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 مقدمه
 Cardiovascular disease (CVD) يعروق -يقلب يماريب

 يقلب   يها زا است که قلب و رگ مرگ يها يمارياز ب يا دسته

 يم ار يبشامل  ليدارد از قب يکه انواع مختلف شود يرا شامل م

 يسميرومات يماريفشار خون بالا قلب، ب يماريب ،عروق کرونر

 ،يقلب   يدرزادم ا  يماريب ،يقلب يتميآر ،يوپاتيوميقلب، کارد

 يم ار يآئ ورت، ب  سميآنور ت،يقلب، کارد چهيدر يها يماريب

خط ر اب تب ب ه     شي. عوام ل اف زا  [1] باشد يم يطيعروق مح

ه اي ب الاي    شامل جنس مذکر، غلظت يعروق -يقلب يماريب

، پرفشاري خون، کشيدن رژيم غذايي، افزايش سنچربي سرم، 

تحمل گل وکز   مسيگار، بيماري قند يا حتي درجات خفيف عد

هاي اشباع و  مصرف زياد چربي ي[. از طرف2] باشد يو چاقي م

هاي غيراشباع چندگان ه، س بب    کلسترول و دريافت کم چربي

افزايش کلسترول سرم منجر به  شود. افزايش کلسترول سرم مي
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و  يه اي قلب    م اري ياز ب يها ناش يها و ناتوان % از مرگ50از 

جهت کنترل و  ژهي[. که با اقدامات و5] باشد يي مغزي م سکته

[. 6] اقدام نم ود  توان يم مارانيب نيا يبقا طول عمر و شيافزا

 ييشناس  ا يدر ح  ال حا   ر ب  را يبردارريتص  و يه  ا روش

 يت   يشود از جمله س   يم دهاستفا يعروق -يقلب ياه يماريب

ب ا   magnetic resonance imaging (MRI) اس کن قل ب و  

در  يم ار يب ييه ا در شناس ا   روش ني  ا يوجود کاربرد ب الا 

 يت ي، سمثال دارند. به عنوان زين ييها تي، محدودهيمراحل اول

از م اده   نيچن   ب وده و ه م   xاسکن قلب با اس تفاده از اش  ه   

 شود که گاه ا   ياستفاده م ريتصو تيفيک نبالا برد يحاجب برا

ک ه   MRI ياز طرف   ;گردد يم ماريدر ب تيحساس جاديباعت ا

اسکن قلب  يت يبا س سهياست در مقا يتهاجم ريروش غ کي

 زيبه ن و  گنالينسبت س نيچپن همدارد و  ازين يتر شيبه زمان ب

 بگ ذارد  ريت ا   جينت ا  زيآن ال  ياست که ممکن اس ت رو  نييپا

 کي  ک ه   c-reactive protein (CRP)[. در حال حا  ر  8،7]

 CVD س ک يب ا ر  م اران ياس ت در ب  يم م ول  يمارکر الته اب 

از  D-dimerو  T و I نيترومب اکي، کاردي[. از طرف9] بالاست

شود که البته  ياستفاده م يقلب يماريب صيتشخ يها مارکر گريد

[. 11،10] باشند يم يماريها مربوط به مرحله آخر بمارکر نيا

 ني  ا يرو ين  يپروتئ لي  پروفا زيو آن ال  يکيوميمطال ات پروت

 يصي، تشخدهنده يآگه شيپ يهاصورت گرفته و مارکر يماريب

 يه ا [. مارکر13،12] ش ده اس ت   يم رف   يدي  جد يو درمان

 sFRP  3 ،يکيومي  مطال  ات پروت  رد يقلب   يماريب ييشناسا

 يه ا  نيشده اس ت. پ روتئ   شنهادي[ پ15] دازيوپراکسي[ و م14]

 يوني  ت  ادل   يهاريشده ب ه ط ور متوس ر در مس      ييشناسا

 (ion balance)يش ده س لول   يزي  ر و مرگ برنامه زي، پروتئول 

قلب و  يماريب ي[. که به هر حال اختصاص16] دخالت داشتند

 تيبا حساس ياختصاص يهامارکر ييشناسا باشد و يعروق نم

 يه ا ومارکريب افتني   يب را  رهاياز مس يکيباشد.  يم ازيبالا ن

 ني  [. ا21-17باش د ]  يم   ينيپروت يها شبکه ي، بررسيستيز

ه ا   نييکرد و ارتباط پروت در مورد عمل يها اطبعات گونه شبکه

 ي ي دارو يه ا  دفه   قيطر نيکند و از ا يفراهم م گريد کيبا 

 يه ا  در ش بکه  .[24-22،20،18] کن د  يم   يرا م رف يخاص

درج ه را،،   ري  نظ يزمرک يکيتوپولوژ يها يژگي، وينيپروتئ

betweenneess ،closeness centrality ييشناس   ا يب   را 

هس تند. در ش بکه    ديمهم در شبکه مف يکرد عمل يها نيپروتئ

ب الا را   betweennessه ا ب ا    ن د  نيپروتئ-نيبرهمکنش پروتئ

bottleneck ها با درجه را، بالا را و ندhub نامن د ک ه    يو م

ج  ا ک  ه  از آن [.25] رن  ددر ش  بکه دا ياساس   ارينق  ش بس  

وج ود دارد ش بکه    يم ار ير، بزود صيدر تش خ  تيمحدود

ب ا ه دف    ياختصاص   يه ا ومارکريکشف ب به منظور ينيپروتئ

 دي  گرد يبررس و م الجه به موقع آن يمارير، ب زود صيتشخ

 نيپ روتئ   3شدند.  يم رف bottlenecksو  hub يها نيو پروتئ

 ين  يپروتئ يداهاي  کاند ن وان ، به عبودند hub-bottleneckکه 

ب ا توج ه ب ه س ط       يم ار يها ب ا ب  شدند و ارتباط آن يم رف

ه ا   نيپ روتئ  ني  و شرح داده شد. ا يدر مقالات بررس انشانيب

ق رار   يتر شيب يمورد بررس ييتوانند به عنوان اهداف دارو يم

 .رنديبگ

 

 ها‌مواد و روش
داده  گ   اهيب   رهمکنش از س   ه پا يه   ا در ابت   دا داده

PolySearch, OMIM, WikiPathway  گ ر يد کيدانلود و با 

ب  د از  مش ترک ح ذف ش دند.     يه ا  نيادغام شدند و پ روتئ 

 Uniprotگ   اهيه   ا در پا نيک   د پ   روتئ  يجس   تجو

(www.uniprot.org)  هي  ته ي( ب را وس ت يپ 1)جدول شماره 

 Cytoscapeاف زار  ، از ن رم نيروتئپ  -نيشبکه برهمکنش پروتئ

. دي[ استفاده گرد27]  STRING 9.1شده به نکي[ ل26]  3.3.0

 ش     امل درج     ه يکيتوپول     وژ يه     ا يژگ     يو

degree) (betweennessيبن     د خوش     ه بي، و       ر 

(clustering coefficientکوت   اه ) ريط   ول مس     نيت   ر 

(shortest pathlength توسر ن رم )   اف زارCytoscape  زيآن ال 

 "درج ه "ن د هس تند    کي  که مرتبر با  ييها اليت داد  شدند.

درج ه در ارتباط ات    نيب ا ب الاتر   يهاش ود و ن د   يم فيت ر

 يهاريت  داد مس    نيشوند. عبوه بر ا يم يم رف hub ينيپروتئ

 ييو ن دها  betweennessگذرد به عنوان  يکوتاه که از هر ند م

داش ته باش ند،    (بالا betweennessدرجه و ) يژگيکه هر دو و
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 يم رف   يش وند. ب را   يشناخته م   hub-bottleneckبه عنوان 

، hub نيچن   )گلوگ  اه( و ه  م  bottlenecks يه  ا نيپ  روتئ

و  betweenness يازه ا يامت نيترب الا  %10ک ه   ييها نيپروتئ

شدند. ب د از مشخص را داشتند، در نظر گرفته درجه  نيچن هم

(، مرحل ه  hub-bottleneckش بکه )  يدي  کل يها نيشدن پروتئ

ه ا   از روش يک  يباش د.   يشبکه م   ريبه ز يشبکه اصل ميتقس

 تميالگ ور  يول وژ يب يه ا  ش بکه در داده  ري  ز صيتش خ  يبرا

(MCODE) Molecular COmplex Detection  اس  ت ک  ه

کند و  يخص مبا هم دارند را مش يکه ارتباطات بالاتر ييهاند

ها در گراف نمره ند يچگال ،اسا بر ينيبه آن کمپلکس پروتئ

 cutoff:0.2, k-score:2يه   ا[. پارامتر28ده   د ] يم   

thredshold:2 يها ريشد. سپس مس فيشبکه ت رريهر ز يبرا 

 يبررس   ازي  امت نيبا ب الاتر  شبکهريز يها نيپروتئ ييايميوشيب

 ييشناس  ا يب  را( Gene Ontology) ي. ژن آنتول  وژدي  گرد

ه ا اس تفاده ش د     نيپ روتئ  نيمشترک ب   ييايميوشيب يهاريمس

ها  شبکهريز يبرا >05/0Pvalue ييايميوشيب يرهاي[. مس29]

  .در نظر گرفته شد

 

 نتایج

-نيشبکه برهمکنش پ روتئ  يکيتوپولوژ يها يژگيو

 يژگ  ينشان داده شده است. دو و 1در جدول شماره   نيپروتئ

 ييبه منظور شناس ا  betweennessدرجه را، و  يکيتوپولوژ

ق  رار گرفتن  د.  ت  ر شيب   يمه  م م  ورد بررس   يه  ا نيپ  روتئ

 يه  ا ژن ييشناس  ا يب  را bottleneckو  hub يه  ا نيپ  روتئ

 [.30] شوند يم يريگ هدف ديجد يياهداف دارو و زا يماريب

 
 نيپروتئ-نيشبکه برهمکنش پروتئ يکيتوپولوژ يها يژگيو. 1جدول 

 
Values Topological parameters 

45   Number of nodes  

504  Number of edges 

6/7  Average   degree 

015/0  Average betweenness 

933/0  Average closeness centrality 

46/0  Average clustering coefficient 

76/0  Average number of neighbors  

15/0  Network density  

، درج ه را،  نيپ روتئ -نيبرهمکنش پ روتئ  يها در شبکه

Power-law (ه  ا از ق  انون  نيپ روتئ  kkP  يروي  ( پ)(

باش د. در   يم   6/7درجه ندها در شبکه  نيانگي[. م31] کند يم

پارامتر  است. يتر کم يدرجه مت لق به ندها نيتر شيب 1شکل 

betweenness ن د در   کي  ک ه از   ييرهايمس نيتر ت داد کوتاه

 0/0 نيکه با توجه به شکل ب .رديگ يگذرد را اندازه م يشبکه م

شود،  يمشاهده م 1طور که در شکل  باشد. همان يم 025/0و 

پراکن ده  ( 0-1اشان در فواصل ) يبند خوشه بيها  را نيپروتئ

 نس بتا   ليدهنده تما ( که نشان1)جدول  5/0 نيانگياند با م شده

 ريط ول مس    نيتر است. کوتاه يبند خوشه بهها  نيخوب پروتئ

 نيت ر  ها دارد. دامنه کوت اه  نيپروتئ کيدلالت بر ارتباطات نزد

 .است 2-3 نيشبکه ب يها نيپروتئ ريطول مس

  روتئينپ   -ويژگي هاي توپولوژيکي زيرشبکه برهمکنش پروتئين: 1کلش
a:  راسدرجه، b:betweenness ، c :ضريب خوشه بندي، d:   کوتاه ت رين

 طول مسير پروتئين هاي شبکه

 

طب ق روش کک ر ش ده در     hub-bottleneck يها نيپروتئ

کک ر ش ده    2در ج دول   جي. نت ا شدند نيي تها،  قسمت روش

از شبکه حاصل  يکل يي، نماشماره 2شکل در  نيچن است. هم

.قابل مشاهده است

 يژگياز دو و ديکاند يها نيپروتئ ييشناسا يبرا

واق ع   رها در ش بکه اس تفاده ش د. د    نيمهم پروتئ يکيتوپولوژ

-bottleneck  ،(hubو ه  م hubک  ه ه  م   ييه  ا نيپ  روتئ

bottleneck) يها نيپروتئ يبالا %10اند.  هبودند، مشخص شد  

 %10 ط ور  نيدرجه را داشتند انتخاب شدند و هم   نيکه بالاتر

a 
b 

C d 
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مش ترکات ک ه ه م درج ه      تينها رو د betweeness نيبالاتر

، انتخاب شدند. در مرحل ه  بالا داشتند betwenessرا، و هم 

و  دي  در مقالات جستجو گرد ديکاند يها نيکرد پروتئ ب د عمل

ب ا   داهاي  ، ارتب اط کاند مربوط ه  يها ژن انيبا توجه به سط  ب

 .[34-32] رفتمورد بحت قرار گ يعروق -يقلب يماريب
 

 يعروق – يقلب يها يماريدر ب  hub-bottleneckي. ندها2جدول 
Clustering  
coefficient 

Closeness  
centrality  

betweenees degree UniProt  
Code 

Gene  
Name 

03433 0361 030743 21 P05231 IL6 

03424 03656 03122 22 P14780 MMP9 

03278 0366 03301 24 P31749 AKT1 

 

 AKT1گاه ي:جاb نين. پروتئيپروتئ-نيشبکه برهمکنش پروتئ:  a.2شکل 

 ينيدر شبکه پروتئ  hub-bottleneckن نمره يبه عنوان بالاتر

شبکه در ريز صيتشخ يها برا از روش يکي. 

 Molecular (MCODE) تميالگ  ور يول  وژيب يه  ا داده

Complex Detection وزن  قي  از طر تميالگ ور  نيا باشد. يم

ک رده و نق اط    يمج اور را بررس    يهادادن به ندها تراکم ن د 

 ني  [. در ا35] کند يم ييمتراکم و پر چگال در شبکه را شناسا

شد و دو  زينالآ، MCODE قياز طر ينيپروتئ کسمطال ه کمپل

 .نشان داده شدند 3 در جدول 4و  1/10با نمره شبکه ريز
 

 MCODEبا   ينير شبکه پروتئيز زيآنال . 3جدول 

 

( Score=10.1) يک ه نم ره ب الاتر    کيشماره  يبند گروه

 ري  ز يه ا  نيپروتئ ييايميوشيب يهاريداشت انتخاب شد و مس

 ييايميوش  يب يهاري( مس  3)ش  کل  دي  گرد يش  بکه بررس  

 رد ريدر ه ر مس    ريدرگ يها نيشبکه و پروتئريز يها نيپروتئ

 .شده است خبصه 4جدول 
 

ر شبکه با استفاده از يز ين هايپروتئ ييايميوشيب ير هايمس. 3شکل 

CLUGO ک يبه صورت شمات 

 

 رير در هر مسيدرگ ين هاير شبکه و پروتئيز ين هايپروتئ ييايميوشيب ير هاي: مس 4جدول  
Associated gene found Pvalue Nu GOTerm GO ID R 

MMP2,MMP9,APOE,VEGFA,HSPB1,IL1B,AKT,1

AGT,TIMP2,TIMP1,IL6,COL1A1 
16 E -0/2 12 Negative regulation of 

ion transport 
GO:0043271 1 

IL6,COL5A1,COL1A1 5 E -0/1 3 Collagen biosynthetic 

process 
GO:0032964 2 

VEGFA,IL6,VWF,TIMP1,VEGFA 6 E -9/4 5 Platelet degradation GO:0002576 3 
MMP2,COL1A1,MMP9,COL5A2,COL4A2,ITGA7,

COL5A3,COL5A1,COL4A1,TIMP2 
11 E -5/3 11 Extra cellular matrix 

disassembly 
GO:0022617 4 

 

 

 

a 

b 

https://www.ebi.ac.uk/QuickGO/GTerm?id=GO:0043271
https://www.ebi.ac.uk/QuickGO/GTerm?id=GO:0043271
https://www.ebi.ac.uk/QuickGO/GTerm?id=GO:0032964
https://www.ebi.ac.uk/QuickGO/GTerm?id=GO:0032964
https://www.ebi.ac.uk/QuickGO/GTerm?id=GO:0002576
https://www.ebi.ac.uk/QuickGO/GTerm?id=GO:0002576
https://www.ebi.ac.uk/QuickGO/GTerm?id=GO:0022617
https://www.ebi.ac.uk/QuickGO/GTerm?id=GO:0022617
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 گيري‌بحث و نتيجه
، يعروق   -يقلب   يماريب ياهداف درمان برا شبرديپ يبرا

 يدرم ان  يو مارکره ا  يم ار يدر ب ري  درگ يرهايمس ييشناسا

ب ا ف راهم    يول وژ يب ستميس يها [. روش36] هستند ازيمورد ن

اطبعات سبب ب الا ب ردن اطبع ات در     ياديز زانيآوردن م

 ييه ا و شناس ا   يم ار يب دهي  چيپ يمولکول يها سميمورد مکان

ب  رهمکنش  يه  ا [. داده37] گردن  د يم   يک  رد عم  ل ناص  رع

، يم ار يدر ب ري  درگ يرهايمس   ييدر شناسا نيپروتئ-نيپروتئ

توان د   يم   ي ي اه داف دارو  نييو ت  ديجد يومارکرهايکشف ب

 [. 38] باشد يکاربرد

 با استفاده از يماريدر ب ريدرگ يها نيمطال ه، پروتئ نيا در

. دي  گرد يبررس ينيپروتئو شبکه  م تبر استخراج شد يا هگايپا

مه م   يه ا  نيپروتئ رشبکهيز ،يکيتوپولوژ يها يژگيو زيبا آنال

 يتوسر مقالات م ورد بررس    يماريها با ب و ارتباط آن يم رف

شبکه با ريز يها نيپروتئ هک ييايميوشيب يهاريمسقرار گرفت. 

، ونيانتقال  يمنف ميآن دخالت داشتند شامل تنظ رنمره بالاتر د

خ ارج   کسيم اتر  يفروپاش  پبک ت و   بي  ، تخرکبژنسنتز 

 شيب   که در مطال ات گذشته کم و (4باشد )جدول  يم يسلول

 يه  ا نياز پ  روتئ يک  ي. [41-39] ب ه آن اش  اره ش  ده اس  ت 

 hub-bottleneckيهارياس  ت ک  ه در مس     6 نينترل  وکي، ا 

پبکت  بي، تخرسنتز کبژن ،ونيانتقال  يمنف ميتنظ ييايميوشيب

 يک  ي( IL6) 6 نينترلوکي(. ا4ها دخالت دارد )جدول  سيتوکين

ماکروفاژ در پاسخ  و T Cellباشد که از  يم نيتوکاياز انواع سا

[. در مطال  ات  43،42ش ود ]  يترش  م   يالتهاب يها بيبه آس

 يم ار يب ا ب  يالتهاب يهاشته نشان داده شده است که فاکتورگذ

 يه ا از فاکتور يک  ي[. 46-44در ارتباط است ] يعروق يقلب

 نينترلوکيدارد، ا يقلب يماريدر توس ه ب يديکه نقش کل يالتهاب

 شيب ا اف زا   6 اينترل وکين  شي[. اف زا 32شده است ] يم رف 6

 نيو پ اراکر  نيت اتوکريخون مرتبر است و ف ال ي تهيسکوزيو

منج ر ب ه رس وب     يخ ون  يه ا  در رگ IL6ها ب ا   تيمونوس

و س  ط   تي  ف ال 6 اينترل  وکين[. 47ش  ود ] يم   ن  وژنيبريف

آورد ک ه منج ر ب ه     يم   نييرا در پبسما پ ا  پازيل نيپوپروتئيل

ک رد   با کاهش عم ل مرتبر  يها ، چاقي و بيماريديپيانباشت ل

ارتب اط   يقلب   يم ار يبا ب املعو ني[ که ا48شود ] يانسولين م

 [. 49] دارند يدارم نا

مطال    ه   ني   در ا hub-bottleneckاز  گ   ريد يک   ي

 يمنف   ميتنظاست که در  (MMP9) 9 کسيماتر نازيمتالوپروتئ

( نق ش  4)ج دول   يخارج س لول  يفضا بيو تخر ونيانتقال 

 کسيم اتر  يه ا نازيمتالوپروتئ يه ا  نيدارد و مربوط به پروتئ

(MMPsم )باشد. مطال ات نشان دادند ي MMP9  حل شده در

 يدهنده حمبت قلب يآگه شيپ ومارکريتواند به عنوان ب يمخون 

ه ا و   در تجم ع پ بک   MMP9[. نق ش  52-50] شود يم رف

 تي  ف ال شي[. اف زا 54،53] ا ب ات ش ده اس ت    نيتصلب شرا

MMPs يم رف   زي  ن يکنن ده پاس خ الته اب    ميکه به عنوان تنظ 

 ر[. د33] ارتب اط دارد  يحمبت قلب   شي، با افزا[55] اند شده

 يقلب يها يماريو توس ه ب جادياستر، که در ا ويداتي، اکسعواق

 [.54] در ارتباط باشد MMPs تيتواند با ف ال ينقش دارد م

AKT1 (RAC-alpha serine/threonine-proteinkinase)  که

 يمنف   ميرا داراست و در تنظ   betweenessدرجه و  نيبالاتر

 ن از يک نيترئ ون  نيس ر  کي  ( نقش دارد، 4)جدول  ونيانتقال 

گل وکز و م رگ    س م ي، متابولدر رش د، بق ا   نيپروتئ ني. استا

آن باعت  تي الکه ف يدارد به طور ينقش مهم يقلب يها سلول

 نيپروتئ -ني[. ارتباط پروتئ34شود ] يم يقلب يها سلول يبقا

AKT و نيبا اکت HSP90 نيپ روتئ  نيا تيف ال شيموجب افزا 

 يبقا يرو BCL-2و  9کاسپاز  يرو ريتا  قيشود و از طر يم

 MTOR1 قيرا هم از طر يگذارد و رشد سلول يم ريتا  يسلول

 رد AKT اني  ب شيشده که اف زا  ت اب را ياخ [.56] کند يالقا م

 يس کم يعضله قل ب را از آ  يها ، سلولکيترانسژن يها موش

، ني  [. ع بوه ب ر ا  57] کن د  يمحافظت م (يرسان )کاهش خون

AKT1 يالق ا  ي)ک ه ب ر رو   ميکلس   کليبر س ريتا  قياز طر 

 تي  دارد( باع ت بهب ود ف ال   ريت ا   يقلب   يها استراحت سلول

 [. 34] شود يم يقلب يها سلول

 يعروق  -يقلب   يه ا  يماريب يبرا ينيشبکه پروتئ يبررس

 يه ا کرد ب ا عم ل   يم ار يب ني  نشان داد که احتمال ابتب ب ه ا 

س نتز   ،وني  انتق ال   يمنف   مياز جمله تنظ   يمتنوع يکيولوژيب

 يخ ارج س لول   کسيم اتر  يفروپاش پبکت و بي، تخرکبژن
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 يديکل ومهم  يها نياز پروتئ يکي، مطال ه نيمرتبر است. در ا

در  لي  دخ يه ا ، فاکتوريعروق  -يقلب   يها يماريمرتبر با ب

 يکيول وژ يب يهاريبودن د ک ه در تم ام مس      يالتهاب يها ريمس

ارائه ش ده در ج دول    ازيامت نيبا بالاتر رشبکهيز يها نيپروتئ

ب ا   يالته اب  يه ا دارن د. ارتب اط فاکتور   حض ور  زين، 4شماره 

ب ر لخت ه خ ون ب ه       ريتا  قيطراز  يعروق -يقلب يها يماريب

 يم ار يب نياحتمال ابتب به ا شيساز در افزا نهيعنوان عامل زم

 ني  ا جي، ب ر اس ا، نت ا   ني  ا [. عبو ه بر32 ابت شده است ]

در سنتز  يراتييتغ انگريب يکيولوژيب يهانديفرا ي، بررسمطال ه

باش د. ک بژن    يم   يخارج س لول  کسيکبژن و ساختار ماتر

اس ت و   يخارج سلول کسيماتردر  يبريف نيروتئپ نيتر شيب

خ ارج   کسيش بکه ک بژن و م اتر    تي  و کم تيفيدر ک رييتغ

 نيگذارد که ا يم ريقلب تا  يها سلول تيموق  يبر رو يسلول

 ف ا يا يقلب   يه ا  يم ار يخط ر ب  شيدر افزا يمساله نقش مهم

 ين  يش بکه پروتئ  يبررس   جي، نت ا يبه ط ور کل   [. 58کند ] يم

 يهاري، ب ر ارتب اط مس    مطال  ه  نيدر ا يعروق -يقلب يماريب

 يها سلول ييحفظ ساختار فضا تيو اهم يماريب نيبا ا يالتهاب

 قلب اشاره دارد.

در  ري  درگ يه  ا س  مي، مکانين  يش  بکه پروتئ يبررس   ب  ا

 يم ار يب يب را  ين  يپروتئ يهاداي  کاند نيچن و هم ييزا يماريب

مه م،   يه ا  نيبا شناخت پروتئشدند که  يم رف يعروق -يقلب

 يم ار يب يب را  ي ي اه داف دارو  اي  و  يصيتشخ يومارکرهايب

 اندتو يمطال ه م نيدر ا تيروشن شود. محدودتواند  يمذکور م

جه ت رس م ش بکه ب رهم ک نش       يژن   يها گاهياستفاده از پا

 افتهي رييتغ يها نيپروتئ يبررس راستا با ها باشد که هم نيپروتئ

در مطال  ات گذش ته امک ان     يعروق   -يقلب   يها يماريدر ب

 .تر شدن آن وجود دارد کامل
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Introduction: Cardiovascular disease (CVD) that involved heart and vessels of heart, is one of the most 

common reasons of death in the world and unfortunately there are limitations in early diagnosis of this 

disease. In this study it has been survived the protein-protein interaction network in order to discover 

special biomarkers for early diagnosis of disease and timely treatment. 

Materials and Methods: In this study, involved proteins in cardiovascular disease have been collected 

using OMIM, Poly search and Wiki pathway databases and then these proteins have been matched on 

protein-protein interaction network. Topological analysis of network has been done with Cytoscape 

3.3.Meaningly, degree and betweeness parameters have been considered to introduce the candidate 

markers.  

Results: After network topological analysis, proteins with higher degree have been recognized as hub 

and proteins with higher betweenness as bottleneck. It has been introduced 3 hub-bottleneck proteins as 

candidate biomarkers which have high centrality in network.  

Conclusion: MMP9, IL6 and AKT1 have been introduced as candidate proteins for CVD which can be 

diagnostic biomarkers or drug targets for this disease. In addition to, biochemical pathways for proteins in 

highest score sub-network were negative regulation of ion transport, collagen biosynthetic process, platelete 

degradation and extra cellular matrix disassembly. 
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