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Annotasiya. Tirozinkinaza reseptorlarının ErbB ailəsinin iki 

üzvünün, təbii formalı EGFR (1210 qalıq, GenBank: 

NM_005228.5) və təbii formalı HER2 reseptorunun (125G 

Bankendu) hüceyrəxarici domeninin (ECD) təkamüldə qorunub 

saxlanmış aminturşu ardıcıllığı (AAA75493.1), kompüter 

skaninqi ilə analiz edilmişdir. EGFR-in 633 və HER2-nin 640 

qalıqdan ibarət olan ECD domenində yerləşən funksional domen 

ardıcıllıqları üzərində təkrarlanan müxtəlif aminturşu 

ardıcıllıqlarından ibarət olan motiflər qeyd edilmişdir. Verilənlər 

bazasından EGFR-ın 3 splays variantı HER2-nin isə mövcud 

olan 2000-dən artıq splays və mutant variasiyasının 30-a qədər 

forması araşdırılmış və 10 nümunənin ECD domeninin 

müqayisəli analizi aparılmışdı. Bu zülalların ECD rayonunda 

çoxsaylı konservativ qalıqlardan ibarət olan motiflər uyğun 

nahiyələrdə mühüm ardıcıllığı təşkil edirlər. Bu ardıcıllıqların 

böyük bir hissəsi digər, qeyri siqnal zülallarında da tapılmışdır 

ki, bu da ErbB reseptorlar ailəsinin təkamülcə daha qədim 

mənşəyə malik olduğuna dəlalət edir. Bu konservativ motif 

ardıcıllıqları spesifik insanınkılaşdırılmış monoklonal 

anticismlərin hazırlanması zamanı mühüm epitop kimi istifadə 

oluna bilər. 

Açar sözlər: ErbB reseptorlar ailəsi, tirozinkinaza, ECD 

kompüter skaninqi, MEME Suite, ScanProsite analizləri. 

I. GİRİŞ 

EGFR (HER1) və HER2 (insanın epidermal boy faktoru 

reseptoru – human epidermal growth factor Receptor) insanın 

tirozinkinaza reseptorlarının geniş öyrənilən ErbB ailəsinin 

dörd nümayəndəsindən ikisidir. Hər iki reseptor bu ailənin 

digər nümayəndələri kimi (N-sonluqlu) hüceyrəxarici 

domendən (ECD) transmembran spiraldan (heliks) (TMD) və 

hüceyrədaxili membrana yaxın domendən (JMD), kinaza 

domenindən (KD) və tirozin qalığı ilə zəngin C-sonluqlu 

quyruqdan (CTD) ibarətdir [1]. Bu ailənin üzvləri arasında 

HER2 yeganə reseptordur ki, onun məlum olan liqandı 

yoxdur, ona görə də, o liqandla induksiya olunan homodimeri 

əmələ gətirə bilmir. Amma, digər HER nümayəndələri 

liqandla birləşərkən və ya liqandsız dimerləşmə (anomaliya) 

zamanı onlarla asanlıqla heterodimeri əmələ gətirir və dimerdə 

hüceyrədaxili domendə olan tirozin qalıqlarını 

forsforlaşdıraraq hüceyrədaxili siqnalın ötürülməsində mühüm 

rol oynayır [2–5]. HER2-nin daxil olduğu heterodimerlər 

arasında EGFR/HER2 və HER2/HER3 hüceyrə funksiyalarına 

olan təsirinə və xəstəliklərin yaranmasına görə ən uyğun 

dimerlərdir [6, 7]. 

HER ailəsinin bütün nümayəndələri yüksək dərəcədə 

tumorigenezlə əlaqələndirilir. Bunlardan  EGFR (HER1) və 

HER2 şişlərin əmələ gəlməsində ən çox iştirak edən güclü 

onkozülallardır. Onların həddən artıq ekspressiyası 

(superekspressiya) süd vəzi, ağciyər və mədə-bağırsaq traktı 

də daxil olmaqla bir çox xərçəng növlərinda iştirak edir. 

HER2-nin həddindən artıq ekspressiyası süd vəzi 

xərçənginin və qeyri-kiçik hüceyrəli ağciyər xərçənginin 

(NSCLC) erkən mərhələlərində aşkar edilə bilir və metastatik 

xəstəliyə doğru irəliləyişdə [8–10] kritik rol oynayır, bu da 

HER2-nin süd vəzi xərçənginin və  NSCLS karsinomasının 

inkişafında mühüm rol oynadığını göstərir. Nəticədə, HER2 

bir çox süd vəzi və ağciyər xərçəngi xəstələrinin müalicəsində 

kritik bir terapevtik hədəfə çevrilibdir.  

Trastuzumab və Pertuzumab HER2-nin dörd funksional 

domendən (domen I, II, III və IV) ibarət olan hüceyrəxarici 

domeninə qarşı yönəlmiş monoklonal anticismlər olub [11] 

hal-hazırda HER2-müsbət süd vəzi xərçəngi xəstələri üçün 

müalicənin ilk seçimidir. Trastuzumab kimyaterapiya ilə 

birlikdə tətbiq edildikdə ümumi sağ qalma ehtimalını artırır və 

xəstəliyin təkrarlanma riskini azaldır. Pertuzumb isə HER2-

nin hüceyrəxarici II domenində dimerləşmə çiyninə birləşir 

[12], onun EGFR ilə dimerlşməsinə mane olaraq siqnal 

ötürülməsini blok edir [13]. 

NSCLC karsinomasının müalicəsi zamanı trastuzumaba 

əsaslanan kimyaterapiyanın sadə (tək) kimyaterapiyadan üstün 

olduğu heç də aşkar edilməmişdi, orta sağqalma müddəti 

müvafiq olaraq 6,1 və 7 ay olmuşdur [14–16],  trastuzumab və 

pertuzumabla isə ikili HER2 anticism blokadasının effektivliyi 

məhduddur (ORR 13%-21%). Bunun əksinə, poziotinib və 

pirotinib kimi yeni daha selektiv HER2 tirozinkinaza 

ingibitorları (TKI)  HER2-mutanta qarşı müalicə olunmuş 

NSCLC xəstələrində müvafiq olaraq 38% və 44%-ə qədər 

cavab nisbətlərində perspektivli fəaliyyət göstərmişdir. Ən 

ümidverici məlumatlar HER2-mutant NSCLC olan xəstələrdə 

anticism-dərman konyuqatlarını (ADC) ado-trastuzumab-

emtansin və trastuzumab-deruksitekanı qiymətləndirən II faza 

tədqiqatlarından əldə edilmişdir, bu zaman müsbət cavab 

müvafiq olaraq 50% və 62% təşkil etmişdir [10].  

Bununla belə, bir sıra dəlillər HER2+ olan südvəzi 

xərçənginin və NSCLC ağciyər xərçənginin uğurlu anti-HER2 

terapiyadan sonra da HER2 siqnal şəbəkəsindən davamlı 

şəkildə asılı olduğunu göstərir [10, 17], bu da çox mərhələli 
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HER2 blokadasının mühümlüyünə əsas verir. Digər tərəfdən 

Yeni Nəsil Ardıcıllıq oxunmasının son nailiyyətləri indi 

HER2-nin hədsiz dərəcədə mutasiyaya məruz qaldığını, insan 

xərçənglərində 2000-dən çox unikal HER2 variantlarının 

müşahidə edildiyini ortaya qoyur [1]. Buna görə də, kliniki 

seçimi genişləndirmək və anti-HER2 müalicəsinin 

səmərəliliyini artırmaq üçün əlavə HER2 hədəflərinin, 

monoklonal anticism dizaynı üçün əlavə HER2 epitoplarının 

axtarılması lazımdır. Hal-hazırda, pepscan, fag nümayişi və ya 

mutagenez skan edilməsi kimi bəzi eksperimental 

yanaşmalarla birlikdə üçölçülü (3D) quruluş məlumatlarının 

istifadəsi epitop əsaslı peyvənd dizaynının qızıl standartıdır 

[18, 19]. 

Bu araşdırmada EGFR və HER2-nin müxtəlif 

variantlarında EGFR və HER3 ilə HER2-nin 

heterodimerləşmə zonalarının qorunub saxlanan konservativ  

qalıqlarının axtarılmasının və trastuzumab və pertuzumabla 

yanaşı yeni alternativ monoklonal anticismlərin dizaynı üçün 

potensial yeni epitopların axtarışını həyata keçirilmişdir. 

II. MATERIAL VƏ METODLAR 

Tədqiqat materialı kimi EGFR (HER1) və HER2 

ardıcıllıqları haqqında məlumatların toplanması NCBI, RCSB-

PDB, EMBL-EBI tərəfindən yaradılmış AlphaFold DB, 

EMBL-EBI UniProt və Protein Bioinformatics Databases and 

Resources – PMC kimi veriləınlər bazasından istifadə edilmiş 

və analizlər NCBI Protein BLAST 

(https://blast.ncbi.nlm.nih.gov/Blast.cgi),  AlphaFold və  

UniProt kimi onlayn maşınlar vasitəsi ilə aparılmışdır.  

Konservativ motif ardıcıllıqların tapılması –

identifikasiyasında üç əsas bioinformatik alət tətbiq 

edilmişdir: 

MEME (Multiple EM for Motif Elicitation): Nukleotid 

ardıcıllıqlarında statistik baxımdan əhəmiyyətli de novo 

motivlərin aşkarlanması üçün istifadə olunmuşdur. 

Parametrlər: Motiflərin sayı: 5 (10), uzunluq aralığı: 6–20 

əc; 

FIMO (Find Individual Motif Occurrences): MEME ilə 

aşkarlanmış motiflərin konkret ardıcıllıqlarda və mövqelərdə 

yerləşməsini müəyyənləşdirmək üçün istifadə olunmuşdur. P-

dəyəri kəsimi 1e-4 olaraq seçilmişdir. 

GLAM2: - qapalı motiflərin (insersiya və delesiyaları 

saxlayan) aşkarlanması məqsədilə tətbiq olunmuşdur.  

Bu metodla struktur variasiya göstərən, lakin funksional 

baxımdan əhəmiyyətli ola biləcək bölgələr müəyyən 

edilmişdir. 

 MEME Suite https://meme-suite.org/meme/index.html 

vasitəsilə aparılmışdır. MEME Suite motiflərin de novo 

aşkarlanması, məlum motiflərlə müqayisəsi və 

vizuallaşdırılması üçün geniş imkanlar verən bioinformatik 

platformadır.  

Motif analizlərinin aparılması zamaqnı Print və 

ScanProsite analizləri https://prosite.expasy.org/scanprosite/ 

saytında aparılmışdır. 

Tədqiqatlarda insanın 30-dan artıq HER2 zülal ardıcıllığı 

(splays forma, mutasiya, insersiya və ya delesiyalı), 3 EGFR 

zülal ardıcıllığı analiz olunmuşdur. Tədqiqat məqsədilə bu 

zülalların hüceyrəxarici domen (ECD) ardıcıllıqlarının 

müqayisəli analizi aparılmışdır. Tədqiqatlarda həmçinin 

müqayisə üçün şimpanze, qorilla və siçanın HER2 zülalının 

ardıcıllığı insanın HER2 zülalı ilə müqayisəli analiz 

edilmişdir.  

III. NƏTICƏLƏR VƏ ANALIZI 

EGFR və HER2-nin kompüter skaninqi və konservativ 

qalıqlı motif analizi 

Təbii formalı EGFR (HER1) kimi 1210 qalıqdan ibarət 

olan zülalın (GenBank: NM_005228.5) və HER2 zülalı kimi 

1255 qalıqdan ibarət olan (GenBank: AAA75493.1) zülalın 

aminturşu ardıcıllığı götürüldü. Analizlər EGFR-in 633 və 

HER2-nin 640 at qalığından ibarət olan hüceyrəxarici domeni 

(ECD) hissəsində yerləşən funksional domen ardıcıllıqları 

üzərində aparıldı (şəkil 1). 

Verilənlər bazasında EGFR-ın yalnız 3 variantı tapılaraq 

müqayisəli analiz olundu. Bunlar NM_005228.5,  1210 aat; 

NM_001346900, 1157at; NM_001346899.2, 1165 at ibarət 

olan zülallardır. HER2-nin isə mövcud olan 2000-dən artıq 

variasiyasının [1] 30-dan artıq forması araşdırılmış və 10 

nümunənin hüceyrəxarici domeninin müqayisəli analizi 

aparılmışdır. 

 

 

 
Şəkil 1. ErbB ailəsi reseptor zülalları üçün ümumi funksional domün düzlənməsi. İki hüceyrəxarici L (liqand birləşdirən) domen, iki (furinəbənzər və GF) 

dimerləşmə domeni ECD-ni təşkil edir. 

https://blast.ncbi.nlm.nih.gov/Blast.cgi
https://meme-suite.org/meme/index.html
https://meme-suite.org/meme/index.html
https://prosite.expasy.org/scanprosite/
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EGFR-ın 3 variantı arasında aparılan müqayisəli analiz 

göstərdi ki, bu variasiyaların təbii forma ilə arasında fərq 

1157at-dan ibarət olan zülal (NM_001346900) üçün 

zülalın N-sonluğunda 53 amin turşusunun itməsi ilə, digər 

formada, 1165 at-dan ibarət olan (NM_001346899.2) 

formada isə təbii formanın N-sonluq rayonundakı 143-cü 

amin turşusundan 187-ci at-a qədər olan ardıcıllığın 

itirilməsi ilə baş vermişdir. Birinci halda, NM_001346900 

zülalı üçün itirilən aminturşu ardıcıllığı mühüm funksional 

xarakter daşıyan hissə və ya motif deyildir (şəkil 2). Amma 

ikinci zülal, NM_001346899.2 üçün bu reseptorun  bilobal 

liqand birləşdirən saytlarından birinci L domeni 

daxilindədir. Bu da reseptorun liqand birləşdirmə 

qabliyyətində problemin yaranmasına səbəb ola bilər. 

İstənilən halda reseptorun dimerləşməsi üçün mühüm rol 

oynayan, dimerləşmə domeni adlanan sisteinlə zəngin 

furinə bənzər rayonunda, xüsusilə də dimerləşmə ilgəyində 

mutasiyalar müşahidə edilmir. Bu domen təkamül 

prosesində bir sıra məməlilər arasında da konservativ 

olaraq qorunub saxlanılmışdır. Bununla bel, EGFR-in 

homodimerləşməsi üçün dimerləşmə çiynində olan 

ardıcıllıqlar dimerləşmənin əsas aparıcılarıdır, yəni 

dimerləşmənin  aparıcı  qüvvəsinin 90%-dən çox enerjisi 

bu çiyində olan qalıqlar hesabınadır [20]. Bu qalıqların 

dimerləşmə gücü müəlliflər tərəfindən bu qalıqlarda 

aparılan mutasiyalar nəticəsində dəyişilmə ilə 

yoxlanılmışdır.  

Bu səbəbdən dimerləşmə çiyninin yerləşdiyi II domen 

(sisteinlə zəngin furinə-bənzər domen) ardıcıllıqları fatal 

homodimerləşmənin qarşısının alınması üçün və ya 

mövcud dimerin ayrılması üçün ingibirləşdirici 

monoklonal anticism istehsalında epitop kimi istifadə edilə 

bilər.  

Yuxarıda qeyd edildiyi kimi, HER2-də baş verən 

mutasiyaların, delesiyaların və insersiyalaın daxil olduğu 

böyük sayda variasiyaların əksəriyyətində müşahidə olunan 

fərqlər hüceyrəxarici domendə (ECD) rast gəlinir 

(Ishiyama et al., 2023). Bizim apardığımız analizlərin 

demək olarki hamısında olan fərqlər ECD-də bilobal liqand 

birləşdirən domenlərdə (52-173 və 366-482 ardıcıllıq 

rayonlarında) və boy faktoru reseptorunun IV 

hüceyrəxarici domeni ardıcıllığı (511-643-cü aminturşu 

rayonu) daxilində müşahidə edilir (şəkil 2), daha stabil olan 

ikinci hüceyrəxarici domen – sisteinlə zəngin furinə-bənzər 

domen (189-338-ci aminturşu ardıcıllığı) az dəyişikliyə 

məruz qalır.  

HER2-nin hüceyrəxarici domeninin kompüter skaninqi 

və analizi çoxsaylı konservativ minturşu ardıcıllıqlarından 

təşkil olunmuş motiflərin olduğunu aşkar edir (şəkil 3). Bu 

motiflərin bəziləri bir-birindən kənarda yerləşsə də bəziləri 

bir-birini örtür. Bəzi motiflər izə orqanizmdə olan qeyri 

reseptor zülallarında da müşahidə olunur. Bu da, bu 

zülallar arasında təkamülcə hansı sa bağlılığın olduğuna 

dəlalət edir, hərçənd ki, bu zülallar heç də siqnal zülalları 

deyildir. 

HER2-nin hüceyrəxarici domeninin kompüter skaninqi 

və analizi çoxsaylı konservativ minturşu ardıcıllıqlarından 

təşkil olunmuş motiflərin olduğunu aşkar edir (şəkil 3). Bu 

motiflərin bəziləri bir-birindən kənarda yerləşsə də bəziləri 

bir-birini örtür. Bəzi motiflər izə orqanizmdə olan qeyri 

reseptor zülallarında da müşahidə olunur. Bu da, bu 

zülallar arasında təkamülcə hansı sa bağlılığın olduğuna 

dəlalət edir, hərçənd ki, bu zülallar heç də siqnal zülalları 

deyildir. 

 

 
 Şəkil 2. EGFR-ın üç formasının ECD domeninin müqayisəli kompüter düzlənməsi. Qırıq xətlər hər bir formada itirilmiş ardıcıllığı yerini göstərir. Təbii forma 

EGFR 1210 aminturşu qalığından ibarətdir. 
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Şəkil 3. EGFR və HER2-nin MEME skaninqə görə aşkar edilən motifləri ECD ardıcıllıqda parallel olaraq qeyd edilir. EGFR ECD-də tünd boz fonda, 

HER2 ECD-də isə altdan xətlə, qeyri siqnal zülalları ilə ortaq qalıqlar altdan ikiqat cızla vurğulanır. 

 
 

Motif – CTGPGEEDCIKCRKYSDGATCVDKC (konsensus ardıcıllıq NWTAEPENVLPEAHFSCAPE∙KKT) EGFR ECD-də 571-596, 515-540, 240-

265, 199-224 və 271-296-cı ardıcıllıqlarda təkrarlanır; 
Motıf – CWGPGPSQCVACAHFKHPPFCVARC (konsensus ardıcıllıq  ∙T∙∙GHSD∙LN∙LQYLHPPF∙EEH∙) HER2 ECD-də 244-269, 520-545 və 576-601-

ci qalıqlarda təkrarlanır; 

Motıf – CQQCHPNC (konsensus ardıcıllıq ∙IL∙ D∙ N∙) EGFR ECD-də 617-625, 555-563, 187-195-ardıcıllıqlarda təkrarlanır; 
Motif  YMPIAKFW (konsensus ardıcıllıq C∙PMV∙FP) HER2 ECD-də 610-618-ci qalıqlarda yerləşir (iki təkrar hüceyrədaxili domendə 826 və 952-ci 

qalıqlarda)  

Motif – PQQGFFSK (konsensus ardıcıllıq P∙HDQ∙PL) EGFR ECD-də 431-439-cu qalıqlarda yerləşir (iki təkrar hüceyrədaxili domendə - 1119 və 1179-cu 

qalıqlarda); 

Motif ‒ LIQRNPQLCYKHTIPW (konsensus ardıcıllıq ∙∙KHRQHKIRQH∙MPR) HER2 ECD-də 154-170 və 467-483-cü qalıqlarda təkrarlanır;  

Motif ‒  ITQLMTFG (konsensus ardıcıllıq LWE∙GP∙E) EGFR ECD-də 38-46-cı qalıqlarda yerləşir (iki təkrar hüceyrədaxili domendə 789 və 904-cü 
qalıqlarda) 

Motif ‒ CQPCSPEC (konsensus ardıcıllıq ∙HK ∙HIM ∙) HER2 ECD-də 192-199, 331-338, 560-567 və 623-631-ci qalıqlarda təkrarlanır; 

Motif ‒ NNTJVWKY (konsensus ardıcıllıq HQSIN∙SK) EGFR ECD-də 472-480 və 603-611-ci qalıqlarda təkrarlanır (bir təkrar hüceyrədaxili domendə, 
893-cü qalıqda); 

Motif ‒ KDIFGSGG (konsensus ardıcıllıq ∙KV∙GKLG) HER2 ECD-də 170-177 və 368-375-ci qalıqlarda təkrarlanır (bir təkrar hüceyrədaxili domendə 

1182-ci qalıqda); 
Motif ‒ FLKTVREVAGYLLIQ  (konsensus ardıcıllıq IS∙MIQDPQRFVV∙A) EGFR ECD-də 78-93 və 394-411 qalıqlarda təkrarlanır (bir təkrar 

hüceyrədaxili domendə, 968-ci qalıqda); 

Motif ‒ GYVYIAAW (konsensus ardıcıllıq  ∙TLLKGHN) HER2 ECD-də 82-89 və 468-415-ci qalıqlarda təkrarlanır (bir təkrar hüceyrədaxili domendə 
732-ci qalıqda); 

Motif ‒ ENLEIIRG (konsensus ardıcıllıq ∙ AQYL∙ V∙) EGFR ECD-də 102-110 və 421-429-cu qalıqlarda təkrarlanır (bir təkrar hüceyrədaxili domendə, 

1193-ci qalıqda) 
Motif ‒ FDGDPPEGAAP (konsensus ardıcıllıq  W∙Q∙LGMNG∙K) HER2 ECD-də 381-391-ci qalıqlarda yerləşir (iki təkrar hüceyrədaxili domendə 1086 

və 1223-cü qalıqlarda); 

Motif ‒ CGADEYLI (konsensus ardıcıllıq VGI ∙S∙ LM) EGFR ECD-də 311-319-cu qalıqlarda yerləşir (iki təkrar hüceyrədaxili domendə, 939 və 1011-
ci qalıqlarda); 

Motif ‒ VPYGVAJEHLRENR (konsensus ardıcıllıq  MKIPLGLEVV∙ ∙ VT) HER2 ECD-də 341-355-ci qalıqlarda yerləşir (iki təkrar hüceyrədaxili 

domendə 746 və 801-ci qalıqlarda); 
Motif ‒ QKLFNNCV (konsensus ardıcıllıq IRLLKW ∙ T) EGFR ECD-də 52-60 və 356-364-cü qalıqlarda təkrarlanır (bir təkrar hüceyrədaxili 

domendə, 812-ci qalıqda); 

Motif ‒ ACHEQCAR (konsensus ardıcıllıq  C∙ AGL ∙∙ A) HER2 ECD-də 219-227, 235-243 və 510-517-ci qalıqlarda təkrarlanır.  

 

 

ScanProsite verilənlər bazasında aparılan kompüter 

analizləri bu reseptor zülallarının, xüsusilə də HER2-nin ECD 

rayonunda digər, qeyri siqnal zülallarında rast gəlinən 

konservativ qalıqları aşkar etdi (şəkil 3). 

Məsələn, HER2-də 439-GAYSLTLQGLGIS-451 və 600-

CPSGVKPDLSYMPI-664 alfa-tubulində, 79-

EVQGYVLIAHNQVRQVPLQRLRIV-103 qalıqları 

anantransferazada, 125-NTTPVTGASPGGLRELQ-141 

fmoksigenazada rast gəlinən qalıqlardır. Bu zülallar heç də 

siqnal zülallarına aid edilmir, amma HER2 (və EGFR) kimi 

reseptor zülalları ilə bəzi konservativ qalıqları bölüşürlər. 

Baxmayaraq ki, süd vəzi xərçəngi və ağciyər xərçəngi 

zamanı istifadə edilən əksər kimya terapiya agentləri xüsusilə 

I və IV ECD rayonlarına spesifik olur, onun bu rayonlarından 

140-600 amin turşuları ardıcıllığında olan ECD hissəsi daha 

çox mutasiyalara məruz qalır. Bu səbəbdən HER2 spesifik süd 
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vəzi və ağ ciyər karsinomalarına qarşı kimya terapiya zamanı 

və hədəfli müalicə zamanı HER2-nin II domeninin 

konservativ qalıqlarından (və motiflərdən) epitop kimi istifadə 

edərək dizayn və sintez olunmuş insanınkılaşdırılmış 

monoklonal anticismlərin yaradılması tələb olunan mühüm 

istiqamətdir. 

NƏTICƏ 

Yekun olaraq, EGFR və HER2 ECD zülalarının təkamülcə 

qorunb saxlanılmış motivlərinin analizi artıq mövcud olan 

insanınkılaşdırılmış monoklonal anticismlərə (trastuzumab və 

pertuzumab kimi) alternativ olan daha mükəmməl anticismlər 

üçün epitopları ortaya qoyur. Bu tədqiqatlar, xüsusilə də, 

HER2 ECD zülalının təkamülcə qorunub saxlanılmış 

motivlərinin gələcəkdə süd vbəzi və ağ ciyər karsinomalarının 

potensial dərman hədəfi ola bilən rayonlarını 

(epitopları/hədəfləri) təsdiqləyir. Biz həmçinin bu araşdırma 

ilə epitop əsaslı vaksinlərin və dərmanların dizaynına töhfə 

verə biləcək zülallarda potensial epitopları və ya əsas hədəf 

sahələrini proqnozlaşdırmaq və ya axtarmaq üçün yeni 

proseduru təqdim edirik. 
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