
 

65 

 

مهندسی و فنی پایه، علوم تحقیقات در نوین رویکردهای فصلنامه   

4001 پاییز،14، شماره مچهارسال   

 

ISSN: 2645-5439 

www.jonarbset.ir 

در  HOX B13در ژن rs 139475791  سمیمورف یپل یو آلل یپیژنوت یدرصد فراوان نییتع

 مبتلا به سرطان پروستات مارانیب

 

 4ده پور غزال، 3یمکوند سای،پر2فرد ی، زهرا طهماسب1ییاسکو یهعبدال یدعلیس

  )نویسنده مسئول(  رانیبناب، ا ،یواحد بناب، دانشگاه آزاد اسلام ،یشناس ستیگروه ز 1 
  رانیواحد رودهن، رودهن، ا ،یدانشگاه آزاد اسلام ،یشناس ستیگروه ز 2

  واحد ارس زیالملل تبر نیب سیدانشگاه پرد یستیگروه علوم ز 3
 فناور دانشگاه آزاد اهواز، واحد اهواز    ستیگروه ز 4

 

  چکیده

جهان شناخته  در 2012سال  در مردان سرطان از ناشی مرگ عامل پنجمین و شایع سرطان دومین پروستات مقدمه: سرطان

ژن های دخیل در سم زدایی و حذف متابولیت های سمی از سلول  ژنتیکی مرتبط با سرطان پروستات، شد. از میان عوامل

 به عنوان ایفا کرده و از این رو زایی این سرطان بیماری در اساسی نقش P450نظیر ژن های خانواده بزرگ ژنی سیتو کروم 

ات شناخته می شوند. مطالعه حاضر با هدف بررسی ارتباط جذاب به منظور شناسایی افراد مستعد ابتلا به سرطان پروست هدفی

مواد و  با سرطان پروستات در جمعیت ایرانی پرداخته است. HOX B13از ژن  rs139475791بین پلی مورفیسم های  

فرد سالم بعنوان گروه  79بیمار مبتلا به سرطان پروستات و  79شاهدی متشکل از   –روش ها: تحقیق حاضر از نوع موردی 

استخراج گردید و ژنوتایپ افراد به کمک روش  salting outی ژنومی با روش DNAشاهد بود که پس از خونگیری از انها 

PCR_RFLP تعیین شد.اطلاعات به دست امده به کمک نرم افزارIBMSPSS_23  اماری و ازمونهایX و رگرسیون لجستیک

مورد  42گروه سرطانی  RS 139475791 (694C>T)مورفیسم در مورد پلی یافته ها: مورد تجزیه وتحلیل اماری قرارگرفت.

( %67مورد ) 67را داشتند. در گروه کنترل  CT/TC( ژنوتایپ %15مورد ) 15و  TT( %43مورد ) CC ،43( ژنوتایپ 42%)

نتیجه گیری: مطالعه حاضر نشان داد بودند.  CT/TC( دارای ژنوتایپ %7مورد ) TT ،7( ژنوتایپ %26مورد ) CC ،26ژنوتایپ 

 در بالاترین درصد قرار دارد.  CCو  TTکه در سرطان پروستات، فراوانی ژنوتیپ های 

 .HOX B13 سم،یمورف یپل ک،یسرطان پروستات، ژنتهای كلیدی: اژهو
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 مقدمه

ترین بدخیمی مردانه و چهارمین علت مرگ ناشی از سرطان در مردان است. این به در سرتاسر جهان، سرطان پروستات شایع

بالغ  2020مرگ سالانه در سراسر جهان به دلیل این بیماری در سال  375،000مورد جدید تشخیص داده شده و  1،414،249

 .(1) شد

به کندی رشد می کنند و درجه پایین با خطر نسبتاً کم و پرخاشگری محدود خوشبختانه، بیشتر سرطان های پروستات 

 .(2) هستند

در بیشتر موارد علائم اولیه یا اولیه وجود ندارد، اما علائم دیررس ممکن است شامل خستگی ناشی از کم خونی، درد استخوان، 

تشخیص اساساً بر اساس آزمایش  .دو طرفه حالب باشد فلج ناشی از متاستازهای ستون فقرات و نارسایی کلیوی ناشی از انسداد

است، اگرچه  (TRUS) و بیوپسی بافت پروستات با هدایت اولتراسوند ترانس رکتال (PSA) آنتی ژن اختصاصی پروستات

 .(3) برای غربالگری همچنان بحث برانگیز است PSA آزمایش

PHI) ، امتیازدهی شاخص سلامت پروستاتPCA3 ادرار آزاد و کل، آزمایش PSA های تشخیصی جدیدتر شامل سطوحروش ) ،

PI ، امتیازدهیMRI ، آزمایش اگزوزوم، تجزیه و تحلیل ژنومی، تصویربرداری"4K"تست  RADS شونده های هدایتو بیوپسی

MRI فیوژن -TRUS (4) است. 

اگر بیماری به استخوان  گرفته می شود.هنگامی که سرطان به پروستات محدود می شود، موضعی و بالقوه قابل درمان در نظر 

ها یا جاهای دیگر خارج از پروستات گسترش یافته باشد، می توان از داروهای ضد درد، بیس فسفونات ها، مهارکننده های 

فاده لیگاند رتبه ای، درمان هورمونی، شیمی درمانی، رادیوداروها، ایمونوتراپی، پرتوهای متمرکز و سایر درمان های هدفمند است

 .(5) کرد. نتایج به سن، مشکلات سلامتی مرتبط، بافت شناسی تومور، و وسعت سرطان بستگی دارد

علت سرطان پروستات نامشخص است، اما ژنتیک مطمئناً در آن دخیل است. سابقه ژنتیکی، قومیت و سابقه خانوادگی همگی 

ماران مبتلا به سرطان پروستات ژنتیکی یا ارثی تمایل به . به طور کلی، بی(6) در خطر ابتلا به سرطان پروستات نقش دارند

تری دارند، احتمال پیشرفت موضعی بیشتری دارند و احتمال تر دارند، پیشرفت سریعهای خود در سنین پایینایجاد بدخیمی

. (7) در مردان داردعود بعد از جراحی بیشتر است. سرطان پروستات ارثی بالاترین وراثت پذیری را در بین سرطان های اصلی 

سابقه خانوادگی سرطان پستان و تخمدان ارثی یا سندرم لینچ خطر ابتلا به سرطان پروستات را افزایش می دهد که نشان 

برابر در ابتلا به سرطان  6درصد پرخطر قرار دارند، تقریباً  1. مردانی که در رده بالای (۸) دهنده یک ارتباط ژنتیکی است

مردانی که بستگان درجه یک )پدر یا برادر( مبتلا به سرطان پروستات  .یابنده با گروه کنترل افزایش میپروستات در مقایس

. خطر با برادر مبتلا بیشتر از پدر مبتلا افزایش می یابد. (9) دارند، دو برابر بیشتر از جمعیت عمومی در معرض خطر هستند
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مردانی که دو نفر از  .ال( داشته باشند، خطر بیشتر افزایش می یابدس 55اگر بستگان درجه اول بیماری زودرس )کمتر از 

بیمارانی که سابقه خانوادگی قوی سرطان  .بستگان درجه یک آنها مبتلا هستند، پنج برابر بیشتر در معرض خطر هستند

 .(10) کنندراجعه میتر به سرطان مسال( و با بیماری محلی پیشرفته 2.9تر )پروستات دارند، معمولاً در سنین پایین

در ایالات متحده، مردان سیاه  .آنها همچنین پس از عمل جراحی رادیکال پروستاتکتومی خطر عود بیوشیمیایی بیشتری دارند

پوست بیشتر از مردان سفیدپوست یا اسپانیایی تبار تحت تأثیر قرار می گیرند و در سیاه پوستان کشنده تر است. بروز و مرگ 

و میر در مردان اسپانیایی تبار مبتلا به سرطان پروستات یک سوم کمتر از سفیدپوستان غیر اسپانیایی است. هیچ ژن واحدی 

با  BRCA2 و به ویژه BRCA1 ول سرطان پروستات نیست، اگرچه بسیاری از ژن ها در حال حاضر دخیل هستند. جهش درمسئ

در سرطان پروستات موضعی نسبتا نادر است و در بیماری  P53 سرطان سینه و سرطان پروستات مرتبط است. جهش

کننده تومور در نظر گرفته می شود. فعالیت آن  به طور کلی یک ژن سرکوب P53 (11).متاستاتیک بیشتر دیده می شود

حساسیت آندروژن تومور را  p53 که تقسیم سلولی را کند می کند. از دست دادن فعالیتند را تولید می ک p21 پروتئین

به  p53 کاهش می دهد، تکثیر سلول های سرطانی پروستات را افزایش می دهد و باعث رشد تومور می شود. بنابراین، جهش

، شامل (GRS) . امتیاز خطر ژنتیکی(12) ور کلی یک یافته دیرهنگام و شوم در سرطان پروستات در نظر گرفته می شودط

ها، برای کمک به طبقه بندی خطر سرطان پروستات، به ویژه در خانواده ها، پیشنهاد شده  SNP نشانگرهای ژنتیکی پرخطر و

( و SNPsپلی مورفیسم تک نوکلئوتیدی ) 100ی بیمار آماده نیست. بیش از است. اما این نوع آزمایش هنوز برای تشخیص فرد

، گیرنده های 1سایر ژن ها با افزایش خطر ابتلا به سرطان پروستات مرتبط هستند. اینها عبارتند از: ژن ارثی سرطان پروستات 

D ،HPC1 ،HPC2 ،HPCX ،CAPB ،mutمختلف آندروژن و ویتامین  L  1همولوگ (MLH1هم ،) ولوگmut S 2  به ترتیب  6و(

MSH2  وMSH6 جداسازی ،)postmei ot i c  2افزایش (PMS2 هومئوباکس )B13 (HOXB13 ایست بازرسی کیناز ،)2 

(CHEK2( نیبرین ،)NBN پروتئین ،)C  با  1ترمینال هلیکازBRCA1 (BRI P1( آتاکسی تلانژکتازی جهش یافته ،)ATM ،)

که همگی تمایل به تقویت رشد سلول های سرطانی  TMPRSS2-ETV1/4و  TMPRSS2-ETS. TMPRSS2-ERGخانواده ژن 

در  rs139475791 تعیین درصد فراوانی ژنوتیپی و آللی پلی مورفیسماز این رو، مطالعه حاضر در نظر دارد تا به . (13) دارند

 بپردازد. در بیماران مبتلا به سرطان پروستات HOX B13 ژن

 

 پژوهشروش اجرای 

نفر از مراجعه کنندگان به مرکز تحقیقات دستگاه 15۸شاهدی و بر روی مجموع -این تحقیق در قالب یک مطالعه مورد

اطلاعات مربوط به سن، جنس، قومیت و نیز سوابق ابتلا به . تناسلی بیمارستان امام خمینی تهران انجام گرفته است_ادراری
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از خون  cc3 عروقی و دیابت از پرونده پزشکی بیماران گرفته شد سپس -ای قلبیهبرخی بیماری های شایع از قبیل بیماری

تا مانع عمل انعقاد شود. نمونه ها در روی  ریخته و به آرامی مخلوط گردید EDTA (3mg/ml (بیمار در یک لوله آزمایش حاوی

 .مخلوط شد تا از لخته شدن آن جلوگیری شود EDTAنمونه خون با . یخ نگهداری شدند

نامه کتبی با دادن آگاهی کامل از افراد در مرحله اول اطلاعات بالینی بیماران باتوجه به فرمهای تهیه شده، کامل شد و رضایت

 گیری آغاز گردید. مورد نظر اخذ شده سپس نمونه

 EDTA 5/0های حاوی ماده ضد انعقاد گرفته شد و به لولهDNAمیلی لیترخون جهت استخراج  5ابتدا از افراد مورد بررسی 

بر طبق پروتکل استاندارد که در زیر به تفصیل توضیح داده شدهاست  DNAمیکرولیتر اضافه شد. سپس استخراج  200مولار 

انجام شد و  DNAدر ابتدا استخراج   داری شد.درجه سانتی گراد نگه 4تخلیص شده در دمای  DNAهای انجام گردید و نمونه

 صورت پذیرفت. PCRبه روش  DNAسپس تکثیر ناحیه ای 

های یک پرایمر باشد. ویژگیهای مناسب جهت تکثیر قطعه مورد مطالعه می، طراحی پرایمرPCRاولین مرحله برای انجام 

 مناسب عبارت است از:

 باشد.می  32bpتا  25اندازه مناسب: معمولا طول پرایمرها 

 درجه سانتی گراد است. 75تا  50پرایمرها  TM(: معمولا TM) دمای ذوب مناسب

 باشند.می CGنوکلئوتیدهای موجود در یک پرایمر،  40-60پرایمرها: در بهترین حالت % CGمحتوای 

 .باشد  Gیا Cآن دارای  5´و انتهای  Tیا Aپرایمرها دارای باز آلی 3بهتر است انتهای َ

snpediو  dbsnpلاعات مربوط به پلی مورفیسم، از دو سایت برای طراحی پرایمرها در ابتدا اط a پس از . جمع آوری گردید

استخراج و با قرار  dbsnpجمع آوری اطلاعات مربوط، توالی ناحیه مورد نظر که در برگیرنده پلی مورفیسم هدف بود از سایت 

 (. 3-2، پرایمرهای اولیه انتخاب شد )شکلPRIMER 3دادن توالی در سایت 

Gene Runnerسپس پرایمرهای اولیه بوسیله نرم افزار    (versi on 5.0.39 از نظر دما، میزان ،)GC  و ساختارهای ثانویه

بررسی شده تا از اختصاصی بودن پرایمرها  UCSCو  NCBIبررسی و طراحی شد. بعداز طراحی، پرایمرها در سایت هایی مانند 

 شرح داده شده است. 3-4ک از پرایمر های طراحی شده در جدول طراحی شده اطمینان حاصل شود. مشخصات هر ی

 PCRمشخصات از پرایمر های طراحی شده برای انجام  .1جدول 
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 rs139475791پلی مورفیسم برای  PCRسیکل های . 2جدول 

 

انحراف معیار و متغیر های کیفی به صورت درصد بیان  ±متغیر های کمی با میانگین برای تحلیل آماری در پژوهش حاضر، 

در نظر گرفته شد. فراوانی آللی و ژنوتیپی و ارتباط آلل ها و ژنوتیپ ها با بروز بیماری نیز به  05/0شدند. سطح معنی داری 

 تحلیل شدند.،کای دو و رگرسیون لجستیک تجزیه و باآنالیزهای آماری پیرسون 23نسخه  SPSSوسیله ی نرم افزار 

 

 یافته ها

نمونه از افرادی که  نتیجه  100نمونه از بیماران مبتلا به سرطان پروستات و  100نمونه شامل  200در این تحقیق در کل 

نمونه برداری آنها در طی بررسی های پاتولوژیک منفی بود جمع آوری شدند، معیار انتخاب بیماران مبتلا به سرطان پروستات 

 ست های تشخیصی بافت شناسی و مکمل است.ططان با کمک پزشک متخصص ارولوژی و تتشخیص این سر

  ± 90/0سال و افراد کنترل در همین طیف سنی با میانگین  21/63 ± 99/0با میانگین  41-۸2بیماران سرطانی بین سنین 

STAGE Iنفر در  47سال، بودند بر اساس گزارش پاتولوژی افراد بیمار  77/55 STAGE Iنفر در  3۸( %47)    I (%3۸ )7  نفر

STAGE Iدر  I I (%7 و )نفر در  ۸STAGE I V (۸%.قرار داشتند ) 
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 مشخصات بالینی و آسیب شناختی مردان شركت كننده در پژوهش .3جدول 

 

 

بر اساس نتایج به دست آمده در جدول فوق اختلاف معنی دار در گروه ها متغیر سن مشاهده شد. به این معنا که با افزایش 

سرمی نیز با سرطان پروستات ارتباط داشته و با   PSAسن شانس بیشتری برای ابتلا به سرطان پروستات دارند. از طرفی 

 یابد.ن افزیش میفزایش هریک از این دو احتمال به این سرطا

نمونه گیری از بین مردان مراجعه کننده با رعایت مسائل  RS139475791 در این پژوهش به منظور بررسی پلی مورفیسم  

 اخلاقی  رضایت افراد انجام شد.

 پس ازبدین ترتیب بود که،  rS139475791نتایج حاضل از هضم آنزیمی برای نمونه های سرطانی و کنترل پلی مورفیسم 

ها برای انجام تایید شده و سپس بخشی از آن %2به وسیله الکتروفورز بر روی ژل آگارز  PCRتکثیر قطعه مورد نظر، نتایج 

RFLP الاثر استفاده شد و قطعات زیر به دست آمد.های محدودبه وسیله آنزیم 
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 كنترل:: تصویر ژل آگارز حاصل از هضم آنزیمی تعدادی از نمونه های سرطانی و 1 شکل

 GG: ژنوتایپ 4چاهک                                                            AA: ژنوتایپ 3تا  1چاهک 

 GG: 10چاهک  AA                                                                    : ژنوتایپ 9تا  5چاهک 

 AA: ژنوتایپ 11چاهک 

پس از شمارش ژنوتایپ ها مشخص شد نشان داد كه  )RS 139475791  T)>C694دست آمدهآنالیز آماری نتایج به 

را داشتند.  CT/TC( ژنوتایپ %15ورد ) 15و  TT( ژنوتایپ %43مورد ) CC ،43( ژنوتایپ %42مورد ) 42که در گروه سرطانی 

در نمونه های  T( بود. فراوانی الل 70/0مورد ) TT ،7( ژنوتایپ %26مورد ) CC ،26ژنوتایپ  %67مورد ) 67در گروه کنترل 

 بود. 30/0و در نمونه های کنترل  50/0توموری 

پایین تر است لذا  05/0بود چون از حد بحرانی  0001/0محاسبه شده برابر با   PVALUEمقدار   CCدر خصوص ژنوتایپ 

 357/0مشاهده شد. اما از نظر نسبت شانس ابتلا افرا دبیمار  رابطه معنی دار آماوری بین اینژنوتایپ در دو گروه بیمار و کنترل

 دهنده بی تاثیر بودن این ژنوتایپ در استعداد ابتلا به سرطان پروستات است.نسبت به افراد کنترل بودند که نشان

برابر با  P-VALUEن موتانت در دو گروه سرطانی و کنترل نشان داد که برای این ژنوتایپ میزا  TTالاعات مربوط به ژنوتایپ 

توان گفت رابطه آماری معنی داری بین این ژنوتایپ و احتمال باشد بنابر این میمی 05/0بود. که ایینترین حد بحرانی  011/0

به دست آمد که نشان دهنده تاثیر  147/2ابتلا به سرطان پروستات وجود دارد. نسبت شانس  افراد  مبتلا به افراد شاهد نیز 

 باشد.ژنوتایپ در احتمال ابتلا به سرطان پروستات میزیاد این 

دهد که بود که بالاتر از حد بحرانی است و نشان می 071/0برابر   P-VALUEمقدار   CT/TCدر مورد ژنوتایپ هتروزیگوت 

شان دهنده تاثیر برابر است که ن 345/2رابطه آماری معنی داری بین دو گروه وجود ندارد. اما نسبت شانس ابتلا افراد بیمار 
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آورده  4 های محاسبه ده در جدول خلاصه ای از نتایج نسبت شانس با درصد ژنوتایپ فراوان این ژنوتایپ در ایجاد بیماریست.

 شده است.

 RS139475791: نشان دهنده درصد ژنوتایپهای و نسبت شانس ابتلا در دو گروه بیمار و کنترل 4 جدول

 

پس از شمارش نشان داد بدین ترتیب بود،  RS 138213191 (251G>A)آنالیز آماری نتایج به دست آمده پلی مورفیسم 

   (12مورد )% 12و   AA( ژنوتایپ 27مورد )% GG ،27( ژنوتایپ 61مورد )% 61ژنوتایپ ها مشخص شد که در گروه سرطانی 

دارای  (6مورد )% AA ،6(  ژنوتایپ 12مورد )% GG ،12ژنوتایپ  (۸2)% ۸2را داشتند. در گروه کنترل  AG/GAژنوتایپ 

-در نمونه  Aبود. فراوانی الل  ۸5/0در نمونه های کنترل  67/0های توموری در نمونه gبودند. فراوانی الل  AG/GAژنوتایپ 

 بود.  15/0های کنترل و در نمونه 33/0های توموری 

پایین تر است لذا رابطه  05/0بود چون از حد بحرانی  001/0محاسبه شده برابر با  PVALUEمقدار   GGدر خصوص ژنوتایپ 

 معنی دار آماری بین این ژنوتایپ در دو گروه بیمار و کنترل مشاهده شد.

تایپ نسبت به افراد کنترل بودند که نشان دهنده تاثیر منفی یا کاهنده این ژنو 343/0اما از نظر نسبت شانس ابتلا افراد بیمار 

 در احتمال ابتلا به سرطان پروستات است.

و آزمون مجذور کای مورد   SPSS 23موتانت در دو گروه سرطانی و کنترل با نرم افزار   AAاطلاعات مربوط به ژنوتایپ 

-می 05/0بود. که پایین تر از حد بحرانی  007/0محاسبه شده برای این ژنوتایپ برابر با   PVALUEارزیابی قرار گرفت. مقدار 

دار آماری بین این ژنوتایپ و احتمال ابتلا به سرطان پروستات وجود دارد. نسبت ابتلا توان گفت رابطه معنیباشد بنابراین می

به دست آمد که نشان دهنده تاثیر زیاد این ژنوتایپ در ایجاد سرطان پروستات  712/2شانس افراد مبتلا به افراد شاهد نیز 

 باشد.می

دهد که بود که بالاتر از حد بحرانی است و نشان می 13۸/0برابر با  PVALUEمقدار  AG/GAوتایپ هتروزیگوت در مورد ژن

برابر است که نشان دهنده تاثیر  136/2رابطه آماری معنی داری در این دو گروه وجود ندارد. اما نسبت شانس ابتلا افراد بیمار 

 فراوان این ژنوتایپ در ایجاد بیماریست. 
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 بحث و نتیجه گیری

تجزیه و تحلیل افراد مورد و شاهد نشان داد که این نوع با خطر سرطان پروستات و به ویژه سرطان پروستات زودرس و ارثی 

 های نادررسد این گونهسرطان زایی را نشان می دهد. به نظر می HOXB13 مرتبط است. شناسایی چندین نوع نادر نادر

HOXB13 17خطر کروموزوم های مستقل از آللq (14د )انهستند که قبلاً در مطالعات ارتباط ژنومی شناسایی شده. 

بسیار  DNA ای از فاکتورهای رونویسی از خانواده هومئوباکس هستند که با یک دامنه اتصال بهزیرخانواده HOX هایژن

کیلوبایت بر روی  200ه هر کدام تقریباً وجود دارد ک HOX شوند. در انسان، چهار خوشهشده یا همودومین مشخص میحفاظت

قرار دارند.  (HOXD) 2و کروموزوم های  (HOXC) 12، کروموزوم های (HOXB) 17، کروموزوم های (HOXA) 7کروموزوم های 

را ارائه می دهد که برای شکل گیری الگوی بدن حیوان ضروری  HOX یک کد به اصطلاح HOX ترکیب بیان هماهنگ شده

زود در نواحی قدامی و پروگزیمال  3های شوند. ژنبه طور موقت در طول توسعه بیان می HOX درون هر خوشه هایاست. ژن

اعضای  13در گروه پارالوگ  HOX هایشوند. ژندر نواحی خلفی و دیستال دیر بیان می 5های شوند، در حالی که ژنبیان می

بیانی خلفی دارند، از جمله در سیستم ادراری تناسلی در حال رشد  هایهایی هستند که حوزهشکمی چنین ژن B زیرخانواده

سطح بیان  HOXB13در طول رشد جنینی پروستات بیان می شوند،  HOX13 داران. در حالی که پارالوگ های متعدددر مهره

 .(15-17) بالایی را تا بزرگسالی در پروستات طبیعی و تا سطح کمتر در کولون دیستال حفظ می کند

Economi ای که توسطر مطالعهد des های بنیادی جنینی با اختلال هدفمند هایی که از سلولو همکارانش انجام شد، موش 

های دم، با کاهش آپوپتوز به عنوان یک تولید شده بودند، ساختارهای ناشی از جوانه دم، از جمله نخاع و مهره HOXB13 در

های ظریف اما قطعی و خاص غده خصوصیات بیشتر این حیوانات، ناهنجاریمکانیسم احتمالی، رشد بیش از حد داشتند. 

 .نئوپلاستیک نداشتپروستات را نشان داد، اما شواهدی از ضایعات پره

ممکن است برای ترویج سرطان پروستات عمل کند ناشناخته است. یک سرنخ  HOXB13 G84E مکانیسم هایی که جهش

که نشان داده شده است واسطه اتصال به  HOXB13 دامنه حفاظت شده از پروتئینممکن است با محل این تغییر در یک 

MEI اعضای خانواده پروتئین S هایشود که این اتصال تعامل پروتئیناست، ارائه شود. تصور می HOX با DNA  خاص یا سایر

MEI نکند. بیارا به خوبی تنظیم می HOX کند و بنابراین عملکردها را تعدیل میپروتئین S هایدر همکاری با ژن HOX  در

MEI هایو پروتئین HOXB13 بر تعامل بین G84E ایجاد سرطان خون دخیل است. درک اینکه چگونه S گذارد و این تأثیر می

HOXB13-MEI که چه تأثیری بر عملکرد S (1۸-21) ای واضح برای تحقیقات آینده استدارد، زمینه. 

اند، اگرچه نتایج کاملًا در بیولوژی پروستات طبیعی و سرطانی مورد بررسی قرار داده را HOXB13 مطالعات متعددی نقش

ها عنوان انکوژن در پروستات و سایر سرطانکننده تومور و هم بهعنوان سرکوبهم به HOXB13 متفاوتی به دست آمده است و
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 با بیان بیش از حد تجربی LNCaP پروستات دخیل است. به عنوان مثال، نشان داده شده است که رشد رده سلولی سرطان

HOXB13 توسط ترانسفکشن و کاهش بیان درون زا HOXB13 توسط تداخل RNA سرکوب می شود. واضح است که HOXB13 

از نظر فیزیکی با گیرنده آندروژن، یکی از مهم ترین تنظیم کننده های رشد و تمایز در بیولوژی پروستات طبیعی و سرطانی، 

 برای تعیین تأثیر آن بر رشد و تمایز سلولی در سرطان پروستات ضروری است G84E رد. آزمایش مستقیم با آللتعامل دا

(22). 

در بیماران مبتلا به سرطان پروستات نشان  HOXB13و عدم وجود هرگونه جهش کوتاه کننده در  G84Eماهیت مکرر تغییر 

عملکرد )انکوژن( سازگار است تا با از دست دادن عملکرد )ژن سرکوبگر  دهنده مکانیسم سرطان زایی است که بیشتر با افزایش

در نمونه های سرطان پروستات شرح داده شده است. با این حال، چنین آنالیزهایی باید  17q21تومور(. هم حذف و هم تقویت 

ت سطح بالای بیان انجام شود. مطالعات متعدد ویژگی پروستا HOXB13 G84Eدر تومورهای حامل های شناخته شده 

HOXB13 شود. تجزیه و تحلیل گیری و پیشرفت سرطان پروستات حفظ میرسد این بیان در شکلاند و به نظر میرا نشان داده

 و حفظ آلل جهش یافته ادامه می دهند. HOXB13به بیان  G84Eهای اولیه ما نشان می دهد که تومورها در حامل های 
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