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Extended Abstract 
Background: Rapid growth of broilers leads to insufficient cardiac output, cardiac hypertrophy, 
and finally sudden death. When livestock are exposed to hot environments, they often try to 
dissipate heat by increasing blood flow to the skin. This physiological response is a way for 
animals to adapt to long-term thermal conditions. However, this thermoregulatory mechanism has 
its limitations. While different animals have varying degrees of tolerance to heat stress, the 
cardiovascular system can only compensate within a certain range before it starts to impact food 
production. Domestic poultry, such as chickens, lack sweat glands, which is a key mechanism for 
body cooling in many other animals. This deficiency forces the cardiovascular system to work 
harder, sending more blood to the skin to help regulate body temperature. Broilers, in particular, 
have a narrow thermoneutral zone (the range of temperatures where an animal can maintain its 
body temperature without expending extra energy) and a high metabolic rate, which places an 
even greater burden on their cardiac function. Therefore, it is an appropriate model for studying 
cardiac disease. Heat stress is among the stressors affecting cardiac performance. In accordance 
with the cardiac system susceptibility of poultry to heat stress, especially broilers because of their 
fast growth rate, to enhance the ability of modern broiler chickens to withstand heat stress through 
selective breeding, we need to identify the crucial genes and biological processes that lead to 
unbalanced heart development and the high incidence of heat-induced heart problems. Thus, the 
aim was to consider the gene expression of cardiac contractility proteins under heat stress 
conditions during the growing period of broilers.  
Methods: Ross 708 broilers were subjected to heat stress (HS) of 35–37 °C for 8 hours daily for 
21 days post-hatch. Initially, male broilers had unrestricted access to feed and water in spacious 
colony houses maintained at 33 °C, with the temperature gradually decreasing by 3 °C per week 
until it reached 24 °C by the day 21 post-hatch. At the conclusion of the growth period, the broilers 
were euthanized, and their left ventricles were isolated for mRNA extraction. RNA-seq data were 
obtained from NCBI’s with the accession number SRP082125. All the expressions of 
deferentially expressed genes (DEGs) were determined and analyzed by DAVID online 
bioinformatics tools. Gene ontology qualification, including biological processes (BP), cellular 
component (CC), and molecular role (MF), were achieved from DAVID. Heat stress induction 
was from days 21-42 for 8 hours every day for 21 days until to end of the growing period.  
Results: Gene expression changes were related to 35 genes of the muscular cardiocyte of the left 
ventricle. From seven genes related to the protein of troponin, TNN and TNNI1 genes, declined 
significantly, with an increase in the TNNT3 gene expression (P< 0.05). Of five genes related to 
the tropomyosin protein, the TPM1 gene showed a significant increase in expression (P < 0.05). 
Of the two genes related to the ryanodine receptor, RYR3 had significant gene upregulation (P < 
0.05). From the ten genes related to DHPR, only CACNA2D2 had significant downregulation (P 
< 0.05). Among four calmodulin-related genes, CAMKK1 and CAMK1D showed significant 
downregulation, and CAMSAP2 revealed upregulation (P< 0.05). Significant reductions occurred 
in the expression of five associated genes of heavy-chain myosin (P< 0.05). 
Conclusion: Heat stress reduced gene expression of ryanodine, DHPR, and troponin, those 
related to calcium release into the cell cytosol. Furthermore, it prevents cardiac hypertrophy by 
decreasing the expression of genes related to the heavy chain of myosin. Thus, the vulnerability 

Research on Animal Production, Vol. 15, Issue 2, 2024                 p: 21-31 

Copyright ©2024 Badakhshan and  Roudbari. Published by Sari Agricultural Sciences and Natural Resources University. 

This work is licensed under a Creative Commons Attribution-NonCommercial 4.0 Unported License which allows users to read, copy, distribute 

and make derivative works for non-commercial purposes from the material, as long as the author of the original work is cited properly. 

Sari Agriculture Sciences and Natural 
Resources University 

 [
 D

O
I:

 1
0.

61
18

6/
ra

p.
15

.2
.2

1 
] 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 r

ap
.s

an
ru

.a
c.

ir
 o

n 
20

24
-0

9-
15

 ]
 

                             1 / 11

mailto:y.badakhshan@ujiroft.ac.ir
https://orcid.org/0000-0001-9738-225X
https://creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/?ref=chooser-v1
https://creativecommons.org/licenses/by-nc/2.0/
https://www.openaccessjournals.com/
http://dx.doi.org/10.61186/rap.15.2.21
http://rap.sanru.ac.ir/article-1-1392-fa.html


 

of modern broilers to heart problems, when exposed to high temperatures, may be linked to their 
heart's reduced capacity, which is likely due to their relatively smaller heart size. According to 
genetic analysis, the smaller heart size in broilers under heat stress than those in a comfortable 
temperature environment is likely caused by slower cell growth and division. This research 
identifies specific genes and biological pathways that could be targeted through breeding to 
develop broilers that are more resistant to heat stress and have healthier hearts. This study has 
identified specific genes and biological processes linked to the reduction in heart size observed in 
broiler chickens subjected to heat stress. These insights provide new opportunities for developing 
targeted breeding strategies to address this issue. The findings indicate that selective breeding, by 
focusing on the identified genes and pathways, may enable the development of broiler chickens 
that are more resistant to heat stress and have healthier hearts. By concentrating on these genetic 
factors, breeders can work toward creating broiler populations that are more resilient to high 

temperatures and less susceptible to heart problems. 
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 مقاله پژوهشی 
 

 در   های انقباضی ای مرتبط با پروتئین هژن منقطع بر  -رمایی مزمناسترس گ تأثیر
 RNA-Seqهای گوشتی: براساس داده عضله قلب جوجه 
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 31تا   21صفحه 

 
 مبسوط  چکیده

  شوند.میقلب و مرگ ناگهانی مواجه  ماهیچه هیپرتروفیدر نتیجه با عروقی و  - دلیل رشد سریع، با عدم کفایت سیستم قلبیطیور گوشتی به: مقدمه و هدف
 باشد.قرار دهد، استرس گرمایی می  تأثیرحت  واند عملکرد قلب را تتهایی که میباشند. یکی از استرسمی  رو مدل مناسبی برای مطالعه سیستم قلبیاز این

روش عرق کردن و گرمای تشعشعی به خنک کردن خود کمک کنند.  افزایند تا بهرسانی به سطح پوست را میحیوانات هنگام مواجهه با گرمای هوا، شدت خون
منظور فشار بیشتری را در طیور تحمل  عروقی برای این- سیستم قلبی  افزاید.ماکیان اهلی فاقد غدد عرق بوده و این بر وخامت اوضاع برای خنک کردن بدن می

لیکی بالای بدن در طیور گوشتی و منطقه خنثی حرارتی محدود پرندگان فشار بیشتری رسانی بیشتری را به سطح پوست انجام دهد. نرخ متابوکند تا خونمی
دلیل نرخ رشد با توجه به حساسیت سیستم قلبی و عروقی طیور نسبت به استرس گرمایی خصوصا جوجه گوشتی به  آورد.وجود میرا بر قلب و عروق طیور به

  . گوشتی تا پایان دوره پرورش بود  هایهای انقباضی قلب جوجهبیان ژن پروتئیناسترس گرمایی بر  تأثیر ی  بررسمطالعه  ، هدف این  نرخ متابولیکی بالاو   سریع
های مرکزی در مسیرهای متابولیکی و عملکردی  عروقی طیور گوشتی در شرایط استرس گرمایی، نیاز به بررسی و شناسایی ژن  -همچنین برای بهبود توان قلبی

 مدت پی برده شود. های طولانیبهتر علل نارسایی قلب طیور تحت استرسباشد تا به فهم قلب می
گروه شاهد تحت  ای روزانه قرار داده شدند.پرورش تحت استرس گرمایی چرخه 21از روز   708های گوشتی نژاد راس در این تحقیق جوجه : ها مواد و روش

درجه    33ها آزاد بود. دما در ابتدای دوره  در تمام طول دوره پرورش دسترسی به آب و خوراک برای همه گروه  شرایط پرورش نرمال و خنثی حرارتی بودند.
  در آخر   سن رسیدند. از سن مذکور تحت استرس گرمایی قرار داده شدند.  روزگی  21گراد کاهش داده شد تا به  درجه سانتی  3طور هفتگی  گراد بود و بهسانتی

با شماره  NCBIهای مربوطه از پایگاه ابتدا دادهبراین اساس  یابی ژنی شد.ماهیچه بطن چپ استخراج و کل ژنوم توالی صورت روش انسانی کشتار وها بهمرغ
ادامه  شدنددانلود    SRAدر فرمت    SRP082125دسترسی   از نرمبرای بررسی کیفیت داده. در  از  دادهویرایش  و برای    FastQCافزار  ها  ها و حذف آداپتورها 

انجام    CLC Geneomics  افزارها با استفاده از نرمروی ژنوم مرجع و آنالیز بیان ژن هها بخوانش  یابینقشهانجام مراحل  .  استفاده گردید  Trimmomaticافزار  نرم
در    STRINGافزار  و از نرم  ها در مسیرهای عملکردی سلول، تعیین نقش ژنها ژنبیولوژیکی  مسیرهای  شناسایی  برای    GeneOntology  سایت  از وب  شد.

  استفاده شد.  های قلبهای مرکزی در بین مسیرهای مختلف متابولیسمی سلولو ژن های هابژنشناسایی ژنی و  جهت رسم شبکه
ژن مرتبط با سیستم انقباضی قلب   35سبب تغییر بیان در دوره پرورش روزگی  42تا   21از   در روز ساعت 8مدت بهروزانه  ایچرخه  استرس گرمایی: هایافته
  ند افزایش بیان نشان داد TNNT3 ژن داری کاهش ومعنی طوربه  TNN ،TNNI1 در این رابطه ژن مربوط به که  . ژن مرتبط با پروتئین تروپونین بودند 7شد. 

(05/0P<)ژن    هااز میان آن  . پنج ژن مرتبط با تروپومیوزین بود کهTPM1  داری را نشان داد  افزایش بیان معنی(05/0P<)  .گیرنده ریانودین   هایژن  در مورد
از ده ژن مرتبط با گیرنده    .(>P 0/ 05)داری افزایش بیان نشان داد  معنی  طوربه  RYR3  اما ژن مربوط به  ، در بین ژنوم رونویسی شده مشاهده گردید  دو و سه

داری طور معنیبه   CAMKK1و    CAMK1Dژن مرتبط با کالمودولین،    4داری دچار کاهش بیان گردید. از میان  طور معنیبه   CACNA2D2دی هیدروپیریدین،  
طور  به  در بین ژنوم رونویسی شده مشاهده شدند که  پنج ژن مرتبط با زنجیره سنگین میوزین  .(>05/0P)را نشان دادند  افزایش بیان    CAMSAP2کاهش و  

   .(>05/0P) ه بودندداری دچار کاهش بیان ژن شدمعنی
ن:  گیرینتیجه داداین  نشان  گرمایی  تایج  استرس  مدتچرخه  که  طولانی  بیان  ای  کاهش  پروتئینژن   با  به  مربوط  دی    هایهای  و  ریانودین  تروپونین، 

از تجمع کلسیم در سیتوزول   از هیپرتروفی قلب جلوگیری میهمچنین    و  کاهدها میسلولهیدروپیرین  بیان رشته سنگین میوزین  براساس .  کندبا کاهش 
های در جوجهگردد، سیستم قلبی عروقی  عملکرد میهای حاصل از بررسی بیان کل ژنوم ارگانی از بدن که در شرایط استرس گرمایی طولانی دچار کاهش  یافته

  . عبارت دیگر شاید کلسیم موجود در سلول از نوع آزاد شده نباید باشد تا قلب بتواند در شرایط استرس گرمایی دوام بیاوردبه باشد.گوشتی مرحله رشد سریع می
های اصلاح نژادی و تولید های هدف بالقوه در برنامهروه شاهد، بنایی را برای ژنای و مقایسه با گهای بیان شده در حالت استرس گرمایی چرخهاطلاعات ژن

 .  نژادهای مقاوم به گرما در اختیار محققین علم مربوطه قرار خواهد داد
 

 ماهیچه قلب  هیپرتروفیجوجه گوشتی، ، استرس گرماییآنالیز بیان ژن، : کلیدی هایواژه 
 

  مقدمه
رشد،  به       سرعت  صفت  در  ژنتیکی  انتخاب  شدت  دلیل 

متابولیکی  سویه  اختلالات  مستعد  گوشتی  مرغ  تجاری  های 
اند.  هیپرتروفی قلب شدهمانند آسیت، کبد چرب، مرگ ناگهانی،  

ها، هیپوکسی، همه این اختلالات سبب سندروم پرفشاری ریه
، هیپرتروفی قلب راست و چپ (Yu et al., 2023)  خیز ششی

. بافت عضله  (Chen et al., 2017)شود  و مرگ ناگهانی می
های بدن  ترین ارگانهای گوشتی یکی از حساسقلب در جوجه

دلیل رشد سریع  های تجاری بهجوجه باشد.  پرنده می در این نوع  

می قلبی  سیستم  کفایت  عدم  دچار  این  اغلب  نتیجه  شوند. 
ها، عدم کفایت سیستم گردش خون  عارضه، هیپرتروفی بطن 

 ,.Chen et al)باشد  ها و نهایتاً مرگ ناگهانی پرنده میشش 

2017; Nijdam et al., 2006) .    و منقطع  گرمایی  استرس 
های  جوجههای بررسی تاثیر گرما بر  مدت یکی از روشطولانی 

می  استرس  .  (Gholipour et al., 2020)  باشدگوشتی  القای 
روزگی سن، منجر به    30ها در  ساعت به جوجه   5گرمایی حاد  

اکسیدانی تام  دیدگی میوفیبریل قلب، کاهش ظرفیت آنتیآسیب
 ,.Xu et al)ها در عضله قلب شده است  چاپرونو افزایش بیان  
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 24..........................................................................  های انقباضی در عضله قلب جوجه گوشتیهای مرتبط با پروتئینمنقطع بر ژن-تأثیر استرس گرمایی مزمن

مدت  استرس گرمایی طولانی القای . در تحقیق دیگری(2019
همراه تغییر کاهش شیوع هیپرتروفی قلب به   ها سبببه جوجه 

در مسیرهای تقسیم سلولی، متابولیسم سلولی قلب گزارش شده  
 .(Zhang et al., 2017) است 

هیپرتروفی    -1دو نوع هیپرتروفی در عضله قلب وجود دارد.      
  - 2باشد  می   فیزیولوژیک که در افراد ورزشکار رخ داده و طبیعی

هیپرتروفی پاتولوژیک که در شرایط عدم کفایت سیستم عروق  
در هر دوی افتد.  ششی یا گردش خون عمومی بدن اتفاق می

در حالت شود.  باضی عضله قلب دچار تغییر میها سیستم انقاین
پروتئین متفاوت    208و    225ترتیب  پاتولوژیک و فیزیولوژیک به

 Kwon)  بودمورد در هر دو حالت مشابه    53بیان شده بودند که  

2018 et al.,)  .  و    باشدمی عضله قلب از نوع مخطط غیر ارادی
تحریک شدن  جفت  و  انقباضی  چرخه  ورود  -هر  به  انقباض 

سدیم تبادل  کانال  سلول،  به  کلسیم  کانال  -آهسته  کلسیم، 
ساکوپلاسم  پمپ  ریانودین،  گیرنده  ولتاژ،  به  وابسته    کلسیمی 

تروپومیوزین تروپونین،  کلسیم،  کالمودیولین، آندوپلاسمیک   ،
مستقیماً به تغییرات  پذیری قلب  فسفولامبان نیاز دارد و انقباض

پروتئین فعالیت  سیتوزولی،  داخل  کلسیم  سارکومر تراکم  های 
ها در حالت گشادی قلب  باشد. تغییر بیان این پروتئینوابسته می 

.  (Barefield et al., 2010)  و نارسایی قلبی گزارش شده است
تر شده،  در حالت هیپرتروفی پاتولوژیک، کنتیک کلسیم آهسته

به سلول  درون  کلسیم  میهموستازی  که  هم  به ریزد،  منجر 
آزاد درون سلول  افزایش فعالیت فسفولامبان و    تراکم کلسیم 

شدن    . (MacLennan et al., 2003)  شودمی غیرفعال 
واسطه موتاسیون ژنی در ماهی سبب سیستول فسفولامبان به

 ,.Vicente et al)  شودها میونامنظم و مرگ ناگهانی در لار

های میوفیبریل قلب در حالت نارسایی  تغییر در پروتئین.  (2022
به حالت  قلبی  در  تروپونین  و  میوزین  فعالیت  کاهش  صورت 

   .(Singh et al., 2022) گردیدها گزارش گشادی بطن
  40-42دقیقه در دمای    15-20مدت  افزایش حرارت بدن به     

سرطان  برخی  درمان  برای  شددرجه  گزارش  همچنین  ها   .
بهبود   در  مدت  کوتاه  موش  هیپرترمای  در  بطنی  ایسکمی 

شدت ایسکمی، سن و طول دوره  بودن آن به   مؤثرو    صحرایی
است اعلام شده  وابسته  حرارت   ,.Stallings et al)  افزایش 

بیان ژن   .(2014 استرس هیپرترمای موقت،  ، چاپرونهای  در 
، فعالیت کاتالاز و پروتئین کیناز ATPکانال پتاسیمی حساس به  

ساعت به    5تا  1استرس گرمایی    . (Xi, 2001)یابد  افزایش می 
سلولسلول مرگ  افزایش  سبب  موش صحرایی  قلب  ها های 

استرس گرمایی با افزایش لاکتات دهیدروژناز، مالون شده است.  
بدی و  کشت    طورهآلدهید  محیط  در  اکسیداتیو  استرس  کلی 

  از .  (Zhang et al., 2020)  گرددهای قلب مشاهده میسلول
سلولیاین سیستم  تغییرات  بررسی  حاضر  تحقیق  هدف   رو 

تحت    708راس  نژاد    گوشتیقلب جوجه  عضله  مولکولی انقباض  
چرخه مزمنِ  گرمایی  دادهای  استرس  توالیبراساس   یابیهای 

به  نارسایی  RNA-Seqروش  شده  با  آن  مقایسه  قلبی و  های 
 باشد. حاصل از هیپرتروفی می

 

 ها مواد و روش
مورد استفاده در این مطالعه از پایگاه   RNA-Seq  هایداده     

NCBI    دسترسی شماره  فرمت    SRP082125با   SRAدر 

 21در این آزمایش گروه استرس گرمایی از روز    دانلود گردیدند.
  42ساعت در روز تا    8مدت  درجه به   37سن در معرض دمای  

در   و  گرفته  قرار  آنها    42روزگی  قلب  و  کشتار  روزگی 
در حالیکه گروه شاهد تحت شرایط استاندارد    . ندبرداری شد نمونه 

ده از هر گروه شش عدد  شتعداد قلب استخراج    پرورش داده شد.
و   FastQCافزار  ها از نرم سپس برای کنترل کیفیت داده  بود.

داده پیرایش  نرمبرای  از  آداپتورها  حذف  و  افزار  ها 
Trimmomatic  استفاده گردید  (Elyasi Zarringhabaie1 

et al., 2023) افزار  . سپس از نرمCLC Genomics 20    جهت
های پیرایش یافته بروی نقشه ژنوم مرغ و همچنین هانطباق داد

تجزیه  منظور  ها استفاده گردید. به برای بررسی الگوی بیان ژن 
نرمعملکردی ژن از  برخط  ها  استفاده    GeneOntologyافزار 

ساختبه   مطالعه  این   درگردید.    مطالعه  و   ژنی   شبکه   منظور 
  استفاده شد و   STRINGها از پایگاه اطلاعاتی  ژن   بین   روابط 

مصورسازی و آنالیز شبکه   جهت  Cytoscape  آماری  بسته  از
  انتخاب   قبل  مرحله  در  که  هاییژن   .گردید  ایجاد شده استفاده

  از   پس.  استفاده شدند  آماری  بسته  این  ورودی  عنوانبه  کردیم
 Network Analysis  گزینه  Tools  ابزار   نوار   از   شبکه   ایجاد

کهمؤثرهای  ژن   ترتیب  این  به.  شد  انتخاب   درجه   نظر  از  تر 
شناسایی   ،شوند می  داده  نشان  دیگر  هایگره   با  ارتباط  براساس

 شدند. 
 

 و بحث  نتایج 
مدتِ های تحت استرس گرمایی طولانی در بطن چپ مرغ    

به چرخه ژنطورمعنیای  بیان  تروپونین رم  هایداری  به    بوط 
،  TNNاست. شش ژن تروپونینی بیان شده شامل  فته  یاتغییر  

TNNC2  ،TNNI1  ،TNNT3  ،TNNT1    وTNNT2  
ژن   باشند.می دسته  به در  تروپونین  با  مرتبط  بیان  های  از  غیر 

TNNT3   ژن دادند. سایر  نشان  کاهشی  بیان  بین    ها  این  در 
و    TNN  ،TNNC2  ،TNNI1های  ژن ژن  بیان  کاهش 

TNNT3   های تروپونین . سایر ژن داشتنددار  افزایش بیان معنی
کاهشیبه  بیان  شاهد    رغم  گروه  به  نبودند معنینسبت  .  دار 

ریانودین   معنی   RYR3گیرنده  بیان  و  افزایش  با   RYR2دار 
در عضله  .  دار نبودوجود کاهش بیان نسبت به گروه شاهد معنی

،  مشاهده شد 4تا 1ژن مربوط به تروپومیوزین شماره قلب بیان 
داری نسبت به گروه شاهد  افزایش بیان معنی  TPM1  ژن  اما

ژن مرتبط با خود در قلب    9. گیرنده دی هیدروپیریدین  داشت
از این دسته در    CACNA2D2دارد که تنها بیان کاهشی ژن  

شد.   مشاهده  شاهد  گروه  با  کینازهای مقایسه  پروتئین  دسته 
کاهش بیان   CAMK1D ،CAMKK1وابسته به کالمودولین 

و  معنی معنی  CAMSAP2دار  بیان  داشتافزایش  ژن  .  دار 
رغم بیان کلسیم غشایی به- ه فسفولامبان و پمپ سدیممربوط ب

تفاوت معنی  ،یکاهش نداشتاما  با گروه شاهد  پنج ژن    .داری 
میوزین سنگین  زنجیره  ساختار  با  شامل   مرتبط 

MYH7،MYH1F  ،MYH1D  ،MYH1A، MYH1 طور  به
  در   نتایج  اهشی نسبت به گروه شاهد داشتند. داری بیان کمعنی

  و   بیولوژیک  مسیرهای  .است  شده  داده  نمایش  1  شماره  جدول
 در  فوق  هایژن  شناسیهستی  افزارنرم   از  شده  استخراج  نتایج

  استخراج  برابری چند شاخص. است شده آورده 3 شماره جدول
  برابری   چند  هاژن  اکثر  برای  فوق  هایژن   شناسیهستی   از  شده
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 سیستم  به   مربوط  بیولوژیک  مسیرهای  در  درصد  100  از   بالاتر
  اطلاعات (.  3  شماره  جدول)  دهدمی   نشان  را  قلب  انقباضی

 در  آنها  بین   ارتباطات  عدادت  و  هاژن   هاب  ژنی،   شبکه   به  مربوط
.  است  شده  داده  نشان  یک  شماره  شکل  و  2  شماره  جدول

  ، RYR2  به   مربوط  شبکه   در  ژنی  بین  ارتباطات  بیشترین
RYR3  و  TNNC2  ارتباط،  25  با  TNNT2  و   23  با  

SLC8A1  ارتباط.  بود  ارتباط  20  با بیشتر  تعداد  بینابینی  های 

بین  به  ارتباط  ارسال  برای  ژن  آن  استراتژیک  موقعیت  معنی 
معنی دیگر درجه بینابینی  باشد. به های مختلف در شبکه میگره

های بیشتر نشانگر اهمیت آن ژن برای ارسال اطلاعات بین گره
از بین    31مختلف است.   انقباضوتئینژن پر  35ژن  ی و های 

های مرتبط در شبکه ژنی قرار گرفتند و چهار ژن قادر به  ژن
گونه همبندی  چشبکه ژنی نبودند. این چهار ژن هی  تشخیص در

  با شبکه نشان ندادند.
 

 
استرس گرمایی. تأثیرهای گوشتی تحت بر سیستم انقباضی عضله قلب جوجه  مؤثرهای دارای بیان متفاوت و کنش ژن بررسی برهم  -1  شکل

 دهد.ها را نشان می تغییرات رنگ از قرمز به آبی کاهش درجه ارتباط ژن 
Figure 1. Studying the interaction of differently expressed genes in the cardiac muscle of broiler hearts under cyclic 

heat stress conditions. The color change from red to blue indicating a reduction in gene expression degree 

 
  های تحت استرس گرماییهای انقباضی در عضله قلب جوجه های مرتبط با پروتئین چند برابری بیان ژن  -1جدول 

Table 1 . Gene expression contractility system in left heart of broiler under chronic heat stress condition. 
داریسطح معنی تغییر بیان ژن سطح غنای ژن  نام ژن  

FDR Fold Change P-value  Feature ID 
0.302524 -4.75 0.022974  TNN 
0.378693 2.416667 0.038188  TNNT3 
0.875375 -2.66667 0.337999  TNNC2 
0.207002 -1.85159 9.71×10-03  TNNI1 
0.536474 -1.46565 0.090653  TNNI3K 

1 -1.44444 0.571387  TNNT1 
0.608066 -1.3203 0.125595  TNNT2 
0.616536 -1.39286 0.129286  TPMT 

1 -1.06913 0.881753  TPM4 
1 1.007742 0.592076  TPM3 

0.553823 1.164307 0.099852  TPM2 
0.408519 1.392339 0.045068  TPM1 
0.161847 1.733728 5.62×10-03  RYR3 
0.887983 -1.10543 0.356025  RYR2 
0.828212 -1.66785 0.28896  SLC8A1 

1 -1.06788 0.886477  PLN 
1 -1.53135 0.551518  CACNA1C 
1 -1.48485 0.706828  CACNA1H 
1 -1.15385 0.673324  CACNA1G 
1 -1.13043 1  CACNA1S 

0.672993 1.047971 0.167318  CACNA2D1 
1 1.25 0.883104  CACNA1E 
1 1.277778 0.750409  CACNA1D 
1 2 1  CACNA1B 

0.034147 -3.55892 2.27×10-04  CACNA2D2 
1 -2 1  CACNA2D3 
1 -1.24543 0.82068  CAMSAP1 

0.302137 1.152714 0.022643  CAMSAP2 
0.238115 -4.03659 0.013106  CAMK1D 
0.108616 -2.21401 2.30×10-03  CAMKK1 
1.99×10-03 -346.057 1.80×10-06  MYH7 
0.022078 -17.8776 9.81×10-05  MYH1F 

 
 ی و زهرا رودبار  بدخشان یدالله

0.035284 -15.5905 2.40×10-04  MYH1D 
0.356597 -13.6667 0.032241  MYH1A 
0.221396 -8 0.011058  MYH1B 
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 26..........................................................................  های انقباضی در عضله قلب جوجه گوشتیپروتئینهای مرتبط با منقطع بر ژن-تأثیر استرس گرمایی مزمن

های گوشتی تحت  های دارای بیان متفاوت و مؤثر بر سیستم انقباضی عضله قلب جوجه ژن های کمی حاصل از آنالیز شبکه شاخص  -2جدول 

 
  تأثیراسترس گرمایی.             

Table 2. Indexs of Gene network analysis of effective Genes on  heart contractility system of broiler under heat stress.  

 
 های انقباضی قلب جوجه تحت استرس گرمایی مزمن شناسی و مسیرهای بیولوژیک مرتبط با ژن هستی -3جدول 

Table 3. Gene ontology of heart contraction related genes of broiler treated with cyclic-chronic-heat stress condition.  

GO annotations provide biological knowledge about genes and their protein products. 
 

های جوجه های توالی ژنومی  در این تحقیق با استفاده از داده    
طولاتأثیر  ،گوشتی گرمایی  بر  ای  چرخه  -مدتنیاسترس 

انقباض جوجه سیستم  چپ  بطن  سیستم  ی  در  شد.  مشاهده  ها 
قلب پروتئینانقباضی  انقباضی،  تروپونین،    های  شامل 

 
ها درجه ارتباط ژن   

Gene interaction number 
 

بینابینی مرکزیت   
Betweeness score 

 مرکزیت نزدیکی
Closeness score 

نام ژن                                  
Gene symbol 

 25 50.77 0.83 RYR3 

 25 101.88 0.857 TNNC2 

 25 43.29 0.83 RYR2 

 23 51.6 0.81 TNNT2 

 20 22.94 0.73 SLC8A1 

 19 19.91 0.71 CACNA1S 

 18 24.95 0.69 CACNA1B 

 18 9.03 0.69 TNNT3 

 18 14.29 0.69 MYH7 

 18 22.50 0.71 TNNI1 

 17 13.07 0.68 CACNA1C 

 15 4.30 0.65 MYH1B 

 15 16.7 0.65 CACNA1G 

 15 4.79 0.65 CACNA1D 

 15 18.11 0.66 MYH1D 

 14 6.66 0.63 TPM4 

 13 3.40 0.62 CACNA1E 

 13 3046 0.62 MYH1A 

 13 6.34 0.62 TPM1 

 13 5.40 0.62 TPM3 

 12 14.08 0.58 CACNA2D1 

 12 2.13 0.61 MYH1F 

 11 0.84 0.56 CACNA2D2 

 10 0.569 0.56 CACNA2D3 

 10 8.29 0.57 PLN 

 7 6.82 0.54 CAMK1D 

 6 58.39 0.52 TNNI3K 

 3 1.3 0.5 CAMKK1 

 1 0 0.34 TNN 

داری سطح معنی شاخص غنای ژن در مسیر مسیر بیولوژیک   نام ژن شاخص غنای ژن 
GO term Fold enrichment P value FDR Name of genes 

calcium ion transmembrane transport 
via high voltage-gated calcium channel 

 کانال ولتاژی کلسیم در غشاء 
> 100 2.18×10-05 2.97×10-05 

CACNA1C 
CACNA2D1 

transition between fast and slow fiber 
 6.53E×10-05 TNNT1, TNNI1, MYH7 07-10×3.67 100 < میوفیبریل های پتانسیل انقباض کند و سریع 

positive regulation of the force of heart 
contraction 

 تنظیم مثبت قدرت انقباض قلب 
> 100 4.57×10-05 6.08×10-03 RYR2, SLC8A1 

regulation of the force of heart 
contraction 

 تنظیم نیروی انقباضی قلب
> 100 1.11×10-07 2.18×10-05 

PLN, MYH7, RYR2, 
SLC8A1 

membrane depolarization during 
cardiac muscle cell action potential 

 دپلاریزه کردن غشاء در طول پتانسیل عمل 
> 100 1.42×10-10 6.17×10-08 

CACNA2D1, CACNA1G, 
CACNA1C, CACNA1D, 

SLC8A1 

calcium ion import across plasma 

membrane 11-10×2.69 14-10×2.75 100 < انتقال کلسیم از عرض غشاء 

CACNA1B, SLC8A1, 
CACNA1D, CACNA1S, 
CACNA1C, CACNA1E. 

CACNA2D1 
actin-myosin filament sliding 
 TPM1, TNNT2, MYH7 04-10×2.64 06-10×1.70 100 < لغزش فیلامنت اکتین و میوزین 

regulation of release of sequestered 
calcium ion into cytosol by 

sarcoplasmic reticulum 
 تنظیم رهایش کلسیم به درون سیتوزول

91.61 1.66×10-06 3.10×10-05 
SLC8A1, RYR2, 
CACNA1C, PLN 

regulation of ventricular cardiac muscle 
cell action potential 

 تنظیم پتانسیل عمل بطن ها 
> 100 1.97×10-04 2.29×10-02 RYR2, CACNA1C 

relaxation of cardiac muscle 
 SLC8A1, PLN 02-10×2.88 04-10×2.59 94.88 انبساط ماهیچه قلب

cardiac muscle contraction 
 14-10×6.01 17-10×3.83 87.39 انقباض ماهیچه قلب

MYH7, CACNA2D1, 
CACNA1G, TNNT2, 
CACNA1C, TPM1, 
CACNA1D, TNNI1, 

SLC8A1, RYR2 
 

 
 ی و زهرا رودبار  بدخشان یدالله
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http://pantherdb.org/genes/gene.do?acc=HUMAN%7CHGNC%3D1399%7CUniProtKB%3DP54289
http://amigo.geneontology.org/amigo/term/GO:0014883
http://pantherdb.org/genes/gene.do?acc=HUMAN%7CHGNC%3D11948%7CUniProtKB%3DP13805
http://pantherdb.org/genes/gene.do?acc=HUMAN%7CHGNC%3D11945%7CUniProtKB%3DP19237
http://pantherdb.org/genes/gene.do?acc=HUMAN%7CHGNC%3D7577%7CUniProtKB%3DP12883
http://amigo.geneontology.org/amigo/term/GO:0098735
http://amigo.geneontology.org/amigo/term/GO:0098735
http://pantherdb.org/genes/gene.do?acc=HUMAN%7CHGNC%3D10484%7CUniProtKB%3DQ92736
http://pantherdb.org/genes/gene.do?acc=HUMAN%7CHGNC%3D11068%7CUniProtKB%3DP32418
http://amigo.geneontology.org/amigo/term/GO:0002026
http://amigo.geneontology.org/amigo/term/GO:0002026
http://amigo.geneontology.org/amigo/term/GO:0002026
http://pantherdb.org/genes/gene.do?acc=HUMAN%7CHGNC%3D9080%7CUniProtKB%3DP26678
http://pantherdb.org/genes/gene.do?acc=HUMAN%7CHGNC%3D7577%7CUniProtKB%3DP12883
http://pantherdb.org/genes/gene.do?acc=HUMAN%7CHGNC%3D10484%7CUniProtKB%3DQ92736
http://pantherdb.org/genes/gene.do?acc=HUMAN%7CHGNC%3D11068%7CUniProtKB%3DP32418
http://amigo.geneontology.org/amigo/term/GO:0086012
http://amigo.geneontology.org/amigo/term/GO:0086012
http://pantherdb.org/genes/gene.do?acc=HUMAN%7CHGNC%3D1399%7CUniProtKB%3DP54289
http://pantherdb.org/genes/gene.do?acc=HUMAN%7CHGNC%3D1394%7CUniProtKB%3DO43497
http://pantherdb.org/genes/gene.do?acc=HUMAN%7CHGNC%3D1390%7CUniProtKB%3DQ13936
http://pantherdb.org/genes/gene.do?acc=HUMAN%7CHGNC%3D1391%7CUniProtKB%3DQ01668
http://pantherdb.org/genes/gene.do?acc=HUMAN%7CHGNC%3D11068%7CUniProtKB%3DP32418
http://amigo.geneontology.org/amigo/term/GO:0098703
http://amigo.geneontology.org/amigo/term/GO:0098703
http://pantherdb.org/genes/gene.do?acc=HUMAN%7CHGNC%3D1389%7CUniProtKB%3DQ00975
http://pantherdb.org/genes/gene.do?acc=HUMAN%7CHGNC%3D11068%7CUniProtKB%3DP32418
http://pantherdb.org/genes/gene.do?acc=HUMAN%7CHGNC%3D1391%7CUniProtKB%3DQ01668
http://pantherdb.org/genes/gene.do?acc=HUMAN%7CHGNC%3D1397%7CUniProtKB%3DQ13698
http://pantherdb.org/genes/gene.do?acc=HUMAN%7CHGNC%3D1390%7CUniProtKB%3DQ13936
http://pantherdb.org/genes/gene.do?acc=HUMAN%7CHGNC%3D1392%7CUniProtKB%3DQ15878
http://pantherdb.org/genes/gene.do?acc=HUMAN%7CHGNC%3D1399%7CUniProtKB%3DP54289
http://amigo.geneontology.org/amigo/term/GO:0033275
http://pantherdb.org/genes/gene.do?acc=HUMAN%7CHGNC%3D12010%7CUniProtKB%3DP09493
http://pantherdb.org/genes/gene.do?acc=HUMAN%7CHGNC%3D11949%7CUniProtKB%3DP45379
http://pantherdb.org/genes/gene.do?acc=HUMAN%7CHGNC%3D7577%7CUniProtKB%3DP12883
http://amigo.geneontology.org/amigo/term/GO:0010880
http://amigo.geneontology.org/amigo/term/GO:0010880
http://amigo.geneontology.org/amigo/term/GO:0010880
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میوزین  سنگین  رشته  و  کالمودیولین  ریانودین،  تروپومیوزین، 
تحت  معنی  طوربه  گرماییتأثیرداری  ژن    ،استرس  بیان  تغییر 

ظرف چند   TNNIژنیک شده بودند.  داشته و دچار تغییرات اپی 
ابد. این پروتئین در نمونه  یساعت از ترومای قلبی افزایش می 

به خون موش  درجه    41دقیقه تحت دمای    20مدت  هایی که 
داشت  ، بودند یک    (Chen et al., 2020)  . افزایش  تروپونین 

زیرواحد   سه  با  پوشاندن  می  Iو    T  ،Cپروتئین  در  که  باشد 
به   اکتین  اتصال  از  ممانعت  و  اکتین  کمک  پروتئین  میوزین 

در  اندازهکند.  می حاد  گرمایی  استرس  در  پروتئین  این  گیری 
به  صحرایی  در  موش  مناسبی  بیوشیمیایی  شاخص  عنوان 

 Audet et)  دتشخیص آسیب استرس گرمایی به قلب اعلام ش

al., 2015).   بیماری سبب  انسان  در  تروپونین  ژن  موتاسیون 
پذیری  صورت صفت آتوزومی غالب قابلیت وراثتقلبی شده و به 

ژن  .  (Lu et al., 2013)دارد   بیان  کاهش  و  تروپونین  مهار 
TNNT2   ها در مرحله رویانی، سبب ناقص شدن  در قلب جوجه

ناقص   تکامل  و  آنمیوفیبریلقلب  قلب    شود میها  های 
(England et al., 2016).  های گزارش شده، در  برخلاف یافته

کاهش   TNN  ،TNNI1تحقیق حاضر میزان بیان ژن مربوط به  
گرمایی   TNNT3و   استرس  دوره  یک  از  پس  بیان  افزایش 

 TNNTای را نشان داد. همانگونه که گفته شد  چرخهمزمن و  
باعث   آن  بیان  در  نقص  و  داشته  نقش  قلب  سلامت  در 

میبیماری قلب  نارسایی  درباره  ،  گردد های  گفته  این  اما 
TNNI1  نشد احتمالاً  گفته   .TNNI1    با مواجه  استرس  در 

  ، شودگرمایی در قلب افزایش یافته و سپس دچار افت بیان می 
با ادامه یافتن استرس شروع به افزایش بیان کرده   TNNTاما  
باشد،  ی قلب ضروری میاز آنجاکه برای حفظ عملکرد انقباض و  

آن   بیان  می سطح  انسانی  یابد.  افزایش  مطالعات  در  همچنین 
گرمایی    در خون افراد در معرض استرس  TNNIافزایش اولیه  

مشاهده   غیرگرمایی  به  شودمیو  افزایش  این  یک  و  عنوان 
شاخص غیرمستقل در تعیین آسیب قلبی انسان اعلام شده است  

(Hausfater et al., 2010)  .های  در تایید مطلب بالا در موش
صحرایی خسته شده از شنا، تنها در سه ساعت پس از استرس  

قابل تشخیص بوده و    در خون افزایش داشته و  TNNIحاصله،  
 Nie et)  ه شاهد هیچ تفاوتی نشان ندادساعت با گرو  24در  

al., 2010)  .بته بالا بودن سطح سرمی تروپونین در افراد مبتلا  ال
قلب   کرونر  عروق  گرفتگی  بودنبه  شاخص  شد. و  گزارش    د 

ورزش    همچنین از  حاصل  آن استرس  بیان  رفتن  بالا    سبب 
بنابراین اهمیت تغییرات  .  (Liebetrau et al., 2015)د  شومی

با  بیان ژن  مدت  های طولانیتروپونین در استرس های مرتبط 
دیگر   برخی  بیان  کاهش  و  بعضی  بیان  افزایش  با  همراه  که 

ها در محافظت تواند به اهمیت هرکدام از این ژن همراه است می 
در زمان اولیه    TNNIدیگر افزایش   از طرفلب مربوط شود.  قاز  

مواجهه با استرس و کاهش بیان آن در مواجهه با طولانی شدن  
دلیل نقش این پروتئین در مهار ای بهاسترس مزمنِ چرخه یک 

باشد، زیرا در شرایط اولیه استرس ضربان و  می ATPهیدرولیز 
بوده لازم  قلب  برای  زیادی  انقباضی  استرس    ،توان  در  اما 

  برای مثال باشد. این تغییرات نیاز نمی برای ایجاد    مدتطولانی 
ماراتن سطح  در ورزش مانند  تروپونینهایی  افزایش    بیان ژن 

انقبامی قدرت  زودگذر  با کاهش  همراه  افزایش  این  ی  ضیابد. 

ماراتن   کنندگان  شرکت  در  راست  میبطن    شود مشاهده 
(Shave et al., 2010) . 

های اکتین  های مرتبط با رشته تروپومیوزین یکی از پروتئین     
های اتصال میوزین  باشد که در حالت استراحت روی محلمی

ژن   5به اکتین را پوشانده است. در تحقیق حاضر تنها یکی از  
طور به   TPM1دار داشت.  بیان ژن معنی مرتبط با این پروتئین  

جوجه معنی قلب  در  طولانی  گرمایی  استرس  تحت  ها داری 
داد.   نشان  بیان  توسط افزایش  کاپا  و  آلفا    ژن   تروپومیوزین 

TPM1  ژن  ، ایزوفرم بتا توسطTPM2   و ایزوفرم گاما توسط  
قلبی ساخته می   TPM3  ژن نارسایی  انسان  تاکنون در  شوند. 

تنها در مورد گشادی   . وزین گزارش نشده استحاصل از تروپومی
مشاهده   کاپا  تروپونین  بیان  افزایش  مدل  گردد.  میقلب،  در 

درصد بیان از نوع بتا بود که همراه    57های تراریخته تا  موش
با کاهش قدرت انقباضی و افزایش فاز استراحت قلب است. در  

را   ایزوفرم کاپا  بیان  افزایش  تراریخته که  داشتند، مدل موش 
های افزیش ضربان قلب و کاهش حساسیت به کلسیم در سلول

بنابراین    .(Jagatheesan et al., 2010)  شودمیده  هقلب مشا
ایزوفرم در  که  تغییری  نوع  رخ برحسب  تروپومیوزین  های 

در رابطه با  گیرد.  قرار می  تأثیردهد، عملکرد قلب نیز تحت  می
تروپومیوزین آلفا، ارتباط نزدیکی بین بیماری عروق کرونر قلب  

طوریکه  ه بادی ضد تروپومیوزین آلفا گزارش شد. بو افزایش آنتی 
در افراد مستعد یا درگیر بیماری عروق کرونر قلب، سطح این  

 ,.Y. Zhang et al)باشد  داری بالا میطور معنیبادی به آنتی

بیان  (2020 افزایش  اساس  براین  قلب  .  در  آلفا  تروپومیوزین 
می کمک  قلب  از  محافظت  و  عملکرد  به  کند. احتمالاً 

های تحت استرس گرمایی طولانی  جوجه طورکه در قلب همان
است.  داشته  را  تروپومیوزین  از  فرم  این  افزایش    مدت 
تروپومیوزین از هر دو نوع ایزوفرم آلفا و کاپا در میوکارد جوجه  

شود که بیشترین مقدار مربوط  ته می از روز دوم انکوباسیون ساخ
 .  (Wang et al., 2008)باشد به ایزوفرم آلفا می 

شبکه ریانودین     در  کلسیمی  کانال  سازنده  پروتئین   ،
باشد که تاکنون سه ایزوفرم  های قلب میسارکوپلاسمی سلول 

در ماهیچه    اغلب  RYR1شناسایی شد. ریانودین    مورد   از آن
اکثراً در قلب و مغز   RYR2اسکلتی و اعصاب پورکنج مخچه،  

بیان   RYR3و   دیافراگم  و  هیپوکمپ  حافظه،  مناطق  در 
هیچ  ،شوندمی نمی اما  بیان  بافت  یک  در  اختصاصاً    شودکدام 

(Lanner, 2012)  . ،در مطالعه اخیر تحت استرس گرمایی مزمن
بهدر بطن جوجه  RYR3ریانودین   افزایش طور معنیها  داری 

با وجود کاهش بیان ژن به لحاظ آماری    RYR2اما    ،بیان داشت
نبود.معنی دیده  آریتمی  دار  آسیب  سطح  از  حاصل  قلبی  های 

یکی از دلایل مهم باشد.  های قلب میکلسیم در سیتوزول سلول
باشد که  های ریانودین میدر این رابطه نقص در عملکرد کانال

این   شدید  شدن  فسفریله  به کانالبا  کلسیم  آزادسازی  ها، 
زم مرور  به  کلسیم  بالای  تراکم  و  یافته  افزایش  ان  سیتوزول 

مولکول  حساسیت  کاهش  انسبب  بروز  های  و  قلب  قباضی 
میآریتمی قلب    . (Lehnart et al., 2008)شود  های 
لازم    3و    2های  ایزوفرم ریانودین  کانال  ایجاد  برای  دو  هر 

در تنظیم آزادسازی کلسیم به    2اما اهمیت ایزوفرم    ،باشندمی
بالاتر می    RYR2طوریکه نقص در سیستم  ه باشد. بسیتوزول 
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هایی مانند تاکی کاردی بطنی، افزایش بدخیم  قلب سبب بیماری
. تاکنون  (van der Werf et al., 2011)  شودمیدمای بدن  

 RYR2های طولانی بر حافظه از طریق تغییر در استرس  تأثیر
استرس  در مغز مورد بررسی و گزارش قرار گرفته است، چنانکه  

ها در هیپوکمپ و کل مغز موش   RYR2طولانی سبب تغییر در  
ها شده است، با طولانی شدن  و کاهش حافظه فضایی در آن

ب و  شده  مدل  تغییر  دچار  ریانودین  ساختار  واسطه  ه استرس، 
دست   از  را  خود  کانالی  خاصیت  کم  کم  هیپرفسفوریلاسیون 

شامل    .(Liu et al., 2012)دهد  می گوشتی  تیپ  ماکیان  در 
از مشکلات   استرس  تأثیربوقلمون و جوجه مرغ گوشتی یکی 

باشد. این  زمان حمل و نقل و کشتارگاه بر کیفیت گوشت می 
نرمی و اکسیده شدن گوشت  استرس چند ساعته منجر به زردی،  

گردد، براساس تحقیقات انجام شده علت این تغییر، نقص  می
در ماهیچه اسکلتی اعلام شده    RYR2های  کانالدر سیستم  

زدگی و افزایش دمای گرما.  (Strasburg et al., 2009)است  
ترین موارد ایست قلبی و مرگ  طور بدخیم یکی از مهمبدن به 

بررسی می آنتاگونیستباشند،  شده  انجام  کانال  های  های 
گرما قربانیان  نجات  برای  سرد  آب  از  بهتر  را  زدگی ریانودین 

است    نشان آزمایش    . (Laitano et al., 2020)داده  یک  در 
 RYR1های  کانال های حساس و دارای نقص در  دیگر موش 

سرعت  به درجه    38یا استرس گرمایی  با استنشاق گاز هالوتان  
که گفته شد در    طورهمان .(Lopez et al., 2018)  تلف شدند

طولانی   گرمایی  غیرمعنی  RYR2استرس  بیان  دار کاهش 
وبه  آماری  است.    RYR3  ژن  لحاظ  داشته  بیان  ژن  افزایش 

RYR3  باشد  مهمترین ایزوفرم ریانودین در مغز می(Lanner, 

اهمیت  (2012 آزمایشگاهی  محیط  در  همچنین   .RYR3   در
ب اولیگودندروگلیاها  تکثیر  و  آزادسازی  هتمایز  تنظیم  واسطه 

است   شده  مشاهده  آندوپلاسمی  شبکه  از   Abad et)کلسیم 

al., 2018) .    در نقص  به  انسان  در  میوپاتی  نوعی  همچنین 
است    RYR3ایزوفرم   شده  داده   ,.Nilipour et al)نسبت 

هیپوکمپ موش در ایجاد   RYR3اخیراً نقش ایزوفرم    . (2018
پس کلسیم  آهسته  نورون از   جریان  ها هیپرپلاریزاسیون 

لحاظ ژنتیکی هایی که به طوریکه نورون ه شناسایی شده است، ب
را    RYR3  ژن  فاقد فوق  آهسته  جریان  ایجاد  توانایی  بودند 

. بر همین اساس شاید بتوان  (Tedoldi et al., 2020)نداشتند  
تحت استرس    هایدر بطن چپ جوجه   RYR3گفت که افزایش  

به طولانی  گرمایی  آهسته مدت  جریان  حفظ  و  ایجاد  دلیل 
 رهایش کلسیم باشد.  

وابسته به کانال دی هیدروپیریدین در بطن چپ  زیرواحد  ده      
مدت دچار تغییر بیان ژن  ها تحت استرس گرمایی طولانیجوجه

به لحاظ  CACNA2D2  واحد  زیرشده بودند. در این بین تنها 
طور کلی گیرنده  . به داری را نشان دادآماری بیان کاهشی معنی

انقباض در  -( در جفت شدن تحریکDHPRهیدرو پیرین )دی
سلول قلب نقش دارد، محل قرارگرفتن این گیرنده در غشای 

اط فیزیکی که ما بین این گیرنده و کانال  پلاسمایی است. با ارتب
RYR   وجود دارد هر تحریک منجر به آزادسازی کلسیم از کانال

صورت کانال کلسیمی به   DHPRشود. همچنین  یریانودین م
 ,Lanner)کند  عمل کرده و ورود کلسیم به سلول را تسهیل می

2012)  .CACNA2D2    یکی از زیرواحدهای کانال کلسیمی

باشد.  پذیر میهای تحریکاز سلولبسیاری  وابسته به ولتاژ در  
های های عاری از این زیرواحد حساسیت بالایی به تشنجموش

ها در مقایسه با  . این موشکاهش طول عمر داشته اندمغزی و 
نشان  موش را  بیشتری  کاردی  برادی  سالم  اند. دادههای 

نرمالی از خود  ها اکوکاردیوگراف و ضربان  همچنین این موش
داری معنی  طوراما گرفتگی عضلانی و اسپاسم به ،  نشان دادند

آن بود در  بیشتر  ژن  .  (Ivanov et al., 2004)  ها  در  نقص 
CACNA2D2  های پورکنج  سبب انسفالوپاتی و کاهش سلول

گردد. این  مخچه و در نتیجه حساسیت بالا به صرع و تشنج می
ژن   اهمیت  دهنده  ماهیچه    CACNA2D2نشان  و  مغز  در 

می .  (Punetha et al., 2019)باشد  می اسکلتی   شود  تصور 
معنی ژن  کاهش  بیان  جوجه   CACNA2D2دار  تحت  در  ها 

منظور کاستن از ضربان قلب باشد.  استرس گرمایی طولانی به 
های عاری از این ژن برادی کاردی طوریکه گفته شد در موش ه ب

    .افتدمی ق فراوان اتفا
کالمادولین      به  وابسته  کیناز  پروتئین  چپ  بطن  در 

CAMK1D    وCAMKK1    طولانی گرمایی  استرس  تحت 
دار آماری از خود نشان دادند. این دو پروتئین  کاهش بیان معنی 

در فسفوریلاسیون فسفولامبان، کانال ریانودین، کانال کلسیمی  
این   بیان  افزایش  دارند.  نقش  ولتاژ  به  ها در حالت ژنوابسته 

سبب    -هیپرتروفی که  است  شده  گزارش  قلب  پاتولوژیک 
به  افزایش فسفوریلاسیون ریانودین و آزادسازی بیشتر کلسیم  

کند  سیتوزول همچنین  کانال  و  شدن  غیرفعال  های  شدن 
 ,.Maier et al)شود  می  کلسیمی وابسته به ولتاژ در سارکولیما

امروزه یکی از عوامل ایجادکننده در نارسایی قلبی و   . (2007
به  هبیماری وابسته  کینازهای  پروتئین  افزایش  قلب  مزمن  ای 

کاری برای تغییر این  دنبال راه کالمودولین ذکر شده است و به 
. براساس تحقیق حاضر (Nassal et al., 2020)  باشندبیان می 

گرمایی   به  -ایچرخه استرس  بیان  مزمن  کاهش  در  خوبی 
از  ژن یکی  و  است  کرده  عمل  مسیر  این  به  مربوط  های 
میراه پیشنهادی  باشد.  کارهای  که   CAMSAP2ژن  تواند 

طور  ه وابستگی نزدیکی با کالمادولین دارد در استرس گرمایی ب
های این خانواده از پروتئین  داری افزایش بیان داشته است.معنی

Spectrin   به شده  میتنظیم  کالمودولین  در  واسطه  که  باشند 
استحکام و تقارن، سلامت و استحکام غشا و همچنین تکثیر  

های  سلول نقش دارند. نقص در بیان این ژن سبب بروز آریتمی 
می به قلبی  فیبریلاسیون  شود.  بین  نزدیکی  ارتباط  طوریکه 

 Derbala)  گرددین پروتئین اعلام میدهلیزی و کاهش بیان ا

et al., 2018).    سیستم در  سلامت  و  قوام  باعث  اسپکترین 
از  هادی قلب می به بیان مناسب  گردد و اسکلت سلولی قلب 

دارد   نیاز  پروتئین  بنابراین  .  (Nassal et al., 2021)این 
سلامت  های وابسته به آن نقش مهمی در  کالمودولین و پروتئین

قلب داشته و در هر دو مسیر اختلال یا جلوگیری از اختلال در  
 تواند عمل کند. انقباضی قلب می عملکرد 

زنجیره سنگین میوزین بیان  ژن مرتبط با    5در تحقیق حاضر      
.  بیان ژن شدند  داری دچار افتمعنی  طورهها بکه همه آن  ،شد

به  میوزین  با خط  زنجیره سنگین  اتصال  عمل    Zعنوان رشته 
 ATPکند که با اتصال اکتین و میوزین و هیدرولیز مولکول  می

می  نیرو  تولید  و  سارکومر  شدن  کشیده  های  ژن شود.  سبب 
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شامل میوزین  و    MYH1A  ،MYH1B  ،MYH1D  خانواده 
MYH1F  به گرمایی  معنی   طورنیز  استرس  تحت  داری 

چپ  طولانی  بطن  در  داده  جوجهمدت  نشان  بیان  کاهش  ها 
ببودند.   بتا  بیان    MYH7واسطه ژن  ه رنجیره سنگین میوزین 

از نوع  می افزایش بیان آن سبب تغییر سلول ماهیچه  گردد و 
شود. ایجاد هیپرتروفی پاتولوژیک در هوازی می   غیر هوازی به  

واسطه افزایش فشار پس بار در سرخرگ آئورت سبب  ه موش ب
گلیکولیزی فعالیت  افزایش  و  پروتئین  این  بیان  و    افزایش 

گلیکولتیکآنزیم ماهیچه قلب گردید  های   ,.Yeh et al)  در 

ماهیچه قلب    MYH7بنابراین در شرایط افزایش بیان    .(2022
کند  از مسیر بتا اکسیداسیون به مسیر گلیکولیز تغییر ایجاد می 

(Kolwicz Jr et al., 2012 )    و ماهیچه قلب از حالت ضربان
ویژگی   که  آهسته  و  ماهیچه  منظم  به  است  هوازی  ماهیچه 

ضربان تند و نامنظم که ویژگی ماهیچه غیرهوازی است تبدیل  
گرمایی  .  (Bertero et al., 2018)  شودمی استرس  شاید 

بطویل  -ایچرخه ایزوفرم ه مدت  بیان  در  تغییر  های  واسطه 
ی گوشتی هامختلف زنجیره سنگین از بروز هیپرتروفی در جوجه 

 .  عمل آوردجلوگیری به
 

 گیری کلی نتیجه
های سیستم منظمی از پروتئینهای قلب به  انقباض میوسایت

باشد. از طرف  گر کلسیم درون و برون سلولی وابسته می تنظیم
های اکتین و میوزین بروی  شامل پروتئین   دیگر موتور انقباض 

گر ریانودین های تنظیمباشد. از دسته پروتئینها میمیوفیبریل
دی میو  بهیدروپیریدین  که  گرمایی  ه باشند  استرس  واسطه 

میطولانی  بیان  کاهش  دچار  این مدت  دوی  هر  شوند، 
می پروتئین سیتوزول  به  کلسیم  آزادسازی  سبب  در  ها  شوند. 

های موتور انقباضی رشته سنگین میوزین تحت  دسته پروتئین
می ژن  بیان  کاهش  طولانی  گرمایی  افزایش  استرس  یابد، 

قلب  بی  در  هیپرتروفی  سبب  انقباضی  رشته  این  بیان  رویه 
های مذکور در پیشگیری ود. بنابراین کاهش بیان پروتئینشمی

قلب   هیپرتروفی  تغییر    مؤثراز  این  انجام  احتمالاً  بود.  خواهد 
چرخه ه ب از  واسطه  متوالی  و  کوتاه  شبیه  های  گرمایی  استرس 

  دست آمده، های گوشتی به روی جوجه ه آنچه در نتایج آزمایش ب
 .  استقابل القا 
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