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ntexte . Au-dela des génes BRCA1/2, les /()bjectifs . Notre ¢tude vise a 1dentifier les genes

facteurs genetiques contribuant a la biologie du differentiellement exprimes dans le cancer du sein

cancer du sein de la femme jeune sont encore mal chez les femmes jeunes < 49 ans et a predire les
: interactions protemne-proteine et déterminer les

voies de signalisation fonctionnelles de ces genes a
I'aide d'une analyse bio-informatique.

connus (1).

Meéthodes : Les datasets GSE30682,
GSE29044 et GSE20624, sont analysces par
GEO2R, afin didentifier les  genes

différentiellement exprimes.

ACSHItats : 1- Identification des genes differentiellement exprimes communs

=

SE29044

SE29044 C )
EEF1D7

GSE20624 GSE20624

ialtel
......
wle)

450 570
GSE30682 GSE30682
7 DEG régulés positivement @ 8 DEG régulés négativement @

Figurel . Diagramme de Venn des genes réegulés positivement et négativement
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giscussion : PTPN1?2 est suppresseur de tumeur dans le cancer du sein triple negatif. Son inactivation
entraine une hyperactivit¢ et une transformation cellulaire de HER2/EGFR dans les cancers du sein
HER2 négatifs. Dans notre étude, PTPNI12 est impliqué dans la régulation de la signalisation comme
I'une des fonctions biologiques significativement enrichies dans I'ontologie des genes et ains1 que dans
la reponse cellulaire au stimulus du facteur de croissance en interaction avec le proto-oncogene CRK.
Des ¢tudes ont démontre que CRK est surexprime dans les tumeurs mammaires, dans le controle de la
croissance tumorale et de la colonisation metastatique dans le cancer triple negatif (2). Par contre dans
notre ¢tude, nous avons trouve qu’il est regule neégativement dans le cancer du sein chez les femmes
jeunes ainsi que ce gene CRK et CREBI interviennent dans la réponse cellulaire au stimulus du facteur
de croissance analogue a l'insuline

N
Conclusion : Les génes identifiés dans notre étude pourraient servir de cibles potentielles pour le cancer

du sein de la femme jeune. D’autres travaux sont necessaires afin de confirmer nos donnges.
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