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 دهیچک
 نیا بر اـــ. بنشوند یم آپوپتوز یها ژن انیب باعث و داشته آزاد یها کالیراد و ویداتیاکس استرس مهار در یادیز ریتاث ها دانیاکس یآنت :مقدمه

و  Bcl2 یها ژن نگیگنالیس یرهایمسبر  کیآسکورب دیاس ریپژوهش تاث نیاز ا هدفاز سرطان دارند.  یریشگیپ در یها نقش مهم دانیاکس یآنت
Bax یرده سلول در AGS باشد یم. 

 دیاس اثر. شدند ماریت مختلف یزمان یها بازه در کیآسکورب دیاس مختلف یهابا غلظت  AGS یسلول رده پژوهش نیا در :ها روش و مواد

 ژن انیب ت،ینها صورت گرفت. در cDNAو سنتز  RNAشد. استخراج  یریگ اندازه MTT روش با ها سلول ریم و مرگ میزان بر کیآسکورب
Bcl2  وBax روش از استفاده با Real Time PCR گرفت قرار یبررس مورد. 

 با مقایسه در هدف گروه در یسلول مرگ ک،یآسکورب دیاس مختلف های غلظت در که است آن بیانگر سلولی سمیت نتایج :پژوهش یها افتهی

 در Baxو  Bcl2 ژن بیان میزان که بود آن از حاکی Real Time PCR تست نتایج. (P<0.05)افتی شیافزا داری یمعن طور به کنترل گروه

 .(P<0.05)داشته است یدار یمعن شیافزا کیآسکورب دیبا اس ماریدر اثر ت GAPDH ژن با مقایسه

 .دارد یسرطان یها سلول رشد مهار در را یمهم نقش کیآسکورب دیاس که داد نشان مطالعات جینتا :یریگ جهینتو  بحث
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 مقدمه
 و افتهی رییتغ ریمرگ و م یالگو ریاخ یها سال در
 اصـــاختص خود به را یتر عمده نقش ها سرطان

است که  داده نشان مختلف یها گزارش. اند داده
علت  نیدارد و سوم ییوفور بالا جهانسرطان معده در 

مرگ را در جوامع در حال توسعه به خود اختصاص داده 
 پیشنهادی راهکارهای ترین مهم از یکی. (1،2)است

 برنامه از تفادهــاس معده سرطان از کننده پیشگیری
 .باشد می ها اکسیدان آنتی از غنی مناسب یا تغذیه
 ها سرطان درمان و یریشگیپ در دانیاکس یآنت نقش

در (. 2،3)اند شده گزارش یاریبس مطالعات توسط
 یها )گونه  ROSآزاد یها کالیراد نیرت انسان، مهم
 (تروژنیفعال ن یها )گونه RNS( و ژنیفعال اکس

مختلف،  یدر معرض پرتوها ژنیاست. مولکول اکس
، با گرفتن سیگاراز استعمال  یناش یدودها واسترس 

تخریب منجر به ها،  تک الکترون از دیگر مولکول
. حاصل فعالیت شود می  DNAا وـــه لولــــس

ضعف سیستم ایمنی  شامل های آزاد در بدن رادیکال
 ،است. در این میان سرطان از جمله تباهیانواع و بدن 
ترین راه مبارزه با  ها به عنوان اصلی اکسیدان آنتی

های تخریب شده  های آزاد و بازسازی سلول رادیکال
 شیآن و افزا بیشوند چرا که موجب تخر رح میمط
 ها یماریبدن در مقابل انواع ب یمنیا ستمیـــس ییکارا

 استرس یافتن ادامه صورت در .(4،5)گردند یم
 های مولکولبیو به اکسیداتیو های آسیب اکسیداتیو،

 ها آسیب این تجمع و آمده وارد( ژنوم)مانند حیاتی
 انتقال در تغییر مانند بیولوژیکی اثرات برخی به منجر
 مرگ و جهش تبدیل، میتوژن، ژن، بیان در تغییر پیام،

 در را یمهم نقش ها دانیاکس یآنت که گردد یم سلولی
 (.6)دارند ویداتیاکس استرس مهار

 با آب در محلول نیتامیو کی دیاس کیآسکورب 
 گرم 13/1۷6 یوزن مولکول ،6O6H6C یکوللمو فرمول

 هـــدرج ۸/1۹2 و ۸/1۹۰  نینقطه ذوب ب وبر مول 
 کیدر بدن نقش  نیتامیو نی. اباشد یم گراد یسانت
های بدن در  از سلولکند و  را ایفا می اکسیدان آنتی

کند، یعنی این ویتامین  مقابل تخریب حفاظت می
. دارد های آزاد رادیکالتوانایی زیادی در خنثی کردن 

 یدر حال ،نیست نیتامیو نیاقادر به سنتز  انسان بدن

 به دیبا مناسبشود و مقدار  رهیتواند در بدن ذخ یم که
 به. (۷)شود افتیدر ییغذا میرژ قیطر از منظم طور

 کیژنت ژنوم سطح در فرد کی یها یژگیو مجموعه
 در ها سرطان جادیا عوامل از یکی که .شود یمگفته 
 یکـــیژنت نهیزم یاصل یها لفهوم باشد یم انسان
 با را خود اثر که هستند ها سمیمورف یپل و ها جهش

 ادــجیا ها ئنیپروت عملکرد رییتغ ای انیب زانیم رییتغ
 ها نکوژنا یها ژن راتییتغ اثر بر سرطان. ندینمایم
 ،تومورزا یها ژن ایها  وژنـــنکا(. ۸)گردد یم جادیا

 ای هستند که در حالت عادی تغییر یافته های ژن
ا ه سلولرا که در کنترل رشد و تکثیر  هایی پروتئین

ها در حالت عادی  کنند. این ژن نقش دارند، بیان می
شوند. ولی در صورت بروز  نامیده می پروتوانکوژن

ها تبدیل  ها به انکوژن ها، آن در پروتوانکوژن جهش
اغلب باعث بیان بیش از حد  ها انکوژن شوند. می

های  مهارکننده اما گردد می کنترلی فاکتورهای
 عمل ها کوژنـــناکلاسیک تومور در خلاف جهت 

 چرخه توقف القاء قیسلول را از طر ریتا تکث کنند یم
در  1۸کروموزوم  یدر رو Bcl2. (۸،۹)کنند مهار یسلول
 جادیقرار دارد. جهش در آن سبب ا q21.33 تیموقع
-Bax (BCL2. شود یم ها از سرطان یانواع

associated X protein )در  1۹کروموزوم  یرو در
 یها ژن میقرار دارد که در تنظ q13.33 تیموقع

(. ۹-12)دارد نقش آپوپتوز و یسلول چرخه هدف،
سرکوب  به منجربالا  Cنیتامیبا و ییغذا میمصرف رژ

 شود که یم آپوپتوز یها ژن انیب و آزاد یها کالیراد
(. 2)دکن یم یریـــلوگـــاز ابتلا به سرطان معده ج

 و بودهمعده  در کشور، سرطان رطانـــس نیتر عیشا
 را آن از یریشگیپ بر یادیز ریتاث ها دانیاکس یآنت

 هدف لذا .دنشو یم آپوپتوز یها ژن انیب باعث و داشته
 یرهایمس بر کیآسکورب دیاس ریتاث پژوهش نیا از
 یدر رده سلول Bax و Bcl2 یها ژن نگیگنالیس

 .باشد یسرطان معده م

 ها روش و مواد
-MTT (3-(4,5-dimethylthiazol-2-yl) تست

2,5-diphenyltetrazolium bromide): این در 
 AGS (IBRC C10071سلولی  رده ابتدا پژوهش،
Code:به منظور و گردید تهیه ایران پاستور انستیتو ( از 
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محیط کشت  حاوی فلاسک در ها سلول آزمایش، انجام
RPMI1640 (Gibco, USA) سرمدرصد  1۰  حاوی 

 2 و (FBS; Fetal Bovine Serum)جنین گاوی
 در استرپتومایسین-های پنیسیلین بیوتیک آنتی درصد
 گراد سانتی درجه 3۷دمای  و 2CO درصد 5فشار 
 مطلوب به حد ها سلول تعداد وقتی .شدند داده کشت
 Trypsin-EDTAترکیب  از استفاده با ها سلول رسید،

 منظور به .شدند جداسازی بود، شده گرم قبل از که
 بر دیاس کیآسکورب کیتوتوکسیاــس اثر هــــمطالع
 بلو تریپان با ها سلول این ،AGS ردههای  سلول

 ۹6 های پلیت در سلول 1۰۰۰۰تعداد  به و شمارش
 در ساعت 24 مدت به شدند؛ سپس داده کشت ای خانه

 درصد 5 با گراد یسانت درجه 3۷ دمای در انکوباتور

2CO  به شدند تا انکوباسیون مرطوب هوای درصد ۹5و 
 با ها سلول سازی، آماده از پس .(12)برسند کافی رشد

، 12/۰، 5/۰، 2، ۸، 31، 125، 5۰۰مختلف  های غلظت
کروگرم به ــبه میها  )تمامی غلظت ۰۰۷/۰و  ۰3/۰

 با اسید آسکوربیک تیمار شدند و (میلی لیتر می باشد
 ۷2 و 4۸، 24)مشخص یزمان های بازه طی از بعد

 کیآسکورب دیاس کیتوتوکسیسا اثر نییتع جهت( ساعت
 -Sigmaآمیزی) رنگ روش از ها سلول نیا بقای بر

MTT,  Aldrich, Germanyمنظور به. شد ( استفاده 
 انـــایـــپ در MTTبا تست  ها سلول بقای یبررس
محلول  خانه با هر محتویات ابتدا زمانی، های بازه

MTT در تریل یلیم بر گرم یلیم 5/۰ یینها غلظت با 
 رد فنول فاقد RPMI کشت طیمح تریکرولیم 1۰۰

 در ونیانکوباس ساعت 4 از پس .دیگرد نیگزیجا
 Dimethyl sulfoxide با MTTمحلول  ،یکیتار

(DMSO) طول در نوری جذب سپس و دیگرد ضیتعو 
 .شد قرائت دریر زایالا دستگاه توسط نانومتر 5۷۰ موج

 عنوان به دارو حضور بدون سلول دارای کشت طیمح از
 دوز تیهاــــن در و .دــــــش ادهـــاستف کنترل گروه

50Inhibitory concentration)IC( درصد پنجاه ای 
  . (12)دیگرد محاسبه یکشندگ

استخراج  منظور به :cDNA سنتز و RNA استخراج
RNA از (کیتTransgen Biotech ER101- 01) 

 انجام کیت پروتکل طبق ده گردید و تمام مراحلاستفا
 thermoدراپ) نانو دستگاه از با استفاده نهایت در .شد

scientific آمریکا( غلظت ،RNA و گردید مشخص 
ین ــــپروتئ ،ودگیـــــدم آلــــع از ینانــاطم برای

OD260/OD280 تایید  ۹/1و برابر با  گردید بررسی
 موج طول در خوانش با RNA غلظت چنین همشد. 
 cDNA، 1سنتز  منظور به .آمد دست به نانومتر 26۰

 وارد RNase free میکروتیوب به RNA از میکروگرم
 بافر میکرولیتر 1و  DNaseI آنزیم میکرولیتر 1 و نموده

 به محلول نهایی حجم .گردید اضافه آن به آنزیم این
 دمای در انکوبه دقیقه 3۰ و شد رسانده میکرولیتر 1۰
 فعال غیر جهت در نهایت .گرفت صورت درجه 3۷

 EDTA محلول از میکرولیتر DNaseI ،1آنزیم  کردن

mM 5۰ 65 دمای در دقیقه 1۰ و شد افزوده آن به 

  کیت از نیز cDNA سنتز جهت .گرفت قرار درجه
 کیت کلپروت طبق مراحل تمام و استفاده شد ناژنیس

 (.11،13)گرفت انجام
PCR Real Time :امـــانج تـجه PCR Real 

Time تگاه ـــــدس ازPCR Real Time  مدل 
۷3۰۰ABI از  کروگرمیم کیشد. سپس  استفاده

cDNA (TAKRA) دیگرد استفاده واکنش این در.  
ام واکنش توسط ـــت انجـــپرایمرهای مورد نیاز جه

به  GAPDHطراحی گردید. از  Primer 3نرم افزار 
 شماره )جدولاستفاده شد House keepingعنوان ژن 

قرار  زیمورد آنال ΔΔCT^2به روش  شیآزما جینتا (.1
 SPSSجهت آنالیز آماری از نرم افزار  .(12)گرفت

به عنوان معنی داری  P<0.05استفاده شد و  23نسخه 
 در نظر گرفته شد.

 
. مشخصات پرایمرهای مورد استفاده1 شماره جدول

 ژن نام ´Antisense  5´- 3´ Sense 5´- 3 (bp)محصول طول

496 GTCCACCACCCTGTTGCTGTAG CAAGGTCATCCATGACAACTTTG GAPDH 
165  GATGGTCACGGTCTGCCAC   TGGGCTGGACATTGGACTTC Bax 
100 AGGATAACGGAGGCTGGACA   GAGGCAGGCAGTAGTATGGTG Bcl2 
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 پژوهش یها  افتهی
 رده یسرطان یها سلول یکیمورفولوژ اتیخصوص

AGS کیمختلف آسکورب یها شده با غلظت ماریت 
 دیگرد یبررس نورتیا کروسکوپیم لهیبه وس دیاس

نشان دادند که در  جی(. نتاج و ب الف، یها )عکس
 کیمورفولوژ راتییتغ یسر کیذکر شده  یها غلظت

و تکه تکه شدن هسته  نیمتراکم شدن کرومات لیاز قب
 یسرطان یها در سلول کیاجسام آپوپتوت لیو تشک

AGS این در حالی است که در  .افتد یفاق مـــات
رل چنین تغییراتی مشهود نبوده و ـــهای کنت سلول

 راتییتغ نیا. شد مشاهده نرمال و المساختار سلولی س
 و کیآپوپتوت اجسام لیتشک یبرا یا مقدمه واقع در

 راتییتغ بر علاوه. ودندـــب وپتوزـــآپ ندیآفر شروع
 صورت به زین کیآپوپتوت یها سلول تعداد کیمورفولوژ

 شده ذکر یها غلظت با ماریت از بعد یا ملاحظه قابل
 .بود افتهی شیافزا کنترل گروه با سهیمقا در

 

 
                                           

                                               
 
 
 
 

                
 ج                                   ب                                                                 الف                                                                         

 تیمار شده با اسید آسکوربیکون تیمار با اسید آسکوربیک، )ب( )الف( بد AGSعکس اینورت از رده سلولی  .1 شماره شکل

 پایین ترین غلظت و )ج( تیمار شده با اسید آسکوربیک با بالاترین غلظت

 
 یبر رو دیاس کیآسکورب یلولـــس تیــــسم اثر
ها  مواد و روش در که طور همان AGS یها سلول

ر قرا یابیمورد ارز MTTذکر شد با استفاده از روش 
 و 4۸، 24به مدت  AGSمطالعه سلول  نیا یگرفت. ط

. دیدگر ماریت دیاس کیآسکورب از هساعت با استفاد ۷2
 تیاس و 2010vol. llExe افزار نرم از استفاده با جینتا

Calculator 50IC صد شده و نمودار به صورت در زیآنال
 شکل)در مقابل غلظت رسم شد ریمرگ و م اتیح

 خصــمش 2طور که در شکل شماره  همان .(2شماره 

را روی سلول  ساعته بیشترین تاثیر 4۸تیمار  است
ها افزایش مرگ و  در تمامی غلظتسرطانی داشته و 

ترل مشاهده شده ـــــروه کنــــگت به ـــمیر نسب
چنین نشان داده شده است با  هم .(P<0.05)است

میزان مرگ و میر  ،افزایش غلظت آسکوربیک اسید
ها کاهش یافته است.  مانی سلول افزایش یافته و زنده

برآورد گردید.  g/mlμ 2۹آسکوربیک اسید  50ICمقدار 

50IC  ها کشته شده و  سلولدرصد  5۰غلظتی است که
 .هستند زنده نآدرصد  5۰

 

 
 
 
 
 
 

 

 

MTT (P<0.05)با استفاده از تست  AGSهای رده سلولی  میر سلول های مختلف آسکوربیک اسید بر مرگ و اثر غلظت  .2 شماره شکل

 

 [
 D

O
I:

 1
0.

29
25

2/
sj

im
u.

27
.6

.6
5 

] 
 [

 D
ow

nl
oa

de
d 

fr
om

 s
jim

u.
m

ed
ila

m
.a

c.
ir

 o
n 

20
25

-1
0-

30
 ]

 

                               4 / 9

http://dx.doi.org/10.29252/sjimu.27.6.65
https://sjimu.medilam.ac.ir/article-1-5757-en.html


 98 اسفند، ششمدوره بیست و هفت، شماره   م                    مجله علمی دانشگاه علوم پزشکی ایلا 

69 
 

 دیدر اثر اس Bcl2 و Baxژن  انیب راتییتغ
ه نشان داده شد 4و  3شماره  شکل هایدر  کیاسکورب
و  Baxسطوح بیان  طور که مشخص است هماناست. 
Bcl2  نترلکدر اثر اسید آسکوربیک در مقایسه با گروه 

به ترتیب افزایش و ( P<0.05)به طور معنی داری
بسته ها وا ژنعلاوه بر این، میزان بیان  کاهش داشت.

 بیکورکــــبه دز بود که تیمار با غلظت بالای اسیدآس

ثیر معنی دار در بیان نسبت به تیمار با غلظت پایین، تا 
در  Baxان ژن ــــبی زایشــاف میزان ها داشت. ژن

 4/۷ ارـــمیت یبالا روه کنترل، در دزـــمقایسه با گ
 زانـــیمبرابر بود. و  1/3 نیــــیو در دز پا بربرا

با گروه  هـــسیقاـــدر م Bcl2ژن  انــیب کاهش
 1۹ نییپا زد در ودرصد  ۸1بالا  نترل در دزــــک

 (.P<0.05)بود درصد
 

 

 

 

 

 

 

 
 

   (P<0.05)در اثر تیمار با آسکوربیک اسید Baxمیزان بیان ژن  .3 شماره شکل

                                                      
 
 
 
 
 
 
 

   (P<0.05)آسکوربیک اسیددر اثر تیمار با  Bcl2میزان بیان ژن  . 4شکل شماره 

 
 

 گیری یجهو نت بحث
های اخیر با بهبود وضعیت بهداشتی و  سال در

های عفونی،  کاهش مرگ و میر به علت بیماری
اند.  تری را در مرگ و میر یافته نقش مهمها  سرطان

های اخیر، دوازده میلیون  طبق آمار منتشر شده در سال
 ییشناسا جهانو هفتصد هزار مورد جدید سرطان در 

های مختلفی نشان داده است که  گزارش. است شده
 نیتر و مهم دارد ییوفور بالا جهانسرطان معده در 

 چون ومردان و زنان است،  انیمرگ در م جیعامل را
 اریبس مراحل در معده سرطان به مبتلا مارانیب متاسفانه

 نیا کنند، یم مراجعه درمان و صیتشخ جهت فتهشریپ

 از پر یزندگ. (3،14)دارد ییبالا یکشندگ یماریب
 جادیا در را یمهم نقش یاصول ریغ هیتغذ و استرس
 و یریشگیپ در دانیاکس یآنت نقش. دندار سرطان
 گزارش یاریبس مطالعات توسط ها رطانــس درمان

 نیب تعادل عدم و،یداتیاکس استرس. (15)اند شده
 .است بدن یها دانیاکس یآنت و آزاد یها کالیراد
 که هستند هایی اتم یا ها مولکول آزاد، های کالیراد

 را الکترون کمبود نیا توانند یم و دارند الکترون کمبود
 DNA  جمله از بدن یها مولکول با واکنش قیطر از
 به DNA رایز شوند، ژن رییتغ موجب و کنند نیمات

 بار یدارا خود اسکلت در فسفات یها گروه داشتن تعل
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 ریسا با آزاد کالــــیراد واکنش. (16)است یمنف
 بدن در اما شود، یم دهینام ونیداسیاکس ها، مولکول

 یها کالیراد یونیداسیاکس یندهایفرآ با مقابله یبرا
   DNAجمله از بدن مهم یها ماکرومولکول با آزاد

 یدانیاکس یآنت دفاع عنوان تحت یا یدفاع خطوط
 یها کالیراد با یدانیاکس یآنت یها ستمیس .دارد وجود
 را ها آن رـــمض یندهایفرآ یجلو و کرده مقابله آزاد

 باشد رفته بین از تعادل که هنگامی اما .رندیگ یم
 صورت در .گردد می ایجاد اکسیداتیو استرس شرایط
 به اکسیداتیو های آسیب اکسیداتیو، استرس یافتن ادامه

 تجمع و آمده ژنوم وارد مانند های حیاتی بیومولکول
 مانند بیولوژیکی اثرات برخی منجر به ها آسیب این

 تبدیل، میتوژن، ژن، بیان در تغییر پیام، انتقال در تغییر
 کی c نیتامی. و(1۷)گردد می سلولی مرگ و جهش

خون قرار  انیدر جر کهاست،  یقو دانیاکس یآنت
بدن  یها که به بافت یمواد ییمایگرفته و اثر ش

موجب  نیتامیو نی. اکند یم یرا خنث رسانند یم بیآس
بنفش  یآثار مخرب اشعه ماورا در مقابل بدنمحافظت 

چنین این  شود. هم می آزادهای  کالیو راد دیخورشنور
ک ـــدن کمـــنی بـــویتامین به افزایش قدرت ایم

 ندیآفر کی ژنیاکس فعال یها . گونه(1۸)کند می
 اما باشد یم نگیگنالیس انتقال یرهایمس در یضرور

 سرطان یاصل علت از یکی آن حد از شیب دیتول
 ریتاث یمطالعه بررس نیهدف از ا نیا بر . بنا(1۷)است

 یها ژن نگیگنالیس یرهایبر مس دیاس کیآسکورب
Bcl2 و Bax یرده سلول در AGS باشد یم. 

( تیمار 2 شماره شکل)شد داده نشان که طور همان
های سرطانی با استفاده از آسکوربیک اسید سبب  سلول

 های سرطانی و افزایش مرگ و کاهش حیات سلول
خاصیت ل آن ـــدلیت، که ـــده اســـها ش میر آن

 و پیام های آپوپتوز، انتقال بیان ژن و اکسیدانی آنتی
 چنین هم ROS(. 1۹-24)باشد سلولی می تکثیر تنظیم

 در سلولی چرخه به مربوط وقایع بر تاثیر با تواند می
 شده داده نشان. باشد داشته نقش زایی سرطان پیشبرد

 های سلول در سلولی تلومرازهای ،ROS که است
 یرــــتاخ به را پیری یندآفر و کرده فعال را اندوتلیال

 و ردوکس تعادل عدم از جلوگیری برای. اندازد می

 وجود اکسیدانی آنتی های دفاع های اکسیداتیو، آسیب

 در سودمند، عملکردهای بر علاوه RNSو  ROS. دارد
 نقش هستند متضاد یپدیده دو که سرطان و آپوپتوز

 در جهش ایجاد(. 2۰-22)کنند می ایفا ای گسترده
DNA های جهش .است زایی سرطان وقایع آغازکننده 

 های ژن ویژه به ژن عملکرد یا انـــبی بر ثروم
 به منجر تواند می ها پرتوانکوژن و تومور کننده سرکوب

 اکسیداتیو استرس شرایط .گردد ها سلول نامنظم رشد
-oxo-8 تشکیل و گوانین آلی باز اکسیداسیون به منجر

deoxy guanosine (oxo-dG-8م )این شود ی .
را  A:T به C:G( transversion)جایگزینی اختلالات،

 و ها انکوژن در اختلالاتی ینــــچن .شود می موجب
 در مهمی نقش( p53)مانند تومور سرکوبگر های ژن

 شرایط در چنین هم اختلالات این. دارند زایی سرطان
 با معده بافت در و سیروز و هپاتیت با مزمن التهابی
 نیا بر بنا(. 25-2۷)است همراه هلیکوباکتریایی عفونت

 دیاس کیآسکورب که دهد یم نشان شده گفته لیدلا
 از یریشگیپ و آپوپتوز یها ژن انیب را یمهم نقش

 همکاران و جوان یها پژوهش با که دارد سرطان
 مطابقت( 2۰13)مکارانــــه و گـــانی و( 2۰14)

در  2۰۰6. یاکوان و همکاران در سال (1۰،26)داشت
 در کیآسکورب دای تحت عنوان مکانیسم اسیمقاله

کردند که زارش ــــــگ ،معده سرطان از یریشگیپ
های سرطانی  آسکوربیک اسید مانع رشد و حیات سلول

 (.2۸)که مطابق با پژوهش حاضر بود می شود
نشان  4 و 3 شماره شکل هایکه در  طور همان

های  داده شده است اسید آسکوربیک سبب بیان ژن
Bax  وBcl2  شده است. میزان افزایش بیان ژنBax 

برابر  4/۷ ماریت یدر دز بالا کنترل،با گروه  سهیدر مقا
ژن  انیکاهش ب زانیبرابر بود. و م 1/3 نییو در دز پا

Bcl2 و  درصد ۸1با گروه کنترل در دز بالا  سهیدر مقا
 دهد ینشان م جینتا نیبود. ا درصد 1۹ نییدر دز پا

 های ژن انیب سبب کیآسکورب دیاس که نیا بر علاوه
Bax  وBcl2 شود، دز بالای آن نسبت به دز پایین  می

ها وابسته  تاثیر معنی داری بر بیان ژن دارد و بیان ژن
ترین عامل در  باشد. مهم به دز اسید آسکوربیک می

، Bcl2و  Baxهای  آسکوربیک بر بیان ژنتاثیر اسید 
های  ژن انیب سبب که بوده آن یدانیاکس خاصیت آنتی

های آزاد، تنظیم سیگنالینگ  آپوپتوز،کاهش رادیکال
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ولی، تنظیم واکنش ـــــرخه سلــــسلولی، تنظیم چ
(. 1۹-24)شود اکسیداسیون و احیا و مانع جهش می

 شده ریزی برنامه سلولی مرگ از شکل یک آپوپتوز
 توضیح برای شده ریزی برنامه سلولی مرگ واژه .است

 که رود می کار به هماهنگی و سرهم پشت حوادث
(. 2۹)شود می تکوینی مراحل طی سلول مرگ به منجر

به دو  B-cell Iymphoma gene 2 اعضا خانواده
( و Bak ،Bax ،Bidنده)مثل ــــکن لیهــگروه تس

و نسبت  شوند یم میآپوپتوز تقس( Bcl2مهارکننده)مثل 
مرگ  ایبقا  کننده نییدو گروه است که تع نیا انیب

کننده  لی. در شروع آپوپتوز عوامل تسهباشد یسلول م
شدن  ریکه منجر به نفوذپذ شوند یفعال م  Baxمثل 

 برنده شیمواد پ دنیو آزاد گرد یتوکندریغشاء م
 نیتر مهم یتوکندریم ونیزاسی. دپولارشوند یآپوپتوز م
باعث  ونیزاسیاست. دپولار یداخل ریثر در مسوعامل م

 توکرومیاز جمله س یآپوپتوز برنده شیپآزاد شدن مواد 
C که با  شود یم توپلاسمیبه س یتوکندریاز داخل م

 Apaf-1 (Apoptoticمولکول  کیاتصال به 

protease-activating factor 1لی( باعث تشک 
 ،Apaf-1که شامل چند مولکول از  گردد یآپوپتوزوم م

Datp/ATP توکرومیو س C کاسپاز  فعالریو شکل غ
 ۹که باعث فعال شدن کاسپاز  باشد یم ۹شروع کننده 

 تینها عمل کننده و در یو سپس فعال شدن کاسپازها
پژوهشگران گزارش (. ۹،3۰)گردد یآپوپتوز سلول م

 Baxو  p53 ژن انیب شیافزا لیدلا از یکی اند کرده
 توان میاین  بر بنا .است ویداتیاکس استرس شیافزا

 مهار لیدله ب ها نیز ژن بیان این سطوح داشت انتظار
 یسلول راتیثات .کند دایپ کاهش و،یداتیاکس استرس

 یدانیاکس یآنت تیفعال بر یمبتن اساساً کیآسکورب دیاس
 کیآسکورب دیاس که است شده داده نشان اما است،
 انیــــب ،یده گنالیس ریمس نیچند میتنظ بر علاوه

 یندهایفرآ و یسلول ریتکث با مرتبط یاصل یها ژن
 از حاصل جینتا. (۸،2۸-3۰)کند یم میتنظ زین را یالتهاب

( 2۰۰۷های هراک و همکاران) پژوهش با پژوهش نیا
. (11،2۹)( مطابقت داشت2۰12و همکاران) چنو 
 همکاران و حسین و( 2۰12)همکاران و یمبرتیگال

ها باعث بیان  دانیاکس یآنت که کردند گزارش( 2۰۰6)
 حاضر پژوهش یراستا در که شود های آپوپتوز می ژن
 .(13،3۰)بود

 (۰۰۰۰۰۰۰215۰21۰53) کد اخلاق:
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Abstract 

Introduction: Antioxidants have a great 

influence on the control of oxidative stress 

and free radicals; moreover, they cause the 

expression of apoptosis genes. Accordingly, 

they have an important role in preventing 

cancer. This study aimed to evaluate the 

effect of ascorbic acid on signaling 

pathways of Bcl2 and Bax genes in AGS 

cell lines. 

 

Materials & Methods: In this study, the 

AGS cell line was treated with different 

concentrations of ascorbic acid at different 

time intervals. The effect of ascorbic acid 

on cell death was measured using the MTT 

method. Furthermore, RNA extraction and 

cDNA synthesis were performed in this 

study. Finally, the expression of Bcl2 and 

Bax genes was evaluated using a real-time 

polymerase chain reaction (PCR) method. 

Ethics code:0000000215021053. 
 

Findings: Considering the different 

concentrations of ascorbic acid, the results 

obtained from the cell toxicity indicated a 

significant increase in cell death in the test 

group, compared to the control group 

(P<0.05). The results of the real-time PCR 

test showed that the expression of Bcl2 and 

Bax gene was significantly increased due to 

treatment with ascorbic acid, compared to 

GAPDH (P<0.05). 

 

Discussion & Conclusions: The results 

show that ascorbic acid plays an important 

role in inhibiting the growth of cancer cells. 

 

Keywords: Ascorbic acid, Gastric cancer, 

MTT test, Bcl2, Bax 

 
1. Dept of Genetics, Faculty of Science, Islamic Azad University, Ahar Branch, Ahar, Iran 

*Corresponding author Email:yaser.asefi@yahoo.com 

 

 

 

Scientific Journal of Ilam University of Medical Sciences 
 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 [
 D

O
I:

 1
0.

29
25

2/
sj

im
u.

27
.6

.6
5 

] 
 [

 D
ow

nl
oa

de
d 

fr
om

 s
jim

u.
m

ed
ila

m
.a

c.
ir

 o
n 

20
25

-1
0-

30
 ]

 

Powered by TCPDF (www.tcpdf.org)

                               9 / 9

http://dx.doi.org/10.29252/sjimu.27.6.65
https://sjimu.medilam.ac.ir/article-1-5757-en.html
http://www.tcpdf.org

