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دادن ملانـین مـشخص   من پوست و مو است که با ازدسـت ویتیلیگو بیماري مز:زمینه و هدف  
يهـدف از مطالعـه    . پیشرونده و غیرقابل برگشت است     شود و درصورت عدم درمان معمولاً     می

.زایی ویتیلیگو بوددر بیماريدرگیرهاي حاضر شناسایی ژن
مــرتبط بــا بیمــاري ویتیلیگــو بــا کــد mRNAبیــان يدادهيیــک مجموعــه:روش اجــرا

(GSE65127)  از پایگـاه داده ژنتیــک عمـومی(GEO) هــاي افتراقــی ژن. اســتخراج گردیـد
STRINGژنی با استفاده از سایت    يسپس شبکه . مشخص گردید  Rافزار  شده توسط نرم  بیان

در پایان  . جهت تعیین صد ژن برتر منتقل گردید       CYTOSCAPEنرم افزار   ها به ترسیم و داده  
ژنی ترسـیم و مـسیرهاي متـابولیکی ده ژن برتـر بـا               يشبکه GEPHYافزار  با استفاده از نرم   

.مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفتENRICHRاستفاده از سایت 
دسـت آمدنـد    در مقایـسه بـا گـروه کنتـرل، ده ژن برتـري کـه بـا بیـان بیـشتر بـه                       :هایافته

، TP53 ،HNRNPA2 ،SRSF1 ،PTEN ،CDC42 ،EGFR ،EIF4A1 ،MYBعبارتنـــداز
HNRNPH1   وSF381عبارتنـداز نسبت به کنترلده ژن برتر با بیان کمتر  وCDH2 ،LEP ،

KIT ،GRIA2 ،SPP1 ،NRXN1 ،RUNX2 ،PDGFRB ،NES وMYH11 .ــسیر هايم
و Melanogenesis ،Renin secretionشـامل  یافته هاي افزایش بیانمتابولیکی مرتبط با ژن

Pancreatic secretionیافتـه شـامل   هـاي کـاهش بیـان   مرتبط با ژنمتابولیکیهايو مسیر
Prostate cancer ،Epithelial cell signaling in helicobacter pylori infection و

Melanomaهستند.
زایی ما از بیماريتواند به دركشده در ویتیلیگو میهاي افتراقی بیانشناسایی ژن:گیرينتیجه

.عنوان اهداف دارویی براي درمان استفاده کردتوان بهمیها این ژنچنین ازهم. آن کمک کند
ژنی، بیوانفورماتیک، مسیر متابولیکی، ژن کلیدييشبکهویتیلیگو،:هاکلیدواژه

13/07/1399: پذیرش مقاله27/06/1399: دریافت مقاله
214-221):3(11ي ، دوره1399پاییزپوست و زیبایی؛ 

مقدمه

در لفـظ   (پیس /لک   /یا برص    (Vitiligo)ویتیلیگو
نوعی اختلال هیپوملانوتیک اکتسابی است که      ) انهعامی

شده در پوست و درنتیجـه      تخریبپوستی  هاي  با ماکول 
ایـن عارضـه    . شـود می دادن ملانوسیت مشخص  ازدست

کنـد و ممکــن   مـی نقش مهمی در زندگی بیمار بـازي     
طـور  علـت بیمـاري بـه   . است مزمن و پیشرونـده باشـد  

و عوامـل    خـودایمنی دقیق مـشخص نـشده اسـت امـا        
ــه تــرین عامــل اتیولوژیــک در عنــوان اصــلیژنتیکــی ب

اگرچه بـسیاري از عوامـل       .ویتیلیگو شناخته شده است   
عـصبی،  هاي ها، استرس، ناهنجاريدیگر ازجمله عفونت  
جا و حـساسیت ژنتیکـی در       هنابهاي  عملکرد ملانوسیت 

.1-4آن نقش دارد

پژوهشیيقالهم
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ویتیلیگو نـوعی بیمـاري پوسـتی اسـت کـه در آن             
هـاي  رفـتن رنگدانـه   سفیدرنگ به دلیل ازبـین    ي  هالک

این ضایعات پوستی در همه جاي      . شودمی پوست ایجاد 
صـورت  در دو طـرف بـدن بـه       بدن وجود دارد و معمولاً    

ترین مناطق درگیر در این بیمـاري      قرینه است اما شایع   
تناسـلی  يها، بازوهـا، پاهـا و ناحیـه       صورت، لب، دست  

و در برخی موارد    % 1حدود شیوع این بیماري  . باشدمی
توانـد  مـی  اگر چه این بیماري   . رسدمی نیز% 8حتی به   

20-40در هر سنی بروز کند ولی در اطفـال و سـنین             
بخش ویتیلیگو چندان رضایت  درمان. تر است سال شایع 

موارد، بهترین توصیه استفاده از مـواد    نیست و در اغلب   
ازضیدر بع ـ. جهت پوشش ضایعات اسـت  ثرؤآرایشی م 

بیماران استعمال کورتیکواسـتروئیدهاي موضـعی قـوي        
امـا ممکـن    . ثر بـوده اسـت    ؤرپیگمانتاسیون ضایعات م ـ  

.2است آتروفی ایجاد کند
طبــی مختلــف شــامل      هاي  در حال حاضر درمان   

ــتفاده     ــا اس ــوتراپی ب ــعی، فتوکم ـــتروئیدهاي موض اس
و لیـــــــزر UVB ،narrowbandو UVAپــــسورالن

.3دباش ـمـی  بیمـــاري در دســــترس    بـــراي ایـــن 
full thicknessجراحـــی شـــامل   درمــانهاي روش

ــت، ـــانچ گرافـــــــ ،suctionblistergraftپــــــــ
split-thickness،ــت ـــدگراف ــســیون و پیونـ سوسپان

باشد و  می کراتینوســیتملانوســیتيهشــدکشــت
ملانوسـیت خالص نیـز اخیراً پیوند سوسپانسیون کشت 

.5-8انجام شده است
اگرچه این بیماري مسري نیست ولی تغییراتی کـه         

 ـ      توانـد  مـی  آورد،مـی  وجـود هویتیلیگو در ظاهر افـراد ب
 ـ  ارها  آن سلامت روحی و روانی    . ثیر قـرار دهـد    أتحت ت

ابتلا به ویتیلیگو در بیشتر مواقع ممکن است احـساس           
گریـزي  پریشانی، شرمندگی، افسردگی، نگرانی یا جمـع    

پـی مـشکلات   در. در بیماران به همراه داشـته باشـد    را
دنبال یافتن راهکارهایی جهت کشف     فراوان، محققان به  

.9-15این بیماري هستندعلل ایجاد و درمان و
ــا و مـــسیرهاي امـــروزه، دانـــش در مـــورد ژن هـ

ویتیلیگـو   يطـور بـالقوه در توسـعه      سیگنالینگ که بـه   
وان مثـال،   عن ـبـه . نقش دارند، در حـال افـزایش اسـت        

مشخصات بیان تقریباً شانزده هزار ژن، در یـک کـشت           
شـده از پـنج فـرد    استخراجهاي آزمایشگاهی ملانوسیت 

مبتلا به ویتیلیگو، با استفاده از میکروارري مورد تجزیه         
.16و17ه استو تحلیل قرار گرفت

خـصوص ایـران مطالعـات      در دنیـا و بـه     تا به امروز،  
گسترده عوامل ژنتیکـی  که شامل تجزیه و تحلیل   کمی

، دخیل در ایجاد بیماري ویتیلیگو صورت گرفتـه باشـد         
از آنجـایی کـه شناسـایی        بنـابراین ،صورت گرفته است  

طور بالقوه در ایجاد بیماري     هایی که به  پروفایل بیان ژن  
نقش دارند، در درك مکانیسم مولکولی رشـد آن بـراي           

آن انتخاب اهداف درمـانی بـالقوه بـراي درمـان خـاص             
بـه  حاضـر    يمطالعه به همین منظور   ؛مفید خواهد بود  

ثر در ایجاد بیماري ویتیلیگو     ؤمهاي  تجزیه و تحلیل ژن   
.استپرداخته رماتیک وبیوانفهايبا استفاده از ابزار

اجراروش 
مـرتبط بـا     microarrayهـاي   دادهدر این مطالعـه،     

ــومی   ــک عم ــاه داده ژنتی ــو را از پایگ ــاري ویتیلیگ بیم
(GEO)کد باGSE65127   نمونـه و پلتفـرم     40شامل
U133  و فرمـتCEL  هــا سـپس داده .انتخـاب گردیـد

ــوریتم   ــاس الگ ــتخراج(RMAبراس ــیج  اس ــده از پک ش
بـا   Limmaو با اسـتفاده از مـدل خطـی          ) بایوکنداکتور
هــاي نرمــال ســازي شــد و ژنTACافــزار کمــک نــرم

ــان ــاافتراقــــی بیــ و براســــاس05/0Pشــــده بــ
5/1log Fc5/1-در ادامه با استفاده . مشخص گردید

ژنـی   يشبکه https://string-db.orgاسترینج از سایت 
تیآمـده از سـا    دسـت هب ـهاي  ژن سپس ،ترسیم گردید 

stringــرم ــزاروارد نــ ــاز افــ ــتن بــ cytoscapeمــ

هاي براي به تصویر درآوردن شبکه     کهـ  )سایتواسکیپ(
بیولوژیک و ادغام ایـن     هاي  برهمکنش پروتئینی، مسیر  

وها و سایر اطلاعات زیـستی اسـت         ها با انوتیشن  شبکه
گردیـد و ـ  پلتفرم جـاوا طراحـی شـده اسـت    يبر پایه

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jo

ur
na

ls
.tu

m
s.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
6-

22
 ]

 

                               2 / 8

https://journals.tums.ac.ir/jdc/article-1-5478-fa.html


هاي کلیدي در ویتیلیگوژن

3ي ه، شمار11ي ، دوره1399پاییز ، ت و زیباییــپوس

216

ــابراســاس ــرکزموDegreeدرجــه ی ــابیبتی ــاینین ی
Betweennessــد ژن ــرصــ ــاب برتــ ــد انتخــ شــ

)Degree : هایی که با آن گـره در همـسایگی         تعداد گره
نسبت تعداد دفعاتی   : Betweenness؛  دارد مستقیم قرار 

تـرین مـسیر روي   که یک گره یا یک یال بر روي کوتـاه  
ي در مرحلـه ).گیـرد نودهاي مختلف یک گراف قرار می 

. منتقـل گردیـد  به سایت استرینج برتربعد این صد ژن     
خروجی از سایت اسـترینج بـه فرمـت اکـسل           هاي  داده

ــد و داده ــدیل گردی ــاي تب ــت Targetو Sourceه جه
از ایـن   . دسـت آمـد   بـه GEPHYافـزار معرفی بـه نـرم    

هـا  و تجزیـه و تحلیـل شـبکه        مـشاهده بـراي   افـزار   نرم
يشـبکه  ،GEPHYافـزار   نرمبا استفاده از  .استفاده شد 

ــابینی ترســیم و   ــی براســاس درجــه و مرکزیــت بین ژن
مسیرهاي متابولیکی ده ژن برتر بـا اسـتفاده از سـایت             

ENRICHRزیه و تحلیل قرار گرفتمورد تج .

هایافته
مرتبط با بیماري ویتیلیگو از     microarrayهاي  داده

GEO نمونــه و پلتفــرم بودنــد انتخــاب 40کــه شــامل
ــرم    ــک ن ــا کم ــپس داده ب ــد و س ــزار گردیدن TACاف

ترسـیم   يشـده بـرا   نرمالهاي  سازي شدند و داده   نرمال
يهدر مرحل ـ.منتقـل شـدند  STRINGافزار ژنی به نرم  

،ژن برتـر cytoscape100افـزار  بعد با اسـتفاده از نـرم    
ــه  ــردادن درجـــــ ــق تغییـــــ ــايازطریـــــ هـــــ

Degree & betweennessتیساوبتعیین گردید و به
STRING افتراقـی  ژن برتر با بیان   100. معرفی شدند

ژن برتـر بـا     100و1شکل  نسبت به کنترل در     بیشتر  
2ر شـکل    کـه د   نـسبت بـه کنتـرل     کمتر   افتراقی انیب

. نشان داده شده است
منتقـل Gephiافـزار   ژن برتر به نـرم     100در ادامه 

بـا بیـان     برتـر هاي  ارتباطی ژن  ينمایش شبکه . گردید
کـه در بـروز     ــ   افتراقی کم و زیـاد نـسبت بـه کنتـرل          

و 3ل اشـک ادر ترتیـب  بهـ  دنبیماري ویتیلیگو نقش دار
.نشان داده شده است4

و معرفـی Enrichrتیاده از سـا در ادامـه بـا اسـتف   
بـه ایـن سـایت، ده    گـو یلیتیويماریمرتبط با ب هاي  ژن

لیگـو نقـش   یدر بیمـاري ویت   کـه   مسیر متابولیکی مهم    
ترتیب مسیرهاي  به2و  1جدول  . دارند مشخص گردید  

یافتـه و   کـاهش بیـان   هاي  متابولیکی مهم مرتبط به ژن    
.دهندمییافته را نشانافزایش بیان

STRINGسایتمده از وبآدستهژنی بيشبکه: 1شکل

نـسبت بـه کنتـرل افـزایش بیـان      که   یهایژنيشبکه(
)اندداشته

ســایت مــده از وبآدســتهی بــژنــيشــبکه: 2شــکل
STRING)کـاهش  که نسبت به کنترل    ییهاژن يشبکه

)دانداشتهانیب
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ثبح
باشد که  می ویتیلیگو نوعی اختلال پوستی اکتسابی    

سفیدرنگ خـود را    هاي  شدن و بیشترشدن لکه   با بزرگ 
گــذارد و و دلیــل بــروز ایــن بیمــاري مــیبــه نمــایش

رفـتن  عملکـردي و ازبـین    هـاي   سـیت وناپدیدشدن ملان 
.18ملانین در اپیدرم است

هــدف از ایــن پــژوهش شناســایی اهــداف دارویــی 
ســازي و تحلیــل ژنــوم مقیــاس مــدلضــدویتیلیگو بــا 

نتایج پژوهش حاضر نشان داد که      . متابولیکی بوده است  

در بروز بیماري ویتیلگو دو دسته ژن با بیان افزایـشی و    
.بیان کاهشی در مقایسه با کنترل دخیل هستند

افـزایش بیـان   هـاي   براساس نتایج این تحقیـق، ژن     
TP53  ،HNRNPA1  ،SRSF1  ،PTEN  ،CDC42یافته

ثر در بـروز    ؤژن برتـر م ـ    6عنـوان شـش     را به  EGFRو  
بیماري ویتیلیگو و دو مسیر مهم متابولیکی مـرتبط بـا          

. توان نام بـرد میmelanomaو prostate cancerها آن
ژن برتــر کــاهش بیــان یافتــه در ایــن بیمــاري نیــز  6

LEP  ،KIT  ،GRIA2  ،SPP1  ،NRXN1   وRUNX2و
ــرتب   ــابولیکی مـ ــم متـ ــسیر مهـ ــادو مـ ــا آنط بـ هـ

melanogenesis وpancreatic seeretionباشدمی.
با مرور مطالعات گذشته شواهد مناسبی از مطالعات        

یافتـه را  افزایش بیانهاي پیشین که نتایج مربوط به ژن   
کـه در ادامـه مـورد بحـث و          دست آمد کند به می ییدأت

بـا بیـان    هاي  هرچند در مورد ژن   . گیردمی بررسی قرار 
هـا بـر   ژننی ـایکیمتـابول يرهایمـس و ارتباط کاهشی

امـد یدست ن بهاطلاعاتی  باشد   گویلیتیو يماریعملکرد ب 
کــه اهمیــت مطالعــات بیوانفورمــاتیکی و آزمایــشگاهی 

.دهدها را نشان میبیشتر در مورد این ژن

مـرتبط بـا   هاي  مسیرهاي متابولیکی برتر و ژن    : 1جدول
 ـب شیکـه نـسبت بـه کنتـرل افـزا          ییهـا ژن(ها  آن انی

Combined Scoreبراساس )اندداشته

IndexPathwayGenes
Combined

Score

1Prostate Cancer
CREBBP,CREB1,

PTEN,TP53,EGFR,IGF1R
780.59

2

Epithelial Cell
Signaling in
Helicobacter

pylori Infection

CDC42,MAPK8,
PTPN11,EGFR

497.00

3
Adherens
gunction

CDC42,CREBBP,
EGFR,IGF1R

460.89

4MelanomaPTEN,TP53,EGFR,IGF1R460.89
5GliomaPTEN,TP53,EGFR,IGF1R436.64

6
Pancreatic

Cancer
CDC42,MAPK8,

TP53,EGFR
436064

7
Hepatocellular

carcinoma
PBRM1,SMARCC1,

PTEN,TP53,EGFR,IGF1R
372.37

8

Human T Cell
Leukemia

Virus 1
Infection

MAPK8,CREBBP,CREB1,
PTEN,XIAP,TP53,

MAD2L1
370.45

9
FoxO signaling

Pathway
MAPK8,CREBBP,

PTEN,EGFR,IGF1R
339.52

10
Endometrial

Cancer
PTEN,TP43.EGFR321.66

ثر در بروز بیماري ویتیلیگو ؤهاي مهاي ژنشبکه: 3شکل  
کـه   ییهاژن يشبکه(مرکزیت بینابینی   و براساس درجه 

)اندداشتهانیبشینسبت به کنترل افزا

ثر در بروز بیماري ویتیلیگو     ؤهاي م هاي ژن شبکه: 4شکل  
کـه   ییهاژن يشبکه(مرکزیت بینابینی   و براساس درجه 

)اندداشتهانیبکاهشنسبت به کنترل 
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ــالات  ــی مق ــوع  Sunدر بررس ــا موض ــاران ب و همک
ثیر آن أت و TP53بحرانی در جهش    هاي  شناسایی مسیر 

ــه و    ــه تجزی ــا توجــه ب در ایجــاد ســرطان پروســتات ب
هایی دست یافته شد    بیوانفورماتیکی به داده  هاي  تحلیل

درصد بیمـاران مبـتلا بـه        18که جهش در این ژن در       
در ایـن تحقیـق     . 19شـود می سرطان پروستات مشاهده  

نیز آنالیزهاي مـا حـاکی از اهمیـت مـسیر متـابولیکی             
.ماري ویتیلیگو استپروستات در بروز بی
هایی که در این تحقیق در بیمـاري       یکی دیگر از ژن   

در مقایسه با کنترل نشان داد و       را  ویتیلگو افزایش بیان    
ژن  ،دسـت آمـد   کلیدي بیماري ویتیلیگو بـه    هاي  از ژن 

PTEN ساز بـسیاري از    زمینه ،این ژن هاي  جهش.است
و Zhuها است که این یافته هم جهت با نتـایج           سرطان

ــا بررســی ســلولاســت کــه همکــاران  بنیــادي هــاي ب

انسانی و مقاومت آن    هاي  مزانشیمی و تکثیر ملانوسیت   
در برابر آپوپتوز به کمک مسیر متابولیکی نـشان دادنـد         

.20درادثريؤدر ویتیلیگو نقش مPTENکه
ي آن است کـه ژن  دهندهنتایج پژوهش حاضر نشان  

PTEN ــدي و مـ ـ ــش کلی ــرل بیؤنق مــاري ثر در کنت
د کـه   رادسرطان پروستات ویتیلیگو و مسیر متابولیکی     
نیـز  21و همکـاران شـهبازي از ایـن بابـت بـا مطالعـات     

هایی کـه در ایـن تحقیـق در         از دیگر ژن  . مطابقت دارد 
در مقایـسه بـا کنتـرل     را  بیماري ویتیلگو افزایش بیـان      

دست کلیدي بیماري ویتیلیگو به   هاي  نشان داد و از ژن    
ياسـت کـه یـک پـروتئین و گیرنـده          EGFRژن ،آمد

مطالعات محققـان مختلفـی     . فاکتور رشد اپیدرمی است   
همسو با نتایج این تحقیق، حکایت از نقش کلیدي این          

ــژوهش در. 22ژن در بیمــاري ویتیلگــو دارد و Sheilaپ
ــینوم    ــا کارس ــو ب ــاران ویتیلیگ ــه روي بیم ــاران ک همک

ــی  ــی و بررس ــاي سنگفرش ــاي  ه ــر داروه ــی از اث ناش
ــیونی  ــههیپوپیگمانتاس ــورت گرفت ــاي ، دادهص ــل ه قاب

اي از  شـامل خـانواده    EGFRدهند که   می بررسی نشان 
اپیـدرمال انـسانی    هاي  که شامل فاکتور   استهاگیرنده
فـاکتور رشـد     يگلیکو پـروتئین از خـانواده      که هستند

.23تیروزین کیناز بوده و براي کنترل سلول نقش دارد
اصـلی و   هـاي   ناسـایی ژن  منظـور ش  این پژوهش به  

Pathway   در بیمـاري  ها آنها و مسیرهاي ارتباطی بین
حاصـل از   هـاي   با استفاده از یافتـه    . ویتیلیگو انجام شد  

نقص در عملکرد   بیماريایندرشدمشخصاین مطالعه 
هـا  ها عامل ایجاد بیماري و تغییر رنگدانـه      گروهی از ژن  

ي اثرگـذار   مـسیرها . گرددمی یا افزایش سلول سرطانی   
در سـطح پوسـت      شده در تحقیق حاضر اکثراً    شناسایی

توانـد  مـی هـا بیان برخی از ژن   نقش داشتند و نقص در      
. دشوسرطان ها از جملهبروز سایر بیماريموجب 

گیرينتیجه
،کـه نـسبت بـه کنتـرل        یمهم ـهـاي   ژن یبا بررس 

هـاي  افتـه یاز   يبنـد بـا جمـع   و  داشـتند    انی ـب شیافزا

مـرتبط بـا   هـاي   مسیرهاي متابولیکی برتر و ژن    : 1جدول
)اندداشته انیب کاهشکه نسبت به کنترل    ییهاژن(ها  آن

Combined Scoreبراساس 

IndexPathwayGenesCombined
Score

1Melanogenesis

EDMRB, PLCB4,ADCY9,
MC1R,GNAQ,KIT,

TYRP1,LEF1,MITF,
ADCY2,TYR

691.98

2
Regulation of

lipolysis in
Adipocytes

ADCY9,FABP4,NPR1,
PDE3B,AKT3,ADRB1,

ADCY2
557.37

3Renin Secretion
PLCB4,NPR1,HNAQ,

PDE3B,KCNMA1,ITPR1,
ADRB1,CTSB

556.16

4
Pancreatic
secretion

RYR2,PLCB4,ADCY9,
GNAQ,KCNMA1,ITPR1,
ATPA2,ADCY2,TPCN2

448.53

5
cGMP-PKG

signaling
Pathway

EDNRB,PLCB4,ADCY9,
NPR1,GNAQ,PDE3B,AKT3,
KCNMA1,ITPR1,ATP1A2

418.76

6
Salivary
Secretion

PLCB4,ADCY9,GNAQ,
KCNMA1,ITPR1,ATP1A2,

ADRB1,ADCY2
382.91

7
Apelin

signaling
Pathway

RYR2,PLCB4,ADCY9,
GNG2,GNAQ,PDE3B,

AKT3,ITPR1,SPP1,ADCY2
356.39

8
Calcium
signaling
Pathway

PDGFRB,RYR2.ENRB,
PLCB4,ADCY9,ERBB4,
GNAQ,ITPR1,PLCE1,

ADRB1,ADCY2,TPCN2

348.51

9
Circadian

entrainment

RYR2,GRIA2,PLCB4,
ADCY9,GNG2,GNAQ,

ITPR1,ADCY2
344.07

10
Insulin

secretion

,RYR2,ADCY9,PLCB4,
GNAQ,KCNMA1,ATP1A2,

ADCY2
297.88
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و انطبــاق آن بــا نتــایج حاضــريطالعــهذکرشــده در م
تـوان  مـی  EGFRو   TP53،PTENاز سـه ژن   گذشته،

دارو در جهت طراحـی و کـشف   اهداف درمانی   عنوان  به
.براي بیماري ویتیلیگو نام برد
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Identification of key genes and pathways
involved in vitiligo vulgaris by gene network analysis
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Background and Aim: Vitiligo vulgaris is an acquired,
chronic skin and hair condition characterized clinically by
loss of melanin, which, if untreated, is typically progressive
and irreversible. The aim of the present study was to identify
potential genes involved in the pathogenesis of vitiligo.

Methods: One dataset of mRNA expression in patients with
vitiligo (GSE65127) were obtained from the Gene Expression
Omnibus (GEO). Differentially expressed genes (DEGs) were
identified using R package. The interactive information
among DEGs and the PPI network was obtained using the
STRING online database. Functional and pathway enrichment
analyses of these DEGs were performed from EnrichR and
hub genes and modules of the PPI network were visualized
and analyzed by Gephi.

Results: Compared with the normal control group, ten
upregulated genes (P<0.05) were identified including TP53,
HNRNPA2, SRSF1, PTEN, CDC42, EGFR, EIF4A1, MYB,
HNRNPH1, SF381, and CDH2, LEP, KIT, GRIA2, SPP1,
NRXN1, RUNX2, PDGFRB, NES, MYH11 as downregulated
genes. Up-regulated DEGs were enriched in three pathways
including prostate cancer, epithelial cell signaling in
helicobacter pylori infection and melanoma pathways. Down-
regulated DEGs were enriched in three pathways including
melanogenesis, Renin secretion and pancreatic secretion
pathways.

Conclusion: Identifying DEGs in vitiligo may contribute to
our understanding of its pathogenesis, and such DEGs may be
used as drug targets for treatment.

Keywords: vitiligo, gene network, bioinformatics, metabolic
pathway, hub genes
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