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In this study, the genomic inbreeding coefficient based on runs of 

homozygosity (FROH) in the genomic regions of sheep sensitive and resistant 

to footrot was estimated. Swiss Alpine sheep data genotyped with Ovine 

SNP 600K BeadChip in a case-control study (154 healthy controls versus 76 

severe cases) were used. FROH estimates ranged from 0.03 to 0.13, with a 

mean of 0.09. The highest FROH percentage was related to chromosome 2 

(85.5%) and 1 (84.3%). The lowest FROH percentage was related to 

chromosome 8 (0.65%). 68959 runs of homozygosity (ROH) and 731026 

runs of heterozygosity (ROHet) were detected in the healthy population 

and, 34569 ROH and 364125 ROHet in the case population. Using ROH, the 

highest percentage of observations of the healthy population was related to 

the 0-6 Mbp class (98.79%), and the lowest percentage of observations 

related to the class more than 48 Mbp (0.01%). The highest percentage of 

observations of the case population was related to Mbp 0-6 class (98.81%), 

and the lowest percentage of observations was related to 24-48 Mbp class. 

For ROHet, the highest percentage of observations of the healthy population 

was related to 0-6 Mbp class (99.99%), and the lowest percentage of 

observations was related to 6-12 Mbp class; for the case population, the 

lowest percentage was related to 6-12 Mbp and Mbp 24-48 classes. Totally, 

the healthy population had more number of homozygosity and 

heterozygosity pattern as well as the average length of heterozygosity 

pattern and a more ancient inbreeding than the case population. 
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Extended Abstract 

Introduction 
  The present study aimed to estimate the genomic inbreeding coefficient based on runs of homozygosity 

(FROH), to identify runs of homozygosity (ROH), and heterozygosity (ROHet), and to map selection signatures 

in the relevant genomic regions in Swiss white Alpine sheep. 

 

Materials and Methods 

  Swiss White Alpine sheep were genotyped using 600K single nucleotide polymorphism (SNP) arrays, and 

a case-control study was conducted in the form of 154 healthy controls versus 76 severe cases. For the quality 

control, SNPs that could not be assigned a position on the ARS-UI_Ramb_v2.0, and duplicate SNPs were 

discarded from further analysis. Individuals with missing genotypes larger than 0.05 were excluded. Also, 

SNPs with a call rate less than 0.05, a minor allele frequency (MAF) less than 0.05, and a significant deviation 
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from Hardy-Weinberg equilibrium (HWE) (P < 1×10-6) were eliminated. 229 sheep and, a total of 461195 

SNPs and 459100 SNPs, respectively, in the healthy and case groups met the desired criteria and were 

subsequently included in the final analysis.  

 

Results and discussion 

  FROH estimates ranged from 0.03 to 0.13, with an average of 0.09 for the entire genome. Chromosome 2 

(85.5% by 65 counts) and 1 (84.3% by 129 counts) had the highest FROH percentage and chromosome 8 (0.65% 

by 1 count) had the lowest FROH percentage. In the healthy population, 68959 ROH and 731026 ROHet were 

observed, while in the case population, 34569 ROH and 364125 ROHet were detected. Based on the run lengths 

for the ROH and ROHet, five classes have been considered for each population (0-6, 6-12,12-24, 24-48, and 

>48 Mbp). Using ROH, the highest percentage of observations for healthy population was detected for the 0-

6 Mbp class (98.79%,) and the lowest percentage of observations was for the class >48 Mbp, ( 0.01%). On the 

other hand, the highest percentage of observations in the case population was for the class 0-6 Mbp (98.81%), 

and the lowest percentage of observations was for the class 24-48 Mbp (0.01%). In the 0-6 Mbp class for the 

healthy population, there were 68128 ROH with an average size of 0.671 Mbp. For the case population, there 

were 34157 ROH with an average size of 0.680 Mbp. On the other hand, in the >48 Mbp class, the average 

size for the 7 ROH in the healthy population was 97.212 Mbp, and in the case population was 103.804 Mbp. 

For both healthy and severely case populations, chromosomes 1 and 26 had the highest and lowest number of 

ROH, respectively. The highest and lowest number of ROHet for both healthy and case populations were on 

chromosomes 1 and 24, respectively. There were 17 and 10 representative regions in ROH islands with 

frequencies >70% in the healthy and case populations, respectively. By ROHet, 6 and 19 regions presented 

frequencies of >60% in the healthy and the case populations, respectively. Using ROH analysis, the genes 

identified for healthy animals were distributed on chromosomes 1, 2, 8, 13, 15, 18, and 22, and for case animals 

on chromosomes 2, 4, 6, 8, 13, and 18. According to ROHet analysis, 527 genes had a known function and 

were distributed on chromosome 24 for both healthy and diseased populations. In total, 553 candidate genes 

were identified using ROH and ROHet analyses within the selection signatures. ROH islands had genes 

associated with reproductive traits (FSIP2), production traits (POPDC3), immune system (RAB39A), 

adaptation (PTPN9, LDB1), milk production (SIN3A), mastitis (MAN2C1) and disease resistance (COMMD4). 

ROHet islands had genes related to the immune system (MAPK8IP, ADCY9, IL32), inflammatory response 

(TNFRSF12A), adaptation (CLCN7, E4F1, CLDN9, HMOX2, ZNF598, PAQR4), body size (TRAF7, 

SEC14L5), body weight and body structure traits (GLIS2, VASN, TFAP4), litter size (NUDT16L1, ANKS3, 

ZNF500), milk traits (AMDHD2), calf birth weight (ZNF75A), lactation continuity (EEF2KMT, ALG1, 

SEC14L5, RBFOX1, NAGPA) ), growth traits (SOX8, SSTR5, IGFALS, NPW) and meat quality (RPL3L, 

SLC9A3R2). Using the ROH method, some of these genes identified in the healthy population were also 

identified in the case population such as FSIP2 on chromosome 2, POPDC3 on chromosome 8, and PTPN9, 

SIN3A, MAN2C1, and COMMD4 on chromosome 18. By the ROHet method, some of the genes identified in 

the healthy population in this study were consistent with the candidate genes reported in previous studies. 

including TEKT4, MGRN1, ROGDI, GLYR1, UBN1, PPL, UNKL, CCDC154, IFT140, DNAJA3, NMRAL1, 

HCFC1R1, THOC6, CLDN9, CLDN6, TNFRSF12A, BICDL2 and MMP25, MAPK8IP3, ADCY9, IL32, 

TNFRSF12A, CLCN7, E4F1, CLDN9, ZNF598, HMOX2, PAQR4, PTX4, TRAF7, SEC14L5, AMDHD2, 

ZNF75A, NAA60, NLRC3, TFAP4, GLIS2, VASN, NUDT16L1, ANKS3, ZNF500, EEF2KMT, ALG1, SEC14L5, 

RBFOX1, NAGPA, ADRA1D, SOX8 , SSTR5, IGFALS, NPW, RPL3L, SLC9A3R2 and RNF151, which were all 

located on chromosome 24. In the case population, GNG1 was detected. The results of the gene ontology (GO) 

showed that the most enriched terms identified in cellular components, molecular function, and KEGG pathway 

were related to the Apicolateral plasma membrane, Metal ion binding, and Fanconi anemia pathway, 

respectively.  

 

Conclusion 
  The results of the present study revealed that the healthy population of Swiss White Alpine sheep exhibited 

ancient inbreeding, a greater number of ROH and ROHet, and a higher average length of ROHet compared to 

the case population. The number of islands detected using the ROH was higher in the healthy population 

compared to the case population, whereas the ROHet method identified more islands in the case population 

than in the healthy population. According to the comparison made between two groups of case and healthy 

sheep, this research provide a new insight in understanding the mechanism of resistance to footrot in sheep.  
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  ها:واژهکلید
 یالگو ،یتیگوسیهموز یالگو

 یهمخون بیضر ،یتیگوسیهتروز
نشانه انتخاب، گوسفند  ،یژنوم
 ..نیآلپا

در مناطق ژنومی گوسفندان حساس  یتیگوسیبر اساس الگوی هموز یژنوم یب همخونیمطالعه حاضر، ضر در
رأس حیوان سالم  154 (آلپاین سوئیس  انگوسفندبرای این منظور،  از .  برآورد شدو مقاوم به گندیدگی سم 

شددد.  بودند، اسددتفاده تعیین ژنوتیپ شددده SNP 600K( که با تراشدده  رأس حیوان بیمار شدددید 76در مقابل 
صدیبرای کل ژنوم متغیر بود. ب 09/0، با میانگین 13/0تا  03/0از ضریب همخونی ژنومی  ضریب  شترین در

صد در  5/85) 2مربوط به کروموزوم  همخونی ژنومی صد در  3/84) 1شمارش( و  65در شمارش( و  129در
صد  صد در  65/0) 8مربوط به کروموزوم  آنکمترین در سالم شمار 1در الگوی  68959ش( بود. در جمعیت 
و  الگوی هموزیگوسدددیتی  34569و در جمعیت بیمار  الگوی هتروزیگوسدددیتی 731026و  هموزیگوسدددیتی

ن درصد مشاهدات ی، بالاترالگوی هموزیگوسیتیشناسایی شد. با استفاده از  الگوی هتروزیگوسیتی  364125
سالم  صد 79/98)جمعیت  سته( در شاهدات باز گا جفتم  6-0 مربوط به د صد م صد 01/0)و کمترین در ( در

 ن درصد مشاهدات جمعیت بیمار مربوط به دستهیبود. همچنین بالاترباز مگا جفت 48ش از یمربوط به دسته ب
 01/0باز )مگا جفت  48-24 و کمترین درصد مشاهدات مربوط به دسته (درصد 81/98)بود باز مگا جفت  0-6

صد سیتیبود. برای  (در سالم مربوط به ی، بالاترهتروزیگو شاهدات جمعیت  صد م ستهن در باز مگا جفت  6-0د
کمترین ، جمعیت بیماردر  ؛بودباز مگا جفت 12-6 و کمترین درصد مشاهدات مربوط به دسته (درصد 99/99)

همخونی  در مجموع، جمعیت سالم، .بودباز مگا جفت  48-24 وباز مگا جفت 12-6 دسته دردرصد مشاهدات 
تر، تعداد الگوی هموزیگوسددیتی و هتروزیگوسددیتی و همچنین میانگین طول الگوی هتروزیگوسددیتی قدیمی

 بیشتری نسبت به جمعیت بیمار داشت.
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 مقدمه

های مختلف گیاهی و جانوری از اهمیت بالایی برخوردار است. یکی از تحقیقات روی ژنتیک و تنوع ژنتیکی در جمعیت
 یو ضریب همخونی ژنوم (ROHetالگوی هتروزیگوسیتی )، (1ROHها، الگوی هموزیگوسیتی )مفاهیم کلیدی در این زمینه

 .ای بر صفات اقتصادی جمعیت دارداست که تأثیرات گسترده (ROHF) یتیگوسیهموز الگوی بر اساس
 یبرا استفاده مورد یابزارها از یکی انتخاب. است یاقتصاد یبازده شیافزا ها،دام یکیژنت اصلاح یاصل اهداف از یکی
 به است ممکن یهمخون شیافزا. شود یهمخون شیافزا باعث تواندیم ندیفرا نیا اما شود؛یم محسوب هدف نیا به یابیدست
 منجر مضر یهاجهش ظهور و عملکرد کاهش ،یکیژنت تنوع کاهش ها،یماریب به تیحساس ،یکیژنت یهایناهنجار شیافزا

های دقیق حائز اهمیت است. ها با استفاده از روشجمعیتبنابراین ارزیابی سطح همخونی در . (Bjelland et al., 2013) شود
. با این حال، باشدمی (PEDFنامه )اطلاعات شجرهضریب همخونی بر اساس  ،روش کلاسیک و مرسوم برای تخمین همخونی

 تخمینموجب اریبی در  دارای اشکالات متعددی است. از جمله اینکه تخمین ضریب همخونی صرفاً بر اساس اطلاعات شجره
گیری شود؛ زیرا ارتباط بین بنیانگذاران از جمعیت پایه، نوترکیبی، اریب احتمالی ناشی از انتخاب، اثرات نمونههمخونی می افت

علاوه بر این، از آنجایی که اطلاعات  (.Curik et al., 2014) گیردحاصل از انتخاب و خطاهای رایج در شجره را در نظر نمی
های دامی در دسترس است و تخمین دقیق همخونی با استفاده از شجره به کامل بودن شجره ه تنها برای برخی از جمعیتشجر

های مورد استفاده کی از روشی .(Uimari & Tapio, 2011ها قابل استفاده نیست )عیتمبستگی دارد، این روش برای همه ج
 (.Ceballos et al., 2018) تفاده از نشانگرهای متراکم در سراسر ژنوم استبا اس ROH برای بررسی همخونی در دام، ارزیابی

جد مشترک به ارث  کیه و از بود (5IBD) یاجداد کسانیدر سطح ژنوم هستند که  دیاز جنس نوکلئوت یالگوها، قطعات نیا
 شوند،یم دهید شتریب یاز مناطق کروموزوم برخی در و اندنشده عیدر تمام ژنوم توز کنواختیبه طور  ROH. قطعات رسندیم

در  Solkner et al., 2010 طهای اهلی توسامر دد ROHلین مطالعه او. شودیگفته م ROH نقاط داغ ای ریها جزاکه به آن
 انجام شد. گاو 

اشاره دارد که بین  ای از تک نوکلئوتیدهای هتروزیگوت به هم پیوستهاست و به ناحیهاخیراً گسترش یافته ROHetمطالعه 
 های هتروزیگوت ارائه دهدتواند اطلاعاتی در مورد کلاسترو می های همولوگ در موجودات دیپلوئید شناسایی شدهکروموزوم

(Williams et al., 2016.)  ،بنابراینROHet ها و کمک به تواند به عنوان معیاری برای ارزیابی تنوع ژنتیکی جمعیتمی
توانند اشد. مناطق غنی از هتروزیگوسیتی برای ژنتیک جمعیت و حفاظت از تنوع زیستی مهم هستند، زیرا میپرورش حیوانات ب

گیرند و همچنین اطلاعاتی را در مورد تاریخ اطلاعات ارزشمندی را در مورد مناطق ژنومی که تحت نفوذ یا اختلاط ژن قرار می
 ,.Williams et al توسط برای اولین بار در دام ROHetمفهوم  (.Marras et al., 2018)تکامل و تنوع ژنتیکی ارائه دهند 

های کشنده و حاوی جهش بودهتحت انتخاب متعادل  ROHetد که برخی از مناطق گردیپیشنهاد شد و  معرفیدر گاو  2016
 مغلوب هستند. 

م نشخوارکنندگان به ویژه گوسفند های مهگندیدگی سم یک بیماری بسیار مسری بوده و از نظر اقتصادی یکی از بیماری
های اندام حرکتی گوسفندان بیشترین اهمیت (. این بیماری از بین بیماریDhungyel et al., 2013شود )و بز محسوب می

کاهش  کاهش تولید پشم، گوشت و شیر،، را دارد. حیوانات مبتلا دچار لنگش شده و در نهایت کاهش وزن، کاهش مصرف غذا
عدم توانایی در کنترل وضعیت بدن و افزایش مرگ و میر بره را  ،کاهش باروری، کاهش سرعت رشد، تولید مثلیهای قابلیت

                                                                                                                                                                 
1.  Runs of Homozygosity  

2.  Runs of Heterozygosity 

3.  Inbreeding coefficients based on ROH 

4.  Inbreeding coefficients based on pedigree 

5.  Identical by Descent 
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 تشخیص برای اندکی مطالعات باشد.به همراه دارد. بنابراین مطالعه جمعیت تحت تأثیر این بیماری دارای اهمیت اقتصادی می
 گندیدگی سم، به مربوط هایژن کشف برای اولیه مطالعه. استام شدهانج به گندیدگی سم حساسیت/مقاومت مؤثر بر هایژن
 هایژن هاآن. شد انجام Texel گوسفند در Mucha et al., 2015 توسط که (1GWASمطالعه پویش ژنومی بود ) یک

 گوسفند در سمگندیدگی  برای مطالعه پویش ژنومی دیگری. نکردند شناسایی را صفت این مسئول اصلی ژن و بالقوه کاندید
 ایجاد در بالقوه ژن یک عنوان به را MPDZ ها ژنآن. شد انجام Niggeler et al., 2017 توسط سوئیس آلپاین سفید
 هایمولکول و 1-کلودین با برهمکنش طریق از محکم اتصالات در MPDZکردند. پروتئین  گزارش گندیدگی سم حساسیت به

 Lanaspaاست،  ناشناخته هنوز پروتئین این دقیق عملکرد (. اگرچهHamazaki et al., 2002حضور دارد ) اتصال چسبندگی

et al., 2007 گزارش کردند که احتمالاMPDZ  نتیجه  توانمی دخالت دارد. بنابراین، محکم اتصالات یکپارچگی حفظ در
 حامل شود و حیواناتمی انانگشت پوست بین یکپارچگی یا ساختار در تغییر به منجر MPDZژن  احتمالا انواع که گرفت

این  دلیل به گندیدگی سم متفاوتی را نسبت به فردی حساسیت و مقاومت است ممکن MPDZ جایگاه در مختلف هایآلل
 باشند. تغییر داشته

 یسطح متوسط نژاد این. شودیمحسوب م سینژاد گوسفند در کشور سوئ نتریتیو پرجمع نتریمهم دیسف نیگوسفند آلپا
 یو همخون یتیگوسیهموز .(Burren et al., 2012) باشددر طول زمان دارا می یکیتنوع ژنت یرا با روند نزول یژنوم یاز همخون

در  ROHن کسر یبزرگترانجام و  Signer-Hasler et al., 2019در مطالعه س ین هشت نژاد گوسفند بومی سوئیب یژنوم
گوسفند سفید در  ROHFدرصد از  32د . حدوگزارش شد( 521/0) یسین سوئیگوسفند سفید آلپا یبراباز مگا جفت 5-1دسته 

. درصد بود 20 با ا برابریگر کمتر ید ینژادها ین کسر برایکه ای، در حالبود بازمگا جفت 5-1 با طول ROHمربوط به ن یآلپا
  کردند.گزارش درصد 75/4را برابر با  ROHFدرصد و میانگین  13/2 با در گوسفند سفید آلپاین را برابر PEDFمیانگین  هاآن

 هایژنو  انتخاب هاینشانه یابینقشه ،در سراسر ژنوم ROHetو  ROH، شناسایی ROHFبرآورد با هدف  پژوهش حاضر،
انجام در گوسفندان نژاد آلپاین سوئیسی  گوسفندان حساس و مقاوم به گندیدگی سم یدر مناطق ژنومموجود  یاحتمال یدایکاند
بالقوه بر سلامت و  راتیتأث ی،سطوح همخون ،یکیدر مورد تنوع ژنت یدیجد یهانشیب ،یکیژنت یهایژگیو نیا یبررس .شد

 . آوردمیگوسفند به دست  یهاتیجمع گندیدگی سم درمقاومت به 
 

 شناسی پژوهششرو

 گیری و کنترل کیفیتنمونه

رأس گوسفند آلپاین سفید سوئیس استفاده شد که از  230های تعیین ژنوتیپ شده در این مطالعه از داده
2017.0821https://www.animalgenome.org/repository/pub/BERN/  گله مختلف در طول  7ها از . این دادهشدنددانلود

( از طریق Lincoln, NE, USA) GeneSeekها در آزمایشگاه . تعیین ژنوتیپ نمونهبودند آوری شدهصل چرا جمعیک ف
ه درصد صورت گرفت 8/99نشانگر با میانگین نرخ فراخوانی  588606برای  Illumina Ovine HD BeadChipهای  آرایه
 ست. اشرح داده شده Niggeler et al., (2017) که در مطالعه بود

با   SNP درصد ژنوتیپ از دست رفته، 5های حاصل بدین صورت انجام شد که حیوانات با بیش از کنترل کیفیت داده
p واینبرگ )-درصد و دارای انحراف از تعادل هاردی 5درصد، نرخ فراخوانی بیشتر از  5کمتر از  (MAFحداقل فراوانی آللی )

-SNPموقعیت نداشتند و همچنین  2.0UI_Ramb_v-ARSکه در نقشه  یایهSNP( حذف شدند. علاوه بر این،  >1×6-10

 Purcellصورت گرفت )  09/1Plinkافزار ای تکراری نیز از تجزیه و تحلیل حذف شدند. مراحل مختلف کنترل کیفیت با نرمه

et al., 2007.)   
                                                                                                                                                                 
1. Genome Wide Assciation Study 

2.  Minor Allele Frequency 

https://www.animalgenome.org/repository/pub/BERN2017.0821/
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 های جمعیتی مورد مطالعه گروه

قرار  ( در دو گروه5-0) مشاهده گندیدگی سم و بر اساس سیستم امتیازدهی بالینیدر این مطالعه، افراد جمعیت به لحاظ 
(. در مطالعه 5-4 د )نمراتمورد با گندیدگی سم شدی 76و گروه دوم شامل  (0گوسفند سالم )نمره  154گرفتند: گروه اول شامل 

 . دیدندگر حاضر، حیوانات سالم در برابر حیوانات بیمار با گندیدگی سم شدید مقایسه

  ROHetو  ROHشناسایی 

تفاده شد. اس R (Biscarini et al., 2018)نرم افزار  detectRUNSج یدر هر فرد از پک ROHetو  ROH ییشناسا یبرا
ر یز یارهایمع ROHف یتعر ی. برا(Marras et al., 2015) است SNPبا  SNPل ن روش به صورت اسکن ژنوم به شکیا

 هایSNPن یثر فاصله ب( حداک2در نظر گرفته شد. ) 20برابر با  ROHدر  SNP( حداقل تعداد 1مورد استفاده قرار گرفت: )
 لویک 250در هر  SNPک یبرابر با  ROHدر هر  SNP( حداقل تراکم 3در نظر گرفته شد. ) زباجفت مگا 1مجاور برابر با 

( حداقل تعداد 1ار گرفت: )گونه مورد استفاده قرها بدیناریز معین ROHetبرآورد  ین برایدر نظر گرفته شد. همچن زباجفت
SNPدر  هاROHet  ن ی( حداکثر فاصله ب2در نظر گرفته شد. ) 10برابر باSNPدر نظر  زباجفت مگا 1مجاور برابر با  های

 Dzombaد )فته شدر نظر گر زباجفت لویک 100در هر  SNPک یبرابر با  ROHدر هر  SNP( حداقل تراکم 3گرفته شد. )

et al., 2021 .) ROH  وROHet12تا  6، زباتجف مگا 6تا  0م شدند: یشده بر اساس طول به پنج دسته تقس ییشناسا یها 
 ی. برا(Dzomba et al., 2021) زباجفت مگا 48شتر از یو ب زباجفت مگا 48تا  24، زباجفت مگا 24تا  12، زباجفت مگا

هر  ها درROHetها و ROHمار، مجموع همه یت سالم و بیدر هر جمع ROHetو  ROHن مجموع طول یانگیمحاسبه م
 ز شد.یها در هر گروه آنالن آنیانگیوان محاسبه شد و سپس میح

 ضریب همخونی ژنومی 

et alillan McQu ,.فرمول زیر استفاده شد ) طریق برای هر حیوان از ROHFشده به منظور تخمین شناسایی ROHاز 

2008): 

FROH =
∑ 𝑙𝑒𝑛𝑔𝑡ℎ (𝑅𝑂𝐻𝑖)𝑖

𝐿
(                                                                                                           1رابطه     

 SNPوشش وم تحت پکل ژنبرابر است با طول  Lشناسایی شده برای هر حیوان، و  ROHتعداد برابر است با  iکه در آن 
 ورد شد.ت برآینده جمعین کل افراد متعلق به نمونه نمایانگیت با استفاده از میجمع یهمخون جمعیت.در هر 

 شناسایی جزایر هموزیگوسیتی و هتروزیگوسیتی

انتخاب  یهاان نشانهبه عنو ROHetدرصد برای  60و برابر یا بزرگتر از  ROHدرصد برای  70قطعات برابر یا بزرگتر از 
 ی، براROHetو  ROHمثبت  یهاگنالیمناطق با س یی. بعد از شناسا(Santos et al., 2023) مثبت در نظر گرفته شدند

 ده شد.استفا R (Smedley et al., 2009)در نرم افزار  BioMartن مناطق از بسته یمرتبط با ا یهاژن ییشناسا

 ژن یسینوهیحاش

نویسی ژنتجزیه و تحلیل حاشیه یبررس منظورهب ،تیط با مناطق تحت انتخاب در دو جمعمرتب هایژن ییبعد از شناسا
. باشدمی عملکرد مولکولی، فرآیند بیولوژیکی و اجزای سلولی انجام شد که شامل( GOشناسی ژن )سه نوع هستی ،های کاندید

ن یا یکیولوژیانجام شد. نقش بDAVID (Huang et al., 2009 )گاه داده یپابا استفاده از  KEGGر یو مس GOبررسی 
مطالعات  یق بررسین، از طریشد. علاوه بر ا ی( بررسhttp://www.genecards.org) GeneCardsگاه داده یها با استفاده از پاژن

 شد.شده اختصاص داده ییشناسا یهابه ژن ییدیگر، عملکردها
 

                                                                                                                                                                 
1.  Gene Ontology 

http://www.genecards.org/
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 های پژوهشهافتی

 های حاصل از تعیین ژنوتیپنتایج حاصل از کنترل کیفیت داده

های سالم به ترتیب در گروه SNP 459100و  SNP 461195گوسفند و در مجموع  229ها، در فرآیند کنترل کیفیت داده
 (.1)جدول های نهایی گنجانده شدند و بیمار معیارهای مورد نظر را داشتند و متعاقباً در تحلیل

 

 شرح مراحل کنترل کیفیت .1جدول
 بیمار سالم گروه

 76 154 تعداد کل حیوانات

 0 1 حذف شدهژنوتیپ  درصد 5حیوانات با تعداد 

 76 153 حیوانات باقیمانده

 OAR_v.4.0 588606 588606 نقشه در هاSNP تعداد

 ARS-UI_Ramb_v2 562171 562171 نقشه در هاSNP تعداد

 78251 76432 درصد 5با حداقل فراوانی آللی کمتر از ی هاSNPتعداد 

 2843 2285 درصد 5با نرخ فراوانی بیشتر از ی هاSNPتعداد 

 pواینبرگ )-دارای انحراف از تعادل هاردیی هاSNPتعداد 
6-

10×1<) 

550 273 

 21704 21709 ی حذف شده با موقعیت تکراریهاSNPتعداد 

-ARS نقشه در) باقیماندهی هاSNPتعداد 

UI_Ramb_v2) 

461195 459100 

 

 ضریب همخونی ژنومی 

 تیدر جمع 08/0 نیانگیبا م 12/0تا  028/0سالم و از  تیدر جمع 078/0 نیانگی، با م11/0تا  03/0از  ROHFبرآوردهای 
درصد  5/85) 2کروموزوم ها، کروموزومبندی بر اساس از نظر طبقه بود. ریمتغ تیدر دو جمع یکل ژنوم به صورت کل یبرا ماریب

 65/0) 8را داشتند؛ در حالی که کروموزوم  ROHFشمارش( بیشترین درصد  129درصد در  3/84) 1شمارش( و کروموزوم  65در 
  است.نشان داده شده 1ن در شکل یدر گوسفند آلپا ROHFع یرا داشت. توز ROHFشمارش( کمترین درصد  1درصد در 

 

 ROHet و ROHتوزیع ژنومی 

وجود  ROHet 364125و  ROH  34569مار یت بیو در جمع ROHet 731026و  ROH  68959ت سالم یدر جمع
( بر اساس طول اجرا بازمگا جفت 48 ، و بزرگتر از48-24، 24-12، 12-6، 6-0ت )یهر جمع یبرا دستهن، پنج یداشت. همچن

مگا  0-6دسته ن درصد مشاهدات جمعیت سالم مربوط به یبالاتر، ROHجاد شد. با استفاده از یا ROHetو  ROH یبرا
درصد  01/0و برابر با  بازمگا جفت 48 ش ازیب دستهدرصد و کمترین درصد مشاهدات مربوط به  79/98بود که برابر با باز جفت

درصد و کمترین  81/98ر با بود که براب بازمگا جفت 0-6ه دست ن درصد مشاهدات جمعیت بیمار مربوط بهیبود. همچنین بالاتر
ن درصد مشاهدات ی، بالاترROHetدرصد بود. در روش  01/0و برابر با  بازمگا جفت 24-48دسته درصد مشاهدات مربوط به 

-12 دستهدرصد و کمترین درصد مشاهدات مربوط به  99/99بود که برابر با  بازمگا جفت 0-6 دستهجمعیت سالم مربوط به 
بود که  بازمگا جفت 0-6ه دستن درصد مشاهدات جمعیت بیمار مربوط به یو برابر با صفر بود. همچنین بالاتر بازمگا جفت 6

 و برابر با صفر بود. بازمگا جفت 24-48و  بازمگا جفت 6-12 دستهدرصد و کمترین درصد مشاهدات مربوط به  99/99برابر با 
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مار تعداد یت بیجمع یو برا 671/0با میانگین طول  ROH 68128اد ت سالم، تعدیجمع یبرا بازمگا جفت 0-6 دستهدر 
34157 ROH  ت سالم، تعداد یدر جمع بازمگا جفت 48ش از یب دستهگر، در ید یوجود داشت. از سو 680/0با میانگین طول

7 ROH  7مار، تعداد یت بیو در جمع 212/97با میانگین طول ROH  یبه طور کل حضور داشت. 804/103با میانگین طول ،
علاوه (. 2در ژنوم داشتند )جدول  یتیگوسیتر را در اتوزکوچک ROH یهااز بخش یشتریها نسبت بت، نمونهیدر دو جمع

 دیجد یاز نوع همخون ماریب تیدر جمع یگرفت که همخون جهینت توانیم تیدر هر جمع ROHطول  نیانگیبا توجه م ،نیابر
 .شودیمحسوب م یمیقد یسالم از نوع همخون تیو در جمع

 
 متفاوت یهایبند( در طبقهROHet( و الگوهای هتروزیگوسیتی )ROH. تعداد، درصد و میانگین برای الگوهای هموزیگوسیتی )2جدول

 جمعیت

  

 دسته

ROH  ROHet  

  باز()مگا جفت میانگین  درصد ROH  تعداد
 تعداد

 ROHet 
 باز()مگا جفت میانگین  درصد

 سالم

6-0 68128 79/98 671/00 731018 9989/99 083/00 

12-6 659 96/0 955/07 0 0000/00 000/00 

24-12 141 20/0 858/15 3 0004/00 273/17 

48-24 24 03/0 581/32 1 0001/00 117/43 

48< 7 01/0 212/97 4 0005/00 265/111 

 083/00 9992/99 364122 680/00 81/98 34157 0-6 بیمار

12-6 329 95/0 974/07 0 0000/00 000/00 

24-12 71 21/0 662/15 2 0005/00 408/17 

48-24 5 01/0 162/34 0 0000/00 000/00 

48< 7 02/0 804/103 1 0003/00 448/138 

 
بود.  ROHن تعداد یدارای کمتر 26و کروموزوم  ROHن تعداد یشتریب یدارا 1در هر دو جمعیت سالم و بیمار، کروموزوم 

 (. 3بود )جدول 24و کمترین روی کروموزوم  1نیز در هر دو جمعیت سالم و بیمار روی کروموزوم  ROHetبیشترین تعداد 
 

 های مختلف.( در کروموزومROHet) یتیگوسی( و هتروزROH) یتیگوسیهموز ین برایانگی. تعداد، درصد و م3جدول 

 شماره کروموزوم جمعیت
ROH ROHet 

 تعداد باز()مگا جفت میانگین  درصد ROH تعداد
 ROHet  

  باز()مگا جفت میانگین  درصد

 0817/0 1137/0 83161 7324/0 1111/0 7662 1 سالم

2 7143 1035/0 7880/0 76259 1043/0 0841/0 

3 6907 1001/0 8232/0 70369 0962/0 0848/0 

4 3389 0491/0 6862/0 36527 0499/0 0818/0 

5 3072 0445/0 8015/0 32660 0446/0 0865/0 

6 3416 0495/0 9790/0 34317 0469/0 0867/0 

7 2631 0381/0 7666/0 29970 0409/0 0807/0 

8 2374 0344/0 8178/0 27869 0381/0 0841/0 

9 2495 0361/0 7504/0 27014 0369/0 0792/0 

10 2434 0352/0 0120/1 25576 0349/0 0863/0 

11 1797 0260/0 8341/0 19435 0265/0 0857/0 

12 2134 0309/0 7316/0 23485 0321/0 0822/0 
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 شماره کروموزوم جمعیت
ROH ROHet 

 تعداد باز()مگا جفت میانگین  درصد ROH تعداد
 ROHet  

  باز()مگا جفت میانگین  درصد

13 2822 0409/0 7947/0 26057 0356/0 0952/0 

14 1782 0258/0 8873/0 18486 0252/0 0877/0 

15 2458 0356/0 7045/0 23698 0324/0 0882/0 

16 1804 0261/0 7902/0 20396 0279/0 0802/0 

17 1888 0273/0 7402/0 20263 0277/0 0790/0 

18 2213 0320/0 6947/0 19654 0268/0 0824/0 

19 1624 0235/0 7652/0 18150 0248/0 0805/0 

20 1376 0199/0 8401/0 14434 0197/0 0838/0 

21 1362 0197/0 8189/0 12707 0173/0 0827/0 

22 1392 0201/0 7429/0 15623 0213/0 0775/0 

23 1584 0229/0 7636/0 17109 0234/0 0790/0 

24 1034 0149/0 8824/0 12373 0169/0 0790/0 

25 1160 0168/0 7001/0 12634 0172/0 0735/0 

26 1006 0145/0 8164/0 12800 0175/0 0789/0 

 0811/0 1137/0 41412 7527/0 1101/0 3808 1 بیمار

2 3570 1032/0 8277/0 38001 1043/0 0843/0 

3 3446 0996/0 7939/0 35204 0966/0 0849/0 

4 1672 0483/0 6933/0 18214 0500/0 0813/0 

5 1489 0430/0 7860/0 16465 0452/0 0825/0 

6 1668 0482/0 0831/1 16851 0462/0 0880/0 

7 1317 0380/0 8124/0 14922 0409/0 0814/0 

8 1212 0350/0 9513/0 13977 0383/0 0801/0 

9 1288 0372/0 7162/0 13369 0367/0 0799/0 

10 1218 0352/0 1729/1 12519 0343/0 0856/0 

11 906 0262/0 8603/0 9735 0267/0 0866/0 

12 1043 0301/0 7422/0 11585 0318/0 0821/0 

13 1432 0414/0 7845/0 12746 0350/0 0963/0 

14 939 0271/0 7638/0 8970 0246/0 0816/0 

15 1263 0365/0 7533/0 11968 0328/0 0943/0 

16 907 0262/0 8378/0 10186 0279/0 0802/0 

17 952 0275/0 7020/0 10159 0279/0 0784/0 

18 1129 0326/0 6739/0 9769 0268/0 0820/0 

19 804 0232/0 7752/0 9083 0249/0 0814/0 

20 689 0199/0 8761/0 7328 0201/0 0809/0 

21 677 0195/0 8440/0 6307 0173/0 0823/0 

22 680 0196/0 7440/0 7973 0218/0 0784/0 

23 849 0245/0 6972/0 8647 0237/0 0789/0 

24 513 0148/0 6631/0 6162 0169/0 0789/0 

25 597 0172/0 6408/0 6241 0171/0 0744/0 

26 501 0144/0 8768/0 6332 0173/0 0791/0 
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منطقه بارز در جمعیت  10درصددد در جمعیت سددالم و  70با فراوانی بیش از  ROHمنطقه بارز در جزایر  17به طور کلی، 
درصد در جمعیت  60ناحیه دارای فراوانی بیش از  ROHet ،6 های مختلف وجود داشت. علاوه بر این، برایبیمار در کروموزوم

  (.2های مختلف حضور داشت )شکل منطقه در جمعیت بیمار در کروموزوم 19و سالم 

 

 
 در گوسفند آلپاین. )ROHF(توزیع ضریب همخونی ژنومی . 1شکل 

 

 

 
 

 سالم 

 بیمار

 در جمعیت سالم ROHتوزیع 

 در جمعیت بیمار ROHتوزیع 
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-نشان Xمحور  گوسفند آلپاین در هر کروموزوم.در جمعیت سالم و بیمار ( ROHet)و هتروزیگوسیتی  (ROH). توزیع جزایر الگوهای هموزیگوسیتی 2شکل 

 باشد.در هر الگو می SNPدهنده درصد نشان Yدهنده شماره کروموزوم و محور 

 

 ROHهای شناسایی شده توسط نقاط داغ ژن

شده ها عملکردهای شناختهمورد از آن 26بود، اما تنها  Ensemblشناسه  81های شناسایی شده شامل ، ژنROHدر آنالیز 
، 6، 4، 2های و برای حیوانات بیمار روی کروموزوم 22و  18، 15، 13، 8، 2، 1داشتند که برای حیوانات سالم روی کروموزوم 

 . ندتوزیع شده بود 18و  13، 8
های کاندید گزارش شده در مطالعات قبلی مطابقت های شناسایی شده در این مطالعه با ژنجمعیت سالم، برخی از ژن در

 18(، کروموزوم RAB39A) 15(، کروموزوم POPDC3) 8(، کروموزوم FSIP2) 2ها روی کروموزوم داشتند. این ژن
(PTPN9 ،SIN3A ،MAN2C1  وCOMMD4 و کروموزوم )22 (LDB1قر )های شناسایی شده ار داشتند. برخی از این ژن

 8(، کروموزوم FSIP2) 2های شناسایی شده روی کروموزوم در جمعیت سالم، در جمعیت بیمار نیز مشاهده شدند؛ از جمله ژن
(POPDC3 و کروموزوم )18 (PTPN9 ،SIN3A ،MAN2C1  وCOMMD4.) 

 ROHet های شناسایی شده توسط نقاط داغژن
ای داشتند و ها عملکردهای شناخته شدهمورد از آن 527شناسایی شد که  Ensemblشناسه ژن  ROHet ،947در آنالیز 

که دارای عملکرد شناخته  Ensemblهای ژن بودند. شناسهتوزیع شده 24برای هر دو جمعیت سالم و بیمار روی کروموزوم 
در این  و بیمار جمعیت سالمدر  های شناسایی شدهرخی از ژنب شده نبودند از لیست حذف شدند و مورد بررسی قرار نگرفتند.

 . (4)جدول  های کاندید گزارش شده در مطالعات قبلی مطابقت داشتندبا ژن ،مطالعه

 در جمعیت بیمار ROHetتوزیع 

 در جمعیت سالم ROHetتوزیع 
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 ROHetی با استفاده از آنالیز قبل مطالعات در شدهگزارش دیکاند یهاژن با بقهای شناسایی شده منطژن .4جدول 

 جمعیت شماره کروموزوم هاژن
TEKT4, MGRN1, ROGDI, GLYR1, UBN1, 

PPL, UNKL, CCDC154, IFT140, DNAJA3, 
NMRAL1, HCFC1R1, THOC6, CLDN9, 

CLDN6, TNFRSF12A, BICDL2, MMP25, 

MAPK8IP3, ADCY9, IL32, TNFRSF12A, 
CLCN7, E4F1, CLDN9, ZNF598, HMOX2, 

PAQR4, PTX4, TRAF7, SEC14L5, 

AMDHD2, ZNF75A, NAA60, NLRC3, 

TFAP4, GLIS2, VASN, NUDT16L1, ANKS3, 
ZNF500, EEF2KMT, ALG1, SEC14L5, 
RBFOX1, NAGPA, ADRA1D, SOX8, SSTR5, 

IGFALS, NPW, RPL3L, SLC9A3R2, RNF151 

 سالم 24

GNG13 24 بیمار 

 

 ژن  یسینوهیحاش

دار در نظر گرفته شدند. در معنی ˂P-value 05/0به صورت  ROHetو  ROHآنالیز هر دو در ژن  یشناسیج هستینتا
ها دهی آدرنرژیک در کاردیومیوسیتسیگنال در جمعیت سالم شناسایی شد که مربوط به KEGG، تنها یک مسیر ROHآنالیز 

 KEGGمسیر  11 فرآیند مرتبط با عملکرد مولکولی و 9فرآیند مربوط به اجزای سلولی،  ROHet ،9(. در آنالیز 5بود )جدول 
  (.5در جمعیت سالم شناسایی شدند )جدول

 

 KEGG (05/0 P-value˂)شناسی ژن و مسیر تجزیه و تحلیل هستی. 5جدول 

 هاژن P-value یعملکرد ریمس طبقه نالیزآ

ROH KEGG 
در  کیآدرنرژ یده گنالیس

 هاتیوسیومیکارد
0075/0 POPDC3, ADRA1D, BVES 

ROHet 

 یی پلاسما یغشا اجزای سلولی
Apicolateral 

0036/0 CLDN6, CLDN4, CLDN3, TMEM114 

 0053/0 نوکلئوپلاسم اجزای سلولی

CIITA, SMG1, DOC2A, KDM8, LITAF, BAIAP2L1, XPO6, 
BUD23, GET4, IL4R, PRKCB, NSUN5, ABCC6, ZNF12, WIPI2, 
RNF40, METTL22, SCNN1G, GPRC5B, ARMC5, SBDS, NUPR1, 

CEP20, DAGLB, PRR14, GLYR1, GTF3C1, DCTN5, INO80E, 
SRRT, ARHGAP17, DTX2, MEFV, CYTH3, SLX4, ZNHIT1, 

PPP4C, HIRIP3, RNF216, PMS2, ZNF789, E4F1, RPS2, TRAP1, 
RHBDD2, PMM2, LRWD1, PALB2, NMRAL1, LYRM1, MLXIPL, 
TBL3, COPS6, TFAP4, STAG3, TAOK2, POLR3E, GTF2IRD1, 

RBAK, CLUAP1, ANKRD61, TNRC6A, TECPR1 

 ITGAM, ITGAD, ITGAX, ITGAL 0186/0 نینتگریا کمپلکس اجزای سلولی

 CYTH3, CLDN6, CLDN4, CLDN3, CLDN15, CLDN9, UBN1 0222/0 یاتصال محکم دو سلول اجزای سلولی

 TEDC2, IFT140, PPP1R35, CCNF, PLK1, CCP110, CEP20 0310/0 ولیسانتر اجزای سلولی

 ,TPST1, COG7, RHBDD2, RAB26, CHST12, GALNT17 0365/0 یگلژ یغشا اجزای سلولی
KDELR2, EMP2, MAPK8IP3 

 0404/0 هسته اجزای سلولی
GTF3C1, INO80E, RRN3, COG7, DOC2A, NSUN5, LRWD1, 

REXO5, RSL1D1, METTL22, TBL3, GPRC5B, HIRIP3, STAG3, 
XPO6, TAOK2, SBDS, BUD23, ZNF655, GET4 

 Slx1-Slx4 0490/0 SLX4, SLX1A کمپلکس  اجزای سلولی

 PHKG1, PHKG2 0490/0 نازیک لازیکمپلکس فسفور اجزای سلولی
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 هاژن P-value یعملکرد ریمس طبقه نالیزآ

 عملکرد
 مولکولی

 0019/0 یفلز ونیاتصال 

ITGAM, TGFB1I1, PARN, ATP2A1, ZNF3, ITGAL, NUBP1, 
NUBP2, SNN, SLX4, PPP4C, RNF216, ZC3H7A, NTHL1, 
AMDHD2, ITGAX, ZNF768, KAT8, ZKSCAN2, ZNF789, 

ZNF205, ZNF689, UNKL, HMOX2, PSPH, ZKSCAN1, FUS, 
LIMK1, BFAR, ZNF12, BAZ1B, COQ7, RNF40, MBLAC1, 
ITGAD, DNAJA3, TRIP6, CDIP1, ZNF316, SLX1A, TNP2, 

HAGH, RBAK, ZNF598, YPEL3 
 عملکرد
 مولکولی

 CYP3A24 0035/0 آروماتاز تیفعال

 عملکرد
 مولکولی

 TBL2, EIF3B 0296/0 شروع ترجمه فاکتوراتصال 

 عملکرد
 مولکولی

 ZCWPW1, KDM8, KAT8, LRWD1, GLYR1 0309/0 لهیمت ستونیاتصال ه

 عملکرد
 مولکولی

 NTHL1, NUBP1, NUBP2 0391/0 گوگرد 4آهن،  4اتصال

 عملکرد
 مولکولی

پوشش تخم  یساختار یاجزا
 مرغ

0453/0 ZP3, ZP2 

 عملکرد
 مولکولی

 ACSM3, ACSM1 0453/0 کوآ-راتیبوت گازیل تیفعال

 عملکرد
 مولکولی

 ACSM3, ACSM1 0453/0 چرب دیاس گازیل تیفعال

 عملکرد
 مولکولی

 PHKG1, PHKG2 0453/0 نازیک لازیفسفور تیفعال

KEGG ی خونکم ریمس Fanconi 0009/0 RMI2, SLX4, ERCC4, EME2, PMS2, SLX1A, PALB2, TELO2 

KEGG 
 الیمهاجرت ترانس اندوتل

 تیلکوس
00096/0 CLDN6, CLDN4, ITGAM, CLDN3, NCF1, CLDN15, CLDN9, 

PRKCB, MYL10, RAC1, ITGAL, ACTB 

KEGG 0079/0 بوتانوات سمیمتابول ACSM3, ACSM1, ABAT, ACSM5, ACSM2B 

KEGG 0100/0 زوزومیل GGA2, AP4M1, CLN3, GNPTG, LITAFD, AP1S1, GUSB, 
NAGPA, LITAF, ATP6V0C 

KEGG 0229/0 محکم اتصال CLDN6, CLDN4, CLDN3, CLDN15, CLDN9, ARPC1B, 
ARPC1A, MICALL2, ARHGAP17, MYH11, RAC1, ACTB 

KEGG یانتقال دهنده ها ABC 0237/0 ABCC1, ABCA3, ABCC6 

KEGG 
 -با واسطه توزیفاگوس

Rگاما  Fc 
0246/0 NCF1, PRKCB, ARPC1B, LIMK1, ARPC1A, RAC1, LAT, 

MAPK3 

KEGG 0259/0 کینولئیل دیاس سمیمتابول CYP3A24 

KEGG 0272/0 نیاکت یاسکلت سلول میتنظ ITGAM, ARPC1B, LIMK1, ARPC1A, PDGFA, ITGAL, ACTB, 
ITGAD, GNA12, ITGAX, MYL10, MYH11, RAC1, MAPK3 

KEGG 
شده  میتنظ میبازجذب سد

 توسط آلدوسترون
0282/0 SCNN1G, PRKCB, PDPK1, SCNN1B, MAPK3 

KEGG 
 وسنتزیو ب نونیک یوبی

 نونیک-دیترپنوئ
0409/0 VKORC1, VKORC1L1, COQ7 

 

 بحث

 Biscarini etاز مطالعات قبلی در گاو )آمده دستبا نتایج به این تحقیق آمده دردستبه ROHetو  ROHتعداد و طول 

al., 2020بوقلمون ،) (Marras et al., 2018)( اسب ،Santos et al., 2021( و گوسفند )Tsartsianidou et al., 2021 )
( و بیمار 85/30شناسایی شده در مطالعه حاضر به ازای هر حیوان سالم ) ROHمتفاوت بود. به عنوان مثال، میانگین تعداد 

 Tsartsianidou et)( 1/44) گوسفندو از  بیشتر (Biscarini et al., 2020)( 27/22) از مطالعات انجام شده در گاو( 45/32)

al., 2021)  د میانگین تعداکمتر بود. همچنینROHet ( و 34/34شناسایی شده در مطالعه حاضر به ازای هر حیوان سالم )
( Santos et al., 2021)( 17/52) و اسب (Marras et al., 2018) (80/57) وقلمون( از مطالعات انجام شده در ب18/31بیمار )
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، مربوط به ROHetو  ROHکه بیشترین نسبت طوریبه ؛کمتر بود. با این وجود، نتایج ما با این مطالعات مطابقت داشت
 حیوانات بیماردر  ROH، میانگین تعداد و طول حاضر ( بود. به طور کلی در مطالعهبازمگا جفت 6 ترین طول )کمتر ازکوتاه

 عکس آن صادق بود.  ROHetبیشتر از حیوانات سالم بود، در حالی که برای 
که در مطالعات  ید مختلفیکاند یهاهای شناسایی شده در این مطالعه با ژناز ژن یبرای جمعیت سالم، برخ ROHدر آنالیز 

با  RAB39Aدی، با صفات تولی POPDC3با صفات تولید مثلی،  FSIP2 ژن جمله ؛ ازبودندپیشین گزارش شدند در ارتباط 
و ی یماربا مقاومت به ب COMMD4، نبا ورم پستا MAN2C1، ربا تولید شی SIN3Aبا سازگاری،  PTPN9سیستم ایمنی، 

LDB1 از جمله .ناسایی شدندز شکه در جمعیت بیمار نیدین معنیب ؛ها دارای همپوشانی بودندبا سازگاری. برخی از این ژن 
 .COMMD4و  FSIP2 ،POPDC3 ،PTPN9 ،SIN3A ،MAN2C1 هایژن

اندید گزارش شده در های کهای شناسایی شده در این مطالعه با ژنبرای جمعیت سالم، تعدادی از ژن ROHetدر آنالیز 
التهابی  (، پاسخMAPK8IP3 ،ADCY9 ،IL32های مرتبط با سیستم ایمنی )مطالعات قبلی مطابقت داشتند؛ از جمله ژن

(TNFRSF12A( سازگاری ،)CLCN7 ،E4F1، CLDN9 ،HMOX2 ،ZNF598 ،PAQR4( اندازه بدن ،)TRAF7، 
SEC14L5،) ش صفات( یرAMDHD2 ،)( صفات رشدSOX8 ،SSTR5 ،IGFALS)  کیفیت گوشت )وRPL3L ،

SLC9A3R2.) 
الگوی هموزیگوسیتی منظور بررسی ای بهاین ژن در مطالعه .بود DNAJA3های شناسایی شده در این مطالعه یکی از ژن

که نقش ضد ویروسی مهمی را در گزارش شد و  شناسایی Saif-ur-Rehman et al., 2023توسط گاوهای بومی پاکستان 
ایجاد تغییر تواند با استرس می. کندایفا می IFN-βو بازیابی مسیر سیگنالینگ  VP1برابر بیماری تب برفکی از طریق تخریب 

 هایپاتوژندر فرآیندهای التهابی بر سیستم ایمنی بدن تأثیر بگذارد و پاسخ التهابی حیوان، یک مکانیسم بقا برای مقابله با 
باشد که یک ژن کاندید می NMRAL1هایی که در این مطالعه شناخته شد زا است. یکی دیگر از ژنزا یا غیر بیماریبیماری

 باشدبوط به سنتز اکسید نیتریک است و شاید بتواند در فعال شدن فرآیندهای التهابی نقش داشته، مرSaanenدر نژاد 
(Manunza et al., 2023) ژن دیگر .MGRN1  است که توسطCarracelas et al., 2022 های به عنوان یکی از ژن

مرتبط با مقاومت انگل به نماتدهای دستگاه  شناسایی مناطق ژنومی ،هاآن در مطالعه دار برای این بیماری معرفی شد.معنی
 . شد( انجام ssGWASبا استفاده از مطالعات ارتباطی گسترده ژنومی تک مرحله ای ) Corriedaleگوارش در گوسفند 

 Hildersley etبا ژن کاندید گزارش شده در مطالعه  ،در جمعیت بیمار شناسایی شدکه در مطالعه حاضر  GNG13ژن 

al., 2021 شد. ار شناختهدمطابقت داشت. در مطالعه ذکر شده، این ژن برای بیماری عفونت انگل روده گوسفند معنی 
باز مگا جفت 65/35در  6روی کروموزوم  Signer-Hasler et al., 2019در گوسفند سفید آلپاین توسط  یهای انتخابنشانه

ر ید شیتول، (LCORLو  NCAPGمختلف مرتبط با اندازه بدن ) یهان مناطق، ژنید. در اش ییشناساباز مگا جفت 69/36و در 
(ABCG2 ،MEPE ،LAP3 ،NCAPG  وSPP1و همچن )یهان ژنی ( مرتبط با اندازه تعداد شکم زایشSPP1) د. شتنقرار دا

ر یو سا یوانات اهلیدر ح یپیپذیری صفات مهم فنوتن مناطق و وراثتیها در ان ژنیب یاچ ارتباط شناخته شدهین حال، هیبا ا
 پستانداران شناخته نشد. 

ترین غنیایی شده، است. از بین مسیرهای شناسفراهم کردههای ژنی را شناسی ژن، غنی سازی عملکردی مجموعههستی
مربوط  یملکردع ریاست. این مس Apicolateral"غشاء پلاسمایی "مربوط به اجزای سلولی، شده شناسایی یعملکرد ریمس

که گوسفندان مقاوم به  تواند پیشنهاد دهدترین لایه سلول است و میار و عملکرد غشای پلاسمایی است که بیرونیبه ساخت
ها در برابر  به مقاومت آنهایی در ساختار یا عملکرد غشای پلاسمایی اپیکال خود هستند که احتمالاًگندیدگی سم دارای تفاوت

 کند. میگندیدگی سم کمک 

                                                                                                                                                                 
1. Sigle step Genome Wide Association Study 
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 ییاست. این مسیر به توانا "یون فلزیاتصال "شده عملکرد مولکولی، مربوط به شناسایی یعملکرد ریمهمترین مس
دهنده دخالت ا مس اشاره دارد و ممکن است نشانی، آهن یمانند رو یفلز یهاونیاتصال به  یخاص برا یهاا ژنیها نیپروتئ

 یک عملکرد مولکولی یون فلزیم مقاومت/حساسیت به گندیدگی سم باشد. اتصال ین عملکرد در تنظیمرتبط با ا یهابالقوه ژن
 ,.Andreini et al) است یمیت آنزیو و فعالیداتی، استرس اکسیمنیمختلف از جمله پاسخ ا یکیولوژیب یندهایدر فرآ یاتیح

یم یفلز یهاونیل در اتصال یخد یهار در این مطالعه ممکن است نشان دهد که ژنین مسیا یسازین، غنی. بنابرا(2006
 مرتبط با مقاومت به گندیدگی سم نقش داشته باشند.  یهاسمیر مکانیا سای یمنیتوانند در پاسخ ا

ر نقش ین تکثیژه در حیده، به ویب دیآس DNA میاست که در ترم Fanconi" یخونر کمیمس" KEGG مهمترین مسیر
شود. مقاومت/حساسیت به گندیدگی سم به  Fanconi یخونتواند منجر به کمیر مین مسیمرتبط با ا یهادارد و جهش در ژن

ب به یممکن است باعث آس یمارین بیرا ایباشد، ز DNA بیم آسیمرتبط با ترم یکیتواند شامل عوامل ژنتیطور بالقوه م
 .ها شودسلول

دیدگی سم در گوسفندان آلپاین با دهد که مقاومت/حساسیت به گننشان میKEGG و  GOبه طور کلی، نتایج حاصل از 
ها، سازماندهی ماتریکس خارج سلولی، پاسخ التهابی و اسکلت از جمله اتصال بین سلول ندهای سلولییهایی در تعداد فرآتفاوت

های ایجاد کننده ها و ایجاد بیماری را برای باکتریها ممکن است نفوذ در سمسلولی اکتین و ... مرتبط است. این تفاوت
های خاص مسئول مقاومت/حساسیت به گندیدگی ها و مسیربرای شناسایی ژن یگندیدگی سم دشوارتر کند. تحقیقات بیشتر

های جدید برای پیشگیری و تواند برای توسعه استراتژیدست آمده سپس میسم در گوسفندان آلپاین ضروری است. دانش به
 .ر گیرددرمان گندیدگی سم در گوسفندان مورد استفاده قرا

 

 گیرینتیجه
، 11/0تا  03/0ب از ین ضریژنومی گوسفندان سفید آلپاین سوئیس نشان داد که ا یب همخونیضر یج حاصل از بررسینتا

در دو  یکل ژنوم به صورت کل یبرا ماریب تیدر جمع 08/0 نیانگیبا م 12/0تا  028/0سالم و از  تیدر جمع 078/0 نیانگیبا م
تعداد کل  .ندرا داشت ROHFکمترین درصد  8و کروموزوم  ROHFبیشترین درصد  1و کروموزوم  2کروموزوم بود.  ریمتغ تیجمع

ROH  وROHet  بود. میانگین طول  جمعیت بیماربیشتر از جمعیت سالم درROH  و  جمعیت سالمبیشتر از  جمعیت بیماردر
جمعیت در  ROHبود. جزایر شناسایی شده با استفاده از روش  جمعیت بیماربیشتر از جمعیت سالم در  ROHetمیانگین طول 

 تیدر جمع یهمخونبود. جمعیت سالم بیشتر از  جمعیت بیماردر  ROHetو با استفاده از روش  جمعیت بیماربیشتر از سالم 
ژن  ROHet ،553و  ROHبا استفاده از آنالیزهای  .بود یمیقد یسالم از نوع همخون تیو در جمع دیجد یاز نوع همخون ماریب

مرتبط با صفات تولید  ،مطالعه نیدر ا ROH ریشده در جزا ییشناسا هایهای انتخاب شناسایی شدند. ژنکاندید در داخل نشانه
ر یدر جزاها . این ژنو سازگاری بودند ی، سیستم ایمنی، سازگاری، تولید شیر، ورم پستان، مقاومت به بیماریمثلی، صفات تولید

ROHet های ساختار بدن، تعداد شکم زایش، ویژگی ،مرتبط با سیستم ایمنی، پاسخ التهابی، سازگاری، اندازه بدن، وزن بدن
 ROHet و ROH یزهاین، آنالیهمچندهی، صفات رشد و کیفیت گوشت بودند. صفات شیر، وزن گوساله هنگام تولد، تداوم شیر

 دارند.  KEGG یرهایو مس یو مولکول یسلول یندهایدر فرآ یممه یشد که عملکردها یدیجد یهاژن ییباعث شناسا
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