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رده سلولي آدنوكارسينوماي معده انسان در  Survivinو  hTERTي ژنهابررسي بيان 
)AGS (تحت تيمار با نانوكوركومين  
  2مجيد صادقي زادهو  3دينا صادقي زاده ،2، عباس پادگانه*1نجمه رنجي

 ژنتيكدانشگاه آزاد اسلامي واحد رشت، دانشكده علوم، گروه  ،رشت 1

  دانشكده علوم زيستي، گروه ژنتيك رس،تهران، دانشگاه تربيت مد 2
 تهران، دانشگاه آزاد اسلامي واحد تهران پزشكي، گروه ژنتيك 3

  8/5/91 :تاريخ پذيرش  17/8/90 :تاريخ دريافت

  چكيده

دندروزومها دسته اي از ناقلهاي پليمري غير ويروسي نسبتاً جديد هستند كه باعث افزايش حلاليت داروهاي نامحلول يا با 
كوركومين يك تركيب ضد سرطاني با حلاليت بسيار كم در محيطهاي آبي است . هاي زيستي مي شوندحلاليت ضعيف در محيط

 (AGS)كه در اين پژوهش با استفاده از دندروزوم به عنوان يك ناقل، انتقال آن به سلولهاي سرطاني آدنوكارسينوماي معده 
منتقل و تأثير آن بر مرگ سلولي  ي آدنوكارسينوماي معدهبه رده سرطاندندروزوم كوركومين فرموله شده در  .صورت گرفته است

نيمه كمي  RT-PCRبه روش  hTERTو Survivinو بررسي ميزان بيان ژنهاي  (PI)با رنگ آميزي رنگ پروپيديوم آيودايد 
هدف به كوركومين دندروزومي در مقايسه با كوركومين آزاد در سلولهاي  يافزايش مرگ سلولي تحت القا .ه استصورت گرفت

كه از   Survivinو  hTERTهمچنين كاهش نسبي بيان ژنهاي . مي گرددمشاهده  PIروش فلوسايتومتري و با رنگ آميزي 
كه كوركومين  از آنجايي. نيمه كمي است RT-PCRاز نتايج ژنهاي دخيل در افزايش تكثير و بقاي سلولهاي سرطاني مي باشند، 

د تأثير بيشتري بر وقوع مرگ برنامه ريزي شده در سلولهاي آدنوكارسينوماي معده انسان دندروزومي در مقايسه با كوركومين آزا
)AGS ( بنابراين دندروزوم ناقل مناسبي براي انتقال كوركومين نامحلول به سلول بوده و از اين نانوذره مي توان  مي دهدنشان

  . ي سرطاني بهره برد سلولهاجهت درمان و از بين بردن 

  .  Survivinو  hTERT، نانوكوركومين، دندروزوم مرگ برنامه ريزي شده سلول،  :ليديك ه هايواژ

 najmehranji@gmail.com  :، پست الكترونيكي 09119412174: نويسنده مسئول، تلفن* 

  مقدمه
 جهت انتقال انواع ،ذرات زيست تخريب پذيرنانواز امروزه 

پايداري ش داروهاي محلول و نامحلول در آب با توان افزاي
داروهاي فرموله شده با . )18( دمي شودر بدن استفاده 

اي كاهش هزينه هكاهش سميت دارو،  عثباذرات نانو
 دگردنتحمل دارو مي  اختصاصيت و ر،افزايش تأثي درمان،

اين ناقلين باعث افزايش نفوذپذيري و بقاي دارو . )9(
بر اين  .مي شونددر بدن انتقال انتخابي دارو همچنين 

 ،يزيست سازگار خصوصياتي نظيراساس نانوذرات 

حمل مقدار بالاي دارو و  توان ،يپايدار انحلال پذيري بالا،
   .)25( درا دارا مي باشنالحاق شدن به مولكول هدف توان 

كه   ها دسته اي از پليمرهاي نسبتاً  جديد هستنددندروزوم
و اوليگونوكلئوتيدها به سلول  DNAباعث افزايش انتقال 

در واقع دندريمرها را به عنوان اجداد  .مي شوند
دندريمرها  .)16 و 14( مي گيرند ها در نظر دندروزوم

ماكرومولكولهاي مصنوعي داراي ساختار درخت مانند با 
انشعابات زياد، كروي و با جرم مولكولي مشخص مي 
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اين مولكولها طي چندين مرحله از واحد هاي تك . باشند
پار انشعاب دار ساخته شده و به اين ترتيب از نظر 
خصوصيات مولكولي نظير اندازه، شكل، ابعاد، چگالي، 

بيت، انعطاف پذيري و حلاليت با توجه به نوع قط
واحدهاي ساختاري يا انشعابي و گروههاي عملكردي 

همچنين  داراي منافذ داخلي . سطحي قابل كنترل مي باشند
وجود . جهت كپسوله شدن داروهاي هيدروفوب مي باشند

گروههاي عملكردي سطحيِ بيشتر در دندريمرها در 
رسوم، باعث افزايش حلاليت مقايسه با ماكرومولكولهاي م

با كوركومين . )25( داروها توسط اين نانوذرات مي گردد
-heptadiene-3,5-1,6 يا دي فرولووئيل متاننام علمي 

dione-1,7-bis(4-hydroxy-3-methoxyphelyl)-(1E,6E) 
داروها و غذاها،  در كه زردرنگ گياه زردچوبه است جزء

 .)21( قرار مي گيرد لوازم آرايشي رنگي مورد استفاده
ضد ترومبوز ، لتهابي، آنتي اكسيدان، ضد سرطانضد ااثرات 

طي تحقيقات . را داراست كنندگي قلب و عروق و حفاظت
در درمان  بكارگيري آنبه عمل آمده مشخص شده كه 

و بيماري التهابي راحي التهاب بعد از ج آرتريت روماتوئيد،
 )24( مي شودباعث كسب نتايج مطلوبي در بيمار  روده اي

در كشت سلولي، قادر به افزايش تأثير ساير همچنين 
 و 1(داروهاي شيميايي ضدسرطان و تشعشع گاما مي باشد 

به  in vivoلازم به ذكر است كه كوركومين به صورت  .)10
كار رفته ه جهت جلوگيري و درمان بسياري از سرطانها ب

تانول ا و متانولچون  آلي حلالهاي كوركومين در .است
در . حلاليت كمي داردپايدار است ولي در محلولهاي آبي 

ناپايدار است و به محيطهاي آبي در شرايط بازي و خنثي 
در  .)6( اسيد فروليك و فرولوئيل متان تجزيه مي گردد

باعث و دندريمر انوذرات ن ،آن به ليپوزومالحاق كه  حالي
 اما .آن مي شود پايداري و فعاليت زيستي حلاليت، افزايش
به واسطه اين ناقلين كوركومين و مقدار منتقل شده تأثير 

در مورد تركيبات به شدت هيدروفوب، . )20( كم مي باشد
مانند كوركومين، كاربرد نانوذرات، به جهت افزايش 

ت آبي دارو از اهميت ويژه  اي  برخوردار مي باشد يحلال

با اين وجود، بررسيهاي اندكي در زمينه نانوذرات . )11(
ه است و تحقيقات حاوي كوركومين تا كنون صورت گرفت

درراستاي توليد و كاربرد سيستمهاي مبتني بر نانوذرات 
 جهت رسانش كوركومين در ابتداي مسير خود قرار دارد

)2( .  

ه رده در اين مطالعه با استفاده از دندريمر، كوركومين ب
ضد  اتمنتقل گرديد و اثر سلولي آدنوكارسينوماي معده

ميزان  از طريق بررسي سلوليكاهش تكثير سرطاني آن با 
ي ژنهابيان  و بررسي PIمرگ سلولي به كمك رنگ 

Survivin و hTERT   شدمشاهده به صورت نيمه كمي .  

  مواد و روشها
 انسان آدنوكارسينوماي معده رده سلولي:  كشت سلولي

AGS (NCBI C131)  از بانك سلولي انستيتو پاستور ايران
حاوي  RPMI-1640در محيط كشت كامل و خريداري 

 درصد 10و  استرپتومايسين/ سيلينپنيآنتي بيوتيكهاي 
  .  كشت داده شد )FBS(جنين گوساله سرم 

غلظت :  سلولهاودن كوركومين دندروزومي و آزاد به افز
 فرموله با دندريمر از كوركومين ميكروگرم در ميلي ليتر 20

تأثير داده  آدنوكارسينوماي معده انسانبر روي رده سلولي 
خانه  6هر خانه پليت  درسلول  2×105به اين منظور . شد

 درجه سانتي گراد 37در دماي  به همراه محيط كشت كامل
بعد از تكثير سلولي و رسيدن . قرار گرفت CO2=5%و 

كوركومين  به تراكم مناسب و تعويض محيط، سلولها
  . افزوده شدبه آن و يا به صورت آزاد  فرموله با دندرزوم

: آناليز چرخه سلولي با كمك تكنيك فلوسايتومتري
جهت بررسي اثر كوركومين به صورت آزاد يا فرموله با 

 4، پس از گذشت )پوپتوزآ(مرگ سلولي يدر القادندرزوم 
با پروپيديوم   سلولهاساعت از شروع تيمار دارويي،  18تا 

رنگ آميزي و در دستگاه فلوسايتومتر، مورد   (PI)آيودايد
  . بررسي قرار گرفت
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ي سلولرده در  hTERT و Survivinي ژنهابررسي بيان 
-RTبا استفاده از تكنيك  آدنوكارسينوماي معده انسان

PCR  : براي بررسي بيان ژن با استفاده  از تكنيكRT-

PCR، ابتداRNA   قبل و در زمانهاي معيني بعد  ،تام سلولي
استخراج شد و پس از حصول  سلولهااز  تيمار دارويي زا

رونويسي معكوس واكنش  ، RNAبودن  سالماطمينان از 
(reverse transcriptase) و  گرفت انجامcDNA  توليد شده

   .به كار رفت  PCRالگو براي انجام واكنش  DNAنوان به ع

سلولها با استفاده از محلول : تام سلولي RNAخراج تاس
RNX  كيتاز RNX plus  و طبق  تجزيهشركت سيناژن

كمي و جهت بررسي . استخراج گرديد RNA ،دستورالعمل

اسپكتروفتومتري  UVروش  از ،استخراج شده RNA كيفي
  .استفاده گرديدرز و الكتروفورز ژل آگا

جهت سنتز  در اين تحقيق: واكنش رونويسي معكوس
cDNA  ازmRNA  ، از كيت ليوفليزه ي سنتز cDNA ي
پرايمر  و  Bioneer (AccuPower TM RT-PreMix)شركت 

Oligo-dT  دقيقه  60مخلوط واكنش به مدت  .شداستفاده
مدت ه ب براي انجام واكنش و درجه سانتيگراد 42در دماي 

- گراد، جهت غير فعال درجه سانتي 70دقيقه در دماي  10

 RNA-cDNAو دناتوره  شدن كمپلكس   RTسازي آنزيم 
  .ه گرديددر دستگاه ترمال سايكلر انكوب

 

 G1از ي وارد شده به فسلولهاافزايش تدريجي در ميزان . تحت تيمار با كوركومين آزاد يا دندروزومي G1ي موجود در فاز سلولهادرصد  -1 شكل
ساعت، كاهش چشمگيري در سلولهاي تيمار شده با كوركومين دندروزومي در اين  18اما پس از . ساعت پس از شروع تيمار  مشاهده شد 12تا  4بين 

 .فاز به دليل وقوع آپوپتوز رخ داد

  PCRواكنش كار گرفته شده در ه ترادف و ساير مشخصات پرايمرهاي ب -1جدول 
  آنيلينگدماي   ترادف  پرايمر  ژن

)C°(  
  طول قطعة 

  )جفت باز(حاصل

hTERT 
F CGGAAGAGTGTCTGGAGCAA  

59  
600 

R TCCGTGAGCCTGTCCTGG 

GAPDH 
F CCCACTCCTCCACCTTTGAC 54  

380  
R CATACCAGGAAATGAGCTTGACAA 

Survivin 
 

F TGGCAGCCCTTTCTCAAG 54 623 

R GAGAGAGAGAAGCAGCCAC
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 PCR در واكنشمورد استفاده هاي پرايمر:  PCRواكنش 
توسط و طراحي  Gene Runnerنرم افزار  با استفاده از

به  GAPDHژن  ).1جدول ( دگرديسنتز   Bioneerشركت 
  . عنوان ژن كنترل مورد استفاده قرار گرفت

پس از انجام واكنش رونويسي :  PCRانجام واكنش 
  PCRمنظور تكثير قطعة مورد نظر واكنشمعكوس، به 

 Titan  HotTaq 10x بدين منظور از كيت  .م گرفتانجا

PCR Mix   از شركتBioAtlas واكنش . استفاده شدPCR 
در ابتدا مخلوط واكنش به : طبق برنامه ذيل صورت گرفت

درجه سانتي گراد گرمادهي  95دقيقه در دماي  15  مدت
چرخه و در هرچرخه به ترتيب در  31سپس در . شد

ذكر  آنيلينگ، در دماي ثانيه 45د درجه سانتي گرا 95دماي
ه و در دماي ثاني 45درجه سانتي گراد  شده در جدول در

در . واكنش انجام گرفت ثانيه 60درجه سانتي گراد  72
 10پايان به منظور تكميل سنتز قطعات نيمه كامل به مدت 

محصول  .درجه سانتي گراد قرار گرفت 72دقيقه در دماي 
PCR  باتفكيك و   درصد 1ل آگارز بر روي ژ ژنهاتمامي 

ها ه جهت كمي كردن داد. اتيديوم برومايد رنگ آميزي شد
تبديل باندهاي مشاهده شده در ژل آگارز به اعداد قابل (

   .استفاده شد UVtecاز نرم افزار ) اندازه گيري

  ايجنت
با ) AGS(آدنوكارسينوماي معده انسان تيمار سلولهاي 

آناليز فلوسايتومتري  و دندروزومكوركومين آزاد و 
  20غلظت ، چرخه سلولي جهت بررسي :چرخه سلولي

 ، يدندروزومو  ميلي ليتر از كوركومين آزاددر  ميكروگرم
فه گرديد و در فواصل زماني به پليت حاوي سلول اضا

ي تيمار سلولهادر  .فلوسايتومتري صورت گرفت مختلف
مار، ساعت از زمان تي 6شده با كوركومين آزاد، پس از 

مشاهده  G1ي موجود در فاز سلولهاكاهش چشمگيري در 
آن تأثير كه به دليل ورود تدريجي كوركومين و آغاز  دش

همچنين با افزايش زمان تيمار،  .بر چرخه سلولي مي باشد

دارو بر فازهاي ديگر چرخه سلولي، تأثير به دليل ادامه 
در . دشي موجود در اين فاز افزوده سلولهابه  مجدداً
، از شروع  يدندروزومي تيمار شده با كوركومين سلولها

، 12تا ساعت ) ساعت پس از تيمار 4(زمان نمونه گيري 
 G1ي موجود در فاز سلولهاافزايش تدريجي در درصد 

ساعت، به دليل ورود درصد  18د و پس از شمشاهده 
 به فاز مرگ، كاهش چشمگيري در سلولهااين  بالايي از
از سوي ديگر روند . )1شكل (دششاهده ي اين فاز مسلولها

-Sub)ي وارد شده به فاز آپوپتوز سلولهاافزايشي درصد 

G1)  18(تيمار  تا پايان) ساعت 4(از آغاز زمان تيمار 
وابسته به زمان كوركومين در  تأثيرنشان دهنده ) ساعت

د كه همچنين مشاهده ش. شده مي باشد هردو گروه تيمار
در  سلولهاآزاد، درصد بالاتري از در مقايسه با كوركومين 

دندريمري دچار مرگ سلولي كوركومين  بااثر تيمار 
ي تيمار شده با كوركومين آزاد، سلولهادر  .)2 شكل(ندشد

- پيش و پس از آن فاز G1در فاز  سلولهابيشترين درصد 
G1 )ي تيمار سلولهاكه در  مي باشد، در حالي) فاز آپوپتوز

ي سلولها، بيشترين تجمع در ريكوركومين دندريم شده با 
  G1و پس از آن فاز G1) -پيش(وارد شده به فاز آپوپتوز 

  ).3 شكل(مشاهده مي شود

قبل Survivin   و hTERTي ژنهابررسي مقايسه اي بيان 
با  سلولهاساعت پس از تيمار  8:  و بعد از تيمار دارويي

صورت  RNAاستخراج  ،كوركومين آزاد ودندريمري
واكنش رونويسي معكوس و سپس  ترتيببه و گرفت 
با استفاده از پرايمرهاي اختصاصي هر ژن  PCRواكنش 
ي مورد بررسي قبل و ژنهاميزان بيان هر يك از . انجام شد

شدت  .مشاهده مي شود 4از تيمار دارويي در شكل  بعد
مورد آناليز قرار  Uvtechبا نرم افزار  PCRهر محصول باند 

 بيان سطح در اهش اندك ك 6و  5 هايمطابق شكل. گرفت

mRNA  زير واحد كاتاليتيكي تلومراز(hTERT)  و
survivin  رخ داده است.  
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در ) G1-پيش(ي وارد شده به فاز آپوپتوز سلولهاروند افزايشي ميزان . تحت تيمار با كوركومين G1-ي موجود در فاز پيشسلولهادرصد  -2شكل 

ي تيمارشده با كوركومين دندريمري نسبت به كوركومين آزاد، دچار سلولهادرصد بالاتري از . مشاهده گرديدساعتهاي مختلف پس از شروع تيمار 
  .مرگ سلولي شدند

 

ي سلولهادرصد آپوپتوز در  .ساعت 18 درصد سلولهاي تيمار شده با كوركومين دندروزومي و آزاد در فازهاي مختلف چرخه سلولي پس از -3شكل 
 .درصد گزارش گرديد 20.3ي تيمار شده با كوركومين آزاد سلولهادرصد و در  48.2 ومين دندروزوميتيمار شده با كورك

 

ي زير mRNA كاهش اندك در سطح بيان . قبل و بعد از تيمار دارويي hTERTو   Survivinي ژنهاي بر بيان رمريدندكوركومين تأثير   -4شكل 
  .نيمه كمي رخ داده است  RT-PCRبه روش  survivinو  (hTERT)واحد كاتاليتيكي تلومراز 
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ساعت پس از تيمار با  8كاهش بيان اين ژن . يرميدرنقبل و بعد از تيمار سلولي با كوركومين د hTERTدياگرام مقايسه اي بيان ژن  -5 شكل
  .در مقايسه با سلولهاي كنترل مشاهده گرديد يرميدرنكوركومين د

 

ساعت پس از تيمار  8كاهش اندك بيان اين ژن . يرميدرنقبل و بعد از تيمار سلولي با كوركومين د  Survivinژن دياگرام مقايسه اي بيان  -6 شكل
  .در مقايسه با سلولهاي كنترل مشاهده گرديد يرميدرنكوركومين دبا 
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  بحث
مورد استفاده در شيمي درماني تركيبات گياهي بيشتر 

، نه ) (vincristinكريستين وينو   (taxol)همانند تاكسول
ي سرطاني سلولهادر  مرگ برنامه ريزي شدهتنها القاگر 

ي طبيعي ميزبان نيز آسيبهاي مخربي سلولهابوده، بلكه به 
به طور مثال ممكن است تركيبات مورد . وارد مي نمايند

آسيبهاي بسيار مهلكي وارد  فرد استفاده به سيستم ايمني
ي از عادات غذايي روزانه ئكوركومين، جز .)23(نمايد

محسوب مي شود و استفاده آن در مقادير زياد از زمانهاي 
 .)15(قديم، بي خطر بودن اين تركيب را اثبات نموده است

شديد تر مرگ به طور انتخابي سبب القاي اين تركيب 
سلولهاي به شدت ( ي توموريسلولهادر شده  يزيبرنامه ر

 .)4( مي گردد ي طبيعيسلولهادر مقايسه با ) تكثير شونده
يكي از اهداف اصلي در زمينه  طراحي، توليد و كشف 

دست آوردن تركيباتي با توانايي داروهاي ضد سرطان، ب
اين نقاط .  )13(ثير بر نقاط كنترل چرخه سلولي مي باشدأت

در واقع مسئول تنظيم پيشرفت فازهاي مختلف چرخه 
سلولي بوده و در نتيجه قادر به كنترل كيفيت و سرعت 

امروزه مشخص شده كه  .)7(اشندتقسيم سلول مي ب
ي توموري را سلولهايايي، رشد بسياري از تركيبات فيتوشيم

شده  يزيمرگ برنامه ر يتوقف چرخه سلولي و القابا 
به عنوان مثال، فلاووپيريدول به واسطه  .مهار مي نمايند

ها، قادر به   Cdkار انواعمكانيسم هاي مختلفي از قبيل مه
مي  G2و  G1كنترلياط توقف چرخه سلولي در نق يالقا

 سيليبينين همچنين تركيب موسوم به. )7 و 3( باشد
(silibinin)  دوكسوروبيسين به همراه(doxorubicin)  قادر

 B1و پروتئين  Cdc25C ،cdc2/p34به كاهش سطح بيان 
بخشي از . )22(مي گرد G2/Mباعث توقف در مرزبوده و 

وان به مهار تكثير اثرات دارويي كوركومين را نيز مي ت
. نسبت دادسلول  مرگ برنامه ريزي شده يسلولي و القا

كوركومين در واقع مهار كننده مراحل مختلف در شبكه 
رونويسي بوده  و بدين صورت از تكثير سلولي جلوگيري 

اين تركيب دارويي در بسياري از رده هاي . مي نمايد
سلول  مرگ برنامه ريزي شده يب القاوري سبتوم
   .)12 و 5( گردد مي

Survivin مرگ برنامه ريزي شدهندة يك فاكتور مهار كن 
انواع سلولهاي سرطاني  آن دربيان  كه )19(است سلول 

به غير از سلولهاي در ( ر بافتهاي نرمالرش شده ، اما دگزا
. )8( گرددبوده و يا اصلاً بيان نمي بسيار كم )محال تقسي

اخيراً نقشهاي  Survivinپتوزي ودر كنار نقش ضد آپ
اين ژن در كنترل چرخة سلولي و براي نيز ي تر پراهميت

 Survivinسطح بيان . استشده ي ييند ميتوز شناساآفر
با كه  طوريه مي باشد، بتابعي از وضعيت چرخة سلولي 

و  )8(يابدكاهش مي G1افزايش يافته و با آغاز  G2/Mآغاز 
ي سلولهاقابل انتظار بود كه با كاهش در اين مطالعه لذا 

وجود در فاز ي مسلولهاو افزايش  G2/Mموجود در فاز 
G1 بيان ،Survivin   كاهش . روند كاهشي را آغاز نمايدنيز
در اين ساعت،   Survivinي  mRNAدرصدي سطح  10

ضد اپوپتوزي د كه مهار تدريجي مسير هاي كنپيشنهاد مي 
، در حال آغاز )كوركومين مي باشد كه از اثرات مشخص(

  .است

ومورزايي در پديده ت hTERTميزان بيان ژن از سوي ديگر 
زير واحد (hTERT بيان . و پيشرفت آن نقش اساسي دارد

ارتباط  mRNAدر سطح   )كاتاليتيكي تلومراز انساني
ي سرطاني دارد سلولهامستقيمي با فعايت تلومرازي در 

و مهار بيان آن منجر به تخريب تلومر و در نتيجه  )17(
اين ژن در . ي گرددي سرطاني مسلولهاكاهش رشد 

ي جنيني و سلولهاي سوماتيك بيان نمي گردد و در سلولها
لذا استراتژيهاي درماني كه قادر به  .دسرطاني فعال مي شو

د، از قابليت بالايي جهت كاهش نكاهش بيان اين ژن باش
 سلولهادر اين  مرگ برنامه ريزي شده يرشد و القا

كوركومين بر  ثيرأگرچه مكانيسم ت. برخوردار مي باشند
، اما به نظر مي رسد كه استتغيير بيان تلومراز نامشخص 

ثيرات فيزيولوژيك اين ماده أ، از ت hTERTكاهش بيان 
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در شده  يزيمرگ برنامه ر ءدارويي بوده كه در القا
كوركومين، سبب كاهش . ي سرطاني نقش داردسلولها

 فعاليت تلومراز شده و به اين شكل از تكثير و ناميرايي
ي تيمار سلولها  .ي سرطاني جلوگيري مي نمايدسلولها

شده با كوركومين علاوه بر كاهش فعاليت تلومراز، دچار 
نشان داده شده . )11(نيز مي شوند شده  يزيمرگ برنامه ر

و شده  يزيمرگ برنامه ركه مهار رشد تومور با افزايش 
لذا، تصور بر . )2(لومراز مرتبط مي باشدكاهش عملكرد ت

اين است كه كوركومين از طريق كاهش بيان تلومراز و 
ي سلولهااز رشد شده  يزيمرگ برنامه رسپس القاي 

 8در تحقيق حاضر پس از . سرطاني جلوگيري مي نمايد
درصدي در بيان زير  20ساعت از زمان تيمار، كاهش 
مشاهده گرديد كه  hTERTواحد كاتاليتيكي تلومراز يعني 

ي اين ژن مي  mRNAثير كوركومين بر بيان أانگر تنماي
 .دارد تباشد و با نتايج بدست آمده مطابق

از معاونت پژوهشي دانشگاه آزاد اسلامي : تشكر وقدرداني
واحد رشت و معاونت پژوهشي دانشگاه تربيت مدرس  به 

قيق كمال تشكر جهت تأمين امكانات و هزينه هاي اين تح
  .و قدرداني مي گردد
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Abstract 

Dendrosomes are a family of rather new polymers that enhance solubility of insoluble 
or low soluble drugs in biological media. Curcumin is anti-cancer component by very 
low solubility in water that in this research transferred with dendrosome as a carrier to 
human Caucasian gastric adenocarcinoma cell line (AGS). In the present study, we 
transferred dendrosome formulation of curcumin to AGS cells. Then, apoptosis 
induction was investigated by propidium iodide staining. Also, transcript level of 
Survivin and hTERT genes was determined by semi-quantitative RT-PCR. 
Dendrosomal curcumin increased apoptosis induction in AGS cells in compared to free 
curcumin. Also, Semi-Q RT-PCR results exhibited the relative decrease of hTERT and 
survivin gene expression, which involved in cell proliferation and survival increasing. 
In this study was showed that dendrosomal curcumin induced apoptosis more than free 
curcumin in AGS cells. Therefore, dendrosome is a sufficient carrier for curcumin 
delivery to cells and this nanoparticle can be used for treatment and extinguish of cancer 
cells.  

Key words: apoptosis, dendrosome, nanocurcumin, survivin and hTERT. 


