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 چکیده

های ژنتیکی و مسیرهای متابولیکی مرتبط با میتوکندری بین توده مرغ بومی اصفهان و یک سوویه  این آزمایش به منظور بررسی و شناسایی تفاوت
 28با استفاده از چهار نمونه ماهیچه سوینه   RNA-seqیابی با سرعت رشدهای متفاوت، انجام شد. بدین منظور از روش توالی 708جوجه تجاری راس 

دار را مشخص نمود و از این تعداد ژن با تفاوت معنی 606یابی شده در مرغ بومی و جوجه تجاری، های توالیروزگی استفاده شد. مقایسه آماری بیان ژن
موجب فعال  FoxO3 ها در مرغ بومی، فاکتور رونویسیژن در جوجه تجاری افزایش بیان داشتند. بر اساس نتایج بیان ژن 357ژن در مرغ بومی و  249

و افزایش شکست پروتئین و در نتیجه کاهش حجم ماهیچه اسکلتی در مقایسه بوا جوجوه تجواری شوده      E3 شدن مسیر آتروفی لیگازهای یوبیکویتینی
بررسی و مقایسه  فعال در مرغ بومی بودند. بیولوژیکی یندهایآفرترین از مهم( ROS) های اکسیژن فعالتنظیم فرآیند متابولیکی گونه است. هیپوکسی و

کننده رونویسوی  های وابسته به رشد و تنظیمداری در بیان بسیاری از پروتئینهای مرتبط با پروتئوم میتوکندریایی نشان داد در این مرغ تغییرات معنیژن
دهد. ت گلوکز در ماهیچه را کاهش میای است که شکست پروتئین را تسهیل نموده و سوخدهنده برنامه سازگاری پیچیدهوجود دارد. این تغییرات نشان

هوای  اند تا توان این مرغ را در غلبه بر شرایط و تنشای تکامل یافتههای مرغ بومی به گونهاین مسیرهای متابولیسمی در جهت کاستن سطح نیازمندی
 محیطی و تحمل کمبودهای غذایی تقویت نمایند.

 
 RNA-Seq، روتئومپتوی، می، مرغ بومماهیچه سینه: ی کلیدیهاواژه

 

 1مقدمه

ینودهای  آتوده ماهیچه در نتیجه یک تعادل بسیار دقیق موابین فر 
گردد. تحلیل رفتن توده ماهیچوه ساخت و شکست، کنترل و حفظ می
ای به دلیل فعال شودن مسویرهای   ای شامل آتروفی فیبرهای ماهیچه

 نیز در پاسخ بوه شورایط   2باشد. آتوفاژیسیگنالی شکست پروتئین می
. (25)گردد تنشی و جهت هموستاز بافتی و حفظ بقای سلول فعال می

دهی شبه انسولین در ماهیچوه  در طی دوره وفور مواد غذایی، سیگنال
اسکلتی مسیرهای آنابولیکی را تحریک نمووده توا سواخت پوروتئین و     

ای بیشتر شود. چنانچه سوطح گلووکز در گوردش    هایپرتروفی ماهیچه
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5- Autophagy 

پایین باشد، پروتئین ماهیچه اسکلتی شکسوته و اسویدهای آمینوه آزاد    
هوای روروری اسوتفاده    ئوژنر و سواخت پوروتئین  شده تا جهت گلوکون
هوای اسوکلتی قادرنود در پاسوخ بوه تغییور در قابلیوت        شوند. ماهیچوه 

مین أطور انتخابی سوبسوتراهایی را جهوت تو   هدسترسی مواد غذایی، ب
انوورژی مفوورا نماینوود. ماهیچووه اسووکلتی عمووده مکووان دریافووت و  

در طی روزه واسطه تحریک انسولین است لیکنهاکسیداسیون گلوکز ب
داری در ماهیچه اسکلتی اسویدهای چورس سوبسوترای غالوب جهوت      

پذیری متابولیسم بدن کوه بوا   . این انعطاا(17)شوند اکسیداسیون می
های اسکلتی و مفرا انرژی آنها، اولویوت  وجود حجم بالای ماهیچه

دهد یک ویژگوی مهوم جهوت    ها را به مغز میدراتاستفاده از کربوهی
هوای اسوکلتی   باشد. متابولیسم ماهیچهحفظ بقا و هموستاز انرژی می

باشود. میتوکنودری در   به شدت وابسته بوه عملکورد میتوکنودری موی    
یندهای سلولی از جمله متابولیسم انرژی، مور  برناموه  آبسیاری از فر

ی متابولیسومی مورتبط بوه    دهی، مسیرها، سیگنال3ریزی شده سلولی
آیود.  شومار موی  ها، اسیدهای آمینه و آهن یک عامل حیواتی بوه  چربی
پروتئین یافت شده در میتوکندری قلب انسان  615درصد از  80حدود 

                                                           
6- Apoptosis 
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و ساخت پروتئین، انتقوال   RNA ،DNAدر فسفریلاسیون اکسیداتیو، 
. با توجه به اینکوه میتوکنودری بوا    (40)یون و متابولیسم دخالت دارند 

درصد انورژی سولولی را    90استفاده از فسفریلاسیون اکسیداتیو حدود 
وام بوا میتوکنودری   کفایتی تو توان فرض نمود بیمی (1)کند تولید می

ناکارآمد، اثر شگرفی بر عملکرد رشد و بیان فنوتیپی راندمان غذایی در 
های گوشتی و راندمان غذایی حیوانات داشته باشد. تنوع در رشد جوجه

توان تا حدودی ناشی از تفاوت در عمل میتوکندری و بیوشویمی  را می
گی آن دانسووت. مقایسووات ژنووومی روشووی مناسووب در مطالعووه چگووون

باشود. در میوان   های جانوری به شورایط محیطوی موی   سازگاری گونه
هوای حیووانی جهوت    حیوانات مختلف، مرغ خوانگی از بهتورین مودل   

 . مرغ(12)آید شمار میهبهگزینی ژنتیکی ب-بررسی فرآیندهای تکاملی
های غذایی و مودیریتی  بومی از نظر سازگاری به شرایط اقلیمی، تنش

کوه جوجوه  . در حوالی (31)است  و نیز مقاومت به بیماری معروا شده
های گوشتی تجارتی در مقایسه با مورغ بوومی دارای روریب تبودیل     

باشند. با توجه به این موروعات و غذای بهتر و سرعت رشد بالاتر می
 جهت بررسی تفاوت بیان ژنی مرتبط با میتوکندری در دو گروه جوجه

بومی اصفهان این آزمایش انجام شود توا علوت     تجاری راس و جوجه
های میزان رشد ماهیچه اسکلتی و رانودمان غوذایی ایون دو از    فاوتت

 نظر عملکرد ژنوم بررسی شود.

 

 هامواد و روش

قطعوه   200از بورای انجوام ایون آزموایش      گیری:روش نمونه
قطعه جوجه یک روزه  200و  708یک روزه سویه تجاری راس  جوجه

هوای  لنهوا بوه سوا   جوجوه . شود اسوتفاده  از توده مرغ بومی اصوفهان  
آبواد دزفوول   مرغداری مرکز تحقیقات کشاورزی و منابب طبیعی صوفی 

انتقال داده شده و تا پایان آزموایش بوا شورایط یکسوان، نگهوداری و      
ها از یک جیره غذایی متعادل بور مبنوای   مدیریت شدند. تمامی جوجه

کیلوکوالری انورژی در کیلووگرم وزن خشوک و      3000ذرت و سویا با 
خوام تغذیوه شودند. دسترسوی بوه آس آشوامیدنی و       درصد پروتئین 20

قطعوه جوجوه    6روزگوی از هور گوروه     28خوراک آزاد بوود. در پایوان   
 طور تفادفی انتخاس، توزین و کشتار شد. در هور جوجوه از  هخروس ب

 Pectoralis major)یک مکان مشابه در ماهیچه سمت چپ سوینه  

muscle) هوای  کریوتیووس  در وشده  گرفتهدوگرمی  تقریباً یک نمونه
هوای گرفتوه   قرار داده شود. نمونوه   DNaseو  RNaseاستریل و فاقد 
و سوپس در آزمایشوگاه توا     به تانک ازت موایب منتقولشده بلافاصله 

گراد نگهداری سانتی درجه -80 دمایدر فریزر  RNAاستخراج زمان 
 شدند. 

بووا اسووتفاده از تریووزول    :RNAسددا ی جدددا و لددا   
(Invitrogen, USAو مطابق دستورالعمل شرکت سازنده از نمونه ) ها

RNA    اسووتخراج گردیوود. خلوووRNA    بووا اسووتفاده از نووانودرا

(Thermo Scientific™ NanoDrop 2000    بررسوی شود. نسوبت )
 2توا   8/1در محدوده  RNAهای نانومتر در نمونه280 به  260جذس 

یکودیگر   مربوط به هر گروه به نسبت مساوی با RNAبود. سه نمونه 
تکورار   2هر یک از دو گروه آزمایشی،  یازامخلوط شده تا در کل و به

دست آید. چهار نمونه حاصل بوا  ه( بPooledهای ادغام شده )از نمونه
و مطوابق دسوتورالعمل مربوطوه در     Illumina Hiseq 2000دستگاه 
 یابی شد.چین توالی BGIشرکت 

همتورازی   قبول از انجوام   هدا: بررسی کمدی و کییدی داده  
(Alignment ) های خوام بوا اسوتفاده از    کیفیت توالی خوانشسنجش
 تحت سیستم عامل لینوکس انجوام  0.11.2نسخه  FastQCافزار نرم

هوای خوام   های با کیفیت پایین و یوا خووانش  شد. برای حذا خوانش
 افوزار از نورم  Poly-Nهای مربوط به آداپتوور و پرایمور و   حاوی توالی

Trimmomatic (26 )های پیرایش شوده جهوت   استفاده شد. خوانش
 بررسی شدند. Fastqcافزار با نرم یید کیفیت، مجدداًأت

بوووووه آدرس  Ensemblآنوووووالیز بیوووووان ژن: از تارنموووووای  
http://asia.ensembl.org/info/data/ftp/index.html  ژنوم

 Ensembl Galgal4]دهووی ژنوووم مرجووب و فایوول حوواوی رفوورنس

(GCA_000002315.2)] هابوا اسوتفاده از نورم   دریافت شد. خوانش
ردیف شده، بوا  به ژنوم مرجب هم (18)( 2.0.4)نسخه  HISAT2افزار 

و بوا اسوتفاده از    (41)( 2.2.1)نسوخه   Cufflinksافزار استفاده از نرم
ژن در بانووک اطلاعوواتی  17954دهووی ژنوووم )حوواوی فایوول رفوورنس

Ensemblهای بیان شده اسمبل شوده توا بودین ترتیوب     ( به رونوشت
های شناخته شده و جدیود تشوخیص داده شووند. سوپس بوا      رونوشت

 Differential)هوا  دار بیان ژنتفاوت معنی Cuffdiffاستفاده از ابزار 

Expressed Genes)       بررسی گردیود. بودین منظوور نورخ تشوخیص
در  DEGsدار عنوان سوطح معنوی  ( بهFDR <0.05درصد ) 5خطای 

 FPKM (fragments perهوا بوه صوورت    نظر گرفته شد. بیوان ژن 

kilobase of transcript per million mapped reads  در نظور )
 گرفته شد.

جهت تخمین محتوای میتوکندریایی مابین  ئوم:آنا یز میتوپروت
دو گووروه آزمایشووی ، میتوپروتئوووم انسووانی از وس سووایت میتوموواینر   

(Mitominer بوووووووووووووووه آدرس )http://mitominer.mrc-

mbu.cam.ac.uk/release-3.1/begin.do   .دریافووووت شوووود
پروتئین میتوکندریایی کدشوونده توسوط    1152فهرست موجود دارای 

DNA های ها تبدیل به نام ژنتوکندریایی بود. نام پروتئینهسته و می
 یابی شده مقایسه گردید.های توالیمربوطه شده و با فهرست ژن

آنالیز عملکوردی   های با بیان متیاوت:بررسی عملکرد ژن
هوا  های با بیان متفواوت و آنوالیز مسویرهای بیولووژیکی ژن    برای ژن

(KEGG) زارهای برخط افترتیب با استفاده از نرمبهgeneontology 
هوا در  شد. قبل از ثبوت اسوامی ژن   نجاما (5) 6.8نسخه  DAVIDو 
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 Ensemblو اسامی مختص پایگواه   1ها، اسامی رسمیاین پایگاه داده
هوای مشوترک   ژناسامی  .شد دریافت Ensemblها از پایگاه داده ژن

بوه  های با بیوان متفواوت   بین فهرست میتوژنوم انسانی با فهرست ژن
ژن در  31هوا تعوداد   نارائه شود. از بوین ایون ژ    DAVID پایگاه داده
انجوام   آنوالیز عملکوردی  هوا  های مذکور شناخته شد و برای آنپایگاه

 05/0 دارمعنی سطح با 2بیولوژیکی یندآفرگردید. نتایج آنتولوژی برای 
مورد FDR (05/0 ≥q  )تفحیح شده برای خطای چندتستی با روش 

  .بررسی قرار گرفت
و پکویج   Rفوزار آمواری   ابا اسوتفاده از نورم   نمودارهای آماری:

ggplot2 (11) های پلاتMA  وVolcano هوای مشوترک   برای ژن
یوابی شوده در ایون مطالعوه     های توالیبین میتوپروتئوم و فهرست ژن

توسوط آمواره    50:50ترسیم گردید. انحراا از توزیوب فورض برابوری    
هوای  توان میوزان گورایش ژن  بینومیالی تعیین شد. با چنین روشی می

 روه را تعیین نمود. میتوپروتئوم به سمت یکی از هریک از دو گ

 

 و بحث نتایج

وزن،  خلاصه مقادیر مربوط به خفوصویات اوزان بودن، افوزایش   
هوای هور   روزگی جوجه 28مفرا خوراک و رریب تبدیل خوراک تا 

آورده شده است. در روز نخست پوس از تفوریخ،    1دو گروه در جدول 
ن تر از بوومی بوود. ایون رونود توا پایوا      های تجاری سنگینوزن جوجه

روزگی همچنان ادامه داشت. بورای بررسوی وجوود     28آزمایش یعنی 
آزموون  دار در میانگین های صفات تولیدی در دو گروه از تفاوت معنی

 اسوتیودنت( اسوتفاده شود.    t) مستقل آماری مقایسه میانگین دو جامعه
تور،  نتایج آزمون مطابق انتظار نشان داد جوجوه تجواری وزن سونگین   

تری نسبت به جوجوه  و رریب تبدیل خوراک پایینسرعت رشد بالاتر 
 بومی دارد. 

ی بافت سینه مربوط به شش جوجه خوروس از  با استفاده از نمونه
هر یک از دوگروه بومی و راس، چهار نمونه تشکیل )هر نمونه حواوی  

RNA    سه جوجه خروس به صورت ادغام شده( بوه صوورت خووانش
-30هر نمونه حدود  یازابه .یابی شد( توالیx 150 bp 2های جفتی )

بوا ژنووم مرجوب مورغ اهلوی      دسوت آمود و   همیلیون خوانش خام ب 25
(galgal4هووم )   ژن  606ردیووف شوود. پووس از انجووام آنووالیز آموواری

FC > 0.8)2Log  وadjasted ≤ 0.05-(P های با تفاوت عنوان ژنبه

3دار معنی
DEGs  ژن در مرغ بوومی و  249شناسایی شد. از این تعداد 

 ژن در جوجه تجاری بیان بالاتر داشتند.  357

مقایسه فهرسوت   های مرتبط با میتوکندری:شناسایی ژن
پوروتئین میتوکنودریایی کدشوونده     1152یابی شوده بوا   های توالیژن

                                                           
1- Official_gene_simbol 

2- Biological Process 
3- Differential Expression Genes 

ژن مشوابه   931هسته و میتوکندری منجر به شناسوایی  DNAتوسط 
ژن در  530ژن در مورغ تجواری و    351دو گردید. از این تعداد در این

ها چگونگی توزیب این ژن MAمرغ بومی بیان بالاتری داشتند. پلات 
 (.1دهد )شکل بین دو گروه مرغ بومی و جوجه تجاری را نشان می

ها از نظر آزمون آماری )بر اساس توزیب این توزیب و پراکندگی ژن
(. نتیجه ایون  P value < 5.918e-14دار بود )ای( بسیار معنیدوجمله
دهد توزیب پراکندگی به نفب مرغ بومی انحوراا پیودا   ون نشان میآزم

کوورده اسووت و ایوون بوودان معنووی اسووت کووه موورغ بووومی محتوووای   
میتوکندریایی بیشتری نسبت به مرغ تجاری دارد. این نتیجه در توافق 

های گوشوتی  دهد در جوجهبا نتایج مطالعات مشابهی بود که نشان می
هوای  بومی تعداد ژن کدکننده پوروتئین  هایمدرن در مقایسه با جوجه
با سطح  FDRرحال بر اساس ه. به(21و  4) میتوکندریایی کمتر است

ژن  13ژن در مورغ بوومی و    18ژن ) 31درصد، فقط بیان  5دار معنی
دار داشوت  ژن، با یکودیگر تفواوت معنوی    931در مرغ تجاری( از کل 

 2 جودول  در هوا (. نام و برخی خفوصیات مربوط به ایون ژن 2)شکل 
 است. شده آورده

در  ی مرتبط با عمل میتوکنودریایی هاژن بررسی عملکردینتایج 
های کوچک، اگزواسید، یندهای مولکولآفر نشان داد بیولوژیکی فرایند

اسیدهای آلی، اسید کربوکسیلیک و اسوید مونوکربوکسویلیک، انتقوال    
ینوود آفردار و تنظوویم میتوکنوودریایی، واکوونش بووه ترکیبووات اکسوویژن 

 ینودهای آفرتورین  از مهوم ( ROS) 4های اکسیژن فعالمتابولیکی گونه
 13در جوجه تجاری، (. 3 )شکلمعنادار در مرغ بومی بودند بیولوژیکی 

داری شرکت یند بیولوژیکی معنیآمرتبط میتوکندریایی، در هیچ فر ژن
 نداشتند.

 

 های موثر بر متابولیسم پروتئینبررسی وضعیت ژن

ای نیازمنود  های ماهیچهمسیرهای کاتابولیسم پروتئین فعال شدن
هوا( اسوت. بیوان    هوای مورتبط بوا آتروفوی )آتوروژن     افزایش بیان ژن

5ای نظیور  بورداری ویوژه  ها توسط فاکتورهای نسوخه آتروژن
FoxO3 

. این ژن دو سیسوتم عموده شکسوت پروتئینوی،     (28)گردد کنترل می
پروتئوزوم و مسویر آتوفواژی/ لیوزوزوم را در     –یعنی مسیر یوبیکویتین

B (AKT ). ژن پوروتئین کینواز   (34)نماید اسکلتی کنترل می ماهیچه
یک کیناز پروتئینی سرین/ترئونینی است و نقش کلیدی در مسیرهای 

6الی انسولین و سیگن
PI3K/Akt/mTOR کند. ایفا می 

 
 

                                                           
4- Reactive Oxygen Species 

5- Forkhead box 

6- Phosphatidylinositol 3-kinase (PI3K), Akt (a 

serine/threonine kinase also known as protein kinase B 

[PKB]), and mammalian target of rapamycin (mTOR) 
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 های عملکردی رشد در جوجه تجاری و توده مرغ بومیداده -1جدول 

Table 1- Growth performance data in commercial and native chickens 

P-Value تجاریجوجه  
Commercial 

بومیجوجه  
Native 

 صیت
Trait 

< 0.001 40.49 ± 0.72 32.02 ± 0.23 
 وزن روز نخست
Body weight at first day 

< 0.001 382.29 ± 17.52 177.14 ± 1.33 
14وزن روز   

Body weight at day 14 

< 0.001 1234.29 ± 18.31 340 ± 2.42 
28وزن روز   

Body weight at day 28 

< 0.001 852 ± 11.79 162.86 ± 2.23 
14-28افزایش وزن   

Weight gain at 14-28 

< 0.001 1.76 ± 0.146 3.47 ± 0.192 
 رریب تبدیل خوراک
Feed Conversion Ratio 

 

 
ترتیب بیانگر نسبت لگاریتمی تفاوت بیان به میانگین بیان برای هر ژن در دو گروه بومی و به Xو  Yو تعداد ژن میتوپروتئوم با بیان بالا. محورهای  MAپلات  -1شکل 

 اند.میتوپروتئوم که بیان بالاتری در گروه بومی داشتند به رنگ قرمز و در گروه تجاری به رنگ آبی نمایش داده شده هایباشند. ژنتجاری می
Figure 1- MA plots and number of mitoproteome genes with higher expression. Y and x axis represent the log ratio of 

differential expression and the average expression, respectively, for each gene in native and commercial breeds. 

Mitoproteome genes, which have a higher expression in the native breed, are red in color and blue for commercial 

breed. 
 

موجب فعوال   IGF) ،)AKTدر حضور انسولین و فاکتورهای رشد 
همزموان بیوان ژن   FoxO3سوازی  شده و با غیرفعوال  mTORشدن 

 . ژن (48)دهد دهنده آتوفاژی در ماهیچه را کاهش میهای پیشرفت
1

PIK3IP1کننده منفی تواند تنظیمنماید که میپروتئینی را کددهی می
. کمبوود  (36)باشد  FoxO3و میانجی مثبت فعال شدن  PI3Kمسیر 

                                                           
1- Phosphoinositide-3-Kinase Interacting Protein 1 

و در نتیجووه  PI3K/AKTمنجوور بووه فعووال شوودن  PIK3IP1بیووان 
. (39)شووود ای موویافوزایش سوونتز پووروتئین و انوودازه سولول ماهیچووه  

موجوب   IGF-1نیز بوا مهوارنمودن    IGFBP3همچنین افزایش بیان 
و در نتیجووه  IGF1/PI3K/Aktکوواهش فعالیووت مسوویر سوویگنالی   

 . (14)شود پیشرفت آتروفی می
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های با رنگ قرمز در جوجه راس بر اساس نرخ یافته با رنگ سبز در مرغ بومی و ژنهای نمایشهای مرتبط با میتوکندری در دو گروه. ژننمودار ولکانو و پراکندگی ژن -2شکل 

 اند. سانی داشتههای به رنگ مشکی در هر دو گروه بیان یک(. ژنFDR ≤ 0.05)اند دار اعلام شدهخطای تشخیص معنی
Figure 2- Volcano plot and dispersion of mitoproteome genes in two groups. Green genes in native chickens and red 

genes in Ross chickens are DEGs (FDR < 0.05). The genes in black have no differential expression. 
 

 
 که کمترین مقدار، در بالاترین جایگاه قرار دارد.طوریاند بهدار مرتب شدهترتیب سطح معنیها بهمرغ بومی. ستونهای با بیان متفاوت در ژنکی فرآیندهای بیولوژی -3شکل 

Figure 3- Biological process of DEGs in Native chickens. The columns are arranged in a significant level, respectively, 

so that the lowest value is at the highest position 
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 مرتبط با میتوکندری در مرغ بومی و جوجه راسدار معنیهای با افزایش بیان مهمترین ژن -2جدول 

Table 2- The most important Differential expression mitoproteom genes in Native and Ross chickens 

 علامت ژن
Gene symbol 

 نام کامل ژن
Full name of gene 

Log2FC FDR 

های با افزایش بیان در مرغ بومیژن  
Mitoproteom Genes upregulated in Native chicks 

TAF3 TATA-box binding protein associated factor 3 -0.82329 0.049246 

BNIP3 BCL2/adenovirus E1B 19kDa interacting protein 3 -0.84264 0.036874 

MCCC2 methylcrotonoyl-CoA carboxylase 2 beta -0.88493 0.033184 
PDK3 pyruvate dehydrogenase kinase, isozyme 3 -0.93856 0.043623 

PNPLA8 patatin like phospholipase domain containing 8 -0.97732 0.010601 

TFB2M transcription factor B2, mitochondrial -0.98299 0.038682 

CMC2 C-x9-C motif containing 2 -1.01105 0.02614 
MPC1 mitochondrial pyruvate carrier 1 -1.01477 0.002453 

GLUL glutamate-ammonia ligase -1.01969 0.009169 
CRYAB crystallin, alpha B -1.04299 0.006119 

ADCK3 aarF domain containing kinase 3 -1.04646 0.018387 

PPIF peptidylprolyl isomerase F -1.14617 0.010601 

SLC25A33 solute carrier family 25 pyrimidiane nucleotide carrier, member 33 -1.28314 0.016523 

GCAT glycine C-acetyltransferase -1.32246 0.002453 

UCP3 uncoupling protein 3 mitochondrial, proton carrier -1.60935 0.002453 

RSAD2 radical S-adenosyl methionine domain containing 2 -1.8763 0.002453 

UQCRQ ubiquinol-cytochrome c reductase, complex III subunit VII, 9.5kDa -1.90952 0.012039 

PDK4 pyruvate dehydrogenase kinase, isozyme 4 -2.0654 0.002453 

سویه تجاریدر  انیب شیبا افزای هاژن  
Mitoproteom Genes upregulated in Commercial chicks 

  

PYCR2 pyrroline-5-carboxylate reductase family, member 2 1.57699 0.004404 

FAM213A family with sequence similarity 213 member A 1.55352 0.002453 

ANXA2 annexin A2 1.49268 0.002453 

FN1 fibronectin 1 1.28796 0.002453 

ALDOC aldolase C, fructose-bisphosphate 1.23011 0.002453 

ANXA1 annexin A1 1.21498 0.002453 

FAM69C family with sequence similarity 69 member C 1.17417 0.009169 

GM2A GM2 ganglioside activator 1.1428 0.041521 

GATM glycine amidinotransferase 1.05586 0.006119 

RAC2 ras-related C3 botulinum toxin substrate 2 rho family, small GTP binding protein Rac2 0.988807 0.024328 

MYH9 myosin, heavy chain 9, non-muscle 0.957613 0.016523 

HSPA5 heat shock 70kDa protein 5 glucose-regulated protein, 78kDa 0.897724 0.030595 

FKBP10 FK506 binding protein 10, 65 kDa 0.846919 0.024328 
 

نشوان   IGFBP3و  PIK3IP1 در مرغ بومی افزایش بیان دو ژن
، موجوب  PI3Kو  IGF-1با کواهش سوطو     دهد این دو پروتئینمی

دو ژن  شده و بنابراین ایون  IGF1-PI3K-AKTغیرفعال شدن مسیر 
(. این موروع از یوک  4اند )شکل بوده FoxO3ساز عمده عوامل فعال

ای از طریوق غیور   هوای ماهیچوه  طرا موجب کاهش ساخت پروتئین
و از طرا دیگر موجب افزایش شکسوت   mTORفعال شدن سیستم 

ازهوای  سازی مسیر آتروفوی لیگ ای از طریق فعالهای ماهیچهپروتئین

1شد. ژن  FoxO3وابسته به 
SGK1  یک کیناز وابسته بهPI3K  بوده

 SGK1 (.20) است Aktو از نظر ساختمانی بسیار شبیه و همولو  با 
( فعال شوده  mTORC2) PI3Kو  PDPK1و  IGF1های توسط ژن

نمایود  ای را ممانعت موی ، آتروفی ماهیچهFoxO3و با فسفریلاسیون 
این ژن در جوجه تجاری بیان بالاتری نسبت بوه مورغ    (.4)شکل  (2)

                                                           
1- Serum- and glucocorticoid-responsive kinase 1 

بوا   SGK1و  PIK3IP1بومی داشت. بنابراین در این دو مورغ دو ژن  
کننده، سبب تاثیر بر میوزان بیوان و فعالیوت ژن    دو اثر متضاد و تعیین

FoxO3 اند.شده 

 

 E3آتروفی از طریق مسیر یوبیکوتین پروتئوزوم 

شورط   FoxO3روع آتروفی در ماهیچوه اسوکلتی، وجوود    برای ش
با افوزایش رونویسوی    FoxO3(. 5ید )شکل آشمار میلازم و کافی به

 FBXO32هماننود   E3هوای کدکننوده لیگازهوای    ای از ژنمجموعه
مطالعوات متعودد نشوان     .(35)شود موجب آتروفی ماهیچه اسکلتی می

هوایی  چنوین پروتئووزوم   mRNAاند در ماهیچه در حال آتروفوی  داده
ههوا و بو  با شکست پروتئین E3لیگازهای . (16)یابند افزایش بیان می

ای موجوب تحلیول رفوتن ماهیچوه     خفو  اجوزا فیبرهوای ماهیچوه   
 .(23)وند شمی
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های مربوط ها و ژنبه هسته سلول رفته و موجب افزایش رونویسی آتروژن FoxO3ای. در غیاس انسولین یا فاکتورهای رشد، های ماهیچهساخت و شکست پروتئین -4 شکل

ی آن از هسته به سیتوپلاسم و ممانعت از توان جایهموجب جاب FoxO3با فسفریلاسیون  Aktشود. ای میهای ماهیچهبه آتوفاژی شده و این منجر به افزایش شکست پروتئین
 شود. رونویسی آن می

Figure 4- Synthesis and degradation of muscle proteins. In the absence of insulin or growth factors, FoxO3 localized in 

the nucleus, where it promotes transcription of the atrogenes and autophagy-associated genes that induced catabolism of 

skeletal muscle proteins. AKT with phosphorylation of FoxO3, inducing its translocation from the nucleus to the 

cytoplasm and prevents its transcriptional capability. 
 

در  130FBXOو  FBXO32روزگووی دو ژن  28افووزایش بیووان 
در آتروفی ماهیچوه   F-boxدهد دخالت ژن های مرغ بومی نشان می

اسکلتی از سنین پایین عمر این جوجوه شوروع شوده اسوت. وانوگ و      
افوزایش بیوان    FBXO32همکاران گزارش نمود در آتروفی ناشوی از  

تواند از آتوفاژی ماهیچه اسوکلتی جلووگیری نمایود    می RUNX1ژن 
در  RUNX1مطابق با این مطالعه، در این آزمایش نیز بیان ژن  .(46)

 یک سوم مقدار آن در جوجه تجاری مشاهده شد.   مرغ بومی تقریباً

 

 کننده اثر لیگازهای یوبیکویتینیهای تقویتبیان برخی ژن

2ژن 
KLF15        نقش تنظیموی منفوی بور تووده ماهیچوه داشوته و

. شویمیزو و  (8)گوردد  سرکوس آن موجوب هوایپرتروفی ماهیچوه موی    
هوای لیگازهوای   همکاران ثابت نمودند این ژن سبب افزایش بیان ژن

. همچنین بیان این ژن از طریوق فعوال   (37)شود می E3یوبیکویتین 
های موثر در شکست اسیدهای آمینه منشعب و سورکوس  نمودن آنزیم

                                                           
1- F-Box Protein 30 

2- Kruppel Like Factor 15 

mTOR شوود  ای میدر نهایت موجب کاهش اندازه فیبرهای ماهیچه
، نووعی اثور افزاینوده بور     FOXO. در واقب بیان این ژن توام بوا  (37)

(. بالا بودن بیان 5دارد )شکل  E3افزایش بیان لیگازهای یوبیکویتین 
دهد که ایون ژن در آتروفوی ناشوی از    این ژن در مرغ بومی نشان می

سازی لیگازها دخالت نموده است. همچنین بالا بودن سطح بیوان  فعال

3ژن 
FKPB5 هب( عنوان نگهبانChaperon آن در سیتوزول در مرغ )
صوورت  هتوانود بو  موی  KLF15دهد بیوان بوالای ژن   بومی نشان می

4محافظت شده در سیتوزول باقی بماند. ژن 
CUL3    پروتئینی بوه نوام

Cullin-3 کند که در قسمت مرکزی سیستم پروتئوزوم را کددهی می
 Cullin-3ران نشان دادند گیرد. لانگ و همکاقرار می E3یوبیکویتین 
های ماهیچه اسکلتی قورار دارد  دیسک سارکومر میوفیبریل zدر ناحیه 

ژن  .(22)نمایوود هووای ماهیچووه شوورکت موویو در شکسووت پووروتئین
5

Sesn1     مرتبط با آتروفی نیز بیان بالاتری در مرغ بوومی نسوبت بوه
 مرغ تجاری داشت. 

                                                           
3- FK506 Binding Protein 5 

4- Cullin 3 

5- Sestrin 1 (Sesn1) 
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 تیروویکمپلکس پااز  یکنندگممانعت موجب( PDK4) 4 نازیک دروژنازیده تیروویپا یسیرونو شیبا افزا FOXO3. یاسکلت چهیدر هموستاز ماه FoxO3نقش  -5شکل 

 سبز در مرغ بومی بیان بالا داشتند. رنگ یها. ژندینمایم یمنف میرا تنظ زیکولیگلایداسیون هوازی اکس شده و بدین ترتیب دروژنازیده
Figure 5- The role of FoxO3 in skeletal muscle homeostasis. By increasing the expression of pdk4 transcript, FOXO3 

inhibits PDC and thus disrupts oxidative glycolysis. DEGs expressed in native chicken are shown in green. 

 
های محیطی و متابولیکی نظیر تنش اکسویداتیو،  این ژن در تنش

آمینووه و یووا در حضووور هیپوکسووی، تخلیووه انوورژی، کمبووود اسوویدهای
. (24)یابوود افووزایش بیووان مووی FOXOفاکتورهووای رونویسووی نظیوور 

از طریوق فعوال   یممانعت از رشود سولول  ها ترین اثر سسترینبرجسته
و درنتیجه کاهش  mTORC1و منکوس کردن محور  AMPKسازی 

باشود  رشد ماهیچه از طریق جلوگیری از مسویر سواخت پوروتئین موی    
باعو  افوزایش    FoxO3دهود  (. گزارش دیگری نشوان موی  5)شکل 
IRS2 ایش سوویگنال در ماهیچووه اسووکلتی شووده و ایوون موجووب افووز

MEK/ERK1سوازی و فسفریلاسویون   ، فعال
SP1    و افوزایش بیوان

شده و این موروع در نهایت به انجوام آتروفوی کموک     Cیوبیکویتین 
و  IRS2 ،SP3هووای  . در موورغ بووومی بیووان ژن  (49)نمایوود مووی

MAP3K15    داری داشوت.  در مقایسه با مرغ تجواری افوزایش معنوی
SP3   جز خوانوادهSP1      (45)کنود  بووده و هموان نقوش را ایفوا موی .

توانود  است می MAP3Kکه جز خانواده  MAP3K15همچنین بیان 
باشد. بنابراین در مرغ بوومی،   MEK/ERKنشانه فعال شدن سیگنال 

سووازی سوویگنال و فعووال IRS2سووبب افووزایش بیووان   FoxO3ژن 
MEK/ERK .جهت انجام آتروفی شده است 

                                                           
1- Specificity Protein 1 

 

 آتروفی از طریق آپوپتوز و آتوفاژی

، FoxO3هووای ین بیووان ژنفنووگ و همکوواران نشووان دادنوود بوو 
BNIP3 ،IGFBP3  وHIF-1α ی مثبت وجود با بروز آتوفاژی رابطه
در غشووای خووارجی میتوکنوودری مسووتقر شووده و بووا  Bnip3. (7)دارد 

دایمری سبب افزایش نفوذپوذیری غشوا،   -های هوموتشکیل کمپلکس
و در نهایت آپوپتووز آن شوده    cتورم میتوکندری، آزادسازی سیتوکروم 

موجوب سورکوس شودن     IGF-1نیز با مهوارنمودن   IGFBP3و  (33)
و در نتیجه پیشرفت مر  سلولی،  IGF1/PI3K/Aktمسیر سیگنالی 

شوود  ای موی های ماهیچوه نقص در میوژنز و افزایش شکست پروتئین
ها در مرغ بومی، رغم افزایش بیان هردو این ژن. با این حال علی(14)

داری بین دو گروه آزمایشی نداشت. فنوگ  تفاوت معنی HIF-1αبیان 
تودریج و در  به HIF-1αو همکاران نشان دادند بیان فاکتور رونویسی 

ساعت شروع هیپوکسی، افزایش یافته ولی پس از آن فروکش می 24
سازگاری به شورایط هیپوکسوی   . آنها علت این کاهش را در (7)ماید ن

بوه سوایر فاکتورهوای رونویسوی بیوان       HIF-1αشدید و تبدیل شدن 
وسیله هیپوکسوی دانسوتند. همچنوین نشوان دادنود منکووس       هشونده ب

موجب برگشت تغییرات ایجواد شوده    FoxO3یا  HIF-1αنمودن ژن 
 هاییید این موروع، افزایش بیان ژنأ. در ت(7)گردد در هیپوکسی می
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1
RORA و BMP7  و نیز بوالا بوودن چنود     (15)مرتبط با هیپوکسی

عنووان بیوموارکر   هکه از آن ب (CA9) 9برابری بیان کربنیک آنهیدراز 
بیانگر بروز این ورعیت در مرغ بوومی در   (32)شود هیپوکسی یاد می
برای شروع آتوفاژی رروری  ULK1اشد. وجود ژنبمطالعه حارر می

بووده و   Ulk1توام بوا   AMPK. در شرایط وفور غذایی (47)باشد می
را فسفریله میآن جدا شده و آن داری ازتحت شرایط گرسنگی و روزه

های نماید. این عمل موجب فعال شدن این پروتئین شده و آن نیز ژن
صوورت جریوانی از فعوال    هنماید تا آتوفاژی بو پایین دست را فعال می
. افووزایش بیووان (29)هووای مختلووف شووروع گووردد شودن آبشوواری ژن 

FoxO3    منجر به افزایش چند برابوری بیوان ژنGLUL   گلوتوامین(
. گلوتامین (44)شود سینتتاز( و متعاقب آن افزایش سطح گلوتامین می

مانب ساخت پروتئین شوده و   mTORC1سینتتاز با بلوکه کردن مسیر 
تواند آتوفواژی را آغواز نمایود    می Ulk1در نتیجه فعال شدن همزمان 

داری بدن در تلاش جهوت بوالا   . در گرسنگی های مزمن و روزه(44)
بردن سطح گلوکز، با افزایش شکست اسیدهای آمینوه منشوعب نظیور    

طورا موجوب   والین، لئوسین و ایزولئوسین در ماهیچه اسکلتی از یک
و از طرا  (19)تامین توسط گلوتامین سینتتاز شده افزایش ساخت گلو

دیگر اسوکلت کربنوی آنهوا را تبودیل بوه آلانوین یعنوی عموده منبوب          
عمده اسویدآمینه آزاد شوده از    نماید. آلانینسوبسترای گلوکونئوژنز می

. در مرغ بوومی  (6)های اسکلتی و جذس شده توسط کبد است ماهیچه
 زانیو دو برابور م  دار و تقریباًمعنی GLUL ،Ulk1های سطح بیان ژن

هوای مورتبط بوا آتوفواژی و     افزایش بیوان ژن  بود. یر مرغ تجارآن د
تواند سبب از بین رفتن تووان  ای میآپوپتوز میتوکندری سلول ماهیچه

فسفریلاسوویون اکسوویداتیو، کوواهش عملکوورد مسوویر تولیوود انوورژی و  
 نامناسب شدن راندمان غذایی در مرغ بومی شود.

 

اصو  از  های مووثر بور متابولیسوم اسویدهای آمینو        ژن

 شکست پروتئین

آنوزیم   MCCC2در طی شکست اسویدهای آمینوه منشوعب، ژن    
نمایود. ایون   کربوکسیلاز میتوکندریایی وابسته به بیوتین را کددهی می

آنزیم یک مرحله از فرآیند شکست اسید آمینه لئوسین و تبدیل آن بوه  
روزه یدر طو . (43)دهود  را انجام موی  Aاستواستات و استیل کوانزیم 

و یا شرایط مشابه، در ماهیچه اسکلتی لئوسین با ممانعت کردن  یدار
تواند گلوکونئوژنز را افزایش دهد اسیون گلوکز و پایروویت میاز اکسید

 KBL)همچنین  GCATو  TDHهای . ترئونین نیز توسط آنزیم(10)
شوود  شکسته می Aشود( به گلایسین و استیل کوانزیم ز خوانده مینی
توانود وارد سویکل کوربس و یوا سواخت      موی  A. استیل کوانزیم (42)

توانود بوا شکسوته شودن وارد     اگزالواستات گوردد. گلایسوین نیوز موی    

                                                           
1- RAR Related Orphan Receptor A 

در مورغ بوومی بیوان     . هر سوه آنوزیم  (38)متابولیسم تک کربنی شود 
دهنده حجم بالاتری نسبت به جوجه تجاری داشتند. این موروع نشان

بالای اسیدآمینه آزاد و شکسته شده در ماهیچوه مورغ بوومی اسوت و     
 کربوهیودراتی، از چنوین   ءجای استفاده از گلوکز با منشوا هاینکه بدن ب

 منابعی استفاده نموده است. 

 

 های موثر بر متابولیسم گلوکز و چربیژن

توسط کموپلکس   Aمتابولیسم تبدیل پایروویت به استیل کوانزیم 
شوود.  ( واقوب در میتوکنودری انجوام موی    PDCپایروویت دهیدروژناز )

در ماتریکس میتوکندری واقب شده و  PDK3و  PDK4پروتئین های 
ترتیب تبودیل  شوند و بدینمی PDCیت آنزیمی موجب ممانعت از فعال

توانود  موی  FOXOدهند. را کاهش می Aپایروویت به استیل کوانزیم 
به ناحیه پروموتری این دو ژن متفل شده و موجب افزایش رونویسی 

در مورغ بوومی، باعو      PDK3و  PDK4. افزایش بیان (9)آنها گردد 
افزایش گلوکونئووژنز )از طریوق حفوظ گلووکز و سوایر سوبسوتراهای       

ز نظیر آلانین( و نیز همزمان موجب کواهش گلایکوولیز )از   گلوکونئوژن
( شوده اسوت. پایروویوت اگرچوه عموده      PDCطریق غیرفعال نمودن 

سوبسترای گلوکونئوژنز است ولی برای تبدیل به گلوکز باید ابتودا وارد  
و  MPC1میتوکندری شوود. بورای ایون منظوور پایروویوت از طریوق       

MPC2 یابد ی به ماتریکس انتقال میواقب در غشای داخلی میتوکندر
در مورغ بوومی نشوانه افوزایش      MPC1. بنابراین افزایش بیوان  (13)

فعالیت گلوکونئوژنز از طریق انتقوال پایروویوت بوه درون میتوکنودری     
 UCP3های موثر در متابولیسم چربی بوده است. یکی از مهمترین ژن

. (27)نماید د اسیدهای چرس را به میتوکندری تسهیل میاست که ورو
توانند عمول ترمووژنز   در پستانداران و پرندگان می UCPهای پروتئین

های اسکلتی انجوام  )تولید حرارت به طریق غیر لرزشی( را در ماهیچه
یا جفوت ناشودگی    2نشت پروتون واسطههعمل ب. منتهی این (3)دهند 

شده و میزان هدررفت  ییایتوکندریم یمدآناکارموجب  3میتوکندریایی
ه تخموین  درصد میزان متابولیسم پایو  30انرژی از این طریق را حدود 

. بنابراین افزایش بیان این میتوپروتئوم در مرغ بومی می(30)زنند می
ند تا حدی علت نامناسب بودن رریب تبدیل غوذا در ایون مورغ را    توا

 توجیه نماید.

 

های موثر بر فسفریلاسیون اکسیداتیو میتوکندریایی در ژن

 مرغ بومی

های اسکلتی افزایش تقاروای انورژی سوبب افوزایش     در ماهیچه
شود. در مرغ بومی های مرتبط با فسفریلاسیون اکسیداتیو میبیان ژن
و  UQRCQ ،CMC2 ،ADCK3هووای افووزایش بیووان ژن احتمووالاً

                                                           
2- Proton leak 

3- Mitochondrial uncoupling 
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TFB2M ای در تلاش جهت افوزایش  در ارتباط با فعالیت ژنوم هسته
یندهای رونویسی آو فر Qو کوانزیم  Cو سیتوکروم  bبیان سیتوکروم 

در ژنوم میتوکندری بوده است تا بدین ترتیوب و بوا افوزایش فعالیوت     
مین أکلتی در این مورغ تو  های اسمیتوکندری، تقارای انرژی ماهیچه

دهنده وجود ارتباط بیشتر ژنوم هستهتواند نشانگردد. این موروع می
رحال در این مطالعوه  های با ژنوم میتوکندریایی در مرغ بومی باشد. به

های کد شونده توسط میتوکندری وجوود  امکان بررسی میزان بیان ژن
 نداشت.

 

 گیری کلینتیجه

و در نتیجه فعال شودن   PI3KP1ژن  در مرغ بومی افزایش بیان
، از یک طورا موجوب کواهش سواخت )در     FoxO3فاکتور رونویسی 

و از طرفوی دیگور    (IGF1-PI3K-AKTنتیجه از کار افتوادن مسویر   
ای )در نتیجه افزایش بیان های ماهیچهباع  افزایش شکست پروتئین

دو ( شد. برآینود ایون  FBXO30و  FBXO32لیگازهای یوبیکویتینی 
اسکلتی این مورغ در   روع موجب کاهش رشد هایپرتروفی ماهیچهمو

و  FoxO3مقایسه با جوجه تجاری گردید. همچنین افزایش بیوان ژن  
ای هوای ماهیچوه  آزاد شدن اسیدهای آمینه ناشی از شکست پوروتئین 

های مرتبط با اکسیداسویون اسویدهای آمینوه    موجب افزایش بیان ژن
بیان پایروویت دهیدروژناز کینواز   ( و افزایشTDHو  MCCC2)نظیر 
( PDK4 وPDK3 و در نتیجه کاهش اکسیداسیون هوازی پایروویت )

شد. بدین ترتیب مسیر سیسوتم تولیود انورژی از اکسیداسویون کامول      
آمینه و اسیدهای چرس ها به سمت اکسیداسیون اسیدهایکربوهیدرات

نیازهوای موواد    وسویله  و نیز افزایش گلوکونئوژنز تغییر نموده تا بودین 
موی  UCP3مین گردد. در مرغ بومی افزایش بیوان ژن  أمغذی بدن ت

تواند تا حدی موجب کاهش کارامدی میتوکنودری و نامناسوب شودن    
رریب تبدیل غذا در مقایسه با جوجه تجاری گردد. ایون تغییورات در   

هوایی اسوت   مسیرهای تولید انرژی، در نتیجه غالب و تثبیت شدن ژن
املی ایوون موورغ موجووب سووازگاری آن بووا شوورایط و کووه در سوویر تکوو

هوای اصولا  نوژادی    است. بنابراین در برناموه  کمبودهای غذایی شده
و بور لوه    PIK3IP1مرغ بومی اصفهان، احتمالا بهگزینی بر علیه ژن 

و در نتیجه افزایش بیوان   FoxO3تواند از فعال شدن می SGK1ژن 
مسیرهای شکست پروتئین  های مرتبط باو میتوپروتئوم E3لیگازهای 
ای جلوگیری نموده و موجب بهبود و افزایش سرعت رشود در  ماهیچه

 این مرغ گردد.
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Introduction Native chicken breeds are important genetic resource and well adapted to the local 

environmental conditions. However, growth rate and feed efficiency of these breeds are not appropriate. On the 
other hand modern broilers grow faster and offer a higher nutritional efficiency than the indigenous chicken 
breeds. This advantage is the result of the severe genetic selection programs, which were designed to increase 
production. In this study, a systematic identification of mitoProteome genes and new pathways related to growth 
rate of pectoralis muscle in chicken has been made using gene expression profiles of two distinct breeds: Isfahan 
native, a slow-growing Iranian breed possessing low growth rate and Ross 708, a commercial fast-growing 
broiler line. 

Materials and Methods All the birds were reared under the same management, environmental and 
nutritional conditions. The diet was the same throughout the whole experiment and formulated to contain 20% 
CP and 3000 kcal ME/kg. The birds received feed and water freely (ad libitum). On day 28 post-hatch, six birds 
were randomly selected from each breed, weighed and sacrificed. From each bird, 1 to 2 g of tissue was excised 
from the posterior region of the left pectoralis major muscle. Total RNA was isolated from breast muscle 
samples. Using Truseq Stranded RNA Prep kit (Illumina), each sample was converted to a uniquely indexed 
cDNA library, and the resulting cDNA libraries were pooled and sequenced on an Illumina Hiseq 2000 
sequencer. An average of 70 million paired end reads (150 bp) were produced from all sample, 70% of which 
were properly mapped to the reference genome (EnsemblGalgal4). We analyzed the sequence data using 
bioinformatics tools Hisat2 and Cufflinks. Using Hisat2 aligner, more than 72% of clean reads (in average) were 
mapped back to the Galgal4 reference genome. In addition, about 90% of reads were aligned concordantly.  

Results and Discussion On the first day after hatching, the weight of commercial chicks were heavier than 
native. This process continued until the end of the test, 28 days. The commercial chickens have a heavier weight, 
higher growth rate, and lower feed conversion rates than native chickens. The RNA-Seq of four muscle samples 
yielded around 131,590,636 million of raw 150 bp paired end reads, of which 94,483,431 and 37,107,205 reads 
were for native and commercial breeds, respectively. We identified 606 differentially expressed genes (DEGs) 
between two breeds with at least 2-fold differences (P-adjusted (Benjamini) ≤ 0.05, log2FC ≥ 2). Of these, 249 
and 357 genes were up-regulated in native and commercial broilers, respectively. In the native chickens, FoxO3 
transcription factor activated the atrophy pathway related to E3 ubiquitin ligases and led to increased proteolysis 
and reduced the skeletal muscle size as compared to the commercial broilers. Hypoxia and regulation of the 
metabolic process of the reactive oxygen species (ROS) were among the most important significant biological 
processes in native chickens. The analysis of the genes associated with the mitoProteome revealed significant 
changes in the expression of many genes involved in transcription regulation and growth. Also the increased 
expression of FoxO3 gene and the releasing of amino acids caused by the degradation of proteins, increased the 
expression of amino acid catabolism enzyme's (such as MCCC2 and TDH), as well increased expression of 
pyruvate dehydrogenase kinases (PDK4 and PDK3). This led to reducing of the aerobic oxidation of pyruvate 
and increasing gluconeogenesis. Increasing the UCP3 gene expression in native chickens can partly reduce 
mitochondrial efficiency and inappropriate feed conversion ratio compared to commercial chickens. These 
changes were also reflective of a complicated adaptation program that facilitates proteolysis and reduces 
oxidative metabolism of glucose and pyruvate in the muscles. These metabolic pathways have evolved to reduce 
the requirements of indigenous chickens and increase the ability of these strains to overcome the circumstances 
and environmental stress and resist nutritional deficits. 

Conclusion Our results suggested that different expression patterns of some genes including SGK1, 
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FBXO32, FBX030, IRS2  ، SP3, CUL, PIK3IP1 and FoxO3 in native breed might represent a cause for the poor 

growth performance for this breed than commercial breed. Hence, evaluation of native chicken based on these 
candidate genes would accelerate the efficient native chicken breed in near future. These results expand our 
knowledge of the genes transcribed in the breast muscle of two breeds and provide a basis for future research of 
the molecular mechanisms underlying the chicken breed differences. 
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