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Abstract 
Background and Objectives: Studies have shown that sex steroids 

affect cancer cells at cellular and molecular level. The objective of this 

study was to investigate the effects of cytotoxic dose of testosterone on 

the expression of Bax, Bcl2, and CD82/KAI1 genes in adenocarcinoma 

colorectal (HT29) and brain glioblastoma cells (A172). 
 

Methods: In this laboratory-experimental study, HT29 and A172 cells, 

were divided into control group and groups exposed to cytotoxic dose 

of testosterone (1 and 0.1 mg/ml for HT29 and A172, respectively). 

Real time PCR was used to evaluate the expression levels of Bax, Bcl2, 

and CD82/KAI1 genes. The data were statistically analyzed between 

groups using one way ANOVA statistical test. 
 

Results: The expression levels of BCL-2 and Bax genes significantly 

increased and decreased in HT29 cells exposed to cytotoxic dose of 

testosterone, respectively (p<0.001), but, expression level of 

CD82/KAI1 gene did not significantly change. The expression levels of 

Bax and CD82/KAI1 genes significantly increased (p<0.01) and 

decreased (p<0.001) in A172 cells received cytotoxic dose of 

testosterone, respectively; however, BCL-2 gene expression level did 

not significantly change. 
 

Conclusion: Based on the results of this study, the cytotoxic 

concentration of testosterone in colorectal adenocarcinoma and brain 

glioblastoma cells induces Bax gene-related apoptosis. Also, it had no 

antimetastatic effect in adenocarcinoma colorectal cells. Whereas, in 

the brain glioblastoma cells, it decreases the expression level of 

CD82/KAI1 anti-metastatic gene, which may also increase the 

metastatic potential. 
 

Keywords: Testosterone; Colon cancer; Glioblastoma. 

 

http://orcid.org/0000-0001-5703-8999
http://orcid.org/0000-0001-5259-9156
http://orcid.org/0000-0002-2694-8903
http://orcid.org/0000-0002-6673-5347
mailto:rahahmadi2001@yahoo.com


 

 

 

 

 CD82/KAI1و  Bax، Bcl2های  نتأثیر غلظت سیتوتوکسیک هورمون تستوسترون بر بیان ژ

 (A172) و گلایوبلاستومای مغزی (HT29)  کولورکتال های آدنوکارسینومای در سلول
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 چکیده
 سطح در سرطانی های سلول تکثير بر جنسی استروئيدهای اند داده نشان مطالعات زمینه و هدف:

 اثر غلظت سيتوتوکسيک تستوسترون بر بررسی به مطالعه این در .تأثيرگذارند مولکولی و سلولی

و  (HT29) کولورکتال آدنوکارسينومای های سلول در KAI-1/CD82 و Bax، Bcl-2 های ژن بيان

 .پرداخته شد (A172)بلاستومای مغزی گلایو

های  به گروه A172و  HT29های  آزمایشگاهی، سلول -در این مطالعه تجربی  روش بررسی:

ليتر  گرم برميلی ميلی 1/0و  1) تستوسترون های تحت تأثير غلظت سيتوتوکسيک گروه و شاهد

بيان  Real time PCR ازبندی شدند. با استفاده  تقسيم( A172و  HT29های  ترتيب در سلول به

ها با استفاده از روش  دادهمورد ارزیابی قرار گرفت.  CD82/KAI1و  Bax ،Bcl2های  نسبی ژن

 ها مقایسه شدند. طرفه بين گروه آماری آزمون واریانس یک

کننده غلظت توکسيک  دریافت HT29های  در سلول BCL-2و  Baxهای  بيان ژن ها: یافته

(، اما بيان ژن >001/0pداری شد ) ار افزایش و کاهش معنیتستوسترون به ترتيب دچ

CD82/KAI1 های  داری نشد. بيان ژن دچار تغيير معنیBax  وCD82/KAI1 های  در سلولA172 

( و کاهش >01/0pکننده غلظت سيتوتوکسيک تستوسترون به ترتيب دچار افزایش ) دریافت

 داری نشد. تغيير معنی دچار Bcl-2(، اما بيان ژن >001/0pداری شد ) معنی

 های غلظت سيتوتوکسيک تستوسترون در سلولبراساس نتایج این مطالعه،  گیری: نتیجه

 Baxمغزی سبب القای آپوپتوز وابسته به ژن  گلایوبلاستومای و کولورکتال آدنوکارسينومای

اثر ضدمتاستازی ندارد؛  کولورکتال های آدنوکارسينومای شود. همچنين در سلول می

های گلایوبلاستومای مغزی سبب کاهش بيان ژن ضدمتاستازی  که در سلول ورتیدرص

CD82/KAI1  شود. می افزایش پتانسيل متاستازی نيزسبب لاً احتماشده که 

  .تستوتسرون؛ سرطان کولون؛ گلایوبلاستوما ها: کلید واژه
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 و همکاران نوشين فرهمندلو                                        ...در  CD82/KAI1و  Bax، Bcl2های  بيان ژنتأثير غلظت سيتوتوکسيک هورمون تستوسترون بر 
 و همکاران نسرین جاوید تبریزی                                                                                   ...

 

 

 که است ها سرطان ترین شایع از ،روده راست و کولون سرطان

 و کولون سرطان(. 1)شود  می نفر 100000 مرگ موجب ساليانه

شناخته شده است  شایع سرطان سومين عنوان به انایر در رکتوم

 کولورکتال آدنوکارسينومای کولون، های سرطان ميان در. (2)

 کولون های سرطان %95 از بيش روده( ای غده های سلول )سرطان

 تومورهای دیگر، طرف از (.3دهد ) تشکيل می را روده راست و

 از ستهد این. شوند می محسوب ها سرطان ترین مهم از مغزی

 اما بوده، دیگر های سرطان به نسبت کمتری شيوع دارای ها سرطان

 امکان نيز و دشوار درمانی های روش و شدید عوارض دليل به

 بيانگر (. نتایج مطالعات داخلی،4است ) خطرناک بسيار متاستاز،

 ميان (. در5است ) ایران در مغزی تومورهای فزاینده گسترش

 و ترین متداول از گلایوبلاستوما ،اوليه نوع مغزی تومورهای

 با رابطه (. در6) باشد می مغزی تومورهای نوع ترین تهاجمی

           های سرطانی، ویژه در سلول آپوپتوز، به با مرتبط های ژن

 ژن یک عنوان به BAX ژن ضدآپوپتوزی و عنوان ژن بهBcl-2 ژن 

 KAI-1 نژ نام به که CD (. همچنين ژن7) کند می عمل آپوپتوزی

 (.8باشد ) می متاستاز مهارکننده ژن است، مشهور

 نقش جنسی استروئيد های هورمون دهند می نشان مطالعات

 تحقيقات (. در9) دارند ها سرطان از بسياری تکوین در سزایی به

 با مرتبط های ژن بر جنسی استروئيد های هورمون اثرات ،اخير

 مهم (. مسئله10است ) گرفته قرار بررسی مورد سرطانی های سلول

 باشد؛ می زمينه این در و نقيض ضد بسيار نتایج مطالعات، این در

 های هورمون که آن است بيانگر تحقيقات نتایج مثال، عنوان به

 تکثير تحریک و آدنوما های سرطان بروز سبب مردانه استروئيد

 مقابل، در که (؛ درحالی11شوند ) می آدنومایی سرطانی های سلول

 بر تستوسترون مهاری اثر دهنده نشان ،برخی تحقيقات جنتای

های  یافته (. همچنين12است ) سرطانی های بعضی سلول رشدونمو

 اثر دارای اندروسترون دهيدرواپی گرچها دهند پژوهشی نشان می

 اما تستوسترون است، کولون سرطانی های سلول بر ضدآپوپتوزی

 ،طرفی (. از13شود )  می ها سلول این در اثر این با مقابله موجب

 در ویژه ها، به آندروژن که است آن نشانگر مطالعات نتایج

 گلایوبلاستوما های سلول نمو و رشد بر تأثيری پایين، های غلظت

 بيانگر ،تحقيقات دیگر برخی که نتایج درحالی ؛(14ندارند )

 

 گليوما های سلول در تستوسترون فيزیولوژیک اثرات و وجود

 جنسی، استروئيد های ، هورمونسویی دیگر(. از 15باشد ) می

 های سلول تکثير تحریک سبب تواند می تستوسترون ویژه به

 این همچنين. شود آنها تکثير و رشد مهار موجب یا و سرطانی

 متاستاز تحریک یا و متاستاز از پيشگيری در توانند می ها هورمون

آن  نشانگر ،ات(. مطالع16کنند ) نقش ایفای سرطانی های سلول در

 تومورهای تکوین در توانند می استروئيدی های هورمون است که

 تومورهای مغز و توموری های سلول تکثير نيز و مغزی

(. 17،18) باشند داشته تحریکی یا و مهاری های نقش کولورکتال،

 تجویز ميان ارتباط نشانگر ،بسياری مطالعاتنتایج  همچنين

 و  Bcl-2،BAXهای  ژن بيان و جنسی استروئيد های هورمون

KAI1/CD82 (. 19باشند ) می  

روده،  راست و کولون توجه سرطان با در نظر گرفتن شيوع قابل

 مبتلا، تومورهای افراد بر روانی و پيکری عوارض تحميل همچنين

 عوارض دليل به کم شيوع باوجود گلایوبلاستوما، ویژه به مغزی،

 خطرناک بسيار متاستاز، مکانا و دشوار درمانی های روش و شدید

 سلولی های مکانيسم از ای عمده بخش (، و از آنجا که20هستند )

 نامکشوف گلایوبلاستوما نوع تومور بروز با مرتبط مولکولی و

 از وسيعی طيف عليرغم (، همچنين با توجه به اینکه21است )

 کولورکتال، های سرطان زمينه در مولکولی و سلولی مطالعات

 ها سرطان این مهار یا و پيدایش در درگير های مکانيسم هم هنوز

 دليل به که است طبيعی راستا این در نيست؛ آشکار و کاملاً واضح

 این در درگير های مکانيسم از ای عمده بخش بودن نامکشوف

 ای ملاحظه قابل نقصان از نيز دارویی درمان های روش ها، سرطان

 خصوص به ها، سرطان این ربارهد مطالعه ترتيب، بدین. ندبرخوردار

 های مکانيسم کشف منظور به و و مولکولی سلولی سطح در

 تأثيرات به بر این مبنا و با توجه .ای دارد ویژه اهميت درگير،

 های سلول بر تحریک یا مهار تکثير، همچنين متاستاز تستوسترون

 بررسی به مطالعه در این (،12-14سرطانی مغزی و کولورکتال )

های                   ژن بيان بر غلظت سيتوتوکسيک تستوسترون تاثرا

Bax،Bcl-2  و KAI-1/CD82 و مغزی سرطانی های سلول در 

 پرداخته شد.  سلولی کشت کولورکتال در محيط
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 روش بررسی  
 هورمون خالص آزمایشگاهی، پودر –در این مطالعه تجربی 

 جهتتهيه گردید. ابوریحان  داروسازی شرکت از تستوسترون

 ليتر ميلی 1گرم هورمون،  ميلی 1 هورمون، پودر خالص کردن حل

DMSO   ليتر ميلی 7به  80تویين  ليتر ميلی 1و PBS شد.  اضافه

 در هورمون از مختلف های ها، رقت سلول تيمار جهت

 جهت سرنگی سر فيلتر از و تهيه استریل های ميکروتيوپ

های سریالی از محلول با  اقباً رقتشد. متع داده عبور کردن استریل

ليتر تهيه و برمبنای مطالعات پيشين  گرم برميلی ميلی 10 غلظت

ليتر به ترتيب در  گرم برميلی ميلی 1/0و  1 های غلظت(، 22)

عنوان غلظت سيتوتوکسيک مورد  به A172و  HT29های  سلول

 استفاده قرار گرفت. 

 های سلول و (A172) مغزی گلایوبلاستومای های سلول

 انستيتو سلولی بانک از ، (HT29)کولورکتال آدنوکارسينومای

 به ازت تانک در ها نمونه. شد تهيه فریز صورت به ایران پاستور

 نگهداری استاندارد شرایط در و یافته انتقال آزمایشگاه محل

  (RPMI1640)در محيط کشت رشد کاملها  سلول نای .شدند

های  بيوتيک % و آنتی10 (FBS)دارای سرم گاوی جنينی 

در محيط کشت  % نگهداری شدند و1سيلين/استرپتومایسين(  )پنی

 37% در دمای 5اکسيدکربن  % هوا و دی95کامل تحت اتمسفر 

 درجه سانتيگراد رشد یافتند. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

به  A172و  HT29های سلولی  لاینهریک از در برنامه مطالعاتی، 

دوزهای سيتوتوکسيک تأثير  های تحت و گروه گروه شاهد

گروه شاهد نيز تحت تأثير  بندی شدند. تستوسترون تقسيم

 ،BCL2ی ها ژن انيب یابیارزجهت گونه تيماری قرار نگرفت.  هيچ

BAX  وCD82/KAI1روش ، از Real Time PCR  استفاده

 بهها  در دیش A172و  HT29های  گردید. در این راستا، سلول

متر مکعب کاشته  سانتی 75ليتر در  ميلی 10سلول بر  500000تعداد 

ساعت انکوبه شدند، سپس به  12ها به مدت  شدند. متعاقباً سلول

های سيتوتوکسيک هورمون تيمار شدند.  ساعت با غلظت 24مدت 

آوری و  ها جمع در ادامه، بعد از انجام عمل سانتریفوژ، سلول

تفاده از توتال با اس RNAشو داده شدند. و شست PBSوسيله  به

استخراج  (Roche, 1828 665, Germany)کيت مخصوص 

 وسيله کيت استاندارد توتال به RNAگردید. 

(Roche,04 379 012 001, Germany)  بهcDNA  رونویسی

                 ژنی از طریق انيب یابیارزجهت  پس از آن،معکوس شد. 

Real Time PCR، های پرایمرهای مخصوص ژن از                

Bax ،Bcl-2 ،KAI1  و ژنHousekeeping (GAPDH)  استفاده

مولکول گزارشگر (. همچنين 1گردید )جدول شماره 

به کار   PCRپيشرفت مشاهده گرین( برای )سایبر فلوروسنت

 ها با استفاده از فرمول: در نهایت، بيان نسبی ژن. رفت

 CTDeltaDeltaRQ  2  
 محاسبه گردید.

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 GAPDHو  Bax ،Bcl-2 ،KAI1های  پرایمر ژن :1جدول شماره 

Primer Gene 

5' CTCAGCCTGTATCAAAGTCA-3' FF 
KAI1 

5' CCCACGCCGATGAAGACATA -3' RR 

5'-TGTGGATGACTGAGTACCTGAACC-3' FF 
Bcl-2 

5'-CAGCCAGGAGAAATCAAACAGAG-3' RR 

5'-TTGCTTCAGGGTTTCATCCAG-3' FF 

Bax 
5'-AGCTTCTTGGTGGACGCATC-3' RR 

5'- CCCACTCCTCCACCTTTGAC -3' FF 

GAPDH   
5'- CATACCAGGAAATGAGCTTGACAA -3' rR 
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 -آزمون کولموگروف ،SPSSافزار  نرمها با استفاده از  داده

آزمون آماری آناليز ها( و  توزیع طبيعی دادهاسميرونوف )جهت 

 α<05/0داری،  طرفه تحليل شدند. سطح معنی واریانس یک

 درنظر گرفته شد.
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 ها یافته
 HT29های  سلول رد Baxهای آپوپتوزی  بيان نسبی ژن

 ،کنترل گروه به نسبت تستوسترون توکسيک دوز کننده دریافت

(. از >001/0p) شد داری معنی افزایش و کاهش ترتيب دچار به

 های سلول در CD82/KAI1 ضدمتاستازی ژن نسبی سویی، بيان

HT29 گروه به نسبت تستوسترون توکسيک دوز کننده دریافت 

 (.1 نشد )نمودار شمارهداری  معنی تغيير دچار کنترل

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 .HT29های سلول در CD82/KAI1و  Bax ،BCL-2 ژن نسبی بیان بر تستوسترون سیتوتوکسیک دوز اثر :1 نمودار شماره

 باشد. بار تکرار می 3انحراف معیار نشان داده شده است و حاصل ± صورت میانگین  نتایج به
 .است کنترل گروه به ( نسبت>001/0p) ریدا معنی بیانگر***

 کننده دریافت A172های  سلول در Baxبيان نسبی ژن آپوپتوزی  

 افزایش دچار کنترل، گروه به نسبت تستوسترون توکسيک دوز

 Bcl-2 ضدآپوپتوزی ژن نسبی (، اما بيان>001/0p) شد داری معنی

 . داری نيافت تغيير معنی کنترل، گروه به نسبت

 

 های سلول در CD82/KAI1 ضدمتاستازی ژن نسبی ز سویی، بيانا

A172 گروه به نسبت تستوسترون توکسيک دوز کننده دریافت 

 شماره )نمودار (>001/0p) داری شد معنی کاهش دچار کنترل،

2   .) 

  
 .A172های  سلول در CD82/KAI1و  Bax ،BCL-2 ژن نسبی بیان بر تستوسترون سیتوتوکسیک دوز اثر :2 نمودار شماره

 باشد. بار تکرار می 3انحراف معیار نشان داده شده است و حاصل ± صورت میانگین  نتایج به
 .(>001/0pو  >01/0pاست )به ترتیب  کنترل گروه به داری اختلاف نسبت معنی بیانگر ***و  **
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 بحث

نتایج این پژوهش نشان داد غلظت سيتوتوکسيک هورمون 

و  Baxدار سطح بيان ژن آپوپتوزی  تستوسترون سبب افزایش معنی

 سویی، شود. از می Bcl-2دار بيان ژن ضدآپوپتوزی  کاهش معنی

 افزایش ببس تستوسترون نيز هورمون سيتوتوکسيک غلظت

 بيان بر دار معنی تأثير عدم و Bax آپوپتوزی ژن بيان سطح دار معنی

 نتيجهتوان  بر این اساس می .گردید Bcl-2 ضدآپوپتوزی ژن

های  اثر سيتوتوکسيک هورمون تستوسترون بر سلول گرفت

سرطانی کولون و گلایوبلاستومای مغزی از مسير آپوپتوز وابسته 

دد. در راستای نتایج این مطالعه، تحقيقات گر   اعمال می Baxبه ژن 

توانند در مهار  می جنسی استروئيد های هورمون اند داده نشان دیگر

در . (9نقش داشته باشند ) الجمله سرطان پستان ها من برخی سرطان

 مهاری اثر دهنده نشان نيز مطالعات برخی این راستا، نتایج

. (12) است طانیسر های سلول بعضی و نمو رشد بر تستوسترون

تواند در آپوپتوز  تستوسترون می دهند می نشان پژوهشی های یافته

همچنين  .(13های سرطانی کولون نقش مؤثری داشته باشد ) سلول

 در تکثيری عوامل و آپوپتوزی های ژن بر تستوسترون هورمون

 شده در تحقيقات انجام .(10است ) مؤثر سرطانی های سلول

 های سلول در آندروژنی های يرندهگ بيان مشخص شده است

 کولورکتال سرطان تکوین در سزایی به نقش کولورکتال، سرطانی

 نيز ژنی بيان بر توانند می طریق این از که ،(23کنند ) می ایفا

 که آن است بيانگر پيشين های مطالعات یافته .باشند گذارتأثير

 ژنومی مسير در تواند می سرطانی های سلول بر تستوسترون اثرات

 این از و دهد قرار خود تأثير تحت را آپوپتوز مسير و شده اعمال

 Bcl-2 ضدآپوپتوزی و Bax آپوپتوزی های ژن بيان بر طریق

 به اتصال با تستوسترون دهند می نشان مطالعات. باشد تأثيرگذار

 ای ویژه های tRNA بيان سبب ژنومی مسير از و خود های گيرنده

 تکثير در سزایی به نقش ها مولکول این ،به دنبال آن که شود می

برخی  نتایج (. همچنين24دارند ) سرطانی های برخی سلول

 های  ژن بيان و ها آندروژن بين دار معنی ارتباط بيانگر ها پژوهش

 شده های انجام بررسی سویی، (. از25) باشد می آپوپتوزی

 های سلول رشد تنظيم بر ها آندروژن اثرات درخصوص

 ها سبب افزایش آن است که آندروژن دهنده نشان ستوماگلایوبلا

 دـونـش می اـگلایوبلاستوم های سلول در آندروژن های گيرنده بيان

 

 ها نيز مؤثر این سلولها در  تواند بر بيان ژن (، که این امر می26)

ها نه  دهند آندروژن باشد. در مقابل، نتایج برخی تحقيقات نشان می

توانند  شوند؛ بلکه می های سرطانی نمی در سلولتنها سبب آپوپتوز 

مثال در  عنوان های سرطانی شوند؛ به موجب تحریک تکثير سلول

 مردانه استروئيد های هورمون مشخص شده است تحقيقات

 تکثير تحریک و آدنوما های سرطان بروز توانند سبب می

ها نشان  همچنين بررسی (.11شوند ) آدنومایی سرطانی های سلول

 هيدروتستوسترون دی با گلایوبلاستوما های سلول دهند تيمار یم

(. از 26گردد ) می ها سلول این در آپوپتوز از جلوگيری موجب

 های سلول بر تستوسترون اثر دهند می نشان مطالعات طرفی، برخی

گردد  می اعمال غيرژنومی مسير در T98G گلایوبلاستومای رده

 بر تأثيری پایين های غلظت در ژهوی ها، به آندروژن (. همچنين27)

از سویی،  (.14ندارند ) گلایوبلاستوما های سلول نمو و رشد

 های سلول بر ضدآپوپتوزی اثر نيز دارای اندروسترون دهيدرواپی

 (.13باشد ) می کولون سرطانی

اثر غلظت سيتوتوکسيک هورمون تستوسترون بر  ،در مطالعه حاضر

داری بر سطح بيان ژن  عنیهای سرطان کولون، تأثير م سلول

KAI1/CD82 دار سطح بيان ژن  نداشت، اما سبب کاهش معنی

KAI1/CD82 های گلایوبلاستومای مغزی شد. با توجه  در سلول

ارتباط  در زمينه ایی مطالعهبه بررسی محققين این مقاله، تاکنون 

های سرطانی کولون  در سلول KAI1/CD82تستوسترون با بيان ژن 

و بر این مبنا، این مطالعه  شدهستومای مغزی انجام نیا گلایوبلا

 باشد.  اولين موارد پژوهشی در این حيطه می

بيانگر ارتباط ژن  ،د زیادیارگرفته در مو تحقيقات صورت

KAI1/CD82 در این باشند.  های سرطانی می و متاستاز در سلول

ای با هدف تعيين محل قرارگيری ژن  راستا، نتایج مطالعه

KAI1/CD82  و ميزان جهش این ژن در افراد مبتلا به سرطان

 KAI1/CD82پروستات پيشرفته، نشان داد جهش در لوکوس ژن 

شده % از افراد مبتلا به سرطان پروستات پيشرفته 70باعث مرگ 

دهند کاهش ميزان بيان ژن  (. همچنين مطالعات نشان می27) است

KAI1/CD82 داری سبب  معنی طور در افراد دچار سرطان معده، به

دار بيان ژن  (. از طرفی، کاهش معنی28گردد ) افزایش متاستاز می

KAI1/CD82 توجهی در پيشرفت سرطان در  افزایش قابل موجب

 (. 29شود )  بيماران مبتلا به سرطان دهان می
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 KAI1/CD82بـيـان ژن انـد  از سویی، نتایج تحقيقـات نـشـان داده

شود  داری می کولون دچار افزایش معنیهـای سرطانی  در سـلـول

های پژوهشی بيانگر آن است که بيان ژن  (. همچنين، یافته30)

KAI1/CD82 های سرطانی سارکومای استخوان انسان به  در سلول

های سرطانی بستگی داشته و بيان غيرطبيعی  درجه تمایز سلول

در متاستاز سارکومای استخوان نقش بسيار  KAI1/CD82های  ژن

 (. 31د )نکن مؤثری ایفا می
 

 گیری نتیجه
در مجموع، نتایج حاصل از این تحقيق نشان داد اثر سيتوتوکسيک 

های سرطانی کولون و  هورمون تستوسترون بر سلول

اعمال  Baxاز مسير آپوپتوز وابسته به ژن  ،گلایوبلاستومای مغزی

گردد. علاوه بر این، غلظت سيتوتوکسيک هورمون  می

های سرطانی کولون اثر ضدمتاستازی وابسته  در سلولتستوسترون 

های گلایوبلاستومای  ندارد، اما در سلول CD82/KAI1به ژن 

شده که  CD82/KAI1مغزی سبب کاهش بيان ژن ضدمتاستازی 

منظور  در این راستا، به شود. سبب تقویت متاستاز میلاً احتما

های سرطانی  تر مکانيسم هورمون تستوسترون در سلول مطالعه دقيق

کولون و گلایوبلاستومای مغزی، محققين این پژوهش در حال 

ویژه از دیدگاه اثر  اجرای تحقيقات سلولی و مولکولی بيشتر، به

  مـزیـآن ایـه ژن انـيـازی، بـاسپـای کـه ان ژنـيـر بـرون بـوستـتست

 

 

و سایر  9 - متالوپپتيداز و ماتریکس القایی سنتتاز اکساید نيتریک

باشند تا در آینده نزدیک مکانيسم کاملی از  درگير میهای  ژن

های سرطانی  نحوه اثر سيتوتوکسيک هورمون تستوسترون بر سلول

 کولون و گلایوبلاستومای مغزی مکشوف گردد.
 

 تشکر و قدردانی
 اثرات بررسی»نامه دکتری با عنوان  از پایان شده استخراجاین مقاله 

 مغزی، گلایوبلاستومای های سلول رب جنسی استروئيدهای تکثيری

 همراه به کليوی رویانی و کولورکتال آدنوکارسينومای های   سلول

 سرطانی های سلول در KAI-1/CD82 و Bax، Bcl-2 های ژن بيان

مصوب دانشکده علوم پایه دانشگاه آزاد  "سلولی کشت محيط در

از باشد. بدین وسيله  میواحد علوم و تحقيقات تهران  ،اسلامی

که در اجرای این تحقيق یاریگر محققان این  تمامی کسانی

 آید. اند، تقدیر و تشکر به عمل می پژوهش بوده
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