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Abstract 

Background and purpose: Gastric cancer is one of the leading causes of cancer-related mortality 

worldwide. Identifying the genes and functional pathways involved in gastric cancer can help improve 

prognosis and facilitate the identification of appropriate and timely therapeutic strategies. The aim of this 

study was to identify key pathways, hub genes, and key microRNAs associated with gastric cancer. 

Materials and methods: Transcriptome data from healthy individuals and patients with gastric 

cancer were analyzed using the GEO2R tool. In this study, 560 genes with significantly different 

expression levels between patients with gastric cancer and healthy individuals were identified. Of these, 

342 genes were upregulated and 218 genes were downregulated. Pathway and gene ontology analyses of 

these genes showed that upregulated genes in patients with gastric cancer were predominantly involved in 

pathways and processes such as the “T-cell receptor signaling pathway,” “natural killer cell-mediated 

cytotoxicity,” and “immune system response.” In contrast, downregulated genes were predominantly 

involved in processes such as “fatty acid transport” and “long-chain fatty acid entry.” 

Results: Using the CytoHubba extension in Cytoscape software, 10 key genes were selected. Of 

these, 7 key genes, including MKI67, CDC20, CDC6, MYBL2, DTL, CCNA2, and CDKN3, were further 

validated using clinical information available in the GEPIA  database. MicroRNAs associated with these 

key genes were identified, and a gene-microRNA interaction network was constructed. The key 

microRNAs included miR-454-3p, miR-19a-3p, miR-301-5p, and miR-19b-3p. 

Conclusion: This study identified several genes and microRNAs that may serve as candidate 

diagnostic and therapeutic biomarkers for gastric cancer. Further investigation of the biological functions, 

gene ontology, and enrichment profiles of these genes may provide insights into potential therapeutic 

strategies and contribute to efforts to reduce gastric cancer-related mortality. 
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 ـدرانـــازنـــي مـكـــــزشـــوم پـــلــشـــگاه عــه دانـــلــمج

 (10-66)   5021سال    شهریور   062سي و ششم    شماره دوره 

 11       5021 شهریور،  062شماره  ،ششممجله دانشگاه علوم پزشكي مازندران                                                                              دوره سي و               

 پژوهشی

موثر در سرطان معده با استفاده از  یمیو عوامل تنظ هاژن ییشناسا
 ژن انیب لیپروفا یا سهیمقا لیتحل

 

 1ریحانه مرشدلو

 2عیسی جرجانی

 3حسین صبوری

 5و4زهرا پزشکیان

 6محمود صالحی

 چکیده
 یعملکترد یرهایستهتا و مژن ییدر سراسر جهان است.  نااستا ریمرگ و م یاز علل اصل یکیسرطان معده  سابقه و هدف:

پتووهش  نیتمااسب و به موقع کمک کاد  هتد  از ا یدرمان یرهایمس افتنیو  یآگاهشیبه بهبود پ تواندیسرطان م نیدر ا لیدخ

 مهم در ارتباط با سرطان معده بود  یهاRNA کرویو م یدیکل یهاژن رها،یمس یینااسا

نتد   لیوتحلهیتتجر GEO2Rتلا به سرطان معده با استتااده از ابترار افراد سالم و مب یپتومیترنسکر یهاداده ها: مواد و روش
افترار از نرم CytoHubbaبا استااده از افرونته  یدیکل یهامتااوت انجام گرف.  ژن انیبا ب یهاژن ینااسیو هست ریمس ریسپس آنال

Cytoscape گاهیانتخاب و با استااده از پا GEPIA کرویم .،یندند  در نها دییتأRNAکاش و نتبکه بترهم ییمترتب  نااستا یهتا

 رسم ند  RNAکرومی–ژن هد 

 نیتنتدند کته از ا ییافراد مبتلا به سرطان معده و افراد سالم نااستا نیمعاادار ب یافتراق انیژن با ب ۰۶۵مطالعه،  نیدر ا ها:یافته
 یرستانامیپ ریمست»ماناتد  ییاتدهایو فرا رهایدر مس شتریب انیبشیب یهادانتاد  ژن انیژن کاهش ب ۳۱۲و  انیب شیژن افرا ۲۴۳تعداد، 
در  شتتریب انیبکم یهانقش دارند و ژن «یمایا ستمیپاسخ س»و  «یعیکشاده طب یهابا واسطه سلول یلولس .یسم»، «Tسلول  رندهیگ

ژن نتامل  ۷ ه،یتلاو یدیتژن کل ۱۵ نیبودنتد  از بت لیتدخ «لیتطو رهیتچترب بتا زنج دیورود است»و « چترب دیانتقال اس» یادهایفرا
MKI67 ،CDC20 ،CDC6 ،MYBL2 ،DTL ،CCNA2  وCDKN3 کترویم نیتر  مهمندند دییتأRNAنتامل  ریتمترتب  ن یهتا

miR-454-3p ،miR-19a-3p ،miR-301-5p  وmiR-19b-3p  بودند 

 تواناد به عاوان نشانگرهایهای مشخص نده میRNA ها و میکرودهد که ژناین پووهش نشان می استنتاج:

نااسی و تجریه و تشخیصی و درمانی برای سرطان معده مورد استااده قرار بگیرند  همچاین، بررسی نحوه عملکرد، هستی
تواند در تحقیقات آیاده برای طراحی مسیرهای درمانی مااسب و در نتیجه کاهش مرگ و ها میسازی این ژنتحلیل غای

 .میر نانی از این بیماری مورد توجه قرار گیرد
 

  یده گاالیس یرهایژن، مس ینااس یهست ،یکرواری، مRNA کرویم ،یدیکل یهاژن ،یمایا ستمیس واژه های کلیدی:
 

 Email: zahra.pezeshkianphd@gmail.com                              بادر انرلی، پووهشکده آبری پروری آبهای داخلی کشور      -زهرا پزشکیانمولف مسئول: 

 گروه زیس. نااسی، دانشکده علوم پایه و فای مهادسی، دانشگاه گابد کاووس جوی کارنااسی ارند ژنتیک،دانش  ۱

 گروه زیس. نااسی، دانشکده علوم پایه و فای مهادسی، دانشگاه گابد کاووس استادیار،  ۳

 وسگروه تولیدات گیاهی، دانشکده علوم کشاورزی و ماابع طبیعی، دانشگاه گابد کاو استاد،  ۲

 لانیگ ،یبادر انرل ،یداخل یآبها یپرور یکشور، پووهشکده آبر یلاتیعلوم ن قاتیموسسه تحق ،یکشاورز جیآموزش و ترو قات،یسازمان تحق  استادیار، ۴

 .، ایران، رنکشورنمال  ماطقه فااور پووهشکده بیوتکاولوژی کشاورزیواحدهای ، مرکر رند BioGenTACنرک.   پووهشگر، بخش تحقیق و توسعه، ۰

 گروه زیس. نااسی، دانشکده علوم پایه و فای مهادسی، دانشگاه گابد کاووس استادیار،  ۶

  : .۳۶/۰/۱۴۵۰ تاریخ تصویب :               ۲۵/9/۱۴۵۴ تاریخ ارجاع جه. اصلاحات :              ۳۴/9/۱۴۵۴ تاریخ دریاف 
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 موثر در سرطان معده يمیها و عوامل تنظژن یيشناسا

 5021 شهریور، 062، شماره ششمدوره سي و                            مجله دانشگاه علوم پزشكي مازندران                                                            16

 مقدمه
سرطان یکی از مهمترین علل مترگ و میتر در سراستر 

و در بین سترطان هتا، سترطان معتده دارای بتتروز اس. دنیا 

سترطان معتده یتک بیمتاری چاتد و کشادگی بالایی اس.  

عتتاملی استت. کتته در آن عوامتتل زیتتادی از جملتته عوامتتل 

   .(۱)آن تأثیر بگذارند شرف.یتواناد بر پمحیطی و ژنتیکی می

یار مهمی در بتروز سترطان معتده دارد  ژنتیک نقش بس

تواناتد فرآیاتد توستعه و می یتغییرات و اختلالات در ژنتوم

ها را تح. تأثیر قرار داده و به بروز سرطان معتده رند سلول

هتای مترتب  بتا سترطان معتده، ماجر نوند  بتا نااستایی ژن

توان به اهدافی از جملته: تشتخیص زود هاگتام بیمتاری، می

و فهتم  اسخ به درمان، توسعه درمان های نتوینپ پیش بیای و

بهتراز بیولوژی سرطان معتده دست. یافت.  بترای نااستایی 

هتتای تتتوان از روشهتتای متترتب  بتتا ستترطان معتتده، میژن

 میکتترواریو  Real-time PCR از جملتته روش متعتتددی

 .(۳)استااده کرد

هتتا، صتتدها یتتا میکتترواری فاتتاوری بررستتی فعالیتت. ده

جه. مقایسته  وتئین در یک سطح کوچکهراران ژن یا پر

و یا بررسی تغییرات نامل کاهش، افرایش و یتا عتدم تغییتر 

نمونتته استت.  استتاس ایتتن روش همتتان  یهتتاژن انیتتب در

بتر روی ستطح جامتد  DNA ستازیهیبریداسیون یا دورگه

 ( ۲)باندمی

های مطالعتته، الگوهتتای بیتتان ژنتتی در ستتلول یتتکدر 

م مقایسه ند  ایتن تحقیتق بته های سالسرطانی معده با سلول

نااستتایی الگوهتتای بیتتان ژنتتی متترتب  بتتا ستترطان معتتده و 

مطالعته  .(۴)مسیرهای بیونیمیایی مرتب  بتا آن کمتک کترد

دیگری نشان داد کته بتا استتااده از تکاولتوژی میکترواری، 

متترتب  بتتا ستترطان معتتده را  تتتوان الگوهتتای بیتتان ژنتتیمی

 یدارا یهتااز ژن یاپتووهش مجموعته نیتنااسایی کرد  ا

مترتب  بتا آن را  یرستانامیپ یرهایمست یو برخت انیب شیافرا

  (5)نمود یمعرف

ها نقش دارنتد یکی از عواملی که در تاظیم بیان ژن

هتا در RNAها هستتاد نقتش اصتلی میکتروRNAمیکرو

تاظتتیم بیتتان ژن ایتتن استت. کتته بتتا ترکیتتب نتتدن بتته 

و تاظتتیم ستتطح  (mRNA) رستتانهتتای پیامRNAطتتول

ها، فرآیاد ترجمه و ساتر پروتئین را تح. تتأثیر قترار آن

تواناتد ها میRNAدهاد  این بدان معااس. که میکرومی

هتا را ها را تح. کاتترل قترار داده و فعالیت. آنبیان ژن

چاتتین در سترطان معتتده، هتم .کتاهش یتا افتترایش دهاتد

ها نقتش مهمتی در رنتد، تک،یتر، تهتاجم و RNAمیکرو

های ستترطانی دارنتتد کتته نتتااخ. دقیتتق پختتش ستتلول

های تواند به نتااخ. بهتتر از مکانیستمها میتأثیرات آن

های جدیتد بترای درمتان سترطان معتده د بیماری و ه

  ( ۶)ماجر نود

های بتافتی سترطان معتده بر روی نمونه یک مطالعه

در سترطان معتده هتا RNAبرختی میکترو نشتان داد کته

بیشترین تااوت را با باف. طبیعتی دارنتد و ممکتن است. 

 ( ۷)نقشی در تشتخیص و درمتان ایتن بیمتاری ایاتا کااتد

 یبرخت انیب شینشان داد که افرا یگریمطالعه د نیهمچا

و  یایبال یهایوگیها در سرطان معده با وRNAکرویاز م

 ( ۳)مرتب  اس. مارانیب یآگهشیپ

ژن و عوامتل  انیتب راتییتتغ دهیچیبا توجه به نقش پ

 ییستترطان معتتده، نااستتا شتترف.یو پ جتتادیدر ا یمتتیتاظ

 یمتاریب نیتب  با امر یستیز یرهایو مس یدیکل یهاژن

آن کمتک کاتد   یبه درک بهتر اساس مولکول تواندیم

 یهتامترتب  بتا ژن یهتاRNAکرویم یینااسا ن،یهمچا

 یهادربتاره نتبکه یشتتریاطلاعتات ب توانتدیمت یدیکل

 نیتبتا ا ( ۲)در سترطان معتده فتراهم آورد لیدخ یمیتاظ

 یبترا ییتاهاهتا بتهمولکول نیا یمحاسبات ییحال، نااسا

و  ست.ین یآنهتا کتاف یدرمتان ایت یصیات ارزش تشخاثب

مستتقل و مطالعتات  یهادر مجموعه یاعتبارساج ازمادین

هتتد  از پتتووهش حا تتر  ن،یاستت.  باتتابرا یعملکتترد

 ،یستتتیز یرهایمتاتتاوت، مستت انیتتبتتا ب یهتتاژن یینااستتا

مترتب  بتا سترطان  یهتاRNAکترویو م یدیتکل یهاژن

 یدیتکل یهانژ انیب یالگو یریتکرارپذ یمعده و بررس

  مستقل بود  یعموم یهادر داده
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 انو همکار مرشدلو حانهیر     

 

 16         5021 شهریور، 062، شماره ششممجله دانشگاه علوم پزشكي مازندران                                                                       دوره سي و               

 پژوهشی

 

 

 هامواد و روش
 انتخاب دیتاس.

تمام مراحل اجرای این پووهش مطتابق مصتوبه کمیتته 

اخلاق در پووهش دانشگاه علوم پرنکی گلستان بتا نااسته 

IR.GOUMS.REC.1404.335 رای انجتتام نتتده استت.  بتت

ده دسترسی بته مجموعته داده هتای متورد نظتر بته پایگتاه دا

NCBI( در ادرس ،https://www.ncbi.nlm.nih.gov )/

هتتای بیتتان ژن از مراجعته نتتد  ایتتن پایگتتاه داده حتتاوی داده

آوری نتتده توستت  محققتتان در هتتای مختلتتع جمتتعنمونتته

سراسر جهان است.  بتا وارد کتردن کلمتات کلیتدی ماناتد 

"gastric cancer"  و"human"  در صتتتتاحه جستتتتتجوی

GEO Datasetهای مرتب  بتا سترطان معتده ده، مجموعه دا

جستتتجو نتتد کتته در نهایتت. دیتاستت. بتتا نتتماره دسترستتی 

GSE36076   بتتا توجتته بتته معیارهتتای متتدنظر انتختتاب نتتد

مهمترین معیارها در انتخاب دیتاس. ها  نامل تعداد نمونته، 

 تعداد تکرار، هد  مطالعه، توزیع صحیح داده ها و    بود  

 

 هاآنالیر بیان متااوت ژن
های هایی از ستلولنمونته حتاویاس. مورد نظر دیت

 Peripheral )(PBMC) ای ختون محیطتیتتک هستته

Blood Mononuclear Cell)  از افتراد ستالم و بیمتاران

فترد  ۲مبتلا به سرطان معده بود  در ایتن مطالعته، تعتداد 

نمونته ستالم از دیتاست.  ۱۵دارای سرطان معده با تعداد 

الیرهتتای بعتتدی متتورد متتذکور انتختتاب نتتد و بتترای آن

ها، از ابترار استااده قرار گرف.  بعد از گروه بادی نمونه

 .https:// www. ncbi. nlm)بته آدرس  GEO2Rبرخ  

nih.gov /geo/geo2r/) های بتا بیتان برای پیدا کردن ژن

  استااده ند  متااوت بین افراد سالم و بیمار
 

 Gene)ژنو هستی نااسی  (Pathway analysis)مسیر آنالیر

Ontology )های با بیان متااوت 
بتته ماظتتور بررستتی آنتتالیر هستتتی نااستتی ژن و یتتافتن 

  استااده ند  DAVIDمسیرهای تاظیمی آنها از ابرار برخ  

 Protein-protein)نیپتتروتئ-نینتتبکه متقابتتل پتتروتئ

interaction network)   
بته  نیپتروتئ-نیبرای پیدا کردن نبکه متقابل پتروتئ

مراجعه ند  سپس مجسم ستازی و  STRINGسای. وب

پیدا کردن ماژول هتای مهتم بتا استتااده از افرونته هتای 

  انجام ند   Cytoscapeمختلع در نرم افرار

 

 پیدا کردن ژن های کلیدی
 هتتای کلیتتدی از افرونتتهبتترای پیتتدا کتتردن ژن

CytoHubba در نرم افرار Cytoscape  استتااده نتد  در

 MCC (Missionالگتوریتم  ایتن مطالعته بتا استتااده از

Control Center)  های کلیدی نااسایی ند  ستپس  ژن

 ها در مطالعات کلیایکتیبه ماظور تایید تغییر بیان این ژن

 یدیتتکل یهتتا ژن انیتتب یالگتتو یریتکرارپتتذ یبررستت و

، از پایگتتاه داده هیتتاول لیتتتحل مرحلتته در نتتده یینااستتا

GEPIA (Gene Expression Profiling Interactive 

Analysis ) بته بترخ  ابترار نیتا از استتااده استااده ند 

 یهتتا داده بتتر یمبتاتت یستتاج اعتبتتار مرحلتته کیتت عاتتوان

 ند گرفته نظر در هیاول داده مجموعه از مستقل و یعموم

 ایت یایبتال یستاج اعتبتار نیگریجتا میمستتق صورت به و

   س.ین یتجرب

 

 های کلیدیهای مرتب  با ژنRNAنااسایی میکرو
هتای های مرتب  با ژنRNAرای پیدا کردن میکروب

 ENCORIکلیتتتتتتتتتتتتتتتتدی، پایگتتتتتتتتتتتتتتتتاه داده 

(https://rnasysu.com/encori )/ متتورد استتتااده قتترار

هتر کتدام  miRNA-Target  با استااده از قسم. گرف.

با وارد و به صورت جداگانه در بخش جستجو از ژن ها 

جست.  programNum >=3و  CLIP-Data >=6معیتار 

هتای مربتوط بته هتر ژن RNAانجتام نتد  میکترو و جو

هتای کلیتدی و و ستپس نتبکه متقابتل ژن نااسایی نتد

هتتای متترتب  بتتتا استتتااده از نتترم افتتترار RNAمیکتترو

Cytoscape بررسی و رسم ند   
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 یافته ها
 هاآنالیر بیان متااوت ژن

بعد از آنالیر ژن های با بیان متااوت بتین افتراد ستالم و 

بتا ژن  ۷9۰تعتداد  GEO2Rز ابرار برخ  با استااده ا بیمار

مشتخص نتد کته بترای تعتدادی بیان متااوت بین دوگروه 

اسم ژن وجود ندان. و یتا بعیتی از استم ژن هتا تکتراری 

 ۰۶۵باابراین این تعداد حتذ  نتد و در نهایت. تعتداد   بود

نااسایی ند کته بترای آنالیرهتای بعتدی متورد  DEGژن 

ژن افترایش بیتان و  ۲۴۳اد استااده قرار گرفت.  از ایتن تعتد

  ( ۱ تصویر نماره) ژن کاهش بیان دانتاد ۳۱۲

 

 
نمودار آتشاشانی ژن های با بیان متااوت بین  :1تصویر شماره 

 افراد دارای سرطان معده و افراد سالم

نقاط قرمر نشان دهاده ژن هتای بتیش بیتان و نقتاط 

   (P >۵۰/۵) ی ژن های کم بیان اس.آبی نشان دهاده

 

 های با بیان متااوتنالیر مسیر و هستی نااسی ژنآ
نتایج به دست. آمتده از بررستی هستتی نااستی ژن 

هتای بتیش بیتان و کتم بیتان، در سته بختش مرتب  با ژن

، مولاته (Biological Process)(BPفرآیاد بیولتوژیکی)

و عملکتتتترد  (Cellular Component)(CCستتتتلولی )

رستتی نتتد بر (Molecular Function)(MF) مولکتتولی

(  در بختتش فرآیاتتدهای بیولتتوژیکی، ۳تصتتویر نتتماره )

های بیش بیان در افراد دارای سرطان معده نستب. بته ژن

مستیر ستیگاال دهتی "افراد ستالم بیشتتر در فرآیاتدهای 

های سمی. ستلولی بتا واستطه ستلول"، "Tگیرنده سلول

پاسخ سیستم ایماتی  "، "Tتمایر سلول"، "کشاده طبیعی

مهمترین نقش داناد   "سخ سیستم ایمایپا"و  "اکتسابی

هتای بتیش دار مترتب  بتا ژنعملکردهای مولکولی معای

، "فعالی. گیرنده سیگاال دهتی بتین غشتایی"بیان نامل 

 Iفعالیتت. گیرنتتده کتتلاس "و  "اتصتتال فستتاوتیروزین"

 MHC"( Major histocompatibilityمتتترتب  بتتتا 

complex )ی بتیش هاهای سلولی ژنبود  همچاین مولاه

ستیااپس "بیان در افراد بیمتار نستب. بته ستالم بیشتتر در 

 "، و"گرانول ستیتوزولی"، "سیتوزول"، "ایمونولوژیکی

  ( A ۳ تصویر نمارهقرار دانتاد )  "غشای پلاسمایی

هتتای کتتم بیتتان در افتتراد دارای هستتتی نااستتی ژن

سرطان معده نسب. به افراد ستالم در بختش فرآیاتدهای 

ها بیشتتر در فرآیاتدهای اد که این ژنبیولوژیکی نشان د

، ورود استتید چتترب بتتا زنجیتتره "انتقتتال استتید چتترب"

مستیر "، "تاظتیم م،بت. افترایش فیبروبلاست. "، "طویل

سیگاال رسانی سرین/ترئونین کیااز پروتئین گیرنده بتین 

در بختتش نقتتش دانتتتاد   "انتقتتال ستتیگاال "و  "غشتتایی

راد بیمار نسب. های کم بیان در افعملکرد مولکولی، ژن

به سالم، بیشتر در عملکردهایی مرتب  با انتقال استیدهای 

هتای های سلولی مرتب  با ژنچرب نقش دانتاد و مولاه

غشتای "، "اگروزوم خارج سلولی"کم بیان بیشتر نامل 

هتتای متتترتب  بتتا غشتتتای و بخش "گرانتتولی ترنتتتحی

 ( B ۳ تصویر نماره) پلاسمایی بود

نشان داد که  KEGG  پایگاه نتایج آنالیر مسیر توس

سمی. بتا واستطه "های بیش بیان عمدتا در مسیرهای ژن

،  "بیماری پیوند علیه میربان"، "های کشاده طبیعیسلول

و سایر مسیرهای  "Tمسیر سیگاال رسانی گیرنده سلول "

سیگاال رسانی فعال بودند  همچاین مهمتترین مستیرهای 

گاال رستانی یر ستمستی"های کم بیان نتامل مرتب  با ژن

ECM" ،"fluid shear stress and atherosclerosis" و

بتتود  "فرآیاتتد پتتروتئین در اندوپلاستتمیک رتیکولتتوم"

 ( ۲ تصویر نماره)
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هتای بتا بیتان متاتاوت بتین بررسی هستی نااسی ژن :2تصویر شماره 

هتای بتیش : مترتب  بتا ژنAافراد دارای سرطان معده و افتراد ستالم  

   های کم بیان مرتب  با ژن :Bبیان؛ 
  BP فرآیاد بیولوژیکی؛ :CC مولاه سلولی و :MFعملکرد مولکولی : 
 

 
 

های با بیان ژن بررسی مسیرهای زیستی مهم مرتب  با :3تصویر شماره 

های بیش بیان متااوت بین افراد دارای سرطان معده و افراد سالم  ژن

 روزه ای مشخص نده اندهای کم بیان با رنگ فیبا رنگ قرمر و ژن

 یکردن ژن ها دایپو  نیپروتئ-نینبکه متقابل پروتئ
 یدیکل

پروتئین ژن های با بیان متاتاوت -نبکه متقابل پروتئین

گتره  و  ۴۴۴بین بیماران دارای سرطان معده و افراد سالم بتا 

بتتا استتتااده از (  ۴ تصتتویر نتتمارهلبتته رستتم نتتد ) ۱۳۲۷

افتتترار در نرم cytoHubbaی افرونتتته   MCCالگتتتوریتم

Cytoscape ،۱۵ های کلیدی موثر در سرطان معتده تا از ژن

 نتامل هتا  ایتن ژنندنسب. به حالت. کاتترل نااستایی نتد
MKI67،CDC20 ،AURKA ،CDC6 ،MYBL2  ،DTL ،
BRCA1 ،CCNA2 ،CDKN3 ، HMMR  بتتود  ستتپس بتتا

هتای نتبکه متقابتل ایتن ژن cytoscapeاستااده از نرم افترار 

    (۰ تصویر نمارهسم ند )کلیدی ر

 

 
های با پروتئین مرتب  با ژن-متقابل پروتئین نبکه :4تصویر شماره 

 بیان متااوت بین بیماران دارای سرطان معده و افراد سالم

 

 
 باژن های کلیدی مرتب  با سرطان معده  نبکه :5تصویر شماره 

 MCCاستااده ازالگوریتم 
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 GEPIAی کلیدی تایید نده در پایگاه داده ژن ها :6تصویر شماره 
A: MKI67   B: CDC20   C: CDC6  D: CCNA2  E: CDKN3  

F: DTL  G: MYBL 
 

 های کلیتدی در سترطان معتدهبرای تایید تغییر بیان ژن

هتای بیتان ژن مترتب  دادهکه حاوی  GEPIAپایگاه داده  از

هتای داده GEPIAبا سرطان اس.، استااده ند  پایگتاه داده 

بیتان ژن و اطلاعتات بتالیای بیمتاران مبتتلا بته سترطان را در 

ژن  ۷تعتداد دهتد  در نهایت. تغییتر بیتان اختیار متا قترار می

،  MKI67،CDC20 ،CDC6 ،MYBL2کلیتتدی نتتامل 
DTL ،CCNA2  وCDKN3 هتای کلیایکتال سترطان با داده

هتای بتالیای تایید ند  این داده GEPIAمعده در پایگاه داده 

فترد مبتتلا بته سترطان  ۴۵۲فرد سالم و  ۳۱۱وط به تعداد مرب

نشتان دادنتد کته  هاافتتهی نیتا  ( ۶ تصویر نتمارهمعده بود )

هتا در مجموعته داده ژن نیتا ینده برامشاهده انیب راتییتغ

قابل مشاهده  ریمستقل ن یمجموعه داده عموم کیدر  ه،یاول

 یهتایوگتیحال، با توجه به تااوت در مابع و و نیاس.  با ا

 یالگو یریاز تکرارپذ یعاوان نواهدبه جهینت نیها، انمونه

اثبتات  یدر نظر گرفتته نتد و بترا یعموم یهادر داده انیب

 ایت یصتیتشخ یعاوان نشتانگرهاهتا بتهژن نیتا یایارزش بال

   س.ین یکاف یدرمان

 

 
ترسیم نده با استااده   هاب ژن-RNAمیکرو  نبکه :7تصویر شماره 

 Cytoscapeافرار  نرماز 

 

 های کلیدیهای مرتب  با ژنRNAنااسایی میکرو
در این پووهش، با استااده از داده هتای موجتود در 

هتای مترتب  بتا ژن هتای کلیتدی نااستایی RNAمیکرو

نتتدند و ستتپس تعتتاملات میتتان آن هتتا بتتا استتتااده از 

Cytoscape ( ۷ تصتویر نتمارهبررسی و رسم نتد) . در

ژن کلیتدی براستاس  ۶رتب  بتا م RNAمیکرو ۳۲نهای. 

 ۴معیارهای مورد نظر نااستایی نتد کته از ایتن تعتداد، 

، miR-454-3p ،miR-19a-3pنتتتتامل   RNAمیکتتتترو

miR-301-5p  وmiR-19b-3p  بتتتتتین دو ژن کلیتتتتتدی
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CCNA2  وCDKN3 یتمشترک بودند  با توجه بته ماه. 

عاوان تعتتاملات روابتت  بتته نیتتا ل،یتتتحل نیتتا یمحاستتبات

 یعملکرد دییتأ یدر نظر گرفته نده و برا ندهیایبشیپ

  اس.  ازین یشگاهیآنها به مطالعات آزما

 

 بحث

ژن با بیتان متاتاوت بتین  ۰۶۵در این پووهش تعداد 

سرطان معده و افراد سالم نااسایی ند، که از  مبتلاافراد 

ژن کتاهش بیتان  ۳۱۲ژن افرایش بیان و تعتداد  ۲۴۳این 

ولوژیکی، ژن های بتیش در بخش فرآیادهای بیدانتاد  

بیان در افراد دارای سرطان معتده نستب. بته افتراد ستالم 

 Tگیرنده سلولدهی مسیر سیگاال "بیشتر در فرآیادهای 

، "های کشتاده طبیعتیسمی. سلولی با واسطه سلول"، "

و  "پاستخ سیستتم ایماتی اکتستابی "، " Tتمتایر ستلول"

 ینااستیهستت لیتحلتنقش داناد  "پاسخ سیستم ایمای"

نشتتان داد کتته  در بختتش فرآیاتتدهای بیولتتوژیکی هتتاژن

مترتب  بتا پاستخ  یاتدهایعمدتاً در فرآ انیبشیب یهاژن

، Tستتلول  رنتتدهیگ یدهگاالیستت ریاز جملتته مستت ،یماتتیا

 ریتمتا ،یعتیکشاده طب یهابا واسطه سلول یسلول .یسم

 ستتمیو پاستخ س یاکتستاب یماتیا ستتمیپاسخ س ،Tسلول 

 هاافتتهی نیتا ( A ۳ تصتویر نتمارهنقش دارنتد ) ، یمایا

در  یماتیا یاتدهایتوجته فرآدهاده فعال نتدن قابلنشان

  مبتلا به سرطان معده اس.  مارانیب

 T (T cellستتلول مستتیر ستتیگاال دهتتی گیرنتتده 

receptor signaling pathway) ستتازی از طریتتق فعال

و T (T-cell receptor) (TCR)های ستتتلول گیرنتتتده

م،بت.  (Companion Molecules)هیهای همرامولکول

نقش دارد و اختلال  یپاسخ  دتومور میو ماای، در تاظ

 ( 9)سرطان مرتب  باند شرف.یبا پ تواندیم ریمس نیدر ا

 های کشتاده طبیعتیسمی. سلولی با واستطه ستلول

(Natural Killer Cell Mediated Cytotoxicity نقش )

کاتد  اتا میمهمی در پیشگیری و درمان سرطان معتده ای

های کشتاده های ستلولسازی گیرنتدهاین فرآیاد با فعال

و تولیتتد پرفتتورین و  (Natural Killer )(NKطبیعتتی )

های سترطانی ها، سبب تخریب و آپوپتوز ستلولگرانریم

 ( ۱۵)نودمعده می

نقتتش  T  (T cell differentiation)تمتایر ستتلول 

ایاتا  مهمی در پاسخ ایمای  د تومتور در سترطان معتده

کاد  اختلال در مسیرهای سیگاال دهتی تمتایر ستلول می

Tتوانتتد بتته تیتتعیع پاستتخ ایماتتی  تتد تومتتور و ، می

 ( ۱۱)پیشرف. سرطان معده ماجر نود

 Adaptive immuneپاسخ سیستم ایمای اکتستابی )

response  نیتتر در ستترطان معتتده نقتتش مهمتتی دارد )

های به سلولهای تومور را تواناد آنتی ژنماکروفاژها می

T های ارائه دهاد و سلولB  کته هایی آنتی بادیبا تولید

تخریتتب  در نتتوند،میمتصتتل  یهای تومتتوربتته ستتلول

 immuneپاستخ سیستتم ایماتی ) ( ۱۳)کاادمشارک. می

response  در مقابله با سرطان معتده نقتش مهمتی دارد )

رود ها در خون بالا متیدر سرطان معده، تعداد نوتروفیل

هتا پاستخ ایماتی  تد تومتور را فتراهم این نوتروفیلکه 

در مطالعته  رهایمست نیتا نتدنیغا ن،یباابرا ( ۱۲)کاادمی

 کیستتمیس یماتیپاستخ ا راتییتغ انگریب تواندیحا ر م

 باند  مارانیدر ب

 یهارنتدهیگ .یتفعال ،یدر بخش عملکترد مولکتول

 .یتو فعال نیروزیاتصال فستاوت ،ییغشانیب یدهگاالیس

 یعملکردهتا نیتتراز مهم MHCمترتب  بتا  یهادهرنیگ

در انتقتال  ییغشانیب یهارندهیبودند  گ انیبشیب یهاژن

مهاجرت و متاستاز  ر،یتک، میو تاظ یخارج سلول یهاامیپ

 CagAتعامتتتل  ن،ی  همچاتتت(۱۴)دنقتتتش دارنتتت یستتتلول

 یرهایو اختتتلال در مستت SHP2بتتا  یلتتوریپ کوبتتاکتریهل

نتتده متترتب  بتتا نااخته یهاستتمیاز مکان نیروزیفستتاوت

  ( ۱۰)سرطان معده اس.

های بیش بیتان در افتراد بیمتار های سلولی ژنمولاه

، "ستتیااپس ایمونولتتوژیکی"نستتب. بتته ستتالم بیشتتتر در 

غشتتتتای  "، و"گرانتتتتول ستتتتیتوزولی"، "ستتتتیتوزول"

قرار دانتتاد  مستیر ستیااپس ایمونولتوژیکی  "پلاسمایی

(immunological synapseنقتتش حیتت ) اتی در پاستتخ

های سرطانی دارد  این مسیر مرتب  با ایمای بدن به سلول
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و  Tهای های ایماتتی ماناتتد لااوستتی.تعامتتل بتتین ستتلول

 ریتن KEGG لیتتحل جینتتا ( ۱۶)های سرطانی اس.سلول

 ونتدیپ یمتاری، بNK یستلول .یستم یرهایندن مسفعال

 (Graft-versus-Host Disease )(GVHD) ربتانیم هیعل

نشتتان داد  انیتتبشیب یهتتارا در ژن TCR یدهالگایو ستت

نقش مهمی  ،NKسلولی (  مسیر سمی. ۲ تصویر نماره)

در مراقب. ایماتی علیته سترطان معتده از طریتق فعالیت. 

 رینتتدن مستت داریمعاتت ( ۱۷)سیتوتوکستتیک ختتود دارد

GVHD مترتب  بتا  یهتاژن یاحتمالاً بته انتتراک برخت

 یهاو پاستخ ریمست نیتا انیتو التهاب م یمایا یسازفعال

 GO جینتا ییراستا  هم(۱۲)با سرطان مربوط اس. رتب م

، NK یستتلول .یو ستتم TCR ریدر متورد مستت KEGGو 

 شتتریدر سترطان معتده را ب یمایا ستمیس راتییتغ .یاهم

  کادیم دییتأ

 یدهایعمدتاً در انتقال اس انیبکم یهادر مقابل، ژن

 مید، تاظتتبلاتت رهیتتچتترب بتتا زنج یدهایچتترب، ورود استت

مسیر سیگاال رسانی سترین/ترئونین کیاتاز ، بروبلاس.یف

نقش دانتاد  گاالیپروتئین گیرنده بین غشایی و انتقال س

 یدهایمرتب  بتا انتقتال است راتیی(  تغ۳B تصویر نماره)

همتراه  یکیمتتابول راتییکااده تغماعکس تواندیچرب م

 نیتا یهتاکته داده جتاحتال، از آن نیباند؛ با ا یماریبا ب

 یطتتتیختتتون مح یاهستتتتهتک یهامطالعتتته از ستتتلول

(PBMCبه دست. آمده )تتوانیرا نمت هاافتتهی نیتانتد، ا 

نستتب. داد   یتومتتور یهاستتلول ستتمیبتته متابول ماًیمستتتق

و انجتام  یمطالعه باف. تومور ازمادیارتباط ن نیا یبررس

 اس.   یمطالعات عملکرد

 fatty acidمستتتیر انتقتتتال استتتیدهای چتتترب )

transport( ۱9)( در ستتترطان معتتتده نقتتتش مهمتتتی دارد 

اختلال در مسیرهای کلیدی انتقتال ستیگاال از همچاین، 

طریق جهش ژنی یا فعالیت. کمتتر یتا بتیش از حتد ایتن 

 ( ۳۵)مسیرها، نقش مهمی در پیشرف. سترطان معتده دارد

های کتم بیتان در افتراد در بخش عملکرد مولکولی، ژن

ر عملکردهتایی مترتب  بتا بیمار نسب. به ستالم، بیشتتر د

عتتلاوه بتتر ایتتن  .انتقتتال استتیدهای چتترب نقتتش دانتتتاد

عملکردهایی از جمله اتصال پروتئین و اتصال آنریم نیتر 

هتای کتم بیتان جرو عملکردهای مولکولی مرتب  بتا ژن

نتتتونده بتتته یکتتتدیگر در هتتتای متصلپروتئینبودنتتتد  

چستتبادگی ستتلول بتته ستتلول، کاتتترل رنتتد ستتلول و 

اتصتال  ( ۳۱)مترگ ستلولی( دخیتل هستتادآپوپتوزیس )

، فرآیادی اس. کته در آن (enzyme binding )هاآنریم

هتتای یتتک آنتتریم بتتا یتتک سوبستتترا یتتا دیگتتر مولکول

پتتردازد  ایتتن اتصتتال مخصتو  بتته تعامتتل مولکتولی می

ممکن اس. به صورت موق. یا پایدار صورت بگیترد و 

کی و نقش مهمی در فعالی. آنریمی، فرآیادهای بیولوژی

 ( ۳۳)های نیمیایی داردتاظیم واکاش

هتای کتم بیتان بیشتتر های سلولی مرتب  با ژنمولاه

غشتتای گرانتتولی "، "اگتتروزوم ختتارج ستتلولی"نتتامل 

های مرتب  با غشای پلاسمایی بود  در و بخش "ترنحی

هتای مترتب  بتا اگتروزوم ختارج واقع با کاهش بیان ژن

های ل سیگاالسلولی، بدن در حال کمک به کاهش انتقا

 ( ۳۲)های سرطانی و جلوگیری از متاستاز آنها اس.سلول

ای نازک از چربی و پروتئین اس. غشای پلاسمایی، لایه

که سلول را احاطه کرده و جدایی بتین محتی  داخلتی و 

در واقتع بتا کتاهش  ( ۳۴)کادخارجی سلول را فراهم می

ن تتواهای ستلولی میهتای مترتب  بتا ایتن مولاتهبیان ژن

های سترطانی و جلتوگیری از ناهد قطتع ارتبتاط ستلول

گسترش سرطان بود، که به نوعی واکاش دفاعی بدن در 

 ها اس. مقابله با این نوع سلول

هتای کتم بیتان نتامل مهمترین مسیرهای مرتب  بتا ژن

 ECM" ،"fluid shear stress andگاال رستانی یمسیر ست"

atherosclerosis" اندوپلاستتمیک فرآیاتتد پتتروتئین در "و

 ECM-receptorمستیر  ( ۲ تصتویر نتمارهبود ) "رتیکولوم

interaction ها در سرطان معده نقش مهمتی دارد  با گیرنده

هتای ستلولی ماناتد تواناد بته تاظتیم فعالی.این تعاملات می

ها و چستتبادگی، مهتتاجرت، تمتتایر، افتترایش تعتتداد ستتلول

تئین در فرآیاتتد پتتردازش پتترو ( ۳۰)دآپوپتتتوز ماجتتر نتتون

هتتایی استت. کتته رتیکولتتوم اندوپلاستتمی، مجموعتته فعالی.

اختتلال در ایتن نتود  درون این ستاختار ستلولی انجتام می
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های تا نختورده و در تواند ماجر به تجمع پروتئینمسیرها می

در مجمتوع  ( ۳۶)های سترطانی نتودنهای. آپوپتتوز ستلول

های ان ژنبدن در برابر مواجهه با سرطان علاوه بر افرایش بی

دخیل در فعالی. سیستم ایماتی و فرآیاتدهای التهتابی، بیتان 

های مرتب  با انتقال ستیگاال و انتقتال غشتایی را کتاهش ژن

داده استت.  ایتتن استتتراتوی احتمتتالا جهتت. کتتاهش ارتبتتاط 

های سالم اتختا  نتده های سرطانی با هم و یا با سلولسلول

نتده در ایتن  هتای معرفتیاس.  هر گونه تغییر بیتان در ژن

توانتتد هشتتداری جهتت. پتتیش آگهتتی از وقتتوع مطالعتته، می

 سرطان معده باند  

تعداد پروتئین، -پس از تشکیل نبکه متقابل پروتئین

 MKI67،CDC20 ،AURKA ،CDC6نتتامل ژن  ۱۵

،MYBL2  ،DTL ،BRCA1 ،CCNA2 ،CDKN3 و  

HMMRهای کلیتدی و متوثر در ژن یا ژن به عاوان هاب

 ۷هتا تعتداد، کته از ایتن ژنیی نتدنداین پووهش نااسا

 GEPIAهتای کلیایکتال در پایگتاه داده هاب ژن با داده

 میهتا در تاظتژن نیتاز ا یبختش قابتل تتوجه تایید ند 

و  یستتلول می، تقستتDNA یهمانادستتاز ،یچرختته ستتلول

 یریتتک، .یتالگتو بتا ماه نیتنقش دارند  ا یسلول ریتک،

چرخته  میکته اختتلال در تاظت نیشیسرطان و مطالعات پ

 یمهم سرطان معتده معرفت یهایوگیاز و یکیرا  یسلول

 اند، سازگار اس. کرده

، MKI67 ،CDC20 ،CDC6آنهتتتتتتا،  انیتتتتتتدر م
CCNA2، DTL  وMYBL2 و  ریتتتبتتتا تک، ریتتتن تتتترشیپ

انواع مختلع سترطان، از جملته سترطان معتده،  شرف.یپ

بته  CDKN3ژن همچاتین  ( ۲۳–۳۷)اندمرتب  دانسته نده

کاتد و در کاتترل هارکااده سلولی عمل میعاوان یک م

چرختته ستتلولی و توقتتع تقستتیم ستتلولی نقتتش دارد  

 CDKN3تحقیقات نشان داده اس. کته کتاهش فعالیت. 

ممکن اس. در برخی از انواع سرطان، از جملته سترطان 

  (۱۴)معده، نقش دانته باند

( طتتی مطالعتته ای بتته ۳۵۳۱و همکتتاران ) لیتتونتتیائو 

ی سرطان معده بته ماظتور پتیش بررسی نشانگرهای زیست

آگهتتی و درمتتان هدفماتتد پرداختاتتد  ایتتن مطالعتته از 

 ArrayExpressهتای داده های بیان ژن از پایگاهپروفایل

هتای برای نااستایی ژن Gene Expression Omnibusو

های بافت. بیان نده متااوت بتین سترطان معتده و نمونته

بیتان  مجاور طبیعی استااده کرد  هات. ژن حیتاتی بتیش

HMMR ،SPP1 ،FN1 ،CCNB1 ،CXCL8، 
MAD2L1 و ،CCNA2هتتای هتتاب بتتالقوه عاوان ژن، بتته

مرتب  با پیش آگهی  تعیع در بیمتاران سترطان معتده 

و  HMMR هتتا ژن هتتا،میتتان آنانتختتاب نتتدند کتته از 

CCNA2  ( ۲۲)بودندمشترک با نتایج این مطالعه 

(، در پووهش خود بتا ۳۵۳۱و همکاران )یانگ جی 

های هاب د  نااسایی نشانگرهای زیستی بالقوه و ژنه

مرتب  با پیش آگهی سرطان معتده  بته تجریته و تحلیتل 

های بیان ژن پرداختاد  محققان از مجموعه دادههای داده

میکرواری بترای نااستایی ژن هتای بیتان نتده متاتاوت 

پتروتئین -استااده کردنتد و یتک نتبکه تعامتل پتروتئین

های تحلیتل اب با استااده از روشژن ه ۱۱برای انتخاب 

ژن هاب تأیید  ۱۱ میان توپولوژیکی ساختاد  ها. ژن از

، C3  ،CDK1 ،FN1 ،CCNB1 ،CDC20جملهاز  ندند
BUB1B و ،MAD2L1  بتته عاتتوان نشتتانگرهای زیستتتی

پیش آگهی بالقوه و اهدا  درمانی برای سترطان معتده 

 و CDC20 نااستتایی نتتدند کتته از ایتتن تعتتداد ژن

CCNB1( ۲۴)بودند مشترک با نتایج این مطالعه 

مطالعته  انیتم یها، تااوت مهمتنباه. نیبا وجود ا

 یاریوجود دارد  بست نیشیاز مطالعات پ یاریحا ر و بس

سرطان معده  ینشانگرها یینااسا یبرا یاز مطالعات قبل

انتد، و باف. مجاور سالم استتااده کرده یاز باف. تومور

ورد استتتااده در مطالعتته کتته مجموعتته داده متت یدر حتتال

و افتتراد ستتالم استت.   متتارانیب PBMC حا تتر نتتامل

 تواناتدیپووهش م نیدر ا ندهیینااسا یهاژن ن،یباابرا

 راتییتتکااتتده تغماعکس ،یمتتاریعتتلاوه بتتر ارتبتتاط بتتا ب

گتردش ختون در  ی ماتیا یهاو پاسخ ستلول کیستمیس

از  یکی تواندیتااوت در نوع نمونه م نیباناد  ا مارانیب

در  نتدهییاستانا یرهایهتا و مستژن انیتااوت م لیدلا

 .مطالعات مختلع باند
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و  CCNA2ماناد  ییهاژن یهمپونان گر،ید یسو از

CDC20 از  یکته برخت دهتدیبا مطالعات مستقل نشان م

در انتواع مختلتع  یمرتب  بتا چرخته ستلول یهاگاالیس

 نیتقابتل مشتاهده هستتاد  بتا ا ریتسرطان معده ن یهاداده

 نتدهیینااستا یهتااز ژن کیتکتدام اکتهیا نییحال، تع

 یآگهتشیپ ایت یصتیتشخ یگرهاعاوان نشانبه توانادیم

 یهاها در مجموعهآن سهیمقا ازمادیمستقل عمل کااد، ن

 اس.  یایبال قیاطلاعات دق یمستقل و دارا یایبال

هتا نقتش از عوامل مهمی که در تاظیم بیان ایتن ژن

هتتتا در RNA  میکتتتروستتتتادهتتتا هRNAدارنتتتد میکتتترو

های مختلع، از جمله سرطان معده، نقش مهمتی سرطان

ها در تاظتیم بیتان RNAبهتر از نقش میکرو درکدارند  

تواند به نتااخ. بهتتر از های سلولی، میها و فعالی.ژن

هتای جدیتد های سترطان معتده و توستعه روشمکانیسم

 ( ۲۰)تشخیص و درمان این نوع سرطان کمک کاد 

-hsa-miRهتتای RNAمیکتترو ج نشتتان داد کتتهنتتتای

454-3p ،hsa-miR-19a-3p ،hsa-miR-301-5p  و

hsa-miR-19b-3p  میتتانتکتترار و فراوانتتی بیشتتتری در 

تصتویر )و لذا دارای اهمی. بیشتری هستاد  دانتادها ژن

-hsa-miR-454هتا، RNAیکی از ایتن میکترو  (۶نماره

3p  اند به عاوان می تو مطالعات نشان داده اند کهبود که

 ( ۲۶)یک ژن سرکوبگر تومور در سرطان معده عمل کاد

متی  miR-19a-3p طالعات نشان داده انتد کتههمیاطور م

تواند به عاوان یک ژن پیشرونده سرطان در سرطان معده 

در بافتت. هتتای  miR-19a-3p بیتتان بتتالای .عمتتل کاتتد

سرطان معده با پیشرف. بیماری و پتیش آگهتی  تعیع 

مهتم  یهتاRNA کترویاز م یکتی .  است.بیماران مترتب

miR-301-5p   است. کته در سترطان معتده نقتش قابتل

انتد کته ایتن کاتد  تحقیقتات نشتان دادهتوجهی ایاتا می

تواند به عاوان یک آنکومیر عمل کاد، می RNA میکرو

تواند به رنتد و پیشترف. تومورهتای به این معای که می

 ( ۲۷)سرطانی کمک کاد

miR-19b-3p ن یک میکروعاوا بهRNA  پیشرونده

در سترطان  RNAتومور نااخته نده است.  ایتن میکترو

بیاتی کااتده پیشترف. معده به عاتوان یتک نشتانگر پیش

-miR در سرطان معده، بیان بتالای .کادبیماری عمل می

19b-3p .با پیشرف. بیماری و متاستاز تومور مرتب  اس 

miR-19b-3p .هتای کلیتدی دربا هتد  قترار دادن ژن 

مسیرهای سیگاالی مترتب  بتا سترطان، رنتد و پیشترف. 

 ( ۲۲)دهدتومور را افرایش می

هتا بتا RNAکترویم نیا یستینواهد از ارتباط ز نیا

مطالعته حا تر  جیامتا نتتا کااد،یم .یسرطان معده حما

نتتبکه  کیتتدر  نتتدهیاتتیبشیصتترفاً بتتر استتاس روابتت  پ

ز آنهتا ا تتوانینمت نیاند و باابرابه دس. آمده یمحاسبات

 نیا یایکاربرد بال ای یاثبات نقش عملکرد یبرا ییتاهابه

 یهتتاRNAکتترویم جتته،ینت درکتترد   اادههتتا استتتمولکول

عاوان بتته تتتوانیپتتووهش را متت نیتتدر ا نتتدهیینااستتا

 یمااستتب بتترا یداهایتتبتتالقوه و کاند یهاکااتتدهمیتاظ

آنهتتا در  انیتتب یدر نظتتر گرفتت.  بررستت اتتدهیمطالعتتات آ

و  یصتیارزش تشخ یابیتارز متاران،یتقل بمست یهانمونه

در  توانتتدیمتت یو انجتتام مطالعتتات عملکتترد یآگهتتشیپ

 آنها در سرطان معده مؤثر باند  یواقع .ین اهمییتع

 پتومیترانستکر لیتمطالعه، بتا استتااده از تحل نیدر ا

افتراد مبتتلا بته سترطان معتده و افتراد  PBMC یهاداده

 یهاو ژن یستیز یرهایمتااوت، مس انیبا ب یهاسالم، ژن

بتتا  یهتتانتتدند  ژن یینااستتا یمتتاریمتترتب  بتتا ب یدیتتکل

و  یماتیمرتب  با پاستخ ا یادهایعمدتاً با فرا انیب شیافرا

مرتب  با انتقال  یادهایعمدتاً با فرا انیبا کاهش ب یهاژن

 یدیها. ژن کل ن،یهمچا چرب مرتب  بودند  یدهایاس

، MKI67 ،CDC20 ،CDC6 ،MYBL2 ،DTL نتتتامل
CCNA2 و CDKN3 یعموم یهادر داده  GEPIA ریتن 

 .نشان دادند یمتااوت انیب یالگو

-miR-454-3p ،miR-19a-3p ،miR ن،یبر ا علاوه

301-5p و miR-19b-3p کتترویعاوان مبتتهRNAیهتتا 

نتدند   یینااستا یدیتکل یهتاارتباط بالقوه با ژن یدارا

ب  بتا مترت رین نیشیها در مطالعات پمولکول نیاز ا یبرخ

 یاهدا  مااسب توانادیاند و مسرطان معده گرارش نده

 .باناد شتریب یهایبررس یبرا
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مستتتقل، بتتا  یایبتتال یهادر مجموعتته یاعتبارستتاج

 یهتاو گتردش ختون و روش یبافت یهااستااده از نمونه

همتراه بتا  ،یمیستونتیماوهیا ای qRT-PCRماناد  یتجرب

 یارزش واقعتت نیتتیتع یبتترا ،یانجتتام مطالعتتات عملکتترد

 اس.  ی رور ندهیینااسا یهاRNAکرویها و مژن
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