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در رده  NANOG و POU5F1بررسي اثر نانوكوركومين دندروزومي بر بيان ژن هاي 
  سرطان كولون  Caco-2سلولي

  عيسي جرجاني و عبدالوهاب مرادي ،*سهراب بوذرپور ،مرضيه چوري

  گروه زيست شناسي ،دانشكده علوم پايه ،دانشگاه گنبد كاووس ،گنبد كاووسايران، 

 16/11/96 :پذيرشتاريخ   21/6/96 :تاريخ دريافت

  چكيده

ي از آن، اهميت پرداختن به شبا توجه به شيوع بسيار بالاي سرطان و مرگ نا. باشد مي چهارمين سرطان شايعسرطان كولون 
هاي مرتبط با داروها از جمله تركيبات موثر در پيشگيري، درمان و جلوگيري از عود و بازگشت سرطان كاملا واضح و  پژوهش
كوركومين يك كانديد جديد براي درمان  .باشد ومين رنگدانه زرد طبيعي جداشده از ريزوم زردچوبه ميكورك. استآشكار 

بدين منظور اثر  .استفاده از آن را با محدوديت روبرو كرده است  ،شود اما دسترسي زيستي و حلاليت كم سرطان محسوب مي
بدين . مورد بررسي قرار گرفت) Caco-2(لي سرطاني كولون نانوحامل دندروزومي در افزايش اثر كوركومين بر روي رده سلو

و  POU5F1هاي  محاسبه گرديد و همچنين تاثير نانوكوركومين دندروزومي بر بيان ژن MTTبا استفاده از روش  IC50منظور 
NANOG  به وسيله روشReal Time PCR به صورت نشان داد كه نانوكوركومين دندروزومي  مطالعه حاضرنتايج . بررسي شد

 در رده سلوليرا  NANOG وPOU5F1 هاي  علاوه بر اين بيان ژن ،رشد سلولي را كاهش داده ،وابسته به زمان و غلظت
Caco-2 در درمان  مؤثرتواند به طور  كلي نتايج نشان داد كه نانوكوركومين دندروزومي مي طور به .دهد سرطان كولون كاهش مي

      .ها دخيل باشد دخيل در تكثير نامحدود سلول هاي سرطان كولون با كاهش بيان ژن

  .  POU5F1 ،NANOG، سرطان كولوننانوكوركومين دندروزومي، : كليدي واژه هاي

 so.boozarpour@gonbad.ac.ir :، پست الكترونيكي 09126878783: نويسنده مسئول، تلفن* 

  مقدمه
آن  نهفتهي بوده كه دوره ا مرحله چندان يك فرايند سرط

با  ).14( رونده است يشپدر ادامه سريع و  طولاني ولي
ي از آن، شتوجه به شيوع بسيار بالاي سرطان و مرگ نا

هاي مرتبط با داروها از جمله  اهميت پرداختن به پژوهش
تركيبات موثر در پيشگيري، درمان و جلوگيري از عود 

شايع  ،سرطان كولون. آشكار استكاملا  سرطان مجدد
ترين سرطان دستگاه گوارش مي باشد كه اگر در مراحل 

ي ها روش. اوليه تشخيص داده شوند قابل درمان است
 ،جراحي مانند مختلفي براي درمان سرطان كولون

امروزه  با اين حال،، وجود دارد درماني و ايمنوتراپي يميش

ه از تركيباتي با منشا تحقيقات گسترده اي جهت استفاد
  ).18،  5و  4( گياهي در حال انجام مي باشد

Turmeric  يا زردچوبه، نام عاميانه گياهCurcuma longa 
عضوي از خانواده زنجبيل مي باشد كه ريزوم هاي خشك 
شده آن به عنوان غذا و همچنين دارو در طب سنتي 

 عنوان  هبزردچوبه علاوه بر استفاده ). 10( استفاده مي گردد
ادويه، طعم دهنده و رنگ دهنده به غذا، به طور سنتي براي 

زخم معده، زردي،  جمله ازدرمان بيماري هاي مختلف 
هاي پوستي  يماريبتصفيه خون، گلودرد، نفخ شكم، تب، 

آلرژي،  ،هاي ريوي مثل آسم يماريبمانند پسوريازيس، 
اين با ). 18,23,24( كاربرد داشته است غيرهروماتيسم و 
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حال نامحلول بودن، جذب و توزيع بافتي پايين، فعاليت 
كم، متابوليسم سريع و غيرفعال بودن محصولات حاصل در 

يك دارو با  عنوان بهبدن، استفاده از كوركومين را 
بدين علت  ).12( كرده است رو روبهمحدوديت 

راهكارهاي متنوعي جهت رفع اين محدوديت ها در حال 
آن جمله مي توان به طراحي بررسي مي باشد از 

ي متابوليسمي و ها مهاركنندهي ساختاري، ها آنالوگ
نانو  ،دندروزوم ها. )22(ي فسفوليپيدي اشاره كرد ها ناقل
باشند  ي پليمري شاخه دار مشتق از اولئيك اسيد ميها ناقل

پايداري، عدم . و براي اولين بار در ايران سنتز شدند
پذيري،  تخريب يستزكي، سميت، خنثي بودن بار الكتري

تهيه آسان و هزينه اندك توليد از ويژگي هاي اين ناقلين 
  ).26,25( محسوب مي شود

بنيادي  سلول هايبر اساس نظريه سلول بنيادي سرطان، 
 ،در تمامي بافت هاي بدن يافت مي شوند كه تقريباً بالغ

اين نظريه با . منشا پيدايش و توسعه سرطان مي باشند
ه هاي سلولي در تومورهاي در حال رشد تائيد رديابي رد
گزارشات متعددي حاكي از ارتباط مستقيم . شده است

پيشرفت و  ،افزايش بيان ژن هاي ويژه سلول هاي بنيادي
  . )17( تهاجم سلول هاي سرطاني وجود دارد

فاكتورهاي رونويسي نقش مهمي در بقاء ويژگي هاي 
دارند كه ژن هاي  پرتواني و خودنوزائي سلول هاي بنيادي

POU5F1 وNANOG  جزء مهمترين ژن هاي دخيل در
حفظ خودنوزائي و ويژگي هاي پرتواني بوده و ژن هاي 

  .)7( شروع كننده تمايز را مهار مي كنند

همچنين مطالعات متعددي بيانگر افزايش بيان اين ژن ها 
در سلول هاي سرطاني كولون مي باشد به طوريكه ژن 

را به عنوان عامل مهمي در NANOG و  POU5F1هاي
رشد و پيشرفت سلول هاي سرطاني كولون مطرح كرده 

  ).13(است

بنابراين ما در اين مطالعه براي بررسي اثرپذيري و كارايي 
سرطان  Caco-2نانوكوركومين دندروزومي بر رده سلولي 

  .كولون بيان اين ژن ها را مورد بررسي قرار داديم

  مواد و روشها

به منظور كشت و ازدياد رده سلولي  :كشت سلولي
Caco-2  سرطان كولون در آزمايشگاه از محيط كشت
DMEM  20حاوي %FBS )1و ) سرم جنيني گاوي %

استفاده گرديد و استرپستومايين  -سيلين يپن بيوتيك يآنت
انكوبه  CO2 5%درجه سانتي گراد و  37سلول ها در دماي 

 يض و تقريباًروز تعو 4محيط كشت سلول ها هر . شدند
هر دو هفته يكبار سلول ها توسط تريپسين پاساژ داده 

  .شدند

بررسي بقا سلولي پس از تيمار با كوركومين آزاد و 
:  MTTنانوكوركومين دندروزومي با استفاده از روش 

ميزان حساسيت سلول هاي كولون به داروي نانوكوركومين 
بررسي  MTTدندروزومي و كوركومين آزاد با روش 

در را  )Caco-2(بدين منظور ده هزار سلول سرطاني. رديدگ
خانه اي قرار داده و پس از گذشت  96هر چاهك از پليت 

ساعت، تحت تيمار با غلظت هاي مختلف  24
همزمان به . نانوكوركومين دندروزومي، قرار داده شدند

عنوان شاهد، تيمار با دندروزوم نيز براي بررسي سميت 
در . ولي مورد مطالعه صورت گرفتاين حامل بر رده سل

ساعت پس از تيمار، محيط  72و  48، 24بازه هاي زماني 
شستشو شدند  PBSكشت حاوي دارو حذف و سلول ها با 

ميلي گرم  5با غلظت  MTTميكروليتر محلول  20و سپس 
در هر ميلي ليتر به هر چاهك اضافه شد و نمونه ها به 

. انكوبه شدند درجه سانتي گراد 37 ساعت در 4مدت 
را احياء نموده و  MTTسلول هاي زنده قادر هستند كه 

فورمازان را ايجاد كنند كه وجه تمايز سلول هاي زنده از 
به منظور بررسي ميزان رسوب . سلول هاي مرده مي باشد

به  DMSOميكروليتر  200 ،فورمازان تشكيل شده در سلول
ي محيط دقيقه در دما 15سلول ها اضافه شد و به مدت 
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انكوبه گرديد و سپس شدت رنگ هر چاهك با استفاده از 
. نانومتر تعيين گرديد 570دستگاه الايزا در طول موج 

از تقسيم ميانگين  ،درصد سلول هاي زنده در هر غلظت
بر  ،جذب نوري سلول هاي تيمار شده با آن غلظت از ماده

و ضرب ) غلظت صفر دارو(ميانگين جذب نوري كنترل
كه  IC50 با اين روش،. محاسبه گرديد 100ل در عدد حاص

به عنوان غلظتي از دارو مي باشد كه توانايي كشتن نيمي از 
نتايج بدست آمده توسط نرم . دشسلول ها را دارد تعيين 

پاسخ رسم  - به صورت منحني هاي دوز Excelافزار 
  . گرديد

تام سلول با استفاده از محلول  RNA  :RNAاستخراج 
Roche, Germany)( Tripure  طبق پروتكل استاندارد كيت

بررسي كيفيت و كميت . از سلول ها، استخراج گرديد
RNA  استخراج شده براي مراحل بعدي آزمايشات به ويژه
. از اهميت ويژه اي برخوردار است Real time PCRروش 

 260به وسيله جذب نوري نمونه ها در  RNAكميت 
نين چتعيين گرديد و همپ آنانومتر در دستگاه نانودر

با بررسي پيوستگي آن در الكتروفورز ژل  RNA كيفيت
در ادامه براي حذف آلودگي احتمالي . آگارز بررسي شد

DNA  نمونه هايRNA  استخراج شده طبق پروتكل
تيمار  DNase I (Thermo Scientific, USA)استاندارد با 

  .شدند

ه از با استفاNANOG و  OCT-4بررسي بيان ژن هاي 
  Real time PCRروش 

سنتز : )cDNAسنتز (برداري معكوس  واكنش نسخه
cDNA با استفاده از آغازگرهاي ،Oligo (dT)  وRandom 

Hexamers طبق پروتكل استاندارد كيت  PrimeScript RT 

reagent Kit (Takara, Japan)  صورت گرفت بر اين
درجه  37واكنش نسخه برداري معكوس در دماي  ،اساس

دقيقه انجام پذيرفت و در نهايت  15سانتي گراد به مدت 
درجه سانتي گراد  85آنزيم نسخه بردار معكوس در دماي 

 -20نمونه ها به فريزر  ثانيه غيرفعال گرديد و 5به مدت 
  .درجه سانتي گراد منتقل شدند

پرايمرهاي مورد نياز براي  ،براي بررسي ميزان بيان ژن ها
از ) ژن مرجع( GAPDHو OCT-4B1، NANOGژن هاي 

مقالات مختلف انتخاب و توسط نرم افزار آنلاين 
BLAST-Primer  بررسي شدند و در نهايت سه جفت

 Realواكنش  ).1جدول( پرايمر اختصاصي انتخاب گرديد

time PCR  از استفاده باTAKARA, Japan)(Premix Ex 

Taq TM II SYBR  انجام گرفتاختصاصي  پرايمرهايو 
براي به دست آوردن شرايط بهينه، واكنش هاي ). 2جدول(

  .مختلف از نظر بازه دمايي صورت گرفت

  

  توالي و ويژگي هاي پرايمرهاي مورد استفاده -1جدول 

 نام ژن

 NCBIشماره پذيرش
)Acceptation 

number( 

 توالي
  دماي اتصال

)Annealing( 
 ي قطعه اندازه

OCT-4B1 NM_001285986 
F5’- GGTTCTATTTGGTGGGTTCC -3’ 

°C60 bp 130 
R 5’- TTCTCCCTCTCCCTACTCCTC -3’ 

GAPDH NM-001289746.1 
F5’- GTGAACCATGAGAAGTATGACAAC-3’ 

°C60 bp 123  
R5’- CATGAGTCCTTCCACGATACC-3’ 

NANOG XM_011520852.1 

F5’- AATACCTCAGCCTCCAGCAGATG -3’
°C60 bp 149 

R5’- TGCGTCACACCATTGCTATTCTTC -3’ 
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 Real Time PCRبرنامه واكنش  -2جدول

 تعداد چرخه زمان دما  مرحله برنامه
 C95 "30 1̊  واسرشتگي اوليه 1
  C 95  "5̊ واسرشتگي و اتصال  2

40  
  C 60  "30̊  گسترش  3

  منحني ذوب  4
̊C95 
̊C 60  
̊C 95   

"15 
"60  
"15  

1  

  

آناليز داده ها با استفاده از روش ارزيابي نسبي صورت 
ن روش بر پايه نسبت بيان ژن مورد نظر به ژن اي. گرفت

پس از محاسبه كارايي تكثير آغازگرهاي . مرجع است
، انجام شد واكنش كه به منظور استفاده از روش 

اسـاس بر Real time PCRآناليز داده هاي حاصل از 
هاي هدف و  چرخـه آسـتانه به دست آمده براي ژن

طبق قانون ليواك انجام   مرجـع و محاسـبه 
با  Real time PCRگرفت و در نهايت آناليز داده هاي 

 Excelو رسم نمودارها توسط نرم افزار RESTنرم افزار 
  . صورت گرفت

  و بحث نتايج
بررسي سميت سلولي نانوكوركومين دندروزومي و 

سرطان  Caco-2كوركومين آزاد بر روي رده سلولي 
بررسي اثرات سميت سلولي و فعاليت  منظور به :كولون

ضد سرطاني كوركومين و نانوكوركومين دندروزومي در 
سرطان كولون از  Caco-2بر رده سلولي  in vitroشرايط 
هاي مختلفي  بدين منظور غلظت. استفاده شد MTTتست 

هاي  ها اثر داده شد و سلول از تركيبات فوق بر روي سلول
ميزان  .نترل در نظر گرفته شدندعنوان ك  بدون تيمار نيز به
در سه بازه  MTTها به كمك سنجش  زنده ماندن سلول

  .ساعت ارزيابي گرديد 72و  48 ,24زماني 

نتايج نشان داد كه كوركومين آزاد و نانوكوركومين 
دندروزومي به شكل وابسته به غلظت و زمان موجب مهار 

همچنين . رشد سلول هاي سرطاني كولون مي شوند

كوركومين دندروزومي در مقايسه با كوركومين آزاد اثر نانو
تر سبب مرگ  هاي پايين سميت بيشتري دارد و در غلظت

هاي  كه كوركومين آزاد در غلظت سلولي شده درصورتي
دهنده حلاليت  شود و اين نشان بالاتر سبب مرگ سلولي مي

دهد  داده هاي حاصل نشان مي. باشد پايين كوركومين مي
سرطان  Caco-2هاي  در سلولمرگ سلولي القاي كه 

كولون از طريق كوركومين صورت گرفته و دندروزوم 
  . حلاليت كوركومين را باعث شده است

پس از تيمار سلول هاي سرطاني با كوركومين آزاد ميزان 
ميكرومولار اندك بود اما  30مرگ و مير سلول ها تا غلظت

ناگهاني در  افزايش ،ميكرومولار 40در غلظت هاي بيش از
 به طوري كه ميزان. مرگ و مير سلول ها مشاهده گرديد

IC50  49ساعت برابر با  48و در  60ساعت برابر با 24در 
پس از تيمار سلول هاي . ميكرومولار محاسبه گرديد

Caco-2  سرطان كولون با نانوكوركومين دندروزومي در
 ميكرومولار اثر چنداني بر ميزان مرگ 10- 15غلظت هاي 

و مير سلول ها مشاهده نشد در حاليكه در غلظت هاي 
ميكرومولار افزايش ناگهاني در مرگ سلول ها قابل  20- 25

ساعت از  72و  48مشاهده بود اين ميزان پس از گذشت 
   .تيمار سلول ها با نانوكوركومين دندروزومي بيشتر گرديد

نانوكوركومين  IC50 ،با توجه به نتايج بدست آمده
ميكرومولار  26ساعت معادل  24ي در بازه زماني دندروزوم

ميكرومولار  18ساعت  72و در  22ساعت برابر با  48و در 
رفتار وابسته به دوز  ما لذا نتايج. محاسبه گرديد

  .نانوكوركومين دندروزومي را نشان مي دهد

 NANOG  و OCT-4B1بررسي بيان ژن هاي 
ررسي منظور ب به: توسط نانوكوركومين دندروزومي

هاي ذوب  اختصاصيت پرايمرهاي مورد استفاده از منحني
وجود يك پيك نشانه اختصاصيت تكثير ها استفاده گرديد  آن

 نمودار( باشد انجام شــده در هر سه پرايمر مورد استفاده مي
1(.  
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 Real-Timeكه توسط دستگاه  OCT-4B1) ج ، NANOG) ب ،GAPDH  )منحني ذوب مربوط به بررسي بيان ژن هاي الف -1 نمودار

PCR (One Step Plus ABI) بيانگر تكثير اختصاصي ژن هاي موردمطالعه مي باشد در نمودار پيكوجود يك  .تثبت شده اس.  

  
براي  Efficiencyرسم منحني استاندارد و محاسبه 

هاي مورد  براي هر يك از ژن: ژن هاي مورد مطالعه
انجام  Real time PCRواكنش  يك ،مطالعه به طور همزمان
منحني استاندارد و نمودار تكثير بر  ،شد و پس از اتمام كار

ها به شكل  هاي حاصل از هر يك از اين واكنشCT اساس 
  ).2  نمودار(زير توسط دستگاه رسم گرديد 

و ژن  121,33معادل، GAPDH كارايي تكثير ژن
NANOG، 99,71 ي باشد و كارايي تكثير واكنش برا مي

  .باشد مي 93,91معادل  OCT-4B1ژن 

    
  

 بالف

 ج

 ب الف
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 )ب ، 121,33با كارايي GAPDH )الف .تثبت شده اس Real-Time PCRكه توسط دستگاه  ي مورد مطالعهها منحني استاندارد ژن -2 نمودار

NANOG ج  99,71با كارايي ،( OCT-4B1  93,91كارايي با.  
  

  

بيان ژن  بررسي اثر نانوكوركومين دندروزومي بر
در سلول هاي  NANOGو  OCT-4B1هاي 

Caco-2 داده هاي حاصل از : سرطان كولونReal 

Time PCR  نشان داد كه ژن هايOCT-4B1 و 
NANOG سلولي  در ردهCaco-2  سرطان كولون بيان مي

د كه مي تواند نشان دهنده نقش اين ژن ها در رشد و نشو

نتايج نشان داد كه بيان ژن . تكثير تومورهاي كولون باشد
NANOG 3,15 پس از تيمار با نانوكوركومين دندروزومي 

در . برابر كاهش مي يابد OCT-4B12,58 برابر و بيان ژن 
 نانوكوركومين دندروزومي IC50نتيجه تيمار به ميزان 

بيان ژن هاي مورد مطالعه را به طور ) كرومولارمي26(
  ).3نمودار ( معناداري كاهش مي دهد

 الف

٠.٠٠

٠.۵٠

١.٠٠

١.۵٠

ل كنت 24

ار 
تيم

ان 
ت بي

نسب
 /

رل
كنت

  

  ب

٠.٠٠

٠.۵٠

١.٠٠

١.۵٠

كنترل )ساعت(زمان24

ار 
تيم

ان 
ت بي

نسب
 /

رل
كنت

  
پس از  NANOGبيان ژن ) الف. نانوكوركومين دندروزوميIC50ژن هاي مورد مطالعه پس از تيمار به ميزانmRNAبررسي بيان  -3نمودار

  .ساعته24پس از تيمار  OCT-4 B1بيان ژن ) ساعته، ب24تيمار 
با توجه به ميزان بالاي شيوع سرطان و مرگ ناشي از آن، 
اهميت شناسايي داروهاي موثر بر سلول هاي سرطاني 

سرطان كولون از جمله سرطان . واضح و آشكار مي باشد
كه، بطوري. )14( هايي است كه شيوع بسيار زيادي دارد

. چهارمين سرطان شايع در ميان افراد جامعه مي باشد
 روندهاييهاي پيام رسان متعدد يكي از اختلال در مسير

نقش  .گردداست كه موجب بروز سرطان كولون مي 
و در نتيجه كاهش تكثير  WNTكوركومين در مهار مسير 

ج
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گوناگون بررسي و  سلولي در مطالعات مختلف و از طرق
و  PTENمچنين تاثير آن بر مسيرهاي ه. تاييد شده است

NFKB  از طريق مهار ژنmiR-21 تاييد شده است .
علاوه بر اين از آنجاييكه سرطان كولون بيماري است كه 

لذا تركيباتي مانند  بارز مي باشدنقش اپي ژنتيك در آن 
كوركومين كه با متيل ترانسفرازها و ديگر آنزيم هاي دخيل 

بر همكنش دارد كانديد مناسبي  در فرايندهاي اپي ژنتيكي
  .)15,9(براي درمان آن مي باشد 

لذا ما در اين تحقيق اثر نانوكوركومين دندروزومي را در 
مقايسه با كوركومين آزاد مورد مطالعه قرار داديم نتايج اين 
پژوهش نشان داد كه نانوكوركومين دندروزومي در مقايسه 

هاي  د و در غلظتبا كوركومين آزاد اثر سميت بيشتري دار
كه كوركومين  صورتي تر سبب مرگ سلولي شده در پايين

شود و اين  هاي بالاتر سبب مرگ سلولي مي آزاد در غلظت
ها  اين داده. باشد دهنده حلاليت پايين كوركومين مي نشان

 Caco-2هاي  در سلول القاي مرگ سلوليدهد كه  نشان مي
رفته و واسطه كوركومين صورت گ كولون به سرطان 

دندروزوم با افزايش حلاليت كوركومين اين رسانش را به 

هاي سرطاني تسهيل كرده است و اين در حالي است  سلول
كه دندروزوم به تنهايي فاقد سميت بر اين رده سلولي مي 

  .باشد

يافته هاي حاضر نشان داد كه نانوكوركومين دندروزومي 
طان كولون سر Caco-2اثر مهاري بالقوه اي بر سلول هاي 

تاثير مهاري . داشت كه باعث كاهش رشد سلولي گرديد
نانوكوركومين دندروزومي به صورت وابسته به زمان و 

نانوكوركومين  IC50غلظت بود كه در مطالعه ما 
ميكرومولار  26ساعت معادل  24دندروزومي در بازه زماني 

ميكرومولار  18ساعت  72و در  22ساعت برابر با  48و در 
  .ن گرديدتعيي

نتايج مطالعات متعدد بر رده هاي مختلف سلول هاي 
  ، )معده( AGS،  )كولون(SW-480 سرطاني از جمله 

4T1)هم راستا با مطالعه  )مثانه(5637 و) سرطان پستان
كه نانوكوركومين دندروزومي با  نشان مي دهند،  حاضر

يك الگوي وابسته به غلظت و زمان رشد سلول هاي 
  ).4,21( )3جدول ( ار مي كندسرطاني را مه

  سرطاني هاي نانوكوركومين دندروزومي در رده هاي مختلف سلول IC50مقايسه  -3جدول 
 سرطاننوع  رده سلولي IC50 منبع

 كولون SW-480 86/15 )1392( عصمت آبادي و همكاران

 معده AGS 5/13 )1392( پناهي و همكاران

 ستانپ 4T1 19 )1394(عارف زاده و همكاران 

 مثانه 5637 20 )1392( طهماسبي و همكاران

  

اكتورهاي رونويسي از فNANOG و  OCT-4ژن هاي 
هاي سلول در ايجاد توانايي خودنوزايي و ناميرايي  مهم

مطالعات گوناگوني نقش ژن  ).5( بنيادي سرطاني مي باشند
هاي دخيل در خودنوزايي سلول هاي بنيادي از جمله 

NANOG، SOX2 و OCT-4   را در سلول هاي سرطان
  . كولون نشان داده اند

 و hTERT بيان ژن هايرنجي و همكاران نشان دادند كه 
SURVIVIN  كه از ژن هاي دخيل در افزايش تكثير و

در رده سلولي  بقاي سلول هاي سرطاني مي باشند،

تحت تيمار با  (AGS) آدنوكارسينوماي معده انسان
 . )3( كاهش مي يابد نانوكوركومين

القاء مرگ  در تائيد كار ما طهماسبي و همكارانهمچنين  
 5637برنامه ريزي شده سلولي در رده سلولي توموري 

اثر آن بر كاهش و  مثانه توسط نانوكوركومين دندروزومي
و  NANOG، OCT-4بيان ژن هاي 

NUCLEOSTEMIN 1( را نشان دادند.(  
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ن در سال هم راستا با مطالعه حاضر، ميرزايي و همكارا
، POU5F1هاي  اثر كوركومين بر بيان ژن 1393

NUCLEOSTEMIN  وNANOG  در رده سلوليAGS 
ها نشان داد كه كوركومين  نتايج آن. معده را بررسي نمودند

عنوان يك  هاي فوق را كاهش دهد و به تواند بيان ژن مي
مهاركننده تقسيمات سلولي، در پيشگيري از سرطان مورد 

  ).20(رد توجه قرار گي
 و OCT-4B1مطالعه حاضر نشان داد كه ژن هاي 

NANOG دخيل در خودنوزايي سلول كه ژن هاي مهم 
 Caco-2در رده سلولي  هستند، هاي بنيادي سرطاني

 نانوكوركومين دندروزومي و سرطان كولون بيان مي شوند

كه مويد اين امر  دهدمي كاهش ها را  آنبيان بطور موثري 
اثر مهاري بر رشد و توسعه سلول هاي  مي توانداست كه 

با اين حال لزوم مطالعات . شته باشددا كولون يسرطان
آن در كلينيك ضروري مي  هتكميلي گسترده تر براي استفاد

  .باشد

 سپاسگزاري

نويسندگان مقاله از همكاري صـميمانه جناب آقاي دكتر 
 ،مجيد صادقي زاده بخاطر در اختيار گذاشتن كوركومين 

كوركومين و مشاوره هاي مفيدشان در جهت ارتقاي نانو
  .اين مطالعه كمـال تشكر و قدرداني را دارند

  منابع
. 1392. مولي، ج.نجفي، ف .زاده، م صادقي .طهماسبي ميرگاني، م -1

مثانه  5637القاي مرگ برنامه ريزي شده سلولي در رده توموري 
خيل در هاي د توسط نانوكوركومين دندروزومي با مهار ژن

  .39-33، 1:16مجله علوم پزشكي مدرس، . پرتواني

. صادقي زاده، م. شيرزاد، ه. فرهنگي، ب. دهقان عصمت آبادي، م -2
بررسي اثر نانوكوركومين در مهار نرخ رشد و چسبندگي به . 1392

مجله . SW-480ماتريكس خارج سلولي در سلول سرطاني رده 
  .272-2:263)4(طب انتظامي، 

بررسي . 1393. صادقي زاده،م. صادقي زاده، د. پادگانه، ع. نرنجي،  -3
در رده سلولي  Survivinو  hTERTبيان ژنهاي 

تحت تيمار با   (AGS) آدنوكارسينوماي معده انسان
- 2:233)27(مجله پژوهش هاي سلولي مولكولي، . نانوكوركومين

241.  

انه انار بر اثر عصاره استوني د. 1395. نخعي سيستاني، ر. تفريحي، م-4
در سلول هاي E-cadherin و B-cateninبيان پروتئين هاي 

  .29)1(مجله پژوهش هاي سلولي و مولكولي،. PC-3سرطاني 

اثرات عصاره آبي و اتانولي گل . 1394.يعقوبي، م. ميمندي،ك -5
مجله پژوهش . محمدي بر عليه سلول هاي سرطاني معده انسان

  .28)2(هاي سلولي مولكولي، 
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Investigation of POU5F1 and NANOG gene expression in colon 
cancer cell line (Caco-2) treated by dendrosomal nano-curcumin 

Choori M., Boozarpour S., Moradi A.V. and Jorjani E. 

Biology Dept., Faculty of Basic Science, Gonbadkavous University, Gonbadkavous, I.R. of Iran 

Abstract 

Colon cancer is the fourth most common cancer. With concern to high prevalence and 
mortality of colon cancer, it is obvious the importance of drug related study, such as 
effective component in prevention, therapy and recurrence of the cancer. Curcumin is 
natural yellow pigment isolated from rhizome of turmeric. Curcumin is a new candidate 
for anticancer treatment, but its low bioavailability and water solubility represent the 
main disadvantages of its use. In this study, the role of dendrosomal nano carrier 
assessed in increment of curcumin effects in colon cancer cell line (caco-2). For this 
reason, IC50 was determined by MTT assay. Also, the effects of dendrosomal nano-
curcumin recognized with gene expression study of POU5F1 and NANOG by Real 
Time PCR. Our finding showed that dendrosomal nano-curcumin decrease cell growth 
depends on time and concentration, moreover, it significantly declines POU5F1 and 
NANOG gene expression in colon cancer cell line (caco-2). Overall, the results showed 
that dendrosomal nano-cucomin could be effective in therapy of colon cancer by 
reducing the expression of genes involved in unlimited cell proliferation.   

Key words: dendrosomal curcumin, colon cancer, POU5F1, NANOG.  


