
  

584 

Original Article 
 

Investigation of c-Myc gene amplification in breast cancer patients and its 
correlation with other prognostic factors 

 
Zahraei Z1*, Sarlak A1, Akbari ME2 

 
1- Department of Cell and Molecular Biology, Faculty of Chemistry, University of Kashan, Kashan, I. R. Iran. 

2- Department of  General Surgery, Faculty of Medicine, Shahid Beheshti University of Medical Sciences, 
Tehran, I. R. Iran. 

 
February 17, 2017; Accepted November 18, 2017 

  
Abstract: 
  
Background: Breast cancer is the most common cancer in woman. The frequency of 
amplification of some proto-oncogenes like c-Myc gene may be various in different 
populations.  In this study, amplification of c-Myc oncogene was determined in breast cancer 
patients and its correlation with prognostic factors such as age, tumor size, tumor stage, 
grade of the disease, lymph node involvement, HER/2 protein expression, estrogen and 
progesterone receptors and recurrence was also investigated. 
Materials and Methods: In this study, to determine the amplification of c-Myc oncogenes 
in breast cancer patients, the multiplex PCR technique was used. After extracting DNA from 
100 tumor tissue and 8 normal breast tissue samples, amplification of c-Myc gene was 
determined by coamplification of a single-copy reference gene, γ-IFN, and the target gene c-
myc in PCR reaction and using the Gel analyzer software. In the next step, the correlation of 
the amplification of this gene with other prognostic factors was investigated.  
Results: In this study, amplification of the c-Myc gene was observed in 27% of the tumor 
samples. The statistic analysis showed that amplification of the c-Myc oncogene was 
significantly associated with the recurrence of breast cancer. There was no significant 
correlation between amplification of the c-Myc oncogene and other prognostic factors 
including age, estrogen and progesterone receptors, lymph node involvement, HER/2 
expression, tumor size, stage and grade of the disease.  
Conclusion: Amplification of the c-Myc gene can be used as an independent prognostic 
factor in predicting the recurrence in breast cancer patients. 
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 سايربيماران مبتلا به سرطان پستان و ارتباط آن با  در  c-Mycژن تكثير ميزان بررسي
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  مقدمه 
ترين مسائل مربوط به سلامت  سرطان پستان يكي از مهم
نفر  502000 سالانه  بيش از وزنان در دنيا و از جمله ايران است 

سرطان جان خود را از دست اين دليل خطر ابتلا به از زنان به
هاي زنان را سرطان  درصد از سرطان 6/24در ايران  ].1[ دهند مي

سرطان پستان در ايران و اگرچه بروز  ].2[ شود ميپستان شامل 
 تريها از نرخ پايين هاي آسيايي نسبت به ديگر كشور كشورساير 

سال زودتر از ديگر  10، اما اين بيماري در ايران برخوردار است
   ].3[ كندبروز ميها  كشور
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انتخاب شيوه درمان مناسب و پيگيري علمي وضعيت بيمار، از 
- اي است كه نيازمند بررسي دقيق و جامع شاخصاقدامات پيچيده

ري اين بيماآگهي هاي پيشبرخي شاخص. آگهي داردهاي پيش
وضعيت غدد لنفاوي زير بغل، اندازه تومور اوليه، نماي : عبارتند از

هاي بندي باليني، سن بيمار، گيرندهنسجي سرطان پستان، مرحله
- استروژني و پروژستروني و تغييرات ژنتيكي نظير تغييرات سيتو

بررسي تغييرات ]. 4[هاي ژني و ازدياد ژني ژنتيكي، موتاسيون
به فهم ژنتيك تومور كمك كرده و اطلاعات ژنتيكي در تومورها 

تكثير . دهدمفيدي در مورد مراقبت بيماري در اختيار پزشك قرار مي
ها و ايجاد  هاي فعال شدن پروتوانكوژنژني يكي از مكانيسم و تزايد

تومور است كه باعث افزايش تعداد كپي يك ناحيه محدودي از 
ي موجود در آن ناحيه هاكروموزوم و ايجاد بيش از دو كپي از ژن

- در بيماران مبتلا به سرطان پستان، ازدياد و بيان بيش از ].5[ گرددمي

مشاهده  c-Myc و HER/2 ،int-2ها از جمله حد برخي از انكوژن
هاي  و از فاكتور Mycخانواده ژني  ءجز c-Myc ].7،6[ شده است

واقع شده  8q.24.1رونويسي است كه روي ناحيه كروموزومي 
كنترل سيكل  نظير هاي متعددي در سلول اين انكوژن نقش. تاس

ليپيدها  ،هابيوسنتز كربوهيدراتو متابوليسم سلول، سلولي، آپوپتوز، 
ازدياد اين انكوژن موجب  ].9،8[ كند ايفا مي اسيدها و نوكلئيك

  :خلاصه
در  c-Mycها نظير  برحسب نوع جمعيت تزايد برخي انكوژن. در بين زنان است  ترين سرطان پستان شايع  سرطان :سابقه و هدف

بيماران مبتلا به سرطان پستان و ارتباط آن با در  c-Mycدر اين مطالعه به بررسي ازدياد ژن  .تومورهاي پستان ممكن است متفاوت باشد
تومور،   اندازه، عود، HER/2لنفاوي، بيان پروتئين   غدد درگيريهاي استروژن و پروژسترون،  گيرندهآگهي از جمله سن،  هاي پيش فاكتور
  .پرداخته شده است بافتي  درجه و بيماري  مرحله

پس از . استفاده شد تمايزيPCR در بيماران مبتلا به سرطان پستان از روش  c-Mycمنظور تعيين تكثير انكوژن به :ها مواد و روش
زمان آن با ژن  با تكثير هم c-Myc ازدياد ژن ،نمونه بافت پستان سالم 8نمونه بافت توموري پارافيني و  100از تعداد  DNAاستخراج 

آگهي  ارتباط ازدياد اين ژن با ساير عوامل پيش ،سپس .افزار ژل آنالايزر تعيين شد و با استفاده از نرم PCRواكنش در  γ-IFN نسخه  تك
  .دگرديسي برر

داري بين ازدياد اين ژن با عود بيماري وجود يدرصد از بيماران مشاهده شد و ارتباط معن 27در   c-Mycدر اين مطالعه ازدياد ژن :نتايج
هاي استروژن و آگهي سن، گيرندهبا فاكتورهاي پيش  c-Mycبين ازدياد ژندار ارتباط معنيوجود ها حاكي از عدم يافته. شتدا

  .بود، اندازه تومور، مرحله بيماري و درجه بافتي HER/2پروژسترون، درگيري غدد لنفاوي، بيان 
- گويي عود در بيماران مبتلا به سرطان پستان بهستقل در پيشآگهي م عنوان يك فاكتور پيشتواند به مي c-Myc ازدياد ژن :گيري نتيجه

  . كار رود
   آگهي هاي پيش ، فاكتورc-Mycسرطان پستان، ازدياد ژن، انكوژن  :كليديواژگان

  584-590 ، صفحات1396و اسفند  ، بهمن6پژوهشي فيض، دوره بيست و يكم، شماره –نامه علميدو ماه                                                      
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 و همكاران زهرائي
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 Sبه فاز   G1ها از فاز  افزايش تقسيمات سلولي و افزايش عبور سلول
 شود هاي بيشتري از سلول همانندسازي مي نسخهدرنتيجه  ؛شود مي

هاي مختلف روي جمعيتانجام شده تحقيقات متعدد نتايج  ].10[
هاي مختلف جمعيتين ژن در ا ازديادميزان  نشان داده است كه

نتايج متناقضي  ،همچنين .متغير استبيماران مبتلا به سرطان پستان 
آگهي مختلف ي پيشخصوص ارتباط ازدياد اين ژن با فاكتورهادر

در سال  ].11[ عود گزارش شده استو نظير سن، مرحله بيماري، 
 رد c-Mycمحققين براي بررسي اهميت باليني تكثير ژن  2000

تحقيق انجام شده را مورد بررسي  29بيماران مبتلا به سرطان پستان 
 گزارش نمودند درصد 7/15 را ژناين قرار دادند و ميانگين تكثير 

آگهي پيشارتباط ازدياد اين ژن با طالعات ديگر نيز حاكي از م ].12[
اهميت  ،و همكاران Schlotter ].13- 16[ ان استضعيف در بيمار
به عنوان فاكتور پيش آگهي عود زودرس در بيماران  تكثير اين ژن را

 ].13[ نشان دادندمبتلا به سرطان پستان با عدم درگيري غدد لنفاوي 
بين دار ارتباط معنيوجود هايي نيز از عدم از سوي ديگر، گزارش

 آگهي در دست استبا ساير فاكتورهاي پيش c-Myc تكثير ژن
رغم تحقيقات گسترده در اين زمينه، اختلاف موجود علي ].17،18[

- هاي پيشدر نتايج و نيز تأثير عوامل جمعيتي در وضعيت شاخص

هتر و مؤثرتر منظور درمان بهاي بيشتر را بهآگهي اهميت بررسي
 ازدياد انكوژنميزان بررسي  با هدفمطالعه اين . سازدخاطرنشان مي

c-Myc هاي  با فاكتورارتباط آن  در بيماران مبتلا به سرطان پستان و
هاي  سن، سايز تومور، وضعيت گيرنده: مانند در دسترس آگهي پيش

بندي بافتي،  تومور، درجه بندي استروژني و پروژستروني، مرحله
  .شد انجاملنفاوي و عود بيماري   غددرگيري د
   

  هامواد و روش
  : گيرينمونه

بلوك پارافيني مربوط به نمونه  100در اين مطالعه 
با ميانگين سني مبتلا به سرطان پستان مؤنث بيماران 

به مركز  1388- 1392هاي  كه بين سالسال  664/10±83/45
هشتي يا كلينيك آذر ب  شهيدعلوم پزشكي تحقيقات سرطان دانشگاه 

 آوري تهران مراجعه و تحت عمل جراحي قرار گرفته بودند، جمع
 درگيري غدد  وضعيت اطلاعات مورد نياز شامل اندازه تومور، .شد

، HER/2وضعيت گيرنده  لنفاوي، سن بيمار در زمان تشخيص، 
وضعيت و شناسي تومور،  بافت  ي بيماري، درجه مرحله ،عود

ژن و پروژسترون از پرونده بيماران استخراج و هاي استرو گيرنده
ذخيره در سالم  پستاننمونه بافت  8در اين مطالعه . ثبت شد
   .عنوان كنترل نيز مورد بررسي قرار گرفتبهپارافين 

  

  : زداييپارافين
هاي ميكرومتر از بافت 10هايي به ضخامت برش

منظور به. شدليتري منتقل ميلي 5/1هاي پارافيني تهيه و به ويال
مدت و بهشده ليتر زايلن اضافه ميلي 1به هر ويال  ،حذف پارافين

بافت، دادن براي رسوب . دقيقه در دماي اتاق نگهداري شد 30
در دماي اتاق  RPM 12000دقيقه با دور  4مدت ها بهنمونه

و مراحل فوق شد محلول رويي دور ريخته . سانتريفوژ شدند
راي حذف كامل زايلن از رسوب بافتي، ب. گرديدتكرار  اًمجدد
   .ندميكروليتر اتانول شستشو داده شد 500ها دو مرتبه با نمونه

  
  : DNAاستخراج 

 DNA ،100براي استخراج پس از تبخير كامل اتانول 
 pH=8.5 )Tris 50mM, EDTA 1ليتر بافر هضم با ميكرو

mM, Tween20 0.5%(  ليترميكروگرم بر ميلي 200همراه با 
 55ساعت در دماي  3مدت ها افزوده شد و بهبه نمونه Kپروتئيناز 

پس از سپري شدن زمان لازم، با قرار  .گراد قرار گرفتدرجه سانتي
در . رفعال شديغآنزيم گراد درجه سانتي 95ها در دماي دادن نمونه

ثانيه  30مدت به RPM 12500ها با دور مرحله آخر نمونه
جداسازي  بود، DNAلول رويي كه حاوي سانتريفوژ شدند و مح

از روش اسپكتروفتومتري  DNAبراي ارزيابي كمي و كيفي . شد
و  260هاي در طول موج DNAهاي جذب نمونه. استفاده شد

  :و با استفاده از رابطه زير تعيين غلظت شدشده نانومتر قرائت  280
DNA (µg/ml)=OD260×DF×50 در اين رابطه، OD260، 

- نشان DF (Dilution factor)ونانومتر  260در  مقدار جذب

براي ادامه  DNAهاي نمونه .است DNAسازي دهنده ميزان رقيق
  .ندگراد ذخيره شددرجه سانتي - 20در پژوهش 

  
PCR تمايزي :  

-c زمان ژن ها، تكثير هم از نمونه DNAپس از استخراج 

Myc )ژن هدف (و ژن گاما اينترفرون  γ –IFN)ر هر د) ژن كنترل
 توالي زيرآغازگر با چهار . شدانجام تمايزي  PCRنمونه به روش 

 :]19[ استفاده شدتحت شرايط مناسب  PCRبراي انجام واكنش 
  :c-Mycژن و پيرو توالي پيشرو 

5´CCTCAACGTTAGCTTCACCAAC3´  
5´CTGCTGGTAGAAGTTCTCCTC3´ 

  γ –IFN:ژن و پيرو توالي پيشرو 
5´GCAGAGCCAAATTGTCTCCT3´ 
5´GGTCTCCACACTCTTTTGGA3´  

فت باز و جفت ج 96محصولي به طول  c-Myc جفت پرايمر ژن
 .دادجفت باز تشكيل مي 82محصولي به طول  γ –IFN پرايمر ژن
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 dNTP(شده ميكروليتر تهيه  25در حجم  PCRمخلوط واكنش 

mM 4/0 ،MgCl2  mM5/1 ،µM 6/0  ،از هر پرايمرU2  آنزيم
Taq DNA ير تكثو ) پليمرازDNA  دستگاه استفاده از باPCR 

)BIO-RAD, USA( دستگاه شرايط دمايي .انجام شد PCR به -

درجه  94 در دماي واسرشت اوليهمرحله : صورت زير بهينه گرديد
چرخه شامل مرحله  چرخه كه هر 30دقيقه،  5مدت گراد بهسانتي

مرحله دقيقه،  1مدت گراد بهدرجه سانتي 94 دماي واسرشت در
مرحله دقيقه،  1مدت گراد بهانتيسدرجه  56 دماي درپرايمر ال اتص

و در مرحله بود دقيقه  1مدت گراد بهدرجه سانتي 72گسترش در 
 دقيقه 4گراد به مدت درجه سانتي 72 دماي آخر تكثير نهايي در

 درصد 3ز وروي ژل آگارتمايزي  PCR تمحصولا .انجام گرفت
ها روي ژل با  قايسه شدت باندشد و دانسيتومتري و م بارگذاري

دست آمده ههاي ب با توجه به پيك. دگرديانجام  افزار ژل آنالايزر نرم
ها  و سطح زيرمنحني مربوط به هر باند، نسبت شدت باند

(BIR=Band Intensity Ratio)  در فرد با استفاده از فرمول زير
   :دست آمدهب

  c-Myc=BIR شدت نسبي باند /γ-IFN شدت نسبي باند
-با به ،در بيماران c-Myc سپس عدد معيار براي تعيين ازدياد ژن

انحراف معيار دو برابر + در افراد سالم  BIRدست آوردن ميانگين 
با ساير  c-Mycبررسي ارتباط ازدياد ژن  منظوربه .شد تعيين

 SPSSافزار  ها از نرم تجزيه و تحليل دادهآگهي و فاكتورهاي پيش
و مرز استنتاج  كاي استفاده گرديد جذورتست مو انجام  24نسخه 
  .شددر نظر گرفته  P 05/0 آماري

  

  نتايج
هاي تهيه شده تمايزي و ژل PCRنتايج حاصل از انجام 

 2 شماره شكلدر  .آمده است 1 شماره در شكل PCRاز محصول 
هاي مربوط به آنالايزر و منحني  افزار ژل با نرمنتايج بررسي ژل 

هاي  هرچه تعداد نسخه هاي سالم و بيمار مقايسه شده است؛بافت
باشد، محصول  ) (γ-IFNبيشتر از ژن كنترل (c-Myc)ژن هدف 

PCR ا فرد مربوط به ژن هدف نسبت به ژن كنترل، در مقايسه ب
 1 شماره كه در شكل طور همان سالم بيشتر توليد خواهد شد،

  . شود مشاهده مي) 4و  3هاي  لاين(
  

  
 c-Mycهاي  ژن PCRطرح الكتروفورزي محصول  -1شكل شماره 

 1هاي  ، شمارهDNAماركر  ؛M .درصد 3ز وروي ژل آگار γ-IFNو 
 هاي همراه با ازدياد ژن نمونه ؛4و  3هاي  هاي سالم، شماره نمونه ؛2و 

c-Myc ، هاي فاقد ازدياد در ژن  نمونه 6و  5هاي  شمارهوc-Myc 
  .منفي استكنترل  7  شماره. هستند

  

  
و پيك  c-Myc مربوط به ژن 1پيك شماره . هاي سالم و توموري آنالايزر در نمونه افزار ژل هاي رسم شده با نرم مقايسه آناليز منحني -2شكل شماره 

موارد و  c-Myc ازدياد ژن هاي بيمار بدون موارد ج و د نمونه هاي سالم است، و ب مربوط به نمونهموارد الف . است γ-IFN مربوط به ژن 2شماره 
  .ستا c-Mycازدياد ژن  باهاي بيمار  مربوط به نمونه وو  ه
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به  c-Mycنسبت شدت باند  c-Myc در فرد بيمار با ازدياد ژن
معيار ازدياد ژني، افزايش . وضوح بيشتر استبه γ-IFNشدت باند 

-γنسبت به شدت باند  c-Mycبرابري يا بيشتر شدت باند  1/2

IFN طبيعي   با همين نسبت در نمونه نمونه توموري در مقايسه در
 27هاي بيمار در نمونه c-Mycفراواني نسبي ازدياد ژن . بود

نسبت به شدت  c-Myc نتايج نشان داد نسبت شدت. درصد بود
تا  5/1هاي توموري بين حالت ازدياد نيافته در نمونه γ-IFN ژن

ن مطالعه حداقل و حداكثر در اي .استمتغير  4حالت ازدياد يافته 
 ±664/10ها  سال و ميانگين سني آن 75و  23ترتيب سن بيماران به

نشان داده شده  1طور كه در جدول شماره همان. سال بود 83/45
سال و بيشتر از  45كمتر يا مساوي با با سن افراد به دو گروه است 

 45كمتر يا مساوي با بيماري كه  49از  و سال تقسيم شدند 45
را نشان  c-Mycازدياد ژن ) درصد 6/30(نفر  15سال سن داشتند، 

نفر  12، سال سن داشتند 45بيشتر از  بيماري كه 51و از  دادند
هاي  پس از بررسي .را نشان دادند ژناين ازدياد  )درصد 5/23(

بيماران و سن  c-Mycداري بين ازدياد ژن يآماري ارتباط معن
درصد از  6/23در  c-Mycدياد ژن از .)P=425/0( مشاهده نشد

درصد از  2/26بيماران با وضعيت گيرنده استروژن مثبت و در 
در اين . بيماران با وضعيت گيرنده پروژستروژن مثبت مشاهده شد

و  c-Mycداري بين ازدياد ژن يمعنآماري بررسي ارتباط 
اين ژن در  .هاي استروژني و پروژستروني مشاهده نشد گيرنده

از  3/27لنفاوي و در   صد از بيماران با درگيري غدددر 8/26
داري ارتباط معني. مثبت ازدياد يافته بود HER/2بيماران با بيان 

مشاهده  HER/2بين ازدياد اين ژن با درگيري غدد لنفاوي و بيان 
درصد از بيماران همراه با  4/47ازدياد اين ژن در  ،همچنين. نشد

در اين . ران بدون عود مشاهده شددرصد از بيما 6/20عود و در 
- بهبا عود بيماري  c-Mycداري بين ازدياد ژن يبررسي ارتباط معن

كمتر يا   به دو دسته  تومورها از نظر اندازه). P>05/0( دست آمد
ازدياد . متر تقسيم شدندسانتي 5متر و بيشتر از سانتي 5مساوي با 

زه تومور كمتر يا درصد از تومورهاي با اندا 3/23در  c-Mycژن 
درصد از تومورهاي با اندازه بيشتر  40متر و در سانتي 5مساوي با 

داري بين يدر اين بررسي ارتباط معن. متر مشاهده شدسانتي 5از 
فراواني بروز . و اندازه تومور مشاهده نشد c-Mycازدياد ژن 
-به IVو I ،II ، IIIهاي پستان مرحله  در تومور c-Mycازدياد ژن 

درصد بود و فراواني بروز ازدياد  0و  4/36، 5/20، 8/18رتيب ت
- به IIIو  I ،IIهاي بافتي  هاي پستان با درجه ژن در توموراين 

ها نيز در اين بررسي. ددست آمبهدرصد  8/30و  25، 5/23ترتيب 
و مراحل مختلف  c-Mycازدياد ژن ميزان داري بين يارتباط معن

  . اهده نشدبافتي مش  بيماري و درجه

 آگهيبا فاكتورهاي پيش c-Mycارتباط ازدياد ژن  - 1جدول شماره 
  در بيماران مورد مطالعه

  *تعداد  متغير
ازدياد 
  يافته

درصد 
  P  ازدياد

          )سال(سن 
45  49  15  6/30  

425/0  
45>  51  12  5/23  

وضعيت گيرنده 
  استروژن

        

  6/23  17  72  مثبت
347/0  

  3/33  8  24  منفي
وضعيت گيرنده 
  پروژستروژن

        

  2/26  17  65  مثبت
971/0  

  8/25  8  31  منفي
          درگيري غدد لنفاوي

  8/26  15  56  مثبت
980/0  

  27  10  37  منفي
         HER/2بيان 

  3/27  6  22  مثبت
970/0  

  7/27  18  65  منفي
          عود بيماري

  4/47  9  19  مثبت
019/0  

  6/20  14  68  منفي
          )cm(زه تومور اندا

5   86  20  3/23  
247/0  

5 >  10  4  40  
          مرحله تومور

I 16  3  8/18  

339/0  II  44  9  5/20  
III  33  12  4/36  
IV  1  0  0  

          درجه بافتي
I 17  4  5/23  

793/0  II  40  10  25  
III  39  12  8/30  

برخي از بيماران نامشخص  آگهي درخصوصاطلاعات مربوط به فاكتورهاي پيش *
  .بود كه از مطالعه آماري خارج گرديد

  
  بحث

درصد  27در  c-Mycژن بيان نتايج اين مطالعه نشان داد 
در تحقيقات . يابداز بيماران مبتلا به سرطان پستان ازدياد مي

تفاوتي نتايج م ،انجام گرفتههاي مختلف روي جمعيتكه  مشابهي
و همكاران روي  Escotي كه توسط در تحقيق. دست آمده استهب

 c-Myc ازدياد انكوژن ،بيمار مبتلا به سرطان پستان انجام شد 121
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مطالعه ديگر يك در ]. 20[ مشاهده شداز بيماران درصد  32در 
 گزارشمورد سرطان پستان  6مورد در هر  1 ،ازدياد اين انكوژن

 اميزان ازدياد اين انكوژن ر و همكاران Watson ].12[ شده است
در  ].21[ نداهگزارش كرددرصد  20- 30در سرطان پستان بين 

 21انجام شد نيز در  PCRپلكس  بررسي ديگري كه با روش مولتي
 c-Mycازدياد انكوژن  بيماران مبتلا به سرطان پستاندرصد از 

با هايي كه در مورد ارتباط  در بررسي ].22[ ه استشدمشاهده 
نتايج مختلفي  نيز ن و سن بيماران انجام گرفته استژاين د ازديا

اي  از مطالعات انجام شده نتيجه در برخي .دست آمده استهب
 اي كه توسط در مطالعه. دست آمده استهمطابق با مطالعه حاضر ب

Scorilas اي كه توسط  چنين مطالعهو همكاران و همIsmail و 
 ژن و سناين ري بين ازدياد دايارتباط معن، همكاران انجام شد

كه توسط  ي ديگري مطالعه]. 24،23[ مشاهده نشده استبيماران 
Escot هحاضر ب  مخالف با مطالعهاي  نتيجه ،و همكاران انجام شد-

بيماران بين ازدياد اين ژن و سن كه  ه استنشان داد ه ودست آورد
ط ارتباشده است كه گزارش  ].20[ وجود دارددار يارتباط معن

 وجود نداردو اندازه تومور  c-Mycازدياد ژن داري بين يمعن
نتايج  .استدر اين مطالعه دست آمده هكه مطابق با نتيجه ب ]23،17[

 ازدياد ژن بينرا داري يحاصل از مطالعات انجام شده ارتباط معن
c-Myc 20،23،24[ هاي لنفاوي نشان نداده است و درگيري گره.[ 

-بندي بافتي گزارش و درجه مذكور اد ژندرخصوص ارتباط ازدي

- ياز مطالعات ارتباط معن برخيدر . هاي متناقضي در دست است
بندي بافتي مشاهده نشده  و درجه c-Myc داري بين ازدياد ژن

ه ديگر نشان داده شد اتكه در مطالعدرحالي ،]23،20،17[ است
بافتي بندي  و درجه ژناين داري بين ازدياد يكه ارتباط معن است

موافق با مطالعه حاضر، برخي از محققين ]. 15،25[ وجود دارد
و  c-Myc داري بين ازدياد ژنيكه ارتباط معن نداهنشان داد

]. 25،20،17،15[ وجود نداردهاي استروژني و پروژستروني  گيرنده
روي بيماران مبتلا به سرطان و همكاران  Tsuda نتايج تحقيق
 ه است كهنشان دادحل بالاي بيماري ارحل پائين و ماپستان در مر

مرحله بيماري وجود  با c-Myc ازدياد ژنداري بين يمعنرتباط ا
نيز مشخص  و همكاران Ismail مطالعهدر  ،همچنين ].26[ دارد

و  1حل ابيماري بيشتر از مر 4و  3حل اژن در مراين ازدياد گرديد 
بين ازدياد  دار يارتباط معنوجود دهنده كه نشان دهدرخ مي 2
با نتيجه مطالعه حاضر  و است بيماري  و مرحله  c‐Mycژن

هاي نمونهبا انتخاب توان ميرسد نظر ميبه ].24[ مغايرت دارد
توزيع مناسب و يكساني از نظر مراحل مختلف بيماري كه  يبيمار

در  .دست آوردنتايج متفاوتي از نتيجه كنوني به، داشته باشند
بيمار با  131و همكاران روي  Gutman سطتحقيق ديگري كه تو

-يكلون انجام شد، ارتباط معنو مختلف پستان، معده،  هاي تومور
 نشدبندي بيماري مشاهده  و مرحله c-Myc داري بين ازدياد ژن 
موافق  .دست آمده در مطالعه حاضر استكه موافق با نتيجه به ]27[

و همكاران  Scorilas اي توسط مطالعه تحقيق حاضر،يج ابا نت
درصد از  28تا  27در  كه نشان داد بيمار انجام شد 152روي 

وجود  c-Myc ازدياد ژن هستند،عود محلي داراي  بيماراني كه
 ژن درصد از بيماران با عود محلي ازدياد 8تا  7و تنها در  شتهدا

c-Myc  داري بين ازدياد ژنيارتباط معنوجود ندارد ولذا c-Myc 
 و Berns  در مطالعه ].23[ ه استارش شدگزو عود محلي 

نجام گرفت امبتلا به سرطان پستان بيمار  152روي  نيز كه همكاران
و عود مشاهده  c-Mycازدياد انكوژن ژن  داري بينيارتباط معن

  ].28[ شد
  

  گيري نتيجه
نظر دست آمده از مطالعه حاضر بههباتوجه به نتيجه ب

آگهي  عنوان يك فاكتور پيشد بهتوان مي c-Mycرسد ازدياد ژن  مي
كار همستقل در پيشگويي عود در بيماران مبتلا به سرطان پستان ب

  . رود
  

  داني تشكر و قدر
رشته بيوشيمي  كارشناسي ارشد  اين مقاله براساس پروژه

وسيله از مسئولين بدين. دانشگاه كاشان تهيه و تدوين شده است در
بهشتي و   اه علوم پزشكي شهيدمحترم مركز تحقيقات سرطان دانشگ

كلينيك آذر و كليه عزيزاني كه ما را در انجام اين پروژه ياري 
  . نماييم تشكر و قدرداني مي ،نمودند
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