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Introduction: Stomach cancer is the fourth most common cancer and the second leading 

cause of cancer death in the world. In addition to significant costs, it imposes many problems 

on families that is a proper justification for identifying related biomarkers. 

Method: The miRBASE website was used to find bioinformatics information. In addition, 

mirWALK and miRNASN databases were searched to find miRNAs information. To find 

cancer pathways, the DAVID and KEGG databases were adopted. 

Results: The studies conducted on the first pathway reported that microRNA and has-miR-

10a-3p, through binding to rs1049216 in the CASP3 gene, by exerting an inhibitory effect 

on this gene, prevents the development of cancer. In the second pathway, microRNA and 

has-miR-296-3p, by binding to rs1564483 in the BCL2 gene, by exerting an inhibitory effect 

on this gene, causes cancer. In the third pathway, microRNA and has-miR-194-3p, through 

binding to rs7177 in the CCND1 gene, by exerting an inhibitory effect on this gene, prevents 

the development of cancer. 

Conclusion: In this research, cancer pathways involved in cancer were predicted. By finding 

three SNPs on specific regions of the three above-said genes, we found that these SNPs can 

be the cause of stomach cancer and can be introduced as biological biomarkers. 
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نهیشود. که علاوه بر هزیعامل مرگ بر اثر سرطان شناخته م نیو دوم عیسرطان شا نیسرطان معده در جهان به عنوان چهارم مقدمه:

 . باشدیمرتبط م یومارکرهایب ییجهت شناسا یمناسب هیخود توج کهنموده  لیها تحمرا بر خانواده یادهیقابل توجه، مشکلات عد یها

و  mirWALK  پایگاه های داده نیهمچن .استفاده شد  miRBASE تیسااز وب یکیوانفورماتیاطلاعات ب افتنی یبرا روش:

miRNASN برای یافتن اطلاعات مربوط بهmiRNA داده های گاهیاز پا یسرطان ریمس افتنی یبرا .جستجو شدند  ها DAVID 

database  وKegg .استفاده شد 

با اعمال   ،CASP3در ژن  rs1049216، با اتصال به RNA ،has-miR-10a-3p کرویم ر،یمس نیمطالعات انجام شده در اول :نتایج 

، با اتصال به RNA، has-miR-296-3p کرویم ر،یمس نی. در دومدینمایم یریسرطان جلوگ جادیژن، از ا نیبر ا یاثر مهار
rs1564483  در ژنBCL2کرویم ر،یمس نیشود. در سومیسرطان م جادیژن، باعث ا نیبر ا ی، با اعمال اثر مهار RNA ،has-miR-

194-3p با اتصال به ،rs7177  در ژنCCND1دینمایم یریسرطان جلوگ جادیا زا ژن، نیبر ا ی، با اعمال اثر مهار.  

مناطق  یبر رو SNPسه  افتنیدر سرطان معده هستند،  با  لیشد که دخ ینیبشیپ یا یسرطان یرهایپژوهش مس نیدر ا گيري:نتيجه

 یمعرف یستیز یومارکرهایتوانند به عنوان بیسرطان معده باشند و م جادیتوانند عامل ایها مSNP نیکه ا میافتیسه ژن، در نیاز ا یخاص
 و به کار روند.

 

 یلوریکوباکترپی، هل، درمان هدفمندSNP سرطان معده، ،RNA کرویم ک،یوانفورماتیب ها:واژهكليد
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 مقدمه

 وجود به بدن هایسلول طبیعی غیر رشد دلیل به سرطان

 دست از را خود عادی رشد بدن هایسلول واقع در و آیدمی

 موضوع این. کنندمی عادی غیر تکثیر به شروع و دهندمی

 را سرطان. شودمی بدن سالم هایبافت و سلول تخریب باعث

 تکثیر و رشد باعث که کرد تعریف ژنتیکی بیماری یک توانمی

 طریق از تومور تشکیل سبب نهایت در و هاسلول نشده کنترل

 از قسمتی هر در اکتسابی یا ارثی هایجهش از ایمجموعه

 در هابدخیمی ترینشایع از یکی معده سرطان[. 1] ودشمی بدن

 ایجاد فرآیند از ناشی سرطان این شیوع باشد،می جهان سرتاسر

 چند هایبیماری ءجز و بوده مرحله چند معده در سرطانی بافت

 اثر بر سرطان ایجاد هم آن دلیل و شودمی بندیدسته  عاملی

[. 2،3]  باشدمی افراد در ژنتیکی و محیطی عفونی، عوامل وجود
های تکنولوژیک کاهش یافته است تآن با پیشرف گرچه بروزا
های قومی مختلف جهان با سرطان معده در مناطق و گروه[. 4]

وجود پیشرفت در شناسایی و با  .دهدهای متفاوتی رخ میسرعت
بر . ساله دارد 5درصد نرخ بقای  20درمان، سرطان معده تنها 

های ها و فنوتیپشناسی، ژنوتیپهای بافتاساس ویژگی
کند تا ، به محققان کمک میبندی سرطان معدهمولکولی، طبقه

هنگام،  شناسایی زودو  ها را درک کنندهای بین زیرگروهتفاوت
 هلیکوباکترپیلوری[. 7-5] دنبخش را بهبود درمانپیشگیری و 

 بسیار تحرک با منفی گرم کوچک شکل باسیلی باکتری یک

 ایجاد عفونت انسان، معده مخاطی لایه در که است زیاد

 تاکنون و شده کشف 1984 سال در باکتری این. نمایدمی

 است شده مشخص معده زخم و معده التهاب با آن ارتباط

 و مهم بسیار عامل هلیکوباکترپیلوری عفونت[. 8،9]
 به و بوده معده سرطان به ءابتلا خطر ایجاد در تأثیرگذاری

 نمایدمی متمایز سرطان انواع دیگر از را سرطان این نوعی
 ایجاد باعث هلیکوباکترپیلوری اوّلیه عفونت کلی طور به [. 10]

 به التهاب، این افراد بعضی در گرددمی خفیف گاستریت یک

 زاییبیماری روند ادامه صورت در. شد خواهد منجر معده زخم

 خواهد ایجاد معده آتروفیک التهاب معده زخم درمان عدم و

 ایجاد خطر در هستند التهاب نوع این دچار که افرادی شد،

هایی که در یکی از ژن[. 11] دارند قرار سرطان و بدخیمی
 caspase3 کامل نام با CASP3 ژن ،سرطان دخالت دارد

 پروتئین انسان در و است هایوکاریوت خانواده از ژن این. است

CASP3  ژن، این همچنین .کندمی کد را CASP3 ، 25 در 

 در آن بیان بیشترین اما دارد، بیان انسان از مختلف بافت

 در مهمی نقش هاCASP3. است کوچک روده و دوازدهه

 از گروهی ، CASP3. دارند سرطان پیشرفت و گسترش

 ایخانواده و دارند تعلق پروتئازها خانوادۀ به که هستند هاآنزیم

 مرگ در مهمی نقش و باشند،می آسپارتات پروتئازهای از

 و نکروپتوز پایروپتوز، یا آپوپتوز، سلول، شده ریزی برنامه
های دخیل در یکی دیگر از ژن [.12] کنندمی ایفا التهاب

  BCL2, apoptosis regulator کامل نام با ، کهسرطان
 انسان در و است هایوکاریوت خانواده از شود،می شناخته

. کندمی کد را  Apoptosis regulator Bcl-2پروتئین
 بیان انسان از مختلف بافت 20 در ،BCL2 ژن، این همچنین

  BCL2.است طحال و تیروئید در آن بیان بیشترین اما دارد،

 ،است BCL-2 کننده تنظیم هایپروتئین خانواده بنیان عضو
 تنظیم را (آپوپتوز)سلولی میر و مرگ مهار، با یا القا با یا که

 مهار و آپوپتوز القای نقش هم تواندمی BCL-2. دکننمی

 یک عنوان به BCL-2 پروتئین. کنند ایفا را آپوپتوز

 آپوپتوز فرآیند تنظیم در ژرمینال هایسلول در پروتئواونکوژن

ژن دیگری که در سرطان [. 16-13] نمایدمی دخالت سلولی
 هایوکاریوت خانواده از، که باشدمی  CCND1ژندخالت دارد، 

 همچنین .کندمی کد را  cyclin D1پروتئین انسان در و است

 دارد، بیان انسان از مختلف بافت 24 در ،CCND1 ژن، این

 زیر ،CCND1. است کبد و پوست در آن بیان بیشترین اما

 را RB(RB1) پروتئین که ستا هاآنزیم هولو مجموعه

 متعلق ژن این توسط شده کدگذاری پروتئین .کندمی فسفریله

 تنظیم عنوان به هاسیکلین. ستا هاسیکلین خانواده به

 است شده داده نشان .کنندمی عمل CDK کیناز هایکننده

 و دارد ارتباط تومور سرکوبگر Rb پروتئین با پروتئین این که
 تنظیم  Rbتوسط مثبت طور به ژن این بیان

 سلولی، رشد در نقش دارای همچنین  CCND1.شودمی

 بیش بیان یا و تقویت جهش،. است سلولی تمایز و متابولیسم

 در سرطان چندین توسعه در مهمی نقش CCND1 ژن حد از

 پستان، سرطان پاراتیروئید، آدنوم :جمله از .دارد را انسان

[. 17،18] پروستات سرطان و ملانوم لنفوم، بزرگ، روده سرطان
 20  حدود امروز به تا miRNA مولکول اوّلین کشف زمان از

 ایملاحظه قابل رشد زمینه این در تحقیقات و گذردمی سال

  miRNA، اسیدها ریبونوکلئیک میکرو است داشته

 نظر از که هستند ایکننده کد غیر اسیدهای یبونوکلئیکر

 miRNA (microRNA)  باشندمی شده محافظت تکاملی
یند تنظیم بیان ژنی ایفا آها نقش مهمی را در فراین ملکول[. 19]
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، هاRNA  miکنند. بسیاری از مطالعات بیانگر ارتباط میانمی
در سرطان  .اندپروگنوز سرطان بوده خیص و، تش، پیشرفتآغاز

متاستاز و مقاومت به  یندهایآها با فرmiRNAمعده 
ها  miRNAای دارند. در اکثر موارد درمانی ارتباط گستردهشیمی

، باعث تنظیم مسیرهای بیوشیمیایی مرتبط با سرطان معده
ای شوند و قادر به ایفای عملکرد خود به صورت شبکهمختلف می

باشند. مطالعات اخیر حاکی از نقش تغییرات تک نوکلئوتیدی می
(SNP موجود در )miRNAشناسی و اعطای ها با سبب

باشند. تغییرات تک نوکلئوتیدی در بسیاری از زایی میسرطان
، نقاط miRNAهای ، شامل ژنهاmiRNAهای شبکه بخش

رخ   miRNAهای دخیل در پردازش و ژن miRNAاتصال 
قادر به   miRNAهای رخ داده در ژن SNPدهند. تغییرات می

در  miRNAیندهای رونویسی و پردازش آعملکرد فرتغییر 
 از اصلی هدف[. 20] باشندمی وری رونوشت اولیه آمراحل فر

 سرطان در دخیل سرطانی مسیرهای بینیپیش تحقیق این

 تک هایمورفیسم پلی ارتباط مسیر، این در که است معده

  miRNA تنظیمی اثر چگونگی و معده سرطان با نوکلئوتیدی

 بررسی معده سرطان به ابتلا در ها مورفیسم پلی این روی بر
 شود.

 

  روش

استفاده  miRBAS  سایت از مسیرها بررسی و یافتن برای
 توانمی که است ایداده پایگاه اولین mirWALKشد. 

. آورد دست به miRNA در مورد ایاولیه اطلاعات
MiRBase  شامل میکروRNAهای های متعلق به گونه
ها برای ، داده2014که در نسخه ارائه شده در سال  مختلف است،

 [.21] باشدمیگونه در دسترس  73
  miRNASNP آن طریق از که است ایداده پایگاه 

 سرطانی مسیر یک در که هایی miRNAیا و هاژن توانمی

 بین ارتباط توانمی آن طریق از و کرد جستجو را گذارندمی اثر

و هدف اصلی آن است که  کرد بررسی را SNP و RNA میکرو
را مشخص  RNA های موجود مرتبط با میکرو SNPهمه این 

های ها در سایتSNP، چرا که مطالعات نشان داده است که کند
 [.22] مرتبط هستند، هابا بیماری MIRNAهای ژن یا هدف

DAVID  یک منبع بیوانفورماتیک آنلاین است که توسط
( ساخته شده LIBایمونوپاتوژنز و بیوانفورماتیک )آزمایشگاه 

 DAVIDاست. تمام ابزارهای موجود در منابع بیوانفورماتیکی  
بزرگ مشتق شده از  هایهای ژنبرای تفسیر کاربردی از لیست

و مطالعات  Microarrayمطالعات ژنتیکی، به عنوان مثال 
برای تحقیق در حوزه  KEGG  [. 23،24] پروتئومیک است

گیرد، از جمله تجزیه و بیوانفورماتیک مورد استفاده قرار می
ها در ژنومیک، متاژنومیک، متابولومیک و دیگر تحلیل داده

شناسی و سازی در زیستسازی و شبیهمطالعات اومیک، مدل
یک پایگاه  KEGGتحقیق و ترجمه در زمینه توسعه دارو. 

وم به زندگی را از طریق فرآیند نقشه دانش مرجع برای اتصال ژن
 مسیر یافتن برای کند. فراهم می PATHWAYبرداری 
  Kegg و DAVID database  ایداده پایگاه از سرطانی

 [.29-25] شد استفاده

 

 نتایج

 به CASP3 ژن از کلی اطلاعات NCBI سایت طریق از

 (4q35.1) انسانی 4 درکروموزوم ،CASP3 ژن .آمد دست

 rs1049216   مورفیسم پلی .است اگزون 9 دارای و دارد قرار
 کروموزومی موقعیت در و انسان 4 کروموزوم روی بر یزن

  MAF:0.4028 دارای SNP  این .دارد قرار 184628935

 به miRNASNP پایگاه از که اطلاعاتی طبق، باشدمی

 روی بر SNP  این شودمشاهده می 1 جدول که درمد آ دست

 RNAمیکرو این اتصال و دارد قرار REVERSE  رشته

(has-miR-10a-3p)، این بهSNP ، gain یعنی . است 

 RNAمیکرو این اتصال جایگاه در که حالتی از اتصال قدرت

 باشد (G) مینور آلل که زمانی به نسبت باشد (A) ماژور آلل

 گیبس آزاد انرژی داشتن با مورفیسم پلی این .یابدمی افزایش

-has به اتصال به زیادی تمایل موتانت، حالت در  -12,40

miR-10a-3p  میکرو این .ارددRNA  مهاری اثر اعمال با 

 جلوگیری باعث است، انکوژن یک که ،(CASP3) ژن این بر

 .شودمی سرطان از

 has-miR-10a-3p  با مرتبط بيوانفورماتيکی مسيرهاي

ه ب 1 شکل مسیر KEGG سایت در RNA میکرو این برای
 با نظرمان، مورد RNA میکرو مسیر این در که دست آمد

 از جلوگیری باعث آن، مهار و CASP3 ژن روی بر اثر اعمال

 1در شکل  که طورمانه .شودمی آپوپتوز مهار با سرطان
 با سرطانی، مسیر این در CASP3 ژن شود،مشاهده می

 به انتها در ، has-miR-10a-3pمهاری اثر اعمال
(EVADING Apoptosis) منتهی آپوپتوز از جلوگیری 

 .کندمی جلوگیری سرطان ایجاد از و شودمی
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 MIRNASNP سایت CASP3 ژن UTR’3 جایگاه با rs1049216 اتصال نحوه اطلاعات: 1 جدول

 

 
 در ترتیب همین به نیز CCND1 و BCL2 ژن دو برای

 و ، NCBI ،MIRNASNP،MIRBASEهایسایت
KEGG  درمورد اطلاعاتی MIRNA و SNP نحوه و 

 18 کروموزوم در BCL2 ژن .مدآ دست به هاآن اتصالات

 پلی .است اگزون 6 دارای و دارد قرار (18q21.33) انسانی

 در و انسان 18 کروموزوم روی بر نیز rs1564483 مورفیسم

 دارای SNP ین. ادارد قرار 63127421 کروموزومی موقعیت

MAF:0.2226  این. باشدیم SNP رشته روی بر 

REVERSE  میکرو این اتصال و دارد قرارRNA (has-

miR-296-3p)، این بهSNP ، gain قدرت یعنی ، است 

 آلل RNA میکرو این اتصال جایگاه در که حالتی از اتصال

 افزایش باشد( T) مینور آلل که زمانی به نسبت باشد (C) ماژور

  -29,30 گیبس آزاد انرژی داشتن با مورفیسم پلی این .یابدمی

-has-miR-296 به اتصال به زیادی تمایل موتانت، حالت در

3p  میکرو این .دارد RNA ژن این بر مهاری اثر اعمال با 
(BCL2 ،)سرطان ایجاد باعث است، پروتوانکوژن یک که 

 .شودمی

 

 

 CASP3  ژن بر آن اثر و has-miR-10a-3p با مرتبط بيوانفورماتيکی مسيرهاي :1 شکل
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 has-miR-296-3p  با مرتبط بيوانفورماتيکی مسيرهاي

 روی بر اثر اعمال با نظرمان، مورد  RNAمیکرو مسیر این در

 طورمانه. شودمی سرطان ایجاد باعث آن، مهار وBCL2  ژن

 مسیر این درBCL2  ژن، شودمشاهده می 2در شکل  که

 در ، has-miR-10a-3pکننده مهار اثر اعمال با سرطانی،

 ژن مهار با و شودمی منتهی تکثیر( proliferation) به انتها

BCL2، شودمی سرطان ایجاد باعث. 

  
 

 

 BCL2  ژن بر آن اثر و has-miR-296-3p با مرتبط بيوانفورماتيکی مسيرهاي :2 شکل

 
 دارد قرار (11q13.3) انسانی 11 کروموزوم در ،CCND1 ژن

 روی بر نیز rs7177 مورفیسم پلی .است اگزون 5 دارای و

  69651347 کروموزومی موقعیت در و انسان 11 کروموزوم
 این. باشدمی MAF:0.4910 دارای SNP این .دارد قرار

SNP رشته روی بر Forward میکرو این اتصال و دارد قرار 
RNA (has-miR-194-3p)، این بهSNP ، gain است، 

 این اتصال جایگاه در که حالتی از اتصال قدرت یعنی

 آلل که زمانی به نسبت اشدب  (C) ماژور آلل  RNAمیکرو

 داشتن با مورفیسم پلی این  .یابدمی افزایش باشد( A) مینور

به زیادی ایلـتم موتانت، تـحال در -30,90 گیبس آزاد انرژی

 با RNA میکرو این. دارد has-miR-194-3p به اتصال 

 انکوژن یک که( CCND1) ژن این بر مهاری اثر اعمال

 .کندمی جلوگیری سرطان از است،

  has-miR-194-3p  با مرتبط بيوانفورماتيکی مسيرهاي

 مهاری اثر اعمال با نظرمان، مورد  RNAمیکرو مسیر این در

 شودمی سرطان ایجاد باعث آن، مهار و CCND1 ژن روی بر
 در  CCND1 ژن، مشاهده می شود 3در شکل  که طورمانه

 ،has-miR-10a-3p مهاری اثر اعمال با سرطانی، مسیر این
 باعث و شودمی منتهی کثیرت (proliferation) به انتها در

 .شودمی سرطان ایجاد
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 CCND1  ژن بر آن اثر و has-miR-194-3p با مرتبط بيوانفورماتيکی مسيرهاي :3 شکل

 گيرينتيجهو  بحث

 و شایع سرطان چهارمین عنوان به جهان در معده سرطان
 ،سرطان معده. شودمی شناخته سرطان اثر بر مرگ عامل دومین

یک سرطان ناهمگن کلاسیک با پیچیدگی مولکولی، به عنوان 
با پیشرفت [. 30]ترین تومورها شناخته شده است یکی از تهاجمی

از نظر ناپایداری ژنومی بسیار پیچیده ، سرطان معده تکنولوژی
های متفاوت بیان شده، ناهمگنی اپی ژنتیکی، انواع ژن. باشدمی

با این وجود،  شود.دیده میژنتیکی و پروتئین ناهمگونی،
نشانگرهای زیستی جدید به ایجاد شبکه مولکولی کمک کرده 

 بهبود  سرطان معده، از ناهمگنی ،را سرطان معده، درک ما ، تااند
های ژنتیکی مرتبط با بخشد و باعث شناسایی زیر گروه

 را هاسلول شدن سرطانی اگر [.31]ی شود های فردویژگی

 ژنتیک و محیط موازی اثرات از ناشی عاملی، چند یندیآفر

 معده سرطان ایجاد محیطی خطر عوامل مورد در بدانیم،

 و زندگی سبک پیلوری، هلیکوباکتر عفونت نقش به توانمی
 [.32،33] نمود اشارهنیز  تغذیه

نیز  2004در کارسینوم معده مردان در سال  3بیان ژن کاسپاز
گهی آیک عامل پیش  CASP3بررسی شد و نشان داد که 

مستقل در بیماران مبتلا به سرطان معده است و از طریق مهار 
طور توز جلوگیری کرد. همانتوان از آپوپمی 3سازی کاسپازفعال

بیان  و دکنمیها نقش ایفا این ژن در انواع سرطان که گفته شد،
 .دارددر تنظیم مسیرهای سرطانی دخیل است که آن به گونه ای 

، نیز در has-mir-10a-3p، نظرمورد RNAمیکرو
در این [. 34،35]های رحم و تیروئید بررسی شده است سرطان

-RNA، has-miR-10aبا میکرو CASP3تحقیق، ژن 

3p   در سرطان معده بررسی شد و یک مسیر سرطانی را پیش
که در این  یافت شد KEGGاین مسیر، در سایت . دنموبینی 

با اعمال  has-mir-10a-3p نظر، مورد RNAمسیر، میکرو
و مهار آن، باعث جلوگیری از سرطان  CASP3اثر بر روی ژن 

، مسیر DAVIDشود. در سایت با مهار آپوپتوز می
PATHWAY CANCER ،که در این مسیر  یافت شد

 Evading Apoptosisدر نهایت به  CASP3ژن 
جلوگیری  شود و از ایجاد سرطان)جلوگیری از آپوپتوز( منتهی می

 کند. می
بود. در واقع  BCL-2اولین ژن ضد سرطانی که کشف شد    

های ، به دلیل دخالت در ترجمهBCL-2بنیان گذار خانواده ژن 
در  1985در سال  Tsujimoto توسط [14،18] کروموزومی

انسانی مشاهده و کشف شد. البته فعال شدن ژن  Bلنفوم 
BCL-2 های انسانی مانند سرطانهای نیز گاهی در بدخیمی

به آن پی برده  1997و  1994های ریه نیز وجود دارد که در سال
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رسد ، به نظر می1994شد. براساس مطالعات و شواهد در سال 
ثری در پیش آگهی سرطان پستان باشد. ؤعامل م BCL-2که 

 BCL2در سرطان الگوی شایع و بیان  ،ه شدگونه که گفتهمان

عضی از اعضای این خانواده ضد آپوپتوز بحث انگیز است و ب
، 1992هستند، در حالی که دیگر اعضا پروآپوپتوز هستند. در سال 

یک انکوژن در بروز سرطان  BCL-2بررسی شد که ژن 
گونه که بررسی شد، این ژن در رود. همانپروستات به شمار می

های مختلف دخیل است و بیان آن به نحوی در تنظیم سرطان
مورد نظر که بر  RNAسرطانی دخیل است. میکرو مسیرهای

، نیز طبق اطلاعات has-miR-296-3p گذارد،این ژن اثر می
های ریه و پانکراس ، در سرطانهاپژوهشبه دست آمده از 
 با میکرو BCL2در این تحقیق، ژن [. 36] بررسی شده است

RNA،  has-miR-296-3p در سرطان معده بررسی شد و
د. این مسیر در سایت نمویک مسیر سرطانی را پیش بینی 

KEGG یافت شد؛ که در این مسیر، میکروRNA  مورد
، با اعمال اثر مهاری بر این hsa-miR-296-3pنظرمان، 

، که در این مسیر یک پروتوانکوژن است و از آپوپتوز BCL2ژن، 
شود. این مسیر سرطان میکند، باعث ایجاد جلوگیری می

 pathway in cancer، مسیر DAVIDسرطانی در سایت 
در نهایت به  BCL2است که در این مسیر، مهار ژن 

proliferation شود که همان ایجاد سرطان یا تکثیر منجر می
  است.

، یک CCND1، ژن 1994سال طبق مطالعات انجام شده در 
انکوژن معرفی شد که در پیشرفت تومور نقش دارد. در همین 

در کارسینوم سلول سنگفرشی سر و گردن  D1سال، ژن سیکلین 
نیز بررسی شد. این ژن به عنوان یک انکوژن در این بیماری 

ایجاد  11q13معرفی شد که به دلیل اختلالات در کروموزوم 
از تمام  %15 بررسی شد که تقریباً 2007می شود. در سال 

د. بر طبق نشوتقویت می 11q13تومورهای پستان در منطقه 
در  Cyclin D1 2018و  2010موجود در سال  هایپژوهش

های انسانی ترین انکوژنحال حاضر به عنوان یکی از مهم
 شناخته شده است که در پاتوژنز انواع مختلف تومور دخیل هستند

سینه و سلول سنگفرشی سر های این ژن علاوه بر سرطان [.13]
کلی گردن و مری، در سرطان مثانه نیز دخیل است. به طور و

ها با ، در همه سرطانCCND1های موجود در ژن جهش
فراوانی بسیار کم وجود دارد. همچنین طبق اطلاعات به دست 

-has-miR-194مورد نظرمان  RNAآمده از مقالات، میکرو

3p ،که بر این ژن ،CCND1 های گذارد در سرطانمی، اثر
طبق [. 13،14]مزمن ریوی و سرطان پستان بررسی شده است 

  BCL2 ارتباط این دو ژن، ،مطالعاتاطلاعات به دست آمده از 

سرطان دهانه رحم و سرطان  در سرطان تخمدان، CCND1و 
ولی در سرطان معده  ،بررسی شده است سلول سنگفرشی مری
این دو ژن در این مسیر انجام نشده ثیر أتحقیقی در ارتباط با ت

اثر گذاشته و  CCND1بر ژن  BCL2ژن  (،3 است )شکل
  proliferationچرا که مسیر به  شود،باعث سرطان می

که یک  BCL2شود. در اصل ژن منتهی می  )تکثیر(
 کند، توسط میکروپروتوانکوژن است و از آپوپتوز جلوگیری می

RNAشود که ژن ، مهار شده و باعث میCCND1  که یک
در این تحقیق، ژن  [.37] انکوژن است، باعث ایجاد سرطان شود

CCND1 با میکروRNA ،has-miR-194-3p  در سرطان
این   ،نمودمعده بررسی شد و یک مسیر سرطانی را پیش بینی 

یافت شد که در این مسیر،  KEGGمسیر در سایت 
، با اعمال اثر has-miR-194-3pموردنظرمان،  RNAمیکرو

، که یک انکوژن است، از ایجاد CCND1مهاری بر ژن 
کند. این مسیر سرطانی در سایت سرطان جلوگیری می

DAVID مسیر ،pathway in cancer  است که در این
یا  proliferationدر نهایت به  CCND1مسیر، مهار ژن 
 .شودتکثیر منجر می

 گفته شده در متن یهادر این مطالعه به سه ژن از طریق دیتاست
یک  توانکه می  که در ایجاد سرطان معده نقش داشتند ،رسیدیم

 پیشنهاد نوین برای بررسی این مسیرها به صورت بالینی باشد.

 

 تشکر و قدردانی

 یابیارزتحت عنوان  اینامهاین تحقیق، برگرفته از پایان 

هدف و عملکرد  mRNAمجموع یگنالیو س کیوانفورماتیب

SNP باشد، که می  مرتبط با آن در افراد مبتلا به سرطان معده
علوم تمام منشور اخلاقی در آن رعایت و در دانشگاه آزاد واحد 

وسیله مراتب سپاس و بدین .انجام گرفته است پزشکی تهران
را از کلیه کسانی که در این پژوهش ما را یاری  قدردانی خود

 .نماییماند، اعلام مینموده

 

 منافع تعارض

  هیچ گونه تعارض منافعی برای نویسندگان استفاده از این تحقیق
ندارد.
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