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 چکیده

کند.  میروده را مشخص  زاییوموررا مهار کرده که ارتباط آن با روند ت تمایز طرفیشود و از  می سلولی تکثیر افزایش، باعث ID پروتئین :مقدمه

ترانسفکت  AGS یها ر سلولد ID1 ان ژنیب یبررس یقتحق ینهدف از ا ینا بر در ارتباط است و بنا IDمختلف  های ژن بیانبا  هلیکوباکترعفونت 
 است.  pFLAG-CMV-3-tagDب یشده با وکتور نوترک

 اینشد.  رشد داده یگاو ینسرم جن درصد یحاو RPMI-1640کشت  یطدر مح AGS های ش حاضر سلولــدر پژوه ها: د و روشموا

 600با افزودن  پلاسمیدنده کن دریافت های ترانسفکت شدند و سلول pFLAG-CMV-3 یا pFLAG-CMV-3-tagD یدها با دو پلاسم سلول
 یتبا کمک ک cDNAشد و سنتز  صیتخل RNX-Plusکل سلول با استفاده از محلول  RNA. سپس یدندگرد، انتخاب G418 یترگرم در ل میلی

و SPSS با استفاده از نرم افزار  یتهاشد. در ن یمناسب بررس یمرهایو با کاربرد پرا q-RT PCRبه روش  ID1ژن  mRNA یانانجام شد. سطح ب
 قرار گرفت. بررسیها مورد  از ژن یکهر  یانب  t-test Indepent یآمار یها آزمون

ژن  یانب یزشد. آنال ییدتا AGS های در سلول یلوریپ یکوباکترهل tagDژن  یزآم یتموفق یانب ،RT-PCRروش  با :های پژوهش یافته

 تهـــیاف شـــکاه کنترل، های ولـــنسبت به سل tagDشده با  یمارت AGS های در سلول داری یبه صورت معن ID1 ژن بیان که داد نشان
 (. P=0.0113)است

و به  یابد می تغییر وری،پیل هلیکوباکتر tagDبا ژن  یمارتحت ت های در سلول ID1 ژن بیانحاضر نشان داد که  تحقیق :یریگ بحث و نتیجه

 باشد. نقش داشته یانب ییرتغ ینا یجاددر ا یلوریپ یکوباکترهل tagDرسد، ژن  مینظر 

 

 [
 D

O
I:

 1
0.

29
25

2/
sj

im
u.

28
.5

.1
1 

] 
 [

 D
ow

nl
oa

de
d 

fr
om

 s
jim

u.
m

ed
ila

m
.a

c.
ir

 o
n 

20
25

-0
7-

13
 ]

 

                             1 / 10

mailto:abbasdoosti@yahoo.com
\(https:/creativecommons.org/licenses/by-nc/4.0/\)
http://dx.doi.org/10.29252/sjimu.28.5.11
https://sjimu.medilam.ac.ir/article-1-6275-en.html


 عباس رستمی و همکاران -... ترنسفکت AGS یها در سلول ID1 ژن انیب زانیم یبررس

12 
 

 مقدمه
 چهارمین سرطان به عنوان جهان در معده سرطان

 اختهــــشن رطانــس اثر بر مرگ عامل دومین و شایع
 ها بدخیمی شایع ترین از یکی این سرطان .(1)شود می
 عاملی چند های بیماری جزء و بودهجهان  سراسر در
ژنتیکی  و محیطی عوامل عفونی، و شود می بندی دسته

های خطر برای ابتلا به سرطان معده به عنوان مارکر
 خطر محیطی عوامل مورد در. (2-4)اند معرفی شده
 هلیکوباکتر عفونت نقش به توان می معده سرطان ایجاد
 هلیکوباکتر نمود. اشاره تغذیه و زندگی سبک پیلوری،
 با منفی گرم شکل کوچک باسیلی باکتری یک پیلوری
 انسان، معده مخاطی لایه در که است زیاد بسیار تحرک

 پیلوری هلیکوباکتر عفونت .نماید می ایجاد عفونت
 سرطان به ابتلاء ایجاد خطر در ثیرگذاریات بسیار عامل
 هلیکوباکتر اولیه عفونت کلی به طور .(5)است معده
 در شود و  می خفیف گاستریت یک ایجاد سبب پیلوری
 معده، زخم درمان عدم ی ویزابیماری  روند ادامه صورت

مبتلا به  شد و افراد خواهد ایجاد معده آتروفیک التهاب
 قرار و سرطان معده بدخیمی ایجاد خطر در التهاب، این
یک آنزیم  در هلیکوباکتر پیلوری tagDژن  .(6)گیرند می
 دارایکه  نماید می گذاریرمزپراکسیداز را  تیول به نام
پراکسیداز یکی از  ت. تیولـــاس نهـــیدآمیـــاس 166

 تجمعهای مهم هلیکوباکتر پیلوری است و در  ادهسین
. (6-8)دارد ویژهنقش انسان این باکتری در مخاط معده 

 ماندنمهمی را در زنده این ژن نقش  از سوی دیگر
 ایفادر شرایط استرس اکسیداتیو معده  یهلیکوباکتر پیلور

 کی از اعضای خانوادهـــسیداز یـــپراک کند. تیول می
ترین بیشو از  بوده ریدوکسین های پراکسی پروتئین
 رود. به شمار می ها ر باکتریاکسیدانی د های آنتی آنزیم

اکتر پیلوری هلیکوب روی ای گستردهبا این که مطالعات 
 های مورد ویژگی در کمیاست، اطلاعات  گرفتهانجام 

در  هلیکوباکتر پیلوری پراکسیداز تیولآنزیم بیوشیمیایی 
به عنوان  پراکسیداز هلیکوباکتر . تیولوجود دارد دسترس

ریدوکسین حضور تیرور د 2O2Hاسکاونجر)بازدارنده( 
(Trxعمل می ) ها  که در آن هایی کند. میکروارگانیسم

اثر شده است، نوعی کاهش  بی پراکسیداز تیولآنزیم 
مورد های  کلونیزاسیون در معده موشو  تجمع توانایی در
از سویی دیگر به از بین  .دهند از خود بروز می مطالعه

رفتن توسط پراکسید و سوپراکسید در مقایسه با باکتری 
چنین  هم دازپراکسی تر هستند. تیول نوع وحشی حساس
اتی را در مقابله با فشار اکسیداتیو ایفا ــنقش مهم و حی

زبان ـــی میـــستم ایمنـتحریک سی موجبکند و  می
  .(8)شود می

در انسان در  DNAیا مهارکننده اتصال  ID1ژن 
زون ـــقرار دارد و دارای یک اگ 20q11.21موقعیت 
فاکتور رونویسی تحقیقات نشان داده است که می باشد. 

ID با تکثیر، تمایز و آپوپتوز رابطه دارد. پروتئین ،ID 
با مهار پیوند بین فاکتورهای  های خود را معمولاً نقش

کند. افزایش  ایفا می helix-loop-helixرونویسی با 
، سبب افزایش تکثیر سلولی شده و از IDبیان پروتئین 

سوی دیگر تمایز را مهار کرده که این موارد ارتباط آن با 
کند. عفونت  مشخص می زایی روده را کاملاًروند تومور

ارتباط دارد و به  IDهای مختلف  هلیکوباکتر بر بیان ژن
وقوع یا عدم  ID1 دنبال آن با توجه به تغییرات بیان ژن

این  بر بنا .(9-12)معده قابل بررسی است وقوع سرطان
در  ID1 با توجه به ارتباط هلیکوباکتر پیلوری با بیان ژن

های پوششی معده، هدف از این تحقیق بررسی  سلول
در   ID1 هلیکوباکتر پیلوری بر بیان ژن tagDاثرات ژن 
به روش  AGSده ــــرطان معــــهای رده س سلول

q-RT-PCR باشد. می 

 مواد و روش ها
ژوهش از ـــــ ـپ یندر ا :و کشت AGSه سلولی رد
شد    AGS رده معده سرطانی  یها سلول  ستفاده    (13)ا
ــگاه آزاد واحد     یوتکنولوژیب یقات از مرکز تحقکه   دانشـ

 یهشت پاـــــــــک یطـــــــــابتدا محشهرکرد گرفته شد. 
RPMI 1640  ینشد. به ا یلکشت کامل تبد محیطبه 

ـرم جن    10منظور،  ـد س  ـ    گ یندرص ـ ـاله) ـ (، FBSوس
ــ ــ یپنـ ــر م یکروگرمم 100 یلینسـ ــیبـ ــرل یلـ و  یتـ

ــــ ـیکم 100 یسیناسترپتوما ـــ ( بر Pen-strep)روگرمـ
ــد پایه محیطبه  یترل یلیم ــافه ش ــلول. (14)اض  یها س

AGS   70 فریزرمدت در   طولانی نگهداری به منظور- 
ــانتیدرجه  درجه  -196 دمایبا  مایعدر ازت  یاگراد  س
ــانتی ــو   های تیوب کرایوگراد در  س  نگهداریمخص
 های شــروع نمودن کشــت ســلول برای. لذا شــوند می

گراد  یدرجه سانت  -70 یزرها از فر سلول  اینمورد نظر، 
 ماریها در بن  ســلول حاوی کرایوتیوبند. یدخارج گرد
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آن ذوب  محتویاتگراد قرار داده شد تا   سانتی درجه  37
در  کرایوتیوبدرون  های شــوند. ســپس مواد و ســلول

ستریل  کاملاً شرایط  ، به 2کلاس  بیولوژیهود  زیرو  ا
ــدند. ا   لیتری میلی 15فالکون   یک داخل    ینمنتقل شـ
 یطمح یترل یلیم 3 یمحتو یتری،ل یلیم 15فـالکون  
 ـ  کش  ـ    به ه RPMIت ـ ـ بود.  FBSدرصد  10مراه ـ

سوب گ  سلول  یریر سانتر  از  شرا  یفیوژها با انجام   یطبا 
rpm 1200  و محلول  یرفتصورت پذ  یقهدق 5به مدت
 ـ  یخدور ر ییرو  ـ  شد. رس تهـ  5تا  4ها در  وب سلولـ
مل     یطمح لیتر میلی کا ــت  ــد.    RPMIکشـ حل شـ

س     سپان سک     یسلول  یونسو صل به فلا منتقل  T25حا
ــاعت در انکوباتور با دما     24و به مدت    ید دگر  37 یسـ

 95و رطوبت  2COدرصد   5گراد با غلظت  یدرجه سانت 
 شد.  یدرصد نگهدار
در  :آن تکثیرو  pFLAG-CMV-3-tagD یدپلاسم

 pFLAG-CMV-3-tagD  یدپژوهش حاضر از پلاسم
 یبوترکـــن دـــیمـــپلاسکه  (15)دـــاده شــــاستف

pFLAG-CMV-3 ل ژن ـــامـــحtagD یرــباکت 
 یدمـــپلاس ینـــچن و هم وریــلـــیپ یکوباکترهل

pFLAG-CMV-3 از مرکز بود و  یبدون ژن خارج
 شهرکرد یدانشگاه آزاد اسلام یلوژیوتکنوب یقاتتحق
 باکتریایی میزبانبا انتقال آن به  پلاسمید تکثیرشد.  یهته

 باکتریمناسب از  های ویهـــسشامل  که عمدتاً
جهت انجام  شود. میاست، انجام  لیـــشیاکـــاشری

در سلول  ید،با پلاسم E.coli یباکتر یونترانسفورماس
 باکتریایی، های کلنیپس از رشد مستعد ساخته شد و 

انتخاب  تصادفی ها به صورت کاملاً عدد از آن 10تعداد 
به صورت  وتیک،ــبی یـــآنت حاوی پلیت رویشده و 
به منظور  نیز ماتریکس پلیتکشت داده شدند.  ماتریکس
ه ـــدرج 37ت در ــساع 18ها به مدت  باکتریرشد 
با  پلاسمیدسپس استخراج گراد قرار داده شد.  سانتی

انجام  Favorgene یداستخراج پلاسم یتاستفاده از ک
استخراج شده  پلاسمیدصحت  تایید برای یتدر نهاشد. 
 یک( در آن از تکنtagDحضور ژن کلون شده) بررسیو 

PCR  .یاختصاص پرایمرهایاستفاده شد tagD یندر ا 
 Forward مرـــرایـــــپ رایـــــبه ــــلـــرحـــم

5ˈAGCGTCGACATTAGAAAGGATTTA

ACCATG3ˈ  رـمــــیراـــــپ یراـــب و Reverse 

5ˈTCCGAGTACTAACTTCCTATTCCAA

CAC3ˈ 537باند آن  یزبود که سا bp  .بود 
 نوترکیب پلاسمید تایید PCR یکبعد از انجام تکن
 تایید برایصورت گرفت که  آنزیمیبه روش هضم 
، از pFLAG-CMV-3 پلاسمیددر  tagDحضور ژن 
محدودالاثر  آنزیم و دوگانه استفاده شد آنزیمیهضم 
BglII  وEcoRV .مورد استفاده قرار گرفت 

 یدانتقال پلاسم برای :به سلول یدروش انتقال پلاسم
کشت  T25درون فلاسک  AGS یها سلولبه سلول، 
رسیدند  درصد 70ها به تراکم  ، زمانی که سلولندشدداده 
سلولی  ها رسوب سلولی تهیه شد و سوسپانسیون از آن
میکرولیتر  10لیتر از محیط کشت تهیه شد.  میلی 1در 

 میکرولیتر رنگ تریپان 10یون همراه با ـــاز سوسپانس
بلو روی لام نئوبار قرار گرفت و پس از لامل گذاری 

لیتر  میلی 1ها در  شمارش شد و سپس تعداد سلول
های  از سلولو در نهایت  شت محاسبه شدــمحیط ک
 گیری انجام شد. های تیمار و شاهد، رسوب گروه

های  برای تعیین درصد سلول :تشخیص آپوپتوز
برای تجزیه و تحلیل  V شده از کیت انکسینآپوپتوز 

به  Vسریع مراحل مختلف آپوپتوز استفاده شد. انکسین 
شود که در قسمت  متصل می (PS)فسفاتیدیلسرین

های سالم قرار دارد.  داخلی غشای سیتوپلاسمی در سلول
به سرعت در قسمت بیرونی   PSاما پس از شروع آپوپتوز،
شود  شود که تصور می میجا ه ب غشای سیتوپلاسمی جا

 بر کند، بنا در تشخیص ماکروفاژ نقش مهمی را ایفا می
توان به سرعت فاگوسیتوز  های آپوپتوز را می این سلول

 است و بنا 2Ca وابسته به PS به Vکرد. اتصال انکسین 
خا  در طول فرآیند  2Ca این یک بافر واکنش حاوی بر

  MabTagاتصال مورد نیاز است. کیت تشخیص آپوپتوز 
است که باعث شناسایی  یدید  propidium حاوی به نام
شود. در مرحله بعد برای  ها از یکدیگر می سلول
شرکت  RNX-Plusلول ـــاز مح RNAخراج ـــاست

و  DNase treatmentروش د و ــسیناکلون استفاده ش
صورت تجهیز آزما یکتا کیت با استفاده از  cDNAسنتز 
 گرفت. 

با  PCRسنتز شده ابتدا  cDNAبرای اثبات درستی 
انجام شد. سپس جهت تعیین  GAPDHهای ژن پرایمر

با  PCRها ابتدا پرایمر Annelingق ـــدمای دقی
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توالی پرایمرهای که  م گرفتپرایمرهای مناسب انجا
 :IDI  Fبرای ژن  مورد استفاده در این تحقیق

5’CGACATGAACGGCTGTTACTCAC3’ 
بود  ’R: 5’ CTCGCCGTTGAGGGTGCTG3و 

راد و ـــــگ انتیـــــدرجه س 65که دمای اتصال آن 
 مـــــهود. ـــت باز بـــجف 205ز باند ــــسای
تفاده ـــــورد اســـــمرهای مــــنین پرایــــچ
 :GAPDH Fرای ژن ـــــــــــــــــــب

5’AAATCCCATCACCATCTTC وCAG 3’ 
 :3CAGAGATGATGACCCTTTTGGC’5R’و

گراد و اندازه  درجه سانتی 63بود و دمای اتصال آن 
در نهایت محصولات جفت باز بود.  183محصول آن 

PCR  الکتروفورز شدند. سپس با  درصد 1روی ژل آگارز
 مشاهده و تصویر تهیه شد.  UVنور 

بررسی میزان برای : Real time RT-PCRتکنیک 
های رده سلولی  مورد مطالعه، در سلول تغییر بیان در ژن

AGS از جفت  کنترل،شده و  نسفکتدر دو سلول ترا
ام ــطراحی شده برای انج رفت و برگشتپرایمرهای 

real time RT-PCR چنین از  هم .(16)استفاده شد
دار  پرایمرهایی برای بررسی میزان تغییر بیان ژن خانه

GAPDH .مواد به  به عنوان ژن رفرنس استفاده شد
رو و پیرو، ـــمیکرولیتر پرایمر پیش 4/0های  نسبت

cDNA (25ng/µL) 2  ،میکرولیترSYBR Green 

)X2master mix ( 5/7  میکرولیتر وO2ddH 7/4 
برنامه  مخلوط گردید و سپس درون دستگاه قرار داده شد.

به این صورت مرحله  اینتایید شده در دمایی و زمانی 
دقیقه و  Primary Denaturasion 3بود که برای 

ثانیه و  Denaturation20درجه سانتی گراد،  95دمای 
 65ثانیه و  Annealing 25درجه سانتی گراد،  95دمای 

 72ثانیه و دمای  Extension 20درجه سانتی گراد و 
درجه سانتی گراد در نظر گرفته شد. لازم به ذکر است 

در نظر گرفته شد  45های این تکنیک  که تعداد چرخه
 . و در نهایت داده ها تجزیه و تحلیل شد

از  نمودن با استفاده :ها روش تجزیه و تحلیل داده
  t-test Indepentهای آماری  و آزمونSPSS نرم افزار 
ه شد. ـــبررسی و مقایس ها هر یک از ژن بیان

ها از لحاظ آماری  باشد، تفاوت داده P≤0.05  رــــاگ
 گردد. میدار محسوب  معنی

 ی پژوهشهایافته
و هضم  PCRها به روش تایید صحت پلاسمید

وسیله پرایمرهای اختصاصی ه ب PCRبا انجام  :آنزیمی
جفت بازی مربوط به این ژن روی  537،  باند TagDژن 

 1 شماره ژل آگارز دیده شد. نتیجه این آزمایش در شکل
 شود. دیده می

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

صحت استخراج پلاسمید را  tagDجفت بازی مربوط به ژن  537بر روی پلاسمید استخراج شده که حضور باند  PCRنتایج   .1 شماره شکل

 tagDژن  537سایز باند  3و  2چنین چاهک  هم .باشد کنترل منفی می 4و چاهک شماره  جفت بازی 100مارکر  1تایید کرد. چاهک شماره 

 است.
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 BglII انجام برش آنزیمی با دو آنزیمدر این تحقیق 
 رکیبـــید نوتـــمـــــلاســــروی پ EcoRVو 

pFLAG-CMV-3-tagD  6331سبب تشکیل دو باند 

جفت بازی  537جفت بازی مربوط به پلاسمید و باند 
نشان داده  2 شماره شد که در شکل tagDمربوط به ژن 
 شده است. 

 
 

 
 
 
 
 
 
 

 جفت بازی  537جفت بازی مربوط به وکتور و قطعه  6331قطعه نگین . tagDژن  یوکتور حاو یمنزهضم آ .2 شماره شکل

 قطعات حاصل از برش آنزیمی. Cو  B: مارکر و چاهک Aاست. چاهک  tagDمربوط به ژن 

 
و انتقال  ترانسفکت بعد ازلازم به ذکر است که 

گری ـــ، جهت غربالAGSهای  پلاسمید به سلول
ودند، ــــب نمودهی که پلاسمید را دریافت ـــهای سلول
 24بیوتیک نئومایسین افزوده شد و پلیت به مدت  آنتی

که  ساعت درون انکوباتور قرار گرفت. به دلیل این
ین را دارا بود، ــــید ژن مقاومت به نئومایســـپلاسم
رشد توانایی  ،هایی که پلاسمید دریافت کرده بودند سلول

ها  هفته از کشت سلول 2پس از گذشت و تکثیر داشتند. 
های پایدار دریافت کننده  در مجاورت نئومایسین، سلول

 دست آمدند. ه پلاسمید ب
 در :بررسی آپوپتوز با استفاده از کیت انکسیننتایج 
 سرین فسفاتیدیل آپوپتوز یا شده ریزی برنامه مرگ طی
که  شود می منتقل غشا خارجی سطح به داخلی سطح از

 خارج سطح در موجود سرین یدیلبه فسفات V ینانکس

 فلوسایتومتری دستگاه توسط و شده متصل سلولی

قطعه  DNAبه  یزن PIعلاوه  به .شود می داده تشخیص
 قابلمرده متصل شده و  های قطعه شده هسته سلول

 در که باشد می فلوسایتومتری دستگاه توسط تشخیص
. شده است یدهکش یربه تصو 4و  3 شماره های شکل
 درصد شود یمشاهده م 3 شماره شکل در که طور همان
 یراز سا یشتردرصد ب Q3 95 یهزنده در ناح های سلول
 جوان شده آپاپتوز های سلول درصد. باشد می ها گروه
 آپاپتوز اولیه مراحل در که هایی سلول یعنی Q4 یهدر ناح
 آپاپتوز های سلول درصداست.  یدهدرصد رس 68/61 به

درصد بود  Q2 16/12 یهدر ناح ینکروز یا یررسد شده
  نشان داده شده است. 4 شماره که در شکل

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 در گروه کنترل یتومتریآپوپتوز به روش فلوسا یبررس یجنتا . 3 شماره شکل
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 یماردر گروه ت یتومتریآپوپتوز به روش فلوسا یبررس یجنتا .4 شماره شکل

 
استخراج  RNAبررسی کیفی و کمی خلو   نتایج
مورد نظر از دستگاه  RNAبرای تعیین مقدار  :شده

و نیز نسبت  RNAنانودراپ استفاده شد و میزان غلظت 
نانومتر مورد بررسی قرار گرفت که  280به  260جذب 
های مورد بررسی در محدوده طبیعی  مورد اکثر نمونه در
 8/1تر از  و پایین 2( قرار داشت. نسبت بالاتر از 8/1 -2)

باشد.  و پروتئین می DNAبه ترتیب نشانه آلودگی با 
از  نانومتر تعدادی 280به  260غلظت و نسبت جذب 

RNAs همآمده است.  4 شماره استخراج شده در جدول 
 ارز ــاستخراج شده بر روی ژل آگ RNAچنین صحت 

 بررسی شد. 

از ژن : PCRبه روش  cDNAسنتز  نتیجه تایید
GAPDH ها،  ط و در تمام سلولـــدر تمام شرای
آن در دسترس است. به  RNAشود و  رونویسی می

مرهای ــــبا پرای ،cDNAمنظور تایید صحت سنتز 
انجام شد. پس از  PCRاختصاصی این ژن، واکنش 
 183ارز، باند روی ژل آگـ PCRالکتروفورز محصولات 
فت ـــــج 537د ـو بان GAPDHجفت بازی مربوط به 
نتز مناسب ــــدیده شد که موید س tagDبازی برای ژن 

cDNA نشان داده شده است. 5 شماره کلـاست و در ش 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

  183 باند 2و  1جفت بازی، چاهک  100مارکر  4. چاهک PCRبه روش  cDNAبررسی صحت سنتز . 5 شماره شکل

 الگو(. DNAکنترل منفی)فاقد  3و چاهک  GAPDHجفت بازی مربوط به ژن 

 
اری مربوط به ـــتایج آنالیز آمن :آمارینتایج آنالیز 

انجام شد. برای  SPSSبه وسیله نرم افزار  ID1های ژن
هر نمونه)هم نمونه ژن مورد نظر و  Ctانجام این آنالیز، 

هم نمونه ژن کنترل داخلی( به صورت جداگانه برای 
یادداشت گردید.  تغییر بیاندست آوردن ه انجام آنالیز و ب

دست ه ها با ژن خانه دار و ب پس از نرمالایز کردن داده

شود و در  میزان بیان، برای نرم افزار تعریف می نآورد
باشد. در  نهایت نتایج به صورت نمودار قابل مشاهده می

با کاهش بیان همراه بود  ID1ژن این آنالیز تغییر بیان 
 Pیزان ــــد و مدار بو نیــمعکه این کاهش بیان 

(P=0.0113بود .) . از سوی دیگر نتایج بررسی این ژن
های  های ترانسفکت نشده نسبت به سلول در سلول
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معنادار بود.  PFLAG-CMV-3وکتور ترانسفکت شده 
 tagDدر اثر بیان ژن نتایج حاکی از آن است که 

دهد  کاهش نشان می ID1هلیکوباکتر پیلوری بیان ژن 
 . نشان داده شده است 6شماره  که در شکل

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 

 ( نسبت بهtagDکننده ژن  یافت)دریشدر گروه مورد آزما ID1ژن  یان. بID1 ژن یانب یآمار یزآنال .6 شماره شکل 

 .است بودن معنادار نشانه ستاره یک تعداد که( P=0.0113کاهش داشته است) داری یبه طور معن AGS و PFLAG-CMV-3گروه  

 

 

 و نتیجه گیری  بحث
انتشار جهانی دارد و پیلوری  هلیکوباکتر عفونت
میلیون نفر به  2نیمی از جمعیت دنیا یعنی بیش از  تقریباً

 بالینیهای  بررسی رعفونت مزبور مبتلا هستند. د
پیلوری  هلیکوباکترکنی  مشخص شده که درمان ریشه

 تواند باعث بهبود لنفوم گاستریک شود. عفونت می
های  ممکن است در رابطه با بیماریپیلوری  هلیکوباکتر

امنوره  خارج از دستگاه گوارش نظیر بیماری کرونر قلب و
ها نیاز به تحقیق بیشتری  این یافته اما .نیز باشد
، با تکثیر، تمایز و آپوپتوز IDفاکتور رونویسی  .(17)دارند

، سبب افزایش IDین رابطه دارد و افزایش بیان پروتئ
تکثیر سلولی شده و از سوی دیگر تمایز را مهار کرده که 

 زایی روده را کاملاًاین موارد ارتباط آن با روند تومور
یان ــــباکتر بر ب. عفونت هلیکو(18)کند مشخص می

ارتباط دارد و تحقیقات زیادی در  IDهای مختلف  ژن
و این مورد صورت گرفته است به عنوان مثال چن 

که ژن  دنشان دادن 2016گروهی از محققان در سال 
ID3 ها دارد. در این  نقش مهمی در تمایز و تکثیر سلول

ها،  B-cellتحقیق مشخص شد که در طی روند تمایز 
های دخیل  یابد تا ژن کاهش می ID3میزان بیان ژن 

 B-cellیند تمایز آدر سیگنالینگ سلولی فعال شوند و فر
به  2016و همکاران در سال  Kyei .(19)تکمیل گردد
قای ـــدر رشد و ب ID3و  ID1های  بررسی بیان ژن

 ها اظهار داشتند سلول های بند ناف انسان پرداختند. آن
ممکن است باعث فعال شدن سلول  Id3 و Id1 که مهار

چنین ممکن است یک  اندوتلیال و رگ زایی شود و هم
های درمانی جدید برای  هدف مهم برای توسعه روش
و  Singh. از طرفی (10)اختلالات رگ زایی فراهم کند

در  ID1ان ـــبه بررسی بی 2018همکاران در سال 
ساز پرداختند. نتایج آن ها حاکی  های بنیادی خون سلول
 ساز های بنیادی خون در سلول ID1 آن بود که از
(HSC )توسط سیتوکین هایی که ترویج تکثیر و تمایز 

HSC  و  را ایجاد می کنند در خون سازی عملکرد دارد
به بهبود و عملکرد  ID1دف قرار دادن ـــچنین ه هم

. از سوی دیگر در (20)سلول های بنیادی کمک می کند
در سرطان  ID1و همکاران به بررسی  Sun 2019سال 

کولورکتال پرداختند و اظهار داشتند بین بیان این ژن و 
سرطان کولورکتال ارتباط وجود دارد و می تواند به عنوان 

ورکتال به حساب ــهدف اصلی برای سرطان کول ک ی
. این نتایج با نتایج ما همسو بود چرا که به طور (21)آید

در  ID1 ان ژنـــکلی تحقیق حاضر نشان داد که بی
هلیکوباکتر پیلوری،  tagDهای تحت تیمار با ژن  سلول
ری برای ـــنوان مارکـــیابد و می تواند به ع تغییر می

 شناسایی سرطان معده در نظر گرفته شود. 
 ارتباط هلیکوباکتر پیلوری با بیان ژنبا توجه به 

ID1 های پوششی معده، هدف از این تحقیق  در سلول
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 هلیکوباکتر پیلوری بر بیان ژن tagDبررسی اثرات ژن 
ID1 های رده سرطان معده  در سلولAGS  به روش

q-RT-PCR  حاضر نشان داد  تحقیقبود که در نهایت
 tagDبا ژن  یمارتحت ت های در سلول ID1 ژن بیانکه 

رسد، ژن  میو به نظر  یابد می تغییر پیلوری، هلیکوباکتر
tagD نقش  یانب ییرتغ ینا یجاددر ا یلوریپ یکوباکترهل
  باشد. داشته

 سپاسگزاری
 ارشد کارشناسی نامه پایان از رفتهـــبرگ مطالعه این

آزاد  دانشگاه پژوهشی تــــمعاون ایتــــحم و تحت
 این در که افرادی تمام از وسیله بدین باشد. شهرکرد می

 را دردانیـــق و کرــــتش کمال رساندند یاری پژوهش
 می نمایند.

 IR. IAU.SHK.REC.1399.026 :اخلاق دک
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Abstract 

Introduction: The ID protein enhances cell 

proliferation and inhibits differentiation, 

which determines its association with the 

process of intestinal tumorigenesis. 

Helicobacter infection is associated with the 

expression of different ID genes. This study 

aimed to investigate the expression of the 

ID1 gene in AGS cells transfected with the 

pFLAG-CMV-3-tagD recombinant vector. 

 

Materials & Methods: In the present study, 

AGS cells were cultured in the RPMI-1640 

medium containing 10% bovine fetal serum. 

Subsequently, these cells were transfected 

with two pFLAG-CMV-3-tagD or pFLAG-

CMV-3 plasmids. Moreover, the plasmid 

recipient cells were selected by adding 600 

mg/LG418. Following that, wwhole-cell 

RNA was purified using RNX-Plus solution, 

and the cDNA was synthesized using a kit. 

The mRNA expression level of ID1 was 

assessed using q-RT PCR with appropriate 

primers. Eventually, the expression of each 

gene was evaluated in SPSS software 

through an independent t-test. Ethics code: 

IR. IAU.SHK.REC.1399.026 

 

Findings: The results of RT-PCR confirmed 

the successful expression of the helicobacter 

pylori tagD gene in AGS cells. Moreover, 

the gene expression analysis showed that the 

ID1 gene expression was significantly 

decreased in tagD-treated AGS cells, 

compared to the control cells (P=0.0113). 

 

Discussions & Conclusions: The present 

study showed that the ID1 gene expression 

was altered in cells treated with the 

helicobacter pylori tagD gene. In addition, it 

seems that the helicobacter pylori tagD gene 

is involved in this expression change. 
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