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Extended Abstract 
Background: Newcastle disease is one of the important diseases in the flock of chickens and 
roosters, which can result in many casualties. The disease is very dangerous and causes up to 
90% death in the commercial flocks of broilers and laying hens in the case of an outbreak. This 
disease is caused by infection with malignant strains of  Newcastle paramyxovirus. In addition to 
affecting chicken flocks and roosters, this contagious disease can spread to other poultry, such 
as turkeys, ducks, geese, quails, pheasants, and pigeons, and even ornamental birds, such as 
parrots. Fortunately, this disease has a vaccine, and if the necessary vaccines are injected into 
the herd at the appointed time, it will prevent its spread to the herd. The JS5-05 virus strain is 
one of the reference viruses that cause Newcastle disease, and other virus strains are compared 
with this strain in terms of pathogenicity and other characteristics. Previous reports suggest that 
immune responses to Newcastle disease have a genetic origin. Therefore, it can be expected that 
the expression of some genes will increase and the expression of others will decrease during the 
outbreak of this disease. These genes form a network in which they interact with each other. The 
gene network and protein-protein interaction in Newcastle disease caused by JS5-05 virus were 
investigated in the present study . 
Methods: Gene expression data related to spleen cells of broiler chickens infected with the JS5-
05 virus (patient treatment, three samples) and healthy broiler chickens (control treatment, three 
samples) were extracted from the NCBI website and the GEO Expression Omnibus database 
with the accession number GSE40100. Quality control and data normalization, as well as 
determining genes with different expressions, between the control and patient treatments at the 
level of p < 0.05 p-value and LogFC statistic (-2 < LogFC > +2), were done with GEO2R online 
software. The STRING resource was used to obtain the gene network. The network analyzer 
algorithm, which is a program loaded in CYTOSCAPE software, was used for network analysis. 
Three parameters were used to identify key genes in the network: the degree of centrality, 
betweenness centrality, and closeness centrality. These network topology measures were 
calculated using the CytoNCA plugin. Finally, DAVID online software was used to investigate 
the relationship between the central genes identified in the interactive network and Newcastle 
infection . 
Results: In total, 4,720 out of 33,815 studied genes showed different expressions, of which 
significant differences were observed in the expression of 414 genes (p < 0.05  and -2 < LogFC 
> +2). These genes were located in an interactive network where each gene interacted with other 
genes. The 10 most important genes, including IFIH1, MX1, RSAD2, IFIT5, EIF2AK2, OASL, 
USP41, DHX58, CMPK2, and IFI6, formed the central core of the network, which involved 
various biological processes, including stopping the translation of the virus genome, stimulating 
the production of interferons and macrophages and stimulating the activity of some enzymes 
during Newcastle infection. The most important gene in the central network was the IFIH1 
gene, which encodes a cell cycle protein called MAD5, an intracellular sensor for viral RNA 
that stimulates the innate immune response by stimulating the production of interferons. The 

results of the analysis of signaling pathways showed that the genes identified in this study were 
not only involved in Newcastle virus infection but were also active in other pathways, including 
infection with influenza A virus and herpes virus, as well as pathways that were active in the 
immune system. 

Copyright ©2025. Ghafouri-Kesbi. Published by Sari Agricultural Sciences and Natural Resources University. 
This work is licensed under a Creative Commons Attribution-Non-Commercial 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. 
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Conclusion: All the genes in the central core of the gene network involved in response to the 
Newcastle virus had relationships with immune processes and defense responses to Newcastle 
infection, and therefore, a change was expected in their expressions during virus infection. Since 
there are different genotypes for these genes, it is suggested to examine the level of resistance to 
Newcastle disease in different genotypic groups for each gene and select the birds that have the 
superior genotype for the genes present in the central network to increase genetic resistance to 
Newcastle. 
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 مقاله پژوهشی 

 

در بافت طحال مرغان   هاژن اساس تغییر بیان   پروتئین بر -کنش پروتئینشبکه برهم  مطالعه 
 از ویروس نیوکاسل  JS5-05گوشتی آلوده به سویه 
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                      05/1404/ 21تاریخ پذیرش:                                  14/04/1404تاریخ ویرایش:                           25/12/1403تاریخ دریافت:  
   28تا   18صفحه 

 
 چکیده مبسوط 

داشت، بیماری نیوکاسل    ها را در پی خواهدتوجه در گله مرغ و خروس و یا ماکیان که تلفات بسیاری از آنهای مهم و قابلیکی از بیماری:  و هدف  مقدمه
ر اثر عفونت  ببیماری    گذارد. اینگذار برجای میهای تجاری مرغان گوشتی و تخم% تلفات در گله90است و در صورت شیوع تا    بسیار خطرناکبیماری    است.

بدخیم ویروسبا سویه ایجاد می  پارامیکسوویروس  های   سایر   به  سرایت  توانایی  کند،   درگیر  را   هاخروس  و  مرغگله  تواندمی  کهاین  برعلاوه   و  شودنیوکاسل 
این بیماری دارای واکسن است و   ، خوشبختانه   .دارد  را   سانانوطیط  د مانن  زینتی  هایپرنده  حتی  و  کبوتر  قرقاول،   بلدرچین،  غاز،   و  اردک  بوقلمون،   مانند  ماکیان

های مرجع ایجادکننده  یکی از ویروس  JS5-05سویه ویروس    .د شدن های لازم به گله تزریق شوند مانع از سرایت آن به گله خواهاگر در زمان مقرر واکسن
سایر سویه  است نیوکاسل   بیماریکه  نظر شدت  از  ویروس  مقایسه میهای  این سویه  با  دیگر  و خصوصیات  نشان می  شوند.زایی  قبلی    دهند کهگزارشات 

و بیان برخی   شها افزایانتظار است که در زمان شیوع این بیماری بیان برخی ژن  قابل   ، این  بر  ژنتیکی دارند. بنا  ءمنشاهای ایمنی به بیماری نیوکاسل  پاسخ 
این ژن یابد.  با یکدیگر  ای را تشکیل میشبکهاحتمالاً  ها  دیگر کاهش  تعامل  در آن شبکه در  بوددهند که  تعامل    ، در مطالعه حاضر.  خواهند  و  شبکه ژنی 

 بررسی گردید.  JS5-05از ویروس  ناشیپروتئین در بیماری نیوکاسل -پروتئین
های  ( و همچنین جوجهنمونه  3،  )تیمار بیمار  JS5-05شده با ویروس های گوشتی آلودهجوجهطحال  های های بیان ژن مربوط به سلولدادهها: مواد و روش

)تیمار کنترل سالم  از سایت  نمونه سه  ،  گوشتی   )NCBI    پایگاه کنترل  ند.  استخراج شد  GSE40100با شماره دسترسی    GEO Expression Omnibusو 
   LogFCو آماره    p-value  0.05 >های با بیان متفاوت بین دو تیمار کنترل و بیمار در سطح احتمال  ژن  و همچنین تشخیصها  سازی دادهکیفیت و نرمال

(-2 < LogFC > +2  )نرم از  استفاده  برخط  با  بشد  انجام   GEO2Rافزار  برای  شبکهدسته .  منبع  آوردن  از  الگوریتم   STRINGژنی  شد.   استفاده 
Network Analyzer  افزار  شده در نرمکه یک برنامه بارگذاریCytoscape  شبکه،   در  کلیدی  هایژن  شناسایی  برایکار برده شد.  ، برای آنالیز شبکه بهاست  

محاسبه شدند    CytoNCAمرکزیت، مرکزیت بینابینی، و مرکزیت نزدیکی استفاده شد. این معیارهای توپولوژی شبکه با استفاده از افزونه    درجه  پارامتر  سه  از
های  جهت بررسی ارتباط ژن  ، در نهایتصورت یک شبکه رسم گردید.  های هاب( به، ده ژن کلیدی در شبکه )ژنCytohubbaو سپس با استفاده از افزونه  

 شد. استفاده DAVIDافزار برخط ، از نرمهادهی آنو بررسی مسیرهای سیگنال شده در شبکه تعاملی با بیماری نیوکاسلمرکزی شناسایی
 LogFC > 2-و  p < 0.05بود )  دار معنی  ژن  414  که از این تعداد، تفاوت بیانژن بیان متفاوتی داشتند   4720شده،  ژن مطالعه  33815از  ، مجموع   در   ها: یافته

،  IFIH1  ،MX1  ،RSAD2  با اهمیت بیشتر شامل  ژن  10ها بود.  داشتند که در آن هر ژن در تعامل با سایر ژن  یک شبکه تعاملی قرار   ها در (. این ژن 2+ <
IFIT5.،EIF2AK2   ،OASL  ،USP41  ،DHX58  ،CMPK2    وIFI6  می تشکیل  را  شبکه  مرکزی  شامل    دادندهسته  مختلفی  بیولوژیکی  فرایندهای  که 

شدند. منجر می  در هنگام بروز عفونت نیوکاسل  ها را ها و ماکروفاژها و تحریک فعالیت برخی آنزیمتوقف رونویسی از ژنوم ویروس، تحریک تولید اینتفرون
 ویروسی   RNA  سلولی برایدرون  حسگر  یک  کند کهرا کد می  MAD5نام  سلولی بهنوبود. این ژن پروتئینی در  IFIH1ژن    ترین ژن در شبکه مرکزی، مهم

و تولید  است  تحلیل مسیرهای سیگنال  .نمایدمی  تحریک  را   ذاتیایمنی  پاسخ   ها اینترفرون  از طریق تحریک  و  از تجزیه  دادنتایج حاصل  نشان  که   نددهی 
. عفونت ناشی  ندها در مسیرهای دیگری نیز فعال بودبلکه این ژنبودند تنها با عفونت ناشی از ویروس نیوکاسل درگیر شده در این تحقیق نههای مشخصژن

  فعال در سیستم ایمنی از جمله این مسیرها بودند. مسیرهای  درضمن رپس وو ویروس هِ Aاز ویروس آنفلوانزا 
ژن  گیری: نتیجه هستهتمامی  در  موجود  شبکههای  پاسخ مرکزی  و  ایمنی  فرایندهای  با  نیوکاسل  ویروس  به  پاسخ  در  دخیل  عفونت  ژنی  به  دفاعی  های 

تلفی  خهای مها ژنوتیپجا که برای این ژن  انتظار بود. از آن  ها در زمان آلودگی با ویروس قابلتغییر در میزان بیان آن  ، نیوکاسل در ارتباط بودند و از این رو
های حاضر  د و پرندگانی که برای ژنوش  های مختلف ژنوتیپی برای هر ژن بررسیمیزان مقاومت به بیماری نیوکاسل در گروهکه شود  پیشنهاد می ، دنوجود دار
 مرکزی دارای ژنوتیپ برتر باشند را جهت افزایش مقاومت ژنتیکی به نیوکاسل انتخاب نمود. در شبکه

 
 نیوکاسل   ، ژنیجوجه گوشتی، ژن، شبکه : ی کلیدی هاواژه 

 

 مقدمه 
به  دامی،  حیاتی  تولیدات  نقش  طیور  تولیدات  ویژه 

درآمد  برای افرادی که در کشورهای کم  را  اقتصادی-اجتماعی
 ,.Ghasemi et al)  ندنک کنند ایفا میآفریقا و آسیا زندگی می

2022; Mohammadifar et al., 2014  دلیل  به (. طیور اهلی
آن سازگاری  و  کوتاه  نسلی  از  فاصله  وسیعی  طیف  در  ها 

گونه اکولوژی از  زراعی،  که های  هستند  پرندگانی  های 
گسترده دارند  پراکندگی  جهان  سراسر  در  ای 

(Mohammadifar & Mohammadabadi, 2018  .)
برای مرغ را  بالایی  کیفیت  با  درآمد  و  پروتئین  خانگی  های 

می  فراهم  فقیر  روستایی  به خانوارهای  و  گستردهکنند  ای طور 

(. این  Mohammadabadi et al., 2010شوند )نگهداری می
بیماری، به  به  مقاومت  مانند  مرغ  ارزشمند  صفات  وجود  دلیل 

های  های سخت و توانایی استفاده از خوراکسازگاری با محیط
 (.  Khabiri et al., 2023کیفیت است )بی 

نیوکاسل بیماری    (Newcastle Disease)  بیماری  نوعی 
بسیار مسری پرندگان است که توسط ویروس پاراماکسو ایجاد  

این   . ( 2023et alZhang ,.)  شودمی به  مبتلا  پرندگان 
ها، ها، کبکها، قرقاولها، غازها، اردکبیماری شامل بوقلمون

ها های دریایی و سایر پرندگان وحشی و از جمله شترمرغمرغ
اساس آخرین    بر   (. 2017et alAbadi -Aziz Ali ,.)  شوندمی

در جنس  این بیماری  ویروس    ، 2018بندی در اواخر سال  طبقه 
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دارای  و  قراردارد  پارامیکسوویریده  از خانواده  اورتوآووالویروس 
 ,Behboudi & Hamidi Sofiani)  است  RNA ژنوم

خسارات این  .  (2021 موجب  و  دارد  جهانی  انتشار  ویروس 
قابل می   اقتصادی  طیور  پرورش  صنعت  در  شود. توجهی 

اینعلی حدت    این  کهرغم  دارد،  سروتیپ  یک  فقط  ویروس 
است.  سویه  متفاوت  بسیار  ویروس  از  سویه های  متفاوتی  های 

زایی به سه  د که براساس شدت بیماریندار   این ویروس وجود
  و ولوژن   (mesogen)مزوژن  ، (lentogen)  دسته کلی لنتوژن

(velogen)  میتقسیم  Shah,  &Ashraf)  شوندبندی 

میزبان،  لاع   . (2014 گونه  به  بسته  آلوده  پرندگان  بالینی  ئم 
کننده، شرایط ایمنی و سن میزبان  حدت و میزان ویروس آلوده

بیماری می  بر  بنا  هستند؛متفاوت   تواند مشکل  این، تشخیص 
ع  می لاباشد.  بالینی  تلفات  نتوائم  از  میان   100ند  در  درصد 

های  مرغان واکسینه نشده تا افت تولید تخم مرغ در میان گله
طور  نسان به ا .دنگذار به ظاهر سالم و واکسینه متفاوت باشتخم

تحت نمی عادی  قرار  تماس  تأثیر  در  که  افرادی  اما  گیرد، 
مستقیم با پرندگان آلوده هستند ممکن است به عفونت چشم  

درمان  کوتاه بدون  که  شوند  مبتلا  میمدت  این   .یابدبهبود 
بینی،   از  آلوده  پرندگان  ترشحات  و  مدفوع  طریق  از  بیماری 

می  منتقل  چشم  و  از  دهان  اول  درجه  در  بیماری  این  شود. 
بدن   ترشحات  و  سالم  پرندگان  بین  مستقیم  تماس  طریق 

می منتشر  آلوده   Hamidi  &Behboudi)  شودپرندگان 

Sofiani, 2021) توان روی کفش  . مواد حاوی ویروس را می
منتقل  سالم  گله  یک  به  آلوده  گله  از  و  برداشت  نیز  لباس  و 

اساس    در ایران سیاست کنترل بیماری بر  ،ر حال حاضرد  .کرد
است دهه   .واکسیناسیون  گذشتهدر  برنا  ، های    مه اتخاذ 

در   تاحدودی  و  طیور  تجاری  مزارع  در  گسترده  واکسیناسیون 
کاهش  ایران  در  را  نیوکاسل  بیماری  بروز  میزان  بومی  طیور 

با  داده علی  این  است.  بروز  حال،  واکسن،  از  استفاده  رغم 
می گزارش  کماکان  نگرانی بیماری  و  با  شود  رابطه  در  را  ها 

برنامه  انجامکیفیت  واکسیناسیون  می های  افزایش  . دهدشده، 
  بیومارکرهای   شناسایی  برای   ژنومی  ابزارهای  از  استفاده
نیوکاسل  مقاومت  با  مرتبط  ژنتیکی بیماری    انتخاب   برای  به 

  ، این  بر  بنا  .بود  خواهد  مفید  بسیار  بالاتر  مقاومت  با  پرندگانی
 یهاسمیدر مکان  نیپروتئ-نیدرک نقش فعل و انفعالات پروتئ

 یهای تواند به توسعه استراتژی م  نیوکاسلمقاومت ژنتیکی به  
ب  پیشگیری درمان  کند  یماریو   & Torabi)  کمک 

Roudbari, 2023).   ارزشمندیداده اطلاعات  ژن  بیان   های 
های بیولوژیک، حالات سلولی و فهم عملکرد در مورد شبکه   را

د. یک هدف از تحلیل داده بیان ژن تعیین ندهها ارائه می ژن
های دیگر چگونگی تأثیر بیان هر ژن منفرد بر روی بیان ژن 

کردن   مشخص  دیگر  هدف  و  است  ژنتیکی  شبکه  همان  در 
ژن  چگونه  که  است  نکته  سلولاین  در  بیمار  ها  و  سالم  های 

میزان  گیریاندازه رای ب. (  2015et alZvara ,.) شوندبیان می
ژن  روش بیان  از  می ها  استفاده  مختلفی  از    .شودهای  یکی 

تعداد زیادی ژن را  که هم  کارآمد  هایروش بیان  زمان میزان 
می  مقایسه  نمونه  دو  در  هم  ریزآرایهآن  .  است   DNAکند 

میکرواری  DNAریزآرایه بیوچیپ   DNA  یا  آن  به  که 

(Biochip  ) می گفته  نقطه نیز  زیادی  تعداد  از  متشکل    شود 
کوچک به   )حفره(  که  است  جامد  سطح  یک  روی  منظور بر 

ژن اندازه بیان  میزان  آن گیری  از  میها  استفاده   کنندها 
(Bumgarner, 2013)  .می تکنیک  این  از  استفاده  توان  با 

همبه  زمان  طور  حداقل  در  را  ژن  هزاران  بیان  در زمان 
اندازهبافت مختلف  نمود.های  نقطه   گیری  روی هر  بر  که  ای 

  مول از یک توالی خاص  10-12صفحه ریزآرایه قرار دارد حاوی
DNA  می که  است  ژن  یک  نماینده  توالی  هر  تواند  است. 

یک  به  شونده  متصل  بخش  یا  ژن  آن  از  کوچکی    بخش 
cDNA   باشد که تحت شرایط خاصی به توالی مکمل متصل

از جاندار یا نمونه مورد نظر    mRNA،ین منظور ه اب   .گردندمی
استخراج و سپس در شرایط آزمایشگاهی از آنزیم ترانسکریپتاز 

استفاده   cDNAکردن از روی آن و ایجادمعکوس جهت کپی 
نشاندار می قطعه     cDNA.شودمی و  این قطعات قطعه  گردد. 

به  نشان جامد    الگوهایدار  صفحه  روی  بر  که  خود  مکمل 
شده تثبیت  می)چیپ(  متصل  فلوئورسنت  اند  شدت  گردند. 

نرم  توسط  اتصال  این  از  ویژهحاصل  کمیافزارهای  سازی ای 
نشان  شودمی به و  و  نظر  مورد  توالی  فراوانی  عبارتی  دهنده 

ژن   بیان  بیان  .  (Dufva, 2009)است  میزان  تغییر 
خصوصیات پروتئین با  تعاملی  شبکه  یک  در  کلیدی  های 

نشان  که  خاص  در توپولوژیکی  پروتئین  آن  اهمیت  دهنده 
پروتئین سایر  با  میتعامل  باشد  زیستی  مسیر  در یک  تواند  ها 

بیولوژیکی شود تغییرات مهمی در مسیرهای  بروز  در    . موجب 
تواند شکل بگیرد و در  سالم می  یک فنوتیپ غیر  ،این صورت

می باشند،  عمده  تغییرات  که  بروز  نتوانصورتی  منجربه  د 
شو این  .(Torabi & Roudbari, 2023)  دنبیماری  رو،  از 

تواند  بررسی شبکه ژنی درگیر و فعل و انفعالات پروتئینی می
بیماری یا  رابطه با احتمال شروع یک  را در  اطلاعات مفیدی 

در مطالعه حاضر به بررسی    ،این اساس  ادامه آن ارائه دهد. بر
پروتئین تعامل  و  ژنی  نیو-شبکه  بیماری  در  از  پروتئین  کاسل 

از اطلاعات ذخیره شده در     JS5-05سویه ویروس استفاده  با 
شد.   GSE40100با شماره دسترسی    NCBIسایت     پرداخته 

شبکه ژنی اطلاعات مذکور تاکنون بررسی نشده است. لذا این  
 اطلاعات مورد استفاده قرارگرفت.  

 

 ها مواد و روش
های  جوجه   طحالهای  های بیان ژن مربوط به سلول داده

(  نمونهسه  ،  )تیمار بیمار  JS5-05شده با ویروس  گوشتی آلوده
(  نمونهسه  ،  های گوشتی سالم )تیمار کنترلو همچنین جوجه

با    GEO Expression Omnibusو پایگاه    NCBIاز سایت  
دسترسی   شد  GSE40100شماره  مورد  .  نداستخراج  چپیپ 

تحقیق   استفاده این  شرکت    برای    Affymetrixساخت 
(Chicken Genome Array  )  برای سنجش    در آن  کهاست

)  33815ژنی  بیان پلتفرم    (ژنپروپ  استفاده   GPL3213از 
از    .شودمی استفاده  سلول   mRNAبا  از  شده  های  استخراج 

های  ها در بافت تفاوت بیان ژن  ،و چیپ مورد نظر  بیمار  وسالم  
های دسترسی نمونه  هایشماره .شودمشخص میسالم و بیمار 

 . نداآورده شده 1در جدول استفاده شده در تحقیق 
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 های بافت تخمدانشماره دسترسی نمونه  -1 جدول
Table 1. Accession numbers of ovarian tissues 

 GSM984904   (Normal spleen) سالم طحال
 GSM984905   (Normal spleen) سالم طحال
 GSM984906   (Normal spleen) سالم طحال

 GSM984907  (JS5-05-Infected spleen with JS5-05 virus) طحال آلوده به ویروس
 GSM984908   (Infected spleen with JS5-05 viru-JS5-05s) طحال آلوده به ویروس
 GSM984909   (Infected spleen with JS5-05 virus-JS5-05) طحال آلوده به ویروس

 
ها توسط  سازی دادهکنترل کیفیت و نرمال  ، در مرحله بعد

برخط  نرم انجام    GEO2R  (Barrett et al., 2005)افزار 
های با بیان متفاوت بین دو تیمار کنترل و بیمار در  ژن.  ندشد

احتمال   آماره    p-value  0.05 >سطح   > LogFC  (-2و 

LogFC < +2گردیدند مشخص  ب(  برای  آوردن دسته . 
منبع  شبکه  از  STRING  (Szklarczyk et al., 2023  )ژنی 

به فرمت   به رسم شبکه  ذخیره   tsvاستفاده شد. فایل مربوط 
فایل   گردد.  استفاده  بعدی  آنالیزهای  برای  تا   tsvشد 

نرمدستبه  در  قبل  مرحله  از    Cytoscapeافزار  آمده 
(Shannon et al., 2003قرار داده )  شد تا به کمک الگوریتم

 Networkهای آن جهت آنالیز شبکه استفاده شود. الگوریتم  

Analyzer  بارگذاری برنامه  یک  نرم که  در  افزار  شده 
Cytoscape  به است شبکه  آنالیز  برای  برای ،  شد.  برده    کار 

  آماره  سه از  شبکه، در های هاب(کلیدی )ژن هایژن شناسایی
)  درجه مرکزیت Degree of Centrality, DCمرکزیت   ،)

( مرکزیت  Betweenesss Centrality, BCبینابینی  و   )
( این  شد  استفاده  (Closness Centrality, CSنزدیکی   .

افزونه   از  استفاده  با  شبکه  توپولوژی   CytoNCAمعیارهای 
(Tang et al., 2015 از استفاده  با  سپس  و  شدند  محاسبه   )

های  ای شامل ده ژن کلیدی )ژن، شبکهCytohubbaافزونه  
نهایت در  گردید.  رسم  ژن  ،هاب(  ارتباط  بررسی  های  جهت 

شناسایی و  مرکزی  نیوکاسل  بیماری  با  تعاملی  شبکه  در  شده 
های هاب  دهی که ژنسازی مسیرهای سیگنالهمچنین غنی

 DAVID (Sherman افزار برخطها دخیل بودند، از نرمدر آن

et al., 2022 .استفاده شد ) 
 

 و بحث  نتایج 
 بیان متفاوت در   های با( ژنVolcano Plot)  1در شکل  

سسلول به  نسبت  بیمار  شده لولهای  داده  نشان  سالم    های 
این شکل  است. ژن  ،در  رنگ  قرمز  در  نقاط  که  هایی هستند 
های سالم دارند  های بیمار بیان بیشتری نسبت به سلولسلول

نقاط آبی بیان  هایی هستند که در سلولرنگ ژنو  بیمار  های 
به سلول نقاط سیاهکمتری نسبت  دارند و  نیز  های سالم  رنگ 

اندازه  هایی هستند که در سلولژن به یک  بیمار و سالم  های 
ژن    4720ژن مطالعه شده،    33815از    ،اند. درمجموعبیان شده

آن  بین  از  که  داشتند  متفاوتی  ژن    414بیان  مقادیر  ها  بیان 
 دار داشتند. تفاوت معنی

 
  

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 های سالم های مبتلا در مقایسه با سلول های با بیان کمتر )آبی رنگ( و بیشتر )قرمز رنگ( در سلولژن  -1شکل  
Figure 1: Genes with lower (Blue) & higher (Red) expressions in infected cells vs normal cells 

 
شامل   ژنی  متفاوت  414شبکه  بیان  با  سطح   ژن  در 

و بیشتر از    -2کمتر از    LogFCو دارای    p < 0.05  داریمعنی
شده   2در شکل    + 2 داده  ژنی شامل این  است.  نشان  شبکه 

سلولژن در  که  است  سلولهایی  به  نسبت  بیمار  های های 
بیشتر( دارند بیان متفاوتی )کمتر یا  بیان آن   سالم  تفاوت  ها و 

استمعنی ژن   .دار  برخوردار برخی  بیشتری  مرکزیت  از  ها 
به  و  ژن هستند  با  تعامل  عبارتی  بیشتری  از  دارندهای  طرف  . 

و تعامل کمتری با بقیه    رنددا  ها در حاشیه قراربرخی ژن   ،دیگر
   ها دارند.ژن
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 +(2بیشتر از یا  -2کمتر از  LogFC و دارای p < 0.05در سطح   دارمعنی) های با بیان متفاوت  شبکه ژن  -2شکل  
Figure 2. The network of genes with different expressions (significant at p < 0.05 with LogFC lower than -2 & 

higher than +2)  
 

ژن با  مرتبط  زیستی  بیماری  مسیرهای  در  دخیل  های 
داده   پایگاه  از  استفاده  با  شد  DAVIDنیوکاسل  .  ند بررسی 

به  زیستی  مسیرهای  این  کامل  اسامی ژنجزئیات  های همراه 
طور    همان  .ندانشان داده شده  2  کاندید در هر مسیر در جدول

مشاهده می ژن   ،شودکه  در    هابرخی  شبکه  قالب یک  در  که 

مانند   دیگر  مسیرهای  در  هستند  درگیر  نیوکاسل  عفونت 
رهای یمسرپس و بقیه  ، عفونت ناشی از ویروس هAِآنفلوانزا  

ها نقش دارند  سازی در برابر ویروسدیگر که به نوعی با ایمنی
 ور دارند. نیز حض

 
 های درگیر در عفونت نیوکاسل.شده مرتبط با ژنترین مسیرهای غنی مهم  -2جدول 

Table 3. Important enriched pathways associated with Newcastle infection. 
 مسیر 

Pathway 
 دار های معنی تعداد ژن 

No. of significant genes 

 ژنهای کاندید
Candidate genes 

 

 Pآماره 
P-value 

Influenza A 16 
MX1,PML,EIF2AK2,IFIH1,IRF7,IL1B,IL12A,IL18IL6,IL8L1,BLB1,RSAD2,

STAT1 
SOCS3,TLR3,TRIM25 

8-8.5×10 

Herpes simplex virus 1 
infection 13 PML, BIRC2, EIF2AK2, IFIH1, IRF7, IL1B, IL12A, IL6, BLB1, STAT1, 

SOCS3, TLR3, TMEM173 
4-2.4×10 

RIG-I-like receptor 
signaling pathway 8 DHX58, IFIH1, IRF7, IL12A, IL8L1, TMEM173, TRIM25, ZNFX1 4-5.4×10 
Toll-like receptor 
signaling pathway 9 CCL4,CD86,IRF7,IL1B,IL12A,IL6,IL8L1,STAT1, TLR3 0.0031 
NOD-like receptor 
signaling pathway 11 BIRC2,GBP,IRF7, IL1B,IL18,IL6,IL8L1,PLCB4,RIPK3,STAT1,TMEM173 0.0014 

Cytosolic DNA-sensing 
pathway 6 CCL4,IRF7,IL1B,IL18,IL6,TMEM173 0.0011 

Cytokine-cytokine 
receptor interaction 12 CCL19,CCL4,CCR6,CXCL13L2,TNFRSF8,XCR1,IL1B,IL12A,IL13RA2,IL1

8,IL6, IL8L1 0.011 
Cytoskeleton in muscle 

cells 12 LDB3,ACTN2,ANK2,ANKRD1,COMP,COL9A3,FN1,ITGA11,MYH1E,MY
L1,MYOZ1,VCAN 0.015 

Phagosome 8 ATP6V1C2,ATP6V1G3,TCIRG1,COMP,COLEC11,COLEC12,C1R,BLB1 0.016 
 

ژن   3شکل   از  میگروهی  نشان  را  هستهها  که    دهد 
 Hubهای  ژن  هماندهند و  مرکزی شبکه ژنی را تشکیل می 

ژن هستند این  درجه  .  شامل  اهمیت  معیارهای  نظر  از  ها 
  10تا    1های  مرکزیت، درجه بینابینی و درجه نزدیکی در رتبه 

)جدول   گرفتند  همان3قرار  می(.  مشاهده  که  این گونه  شود 
با یکدیگر  دهند که  ها را تشکیل می ای از ژن ها خود شبکه ژن

تنهایی و  ها به که هریک از این ژن صورتیبه کنش دارند  برهم
با دیگر ژن  تعامل  به  های شبکه  همچنین در  ایمنی  پاسخ  در 

مرکزیت دارای بیشترین  از نظر IFIH1ژن  د.بیماری نقش دار
  است.   هم قرار گرفتهددر رتبه    TRIM25اهمیت است و ژن  

ژن از  مسیرهاضحا  هایبرخی  در  شده غنی  یر   سازی 
ژن 2  )جدول بین  در  ح(  هاب  ژن ضهای  دارند.  ماور  ند نهایی 
MX1  ،IFR7  ،TRIM25  ،DHX58  ،EIF2AK2 ،   و  

RSAD2  غنی مسیرهای  در  هم  در  سازیکه  هم  و  شده 
 .شناسایی شدند  های هابمجموعه ژن 
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 هاویروس و برهمکنش آن  JS5-05هاب درگیر در التهاب ناشی از سویه  های شبکه ژن -3شکل
Figure 3. Central gene networks involved with infection caused by THE JS5-05 virus and their interactions. 

 
 CytoNCA  معیارهای اساس   شده بریبندرتبه  Hub هایژن -3جدول 

Table 2. Gene hub ranking based on CytoNCA criteria 

 

اولین   بیماری،  یک  برابر  در  ژنتیکی  مقاومت  ایجاد  برای 
ژن  شناخت  در  قدم  بیماری  بروز  زمان  در  که  است  هایی 

ایجاد عفونت  به  پاسخ  در  التهابی  درگیر  فرایندهای  شده 
  تشخیص  به دنتوانمی شبکه  پایه بر آنالیزهایشوند.  می
  این  که د،نبپرداز عملکردی ماژول  و بیماری در درگیر هایژن
  عوامل  شناسایی در توجهی  قابل  کمک تواندمی امر

ها بیماری به پاسخ در دخیل زیستی فرآیندهای و کنندهتنظیم
بین  باشد.    داشته  مطالعه  33815از  فقط  ژن  ژن    414شده، 

  ،عبارت دیگرهای بیمار داشتند. به دار در سلولتغییر بیان معنی
سلولی  شده ارتباطی با سیستم ایمنی درونهای مطالعهاکثر ژن

ارتباط  و با فرایندهای  رندندا از  .  هستندزیستی دیگر در  برخی 
این ها علیژن دارند  رغم  نیوکاسل  بیماری  نقش مهمی در  که 

  ، باشند. برای مثال  ممکن است بالاترین سطح بیان را نداشته 
آن  RSAD2ژن   به  با  مواجهه  در  بیان  سطح  بیشترین  که 

قرار   سوم  رتبه  در  اهمیت  نظر  از  دارد،  را  نیوکاسل  بیماری 
که    گرفته سایر  است  مشاهده  ات گزارشدر    است   شده  نیز 

(Torabi & Roudbari, 2023).    این محققین گزارش کردند
 DDX60که در مواجهه با التهاب ناشی از بیماری مارک، ژن  

از نظر افزایش بیان رتبه اول را داشت اما از نظر اهمیت درون  
ای حائظ رتبه نهم در بین ده ژن شد. اهمیت یک ژن در شبکه 

ژن  با  آن  تعامل  به  بیولوژیکی  شبکه  فرایندهای  و  دیگر  های 
است.   مربوط  است  دخیل  آن  در  مرکزی ژن   اکثرکه  های 

تنظیم  شناخته ضریب   (Up regulate)  مثبتشده  و  هستند 

( بالای  Fold changeتغییرات  )شکل    + 2(  این(  1دارند    به 
، بیان  JS5-05س  که در مواجهه با التهاب ناشی از ویرو  یمعن

ژن مقادیر  افزایش  )  استیافته    افزایشها  این  با   مثبتبیان 
LogFC  می مقابلشود(.  مشخص  تنظیم    USP41ژن    ،در 

دهد در مواجهه که نشان می  (Down regulate)ِاست    منفی
 یافته  کاهش، بیان این ژن  JS5-05با التهاب ناشی از ویروس  

 (.شودمشخص می LogFCکاهش بیان با مقادیر منفی است )
نشان   نتایج این های مشخصژنکه  دهند  میما  شده در 

نه  درگیر  تحقیق  نیوکاسل  ویروس  از  ناشی  عفونت  با  تنها 
که به    اندها در مسیرهای دیگری نیز فعالهستند بلکه این ژن 

بیماری آنفلوانزا  برخی  مانند  می  Aها    ، همچنین  شوند. ختم 
ژن  عفونت برخی  با  مرتبط  مسیرهای  در  هرپس    ویروس  ها 

مسیر بودند.  عمدتاً  دیگر  هایدخیل  سیستم    نیز  از  عضوی 
بودند.  مثال  ایمنی   RIG-I-like  دهیسیگنال  مسیر  ،برای 

receptor signaling pathway  درون برای  سنسور  سلولی 
ویروسی  عفونت  تولید    استهای  تحریک  طریق  از  و 

 Rehwinkel)  دشوهای ایمنی را موجب میها پاسخاینترفرون

& Gack, 2020مسیر  .)Toll-like receptor signaling 

pathway  دار سلولی  ایمنی  در  کلیدی  آن  نقش  وظیفه  و  د 
ویروس پاتوژنشناسایی  سایر  و  استها   & Kawasaki)  ها 

Kawai, 2014.)  مسیرNOD-like receptor signaling 

pathway    در سیستم ایمنی نقش دارد و از طریق تحریک  نیز
مولکول غشاء )مولکول  MHCهای  تولید  روی  بر  که  هایی 

 درجه نزدیکی
Closeness 
centrality 

 درجه بینابینی 
Betweenness 

centrality 

 درجه مرکزیت
Degree of 
centrality 

Log FC ژن  نام ژن 

0.008739 35111.34 64 +3.77 Interferon Induced With Helicase C Domain 1 IFIH1 
0.008735 31456.76 64 +5.30 MX Dynamin Like GTPase 1 MX1 

0.007633 27234.43 62 +6.43 Radical S-Adenosyl Methionine Domain 
Containing 2 RSAD2 

0.008729 23456.20 53 +3.43 Interferon Induced Protein With Tetratricopeptide 
Repeats 5 IFIT5 

0.008723 17950.27 50 +2.41 Eukaryotic Translation Initiation Factor 2 Alpha 
Kinase 2 EIF2AK2 

0.008725 16678.28 47 +3.71 DExH-Box Helicase 58 DHX58 
0.008720 17290.35 45 -3.08 Ubiquitin Specific Peptidase 41, Pseudogene USP41 
0.008716 14567.28 41 +2.07 Interferon Regulatory Factor 7 IRF7 

0.008712 10436.21 36 +5.19 2'-5'-Oligoadenylate Synthetase Like Fibroblast 
growth factor 10 OASL 

0.008711 11489.86 35 +3.72 Tripartite Motif Containing 25 TRIM25 
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لنفوسیت سلول به  و  دارند  وجود  بدن  اجازه   Tی  هاهای 
های ربه بروز پاسخ منجها را شناسایی کنند(  دهند تا پاتوژنمی

می )ایمنی  مسیر    (. Almeida-da-Silva et al., 2023شود 
از    Cytosolic DNA-sensing pathwayدهی  سیگنال نیز 

سرکوب   و  شناسایی  آن  نقش  و  است  ایمنی  سیستم  اجزاء 
RNA  ( است  مسیر  .  (Yu & Liu, 2022ویروسی 

Cytokine-cytokine receptor interaction   عضوی بسیار
  نشانگر عنوان  ها حتی بهمهم از سیستم ایمنی است. سیتوکین

بیماری شناسایی  بهبرای  عفونی  میهای  بروز  کار  در  و  روند 
ویروس  با  مقابله  در  )التهاب  دارند  اهمیت   Spangler etها 

al., 2015.)  نهایت عمل    Phagosomeمسیر    ،در  در 
ویروس  باکتریفاگوسیتوز  و  لنفوسیت   هاها  نقشی    هاتوسط 

 (. Kinchen & Ravichandran, 2008) فعال دارد
IFIH1  شبکهمهم در  ژن  هابژن  ترین   کهاست    های 

دورن به پروتئینی  می   MAD5نام  سلولی  کد    یک   که  کندرا 
 ایمنی  پاسخ  و  است  ویروسی  RNA  برای  سلولیدرون  حسگر

  و   RNA  طول  تخمین  با  MDA5  .کندمی   تحریک  را  ذاتی
آن،  ساختار   یک   و  DExD/H-box  هلیکاز  یک هسته  ثانویه 
الیگونوکلئوتیدهای  C  دامنه به  را    متصل   RNA  ترمینال 

 تولید  شامل  التهابی  پیش  پاسخ  یک  منجربهو    کندمی
میزبان  سلول هاینترفروناتولید    . شودمی  هااینترفرون های 

ویروس   به  تحریک  آلوده  طریق  کند  میرا  این  از  موجب و 
بدن مقاومت  افزایش  و  ایمنی  دستگاه  برابر    تحریک  در 

در بیماری نیوکاسل،    .( 2021et alRice ,.)  شوندمی  ویروس
IFIH1   آنتی به یک  می عنوان  عمل  به ویروس  و  طور کند 

 et alYang ,.)  نمایدتوجهی پاسخ ضدویروسی ایجاد میقابل

 هایپاسخ  در  آن  محافظتی  نقش  برعلاوه   (. 2020
 خود  و  خودایمنی  هایبیماری  در   MDA5  ژن  ضدویروسی،

 و  سیستمیک  اریتماتوز  لوپوس  ،1  نوع  دیابت  مانند  التهابی
اسیدآمینه   دارد.  نقش   Aicardi-Goutieres  سندرم توالی 

MDA5   گونه به بین  خاصی  شدهطور  حفظ  در    ها  است. 
یابد و از  مواجهه با ویروس نیوکاسل، بیان این ژن افزایش می 

ژن   تحریک  اینترفرون  IFNßطریق  افزایش تولید  را  ها 
کهمی آن  دهد  نتیجه  ویروس    ،در  برابر  در  سلولی  مقاومت 

پاسخ    MX1  . (Wang et al., 2022)  یابدمی افزایش   در 
به   مقاوم  پروتئین  دارد.  نقش  ویروس  به  دفاعی 

تری MX1)  1میکسوویروس گوانوزین  یک  شبیه  (  فسفات 
به   اتصال  با  را  ویروس  اولیه  رونویسی  که  است  دینامین 

مینوکلئوپروتئین مسدود  ویروسی  بناهای  این    ،این  بر  کند. 
تأثیر   عفونت  این  به  میزبان  پاسخ  و  انتشار  بر  پروتئین 

  خواص   دارای  که   است  رونویسی  فاکتور  یک  MX1گذارد.  می
است که از آن جمله   ویروس  زیادی  برابر تعداد  در  ضدویروسی

)توامی کرد  اشاره  مارک  بیماری  ویروس  به   & Torabiن 

Roudbari, 2023.)  مطالعه یک  ژن    ،در  در  جهش  وقوع 
MX1  های گوشتی مورد بررسی قرار گرفت. در این  جوجه   در

مشخص شد که در آن آدنین    نوکلئوتیدیتکیک جهش    ،ژن
(A( جایگزین گوانین )G  شده بود. افراد دارای ژنوتیپ )AA 

و    AGحساسیت کمتری به بیماری داشتند و افراد با ژنوتیپ  
GG    بودند برخوردار  نیوکاسل  به  بالایی  حساسیت  از 

(Mpenda et al., 2023.)  مطالعه یک  ثیر  تأ  دیگر،  در 
در بیماری نیوکاسل    MX1( ژن  knockout)  نمودن   سرکوب

  نیوکاسل   ویروس   ، در نبود این ژن  ، نتایجبر اساس  بررسی شد.  
های بدن  و در این حالت سلول  شودبا سرعت بالایی تکثیر می 

فقط از طریق به تاخیر انداختن چرخه سلولی و افزایش آپوپتوز  
می  کاهش  را  ویروسی  عفونت  از  ناشی  آسیب  دهند  سلولی 

(., 2023et alWang   .)  ژنRSAD2    در  هاینترفرون اتولید  
و از این  کند  می را تحریک  های میزبان آلوده به ویروس  سلول

مقاومت بدن طریق   افزایش  و  ایمنی    موجب تحریک دستگاه 
ویروس برابر  ضمنشودمی   در  در  زمان   ، .  در  ژن  این  بیان 

ها مانند سرطان سینه و سرطان تخمدان  وقوع برخی سرطان 
  های سالم اثرات ضد سرطانی دارد یابد و در سلولافزایش می 

(., 2024et alLi ).    ژنIFIT5  ژن خانواده   IFITهای  از 
وIFIT1-IFIT5)است   بیماری  (  سندروم  با  مانند  دیگر  های 

در    این ژن   .زیکا در انسان و آنفولانزای طیور در ارتباط است 
از   رونویسی  کردن  متوقف  طریق  از  ویروس  فعالیت  کاهش 

هایی است  طور کلی یکی از ژن و به   ژنوم ویروس دخیل است 
(  Innate Immunityذاتی )که بیان آن منجربه تقویت ایمنی 

جوجه.  (Zhang et al., 2023)  شودمی گوشتیدر   ،های 
مورد   نیوکاسل  ویروس  با  مواجهه  در  ژن  این  بیان  میزان 

داد نشان  نتایج  گرفت.  قرار  عفونت   ندبررسی  هنگام  در  که 
های طحال، قلب نیوکاسل، این ژن بیشترین بیان را در سلول

ریه   علاوه،.  شتداو  ژن    به  تحریک   IFIT5بیان  به  منجر 
ژن خانواده  بیان   IRF  (Interferon regulatoryهای 

factors  )ها افزایش که در نتیجه آن تولید اینترفرونشود  می
ها به ویروس ابد که در جای خود افزایش مقاومت سلولیمی

که با نام    EIF2AK2ژن (.  Li et al., 2020را در پی دارد )
کیناز  پروتئ می  Rین  شناخته  خانواده    شودهم  از  عضوی 
شی کلیدی در سنتز پروتئین دارد. این  نق  و  است   EIFهای  ژن

تولید یروس را متوقف و از این طریق  وژن رونویسی از ژنوم  
می مختل  را  ویروس  پروتئینی   ,.Ge et al)  کندپوشش 

از ژن   . (2021 نیوکاسل  این ژن یکی  به  های کاندید مقاومت 
رود و میزان بیان آن در روز دوم پس از آلودگی به  شمار میبه 

می  حداکثر  و  نیوکاسل  بیشترینشود  زمان  این  بر  تأ  را  در  ثیر 
دارد ویروسی  نام    DHX58ژن    .پاکسازی  با  هم    LGP2که 

می  ایمنیشود  شناخته  دستگاه  از  جزئی  و  هلیکاز  ذاتی  یک 
(Innate Immune System  است و از طریق تحریک تولید )
موجب  سلول  در هاینترفرونا ویروس  به  آلوده  میزبان  های 

ایمنی   دستگاه  ویروستحریک  برابر  در  شودمی  در  ژن  این   .
است. در مواجهه با    های گوشتی و انسان شناسایی شدهجوجه

به نیوکاسل  می بیماری  بیان  بر  شدت  تاثیر  با  و    RNAشود 
می جلوگیری  ویروس  تکثیر  از   Alqazlan et)  کندویروس 

al., 2021)  .  ژنUSP41   شبه یک  )که  (  Pseudogeneژن 
های کروموزومی های خاص ریه و نقص است با برخی عفونت 

به  آن  با  مرتبط  بیولوژیکی  مسیرهای  است،  ارتباط  طور در 
شد که   نشان داده  ،. در یک مطالعهاست  کامل مشخص نشده

ژن این  بیان  ارتباط   سرکوب  در  سرطانی  تومورهای  رشد  با 
حاضربود مطالعه  در  سلول  ،.  در  ژن  به  این  نسبت  بیمار  های 

دهد احتمالا های سالم کاهش بیان داشت که نشان می سلول
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فر کاهش  که  چرا  است  ایمنی  فرایند  از آنوعی  حاصل  ورده 
کند کمک  عفونت  شدت  کاهش  به  است  ممکن  آن   بیان 

(Huang et al., 2021)  .  ژنIRF7    خانواده فاکتورهای  از 
اینترفرونتنظیم تولید  است  ها  کننده  برای  ضروری  جزیی  و 

نوع   پاسخ  .است  1اینترفرون  در  ژن  به  این  التهابی  های 
دخیل  عفونت  تومورهای استها  رشد  آن  بیان  همچنین   .

این ژن    (.Qing & Liu, 2023)  کندسرطانی را سرکوب می 
ژن  از  در  یکی  نیوکاسل  بیماری  به  مقاومت  کاندید  های 

به جوجه است  گوشتی  مقاومت  صورتیهای  باعث  آن  بیان  که 
می  نیوکاسل  )به    OASLژن  (.  Wilden et al., 2009شود 

( ضدویروس  ژن  و  Antiviral geneیک  است  طریق  (  از 
مسیرهای  در  دخالت  و  ویروس  ژنوم  از  رونویسی  توقف 

ویروس   27-ترلوکیناینبیولوژیکی   فعالیت  کاهش  موجب 
پروتئیاشود.  می یک  ژن  شامل  ین  را    508ن  اسیدآمینه 

می تکثیر  رمزدهی  که  شد  داده  نشان  چینی،  در غازهای  کند. 
یافت  شدت کاهش ویروس نیوکاسل در شرایط بیان این ژن به 

(Yang et al., 2015  .)  نیوکاسل در در هنگام شیوع عفونت 
به   گوشتی   طیور ژن  این  سرکوب  که  شد  داده  سرعت  نشان 
 ,.Del Vesco et al)گردید  به افزایش تکثیر ویروس    منجر

بزرگ   TRIM25ژن    (.2021 خانواده  از  عضوی  نیز 
در    TRIMهای  پروتئین دارند.  ویروسی  ضد  اثرات  که  است 

جلوگیری   لوسمی  ویروس  ژنوم  تکثیر  از  ژن  این  موش 

های گوشتی نشان داده شد که این ژن از نماید. در جوجهمی
جلوگیری   لکوز  ویروس    . (Liu et al., 2022)کرد  تکثیر 

جوجه در  سرکوب همچنین  که  شد  داده  نشان  گوشتی،  های 
( ویروس  knockoutشدن  سریع  تکثیر  منجربه  ژن  این   )

 (. Diaz-Beneitz et al., 2021)شد نیوکاسل 
 

 گیری کلی نتیجه
میهمان مشاهده  که  ژنگونه  تمامی  تقریباً  های شود، 

ژنی دخیل در پاسخ به ویروس مرکزی شبکه  موجود در هسته
های دفاعی به عفونت در  نیوکاسل با فرایندهای ایمنی و پاسخ 

ها در زمان ن تغییر در میزان بیان آ  ،از این روارتباط هستند و  
قابل ویروس  با  آن  آلودگی  از  است.  این    انتظار  برای  که  جا 

ژنوتیپ ژن مخها  دارهای  وجود  می  ،دنتلفی    که   شودپیشنهاد 
نیوکاسل   بیماری  به  مقاومت  گروهمیزان  مختلف  در  های 
گردد. بررسی  ژن  هر  برای  صورتی   ژنوتیپی  میزان  در  که 
گروه در  نیوکاسل  بیماری  به  ژنوتیپی مقاومت  مختلف  های 

می  باشد  ژن توان  متفاوت  برای  که  در پرندگانی  حاضر  های 
افزایش   جهت  را  باشند  برتر  ژنوتیپ  دارای  مرکزی  شبکه 

نمود انتخاب  نیوکاسل  به  ژنتیکی  کار .  مقاومت  این  انجام  با 
متوالیتوان  می نسل  چندین  آلل  برای  مطلوب فراوانی  های 

ژن دراین  را  در  ها  و  داد  افزایش  مقاومت   جمعیت  نهایت 
 .  بالا بردرا  ژنتیکی به بیماری 
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