
 
 
 

  1 

Evaluation of Protein Complexes in Muscular Atrophy Using 
Interaction Map Analysis 

 
 

Mostafa Rezaei Tavirani1,  
Farshad Okhovatian2,  

Mona Zamanian Azodi3 
 

1 Professor, Proteomics Research Center, Faculty of Paramedical Sciences, Shahid Beheshti University of Medical Sciences, 
Tehran, Iran 

2 Professor, Physiotherapy Research Centre, School of Rehabilitation, Shahid Beheshti University of Medical Sciences, 
Tehran, Iran 

3 PhD in Applied Proteomics, Proteomics Research Center, Shahid Beheshti University of Medical Sciences, Tehran, Iran 
 
 

(Received June 18, 2018 ; Accepted January 9, 2018) 
 

Abstract 
 

Background and purpose: Muscular atrophy is a condition derived from different diseases and 

aging. Molecular study of the disease condition can help in developing diagnostic methods and treatment 

approaches. In this study, protein interaction network was analyzed to understand molecular events at 

protein levels. 

Materials and methods: In this experimental study, the network was constructed and analyzed 

using Cytoscape and its plug-in STRING. In addition, Network Analyzer and MCODE were applied to 

analyze the centrality and clustering, respectively. Bingo explored the gene ontology of the determined 

protein complexes. 

Results: The findings showed five key genes in the network of atrophy including AKT1, ALB, 

DMD, SMN1, and SMN2. Furthermore, six clusters of proteins were obtained from which two significant 

ones were considered for gene ontology analysis.  

Conclusion: All the central proteins, AKT1, ALB, DMD, SMN1, and SMN2 are present in the 

clusters of our interests. It can be concluded that the panel of biomarkers introduced could be of great 

help in understanding the pathology of muscular atrophy. 
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  ـدرانـــازنـــی مـکـــــزشـــوم پــلــشـــگاه عــه دانـــلــمج
  )1- 10(   1398سال    خرداد    173شماره    نهمبیست و دوره 

  1398، خرداد  173دوره بیست و نهم، شماره                                   لوم پزشکی مازندران                                           مجله دانشگاه ع            2

 پژوهشی

  عضلانی آتروفی بیماري در پروتئینی هاي خوشه بررسی
 تعامل شبکه آنالیز از استفاده با

  
     1مصطفی رضایی طاویرانی

     2فرشاد اخوتیان   
  3مونا زمانیان عضدي   

  چکیده
. تاســ عضــلانی آتروفی سن، کهولت و هابیماري از بسیاري به ابتلا از ناشی شایع هايبیماري از یکی و هدف: سابقه

 از حمــایتی و درمانی هايروش ارتقا خصوص در مفیدي اطلاعات تواندمی بیماري ایجاد در موثر مولکولی اتفاقات بررسی
 تعامل شبکه آنالیز و ترسیم تغییرات مولکولی در سطح ارتباطات پروتئینی با هدف بررسی با مطالعه این. نماید فراهم بیماران

  انجام پذیرفت. عضلانی، اتروفی بیماري پروتئینی
شــبکه بــرهم کــنش STRING و منبــع  Cytoscapeافــزار از نــرم اســتفاده در ایــن مطالعــه تجربــی، بــا ها:مواد و روش

هاي پروتئینی به کمک هاي مرکزیت و خوشهآنالیز شاخص Cytoscapeهاي وابسته به ها رسم و به کمک الگوریتمپروتئین
Network analyzer  وMCODE .افزار هاي شبکه به کمک نرمشناسی کمپلکسهستی انجام گردیدBingo .بررسی شد  

خوشــه  6در شــبکه شناســایی، و  SMN2 وAKT1 ،ALB، DMD،  SMN1 شــامل مرکــزي پروتئین 5 تعداد ها:یافته
  .گردید معرفی شد گرفته نظر در شناسیهستی آنالیز براي هاخوشه اول آن 2پروتئینی که 

 بیومــارکري پانــل که رسدمی نظر به. داشتند وجود پراکنده صورت به هاخوشه این در مهم ايه پروتئین کلیه استنتاج:
  .باشد موثر تواند در درك بهتر بیماريمی SMN2و AKT1 ،ALB ،DMD ، SMN1شامل  شده معرفی
  

  بیوماکرها ،پروتئینی هاي خوشه ،پروتئینی کنش برهم شبکه ،آتروفی واژه هاي کلیدي:
  

  مقدمه
 بــدن داري نگه و انقباض در این که بر علاوه عضله

 باشــدمــی آمینــه اســیدهاي از سرشاري منبع است، دخیل
 مانند. گیرندمی قرار بدن اختیار در ضروري مواقع در که

ــدن، هــايبخــش ســایر  دچــار اســت ممکــن عضــلات ب
 ايعدیــده مشــکلات دچــار را بــدن که شوند اختلالاتی

 عضــلانی آتروفــی غیرعــادي هــايحالــت از یکی. نماید
 نفــر 100000 میان در 1/25 تا 8/19 بین شیوعی که است

درآتروفی عضــلانی حجــم عضــلات  .)1،2(دارد سال در
 به مربوط عضلانی تحلیل این یابد وفرد بیمار کاهش می

 ها،اندامک تخریب از ناشی آن هايسلول اندازه کاهش
 مولکــولی تغییــرات .)3(اســت هــاپــروتئین و سیتوپلاســم

  . )4(است شده گزارش عضلانی آتروفی با مرتبط یاديز
 کــه مسیرهایی و هانـپروتئی و اريـبیم نـبی اطـارتب

  نـمحققی از اريـبسی هـتوج وند،ـش می فعال رابطه این در
  

 :mona.azodi@gmail.com E-mail               ی  بهشت شهید پیراپزشکی دانشکده دربند، خیابان ابتداي قدس، میدان تجریش، :تهران - مونا زمانیان عضدي مولف مسئول:

  ایران تهران، بهشتی، شهید پزشکی علوم دانشکده پیراپزشکی، دانشگاه پروتئومیکس، تحقیقات مرکز ،استاد. 1
 ایران تهران، بهشتی، شهید زشکیپ علوم دانشگاه توانبخشی، دانشکده فیزیوتواپی، تحقیقات مرکز ،. استاد2

 ایران تهران، بهشتی، شهید پزشکی علوم دانشگاه مرکز تحقیقات پروتئومیکس، کاربردي، پروتئومیکس تخصصی . دکتري3
 : 9/11/1397تاریخ تصویب :                 5/4/1397اصلاحات : تاریخ ارجاع جهت            28/3/1397 تاریخ دریافت  
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  مصطفی رضایی طاویرانی و همکاران     

  3        1398، خرداد  173م، شماره مجله دانشگاه علوم پزشکی مازندران                                                                               دوره بیست و نه             

 پژوهشی

 رســدمــی نظــر به طور این .است کرده جلب را مولکولی
 نقــش کلیــدي MuRF1 و MAFbx-atrogin/1 هايژن که
 مربــوط هــايژن نقش به علاوه به. دارد بیماري ایجاد در
 کنندهتنظیم رونویسی، فاکتورهاي پروتئاز، لیزوزومال به

 ایــن در آتروفــی بــا مــرتبط هــاآنــزیم و هــاپــروتئین بیان
 کــدام هر نقش اهمیت تعیین که است شده اشاره بیماري
 مختلفی عوامل. )3(باشدمی تريبیش هايبررسی مستلزم

 از یکــی کــه باشــندمی دخیل عضلانی آتروفی ایجاد در
 مختلــف هــايســرطان بــه لاـابتــ ل،ـعوام نـای رینـتمهم

 ایجــاد عضــلانی آتروفــی هــاآن بــه ابتلا پی در که است
ــه منجــر نهایــت در و شــده ــرد مــرگ ب . )5(رددگــمــی ف

 یــافتن منظــور بــه نمایــد می ایجاب هاپیچیدگی گونهاین
 مکانیســم از بهتــري شــناخت درمــانی، مــوثرتر هايشیوه

 درمانی هايروش حاضر حال در .)6(شود حاصل بیماري
 علائــم تخفیف در تنها و ندارند را بیماري درمان قابلیت

 دارو تــوان بــه روشکه می موثرند آن همراه مشکلات و
 فیزیـــوتراپی و ورزش ،)کورتیکواســـتروئیدها( نیدرمـــا
  .)1،7،8(نمود اشاره

ــات  ــه اطلاع ــتیابی ب ــاتیکی دس ــات بیوانفورم مطالع
 حالــت در مولکولی مفیدي در ارتباط با تحلیل رفتارهاي

 مهــم هــايروش از یکــی و ســازدمــی ممکــن را بیمــاري
 و ژنــی پروتئینــی، ســطح در( مولکــولی اطلاعــات آنالیز

ــابولیتی ــی )مت ــبکه بررس ــل ش ــی تعام ــت پروتئین . )9(اس
 عملکرد توانندنمی منفرد واحدهاي صورت به هاپروتئین
 فنوتیپ یک بروز باعث آنچه بلکه نمایند اجرا را مناسبی
 پروتئینی هايکنشبرهم از ايمجموعه گردد،می خاص
 بروز موجب تواندمی معینی پروتئین بیان تغییر. )10(است

 آن شــرط بــه گــردد زیســتی سیرهايم در مهمی تغییرات
ــه  توپولــوژیکی خــاص شــرایط داراي پــروتئین آن ک

 پـــروتئین یـــک توپولـــوژیکی خصوصـــیات .)11(باشـــد
 هــايپــروتئین با تعامل در پروتئین آن اهمیت دهندهنشان
 فراینــد یک کنترل و اجرا در نقش ایفاي منظور به دیگر

 داراي ارتبــاطی نظر از پروتئین یک اگر. باشدمی زیستی
 اســتواري در حیــاتی نقــش تواندمی باشد، بالایی اهمیت

 شــبکه آن از جزئــی خــود پــروتئین آن که تعاملی شبکه
ــازي اســت ــواردي در. )12(نمایــد ب ــروتئین کــه م ــايپ  ه

 یــک گردنــد،می بیانی تغییرات دچار شبکه یک کلیدي
 کــه صورتی در و بگیرد شکل تواندمی سالم غیر فنوتیپ

ــن ــرات ای ــد تغیی ــند، هعم ــر باش ــه منج ــروز ب ــاري ب  بیم
 پروتئینــی کــنش بــرهم بررســی بنابراین. )13،14(شوندمی
 شــروع امکــان خصوص در را مفیدي اطلاعات تواندمی

 مطالعــه ایــن در نمایــد، فراهم آن تداوم یا و بیماري یک
 بیمــاري در پــروتئین -پــروتئین تعامل در تغییر بررسی به

  .شد پرداخته عضلانی آتروفی
  

  ها روش و ادمو
ـــی   بیمـــاري در بخـــش  بـــا ،در ایـــن مطالعـــه تجرب

import network داده پایگاه مربوط به  STRINGواقــع 
ــزارنــرم در داده  جســتجو گردیــد. پایگــاه Cytoscape اف
 version 10.5, STRING دریافت براي معتبر منبع یک 

 ســایت طریــق از کــه است پروتئینی تعامل شبکه اطلاعات
db.org/-http://string پایگاه این. )15(است دسترس قابل 

چهار محل مطمئن براي اســتخراج اطلاعــات  داراي داده
ــروتئین، جســتجوي شــامل، اســت کــه Cytoscapeدر   پ

 در جســتجو و PubMed در جســتجو بیماري، جستجوي
STITICH یعنــی گزینه دومین از در این مطالعه .باشدمی 
 بیمــاري، نــام افتنی از بعد. شد استفاده بیماري جستجوي

 5/0confidenceبیمــاري ( بــا مرتبط پروتئین 100 تعداد

score cutoff=( با توجه  .گردید استخراج داده پایگاه از
شــده  اســتخراج هــاياز پــروتئین مورد 89 تنها به این که

 پــروتئین 11توانستند در ساختار شبکه مشارکت نمایند و
انتخــاب  شــدند، ظــاهر منفرد واحدهاي به صورت دیگر
 پروتئین ورودي براي تشکیل شبکه منطقی اســت و 100

باشــد. بــا نمــی تــربــیش هــايپــروتئین استخراج به نیازي
ــرم ــزار اســتفاده از ن ــبکه تعامــل  Cytoscape 3.4اف ش

 اطلاعات مربوط به آنــالیز آن بــه دســتپروتئینی تشکیل و 
 ارتبــاط و هاپروتئین دهنده نشان شبکه در هاگره. )16(آمد

. اســت مابین فیزیکی اتصالات امکان از ناشی هاآن یانم
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   یعضلان یآتروف يماریدر ب ینیپروتئ يخوشه ها
 

  1398، خرداد  173دوره بیست و نهم، شماره                                          مجله دانشگاه علوم پزشکی مازندران                                               4

ــر شــبکه ــاخص دو اســاس ب ــامل مرکزیــت ش ــه ش  درج
)Degree (گلوگاه و )Betweenness (افــزارنــرم توســط 

NetworkAnalyzer ــــود ــــه و  Cytoscape در موج تجزی
 هــاشــاخص ایــن بــالاي مقادیر با هاییپروتئین تحلیل شد.

هــاي واجــد گــره .رنــددا شــبکه استحکام در مهمی نقش
 داراي هــايپــروتئین و hub عنوان به شبکه در بالا درجه

 شــناخته bottleneck عنــوان بــه گلوگــاهی بــالاي مقــدار
هایی که داراي مقادیر بالایی از هر دو پروتئین .شوندمی

-Hub کلیــدي عناصــر عنوان به بودند نظر مورد شاخص

bottlenecks ــدند ــه ش ــر گرفت ــراي. )17(در نظ  یجــادا ب
 شاخص ،)هاپروتئین( هاگره مرکزیت از تربیش اطمینان

 بــدین گرفــت، قرار توجه مورد نیز Closeness مرکزیت
 ایــن بــه مربــوط امتیازهاي بالاترین درصد 10 که ترتیب

 این .شد گرفته نظر در هاپروتئین انتخاب براي هاشاخص
 انســجام و تشــکیل در کلیــدي نقش توانندمی هاپروتئین

ــبک ــاري هش ــورد بیم ــه م ــا مطالع ــد ایف ــد. )18(نماین  از بع
 متــراکم هــاییمحــل کلیــدي، عناصــر این شدن مشخص

 منــاطق ایــن. شدند بررسی اند،موسوم خوشه به که شبکه
 ارتبــاط جــاآن در کــه باشــندمــی هــاییبخــش واقــع، در

 هــاییپــروتئِین شامل و است زیاد دیگر هم با ها پروتئین
 بســیار تواننــدمی زیستی صیاتنظر خصو از که باشندمی

 یــک از بخشــی تواننــدمــی هاکمپلکس این باشند. مشابه
  .)19(دهند تشکیل را زیستی مسیر

 ,MCODE v1.4.2 الگوریتم توسط پروتئینی هايخوشه

)ftp://ftp.mshri.on.ca/pub/BIND/Tools/MCODE( 
 مشخص قابلیت افزار نرم این. )20(بررسی گردید و تعیین
 هــا،کمــپلکس این در. دارد را تراکم پر هايمحل کردن

 عنــوان بــه داشتند را ارتباطی امتیاز بالاترین که هاییپروتئین
بــر  افزارنرم این توسط آنالیز. شدند معرفی seed پروتئین

 Degree cutoff: 2, Node آمــاري هــايشــاخص پایــه

Score cutoff: 0.2, K-core: 2 Max Depth: 100 
 شــامل ژنــی شناســیهســتی تحلیــل و تجزیــه .شــد انجــام

 زیســتی فراینــدهاي و مولکــولی عملکرد سلولی، جایگاه
ــرتبط ــا م ــه ب ــايخوش ــی ه ــام دارمعن ــذیرفت و انج   از پ

 ژنـــی شناســیبــراي آنــالیز هســتی Bingoافــزار  نــرم
 تســت و GOSlim ازمنبــع بالا رتبه پروتئینی با هايخوشه
 اســتفاده >p 05/0 تعیین براي Hyper-geometric آماري

 و در اســت شــده ادغام Cytoscape در افزارنرم این. شد
 هاداده استخراج براي استفاده مورد ارگانیسم مطالعه این

Homo Sapiens تســت بــراي .گردیــد انتخــاب FDR، 
ــاخص ــه Benjamini-Hochberg ش ــار ب ــرده ک ــد ب  و ش
 صــورت بــه ژنــی شناســی هســتی آمــده بدست اطلاعات

  .)21(است یدهگرد ارائه مراتبی سلسه
  

  یافته ها
  اســتفاده بــا آتروفــی بیمــاري پروتئینــی تعامل شبکه

  بــا مــرتبط هــايپــروتئین و شــد ترسیم STRING منبع از

ــن ــاري ای ــا بیم ــه ب ــاتی درج ــف ارتباط ــتخراج مختل   اس

 <Cutoff 5/0 لحــاظ با هاپروتئین این بین ارتباط. گردید
  STIRNG منبــع را تعــاملی اطلاعــات این. گردید منظور

 منــابع شــامل کــه کنــدمــی آوريجمــع مختلــف منابع از
Experimental و text-mining 1شماره تصویر( است.( 

 نشــان تعاملی شبکه آنالیز از آمده دستبه اطلاعات
ــه داد ــداد ک ــدودي تع ــره از مح ــا گ ــواص داراي ه  خ

 هاي پروتئین این مشخصات. باشند می برجسته مرکزیت
 ایــن در. اســت شــده وردآ 1 شــماره جــدول در مرکــزي
 داشتند را مرکزیت مقدار بالاترین که پروتئین 10جدول 

 کلیــدي پــروتئین عنــوان به تعدادي هاآن میان از و ارائه
 از شــبکه کــه دهدمی نشان شبکه بررسی. شدند مشخص

 منــاطق واقــع در که است شده تشکیل پروتئینی خوشه 6
 خوشــه دو. دباشنمی پروتئینی ارتباطات نظر از تراکم پر

 در دادنــد اختصــاص خــود بــه را نمــره بــالاترین که اول
 پــر نقــاط ایــن عناصــر. است شده آورده 2 شماره تصویر
. باشــند مشــابه زیســتی خــواص نظــر از تواننــدمــی تراکم
 Bingo توســط هــاخوشــه مشــترك شناسیهستی بررسی

 انــد، داشــته را درجــات بــالاترین که اول خوشه دو براي
  ).4 و 3 صاویر شمارهت( گرفت انجام
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  (BC)میزان تغییر دهنده نشان آبی به نارنجی از رنگ تغییر ،Network Analyzer با آنالیز از بعد عضلانی آتروفی بیماري پروتئینی تعامل شبکه :1 شماره تصویر
betweenness centrality مقــدار افزایش دهنده نشان زیاد به کم از ها گره اندازه تغییر. است کم به زیاد از Degree ورودي گــره 100 شــبکه ایــن در. اســت 

  است شده تعیین شبکه در یال مورد 452 تعداد. هستند منفرد صورت به بقیه و شدند شبکه وارد ها آن از مورد 89 که اند بوده آتروفی بیماري با مرتبط هاي پروتئین
 
 ملاتتعا شبکه در بالا رتبه هاي پروتئین مشخصات :1 شماره جدول
 عضلانی آتروفی بیماري

  

CC DS BC D ردیف ژن نام پروتئین نام  

53/0 87/1 16/0 30 
v-akt murine 

thymoma viral 
oncogene homolog 1 

AKT1* 1 

51/0 43/1 14/0 26 albumin ALB* 2 

47/0 55/2 04/0 26 myogenic 
differentiation 1 MYOD1 3 

53/0 77/2 23/0 25 dystrophin DMD* 4  

47/0 38/3 05/0 25 F-box protein 32 FBXO32 5 

48/0 64/1 03/0 25 insulin INS 6 

46/0 18/3 04/0 24 
tripartite motif 

containing 63, E3 
ubiquitin protein 

ligase 

TRIM63 7 

45/0 95/3 13/0 24 survival of motor 
neuron 1, telomeric SMN1* 8 

44/0 93/3 11/0 23 
survival of motor 

neuron 2, 
centromeric 

SMN2* 9 

46/0 46/2 01/0 23 myogenin 
(myogenic factor 4) MYOG 10 

  

 .اند شده مرتب درجه شاخص براساس ها پروتئین -

  باشند می Hub-bottleneck هاي پروتئین:  *

  
  الف

  
  ب

  

 .اند شده مشخص اینجا در 10 رتبه بالاي هاي خوشه :2شماره تصویر
 با seed پروتئین و آبی رنگ با اند داشته بالایی درجه که اتصالاتی

 آن رتبــه کــه 1 یپروتئین خوشه: الف ،.اند شده مشخص زرد رنگ
  است 92/10 آن رتبه که 2 پروتئینی خوشه: ب ،.است 85/13
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 ییــررنگ نشان دهنــده تغ ییر. تغ1ینیخوشه پروتئ ي) برازیستی مسیر و مولکولی عملکرد سلولی، محل(  یشناساس ژن یهست یزآنال :3شماره  تصویر
  است P-valueمقدار 

  

  
  

-P مقدار تغییر دهنده نشان رنگ تغییر. 2ینیخوشه پروتئ ي) برازیستی مسیر و مولکولی عملکرد سلولی، محل( یژن شناساس یهست یزآنال :4 شماره تصویر

value است  
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  بحث
ــرات ــولی تغیی ــش مولک ــی نق ــاد در مهم ــتلال ایج  اخ

 در تغییــر تــوان از مــی کــه کننــد می بازي عضلانی آتروفی
 زا. )22،23(بــرد نام آتروفی بیماري با مرتبط هايپروتئین بیان
 در تــريمهــم نقش توانندمی تعدادي ها،پروتئین این بین

 ارتباطــات هــاپــروتئین ایــن. باشــند داشــته بیمــاري ایجاد
 تواننــدمــی و دارنــد مولکــولی تعاملات سطح در بسیاري

 ســلولی عملکردهاي از بسیاري در اختلال بروز موجبات
 رد اي عمــده تغییــرات اخــتلالات، ایــن ایجــاد بــا. شوند

ــطح ــوتیپی س ــال فن ــی اعم ــودم ــاري و ش ــه بیم ــود ب  وج
 از هــا پــروتئین بررســی نکته، این به توجه با .)24(آیدمی
 هايبیماري مکانیسم بهتر شناخت در ارتباطات نحوه نظر

 مشــخص بــا علاوه به. است فراوان ارزش داراي مختلف
 شرکت آن در که مسیرهایی و کلیدي هايپروتئین شدن

 شناســایی را احتمــالی دارویــی اهــداف توانمی کنندمی
 بیمــاري پروتئینــی تعامــل شــبکه مطالعه این در .)25(دنمو

 کلیــدي نقــش و شــده آنــالیز و ترســیم عضلانی آتروفی
 شــده مشــخص بیماري ایجاد در دخیل هاپروتئین از تعدادي

 در تواننــدمــی که مهمی زیستی مسیرهاي همچنین. است
 .است گرفته قرار بررسی ردمو باشند بیماري این با ارتباط

 تعــاملی شــبکه از نمــایی ،1 شــماره تصــویر بــه توجــه بــا
 هايشاخص و ترسیم عضلانی آتروفی در دخیل هايپروتئین

 و اندازه تغییر براساس. اندگرفته قرار توجه مورد مرکزیت
ــق رنــگ ــا منطب ــه ب  ،Betweenness centrality و درج

 در در. نمــود همشــاهد را کلیــدي هــايپــروتئین تــوانمی
 پــروتئین 10 براي هاشاخص این مقادیر ،1 شماره جدول

. اســت شده آورده اندداشته را درجه مقدار ترینبیش که
 و درجــه مقــدار ترینبیش کههاییآن هاپروتئین این میان از

Betweenness centrality دارند، را hub-bottleneckها 
 کــه دهدمی نشان closeness شاخص شدن لحاظ. هستند

hub-bottleneck در نیز شاخص این گرفتن نظر در با ها 
 هــاپــروتئین ایــن. دارنــد قــرار شبکه هايگره سایر صدر

ــامل ــوده  SMN2و  AKT1 ،ALB ،DMD ،SMN1 ش ب
 بیماري در مهم و کلیدي هايپروتئین همان توانندمی که

ــی ــند آتروف ــت. باش ــن دخال ــروتئین ای ــا پ ــ ه ــوانهب  عن
 قبلــی مطالعات در عضلانی آتروفی در مهم هايپروتئین
 هايژن اهمیت شده انجام بررسی در. است شده گزارش
 SMN2 و SMN1 شامل حرکتی) نرون بقاي (ژن خانواده

 از ناشــی عضــلانی (آتروفــی بیمــاري به مبتلا بیماران در
 آنــالیز .)26-16،29(اســت شــده تایید نخاع) نزدیک بخش
 بــا هــاپــروتئین ایــن اتنــگتنگ ارتباط نشانگر شده انجام

 بدســت ارتبــاط درجــه بــالاترین و است آتروفی بیماري
 رســدمــی نظــر بــه. است SMN1 پروتئین به مربوط آمده

 شــده گــزارش هايپروتئین سایر به نسبت هاپروتئین این
. هســتند برخــوردار تري مهم جایگاه از آتروفی با مرتبط

 نشــان ها پروتئین بندي خوشه سطح در تربیش آنالیزهاي
 حضــور اول خوشــه دو در پــروتئین 5 ایــن کــه دهــدمــی

 داده نشــان 2شــماره  تصویر در بندي خوشه آنالیز. دارند
 بــه دوم و اول خوشــه در seed هــايپــروتئین. است شده

 هــا پروتئین این. باشند می TRIM63 و STRAP ترتیب،
 داراي و هســتند هــاخوشــه در ارتباطات ترینبیش داراي

 شناســیهســتی بررســی براســاس. باشندمی ییبالا اهمیت
 بــه مربــوط ترتیــب بــه کــه 4 و 3 شــماره تصاویر در ژنی

 کــه هــر است شده داده نشان باشند،می 2 و 1 هايخوشه
ــه طــور کمــپلکس دو  اتصــالات ایجــاد در داريمعنــی ب

ــی ــد پروتئین ــش دارن ــش ،1 کمــپلکس. نق ــی نق  در مهم
 و نوکلوتیــد س،نوکلئــوبی نوکلوزید، متابولیسم مسیرهاي
 آن هايپروتئین محل و کندمی بازي نوکلئیک اسیدهاي

 هــاپــروتئین ،2کمــپلکس در. است سلول هسته در عمدتاً
 شــرکت دارمعنــی بــه طــور متنــوعی زیستی مسیرهاي در

 تنظــیم محــرك، بــه پاســخ شــامل مســیرها این که دارند
 اســت سلولی ارتباطات و سلولی تمایز زیستی، مسیرهاي

 گزارش در. است سلولی خارج فضاي در هاآن محل که
Parolo آنــالیز و پروتئــومیکس طریــق از که همکاران و 

 زیســتی فراینــدهاي در تغییراتــی است، آمده دست به شبکه
 در دهــیســیگنال ســلولی، شــده ریزي برنامه مرگ مانند

 هــايســلول از پشتیبانی در دهی سیگنال و ایمنی، سیستم
 گــزارش دوشــن عضــلانی آتروفــی بیمــاران در عصــبی
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 راســتاي در تواننــدمــی تغییــرات ایــن. )30(است گردیده
 گرفتــه نظــر در 2 کمــپلکس دهنــده تشکیل عوامل تاثیر
 شــده معرفــی بیومــارکري پانــل رســدمــی نظــر بــه. شوند
ــربــیش درك در توانــدمــی  در احتمــالاً نیــز و بیمــاري ت

ــی ــی اهــداف معرف ــد داروی  انجــام اگــر چــه باشــد، مفی
 جهت در تواند می بالینی عرصه در تر گسترده تحقیقات

  .باشد موثر بسیار پانل این به بخشی اعتبار

  سپاسگزاري
ــــــــن ــــــــا کــــــــد اخــــــــلاق  ای مطالعــــــــه ب

IR.SBMU.RETECH.REC.13950575، ـــه  از برگرفت
 باشــد و مــی عضدي زمانیان مونا دکتري مقطع نامه پایان

از تمامی کسانی که در این مطالعــه مــا را یــاري نمودنــد 
  نهایت تقدیر وتشکر را داریم.
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