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Abstract 
Aim and Background: One of the most malignant and common brain tumors is glioblastoma 
multiforme (GBM). Patient survival is relatively poor, and due to the difficulty of early diagnosis, 
most patients die within one year of diagnosis. The aim of this study was to investigate the 
expression of YKL39 as a possible biomarker in glioblastoma multiforme and to evaluate the miR of 
this gene. 

Materials and Methods: In this study, 25 tissue samples with glioblastoma multiforme before 
treatment and 25 samples of healthy tissue with glioblastoma multiforme tumor were collected as a 
control sample. RNA extraction and cDNA synthesis were performed. YKL39 gene expression was 
assessed using real-time PCR and ACTB gene was used as internal control. Statistical analysis of 
data was performed using GraphPad Prism software version 8. The Roc curve was used to evaluate 
the biomarker value of YKL39 gene. 

Results: High expression of YKL39 (P **** <0.0001) was observed in glioblastoma tissue 
samples. Expression showed that YKL39 gene was not statistically significant with the age of 
patients with P value = 0.2971 and gender with P value = 0.888. 

Conclusion: The increase in YKL39 gene expression in glioblastoma tissue samples is significant 
compared to healthy tumor margin tissue. The Roc curve showed that the YKL39 gene could not 
have biomarker value. 
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مقاله پژوهشی

 ن آ miRو هدف  YKL39بررسی بیان ژن 
 مولتی فرمدر بافت بیماران گلیوبلاستوما

 1، محمد مهدی فرقانی فرد*1، وجیهه زرین پور2، حمیدرضا خیری 1عطیه توکلی
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فناوری دارویی، دانشگاه علوم پزشکی، زنجان، ایران گروه زیست. 2

 

 چکیده
-بهبقای بیمار  ( است.GBMفرم )ترین تومورهای مغزی گلیوبلاستومامولتیترین و رایجبدخیم یکی از :سابقه و هدف

هدف  .میرنداکثر بیماران طی یک سال بعد از تشخیص میبه دشوار بودن تشخیص زود هنگام با توجه نسبت ضعیف است و
 . استاین ژن  miRمولتی فرم و بررسی بلاستوماگلیو عنوان بیومارکر احتمالی دربه YKL39 بیاناین مطالعه بررسی  از

بافت سالم نمونه  22و مولتی فرم قبل از درمان مونه بافت مبتلا به گلیوبلاستومان 22در این مطالعه  ها:مواد و روش
گرفت.  صورت  cDNAسنتز و RNA استخراج. شد آوریجمع کنترل نمونه عنوانبه گلیوبلاستومامولتی فرمور حاشیه توم

 عنوان کنترل داخلی استفاده شد.به  ACTBژنشد و از  بررسی  Real-time PCRبا استفاده از روش YKL39 ژن بیان
برای بررسی ارزش بیومارکری  .انجام شد 8 نسخه GraphPad Prism افزارنرم از با استفاده هاداده آماری تحلیل و تجزیه

 استفاده شد.  Rocاز منحنی  YKL39ژن 

 ژن نشان داد بیان  .مشاهده شدهای بافت گلیوبلاستوما در نمونهYKL39 (0001/0 <P**** )بالای بیان  :هایافته

YKL39  2791/0سن بیماران با با=P value   8788/0 با جنسیتو = P value  نیستاز لحاظ آماری معنادار . 

های بافت گلیوبلاستوما در مقایسه با بافت سالم حاشیه تومور قابل در نمونه YKL39افزایش بیان ژن  گیری:نتیجه
 .تواند دارای ارزش بیومارکری باشدنمی YKL39نشان داد که ژن  Rocمنحنی  توجه است.

 Iau Science. ، بیومارکر ، Real-Time PCRگلیوبلاستوما مولتی فرم،، YKL39ی: کلید هایواژه

 مقدمه
 سیستم اصلی تومورهای درصد ازهشتاد و پنج تا نود 

 از دهند.می تشکیل مغز تومورهای را عصبی مرکزی
 سیستم در مغزی اولیه تومور ترینترین و شایعکشنده
هر چند میزان  .گلیوما نام برد توانمیرا مرکزی  عصبی

به میزان بروز این نوع سرطان پایین است اما با توجه
از  شناسایی عوامل خطر مرتبط با بروز،کشندگی آن، 

از  درصد 20از ش ـبیسزایی برخوردار است. اهمیت به
ی و در مرکز باــعصاتم ــم سیســـبدخیی اـهروتوم

گلیوما تشکیل را تومورهای بدخیم مغز درصد  80حدود 
شناسی، تومورهای جهت بافت زا .(2،1)د ــهدمی

 نیجها ی مرکزی توسط سازمان بهداشتعصب سیستم
(WHO)، شود؛ که تهاجمییتقسیم م درجه به چهار-

 GBMولتی فرم یا میا گلیوبلاستوما 4ترین مورد، درجه 
 میزان مرگ و. (3)انسان شایع است  و این مورد در است

هزار  به ازای صد 12/2عارضه در ایران  دلیل اینمیر به
است هزار نفر در زنان  به ازای صد 44/2فر در مردان و ن

 ـــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ
 نویسنده مسئول:

واحد دامغان، دانشگاه آزاد  ،هیشناسی، دانشکده علوم پاگروه زیست
  اسلامی، دامغان، ایران

 zarrinpour @damghaniau.ac.ir .a پست الکترونیکی: 
 22/08/1400: دریافت تاریخ

 22/07/1400 تاریخ پذیرش:
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است  مولتی فرم بسیار سختگلیوبلاستومادرمان (. 4)
و معالجه  استانی با تهاجم بالا و رشد سریع زیرا سرط

آن به مکان تومور و توانایی بیمار به تحمل جراحی 
های درمانی، با وجود پیشرفت در روش (.7) بستگی دارد

با وجود (. 4قابل درمان است )زیادی غیر تا حد 
در چند دهه اخیر صورت  که تحقیقات زیاد و مهمی

بروز میزان بقای بیماران در این مدت اما گرفته است، 
مولتی گلیوبلاستوما(. بیماران 8،2)ری نکرده است تغیی
بیش از دو سال پس از تشخیص زنده معمول طور به فرم

موقع با مارکرهای زیستی تشخیص به .(2) ندانمیمن
انواع  روشی ثابت در تشخیص و درمان بسیاری از

ای از مارکرها برای داشتن مجموعه ها است.سرطان
موقع هنوز یک هدف اصلی برای بهبود تشخیص به

از اهداف  (.9ص و درمان گلیومای انسانی است )تشخی
اهمیت بسیار ها استفاده از بیومارکر مهم برای درمان،

 (. 7دارد )

ها و بررسی بیان ژن ،مناسب مارکربیو جهت یافتن
miR شوندمولتی فرم بیان میکه در گلیوبلاستوماهایی 

 ها، یکی از این ژناز اهمیت بالایی برخوردار است
YKL39 که با نام مطرح دیگر  استCHI3L2  نیز

و شبه  یک پروتئین کدکنندهشناخته شده است. 
کیتینازی است که فعالیت کیتینازی ندارد زیرا هپارین 

 YKL39 37وزن مولکولی  .نیستدر آن موجود 
 خانواده گلیکوزیل هیدرولاز 18و عضوی از  دالتونکیلو
 4ارتولوگ،  101: دارای سه خانواده .(11،10) است

 ها است.مجموعه خانواده پروتئین پارالوگ و یک عضو از
  .(12قرار دارد ) 1p13.2 در موقعیت

ها Micro RNAه های کوچک غیر کد کنندRNAاز 
اساس  که ،نوکلئوتید بیست و دوبا حدود طول ند هست

سرکوب کننده  رها، عملکردهای نظارتی بآنبندی طبقه
یان ژن باعمال  ،miRاز کارهای . استتومور یا آنکوژن 

تنظیم  هعمدطور بهکه  استدر سطح پس از رونویسی 
( و تخریب (UTRترجمه نشده  3ꞌبا اتصال به منطقه آن 

mRNA یندهای آهای هدف برای کنترل فرژن
 .(14،13) افتداتفاق می بیولوژیکی

ها Micro RNAتوسط  انسانی هایبیان ژنتنظیم 
غیرطبیعی در  هایکه تغییر( 12) است درصد 40 حدود

های انسانی از جمله و پیشرفت بیماریبا وقوع  هاآنبیان 
-همطالعاز  (.14) است مولتی فرم در ارتباطگلیوبلاستوما

بر روی مسیرهای سیگنالینگ سرطان که متعددی  های
و تنظیمات بیولوژیکی  YKL39گلیوبلاستوما، ژن 

miRچرخه سلولی،  توانمی ها انجام شده است
ERK1/2، ی و تکثیر، متابولیسم، پاسخ ایمنی، خونساز

  .(19،9-20) نام بردتمایز 

مولتی گلیوبلاستوما یافتن مارکر زیستی مناسب برای
بررسی سطح بیان  هدف از این مطالعه حیاتی است. فرم،

YKL39 مولتی های بافت توموری گلیوبلاستومادر نمونه
های بافت سالم از حاشیه در مقایسه با نمونهفرم 

-Real با استفاده از تکنیک مولتی فرم گلیوبلاستوما
Time PCR (polymerase chain reaction) است 

افزارهای نرم آن با استفاده از  miRچنینهم
های و مسیرهای مرتبط و ژن یبیوانفورماتیکی شناسای

 دخیل در مسیر مورد بررسی قرار خواهد گرفت.

 هامواد و روش
نمونه بافت مبتلا به  22 نمونه شامل 20 در این مطالعه

 22 چنینو همقبل از درمان  گلیوبلاستومامولتی فرم
 فرم ر گلیوبلاستومامولتینمونه بافت سالم حاشیه تومو

های امام خمینی و از بیمارستانعنوان نمونه کنترل به
های آوری شد. نمونهجمع 1374-1379شهدا در سال 

-بافت .سال بودند 44-99آوری شده در بازه سنی جمع
-نمونه های پارافینه بود.صورت بلوکهای تهیه شده به

گیری زیر نظر کمیته اخلاق دانشگاه آزاد اسلامی واحد 
دامغان با شناسه اخلاق 

IR.IAU.DAMGHAN.REC.1399.017  و تحت
( و رضایت WHO) معیارهای سازمان بهداشت جهانی

در این مطالعه مشخصات  بیماران صورت گرفت.
گلیوبلاستومامولتی  لینیکوپاتولوژی بیماران مبتلا بهک

در جدول )سن، جنس( مورد بررسی قرار گرفت که  فرم
 نشان داده شده است. 1

با  برش نازک از بلوک تعدادی در زمان انجام آزمایش
 استریل ml 2/1و در میکروتیوب  دست آمدههمیکروتوم ب

 FFPE از اهفینه کردن نمونهرااریخته شد. جهت دپ
Paraffin Removal Solution (biotechrabbit, 

Germany ) استفاده شد طبق پروتوکل شرکت سازنده. 
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از نمونه بافت گلیوبلاستوما طبق  RNAدر مرحله بعد، 
  High Pure RNA Paraffin Kitکیت دستورالعمل

(Roche, Germany) با استفاده از  .استخراج گردید
 Biophotometer Pluseدستگاه اسپکتروفتومتری

(Eppendorf, Germany)  دانسیته نوری(OD) 280 
 هاآن  ODکههایی RNAو از نمونه محاسبه شد  240و

استفاده  cDNAبود، جهت سنتز  8/1 -2بین 
عنوان الگو برای سنتز استخراج شده به  RNA.شد

cDNA کیتبا استفاده از  و استفادهcDNA 
AccuPower® RT/PCR PreMix (BioNEER, 

Oakland, USA)   سنتزcDNA از ژن  .انجام شد
ACTB (Actin Beta )عنوان کنترل داخلی استفاده به
  YKL39هایپرایمرهای مورد نیاز برای ژن. (21) گردید

 Gene Runnerافزاربا استفاده از نرم ACTBو 
Version 6.5.52 Beta   و برای اطمینان طراحی شدند

توالی . استفاده شد Primer  Blastاز صحت آنان از
-YKL39 forward: 5ꞌبرای های استفاده شده پرایمر

TGCTGATTCATGAGTTAGCAG -3ꞌ  و 
revers: 5ꞌ- 

TGAAATCCAGATCTTTTGCCAG -3ꞌ   با
، ACTB پرایمر جفت باز، و سکانس 120طول 

forward: 5ꞌ-  TAAGTCCTGCCCTCATTT -3ꞌ 
 - revers: 5ꞌ و  

GTACAGGTCTTTGCGGATGT -3ꞌ    با طول
 از Real-time PCRجهت انجام . استجفت باز  109

RT² SYBR Green qPCR Mastermix 
(QIAGEN, Germany) .استفاده شد 

بهینهپس از  ACTB و YKL39 نژ mRNA سطح
 صورت کمی دربه های بیمار و سالمسازی بر روی نمونه

 StepOnePlus™ Real-Time PCR Systemهدستگا
(Applied Biosystems, USA) و منحنی انجام شد

-واکنش وسیله دستگاه رسم شد.ههای تکثیر و ذوب ب
. گردید تکرار انجام دفعه 3با  Real-time PCRهای 

صورت زیر مرحله به 3طی های موردنظر واکنش نمونه
در  (Predenaturation)انجام پذیرفت: مرحله اول 

دقیقه و مرحله  10 مدتگراد بهدرجه سانتی 72دمای 
 42طور متناوب در طول به( Amplification)دوم 

گراد درجه سانتی 72در دمای دناتوراسیون سیکل جهت 
درجه  27ل و گسترش در دمای ثانیه و اتصا 12مدت به

-هبگراد درجه سانتی 92ثانیه و  30مدت گراد بهسانتی

در ( Melting)انجام شد، و مرحله سوم  ثانیه 30مدت 
 40ثانیه و دمای  12ت مدگراد بهدرجه سانتی 72دمای 

 72و سپس در دمای  ثانیه 42مدت گراد بهدرجه سانتی
پس از  ثانیه انجام شد. 30مدت گراد بهدرجه سانتی

 ،Real time pcrروش انجام واکنش تکثیر به
Ct(Cycle threshold) دست هدستگاه ب ها توسطنمونه
ها با استفاده از روش نمونه CTآمد و تجزیه و تحلیل 

∆∆Ct بیان با استفاده از  هایبررسی تغییر .انجام شد
 Relative (RQ) کمیت سنجی نسبی

Quantification  .بر پایه روش این اساس  انجام شد
تعیین نسبت بیان ژن مورد نظر به ژن مرجع است. در 

 YKL39دو ژن  هر PCR efficiencyاین روش بایستی
 .دبرابر باش یتقریبطور به ACTBو 

و تحلیل واریانس یک طرفه  T-test از آزمون
(ANOVA)  تجزیه و تحلیل آماری برای جهت

 چنین ازگردید همانجام  هاتشخیص تفاوت بین گروه
برای متغیرهایی که توزیع Man-Whitney  آزمون

در  .، استفاده شدT-testجای آزمون به طبیعی نداشتند
-بیان می mean  ± SD صورتها بهاین مطالعه داده

عنوان بهYKL39 ویژگی ژن  جهت بررسی .شوند
مولتی فرم و های گلیوبلاستومازیستی در نمونهبیومارکر 

 . شد استفاده Rocسالم از منحنی 

 GraphPad PrismV.8.0.1توسطتمام آنالیزهای آماری 
(GraphPad Software, La Jolla, CA, USA) 

 miRو  YKL39شده درباره ژن  اطلاعات ثبت د.انجام ش
، NCBI ،UniPortجمله های مختلف از آن از دیتابیس

miRWalk2.0،Signor   وESTHER   .در استفاده شد
،  NCBIهایی ماننداز پایگاه داده این مطالعه

miRWalk2.0 (HTTPS://zmf.umm.uni-
heidelberg.de/apps/zmf/mirwalk2)   برای

ز ا .مورد استفاده قرار گرفت YKL39ژن  miRشناسایی 
 (/HTTPS: //david.ncifcrf.gov) ینپایگاه داده آنلا

DAVID  برای تفسیر سیستماتیک  (23) 4.8سخه ن
در سطح عملکردی منتخب  miRاین ژن با استفاده از 

ها و ای جامع از ژنوممجموعه KEGG. استفاده شد
چنین مسیرهای سیگنالینگ عملکردهای آنزیمی و هم

برای  KEGG و DAVID های(. از پایه22است )
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 .(2)جدول استفاده شد  YKL39 نشناسایی مسیر سیگنالینگ ژ
 GBMبافت سالم حاشیه تومور  ولینیکوپاتولوژی بیماران مبتلا کهای بررسی ویژگی .1جدول

 ویژگی مولتی فرمگلیوبلاستوما نرمال YKL39 RQمیانگین  

 سن   

 تعداد افراد 22 22    
9( درصد 28) 12 (درصد 30) 0393313/4  >20سال  
18( درصد 92) 13 (درصد 90) 442484/3  ˃20سال 

 جنسیت   
14( درصد 24)  13( درصد 90) 110174/4  مرد  
281871/4  زن 11( درصد 44) 12( درصد 30) 

 
 هایافته

های مبتلا به در نمونه YKL39نتایج بیان ژن 
با سن و جنسیت با استفاده از  گلیوبلاستومامولتی فرم

مورد GraphPad Prism 8 افزار در نرم T-testآزمون 
 در YKL39بیان ژن طی بررسی   بررسی قرار گرفت.

و  (ب-1)شکل P value = 8788/0 با مرد و زن بیماران
سال و  20 ، افراد بالایبا سن بیماران YKL39بیان ژن 

رتباط از لحاظ آماری ا  P value=2791/0با  سال 20 زیر
دست هآنالیز نتایج ب(. پ-1 شد )شکلندیده معناداری 

-بافت در  YKL39ژنآمده از آزمایش کمّی میزان بیان 
 سالم حاشیه تومور و بافتگلیوبلاستومامولتی فرم های 

 داد که در بافت نشانگلیوبلاستومامولتی فرم 
بیان  افزایش به بافت نرمالنسبت گلیوبلاستومامولتی فرم

 و از نظر آماری اختلاف معناداری وجود دارد داشت

(0001/0˂P value)  تجزیه و تحلیل منحنی . (د-1)شکل
(Roc) Receiver operating characteristic  جهت

های بافت در نمونه YKL39ارزیابی ارزش بیومارکری 
 و سالم  انجام شد )شکلگلیوبلاستومامولتی فرم توموری 

نشانگر دقت در تمایز  که (AUCسطح زیر منحنی ) (.2
برابر با بافت بیماران و بافت کنترل است 

و  (=9333/0CI)و  (=0270/0P)و  0843/0±4800/0
ترتیب برابر اصیت محاسبه شده بهحساسیت و اختص

 . است 1و  24/0

های درگیر در سرطان و مسیرهای مجموعه ژن
 glioma، MAPK، Calcium، mTORسیگنالینگ 
 .(3بودند )شکل 

 
  GBMارتباط با در  miR-1343-3pبرای  KEGGآنالیز مسیر  .3جدول 

 
 

های درگیرتعداد ژن مسیر  P-value 

MAPK signaling 32 9/7 E 3-  
Glioma 14 3/4 E-3 

Calcium signaling 31 0/2 E-4 
mTOR signaling 10 0/9 E-2 
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  GBMتلا بهدر بیماران مب YKL39بررسی بیان ژن  . )ب(GBMنمونه بافت بیماران مبتلا به  22در  YKL39بیان ژن بررسی میزان  )الف( .1 شکل
 مقایسهنمودار  . )د(= 2791/0P valueبر اساس سن.  GBMتلا به ببیماران م در YKL39بررسی بیان ژن )پ(  .= 8788/0P value. براساس جنسیت

 GBM .0001/0 ˂.P valueهای سالم از حاشیه تومور و نمونه GBMهای بافت بیماران مبتلا به در نمونه YKL39 بیان ژن
 

 
 GBMهای بافت سالم از حاشیه تومور و نمونه GBMهای بافت بیماران مبتلا به در نمونه YKL39ژن  Rocتجزیه و تحلیل منحنی  .2شکل 

 

 
 .های درگیر در مسیر سیگنالینگ با ستاره قرمز نشان داده شده استژن .miR-1343-3pسیگنالینگ  مسیرهای درگیر در ژن .3شکل 
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 بحث
تومورهای مغزی عامل عمده مرگ و میر ناشی از سرطان 
در کودکان، دومین سرطان کشنده در افراد بالغ جوان و 
همچنین مسئول درصد قابل توجهی از مرگ به علت 

 سرطان در افراد مسن است. 

طبق آخرین مطالعه در ایران تومورهای مغزی و سایر 
% کل سرطان 2تومورهای سیستم عصبی مرکزی حدود 

را در کشور تشکیل داده و درصد مرگ ناشی از این 
هر صد هزار نفر تخمین زده شده  از 8/2سرطان حدود 

هایی با مرگ و میر بالا است که از این لحاظ جز سرطان
 .(24) است

 ترین و دردر این میان، گلیوبلاستوما مولتی فرم شایع
سالان در بزرگ ترین نوع تومور مغزی اولیهواقع کشنده

 12تا  12است. مدت زنده ماندن بعد از تشخیص اولیه 
 2/2نسبت کمی دارد، ولی بهماه است این سرطان شیوع 

های سرطانی را به خود اختصاص داده درصد از مرگ
 .(24)است 

GBM  در هزار نفر را شامل  %2.24سالانه میزان
هزار مورد جدید در هر سال تشخیص  19شود. حدود  می

 .(22) شودداده می

 :NCI) مطابق دستورالعمل انجمن ملی سرطان
National Cancer Institute) بیومارکرها مولکول ،-

های بدن یا بافتدر خون  های بیولوژیکی هستند که
 (.24)رند حضور دا

بیومارکرهای سرطان نشانگرهایی هستند که حاصل 
ترشح سلول تومورال یا حاصل نکروز و آپوپتوز این 

های اختصاصی مولکول هایهستند .تغییرها سلول
. بیومارکرها است گیریهای سرطانی قابل اندازهسلول

اشند. ، پروتئین و متابولیت بRNA  ،DNAتوانندمی
-که بیان ژن در آن به استای سرطان بیماری پیچیده

عنوان پذیرد. بیومارکرها بهصورت نامتعادل انجام می
(. در 29) دارددرمان بسیار اهمیت هدف جدیدی برای 

 رهایمطالعه حاضر، فرض گردید که بررسی میزان تغیی
های بافت گلیوبلاستوما و سالم در نمونه YKL39بیان 

تواند فاکتوری مناسب جهت بررسی بدخیمی و می
این مطالعه  هنگام گلیوبلاستوما باشد. در تشخیص زود

مولتی  گلیوبلاستوماهای بافت در نمونه  YKL39 بیان
در   YKL39، نتایج نشان داد که بیان ژنبررسی شدفرم 

از بافت سالم اطراف تومور است.  تربافت توموری، بیش
ستوما مولتی در مورد بیان این ژن در گلیوبلاتحقیقی 

در  YKL39نقش  فرم در ایران تا به امروز انجام نشده و
در  miRدر این مطالعه . سرطان هنوز مشخص نیست

مورد بررسی قرار گرفت و تجزیه و  YKL39گیر در ژن 
بود.   miR-1343-3P،آنانجام شد که  KEEGتحلیل 

در مسیرهای  بترتیهای درگیر بهترین ژنبیش
 گلیوما، ،Calcium، سیگنالینگ MAPKسیگنالینگ 

بسیاری ثابت  هایهمطالعبودند.   mTORسیگنالینگ
ها نقش مهمی در رشد miRNAاند که اختلال در کرده

توز، اتوفاژی و متاستاز تومور، مانند تکثیر سلولی، آپوپ
عنوان یک سرکوب نیز به miR-1343-3P(. 28دارند )

 ه استها شناسایی شدکننده تومور در بسیاری از سرطان
روده های  سرطان(، 27) عنوان مثال سرطان معدهبه

 . (31، سرطان ریه )(30بزرگ، پروستات و پانکراس )

-miR-1343چنین مسیرهای مختلف سیگنالینگ هم
3P توان به توسط محققین شناسایی شده است که می

کاهش سیگنالینگ ERK (32 ،)سازی سیگنالینگ فعال
TGF-β (33) .در گلیوبلاستوما اشاره نمودVadym 

Kavsan  و همکارانش با استفاده از تجزیه و تحلیل بیان
برابر  2ژنی، بیان بیش از  44یک لیست  درYKL39 ژن 

طبق نتایج  .(10) گزارش دادند ( ≥ 02/0P) افزایش
SAEG  این ژن در مغز بزرگسالان نرمال  بیان ندارد اما

بدخیمی  II-IVبیان آن در تومورهای گلیال درجه 
و  Stanislav Avdieiev(. 34یابد )افزایش می

در گلیوبلاستوما با  YKL39 همکارانش افزایش بیان ژن
را ثبت  PCRو  نورترن بلات ،(SAGE)استفاده از 

حضور ژن  دانشمندان دیگر هایهدر مطالع .(39) کردند
YKL39 اثرات بیان این چنین ها و همایجاد بیماری در

عنوان های دیگر نیز بررسی شده است، بهدر سرطان ژن
بیماری در ایجاد بیماری آرتروزیا  YKL39مثال کاهش 

های سلول، سرطان پستان و (32د )مفصلی روماتوئی
 .(38،34افتد )افزایش بیان اتفاق می RCCتوموری 

بر همانند دو تحقیق  YKL39در این مطالعه بیان ژن 
با افزایش بیان همراه بود و این افزایش  ،GBMروی 

و بافت حاشیه  GBMبیان بین بافت بیماران مبتلا به 
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این در  (P value˂ 0001/0معنادار بود ) GBMتومور 
ت که ما ارتباط معناداری در جنس حالی اس

(8788/0Pvalue =) ( 2791/0و سنP value =)  مشاهده
با ژن مورد مطالعه و  ROCبا بررسی منحنی نکردیم. 

مشخص  YKL39 نژ Cut-off  و  AUCنتایجبه توجه
های بافت خوبی در نمونهبهگردید که میزان بیان این ژن 
تواند نمی  YKL39و  نیستسالم و بیمار قابل تشخیص 
 دارای ارزش بیومارکری باشد.

 گیرینتیجه
در نتیجه  GBMدر سرطان   YKL39بیان ژن نوع

آورد که وجود میهبمطالعه صورت گرفته این احتمال را 
 GBMیدادهای تشکیل ترین رواین ژن یکی از ابتدایی

باشد و شاید مطالعه در مورد دلایل این  در افراد مستعد
های ای در مورد روشافزایش بیان راه کارهای ارزنده

های منظور انجام بررسی به مولکولی پیشگیری ارائه دهد.
مذکور  بررسی بیان ژنتر بالا بردن حجم نمونه و دقیق

چون های سنجش میزان پروتئین همبا یکی از روش
  گردد.وسترن بلات نیز توصیه میایمونوهیستوشیمی و 

 سپاسگزاری
و دانشگاه  دانشگاه آزاد اسلامی واحد پرند نویسندگان از

علوم پزشکی زنجان )زنجان، ایران( و کلیه بیمارانی که 
 .کننددر این مطالعه شرکت کرده اند تشکر می
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