
                                © The Author(s)                               Publisher: Ilam University of Medical Sciences  

 

 Journal of Ilam University of Medical Sciences: Volume 31, Issue 3, 2023  

 
 

                                                                                          

 

Identification of the effect of lncRNA MT1JP on cell proliferation, 

migration, and apoptosis in lung cancer cells 

Nooshin Samimi 1 , Abbas Doosti 2* , Abbas Mirzaei 1,3  

1 Dept of Biology, Shahrekord Branch, Islamic Azad University, Shahrekord, Iran 
2 Biotechnology Research Center, Shahrekord Branch, Islamic Azad University, Shahrekord, Iran 
3 Cellular and Molecular Research Center, Basic Health Sciences Research Institute, Shahrekord University of Medical 

Sciences, Shahrekord, Iran 

 

 

Article Info A B S T R A C T 

Article type: 

Research article 

Introduction: Cancer is a complex disease in which gene expression changes. This 

study was conducted with the aim of investigating the effects of MT1JP lncRNA in 

controlling lung cancer cells. 

Material & Methods: TC-1 [JHU-1] cells were transfected with pcDNA3.1(+)-

MT1JP, Plko.1-EGFP-PURO-siRNA and empty plasmids, and the expression of 

MT1JP gene and siRNA fragment was confirmed by RT-PCR reaction. The role of 

MT1JP in migration was investigated by scratch assay and apoptosis by flow 

cytometry. The expression change of candidate genes involved in apoptosis and cell 

proliferation (Bim, AKT, Bax and Bcl-2) was evaluated by q-PCR reaction. 

Findings: The results showed that the expression of Bim gene showed a significant 

increase in the presence of high expression of MT1JP, while the expression of Bim 

gene decreased significantly with silencing of MT1JP by siRNA. The expression of 

Bax and Bcl-2 genes showed a significant increase and decrease, respectively, in the 

presence of high expression of MT1JP. In the cells transfected with pcDNA3.1(+)-

MT1JP, the AKT gene showed a decrease in expression, and on the other hand, in 

the cells transfected with siRNA, the AKT gene had a significant increase in 

expression (p < 0.05). Also, the scratch assay results showed that MT1JP lncRNA 

has an inhibitory role on cell migration. Flow cytometry data showed that 

transfection by pCDNA3.1(+)-MT1JP could increase cell apoptosis levels. 

Discussion & Conclusion: The present study showed that lncRNA MT1JP inhibits 

cell proliferation and migration and at the same time increases apoptosis of TC-1 

[JHU-1] cells. This study may help improve our understanding of lung cancer; 

however further studies are needed. 
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  ی ها در سلول   ی مهاجرت و آپوپتوز سلول   ر، ی بر تکث   lncRNA MT1JP  ر ی تاث   یی شناسا 

 ه ی سرطان ر 

 3,1یی رزایعباس م د یس ،* 2ی عباس دوست ،1ی میصم  نینوش

 ران یشهرکرد، ا ،یواحد شهرکرد، دانشگاه آزاد اسلام ،ی شناس ستیگروه ز 1
 ران یشهرکرد، ا ،یواحد شهرکرد، دانشگاه آزاد اسلام وتکنولوژي،یب  قاتیمرکز تحق  2
 ران ی شهرکرد، شهرکرد، ا ی سلامت، دانشگاه علوم پزشک هیپژوهشکده علوم پا ،ی و مولکول  یسلول قاتیمرکز تحق  3

 

 

 چکیده  اطلاعات مقاله 
 

 پژوهشی نوع مقاله: 

 

 10/07/1401: دریافتتاریخ 

 07/09/1401: ویرایشتاریخ 

 14/09/1401تاریخ پذیرش: 

 21/06/1402تاریخ انتشار: 

 

 

   
ب   مقدمه:  ب  ايدهیچ یپ  يماریسرطان  اکند ی م  رتغیی  هاژن   انیاست که در آن  با هدف بررس  نی.    MT1JPرات یتأث  یمطالعه 

lncRNA  انجام شده است هیسرطان ر هايدر کنترل سلول. 

روش  و  پلاسم  TC-1[JHU-1]  هايسلول  : ها مواد  -pcDNA3.1(+)-MT1JP  ،Plko.1-EGFP-PURO  هايد یبا 

siRNA ژن   انیترنسفکت شدند و ب یخال د یو پلاسمMT1JP  و قطعهsiRNA  توسط واکنشRT-PCR  نقش د یگرد د ییتأ .

MT1JP  ل ی دخ  د یکاند   هاين ژ  انیب   ر ییشد. تغ  ی بررس  ي تومتریدر مهاجرت توسط آزمون سنجش خراش و آپوپتوز توسط فلوس  

 . شد  یابیارز  q-PCR( توسط واکنش Bcl-2و   Bim ،AKT ،Bax) یسلول ر یدر آپوپتوز و تکث 

را نشان داد در    داريیمعن  شی، افزا MT1JP  ي بالا  انیدر حضور ب  Bimژن    ان ینشان داد که ب  ج ینتاهای پژوهش:  یافته

-Bclو   Bax هايژن   انی. بافتیکاهش   داري معنی طوربه  Bimژن   انی، ب siRNAتوسط  MT1JP سازيبا خاموش کهیصورت

ب  2 حضور  ترت  MT1JP  ي بالا  ان یدر  معن  شیافزا  بیبه  کاهش  نشا  داري یو  سلول  ن را  در  با    هايدادند.  شده  ترنسفکت 

pcDNA3.1(+)-MT1JP  ژن ،AKT   ترنسفکت شده با    هايرا نشان داد و در مقابل در سلول   انیکاهش بsiRNA  ژن ،AKT  

  ینقش بازدارندگ MT1JP lncRNAسنجش خراش نشان داد که   ج ینتا نی(. همچن> p  05/0داشت )  داريی معن انیب شیافزا

سطوح   تواند ی م  pCDNA3.1 (+) -MT1JPنشان داد که ترانسفکشن توسط    ي تومتریفلوسا  يها. داده دارد  یبر مهاجرت سلول

 .دهد  شیرا افزا یآپوپتوز سلول

حال   نیو در ع  یو مهاجرت سلول  ری باعث مهار تکث  lncRNA MT1JPمطالعه حاضر نشان داد که  :  ی ر ی گجه ی بحث و نت 

کمک کند،    هیمطالعه ممکن است به بهبود درک ما از سرطان ر  نی. اشودی م  TC-1[JHU-1]  يهاآپوپتوز سلول   شیسبب افزا

  .است  یل یمطالعات تکم ازمند یحال ن  نیبا ا

 

 ز ی، آپوپتوز TC-1[JHU-1]  ،q-PCR، سلول MT1JP  ه،یسرطان ر: های کلیدیواژه
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 ی عباس دوست

واحد   وتکنولوژي،یب  قات یمرکز تحق

اسلام آزاد  دانشگاه    ، یشهرکرد، 

  رانیشهرکرد، ا

Email: 

bio.gene84@gmail.com 

 ریتاث   ییشناسا  .سیدعباس،  میرزایی؛  عباس،  دوستی؛  نوشین،  صمیمی  ستناد:ا  lncRNA MT1JP   يهادر سلول  یمهاجرت و آپوپتوز سلول  ر، یبر تکث 

 .97- 109(: 3)31؛2140 شهریور  له دانشگاه علوم پزشکی ایلام،. مجهیسرطان ر
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 مقدمه

تا    را ی در واقع سرطان انسان مدرن است ز   ه ی سرطان ر 

تنها چند مورد ابتلا از آن مشاهده شد،    کم ی و    ست ی قبل از قرن ب 

  ش ی احتمالًا با توجه به افزا   ستم ی که در اواسط قرن ب   ی درحال 

(. سرطان  1قرار داد )   ر ی جهان را تحت تأث   ات، ی مصرف دخان 

  شود، ی از سرطان محسوب م   ی مرگ ناش   ی علت اصل   ک ی   ه ی ر 

(. به  2هستند )   ی قابل جراح   ر ی غ   ه ی ر   ي ها - سرطان   ت ی اکثر   را زی 

  ست، ی ز   ط ی مح   ی آلودگ   ش ی و افزا   ی در سبک زندگ   ر یی تغ   ل ی دل 

ر  تومور   ی ک ی به    ه ی سرطان  سر   م ی بدخ   هاي از  رشد  در    ع ی با 

را    ی فراوان   ر می   و   مرگ   ها شده است و آمار   ل ی سراسر جهان تبد 

  ات، ی که استعمال دخان   دهد ی نشان داده است. مطالعات نشان م 

ب   ست ی ز   ط ی مح   ی آلودگ  ر   ي انسداد   هاي ي مار ی و    ي و ی مزمن 

(. سرطان  4،  3هستند )   ه ی از عوامل خطر ابتلا به سرطان ر   ی همگ 

درصد کل موارد    80  باًی ( تقر NSCLCکوچک )   ر ی سلول غ   ه ی ر 

  ماران ی درصد ب   70در    باًی (. تقر 5)   دهد ی م   ل ی را تشک   ه ی سرطان ر 

داده    ص ی برسد، تشخ   شرفته ی مرحله پ   به که سرطان    ی مبتلا تا زمان 

و درمان    ی درمان - ی م ی ش   ، ی و با وجود انجام پرتودرمان   شود ی نم 

  طور (. همان 6همچنان کم است )   ماران ی ب   ن ی ا   ي بقا   ، ی مولکول 

از سرطان    ی مرگ ناش   ی علت اصل   ه ری   سرطان   شد   عنوان   که 

سال جان    5پس از    ان ی درصد مبتلا   15در سراسر جهان است و  

از   را  پ 7)   دهند ی م   دست خود    هاي سم ی مکان   ی دگ ی چ ی (. 

ا   ر ی درگ   زاي ي مار ی ب    هاي درمان   ی است که طراح   ی معن   ن ی به 

بنابرا  است.  دشوار  عم   ن، ی موثر  مس   تري ق ی درک    ي رها ی از 

(.  9،  8است )   ي ضرور   هایی ی م ی بدخ   ن ی چن   ساز نه ی زم   ی مولکول 

  ل ی است که به دل   م ی علامت مشخصه بدخ   ن ی چند   ي سرطان دارا 

)حاصل از اختلال در عملکرد    نگ ی گنال ی س   ي ها شبکه   نظمی ی ب 

فرآ ی ات ی ح   هاي ژن  در  (.  10)   شود ی م   جاد ی ا   ی سلول   ي ندها ی ( 

ش   ی ک ی ز ی ف   ات ی خصوص   ی بررس   راًی اخ    ي ها   RNA  یی ا ی م ی و 

)   ر ی غ   ی طولان  سلول lncRNAرمزگذار  عملکرد  در    هاي ( 

  ا ی   ها آنکوژن   م ی تنظ   ق ی مطرح است که عمدتاً از طر   ی سرطان 

م   هاي ژن  تومور  کننده  بر  14- 11)   باشد ی سرکوب  علاوه   .)

ب   ن، ی ا  ب   شماري ی تعداد  رابطه  مطالعات    و   ها lncRNA  ن ی از 

NSCLC   که دادند  نشان  و  کردند  برجسته  ها     lncRNAرا 

مهم   توانند ی م  تعد   ی نقش  کنند    فا ی ا   ی م ی بدخ   شرفت ی پ   ل ی در 

 (15  ،16 .) 

  MT1JP ک ی  lncRNA   کروموزوم    ي است که بر رو

عنوان    16شماره   به  و  شده  تومور    ک ی واقع  سرکوبگر  ژن 

. علاوه  کند ی م   م ی را تنظ   P53  ان ی شده است که سطح ب   ی معرف 

ا  جز   MT1JPلوکوس    ن ی بر  چند  و    CPG  ،SNp  ره ی با  ها 

  DNase  هاي م ی حساس به آنز   هاي گاه ی از جا   اي دسته   ن ی همچن 

در بافت    MT1JPنشان داده است که    ات مرتبط است. مطالع 

طب   ي تومور  بافت  به  ب   ی ع ی نسبت  نقش    ان ی کاهش  اما  دارد، 

MT1JP   ر سرطان  در  باق   ه ی همچنان  است    ی ناشناخته  مانده 

  MT1JP  ان ی ب   ش ی اثر افزا   یی مطالعه شناسا   ن ی (. هدف از ا 17) 

تغ  و  آپوپتوز  مهاجرت،  مس   ل ی دخ   هاي ژن   ان ی ب   ر یی در    ر ی در 

 . آپوپتوز بود 

 ها مواد و روش
انجام شد و مقاله    ی حاضر کار با رده سلول در پژوهش  

دکتر  رساله  از  برگرفته  اخلاق    سنده ی نو   ي حاضر  کد  با  اول 

IR.IAU.SHK.REC.1401.038   باشد ی م . 

 د ی پلاسم   ه ی ته 

مورد استفاده قرار گرفت.    د ی سه پلاسم   ق ی تحق   ن ی ا   در 

ژن    pcDNA3.1(+)-MT1JP  ب ی نوترک   د ی پلاسم  حامل 

MT1JP پلاسم -Plko.1-EGFP-PURO  ب ی نوترک   د ی ، 

siRNA    حاملsiRNA   ژن    ان ی مناسب جهت خاموش کردن ب

MT1JP   ی خال   د ی و پلاسم  pcDNA3.1  .به عنوان کنترل  )+(

پلاسم  شرکت    ها د ی تمام     Generay Biotechnologyاز 

 . د ی گرد   ه ی ( ته ن ی چ   ، ي )شانگها 

پروموتر    ي دارا   pcDNA3.1(+)-MT1JP  د ی پلاسم 

پستانداران    هاي ژن را در سلول   ان ی است که اجازه ب   ی وت ی وکار ی 

برش   گاه ی جفت باز در جا  420با اندازه  MT1JP. ژن دهد ی م 

  د ی پلاسم   ن ی ا  ن ی کلون شد. همچن    XhoIو   BamHI م ی دو آنز 

  ي برا   ن ی س ی و نئوما   ن ی ل ی س ی آمپ   ن، ی س ی ژن مقاومت به کاناما   ي حاو 

سلول  پلاسم   E. coli  هاي انتخاب  است.  پستانداران    د ی و 

Plko.1-EGFP-PURO-siRNA   قطعه    ي حاوsiRNA    با

  EcoRIو    Agel  م ی برش دو آنز   گاه ی جفت باز در جا   47اندازه  

  ی اب ی ی با استفاده از توال   ها د ی کلون شد. صحت ساخت پلاسم 

DNA   شد.   د یی توسط شرکت سازنده تأ   ی م ی و هضم آنز 
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 د ی پلاسم   ر ی تکث 

  ران ی پاستور ا   تو ی از انست   TOP10  ه ی سو    E. coli  ي باکتر 

 Luria-Bertaniکشت   ط ی و در مح  ي دار ی ( خر ران ی )تهران، ا 

(LB)   شب در   ک ی ( کشت داده شد. سپس به مدت  گما ی )س

دور    180)   کردار ی در انکوباتور ش   گراد ی درجه سانت   37  ي دما 

دق  گرد قه ی در  انکوبه  پلاسم د ی (  و    ب ی نوترک   هاي د ی .  نامبرده 

کلر   ی خال   د ی پلاسم  روش  از  استفاده  شوک    م ی کلس   د ی با  و 

سانت   42)   ی حرارت  درون  ه ی ثان   90  ي برا   گراد ی درجه  به   )

کلن   یی ا ی باکتر   هاي سلول  شدند.  ترانسفورم    هاي ی ترانسفورم 

  ن ی ل ی س ی آمپ   ي (، حاو گما ی آگار )س   LBکشت    ط ی شده در مح 

م   گرم ی ل ی م   30)  شدند.  تر لی ی ل ی در  انتخاب  و  کردند  رشد   )

ترانسفورماس   ت صح  روش    ون ی انجام  از  استفاده  به    PCRبا 

ترانسفورم    هاي ی شد. کلن   د یی تأ   ی اختصاص   هاي مر ی کمک پرا 

  ن ی ل ی س ی آمپ   ي حاو   LB Brothکشت   ط ی مح   تر لی ی ل ی م  5شده در  

شب    ک ی ( به مدت  قه ی دور در دق   180)   کردار ی در انکوباتور ش 

دما  سانت   37  ي در  )   گراد ی درجه  شدند    DNA(.  18کشت 

ک   ي د ی پلاسم  از  استفاده    ن، ی ورج ی )ف   د ی استخراج پلاسم   ت ی با 

ک وان ی تا  دستورالعمل  طبق  ساز   ت ی (  ک   ي خالص    ت ی ف ی شد. 

  ک ی ف ی نت ی استخراج شده توسط نانودراپ )ترموسا   ي دها ی پلاسم 

  ي ر ی نانومتر اندازه گ   260/ 280( در طول موج  کا ی ، آمر 2000

  PCRاستخراج شده توسط واکنش    هاي د ی شد. صحت پلاسم 

(  siRNAو قطعه    MT1JP)   ی اختصاص   هاي مر ی از پرا   ه با استفاد 

درصد    1ژل آگارز    ي بر رو   PCRشدند. محصولات    د یی تأ 

پس    UVژل با استفاده از نور    ر ی الکتروفورز و جدا شدند. تصو 

ات   ي ز ی از رنگ آم  (  تر لی ی ل ی در م   گرم ی ل ی م   2)   د ی بروما   وم ی د ی با 

 مشخص شد.  

 ژن   ر ی تکث 

( توسط نرم  1)جدول شماره    ی اختصاص   ي مرها ی پرا 

توال   ی طراح   3/ 05نسخه    Gene Runnerافزار     هاي ی شده و 

پا   مرها ی پرا   NCBI  (National Center forداده    گاه ی در 

Biotechnology Information) ،BLAST  (the Basic 

Local Alignment Search Tool)   واکنش  د ی گرد .PCR    در

شد    µL 25حجم   پلاسم   50شامل    که انجام  از    د ی نانوگرم 

از هر کدام از    PCR (1x)  ،lµ 1استخراج شده، بافر    ب ی نوترک 

  mM 2ها،    dNTPاز  F / R  (Mµ 10) ،mM 2/0ي مرها ی پرا 

آنز   1و    MgCl2از   از    polymerase  DNA Taq  م ی واحد 

برا ران ی ا   ناژن، ی )س  دما   ي (  برنامه  شد.  انجام  واکنش،    یی هر 

  ه ی اول  ون ی مرحله دناتوراس   ک ی شد:  م ی تنظ  ر ی واکنش به شرح ز 

به دنبال آن    قه ی دق   5به مدت    گراد ی درجه سانت   95در     35و 

  1 گراد، ی درجه سانت  94در   ون ی دناتوراس  قه ی دق  1چرخه شامل 

پرا   ي دما   قه ی دق  سانت   60  مر ی اتصال  مرحله    گراد، ی درجه 

و    گراد ی درجه سانت   72  ي در دما   قه ی دق   1به مدت   سازي ل ی طو 

نها  سانت   72در    یی مرحله  مدت    گراد ی درجه  .  قه ی دق   10به 

  DNAدرصد در کنار    2ژل آگارز    ي بر رو   PCRمحصولات  

. ( الکتروفورز شدند کا ی امر   شر، ی )ترموف   kb  1مارکر  

 
 مورد استفاده  هايمریپرا یتوال. 1دول شماره ج

 توالی پرایمر  نام ژن 

GAPDH F: 5’- GCCAAAAGGGTCATCATCTCTCTGC -3’ 

R: 5’- GGTCACGAGTCCTTCCACGATAC -3’ 

MT1JP F: 5’-GCAAAGGGACGTCGGAGA-3 

R: 5’-TCCAGGTTGTGCAGGTTGTT-3’ 

Bim F: 5’-TGCAGTTGCTTCAGTACCCATAAT-3’ 

R: 5’-ATCCCCGTGTACTTTCCCATCATAAT-3’ 

AKT F: 5’-TGGGGAAGATTGGGAAAGGC-3’ 

R: 5’- TCGCCCATTGGCTACATCTC-3’ 

Bax F: 5’- AGGTCTTTTTCCGAGTGGCAGC -3’ 

R: 5’- GCGTCCCAAAGTAGGAGAGGAG -3’ 
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 ی کشت سلول 

  TC-1[JHU-1](NCBICode: C569)   ی سلول   رده 

انست  ا   تو ی از  ا   ران ی پاستور  خر ران ی )تهران،  در    ي دار ی (  و  شد 

بافت   کشت    RPMI 1640  ط ی مح   ي حاو   T25فلاسک 

  ن ی جن   ي درصد سرم گاو   10شده با    ی ( غن ران ی تهران، ا   ده، ی وا ی )ب 

 (FBS و  ران ی تهران، ا   ده، ی وا ی ، ب )ی پن   ک ی وت بی ی واحد آنت   100  

کشت شد. فلاسک    تر لی ی ل ی م   1در هر    ن ی س ی رپتوما /است   ن ی ل ی س 

  ٪ 5  ط ی و در شرا   گراد ی درجه سانت   37  ي در انکوباتور در دما 

CO2    برسند،   درصد   80- 70  تراکم   به   ها که سلول   ی تا زمان  

بررس   سلولی   گروه   سه   مجموع   در .  شد   انکوبه  قرار    ی مورد 

پلاسم   TC-1[JHU-1]گرفتند:   با  شده    د ی ترنسفکت 

pcDNA3.1(+)-MT1JP  سلول ،TC-1[JHU-1]    ترنسفکت

پلاسم  با  و    Plko.1-EGFP-PURO-siRNA  د ی شده 

.  ی خال   د ی ترنسفکت شده با پلاسم   TC-1[JHU-1]  هاي سلول 

( با توجه به  تروژن ی نو ی )ا   2000  ن ی پوفکتام لی   از   استفاده   با   ها سلول 

نامبرده ترانسفکت    ي دها ی دستورالعمل شرکت سازنده با پلاسم 

  6  ت ی پل   هاي خانه   در   سلول   0/ 3  ×   106خلاصه،   طور شدند. به 

به    ها که سلول   ی ساعت )هنگام   24خانه کشت شدند. پس از  

رس   75- 50تراکم  حجم دند ی درصد  مخلوط    ن ی پوفتکتام ی ل   ی ( 

  ی ل ی م   2/ 5)   د ی گرم در هر چاهک( و پلاسم   ی ل ی م   7/ 5)   2000

کشت    ط ی از مح   µL  300  یی گرم در هر چاهک( در حجم نها 

RPMI   آنت به سلول FBS  و   ک ی وت بی ی )بدون  .  شد   افزوده   ها ( 

دما   ت پلی  به     CO2  % 5با    گراد ی درجه سانت   37  ي کشت در 

  اضافه   ها به چاهک   FBSساعت انکوبه شده، سپس    4مدت  

  ط ی ساعت در همان شرا  24کشت مجدد به مدت  ت پلی  و  شد 

مح  شد.  حاو   ط ی انکوبه  م   گرم ی ل ی م   400  ي کشت    تر لی ی ل ی در 

  ر ی ترانسفکت شده از غ   ي ا ه سلول   ي غربالگر   ي برا   ن ی س ی نئوما 

  انکوبه   ها ساعت سلول   72ترانسفکت شده اضافه شد و به مدت  

درصد    0/ 25هر گروه با استفاده از    هاي سلول   سرانجام، .  شدند 

  ط ی ( جدا شده و در مح تروژن ی نو ی )ا    Trypsin-EDTA م ی آنز 

 کشت شدند.    FBS  ٪ 10کشت با  

 ي تومتر ی فلوسا   تست 

-Plko.1)   ب ی نوترک   هاي د ی اثرات پلاسم   ی بررس   ي برا 

EGFP-PURO-siRNA    وpcDNA3.1(+)-MT1JP  و  )

رو   ی خال   د ی پلاسم  سلول   ي بر  ،  TC-1[JHU-1]  ي ها آپوپتوز 

ک   ي تومتر ی فلوس  از  استفاده   FITCآپوپتوز   ص ی تشخ   ت ی با 

Annexin V  (BD Biosciences Cat #556547)     .انجام شد

از هر گروه سلول ترانسفکت    3×  105به طور خلاصه، تعداد  

پلاسم  )با  ،  Plko.1-EGFP-PURO-siRNA  هاي د ی شده 

pcDNA3.1(+)-MT1JP   کشت داده شد.  ی خال   د ی و پلاسم )

ساعت پس از ترانسفکشن(    72سرد )   PBS  با   مرتبه   دو   ها سلول 

 bindingشستشو داده شدند و مجدداً در معرض بافر اتصال ) 

buffer  سپس شدند.  داده  قرار    انات ی وس ی زوت ی ا   ن ی فلورسئ ( 

 (FITC فسفات و  ک PI)   ن ی سر   ل ی د ی (  دستورالعمل  طبق    ت ی ( 

  ز ی انکوبه شدند و آنال   قه دقی   15  مدت   به   ها اضافه شدند، سلول 

 آپوپتوز انجام شد.   ي تومتر ی س 

 خراش   سنجش 

سلول در    8×    105خانه با تراکم    6  ت ی در پل   ها سلول 

   RPMIط ی مح   تر لی ی ل ی م   2  زان ی هر چاهک کشت داده شدند و م 

  24ه مدت  ب   و   شد   اضافه   ها به سلول   FBSدرصد    10  ي حاو 

  م ی خط مستق   ک ی سرسمپلر    ک ی ساعت انکوبه شدند. به کمک  

شسته    PBS  با   بار   سه   ها شد. سلول   ده ی خراش   ی سلول   ه ی در تک لا 

با مح   ند شد  بدون سرم کشت شدند. در زمان     RPMIط ی و 

  ها ساعت از انکوبه شدن، سلول   24و    12خراش و بعد از    جاد ی ا 

 .  د گردی   ثبت   ها آن   ر تصوی   و   مشاهده 

 
Reverse transcriptase PCR (RT-PCR) 

RNA    ترنسفکت شده توسط    هاي از سلول   ی تام سلول

(  ران ی تهران، ا   ناکلون، ی ، س RNX-plus)   RNAاستخراج   ت ی ک 

استخراج    RNA  ت ی ف ی استخراج شد. ک   ت ی طبق دستورالعمل ک 

وس  به  )ترموسا   له ی شده  طول  کا ی امر   ک، ی ف ی نت ی نانودراپ  در   )

Bcl-2 F: 5’- GACGACTTCTCCCGCCGCTAC -3’ 

R: 5’- CGGTTCAGGTACTCAGTCATCCAC -3’ 

siRNA F: 5’- TCGACTGGGACTTCAAGTAGACG-3’ 

R: 5’- CCAAAGTGGATCTCTGCTGTCCC-3’ 
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 DNaseشد. پس از انجام    ي ر گی نانومتر اندازه   260/ 280موج  

Treatment   غ منظور  آنز   رفعال ی به  نمونه  DNase  م ی شدن   ،

مدت   به  دما   قه ی دق   10موجود    وس ی سلس   ي درجه   65  ي در 

( جهت  mM 25  ي µl 1 EDTA)   EDTAشد. از    دهی گرما 

از   دما   RNAمحافظت  سپس،    ي در  شد.  استفاده    1بالا 

  1استخراج شده از هر گروه،    ی تام سلول   RNAاز    کروگرم ی م 

جهت    random hexamer (µM 50)  و   oligoDtاز    تر ی کرول ی م 

سنتز    cDNAاستفاده شد.    ت ی طبق دستورالعمل ک   cDNAسنتز  

واکنش   استفاده    Real time PCRو    RT-PCRشده جهت 

  MT1JPشدن ژن  ان ی ب  ی جهت بررس  RT-PCRشد. واکنش  

)به    هاي در سلول  قرار گرفت  استفاده  مورد  ترنسفکت شده 

(. محصولات  نگ ی ت روش وسترن بلا   ي اقتصاد   ن ی گز ی عنوان جا 

 درصد الکتروفورز شدند.   1با ژل آگارز    یی نها 
q-PCR    

  هاي ژن   ان ی ب   رات یی تغ   ی اب ی ارز   ي برا   q-PCRروش    از 

پلاسم   هاي سلول  با  شده  -(+)pcDNA3.1  د ی ترنسفورم 

MT1JP    وPlko.1-EGFP-PURO-siRNA   مقا با    سه ی در 

  ات ی استفاده شد. جزئ   ی ترنسفورم شده با وکتور خال   هاي سلول 

ذکر شده است.    1مورد استفاده در جدول شماره    ي مرها ی پرا 

   cDNAاستفاده شد.    ی ژن مرجع داخل   وان به عن   GAPDHژن  

  ه ی ته   1:3125و    1:125،  1:25،  1:5  هاي ال ی هر گروه در رقت سر 

نها د ی گرد  حجم  واکنش   ي برا   یی .  که    µL  13هر  بود 

هر   µL  1ي حاو  )    cDNAاز    6/ 5نانوگرم(،    50نمونه 

(،  ران ی آزما ، تهران ، ا   ز ی تجه   کتا ی )    SYBR greenتر ی کرول ی م 

آب    تر ی کرول ی م   4/ 5و    F/R  ي مرها ی از هر دو پرا   تر ی کرول ی م   0/ 5

انجام شدند.    تایی سه   تکرار   صورت   به   ها مقطر بود. همه واکنش 

  قه ی دق   3انجام شد:    ر ی ز   یی برنامه دما   q-PCRهر واکنش    ي برا 

چرخه    40  گراد، ی درجه سانت   95  ي در دما   ه ی اول   ون ی دناتوراس 

  30  گراد، ی درجه سانت   94  ي در دما   ون ی دناتوراس   ه ی ثان   30شامل  

  30و    گراد ی درجه سانت   65  ي در دما   مر ی اتصال پرا   ي دما   ه ی ثان 

نها راد گ ی درجه سانت   72  ي دردما   ي ساز   ل ی طو   ه ی ثان    ت، ی . در 

درجه    95به    گراد ی درجه سانت   72دما از    ش ی ذوب با افزا   ی منحن 

سانت   1)   گراد ی سانت  ثان   گراد ی درجه  جهت  ه ی در  شد.  رسم   )

ب  )   هاي ژن ، چرخه   ان ی محاسبه  افزار  CTآستانه  نرم  ( توسط  

Rotor-Gene Real-time analysis    رسم شد.    6نسخه شماره

با     2DDCtواک ی ها توسط روش ل   mRNA  ان ی ب   ی نسب   رات یی تغ 

 شد.   ی اب ی هر ژن هدف و ژن مرجع ارز   سه ی مقا 

افزار     با  نرم  از  و  GraphPad Prismاستفاده 

   0/ 05شد. اگر    سه ی و مقا   بررسی   ها ژن   ان ی ب   t  ي آمار   ي ها آزمون 

P- Value   ≤    ،دار معنی   آماري   لحاظ   از   ها داده   تفاوت   باشد  

   . د ش می   محسوب 

 ی پژوهشیافته ها

 ی و ترنسفکشن سلول   د ی پلاسم   د یی تا 

پلاسم   صحت  با    ها د ی سنتز  سازنده  شرکت  توسط 

شد. پس از   د یی تأ  ی م ی و هضم آنز  DNA ی اب ی ی استفاده از توال 

، صحت  TOP10  ه ی سو    E. coliبه   ب ی نوترک   د ی انتقال پلاسم 

پلاسم  کلن   د ی ورود  کشت  رو   ها ی توسط  و    ن ی ل ی س ی آمپ   ي بر 

با استفاده از واکنش  و قطعه    MT1JPژن    ي برا    PCRسپس 

siRNA   نتا 1شد )شکل شماره    ی اب ی ارز و  داد که    ج ی (  نشان 

 شدند.   زبان ی وارد سلول م   ت ی با موفق   ها د ی پلاسم 

  ب ی نوترک   ي دها ی با پلاسم TC-1[JHU-1]   ی سلول   رده 

pcDNA3.1(+)-MT1JP  ،Plko.1-EGFP-PURO-siRNA  

پلاسم  )هر    ی خال   د ی و  شدند  ترانسفکت  جداگانه  طور  به 

  ترنسفکت   ها گروه از سلول   ک ی به طور جداگانه در    د ی پلاسم 

ژن    ي حاو   د ی که پلاسم   هایی سلول   ترنسفکشن،   از   پس (.  شد 

MT1JP   در غلظت    ند کرد   افت ی را    μg/mL 600در 

را    siRNA  د ی که پلاسم   هایی و سلول   ن ی س ی نئوما   ک ی وت بی ی آنت 

غلظت    افت ی در  در  م   کروگرم ی م   0/ 25کردند    تر لی ی ل ی در 

  در   ها سلول  نکه ی زنده ماندند. پس از ا  ن ی س ی پروما   ک ی وت بی ی آنت 

  RNAانجام دادند،    ر ی رشد و تکث   ک ی وت بی ی آنت   ي حاو   ط محی 

سنتز شد. سرانجام محصولات   cDNAو  د ی تام استخراج گرد 

RT-PCR    ترنسفکت شده( بر    ی قطعات ژن   ان ی ب   د یی )جهت تأ

نت   1ژل آگارز    ي رو  قطعات    جه ی درصد الکتروفورز شدند و 

باز   408 باز   47و    MT1JPژن    ي برا   ي جفت    ي برا   ي جفت 

 . ( 2را نشان داد )شکل شماره    siRNAقطعه  
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واکنش    1. چاهک شماره E.coli هاياستخراج شده از سلول  دیپلاسم  يبر رو siRNAو قطعه  MT1JPژن   يبرا PCRواکنش   جیتا .1شماره  شکل 

PCR يحاو د یپلاسم يبر رو siRNA   واکنش  2جفت باز، چاهک شماره  47با اندازهPCR ي حاو دی پلاسم يبر رو MT1JP   جفت باز و   408با اندازه

M  يجفت باز 50مارکر. 

 
ترنسفکت شده.   TC-1[JHU-1] هايحاصل از سلول  cDNA ي بر رو siRNAو قطعه  MT1JPژن  يبرا RT-PCRواکنش  ج ینتا .2شماره  شکل 

، چاهک شماره  pcDNA3.1(+)-MT1JP بینوترک  دیسلول ترنسفکت شده با پلاسم  cDNA يبر رو MT1JPژن   ي جفت باز 408باند  1چاهک شماره 

جفت  50مارکر  Mو  بینوترک Plko.1-EGFP-PURO-siRNA د یسلول ترنسفکت شده با پلاسم cDNA  يبر رو siRNAژن  يجفت باز 47باند  2

 .يباز

 آپوپتوز   ی بررس   ج ی نتا 

نشان داد که    ي تومتر ی فلوسا   ج ی ، نتا 3شکل شماره    طبق 

سلول  وکتور   هاي در  با  شده    ب ی نوترک   هاي ترنسفکت 

pcDNA3.1(+)-MT1JP   مقا سلول   سه ی در  با    هایی با  که 

شده   siRNAوکتور   طور    زان می   اند، ترانسفورم  به  آپوپتوز 

-TC  هاي . در سلول ( > p  0/ 05) داشته است    ش ی افزا   داري ی معن 

1[JHU-1]   وکتور    ترانسفکت با  -(+)pcDNA3.1شده 

MT1JP 3/ 5درصد )در مقابل    31/ 65  ه ی آپوپتوز اول   زان ی ، م    %

  ه ی ( و آپوپتوز ثانو siRNAدر گروه ترانسفکت شده با وکتور 

% در گروه ترانسفکت شده با    3/ 90درصد )در مقابل  19/ 61

نکروز در    زان ی م   که ی ( مشاهده شد. در صورت siRNAوکتور  

.  گزارش شد   ز ی ناچ   ار ی هر گروه بس 
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با استفاده از   ی آپوپتوز و نکروز سلول ص ی. تشخPlko.1-EGFP-PURO-siRNAو  pcDNA3.1(+)-MT1JPآپوپتوز حاصل از   جی نتا .3شکل شماره 

 . FITC Annexin V apoptosis  صی تشخ تیک

Q1 نکروز،  هاي: درصد سلولQ2 ه،ثانوی آپوپتوز در ها: درصد سلول Q3 ه،اولی آپوپتوز در  ها: درصد سلول Q4 زنده.  هاي: درصد سلول 

 

 مربوط به مهاجرت    ج ی نتا 

م   م ی ترم   تست  و  شکاف    زان ی خراش  شدن  بسته 

  ی مهاجرت سلول   ي ر گی اندازه   ي است که برا   ي ار ی مع   ن ی تر ج ی را 

م  تصاو شود ی استفاده  ا   ر ی .  لحظه  شد،    جاد ی در  ثبت  خراش 

  پس .  شدند   داده   قرار   انکوباتور   درون   ها ساعت سلول   24سپس  

صورت    ي بردار   ر تصوی   ها سلول   از   مجدد   ساعت   24  گذشت   از 

شکاف بود    ه ی در ناح   ر یی نشان دهنده تغ   ر ی تصاو   سه ی گرفت. مقا 

و هم    ی مهاجرت سلول   ر ی هم تحت تأث   تواند ی م   ر یی تغ   ن ی که ا 

ا   ی سلول   ر ی تکث  با    مار ی ت   هاي سلول   ش ی آزما   ن ی باشد. در  شده 

حاو  از    Plko.1-EGFP-PURO-siRNA  ي وکتور  پس 

  ي بالاتر  ی و مهاجرت سلول  ر ی ساعت، سرعت تکث   24گذشت 

ترنسفکت شده با وکتور    هاي را نشان دادند. در مقابل سلول 

را نشان    ی اندک   ی سلول   ر ی ، نرخ مهاجرت و تکث MT1JP  ي حاو 

.  ( 4دادند )شکل شماره  

 
 . کندیرا مهار م   TC-1[JHU-1]  هاي مهاجرت سلول  lncRNA MT1JPاز حد  شیب  انیخراش. ب میتست ترم جی نتا .4شکل شماره 
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 q-PCRواکنش    ج ی نتا 

   Bcl-2و    Bim  ،AKT  ،Bax  هاي ژن   mRNA  ان ی ب 

  در   و   شد   نرمال (  دار )به عنوان ژن خانه    GAPDHتوسط ژن 

پلاسم   TC-1[JHU-1]  هاي سلول  با  شده    ي دها ی ترنسفکت 

پلاسم   pcDNA3.1(+)-MT1JP  ،siRNA  ب ی نوترک    د ی و 

ژن    ی بررس   ی خال  سلول   Bimشد.    TC-1[JHU-1]  هاي در 

پلاسم  با  شده  -(+)pcDNA3.1ب  ی نوترک   د ی ترنسفکت 

MT1JP   با پلاسم   هاي با سلول   سه ی در مقا   د ی ترنسفکت شده 

داد)   داري ی معن   ان ی ب   ش ی افزا   ی خال  نشان  در    (. = 0p/ 0304را 

ترنسفکت    TC-1[JHU-1]  هاي ژن در سلول   ن ی هم   که ی صورت 

  سه ی در مقا   Plko.1-EGFP-PURO-siRNA  د ی شده با پلاسم 

سلول  پلاسم   هاي با  با  شده    ان ی ب   کاهش   ی خال   د ی ترنسفکت 

 الف(.    - 5)شکل شماره    ( = 0p/ 0069را نشان داد )   داري ی معن 

ژن    ها افته ی  که  داد  سلول   AKTنشان  -TC  هاي در 

1[JHU-1]   پلاسم با  شده    ب ی نوترک   د ی ترنسفکت 

pcDNA3.1(+)-MT1JP   ترنسفکت    هاي با سلول   سه ی در مقا

را داشته است    داري ی معن   ان ی کاهش ب   ی خال   د ی شده با پلاسم 

 (0109 /0p = ) ژن   که ی . در صورتAKT  هاي در سلول TC-

1[JHU-1]   پ با  شده  -Plko.1-EGFP  د ی لاسم ترنسفکت 

PURO-siRNA   مقا سلول   سه ی در  با    هاي با  شده  ترنسفکت 

است    داري ی معن   ان ی ب   ش ی افزا   ی خال   د ی پلاسم  داده  نشان  را 

 (0182 /0p = )     ب(.    - 5)شکل شماره 

ب   ن ی ا   در  به عنوان    Bcl-2و    Bax  هاي ژن   ان ی مطالعه 

نشان    ج ی شد. نتا   ی بررس   ز ی آپوپتوز ن   ند ی در فرآ   ل ی دخ   هاي ژن 

  هاي در سلول   ک ی ژن پروآپوپتوت   ک ی به عنوان    Baxداد که ژن  

TC-1[JHU-1]   پلاسم با  شده    ب ی نوترک   د ی ترنسفکت 

pcDNA3.1(+)-MT1JP   ترنسفکت    هاي با سلول   سه ی در مقا

داشته    داري ی معن   ان ی ب  ش ی افزا  siRNA  ي حاو   د ی سم شده با پلا 

ژن    که ی ج(. در صورت   - 5)شکل شماره  ( = 0p/ 0069است ) 

Bcl-2    ترنسفکت شده با    هاي آنکوژن، در سلول   ک ی به عنوان

مقا   pcDNA3.1(+)-MT1JP  د ی پلاسم  سلول   سه ی در    هاي با 

  Plko.1-EGFP-PURO-siRNA  د ی ترنسفکت شده با پلاسم 

ب  )شکل    0p/ 0109)   داري ی معن   ان ی کاهش  داد  نشان  را   )=

 . د(   - 5شماره  

  

 

 
  د یبا پلاسم سهیدر مقا pcDNA3.1(+)-MT1JP دی ترنسفکت شده با پلاسم هايدر سلول  Bimژن  انی. بBimژن  انیب  رییالف( تغ  .5شکل شماره 

ژن   انیب رییب( تغ (.> p 0/ 05)را نشان داد  داريیمعن انیکاهش ب  یخال  دی با پلاسم سهیدر مقا siRNAترنسفکت شده با   هايو در سلول  ان یب شیافزایخال

AKTژن  انی.. بAKT  دی ترنسفکت شده با پلاسم هايدر سلول pcDNA3.1(+)-MT1JP ترنسفکت   هايو در سلول   انیب کاهش یخال دی با پلاسم سهی در مقا

  يها- در سلول  Bcl-2 نژ انی. بBcl-2 هايژن انیب ریی. ج( تغ(> p 05/0)را نشان داد  داريیمعن ان یب شیافزا ی خال دی با پلاسم سهیدر مقا siRNAشده با 

در  siRNA ي حاو دیترنسفکت شده با پلاسم هايو در سلول  انیب کاهش ی خال دی با پلاسم سهی در مقا pcDNA3.1(+)-MT1JP د یترنسفکت شده با پلاسم

  دیترنسفکت شده با پلاسم   هايلول در س Baxژن  انی. بBaxژن  انیب ریی. د( تغ(> p 05/0)را نشان داد  داريیمعن انیب  شیافزا ی خال دیبا پلاسم سهیمقا

pcDNA3.1(+)-MT1JP يحاو  دیترنسفکت شده با پلاسم  هايو در سلول  انیب  شیافزا یخال د یبا پلاسم سهی در مقا siRNA ی خال دیبا پلاسم سهیدر مقا  

 . (> p 0/ 05)را نشان داد داريیمعن ان یکاهش ب
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 گیری نتیجه   و   بحث 
سرطان   م   ی ک ی امروزه  و  مرگ  عمده  علل  در    ر ی از 

است که   ي ا ده ی چ ی پ  ي مار ی (. سرطان، ب 19است )  ي جوامع بشر 

. شواهد نشان  رد ی پذ ی ژن در آن به صورت نامتعادل انجام م   ان ی ب 

چشم داده  بخش  که  عامل   ي ر ی گ اند  به    ي ها از  کننده  مستعد 

نم  را  تغ   توان ی سرطان  توال   ر یی به  پروت   ي ها ی در    ن ی ئ کدکننده 

  به   ، انسان   در   ها lncRNAاز   ي اد ی شمار ز   یی نسبت داد. شناسا 

سرطان    ی شناس ب ی ها در آس مولکول   ن ی ا   گاه ی از جا   برداري   پرده 

  ی ان ی کمک شا   یی مهم در توموزا   ي ها به عنوان اجزا و نقش آن 

 ( است    ی م ی (. در حال حاضر در درمان سرطان، ش 20نموده 

مورد    م ی بدخ   هاي لول آن در کشتن س   ی اثر بخش   ل ی به دل   ی درمان 

آن از جمله   ی عوارض جانب  یی اما از سو  رد گی ی استفاده قرار م 

و عود    یی شروع مقاومت دارو   ، ی ع ی طب   هاي سلول   ي اثر بر رو 

  ي است. برا   ی درمان   ی م ی ش   هاي ت ی از محدود   ی م ی مجدد بدخ 

قرار    ی مورد بررس   ی مختلف   هاي روش   ها ت ی محدود   ن ی غلبه بر ا 

 (. 21گرفته است ) 

lncRNA    را به    ي اد ی توجهات ز   ر ی اخ   هاي ها در سال

  به   ها lncRNA- از   ی برخ   رسد می   نظر   به .  اند خود جلب کرده 

و همکاران    انگ ی . به عنوان مثال،  کنند ی ژن عمل م اونکو   عنوان 

   mRNA Myc  ي دار ی باعث پا   lncRNA GHETکه    افتند ی در 

م    c-Mycن ی پروتئ   ان ی ب   ب ی ترت   ن ی بد   شود، ی م  بالا  و    برد ی را 

تقو   ی سرطان   هاي سلول   ر ی تکث  را  (.  22)   کند ی م   ت ی معده 

که    ن ی همچن  داد  نشان  همکاران  و  وانگ   lncRNAمطالعه 

MALATI   ق ی از طر  SF2 / ASF   ر ی تکث   ی به طور قابل توجه  

تحر   ی سرطان   هاي سلول  را  محققان  23)   کند ی م   ک ی معده   .)

که   گر ی د  کردند  ژن    lncRNAگزارش  عنوان  به    هاي ها 

کنن  م   ده سرکوب  عمل  در  کنند ی تومور  همکاران  و  هان   .

  lncRNA LEIGCکه    افتند ی درباره سرطان معده در   اي مطالعه 

و در    کند ی م   ي ر جلوگی   ها سلول  ال ی م ی مزانش  -   ال ی تل ی از انتقال اپ 

مطالعه    ک ی (. در  24نقش دارد )   ي تومور   هاي سلول   ر ی مهار تکث 

 A498در رده سلول   GAS5از حد    ش ی ب   ان ی نشان داده شد که ب 

RCC   ن ی و همچن   ی آپوپتوز سلول   ، ی سلول   ر ی ، سبب مهار تکث  

در مطالعه    ن، ی (. علاوه بر ا 25)   شود ی م   ی توقف چرخه سلول 

  ي ها - انجام شد، رده  2013در سال  کارد ی که توسط پ  ي گر ی د 

پروستات    ی سلول  پلاسم   22RV1و    PC-3سرطان    د ی با 

pcDNA3  حامل ژنGAS5    ها ترانسفکت شد و سپس سلول  

قرار گرفتند و مشخص شد که آپوپتوز در هر دو    ی س برر   مورد 

  افته ی   ش ی افزا   GAS5از حد    ش ی ب   ان ی ب   ر ی تحت تاث   ی رده سلول 

 (.  26است ) 

LncRNA    نقش دارند اما    ز ی ن   ه ی سرطان ر   جاد ی ها در ا

عملکرد خاص آنها به طور کامل روشن نشده است.    سم ی مکان 

ا  سع   ن ی در  کارآ   ی مطالعه،    ب ی نوترک   د ی پلاسم   ک ی   یی شد 

رو   lncRNA MT1JP  ي حاو  در    ر ی درگ   هاي ژن   ان ی ب   ي بر 

شود. ژن    ی اب ی ارز   TC-1[JHU-1]  هاي سلول   ر ی آپوپتوز و تکث 

MT1JP    ی وت ی وکار ی   ی ان ی ب   وکتور در  pcDNA3.1  قرار  )+(

و    ی طراح   ز ی ن   siRNA  ي حاو   د ی پلاسم   ن، ی گرفت. علاوه بر ا 

 .E  ي ساخته شده در باکتر   ب ی نوترک   هاي د ی . پلاسم د ی گرد   ه ی ته 

coli   ی شدند. رده سلول   ر ی ترانسفورم و تکث  TC-1[JHU-1]    با

  و نامبرده ترانسفکت شد    ي دها ی با پلاسم   ن ی پوفکتام ی استفاده از ل 

ژن    ز آمی ت ی موفق   ان ی ب   RT-PCRشدند.     غربالگري   ها سلول 

ترانسفکت شده را    TC-1[JHU-1]  هاي مورد نظر را در سلول 

  ان ی و کاهش ب   ش ی نمود. مهاجرت و آپوپتوز پس از افزا   د یی تأ 

MT1JP   هاي ژن   ان ی قرار گرفت. سپس ب   ی مورد بررس  Bim  ،

AKT  ،Bax    وBcl-2   فرآ   ل ی دخ   هاي )ژن آپوپتوز،    ند ی در 

تکث  زا   ر، ی رشد،  رگ  و  سلول 27،  6)   یی بقا  در  مورد    هاي ( 

 شد.    ن یی تع Real time PCRتوسط     ی بررس 

ب   ها افته ی  که  داد  سلول   Bimژن    ان ی نشان    هاي در 

با   شده  قابل    pcDNA3.1(+)-MT1JPترنسفکت  طور  به 

ترنسفکت    هاي در سلول  که ی درصورت   افت، ی  ش ی افزا   ی توجه 

با   ب   siRNAشده  نتا   ان ی کاهش  داد.  نشان    ن ی ا   ي ا ی گو   ج ی را 

ب  که  بود  تاث   Bimژن    ان ی مطلب   lncRNA  ان ی ب   ر ی تحت 

MT1JP   عنوان کرد که سلول به    توان ی است و م   افته ی   ش ی افزا

و    ه ی تجز   گر ی د   یی کرده است. از سو   ي شرو ی سمت آپوپتوز پ 

ب   ج ی نتا   ل ی تحل  که،  داد  سلول   AKTژن    ان ی نشان    هاي در 

با   شده  قابل    pcDNA3.1(+)-MT1JPترنسفکت  طور  به 

ترنسفکت   هاي در سلول   که ی درصورت   افت، ی کاهش   ی توجه 

عنوان کرد    توان ی داد که م   نشان را    ان ی ب   ش ی افزا   siRNAشده با  

مهار   MT1JP ي بالا  ان ی ب  ر تاثی  تحت  ها و رشد سلول  ر ی که تکث 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 s

jim
u.

m
ed

ila
m

.a
c.

ir
 o

n 
20

24
-0

4-
28

 ]
 

                            10 / 13

https://sjimu.medilam.ac.ir/article-1-7720-en.html


107 
ا
س
ا
ن
ش

ی
ی

 
ث
ا
ت

ی
ر

 
ln

cR
N

A
 M

T
1

JP
 

ث
ک
ت
 
ر
ب

ی
،
ر

 
ل
و
ل
س
 
ز
و
ت
پ
و
پ
آ
 
و
 
ت
ر
ج
ا
ه
م

ی
 

ل
و
ل
س
 
ر
د

ا
ه

ی
 

ر
 
ن
ا
ط
ر
س

ی
ه

 

 

 

  ي ها - در سلول   Bcl-2و ژن    Baxژن    ان ی ب   ن ی است. همچن شده  

  ش ی افزا  ب، ی به ترت  MT1JP ي حاو   د ی ترنسفکت شده با پلاسم 

 و کاهش داشت.  

و    FITC Annexin V apoptosisتست    ج ی نتا 

از آپوپتوز    ی مرگ سلول ناش   زان ی نشان داد که م   ي تومتر ی فلوسا 

سلول  نوترک   هاي در  وکتور  با  شده    ب ی ترنسفکت 

pcDNA3.1(+)-MT1JP   ترنسفکت    هاي با سلول   سه ی در مقا

  د ی و پلاسم   Plko.1-EGFP-PURO-siRNA  د ی شده با پلاسم 

مطالعه    ن ی مشاهدات ا   ن، ی ( . بنابرا > p  0/ 05) بود    شتر ی ب   ی خال 

توجه    قابل  آپوپتوز    pcDNA3.1 (+)-MT1JPنقش  در  را 

 نمود.   د یی تأ 

ل   ن ی هم   در  کردند که    و ی راستا،  و همکاران گزارش 

MT1JP   طر   شرفت ی پ از  را    نگ ی گنال ی س   ر ی مس   ک ی   ق ی تومور 

نشان    ي گر ی (. گزارش د 28)   کند ی سرکوب م   p53مربوط به  

متصل    RUNX3را به    miR-214-3p  تواند ی م   MT1JPداد که  

ب  و  تنظ   RUNX3  ان ی کرده  تومورزا   م ی را  در  و  و    یی نموده 

مع   شرفت ی پ  )   ر ی درگ   ده سرطان  ا 29است  بر  علاوه    ن، ی (. 

MT1JP     بهmiR-92a-3p   ان ی و ب   شود ی متصل م  FBXW7    را

سرطان معده دخالت دارد    شرفت ی در پ   جه ی و در نت   کند ی م   م ی تنظ 

  ی ب ی نوترک   د ی پلاسم   اي (. ژانگ چان و همکاران، در مطالعه 30) 

  ی سرطان   هاي و درون سلول   ی طراح   lncRNA MT1JP  ي حاو 

  lncRNA MT1JPنشان داد که    ج ی . نتا دند معده ترنسفکت کر 

در سرطان معده    ی در گسترش و مهاجرت سلول   ي نقش مهار 

ن   هاي افته ی (.  31)   کند ی م   فا ی ا  م   ز ی ما  ب   دهد ی نشان    ان ی که 

lncRNA MT1JP    هاي در سلول   TC-1[JHU-1] تواند ی م  

و آپوپتوز    ر ی در گسترش، تکث   ل ی دخ   هاي ژن   ان ی ب   ر یی منجر به تغ 

و   ی آپوپتوز سلول  ي منجر به راه انداز  ت ی نها  ر شود و د  ی سلول 

 نکروز شود. 

  MT1JPپژوهش نشان داد که حضور    ن ی ا   هاي افته ی 

از    شود، ی آپوپتوز م   شرفت ی در پ   ل ی دخ   هاي ژن   ان ی ب   ر یی سبب تغ 

آپوپتوز    ش ی و باعث افزا   کند ی م   ي ر ی جلوگ   ی مهاجرت سلول 

حال   شود؛ ی م  ساز   که ی در  خاموش  زمان   lncRNA  ي در 

MT1JP    توسطsiRNA   خود را در    ت ی مذکور فعال   هاي ژن

  ج ی سرطان نشان دادند. با توجه به نتا   هاي سلول   شرفت ی جهت پ 

  ي مطالعه راهکار   ن ی است که ا   د ی فوق ام   ق ی بدست آمده از تحق 

 . باشد   ه ی در جهت مقابله با سرطان ر   ن ی نو 

 تشکر و قدردانی

اول از   سنده ی نو  ي مقاله حاضر برگرفته از رساله دکتر 

م  شهرکرد  آزاد  بنابرا باشد ی دانشگاه  همکاران    ن، ی .  همه  از 

کسان   ی پژوهش  ا   ی و  انجام  در  را  ما  همراه   ن ی که    ی پژوهش 
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