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Abstract 

Background: High morbidity and limited therapies of hepatic fibro genesis are important factor 
for better understanding the molecular mechanisms of the disease. Advances in the understanding of the 
molecular behavior of hepatic stellate cells (HSC) allow the progress of a field dedicated to anti-fibrotic 
therapy. Melanoma differentiation associated gene-7 (IL-24/mda-7) as a gene induced during terminal 
differentiation in human melanoma cells, but the inflammatory response of cells to IL-24/mda-7 is not 
entirely cleared. 

Materias and Methods: LX-2 cells (a human hepatic stellate cell) were treated by leptin (positive 
control), media (control negative), or were transfected by empty plasmid and pcDNA3.1/mda-7. The 
inflammatory state was evaluated through measuring the mRNA expression level of inflammatory 
molecule, IL-1β. The role of IL-24/mda-7 modulation on inflammatory response was assayed using 
SOCS1 and SOCS3 gene expressions. 

Results: The expression levels of IL-1β, SOCS1 and SOCS3 were compared in LX-2 cell line 
groups. The expression of the IL-1β in the transfected cells was higher than the control cell, but it was not 
significant. The results indicated that the expressions of SOCS1 and SOCS3 were up-regulated following 
pcDNA 3.1/mda-7 transfection into LX-2 cells compared to control plasmids (p=0.0179, p=0.0428).  

Conclusion: The endogenous IL-24/mda-7 exhibited a significant modulatory effect on stellate 
cells. Therefore, IL-24/mda-7 and relevant signaling pathways could be employed as a target for fibrosis 
treatment. 
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  چکیده
 هاي مکانیسم بهتر فهم براي مهمی عامل آن محدود هاي درمان و کبدي فیبروز بالاي بیماري میزان :زمینه و هدف

 در اختصاصی ي زمینه یک) HSC( کبدي اي ستاره سلول مولکولی هاي جنبه درك در پیشرفت. باشد می بیماري این مولکولی
 در انتهایی دهنده تمایز ژن یک عنوان اولین بار به) IL-24 )IL-24/mda-7ژن . کند می فراهم کبدي فیبروز درمان
  . است نشده روشن کامل طور به ژن این به ها سلول التهابی پاسخ اما شد، مطرح ملونوما هاي سلول
لپتین (کنترل مثبت) و محیط خالی (کنترل منفی)  با )HSCانسان،  کبد اي ستاره (سلول LX-2 سلول :ها روش و مواد

 pcDNA( IL-24/mda-7) و وکتور حاوي ژن pcDNA 3.1چنین این سلول ها با پلاسمید خالی (مواجه شدند. هم
3.1/mda-7( ژنها با بررسی بیان سلول این التهاب میزان. شدند ترانسفکت IL-1β، کمک روش با Real-time RT-

PCR تنظیمی نقش ،چنینهم. شد ارزیابی IL-24/mda-7  هاي با بررسی بیان ژنبر روي التهاب SOCS1 و 
SOCS3 شد مشخص.  

 هاي سلول هر چند .و مقایسه شد گیري اندازه سلولی هايگروه در SOCS3 و IL-1β، SOCS1 بیان سطح :هایافته
 .کنترل معنادار نبود گروه به نسبت اما این تفاوت ،نشان دادندرا  IL-1βبا پلاسیمد بیانی میزان بالاتري از  شده ترانسفکت

 اند، نسبت شده ترانسفکت pcDNA3.1/mda-7 با که سلولی گروه در SOCS3 و SOCS1 بیان که داد نشان نتایج
  . )p  ،0179/0 = p=  0428/0( دارد افزایش معناداري کنترل گروه به

کبدي  ستاره اي هاي طور معناداري باعث تنظیم مسیر التهابی در سلول به IL-24/mda-7بیان درونزاد  :گیرينتیجه
مورد  فیبروز درمان در هدف یک عنوان به توانند می مربوطه سیگنالینگ مسیرهاي و IL-24/mda-7 گردد. بنابراین می

  .گیرندتوجه قرار 
 HSC ،(LX-2 ،IL-24/mda-7 ،IL-1β ،SOCS1، SOCS3کبد(سلول ستاره اي  واژگان کلیدي:

  
 
  ویروس و باکتري گروه شیراز، پزشکی علوم دانشگاه ،شیرازایران،  نویسنده مسئول:*
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 مقدمه
 باشد که امکان دارد دربیماري می کبدي فیبروز

 کبدي سیروز به منجر تواندمی نهایت در و دهد رخ سن هر
 ایجاد مزمن التهاب پی در معمولا کبدي فیبروز. )1( گردد

 فیبروز التهاب، این شدن دارادامه صورت در و شود می
-). هپاتیت2( شودمی ایجاد کبدي سیروز نهایت در و کبدي

 هاياز بیماري خودایمن هايهپاتیت و کبدي مزمن هاي
 داشته اشاره مطالعات که آیند می حساب به کبد ایمن خود

 عامل حذف کمک با ایمنی فعالیت سرکوبي القا اند
 یندآتواند منجر به توقف فرمی ویروس، چونهم التهابی
. )3( شدن این فرآیند گردد معکوس حتی یا و کبدي فیبروز
 در دارد وجود مزمن کبدي التهاب براي که هایی درمان
 ولی ،است نشده طراحی فیبروزي ضد هايخصوصیت مورد

 کارسینوماي کاهش در تواندمی هادرمان این از استفاده
. )5، 4( باشد اهمیت داراي کبدي فیبروز و هپاتوسلولار

 و کبدي فیبروز بین ارتباط مورد در مولکولی مسیرهاي
می زمینه این و است بررسی حال در مزمن کبدي التهاب

 فیبروز مستقیم درمان در درمانی هدف یک عنوان به تواند
 در ایمنی هاي مکانیسم ). تعدیل6( شود گرفته نظر در کبدي

 ي دهنده کاهش که موادي کمک با تواندمی ها درمان این
 اي ستاره هاي سلول سازي فعال تعدیل اکسیداتیو، استرس
 افزایش و ها میوفیبروبلاست تکثیر کاهش ،)HSC( کبدي
 . )6، 4( گیرد صورت است، سلولی خارج ماتریکس حذف

-IL-10، IL-19، IL همراه به IL-24 پروتئین

20، IL-22، IL-26، IL-28 و IL-29 از عضو یک 
 دلیل را به پروتئین این ابتدا در. باشد می  IL-10 ي خانواده
 تمایز به وابسته 7-ملانوما، پروتئین هاي سلول در حضور
 IL-24/mda-7 ژن  .کردند گذارينام) Mda-7( ملانوما

 دو با ژن این محصول و دارد قرار 1 کروموزوم روي بر
-IL و IL-20R1/IL-20R2( هترودایمر رسپتور

22R1/IL-20R2 (دهد می برهمکنش )اتصال ).8، 7 
 رسپتوري، کمپلکس دو هر با IL-24/mda-7 پروتئین

 به منجر تواند می IL-10 ي خانواده اعضاي دیگر با مشابه
  IL-24/mda-7 پروتئین. گردد STAT3 شدن فعال

 در مناسب هايمحرك تاثیر تحت و طبیعی طور به تواندمی
 هايکراتینوسیت ها، ملانوسیت مثل سلولی هايرده برخی

 اند گرفته قرار LPS تاثیر تحت که هایی منوسیت و پوستی
 خوبی به بیان القا و تنظیم مکانیسم وجود، این با. شود بیان

 به IL-24/mda-7 ،طرفی از. )10، 9( است نشده روشن
 در متفاوت اثرهاي با پلئوتروپیک سیتوکاین یک عنوان
 از. است شده معرفی سرطانی و اپیتلیال ایمنی، هاي سلول
 باکتریایی، ضد هايپاسخ به توان مثلاًمی اثرها این جمله
 اشاره توموري ضد اثرات و هابافت بازسازي زخم، ترمیم
   ).8( کرد

 درمان مورد در نیز رشدي به رو هايگزارش
  هايآدنوویروس با که داروهایی و موثر دارویی

 کنترل در شوند می همراه IL-24/mda-7 يکنندهبیان
 و سر سرطان سرویکس، کلورکتال، ریه، کبد، هايسرطان
لازم به ذکر  .)12، 11( دارد وجود استئوسارکوما و گردن

به  LX-2است که در مطالعات مختلف از رده ي سلولی 
استفاده شده است و نشان داده  HSCعنوان مدل سلولی 

شده است که می توان این سلول ها را با کمک مواجه با 
لپتین به سلول هاي فعال (فنوتیپ فیبروژنیک) تبدیل کرد 

به  IL-24/mda-7 مختلف، پروتئین مطالعات ). در13(
 با. است شده مطرح ایمنی پاسخ ي کنندهتنظیم یک عنوان

 هايسلول در خوبی به سیتوکاین این التهابی نقش وجود این
 بررسی هدف با ،مطالعه این در. است نشده مشخص کبدي
 هاي استیلت سلول در IL-24/mda-7 التهابی اثرات
 IL-1β، SOCS1 هايژن بیان آن، تنظیمی نقش و کبدي

 مورد) HSC )LX-2 سلولی مرتبط يرده در SOCS3 و
  .شد گرفته قرار بررسی

 
  هاروش و مواد

 سلولی رده( LX-2 سلولی يها: ردهسلول کشت
 Scott Friedman پروفسور از) انسانی HSC نامیرا

)Mount Sinai school of medicine, New 

York, USA (ها،سلول این. شد دریافت صورت هدیه به 
 Dulbeccos Modified Eaglesکشت محیط در

Medium )DMEM Gibco USA (درصد 7 با 
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Fetal Bovine Serum )FBS, Sigma, 

St.Louis, USA( ) واحد بر  100و در حضور پنی سیلین
) لیترگرم بر میلیمیلی 100( استرپتومایسین و میلی لیتر)

 80 تا 70 به که زمانی تا LX-2هاي سلول. شدند داده کشت
  درجه 37 دماي در برسند، نظر مورد رشد از درصد

 شدند. کربن گرماگذاريدرصد دي اکسید 5 گراد وسانتی
 LX-2 )pcDNAها به رده سلولی حاملانتقال 

3.1/mda-7، pcDNA 3.1(مطالعه، حامل  این : در
و حامل غیر نوترکیب  pcDNA 3.1/mda-7نوترکیب 

pcDNA 3.1 باکتريبه  تکثیر، منظور بهE. cloi 

DH5α شدند. حامل ها در مطالعه ي دیگري در  ترانسفورم
آزمایشگاه ما تولید شده بودند و توضیحات کامل در مورد 

. )14آماده سازي حامل ها در آن مطالعه آورده شده است (
 (LB) برانت لوریانی محیط در شده ترانسفورم هاي باکتري

 داخل لیتر) دریمیکروگرم بر میل 50حاوي آمپلی سیلین (
 پلاسمید با استخراج. شدند داده چرخان کشت انکوباتور

  NucleoBond® XtraMidi EFکیت از استفاده
)Macherey-Nagel, Germanمنظور به .شد ) انجام 

 هضم از ،pcDNA 3.1وکتور روي بر ژن وجود تأئید

 و BamHI ي کننده هضم هايآنزیم از استفاده با آنزیمی
XhoI محصولات شد.  استفاده تایی دو و تکی صورت به 

 بوسیله الکتروفورز بر آنزیمی هضم و پلاسمید استخراج

 تعیین نهایی تائید منظور به بررسی گردید و آگارز ژل روي
جهت انتقال  .(Macrogene, Korea)توالی گردید

لیپوفکشن استفاده گردید.  روش از رده سلولی به هاحامل
 لیپوفکتامین کمک با شده آماده وکتورهاي روش، این در

 هاسلول .ندشد ترانسفکت LX-2 هاي سلول درون به 2000
بدون  LX-2 هاي سلول 1 گروه در. شدند تقسیم گروه 4 به

 مثبت کنترل LX-2 هاي سلول 2 گروه چالش خاص،
ترانسفکت  LX-2 هاي سلول 3 گروه لپتین، دریافت کننده

 هاییسلول 4 گروه خالی و pcDNA 3.1 شده با
  حضور داشتند. pcDNA 3.1/mda-7ترانسفکت شده با 

-6پلیت  در LX-2 هاي سلول ترانسفکشن، براي
 پر از پس ریخته،) خانه هر ازاي به سلول 5/2× 105( خانه

 ترانسفکشن ها، سلول ها توسط سطح چاهک درصد 70شدن
ي DNA میکروگرم 5/2 با ترانسفکشن. گرفت صورت

 Lipofectamineحجم دو برابر ازهمراه  به پلاسمیدي

2000 )Invitrogen, Inc, USA (کشت محیط در 
 پس. گرفت صورت کیت دستورالعمل طبق FBS از خالی

 کشت محیط با کشت محیط ترانسفکشن، از ساعت 7 از
 براي ساعت 48 از پس ها سلول و شد جایگزین تازه و کامل

 ،RNA استخراج. گرفتند قرار بررسی مورد ژن بیان بررسی
 هاي گروه: CDNA، Real-Time RT-PCR سنتز

 تریپسین کمک با تام، RNA استخراج جهت را سلولی
 RNA) سیناژن( RNX-plus کیت با سپس و آوري جمع
 استخراج RNAاز  میکروگرم یک. شد استخراج ها سلول
 RevertAaid™ First Strandکیت کمک با شده

cDNA Synthesis ) ،Fermentasدستورالعمل ) طبق 
-real واکنش .شد استفاده CDNA سنتز جهت کیت

time PCR )qRT-PCRآنزیم کمک ) با RealQ 

Plus 2x Master Mix Green )Ampliqon, Inc (.
 applied Biosystemsدستگاه استفاده از و با

StepOne™  )USA( گرفت صورت.  
 هدف، جفت يژن ها بیان بررسی جهت

 عنوان به IL-1β، SOCS1، SOCS3 پرایمرهاي
 توسط داخلی کنترل عنوان به PGKو  التهابی فاکتورهاي

 طراحی Primer-BLAST(NCBI) آنلاین افزار نرم
 PCR واکنش منفی کنترل عنوان از آب به. )1(جدول شد
. شد استفاده ژن هر براي PCR واکنش از دور هر در

 برنامه. شد آماده پیشنهادي پروتکل اساس بر واکنش مخلوط
 مرحله ؛شد انجام زیر مراحل طبق دستگاه گرمایی -زمانی

 95 صورت به CDNA هايمولکول شدن واسرشته ،اول
 درجه 95 دوم مرحله و دقیقه 10 مدت به گرادسانتی درجه
 مدت به گراد سانتی درجه 60 و ثانیه 15 مدت به گرادسانتی

ضمن  آخر مرحله در و متوالی بود چرخه 40 براي دقیقه 1
بررسی نمودار ذوب، محصولات توسط الکتروفورز در 

  سطح ژل آگارز مورد ارزیابی قرار گرفت.
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  Real-time PCR پرایمرهاي .1 جدول
Genes Primer Sequences Sizes (bp) 
IL-1β Forward: 5’-ATGGGATAACGAGGCTTATGTG-3’ 208 

 Reverse:  5’-CAAGGCCACAGGTATTTTGTC-3’  
SOCS1 Forward: 5’-TTCGCCCTTAGCGTGAAGATGG-3’ 125 

 Reverse:   5’-TAGTGCTCCAGCAGCTCGAAGA-3’  
SOCS3 Forward:  5’-AGACTTCGATTCGGGACCA-3’ 131 

 Reverse:    5’-GGAAACTTGCTGTGGGTGA-3’  
PGK Forward:  5’-TAAAGCCGAGCCAGCCAAAA-3’ 116 

 Reverse:   5’-CTCCTACCATGGAGCTGTGG-3’  
  

 چرخه مقایسه براساس ها داده تحلیل و تجزیه
 با PCR واکنش هر تکثیر منحنی. شد انجام) CT( آستانه
 این در. شد نرمالیز مربوطه PGK مرجع ژن تکثیر منحنی

 مورد هاي نمونه از آمده دست به CT اختلاف مطالعه،
 نمونه و) لپتین و وکتورها با شده تیمار هاي سلول( آزمایش

 نسبت CT-2 فرمول از ه استفاد با و محاسبه کنترل هاي
  .شد گیري اندازه مرجع ژن به هدف ژن

  آماري تحلیل
 حداقل نتیجه ،مطالعه این در آمده دست به نتایج 

 ±میانگین  صورت به تغییرات میزان که است تکرار سه
 افزار نرم با اطلاعات آنالیز. شد محاسبه انحراف معیار

Prism  Graph Pad آنوواي یک  آماري روش با و

 به 05/0 از کمتر p مقدار ،موارد همه شد. در انجام طرفه
  .شد گرفته نظر در معناداري سطح عنوان

  
  هایافته

 E. coli جهت تکثیر در باکتري وکتورها،

DH5α ،کلون شده و درستی فرآیند به روش هضم آنزیمی
  الکتروفورز روي ژل آگارز و تعیین توالی تایید گردید.

که در معرض لپتین قرار  LX-2از رده سلولی 
هاي گرفته بودند به عنوان کنترل مثبت القاي التهاب و سلول

عنوان کنترل منفی استفاده گردید. مقایسه این تیمار نشده به 
هاي تیمار شده با لپتین داراي دو کنترل نشان داد که سلول

هاي کنترل بود (شکل زوائد بلند شاخه دار نسبت به سلول
1.(  

  

  
-بزرگ) (ب( ساعت 24 از پس لپتین با شده مواجه و) الف( مالنر هاي سلول سلولی با میکروسکوپ معکوس، ریخت شناسی .1 شکل

   .)40× نمایی،
  

 وکتورها دادن اثر از پس IL-1β ژن بیان بررسی
 که داد نشان کنترل سلولی گروه با هاآن مقایسه و لپتین و

 pcDNA 3.1/mda-7 سلولی گروه در  IL-1βبیان
 بیان افزایش برابر 52/1 میزان به کنترل سلولی گروه به نسبت

یند التهابی در آن گروه آگر القاي فردهد (که بیان می نشان
هاي کنترل در مقام مقایسه با گروه بیان افزایش این اما است)

هم. دهد نمی نشان معناداري يرابطه )=347/0p منفی (با
 گروه به نسبت pcDNA3.1/mda-7 چنین

 ب الف
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pcDNA3.1 بین ولی ،دهد می نشان خود از بیان افزایش 
 نشد داده نشان معناداري يرابطه نیز گروه دو این

)418/0p= .(کنترل  سلولی گروه در که است ذکر به لازم
 به  IL-1βبیان افزایش ،بودند شده مواجه لپتین با مثبت که

بود  که معنادار بودکنترل  گروه به نسبت برابر 32/3میزان
)0001/0p< ) (2 شکل(.   

  

  
 در  qRT-PCRروش از استفاده با IL-1β ژن . بیان2 شکل

 روي بر لپتین و وکتورها تاثیر از پس ساعت 48 زمانی ي بازه
 ± میانگین گربیان ها ستون از کدام هر ،LX-2 هايسلول

آنوواي یک  آماري روش کمک با اطلاعات آنالیز و انحراف معیار
  .)p < 0.05; **, p < 0.01 *( شد انجام طرفه

  
 اثر از پس SOCS3 و SOCS1 ژن مورد در

 کنترل سلولی گروه با ها آن مقایسه و لپتین و وکتورها دادن
 سلولی گروه در SOCS1 بیان که شد داده نشان

pcDNA3.1/mda-7 به کنترل سلولی گروه به نسبت 
 نشان بیان افزایش معناداري طور به خود از برابر 31/2 میزان

 گروه در SOCS1 ،دیگر طرف از). =p 0032/0( دهد می
 گروه به نسبت pcDNA3.1/mda-7 سلولی

pcDNA3.1 داد نشان بیان افزایش معناداري طور به 
 مورد در). =p 0179/0) (برابر 25/1 مقابل در برابر 31/2(

 بیان. شد مشاهده اي مشابه تقریبا نتایج نیز SOCS3 ژن بیان
 pcDNA 3.1/mda-7 سلولی گروه در SOCS3 ژن

 طور به برابر 67/1 میزان به کنترل سلولی گروه به نسبت
 طرف از .)>p 0001/0(نشان داد بیان افزایش معناداري

  pcDNA3.1/mda-7 سلولی گروه در SOCS3 ،دیگر
 بیان افزایش معناداري طور به pcDNA3.1 گروه به نسبت

). =p 0428/0) (برابر 24/1 مقابل در برابر 67/1( داد نشان
 نیز بودند شده مواجه لپتین با که سلولی گروه ،مطالعه این در
 ترتیب به کنترل گروه به نسبت برابر 60/2 و 57/3میزان به

 دادند نشان خود از SOCS3 و SOCS1 بیان افزایش
  .)3 شکل(

  

  
 از استفاده با) ب( SOCS3 و) الف( SOCS1 ژن بیان .3 شکل
 تاثیر از پس ساعت 48 زمانی ي بازه در  qRT-PCRروش

 ها ستون از کدام هر ،LX-2 هاي سلول روي بر لپتین و وکتورها
 با اطلاعات آنالیز و باشدمی انحراف معیار ± میانگین گربیان

 > p *01/0. (شد انجام آنوواي یک طرفه آماري روش کمک
0.05; **, p <(. 

 
  بحث

 يدر مطالعه حاضر نشان داده شد که سلول ها
مواجه شده با لپتین از ویژگی هاي مورفولوژیکی جدیدي 

شوند. لازم به ذکر است که در مطالعه قبلی نیز برخوردار می
چنین نشان داده شد ). هم15چنین نتایجی را مشاهده کردیم (

 معناداري تفاوت  IL-1β بیان ،Mda-7 ژن ارائه از که پس
به  SOCS3 و SOCS1 بیان ولی ،نمی دهد نشان خود از

 از عنوان یک تنظیم کننده ي سایتوکاین هاي التهابی پس
 معنادار طور به LX-2 هاي سلول در Mda-7 ترانسفکشن

بر اساس منابع و مطالعات موجود،  .می کند پیدا بیان افزایش
می تواند در تنظیم  SOCS3 و SOCS1بیان ژن هاي 

سایتوکاین هاي التهابی و فاکتورهاي رشد اهمیت داشته 
شد و آبشارهاي سیگنالی مربوط به التهاب را راه اندازي و با

  ). 16یا متوقف کند (
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-IL در میزان بیان ،طور که نشان داده شدهمان

1β  پس از ارائهIL-24/mda-7  تفاوت معناداري دیده
  IL-24/mda-7پروتئین ارائه نشد. چنین نتایجی که

 ،دهدنمی نشان خود از IL-1β بیان روي بر معناداري ارتباط
 ،مثال طور است. به شده داده نشان نیز دیگر در مطالعات

 تاثیري کلیه اپیتلیال سلولی ي رده در  IL-24/mda-7ارائه
مطالعات  ،با این وجود .)17( نداشت  IL-1β تغییر بیان در

بیشتر در این زمینه با بررسی دیگر فاکتورهاي التهابی، بازه 
هاي زمانی متفاوت و روش هاي مختلف بررسی بیان 

چون وسترن بلات و ایمونوهیستوشیمی ضروري پروتئین هم
  به نظر می رسد.

 در این مطالعه با کمک آنالیز آنوواي یک طرفه
-ILتحت تاثیر  SOCS3نشان داده شد که میزان 

24/mda-7 افزایش بیان از خود نشان می دهد. در 
 IL-24/mda-7 که شده است مطالعات دیگر نیز آشکار

 کنترل نتیجه در و SOCS3 بیان افزایش باعث تواند می
 تعدیل یک عنوان به SOCS3 فاکتور .)18( گردد التهاب
 شود می شناخته STAT3 فعالیت منفی فیدبک ي کننده

 هاي سیگنال دست پائین هاي JAK مهار با را کار این که
 پروتئین ،این بر علاوه .)19( می دهد انجام سیتوکاینی
STAT3 باشد می فعال پیوسته طور به ها سرطان انواع در 

 تکثیر و بقا به آپاپتوزي هاي کننده فعال مهار کمک با که
 داده نشان علاوه بر این. کند می کمک سرطانی هاي سلول

 در IL-24/mda-7پس از مواجه با  SOCS1 بیان که شد
دچار افزایش بیان  تواند می HCC سرطانی هاي سلول
 SOCS1 ارائه در این سلول ها نشان داده شد که .گردد
 در و STAT3) شدن فسفریله( شدن فعال مهار به منجر
 و بقا در که هایی پروتئین بیان سطح آمدن پائین باعث نتیجه
 survivin ، cyclinدارند نظیر مستقیم نقش سلولی تکثیر

D1 و Bcl-Xl 20( گرددمی( .  
-IL-24/mda  چنین آشکار شده است کههم

 التهاب بیماري ملتهب موکوسی منطقه در رسپتورهایش و7
 این نتایج. شوند می دیده بیشتري میزان به IBD روده

 نقش تواند می IL-24/mda-7 که داد نشان تحقیق

 فعال کمک با معده موکوس در التهابی ضد و حفاظتی
 بازي JAK1/STAT3/SOCS3 آبشاري سیستم سازي

 التهاب تنظیم و درمان در بالقوه هدف یک عنوان به و کند
  . )21، 10( شود گرفته نظر در IBD بیماران

 اثرات مختلف مطالعات در ،از طرف دیگر
با کمک پروتئین  IL-24/mda-7 سرطانی ضد و آپاپتوزي

  .به اثبات رسیده است SOCSهاي 
در مطالعه اي که اثر این ژن بر روي  ،به طور مثال

) صورت گرفت HepG2سلول هاي کارسینوماي کبدي (
میزان آپاپتوز پس از ارائه این ژن به این سلول ها افزایش 

 میزان مطالعه این در که آن جایی از ).22پیدا کرد (
SOCS3 اثر از پس IL-24/mda-7 رد،ک پیدا افزایش 

 شده است نشان داده مطالعه چندین لازم به ذکر است که در
 داشته آپاپتوز با مستقیمی ي رابطه تواند می SOCS3 که

  .)24، 23( باشد
 باعث تواند می SOCS3 بیان افزایش نتیجه در

 فیبروز ایجاد کننده ي هاي اصلی سلول در آپاپتوز افزایش
 ،IL-24/mda-7 آپاپتوزي اثرات مورد در. گردد کبدي

-هم و STAT3 کردن دفسفریله بر تاثیر با سایتوکاین این

 آپاتوز میزان بر تواند می P53 بیان افزایش بر تاثیر چنین
 .)25( باشد داشته نقش سلولی

  
  نتیجه گیري

نتایج این مطالعه نشان داد که بیان  ،به طور کلی
در  SOCS3 و SOCS1ژن هاي تنظیم کننده ي التهاب 

 هاي در معرض حامل پس از قرار گرفتن LX-2هاي  سلول
 ولی کند،می پیدا بیان افزایش IL-24/mda-7 ژن حاوي

 التهابی سایتوکاین یک عنوان به IL-1β بیان میزان در
  IL-24/mda-7کهاین به توجه با. کندنمی ایجاد تفاوتی
 و هدف سلولی، منبع به توجه با متفاوتی بسیار اثرات داراي

 به نیاز سیتوکاین این اصلی نقش می باشد، ایمنی پاسخ فاز
با این  درگیر مسیرهاي و  IL-24/mda-7بیشتر بررسی

  . سایتوکاین دارد
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  تشکر و قدردانی
نویسندگان از کلیه کسانی که در انجام این 

گزاري پژوهش همکاري و مساعدت نمودند، کمال سپاس
  را دارند.
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