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 دهیچک
یافته و هم در کشورهای زنان در جهان هم در کشورهای توسعه سرطان از ناشی ها و دومین عامل مرگسرطان ترینشایع از سرطان سینه یکی: و هدف نهیزم

های اندوتلیال قرار دارد و ارتباط آن با های اتصال سلول، مولکول اندوتلیالی مخصوص اتصال است که در محلVE-cadherinمولکول توسعه است. درحال

منظور شناسایی در سرم بیماران ایرانی مبتلابه سرطان سینه به  VE-cadherinژن    میزان بیانهدف از مطالعه حاضر، بررسی  شده است.  ی مختلف اثباتهاسرطان

 آگاهی آن بود.بیومارکری در پیش

 Real-timeانجام شد. بیان ژن با تکنیک    cDNAو سنتز    RNA، استخراج  سالم   زن 40 و سینه سرطان مبتلا به زن  40بعد از جداسازی سرم از   ها:مواد و روش

PCR گیری شد.اندازه 

اما ارتباطی بین میزان بیان و ؛ یافته استیشافزاداری های بیمار در مقایسه با کنترل در سطح معنینمونه در VE-cadherin نتایج نشان داد که بیان ژن :جینتا

 تومور به دست نیامد. درجه

عنوان مارکری جهت بررسی و فالوآپ بیماران مبتلابه سرطان تواند بهآمده در این مطالعه، بررسی بیان این فاکتور میدستنتایج بهبا توجه به : گیرينتیجه

 ی درمانی استفاده کرد.عنوان هدفی برای مداخلهتوان از آن بهسینه باشد. همچنین با توجه به نقش این فاکتور در رگ زایی و متاستاز تومورها، می
 

 ، بیومارکر سرمیcadherin-VEسرطان سینه، بررسی بیان ژن، ژن  کلمات کلیدي:

 

 

 

 
 

 مقدمه
 و زنان ایرانی یهاسرطان  ترینشایع از یکی سینه  سرطان

 و  بدخیم تکثیر ازکه است  سرطان از ناشی مرگ عامل دومین

 موجود هایلوبول  یا مجاری پوشاننده اپیتلیال یهاسلول  رویهبی

 ناهمگن شدتبه  بیماری این (.2، 1آید )می به وجود سینه در

ایجاد  محیطی و وراثتی خطر هایعامل متقابل تأثیر در اثر بوده و

 در ژنتیکی و اپی ژنتیکی تغییرات  روندهیشپ  تجمع  به و شودمی

سرطان  انداز درمانچشم(. 2-8) شودمی منجر سینه یهاسلول 

 تغییر توجهیطور قابلبه  اخیر یدهه چندین طول در سینه

 کمکی هایدرمان و پرتودرمانی، جراحی بر علاوه و است کرده

 ازجمله هاتخمدان تخریب و (درمانیشیمی -درمانی هورمون)

 سیر ازآنجاکه (.9است ) سینه سرطان در دیگر های درمانیراه

 مبتلایان سایر از متفاوت بیمار، در هر سینه اولیه  سرطان بالینی

 لذا نیست، مشخص بیمار هر سرنوشت نهایی تعیین است،

 بینیپیش را  بیماران  نهایی سرنوشت که بتوانند عواملی شناخت

 از (.2) است مفید درمان، انتخاب و بالینی گیریدر تصمیم کند،

این  بینیو پیش آگهیپیش تعیین در بیولوژیک مارکرهای

  اشاره کرد. مولکول  VE-Cadherinتوان به پروتئین بیماری می

VE-cadherin اندوتلیوم  لایه یک پروتئین غشایی است که در

ترین مولکول درگیر در اتصالات شود و اصلیها بیان میرگ
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شود. این مولکول مسئول اتصالات چسبنده محسوب می

و در عملکرد لایه اندوتلیوم  است کلسیم باواسطههموفیلیک 

عنوان یک سد دفاعی عمل کرده و نیز در فرایند رگ زایی و به

مسیرهای سیگنالی نقش دارد. کاهش و یا از دست رفتن بیان 

های ژنتیکی و اپی ژنتیکی باعث ایجاد آن از طریق مکانیسم

ی کد کننده CDH5ژن شود. فنوتیپ تهاجمی در سرطان می

قرار  22.1q16ی یهدر ناحاست که  VE-Cadherin پروتئین

های حذف با همراه  اغلب 16ناحیه در کروموزوم  این دارد.

 یجهدرنتاست.  در انسان سینه  هتروزیگوزیتی در سرطان

 منجر به تواندمی دهد،می رخ CDH5ژن  در که تغییراتی

 یکپارچگی کاهش آن به دنبال و VE-Cadherin بیان کاهش

شود. مطالعات نشان داده است که  پیشرفت تومور نهایتاً و بافت

از دست  با VE-Cadherin در سرطان سینه از دست رفتن بیان

ی تومور، متاستاز و از دست رفتن رفتن تمایز، افزایش درجه 

 10) استهمراه  (PR) و پروژسترون (ER) رسپتورهای استروژن

های در سطح جانبی سلول VE-Cadherinین پروتئ. (11و 

 شود به نامای که تماس دو سلول برقرار مییهناحاپیتلیال در 

Cadherens Junction  کند. قرار دارد و ایجاد دیمرهای جانبی می

این فرآیند دیمریزاسیون برای چسبندگی هموفیلیک لازم است. 

منفی تنظیم  طوربهمهاجرت ترانس اندوتلیالی را  مولکولاین 

در بسیاری از تومورهای اپیتلیال، شامل (. 12د )کنمی

 VE-Cadherinهای کولون و سینه، کاهش بیان آدنوکارسینوم 

این کاهش بیان باعث نقص در توانایی  احتمالاً وجود دارد.

گردد و جدا شدن از تومور اولیه ها در اتصال به یکدیگر میسلول 

طراف را تسهیل ی اهابافتو اتصال به اجزاء بستر و پیشروی به 

های تومور جهت انجام متاستاز سلول(. 13-17کند )می

بایست از یکدیگر جدا گشته و اجزای غشای پایه و ماتریکس می

بین سلولی را تجزیه کنند تا بتوانند از غشای پایه بافت پوششی، 

ماتریکس بین سلولی و غشای پایه عروق عبور نمایند و وارد 

اندوتلیال در حال های عداد سلول افزایش ت .گردش خون شوند

ی سرطان هامدلهای پیش ساز اندوتلیال در گردش و نیز سلول

 شدهگزارشمانند سرطان سینه و لنفوم به دنبال کاهش بیان آن  

، هدف از مطالعه شدهگفته(. با توجه به مطالب 18-25است )

در سرم خون بیماران  VE-cadherin انیبحاضر، بررسی میزان 

 
1 Grade 
2 Stage 

بیماری  2مرحله  و 1ایرانی مبتلابه سرطان سینه با توجه به درجه 

 .استآگاهی این سرطان منظور شناسایی بیومارکری در پیشبه
 

  هامواد و روش

 ي نمونهآورجمع  

 یری در آنگنمونهشاهدی و -موردی نوع از حاضر مطالعه

تصادفی ساده انجام پذیرفت. جمعیت تحت مطالعه  صورتبه

زن سالم بود.  40زن مبتلابه سرطان سینه و  40شامل 

شناسی آزمایشگاه زیست در های مولکولی این تحقیقیبررس

 به  1394 تا 1393تاریخ  دانشگاه آزاد اسلامی واحد دامغان از

سی خون  یس 5های بالینی شامل میزان نمونه  رسید. انجام

کننده به مرکز بیمار مبتلابه سرطان سینه مراجعه   40از    شدهاخذ

فرد   40درمانی بیمارستان شهید رجایی بابلسر و همچنین  شیمی

عنوان کنترل بود که با رضایت افراد بالینی به ازنظرسالم 

 دریافت عدم افراد بیمار، هایویژگی دست آمد. ازبه  اهداکننده

 بود. اطلاعات یا رادیوتراپی درمانیشیمی مانند گونه درمانیچه

 پرونده داخل  و درجه و مرحله از  سن شامل بیماران به  مربوط

گردید. در  درج مربوطه ی اطلاعاتیهافرم  در  و استخراج  هاآن 

سالم معیارهای خروج شامل عدم ابتلا به  کنترلمورد افراد 

بیماری  هرگونهو همچنین  هاسرطانسرطان سینه و دیگر 

نیز  ، اطلاعات دوموگرافیکهاآنای بود که بعد از انتخاب ینه مز

ها به مدت نیم ی گردید. پس از گرفتن خون، نمونه آورجمع 

ساعت در محیط آزمایشگاه در دمای محیط قرار داده شد تا لخته 

 10دور در دقیقه به مدت    3000ها در  تشکیل شود. سپس نمونه 

تا زمان  جداشدهگردد. سرم دقیقه سانتریفوژ شدند تا سرم جدا 

 ی سلسیوس نگهداری شد.درجه  -70آنالیزهای بعدی در فریزر 

 3time PCR-Realآنالیز بیان ژن توسط تکنیک  

-Realبا استفاده از تکنیک  موردنظربرای بررسی بیان ژن 

time PCR ابتدا ،RNA  استخراج  تیکتام از سرم با استفاده از 

RNA ((Cinna Pure-RNA Purification Kit, Cat 

No:PR891620   و طبق دستورالعمل شرکت سازنده استخراج

با  شدهاستخراج  RNAژنومی،  DNAگردید. برای از بین بردن 

 RNase-Free DNaseموجود در کیت    DNase Iآنزیم   استفاده از

Quiagen)   (Cat #79254تی )نان از  ـاز اطمی  پسد.  ـردیــمار گـ

3 Gene Expression Analysis By Real-Time Polymerase Chain 

Reaction 

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.2

22
85

10
5.

20
19

.9
.4

.1
6.

5 
] 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jo

ur
na

l.f
um

s.
ac

.ir
 o

n 
20

25
-0

7-
15

 ]
 

                               2 / 8

http://journal.fums.ac.ir/
https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.22285105.2019.9.4.16.5
http://journal.fums.ac.ir/article-1-2010-en.html


 

 

journal.fums.ac.ir 

 1398زمستان   |4شماره  | نهم سال  |مجله دانشگاه علوم پزشکی فسا 

 

 نهیسرطان سدر  VE-cadherinبیان سرمی ژن 

 

1831 

با استفاده   ، واکنش رونویسی معکوسشدهاستخراج   RNAکیفیت  

و با استفاده از  cDNAسنتز تام برای  RNAاز یک میکروگرم از 

 ,Prime Script TM RT reagent   Reagent   (Takaraکیت 

Japan, Cat No :K1622)  میکرولیتر و  20حجم واکنش  در

های مطابق پروتکل شرکت سازنده استفاده شد. جهت تکثیر ژن 

VE-cadherin  و ژن کنترل داخلی، واکنشReal time PCR  با

، پرایمرهای مخصوص cDNAمیکرولیتر از محصول    2استفاده از  

 SYBR Green qPCR SYBR(، کیت 1هر ژن )جدول

PremixEx TaqII (TliRNase H Plus) Master Mix (Takara 

Bio Inc., Japan)  و دستگاهStepOnePlus Real-Time PCR 

(Applied Biosystems, USA انجام شد. شرایط دمایی )

 94ی اولیه در دمای سازفعالشامل یک مرحله  مورداستفاده

  صورت بهسیکل    40دقیقه و در ادامه    2درجه سلسیوس به مدت  

 30سیوس برای دناتوراسیون و درجه سل 95 ثانیه در دمای 5

بود.  زمانهمدرجه سلسیوس برای گسترش  60ثانیه در دمای 

برای اطمینان از اختصاصی بودن محصولات، منحنی ذوب برای  

رسم گردید. میزان  Real time PCRها بعد از انجام واکنش ژن 

و استفاده از فرمول   ΔΔCTبیان ژن با روش کمی نسبی و تعیین  
CTΔΔ–2 از به گردید. محاسGAPDH ژن کنترل داخلی  عنوانبه

است که قبل از تعیین میزان سطح بیان   ذکرقابلاستفاده شد. 

 هاآنی هدف و کنترل، کارایی پرایمرهای اختصاصی هاژن 

درصد یا نزدیک به آن بود. بیان  100سنجیده شد که برابر با 

REST 2009 (Version 2.0.13 ) افزارنرمنسبی با استفاده از 

 OLIGO7 افزارنرمگیری شد. پرایمرهای اختصاصی با اندازه

 طراحی شد.

 آنالیز آماري  

 آنالیز آماری آزمون آمده، توسطدستبه آنالیز اطلاعات

همچنین  و TUKEY آزمون ( وANOVA) طرفهکی واریانس

 SPSSافزار  نرم  لهیوسبه   Mann–Whitneyآزمون غیر پارامتریک

version 15 داریمعن سطح  .گرفت انجام P < 0.05 نظر  در

 .شد گرفته
 

 نتایج
 موردمطالعه  بیماران جمعیت سنی در این مطالعه میانگین

دادند.  تشکیل را سال 65تا  28 از ایدامنه و بوده سال 5/46

همچنین توزیع فراوانی سن بیماران نشان داد که بیشترین افراد 

(. 2سال بودند )جدول  55-45مربوط به رده سنی  (40%)

از  %27درجه مشخص کرد که  ازنظرتومور  بررسی فراوانی

 

 مربوط به ژن هدف و کنترل Real-Time PCRتوالی پرایمرهای اختصاصی مورداستفاده در واکنش  -1جدول 

 PCR (bp)طول محصول  توالی پرایمرها Ref seqشماره  نام ژن

GAPDH NM_002046.7 
Forward: 5'-GGAAGGTGAAGGTCGGAGTCA-3' 

Reverse: 5'-TCATTGATGGCAACAATATCCACT-3' 

100 

 

VE-cadherin NM_001795.5 
Forward: 5'- TTCCAGCAGCCTTTCTACCAC-3' 

Reverse:  5'-TTGTGACTCGGAAGAACTGGC-3' 
154 

 

 بیماران در مطالعه حاضر سن فراوانی توزیع -2جدول     

 درصد فراوانی(تعداد ) متغیر )سن(

%12 5 35-25سن    

%28 11 45-35سن    

%40 16 55-45سن    

%20 8 65-55سن    
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و  II در گرید موردمطالعهاز افراد بیمار  I، 63%بیماران در گرید 

  ازلحاظ تومور  . همچنین بررسیبودند III در گرید هاآن  10%

 IIA ( در مرحله%43مرحله نشان داد که بیشترین بیماران )

-کولموگورو آزمون از استفاده (. با3بیماری بودند )جدول 

 تومور متغیرهای گرید و مرحله گردید که مشخص 4اسمیرنوف

ی آماری هاآزمون بنابراین از  بوده؛ نرمالی برخوردار توزیع از

 .استفاده شد هادادهپارامتریک برای آنالیز 

-VEکد کننده  CDH5 بیان ژن نتایج مطالعه نشان داد که

cadherin  های کنترل های تومور نسبت به نمونه در نمونه

بیمار، تمامی  40. از (1)نمودار  (P=0.001است ) افتهیشیافزا

 Foldمورد  21مثبت بودند که از این تعداد  CDH5موارد برای 

change    .آماری نیز نشان داده شد   ازنظربیش از دو برابر داشتند

 داریمعنهای کنترل و تومور اختلاف که بیان این ژن بین نمونه 

در ارتباط با متغیرهای  .(1 نمودار)( P < 0.05دارد )

 CDH5  بیان ژنآن بود که سطح    پاتوفیزیولوژیک، نتایج حاکی از

های تومور با گرید نسبت به نمونه 3های تومور با گرید در نمونه

 
 

 ازنظراین افزایش  کهی درصورت، دهدیمافزایش نشان  2و  1

داری نبودند )به ترتیب با سطوح آماری آماری دارای سطح معنی

 همچنین بیان آن .(2 نمودار) (P= 0. 763 و P= 0. 477برابر با 

4 Kolmogorov-Smirnov 

 تومور مرحلهو  درجه یهایژگیو اساس برافراد بیمار  فراوانی توزیع -3جدول 

ویژگی 

 تومور
 نوع

تعداد 

 )فراوانی(
 درصد 

 مرحله

 تومور

I 2  27% 

II 24  63% 

III 14  10% 

 درجه

 تومور

I 3  8% 

IIA 17  43% 

IIB 9  23 

IIIA 3  8% 

IIIC 8  18 

 

 

 
سرم های در نمونه VE-Cadherin بیان ژنمیزان مقایسه نمودار  -1 نمودار

دار سطح یمعن  افزایش  دهندهنشانسالم. نتیجه    کنترلافراد    باتومور  افراد دارای  

 =P) استهای افراد سالم های توموری نسبت به نمونهبیان این ژن در نمونه

0.001 .) 

 

 
. های تومورینمونهمیزان بیان ژن در گریدهای مختلف نمودار  -2نمودار 

 روند افزایشی را با افزایش گرید تومور VE-Cadherinسطح بیان ژن  اگرچه

 (. P>0.05دار نشد )یمعنآماری  ازنظردهد، اما این اختلاف یمنشان 
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های تومور با در مقایسه با نمونه 2 گریدهای تومور با در نمونه

برای آن بیشتر از   P- value اما مقدار ،بود افتهیشیافزا 1 گرید

بیان این ژن با افزایش  نکهیباابنابراین ؛ (P=0. 828) بود 05/0

اما این اختلاف  ،ابدییمگرید تومورها در افراد بیمار افزایش 

ی تومور ازجمله  هایژگیو(. در مورد سایر  2  نمودارنبود )  داریمعن

 ی متغیرهای افراد بیمارهارگروهیزمرحله و همچنین دیگر 

 سطح بیان این ژن یافت نشد. ازنظرداری اختلاف معنی

 

 گیرينتیجهبحث و 
یر ناشی از وممرگبیشترین آمار    هرسالهسرطان سینه در زنان  

(. تومورها در سرطان 2، 1دهد )سرطان را به خود اختصاص می

سینه در بسیاری از موارد بعد از شروع مرحله اول درمان تغییر  

دهند و دچار متاستاز شده و حتی با جراحی کامل نیز رفتار می

کند. توان ادعا کرد که دیگر خطر بیماری، بیمار را تهدید نمینمی

تواند برای مدت بعد از بیماری مییطولانیگیری رو یک پ ین ازا

(. به 9بررسی نتیجه درمان و مهار بستر این بیماری مفید باشد )

همین دلیل امروزه یافتن مارکرهایی که برای ردیابی و پیگیری 

عنوان یک هدف وضعیت درمان مفید باشد برای دانشمندان به 

متاستاز های تومور جهت انجام (. سلول9، 2مطرح است )

بایست از یکدیگر جدا گشته و اجزای غشای پایه و ماتریکس می

بین سلولی را تجزیه کنند تا بتوانند از غشای پایه بافت پوششی، 

ماتریکس بین سلولی و غشای پایه عروق عبور نمایند و وارد 

پروتئین  VE-Cadherin (. مولکول11، 10گردش خون شوند )

ترین یاصلشود و بیان می هاگرغشایی است که در اندوتلیوم 

شود و مسئول درگیر در اتصالات چسبنده محسوب می مولکول

و در عملکرد اندوتلیوم   استکلسیم    باواسطهاتصالات هموفیلیک  

یی و مسیرهای رگ زاعنوان یک سد دفاعی و نیز در فرایند به

(. این مولکول همچنین در آنژیوژنزیز 12سیگنالی نقش دارد )

و بیان آن سبب افزایش کارسینومای سینه   استم تومور مه

با استفاده از  VE-Cadherin(. مهار عملکرد 15-18شود )می

ی توموری موش سبب مهار هامدلهای مونوکلونال در بادییآنت

(. لذا این مارکر 11) یی تومور و رشد آن شده استرگ زا

واند در تیمهای درمانی، ی استراتژسایر  به همراهیی یا تنهابه

پیشگویی پاسخ به داروهای آنتی آگونیست مفید واقع شود که 

این مسئله باعث خواهند شد دانشمندان بتوانند طراحی  

ی را برای داروهای آنتی نئوپلاستیک داشته ترآگاهانهتر و  یمنطق

، VE-cadherin، در مورد پروتئین  مثالعنوان به(.  15-23باشند )

و  Rakha(، 14همکاران ) و Harigopalمطالعات مختلفی مانند 

همکاران  و Jeschke(، 16و همکاران ) Howard(، 15همکاران )

(17 ،)Qureshi ( 18و همکاران ،)Swiatoniowski  و همکاران

(19 ،)Robles-Frias (، 20همکاران ) وLi ( و 21و همکاران )

Jalali ( نشان 22و همکاران )که بیان ناهنجار آن در  اندداده

بیماران مبتلابه سرطان سینه، نقش مهمی در ایجاد آنژیوژنز 

است که تمامی این مطالعات بر روی میزان   ذکرقابلتومورها دارد.  

پروتئین در سرم خون بوده است. همچنین مطالعات مختلفی 

کمبود این فاکتور را در ایجاد برخی از تومورهای مرتبط با عروق 

ی باواسطه  احتمالاً. این اثر انددادهژیوسارکوماها نشان مثل آن

Beta-catenin  به دنبال و افزایشN-Cadherin  در اتصالات

 (.15-20شود )سلولی میانجیگری می

و همکاران نشان دادند که بیان  Lampugnaniارتباط، یندرا

VE-Cadherin سلول  -سبب ایجاد مهار رشد تماسی سلول

ثابت کردند که   2004و همکاران در سال    Parker(.  23شود )می

VE-Cadherin  نقش بسیار حیاتی در کنترل یکپارچگی و

 (.24نفوذپذیری عروقی دارد )

Rabascio    چندین فاکتور مربوط به   2004و همکاران در سال

یی را در خون افراد سالم، زنان باردار و افراد مبتلابه سرطان رگ زا

-VEی را در میزان توجهقابلها افزایش سینه بررسی کردند. آن

cadherin  در سرم افراد مبتلابه سرطان سینه نسبت به افراد

 (.25کنترل مشاهده کردند )

 Martin  به بررسی اثر  2005و همکاران در سالVE-

Cadherin  در سرطان سینه  هارگیی و میکرو رگ زادر

تفاوت  VE-Cadherinیزی آمرنگپرداختند. در این مطالعه 

در تومور در مقایسه با قبل  هارگداری را در تعداد میکرو معنی

 (.26آن نشان داد )

Labelle  و همکاران مشاهده کردند کهVE-Cadherin  ممکن

ژیوژنزیز تومور و همچنین تکثیر این است از طریق مشارکت در آن

سبب افزایش  TGF-Bها از طریق مسیر سیگنالینگ سلول 

دهند که میزان (. این موارد نشان می27پیشرفت تومور شود )

تواند با ایجاد تومور و یا افزایش رشد آن می VE-Cadherinبیان 

 یمطالعهو آنژیوژنز، افزایش یابد که این مسئله همسو با نتایج 

. در افزایش میزان این فاکتور در خون افراد مبتلا استحاضر 

حال ینبااتومور مشاهده نشد،  هیچ ارتباط منطقی با درجه

 2 در تومورهای درجه VE-Cadherinبیشترین میزان بیان 

ی بنددرجه ذکر است که در این مطالعه یانشاگردید.  مشاهده
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ی که امطالعهر انجام گردید. د 5TNMتومورها بر اساس سیستم 

صورت گرفت،  2005در سال  یقاتیتحقو گروه  Martinتوسط 

 6نشان داده شد که میزان بیان این فاکتور در تومورهای لبولار 

داری دارد که تا کاهش معنی  7نسبت به کارسینومای داکتال

حدی نشانگر وجود برخی ارتباطات میان میزان بیان این فاکتور 

ی دیگر نیز نشان داده امطالعه(. در 26های تومور دارد )یژگیوبا 

تهاجمی، در مقایسه با موارد  ترکمشد که در تومورهای 

ی عروق توموری و تودهداری بین حجم تر، ارتباط معنییتهاجم

(. علت عدم وجود ارتباط 2وجود دارد ) VE-Cadherinزان می

تواند تومور در این مطالعه، می و درجه  VE-Cadherinبین میزان  

 ی باشد.موردبررسی نمونهتعداد کم 

در سرم خون   VE-Cadherinژن    mRNAمیزان    در مطالعه ما 

 Real time PCRآنالیز  با استفاده از افراد مبتلابه سرطان سینه

یزها نشان داد که سطح این نسخه آنالگیری شد. نتایج اندازه

درمانی را  قبلاًترانسکریپت اندوتلیالی ویژه در بیمارانی که 

یافته است. مطالعات قبلی نشان داده یشافزا اندنکردهدریافت 

که   مبتلا  مارانیب  خوندر گردش    VE-Cadherinسطح  است که  

 ابدیمی  کاهش  یتوجهقابل  زانیبه ماند، یدهرسی  نسب  یبهبودبه  

به  ی کهمارانیبو در ( است )اما هنوز هم بالاتر از افراد شاهد

برگشته است  به سطح کنترل  اند  یداکردهپ   یابیکامل دست  یبهبود

 Real time PCRبا روش    VE-cadherinگیری سطح  (. اندازه26)

نسبت به فلوسایتومتری و یا هیستوشیمی مزایایی دارد. 

های زیاد و تواند در نمونه می mRNA VE-cadherin گیریاندازه

ی روش استانداردسازهای فریز شده انجام شود. همچنین  از نمونه 

 Real timeیگر روش دعبارتبهتر است آزمایشگاهی آن ساده

PCR تر نسبت به دو روش فلوسایتومتری و کشت بافت دقیق

رسد برای بوده و از خطای کمتری برخوردار است. لذا به نظر می

آگهی یشپ طراحی دقیق داروهای آنتاگونیست و پیگیری میزان 

 باشد. کارآمدتراین روش بسیار 

-VEمربوط به  mRNAدر این مطالعه مشاهده شد که میزان 

cadherin  افرایش داشته است  %25/5 خون افراد مبتلادر سرم

دار بوده است. با یمعنو آنالیز آماری نشان داد که این افزایش 

رسد بررسی بیان این می نظر به ،مطالعات یرسا نتایج به توجه 

بنابراین است؛  سینه سرطان آگهییشپ  در مؤثری ژن، عامل

عنوان مارکری با تواند بهمی تنهانهبررسی بیان این فاکتور 

پتانسیل بالا جهت بررسی و حتی فالوآپ بیماران مبتلابه سرطان  

سینه برای تشخیص عود مجدد تومور مطرح باشد، بلکه با توجه 

به نتایج مطالعات صورت گرفته که بیانگر نقش این فاکتور در 

توان ، میاستیت متاستاتیک تومورها افزایش رگ زایی و خاص

ی درمانی استفاده کرد. عنوان هدفی برای مداخله از آن به 

با  نهیزم نیدر ا یشتریمطالعات ب است که ذکرقابلوجود، ینباا

 نیا یاستفاده تیاست تا قابل یازموردن شتریب یحجم نمونه 

به اثبات   نهیسرطان س  یمارکر مطمئن برا  کیعنوان  فاکتور را به

 د.نبرسان
 

 تشکر و قدردانی
نامه دانشجوی  یانپااین مقاله بر اساس نتایج حاصل از 

کارشناسی ارشد خانم نرجس اصغری با کد 

در آزمایشگاه زیست  1394که در سال  14230503932015

است؛ نگارش شد.  شدهانجامدانشگاه آزاد اسلامی واحد دامغان 

ی خود را از مسئولین  قدرداننویسندگان مقاله مراتب تشکر و 

تهیه محترم پژوهشی بیمارستان علوم پزشکی بابل جهت 

 دارند.های خون بیماران ابراز مینمونه 
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Abstract 
 

Background & Objective: Breast cancer is one of the most common cancers and the second leading 

cause of cancer death in women worldwide, in both developed and developing countries.  Vascular 

endothelial (VE)-cadherin is endothelial specific adhesion molecule located at junctions between 

endothelial cells and its association with various cancers has been proven. The aim of this study was 

to evaluate the VE-cadherin gene expression in serum of Iranian women with breast cancer in order 

to identify a biomarker for its prediction. 

Materials & Methods: After serum isolation from blood samples of the patients and controls, 

extraction of RNA and synthesis of cDNA were done. Gene expression was measured using real-time 

PCR technique. 

Results: Our results showed that the expression of VE-cadherin was increased significantly in 

patients compared to control samples. However, there was no relationship between its expression 

and grade of the tumors. 

Conclusion: Based on the results of this study, expression of this factor can be used as a marker for 

study and follow-up of breast cancer patients. Furthermore, considering the role of this factor in 

angiogenesis and metastasis, it can be used as a target for intervention therapy. 
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