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Abstract 
Background: After breast cancer, uterine cervical neoplasms is the most common cancer in women. It is 

believed that genetic factors are effective in developing cancer. Bcl-2 is a well-known anti-apoptosis gene that 

increases cell viability without stimulating effect on cellular proliferation. Today it attempts to use natural 

compounds to control or treat diseases. Carotenoids are one of these compounds. Deinoxanthin is a carotenoid 

isolated from Deinococcus radiodurans. Since this bacterium has a unique ability to withstand radiation, and 

radiation is a well-known cause of cancer carotenoid synthesized by bacterium is worthwhile. The aim of study is 

evaluating the effect of deinoxanthin on the expression of Bcl-2 in Hela cell line. 

Methods: Active culture of bacteria was purchased from Genetic and Biological Reserve of Iran then 

deinoxanthin was extracted. Hela was prepared of Pasteur Institute of Iran and cultured. Cells were divided into two 

treatment and control groups. Deinoxanthin was affected on the treatment group and its toxicity was measured using 

MTT. Real-time PCR was used to measure gene expression. RNA was extracted from two groups and cDNA was 

made.  

Results: Real-time PCR showed the anti-apoptotic expression of Bcl-2 decreased by 4 /58  and given that p-value 

of 0 /58  was (p-value=0) this decrease is significant. 

Conclusion: Regarding the results of Real-time PCR it can be concluded deinoxanthin extract has an inhibitory 

effect on the uterine cancer cell line has an inhibitory effect after 48 hours and the amount of anti-apoptotic 

expression of Bcl-2 has significantly decreased (p-value=0). 
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 چکیده
 Bcl-2بر این است که عوامل ژنتیکی در بروز سرطان نقش دارند.  باور. ترین سرطان در زنان است رحم بعد از سرطان پستان شایع سرطان دهانهزمینه: 

شود که از ترکیبات  شود. امروزه تلاش می اثر تحریکی بر تکثیر سلولی سبب افزایش مدت زمان حیات سلول می که بدون ژن شناخته شده ضد آپوپتوز است
دینوگزانتین یک نوع کاروتنوئید جداسازی شده از باکتری ها استفاده شود. کارتنوئیدها یکی از این ترکیبات هستند. برای کنترل یا درمان بیماریطبیعی 

Deinococcus radiodurans شده بروز سرطان  است. از آنجایی که این باکتری توانایی منحصر به فردی در مقاومت به پرتو دارد و پرتوها از عوامل شناخته
 در رده سلولی Bcl-2روی میزان بیان ژن ثیر دینوگزانتین اطالعه حاضر با هدف بررسی میزان ت. ماستشده توسط این باکتری ارزشمند  تولیدکارتنوئید  ،هستند
Hela .انجام گرفت 

و کشت داده  از انستیتو پاستور ایران تهیه Hela دینوگزانتین استخراج شد. و یستی و ژنتیکی ایران خریداریکشت فعال باکتری از مرکز ذخایر زکار:  روش
سنجیده شد. برای سنجش  MTT assay و سمیت آن با هثیر داده شداکنترل تقسیم شدند. دینوگزانتین روی گروه تیمار تها به دو گروه تیمار و  شد. سلول

  ساخته شد. cDNAهای دو گروه استخراج و  از سلول RNAاستفاده شد.  Real-time PCRمیزان بیان ژن از 
 p<58/5کاهش پیدا کرد و با توجه به اینکه  58/4به میزان  Bcl-2مشخص شد که میزان بیان ژن ضد آپوپتوزی   Real-time PCR با انجام ها: یافته

value  است(p- value=5) دار است.این کاهش معنی 
ثیری بازدارنده داشته و ات ساعت 45روی رده سلولی سرطان رحم بعد از  عصاره دینوگزانتین ، Real-time PCRبا توجه به نتیجه حاصل از  گیری: نتیجه

 . (p- value=5)داری کاهش داشته است ثیر عصاره به طور معنیاتحت ت Bcl-2 میزان بیان ژن ضد آپوپتوزی
 

 Deinoxanthin، 2-Bcl2 ، Real-time PCR ، MTT assay ،رحم  سرطان دهانهها:  کلید واژه
 

مجله پزشکی . Hela سلولی رده در Bcl2-2 ژن بیان برمیزان رادیواکتیو به مقاوم های باکتری از شده جداسازی دینوگزانتین ثیرتا. باقری ح ،م کاوسی نحوه استناد به این مقاله:
  10-54(:0)43؛0455دانشگاه علوم پزشکی تبریز. 
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 مقدمه
در  رحم دهانهسرطان  (0) و همکاران نیاکان بر اساس مطالعه

. بانوان استآور در تمام دنیا شایع بوده و دومین سرطان مرگ
درصد  15 در جوامع مختلف متفاوت است. بیش از ابتلاشیوع 

به علت ویروس پاپیلومای انسانی است ولی  رحم دهانهضایعات 
اطلاعات کمی در ارتباط با نقش ژنوم ویروس و شناسایی سریع 

 (2) و همکاران خداکرمی. استدست  انواع متفاوت آن در
 از رحم در ایران نسبت به برخی سرطان دهانه معتقدند که

به طوری که بر اساس  ،دارد یکمترشیوع کشورهای جهان 
 گزارش مرکز ملی ثبت سرطان وزارت بهداشت ایران، درسال

 مورد در هر صد هزار نفر بوده و رتبه 01/2میزان شیوع آن  2551
 البتهو  دادههای زنان ایرانی تشکیل در بین کل سرطانیازدهم را 

را  سیزدهمکه این سرطان رتبه  2555نسبت به گزارش سال 
و  آلنبر اساس مطالعه  .دهدیش نشان میداشت، کمی افزا

، 0 تومورهای تیپ بیشتر تغییرات مولکولی در (3) همکاران
، RAF. مسیر است KRASو  BRAF جهش در ایجادمشتمل بر 

MEK ، ERK وRAS  رشد و تکثیر به هسته در انتقال سیگنال
موجب فعال   KRAS و BRAF دارند و جهش در زیادیاهمیت 

شود. بیشتر تغییرات مولکولی در  تراریختی می شدن این مسیر و
و  لاخانی .است  83Pجهش در  مربوط به ،2تومورهای تیپ

درصد تومورهای سروز  55تا  85معتقدند که  (4) همکاران
مراحل اولیه رخ  دارند که درجهش   83P کارسینومای پیشرفته، در

 روی تومورهای اولیه سروز دهد. این یافته از مطالعهمی
پیشگیری،  برای که به دست آمده کارسینومای تخمدان زنانی

 BRCAژن  از نظر ها را خارج کرده بودند وهای آنتخمدان
فرد  BRCAکه جهش در داد نشان  نتیجهاین  .هتروزیگوت بودند

 BRCA-1جهش در بروز کند. میبه سرطان تخمدان  ابتلا مستعدرا 
سرطانی تخمدان ایجاد بافت اشکال متفاوتی را در  BRCA -2 و

نوع سروزی و  الگوی غالب از همراهاین نوع سرطان  .کنندمی
و  گوستاوسون .ستا درجه بالابا و معمولا  بودهآندومتروئیدی 

بیان  میزان آنالیزهای جامع در مورد تنظیمبا انجام  (8) همکاران
در فرآیند  Bcl-2های خانواده  ژن که کردندیید اهای آپوپتوزی تژن

 BAX معتقدند که( 6)و همکاران  چنگ. مرگ سلولی نقش دارند
های طبیعی وجود دارد و به هنگام تحریک در سیتوپلاسم سلول

یک آغازگر مسیر و به عنوان  شدهپوپتوز به میتوکندری منتقل آ
رابطه  (1) و همکاران  اندو بر اساس مطالعه .کند عمل میآپوپتوز 

این  در .استاز عوامل مهم در این فرآیند  Bcl-2و  BAXبین 
انتقال  از BAX، 2-Bclژن با وجود بیان که  ه شدمطالعه نشان داد

BAX عقیده ( 5)و همکاران  تیان .کندمی ممانعت به میتوکندری
ها درمان بیماری برایامروزه توجه به ترکیبات طبیعی دارند که 

از افزایش یافته است. یکی از این ترکیبات کارتنوئیدها هستند که 

 .کنند اکسیژن محافظت می رسان های آسیب سلول در برابر رادیکال
خصوصیات ضد سرطانی برخی ( 1)و همکاران  اسکر هبنا به مطالع

که از  شود ها نسبت داده می اکسیدانی آنکاروتنوئیدها به اثر آنتی
. کنندممانعت می ها های آزاد اکسیژن به سلول رادیکال اتصال

که توسط  است کاروتنوئید منحصر به فردکتودینوگزانتین یک 
Deinococcus radiaodurans ترین موجودات به  مقاوم، یکی از

 قرمز و غیرفتوسنتزی مقاوم رنگدانه باکتریاین  شود. می تولیدپرتو 
نشان داده  (05) هونگمطالعه  در. دارددر برابر پرتوهای یونیزان 

های سلولی علاوه بر استراتژی کارآمد و دقیق  اکسیدان که آنتی شد
مقاومت به تشعشع در این  در ایجادمهمی نقش ، DNAترمیم 
و های غیرآنزیمی، کاروتنوئیدها  اکسیدان دارند. از میان آنتی باکتری

آوری  از نظر جمع تری فعالیت قویها دینوگزانتین، در بین آن
 (00) و همکاران کریسکو در مطالعه. داردهای اکسیژن فعال  ونهگ

های  فعال اکسیژن به ویژه رادیکال های گونهغیرفعال شدن 
مقاوم باکتری حاصل از این کاروتنوئیدهای  ثیراتحت تهیدروکسیل 

افزایش غلظت  نشان داد که با ایجنت. بررسی شده ایکس اشع به
تغییر  ی باکتریهایدها در سویهئپراکسید هیدروژن ترکیب کاروتنو

اکثر  یابدهنگامی که زمان انکوباسیون افزایش می .کندمی
، به این مطالعه .شوندکم میبه میزان قابل توجهی  کاروتنوئیدها

انتین که یک ترکیب اکسیدان دینوگزثیر آنتیامنظور بررسی میزان ت
میزان  های سرطانی طراحی شد.روی سلول است،طبیعی 

 Deinococcusاستخراج شده از باکتری  دینوگزانتینبازدارندگی 

radiaodurans  روش  اب هلارده سلولی در رشدMTT و  بررسی
  سنجیده شد. Real-time PCR با Bcl-2میزان بیان ژن 

 
 کارروش 

تولید پیگمان در دمای محیط  باکتری وشرایط لازم برای رشد 
میلی  0555در  NaClگرم  1که حاوی  نم شد. ابتدا سرم سالیفراه
باکتری را  . با سرم سالیناست تهیه شد آب مقطر دوبار تقطیر لیتر

 و بادادیم کشت شستشو از روی محیط  کاملا در چندین مرحله
شد. محلول رویی  دقیقه سانتریفیوژ 8به مدت دور در دقیقه  1555

 0455که شامل سرم سالین بود دور ریخته شد. مخلوطی حاوی 
میکرولیتر متانول تهیه شده و به رسوب  455میکرولیتر استون و 

ساعت  24-12باکتری اضافه و ورتکس شد. این محلول به مدت 
های باکتری از قرار داده شد تا پیگمانلرزان انکوباتور  درون

ند. بعد از گذشت دو یا سه روز محلول به رسوب باکتری جدا شو
گراد  درجه سانتی 5و دمای دور در دقیقه  8555مدت ده دقیقه با 

سانتریفیوژ شد. در کنار شعله محلول رنگی رویی به یک 
گراد  درجه سانتی -25میکروتیوب جدید انتقال یافت و در دمای 

شده استون و متانول  یاد شد. دوباره به رسوب با مقادیرنگهداری 



 58/  کاوسی و  باقری                                                     Helaدر رده سلولی  Bcl-2های مقاوم به رادیواکتیو برمیزان بیان ژن  تاثیر دینوگزانتین جداسازی شده از باکتری 

 
های مختلف از سپس رقت .شد اضافه و این مرحله بار دیگر تکرار

های مختلف ثیر رقتابررسی ت برای دینوگزانتین تهیه شد.
از  هلاهای سرطانی، رده سلولی دینوگزانتین بر میزان رشد سلول

لیتر از میکرو 055انستیتو پاستور ایران تهیه و پاساژ داده شد. 
 خانه در محیط 16هزار سلول( در ظرف کشت  05ا )هسلول
0645 RPMI ها درصد سرم کشت داده شدند. سلول 05، حاوی

 2COدرصد  8گراد و درجه سانتی 31ساعت در دمای  24به مدت 
روی بقای رده سلولی  دینوگزانتینثیر ابرای بررسی ت انکوبه شدند.

 ها و بررسیتیمار سلول رایاستفاده شد. ب MTT Assay از هلا
 بنابراینرا بدست آورد.  IC 85های مورد نظر، باید بیان ژن میزان

 MTT باها سلول روی دینوگزانتینچندین غلظت مختلف از ثیر ات

Assay شد. معرف  بررسیMTT  یک نمک تترازولیوم زرد رنگ
آن را جذب  یمتابولیک از نظر های فعالمیتوکندری سلول که است

های دهیدروژناز، بلور فورمازان بنفش کرده و در اثر فعالیت آنزیم
شود که در حلال مناسب حل شده و میزان رنگ رنگ تولید می

شود. برای هر نوع گیری میتولید شده با اسپکتروفتومتری اندازه
متناسبی از تعداد سلولی باید با رسم منحنی استاندارد خطی، رابطه 

ها در ظرف از سلول µl055. شودنگ تولید شده محاسبه سلول و ر
سرم کشت داده  %05خانه در محیط کشت، حاوی  16کشت 

 2CO 8% و C 31°ساعت در دمای  24ها به مدت شدند. سلول
های های دینوگزانتین به چاهکز هر کدام از رقتاانکوبه شدند. 

 45مدت  سیون بهتکرار اضافه شدند. انکوبا 3جداگانه به صورت 
به هر چاهک  MTT از محلول رنگ µl25 ساعت ادامه یافت.

ساعت انکوباسیون ادامه یافت. مایع رویی  4اضافه کرده و به مدت 
به هر چاهک اضافه شد. بعد از   DMSOاز  µl055حذف شده و 

خوانده  ELISA Reader  با nm  815پیپتاژ، جذب در طول موج
و همچنین دینوگزانتین سپس با توجه به اینکه برای هر غلظت  شد.

برای کنترل، سه بار تست تکرار شده بود لذا از سه جذب حاصل 
دینوگزانتین ثیر اته شد و به کمک فرمول زیر درصد تمیانگین گرف

 .    شدمرگ سلولی در هر غلظت تعیین روی 

  (
  ̅̅ ̅       

  ̅̅ ̅          
)  055                                                                       

و تعیین  Excelای در نرم افزار در نهایت با رسم منحنی نقطه
میزان غلظتی از  ،بهترین خط ممکن و با کمک فرمول خط

 و محاسبه (ساعت 45) برای آن دوره زمانی 85ICکه دینوگزانتین 
mg/ml 01/21 پس از ترسیم نمودار و به (. 0)نمودار  حاصل شد

در دوره زمانی دینوگزانتین  85IC کمک فرمول بهترین خط، میزان
روش  با RNA ،تیمار با عصاره پس از ساعت بدست آمد. 45

RNX-Plus  استخراج شد. برای استخراجRNA از کیتBIOZOL 

Total RNA Extraction Reagent  بیوفلاکس )شرکت شرکت
استخراج  RNAاستفاده شد. خلوص و غلظت تکنولوژی بیوئر( 

 ,c Spectrophotometer (Nano Drop Technologiesشده توسط 

Wilmington, DE, USA) 2555 Nano Drop  طول  کهبررسی شد
بود.  1/0 -1/0ها بین نانومتر برای تمام نمونه 255به  265موج 

حضور باندهای . بررسی شد%  8/0توسط ژل آگارز  RNAکیفیت 
RNA  ریبوزومیS 05  و S25 دهنده سالم و دست نخورده نشان
بالا،  ها با کیفیت عالی، حداقل اسمیر را در. نمونهبود RNAبودن 

دو  تقریبا S 25و شدت باند  داشته یادشدهبین و پایین باندهای 
 S 25و  S 05 باندهای واضح. فقدان بود S 05برابر شدت باند 

، بود RNaseتوسط آنزیم  RNAنمونه  تجزیهدهنده نشان
به بخش تحتانی ژل باشد. حالت اسمیر محدود  اینکهبخصوص 

 Revert Aid First Stand cDNAاز کیت  cDNA تولیدبرای 

Synthesis Kit استفاده شد. مواد لازم برای  ترموساینتیفیک شرکت
، 1µl مبه حجمیکرومولار  cDNA ،Random Hexamer  45 تولید

Oligo dt 055  به حجم میکرومولارµl 0  وdNTP 05  میلی مولار
به  RNAاز  ng/µl 85با هم مخلوط شدند.  که است µl 0به حجم 

و بعد بلافاصله در یخ قرار  C 68°دقیقه در  8هر لوله افزوده و 
آب فاقد داده شد. پس از حدود دو دقیقه مخلوط واکنش با مقادیر 

-µl 2 ،Mبه حجم  µl 8/4، X 05M-MuLV buffer به حجم نوکلئاز

MuLV 255  0.5به حجم واحد در میکرولیتر µl  تهیه و به هر
به طوری که حجم  شد از این مخلوط اضافه µl1 لوله به مقدار 

 C 42°دقیقه در  65شد. واکنش به مدت  µl25  مخلوط نهایی

، محلول به MMULVبرای غیر فعال کردن آنزیم قرار داده شد. 
گراد قرار داده شد.  درجه سانتی 12دقیقه در دمای  05 مدت

 Alleleو  Gene runnerافزارهای نرمیمرهای پژوهش حاضر با پرا

ID طراحی شد. توالی mRNA های مورد نظر از مرکز ملی ژن
به دست آمد و اتصال صحیح  (NCBI)اطلاعات بیوتکنولوژی 

 NCBIدر  Blastبرنامه  . باتوالی مربوطه بررسی شدپرایمرها به 
با حصول اطمینان . شدهای دیگر بررسی پرایمرها به توالی اتصال

پرایمرها . از صحت پرایمرها، به شرکت ماکروژن سفارش داده شد
( رسید و pmol/µl055با آب مقطر استریل به حجم مورد نظر )
نگهداری شد.  -C 25°رقت یک دهم از هر پرایمر تهیه و در دمای

 PCRتست  آمده است. 0جدول در  شده بررسی یتوالی پرایمرها
به طور جداگانه برای  و کنترل های تیماربرای هر تکرار در نمونه

شیب خط منحنی  باانجام شد.  Bcl-2و  β-Actinهای بررسی ژن
به دست آمده و رابطه زیر بازده واکنش برای هر پرایمر محاسبه 

 شد.
 

     Slope= شیب خط منحنی         E=بازده واکنش     
  E= 05 (-0 /slope)

 – 0 
شد و پروتکل  چرخاندهبه آرامی مخلوط و  بالاترکیب 

 BratinGreat -Thermocycler convergentدستگاه  باترموسایکلر 
 بود که، نیاز Real time PCRقبل از انجام واکنش  انجام شد.

کارایی پرایمرها بررسی شده و منحنی استاندارد رسم شود. ابتدا از 
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cDNA به  0و  28به  0، 8به  0، 0به  0های های هر گروه رقت

 Real timeشسپس واکن (.6/5و  ng/µl 18 ،08 ،3) تهیه شد 028

PCR ها همراه با هر کدام بار تکرار، برای این رقت به صورت دو
 ، بر اساس مقادیرسپساز پرایمرها به صورت جداگانه، انجام شد. 

منحنی استاندارد برای  ،هاغلظت هر کدام ازدر  Ct به دست آمده
مواد لازم اضافه شد.  بدرون هر میکروتیو .شدرسم هر پرایمر 

-اندازه او تعیین کمیت نسبی در آن بصورت گرفته  هاتکثیر ژن

 باانس در اثر اتصال سایبر گرین گیری میزان افزایش نور فلوروس
 ABI1855 Real-time PCR system (Applied دستگاه

Biosystems Inc., Foster City, CA, USA) انجام شد. سپس با 
Ct∆∆ میزان بیان ژن محاسبه شد. 
 

 هایافته
در دینوگزانتین های مختلف عصاره با غلظت هلاهای سلول

 RNAسپس و  تیمارساعت  45های متوالی طی مدت غلظت
به منظور کسب اطمینان از عدم تجزیه  استخراج شد. هاسلول
RNA های  استخراج شده، کیفیت نمونهRNA  به کمک الکتروفورز

بررسی ها با اسپکتروفتومتری بررسی شد. در ژل آگارز و کمیت آن
ریبوزومی به وضوح مشاهده شد  S 25  RNAو S 05ژل دو باند

. در بررسی با اسپکتروفتومتری است RNAکه بیانگر عدم تجزیه 
به دست آمد  ng/µl 355نانومتر  255به  265نیز نسبت جذب در 

و نیز آغشتگی کم آن با  RNAدهنده درجه خلوص بالای که نشان

در کل این نتیجه حاکی از آن است  است.ژنومی  DNAپروتئین و 
تواند با اطمینان در مراحل بعدی تحقیق استخراجی می RNA که 

 ضروری است که Real time PCRقبل از انجام  استفاده شود.
 ارزیابی Conventional PCR ایمرهای طراحی شده باپر عملکرد

-Primerافزار و نرم NCBI. این کار با استفاده از سایت شوند

BLAST  واکنش انجام شد. سپسPCR  یادشدهبا پرایمرهای 
 توان گفت که هیچها میوب ژنبا بررسی منحنی ذ انجام شد.

برای اطمینان . های تکثیریافته وجود نداشته استآلودگی در نمونه
، از آنالیز منحنی  PCR از عملکرد صحیح پرایمرها و محصول

 Bcl-2 اکتین وهای بتامربوط به ژنهای منحنی .ذوب استفاده شد
دهد باند غیراختصاصی که نشان می بودندبصورت جداگانه و تک 

و دمای نشان داده شده در این منحنی معادل  ایجاد نشده است
افزار نرم ت. در نهایت، نتایج باافزار اسشده در نرمدمای محاسبه

REST  های مورد ژنبیان میزان گیری اندازه .شدآنالیز  2551نسخه
میزان بیان ژن هدف  در واقع)نسبی( بود.  Relativeنظر به صورت 

 به نسبت میزان بیان ژن رفرنس محاسبه شده است. با توجه به
توان با می دار است وست آمده معنینتیجه به د،  P<0.05 اینکه

 کاهش یافته است. 85/4به مقدار  Bcl-2اطمینان گفت که بیان ژن 
به  گروه نمونه در اثر تیمار با دینوگزانتین Bcl-2بیان ژن میزان 
 ، P<0.05به این که کاهش داشته است که با توجه  -85/4نسبت 

  .(2)نمودار  دار استنتیجه به دست آمده معنی

 
 mg/ml 01 /21 =85 ICساعت با دینوگزانتین  45در تیمار  85ICنمودار  :1نمودار 

 

y = -1.5734x + 95.899 
R² = 0.9698 
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 با عصاره باکتری هلاهای تیمار سلول در Bcl-2میزان بیان ژن  :2نمودار 

 
 در تحقیق شده استفادهپرایمرهای  :1جدول 

Gene Forward Reverse 
β-Actin 8′-TCCTCCTGAGCGCAAGTAC-3′ 8′- CGGTGGACGATGGAGGGGCC-3′ 

2-Bcl 8′- ATTGGGAAGTTTCAAATCACG -3′ 8′- CAGTCTACTTCCTCTGTGATGTGT -3′ 

 
 در مواجهه با دینوگزانتین Bcl-2نتیجه مربوط به تغییرات بیان ژن  :2جدول 

Gene Type Reaction Efficiency Expression Std. Error  %C.I.59 P(H 0) Result 

β-Actin REF 0 666/5 110/5- 886/5 515/5- 834/5 585/5  

Bcl-2 TRG 0 048/5 050/5- 058/5 011/5- 511/5 555/5 DOWN 

 
 بحث
 ریزی شده آپوپتوز، مرگ برنامهمعتقدند که ( 02)و همکاران  زابوتار
در  Bcl-2 پیوندد. پروتئینبه وقوع می است که در چند یاخته یاخته

 تواندگرفته و می آندوپلاسمیک جای شبکهمیتوکندری و  اغش
این خانواده  و مهار آپوپتوز را ایفا کنند. برخی از اعضای انقش الق
آپوپتوز نقش دارند. نسبت عوامل  او برخی دیگر در الق در مهار

مسیر آپوپتوز یا  کننده ها تعیین کننده و مهارکننده و توازن بین آن االق
به عنوان یک پروتوانکوژن  Bcl-2بقای سلول زنده است. پروتئین 

نماید.  یند آپوپتوز سلولی دخالت میآدر تنظیم فر زایاهای  در سلول
طور کلی در مهار آپوپتوز سلولی ه ، بپروتئین این ین صورت کهه اب

 نقش دارد. در صورت کاهش میزان بیان ژن مربوط به پروتئین
Bcl-2 ، ها از قبیلفعال شدن سایر انکوژن توسطیند آپوپتوز آفر 

83P های  ها در سلول گرفتن نقش کاسپازشود. با در نظر  شروع می
مهار سنتز و تولید  اب Bcl-2 اند که تلف، مطالعات نشان دادهمخ

 در واقع را مهار نماید.یند آپوپتوز آتواند فر کاسپازها نیز می
جلوگیری از  اها ب ر دیواره میتوکندریموجود د Bcl-2 های پروتئین

راه افتادن آبشار  مانع تشکیل آپوپتوزوم و Cرها شدن سیتوکروم 
 از (03)و همکاران  آکسوی همطالع با توجه به .دنشو کاسپازی می

Bcl-2 آگهی استفاده  کننده پیشتوان به عنوان مارکر پیشگویی نمی
بیان  ،پیش آگهی بهتر باکرد. هرچند در میکروکارسینومای پاپیلاری 

Bcl-2 بیان  ارتباط کاهش داشته است ولی از نظر مثبت شدنBcl-

با  .دار نبوده استدارد رابطه معنیرد که در پیش آگهی تومور کارب 2
های تیمار در سلول Bcl-2 میزان بیان ژن توجه به نتایج این تحقیق

در رده  β-Actin نسبت به ژن مرجع ،دینوگزانتینشده با عصاره 
در  داری کاهش یافته است.به طور معنی هلاسلولی سرطانی 

و همکاران  تیان پژوهشی از در و (04) و همکاران بومیناتان مطالعه
اکسیدانی دینوگزانتین به ساختار  اثر آنتینشان داده شد که ( 08)

1 
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شیمیایی آن بستگی دارد که دارای یک پیوند دوگانه مزدوج 

. است C-0گسترده و یک گروه هیدروکسیل در موقعیت 
بسیار مقاوم  فعال اکسیژنهای  گونهداینوکوکوس رادیودورانس به 

باکتری با استفاده از  این اکسیدانی دینوگزانتین دراست. اثر آنتی
 تولیدبرای جلوگیری از  ،ژن فیتون سنتتاز در هدفمند یجهش

های محیطی تنشدر ها کاروتنوئید و با ارزیابی میزان بقای سلول
تر  اکسیدانی قویاثر آنتی که دداها نشان  . یافتهشدبررسی 

دینوگزانتین، به مقاومت باکتری داینوکوکوس رادیودورانس کمک 
 اثر دینوگزانتین در (06) و همکاران چویر مطالعه د کند. می

 ،نساناسه نوع سلول سرطانی کارسینومای کبد  ممانعت از رشد
 بررسی μm055 ،55 ،45 ،25 هایدر غلظت پروستات و کولون
زنده بودن بر دینوگزانتین  تاثیرتعیین رای شد. این مطالعه ب

ثر وکه در نهایت م انجام شد سرطانی انسان و آپوپتوز های سلول
نتیجه تحقیق حاضر نیز نشان داد که  .بودن این ترکیب را نشان داد

های تیمار شده با عصاره در سلول Bcl-2 میزان بیان ژن
در رده سلولی سرطانی  β-Actin نسبت به ژن مرجع ،دینوگزانتین

و  شکفته در مطالعه داری کاهش یافته است.به طور معنی هلا
روی  سه گونه از جنس فرفیون ایرانی ثیر عصارهات (01) همکاران

در رده سلول سرطانی بررسی شد. نتیجه  Bcl-2 ژنمیزان بیان 
داری کاهش و آپوپتوز نشان داد که میزان بیان ژن به طور معنی

 تحقیق نیز نشان داد که میزان بیان ژن این نتیجه. استافزایش یافته 
Bcl-2 به طور  ،دینوگزانتینهای تیمار شده با عصاره در سلول
در  (05) و همکاران آریکانتحقیق  داری کاهش یافته است.معنی

میزان  سنجش و هلاروی رده سلولی ثیر عصاره ریشه گون امورد ت
در رده سلولی  ،عصاره ثیراتحت ت نشان داد که Bcl-2 بیان ژن
 یابد و با میداری ان ژن کاهش معنیشده و میزان بی االق آپوپتوز

همخوانی دارد و در تحقیق حاضر نیز کاهش بیان ما  نتیجه تحقیق
و  خزاییمطالعه  شد. دیدهدر اثر استفاده از دینوگزانتین  یدارمعنی

در  Bcl-2میزان بیان ژن  برثیر عصاره پیاز ادر مورد ت (01) همکاران
به طور  Bcl-2 بیان ژن یزانم نشان داد رده سلولی سرطان کبد

داری کاهش یافته است. نتیجه تحقیق حاضر نیز نشان داد که معنی
ثیر دینوگزانتین اتحت ت هلادر رده سلولی  Bcl-2 میزان بیان ژن

 داشته است.  یدارکاهش معنی
 

 گیرینتیجه
گروه در  Bcl-2 در تحقیق حاضر، با مقایسه میزان بیان ژن

 و ساعت 45به مدت  دینوگزانتینبا عصاره  های تیمار شدهسلول
ه ژن نسبت ب Bcl-2ژن  بیان شد کهمشخص  تیمار نشده، گروه
 داربه طور معنی، تیمار شدههای سلولدر  β-Actin مرجع

(P<0.05 ) این یافته  کاهش داشته است. برابر 58/4 مقداربه و
سرطان  آینده در خصوص درمان هدفمندتواند به مطالعات  می

کمک کند. همچنین، پتانسیل استفاده از ترکیبات  رحم دهانه
 . کندرا آشکارتر می کارتنوئیدی

 
   قدردانی

نامه کارشناسی ارشد رشته ژنتیک دانشگاه  این مقاله از پایان
 25335884182523شماره ثبت آزاد اسلامی واحد تهران شرق به 

 حامی مالی نداشته است استخراج شده و هیچ 25/4/11در تاریخ 
ان مقاله از نگارندگ .و به هزینه شخصی دانشجو انجام شده است

-سپاسگزاری میما را یاری کردند  این تحقیق درتمام کسانی که 

 کنند.

 
 ملاحظات اخلاقی

 شود.نمی ملاحظات اخلاقی شامل این مطالعه
 

 مالی منابع
 حامی مالی نداشته است. این تحقیق

 
 متقابل منافع

 بین نویسندگان هیچ گونه تعارض منافع وجود ندارد.
 

 مشارکت مؤلفان
ایج مطالعه و ح. باقری اجرا را م. کاوسی طراحی و تحلیل نت

اقری نسخه نهایی و ح. ب مقاله را نگاشتهعهده داشتند.  م. کاوسی 
. ویراستاری استیید نویسندگان ا. مقاله مورد تستاآن را خوانده

متن فارسی و خلاصه انگلیسی مقاله توسط م. کاوسی انجام شده 
 است. 
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