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Introduction :Ascites syndrome, as a metabolic disorder, is one of the most non-infectious causes 

of death in the old age of breeding in the poultry industry, which causes annual losses of over one 

hundred million dollars and is an important economic concern. The growth rate of broiler and their 

high need for oxygen causes an increase in pumping, followed by heart failure, and heart failure is 

often associated with other diseases. Due to the relationship between the heart and the kidney, 

chronic heart failure leads to a decrease in filtered blood volume and a decrease in kidney function, 

which over time causes permanent damage to the kidneys. lncRNAs play important roles in a 

variety of different mechanisms related to cellular homeostasis and in a wide range of 

pathophysiological processes and pathogenesis of many diseases, including cardiovascular 

disorders, respiratory and kidney diseases, preliminary studies in human samples show shows that 

lncRNAs are strongly involved in the development and disease of the kidney. For this reason, the 

lncRNAs obtained from the RNA-seq data of the kidney tissue were investigated in the occurrence 

of ascites. 

Materials and methods :700 one-day-old chicks from one of the paternal lines of a commercial 

strain were kept under standard conditions until 21 days old. On the 21st day of the breeding period, 

cold stress (24 degrees Celsius) began and continued until the age of 48 days. After applying cold 

stress, the birds with ascites symptoms were grouped in the Ascites group and the rest in the 

Healthy group. On the 39th day of the breeding period, 70 slaughtered birds and kidney tissue 

samples from each bird were immediately transferred to the liquid nitrogen tank after separation. 

16 ascites birds and 16 healthy birds were used for RNA extraction. Total RNA extraction was 

done individually using trizol (YTzol) solution, and then an equal amount of RNA from four tissue 

samples was combined and then cDNA was prepared from 4 ascites tissue samples and 4 healthy 

tissue samples. All small RNAs, such as rRNAs, tRNAs, etc., were removed by dt oligo beads, and 

finally, all mRNAs were used to prepare the library. Novagen company was used for sequencing 

using Illumine hiseq 2500 technology and paired-end reads. Several software such as hisat2, 

cufflinks, stringtie, cuffmerge and cuffdiff were used for mapping, aligning and analysis of gene 

expression differences. In order to extract coding and non-coding genes, FEELnc software was 

used with default settings. Potential target genes of lncRNAs were investigated by searching for 

protein coding genes located within 100 kb upstream and downstream of each lncRNA. In the 

following, a positive and negative correlation of 90% was obtained between two groups of coding 

and non-coding genes based on the degree of expression change. In order to investigate the 
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metabolic, structural and functional pathways of significant genes, the Enrichr database, which is 

connected with other databases such as KEGG, was used. 

Results and Discussion:In the current research, a total of eight samples produced 187640642 

million paired reads with a size of 150 nucleotides and after quality control, 185258819 

uncontaminated reads were obtained. The number of 1421 lncRNA transcripts related to 921 gene 

loci and 154 related target genes were identified in the comparison between ascites and healthy 

birds. Then, this number of genes were identified (154 genes) in order to check their functional 

characteristics using the Enrichr database, five functional pathways Glycine, serine and threonine 

metabolism, Rap1 signaling pathway, Sphingolipid metabolism, Phosphatidylinositolsignaling 

system, Mucin type O-glycan biosynthesis and related genes were significant. Out of 13 significant 

lncRNAs in these biological pathways, 12 are located on the antisense direction and one is located 

on the sense direction. In addition, 9 lncRNAs are exonic, 3 intronic and 1 in downstream position. 

These pathways are activated as damage modifiers in hypoxic conditions caused by ascites and 

provide the required energy and maintain kidney homeostasis in response to oxygen tension caused 

by ascites. On the other hand, they act as cell survival, increase proliferation and anti-apoptosis, 

which on the one hand reduce kidney damage and on the other hand make it function better, and in 

this way, reduce complications caused by ascites kidney damage.Therefore, by targeting the 

important pathways ofbiology obtained and the genes affecting them for the prevention and 

treatment of ascites disease, it will provide a new insight for breeding. 
Keywords : ascites,broiler ,kidney ,lncRNA, RNA-seq  
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 کیدهچ

 در کند.یم درگیر را کلیه جمله از متفاوتی هایبافت که باشدمی تجاری طیور صنعت در مهم متابولیکی اختلال یک سیتآ
 روی تنظیمی اثر که گوشتی های جوجه در آسیت بیماری در موثر (lncRNA)1بلند یکنندهرمزغیر هایژن پژوهش این
 کلیه بافت از آزمایش، 39 روز در گرفت. قرار بررسی مورد RNA-seq فناوری از استفاده با دارند هدف mRNA هایژن

RNA 2500 پلتفرم از استفاده با سالم و چهار نمونه بیمارچهار نمونه از  و استخراج کلillumina Hiseq یابیتوالی 
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 ژن 154 با که شد شناسایی ژنی جایگاه 921 از lncRNA رونوشت 1421 تعداد RNA-seq الیزآن نتایج اساس بر .ندشد
 هشوندرمز هایژن جفت میان از داشتند. ارتباط نظر مورد هایژن دست پایین و دست بالا باز  هزار 100 محدوده در شوندهرمز

 جفت عنوان به ترتیببه داشتند درصد 90 منفی از کمتر و درصد 90 مثبت از بیشتر بیانی همبستگی که آنهایی ،lncRNA و
 طور به نژ سیزده که داد نشان هاژن این عملکردی بررسی .گرفتند قرار ارزیابی مورد راستا هم غیر و راستاهم بیان با هایژن

با هدف قراردادن مسیرهای مهم زیستی بدست آمده و  شدند. مشاهده مرتبط با بیماری زیستی متعدد مسیرهای در داریمعنی
، C1GALT1C1  ،PLCD4 ،GCNT4 ،DGKA ،IMPA2 ،GBA2 ،CERS5 ،CDH1ها شامل های موثر بر آنژن

CSF1 ،CTNND1، LPAR2 ،DAO ،PIPOX و درمان بیماری آسیت، درک بهتری پیشگیری  درها و تمرکز بر نقش آن
پیشگیری و درمان بیماری آسیت، بینشی  جهتکلیه، ممکن ساخته تا  هموستازها را در تامین انرژی و حفظ از عملکرد آن

 جدید برای اصلاح نژاد و کاهش مشکلات مربوط به این بیماری در گله های تجاری ارائه دهد.

 lncRNA،RNA-seq،کلیهگوشتی، جوجه آسیت،کلیدی: کلمات

 :مقدمه
 گوشتی هایهجوج در تلفات علل ترینغیرعفونی و ترینتوجه قابل از یکی متابولیکی، اختلال یک عنوان به آسیت سندرم
 علامت ، شود می پرورش های گله در ومیررگم سبب پرورش چهارم ی¬هفته از بعد درصدی 7 تا 5 بین تلفات با که است

 علائم و هبود سالم پرندگان از کوچکتر مبتلا پرندگان .باشد می بطنی حفره در رنگ زرد مایع تجمع ناهنجاری این مشخص
),Gupta دهندمی نشان را ژولیده پرهای با همراه افسرده حالت و هابال و شانه اطراف در خصوص به پوست( آبی )رنگ سیانوز

 همین به سازدمی وارد طیور صنعت به را اقتصادی خسارت دلار میلیون صد بر بالغ سالانه متابولیکی اختلال این .2011(
 .(al., et Lee 2022) باشدمی مطرح اقتصادی مهم چالش یک عنوان به دلیل

 تابولیکی،م مختلف هایفرآیند سوخت عنوان به اکسیژن مصرف افزایش آن دنبال به و گوشتی های جوجه رشد سرعت افزایش
 ، است تثاب عروقی قلبی سیستم و هاریه حجم که آنجایی از ، شود می قلب ده برون افزایش و ریوی خون فشار ایجاد سبب
 در .ستا قلبی نارسایی شروع نقطه مساله این و کنند دریافت است آمده قلب از که را خونی توانندنمی هاریه مدتی از پس

 محیطی های¬تنش به نسبت و دهد پاسخ خود نیاز مورد اکسیژن افزایش به نتواند پرنده بدن است ممکن شرایطی چنین
 سایر با اغلب است مشهود نیز آسیت بیماری در که قلبی نارسایی (.al et Cowen,. 1988) .شود آسیت به ابتلا مستعد
 سندرم عنوان به وزهامر را وکلیوی قلبی بیماری همزیستی دارند، یکدیگر با تنگاتنگی ارتباط کلیه و قلب همراهاست، هابیماری

 که ود،ش می ها کلیه توسط شده فیلتر خون حجم کاهش سبب قلب مزمن نارسایی .کنندمی تعریف (CRS) عروقی و قلبی
 -ینآنژیوتانس -رنین سیستم شدن فعال و مورالهنورو تغییرات سبب طرفی از .گردد می کلیه عملکرد کاهش به منجر

 شود، می آب و نمک میزان افزایش به منجر تغییرات این.کنند می کنترل را گردش در آب و نمک حجم که شده آلدوسترون
 ییراتتغ این مدت، بلند در حال، این با .بخشد بهبود را حیاتی های ارگان به انیرس خون میزان تواند می مدت کوتاه در که

 را ونخ جریان تغییرات این مداوم، طور به بنابراین .شود می قلب خروجی در بیشتر کاهش حتی و تورم به منجر مورالهنورو
 به رسانی اکسیژن کاهش سبب قلبی، نارسایی دیگر سوی از .شود می تر ضعیف کلیه عملکرد و دهد می کاهش ها کلیه به

  (.al et Ronco,. 2010) .شد خواهد آن به کلیه پاسخ شروع سبب کلیه بافتی هیپوکسی و شده کلیه جمله از ها بافت
 نژ انیب تیکم نییتع و ،یمحاسبات مختلف های شیوه از گیری بهره و RNA یحوزه در جدید نسل یابیتوالی های فناوری
 داده ارائه (lncRNAs) کنندهرمزغیر طولانی هایRNA ژنومی توصیف و شناسیهستی برای توجهی قابل فرصت
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 را پروتئین گذاریرمز پتانسیل که شودمی رونویسی هاییRNA به ژنوم از درصد 98 از بیش .(al., et Xiao 2018)تاس
 بلند کنندهرمزغیر هایRNA به توانمی را (ها1ncRNA) کنندهرمزغیر هایRNA این .(al., et Chinwalla 2002)دندارن

lncRNA و است نوکلئوتید 200 از بیشتر هاآن طول که RNAنوکلئوتید 200 از کمتر طول که کوچک غیررمزکننده های 
 فرآیندهای از وسیعی طیف در ها lncRNAکه دهدمی نشان موجود هایداده .(al., et Lorenzen 2011)دکر تقسیم دارند

 و التهابی هایخپاس ،(ساز و سوخت رگزایی، ،سلولی مرگ مهاجرت، تکثیر،) سلولی هایفعالیت تنظیم مانند پاتوفیزیولوژیک،
 .است اولیه مراحل در هنوز درکلیه هاlncRNA مطالعه عروقی،قلبی هایبیماری برخلاف .دکننمی ایفا مهمی هاینقش ایمنی

 نقش کلیه بیماری و توسعه در شدت به هاlncRNA که دهدمی نشان انسانی هاینمونه در اولیه مطالعات حال، این با
 .(al., et Lorenzen 2016)دارند

 لیدتو صفت که ییآنجا از است. گرفته قرار یبررس مورد گسترده طور به lncRNA نهیزم در مرغ ژنوم ،اخیر هایسال یط در
al., et Ren ) هچیماه بافت یمطالعه مانند مطالعات از یادیز تعداد است، طیور یاقتصاد صفات نیترمهم از یکی گوشت

 lncRNA انیب به مربوط .(.al., et Li D 2019) تگوش تیفیک نیهمچن و (al., et Zhang 2017) یچرب بافت ،(2018
 روسیو به مقاومت ،(al et Peng,. 2019) غمر تخم تولید به توان می گوشت، تولید بر علاوه هستند رشد با مرتبط هابافت
 ،نالیواژ رحم بافت یراب (2018 al., et Adetula) ،(al., et Yin 2020) تخمدان ،(al., et Hu 2018) نپرندگا لوکوز

 نمود. شارها (al., et Liu 2017) خروس تحرکاسپرم یابیارز
 دارند، نقش ارتفاعات در تبتی هایجوجه هیپوکسیک سازگاری در miRNA و lncRNA که است داده نشان زیادی شواهد
 ازجمله) رگزایی در هاآن هدف هایژن و miRNA، lncRNA چندین که داد نشان نژاد این در KEGG تحلیل و تجزیه

 .(al., et Zhang 2021)ددارن نقش انرژی متابولیسم و (گردشخون و خونی عروق رشد
 یاریبس در بلکه کنندیم فایا ژن انیب میتنظ در تنها نه را یمهم نقش ها lncRNAکه دهدیم نشان فوق شده ذکر مطالعات

 یوجوداتم یهارونوشت تعداد با سهیمقا در کنند.یم فایا یمهم نقش زین هایماریب همچنین و یولوژیزیف گرید یهاجنبه از
 .هستند یکیولوژیب یاطلاعات یهاگاهیپا در شدهرهیذخ یهارونوشت یکم نسبتاً تعداد یدارا طیور و دام ،موش و انسان نظیر
 از کامل برداری بهره با امروزه است دام ژنوم غیررمزکننده بخش2شناسیهستی تکمیل ندهیآ قاتیتحق یاصل ریمس ن،یبنابرا

 کنترل یها سمیمکان تمام مورد در دانش سبک لیدل نیهم به رسید، مطلوب اقتصادی بازده به توان می ژنتیکی اطلاعات
 .(al., et Selbi-Kosinska 2020)درسمی نظر به مهم ،lncRNAیهامولکول جمله از ژن، انیب

 دهش انجام سالم و آسیتی پرندگان در آسیت مسبب هایژن بین ایمقایسه بررسی در که متعددی هایپژوهش علیرغم
 (al., et Shi ;2021 al., et Malekshahdehi ;, 2018 et al Taghizadeh; 2019 al., et Hasanpur 2017)تاس

 بررسی به حاضر پژوهش و نگرفته صورت نماید بررسی طیور بیماری این در را هاlncRNA اثر که ایمطالعه ولی
lncRNAهای داده از حاصل های RNA-seq است. پرداخته کلیه بافت در آسیت بروز در 

 روش و مواد

 یابی توالی و کتابخانه ساختبرداری، نمونه

                                                           
1Noncoding RNA 
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می ( استفاده شده است که به اختصار تشریح 2021در این پژوهش از داده های حاصل از پژوهش ملکشاهدهی و همکاران )

 دانشگاه مزرعه پرورشی سالن در روزگی 21 تا آرین تجاری سویه پدری خطوط از روزه یک جوجه قطعه 700 تعداد گردد،

برای نمونه  پرورش دوره 39 روز درو  شروع سرمایی تنش ، پرورش دوره 21 روز در شد. نگهداری استاندارد شرایط در تبریز

 هماتوکریت با یها نمونه RV/TV نسبت و تیهماتوکر صددر اساس بر و شده کشتار پرنده 70 ،برداری از بافت کلیه

 یبافت یها نمونه وشده  داده قرار بیمار گروه در بقیه و سالم گروه در 27/0 از کمتر RV/TV و %36 از ترپایین

 شامل پرنده 32 هیکل بافت از کل ىRNA استخراج. شدند منتقل ازت تانک به عایسر RNA استخراج جهت هیکل

 یفیک و یکم کنترل از پس .شد انجام (YTzol)زولیترا محلول از استفاده با سالم پرنده16 و یتیآس پرنده 16

RNA ، از یمساو مقدار RNAدست به شده ادغام نمونه 8 بیترت نیبد و شد ادغام واحد نمونه کی در پرنده 4 ی 

 mRNA خاص هایتیک از استفاده با سپس گرفتند. قرار تکرار چهار در هرکدام سالم و ماریب گروه دو در که آمد

 Illuminaیفناور از استفاده با تینها در و دیگرد هیته cDNA و شده کوچکتر قطعات به لیتبد و شکسته ها

2500 hiseq طرفه دو خوانش جفت صورت به و (end-Paired) شرکت توسط Novogene ندشد یابی یتوال نیچ 

(2021 .,al et Malekshahdehi.) 

 RNA-seq تحلیل و تجزیه
 افزار نرم از ، (al., et Malekshahdehi 2021) شده یاد پژوهش در نمونه هر ایجاد شده یابیتوالی نتایج دریافت از پس

FastQC و Trimmomatic ، بررسی مورد را خوانش هامیلیون کیفیت آنالیز این .شد استفاده هاخوانش کیفیت کنترل جهت 

 هاشدگی ،مضاعف GCمحتوای آداپتورها، نوکلئوتیدها، ترتیب در اریب پایین، اطمینان با بازهای نظر از هاخوانش دهد.می قرار

 افزار نرم از استفاده با و (Gallus_gallus-7.0) مرجع ژنوم از ها خوانش همترازی برای.گرفتند قرار بررسی مورد ... و

HISAT2 زارنرماف از شده همتراز خوانشهای هویتیابی و ها نوشت رو بندی منظورسرهم به سپس شد. استفاده 2.2.0نسخه 

Stringtie ابزار از استفاده با ها،رونوشت ایجاد و هاخوانش سرهمبندی پایان از پس شد. استفاده Stringtie هایرونوشت 

 هغیررمزکنند و رمزکننده هایژن استخراج منظور به ادامه در .دشو ایجاد واحدی رونوشتی مجموعه ات ندشد ادغام هانمونه تمام

 لتراسیونفی مراحل یهمه افزار نرم این از استفاده با گردید. استفاده فرض پیش تنظیمات با 0.2.1نسخه FEELnc افزار نرم از

lncRNA نهایت در و نموده ارزیابی را نوکلئوتید 200 از بیش طول و یک از بیش اگزون تعداد که هاییرونوشت شامل 

 افزارینرم یبسته از cuffdiff افزارینرم از استفاده با هاژن بیان آنالیز شد. مشخص غیررمزکننده و رمزکننده هایرونوشت

cufflinks که دادند نشان متعدد هایپژوهش پذیرفت. صورت lncRNA کنندمی تنظیم را خود مجاور ژن بیان ها( Ørom

2010 al., et). بالقوه هدف یهاژنبا استفاده از کد نویسی در محیط لینوکس  اساس، نیا بر lncRNAحداکثرتا فاصله  ها

 وردم lncRNA با شدهمیتنظ یهاژن عنوان به هاژن نیترکینزد و lncRNA دست نییپا و بالادست زیلوبایک 100 ی

 میزان راساسب غیررمزکننده و رمزکننده هایژن گروه دو بینپیرسون  همبستگی تحلیل و تجزیه ادامه در .ندگرفت قرار بررسی

 .شد گرفته نظر در درصد 90 منفی و مثبت حداقل دهرمزکنن ژن و lncRNA میان همبستگی میزان .آمد دست به بیان تغییر

 با که Enrichr اطلاعاتی پایگاه از دارمعنی هایژن عملکردی و ساختاری متابولیکی، مسیرهای هایویژگی بررسی جهت

 شد. استفاده است ارتباط در KEGGنظیر پایگاه دیگر
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 بحث و نتایج
 نمود، تولید نوکلئوتیدی 150 ی اندازه با جفتی خوانش میلیون 187640642 نمونه هشت مجموع در RNA یابی توالی نتایج

 دهنده نشان که (1 )جدول بود درصد 59 تا 53 بین GCمحتوای شد. حاصل خوانش 185258819 کیفیت کنترل از پس که
 باشد. می بعدی آنالیزهای جهت هاداده بودن مناسب و هاخوانش خوب خیلی کیفیت

 بیمار و سالم های نمونه مرجع ژنوم روی شده یابی نقشه های خوانش به مربوط مشخصات -1 جدول

Table 1- Summary of raw, processed and mapped reads on reference genomein healthy and diseased samples 

 )%( GC محتوای 
GC content 

(%) 

Concordant 

Pair alignment (%) 
شده فیلتر خوانش  

Filtered 

 reads 

 خام خوانش
Raw reads 

 نمونه
Sample 

53 87.07 21463928(99.9) 21486454 Healthy1 1سالم 
54 86.14 22516047(99.9) 22517021 Healthy2 2سالم 
55 85.61 24160595(98.7) 24469651 Healthy3 3سالم 
59 79.93 23314277(98.3) 23710793 Healthy4 4سالم 
56 84.48 23396401(98.3) 23811191 Ascites1 1 آسیتی 

57 83.48 21152352(98.3) 21514258 Ascites2 2 آسیتی 
58 82.47 24169849(98.5) 24546273 Ascites3 3 آسیتی 
57 83.03 25085370(98) 25585001 Ascites4 4 آسیتی 

 به مربوطlncRNA رونوشت 1421 تعداد بودند. افتراقی بیان دارای کنترل، گروه به نسبت ژن 1117 تعداد حاضر پژوهش در
 شد. هدف ژن 154 شناسایی به منجر ها lncRNA مجاور هایژن بررسی از حاصل نتایج شد. شناسایی ژنی جایگاه 921

 پنج Enrichr اطلاعاتی پایگاه از استفاده با شده شناسایی یهاژن ساختاری و عملکردی هایویژگی بررسی منظور به سپس
 یشونده مزر هایژن و ها lncRNAبین ارتباط 3 جدول در است. شده ارائه 2 جدول در که شد صمشخ عملکردی مسیر

  است. شده ارائه بیولوژی مسیرهای

 سالم و آسیتی پرندگان بین شده دارمعنی هایژن و KEGG هایداده پایگاه در ردامعنی مسیر بررسی-2 جدول

Table 2- Significant terms of biological process in KEGG pathways between ascetic and helthy chickens 
 ها ژن

Genes 
P-Value 

 تعداد
Count 

 یکیبیولوژ مسیر
Term 

 دسته
Category 

DAO,PIPOX 0.02438 2 
Glycine, serine and 

threonine metabolism 
KEGG_PATHWAY 

CDH1,CSF1,CTNND1,LPA

R2 
0.03883 4 Rap1 signaling pathway KEGG_PATHWAY 

GBA2,CERS5 0.03549 2 Sphingolipid metabolism KEGG_PATHWAY 

PLCD4,DGKA,IMPA2 0.0211 3 
Phosphatidylinositol 

signaling system 
KEGG_PATHWAY 

C1GALT1C1,GCNT4 0.02 2 
Mucin type O-glycan 

biosynthesis 
KEGG_PATHWAY 

 

 

 lncRNA-mRNAبین همبستگی و هاlncRNA وضعیت-3 جدول

Table 3- Status of lncRNAs and correlation between lncRNA-mRNA 

lncRNA 
ژن اسم  

gene name 

 همبستگی
corelation 

 جهت
direction 

 نوع
type 

نوع زیر  
Subtype 

 موقعیت
location 

 کروموزوم
Chr 

 

MSTRG.12941 C1GALT1C1 0.934228268 antisense genic overlapping exonic 4 

MSTRG.17741 GCNT4 0.909414888 antisense genic overlapping intronic z 
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MSTRG.16007 PLCD4 0.931989197 antisense genic nested exonic 7 

MSTRG.12425 DGKA 0.924312038 antisense genic overlapping exonic 33 

MSTRG.7463 IMPA2 0.902809902 antisense intergenic convergent downstream 2 

MSTRG.17538 GBA2 0.959604116 antisense genic convergent exonic z 

MSTRG.12268 CERS5 0.929736588 antisense genic overlapping intronic 33 

MSTRG.3248 CDH1 0.901992181 antisense genic overlapping exonic 11 

MSTRG.9654 CSF1 0.93356217 antisense genic nested exonic 26 

MSTRG.14318 CTNND1 0.905277254 antisense genic nested exonic 5 

MSTRG.11905 LPAR2 0.916022355 sense genic nested intronic 30 

MSTRG.4769 DAO 0.963258526 antisense genic nested exonic 15 

MSTRG.6066 PIPOX 0.98713175 antisense genic overlapping exonic 19 

 سیتیآ پرندگان سرم ناشتای خون قند توجهی قابل طور به سرد دمای در که است شده مشخص گذشته، مطالعات اساس رب
 افزایش اصلی بخش که گرفت نتیجه توانمی لذا یابد،می کاهش آزمایش 6 هفته در سرم پروتئین و افزایش 6 و 4 هفته در

 رخ لوکزگ تامین جهت در هاکلیه در بیولوژی مسیر این ، شودمی تولید گلوکونئوژنز توسط ،سرم هایپروتئین از ناشتا خون قند
et Malekshahdehi )شودمی استفاده منظور این برای آمینه اسیدهای کربنی اسکلت ازجمله غیرقندی مواد از و دهد،می

2021 al.,). همکاران و ژو پژوهش همانند ژوهشپ این در ترئونین سرین، سین،یگلا متابولیسم مسیر (2023 al., et Guo) 
 کردن دیاکس فهیوظ یمولکول سطح در ،زیستی مسیر این به مربوط (1DAO) دازیاکس دیاس نویآم-D ژن و شده دارمعنی

 گلاسین، متابولیسم در PIPOX ژن با همراه ژن این داردرا  (H2O2) دروژنیه دیپراکس و اکیآمون دیتول و Dنهیآم یدهایاس
 دیگری هاییتمتابول به را اسیدهای آمینه کربنی اسکلت سو یک از که طوری به دارند. عهده به اساسی نقش ترئونین و سرین
 از (,al., et Zhang 2012)نمایندمی استفاده مسیرگلوکونئوژنز طریق از گلوکز تولید برای آن از و تبدیل پیرویک اسید مانند
 تولید (DAO) اکسیداز D آمینه اسیدهای دآمیناسیون را در اثر (2ROS) فعال اکسیژن یگونه یا هیدروژن پراکسید دیگر سوی

 ناشی تیواکسیدا استرس از ناشی سلولی آسیب به توانمی را آسیت اصلی دلایل از یکی .(al., et Nagano 2019) .نمایند می
 رند.بمی رنج بالایی اکسیداتیو استرس از آسیت دارای هایجوجه و داد نسبت (ROS) اکسیژن فعال های گونه تولید افزایش از

 همچنین .(al., et Nemati 2017)یابدمی افزایش آسیت و هیپوکسی طول در ROS تولید و میتوکندری الکترون نشت
 و کلیه التهاب به منجر ROS حد از بیش تولید از ناشی اکسیداتیو استرس و تشدید را اکسیداتیو استرس کلیه، هیپوکسی

 سو یک از حاضر وهشژپ آسیتی پرندگان در PIPOX و DAO هایژن بیان افزایش .(2019al., et Honda)شودمی فیبروز
 شوند.می کلیه التهاب و ROS افزایش سبب دیگر سوی از و انرژی تامین وگلوکز تامین سبب
 شده دارمعنی که است دیگری یرمس LPAR2 و CDH1، CSF1، CTNND1 هایژن با همراه RAP1 دهیسیگنال مسیر

 خانواده در کوچک GTPase یک ، Ras (3Rap1) با رتبطم 1-پروتئین اند.داشته بیان افزایش ی این مسیرهاژن تمامی و
 ،هاجرتم اتصالات، و چسبندگی کنترل و تشکیل ،مانند سلولی عملکردهای مهم کنندهتنظیم ،Ras با مرتبط هایپروتئین
-می تنظیم رین،هکاد یا اینتگرین واسطه با سلولی چسبندگی 1Rap دهیسیگنال .است سلولی بقا و تکثیر و قطبیت

 .(al., et Zhang 2017)کند

                                                           
1 D-amino acid oxidase 
2 Reactive oxygen species 
3Ras-associated protein 1)Rap1) 
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 جمله از پاتولوژیک، و فیزیولوژیکی فرآیندهای در مهمی نقش کادهرین-ای کند،می بیان را 1کادهرین-ای ،CDH1 ژن
 های سلول یکپارچگی ،(al., et Balzac 2005)کندمی ایفا کلسیم به وابسته سلولی چسبندگی و زخم بهبود و مورفوژنز

 تعامل در دهیسیگنال انتقال مسیر چندین با کادهرین-ای ،(al., et Gao 2018)کلیه التهاب ،سلولیآپوپتوز فرآیند ،تلیالاپی

 بافتی آسیب هنگام در تلیالاپی قطبیت و یکپارچگی در نقص دهنده نشان کادهرین-ای دادن دست از .است همراه RAP1 با
 کلیویمجاری  تلیال اپی در جدی آسیب و کادهرین-ای تخریب سبب ایسکمی .(al., et Balzac 2005)است فیبروز و

-ای انیب .اشدب مرتبط کلیه ایسکمیک آسیب گلومرولونفریت، با است ممکن کادهرین-ای بیان در تغییرات ،شودمی

 پژوهش همانند .(al., et Docherty 2009)افتی شیافزا طرفهکی حالب انسداد با ییصحرا یهاموش هیکل در کادهرین
 .(al., et Ali 2022)یافت افزایش دیابت از ناشی نفروپاتی بیماران در کادهرین-ای سطوح حاضر

al., et Menke )شده انیب دیده آسیب (TEC) 3نفرون هایلوله اپیتلیال هایسلول توسط CSF)-21(1-کلنی محرک فاکتور

 ایفا کلیه ترمیم و تولد از پس هایاندام رشد در مهمی نقش CSF-1 .کندمی کنترل را ماکروفاژها تمایز و تکثیر بقا، و (2009
 و ترویج کلیوی ایسکمیک حاد آسیب دنبال به را نفرون یهالوله ترمیم ماکروفاژها به وابسته مکانیسم با CSF-1 .کندمی

al., et  Menke, )کندمی سرکوب را توبولی آپوپتوز و کلیه، فیبروز کاهش ،کلیه عملکرد و کلیوی مجاری آسیب بهبود باعث

 را کلیوی مجاری تلیالاپی بازسازی که است مهمی وکار ساز CSF-1واسطه با ماکروفاژها پلاریزاسیون و گسترش.(2009
 ماکروفاژهای در اولیه افزایش ،(IRI) مجدد خونرسانی یا و ایسکمی آسیب از ناشی کلیوی حاد آسیب از پس و کندمی واسطه
 M2)) زخم کننده ترمیم فنوتیپ با کلیوی ایماکروفاژه تجمع آن دنبال به و (M1) التهابی هایمونوسیت از حاصل کلیوی

 .(al., et Zhang 2012)کندمی مهار را بهبودی و دهدمی کاهش را M2 قطبش CSF- 1 ژنتیکی مهار مقابل، در.شد مشاهده
CSF-1 و بب شدهس ماکروفاژها کارگیری به با ،مجدد پرفیوژن-ایسکمی آسیب از پس هاموش در را تولد از پس کلیه ترمیم 

 داده نشان رفته،همروی .کندمی تسریع را کلیه ترمیم سرعت بینابینی فیبروز کاهش و ایلوله تلیالاپی هایسلول جایگزینی با
 .(al., et Alikhan 2011)است مهم التهابی هایآسیب رفع و ترمیم ارتقای و کلیه رشد در CSF-1که است شده
 هاییپروتئین با هارینهکاد سیتوپلاسمی هایحوزه P120ctn است، ،catenin-p120(P120ctn) رمزکننده ،4CTNND1ژن
 اسکلت سازماندهی در مهمی نقش و شوند می متصل هارینهکاد سیتوپلاسمی دم به P120ctn دارند. تعامل کاتنین نام به

 هستند. یرورض الیتلیاپ یهابافت در یقو یکیمکان یچسبندگ یبرا .کنندمی ایفا سلول دهیسیگنال تنظیم و سلولی
 شود.یم ییپلاسما یغشا در کادهرین-ای گردش کاهش و نیپروتئ یداریپا شیافزا باعث کادهرین-ای به p120ctnاتصال

 و ایهلول مورفوژنز با هیپوپلاستیک ایهکلیه به منجر متانفریک مزانشیم در p120ctn وجود عدم که دندهمی نشان هاداده
 هایلهلو در کیست تشکیل از جلوگیری یبرا و لومن طبیعی قطر ایجاد برای p120ctn این،برعلاوه .شودمی معیوب گلومرولی

 .(al., et Marciano 2011)است نیاز مورد پروگزیمال

 لیزوفسفاتیدیکاسید با که هستند Gپروتئین با شده جفت اختصاصی هایگیرنده (5LPAR)لیزوفسفاتیدیکاسید هایگیرنده
(LPA) کنند واسطه ار تمایز و تهاجم مهاجرت، سلولی، تکثیر مانند بیولوژیکی فرآیندهای انواع تا خورندپیوندمی( .,al et Li

 آپوپتوتیک، دهیسیگنال کردن فعال با LPA در پاتولوژیک افزایش کلیه، مزمن و حاد آسیب هایمدل از بسیاری در .(2016

                                                           
1 E-cadherin 
2 Colony Stimulating Factor 1 
3 Tubular epithelial cell 
4 Catenin Delta 1 
5 Lysophosphatidic Acid Receptor 1 
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 جذب یبآس محل به را ایمنی هایسلول دهد،می افزایش را کلیوی مجاری تلیالاپی هایسلول معماری در غیرطبیعی تغییرات
 LPAR2سازی فعال و بیان در تغییرات .(al., et Zhang 2017)کندمی تحریک را پروفیبروتیک سیگنالدهی و کندمی

 .(al., et Reddy 2021)دشومی فیبروز سبب و تحریک گیرنده این دست پایین در را سیگنالینگ مسیرهای
 تکثیر، رشد، لولی،س بقای تنظیم سلولی، دهیسیگنال در نیاسفنگوز و دهایسرام خصوصا هاآن هایمتابولیت و اسفنگولیپیدها

 لیپیدها، رطبیعیغی متابولیسم .دارند نقش سلولی دهیسیگنال هایواسطه عنوان به عمل با التهاب به سلولی هایاسخپ و تمایز
 مسیرهایی از یکی .(al., et Yokota 2021)کندمی ایفا دیابتی نفروپاتی و یویکل اختلالات پیشرفت و پاتوژنز در مهمی نقش

است  آن با مرتبط CERS5 و GBA2هایژن و اسفنگولیپید متابولیسم زیستی مسیر است شده دارمعنی آسیت بیماری در که
  اند. داشته بیان افزایش که

 آپوپتوز و تمایز لولی،س رشد سلولی رفتار تنظیم در مهمی نقش که است اسفنگولیپید متابولیسم در کلیدی واسطه یک سرامید،
 نظرگرفته در مهم پروآپوپتوز سرامید یک عنوان به اغلب ،C16-ceramide سنتز در آن توانایی دلیل به CERS5 .کنندمی ایفا
 مجدد رسانی اکسیژن یا و هیپوکسی شرایط در Baxشدن فعال برای مهم محرک یک سرامید de novoسنتز .شودمی
 ممکن CerS5 که دهدمی نشان و یافته افزایش مجدد رسانیاکسیژن یا و هیپوکسی دنبال به نیز CERS5 بیان .باشدمی

and Levy ;2008 al., et Jin )باشد مهم ،شودمی آپوپتوز به منجر که شرایط این در سرامید تنظیم ارتقاء در است

2010 Futerman,). 

-لیگلوکوز کند.می تبدیل دیسرام و گلوکز به و هیتجز را دیسراملیگلوکوز که کندمی کد را 2 دازیگلوکوز-بتا آنزیم 1GBA2ژن
 سطح یرو و یسلول یغشا یتوپلاسمیس سطح در که است (GSL) یوتیوکاری دیپیسفنگولاکویگل کی (GlcCer) دیسرام

 کارسینوم یستیک،کپلی کلیه بیماری دیابتی، نفروپاتی به مبتلا بیماران در دیسراملیگلوکوز کلیوی سطوح دارد وجود سلول
 افزایش و سرامیدگلوکوزیل کاهش به منجر GBA2بیان .یابدمی افزایش ،کلیه عملکرد کاهش در و نفریتلوپوس کلیه، سلول

 GBA2 که دهدیم نشان و است، دیسرام سطوح کنندهنییتع عوامل از یکی GBA2 تیفعال سطح شود،می سرامید سطوح
 سلول در شده ریزی برنامه مرگ کننده ابلاغ یک عنوان به که سرامید تولید به توجه با آپوپتوز یدهگنالیس یبرا است ممکن
 .(al., et Yokota 2021)باشد مرتبط است

 عمل متعدد هیدسیگنال هایکولمول سازپیش عنوان به وضوح به که است لیپیدهایی معدود از ییک تولینوزیایلدیفسفات
 لتشکی را تولینوزیافسفاتیدیل دهیسیگنال مسیر موثر واملع Ca+2ها،G ،2PLCپروتئین .(al., et Balla 2009)کندمی
 دهیسیگنال سیستم هایگیرنده به توانندمی،سیگنال هایمولکول سایر و عصبی هایدهندهانتقال ها،هورمون دهند.می

 التهاب، هجمل از سلولی عملکردهای انواع و کنند تحریک را بعدی رسانیپیام آبشارهای و شوند متصل نوزیتولایفسفاتیدیل
 ،PLCD4 از عبارتند زیستی مسیر این در موثر های ژن .)Zhang 2021(ندنکمی کنترل را ایمنی پاسخ و آپوپتوز، متابولیسم،
DGKA، IMPA2 اندداشته بیان افزایش که. 

 مجدد سنتز در مهمی نقش  .شودمی کدگذاری DGKA3 ژن توسط که است آنزیمی (DGKαکینازآلفا)گلیسرولسیلآدی
 که است شده گزارشد.دار (5PA)فسفاتیدیکاسید به (4DG)گلیسرولآسیلدی کردن فسفریله و هااینوزیتولفسفاتیدیل

                                                           
1 Glucosylceramidase Beta 2 
2 Phosphoinositide-specific phospholipase C 
3 Diacylglycerol Kinase Alpha 
4Diacylglycerol 
5 Phosphatidic acid 
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DGKA عنوان به هک فرآیندهایی همه سلولی تکثیر همچنین و هاجرتم ،اگزوزوموم تولید لیپید، دهیسیگنال ایمنی، پاسخ در 
 توسط که است مهم سلولی هموستاز حفظ برای DG/PA نسبت .کندمی شرکت ،شوندمی پیشنهاد فیبروژنز در حیاتی مراحل

Sakane )دارد آپوپتوزآنتی در مهمی نقش DGKα توسط شده تولید PA سرطانی، هایسلول در ،شودمی فراهم آنزیم این

2021 al., et). DGKα دهیسیگنال کردن فعال با PA، دیابتی نفروپاتی .بخشدمی بهبود را دیابتی نفروپاتی (1DN) اثر در 
 .شودمی جادای دیابتی هیپرگلیسمی در گلیسرولآسیلدی تولید افزایش نتیجه درC (PKC )کیناز پروتئین غیرطبیعی شدن فعال

 در را PKC غیرطبیعی فعالیت تواندمیدهد و  کاهش گلیسرولآسیلمقداردی کاهش با را PKC فعالیت DGK رودمی انتظار
 در پودوسیت هایسلول رفتن دست از جلوگیری با و پودوسیت مورفولوژی تنظیم با DGKα .کند طبیعی هیپرگلیسمی طول
 .(al., et Hayashi 2017) دارد نقش DN بهبود

 ارتباط در سلولی تمایز و تکثیر فرآیندهای در است ممکن که کندمی کد را (PLCδ)دلتاCفسفولیپاز، PLCD4ژن
 سیب-4،5 اینوزیتوللیدیفسفات میآنز نیا ،یسلول سطح یهارندهیگ کنترل تحت .(al., et Lima-Kunrath 2018)باشد

 افزایش سبب که (3InsP3) فسفات یتر-1،4،5 تولینوزیا یسلول درون محصول دو و زیدرولیه را (2PtdIns(4,5)P2)فسفات
 یم دیتول C (PKC)نازیک نیپروتئ کننده فعال عنوان به (DG) سرولیگللیآسید و (Ca+2)میلسک ثانویه برامیپ غلظت

 بیماری پیشرفت طول در .است بدن در Ca+2 هموستاز حفظ برای مهمی اندام کلیه .(Pentyala and Rebecchi, 2000)کنند
 اختلال .کندیم ایفا اتوفاژی و اریپتوز آپوپتوز، نکروز، مانند مختلف سلولی هایفعالیت در کلیدی نقش 2Ca+سیگنالینگ کلیوی،

 ایسکمی ،آسیب(CKD) کلیه مزمن بیماری ،(AKI) کلیه حاد آسیب مانند کلیوی، هایبیماری یکسری باعث  2Ca+ هموستاز در
 دیابتی پاتیونفروپاتی و پودوسیت ،(ADPKD) غالب اتوزومال کیستیکپلی کلیه بیماری ،(I/R) مجدد رسانی خون یا و کلیوی

 Ca ER+2داریپا انتشار .کند کمک کلیه آسیب به و کند تشدید را آپوپتوز است ممکن Ca2+سیتوزولی سطح افزایش .شودمی
 شرفتیپ به که شودمی یگلومرول الیمزانژ یهاسلول در آپوپتوز به منجر و شودمیویداتیاکس استرس و ER استرس باعث

CKD کندمی کمک(2021 al., et Ning). 

-می بیان کلیه دیستال پیچیده هایلوله تلیوماپی هایسلول در را25زمونوفسفاتاتولینوزیا-میو آنزیم ،4IMPA2 ژن

 و کندمی دفسفریله را مونوفسفاتاینوزیتول-میو که است آنزیمی 2مونوفسفاتازاینوزیتول-میو .(al., et Ohnishi 2007)کند
 اینوزیتول-میو زیرا است مهم سلولی عملکردهای در آنزیمی مسیر این.(al., et Lin 2019)کندمی تولید آزاد اینوزیتول-میو

 در سلول، اینوزیتول-یکی از منابع میو .(al., et Arai 2007)استPI)6( ینوزیتولافسفاتیدیل غشایی، فسفولیپید سازپیش
 اینوزیتول-میو کمک با نهایت در و شده منوفسفاتاینوزیتول به تبدیل InsP3 کهاست  (InsP3) فسفات یتر-1،4،5 تولینوزیا

 سلولیاز ذخایر درون  Ca+2آزادسازی باعث InsP3 .(al., et Ohnishi 2013)شوندمی اینوزیتول-میو به تبدیل 2مونوفسفاتاز
 (al., et Ablimit 2022)شودمی هموستازکلسیم در تغییرات سبب ,(al., et Ohnishi 2019 al., et Lin 2007 ;) شده

 تبدیل و 2 زمونوفسفاتا تولینوزیا-میو آنزیم تاثیر با و دکنن فعال را آپوپتوز توانندمی Ca2 هاییون شد اشاره که طور همان
InsP3 هارم دادندکه نشان مطالعات اکثر شودمی سلول مرگ مهار و سلولی درون کلسیم کاهش سبب اینوزیتول-میو به 

                                                           
1Diabetic nephropathy 
2 Phosphatidylinositol 4,5-bisphosphate 
3 Inositol 1,4,5-trisphosphate 
4Inositol Monophosphatase 2 
5 Myo-inositol Monophosphatase 2 
6Phosphatidylinositol 
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IMPA2 تجمع باعث است ممکنInsP3 شودمی آپوپتوز القای باعث که شود اینوزیتول-میو کاهش یا و( al., et Ning

2021). 
O-است ترجمه از پس رییتغ کی،نیپروتئ ونیلاسیکوزیگل (2013 Xia, and Bergstrom). O-یاریبس میتنظ در هاکانیگل 
 اتیکموسته یهاستمیس در مشخص یعملکردها ،سلول دهیسیگنال آپوپتوز، ،یچسبندگ جمله از یکیولوژیب یندهایفرآ از

 باعث 1موسین نوع با مرتبط گلیکوزیلاسیون در اختلال که است شده داده نشان .(al., et Wandall 2021) دارند نقش
 دارمعنی GCNT4و C1GALT1C1یهاژن زیستی مسیر این در .(al., et Stotter 2020)دشومی کلیه عملکرد در اختلال

 .اندشده
 و کندمی سنتز را کانیگل-O ،1هسته ساختار که است یمیآنز C1GALT1 ژن از منتج ،ترانسفرازگالاکتوزیل-3،1بتا میآنز 

 خاص 2یمولکول چپرون عنوان به ،C1GALT1C1 ژن محصول COSMC به خود تیفعال یبرا C1GALT1 حالعین در
 نامنظم رشد باعث C1GALT1C1اوتکنا .(al., et Suzuki 2022)دارد ازین خود لکام فعالیت و پایداری تاخوردگی، برای

 ها،کانیگل-O ،1 هسته کاهش لیلد به افتاد اتفاق COSMC-knockout هاآن در که ییهاموش شود.یم هیکل التهاب و
 2هسته به را 1هسته هایگلیکان C2GnT3 (GCNT4) .(al., et Suzuki 2022) دادند نشان را یویکل عملکرد اختلال
 مانند مسواکی لبه یغشا کی یدارا( 3PT) مالیپروگز یلوله ها یهاسلول .(al., et Wandall 2021) کنندمی تبدیل

)4(BBM یویکل یارمیب در اغلب و کنندیم کمک یهموستاز حفظ به که است یمتعدد یهانیکوپروتئیگل یحاو که هستند 
 لیتحل و هیتجز مورد ، بوده یویکل یماریب دچار که موش BBM در موجود یهاکانیگل-O ،یامطالعه در .شوندیم مختل

 یعملکردها از یاریبس و کندمی کمک هیمزمن کل یماریب عملکرد اختلال به PT اختلالات که داد نشان جینتا گرفت. قرار
 منافذ یکپارچگی حفظ در هاکانیگل-O .(al., et Yu 2021)است شده داده نسبت هاآن کانیگل-O و - Nبه نیکوپروتئیگل

 سد یاجزا لیتحل و هیتجز با .(al., et Ravidà 2015) دارند مهم اریبس نقش یگلومرول ونیلتراسیف و تیپودوس شکاف
 یاهموش ،شودمیتیپودوس یندهایفرآ رییتغ به منجر هاکانیگل-O دادن دست از که است شده مشخص یگلومرول ونیلتراسیف

 جینتا نیا دهند.یم نشان را شرفتیپ حال در سرعت به گلومرولواسکلروز و خودبهخود ینوریپروتئ کانیگل-O کمبود یدارا
 است شده مشخص همچنین .(et al. Song 2017)دهدیم نشان گلومرول هموستاز در را هاکانیگل-O از یدیجد عملکرد

 هب منجر که شوندمی کلیه نارسایی و گلومرولی اسکلروز آلبومینوری، دچار Null-COSMC هایپودوسیت با حیوانات که
 .(al., et Stotter 2020) شودمی زودرس مرگ

C1GALT1C1 کنندهترشح هایسلولدر IgA1 ، شودمی بیان هاریه هاوکلیه گوارش، دستگاه خونی، هایسلول( Kiryluk

2017 al., et). به همراه 1ترانسفرازگالاکتوزیل-3،1بتا، COSMC، مولکول درگلیکوزیلاسیون مهمی نقشIgA1 دارند(  et Li

2007 al.,) 1I gA گالاکتوز فاقد (IgA1-Gd) نفروپاتی بیماری اصلی هایویژگی از یکی IgA (5NIgA) ترینشایع که است 
 هشد مشاهده NIgA گلیکوزیلاسیون-O و C1GALT1C1 بیان بین داریمعنی بسیار ارتباط و است گلومرولونفریت شکل
1Iتولید افزایش سبب C1GALT1C1بیان کاهش .(al., et Xie 2010)است gA-Gd ایجاد و NIgA در .شودمی NIgA، 
 از است ومهم  گلیکوزیلاسیون -O سنتزبیو و تقاضا بینتعادل  .(al., et Kiryluk 2017)شوندمی مشاهده التهابی پاسخ

                                                           
1 Mucin type O-glycan biosynthesis 
2Molecular chaperone 
3 Proximal tubule 
4 Brush border membrane 
5 Immunoglobulin A Nephropathy 
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 نیاز C1GALT1C1 مناسب بیان آن با همراه و ترانسفرازگالاکتوزیل-3،1بتا به 1IgA گلیکوزیلاسیون-Oبیوسنتز که جاآن
 افزایش C1GALT1C1 بیان ،NIgA به مبتلا بیماران در 1IgA نابجای گلیکوزیلاسیون-O از جلوگیری منظور به لذا ،است
 منظور به لذا .(al., et Xie 2010) نماید جلوگیری IgAN افزایش از و شده 1IgA گلیکوزیلاسیون-O سبب بهبود و یابدمی

 GCNT4 و C1GALT1C1 بیان افزایش آسیتی پرندگان در کلیه، گلومرولی فیلتراسیون کارکرد ،هموستازی عملکرد، حفظ
 رسد.می نظر به منطقی

  کلی گیری نتیجه
 بین یمقایسه در آن به مربوط هدف ژن 154 و ژنی جایگاه 921 به مربوط lncRNA رونوشت 1421 عدادت مطالعه این در

 این است. نموده درگیر داریمعنی طور به را هاآن به مربوط ژن 13 و زیستی مسیر پنج و شد شناسایی سالم و آسیتی پرندگان
 انرژی رآنب علاوه .دنشومی فعال آسیب کنندهتعدیل عنوان به دنشومی عارض آسیت اثر در که هیپوکسی شرایط در هامسیر
 سلول، بقای دیگر سوی از ،کنندمی برقرار را آسیت از ناشی اکسیژن تنش به پاسخ در هاکلیه هموستازی و تامین را نیاز مورد

 عملکرد ببس دیگر سوی از و کلیوی آسیب کاهش سبب سو یک از خود این که کنندمی عمل ضدآپوپتوز و تکثیر افزایش
 ما نتایج د.ننمایمی عمل بافتی اکسیژن کمبود و کلیه آسیتی آسیب از ناشی عوارض کاهش در طریق این از و شده بهترآن
 هاژن این بیشتر بررسی با که کرد ارائه جوار هم های ژن طریق از آسیت در ها lncRNA عملکرد مورد در جدیدی بینش

 های پرنده نژاد اصلاح در تواند می پژوهش  این های یافته همچنین و نمود اقدام بیماری این کنترل جهت در توان می
اده استف تشخیصی بیومارکرهای یا و ژنتیکی مارکرهای ی تهیه در نآ با مرتبط های ژن و هاlncRNAگیری بکار با گوشتی

 شود.

 یسپاسگزار
  شد. انجام 46943/3 شماره گرنت ،مشهد فردوسی دانشگاه حمایت با پژوهش این
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