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Abstract 

Introduction: A significant proportion of all cancer cases and related 

mortality worldwide is still attributed to breast cancer. Despite advances in 

diagnostic and therapeutic approaches, there remains a need to identify 

novel biomarkers for more accurate diagnosis and the development of 

targeted therapies. Aberrant expression of cancer–testis antigens (CTAs) has 

been associated with the carcinogenic process. In this study, the expression 

of two genes, TPTE and TTK, was evaluated in breast cancer.  

Methods: The samples included 40 tumor tissues and 40 adjacent non-

tumor tissues. RNA extraction and cDNA synthesis were performed 

according to standard protocols, and gene expression was assessed using 

Real-Time PCR. Normal human testis tissue was used as a positive control 

along with beta-actin (ACTB) as an internal control.  

Results: Data analysis showed that both genes were expressed in tumor 

samples, while their expression levels were significantly different compared 

to adjacent tissues. Expression patterns were categorized into three groups: 

upregulation, no change, and downregulation relative to adjacent tissues. 

TTK was active in a higher percentage of tumor samples, whereas TPTE 

showed more limited expression. 

Conclusion: The findings indicate aberrant expression of TTK and TPTE in 

breast cancer. Since these genes exhibited higher expression in tumor tissues 

compared to normal tissues adjacent to the tumors, they may serve as 
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potential markers for differentiation. Future investigations at the protein 

level, including immunogenicity and correlation with clinicopathological 

features, could establish the role of these genes as biomarkers or potential 

therapeutic targets in breast cancer.  
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 چکیده

ومیر سرطان مربوط به سرطان پستان است. تو هی از کل موارد مرگدرصد قابل مقدمه:

تای تشخیصی  نیاز به شناساایی نشاانررتای زیساتی  دیاد با و ود پیشرفت در روش

شاود. تر و توس ه راتکارتای درمانی تدفمند تمچنان احسااس میای تشخی  دقیقبر

یند سرطانی شدن ارتبااط دارد. ا( با فرCTAsای )بیضهاتای سرطانژنبیان نابجای آنتی

 گیرد.سرطان پستان مورد ارزیابی قرار میدر  TTK و TPTEدر این مطال ه بیان دو ژن 

نمونه نرماال مجااور توماور بودناد.  40نمونه توموری و  40تا شاملنمونه روش بررسی:

تا به تای استاندارد انجام شده و بیان ژنمطابق پروتکل cDNAو سنتز  RNAاستخراج 

عنوان مورد ارزیابی قرار گرفت. بافت بیضاه انساانی نرماال باه Real-Time PCRکمک 
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 ه شد.( استفادACTBکنترل مثبت به تمراه کنترل داخلی بتا اکتین )

کاه شاوند  درحالیتای توموری بیاان مینشان داد که تر دو ژن در نمونه نتایج تا:یافته

تای مجاور تفاوت م ناداری داشت. الروتای بیانی به سه تا نسبت به بافتسطح بیان آن

گروه تقسی  شدند: افزایش بیان  عادم تغییار و کااتش بیاان نسابت باه بافات مجااور. 

بیاان   TPTEهکاتای توماوری ف اال باود  درحالیتری از نمونهدر درصد بیش  TTKژن

 .محدودتری نشان داد

در سارطان پساتان اسات. از  TPTEو  TTKتا بیاانرر بیاان نابجاای یافته گیری:نتیجه

تا دارای بیان بالاتری در نمونه توموری نسبت به نمونه نرماال مجااور آنجایی که این ژن

تا مورد استفاده قرار گیرناد. وان مارکر بالقوه  هت افتراق آنعنهتوانند بتومور بودند  می

تااای ژنیساایته و ارتباااط بااا ویژگینوتای آینااده در سااطح پروتئیناای  ایموبررساای

عنوان بیومارکر یا اتداف درمانی باالقوه تا را بهتواند  ایراه این ژنکلینیکوپاتولوژیک می

 در سرطان پستان تثبیت کند.

 

 .مارکر زیستی و اییبیضهاتای سرطانیسرطان پستان  ژن :کلیدی تایواژه
 

 مقدمه

زن یک نفر در طول عمر خود دچار سارطان پساتان  8در کشورتای مربی  تقریباً از تر 

چهاارده ترین نوع سرطان در زنان بوده و مسائول تقریبااً این سرطان شایع [.1]شودمی

. از منظر  هاانی  سارطان [2]استنان میرتای ناشی از سرطان در زواز کل مرگ درصد

. [3]ومیر ناشی از سرطان در  م یت کلی مردان و زنان اساتپستان دومین عامل مرگ

دتد که المللی تحقیقات سرطان نشان میآمارتای سازمان  هانی بهداشت و آژانس بین

میلیون زن در سطح  هان به ایان بیمااری مباتلا شادند و  2.3بیش از  2022در سال 

. روند بروز سرطان پستان در املاب [4] تزار نفر  ان خود را از دست دادند 670دود ح

در ایاران  مطال اات اپیادمیولوژیک  .[5]درصد افازایش دارد 5تا  1کشورتا سالانه بین 

رساد. ایان مورد در تار صاد تازار زن می 40دتند که بروز سرطان پستان تا نشان می

در زناان ایرانای اسات و باار بیمااری ناشای از آن ترین بادخیمی سرطان تمچنان رایج
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 .[6]استصورت پیوسته در حال افزایش به

تاای سانتی مانناد تای گذشته  درمان سارطان پساتان عمادتاً برپایاه روشدر دته

.  راحای  [7]تای تورمونی استوار بوده استدرمانی  رادیوتراپی و درمان راحی  شیمی

گام برای حذف تومورتای قابل مشاتده در بافت پستان  عنوان اولینشامل ماستکتومی به

. [8]شادای انجاام میرفت و گاتی تماراه باا برداشاتن مادد لنفااوی منطقاهکار میبه

رادیوتراپی نیز برای کاتش احتمال عود موض ی پس از  راحی و یاا کنتارل تومورتاای 

یستمیک  هت کاتش عنوان درمان سدرمانی  بهشیمی شد.میرقابل برداشت استفاده می

تای علاوه بر این  درمان[. 9]شدکار گرفته میاحتمال متاستاز و افزایش بقای بیماران به

صاورت اساتاندارد تای حساس باه تورماون  بهتورمونی مانند تاموکسیفن برای سرطان

تایی نظیار تاا  محادودیت. با و ود اثربخشی ایان روش[10]مورد استفاده قرار گرفتند

انبی سیستمیک  مقاومت دارویی و اثرات نامطلوب بر کیفیت زندگی بیمااران  عوارض  

 .[11]نیاز به توس ه رویکردتای درمانی نوین و تدفمندتر را آشکار کرده است

عنوان یک رویکرد نوین تای درمانی علیه سرطان بهتای اخیر  توس ه واکسندر سال

تا باا تحریاک پاساخ ته است. این واکسنای قرار گرفدر ایمونوتراپی مورد تو ه گسترده

پردازند. یکی از اتداف مها  در تای سرطانی میایمنی بدن  به شناسایی و نابودی سلول

تاا ژنتساتند. ایان آنتی (CTAs) ایبیضاه تای سرطان/ژنتا  آنتیطراحی این واکسن

دیرار بیاان تاای نرماال باال  شاوند و در بافتطور اختصاصی در بافت بیضه بیان میبه

عنوان اتاداف توانناد باهمحدودی دارند. در نتیجه  در صورت بیان نابجا در تومورتا  می

 .[12]تای ایمنی بدن عمل کنندمناسبی برای واکنش

تمکاارانش  و Bruggen)) ط باروگنتوس 1991بار در سال تا برای اولینژناین آنتی
ای در زمیناه ایموناوتراپی ردهتاای گساتسااز پژوتششناسایی شدند. این کشف  زمینه

عنوان اتادافی بارای توانند بهتا میژناند که این آنتیتا شد. مطال ات نشان دادهسرطان
عنوان نشانررتای زیساتی بارای تشاخی  زودتنراام تای درمانی و تمچنین بهواکسن
ر ساال و تمکاران د (Scanlan) اسکنلون . ب دتا[13]تا مورد استفاده قرار گیرندسرطان
تاا بیاان آن .عنوان اتداف امیدبخش برای ایموناوتراپی م رفای کردنادتا را بهآن 2002

تاا  ژنتاای اختصاصای بیاان و ایمونوژنیاک باودن ایان آنتیدلیل ویژگیکردند که باه
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بالینی مت ددی نیز این تا مؤثر باشند. مطال ات بالینی و پیشتوانند در درمان سرطانمی
تای مبتنای در واکسن CTAs . مطال ات اخیر نیز نقش بالقوه[14]اندکردهنتایج را تأیید 

 CTتاایژنتایی باا آنتیاند که طراحی واکسنو نشان داده اندرا بررسی کرده RNA بر

 [16و  15]تای تدفمند سرطان ایجاد کندتای مهمی برای درمانتا و فرصتتواند چالشمی

 TPTEةعضوی از خاانوادcancer-testis antigen 44  (CT44) بار  و شاودمحساوب می

قارار دارد و شاواتد مت اددی نقاش آن را در فرایناد  21روی بازوی کوتااه کروماوزوم 

و تحلیال   in silicoتاایبار باا روشیان ژن نخساتین. ا[17]اناداسپرماتوژنز نشان داده

مشاایی در  تای بیوانفورماتیکی و ود یاک دوماینتای داده شناسایی شد. بررسیپایراه

 انااد کااه بیااانرر نقااش احتمااالی آن در مساایرتایبیناای کردهرا پیش TPTE پااروتئین

signal transduction یناد اساپرماتوژنز و تمچناین در اویژه در فرتا بهاست. این ویژگی

 [. 18]ای داشته باشندتوانند اتمیت ویژهریز بیضه میعملکرد مدد درون

نیاز شاناخته  Monopolar spindle 1 kinase  (Mps1)کاه باا ناام دیرار  TTKژن
اسات و بار روی باازوی  cancer-testis antigen 96 (CT96) شود  عضوی از خانوادهمی

 تاای مولکاولی توساطبار با استفاده از روشقرار دارد. این ژن نخستین 6بلند کروموزوم 
و  (Lindberg) لیاادنبرگ و سااپس توسااط 1992و تمکاااران در سااال  (Mills) میلااز

و  (Mizukami) میزوکاامی در اداماه .[20و  19]شناسایی شد 1993تمکاران در سال 
  TTK[21]م رفای کردناد  CT antigenآن را به عنوان یکی از 2008تمکاران در سال 

عنوان یاک ترئاونین و تیاروزین اسات کاه باه یک پاروتئین کینااز باا ف الیات سارین/
ایان پاروتئین از طریاق . ]22[دکنی عمل میکننده کلیدی در مونتاژ دوا میتوزتنظی 

 Aurora Bو فسفریلاسیون آن  و تمچنین تنظی  ف الیات  Borealinت امل مستقی  با 

kinaseعالاوه بار ایان   کناد.تا ایفا میش مهمی در اصلا، اتصال نادرست کروموزوم  نق
کس بارای تجماع کماپل  Hec1تماراه باا پاروتئین  Mps1 یا TTK نشان داده شده که

Mad1/Mad2  [22]سازی پاسخ نقطاه وارسای دوا الزامای اساتدر کینتوکور و ف ال .
و تنظای   DNA را در مسایرتای آپوپتاوز ناشای از آسایب TTK شواتد دیرر نیز نقش

 . [23]اندنشان داده p53توسط 

عنوان اتدافی امیدوارکنناده در طراحای ای بهبیضه تای سرطان/ژندر مجموع  آنتی
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تای اختصاصی بیان تا مطر، تستند. با تو ه به ویژگیی درمانی علیه سرطانتاواکسن

تای مبتنی رود که در آینده نزدیک  واکسنتا  انتظار میژنو ایمونوژنیک بودن این آنتی

در  .تای درمانی مؤثری در دسترس بیماران قارار گیرنادعنوان گزینهتا بهژنبر این آنتی

تای بافتی بیماران مبتلا به سارطان در نمونه TTKو  TPTEی تااین پژوتش   بیان ژن

 .شودبررسی و مقایسه می  Real-Time PCRپستان و بافت نرمال مجاور تومور با روش 
 

 تامواد و روش

تاای تای توموری از زنان مبتلا به کارسینوم مجرای مها   پستان  تماراه باا بافتبافت

تای توماوری و ژوتشکده سرطان پستان تهیه شد. نمونهنرمال مجاور تومور  از بیوبانک پ

تاا مطاابق باا یید شده بودند. کلیه روشأتای نرمال مجاور تومور از نظر پاتولوژی تبافت

بود. علاوه بر  تای انسانی در پژوتشالمللی برای استفاده از نمونهراتنماتای اخلاقی بین

عنوان کنترل مثبت بارای بیاان سینا بهبناین  دو نمونه بافت بیضه انسان از پژوتشکده ا

 مورد استفاده قرار گرفت. CT تایژنآنتی

RNA با استفاده از محلول RNX-Plus  سیناکلون  ایاران( و براسااس دساتورال مل(

باا اساتفاده از دساتراه اساپکتروفتومتر  RNA د. ملظات و خلاوصشاسازنده استخراج 

یده شد و یکپارچری آن توساط الکتروفاورز   سنجThermo Fisher Scientific نانودراپ

 باااا اساااتفاده از (cDNA) کمااالم DNA تأییاااد شاااد. مت اقبااااً  روی ژل آگاااارز

مطااابق بااا دسااتورال مل   cDNA Reverse transcription kit (Kiagen,Iran)کیاات

 .کننده سنتز شدتأمین

و باا  طراحای Generunner v3.05 افازارتاای اختصاصای ژن باا نرمپرایمرتا و پروب

اعتبارسنجی شدند.   Primer Express v3.0 (Applied Biosystems)افزاراستفاده از نرم

مشتق  cDNA تای سریالتای استاندارد از رقتراندمان تکثیر تر پرایمر با تولید منحنی

تاا در . توالی پرایمر و پروب مورد استفاده در واکنششدتای بیضه انسان ت یین از نمونه

  .استرست شده فه 1 دول 

 Real-Time PCR System (Appliedبا استفاده از دستراه qRT-PCR تایآزمایش

Biosystems)   تکرار انجاام گردیاد و از ژنانجام شد. تر واکنش به صورت سه ACTB 
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- شعنوان ژن مر ع داخلی استفاده شد. سانجش نسابی بیاان ژن باا اساتفاده از روبه

ΔΔCt 2 حاسبه شدم.  

 REST 2009ر افازاتای نهایی بیان نسبی ژن باا اساتفاده از نرمو تحلیل دادهتجزیه 

افازار صاورت توصایفی و تحلیلای باا اساتفاده از نرمتا بهتجزیه و تحلیل داده. انجام شد

SPSS Ver20 افزار برای مقایسه بیان تومور مارکرتاا در بافات صورت گرفت. در این نرم

مراحل انجاام  .شداستفاده  Paired Sample Student T Testنرمال مجاور و توموری از 

 صورت شماتیک آمده است.هب 1کار در شکل 
 

 
 مراحل انجام کار .1شکل 

 

 Real-Time PCRتوالی پرایمر و پروب استفاده شده در روش  .1 دول

 کارایی
طول 

 قط ه
(bp) 

 ژن شماره دسترسی توالی

96 75 
F  GAGTGAACCCAGAGGCACGTAT 
R GGCCGAGCTCAATGATGACT 
P  CGCCAGGTCAGTCGGATCAGGAC 

NM_00129022

4 TPTE 
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101 150 
F  GCATTGACCAATAGGAGACCGTAG 
R CTCTGCCACTTAAATCCTCGGAT 
P  AGAAAGCTGCGCTGGGGAAATGAAA 

NM_00116669

1 TTK 

95 66 
F  CAGCAGATGTGGATCAGCAAG 
R  GCATTTGCGGTGGACGAT 
P  AGGAGTATGACGAGTCCGGCCCC 

NM_001101 ACTB 

F: Forward, R: Reverse, P: Probe 

 نتایج 

سال(. از نظر  74تا  29بود )دامنه سنی:  49.84 ±11.28میانرین سنی بیماران مربوط 

از بیمااران از لحااظ گیرناده پروژساترون  %50تای تورمونی  به ترتیب وض یت گیرنده

(ER و )40.9% ( از لحاظ گیرنده استروژنPR مثبات بودناد. اطلاعاات دموگرافیاک و )

 ارائه شده است. 2بالینی بیماران در  دول 
 

 تاای از اطلاعات دموگرافیک نمونهخلاصه .2 دول 

 درصد متغیرتا

  سن
Mean 11.28± 49.84 

Range 74-29 

Stage بیماری  
I 7 
II 48.8 
III 30.2 
IV 14 

  گرید
I 10.3 
II 51.3 
III 38.5 

تای وض یت گیرنده

 تورمونی

 

ER / PR Positive 40.9/50 
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ER / PR negative 59.1/50 
HER-2  

 43.2 مثبت

 56.8 منفی

نرمال استفاده شد که در آن بیان تار دو   testisعنوان کنترل مثبت  از نمونه بافتبه

عنوان را نشان دادند که بهβ-actin تا بیان ژن . تمامی نمونهشدژن مورد مطال ه مشاتده 

تاا در داد کاه الراوی بیاان ژنتاا نشاان ژن کنترل داخلی اساتفاده شاد. بررسای داده

 :تای توموری به سه گروه قابل تقسی  استنمونه

 ؛گروتی با افزایش بیان در مقایسه با بافت مجاور .1

 ؛گروتی بدون تغییر بیان قابل تو ه نسبت به بافت نرمال مجاور .2

 .گروتی با کاتش بیان نسبت به بافت مجاور .3

ومور و بافت نرمال مجاور تومور در تای تدر نمونه TPTEو   TTKتایدرصد بیان ژن

 .ارائه شده است 1شکل 
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0
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45

TTK TPTE

           

     

 
 تای تومور و نرمال مجاور تومور.تا در نمونهدرصد بیان ژن. 1شکل 
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درصد تغییرات بیان در سه گروه افزایش بیان  کااتش بیاان و عادم تغییار بیاان در 

 ذکر شده است. 3 دول 
 

 درصد تغییرات بیان دو ژن در سه گروه .3ل  دو

 TPTE (%) TTK (%) 

 50 54.1 افزایش بیان

 5 8.1 عدم تغییر

 45 37.8 کاتش بیان

 100 100 
 

 نشان داده شده است. 4تر دو ژن در  دول  RQمیانرین مقدار 
 

 RQنالیز آدست آمده از هآمار توصیفی ب .4 دول

TTK TPTE  

1.15 1.35 Mean 
0.21 0.41 Std. Error of Mean 
5.17 10.01 Range 
0.00 0.00 Minimum 
5.17 10.01 Maximum 

 
میازان  تای مختلف نشان داد که ایندر گروه TPTEدر بیان  RQ( CTمیانرین )

اخاتلاف  اسات. 0.10است . در گروه کاتش بیان این مقدار  4.70در گروه افزایش بیان 

توماور و  بافاتدر ( =0.00P) ( و کااتش بیاان=0.00Pدر گروه افازایش ) TPTEبیان 

دتاد ( که نشاان می=0.49Pدار نبود )دار بوده و در گروه بدون تغییر م نیمجاور م نی

 (.5) دول تومور و مجاور در گروه بدون تغییر تفاوت بیانی ندارند
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  RQنالیز آدست آمده از هآمار توصیفی ب .5  دول

 در سه گروه افزایش بیان  عدم تغییر و کاتش بیان

TTK TPTE   

15 20 N 
 Mean 4.70 2.43 افزایش بیان

0.29 0.97 Std. Error 

2 3 N 
 Mean 1.34 1.01 عدم تغییر

0.11 0.01 Std. Error 

20 14 N 
 Mean 0.10 0.20 کاتش بیان

0.04 0.03 Std. Error 

 

تای توماوری نتاایج ایی در نمونهبیضهاتای سرطانیزمان ژندر مورد درصد بیان ت 

زماان طور ت هرا با TPTE, TTKتا تار دو ژن درصد از نمونه 5دست آمد. حدود هر بزی

ایی بررسای شاده را بیضه اتای سرطانی( حداقل یکی از ژن%62نمونه ) 23بیان کردند. 

  بیان کردند.

 

 گیریبحث و نتیجه

خود باهومیر ناشی از سرطان در باین زناان را سرطان پستان تنوز درصد بالایی از مرگ

یافتن بیومارکرتا در سارطان پساتان بسایار حیااتی و ضاروری در  .اختصاص داده است

باشد. برای رسیدن به این تدف اولین قادم ت یاین درمان و تشخی  سرطان پستان می

صورت گسترده در مراحل مت ادد پیشارفته سارطان پساتان و بیومارکرتایی است که به

 .[24]وندویژه در مراحل اولیه آن بیان شهب

کااه املااب  تسااتندایی بیضااه اتااای سرطانیژنسااری از ایاان بیومارکرتااا آنتییک

کنند که در بافت نرماال بیضاه و درصادی از اناواع تای ایمونوژنیکی را بیان میپروتئین
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تاا  شوند. براساس اختصاصیت بافتی و ایمونوژنیسته خاص این پروتئینتومورتا بیان می

د. تااکنون کارتای تدف برای درمان سارطان اساتفاده عنوان مولکولتا بهتوان از آنمی

ایان بیاان  ایی شناسایی شده است.بیضه اعضو از این خانواده ژنی سرطانی 150بیش از 

باشاد. تای متناوع میتای زایای مارد در بیضاه و بادخیمیاملب محدود به سلول تاژن

ونری مکانیسا  خااموش باودن تنظی  متیلاسیون نقش مهمای در کنتارل بیاان و چرا

تاا طیاف وسای ی از نآرونویسی در بافت نرمال را برعهده دارد. عملکردتای بیولوژیکی 

تاوان باه ماواردی مانناد: شارکت در ترکیباات شاود کاه میاتفاقات سلول را شامل می

ه برداری  انتقال پیام  اتصال سلول به سلول  و... اشارساختمانی اسپرماتوزوا  تنظی  نسخه

که بیضه یاک شوند و به لحاظ اینتا در بافت نرمال بیان نمیCTAGکه ییکرد.  از آنجا

 HLAدلیل فقادان بیاان هشونده از سیست  ایمنی محسوب شده و نیز بامکان محافظت

ای بیضاه اتاای سرطانیژنتای زایا و دلایل مت دد دیرار آنتیدر سطح سلول Iکلاس 

تا در بافت بنابراین در صورت بیان احتمالی آن ؛دتستنتراپی کاندید مناسبی برای ایمونو

عنوان در ایمونوتراپی سارطان و تهیاه واکسان براسااس ایان تا بهتوان از آنتوموری می

تاا نیاز ژناز نظر پاسخ ایمنای برعلیاه ایان دساته از آنتی. [25]تا استفاده کردژنآنتی

اندومتر و مثانه و ملانوماا اشااره داشات.  و توان به پاسخ تمورال در سرطان پانکراسمی

 .[26]تمچنین ایمنی سلولی نیز گزارش شده است

تا را بررسای کارده اسات  اثباات شاد کاه ژنآنتی CTای که م رفی در مطال ه قبلاً
TPTE  درصادی  39کارسینومای تپاتوسلولار بیاان حادود در برخی انواع تومورتا مثل

در سارطان نسابتاً محادود اسات  اماا  TPTEروی . اگرچاه مطال اات [27]داشته است
در تومورتا با پیشرفت بیماری تمراه اسات.  TPTEشواتدی و ود دارد که افزایش بیان 

گازارش کردناد کاه در سارطان  2024و تمکااران در ساال  Zainodiniعنوان مثال  به
یماران ب %30-20عنوان یک بیومارکر بالقوه مطر، است و در حدود به TPTEپروستات  

. تمچنین در مطال اتی در سرطان ریه نشان داده شده اسات کاه [28]افزایش بیان دارد
TPTE ژن عنوان یک آنتیبهCT  بیمااران مو اب پاساخ  از %25و در حدود عمل کرده

( باا %21.6) در مطال اه حاضار TPTE درصاد بیاان. [29]ایمنی توماورال شاده اسات
تا را م تبار ( تمخوانی داشاته و یافتاه%30-20تا )تای مو ود در سایر سرطانگزارش
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د و مطال ه حاضر تای اختصاصی برای سرطان پستان محدود تستنسازد  ترچند دادهمی
 .است زو م دود مطال ات بر روی سرطان پستان 

تا مانناد سارطان در بسایاری از سارطان TTK اناد کاهمطال ات مت ددی نشان داده

افزایش بیاان داشاته اسات و درصد  60تا triple-negative مخصوصاً در زیرگروه  پستان

آگهی بدتر  رشد سلولی  مها رت و مقاومت در برابار درماان تماراه این افزایش با پیش

مو اب  TTK ای گازارش شاده اسات کاه مهاارتمچناین  در مطال اه. [30]بوده است

انناد تا مدر ساایر سارطان .[31]تر شادن سارطان پساتان باه رادیاوتراپی شادحساس

. [32]تر ارتبااط داشاته اساتنیز با عود بالاتر و بقا پاایین TTK گاستریک  افزایش بیان

تواناد یکای از مسایرتای می TTK دتد که مهاارافزون بر این  یک مقاله اخیر نشان می

 [.33]دکنایمنی ذاتی را ف ال کند و پاسخ ضدتوموری را تقویت 

ه در ایان پاژوتش باا شاواتد مو اود در شدطورکلی  الروی افزایش بیان مشاتدهبه

تا نقش که در انواع مت ددی از سرطان  TTKویژه برای ژنمطال ات قبلی انطباق دارد  به

اما نیاز به مطال ات بیشاتر   نیز  شواتد اولیه و ود دارد TPTEشده دارد. برای  شناخته

مقایساه درصاد  در نهایات  .شودبه منظور تأیید نقش آن در سرطان پستان احساس می

برابار  2.7حادود  TPTE برابار و بیاان 2.5حادود  TTKتای تومور  بیان بیان در نمونه

تای مجاور است. این الروی افزایش بیان  تمساو باا نقاش احتماالی ایان بیشتر از بافت

 .باشدتا در پاتوژنز سرطان پستان میژن

ر روی ت داد محدودی ب  TPTEو  TTKتایبیشتر مطال ات پیشین در زمینه بیان ژن

تواناد دلیال بخشای از نااتمخوانی نتاایج باین اند  که این امار میتا انجام شدهاز نمونه

تای مورد استفاده نیز مطال ات مختلف باشد. علاوه بر این  تفاوت در مراحل بالینی نمونه

ناوع در زیارا تتروژنیتای ژنتیکای و ت ؛تا تأثیرگذار باشادتواند بر میزان بیان این ژنمی

شاده در ایجااد تغییارات در  ت ریف یا تشخی  مراحل سرطان پستان از عوامل شناخته

تای نرماال تا در بافتدر خصوص بیان این ژن. [35و  34]شوندتا محسوب میبیان ژن

تواناد باا مراحال اولیاه دتد این بیان میمجاور تومور  شواتدی و ود دارد که نشان می

تای اپیتلیاال پساتان در اثار ف اال شادن مسایرتای . سلولسرطانی شدن مرتبط باشد

شوند؛ این تغییرات ممکان اسات ناشای از پرولیفراتیو  مست د تغییرات نئوپلاستیک می
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 ؛[36]مجاور بافات توماوری باشاند اما  تای ظاتراً طبی یتای ژنومی در لوبولناپایداری

ممکن است به این دلیل باشد که این تا در بافت نرمال مجاور تومور بنابراین بیان این ژن

و گیرناد ژنتیاک سارطان پساتان قارار میثیر تغییارات انکوژنیاک و اپیأتا تحت تبافت

 .شناسایی این مارکرتا برای درا بهتر مراحل اولیه تومورزایی اتمیت بالایی دارد

ز تا میان مطال ات مختلف  ممکن است ناشی اشده در بیان این ژنتای گزارشتفاوت

نظیار حساسایت  تاای تکنیکایتای مورد بررسی  تفاوت در روشتنوع ژنتیکی  م یت

تا باشاد. باا و تمچنین اخاتلاف در حجا  نموناهRNA  تای استخراجتا یا پروتکلکیت

تای سرطان پستان لایندر سل  TPTEو  TTKتایتا  بررسی بیان ژنتو ه به این یافته

مولکولی کمک کند. علاوه بار ایان  تحلیال ارتبااط  تایتواند به درا بهتر مکانیس می

تای کلینیکوپاتولوژیک )مانناد مرحلاه بیمااری  گریاد توماور و تا با ویژگیبیان این ژن

تاا تواند اطلاعات ارزشمندی درباره نقش احتماالی آنتای تورمونی( میوض یت گیرنده

 .آگهی بیماری فرات  سازددر پیش

تاا ژنبادی بر علیه این آنتینتیآبهتر است تولید و بیان در مراحل ب دی تحقیق نیز 

 که در صورت بیان این ژن  تا در مرحله پروتئین بررسی شوددر سرم و نیز بیان این ژن

تااای ژندر مرحلااه پااروتئین و ایمونااوژن بااودن آن  امیااد اساات بتااوان از ایاان آنتی

تاای ژنپساتان برپایاه آنتیای در  هات پیشابرد ایموناوتراپی سارطان بیضهاسرطانی

 .کردای استفاده بیضهاسرطانی
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