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  چكيده

 ،)HT-29وCaco2 (  کولوني سرطاني سلوليها  در ردهTbx3 ،Tcl1 ،Esrrb، Dppa4 ياز خودبازسيان ژنهاي ب:هدفنه و يزم
 قرار ي کولون، مثانه و پروستات مورد بررسي تومور انسانيها  و در نمونه) (HT-1376 ، مثانه)LN-Cap( پروستات ،)HepG2( کبد

 .گرفت

ن يهمچن.  کشت داده شدندT25 ي فلاسکهادرHepG2 و Caco2 ،HT-29 ،HT 1376 ، Ln Cap يها  سلول:يروش بررس
.  شدنديآور  جمعيشگاهي آزمايها افتهي و ينيم پزشک متخصص و با توجه به علائم بالي تحت نظارت مستقي تومور انسانيها نمونه

 Reverse Transcriptase Polymerase Chain کي با استفاده از تکنTbx3 ،Tcl1 ،Esrrb، Dppa4ي خودبازسازيها ان ژنيسپس ب

Reaction (RT-PCR)  نان از صحت ي اطميبرا.  قرار گرفتيابي مورد ارزي تومور انسانيها  مذکور و در نمونهيها در سلول
 .  قرار گرفتيز مورد بررسي نيان ژن کنترل داخلي و بي کنترل منفيها  انجام شده، نمونهيها شيآزما

 يها  مورد مطالعه، ژني توموريها در نمونه  وي سرطاني سلوليها دودمان نشان داد که در RT-PCR يها يابيج ارزي نتا:ها افتهي
  .شوند يان مي بTbx3 ،Tcl1 ،Esrrb، Dppa4 يخود بازساز

 ياز مارکرها  را کهTbx3 ،Tcl1 ،Esrrb، Dppa4يها ان ژني کولون، کبد، پروستات و مثانه بي سرطانيها  سلول:يريگ جهينت
 از ي مذکور، تعدادي سرطانيها ت سلوليدهد در جمع يله نشان مأن مسيکنند که ا يان مي، بشندبا ي ميادي بنيها سلول ياختصاص

  .  را بر عهده دارندي نقش اصلي سرطانيها ر سلولي را دارند و در تکثياديبن يها  سلوليژگي و،ها سلول
 سرطان مثانهپروستات، سرطان  کبد،، سرطان کولون، سرطان ي خود بازسازي، ژنهاي سرطانيادي بنيها  سلول:ها د واژهيکل

  ۷/۱۱/۸۹ :        پذيرش مقاله۲۷/۱۰/۸۹ :      اصلاحيه نهايي۲۲/۷/۸۹ :وصول مقاله
  

  مقدمه
 کولون، کبد، مثانه و پروستات از يها سرطان

 از سرطان در جهان ير ناشين عوامل مرگ و ميمهمتر
 يقاق سلولهاـد اشتيه جديبر اساس نظر). ۱-۳(باشند  يم
   Stem cell origin of) يادي بني از سلولهايرطانس
  

  
)cancerيادي بنيها  از تومورها از سلولياري بس 

  ه  در هر تود.)۴ و۵(رند يگ يافته منشاء ميز ي تمايها بافت
 يادي بنيها ، به سلولها  از سلولي، تعداد اندکيتومور

 مقاومت در يي تواناي، داراها سلولن يا. شباهت دارند
 ي درمانيميس و شيعوامل القاء کننده آپوپتوزبرابر 
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 ...هاي  بررسي بيان ژن      ۲

 ۱۳۹۰بهار / دوره شانزدهم/ انمجله علمي دانشگاه علوم پزشكي كردست

 از عوامل بازگشت يکيشود  يشنهاد ميباشند و پ يم
 ).۶ و۷( ه باشندي اوليسرطان پس از انهدام تومورها

ن بار در سرطان خون ي اولي سرطانيها اختهيحضور بن 
ن سرطان از يو پس از آن در چند) ۸ و۹( شد ييشناسا

، ملانوما و کولون ريهکبد، نه، مغز، پروستات، يجمله س
دو گروه مختلف از ژنها ). ۱۰-۱۵( شد ييز شناساين

Nanog/oct4/sox2 و Tbx3/Tcl1/Esrrb/Dppa4 
 در يديند خودتجديآ حفظ فريم کننده اصليتنظ

ند يآباشند و باعث مهار فر ي ميني جنيادي بنيها سلول
ان هر يش بيافزا .شوند ين مين جني تکويز در طيتما

 يها را هم در سلول يت پرتوانيخاصز آنها کدام ا
). ۱۶و۱۷(دهد  يش مي موش و هم در انسان افزاياديبن

 باعث Sox2  وOct4 ،Nanog ي ژنهايميشبکه تنظ
شوند و  ي مDpaa4 وTcl1،Tbx3 ، Esrrbيم ژنهايتنظ

 و يديم خود تجدي متقابل در تنظير با همکاريهر دو مس
فا ي اي نقش اساسيني جنيادي بنيز سلولهايمهار تما

  ،Tcl1 يان ژنهاي در صورت کاهش بمثلاً. کنند يم

Tbx3 و Esrrb ان ژن يبNanogش ي به شدت افزا
 ياديبن يز سلولهاي و تمايديند خودتجديآابد تا فري يم

 به  Sox2 وOct4 ،Nanog). ۱۷( دچار اختلال نشود
 يدير و خودتجدي در تکثيک شبکه مرکزيصورت 

کنند و  يفا مي اي، نقش اساسينين جيادي بنيها سلول
شوند  ين مين جني تکويز در طيند تمايباعث مهار فرا

 از تومورها و ين سه ژن در تعداديان ايب). ۱۸(
 ۲۰( ز نشان داده شده استي ني سرطاني سلوليها دودمان

کول مو ي پوست و فولي در هموستازTcl1ژن ). ۱۹و
 ير سلولهاين ژن، تکثيان ايش بيافزا . داردينقش اساس

دهد و مهار آن باعث کاهش  يش مي را افزايني جنياديبن
 شود ي ميني جنيادي بني در سلولهايديند خود تجديفرا

شود  ي متصل مTcl1 به پروموتور ژن Oct4ژن ). ۲۱و۲۲(

ن ژن به يان ايب). ۲۳( کند ي آن را فعال ميو نسخه بردار
و در  از سرطانها مانند لمفوما يطور محدود در تعداد

  نشان داده شده استي جنسي سلولهاأضه با منشيسرطان ب
 بطور Oct4له ژن ي بوسTcl1پروموتور ژن ). ۲۴ و۲۵(

 ند خوديآ فرTbx3ژن  ).۲۶( شود يم ميمثبت تنظ
 ينين جني در مراحل تکويادي بني را در سلولهايديتجد
 wnt-βريله مسي بوسTbx3ان ژن يب ).۲۷(کند  يم ميتنظ

catenin ير و حفظ سلولهايشود و باعث تکث ي م فعال 
ن ژن يون در ايدر انسان موتاس). ۲۸( شود ي ميسرطان

 UMS (Ulnar-Mammary Syndrome)موجب سندرم

 ي ارثيها ي غده پستان و آنوماليپوپلازيشود که با ه ي م
ن نرمال ي تکوين ژن برايدهد ا يهمراه است که نشان م

 ين در سرطانهان ژيان ايب). ۲۹( است يپستان ضرور
.  شده استييوم شناسايپستان، تخمدان و اندومتر

 از Esrrb(estrogen related receptorβ)ژن ). ۳۰و۳۱(
 در يباشد که نقش مهم يمOrphan  يخانواده رسپتورها

 يني جنيادي بنيز سلولهاي و مهار تمايديم خودتجديتنظ
 ياندها با ژنهيآن فريق ايم دقي تنظيبر عهده دارد که برا

Oct4 ، Nanog وSox2نسخه  و متقابل داردي همکار 
 Esrrbمهار ژن ). ۳۲( کند يرا فعال مOct4  ژن يبردار

ان آن يش بيشود و افزا يز ميند تمايشبرد فرايباعث پ
ش ي افزايني جنيادي بني را در سلولهايديخودتجد

 ين جفت نقش اساسي تکويان آن در طيب  ودهد يم
 Dppa4 (Developmental ژن). ۳۲ و۳۳(دارد 

pluripotency associated 4)يادي بني در هسته سلولها 
 قرار ين فعال در حال نسخه برداري با کروماته همراينيجن

ن ژن ي نشان داده است که اييايميوشي بيزهايآنال. دارد
تواند به  ي مH3ستون يق هيم و هم از طريهم بطور مستق

DNAن را يوماتن راه ساختار کري متصل شود و از ا
زان ي به ميني جنيادي بنين ژن در سلولهايا. کند يم ميتنظ
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 نشده يي شناساياما عملکرد آن به خوب شود يان ميبالا ب
 يدر سرطانهاEsrrb  و Dppa4ان ژنيتاکنون ب. است

 يوع بالايل شيبه دل). ۳۴( نشده است يانسان بررس
 يها ضعف  کولون، پروستات، مثانه و کبد ويسرطانها

 يکه دارا ص آنهاي متداول تشخيجود در روشهامو
 يي تومور مارکرهاييباشند شناسا يت نميدقت و حساس
 کنند ينيش بي تومورها را پيکيولوژيت بيکه بتوانند ماه

ان يق بين تحقي اهدف از. د داشتن خواهياديت زياهم
 با استفاده از  Tbx3وEsrrb ، Dppa4، Tcl1 يژنها

-HT سرطان کولون يلول سيها  در ردهRT-PCRروش 

، LN-cap  سرطان پروستاتي، رده سلولCaco2 و 29
 سرطان ي و در رده سلولHepG2 سرطان کبد يرده سلول

 ي انساني توموريها ن در نمونهي، همچنHT-1376مثانه 
توانند  يعلاوه بر آنکه م مذکور يان ژنهايبکه  است چرا

توجه به  استفاده شوند، با يبه عنوان مارکر حالت سرطان
د ييتوانند تأ ي ميادي بنيها نقش مهم آنها در سلول

 بوده و Cancer stem cellه ي فرضي برايگريد
ک تومور را بازگو ي ي سرطانيها اختهيات بن يخصوص

 . کنند
 

 روش بررسي
  مورد مطالعهي سرطانيها روش کشت سلول

 يژگي با ويفيک مطالعه توصين مطالعه که يدر ا
 HT-29 و Caco2 ي سلوليها هرداز   استيصيتشخ

 HT1376 کولورکتال انسان، ينومايمشتق از آدنو کارس
)  کبدينومايکارس(HepG2  ،) مثانهينومايکارس(
از  استفاده شد كه ) پروستاتينومايکارس(  LnCapو

 NT2 ي رده سلول. شدنديداريران خريتو پاستور ايانست
اشد، ب ي مي انسانيني جنينوماي کارسيک رده سلوليکه 

 از طرف دکتر احمد ياهدائ(لد ياز طرف دانشگاه شف

. ن مطالعه قرار گرفتيار محققان ايدر اخت) يرضا بهرام
براي .  به عنوان کنترل مثبت استفاده شدNT2 يرده سلول

 DMEMيکشت اين سلولها از محيط کشتها

(Dulbeccos Modified Eagles Medium)و RPMI-

1640 (Roswell Park Memorial Institute) سرم 
، به ميزان FBS (Fetal bovin serum) ين گاويجن
 Non essential(هاي غير ضروري  ، اسيد آمينه۱۵%

amino acids:NEAA (سيلين  يبه ميزان يك درصد، پن
100ml/u 50، استرپتومايسينml/µgسلولها .  استفاده شد

 و ميزان  c°37 ي ودر انکوباتور با دماT25 يدر فلاسکها
CO2 % 5 کشت داده شدند .  

  گيري از انسان نمونه
مارستان يهاي انساني مورد نياز اين تحقيق از ب نمونه

مارستان بعثت يد و بيمارستان توحي تهران، بينيامام خم
هاي مورد نظر، تحت  نمونه. آوري شدند سنندج جمع

متخصص و با توجه به علايم نظارت مستقيم پزشك 
. آوري شدند هي جمعهاي آزمايشگا باليني و يافته

  هاي بيوپسي در ميكروتيوب استريل و عاري از نمونه

RNase شد و پس از انتقال  داده قرار ازت تانك در و
 دماي  درRNAها تا مرحله استخراج  به آزمايشگاه، نمونه

 تعداد  .شدند ي مينگهدار سانتيگراد درجه  80-
 ٥ه،  نمونه تومور مثان١٠ مورد مطالعه شامل يها نمونه

  . نمونه تومور کولون بود٥نمونه تومور پروستات و 
  RT-PCR يابيارز

 مورد مطالعه يان ژنهايد بيي جهت تاRT-PCRاز 
ن منظور، ابتدا با استفاده ي ايبرا. استفاده شد) ۱جدول (

 ي RNA ( RNX Plus,Sinagen) از محلول استخراج
 استخراج شد و ي سرطانياز سلولها) Total RNA(کل 
 استخراج شده يRNAت يفيافتن از کينان ياز اطمپس 

، يبا انجام الکتروفورز ژل آگارز و اسپکتروفتومتر
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 RNA. دي از آن به انجام رسcDNAه يمراحل ته
) (Random Hexamerمرياستخراج شده با استفاده از پرا

.  معکوس شدي نسخه بردارRT(Bioneer)ت يو ک
 .نجام گرفتتر ايکرولي م۵۰ يي در حجم نهاRTواکنش 

ر قطعه ي جهت تکثPCR، واکنش cDNAه يپس از ته
 ۲۰ يي در حجم نهاPCRواکنش . مورد نظر انجام گرفت

ه حجم مذکور علاوه بر يتر انجام شد و جهت تهيکروليم
DNA محصول واکنش ( الگوRT (ت ياز کPCR 

(Bioneer)يمرهايل و پراي ، آب مقطر استر 
، با )Reverse(ن دست ييو پا) Forward(بالادست

پس . ک استفاده شديمشخصات مورد اشاره در جدول 
از آماده ساختن حجم مورد نظر جهت انجام واکنش، 

 يه در دمايثان Denaturation ۴۵ط ي با شراPCRواکنش 

 يه در دماي ثانAnnealing  ۴۵گراد، ي درجه سانت۹۴
قه در يدقExtention  ۱و) مريبر اساس نوع پرا( ۵۸-۶۴
ک ي و ۳۵کل يتعداد س. جه انجام گرفت در۷۲ يدما

 درجه ۷۲قه در يدق ۱۰ به مدت يي نهاExtentionکل يس
جهت انجام هر دو واکنش . گراد در نظر گرفته شد يسانت
RT و PCRکلر ي از دستگاه ترمال سا)Eppendorf (

 مورد ي به عنوان کنترل داخلGAPDHژن . استفاده شد
تر از يکرولي م۸اکنش بعد از اتمام و. استفاده قرار گرفت

 ۱ توسط الکتروفورز ژل آگارز PCRمحصول واکنش 
ن ي مورد استفاده در ايمرهايپرا.  شديدرصد بررس

 Primer3 وGene runnerيمطالعه با کمک نرم افزارها
  . شديطراح

 
 (R) ن دستيي و پا(F)  بالادستيمرهاي مربوط به پراي ژنها و توالياسام :۱جدول 

 
 ها يافته

 در ياديبيان ژنهاي اختصاصي سلولهاي بن
 مورد RT-PCRهاي مورد مطالعه، به روش  سلول

  وTbx3، Dpaa4،Tcl1 بيان ژنهاي . ارزيابي قرار گرفت

Esrrb يدر سلولهاي سرطان HT-29،HT1376 ،LnCap 

،HepG2 ،Caco2مشاهده شد ي توموريها  و در نمونه 

ندهاي مربوط به ژنهاي و اندازه با) ۴  تا۱هاي  شکل(
 مورد مطالعه مطابق با الگوي پرايمر طراحي شده بود

 نرمال کولون مورد يها چکدام از نمونهيدر ه). ۱جدول (
 . مذکور مشاهده نشديان ژنهايمطالعه ب

Gene primer Sequences Annealing  
Temprature 

Product 
size) bp( 

F CCAGGTGGTCTCCTCTGACTTCAACA 59 hGAPDH 

R AGGGTCTCTCTCTTCCTCTTGTGCTC 59 
224 

F AAAAGCAAGAAGGGAGAGTGA 62 
hDppa4 

R CGGAGATTGCACTGAACTGA 62 
527 

F GATACCGATCCTCAGACTCCA 61 hTCL1 
R GAGGGACAGAAGGGACAGAA 61 

432 

F GAAGAAGAGGTGGAGGACGA 58 
hTBX3 

R ATTCAGTTTCGGGGAACAAG 58 
487 

hEsrrb F TCAGAGAGCAGCCCATACCT 62 460 
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 ۵فردين فتحي      
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 Caco2وHT-29  ي سلوليها  در ردهRT-PCRک يبا استفاده از تکنDppa4 وTcl1، Esrrb، Tbx3  ي خودبازسازيها ان ژنيب: ۱شکل

 NT2 يدودمان سلول.  مثانهينومايکارسHT-1376  کبد، ينوماي کارسHepG2 پروستات، ينوماي کارسLncap کولورکتال، ينومايآدنوکارس
 ي سلوليها  در ردهEsrrb مورد استفاده قرار گرفت ژن ي بعنوان ژن کنترل داخلGAPDHن ژن يهمچن. بعنوان کنترل مثبت استفاده شد

LNcap، HepG2 و  HT-29ان شدي بي به مقدار جزئ.  

  

  

 
 
 
 
  

 
 
  

  
 
  
  

 به GAPDH.  پروستاتي توموريها  در نمونهRT-PCRک ي با استفاده از تکنDppa4 وTcl1، Esrrb، Tbx3  ي خودبازسازيها ان ژنيب: ۲شکل
 ي توموريها ن در نمونهيهمچن.  مشاهده نشدTbx3ان ژن يبT4 وT2 ي توموريها در نمونه.  مورد استفاده قرار گرفتيعنوان ژن کنترل دا خل

T1 و  T3 يان ژنهايب بي به ترت Dppa4و  Tcl1 مشاهده نشد .  
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 به GAPDH.  کولوني توموريها  در نمونهRT-PCRک ي با استفاده از تکنDppa4وTcl1، Esrrb، Tbx3  ي خودبازسازيها ان ژنيب: ۳شکل 

به  Dppa4 ژن  مشاهده نشد وEsrrb،Tbx3  ،Tcl1 يان ژنهاي ب T1ي توموريها  در نمونه. مورد استفاده قرار گرفتيخلعنوان ژن کنترل دا 
 Tb×3 بيان ژن  T5 در نمونهو به صورت جزئي مشاهده شد Tcl1هاي تومور پروستات، بيان ژن  در ساير نمونهن ي همچن.ان شدي بيزان جزئيم

  .مشاهده نشد
 

  
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

ن ژن يهمچن.  مثانهي توموريها  در نمونهRT-PCRک يبا استفاده از تکنDppa4  وTcl1، Esrrb، Tbx3  ي خودبازسازيها ان ژنيب : ۴شکل

GAPDHها بيان بعضي از ژنهاي  شود در بعضي از نمونه همانطوري كه در شكل ملاحظه مي.  مورد استفاده قرار گرفتي بعنوان ژن کنترل داخل

  .مشاهده نشدمورد مطالعه 

  بحث
ن بار ي اوليل که براين دلين پژوهش به ايج اينتا

 يها  را در ردهTcl1، Tbx3، Esrrb، Dppa4 يان ژنهايب
  انه ـرطان مثـ، سHT-29 و Caco2 سرطان کولون يلولـس

  
HT-1376سرطان کبد ، HepG2 سرطان پروستات ،

LN-capتومور کولون، مثانه و ي انسانيها  و در نمونه 
 ييها امروزه ژن. ت استي حائز اهم،ستات نشان دادپرو
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 نقش دارند يادي بنيها  سلوليکه در کنترل خودبازساز
 سرطان ي مولکولي از مارکرهايديبه عنوان دسته جد

 ياديت زيان کنترل نشده آنها از اهمياند که ب  شدهيمعرف
 ژن .)۴ و۵(  شدن برخوردار استيند سرطانيآدر فر
Tcl1 يايميکوژن در لوکک اني بعنوان T-cell شناخته 

 در شروع ين ژن نقش مهميان ايش بيافزا. شده است
ن يان اي ب.)۲۱(  در انسان و موش دارد T-Cellيايميلوک

 شده ي از سرطانها بررسيژن به طور محدود در تعداد
 را Tcl1ان ژن يو همکاران ب Sean ۲۰۱۰در سال . است

 .)۲۵(  نشان دادندي جنسي سلولهاأضه با منشيدر سرطان ب
س يک ژن مهارکننده آپوپتوزي بعنوان Tbx3ژن 
له ي بوسTbx3ان ژن ي ب.)۲۹(  شده استييشناسا

ر و يشود و باعث تکث ي فعال م wnt-β cateninريمس
ان ژن يش بي افزا.)۲۹(شود  ي مي سرطانيحفظ سلولها

Tbx3 با مهار ژن P14يم سلولهايش تقسي باعث افزا 
تواند منجر به بروز سرطان شود اما  يم شده و ياليتلياپ

ن ژن در يان ايب). ۳۰( سم آن ناشناخته استيمکان
 شده ييوم شناساي پستان، تخمدان و اندومتريسرطانها

نوژنز، ين ژن در کارسي ايديبا توجه به نقش کل .است
 مناسب ير درماناک راهکيتواند  ي مTbx3ت يمهار فعال

ق يج حاصل از تحقيا نت.)۳۱(  درمان سرطان باشديبرا
با استفاده از روش  راTbx3 و Tcl1 يان ژنهايحاضر ب

RT-PCRي سلوليها در رده ن باري اولي برا Caco2، 
HT-29، LnCap HepG2، HT-1376يها  و در نمونه 

ج ي کولون، مثانه و پروستات نشان داد که نتايتومور
ا ن ژنهيان اي را در مورد بي محققان قبليها افتهيحاصل از 
 و همکاران در Ito. کند يد ميي از سرطانها تايدر تعداد

موجب Tbx3 ان ژن يش بي نشان دادند که افزا۲۰۰۵سال 
 و سرطان مثانه در موش ياليتلي اپير سلولهايش تکثيافزا

 را در يدي خودتجدEsrrbان ژن يش بيافزا). ۲۹( شود يم

 Esrrbمهار ژن . دهد يش مي افزايني جنيادي بنيسلولها
 در ت موتانيموشها. شود يز ميند تمايآشبرد فريعث پبا
ز زودرس به ي تروفوبلاست و تماير عادير غين ژن تکثيا

 ).۳۲(تو تروفوبلاست را نشان دادند ي سنسيسمت سلولها

 در Esrrbان ژن ي از بيتاکنون گزارش قابل توجه
 در Dppa4 ژن . گزارش نشده استي سرطانيسلولها
و در   شوديان ميزان بالا بيبه م يني جنيادي بنيسلولها

 ين موش نقش مهمي جنيادي بني سلولهاي پوتنسيپلور
 را به سمت يني جنيادي بنيز سلولهايدارد و تما

اما عملکرد آن  .کند يم ميه تنظي اکتودرم اوليدودمانها
  Dppa4ان ژنيتاکنون ب . نشده استيي شناسايبه خوب

ق يدر تحق). ۳۴(  نشده استي انسان بررسيها در سرطان
ن بار در ي اوليز براين Esrrb و Dppa4ان ژن يحاضر ب

 مورد مطالعه نشان ي توموريها  و نمونهي سلوليها  رده
 ين دو ژن در سلولهايان اي بيدر مطالعات قبل. داده شد

 و ۳۴(  در انسان و موش نشان داده شده بوديني جنياديبن
 از يتعداد ينکه در هر توده توموري با توجه به ا.)۳۲

 باشند ي را دارا ميني جنيادي بني سلولهايژگيسلولها، و
 مورد ي خودبازسازيان ژنهايتوان ب يپس م) ۶و۷(

ها و   در ردهيادي بنيل حضور سلولهاي را دليبررس
  . مورد مطالعه دانستي توموريها نمونه

  
  يريگ جهينت

ان يق حاضر بيج حاصل از تحقيدر مجموع نتا
را Esrrb   وTcl1 ،Tbx3،  Dppa4 يدي خودتجديژنها

 ،HT-29 سرطان ي سلوليها ن بار در ردهي اوليبرا
HT1376،  LnCapوHepG2 ي توموريها  و در نمونه 

 بر يديين امر تأيمثانه و پروستات نشان داد که ا کولون،
شتر يبا مطالعات ب. باشد ي مCancer stem cellه ينظر
شرفته ي پيها کينن ژنها با استفاده از تکي عملکرد ايرو

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 s

jk
u.

m
uk

.a
c.

ir
 o

n 
20

26
-0

5-
15

 ]
 

                               7 / 9

https://sjku.muk.ac.ir/article-1-462-en.html


 ...هاي  بررسي بيان ژن      ۸

 ۱۳۹۰بهار / دوره شانزدهم/ انمجله علمي دانشگاه علوم پزشكي كردست

 با ي سرطانين ژنها در سلولهاي مانند مهار ايمولکول
ر ي اثر آن در کنترل تکثي و بررسsiRNAاستفاده از 

، در Gene Chipک يتکن ن استفاده ازيهمچن ،يسلول
 به دست خواهد يج مهمتر و قابل اعتمادترينده نتايآ

  .آمد
  

   و قدردانيشكرت
 ياونت پژوهش و مساعدت معنهي پژوهش با هزنيا

انجام شده آزاد سنندج  کردستان و ي علوم پزشکيدانشگاهها
  .شود ي مي قدردانلهينوسيکه بد
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