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- یقلب یها یماریب جادیدر ا لیدخ یمولکول یرهایها و مس ژن یابیارز

 یولوژیب ستمیس کردیبا رو اکلامپسی‌پره مارانیدر ب یعروق
دکتر ، 4یجعفر مینسدکتر ، 3مهر یدیمج دی، مج2کیسادات اسلام ن نیپرودکتر ، 1اصل یجواد محمد

 *2کلمه یرا اسدزهدکتر ، 7یاسی، فاطمه ق6یلی، ارسلان جل5قزلباش مایش
 . رانیاهواز، ا ،یمولکول قاتینورژن، مرکز تحق ینیو بال کیژنت شگاهیآزما، پزشکیدکترای تخصصی ژنتیک  .1

 .استادیار گروه زنان و مامایی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی یاسوج، یاسوج، ایران .2

 .رانیتهران، ا ران،یا یانشگاه علوم پزشکد ،ییو ماما یدانشکده پرستار ،یجراح -یداخل یکارشناس ارشد پرستار .3

های زنان، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی،  رزیدنت گروه زنان و مامایی، مرکز تحقیقات پیشگیری از بیماری  .4

 .تهران، ایران

 .رانیتهران، ا ران،یا یگاه علوم پزشکدانش ،ی، دانشکده پزشکیاکبرآباد دیشه ینیبال قاتیواحد توسعه تحق رزیدنت گروه زنان و مامایی، .5

پژوهشگاه  ،یعلوم سلول قاتیمرکز تحق ،ینیتکو یشناس ستیو ز یادیبن یها گروه سلولدکترای تخصصی علوم سلولی کاربردی،  .6

 .رانیتهران، ا ،یادیبن یها سلول یو فناور یشناس ستیز یبرا انیرو

 .رانیا لام،یا لام،یا یدانشگاه علوم پزشک ،یراپزشکیدانشکده پ ژه،یو یها مراقبت یپرستار یمرب .7
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 های به بیماری ءترین عوارض در این بیماران است که خطر ابتلا یکی از مهم ،اکلامپسی فشار خون بالا در پرهمقدمه: 

های بیولوژیکی در بروز فشار خون یندآنقش مهمی از طریق فر ،هادهد. با توجه به اینکه ژن عروقی را افزایش می -قلبی 

ثر ؤهای اثرگذار متواند در شناسایی ژنمی ،باشداستفاده از آنالیز بیوانفورماتیک که یک روش جدید و نوین می ،دارند

 ی در بیمارانهای قلبی عروق بروز بیماری رلکولی دوها و مسیرهای م بررسی نقش ژن هدف با حاضر مطالعهباشد. 

 .شد انجام اکلامپسی پره

های استخراج شده شامل استفاده گردید. دیتابیس GEOها از پایگاه داده برای استخراج دادهکار: روش

GSE48424 ،GSE99007  وGSE91189 ها در ارتباط با بیماران مبتلا به اشکال شدید و بودند. این داده

بود. در  p<05/0 و 1ها شامل قدر مطلق فولد چنج بیشتر از خاب شده برای دادهاکلامپسی بود. معیار انتغیرشدید پره

 انجام گردید. GEO2Rها با استفاده از ابزار نهایت آنالیز داده

ژن با بیان پایین در فرم غیر شدید  546ژن با بیان بالا و  235ها،  ها برای مجموعه داده بندی ژن پس از خوشهها: یافته

های یندآدر فر ها بین بیماران و افراد سالم عمدتاًتغییر بیان ژن ،نتایجبر اساس دست آمد.  کلامپسی بهاو شدید پره

ترین نقش و بیشترین  هایی که اصلیبیولوژیکی شامل التهاب، چسبندگی سلولی و متابولیسم سلولی نقش داشتند. ژن

، HLTF ،SUMO1 ،KDR ،SNRPD3 ،DERL2 ،VCP ،EIF4B :ها را داشتند شاملارتباط با سایر ژن

NOTCH1 ،SOCS3 ،CBL ،ICAM-1 ،ITGB2 ،STRN ،MEF2A  وPTPRC ترین  بودند. همچنین مهم

 بودند. miR-6-5085و  miR-3135-3P ،miR-5085میکروآرناها 

گیری های پیشتواند در طراحی استراتژیها میدست ژن های بالادست و پایینشناسایی مسیر احتمالاًگیری: نتیجه

 کننده و درمانی کمک کننده باشد که نیازمند مطالعات بیشتر است.

 فشار خون بالا ،اکلامپسی، سیستم بیولوژی عروقی، پره -بیماری قلبی کلمات کلیدی: 
 

 

                                                 
 پست الکترونیک: ؛09177931581: تلفن .رانیا اسوج،ی اسوج،ی یدانشگاه علوم پزشک ،یدانشکده پزشک ؛کلمه یدکتر زهرا اسد ول مکاتبات:ئنویسنده مس *

zasadik66@gmail.com  

 

 خلاصه

 IJOGI, Vol. 28, No. 9, pp. 56-72, Nov 2025 1404آذر ماه  ،56-72: صفحه ،9 شماره ،بیست و هشتم دوره
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 مقدمه
هایی است که در  ترین بیماری یکی از شایع ،اکلامپسی پره

به دهد. این بیماری  دوران بارداری در زنان باردار رخ می

گردد. یک واسطه بروز فشار خون در بیماران مشخص می

های جفت بیماران مبتلا به این سری اختلال در سلول

تواند تهدیدی برای سلامت گیرد که میبیماری شکل می

. شیوع آن در کشورهای در حال (1)مادر و جنین باشد 

توسعه رو به افزایش است. بر اساس معیارهای تشخیصی 

تا  8/1و همچنین جمعیت مورد مطالعه، سالانه حدود 

اکلامپسی در کشورهای ذکر شده مورد جدید پره 7/16

های آماری  علاوه بر این، داده .(2)شود  شناسایی می

اکلامپسی در دهد که میزان بروز پره نشان می

در کشورهای در حال  و %4/0ته یاف کشورهای توسعه

 .(3)است  %8/1-7/16توسعه 

اکلامپسی از نظر بالینی به دو نوع خفیف و شدید پره

که موارد شدید با علائم بالینی  ییشود. از آنجا تقسیم می

، خطر بالاتر شدیدتر، پیامدهای بدتر برای مادر و جنین

به آمبولی ریه و خطر عود بیشتر همراه است،  ءابتلا

رسد که پاتوژنز آمبولی ریه خفیف تا شدید  نظر می به

. بسته به پاتوژنز و شدت (5 ،4)تواند متفاوت باشد  می

 شود. بیماری، علائم متفاوتی در بیماران مشاهده می

یکی از علائم  ،نشان داده شده است که فشارخون بالا

اصلی و شایع در بیماران است. بر اساس این یافته و 

آمده از مطالعات اخیر، نشان داده شده   دست های به داده

در فرم شدید در  است که میزان بروز فشارخون بالا

مقایسه با بیمارانی که علائم خفیف دارند، کمتر است. با 

حال، نشان داده شده است که ایجاد فشارخون بالا در  این

 - های قلبی به بیماری ءتواند خطر ابتلا بیماران می

پیشگیری . با توجه به اینکه (8-6)عروقی را افزایش دهد 

تواند از آسیب به مادر و جنین  از فشارخون بالا می

جلوگیری کند، بنابراین شناسایی مسیرهایی که در 

عروقی ناشی از فشار  -های قلبی  تشخیص پاتوژنز بیماری

 .(10 ،9)خون بالا نقش دارند، مؤثر است 

نقش مهمی در  ،هاژنند که ا مطالعات اخیر نشان داده

اکلامپسی و ایجاد فشار خون دارند. پاتوژنز پره

ها با که ارتباط ژناست های بیشتر نشان داده  بررسی

در شبکه گسترده  کی قیتواند از طریم گریکدی

 . (11)یندهای سلولی اثرگذار باشد آفر

توان  وسیله آن می رویکردی است که به ،سیستم بیولوژی

ل در پاتوژنز بیماری را شناسایی های دخی مسیرها و ژن

ها و مسیرهای درمانی، بقای  کرد و با اعمال استراتژی

توان  بیمار را افزایش داد. با استفاده از این رویکرد می

نشانگرهای زیستی تشخیصی و افراد پرخطر را شناسایی 

های طریق آنالیز . این سیستم از(12)کرد 

های هاب که بیشترین باعث شناسایی ژن ،بیوانفورماتیکی

. تاکنون (13)گردند می ،ها را دارنداینتراکشن با سایز ژن

های  برای شناسایی مسیرها و ژن ندکیامطالعات بسیار 

عروقی ناشی از  - های قلبی دخیل در پاتوژنز بیماری

فشارخون بالا در بیماران انجام شده است؛ بنابراین 

مسیرهای با هدف بررسی برای اولین بار حاضر مطالعه 

 - های قلبی های دخیل در ایجاد بیماری مولکولی و ژن

شاری خون از طریق عروقی در بیماران مبتلا به پرف

 انجام شد.رویکرد سیستم بیولوژیکی 
 

 کارروش
GEOهای  مجموعه داده

های  سازی داده و آماده 1

 بیوانفورماتیک

این مطالعه با تجزیه و تحلیل بیوانفورماتیک ارائه شد. 

 GEO (http://www.ncbi ابتدا از پایگاه داده

nlm.nih. gov/geo/)  استفاده گردید و مجموعه

های ریزآرایه مناسب برای این مطالعه انتخاب شد.  داده

و  GSE48424 ،GSE99007های  مجموعه داده

GSE91189  نمونه در مورد افراد  36( شامل 1)جدول

. بوداکلامپسی غیر شدید، شدید و سالم مبتلا به پره

های مورد استفاده در این مجموعه  پلتفرم

 GPL6480 Agilent-014850 Wholeها داده

Human Genome Microarray 4x44K 

G4112F  نسخه(Probe Name) معیارهای بود .

های های حاوی نمونهدیتاسیت :شاملبه مطالعه ورود 

های با رویکرد اکلامپسی و داده بیماران مبتلا به پره

حجم  :شاملاز مطالعه معیارهای خروج  وتشخیصی 

از نمونه کوچک و رویکرد درمانی برای بیماران بود. پس 

                                                 
1 Gene Expression Omnibus 
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 GEO2Rها با استفاده از ابزار  تعریف گروه
www.bioconductor.org/packages/release/

bioc/html/limma.html،) های بیان افتراقی  پروفایل

و در یک فایل اکسل ذخیره گردید.  شدهها جدا  ژن

های ژنی با بیان بالا و پایین جدا شده و برای  خوشه

بر اساس  p ند. شاخص مقدارشدمرحله بعدی آماده 

کمتر  pو میزان  بونفرونی در نظر گرفته شد -روش هولم

دار در نظر گرفته شد )شکل  از نظر آماری معنی 05/0از 

1 .) 

 
 های با بیان افزایش یافته ها در ارتباط با ژن مرتبط با آن p-valueمسیرهای سیگنالینگ و مقدار  -1 شکل
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 ههای مورد استفادمشخصات دیتاسیت -1جدول 

 پلتفورم ها گروه تعداد نمونه نام دیتابیس

GSE48424 36 خون کامل GPL6480 Agilent-014850 Whole Human Genome Microarray 

4x44K G4112F (Probe Name version) 

GSE99007 7 جفت GPL21185 Agilent-072363 SurePrint G3 Human GE v3 8x60K 

Microarray 039494 [Probe Name Version] 

GSE91189 12 کوریون GPL16686 [HuGene-2_0-st] Affymetrix Human Gene 2.0 ST 

Array [transcript (gene) version] 

 

 ارزیابی مسیرهای سیگنالینگ و آنتولوژی ژن

های با بیان بالا و پایین از مجموعه  در این بخش، ژن

های جدا شده انتخاب شدند. پس از آن، از طریق  داده

های مشترک بین  ودار ون دیاگرام، پروفایل ژننم

. در گردیداکلامپسی غیرشدید و شدید تعیین  پره

آمده در پایگاه   دست های مشترک به مرحله بعد، ژن

 Enrichrداده 

(http://www.geneontology.org/)  بارگذاری

شدند تا مسیرهای سیگنالینگ و آنتولوژی ژن بررسی 

 KEGGهای  شوند. از کتابخانه

(http://www.genome.jp/kegg/pathway.html )

برای تحلیل مسیرهای سیگنالینگ  bioplanet و

استفاده شد. سپس از بخش آنتولوژی ژن برای ارزیابی 

های  عملکردهای مولکولی و فرآیندهای بیولوژیکی ژن

استفاده شد. برای ترسیم شبکه با بیان بالا و پایین 

 Shiny GOاز پایگاه داده نیز  ارتباطی بین نتایج

(https://bioinformatics.sdstate.edu/go/) 

 استفاده شد. 

 پروتئین -های پروتئین ارزیابی برهمکنش

تولوژی ژن، پس از ارزیابی مسیرهای سیگنالینگ و آن

اکلامپسی غیرشدید تا شدید مسیرهای مؤثر در پره

های پروتئینی آنها با  انتخاب شدند. ارتباط بین شبکه

 استفاده از پایگاه داده استرینگ ارزیابی شد.

 1ها انتخاب میکروآران

های مهم در  در این مرحله، پس از جداسازی پروتئین

ی، از پایگاه اکلامپسمسیرهای سیگنالینگ وابسته به پره

برای بررسی میرها مرتبط با این  MienTurnetداده 

بر اساس روش  p valueها استفاده گردید. شاخص  ژن

                                                 
1 microNAs 

بونفرونی در نظر گرفته شد و مقادیر کمتر از  -هولم

 دار در نظر گرفته شدند.  معنی 05/0
 

 هاافتهی
ترین مسیرهای سیگنالینگ بین  ارزیابی برجسته

 دید و شدیداکلامپسی غیرش پره

های با بیان افتراقی با استفاده از پس از استخراج ژن

ژن  546ژن رایج با بیان بالا و  GEO2r ،235ابزار 

-رایج با بیان پایین در فرم غیرشدید و شدید پره

دست آمده  دست آمد. بر اساس نتایج به اکلامپسی به

های با بیان افزایش یافته و کاهش نشان داده شد که ژن

های بیولوژیکی شامل التهاب، یندآه در فریافت

چسبندگی سلولی، انتقال وزیکول و متابولیسم سلولی 

های  ها نقش دارند. پروتئیناز جمله متابولیسم پروتئین

HLTF ،SUMO1 ،KDR ،SNRPD3 ،

DERL2 ،VCP  وEIF4B  با بیان بالا و

، NOTCH1 ،MAML1 ،SOCS3های  پروتئین

CBL ،ICAM1 ،ITGB2 ،STRN، MEF2A  و

PTPRC بیشترین ارتباط را بین  ،با بیان پایین

اکلامپسی شدید و غیرشدید مسیرهای سیگنالینگ پره

 (. 2و  1داشتند )شکل 

http://www.genome.jp/kegg/pathway.html
https://bioinformatics.sdstate.edu/go/
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 های با بیان کاهش یافته ها در ارتباط با ژن مرتبط با آن p-valueمسیرهای سیگنالینگ و مقدار  -2شکل 
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مپسی غیرشدید اکلا ارزیابی آنتولوژی ژنی بین پره

 و شدید

های رایج از مرحله قبل بیشتر ارزیابی  این بخش، ژندر 

ها از جمله مکانیسم  و فرآیندهای بیولوژیکی آن شده

مورد  ،دخیل هستند یهاملکولی و اجزای سلولی که ژن

هایی که ها نشان داد ژنارزیابی قرار گرفتند. نتایج آنالیز

یند ترجمه آدر فر تاًعمد ،ها افزایش یافته بودبیان آن

سلولی از جمله طویل شدن، خاتمه ترجمه و بیان ژن 

 ،ها کاهش یافته بودهایی که بیان آننقش داشتند. ژن

دهی  های ترجمه سلولی، سامانیندآدر فر عمدتاً

ها، جسم گلژی، اسکلت سلولی، چرخه سلولی و  وزیکول

 (.3و  2، جدول 3ها نقش داشتند )شکل یندآسایر فر

 
 های بیان کاهش یافته : ژنBهای بیان افزایش یافته.  : ژنAها.  آنتولوژی مرتبط با ژن -3 شکل
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اکلامپسی غیر شدید و های مشترک افزایش بیان یافته بین پره فرآیندهای بیولوژیکی و عملکردهای مولکولی ژن -2جدول 

  شدید

 تعداد
بر  GOبندی  دسته

 اساس افزایش بیان ژن
 ها ژن یدار یمعن سطح

 عملکرد ملکولی

25 
کننده عملکرد  تنظیم

 مولکولی
000363197/0 

HIPK2 LLGL2 FGF9 XCL1 MTDH PPP1R16A CAMK2N1 CACNG2 

PHF8 TCL1B NUCKS1 RANGRF RPL37 AFAP1L2 SDR16C5 EBI3 

RGS9 MED9 IL19 CMTM8 SRGAP1 MAP3K10 ZEB2 PPP1R13L LPA 

 000363197/0 فعالیت ترانسفراز 21
KMT2A MDM2 XYLT2 HIPK2 NUAK1 UBE2S MAP3K10 GSTM3 

TRIM45 CHST12 ERBB2 METTL21A PGM2L1 DTYMK ZDHHC24 

ZDHHC21 SUZ12 NHLRC4 RNF26 PRDM15 SIRT3 

20 
های  اتصال مولکول

 کوچک
000951167/0 

RALA GGCX SIRT3 RAP2B HBB ARL17B HSD17B1 SDS CYP2R1 

HIPK2 NUAK1 SAR1A UBE2S RABL5 MAP3K10 SLC2A8 HINT2 

ERBB2 DTYMK CHST12 

 005181787/0 فعالیت هیدرولاز 19
RALA SAR1A PLG RABL5 HINT2 NEIL1 SIRT3 SPPL3 ACYP2 

THOP1 MACROD2 RAP2B HDDC3 MANEAL LPA NUDT1 

MGC26694 TMPRSS5 GZMM 

16 
فعالیت فاکتور رونویسی 

 DNAمتصل شونده به 
007467151/0 ZBTB32 TBX21 NFATC2 KLF8 PBX4 FOXP1 IRF3 MDM2 PRDM15 

EOMES ZEB2 HOXB9 MAF ZBTB7A ZNF777 GTF2IRD2B 

16 
فعالیت مولکول 

 ساختاری
016900584/0 RPS2 MRPS17 MRPL2 MRPS9 MRPL55 CMTM8 MRPL57 CSRP2 

MRPS16 MRPL21 STX2 RPL37 KRT19 DLG3 AHNAK MRPL36 

16 
اتصال مشتقات 

 کربوهیدرات
01694632/0 

RALA RAP2B ARL17B TREM2 HIPK2 NUAK1 SAR1A FGF9 

UBE2S RABL5 MAP3K10 ERBB2 DTYMK CHID1 CHST12 LPA 

های بیولوژیکییندآفر  

 تنظیم پاسخ به محرک 50
7/0E-03 

 

LLGL2 TREM2 MAP3K10 ERBB2 XCL1 CACNG2 ING5 AFAP1L2 

CMKLR1 PVRIG WDR54 NUAK1 FOXP1 PLG MDM2 RPL37 

MTDH LRRC14 RNF26 NUCKS1 TBX21 FGF9 RGS9 SGCA IRF3 

SHC2 PRDM15 SIRT3 HEL-S-44 IL19 SPPL3 NDUFAF2 PLEKHF1 

BOK SUZ12 ZBTB7A HIPK2 NFATC2 HIP1R CELF1 CAMK2N1 

ZEB2 FAM110C FLJ22688 NLGN2 DLG3 PPP1R13L KDM4C 

SRGAP1 H4C1 

 6/023E-03 تنظیم سیگنالینگ 45

LLGL2 TREM2 MAP3K10 ERBB2 XCL1 CACNG2 ING5 AFAP1L2 

CMKLR1 PVRIG NLGN2 WDR54 FOXP1 MDM2 RPL37 MTDH 

LRRC14 NUCKS1 FGF9 RGS9 IRF3 SHC2 PRDM15 SIRT3 HEL-S-

44 IL19 SPPL3 CAMK2N1 NDUFAF2 PLEKHF1 BOK SUZ12 

ZBTB7A HIPK2 HIP1R ZEB2 FAM110C FLJ22688 TU3A NUAK1 

DLG3 PPP1R13L KDM4C SRGAP1 H4C1 

43 
تنظیم کیفیت 

 بیولوژیکی
5/06478E-03 

HBB STX2 ZCCHC17 CACNG2 BOLA2B SDR16C5 CMKLR1 

PLEKHN1 MT1F DNLZ PCBP4 UBE2S HSD17B1 RANGRF PLG 

HIP1R MDM2 XCL1 RAP2B NUCKS1 DLG3 TREM2 NCALD 

PPP1R13L SIRT3 HEL-S-44 CELF1 SPPL3 CAMK2N1 NDUFAF2 

ZDHHC21 BOK KCNA2 ZBTB7A ISOC2 TU3A SERF1B NLGN2 

HIPK2 CBX5 GGCX FDXR H4C1 

 4/145794E-03 تنظیم عملکرد مولکولی 42

MAP3K10 HIP1R ERBB2 XCL1 LRRC14 CAMK2N1 CACNG2 

TCAF2 NUAK1 DLG3 UBE2S RANGRF NEIL1 RPS2 SIRT3 HEL-S-

44 MTDH NMUR1 CMKLR1 ZBTB7A TCL1B HIPK2 LLGL2 

TREM2 RGS9 SHC2 MDM2 RPL37 SPPL3 PPP1R16A AFAP1L2 

ZEB2 BOK RAP2B SRGAP1 LPA NUCKS1 KMT2A AHNAK 

EOMES NLGN2 ZDHHC21 

 2/2257843E-03 پاسخ به استرس 39

HBB POLDIP2 HIPK2 NUCKS1 NUAK1 TREM2 MAP3K10 NEIL1 

HEL-S-44 XCL1 AFAP1L2 MACROD2 CMKLR1 BOK PLEKHN1 

MT1F NUDT1 STX2 FOXP1 PLG GSTM3 MDM2 ERBB2 TMEFF2 

RNF26 CHID1 RAP2B IRF3 SLC2A8 ZBTB7A GZMM CBX5 

NFATC2 CELF1 MRPS9 PCBP4 GGCX PTPRCAP H4C1 

 7/0E-03 تنظیم پاسخ به محرک 37

LLGL2 TREM2 MAP3K10 ERBB2 XCL1 CACNG2 ING5 AFAP1L2 

CMKLR1 PVRIG WDR54 NUAK1 FOXP1 PLG MDM2 RPL37 

MTDH LRRC14 RNF26 NUCKS1 TBX21 FGF9 RGS9 SGCA IRF3 

SHC2 PRDM15 SIRT3 HEL-S-44 IL19 SPPL3 NDUFAF2 PLEKHF1 

BOK SUZ12 ZBTB7A HIPK2 NFATC2 HIP1R CELF1 CAMK2N1 
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ZEB2 FAM110C FLJ22688 NLGN2 DLG3 PPP1R13L KDM4C 

SRGAP1 H4C1 

 6/023E-03 تنظیم سیگنالینگ 33

LLGL2 TREM2 MAP3K10 ERBB2 XCL1 CACNG2 ING5 AFAP1L2 

CMKLR1 PVRIG NLGN2 WDR54 FOXP1 MDM2 RPL37 MTDH 

LRRC14 NUCKS1 FGF9 RGS9 IRF3 SHC2 PRDM15 SIRT3 HEL-S-

44 IL19 SPPL3 CAMK2N1 NDUFAF2 PLEKHF1 BOK SUZ12 

ZBTB7A HIPK2 HIP1R ZEB2 FAM110C FLJ22688 TU3A NUAK1 

DLG3 PPP1R13L KDM4C SRGAP1 H4C1 

 1/34521E-02 ی سازی سلولیمحل 33

TRAM2 LLGL2 SAR1A DLG3 STX2 RABL5 CACNG2 TCAF2 

ZDHHC24 ZDHHC21 BET1L DNLZ ARL17B BORCS5 NLGN2 

RALA TREM2 RANGRF MDM2 ERBB2 XCL1 REEP2 HEL-S-44 

CAMK2N1 NDUFAF2 PLEKHF1 ZBTB7A PLG RPS2 RPL37 CHID1 

RAP2B HBB 

31 

تنظیم فرآیندهای 

های چند  سمارگانی

 سلولی

2/0543E-02 

AFAP1L2 TIGIT HIPK2 FOXP1 PLG IRF3 HEL-S-44 XCL1 MTDH 

RNF26 CHID1 H4C1 TBX21 TREM2 SGCA HIP1R MDM2 ERBB2 

IL19 CELF1 ZDHHC21 KCNA2 MAF SUZ12 RANGRF FLJ22688 

CMKLR1 NLGN2 NFATC2 EBI3 KMT2A 

30 
سازی  محلی

 ماکرومولکول
4/876954E-02 

TRAM2 LLGL2 SAR1A DLG3 STX2 RABL5 CACNG2 TCAF2 

ZDHHC24 ZDHHC21 DNLZ ARL17B TREM2 RANGRF MDM2 

ERBB2 RNF26 NLGN2 FLJ22688 REEP2 SIRT3 FRMD4A 

CAMK2N1 NDUFAF2 BET1L LPA PLEKHF1 ZBTB7A RPS2 RPL37 

 
 

اکلامپسی غیر شدید و ش بیان یافته بین پرههای مشترک کاه فرآیندهای بیولوژیکی و عملکردهای مولکولی ژن -3جدول 

  شدید

 تعداد
بر  GOبندی  دسته

 اساس کاهش بیان ژن
 ها ژن داری سطح معنی

 عملکرد ملکولی

 006184132/0 فعالیت هیدرولاز 87
 

XRN2 PCSK5 PTPN12 MME GALC MTMR1 ATP11A DIS3 CYLD RAB18 ERI1 

ASAH1 USP42 ABHD17B CPD BST1 PPM1H TDP2 PTP4A1 SENP6 ABCC5 USP34 

RAB14 VPS4B RHOQ GNA13 RAP2C RAB22A RHOT1 GNAI1 GCH1 PTPRE KRAS 

RNASEL RAC1 RAB1A SENP7 RAB20 BNIP2 ABHD2 RAB5A PTPRG UBASH3B 

ABCA10 USP25 ABHD3 SYNJ1 CPA3 DDX21 GLB1 USP32 MTM1 MANEA 

SMPDL3A DNAH17 LRRK2 RAD54B SACM1L DDX3X CTSO SPRTN HEXB MYH9 

LACTB RAB11A RAB2A TMEM30A ATG4C USP6 USP15 PPM1B CCR1 PPM1D 

IDI1 RAB27A PLD1 MEST DHX15 PIKFYVE TCP1 TLR4 PREPL USP3 HEL-S-69 

METAP1 ATP2A2 ADAM18 

83 
های  اتصال مولکول

 کوچک
006184132/0 

SOAT1 LMAN1 OSBPL8 RHOQ RAP2C RHOT1 GCH1 KRAS RAC1 KDM1B LIG4 

ABAT DPYD MAP4K3 RAB27A RAB18 MYH9 RAB2A HMGCR ACVR1 RAB14 

RAB22A RAB5A SNRK MLKL LRRK2 DAPK1 TLK1 REV3L PKN2 MAP2K4 

ROCK1 ATP11A MAPK6 UBE2D1 PIK3C3 ME2 RP11-311P8.3 RP2 STK24 RAB11A 

RIPK2 PBEF1 MAPK8 MAP3K8 PRKAR1A DHX15 ATP6V1A ABCC5 PIKFYVE 

PAPOLG SGK1 VPS4B GNA13 TCP1 ACVR1C GNAI1 UBE2G1 DPH6 DYNC1LI2 

RNASEL ITM2B RAB1A ACTR2 RAB20 HDC PDPK1 HEL-S-69 NEK7 AK5 ABCA10 

DDX21 STX3 MAP2K1 ARL13B ATP2A2 ACBD3 DNAH17 PIK3R4 RAD54B 

PAPSS2 GK DDX3X 

81 
Carbohydrate 

derivative 

binding 
009557816/0 

SOAT1 RHOQ RAP2C RHOT1 GCH1 KRAS RAC1 TLR4 SDCBP LIG4 MAP4K3 

RAB27A RAB18 MYH9 RAB2A VEGFA HMGCR ACVR1 RAB14 RAB22A RAB5A 

SNRK MLKL LRRK2 DAPK1 LPAR1 TLK1 ZNF207 PKN2 MAP2K4 ROCK1 ATP11A 

MAPK6 UBE2D1 PIK3C3 RP11-311P8.3 NRP1 RP2 STK24 RAB11A RIPK2 MAPK8 

MAP3K8 PRKAR1A DHX15 ATP6V1A ABCC5 PIKFYVE PAPOLG SGK1 VPS4B 

GNA13 TCP1 ACVR1C CXCL6 GNAI1 UBE2G1 DPH6 DYNC1LI2 RNASEL ITM2B 

RAB1A ACTR2 RAB20 PDPK1 HEL-S-69 NEK7 AK5 ABCA10 DDX21 MAP2K1 

ARL13B GLB1 ATP2A2 ACBD3 DNAH17 PIK3R4 RAD54B PAPSS2 GK DDX3X 

78 
کننده عملکرد  تنظیم

 مولکولی
009557816/0 

VAV3 RASA1 BOD1L1 ARHGAP6 FNIP2 PPP1R12A ZXDC PPP1R12B CCNT2 

EP300 GSKIP SEC23A RP2 TLE4 ZMIZ1 PRKAR1A PPP6R3 VEGFA SGK1 MED20 

CXCL6 USP6 PSME3 AKIRIN2 NAB1 CCNG2 MTDH CDYL ASAP1 DSCR1 CXCL5 

IL15 RICTOR STXBP5 AKIRIN1 TBL1XR1 MED14 NCOA6 ARFGAP3 DIS3 RIC1 

DOCK8 LAMTOR3 ACAP2 TRIM25 RAP2C IL1B DOCK4 SBF2 APC RALGPS1 

C9orf72 MAP2K1 SPATA13 LRRK2 DDX3X FRY PBEF1 ARHGAP21 ABI1 CD109 

DAZAP2 CHM NAIP ROCK1 NRP1 ASAH1 MAPK8 PDPK1 TACC1 PRDX3 CPEB2 
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ARID1A TDP2 MED23 RCBTB2 BNIP2 ANXA5 

 009557816/0 فعالیت ترانسفراز 71

EP300 TRAF6 LRRK2 PELI1 ANKIB1 REV3L MAP4K3 SOAT1 PKN2 MAP2K4 

ROCK1 MAPK6 UBE2D1 PIK3C3 MAEA VCPKMT RIPK2 CBLL1 MAPK8 TNKS2 

KMT5B ACVR1 PAPOLG SGK1 ACVR1C F13A1 CHSY1 UBE2G1 RNF138 REV1 

PDPK1 UBR3 TRIM4 AASDHPPT PARP8 AK5 HEL-177 RNF111 RCHY1 SNRK 

TMEM113 MLKL MAP2K1 B3GNT2 B3GNT5 ZDHHC17 PIK3R4 DAPK1 TLK1 

PAPSS2 GK FBXL3 CUL3 HEXB LPCAT2 STK24 PIKFYVE HMFN0839 RNF168 

ABAT PJA2 NRP1 PBEF1 MAP3K8 PRKAR1A GALNT7 BST1 PRDM2 TRIM25 

RNASEL SH3KBP1 HERC4 NEK7 TNKS MED20 LMO7 CHM 

55 
کننده  عالیت تنظیمف

 آنزیم
01495409/0 

VAV3 RASA1 BOD1L1 ARHGAP6 FNIP2 PPP1R12A PPP1R12B CCNT2 GSKIP 

SEC23A RP2 PRKAR1A PPP6R3 USP6 PSME3 CCNG2 ASAP1 DSCR1 RICTOR 

STXBP5 ARFGAP3 DIS3 RIC1 DOCK8 LAMTOR3 ACAP2 DOCK4 SBF2 APC 

RALGPS1 C9orf72 MAP2K1 SPATA13 LRRK2 DDX3X FRY ARHGAP21 ABI1 

CD109 DAZAP2 CHM NAIP ROCK1 NRP1 MAPK8 PDPK1 PRDX3 CPEB2 RCBTB2 

BNIP2 ANXA5 

42 
اتصال کمپلکس 

 حاوی پروتئین
01495409/0 

ADD2 EIF4H ARID1A GNA13 GNAI1 CPEB2 ACTR2 KIAA0256 C4orf16 TPM3 

ADD3 SVIL MARCKS MYH9 CPSF6 ACVR1 VPS4B IL1B KRAS RAC1 RNF168 

MLKL MTM1 YTHDF3 DDX3X GCH1 RNASEL SDCBP NUP58 PDPK1 SMAD4 

FCGR2A PHIP ZNF185 SYNJ1 FCGR3B DISC1 RICTOR LRRK2 APC ERI1 SRP9 

30 

فعالیت فاکتور 

رونویسی متصل 

 DNAشونده به 

01495409/0 
HIF1A ELF4 CTCF CSRNP2 CUX2 E2F3 NFE2L2 PRDM2 PLAGL1 ELF1 ZNF644 

LRRFIP1 GRHL1 TFCP2 SMAD4 TCF7L2 FOXO1 HHEX BACH1 ZNF518A IKZF1 

ZNF267 ZBTB6 ZNF585A HOXA4 MDM4 ZNF254 ZNF492 ZNF625-ZNF20 TLE4 

 01495409/0 اتصال لیپیدی 28
SOAT1 EXOC1 OSBPL8 PACSIN2 SNX16 CLINT1 GOLPH3 TLR4 PITPNC1 SVIL 

ZFYVE16 DAPP1 SNX13 PLEKHB2 INSIG2 SDCBP WDFY3 ANXA5 MTM1 SNX18 

MME LPAR1 PLD1 SNX10 SGK1 SBF2 ASAP1 STX3 

25 
فعالیت گیرنده 

 سیگنالینگ
01495409/0 

LY75 ADGRD1 ACVR1 ACVR1C ADGRE3 TLR4 GPR65 FCGR2A FCGR3B CCR1 

F2RL1 AVPR1A FPRL1 P2RY13 LPAR1 ABHD2 MAP2K4 NRP1 RIPK2 MAP2K1 

THBD CD46 PTPRE PTPRG LILRA1 

های بیولوژیکیفرایند  

 1/05E-14 سازی سلولی محلی 156

LMAN1 TCP1 HEL-S-69 LAMP2 VTA1 ZFYVE16 CNTLN AP5M1 RAB27A CHMP2B 

SNAP23 RAB18 SEC23A MAPRE1 ARMCX3 SLC6A2 RAB11A SPG11 SNX16 BET1 

RIC1 TNKS2 ARHGAP21 GOLPH3 SEC24A TFG WLS TMED5 RAB14 RAB22A 

TM9SF2 INSIG2 RHOT1 COPB1 USP6 HEATR5A HOOK1 RAB1A C4orf16 SEC24B 

NEDD1 RAB20 ANP32A SRP9 TEX261 RAB5A SEC24D TMEM87B TRAPPC8 

UBASH3B MIA3 SYNJ1 AP1G1 STX3 CEP120 ARL13B MTM1 KPNA4 LRRK2 

PIK3R4 CTAGE9 ARFGAP3 CHMP1B CTAGE6 HHEX ATP2A2 CUL3 VAMP3 PLD1 

E2F3 TMEM30A VEGFA VPS4B COG3 PDPK1 F2RL1 TLK1 PPP1R12A EXOC5 

PTGS2 PIK3C3 SNX10 OSBPL8 TMEM38B NRP1 MYH9 HIF1A CEP192 ABHD17B 

ERBIN HMGCR PIKFYVE STAM2 RHOQ DYNC1LI2 RAC1 ACTR2 PREPL NUP58 

DISC1 STXBP5 CHM RASSF5 ROCK1 UBXN2B SNX13 PACSIN2 VAPA CTCF 

LAMTOR3 CPSF6 TIA1 GNAI1 APC DNAJC13 LYST TCF7L2 RAD21 TRAPPC11 

SNX18 DDX3X MON2 ACAP2 MAP7 HMGXB4 IL1B SDCBP ERP44 HEXB ATP11A 

RAB2A ASAH1 MAPK8 BST1 PPP6R3 CAND1 GCA SERP1 RAP2C F13A1 ADGRE3 

SLC15A4 FCGR2A TP53BP2 DEGS1 HAUS6 CD109 FCGR3B SLBP ANXA5 

MAP2K1 GLB1 FPRL1 CEP97 CEP63 MME 

144 
تنظیم پاسخ به 

 محرک
1/12E-12 

VAPA TFG NDFIP1 ZDHHC17 MAP2K4 CYLD GSKIP RIPK2 TLE4 TNKS2 

PRKAR1A LAMTOR3 VEGFA ERBIN INSIG2 PTPN12 ZSWIM6 APC AKIRIN2 

SDCBP PPM1B GPR65 FCGR2A TIFA UBASH3B RNF111 FCGR3B IL15 F2RL1 

RICTOR MLKL MAP2K1 FPRL1 AKIRIN1 TRAF6 LRRK2 PJA2 HIF1A IL1B TLR4 

PUM2 EP300 TMEM33 BST1 ACVR1 USP34 CD46 TRIM25 PSME3 USP15 RALGPS1 

ACTR2 HMFN0839 SLC15A4 PDPK1 SMAD4 ASXL2 PHIP MTDH FOXO1 CD109 

CDC42SE2 CCR1 RNF168 CRLF3 DDX3X MAP4K3 RRM2B SNX13 PTGS2 OSBPL8 

NRP1 PBEF1 DKFZp761E1322 ZMIZ1 KMT5B CUX2 SH2B3 HMGCR NFE2L2 WLS 

CXCL6 GNAI1 SEC14L1 CHSY1 PTPRE KRAS RASA1 C9orf72 TCF7L2 DISC1 

DDIAS DDX21 KLHL6 ATP2A2 THBD TMEM64 ABAT YTHDF3 PELI1 LPAR1 

PTBP1 CUL3 ROCK1 STK24 GOLPH3 GCH1 VAV3 RAC1 HERC4 HHEX USP25 

DSCR1 EFHB AP1G1 STX3 TSPEAR TBL1XR1 UBQLN2 HMGXB4 DAPK1 PHF20 

ARHGAP6 TAF2 UBE2D1 MYH9 NBN MAPK8 ARHGAP21 GAB1 STAM2 SGK1 

RHOQ GNA13 ELF1 RHOT1 RNASEL ABI1 NUP58 TP53BP2 SH3KBP1 METAP1 

MDM4 LILRA1 

 1/94E-12 پاسخ به استرس 143
MYH9 METAP1 LAMP2 REV3L SPRTN JKAMP MAP2K4 HIF1A RIPK2 NBN 

MAPK8 TDP2 VEGFA NFE2L2 SERP1 F13A1 CXCL6 IL1B INSIG2 RNF138 

AKIRIN2 RNASEL REV1 TLR4 TIFA TRIM4 UBASH3B CXCL5 CCR1 RAD21 
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PRDX3 MLKL FPRL1 LIG4 TRAF6 UBQLN2 RAD54B FAM8A1 SDCBP IL15 ERP44 

CUL3 BOD1L1 PUM2 CYLD EP300 SUSD6 STK24 TMEM33 BST1 TRIM25 GCH1 

APC SYNCRIP USP15 CPEB2 ACTR2 SLC15A4 FOXO1 MIA3 BACH1 CD109 

RNF168 F2RL1 DAPK1 NCOA6 DDX3X RRM2B VAMP3 FNIP2 RAB27A PTGS2 

PIK3C3 EXOC1 NRP1 ELF4 SLC6A2 PBEF1 SH2B3 HMGCR ACVR1 CD46 RAB14 

EEPD1 SEC14L1 NDFIP1 KRAS G3BP2 RAB20 USP3 ABHD2 PDPK1 UBXN4 HHEX 

RNF111 DSCR1 ANXA5 RICTOR DDIAS DDX21 AVPR1A MAP2K1 PPM1D 

ATP2A2 THBD CEP63 ABAT YTHDF3 LRRK2 PIK3R4 TLK1 MDM4 SNAP23 GSKIP 

KMT5B VAV3 PPM1B RAB1A SMAD4 LYST USP25 DONSON AP1G1 VKORC1L1 

PJA2 MAP7 MAP4K3 LY75 LMAN1 MAP3K8 PRKAR1A LAMTOR3 ATP6V1A 

PLAGL1 GNA13 GNAI1 PSME3 RAC1 NUP58 FCGR2A RAB5A RCHY1 LILRA1 

142 
تنظیم کیفیت 

 بیولوژیکی
3/90E-11 

MYH9 METAP1 C6orf79 PUM2 ATP11A ADD2 SNAP23 PCSK5 SLC6A2 RAB11A 

DKFZp761E1322 MEST ABHD17B TNKS2 TMEM30A F13A1 INSIG2 TMEM165 

SYNCRIP RAC1 ACTR2 GPR65 SLC39A6 RAB5A PHIP ADD3 UBASH3B CDC42EP3 

CCR1 F2RL1 BRWD3 PRDX3 AVPR1A STX3 FPRL1 MTM1 ATP2A2 BRWD1 

YTHDF3 LRRK2 SVIL LPAR1 HIF1A OSBPL8 VEGFA IL1B USP3 PDPK1 RASA1 

TCF7L2 FBXL3 HEXB SOAT1 RAB27A PTGS2 CHMP2B SNX10 MAEA RP11-

311P8.3 TMEM38B NRP1 EP300 NBN PBEF1 EIF4G2 CUX2 SH2B3 ERBIN HMGCR 

NFE2L2 RHOQ GNA13 SERP1 ACVR1C BAZ2B CXCL6 RHOT1 GCH1 KRAS 

GRHL1 CAPRIN1 RNASEL TLR4 C4orf16 SLC15A4 SMAD4 ASXL2 CDC42SE2 

DISC1 CPA3 ANXA5 IL15 RICTOR STXBP5 TRAF6 THBD TMEM64 ABAT MME 

TNKS MDM4 CUL3 VAV3 LAMP2 ZNF207 PER3 ARHGAP21 GOLPH3 ATP6V1A 

TCP1 RAB22A DOCK4 NDFIP1 COG3 RAB1A PREPL RAB20 SH3KBP1 HEL-S-69 

NEK7 DDIAS TRAPPC11 IKZF1 DDX3X ROCK1 APC FOXO1 SYNJ1 TESMIN 

G3BP2 ERP44 LMAN1 DIS3 MAPK8 PRKAR1A PPP6R3 CAND1 SGK1 GNAI1 

PSME3 ANP32A TP53BP2 

139 
سازی  محلی

 ماکرومولکول
5/11E-10 

LMAN1 TCP1 HEL-S-69 LAMP2 ZFYVE16 CNTLN SOAT1 ATP11A CHMP2B 

OSBPL8 RAB18 MAPRE1 ARMCX3 RAB11A SNX16 MEST RIC1 TNKS2 TMEM30A 

GOLPH3 WLS TMED5 RAB14 RAB22A TM9SF2 INSIG2 USP6 HEATR5A RAB1A 

NEDD1 RAB20 LYST SRP9 RAB5A TRAPPC8 ABCA10 MIA3 SLBP STXBP5 STX3 

ARL13B TVP23B KPNA4 LRRK2 PIK3R4 CTAGE9 CHMP1B CTAGE6 HHEX 

MAPK8 E2F3 VEGFA IL1B PITPNC1 ZDHHC17 TLK1 VTA1 VAMP3 HEXB AP5M1 

MON2 RAB27A EXOC5 SNX13 PTGS2 PIK3C3 SNX10 EXOC1 SNAP23 NRP1 

HIF1A SEC23A CEP192 RP2 RAB2A BET1 ABHD17B LAMTOR3 QKI ERBIN 

HMGCR SEC24A PIKFYVE STAM2 VPS4B RHOQ SERP1 TRIM25 ACVR1C ATG4C 

COPB1 HOOK1 COG3 RAC1 PREPL DNAJC13 C4orf16 G3BP2 SEC24B SLC15A4 

NUP58 ASXL2 SEC24D AHCTF1 DISC1 F2RL1 AVPR1A AP1G1 CEP120 MTM1 

PPID SNX18 ABAT CHM ARFGAP3 RASSF5 PCSK5 ROCK1 UBXN2B PACSIN2 

MYH9 VAPA CTCF CPSF6 TIA1 EEPD1 GNAI1 NDFIP1 APC TLR4 PDPK1 TCF7L2 

RAD21 DDX3X MAP7 SDCBP UBE2D1 ATP6V1A TP53BP2 

 2/21E-09 تنظیم سیگنالینگ 133

VAPA TFG NDFIP1 ZDHHC17 MAP2K4 CYLD GSKIP RIPK2 TLE4 TNKS2 

PRKAR1A LAMTOR3 ERBIN INSIG2 PTPN12 APC SDCBP PPM1B GPR65 RAB5A 

TIFA UBASH3B RNF111 F2RL1 RICTOR MLKL MAP2K1 TRAF6 LRRK2 PJA2 

HIF1A IL1B PUM2 EP300 TMEM33 VEGFA ACVR1 USP34 CD46 TRIM25 PSME3 

USP15 RALGPS1 TLR4 HMFN0839 PDPK1 SMAD4 ASXL2 PHIP MTDH FOXO1 

CD109 CDC42SE2 CRLF3 DDX3X MAP4K3 RRM2B VAMP3 SNX13 PTGS2 OSBPL8 

NRP1 PACSIN2 RAB11A ZMIZ1 CUX2 SH2B3 HMGCR WLS SERP1 ACVR1C 

RHOT1 GNAI1 SEC14L1 CHSY1 PTPRE KRAS LMO7 RAC1 SLC15A4 RASA1 

C9orf72 TCF7L2 DISC1 STXBP5 DDIAS DDX21 AVPR1A STX3 ATP2A2 TMEM64 

ABAT YTHDF3 MME PELI1 LPAR1 FPRL1 PTBP1 CUL3 ROCK1 BST1 GOLPH3 

NFE2L2 PREPL C4orf16 HERC4 HHEX DSCR1 EFHB CCR1 TSPEAR TBL1XR1 

UBQLN2 HMGXB4 DAPK1 PHF20 ARHGAP6 TAF2 UBE2D1 NBN ARHGAP21 

GAB1 STAM2 SGK1 RHOQ GNA13 ELF1 VAV3 RNASEL TP53BP2 SH3KBP1 

METAP1 MDM4 

 2/21E-09 بیوژنز اجزای سلولی 132

ZNF207 CELF2 VAMP3 ROCK1 ADD2 PLD1 PIK3C3 SNAP23 MAPRE1 CEP192 

ERI1 DKFZp761E1322 EIF4H CAND1 SENP6 RAB14 RHOQ RSN URB2 RAC1 

RAB1A ACTR2 RAB5A ADD3 ASAP1 TRAPPC8 DISC1 CDC42EP3 RAD21 PATL1 

CEP120 ARL13B MTM1 AKIRIN1 CEP63 NAP1L1 UBQLN2 LRRK2 SVIL UBXN2B 

LAMP2 FNIP2 NRP1 EP300 CTCF CPSF6 VEGFA PIKFYVE IL1B APC GPR65 

SMAD4 TIFA RASA1 HEL-177 MLKL PPID ATP2A2 YTHDF3 DNAH17 MDM4 

DDX3X ARHGAP6 PUM2 PKN2 EXOC5 DIS3 SNX10 PACSIN2 SPG11 PRKAR1A 

CUX2 CLINT1 TFG VPS4B CENPK GCH1 VAV3 HOOK1 RNASEL TLR4 SDCBP 

C4orf16 G3BP2 PDPK1 MTDH HAUS6 MFSD14A F2RL1 RICTOR STXBP5 DDX21 

CEP97 LPAR1 MARCKS TUBGCP3 TNKS CUL3 SOAT1 RAB27A CHMP2B STAG2 
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RAB11A NBN SLAIN2 GOLPH3 RAB20 C9orf72 AHCTF1 SPATA13 CHMP1B CYLD 

SYNJ1 VTA1 TCP1 SKAP2 LMAN1 XRN2 EXOC1 SEC23A RP2 BET1 TLE4 PPP6R3 

SEC24A STAM2 PSME3 SEC24B NEDD1 TCF7L2 SEC24D NEK7 

 2/21E-09 فرآیند سیستم ایمنی 124

OSTM1 RIPK2 BST1 VEGFA CXCL6 IL1B AKIRIN2 RNASEL RAC1 FCGR2A TIFA 

TRIM4 UBASH3B FCGR3B CXCL5 CCR1 IL15 TET2 FPRL1 LIG4 AKIRIN1 HIF1A 

CD46 PUM2 ROCK1 CYLD PIKFYVE TRIM25 GCH1 SYNCRIP USP15 TLR4 

SLC15A4 MIA3 F2RL1 TRAF6 DAPK1 NCOA6 SKAP2 VAMP3 RAB27A ADD2 

SNX10 MAEA EXOC1 MYH9 EP300 ELF4 NBN PBEF1 DOCK8 MAP3K8 ZMIZ1 

KMT5B SH2B3 NFE2L2 NUDCD1 SEC14L1 NDFIP1 VAV3 ABI1 ACTR2 G3BP2 

RAB20 PDPK1 CD109 PRDX3 DDX21 MLKL MAP2K1 KLHL6 TMEM64 YTHDF3 

LRRK2 PELI1 DDX3X LILRA1 SNAP23 PRKAR1A GOLPH3 PPM1B LYST 

SH3KBP1 AP1G1 IKZF1 PJA2 HHEX RNF168 CD164 LAMP2 ERP44 HEXB LY75 

MAP2K4 ATP11A PLD1 RAB18 SEC23A VAPA ASAH1 MAPK8 LAMTOR3 CAND1 

TMEM30A SEC24A GCA RAB14 ELF1 RAP2C COPB1 ADGRE3 PSME3 KRAS 

DYNC1LI2 SDCBP DNAJC13 SEC24B GPR65 DEGS1 SEC24D SNRK GLB1 THBD 

MME 

113 
تنظیم عملکرد 

 مولکولی
3/49E-09 

BOD1L1 ARHGAP6 PPP1R12A MAP2K4 CYLD RIPK2 PPP6R3 ERBIN GNA13 IL1B 

USP6 PSME3 CCNG2 UBASH3B MLKL MAP2K1 CCPG1 LRRK2 ROCK1 SNX13 

ADD2 EP300 CEP192 NBN RIC1 DOCK8 MAPK8 PRKAR1A CSRNP2 CAND1 

VEGFA GCH1 APC TLR4 GPR65 PDPK1 MTDH TCF7L2 HHEX PRDX3 TRAF6 

SNX18 PIK3R4 DAPK1 LPAR1 DDX3X MAP4K3 FNIP2 PTGS2 FRY PPP1R12B 

CCNT2 DIS3 OSBPL8 NRP1 HIF1A SEC23A MAPRE1 RP2 DKFZp761E1322 

ARHGAP21 MAP3K8 LAMTOR3 SH2B3 HMGCR ACAP2 RAP2C DOCK4 KRAS 

SBF2 VAV3 AKIRIN2 RCBTB2 ABI1 RALGPS1 BNIP2 SMAD4 RASA1 C9orf72 

ASAP1 CD109 DSCR1 DISC1 C4orf3 ANXA5 RICTOR STXBP5 TMEM64 P2RY13 

SPATA13 DAZAP2 CHM PELI1 ARFGAP3 NAIP VCPKMT GSKIP CTCF TCP1 

TRIM25 ACVR1C NDFIP1 NEK7 EFHB F2RL1 ATP2A2 CPEB2 FPRL1 G3BP2 

PCSK5 SGK1 RAB1A AVPR1A 

 6/77E-09 های کاتابولیکیندآفر 104

ANKIB1 FBXL3 LAMP2 JKAMP GALC PUM2 UBE2D1 PIK3C3 DIS3 XRN2 MAEA 

ERI1 ABHD17B PSME3 NDFIP1 UBE2G1 APC SYNCRIP RAB1A HDC BNIP2 

ABHD2 SPOPL UBR3 FEM1C C9orf72 TRAPPC8 RNF111 ABHD3 SYNJ1 RCHY1 

PATL1 MTM1 ABAT YTHDF3 UBQLN2 DPYD LRRK2 PIK3R4 UBXN2B CTSO 

HIF1A FAM8A1 CUL3 HEXB EP300 ASAH1 NFE2L2 IL1B MTDH RNF168 PRDX3 

TET2 SMPDL3A ATP2A2 MME PLD1 CYLD RIPK2 PBEF1 USP42 PPP6R3 HMGCR 

USP34 VPS4B ATG4C USP6 SBF2 USP15 RNASEL USP3 FOXO1 USP25 DISC1 

WDFY3 GLB1 USP32 GK ROCK1 RBM7 RIC1 EIF4G2 PIKFYVE TRIM25 SDCBP 

UBXN4 ZYG11B DAPK1 PELI1 MDM4 TBL1XR1 VTA1 ATP6V1A CHMP2B EXOC1 

MAPK8 LAMTOR3 STAM2 DYNC1LI2 NUP58 ANP32A RAB5A ARL13B ADO 

104 
پاسخ به محرک 

 خارجی
6/77E-09 

FBXL3 LAMP2 PER3 RIPK2 MAPK8 VEGFA CXCL6 IL1B ZSWIM6 AKIRIN2 

RNASEL RAC1 TLR4 TIFA TRIM4 CXCL5 CCR1 EMB AKIRIN1 IL15 PUM2 CYLD 

HIF1A BST1 PIKFYVE TRIM25 GCH1 SYNCRIP USP15 SLC15A4 FOXO1 CD109 

F2RL1 FPRL1 TRAF6 DAPK1 PELI1 DDX3X VAMP3 RAB27A PTGS2 PIK3C3 

EXOC1 NRP1 EP300 CEP192 ELF4 PBEF1 DKFZp761E1322 SH2B3 HMGCR NFE2L2 

CD46 RAB14 ACVR1C SEC14L1 NDFIP1 CHSY1 VAV3 ACTR2 G3BP2 RAB20 

BNIP2 SMAD4 UBASH3B RICTOR PRDX3 DDX21 AVPR1A MLKL MAP2K1 

B3GNT2 PPM1D ATP2A2 THBD ABAT YTHDF3 LRRK2 PIK3R4 LPAR1 MAP2K4 

HEL-S-69 STK24 GAB1 ERBIN DOCK4 PPM1B RAB1A LYST MTDH AP1G1 STX3 

PJA2 PLD1 MYH9 PRKAR1A LAMTOR3 ATP6V1A PSME3 KRAS PDPK1 FCGR2A 

SH3KBP1 METAP1 

100 
تنظیم مقررات 

 لوکالیزاسیون
1/63E-08 

LMAN1 TCP1 HEL-S-69 RAB27A PACSIN2 MEST PTP4A1 VEGFA RAP2C ZSWIM6 

RAC1 RAB5A UBASH3B STXBP5 AKIRIN1 LRRK2 VAMP3 ROCK1 PLD1 OSBPL8 

MAPK8 BST1 TMEM30A RAB14 ACVR1C IL1B USP6 PDPK1 MIA3 CCR1 IL15 

F2RL1 FPRL1 PPP1R12A PTGS2 PIK3C3 TMEM38B NRP1 HIF1A RAB11A CBLL1 

DOCK8 ABHD17B HMGCR NFE2L2 RHOQ GNA13 SERP1 TRIM25 RHOT1 

RNASEL SDCBP C4orf16 SEC24B NUP58 ABHD2 SMAD4 ASXL2 SYNJ1 C4orf3 

AVPR1A CEP120 ATP2A2 ABAT LPAR1 RASSF5 ACVR1 UBXN2B PKN2 EXOC1 

STK24 RIC1 CPSF6 GOLPH3 WLS VPS4B EEPD1 GNAI1 DOCK4 NDFIP1 APC 

TLR4 PREPL DNAJC13 PTPRG TCF7L2 EFHB AP1G1 STX3 PPID SPATA13 

YTHDF3 UBQLN2 GAB1 DAPK1 ZFYVE16 MAPRE1 SGK1 TP53BP2 MAP2K1 
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 های هاب با میکرو آرناها ارزیابی ارتباط ژن

های با بیان افزایش و ژن، هابر اساس نتایج آنالیز داده

ها ارتباط داشتند. بر کاهش یافته با برخی از میکرو آرنا

ها افزایش یافته بود با هایی که بیان آناین اساس، ژن

hsa-miR-3613-5p ،hsa-miR-4304-3p ،

hsa-miR-323-5p ،hsa-miR-505-3p و ،hsa-

miR-3117-3p هایی ارتباط داشتند. در مقابل، ژن

-hsa-miR-4795ها کاهش یافته بود با که بیان آن

5p ،hsa-miR-4667-3p ،hsa-miR-1468-5p 

 . ارتباط داشتند hsa-miR-3177-5pو 
 

 بحث
از طریق مسیر  HLTFژن 

POLi/P53complex/HLTF/ZRANB3  به ژن

P53 های  متعاقباً ژن شود. متصل میP53  در بالادست

توانند با سرکوب  می HLTFمسیر سیگنالینگ ژن 

تواند  می P53چرخه سلولی، تکثیر سلولی را مهار کنند. 

از طریق مسیرهای سیگنالینگ 
P53/miR192/miR215/CDC7/MAD2L1/C

UL5،P53/miR34a/b/c/CDC4/6/Cyclin E  و

P53/miR145/CDK6 وتلیال های اند تکثیر در سلول

تواند با سرکوب  می miR-31a-5pرا مهار کند. متعاقباً 

های  ، تکثیر را در سلولP53سیگنالینگ مهاری 

تواند آپوپتوز  می P53کند. از سوی دیگر،  ءاندوتلیال القا

دست مسیر سیگنالینگ  را در سلول اندوتلیال در پایین
Alm/pSer15p53/Puma/Bax/Bak/Caspase3

و همکاران  گائو. در مطالعه (15 ،14) کند ءالقا 9,

تواند بر روی می HLTFنشان داده شد ژن  (2025)

های جفت نقش داشته باشد. اختلال در عملکرد سلول

های ها نشان داد این ژن از طریق مسیربررسی آن

گردد های اندوتلیال میباعث اختلال در سلول ،ملکولی

ق مسیر از طری SUMO1. ژن (16)

TLR4/STAT3/SUMO1/Caspase-1 تواند  می

بر القای التهاب در سلول اندوتلیال تأثیر بگذارد. پس از 

القای التهاب در سلول اندوتلیال، اختلال عملکرد سلول 

های  دهد و در نتیجه منجر به بیماری اندوتلیال رخ می

شود. علاوه بر  عروقی ناشی از فشارخون بالا می -قلبی 

در سیگنالینگ بالادست  JAK2/STAT3یر این، مس

تواند منجر به سنتز کلسترول شود.  می SUMO1ژن 

( 2017و همکاران ) در مطالعه بازیک همسو با این نتایج،

اکلامپسی در مقایسه با در بیماران پره SUMO1 انیب

زنان باردار نرمال افزایش یافته بود. بیان این ژن باعث 

های ژن و اختلال در سلولهای فعال اکسیتولید گونه

بود. از طرفی نشان داده شد که  شدهاندوتلیال 

SUMO1  از طریق اختلال در بیان ژنHIF-1α  باعث

گردد که در های جفت میبروز هیپوکسی در سلول

گردد. زایی در بیماران می نهایت باعث افزایش بروز رگ

های جفت منجر به اختلال در زایی در سلول افزایش رگ

 . (17)گردد ت و بروز فشار خون در بیماران میجف

کلسترول همچنین با افزایش عملکرد مولکول فورین و 

-4HNE/SGK1/Nedd4همچنین از طریق مسیر 

2/ENaC (18، 19) جذب سدیم را افزایش داده و باعث ،

 شود. نتایج مطالعه یائو و همکاران ایجاد فشار خون بالا می

شده توسط  ءنشان داد که مسیر سیگنالینگ القا (2019)

. (20)در ایجاد فشار خون بالا مؤثر است  SUMO1ژن 

تواند از طریق مسیر سیگنالینگ  می KDRژن 

BCL6B/KLF4/EGR1/KDR/PI3K/AKT  باعث

زایی عروقی در  زایی عروقی شود. در نتیجه، رگ ایجاد رگ

عروقی ناشی از فشار خون بالا  -های قلبی  ایجاد بیماری

 مؤثر است.

بیان ، MAPKهمچنین، مسیر سیگنالینگ 

دهد و  یش میرا افزا ET-1های چسبندگی و  مولکول

بیان نیتریک ، PI3K/eNOSبا کاهش سیگنالینگ 

دهد. فشار خون بالا نیز نتیجه  اکساید را کاهش می

دلیل  های چسبندگی به و مولکول ET-1افزایش بیان 

و  ایریز. در مطالعه (22 ،21)مقاومت شریانی است 

ها نشان داد که از دست دادن  ، یافته(2020) همکاران

نقش مهمی در ایجاد فشار ، KDRهتروزیگوت عملکرد 

 SNRPD3. ژن (24 ،23)خون بالای خانوادگی دارد 

از طریق مسیرهای 

SUN2/SNRPD3/MAU2/ESPL1/SMC1  و

SNRPD3/SMC1/NF-Kβ ترتیب با  تواند به می

زایی  های اندوتلیال، رگ تهاب در سلولالقای تکثیر و ال

 کند. ءهای اندوتلیال را القا و اختلال عملکرد سلول
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زایی و اختلال عملکرد سلول اندوتلیال ناشی  پیامد رگ

عروقی  -های قلبی  ، بروز بیماریSNRPD3از ژن 

ناشی از فشار خون بالا است. علاوه بر این، ژن 

SNRPD3  در ارتباط با ژنMDM2 ند نقش توا می

از  .(26 ،25)داشته باشد  p53منفی در تنظیم مولکول 

دست مسیر سیگنالینگ  در پایین MDM2سوی دیگر، 

PHLPP1/Nrf2/MdM2/FOXO1 تواند  نیز می

های کلیوی شود. همچنین از  منجر به آپوپتوز سلول

های کلیوی و نقص در عملکرد  طریق آسیب به سلول

در ایجاد فشار خون بالا  ،آنژیوتانسین-سیستم رنین

تواند  می MDM2مؤثر است. علاوه بر این، مولکول 

دست مسیر  های قلبی را در پایین انقباض میوسیت

آدرنرژیک  -GRK2/MDM2/βسیگنالینگ گیرنده 

افزایش دهد و متعاقباً بر فشار خون بالا و بروز 

 .(27)عروقی تأثیر بگذارد  -های قلبی  بیماری

 STAT3/P53/P21، از طریق مسیر SOCS3ژن 

 ءهای اندوتلیال عروقی القا ولتواند آپوپتوز را در سل می

ها توسط مسیر  کند. پس از القای آپوپتوز در این سلول

های  ، اختلال عملکرد سلولSOCS3سیگنالینگ 

های  دهد که منجر به بیماری اندوتلیال عروقی رخ می

شود. علاوه بر  عروقی ناشی از فشار خون بالا می -قلبی 

دست مسیر  در پایین STAT3این، مولکول 

تواند سیگنالینگ ژن  می SOCS3یگنالینگ ژن س

SOCS3  را از طریقROCK1/JAK2/STAT3 

متصل کند. متعاقباً، مسیر  ROCK1به ژن 

میوزین فسفاتاز که  /RhoA/ROCK1سیگنالینگ 

دهد،  زنجیره سبک میوزین را هدف قرار می زیر واحد/

زایی  منجر به رگ، VSMCتواند با القای تکثیر در  می

اً فشار خون بالا شود. مسیر و متعاقب

ROCK1/SP1/PKC-γ دلیل  تواند به همچنین می

های قلبی، فشار خون بالا را  هیپرتروفی در میوسیت

 . (29 ،28)کند  ءالقا

نشان داد که  (2021) نتایج مطالعه کوانگ و همکاران

با بروز فشار خون بالا  SOCS3مورفیسم در ژن  پلی

و همکاران  اوزکان. در مطالعه (30)مرتبط است 

-می SOCS3نشان داده شد که کاهش بیان ( 2014)

تواند باعث افزایش التهاب و بروز فشار خون در بیماران 

تواند از طریق مسیر  می CBL. ژن (31)گردد 

باعث تکثیر در سلول  Raf/Ras/MAPKسیگنالینگ 

 اندوتلیال شود. متعاقباً، با القای تکثیر در سلول

 -دهد و پیامد بیماری قلبی  زایی رخ می اندوتلیال، رگ

عروقی، فشار خون بالا است. علاوه بر این، فعال شدن 

دست مسیر سیگنالینگ ژن  در پایین MAPKمولکول 

CBL  از طریقRaf/MEK/P42/44 

MAPK/P90RSK/GSK تواند بیان گیرنده  می

LDL  را روی سطح سلول اندوتلیال افزایش دهد و

به افزایش رسوب کلسترول داخل عروقی شود. در منجر 

شود. از  نتیجه، باعث آترواسکلروز و فشار خون بالا می

مربوط به  MAPKسوی دیگر، مسیر سیگنالینگ 

MEK1/P42/44 های قلبی در  تواند از میوسیت می

رسانی مجدد قلب محافظت  برابر آسیب ناشی از خون

اثرات ، MAPKکند. بنابراین، مسیر سیگنالینگ 

ای بر بروز فشار خون بالا و همچنین کاهش  دوگانه

عروقی دارد؛ همچنین مانند  -های قلبی  خطر بیماری

 .(32)کند  یک شمشیر دولبه عمل می

تواند از طریق مسیر  همچنین می CBLژن 
KRAS/HRAS/NRAS/BRAF/RAF-

1/SHOC2/MEK1,2/ERK1,2  منجر به افزایش

ژن  . همچنین(33) شود KRASبیان مولکول 

ICAM-1 دست مسیر سیگنالینگ  در پایینTNF-

α/TNFRІ/c-Src/NADPH 

oxidase/ROS/NF-Kβ/ICAM-1 تواند التهاب  می

تواند از  همچنین می ICAM-1کند. ژن  ءالقا ECرا در 

با  VEGFA/TNF-α/ICAM-1طریق مسیر 

ارتباط برقرار کند. متعاقباً،  VEGFAسیگنالینگ ژن 

ا القای سیگنالینگ تواند ب می VEGFAمولکول 

Akt/PKE/ERK1/2  و

Src/FAK/RhoGTPaseءزایی عروقی را القا ، رگ 

دست مسیر  همچنین در پایین VEGFAکند. 

TSP1/NF-Kβ/VEGFA شود و ممکن  فعال می

عروقی  -های قلبی  است بر بروز فشار خون بالا و بیماری

 .(36-34)زایی تأثیر بگذارد  ناشی از رگ

، نقش ژن (2019) آتام و همکاران  مطالعه یها یافته

ICAM-1  را در ایجاد فشار خون بالا، پس از

، ITGB2. ژن (37)ترومبوآمبولی ریوی نشان داد 
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تواند با  است. متعاقباً، می β2-مسئول سنتز اینتگرین

در  FAK/mTORC1سنتز بتا اینتگرین و القای مسیر 

ندوتلیال های ا دست این مولکول، تکثیر را در سلول پایین

دست  در پایین mTORC1کند. همچنین، مولکول  ءالقا

تواند سیگنالینگ ژن  می ITGB2مسیر سیگنالینگ ژن 

ITGB2  را از طریق سیگنالینگ
mTORC1/Raptor/LST8/GβL/S6K/MyD8

8/TRAF6  به ژنTRAF6  متصل کند. محصول ژن

TRAF6 دست ژن  در سیگنالینگ پایینITGB2 ،

است. این مولکول همچنین  E3لیگاز یوبیکوئیتین 

تواند از طریق مسیر سیگنالینگ  می

TRAF6/TAK1/MAPK/Nrf2  منجر به

 .(39 ،38)هیپرتروفی قلب و متعاقباً فشار خون بالا شود 

همچنین نتایج مطالعه حاضر نشان داد که برخی از 

داشتند های هاب نقش ها در ارتباط ژنRNAمیکرو 

-miR-3135-3P ،miRها شامل ترین آن مهم که

 بودند.  miR-6-5085 و 5085

ها در RNAه میکروبر اساس شواهد نشان داده شده ک

 ،اکلامپسی نقش برجسته ای دارندبیولوژی و پاتوژنز پره

های یندآها از طریق فرRNAمیکرو که نتایج نشان داد

 ،های ملکولیها و مسیرملکولی از طریق تنظیم بیان ژن

های اندوتلیال در بافت جفت باعث اختلال در سلول

ز فشار خون تواند منجر به بروگردند. این اختلال میمی

 . (40)در بیماران گردد 
 

 یریگهجینت
ها و سایر بیومارکرها در شناسایی بیماران  ارزیابی ژن

به اختلالات قلبی عروقی  ءی که مستعد ابتلااکلامپسپره

 تواند در مدیریت بیماران کمک کننده باشد.  می ،هستند

همچنین مطالعه افزایش و کاهش بیان این مسیرها، 

اکلامپسی شدید در بیماران پره هاRNAها و میکرو ژن

به شناسایی نشانگرهای  و غیر شدید بسیار مفید است و

کند. از سوی دیگر، برخی از  زیستی تشخیصی کمک می

مانند شمشیرهای  هاRNAها و میکرو مسیرها، ژن

کنند و مطالعات بیشتری برای ارزیابی  دولبه عمل می

 آنها مورد نیاز است.
 

 یقدردان و تشکر
که  شکی یاسوجزپدانشگاه علوم وسیله از پرسنل  بدین

ما را در انجام این مطالعه یاری کردند، تشکر و قدردانی 

 . گردد می
 

 منافع تضاد
گونه تعارض منافعی بین نویسندگان  در این مطالعه هیچ

 . وجود نداشت

    

 یاخلاق ملاحظات
گونه نمونه انسانی و  در این مطالعه بررسی بر روی هیچ

 حیوانی انجام نشده است. 
 

 یمال تیحما
 .گونه حمایت مالی از این مطالعه نشده است هیچ

 

 سندگانینو مشارکت
ها و نگارش  تمام نویسندگان در تأیید، گردآوری داده

 .اند مقاله مشارکت داشته
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Introduction: High blood pressure in preeclampsia is one of the most important 

complications in these patients, which increases the risk of cardiovascular disease. Given 

that genes play an important role in the occurrence of blood pressure through biological 

processes, the use of bioinformatics analysis, which is a new and innovative method, can 

be effective in identifying influential genes. The present study was conducted with aim to 

evaluate the role of genes and molecular pathways in the development of cardiovascular 

diseases in preeclampsia patients. 

Methods: The GEO database was used to extract data. The extracted databases included 

GSE48424, GSE99007, and GSE91189. These data were related to patients with severe 

and non-severe forms of preeclampsia. The criteria selected for the data included |logFC| 

greater than one and p<0.05. Finally, data analysis was performed using the GEO2R tool. 

Results: After clustering genes for the dataset, 235 highly expressed genes and 546 low 

expressed genes were obtained in non-severe and severe forms of preeclampsia. The 

results showed that the changes in gene expression between patients and healthy 

individuals were mainly involved in biological processes including inflammation, cell 

adhesion, and cell metabolism. The genes that had the most important roles and the most 

correlations with other genes were HLTF, SUMO1, KDR, SNRPD3, DERL2, VCP, 

EIF4B, NOTCH1, SOCS3, CBL, ICAM-1, ITGB2, STRN, MEF2A, and PTPRC. Also, 

the most important microRNAs were miR-3135-3P, miR-5085, and miR-6-5085. 

Conclusion: Identifying the upstream and downstream pathways of genes can probably 

help in designing preventive and therapeutic strategies, which requires further studies. 
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