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نـد، امـا    ک تور مؤثر در ایجاد سرطان پستان تأًیید می       ک فا ک ریس کعنوان ی   زیادي چاقی را به    هاي  گزارش: ه و هدف  زمین

هـاي   مطالعه حاضر با هدف بررسـی اولویـت ژن     . ولی چاقی و سرطان پستان هنوز به درستی روشن نیست         کارتباط مول 

  .ولی چاقی و سرطان پستان انجام شدکمؤثر در ارتباط مول

 ـ داکی ـزیوفی و بیمیوش ـی بيهـا  مرکـز پـژوهش   در   1393فروردین تا تیـر      این پژوهش از  : بررسیروش    شگاه تهـران ن

ولی چاقی و سـرطان پـستان انجـام شـد و از     کهاي مؤثر در ارتباط مول بندي ژن  براي الویتاي سازي رایانه روش شبیه  به

هـایی انتخـاب    هاي آموزشی از میـان ژن  ژن. ستفاده شد اها داده براي تجزیه و تحلیل Multiple Data Sourcesم تالگوری

دو . ی از اختلالات چاقی و سرطان پستان و یا در هر دو، در مطالعـات پیـشین تأییـد شـده بـود       کی ه تأثیر آنها در   کشد  

 چـاقی و سـرطان پـستان        كروموزومی مشتر ک ناحیه   پنجه در   کهایی   گروه اول ژن  . اندیدا وارد مطالعه شدند   کدسته ژن   

  .اران بودندک و همCreighton پژوهشهاي حاصل از آنالیز نتایج میکرواري  رار داشتند و گروه دوم ژنق

ه کبندي شدند      اولویت کروموزومی، به چهار سب   کي    ناحیه  پنج هاي   ژن حاصل آنالیز میکرواري و ژن      72تعداد   :ها  یافته

. رار شـده بـود  ک ـ اولویت اول دو بـار ت 10 در HSP90B1و  NTRK3, TNFRSF10B, F2, IGFALS ژن پنجاز این میان 

  .ولی بین چاقی و سرطان پستان در اولویت قرار گرفتندک ژن در ایجاد ارتباط مولپنجاین 

ولی بـین ایـن دو موضـوع    ک ـ بین سرطان پستان و چاقی نشانگر وجـود ارتبـاط مول         كهاي مشتر   وجود ژن : گیري  نتیجه

تور چـاقی تأییـد     ک فـا  ک ریس همراه با  در ایجاد سرطان پستان      F2مورفیسم ژن    ان تأثیر پلی  کدر این پژوهش ام   . باشد  می

  .هاي گذشته مطرح نشده بود ه در پژوهشکشد 

  .امپیوتريکسازي  شبیه  ژن،سرطان پستان، چاقی، :لیديک لماتک

 

  
چاقی دو نگرانی بزرگ سلامت عمومی در جهان  سرطان و

 پستان  سرطان1.دو روندي رو به افزایش دارنده هر کهستند 

 مرگ علت ه دومینک است بالغ زنان جمعیت در بدخیمی ترین شایع

 بروز احتمال .دهد اختصاص می خود به زنان در را سرطان از ناشی

 در آن به ابتلا احتمال و هشت زن هر از نفر کی میزان به سرطان این

  2.باشد می% 5/12 عمر طول تمام

  

% 30-50  راخطر ابتلا به سرطان پستان در زنان یائسهچاقی 

ه چاقی با افزایش احتمال ک نشان داده است ها پژوهش. دهد افزایش می

در زنان . شنده سرطان و نیز بازگشت آن نیز مرتبط استکابتلا به انواع 

، احتمال ابتلا به نوع 40  بیش ازBody Mass Index (BMI)چاق با 

 است و نیز 25متر از ک BMIسه برابر زنانی با شنده سرطان پستان ک

  در(Estrogen receptor (ER)-positive tumor)  مثبتERتومورهاي 

% 70 تا 40 ، و عوامل ارثیکژنتی 3.این زنان بیش از زنان لاغر است

نار تغییرات محیطی کدر . بر تغییرات توده بدنی در افراد مؤثر است

  مقدمه

 
  

 

  484 تا 478هاي  ، صفحه7 شماره ،73دوره ، 1394مهر ی تهران، کی، دانشگاه علوم پزشکده پزشکمجله دانش  مقاله اصیل

 

  16/06/1394:        آنلاین02/04/1394:        پذیرش02/09/1393: دریافت                     چکیده
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هاي  اهش فعالیتکالري و ک هاي پر یکمثل افزایش مصرف خورا

  ردن افراد براي چاقی مؤثرکی هم در مستعد کهاي ژنتی تورکبدنی، فا

هاي کاندیداي مختلفی را   مختلف ژنپژوهش 200بیش از  3.ندهست

ه کها  تعدادي از ژن کنند، در ارتباط با فنوتیپ چاقی مطرح می

اند شامل   تحقیق مشترك بیان شدهپنجحداقل در بیش از 

 ،)beta-adrenergic receptors )b-AR2, b-AR3هایی از ژن  مورفیسم پلی

 Peroxisome proliferator-activated receptorي لپتین، لپتین، گیرنده

gamma (PPAR-γ or PPARG)، UCP-1 UCP-2، UCP-3 و 

TNF 4.هستند  

 نقطه آغازي جهت شناسایی ،مکانیزم بیماري شناخت علت و

 ، مثل سرطانییها بیماري .رمان بیماري است د پیشگیري وهاي راه

نش محصولات کندین ژن و برهمرد چکعملاز و غیره ناشی دیابت 

 ،شوند ه بیان میکهایی   تمام ژن شناسایی.است یمحیط  عواملآنها و

 ، امااي است ار پرهزینهک بیماري کهاي مؤثر در ی براي تشخیص ژن

 پژوهشهاي  اهش هزینهکجهت  بندي ژنی به استفاده از روش اولویت

تواند مفید واقع   و مطالعات آینده میها پژوهشو افزایش سرعت 

  5.شود

 در (Candidate gene prioritization) بندي ژن مفهوم اولویت

اندیدا بر اساس ارتباط آنها در کهاي  بندي ژن واقع شامل رتبه

هاي داراي اولویت جهت ادامه  هاي بیولوژیک و انتخاب ژن پروسه

  5.دادن آنالیز آنها در آینده است

ی آن شناخته شده کرد بیولوژیکه عملکاندیدا ژنی است کژن 

صورت  ه بهکند  هستهایی با پیوستگی ناحیه ژنومیک است یا ژن

اند و در  هاي انتقال صفات ي پروسه نندهک مستقیم تنظیم مستقیم یا غیر

  6.ند هستایجاد تنوع مؤثر

ها براي  ژنی انواع مختلفی از الگوریتمبندي  جهت انجام اولویت به

 Integrating الگوریتم7،شود  استفاده میها دادهتجزیه و تحلیل 

multiple data sources افزار  ه نرمکها است،  ریتموی از همین الگکی

ENDEAVOUR 5.بر اساس آن طراحی شده است  

 جهت ترسیم جدول ENDEAVOURافزار  به زبان ساده نرم

هاي  پژوهشگر ژن.  ژن نیاز به تعدادي ژن آموزشی داردبندي اولویت

 عنوان ژن آموزشی به  را بهپژوهششده در پروسه مورد  شناخته

هاي  ارگیري ویژگیک هبافزار با  سپس این نرم. دهد افزار می نرم

پرداخته و ها  پایگاه داده به جستجو در آنلاینصورت  به الگوریتم

بندي  اندیدا را اولویتکهاي  ن ژنه براساس آکند ک مدلی ترسیم می

  5.ندک می

  

  
 ه ازکاست اي  سازي رایانه انواع تحقیقات شبیهاین پژوهش از 

 کیزیوفی و بیمیوشی بيها  در مرکز پژوهش1393فروردین تا تیر 

 ناهمگن صورت هباز منابع مختلف  ها  داده. انجام شددانشگاه تهران

هاي  بندي ژن، پایگاه اولویت منظور انجام به و سپس شده آوري جمع

  .پارچه شدندک یها داده

 ارانش با استفاده ازک و همElbers :هاي آموزشی انتخاب ژن

 دو اختلال چاقی كهاي مشتر  به بررسی ژنENDEAVOURافزار  نرم

. ه دادندیاندیدا را اراکهاي  و دیابت نوع دو پرداختند و لیستی از ژن

ه در مقالات کردند ک را انتخاب موارديهاي آموزشی،  براي ژنآنها 

امل کطور  بههاي تأثیرگذار در چاقی یا دیابت و یا هر دو  عنوان ژن به

هایی   ژنپژوهش در این ، با در نظر گرفتن این الگو8.بودند شده  تأیید 

هاي  ي مؤثر در پدیده شده هاي شناخته عنوان ژن ه در مقالات بهکرا 

 ،هاي مؤثر در هر دو پدیده  و سرطان پستان بود و نیز ژنچاقی

  .دشهاي آموزشی انتخاب  عنوان ژن به

ه در کهایی  گروه اول ژن. اندیدا وارد مطالعه شدندکدو دسته ژن 

 در.  چاقی و سرطان پستان قرار داشتندكروموزومی مشترک ناحیه پنج

پس از بررسی  ،اندیداي مناسبکهاي  نبراي انتخاب ژ کنونیمطالعه 

 بین چاقی و سرطان پستان كموزومی مشترورکي  پنج منطقه مقالات

 11p15.5،11 12و6q22.33-6q21،10-8 8q24،11ه شامل کپیدا شد 

17P13
17q23و  14و13

  . است14و8

 افزار اندیدا به نرمکعنوان ژن   بهكروموزومی مشترکمناطق 

ENDEAVOURتحت جاوا داده شد .  

هاي حاصل از آنالیز نتایج  دیدا شامل ژنانکهاي  گروه دوم ژن

اران بر روي بیماران مبتلا به کو هم Creighton پژوهشرواري کمی

  .سرطان پستان بودند

 اخیر بیماران به دو گروه پژوهشدر : هاي میکرواري آنالیز داده

تقسیم شدند، گروه اول بیمارانی با وزن نرمال و اضافه وزن و گروه 

 GER2افزار آنلاین  سپس از طریق نرم. نددوم بیماران چاق بود

اري   میکروهاي  داده)GEOسایت   موجود در وبRافزار آنلاین  نرم(

  بررسی روش 
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ه میزان بیان این ک ژن بود، 72حاصل تحلیل میکرواري . تحلیل شد

عنوان  ها به این ژن. دادند ها در دو گروه بیمار تفاوت را نشان  ژن

 . مورد استفاده قرار گرفتندهشپژواندیدا براي مرحله بعدي کهاي  ژن

اندیدا به کهاي   عنوان ژن اري به هاي حاصل از تحلیل میکرو ژن

  .تحت وب داده شد ENDEAVOUR افزار نرم

، Multiple data sourcesالگوریتم : ها تحلیل داده روش تجزیه و

ه جهت ک است ENDEAVOURافزار  الگوریتم مورد استفاده در نرم

با  .گرفت  مورد استفاده قرارپژوهشها در این  هتجزیه و تحلیل داد

عنوان  به (Advanced machine learning methods هاي استفاده از روش

 .ختابندي ژن پرد به اولویت) (Kernel methods)، روش کرنل نمونه

  

  
هایی  بندي مورد بررسی قرار گرفت و ژن جداول حاصل از اولویت

بنابراین . ه حداقل دو بار در ده اولویت اول قرار داشتند انتخاب شدندک

 ژن حاصل 72روموزومی و کي   ناحیه پنجهاي بنديِ ژن پس از اولویت

 ژن پنجه شامل ک ژن در الویت قرار گرفتند، پنجآنالیز میکرواري 

NTRK3 ،F2 ،IGFALS ،HSP90B1 ،TNFRSF10Bبودند .  

NTRK3 :ین حاصل از یپروت. ین استیتننده پروکدک ژن کی

 GP145-TrkC یا Neurotrophic tyrosine kinase receptorاین ژن 

   16.شود نامیده می

  

  

  

  
  

  

  F5 با F2ه ژنی ارتباط ژن کشب: 1شکل 

 کی TRKC.  استNT-3اي براي   گیرندهTRKCین ی پروتواقعدر 

دهی  ین است و در مسیر سیگنالیگیرنده تیروزین کیناز پروت

دهی حاصل از طریق این کیناز منجر  سیگنال. نقش دارد نیوتروفنور

هاي  احتمال نقشی در توسعه نورون بهشود و  به تمایز سلولی می

 MAPKی از اعضاي مسیر ک یTRKCین یپروت. ندک حسی بازي می

  17.باشد می

F2 : توسط 1ل کش. ین ترومبین استیي پروت نندهکدکژن 

ه کرا در شب F2رسم شده و  www.string-db.orgافزارهاي سایت  نرم

 قابل F5 با F2ه ژنی ارتباط ژن کدر این شب. شدک ه ترسیم میبژنی 

  16.مشاهده است

IGFALS : ین یي پروت نندهک دکژنALS (Insulin-like growth 

factor binding protein, acid labile subunit)شده دکین یپروت.  است

تور رشد کین فایه به پروتکت ین سرمی اسی پروتکتوسط این ژن ی

  16.شود عمر آن می شود و موجب افزایش نیمه انسولین متصل می شبه

HSP90B1 : ول چاپرون کي نوعی مول نندهکدکدر واقع این ژن

ول چاپرون در کمول.  استTumor rejection antigen (Gp96)نام  به

بیان این . هاي ترشحی نقش دارد ینیپردازش و حمل و نقل پروت

  .ها مرتبط است ین با بسیاري از موارد پاتوژنیک و سرطانیپروت

TNFRSF10B :شده توسط این ژن به اسم  دکین یپروتTumor 

necrosis factor receptor superfamily, member 10b ي  از خانواده

   آن در نهایتکي تومور است و تحری هاي ِعامل نکروزکننده گیرنده

  

  

  

  

  
  TNFRSF10Bه ژنی کشب: 2شکل 

  ها یافته
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 دومین داخل سلولی مرگ کحاوي ی( ندک شرایط آپوپتوز را فراهم می

 رسم www.string-db.orgافزارهاي سایت   توسط نرم2ل کش ).است

این  .شیده استکه ژنی به تصویر ک را در شبTNFRSF10B شده و

 به نشان TNFRSF10Bرا با ژن  TP53ه ژنی ارتباط ژن کشب

  16.دهد می

  

  
ولی چاقی با سرطان کمنظور بررسی ارتباط مول مطالعه حاضر به

انجام شد ) ENDEAVOURافزار  نرم(بندي ژنی  روش اولویت پستان به

ه در ایجاد این ارتباط در اولویت بیشتري نسبت به سایر کهایی  تا ژن

هاي  ه ژنکگیري شد  ها هستند شناسایی شوند و در نهایت نتیجه ژن

NTRK3 ،F2 ،IGFALS ،HSP90B1 ،TNFRSF10B نسبت به دیگر 

هرچند  .ولی در اولویت بیشتري قرار دارندکها در ایجاد ارتباط مول ژن

Masoudi Nejad ها و  بندي ژنی و الگوریتم ارانش روش اولویتکو هم

 اما 5نداي مروري مورد بررسی قرار داد افزارهاي آنرا در مقاله نرم

 از این پژوهش هرگز در ایران پیشبندي ژنی  تاحتمال روش الوی به

مورد استفاده پژوهشگران قرار نگرفته است و شاید در جهان، اولین 

روش  ولی چاقی با سرطان پستان را بهکه ارتباط مولکپژوهشی است 

بندي ژنی  استفاده از روش اولویت. رده استکبندي ژنی بررسی  اولویت

 و ها پژوهشفزایش سرعت  و اپژوهشهاي  اهش هزینهکدر جهت 

  5.مطالعات آینده بسیار مفید است

ه کین سرمی است ی پروتکی IGFALS شده توسط ژن دکین یپروت

عمر آن  شود و موجب افزایش نیمه متصل می IGFین یبه پروت

تور رشد مؤثر در افزایش خطر سرطان ک فاک یIGF-1 18.شود می

هاي خود در  گیرنده با ویژگی بالا IGF-I 19.شود پستان محسوب می

 کگیرد و با اتصال به آنها مثل ی بافت اپیتلیال پستان را هدف می

 نیمی از تومورهاي یتقریبطور  به. ندک میتوژن و ضد آپوپتوز عمل می

 را نسبت به بافت نرمال IGF-IRاولیه سرطان پستان افزایش بیان 

اه موجب آزمایشگ  درIGF-IRردن کفعال  نتایج غیر. اند    نشان داده

 ها پژوهشنتایج  20.شود هاي توموري می اهش رشد و متاستاز سلولک

 و در نتیجه افزایش IGF-I موجب افزایش BMIدهد افزایش  نشان می

 از پسو نه (  از یائسگیپیشخطر ابتلا به سرطان پستان در زنان 

 با مسیر IGF-Iدهی  تداخل در مسیر سیگنال. شود می) یائسگی

ه هر دو در زنان یائسه چاق بسیار افزایش کوژن دهی استر سیگنال

 21.سرطان پستان باشد ن است عامل ارتباط چاقی وکاند مم یافته

ترین عوامل خطر مستقل براي  ی از قويکم ماموگرافی یکافزایش ترا

سوم از سرطان پستان، از  که یک بر این است باور .سرطان پستان است

ه ک پژوهشیدر . است شده تهبرگرف %50م بیش از کپستانی با ترا

Biongرفیسم ژن وم اران بر روي ارتباط پلیک و همIGF-Iهاي   و ژن

هایی چون  رفیسم ژنوم  انجام دادند، تأثیر پلیIGF-Iدهی  مسیر سیگنال

IGF-I ،IGFBP-3 ،IGFALS  وIGF-IIم پستان در زنان ک در میزان ترا

ملی چون سن و ه البته تحت تأثیر عواکپس از یائسگی تأیید شد، 

 گذشته تأثیر دو هاي پژوهشهمچنین .  بودBMIتعداد بارداري و 

SNP )rs17559 و rs9282731 ( ژنIGFALS را در ایجاد سرطان 

ه ژن کند ک اخیر تأیید میپژوهش  22.کند  تأیید میشدت بهپستان 

IGFALSی از عوامل مؤثر در افزایش نقش ژن ک یIGF-I در ایجاد ،

  .زنان چاق استسرطان پستان در 

هاي تیروزین نوروتروفیک  ی از اعضاي گیرندهکی NTRK3 ژن

دهی از  سیگنال.  استMAPKکینازي و همچنین از اعضاي مسیر 

ه در کبا توجه به این. شود طریق این کیناز منجر به تمایز سلولی می

تواند  شود، این ژن را می ل میسرطان، تمایز سلولی دچار اختلا

.  در نظر گرفت، در ایجاد سرطان تأثیرگذار استهکعنوان ژنی  به

 سه 16.هاي پستان ترشحی مرتبط است جهش در این ژن با سرطان

ه شامل جهش در کدسته جهش در ایجاد سرطان نقش دارند 

هاي  ي تومور و نیز جهش نندهک وبکهاي سر ها، جهش در ژن انکوژن

مقالات موجود . شوند  می(Fusion genes) هاي فیوژن ي ژن نندهک ایجاد

هاي مولد سرطان پستان، تحت  اي از ژن  را در دستهNTRK3ژن 

مطالعه اخیر ارتباط ژن  23.اند هاي فیوژن قرار داده عنوان ژن

HSP90B1 تور چاقی ک فاک ریسهمراه با را در ایجاد سرطان پستان

  .ندک تأیید می

ه کدر این شب. شدک ه ژنی به ترسیم میکرا در شب F2 ژن 1 لکش

 گذشته هاي پژوهش.  قابل مشاهده استF5 با F2ژنی ارتباط ژن 

 را F2نند، اما ک را با سرطان پستان تأیید می F10 و F5ارتباط بین ژن 

 اخیر و پژوهش با توجه به 18.دانند در ایجاد سرطان چندان مؤثر نمی

 شاید دلیل تناقض این پژوهش با F5 با F2 ژن کارتباط نزدی

هاي  پژوهشدر تور چاقی ک فاکنظر نگرفتن ریسمطالعات گذشته در 

ه به بررسی تأثیر این ژن در کاي یافت نشد   زیرا مقاله،گذشته باشد

  بحث
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ن است کایجاد سرطان پستان در افراد چاق پرداخته باشد، بنابراین مم

ی از عوامل مؤثر در ایجاد سرطان پستان کاین ژن در افراد چاق، ی

  .باشد

ها  ري از موارد پاتوژنیک و سرطان با بسیاHSP90B1بیان ژن 

ه در انواع کردیم ک با مرور بر مطالعات گذشته مشاهده 16.مرتبط است

 افزایش یافته HSP90مختلف سرطان پستان، بیان تمام ایزومرهاي 

هاي  شت سلولکي پروفایل بیان ژن در   و در مقایسه24است

، (CAF) پستان شت بافت سرطانیکبا  (NAF) فیبروبلاست پستان

صورت چشمگیري در بافت سرطانی افزایش  به HSP90B1 بیان ژن

 را در ایجاد سرطان HSP90B1این مطالعه ارتباط ژن  25.یافته است

  .ندک تور چاقی تأیید میک فاک ریسهمراه باپستان 

 TNFRSF10Bي بیان ژن  دهد نحوه  گذشته نشان میهاي پژوهش

 يها سلول و حفره دهان مانندانواع سرطان  در ایجاد برخی از

 قابل 2 لکه در شکطور  همان 16.مؤثر است سنگفرشی سر و گردن

 ی با ژنکه ژنی ارتباط نزدیک در شبTNFRSF10Bمشاهده است، ژن 

p53 ژن. دارد TNFRSF10B دهی  در مسیر سیگنالp53 نقش ایفا 

شده در مسیر ایجاد سرطان پستان  ین شناختهی پروتک یP53 .ندک می

ل کی از عوامل شک یTNFRSF10Bن است ژن کبنابراین مم 13.است

 . در روند ایجاد سرطان پستان در افراد چاق باشدp53 گرفتنِ نقش

 در ایجاد سرطان TNFRSF10Bه در بررسی نقش ژن کدیگر   مسئله

ي عامل  عنوان گیرنده  نقش این ژن به،پستان باید در نظر گرفت

 چربی رفتاري اتوکرین و  در بافت کهي توموري است دهندهروزکن

یتوکین و دیگر اپاراکرین دارد و بر میزان آپوپتوز و سنتز چندین س

ه عامل آلفاي کدهد  مطالعات نشان می. ها مؤثر است آدیپوکین

لید تنظیم سنتز اینترلوکین و بیوسنتز استروژن ک ،ي تومور نندهکنکروز

 مطرح هایی گمانه. ردن آروماتاز در بافت چربی استکاز طریق فعال 

ي تومور در افراد  نندهک ه افزایش میزان تولید عامل آلفاي نکروزکاست 

دلیل افزایش مقاومت  تواند موجب تولید تومور در پستان به چاق می

 ه برک  در مروري26. شود6-اینترلوکینبه انسولین و تنظیم تولید 

 مستقیم به بررسیطور  بهه مواردي ک گذشته انجام شد، هاي پژوهش

 در ایجاد سرطان پستان در افراد چاق بپردازد TNFRSF10Bنقش ژن 

  .یافت نشد

امل کطور  به بیوانفورماتیک هاي پژوهشه انجام کبا توجه به این

هاي  ی از محدودیتک است، یکهاي بیولوژی وابسته به وجود داده

هاي  بیان ژنکمی درباره  هاي نون بررسیکه تاک اخیر این بود پژوهش

تور چاقی ک فاکایجاد سرطان پستان با در نظر گرفتن ریسمؤثر در 

ولی که ارتباط مولک اولین پژوهشی است ، همچنینانجام شده است

رده کبندي ژنی بررسی  روش اولویت چاقی با سرطان پستان را به

هاي  افزار  نرمکمک با پژوهشاین  شود پیشنهاد میبنابراین است، 

ا نتایج مورد بررسی و مقایسه قرار بندي ژن انجام شود ت دیگر اولویت

  .گیرد

هاي  بندي ژن براي بررسی ژن ه روش اولویتکبا توجه به این

هایی با اولویت بالا جهت انجام آزمایشات  اندیدا و انتخاب ژنک

مورد تأیید این  شود تأثیر پنج ژن  است، پیشنهاد میکتر بیولوژی دقیق

هاي  ستان با روشولی چاقی با سرطان پک در ارتباط مولپژوهش

ه بیان شد ارتباط ژن کطور  همان .آزمایشگاهی مورد بررسی قرار گیرد

F2با توجه به .  با سرطان پستان در گذشته مورد تأیید نبوده است

 در ایجاد سرطان پستان با F2شود تأثیر ژن   پیشنهاد می، اخیرپژوهش

  .تور چاقی مورد بررسی قرارگیردک فاکدر نظر گرفتن ریس

ارشناسی ارشد کنامه  این مقاله حاصل بخشی از پایان: سگزاريسپا

روش  چاقی به سرطان پستان و كهاي مشتر بررسی ژن"تحت عنوان 

در . رد استک مصوب دانشگاه آزاد شهر"هاي کاندیدا بندي ژن اولویت

اري صمیمانه اساتید و دانشجویان محترم گروه کاینجا از هم

هاي بیولوژي و بیوانفورماتیک  تمآزمایشگاه سیس بیوانفورماتیک و

 که ما را در انجام این پژوهش یاري دادند (LBB)دانشگاه تهران 

  .گردد قدردانی می
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Background: Cancer and obesity are two major public health concerns. More than 12 

million cases of cancer are reported annually. Many reports confirmed obesity as a risk 

factor for cancer. The molecular relationship between obesity and breast cancer has not 

been clear yet. The purpose of this study was to investigate priorities of effective genes in 

the molecular relationship between obesity and breast cancer. 

Methods: In this study, computer simulation method was used for prioritizing the genes 

that involved in the molecular links between obesity and breast cancer in laboratory of 

systems biology and bioinformatics (LBB), Tehran University, Tehran, Iran, from March 

to July 2014. In this study, ENDEAVOUR software was used for prioritizing the genes 

and integrating multiple data sources was used for data analysis. Training genes were 

selected from effective genes in obesity and/or breast cancer. Two groups of candidate 

genes were selected. The first group was included the existential genes in 5 common 

region chromosomes (between obesity and breast cancer) and the second group was in-

cluded the results of genes microarray data analysis of research Creighton, et al (In 

2012 on patients with breast cancer). The microarray data were analyzed with GER2 

software (R online software on GEO website). Finally, both training and candidate 

genes were entered in ENDEAVOUR software package. 

Results: The candidate genes were prioritized to four style and five genes in ten of the 

first priorities were repeated twice. In other word, the outcome of prioritizing of 72 

genes (Product of microarray data analysis) and genes of 5 common chromosome re-

gions (Between obesity and breast cancer) showed, 5 genes (TNFRSF10B, F2, IG-

FALS, NTRK3 and HSP90B1) were the priorities in the molecular connection between 

obesity and breast cancer. 

Conclusion: There are some common genes between breast cancer and obesity. So, 

molecular relationship is confirmed. In this study the possible effect of gene F2 poly-

morphism in making breast cancer associated with obesity risk factor was confirmed, 

the fact that past studies have not been reported. 

 
Keywords: breast neoplasms, computer simulation, genes, obesity. 
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