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شود. در این ایجاد می PKD2و  PKD1 هایدنبال موتاسیون در ژنباشد که بههای پرشین میترین بیماری ژنتیکی در گربهکیستیک شایعبیماری کلیه پلی :زمینۀ مطالعه

 شد. روی بافت کلیه، بیمار مستعد ایجاد علائم نارسایی کلیوی مزمن خواهدها برها و فشار حاصل از آندلیل تجمع مایعات در داخل کیستبیماری به

 شد.کیستیک اتوزومال انجام مبتلا به کلیه پلی مطالعه حاضر با هدف مقایسه دو روش اولتراسونوگرافی و آزمایش مولکولی در تشخیص بیماران: هدف

 سال( انجام شد. 14ماه و حداکثر  2سال )حداقل  6قلاده گربه ماده( با میانگین  51قلاده گربه نر و  46قلاده گربه نژاد پرشین ) 97مطالعه حاضر بر روی : کارروش

های بدون اکوژنیسیته در کلیه وجود داشت. در آزمایش مولکولی تمام درصد( با روش اولتراسونوگرافی کیست 33)مورد  32قلاده گربه پرشین مورد بررسی در  97از  :نتایج

درصد( که در اولتراسونوگرافی فاقد کیست بودند با روش مولکولی  13مورد ) 13بودند و همچنین  PKD1روش اولتراسونوگرافی، دارای جهش در ژن  موارد دارای کیست در

با محاسبه  PCRیافته بودند. درجه توافق دو روش تشخیصی اولتراسونوگرافی و درصد( حاوی ژن جهش 46مورد ) 45قلاده گربه تحت بررسی  97یص داده شدند. از مثبت تشخ

 شد. درصد محاسبه 100و  11/77شد. میزان حساسیت و ویژگی روش اولتراسونوگرافی به ترتیب  ( تعیین:592/0Cl -859/0) 725/0کاپا 

شود. افزایش تشخیص موارد بیماری با روش مولکولی نسبت به سونوگرافی های تصویربرداری و مولکولی استفاده میجهت تشخیص این بیماری از روش: نهایی گیرینتیجه

بودن سن حیوان و همچنین وجود کیست در مدولای ارد، پایین ها در برخی موبودن تعداد آن ها، کمبودن اندازه کیست تر روش مولکولی، کوچکدلیل حساسیت بالاتواند بهمی

 شود.تواند مورد استفاده قرار داده های حاوی این ژن میهای پرورشی و حذف گربهکلیه باشد. بنابراین روش مولکولی در غربالگری بیماری در مراحل اولیه و در برنامه

 اتوزومال غالب، بیماری ژنتیکی، اولتراسونوگرافی، روش مولکولی کیستیکگربه پرشین، بیماری کلیه پلی :کلیدی کلمات

 .است آزاد منبع ذکر با کامل استفاده یبرا نشر و عیتوز ،یبرداریکپ آزاد؛ یدسترس: یدامپزشک قاتیتحق © تیرایکپ

 رانیدانشگاه تهران، تهران، ا یدانشکده دامپزشک ،یداخل یهایماریگروه ب ،یدیشهرام جمش: مسئول سندهینو
 Shjamshidi@ut.ac.ir : یکیپست الکترون

 

مقدمه

کیستیک یک بیماری ژنتیکی پیشرونده و بیماری کلیه پلی

باشد که در انسان و بسیاری از حیوانات از بازگشت میغیرقابل 

(. این 19) است جمله سگ و گربه از شیوع بالایی برخوردار

های نژاد پرشین و مخلوط با پرشین همچون بیماری در گربه

است شده  های اگزاتیک گزارشکوتاه و گربههیمالین، بریتیش مو

های نژاد پرشین در (. میزان شیوع این بیماری در گربه6،12،21)

 3/43درصد، در آلمان  45-47درصد، در استرالیا  2/49انگلستان 

(. 1،2،14،8شده است )درصد گزارش  8/41سه درصد و در فران
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میلیون نفر  5/12نفر و در کل جهان  500000در آمریکا تقریباً 

توجه (. با توجه به شیوع قابل 15،26به این بیماری مبتلا هستند )

عنوان مدل های پرشین بهبیماری در انسان، بررسی بر روی گربه

ری در اثر جهش در دو (. این بیما4،5تواند ارزشمند باشد )می

 PKD2و  PKD1 (Polycystic kidney disease1)ژن 

(Polycystic kidney disease2) شود. ژن ایجاد میPKD1  بر

قرار دارد.  4بر روی کروموزوم  PKD2و ژن  16روی کروموزوم 

 15و  PKD1نتیجه جهش در ژن  درصد موارد بیماری در 85

(. 19شود )ایجاد می PKD2 درصد موارد به دلیل جهش در ژن

 2و  1سیستین های پلیاین جهش باعث تولید ناقص پروتئین

ها از بین خواهد رفت خواهد شد و در نتیجه خواص قطبی سلول

کنند و همچنین میزان آپوپتوز و بیان ها تزاید پیدا میو سلول

یافت. پس از تجمع یک فنوتیپ ترشحی نیز افزایش خواهد 

ها به دلیل ایجاد فشار بر روی داخل کیست مایعات در فضای

ها و بروز علائم نارسایی کلیوی ها باعث از بین رفتن آننفرون

های دهانی، نوشی، کاهش مایعات بدن، زخمادراری، پرشامل پر

شد اشتهایی و استفراغ خواهد دهان، لاغری مفرط، بی بوی بد

اشد. در بروش معمول تشخیص بیماری، سونوگرافی می (.12)

صورت ساختارهای های کلیوی بهنمای اولتراسونوگرافی کیست

 های مشخص قابلبدون اکوژنیسیته، منفرد یا چندتایی و با دیواره

توانند های مولکولی می(، هرچند روش23مشاهده خواهند بود )

(. در 24در تشخیص مراحل اولیه و تأیید بیماری کمک کنند )

برای این بیماری وجود ندارد و  حال حاضر هیچ درمان قطعی

صورت حمایتی شامل تنظیم اسید و باز و ها صرفاً بهدرمان

منظور کاهش فسفر و های غذایی بهها، محدودیتالکترولیت

پروتئین دریافتی و نیز کنترل فشارخون با استفاده از داروهای 

شود. مداخلات بازدارنده آنزیم مبدل آنژیوتانسین انجام می

کننده ها و تزریق مواد اسکلروزشامل آسپیراسیون کیستجراحی 

ها با نتایج متفاوت مورد وسیله لاپاراسکوپی به داخل کیستبه

(. تاکنون در ایران، علیرغم مشاهده 27اند. )شدهاستفاده قرار داده 

های نژاد پرشین بررسی کاملی بر کرات در گربهموارد بالینی به

در مطالعه حاضر از دو روش  .است شدهنروی این بیماری انجام 

زمان جهت تشخیص موارد صورت همسونوگرافی و مولکولی به

شد تا با توجه به حساسیت کافی روش مولکولی بیماری استفاده 

عنوان پایش آوری نمونه از بزاق بتوان از آن بهو سهولت جمع

ز ی نژاد پرشین و حذف موارد بیمار ااهبیماری در جمعیت گربه

 شود.های پرورشی استفاده برنامه

 مواد و روش کار

قلاده گربه نژاد  97از حاضر در مطالعه حیوانات مورد مطالعه: 

پرشین ارجاعی به بیمارستان دانشکده دامپزشکی دانشگاه تهران با 

 تا 1396( در فاصله زمانی بهار 2جدولبازه سنی متفاوت )

 46های مورد مطالعه شامل شد. جمعیت گربهاستفاده  1397تابستان

سال )حداقل  6قلاده گربه ماده، با میانگین سنی  51قلاده گربه نر و 

 سال( بود. 14ماه و حداکثر  2

 GE-Velosun 730 Pro: با استفاده از دستگاه سونوگرافی

یه شکم، شد. برای این منظور پس از کوتاه کردن موهای ناحانجام 

 حیوان بدون استفاده از مقیدکننده شیمیایی به پشت بر روی میز قرار

مگاهرتز ناحیه کلیه و ساختارهای دیگر  7شد و با استفاده از پراب داده 

ها ساختارهای بدون محوطه شکمی مورد معاینه قرار گرفت. کیست

. شدنداکوژنسیته بودند که در اطراف توسط دیواره نازکی احاطه می

همچنین سایر ساختارهای محوطه شکمی از نظر حضور کیست در 

تأیید کیست،  ها مورد بررسی قرار داده شد. در صورت حضور وآن

 1جدول گروه، طبق  4ها شمارش و برمبنای آن بیماران در تعداد آن

 بندی شدند.تقسیم

برداری نمونه منظور انجام آزمایش مولکولیبهروش مولکولی: 

ها درون شد. سواب با استفاده از سوآب استریل از ناحیه دهان انجام

درصد  9/0سی سرم فیزیولوژی سی 1میکروتیوب استریل به همراه 

درجه  -20شدند و تا زمان انجام آزمایش درون فریزر  دادهقرار 

گراد نگهداری شدند. آزمایش مولکولی در آزمایشگاه رفرانس سانتی

شد. استخراج مولکولی دانشکده دامپزشکی دانشگاه تهران انجام 

DNA  توسط کیت استخراجDNA (MBST Iran)  طبق پروتکل

درجه  -20استخراجی در دمای  DNAشد و  شرکت سازنده انجام

شد. در مطالعه حاضر از توالی  گراد تا زمان انجام آزمون نگهداریسانتی

شد. توالی پرایمرهای استفاده  PKD1الیگونوکلئوتیدی پرایمرهای 

 استفاده به شرح زیر بود:مورد 

 AGAGGCAGACGAGGAGCACT PKD F3:  و

GCCTCGTGGAGAAGGAGGT PKD R2:  جهت آزمون

PCR ،5/12  2میکرولیتر از محلول آماده کار )مسترمیکسX  شرکت

BIONEER  ،106کشور کرهS- CSTMK.CAT No ،)1 

پیکومول در میکرولیتر(،  10)با غلظت  Rو  Fمیکرولیتر از هر پرایمر 

گردید و حجم نهایی با آب مقطر به استفاده  DNAمیکرولیتر از  3

در دستگاه ترموسیکلر  PCR میکرولیتر رسید. واکنش 25

(Techne,TC 512 در )درجه  94سیکل با واسرشت اولیه  36
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ثانیه،  60 درجه 94دقیقه، با تکرار سه مرحله واسرشت  5گراد سانتی

 60درجه  72ثانیه و مرحله همانندسازی  60درجه  55مرحله اتصال 

دقیقه سیکل انتهایی  5درجه به مدت  72ثانیه انجام پذیرفت و در انتها 

در ژل آگارز  PCRمیکرولیتر از محصول  5یافت. همانندسازی خاتمه 

 1به مدت  100( الکتروفورز با ولتاژ 1X) TBEدرصد با بافر  5/1

 1بروماید )آمیزی با اتیدیومالکتروفورز گردید و پس از رنگ ساعت

بررسی قرار گرفت. لیتر( با دستگاه ایلیومیناتور مورد گرم در میلیمیلی

ای پلیمراز مربوط به ژن منظور واکنش زنجیرهدر مطالعه حاضر به

House Keeping  از توالی اولیگونوکلئوتیدی پرایمرهایGAPDH-

F  وGAPDH-R  شد. توالی پرایمرهای مورد استفاده به شرح استفاده

-CCTTCATTGACCTCAACTACAT GAPDHزیر بود: 

F: و CCAAAGTTGTCATGGATGACC GAPDH-R: 

میکرولیتر از محلول آماده کار  PCR 5/12جهت آزمون 

-106Sکشور کره،  BIONEERشرکت  2X)مسترمیکس 

CSTMK.Cat No ،)1  میکرولیتر از هر پرایمرF  وR  10)با غلظت 

 واستفاده گردید  DNAمیکرو لیتر از  3لیتر(، پیکومول در میکرو

در  PCRلیتر رسید. واکنش میکرو 25جم نهایی با آب مقطر به ح

سیکل با واسرشت  36 ( درTechne,512-TCدستگاه ترموسیکلر )

 60درجه  94دقیقه، با تکرار سه مرحله واسرشت  5درجه  94اولیه 

درجه  72ثانیه و مرحله همانندسازی  60درجه  61ه اتصال ثانیه، مرحل

دقیقه سیکل  5مدت درجه به 72پذیرفت و در انتها  ثانیه انجام 60

در  PCRمیکرو لیتر از محصول  5یافت. انتهایی همانندسازی خاتمه 

 مدت یکبه 100( با ولتاژ 1X) TBEدرصد با بافر  5/1ژل آگارز 

 1بروماید )آمیزی با اتیدیومو پس از رنگساعت الکتروفورز گردید 

  بررسی قرار گرفت. لیتر( با دستگاه ایلومیناتور موردمیکروگرم در میلی

بیمارانی که در اولتراسونوگرافی وجود آزمایشات بیوشیمی: 

منظور ارزیابی میزان پیشرفت ها تأیید شده بود، بهکیست در آن

ی خون، کراتینین سرم و اوره بیماری، مقادیر فاکتورهای کلیوی ازت

 3شد. به این منظور از ورید سفالیک هر حیوان  گیریفسفر اندازه

های آزمایش بدون ماده ضد آوری گردید و در لولهسی خون جمعسی

 شد.  انعقاد در فاصله زمانی کوتاه به آزمایشگاه ارسال

فزار اها به کمک نرمآنالیز آماری داده تحلیل آماری: و تجزیه

SPSS  05/0های آماری انجام شد. در همه آزمون 20ورژنP≤ 

روش تشخیصی  شد. درجه توافق دو دار در نظر گرفتهمعنی

ش با کاپا محاسبه و حساسیت، ویژگی، ارز PCRاولتراسونوگرافی و 

افزار اخباری مثبت و منفی روش اولتراسونوگرافی هم به کمک نرم

Stata  شد. محاسبه 

 نتایج

های درصد( کیست 33مورد ) 32روش اولتراسونوگرافی، در  در

شد  دادههای مختلف کلیه تشخیص بدون اکوژنسیته در قسمت

ماه و  2-24(. بیشترین شیوع بیماری در گروه سنی 1،2تصویر )

 ماه بود. تفاوتی از 120ماه و بالاتر از  49-72ترین میزان در سنین کم

درصد(  5/16درصد( و ماده ) 5/16) جنس نر نظر شیوع بیماری در دو

بیماری را نشان  3درصد( درجه  5/53وجود نداشت. اکثر مبتلایان )

بیماری بود  1درصد( مربوط به درجه  3ترین فراوانی )دادند و کم

عدد متغیر بود. قطر  20تا  1ها در هر کلیه از . تعداد کیست(3جدول )

ترین متر و بزرگسانتی 09/0شده  ترین کیست مشاهدهکوچک

ساله ماده ازوتمیک  11متر بود که در یک بیمار سانتی 24/4کیست 

ساله  3درصد( مربوط به یک گربه نر  25/6شد. در دو مورد ) مشاهده

زمان وجود کیست در کبد به شکل هم ساله، 11و یک گربه ماده 

جمله پانکراس و  های احشایی ازشد. در سایر ارگانداده  تشخیص

نشد.طحال کیستی مشاهده 

 ها در کلیه.بندی مبتلایان بر اساس تعداد و اندازه کیستگروه. 1 جدول

 میانگین سن تعداد بیماران جنسیت درجه بیماری

 5 درصد 3 1 نر 1

 درصد 0 0 ماده

 9/2 درصد 9 3 نر 2

 درصد 5/6 2 ماده

 2/5 درصد 28 9 نر 3

 درصد 25 8 ماده

 7/5 درصد 5/12 4 نر 4

 درصد 16 5 ماده

  درصد 100 32 0 مجموع
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 .PCRفراوانی مبتلایان بر اساس سن و جنس با دو روش اولتراسونوگرافی و . 2 جدول

 یماریدرجه ب یسونوگراف هایافتهی

 1 ستیک 2 ای 1وجود 

 2 متریسانت1با قطر کمتر از  ست،یک 7تا  3 وجود

 3 شتریتعداد ب ای ستیک 8 وجود

 4 هیکل فیهمراه بزرگ شدن خف به
 

 بندی بیماری.فراوانی مبتلایان بر اساس درجه. 3جدول 

 جنس سن
 PCR سونوگرافی

 یمنف مثبت یمنف مثبت

 ماه 2-24
 15 درصد4/15 9 درصد 8/8 18 درصد18 /2 6 درصد 6 نر

 14 درصد 4/14 7 درصد 7 17 درصد18 4 درصد 3/4 ماده

 ماه 25-48
 9 درصد 2/9 6 درصد 6 11 درصد11 /3 4 درصد 7/3 نر

 7 درصد 2/7 6 درصد 9/5 9 درصد 3/9 4 درصد 5/4 ماده

 ماه 49-72
 2 درصد 2 3 درصد3 /5 3 درصد 3 2 درصد 2/2 نر

 3 درصد 3 3 درصد 2/3 4 درصد 4 2 درصد 9/1 ماده

 ماه 73-120
 1 درصد1  3 درصد 5/3 1 درصد1 /5 3 درصد 8/2 نر

 1 درصد1  4 درصد4 /1 2 درصد 6/1 3 درصد 4/3 ماده

 120بیشتر از 

 ماه

 0 درصد0  2 درصد 9/1 0 درصد 0 2 درصد 9/1 نر

 0 درصد 0 2 درصد 2/2 0 درصد 0 2 درصد 2/2 ماده

 52 درصد 54 45 درصد 46 65 درصد 67 32 درصد 33 مجموع

 

 

 
نمای طولی تصویر اولتراسونوگرافی یک کلیه پلی کیستیک در یک . 1 تصویر

 بررسی. های موردقلاده از گربه

 

 
نمای طولی تصویر اولتراسونوگرافی یک کلیه پلی کیستیک که در . 2 تصویر

متر(.سانتی 90/1یری شده است )گاندازهین کیست تربزرگآن قطر 

ها با روش سونوگرافی موردی که وجود کیست در آن 32از 

خون  درصد( مقادیر ازت اوره 3/9مورد ) 3بود، در شده  داده تشخیص

مورد از موارد  2کراتینین سرم غیرطبیعی بود. غلظت فسفر در و 

ها، در دو گروه ازوتمیک بالاتر از حد طبیعی بود. میانگین تعداد کیست

 =05/0) تمی و فاقد علائم بالینی دارای اختلاف آماری بودومبتلا به از

α ،047/0P=داری ها در این دو گروه تفاوت معنی(. ولی در اندازه کیست

قلاده گربه پرشین مورد بررسی،  97از  .(=α ،09/0P =05/0فت نشد )یا

ها درصد( با استفاده از روش مولکولی وجود بیماری در آن 46مورد ) 45

درصد( بین روش مولکولی و سونوگرافی  33مورد ) 32شد. در  تأیید

درصد(، تنها با روش  29مورد ) 13 حال این همخوانی وجود داشت. با

مورد دارای ژن جهش  45تمام  مورد تشخیص قرار گرفتند.مولکولی 

دادند.  جفت باز را در ژل آگارز نشان 400، وزن مولکولی PKD1 یافته

شد و در باز مشاهده جفت 400نیز باند  GAPDHدر کنترل مثبت ژن 

 -859/0) 725/0نشد. کاپا کنترل منفی با آب مقطر باندی مشاهده 

592/0Cl:درجه توافق خوب برای این دو روش ذکر شده  دهنده( نشان

درصد  11/71باشد. حساسیت و ویژگی اولتراسونوگرافی به ترتیب می

(63/83- 69/55Cl: ،)100 ( درصد 15/93-درصد 100درصدCl: )
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درصد  80درصد و ارزش اخباری منفی  100ارزش اخباری مثبت 

 شد.( محاسبه  :Clدرصد 66/71-درصد 35/86)

 بحث

و همکاران  Crowellکیستیک اولین بار توسط کلیه پلی بیماری

های پرشین مورد عنوان یک بیماری ژنتیکی در گربهبه 1979 در سال

 ADPKD های(. گزارشات پیشین که شباهت9شناسایی قرار گرفت )

عنوان ها را بهاند، گربهها را تأیید کردهانسان ADPKD ها وگربه

ق بر روی این بیماری کشنده در انسان های ارزشمندی جهت تحقیمدل

 (.12،19اند )های درمان آن معرفی کردهو گسترش روش

ترین روش تصویربرداری جهت تشخیص اولتراسونوگرافی متداول

(. در 23اکوییک ناشی از این بیماری در کلیه است )های انکیست

بتلا های معدد و در برخی از گربه 1کمترین تعداد کیست حاضر مطالعه 

شد. حضور یک کیست ممکن است با  کیست مشاهده 20بیش از 

شود. مواردی از قبیل تومور، آبسه، لمفوم و همانژیوم اشتباه گرفته 

های تکی کلیه در سگ و انسان متداول هستند و با افزایش سن کیست

های که مشاهده کیستحالی  (. در11یابد )ها افزایش میمیزان بروز آن

در مطالعه حاضر وجود بیماری  (.30باشد )ها غیرمعمول میبهتکی در گر

کیستیک در مواردی که تنها یک کیست وجود داشت با روش کلیه پلی

های مشاهده مولکولی مورد تأیید قرار گرفت. همچنین پراکندگی کیست

صورت متقارن بود که با مطالعات شده در بیماران در هر دو کلیه به

 (.23ارد )خوانی دگذشته هم

در  PKDدر مطالعه حاضر با استفاده از سونوگرافی میزان فراوانی 

درصد( بود که  33مورد ) 32های پرشین و مخلوط پرشین میان گربه

بود. همچنین شده درصد عنوان  42تا  36این میزان در مطالعات مشابه 

درصد(  46مورد ) 45میزان فراوانی با روش مولکولی در مطالعه حاضر 

 بودندکرده بود که در مطالعات گذشته نیز که از روش مولکولی استفاده 

(. نتایج مطالعه حاضر 16بود )شده درصد گزارش  33و  5/27این میزان 

های این بررسی بیشتر است. این دهد فراوانی بیماری در گربهنشان می

منظور شناسایی علت عدم وجود برنامه خاص بهتواند بهنتیجه می

ای هها از برنامههای پرشین دارای ژن بیمار و بنابراین عدم حذف آنگربه

درصد بود  11/71پرورشی باشد. حساسیت سونوگرافی در این مطالعه 

شده  که ویژگی محاسبهباشد، درحالیتر از مطالعات پیشین میکه پایین

آمد که نسبت به مطالعات پیشین دست درصد به 100در این مطالعه 

ها کم در شرایطی که اندازه کیست کوچک و تعداد آن (.6،1بالاتر است )

هایی که در نواحی مرکزی خصوص در سنین پایین و در کیستشد، بهبا

نشوند کلیه قرار داشته باشند ممکن است با سونوگرافی تشخیص داده 

منظور تشخیص این موارد توصیه لذا استفاده از روش مولکولی به

توان به عدم های روش مولکولی میشود. ناگفته نماند از محدودیتمی

داشت که جهش ژنی در نقاط دیگر  مواردی اشارهتوانایی تشخیص 

است. همچنین این روش اطلاعاتی در خصوص وجود آمده کروموزوم به

ها ها و میزان پیشرفت بیماری در اختیار کلینیسیناندازه و تعداد کیست

بیماری  بررسیحال با استفاده از این روش امکان  این دهد. باقرار نمی

های پرورشی وجود ی و حذف موارد مبتلا از برنامهدر مراحل اولیه زندگ

 خواهد داشت. 

 168ماه تا  2های مبتلا دارای بازه سنی در مطالعه حاضر گربه

 ماه بودند. بیشترین شیوع بیماری در گروه سنی  72ماه، با میانگین سنی 

ماه و بیشتر  49-72های سنی ترین میزان شیوع در گروهماه و کم 2-24

تواند که در سنین بالا میزان ابتلا کمتر بوده است میاین .ماه بود 120از 

ها و دلیل پیشرفت بیماری به دنبال افزایش اندازه و تعداد کیستبه

های بیمار دنبال آن از بین رفتن گربهنارسایی کلیوی حاصل از آن و به

دلیل پیشرفت بیماری و ازتمی حاصل از آن باشد. همچنین درصد به

تواند به علت عدم توجه به غربالگری ترها میی مبتلایان در جوانبالا

و حذف  PKDهای دارای ژن ابتلا به بیماری بیماری و شناسایی گربه

 های پرورشی باشد.ها از برنامهآن

بیماری مبتلا بودند و  3اکثر بیماران در مطالعه حاضر به درجه 

د. میزان فراوانی درجه سه بیماری بو 1ترین فراوانی مربوط به درجه کم

یک در گروه ماه و همچنین فراوانی درجه 24-48بیماری در گروه سنی 

ماه  2-24دو و چهار در گروه سنی ماه و فراوانی درجه  49-72سنی 

جا که این بیماری ماهیت پیشرونده دارد و با افزایش بیشتر بود. از آن

تواند به شود، این یافته مییتر مها بزرگها و نیز کلیهسن، اندازه کیست

شده در مطالعه حاضر  علت میانگین سنی بالای بیماران شرکت داده

 باشد.

درصد(  3/9) 3در مطالعه حاضر بر اساس آزمایشات بیوشیمیایی 

کیستیک، ازوتمیک بودند. ایجاد مورد از مبتلایان به بیماری کلیه پلی

بررسی مبتلا به کیست  ساله تحت 3علائم اورمی در یک قلاده گربه 

ها ها و افزایش تعداد آنداد که سرعت رشد کیستزمان نشان کبدی هم

های دارای توان ابتلا به نارسایی کلیوی در گربهیکسان نیست و نمی

وط دانست. مطالعات انسانی ربرا تنها به افزایش سن م کیست کلیوی

مغلوب بیماری باشد، که فرد مبتلا دارای شکل دهند در مواردیمینشان 

از سرعت رشد بیشتری در کیست برخوردار خواهد بود و علائم نارسایی 

)بیماری کلیه  ARPKD (.15) شودکلیوی و مرگ زودتر حادث می

های ترین بیماریکیستیک اتوزومال مغلوب( یکی از معمولپلی

 20000باشد که شیوع حدود یک در کیستیک کلیه در کودکان می
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کروموزوم و در ژن  p6. در این بیماری جهش در نقطه تولد دارد

PKHD1 های دهد. جنینکیستیک( رخ می)بیماری کبد و کلیه پلی

دهند. )دارای نشان میرا  (Potter phenotype) "پاتر"مبتلا فنوتیپ 

تر از سطح معمول، فک های پایینهای بافاصله، گوشبینی پهن، چشم

ها از رشد کافی ریه در این جنین پایین کوتاه هستند(. همچنین

(. همچنین 3شود )برخوردار نبوده و نوزاد با مشکل تنفسی متولد می

درصد( علیرغم  7/90ها )براساس نتایج مطالعه حاضر بسیاری از گربه

دارا بودن کیست کلیوی دچار علائم اورمی و افزایش پارامترهای 

تر از بیشتر این حیوانات کمجاکه سن تمی نبودند. از آنوبیوشیمیایی از

است، این احتمال وجود دارد که با افزایش سن حیوان و سال بوده  10

ها در آینده دچار علائم نارسایی کلیوی رشد بیشتر اندازه و تعداد کیست

تواند صرفاً به ایجاد نارسایی کلیوی ها میشوند. هرچند دلیل مرگ آن

  .ها مربوط نباشددر آن

زمان کبد و کلیه در مطالعات پیشین ای همهحضور کیست

درصد )یک قلاده  2/6(. در مطالعه حاضر 13،18است )شده گزارش 

ساله( از مبتلایان به کلیه  11ساله و یک قلاده گربه ماده  3گربه نر 

اند. در هر دو مورد زمان در کبد نیز بودهکیستیک دارای کیست همپلی

های کبدی در شد. شیوع کیست تنها یک کیست در کبد مشاهده

و همکاران در سال  Bosjeکیستیک در مطالعه مبتلایان به کلیه پلی

شد شکل  طور که قبلًا گفته(. همان7شد )درصد گزارش  22، 1998

( ADPKD( نسبت به شکل غالب بیماری )ARPKDمغلوب بیماری )

کتورهای کند. میزان فاو میر بیشتری ایجاد می علائمی شدیدتر و مرگ

زمان کبد و کلیه در بازه طبیعی قرار کبدی در موارد دارای کیست هم

 Skrodzki( مشابهت داشت. 20) این یافته با مطالعات پیشین کهداشت 

زمان کیست پانکراس و کلیه را در وقوع هم 1992و همکاران در سال 

(. در مطالعه حاضر موردی از کیست 25کردند ) گربه پرشین گزارش

زمان نشد. شیوع همکیستیک یافت کراس در مبتلایان به کلیه پلیپان

است. اغلب  شدهدر مطالعات پیشین گزارش  PKDهای کلیوی و سنگ

به دلیل عوامل مکانیکی و متابولیکی،  ADPKDدر بیماران مبتلا به 

شوند. درصد مبتلایان مشاهده می 2های کلیوی در طور ثانویه سنگبه

آوری ی بزرگ، که مانع از عملکرد طبیعی سیستم جمعهاحضور کیست

همراه افزایش شود، و همچنین کاهش دفع ادراری سیترات بهادرار می

دفع اگزالات و اسیداوریک در ادرار از عوامل مستعد کننده ایجاد 

اند های مبتلا به کیست برشمرده شدههای ادراری در گربهسنگ

های موردی از سنگ کلیه و سنگ (. در مطالعه حاضر هیچ10،28،29)

 نشد.کیستیک مشاهده مجاری ادراری در مبتلایان به کلیه پلی

ها های مزمن کلیوی در گربهجا که در نارساییدر مجموع از آن

زمان تر و همبه دلیل جایگزینی بافت همبند، معمولاً اندازه کلیه کوچک

ر بالینی با توجه به نتایج شوند، از نظتمی آزمایشگاهی نیز مبتلا میوبه از

های نژاد باشند که در گربه ها توجه داشتهمطالعه حاضر باید کلینیسین

توان بر اساس اندازه کلیه در خصوص درجه پیشرفت پرشین صرفاً نمی

تمی قضاوت نمود. هرچند بدیهی است وبیماری و فاصله زمانی ایجاد از

تر بیشتر با اندازه بزرگهای تمی در بیماران دارای کیستواحتمال از

داد که بیماری کلیه تر خواهد بود. نتایج مطالعه حاضر نشانمحتمل

های پرشین و مخلوط توجهی در گربهکیستیک دارای شیوع قابل پلی

ها متغیر و در ها و تعداد آنباشد و در مبتلایان اندازه کیستپرشین می

های چنین با کمک یافتهشوند. همهر دو کلیه به شکل متقارن ایجاد می

شد، هرچه تعداد و اندازه اولتراسونوگرافی و آزمایشات بیوشیمی مشخص

حال بود. با اینتمی بیشتر خواهد وها بیشتر باشد، احتمال ایجاد ازکیست

ها باشد. تواند دلیل کاهش عملکرد آنها نمیصرفاً حضور کیست در کلیه

نجام آزمایش مولکولی بدون توجه برداری جهت ابا توجه به سهولت نمونه

منظور های مترتب و وسایل و تجهیزات مورد نیاز، این روش بهبه هزینه

شود. بدین ترتیب استفاده غربالگری بیماری در مراکز پرورشی توصیه می

تواند در تشخیص های فوق میهای مولکولی در کنار روشاز روش

 باشد. بیماری در مراحل اولیه بسیار حائز اهمیت 

 یسپاسگزار

ه در انتها از تمام کارکنان بیمارستان حیوانات کوچک دانشکد

 شود.دامپزشکی دانشگاه تهران صمیمانه قدردانی می

 تعارض منافع

.تعارض در منافع گزارش نشده است سندگانینو نیب
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Abstract 
BACKGROUND: Polycystic kidney disease is the most prevalent inherited genetic disease in Persian cats, which is 

caused by mutations in PKD1 and PKD2 genes. Due to the accumulation of fluids inside the cysts and their pressure 

on the renal parenchym, the patient is prone to developing symptoms of chronic renal failure. 

OBJECTIVES: The present study aimed to compare ultrasonography and molecular tests in diagnosis of autosomal 

dominant polycystic kidney disease. 

METHODS: This study was performed on 97 Persian cats, including 46 male and 51 female cats, with an average age 

of 6 years (minimum 2 months and maximum 14 years). All the cats were evaluated for the presence of disease using 

ultrasound and molecular methods. 

RESULTS: Among 97 females, 32 (33 %) were found to be positive for PKD on the basis of presence of anechoic cysts. 

In molecular tests, all the cases with cysts in the ultrasonography had mutation in PKD1 gene and 13 cases (13 %) 

without cysts in ultrasonography were diagnosed to be positive through molecular technique. Among 97 studied cats, 

45 (46 %) showed mutated genes. The degree of agreement between the two methods of ultrasonography and PCR was 

determined by calculating Kapa 0.725 (Cl: 0.592-0.895). The sensitivity and specificity of the ultrasonography were 

calculated to be 77.11 % and 100 %, respectively. 

CONCLUSIONS: Imaging and molecular methods were utilized to diagnose the disease. The more frequent use of the 

molecular methods for the diagnosis of the disease compared to the use of ultrasound could be attributed to the higher 

sensitivity of the molecular technique, the small size of the cysts, the low number of cysts, the low age of the animal, 

and the presence of cysts in the medula of the kidney. Therefore, the molecular method could be recommended for 

screening the disease in the early stages. It can also be employed in breeding programs and the removal of cats with 

this mutated gene. 
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Figure Legends and Table Captions 

Table 1. Grouping the patients according to the number and size of cysts. 

Table 2. Frequency of the patients with age and sex via ultrasonography and PCR methods. 

Table 3. Frequency of the patients according to the degree of the disease. 

Figure 1. Longitudinal image of ultrasonography image of a polycystic kidney in one of the studied cats. 

Figure 2. Longitudinal view of ultrasonography image of a polycystic kidney, in which the largest diameter of the cyst was 

measured to be 1.90 cm. 
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