl=en&biw=1366&bih=673&q=false+discovery+rate+example&revid=370141194&sa=X&ved=0ahUKEwiQ0Of2rYHMAhUCkCwKHZsXDAsQ1QIIcigA
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14748694Gga_rs  ،1بازجفت 250000 محدودهموجود در های ژندر ارتباط هستند  (bp) 

نسبت به مارکر  شانموقعیتبه همراه ها مورد بررسی قرار گرفتند. اسامی این ژن SNPهر اطراف 

 .جداگانه آورده شد صورتبه  4-4تا  2-4 در جداولمورد نظر 
 Gga_rs16111480پيرامون ماركر جفت بازی  250000پویش محدوده  -2-4جدول 

POS Nearest Gene CHR 
- Cep78 Z 

D 2kb 186 LOC101747408 Z 

Dkb  49 GNAQ Z 
Dkb  180 GNA14 Z 
Dkb  243 VPS13A Z 

Dkb  48 LOC101747710 Z 
Ukb  11 PSAT1 Z 

3U مارکر بالادستهای ژنی دهندهنشان 
 4D مارکر دستپایینهای ژنی دهندهنشان 

 

 GGaluGA354375جفت بازی پيرامون ماركر  250000پویش محدوده  -۳-4جدول 
POS Nearest Gene CHR 

- LOC101752071 Z 
KKK 10 MEF2C Z 
KKK 164 LOC101752151 Z 
KKK 169 LOC101752112 Z 
KKK 175 MIR9-2 Z 
KKK 170 LOC100859691 Z 
KKK 121 LOC101748310 Z 

U مارکر بالادستهای ژنی دهندهنشان 

 D مارکردست پایینهای ژنی دهندهنشان  
 

 Gga_rs14748694جفت بازی پيرامون ماركر  250000پویش محدوده  -4-4جدول 
POS Nearest Gene CHR 

Ukb  26 LOC101752071 Z 
Ukb  69 MEF2C Z 
Ukb  224 LOC101752151 Z 
Ukb  228 LOC101752112 Z 
Ukb  235 MIR9-2 Z 
Ukb  229 LOC100859691 Z 

                                                           
̸ Base pair 
̹ Kilo -base pair (kb or kbp) 
̺ Upstream 
̻ Downstream 
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Ukb  181 LOC101748310 Z 
U مارکر بالادستهای ژنی دهندهنشان 

 D مارکردست پایینهای ژنی دهندهنشان 

 

 شده داده نمایش 3-4 شكل در log10 P-valueïصورت به مارکرها اثرات کلی همچنین نمای

این که در  طورهمانکند. مشخص میها در ژنوم مرغ را  SNPاین نمودار میزان پراکندگی  .است

 Gga_rs14748694و  Gga_rs16111480 ،GGaluGA354375مارکر  3شود، نمودار مشاهده می

برابر  داری عبور کرده و بر روی صفت مقاومت در، از آستانه معنیZبر روی کروموزوم جنسی 

 دار تشخیص داده شدند. حرارت معنی

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
مقاومت در برابر حرارت در مربوط به صفت  SNPهای حاصل از داده Manhattanنمودار  -۳-4شکل 

 FDRحاصل با استفاده از تصحيح  F2های نسل جوجه
 

-P، منفی لگاریتم مبنای y، موقعیت مارکر بر روی کروموزوم و محور xمحور  در نمودار بالا،

value 10 دهد.را نشان می 

در  Gga_rs16111480شماره  SNPدار تشخیص داده شدند، مارکرهایی که معنیاز میان 

1و بر روی ژن  Zروی کروموزوم  (bp) بازجفت 37951439 موقعیت 78CEP  که کد کننده

-37958516 (bp) در فاصله ژنمكان این  .قرار گرفته استباشد، پروتئین سانتروزومی می

فرآیندهای  ترینمهم .است جفت باز 52801و طول این ژن  Zکروموزوم بر روی  37905716

  از: اندعبارت مرغدر  CEP78زیستی ژن 

                                                           
̸ Centrosomal protein of 78 kDa 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=gene&cmd=retrieve&dopt=full_report&list_uids=427050
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=gene&cmd=retrieve&dopt=full_report&list_uids=427050
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V  11تنظیم فعالیتplk  در مرحله انتقالیM/2G  :1plk: 1کیناز سرین/ ترئونین پروتئینPLK 

( یک آنزیم است که STPK13) 13کیناز سرین/ ترئونین پروتئینیا  polo-like kinase 1یا 

اسید  603. این آنزیم از (Holtrich et al., 1994)شود کد می PLK1یله ژن وسبهدر انسان 

مرحله . (Cheng et al., 2003)است  kDa 66تشكیل شده است و وزن آن معادل  آمینه

شود تا زمانی این مرحله یک سیكل سلولی بسیار مهم است که باعث می G2/M:انتقالی 

هایی دیده احتمالی تعمیر نشود، سلول تقسیم میتوز را انجام ندهد. سلولیبآس DNAکه 

خود داشته باشند، پس از تقسیم میتوز از  DNAناقصی قبل از تعمیر  G2/Mکه مرحله 

 روند.بین می

V  2کاهشNLP میتوزی از سانتروزوم  :NLP: NLP  یک عضو جدید از کمپلكسy  توبولین

( که برای اجرای مناسب رویدادهای مختلف میتوزی GTBPsباند شده به پروتئین است )

 . (Li and Zhan, 2011)لازم و ضروری است 

V انتریول: سسانتروزوم و :  سانتروزوم میتوزی و تشكیل کمپلكسهای پروتئین یریکارگبه

ها به همراه هاست که شامل مجموع سانتریولمرکز اصلی سازماندهی میكروتوبولسانتروزوم 

اختار سباشد. سانتریول هم بخشی از سانتروزوم بوده که ها میسیتوپلاسم ویژه اطراف آن

 ای کوتاه دارد.میله

V  ارتباط سایر اجزای سلولی با غشای پلاسمایی 

V 3 یسازفعالAURKA 2 توسطTPX  :AURKA: AURKA  یک سرین/ ترئونین کیناز و

کیناز است که تنظیم فرآیند میتوز توسط  Auroraهمچنین یک عضو مهم از خانواده 

. (Carmena and Earnshaw, 2003)ارتباطات داخلی بدن با سانتروزوم را به عهده دارد 

TPX2: TPX2  یله ژن وسبهیک پروتئین است که در انسانTPX2 شود. مطالعات کد می

 .(Kufer et al., 2002)در تعامل است  AURKAنشان داده است که این پروتئین با 

بر روی  60293460 (bp) با موقعیت GGaluGA354375شماره  SNPفوق،  SNPعلاوه بر 

  (bp). مكان این ژن در فاصلهگرفته استقرار  LOC101752071ژن  درونو  Zکروموزوم 

 نهمچنی .است بازجفت 51947نیز برابر با . طول این ژن قرار دارد 60312775-60260828

، Zبر روی کروموزوم  60234216 (bp) موقعیت و Gga_rs14748694شماره با  SNP سومین

که در  باشدمی LOC101752071ترین ژن به این مارکر، ژن و نزدیک نیستدرون هیچ ژنی 

 این مارکر قرار دارد.  بالادست kb 26فاصله 

                                                           
̸ Polo-like kinase 1 
̹ Ninein-like protein 
̺ Aurora A kinase 



 
 وريدر ط یبه تنش حرارت مقاومتصفت  یژنوم شیپو/  50

نشده است  گزارش LOC101752071تاکنون وظایف و عملكردی برای ژن  اینكهبا توجه به 

، لذا در این قسمت ناشناخته است صورتبهفرآیندهای زیستی این ناحیه ژنی در حال حاضر و 

جدای از در نظر گرفتن فوق مورد بررسی قرار خواهد گرفت.  مارکر 2ترین ژن به عملكرد نزدیک

، Gga_rs14748694و  GGaluGA354375ترین ژن به مارکرهای نزدیک ،LOC101752071ژن 

 2های شماره SNP در بالادست  kb 69 و kb 10های به ترتیب در فاصلهاست که  MEF2Cژن 

قرار دارد و طول این ژن  60440726 ï 60303678( bp) همكان این ژن در ناحی قرار دارد. 3و 

 .است جفت باز 137049برابر با 

 از:  اندعبارت مرغدر  MEF2Cژن  زیستیمولكولی و فرآیندهای  ترینمهم

 فرآیندهای مولكولی

V  باز تاییانتخابی و غیر کووالان با قطعات دهاثر متقابل A  وT  ازDNA  اتصال(AT DNA.) 

V های ای از رشتهاثر متقابل انتخابی و غیر کووالان با کروماتین، شبكهDNA ، پروتئین و

دهند اینترفاز تشكیل میرا در طی  یوکاریوتیهای هسته که کروموزوم RNAگاهی اوقات 

 )اتصال کروماتین(.

V ای از اثر متقابل انتخابی و غیر کووالان با توالیDNA  یک منطقه پروموتور که بخشی از

)اتصال  های اتصال برای ماشین رونویسی استاز محل شروع رونویسی و محلای هسته

 . (درون پروموتور DNAتوالی خاص 

V  اثر متقابل انتخابی و غیر کووالان با یکmiRNA  در ژنوم گیاهان و حیوانات از یک که

miRNA شود.اولیه ایجاد می 

V  پروموتور  توالی خاصاتصالDNA  وRNA اتصال توالی خاص  ˱˱مراز پلی(DNA  وRNA 

 (.درون ناحیه پروگزیمال پروموتور ˱˱مراز پلی

V  اثر متقابل انتخابی و غیر کووالانRNA ناحیه و  ˱˱مراز پلیEnhancer  و یا اتصال توالی

ها یک  Enhancer  (Enhancer(دور ازدر ناحیه دیستال ) ˱˱مراز پلی RNAو  DNAخاص 

 واقع درو  برندبالا میاستفاده از برخی پروموتورها را  هستند که DNAناحیه کوتاه از 

 .(ها را افزایش دهندتوانند رونویسی ژنمی

V  رونویسی کنندهفعالفعالیت RNA پروگزیمال و اتصال توالی خاص ناحیه  ˱˱مراز پلی

 نرخ یا میزان رونویسی. ،فعال شدن و یا افزایش فرکانس منظوربه پروموتور)نزدیک به( 

V  رونویسی  کنندهفعالفعالیتRNA اتصال توالی خاص  در ناحیه دیستال )دور از( ˴˴مراز پلی

Enhancer فعال شدن و یا افزایش فرکانس، نرخ یا میزان رونویسی. منظوربه 

V  فعالیت فاکتور رونویسیRNA پروموتور درون توالی خاص ˴˴مراز پلی. 

V فرآیندهای زیستی 
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V های تنظیم تكثیر و حذف سلولB های و همچنین گسترش جمعیت سلولB  توسط تقسیم

 سلولی

V  گیرنده آغاز شده توسط اتصال عرضی از یکهای مولكولی از سیگنال ایمجموعهایجاد 

  Bدر سلول ژنی آنتی

V های خونیو همچنین بازسازی رگ رشد و توسعه عروق خونی 

V (بزرگ شدن یا رشد بیش از حد عضله قلب)عضله قلب در پاسخ به استرس  هیپرتروفی 

V تشكیل بطن قلب 

V های غضروفتمایز سلول طورینهمو  زایی( غضروفمورفوژنز )ریخت 

V در تمایز عصبیهای درگیر مورفوژنز سلول 

V تحریک هاساکاریدتنش مایعی، لیپو پلیهای سلولی به یون کلسیم، دارو، پاسخ ،

تغییر شكل محرک بتا فاکتور رشد و پاسخ سلولی به های پاراتیروئیدی، هورمون

Trichostatin A  از  و یا فعالیت یک سلول)هر فرآیندی که منجر به یک تغییر در حالت

ظر در ن Trichostatin Aیک محرک  به عنوانتولید آنزیم و ... شود، نظر جنبش، ترشح، 

 .(شودگرفته می

V دهی مرکز جنینیشكلو  مورفوژنز اندام احشایی جنینی 

V تنظیم منفی فرآیند تشكیل استخوانو  یسازاستخوان 

V و همچنین مورفوژنز گلومرول مورفوژنز توبول کلیویتلیال در های اپیتكثیر سلول 

V تحریک پتانسیل پس سیناپسی 

V پاسخ ایمنی هومورال 

V یادگیری و حافظه 

V کینازپروتئینفعالیت  بر یرتأث MAPK̸ 

V هامونوسیت ها وتمایز ملانوسیت 

V ایهای ماهیچهتعیین سرنوشت سلول 

V  تمایزMyotube ای در حال توسعه()سلول ماهیچه 

V نفی منورونی و همچنین تنظیم  آپوپتوز ، فرآیندتلیالاپی هایسلول تكثیر منفی تنظیم

 ˴˴مراز پلی RNAرونویسی 

V نفرون لولهتلیال اپی هایسلول تمایز 

V های عصبیتمایز سلول 

V هامهاجرت نورون 

V هاتمایز استئوبلاست 

                                                           
̸ Mitogen-activated protein kinases 
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V توسعه کام دهان 

V تشكیل پلاکت 

V های ، تكثیر سلولمثبت آلكالین فسفاتاز اتتنظیمB پاسخ در برابر ترس، مینراله شدن ،

تكثیر سلولی در مغز های عضله قلب، تكثیر سلولی عضله قلب، تمایز سلولاستخوان، 

تمایز ها، ها، تمایز نورونتمایز میوبلاستاستخوان، فرآیندهای آپوپتوز ماکروفاژها، 

های تمایز سلول و تنظیم مثبت هاپروتئین فعالیت همودایمریزاسیونها، استئوبلاست

 ماهیچه اسكلتی

V انتخابی  گیرنده فعالیت ،ایزوکسازول-4-متیل-5-هیدروکسی-3 آمینو فعالیت آلفا تنظیم

 تمایزگیری مرکز جنینی، شكلرشد و توسعه دندریت،  ،آسپارتات -D-متیل- N گلوتامات

 ،اجتماع سیناپسیسازماندهی سارکومر، عصبی،  یهادهندهانتقالترشح مگاکاریوسیت، 

 و انتقالات سیناپسی پذیری سیناپسی، شكلهای سیناپسیفعالیت

V پاسخ به ویروس 

V ای بطن های ماهیچهتمایز سلول های عضله صاف و، سلولماهیچه اسكلتیهای تمایز سلول

 قلب

در این قسمت، هدف از بررسی وظایف و عملكرد هر ژن، یافتن مسیرهای ارتباط آن ژن با 

با شناسایی مورد مطالعه بود که در نتیجه آن،  F2صفت مقاومت در برابر حرارت در جمعیت 

تباط آن ژن با صفت مقاومت در برابر حرارت در مرغ شناسایی ارهر ژن،  فرآیندهای بیولوژیكی

 چگونگی این ارتباط در ادامه مورد بحث قرار خواهد گرفت.  .شد

و انسان مشخص شد، تمام  مرغدر  MEF2Cو  CEP78های ژنپس از مقایسه وظایف 

ژن دارای  2این و در واقع  د، در انسان نیز وجود داردنکنایفا می مرغدر  هاژناین وظایفی که 

  (.www.uniprot.org) وظایف مشابهی در مرغ و انسان هستند

 

 SNPهر  اطرافمورگان پویش یک سانتی -4-5

ها، آن ژنوظایف و عملكرد بررسی ها به مارکرهای مورد نظر و ژنترین نزدیکشناسایی پس از 

مورگان سانتی 1فاصله  ،دار با نقاط ژنی دیگرمارکرهای معنییافتن ارتباطات احتمالی  به منظور

پس از بررسی  گرفت.هر مارکر نیز مورد بررسی قرار دست و بالادست پایینباز( )یک میلیون جفت

، MEF2Cو  CEP78 هایبر ژنعلاوه  مشخص شد که ، SNPهرمورگان پیرامون سانتی 1فاصله 

 ARRDC3 همچنین ژن و Gga_rs16111480مارکر  دستپایین kb 243در فاصله  VPS13Aژن 

مارکر  دستپایین kb 888و  GGaluGA354375مارکر  دستپایین kb 947 هایدر فاصله

Gga_rs14748694  نمای  با صفت مقاومت در برابر تنش حرارتی نشان دادند.ارتباط نزدیكی را

 شده است.در جدول زیر ارائه نسبت به مارکر مورد نظر ژن  2این  موقعیت کلی
 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=gene&cmd=retrieve&dopt=full_report&list_uids=427050
http://www.uniprot.org/
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=gene&cmd=retrieve&dopt=full_report&list_uids=427050
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 برای صفت مقاومت در برابر تنش حرارتی ARRDC3و  VPS13Aهای محدوده ژن -5-4 جدول

Gene P.value Position CHR SNP ID 
Dkb 243A 13VPS 8.503K-08 37951439 Z Gga_rs16111480 
Dkb 947 3ARRDC 5.99K-07 60293460 Z GGaluGA354375 
Dkb 888 3ARRDC 7.085K-07 60234216 Z Gga_rs14748694 

U مارکر بالادستهای ژنی دهندهنشان 

  D مارکردست پایینهای ژنی دهندهنشان 
 

و همچنین در  VPS13Aو ژن  Gga_rs16111480در فاصله بین مارکر که لازم به ذکر است 

نیز  ARRDC3و ژن  Gga_rs14748694و  GGaluGA354375فاصله مابین هر یک از مارکرهای 

تری نسبت به ژن در فاصله نزدیک اینكهبا وجود که این مارکرها  وجود دارد SNPتعدادی مارکر 

. لذا پس از بررسی نددار تشخیص داده نشدقرار دارند، معنی (ARRDC3و  VPS13Aمورد نظر )

و مقایسه مارکرهایی که در این فاصله قرار داشتند ( MAF)و به دست آوردن فرارانی آللی مینور 

و  Gga_rs16111480 ،GGaluGA354375 مارکر 3هر یک از  MAFبا میزان  هااین فراوانی

Gga_rs14748694 مشاهده شد که میزان  ،در آن نواحیMAF  آن مارکرها نسبت به برای

 نشان مطلب این. دار تشخیص داده شده است، بسیار بالا بودمارکری که در آن ناحیه معنی

 داری آنو دلیل عدم معنی است پایین بسیارکه فراوانی آللی آن مارکرها در جمعیت  دهدمی

 بوده است. مطلب همیننیز  بر روی صفت مقاومت به حرارت مارکرها سری از

 و قرار دارد Zبر روی کروموزوم  37707757-37602294 (bp)در فاصله  VPS13Aژن 

در  VPS13Aفرآیندهای زیستی ژن  ترینمهم. است جفت باز 105464طول این ژن نیز برابر با 

 اند از:مرغ عبارت

V پرنده یر بر رفتار عمومی یا اجتماعیتأث 

V پرندهی سیستم عصبی توسعه 

V یر بر رفتار حرکتی پرندهتأث 

در هنگام بروز تنش حرارتی این ژن ممكن است که با درگیر کردن سیستم عصبی  در واقع

 یرگذار باشدتأثیر قرار دادن رفتار و حرکات پرنده، در میزان مقاومت پرنده به حرارت تأثو تحت 

 که این موضوع در ادامه مورد بحث قرار خواهد گرفت. 

قرار دارد و  Zبر روی کروموزوم  59346072-59332514 (bp)در فاصله  ARRDC3ژن 

در  فرآیندهای زیستی ترینمهمبرای این ژن، . است جفت باز 13559طول این ژن نیز برابر با 

 اند از:مرغ عبارت

V ی لایه چربی بدنتوسعه 

V  تعدیل و متعادل کردن منفی تولید حرارت در بدن 
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V   در رفتار حرکتی وانتقالنقلتنظیم منفی 

V   بدن وسازسوختتنظیم منفی در روند 

V   های آدرنرژیکدهی گیرندهسیگنال درتعادل مثبت 

V  تعادل مثبت در فعالیت یوبیكوئینین ترانسفراز 

V   توسعه و رشد پوست 

V  حفظ همئوستازی دمایی بدن 

ممكن است این ژن با کمک به حفظ حالت پایدار و جلوگیری از نوسانات دمایی بدن  در نتیجه

طور شده توسط بدن در هنگام بروز تنش حرارتی، به یدتولو همچنین کاهش میزان حرارت 

 نقش داشته باشد. مرغمستقیم در مقاومت به تنش حرارتیِ 

در انسان  VPS13Aژن  که ژن در جوجه و انسان مشخص شد 2پس از مقایسه وظایف این 

 ثابت کردن محل سازیگلژی به اندوزوم، محلی نقل و حمل، در شده گفتهعلاوه بر وظایف 

 .پروتئین، حفظ پروتئین در دستگاه گلژی و هدف قرار دادن پروتئین به واکوئل نیز نقش دارد

نیز وجود  کند، در انسانایفا می مرغدر  ARRDC3همچنین مشخص شد تمام وظایفی که ژن 

 (.www.uniprot.orgدارد )

 

 بحث -4-6
، ARRDC3و  CEP78،MEF2C  ،VPS13Aهای پس از شناسایی ژنحاضر،  GWAS مطالعهدر 

مرغ و در در برابر حرارت ها در ایجاد مقاومت و همچنین نقش آنها وظایف و عملكرد این ژن

  مورد بررسی قرار گرفت. از جمله انسان، موش و خوک مختلف جاندارانمقایسه آن با 

قرار گرفتن در معرض تنش حرارتی حاد تغییرات متابولیكی مختلفی را برای بدن به همراه 

های فیزیولوژیک موجودات مختلف در برابر افزایش درجه در هنگام بروز تنش حرارتی، پاسخدارد. 

و افزایش جریان  (Sandercock et al., 2001)درجه حرارت بدن حرارت محیط باعث بالا رفتن 

یک شاخص برای میزان تلاش بدن در  به عنوانتواند که این حالت می شودمیخون پوست 

باعث دفع  در نتیجهو   (Hocking et al., 1994)شدهگرفتهتنظیم حرارت تولیدی آن در نظر 

(. مطالعات مختلف نشان داده است که Stocks et al., 2004حرارت مازاد بدن از این طریق شود )

زا های استرسآن افزایش حرارت بدن بر روی ترشح هورمون تبعبهافزایش درجه حرارت محیط و 

یر بر الگوهای رفتاری جاندار ممكن است که بر مقاومت بدن در برابر تأثاثر گذاشته و از طریق 

هایی که در معرض ( در ارتباط با جوجه1978) Edens باشد. با توجه به مطالعات اثرگذارحرارت 

 90( قرار گرفته بودند، نشان داده شد که در اوایل دوره تنش گرمایی )ęC43دمای محیطی بالا )

ی توجهقابلکاهش  ،دقیقه اول( غلظت کورتیكوسترون پلاسما افزایش یافت و سپس بعد از آن

سندرم نارسایی حاد قشر  به دلیلین کاهش ا احتمالاادر غلظت این هورمون مشاهده شد که 

http://www.uniprot.org/
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نشان داده است که یک ارتباط معكوس  هاپژوهش(.  ,.1978Edens( بوده است )AACI) 1آدرنال

بسیار قوی نیز بین درجه مقاومت در برابر حرارت و میزان کلسترول سلولی وجود دارد و مقاومت 

. (Anderson et al., 1988)تر کلسترول، بالاتر خواهد بود بدن در برابر حرارت برای سطوح پایین

ر قرار دادن بدن جهت افزایش تحمل به یتأثمسیرهای بیولوژیكی متفاوتی برای تحت  در واقع

 AACIسندروم  واسطهبهیری به آن وجود دارد که کاهش میزان کلسترول پذعادتحرارت و 

 انجام شدهها هایی که بر روی موشیشآزماتواند تنها یكی از این مسیرها به شمار آید. طی می

ی گرم هوا و آبپذیری و سازگاری  به که قرار گرفتن در معرض گرما و عادت شد مشخص، است

که  حالی دارد؛ دربه همراه های عضلانی و غده آدرنال را در موش، افزایش جریان خون در اندام

های چربی، افزایش جریان خون در بافتباعث های سرد و سازگاری با آن، قرار گرفتن در محیط

ها در واقع در همه موجودات زنده از باکتری .(Jansky and Hart., 1968) شودمیکبد کلیه، روده و 

های سلولی وجود دارد ی برای مقابله با استرساشدهشناختههای دفاعی تا انسان، مكانیسم

(Feder and Hofmann, 1999; Polla and Cossarizza, 1996 .)ها، این این پژوهش در نتیجه

 ،یر بر جریان خونتأث از جملهمختلف  هایراهشود که مسیرهای بیولوژیكی از نكته استنباط می

بدن و مقاومت پذیری توانند که در عادتمیو غیره ها کمک به ترشح برخی مواد مانند هورمون

 (. Ai et al., 2015باشند ) یرگذارتأثبه دمای محیطی بالا 

 

 ها با تنش حرارتیو ارتباط آن MEF2Cو  CEP78های ژن -4-6-۱
به کند. این پروتئین را کد می  Centrosomalکیلو دالتونی 78 در انسان پروتئین CEP78ژن 

در طی چرخه سلولی مورد نیاز  های سانتروزومای تنظیم فعالیتاز سانتروزوم بریک جزء  عنوان

فعالیت تنظیم ، TPX2 (Asteriti et al., 2010)توسط  AURKA یسازفعالبا  CEP78ژن است. 

و  HSP90 (Senju et al., 2006) ارتباط با یلهوسبه G2/Mمرحله انتقالی در  PLK1 پروتئین

به نوعی در بلوغ سانتروزوم و  ،(Casenghi et al., 2003)از سانتروزوم  NLPتنظیم فعالیت 

 Brunk et al., 2016; Javadi Esfehani, 2014; Lee et al., 2008; Casenghi etها )سانتریول

al., 2003،های پروتئیننقش دارد.  ( و درنتیجه بقای سلولPLK های مهم چرخه کنندهیمتنظ

 Casenghi et al., 2003; Dai et al., 2002; Donohue et al., 1995; Hamanakaسلولی هستند )

et al., 1995 .)های خانواده آنزیمتحریک  بااین ژن که گفته شد،  طورهمانPLK ویژه بهPLK1 

(www.uniprot.org)  وPLK4 (Brunk et al., 2016; Javadi Esfehani, 2014 )هاو تعامل با آن، 

سوبستراهای بر عهده دارد. ها سازی و تنظیم فعالیت این پروتئینفعالنقش مهم و کلیدی را 

PLK1  شامل چندین پروتئین درگیر در میتوز از جملهCDC25C ،APC  وCLYN B باشند می

                                                           
̸ Acute Adrenal Cortical Insufficiency 

http://www.uniprot.org/


 
 وريدر ط یبه تنش حرارت مقاومتصفت  یژنوم شیپو/  56

 et alKraft ,.2003 ;) بر عهده دارند 1CDKsاز میزان دفسفوریلاسیون تیروزین را که تنظیم 

Lin et al., 2000; Nigg, 1998) .هایبین پروتئینها نشان داده است که بررسی PLK1  وHSF-

 419در سرین  HSF-1متقابل وجود دارد که این تعامل در نتیجه فسفوریلاسیون اثر در بدن  1

در طی تنش حرارتی  PLK1و  HSF-1و همچنین این تعامل بین  شودایجاد می PLK1توسط 

د که ندهنتایج نشان می .خواهد بود یرگذارتأثدر مهار تنش حرارتی  یاگونهبهیافته و افزایش 

 بوده و HSF-1ای انتقال هسته به دلیلو مهار تنش حرارتی به آلانین  419سرین جهش در 

در طی تنش  HSF-1فعالیت یک گام ضروری برای  PLK1 یلهوسبه HSF-1فسفوریلاسیون 

نقش مهمی را در  PLK1در نتیجه هنگام بروز تنش حرارتی، . (Kim et al., 2005)گرمایی است 

تا حد  HSF-1 ،های نرمالدر سلولکند. ایفا می HSF-1پروتئین  و تنظیم فعالیت سازیفعال

پس از بروز تنش حرارتی در سیتوپلاسم متمرکز شده است.  یرفعالغیک مونومر  به عنوانزیادی 

HSF-1  بسیار ضروری برای فعالیت تحت انتقال از حالت مونومر به یک فرم هموترایمر(HSF-1 )

به  HSF-1 ،پس از آنپیوندد. می DNAشود و به به هسته انتقال داده میتغییر پیدا کرده و 

 5های موتیف( که ساختارهای معكوس تكراری از HSEs)ها یا عناصر شوک حرارتی المنت

 ;Ahn and Thiele, 2003) شدهمتصل ، هستند HSPهای نوکلئوتیدی از ناحیه پروموتور ژن

Ahn et al., 2001; Pirkkala et al., 2001) های و از این طریق باعث افزایش بیان ژنHSP  از

در پاسخ  HSP هایپروتئین در موجودات مختلف تنظیم بیان شوند.می HSP90و  HSP70جمله 

 (.Morimoto et al., 1996) است HSF-1وابسته به  به استرس در درجه اول در سطح رونویسی

های شوک حرارتی پروتئینباعث افزایش سطح سلولی  HSF-1های در واقع فعالیت پروتئین

(HSP ) شده(Kim et al., 2005 )برای دناتوره یک نگهبان مولكولی  به عنوانها که این پروتئین

ها و همچنین محافظت از سلول به کار گرفته کاهش این پروتئینهای معیوب و کردن پروتئین

های در نتیجه پروتئین .(Mosser et al., 2000; Zhang et al., 2002; Fink, 1999) شوندمی

نقش مهم و کلیدی را ایفا زا های استرسشوک حرارتی برای بقای سلول در پاسخ به محیط

پروتئین  یرتأثتحت که  HSPهای پروتئین ترینمهمبرخی از  (.Gupta et al., 2010کنند )می

HSF-1 های گیرند، پروتئینقرار میHSP70 (Kim et al., 1995 ) وHSP90 (Kim et al., 2005 )

های استرسی موجود و درگیر در برابر پروتئین ترینمهمیكی از  HSP70پروتئین  باشند.می

های سلولی ممكن است این استرس .(Silver and Noble, 2012) های شدید سلولی استاسترس

تحقیقات  زا از جمله شوک حرارتی بروز پیدا کند.های تنشبه دلیل مواجه شدن جاندار با محیط

مانع از متوقف شدن میتوز بوده و  PLK1یک سوبسترا از پروتئین  HSP70که نشان داده است 

در . (Chen et al., 2014) شود( میATO)آرسنیک تری اکسید  یلهوسبهسلولی و مرگ سلول، 

 شوددر سانتروزوم می هاآنو کاهش قابلیت حل  هاتجمع پروتئینحقیقت شوک حرارتی باعث 

                                                           
̸ Cyclin-dependent kinase 
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(Vidair et al., 1996.)  ینپروتئ ،یحرارتپس از وقوع تنش HSP70  یلهوسبهدر سانتروزوم PLK1 

در تعمیر  ممكن استو این پروتئین ( Chen et al., 2014)فسفوریله شده  633و  631در سرین 

 ,.Agueli et alعمل کند )نیز یک محافظ سانتروزوم  به عنوان های معیوبو بازسازی سانتروزوم

از و سلول ها کننده میتوزی کروموزومیک محافظت به عنوان HSP70پروتئین  ،در کل (.2001

همچنین اثر . (Hut et al., 2005)کند جاندار کمک میعمل کرده و از این طریق به بقای حرارت 

 Kim et al., 2005; Nadeau etشناسایی شده است ) یخوب بهنیز  HSP90با  HSF-1متقابل 

al., 1993.) تنش حرارتی وجود ندارد،  در هنگامی کهHSP90 پروتئین با HSF-1  یک کمپلكس

 ,.Zou et alشود )از آن جدا می بروز تنشبه آن متصل است و در هنگام  در واقعو  دادهتشكیل 

و به های حرارتی تحریک شده در برابر تنش HSP70این پروتئین نیز همانند پروتئین  (.1998

؛ (Cowen and Lindquist, 2005) کندئین و سلول در برابر تنش حرارتی کمک میبقای پروت

باعث افزایش آرسنیک  HSP90و  HSP70های فعالیت همچنین مشخص شده است که مهارکننده

 ,.Wu et al., 2009; Taylor et al) شونداز اختلالات سانتروزوم و آپوپتوز میتوزی می ناشی

 PLK هایآنزیم CEP78ژن شود، نیز مشاهده می 4-4که در شكل  طورهمان ،در نتیجه (.2008

(PLK1, PLK4 )با فعال کردن و تحت تأثیر قرار دادن و  هااین آنزیم .دهدرا تحت تأثیر قرار می

 HSF-1های شوک حرارتی به وسیله باعث فعال شدن پروتئین HSF-1فسفوریله کردن پروتئین 

ها نیز تأثیر بسیار مهم و کلیدی بر روی مقاومت سلول که فعالیت این پروتئین شده و از آنجایی

مهمی را در مقاومت به تنش حرارتی در نقش  CEP78های حراتی دارد، ژن و بدن در برابر تنش

ممكن است از این طریق، بر میزان مقاومت  CEP78ژن  لذا کند.موجودات مختلف ایفا می

 حاضر تأثیر گذار بوده باشد.  F2جمعیت مرغ نسل 
 

CEP78                 PLK (PLK1, PLK4)                 HSF-1                 HSP (HSP70, 

HSP90) 
 

 
 

 
 بر ميزان مقاومت به تنش حرارتی در مرغ CEP78تأثير ژن  -4-4شکل 

 

 Leifer) کندرا کد می Myocyte-specific enhancer factor 2Cپروتئین در انسان  MEF2Cژن 

et al., 1993) .یک فاکتور رونویسی از خانواده  این پروتئینMEF2 باشدمی (Molkentin et al., 

بوده  یرگذارتأث MAPKفعالیت  این ژن درتحقیقات نشان داده است که  (.1996

(www.uniprot.org ) تنظیم فعالیت پروتئین همچنین فسفوریله شدن و وMEF2C  یرتأثتحت 

ها خاص کینازپروتئیناین . (Strahl et al., 1996) قرار دارد MAPKهای کینازپروتئین
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و در اداره کردن و کارگردانی ( Strahl et al., 1996)ترئونین و تیروزین بوده  ،آمینواسیدهای سرین

ها )میتوژن یک ماده شیمیایی ها مانند میتوژنهای متنوع از محرکبه آرایههای سلولی پاسخ

های اسمزی، استرس(، کندو انجام میتوز تحریک می است که سلول را برای شروع تقسیم سلولی

عملكرد سلول از جمله همچنین های پیش التهابی نقش دارند و سایتوکاینهای حرارتی و شوک

 معمولاا .(Pearson et al., 2001)کنند سلول و آپوپتوز را تنظیم میتكثیر، بیان ژن، تمایز، بقای 

فعال شدن عوامل شوک یكی  ،شاملهای سلولی به انواع مختلفی از تنش رویداد مشخص پاسخ 2

 1sJNKسازی و دیگری فعال ( ,1991Lis)ها رونویسی این ژن یهاکنندهفعالو  (FsHSحرارتی )

، اندهای فعال در استرس شناخته شدهکینازپروتئین به عنوان در مجموعکه  P38 MAP kinaseو 

بوده  MAPKخانواده  هاییرگروهزاز  کینازروتئینپ 2این . (Tibbles and Woodgett, 1999) است

(Koul et al., 2013 ) در  شدتبهدر فرآیندهای بیولوژیكی پیچیده مختلفی نقش داشته و که

 ,.Vassalli et al., 2012; Raingeaud et al) دهندپاسخ میهای استرسی ها به سیگنالسلول

در  MAPKاز خانواده از یک عضو  تربیشیک یا مطالعات نشان داده است که  (.1995

 .(Chu et al., 1996; Mivechi and Giaccia, 1995) نقش دارند HSF-1 و فعالیت نوفسفوریلاسی

 MAPKداخل بدن توسط در  HSF-1فعالیت بخشی از شده است که  یدتائدر برخی مطالعات نیز 

در یک کمپلكس  یرفعالغیک مونومر  به عنوان HSF-1فاکتور (. He et al., 1998)شود تنظیم می

نش پس از بروز تقرار دارد.  HSP90و  HSP40 ،HSP70 جمله ازهای شوک حرارتی با پروتئین

از کمپلكس محافظتی آزاد شده و پس از انتقال به  HSF-1دمایی و بالا رفتن درجه حرارت، 

 ترینمهمشود. حاوی عناصر شوک حرارتی متصل می DNAبه فسفوریله شده و  آنجاهسته در 

 طورهمان (.Shamovsky and Nudler, 2008هستند ) HSPهای نیز ژن HSF-1های هدف ژن

های شوک حرارتی باعث افزایش سطح سلولی پروتئین HSF-1های فعالیت پروتئینکه گفته شد، 

(HSP( شده )Kim et al., 2005که این پروتئین )مولكولی برای دناتوره  هایمحافظ عنوانبه نیز ها

در برابر ها و همچنین محافظت از سلول های معیوب و کاهش این پروتئینکردن پروتئین

 ,Mosser et al., 2000; Zhang et al., 2002; Finkشوند )به کار گرفته میهای حرارتی تنش

یک نقش  HSP70پروتئین های شوک حرارتی، پروتئینمیان  ازلازم به ذکر است که  (.1999

بر عهده دارد را ها در ترمیم سلولی و حفاظت در برابر گرما و یا سایر تنشتر محوری و کلیدی

(Lindquist, 1986.) ژن شود، نیز مشاهده می 5-4که در شكل  طورهمان ،در کلMEF2C  با

و افزایش سطح  HSF-1و به تبع آن فعال کردن  MAPKتنظیم فعالیت پروتئین کیناز 

های شوک حرارتی نقش مهمی را در بالا بردن مقاومت موجودات در برابر حرارت ایفا پروتئین

حاضر  F2ممكن است از این طریق، بر میزان مقاومت جمعیت مرغ نسل  MEF2Cلذا ژن  کند.می

 نیز تأثیر گذار بوده باشد.

                                                           
̸ C-Jun N-terminal kinases 
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 بر ميزان مقاومت به تنش حرارتی در مرغ MEF2Cتأثير ژن  -5-4شکل 

 

مقاومت به ها در نقش این ژنو  ARRDC3و  VPS13Aهای بررسی ژن -4-6-2

 تنش حرارتی
را کد  Vacuolar protein sorting-associated protein 13Aدر انسان پروتئین  VPS13Aژن 

های اخیر که در سال Choreinبا کد کردن  این ژن همچنین .(Rampoldi et al., 2001) کندمی

های خون تشخیص داده شده است، نقش کننده کلیدی ترشح و تجمع پلاکتیک تنظیم به عنوان

پروتئین . (Schmidt et al., 2013)کند های خون ایفا میمهمی را در تولید و تنظیم پلاکت

Chorein های اولیه پوست های انسانی و همچنین فیبروبلاستهای بافتاز بخش وسیعی از سلول

ها در انسان تعداد پلاکت .(DobsonȤStone et al., 2004)شود خون مشتق میهای قرمز و گلبول

کل تعداد حرارتی  هایتنش آنجایی کهاز . است یرگذارتأث نیز سكوزیته کل خونیومیزان بر 

های فیزیولوژیكی آسیبخود  نوبهه باین حالت  و دندهها و ویسكوزیته خون را افزایش میپلاکت

ژن  ، لذا(Keatinge et al., 1986)دهد وز مغزی و کرونر را افزایش میترومبهمچنین خطر و 

VPS13A با کد کردن Chorein در  های خوننقش مهمی را در تولید و تنظیم پلاکتتواند می

در میزان مقاومت بدن افزایش در  ممكن استو از این طریق  کردهایفا  هنگام بروز تنش حرارتی

قرار گرفتن در معرض تنش حرارتی حاد با  .(Schmidt et al., 2013) باشد یرگذارتأثحرارت  برابر

خواهد بود  اثرگذارزا، بر الگوی رفتاری پرنده نیز های استرسقرار دادن ترشح هورمون یرتأثتحت 

(Edens., 1978) . جهش در ژن  71دهه گذشته تعداد طی درVPS13A  گزارش شده است

(Rampoldi et al., 2001; Ueno et al., 2001; Dobson-Stone et al., 2002)  و در حال حاضر
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یی هارات و جهشیغیت برخی از ایندر حال پیشرفت است. ها و بررسی این جهشنیز شناسایی 

های جنوب چین، در خوک پذیری و تحمل گرماییجهت عادت ،دهدرخ می VPS13Aدر ژن  که

با اختلالات  ،هاو برخی دیگر از این جهش (Ai et al., 2015)مبنای انتخاب قرار گرفته است 

ه با توج .(DobsonȤStone et al., 2004) باشندمی مرتبط Chorea-acanthocytosisشدید عصبی 

 استمرغ و بسیاری از موجودات دیگر، این فرض مطرح  ،در انسان VPS13Aعملكرد ژن  هبه تشاب

 DobsonȤStone et)بر سیستم عصبی  یرتأثممكن است از طریق  VPS13Aجهش در ژن که 

2004., al ) قرار دادن رفتار پرنده  یرتأثآن تحت  تبع بهو(org.www.uniprot)  با متعادل و یا

 افزایشباعث  ،دمای محیطی بالابا  شدنمواجهها و ویسكوزیته خون در هنگام کردن تعداد پلاکت

 شود.هنگام بروز تنش حرارتی مقاومت پرنده در 

 ARRDC3هایی نیز بر روی ژن ، بررسیVPS13Aعلاوه بر شناسایی وظایف و عملكرد ژن 

 ،قرار داشت 3و  2دست مارکرهای و در پایین kb 888و  kp 947های به ترتیب در فاصلهکه 

 کندرا کد می Arrestin domain-containing protein 3این ژن در انسان پروتئین  انجام شد.

(www.uniprot.org) . با شناسایی ژنARRDC3 یک جدید چاقی،  کنندهیمتنظیک  به عنوان

 Patwari) این ژن رقم خورد تربیشهای عمل در جهت شناسایی مكانیسمو حیاتی کشف مهم 

and Lee., 2012) .د که بیان ژن ندهها نشان مینوشتهARRDC3  چربی داخل  موامنتدر چربی(

بافت چربی  راستا،در این یابد. با افزایش شاخص توده و حجم بدن افزایش میشكمی( مرد 

پاسخ آدرنرژیک افزایش  شدتبهدهد که نشان میموش  ARRDC3-NULLسیستم  از جداشده

افزایش  ،cAMPدهی افزایش سیگنال توسط نفریناپی نور شدن یکتحر در واقعیافته است. 

برای حمایت از روابط علت و . (Patwari et al., 2011) خواهد داشتبه همراه را  تجزیه چربی

آن مشخص شد که  در نتیجهکه  ها پرداختندمحققان به مطالعه موش، در این زمینه معلولی

همراه است. با افزایش سن  معمولاا باعث مقاومت در برابر چاقی شده که ، ARRDC3ژن  نقص در

با موش  ARRDC3-NULLدر سیستم  مكانیسم فیزیولوژیک مقاومت در برابر چاقی حالینا با

 و تولید عدم ارتعاشبرای که  ،(ɓ3-AR) آدرنرژیک 3دهی از طریق گیرنده بتا افزایش سیگنال

این دهد که شواهد نشان می. (Collins et al., 2004) است، سازگار شده است یازن موردحرارت 

اثر سطح مولكولی توسط در که  ایحرارت در هر دو بافت چربی سفید و قهوهتولید از افزایش اثر 

ها کولامینبه کاته بدنپاسخ این اثر متقابل، که آدرنرژیک  های بتاو گیرنده ARRDC3متقابل بین 

است، مصرف انرژی بالا  ARRDC3سطح  کهیهنگام روینا ازشود. ، حاصل میکندرا محدود می

این حالت مشخص شود. باعث کاهش تولید حرارت در بدن می وضعیتکه این  خواهد بودپایین 

ومت پرنده مقا باعث از این طریق ،کنندرا تنظیم می ARRDC3بیان  که هاسیگنالاین  ،دکنمی

شده با توجه به مطالب گفته .( (Patwari et al., 2011د شدنخواه درجه حرارتدر برابر افزایش 

دارد مشابهی و وظایف عملكرد  )مرغ( این ژن در انسان، موش و جوجه کهآنجایی  ازو 

http://www.uniprot.org/
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(www.uniprot.org) ،بدن توان گفت که این ژن ممكن است از طریق کاهش تولید حرارتمی ،

افزایش آستانه تحمل حرارتی  ثباع ینوعبهو  بالا بردهرا میزان مقاومت پرنده در برابر افزایش دما 

 در پرندگان شود. 

،  CEP78،MEF2Cهای هر یک از ژن کهآنجایی  ازشده و  با توجه به مطالب گفته

VPS13A  وARRDC3 ،د نعملكرد و وظایف مشابهی دار مرغو  ، خوکدر انسان، موش

(www.uniprot.org)مختلف و مسیرهای زیستی هاراهاز  هااین ژنهر یک از توان گفت که ، می 

زنده حاضر باعث مقاومت و  F2میزان مقاومت پرنده در برابر افزایش دما را بالا برده و در جمعیت 

د. اگر در نقطعه( در برابر این تنش حرارتی حاد شده باش 20درصد محدودی از پرندگان ) ماندن

در افزایش مقاومت  ARRDC3و  CEP78،MEF2C  ،VPS13Aهای ژن، نقش بعدیهای پژوهش

های ژنتیكی طیور مقاوم در برابر توان در انتخابشود، می تأییدهای حرارتی در مرغ به تنش

 ها استفاده کرد.ژن این حرارت در مطالعات آینده از

 

 

 

http://www.uniprot.org/
http://www.uniprot.org/
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 گيرینتيجه -۱-5
 منظوربه (،GWASمرغ و روش پویش ژنومی ) F2حاضر، از اطلاعات یک جمعیت  در تحقیق

ای مقدمهتواند می موضوعاین  .استفاده شدبر میزان تحمل حرارتی  یرگذارتأثکشف نقاط ژنتیكی 

1ژنتیكی بر انجام انتخاب  نقطه ژنومی 3در این پژوهش  .باشددر آینده  مورد نظربر روی صفت  

 یگرد عبارت به .داری را نشان دادندو مقاومت در برابر حرارت ارتباط معنیبا پاسخ  قوی به طور

به افزایش حرارت و  هابدن پرنده باعث تغییرات در شدت پاسخ نواحیتغییرات آللی در این 

 مورد نظربا توجه به تشخیص مارکرهایی که نسبت به صفت . ه استشدمقاومت در برابر آن 

وظایف ها به این مارکرها و بررسی ترین ژنآن یافتن نزدیک تبعبهدار تشخیص داده شدند و معنی

ها با صفت مقاومت در برابر تنش حرارتی، این ها و مرتبط بودن وظایف این ژنهر یک از این ژن

هنگام بروز این تعداد کم پرنده در  زنده ماندنمقاومت و شود که ممكن است نتیجه حاصل می

 بوده باشد. ARRDC3و  CEP78 ،MEF2C، VPS13A هایژن یرتأث به دلیل حاد یحرارت تنش

را در شاخص صفت مقاومت به حرارت بتوان  احتمال آن وجود دارد که ،این پژوهش نشان داد

جلوگیری  هاهای حرارتی در پرندهتنشاز بروز  تحمل حرارتیانتخاب قرار داد تا با افزایش توان 

ها تأیید افزایش بیان این ژن حاضر و در صورت از تحقیق آمده دست بهنتایج  با توجه به شود.

بالا در ژنتیكی با توانایی  مرغ هایانجام انتخاب ژنتیكی بر روی گله حرارتی، در هنگام بروز تنش

در جهت افزایش راندمان تولید در صنعت پرورش مناسبی  کارراهتواند میزان تحمل به حرارت می

با شرایط نگهداری ، زیرا پرندگانی برای ایجاد نسل بعدی انتخاب خواهند شد که طیور به شمار آید

ها پژوهش در واقع نتایج حاصل از این .مشابه، راندمان و بازده اقتصادی بهتری را خواهند داشت

2توانند از طریق انتخاب ژنومیک و انتخاب مبتنی بر مارکر یا ژنمی های باعث بهبود توانایی 

مقاومت حرارتی در مرغ شوند و ضررهای مالی ناشی از بروز تنش حرارتی که در حال حاضر یک 

ارتی باشد را کاهش دهند. بهبود ژنتیكی تحمل حرمشكل جدی در صنایع وابسته به حیوانات می

تر تولید و ها، داروها و همچنین نتایج مناسبها، ویتامینبیوتیکباعث کاهش مصرف برخی آنتی

بر این،  علاوهشود. های دارویی( میماندهبازاریابی بهتر محصولات با منشأ حیوانی )کاهش باقی

زدیک به درون و یا ن نواحی ژنومیكی که در این پژوهش با صفت تحمل حرارتی ارتباط داشتند،

یر بر کاهش حرارت تولیدی تأثها با نوع رفتار پرنده و هایی قرار گرفته بودند که ارتباط این ژنژن

بدن و مقاومت در برابر حرارت در انسان و مرغ و برخی موجودات دیگر گزارش شده است؛ بنابراین 

تنش حرارتی به زمینه مقاومت در برابر این شود که ممكن است علت پساین فرضیه ایجاد می

شود. پژوهش بر روی این فرضیه ممكن بر عملكرد مقاومت به حرارت مربوط  مؤثرهای جهش

های پیشگیری و جلوگیری از بروز های حرارتی و راهاست به شناسایی علت اصلی بروز استرس

                                                           
̸ Genomic selection 
̹ Marker Assisted Selection or Gene Based Selection (MAS) 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=gene&cmd=retrieve&dopt=full_report&list_uids=427050
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ومت توان گفت که صفت مقابا توجه به نتایج این پژوهش و مطالعات گذشته میها منجر شود. آن

وسیله تعداد نامحدودی ژن که هرکدام اثر ژنیک دارد )صفات کمی بهدر برابر حرارت کنترل پلی

شوند(. اگرچه در این پژوهش، ممكن است تعداد زیادی از مارکرها به کوچكی دارند، کنترل می

 3داد تع کهآنجایی  ازداری را رد کنند، دلیل داشتن اثرات کوچک نتوانسته باشند آستانه معنی

اند، بنابراین اثرات یكسانی صفت مقاومت حرارتی را کنترل داری عبور کردهمارکر از حدود معنی

های توان در جمعیتهمچنین نواحی ژنومیكی که در این پژوهش شناسایی شدند را میکنند. نمی

توان بر یها بر عملكرد تحمل حرارتی، ماثر آن تأییدقرار داد و در صورت  مورد مطالعهانسانی 

های بالا ارزیابی ها را در برابر درجه حرارتاساس ژنوتیپ افراد در این نواحی توان سیستم بدنی آن

 .کرد

 

 پيشنهادها -5-2
 صفت کننده کنترلشناسایی نواحی ژنومیک  که از آنجایی با توجه به نتایج به دست آمده، .1

های حاصل دهآنالیز دااما  ،کافی باشدتواند با همین تعداد داده می مقاومت در برابر حرارت

اثرات کند که باعث بالا رفتن دقت آنالیز و کاهش خطا شده و کمک می ترهای بزرگاز نمونه

 .داری را رد کنندیهای معند آستانهننت بتوااین صف روی بر مؤثرژنتیكی کوچک و 

 جهتهای کنونی های برتر نسب به روششناسایی روش برای تربیشهای انجام پژوهش .2

 .GWASداری در مطالعات سطح معنی تعیین

وت برای متفا های حرارتیتحملبین افراد با  حاضر، پژوهش ایهای کاندیدآنالیز بیان ژن .3

به  مقاومتت ها و نواحی ژنومیک در کنترل صفداری اثرات این ژنیو یا رد معن تأیید

 .حرارت

یابی ، نقشه̸های مبتنی بر تئوری بیزروش از جملههای آماری دیگری استفاده از روش .4

میک های ژنوتصحیح اثرات ناشی از برهمكنش بین جایگاه به منظور ̹ای، هاپلوتایپینگفاصله

 ها با یكدیگر.و مقایسه نتایج حاصل از این روش

أیید و یا ت، جهت در جوامع انسانیو های کاندید در این پژوهش بیان ژن و مقایسه مطالعه .5

 .نسانادر پرندگان و  ها نسبت به صفت مقاومت در برابر حرارتتشابه عملكرد این ژنرد 

مورد مقاومت در برابر تنش حرارتی در جمعیت میزان یرگذار بر تأثبا تشخیص مارکرهای  .6

های مبتنی در انتخاب نشانگرهااز این  عملتوان در ، میآن در مطالعات بعدی تأییدو  مطالعه

 نیز استفاده کرد.و انتخاب ژنومی ( MASبر مارکر )

                                                           
̸ Bayesian theory  
̹ Haplotyping  
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Abstract 

Genome-wide association study of resistance to heat stress in chicken 

Heat stress is considered to be a serious issue in poultry production. One of the main 

strategies to cope with heat stress is to use genetic factors for selction of robust 

animals for this trait. Genetic map of many species have become available in recent 

years. This is important as such that it enables researchers to associate genomic 

variables with economicaly important traits and deseises. Application of genomics 

variables for low heritable or difficult to measure traits such as tolerance to heat stress, 

is an extra advantageous of genomic informations. An F2 population including 202 

birds were analysed using Illumina chicken 60k SNP Chip and their phenotypes for 

heat stress resistance trait. The population descended from a cumercial broiler line 

called Arian and an Iranian native fowl called Urmia. A fixed linear model applying 

54340 KKKKKK KKKKKKKKK KKKKKKKKKKKKK )KKKK( KKK KKK KKKKKKKKKK KKKKKKK KKKK KK 
unknown genetic relationships, sex and hatch were analyzed using PLINK software. 

MDS analysis was conducted and six genetic groups were identified. Results showed 

that Gga_rs16111480 (P = 8.503e-08), GGa1uGA354375 (P = 5.99e-07) and 

Gga_rs14748694 (P = 7.085e-07) markers on Z chromosome were significantly 

associated with heat stress trait. Gga_rs16111480 marker located on CEP78 gene, 

GGa1uGA354375 marker on LOC101752071 gene and close to MEF2C gene and 

Gga_rs14748694 located between LOC101752071 and MEF2C genes. MEF2C and 

CEP78 genes are related to heat resistance trait. In addition, VPS13A gene in 243 kb 

downstream of Gga_rs16111480 marker as well as ARRDC3 gene 947 kb downstream 

of GGa1uGA354375 and 888 kb downstream of Gga_rs14748694 marker have a 

strong relationship with resistance to heat stress. This study showed that the 

reported genes and markers may be included in the breeding plans for heat stress in 

chicken. Using database information association of CEP78, MEF2C, VPS13A and 

ARRDC3 genes to heat stress and homostasies were identified. These finding can be 

applied to illuminate further mechanisms of such genomic variables to heat stress. 

Gene expression analysis of such genes may help improving the clear relationship 

between suggested genes and the trait under study. Results showed that using genomic 

markers to improve breeding programs and selection in farm animals is possible. 

 
Keywords: Genome-wide association study, Single nucleotide polymorphism, 

Chicken, Heat stress. 

 

 

 


