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.اعلام نشده است: فعتعارض منا

بالاي ناشی ریوممرگجهانی به سرطان پوست و    يبا توجه به آمار بالاي ابتلا     :و هدف  نهزمی
حائز اهمیت است   مؤثری داروهاي   نیبشیپهاي درگیر در این بیماري و       شناسایی ژن  از ملانوم، 

و کلیـدي در متاسـتاز       مـؤثر ي  هـا ژندر این مطالعه به شناسایی و بررسی سطح بیان           ،رونیازا
مارکرهـاي زیـستی و یـافتن     عنـوان بـه ،هـا آنبررسی پتانسیل تشخیـصی      چنینهمو  ملانوما

.استشدهپرداختههاژناین بر بیانمؤثرداروهاي 
نمونه شـامل  74با GSE15605و از مطالعه  GEOاز پایگاه داده     در این مطالعه،  : روش اجرا 

شـده اسـتفاده نمونه سرطانی با متاستاز      12نمونه سرطانی فاقد متاستاز و       46نمونه نرمال،    16
پـروب   54675يحـاو ،  GPL570توسـط پلتفـرم   ایـن مطالعـه     هـا در  ژن انیب لیپروفا. است

.هاي اولیه انجام شدي و پردازشریبارگGPL570شنیانوتلیفانیآخر.استدشدهیتول
ي متاسـتازي نـسبت بـه       هـا نمونـه ي کاندیـد در     هـا ژننتایج نشان داد سـطح بیـان        :هایافته
تبط بـا   هاي مر نتایج حاصل از آنالیز داده    . تغییر بیان معناداري داشته است     ،ي نرمال نیز  هانمونه

ــاي   ژن ــشان داد داروهـــ ــه نـــ ــن مطالعـــ ــد در ایـــ ــاي کاندیـــ ،Glucosamineهـــ
Ad-E2F-1 plus doxorubicn،GSI،torcetrapib،RibavirinوNSC319726توانند می

ازطرفی نتایج حاصل از    . باشند مؤثرTOP2Aو  MYH10  ،SPRR3ي  هاژنترتیب بر بیان    به
،Amsacrine،Dexrazoxaneلفــی ماننــد پایگــاه بانــک دارو نــشان داد داروهــاي مخت   

Valrubicin وTeniposide ،ژن مهارکنندهتوانند نقش میTOP2A داشته باشندرا.
و از در متاســتاز ملانومــا هـاي کلیــدي  جهــت شناســایی ژنGEOاز پایگــاه :يریــگجـه ینت

DRUGBANK،ه شداستفاد،دارندریتأثها براي شناسایی داروهایی که بر بیان این ژن.
هاي دخیل در ملانوم، متاستاز در ملانومسرطان پوست، ملانوما، ژن:هاکلیدواژه

20/05/1401: پذیرش مقاله17/04/1401: دریافت مقاله
87-96:)2(13، دوره1401پوست و زیبایی؛ تابستان 

مقدمه
ها و دومـین علـت      درصد از مرگ   9ها علت   سرطان

سـرطان پوسـت از   . 1در جهان هـستند  ریوممرگعمده  
بـه دو    و 2باشـد انسان می  در هاسرطانانواع   نیترعیشا

. 3شــودزیرگــروه ملانــومی و غیرملانــومی تقــسیم مــی
ي هـا سرطان پوست غیرملانوما شـامل سـرطان سـلول        

، کارسـینوم  (Basal Cell Carcinoma [BCC])بـازال  
Cutaneous Squamous)سـلول سنگفرشـی پوسـت    

Cell Carcinoma [cSCC) و اکتینیـــک کراتـــوزیز
ملانـوم یـک سـرطان       .4باشد که رو به افزایش است     می

ایـن سـرطان   . کننده زندگی اسـت  جدي و گاهی تهدید   

پژوهشی مقاله

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.2

00
87

47
0.

14
01

.1
3.

2.
3.

3 
] 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jo

ur
na

ls
.tu

m
s.

ac
.ir

 o
n 

20
26

-0
6-

28
 ]

 

                             1 / 10

https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.20087470.1401.13.2.3.3
https://journals.tums.ac.ir/jdc/article-1-5598-fa.html


معرفی بیومارکرهاي متاستازي ملانوما

2، شماره13، دوره1401تابستان ، ت و زیباییــپوس

88

سـیت  تواند در هر قسمت از بـدن کـه حـاوي ملانو            می
ازحدشیبقرارگرفتن   ،علت اصلی ملانوم   .است رخ دهد  

بـه   توانـد یم ـبـنفش اسـت کـه       در معرض اشعه مـاورا    
روشن اگر   پوستباافراد  . ي پوستی آسیب بزند   هاسلول

خطــر ،زمـان زیــادي در معــرض نـور خورشــید باشــند  
ي پوسـتی  هـا سـرطان بالاتري براي ملانوم و سایر انواع       

؛شنده از سرطان پوسـت اسـت      ملانوم یک نوع ک   . دارند
ي پوسـت   هـا سـرطان درصـد از     4شـامل   اگرچه فقـط    

ي هـا مـرگ درصـد از کـل       75ولـی مـسئول      ؛شـود یم
ــوم در مراحــل اول  . 5ســرطان پوســت اســت ــر ملان اگ
امـا   ؛شـانس بهبـودي بالاسـت      ،شناسایی و درمان شود   

تواند به نقـاط  می ،دیر تشخیص داده شود    کهیدرصورت
کنـد و بـه سـایر نـواحی بـدن            پیداراه  تر پوست   عمیق

اگر ملانوما بـه پوسـت سـایر نقـاط بـدن            . پراکنده شود 
یملانـوم پوسـت   . 6انتشار یابد، درمان مشکل خواهد بود     

به را هاآنتوانیماست که  یپوست یتومور تهاجم  کی
انتـشار سـطحی،    : کـرد  يبنـد طبقـه یاصـل  رگروهیز4

تیگـو ملانومـا    لن. ملانوم آکـرال   و ندولار، لنتیگو بدخیم  
را در اثـر مواجهـه       صـورت وسـر ،طورمعمولبهبدخیم  
قــرار ریتـأث تحـت  مـاورابنفش بـا اشــعه  مـدت یطـولان 

.8هاي دیگر نادر هـستند    تایپساب کهیدرحال،  7دهدمی
هـاي  بـدخیمی  معمـولاً ،سروصورتملانوماهاي پوست   

با قرارگرفتن طـولانی و مـداوم        معمولاًلنتیگو است که    
هـاي  سـلول . همـراه اسـت    مـاورابنفش شعه  در معرض ا  

تغییرات مولکـولی مـرتبط بـا میتـوژن          ،پوستی ملانوما 
RAS-BRAF-MEK-ERKــال ــدهفعـــــــ شـــــــ

MAPK Pathways يِگـر یانجی ـم.دن ـدهرا نشان مـی
ریتـأث تحـت    بـدخیمِ  هايِملانوسیتنشدهکنترل تکثیرِ

CDKN2Aتغییرات ژنتیکـی در     اند از قرارگرفته عبارت 

ــ ــروتئین ژن کدکننـ ــرکوبده پـ ــدهسـ ــور کننـ تومـ
P16INK4Aــی ــی  و پلـ ــسم ژنتیکـ . 9MC1Rمورفیـ

ملانوماي جلدي با انـواع     از  درصد   15درحقیقت حدود   
MC1R10مرتبط است .
موتاسـیون   ،درصد موارد ملانوماهاي جلـدي     15در  

در مقایسه بـا ملانومـا بـا        . دارد NRASGTPaseدر ژن   
ــوع وحــشBRAFموتاســیون  ــراي و ملانوماهــاي ن ی ب

NRAS وBRAF   ــیون ــا موتاس ــا ب ،NRAS، ملانوماه
بیشتر و سـرعت میتوتیـک       ضخامتبابراي تومورهایی   

.11هستندترمحتمل، بالاتر

روش اجرا
هادادهپردازش 

شناسـایی و بررسـی سـطح      منظوربهدر این مطالعه  
،و کلیـدي در ملانومـاي متاسـتازي     مـؤثر ي  هاژنبیان  

کرهـاي  رما عنـوان بـه هـا آنبررسی پتانسیل تشخیصی    
، از هـا ژنبـر بیـان ایـن    مـؤثر زیستی و یافتن داروهاي     

منظـور دانلـود    بـه . است شدهاستفادهGEOپایگاه داده   
، پـژوهش نی ـدر اازیشده موردن خام و پردازش   يتاهاید

نمونـه   16نمونـه شـامل      74با   GSE15605از مطالعه   
ونـه  نم 12نمونه سـرطانی فاقـد متاسـتاز و          46نرمال،  

انی ـب لی ـپروفا .اسـت  شـده استفادهسرطانی با متاستاز    
GPL570 (Arrayتوسـط پلتفـرم  این مطالعه ها درژن

Affymetrix Human Genome U133 Plus 2.0 (
لی ـفا نیآخـر . اسـت  دشـده یپـروب تول   54675يحاو
ــانوت ــااز وبGPL570شنیــــ ــمتیســــ یرســــ

Affymetrix (http://www.affymetrix.com)
) CEL files(مطالعه نیخام ايتایدلیفا. شديریبارگ

دانلود شـده    limmaجیپک لهیوسو به  Rافزار  توسط نرم 
ــ. اســت ــردازششیپ ــاوليهــاپ ــور هی شــامل حــذف ن

انتقـال   چنـین هـم و   يدادهـا  يسـاز نرمـال  نه،یزمپس
affyجیتوسط پک ،  2هیبر پا  یتمیبه حالت لگار   يدادها

. صورت گرفته است
هاژنبیان آنالیز تفاوت 

در متاسـتاز و ارزیـابی     مؤثري  هاژنجهت شناسایی   
نــسبت بــه گــروه فاقــد متاســتاز و هــاآنســطح بیــان 

. گروه نرمال، آنالیز تفاوت بیان صورت گرفـت        چنینهم
ي کاندیـد بـراي ادامـه مطالعـه،         هاژنانتخاب   منظوربه

و سـطح معنـاداري      -2و  2بیـشتر از   انی ـببـا ي  هاژن
05/0P،ــه ــب ــد درنظــر وانعن ــهکاندی ــدشــدهگرفت ان
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(LogFC>2 & LogFC> -2, ADJ.P<0.05).تیدرنها
براي نمـایش نتـایج حاصـل از آنـالیز تفـاوت بیـان، از               

.استشدهاستفادهی و منحنی ویالون فشانآتشمنحنی 
ي هـا ژني مـرتبط بـا      رهایمـس ي  سازیغنآنالیز  
کاندید

ي هــاژني مــرتبط بــا  رهایمــسبــراي بررســی  
کـه حـد     شداستفادهEnrichrتیساوب، از   شدهنییتع

براي درنظرگرفتن مسیرهاي مرتبط،     شدهنییتعآستانه  
05/0Pــوده اســـت ــاه. بـ ــه از پایگـ در ایـــن مطالعـ

MSigDB hallmark براي شناسـایی مـسیرهاي   2020
بــر ایــن، نتــایج حاصــلشــد و عــلاوهاســتفادهمــرتبط 

.استشدهدادهبار پلات نشان صورتبه
انسیل تشخیصیپت

در شـده ییشناسـا ي هـا ژنارزیـابی ارزش    منظوربه
شناسایی و تفکیک دو گروه متاستازي و غیر متاستازي         

از  ،تمـایز بـین گـروه متاسـتازي و نرمـال           چنـین همو  
يبـرا  ROCزیآنـال  .اسـت  شـده استفادهROCمنحنی  

لهیوســـآمـــده بـــه دســـتمطالعـــه واحـــد بـــه  
graph pad prism v.9  پـس از رسـم   .صـورت گرفـت

ــا) AUC(یمنحنــری، ســطح زROCیمنحنــ فاصــله ب
بـالاتر   AUCریمقـاد  يبرا. محاسبه شد  قیدق نانیاطم
نیتفــاوت بـ ـتواننــدیمــدیــکانديهــا، ژن8/0از 

چنـین هـم و  ي متاسـتازي و غیرمتاسـتازي     هاتیجمع
تیو حـساس   یژگ ـیرا بـا و   متاستازي نسبت بـه نرمـال       

.دندهصیخوب تشخ
ي هدفهاژنبر مؤثراي شناسایی داروه

يهـا ژن انیب توانندیکه م  ییداروها ییشناسا براي
قــرار راتییــدســتخوش تغ،مطالعــهنیــدر ارا دیــکاند

,DRUGBANK داده گـاه یدهنـد، از پا  GEO  اسـتفاده
فایل خام مطالعـات واجـد شـرایط در پایگـاه داده            . شد

GEOهی ـاوليهـا پـردازش شیدانلود و پ ،صورت خام به
و يدادهـا  يسـاز نرمـال  نـه، یزمپـس حذف نـور  شامل  

انجام  2هیبر پا  یتمیلگارحالتدادها به انتقال چنینهم
DRUGBANKنتایج حاصل از پایگاه      چنینهم. گرفت

.استشدهگزارشفایل جداگانه صورتبه

هایافته
ي کلیدي در ملانوماي متاستازي هاژنشناسایی 

ــایی  ــاژنشناس ــان ه ــر بی ــه ي تغیی ــروه یافت در گ
ي مـرتبط   رهایمـس متاستازي ممکن است در شناسایی      

بـا اسـتفاده از      ،روباشـد ازایـن    مؤثربا بدخیمی ملانوما    
مرتبط با ملانومـا، آنـالیز تفـاوت         GEOي پایگاه   هاداده

چنـین همبیان بین گروه متاستازي و فاقد متاستازي و         
نتایج حاصل از آنالیز تفـاوت      . نرمال صورت گرفته است   

ي متاسـتازي نـسبت بـه    هـا نمونـه نشان داد بـین     بیان
ــه ــانمونـ ــتازيهـ ــه969،ي غیرمتاسـ ــورت ژن بـ صـ

تغییـر   افتـه یکـاهش صورتبهژن   1016و   افتهیشیافزا
).1شکل(اندداشتهبیان 

ي هـا ژني مرتبط بـا     رهایمسارزیابی و شناسایی    
معنادار

ي فعال با بـالاترین امتیـاز در        رهایمسدرنظرگرفتن  
ممکـن اسـت بـه       ،متاستازي يملانوما بتلابهمبیماران  

کنتـرل رونـد     چنـین هـم و   مـؤثر ي  هادرمانشناسایی  
بـه ایـن منظـور آنـالیز حاصـل از           . بیماري کمک کنـد   

-2برابـر و کمتـر از   2بـیش از  انیبباهاژني  سازیغن
ــاه داده   ــتفاده از پایگـــــ ــا اســـــ ــر بـــــ برابـــــ

MSigDB hallmark براسـاس . صـورت گرفـت  2020
ــایج  ــهنت ــتب ــدهدس ــسآم mitoticي رهایم spindle،

E2F targets ،Tperoxisome وG2-M checkpoint،
در  افتـه یشیافـزا ي  هـا ژنمسیرهاي مرتبط با     عنوانبه

ملانوماي متاستازي نسبت به گـروه غیـر متاسـتازي و            
ــم ــینهـ ــسیرهايچنـ KRASمـ signaling dn،

estrogen response Late ،p53 pathway،
estrogen response early،apical وJunction،

ي کاهـشی در ایـن مطالعـه درنظـر     رهایمـس عنـوان بـه 
يهـا ژن،آمـده دسـت بـه نتـایج    براساس. اندشدهگرفته

MYH10وTOP2A  مــــــرتبط بــــــا مـــــــسیر
mitotic spindle ي هــــاژنوSPRR3 وTENM2
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KRASمرتبط بـا مـسیر   signaling Dn   بـا بیـشترین
ــایر    ــان س ــان از می ــاژنبی ــال در ه ــسي فع ي رهایم

ــاب ــهشــدهانتخ ــاژنعنــوانب ي کاندیــد درنظــر  ه
ي هـا ژنبـر ایـن، بیـان       عـلاوه ). 2شکل(اندشدهگرفته

ي متاستازي نسبت به نمونـه نرمـال        هانمونهکاندید در   
نـشان  ) دتـا    الف؛  3شکل  (منحنی ویالون    صورتبهنیز  
ي هـا ژناین نتایج نشان داد سطح بیان       . است شدهداده

ي هـا نمونـه ي متاستازي نـسبت بـه       هانمونهاندید در   ک
.نرمال نیز تغییر بیان معناداري داشته است

عنـوان بـه ي کاندیـد  هـا ژني  ریکارگبهپتانسیل  
مارکرهاي زیستی

ــالیز منحنــی براســاس و ROCنتــایج حاصــل از آن
تشخیـصی   لیپتانس) AUC(سطح زیرنمودار    چنینهم
وه نـسبت بـه یکـدیگر     ي کاندید در تفکیک دو گر     هاژن

ــد   ــابی ش ــواد(ارزی ــارم ــاس). و روش ک ــایج براس نت
ــه ــد آمــــدهدســــتبــ ــاژننــــشان داده شــ يهــ

TOP2A (AUC=0.89)T ،MYH10 (AUC=0.87) ،

TENM2 SPRR3و(0.88) (AUC=0.83)   بـا سـطح
مـارکر  عنوانبهممکن است بتوانند     ،05/0Pمعناداري  

تازي زیستی در تشخیص بیماران بـین دو گـروه متاس ـ         
الـف ؛  4شکل(نسبت به گروه غیر متاستازي عمل کنند        

يهــاژنبــر ایــن، نتــایج نــشان داد   عــلاوه). دتــا 
TOP2A (AUC=0.96) ،MYH10 (AUC=0.90) ،
TENM2 (AUC=0.97) وSPRR3 (AUC=0.87)

ــاران     ــک بیم ــایز و تفکی ــد در تم ــت بتوانن ــن اس ممک
عنـوان بـه واقع شوند و     مؤثرمتاستازي نسبت به نرمال     

مارکرهاي زیـستی در تفکیـک ایـن دو جمعیـت عمـل       
)حتا ه؛ 4شکل(کنند 

,TOP2Aي هاژنبر بیان مؤثرشناسایی داروهاي 
MYH10, TENM2, SPRR3

ــه ــارگب ــاي ریک ــاه  ابزاره ــایی دارو و پایگ ي شناس
در توانـد یم ـ، هـا سـرطان بـر  مـؤثر ي داروهـاي    هاداده

ي هـا ژنبـر    مـؤثر شناسایی و در نظر گرفتن داروهـاي        
. باشدمؤثرهاسرطانکلیدي در پیشرفت 

.هاي مبتلا به ملانوماي متاستازي نسبت به بیماران مبتلا به ملانومایی غیرمتاستازيآنالیز تفاوت بیان ژن: 1شکل
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در انتخاب مـسیرهاي     ،05/0Pسطح معناداري   . ي کاندید در ملانوما   هاژني مسیرهاي مرتبط با     سازیغنآنالیز  : 2شکل  
.استشدهگرفتهدرنظر عنوان معیاربهمعنادار

ي ملانومایی  هانمونهیافته در   چنین کاهش بیان  یافته و هم  ي افزایش بیان  هاژنمرتبط با    شدهمیترسمنحنی ویالون   : 3شکل  
.GSE15605ي حاصل پایگاه هادادهسبراسامتاستازي در مقایسه با گروه نرمال 
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DRUGBANKو GEOدر ایــن مطالعــه از پایگــاه 

ي هــاژنشناســایی داروهــایی کــه بــر بیــان منظــوربــه
دارنـد اسـتفاده شـد       ریتـأث افتـه یکاهشو   افتهیشیافزا

هــاي نتــایج حاصــل از آنــالیز داده). و روش کــارمــواد(
ي کاندیـد در ایـن مطالعـه نـشان داد           هـا ژنمرتبط بـا    

ــاي  ،Glucosamineداروهــــــــــــــــــــــــــــ
Ad-E2F-1 plus doxorubicn،GSI،torcetrapib،

ribavirinوNSC319726ترتیب بـر بیـان   توانند به می
ــؤثرTOP2Aو MYH10 ،SPRR3ي هــاژن . دنباشــم

ازطرفی نتـایج حاصـل از پایگـاه بانـک دارو نـشان داد              
،amsacrine،dexrazoxaneداروهــاي مختلفــی ماننــد 

valrubicin   وteniposideمهارکننـده توانند نقـش    می
).وتا الف؛ 5شکل(داشته باشند TOP2Aبر ژن 

بحث
الگـوي  وترین سـرطان در دنیـا   سرطان پوست رایج 

سرطان پوست در نقاط مختلـف بـسته بـه فاکتورهـاي            
ــت    ــاوت اسـ ــی متفـ ــی و ژنتیکـ ــوم .12محیطـ ملانـ

نکـه یاوجودبا.رطان پوست است  ترین نوع س  خطرناك
ولی ایـن  ؛درصد است7تا 3بروز سالانه ملانوم در دنیا     

ناشی از سـرطان پوسـت       ریوممرگسرطان علت اصلی    
ملانوماهــاي انــسانی .13-15شــوددر دنیــا محــسوب مــی

درصد  90هستند که    NRASحامل جهش در     منحصراً
 ـقـرار دار   61در کـدون    ها  جهش KRASو   HRAS. دن

دی ـکاند کی ـعنـوان   بـه  PTEN. 16اندیافتهر جهش کمت
ــور از ناح ــرکوبگر تومـ ــسـ ــوزوم هیـ 10q23-24کرومـ

. کنـد یم ـریی ـکـه اغلـب در ملانـوم تغ        هشـد  ییشناسا
دادن د کـه ازدسـت    ن ـدهینشان م ـ  کیتوژنتیشواهد س 

10q17زودرس و مکرر در ملانوم استدادیروکی .
کشف  هاکه تاکنون در ملانوم    ییهاجهش نیترمهم

ــBRAFدر ،شــده اســت ــروتئ. دهــدیرخ م يهــانیپ
قـرار دارنـد و بـر       RASدسـت   نییدر پـا   RAFخانواده  

 ـجمعچنین  هم ي متاستازي نسبت به گروه غیرمتاستازي و      هاتیجمعمرتبط با    ROCمنحنی  : 4شکل   ي متاسـتازي   هـا تی
.درصد80نمودار بالایی و سطح زیر05/0Pنسبت به گروه نرمال با معناداري 
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هـاي اخیـر    در سـال  .18گذارنـد یم ریتأث گنالیانتقال س 
،MC1R،MITFهـــا مثـــل اي از ژنتعـــداد فزاینـــده

CDK4  ،POT1  ،TERT  ،ACD  ،TERF2IP   وBAP1

درك ارتباط   ازطرفی .در ملانوم خانوادگی دخیل بودند    
بـه پزشـکان در      ،هاي ژنی و خطـر سـرطان      بین جهش 

ازجملــه؛ کنــدمــیکمــک بزرگــی غربــالگري ســرطان 
هـاي ژنتیکـی و     سازي تست تواند پزشک را در آماده    می

.19ها راهنمایی کندنظارت بر این خانواده
در این مطالعه به شناسـایی و بررسـی سـطح بیـان             

ــاژن ــؤثري ه ــدي درم ــاو کلی ــتازي و يملانوم متاس
عنـوان بـه هـا آنبررسی پتانـسیل تشخیـصی       چنینهم
بـر بیـان ایـن       مؤثرکرهاي زیستی و یافتن داروهاي      رما

. استشدهپرداختههاژن
سـاله بـراي بیمـاران    10با توجه به اینکه نرخ بقاي  

درصــد 10کمتــر از ،ملانومــاي متاســتاتیکبــهمبـتلا 
یافتـه در گـروه   ي تغییر بیانهاژنلذا شناسایی    ؛20است

ي مـرتبط بـا     رهایمـس تواند در شناسـایی     متاستازي می 
در این مطالعـه بـا       ،روباشد ازاین  مؤثربدخیمی ملانوما   

آنالیز تفاوت بیان بین     ،GEOي پایگاه   هادادهاستفاده از   
نرمـال   چنـین هـم گروه متاستازي و فاقد متاسـتازي و        

هـاي  با این مقایسه تفاوت بیان ژن     . صورت گرفته است  
هــاي متاســتاتیک و  افزایــشی و کاهــشی در نمونــه  

سـپس مـسیرهاي مـرتبط بـا         ،غیرمتاستاتیک مشخص 
دلیل اهمیـت   به. ی شد بررسهاي افزایشی و کاهشی     ژن

ي هاژنبر   مؤثربالاي شناسایی و درنظرگرفتن داروهاي      
در این مطالعه از پایگـاه       ،هاسرطانکلیدي در پیشرفت    

GEO   وDRUGBANK ي هاژنی که بر بیان     ، داروهای
.ندشناسایی شد،دارندریتأثافتهیکاهشو افتهیشیافزا

تقدیر و تشکر
و  یتخصـص  ينامه دکتـر  انیمقاله برگرفته از پا    نیا

دانـشگاه آزاد شـهرکرد      یمعاونت پژوهش  تیتحت حما 

ي کاندید در بیماران با سـطح       هاژني کاندید و اثر داروها بر تغییر بیان         هاژنشناسایی و ارزیابی داروهاي مرتبط با       : 5شکل  
.GEOي هادادهحاصل از مطالعات آزمایشگاهیبراساس05/0Pمعناداري 
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در  هاز تمـام افـرادي ک ـ      سندگانینو ،لهیوسنیبد بوده و 
ازجملـه جنـاب آقـاي       ،رساندند اريیما را  پژوهش نیا

.دارندرا یکمال تشکر و قدردانپور، علی ولی
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Background and Aim: Considering the high global incidence
of skin cancer and the high mortality rate caused by
melanoma, it is important to identify the genes involved in
this disease and predict effective drugs. Therefore, in this
study, we have identified and investigated the expression level
of effective and key genes in melanoma metastasis, as well as
investigating their diagnostic potential as biological markers
and finding effective drugs on the expression of these genes.

Methods: In this study, we have used 46 cancer samples
without metastasis and 12 cancer samples with metastasis
from the GEO database and from the GSE15605 study with
74 samples including 16 normal samples. Gene expression
profile in this study was generated by GPL570 platform
containing 54675 probes. The latest GPL570 annotation file
has been downloaded and initial processing was done.

Results: The results showed that the expression level of
candidate genes in metastasis samples had a significant
change compared to normal samples. The results of analysing
the data related to candidate genes in this study indicated that
the drugs Glucosamine, Ad-E2F-1 plus Doxorubicn, GSI,
Torcetrapib, Ribavirin and NSC319726 could be effective on
the expression of MYH10, SPRR3 and TOP2A genes,
respectively. On the other hand, the results from the drug
bank database revealed that various drugs such as Amsacrine,
Dexrazoxane, Valrubicin, Teniposide can have an inhibitory
role on the TOP2A gene.

Conclusion: GEO database was used to identify key genes in
melanoma metastasis and DRUGBANK was used to identify
drugs that affect the expression of these genes.

Keywords: skin cancer, melanoma, genes involved in
melanoma, metastasis in melanoma
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