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Abstract: 

  
Background: Studies have shown that sexual steroids can affect metastasis in cancer cells of 
nervous system at cellular and molecular level; however, the cellular and molecular 
mechanism of sexual steroids action on metastasis in cancer cells of nervous system is 
unclear in many cases. This study aimed at investigating the effects of cytotoxic dose of 
testosterone, progesterone and estradiol on anti-metastasis CD82/KAI1 genes expression 
levels in brain glioblastoma cells (A172). 
Materials and Methods: In this laboratory-experimental study, A172 cells were obtained 
from Pasteur institute and divided into control group and groups exposed to cytotoxic dose 
of testosterone, progesterone, and estradiol. Real time PCR also was used to evaluate 
CD82/KAI1 genes expression levels. The data were statistically analyzed between groups 
using ANOVA. 
Results: CD82/KAI1 genes expression level significantly decreased in A172 cells exposed 
to cytotoxic dose of testosterone, progesterone and estradiol (P<0.001, P<0.05 and P<0.001, 
respectively).  
Conclusion: The cytotoxic dose of testosterone, progesterone and estradiol can decrease the 
anti-metastatic CD82/KAI1 gene expression level and therefore may increase metastasis 
potential in brain cancer cells. 
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تستوسترون، پروژسترون و استراديول بر بيان ژن  غلظت سيتوتوكسيكبررسي اثرات 
متاستازي ضد CD82/KAI1 هاي سرطاني گلايوبلاستوماي مغزيدر سلول  
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3
 

 
  مقدمه

يك هورمون  مردانه و اصلي جنسي هورمونتستوسترون 
داران تستوسترون ساير مهره در انسان و. استروئيدي آنابوليك است

به مقدار بسيار  و شودهاي نرها توليد ميليه توسط بيضهطور اوبه
- طور كلي آندروژنبه .شودها توليد ميهاي مادهكم توسط تخمدان

بنابراين رشد  ها وپروتئين هايي مانند تستوسترون در افزايش توليد
همچنين  .دنوسيله رسپتورهاي آندروژن نقش داربه هابافت

 سينه در ارتباط است هايي ازجمله پروستات وتستوسترون با سرطان
پروژسترون يك هورمون استروئيد جنسي است كه به مقدار  .]1[

  . شودها و به ميزان اندكي از غدد آدرنال ترشح ميزيادي از تخمدان
  

گروه علوم پايه، دانشكده داروسازي، واحد علوم دارويي، دانشگاه آزاد . 1
 اسلامي، تهران، ايران

 گروه بيوشيمي، دانشكده پزشكي، دانشگاه علوم پزشكي قزوين، قزوين، ايران .2

گروه زيست فناوري، دانشكده علوم دارويي، واحد پزشكي، دانشگاه آزاد  .3
  اسلامي، تهران، ايران

  :نشاني نويسنده مسؤول *
گروه علوم پايه، دانشكده داروسازي، واحد علوم دارويي، دانشگاه آزاد اسلامي، 

 تهران، ايران

                            08114494001 :دورنويس                              09120354749 :تلفن

  nfarahmandlou@yahoo.com :پست الكترونيك

   30/2/1398: تاريخ پذيرش نهايي                          14/8/1397 :تاريخ دريافت

همچنين  و پروژسترون در تنظيم سيكل جنسي، بارداري و امبريوژنز
علاوه پروژسترون هب. مثلي و عصبي نقش داردتقويت سيستم توليد

هاي سيستم سينه و سرطانهاي مختلف از قبيل سرطان با سرطان
هورمون استراديول، يك هورمون . ]2[باشد گوارش در ارتباط مي

طور به اديولاستر .استروئيدي و هورمون جنسي اصلي زنانه است
در  از طرف ديگر، شودتوليد مي تخمدان يهاكوليدر فولخاص 

كبد،  ،يچرببافت  ،يها، غدد فوقانضهيب :ها از جملهبافت ريسا
استراديول در تنظيم چرخه قاعدگي،  .شوديم ديتول نيز و مغز نهيس

استراديول اثرات حفاظتي . تنظيم سيكل توليدمثلي زنان نقش دارد
ها بر سيستم عصبي، سلامت پوست و اثرات سودمندي بر استخوان

، تخمدان سرطان سينه :هايي مثلهمچنين استراديول با سرطان. دارد
و  استروژن پروژسترون،جا كه آن از. ]3[ارتباط دارد  و آندومتر
د نتوان ، ميهستندد و ليپوفيل نباش مشتق از كلسترول مي تستوسترون

ها پس از اين هورمون. دناز غشاي دو لايه سلول هدف عبور كن
وارد فضاي سيتوپلاسمي سلول هدف عبور از غشاي پلاسمايي 

 - هورمونكمپلكس در ادامه . دنوش متصل مي به گيرنده خود ،شده
 ،متصل شده  DNAدهنده هورموني در به عناصر پاسخ گيرنده
هاي  مجموعه هورمون، گيرنده سيتوپلاسمي و پروتئينترتيب بدين

كه اين امر د نوش سبب افزايش رونويسي ميغير هيستوني در هسته، 
ژن  .]4-7[ دشوو پاسخ سلولي مي يساز نيپروتئمنجر به افزايش 

  :خلاصه
 و سلولي سطح در سرطاني سيستم عصبي هايسلول متاستاز بر توانندجنسي مي هايهورمون كه دهندنشان مي مطالعات :سابقه و هدف

سرطاني سيستم عصبي  هايهاي جنسي بر متاستاز سلولبا اين حال مكانيسم سلولي و مولكولي عملكرد استروئيد .گذارندبثير أت مولكولي
 هدف از اين مطالعه بررسي اثرات غلظت سيتوتوكسيك تستوسترون، پروژسترون و استراديول بر .آشكار نيست در موارد زيادي واضح و

متاستازي  بيان ژن ضدCD82/KAI1 هاي گلايوبلاستوماي مغزي در سلول)A172 (باشدمي.  
و  هاي شاهدبه گروه ،از بانك سلولي انستيتو پاستور تهيه شده A172رده سلولي  ،آزمايشگاهي -در اين مطالعه تجربي :هامواد و روش

سطح نسبي بيان ژن . بندي شدنداستراديول تقسيم هاي تستوسترون، پروژسترون وهاي سيتوتوكسيك هورموندر مواجهه با غلظت
CD82/KAI1 روش  با استفاده ازReal time PCR ها با استفاده از روش آماري آزمون واريانس يكدرنهايت داده. دشگيري اندازه -

  . گرفت طرفه مورد تجزيه و تحليل قرار
كننده دوزهاي توكسيك تستوسترون هاي دريافتدر گروه  A172هايدر سلول CD82/KAI1متاستازي  سطح بيان نسبي ژن ضد :نتايج

 ). >001/0Pو  >001/0P< ،05/0Pترتيب به(و پروژسترون و استراديول نسبت به گروه كنترل دچار كاهش معنادار شد 

متاستازي  سبب كاهش بيان نسبي ژن ضد ،توانند با دوز سيتوتوكسيكتستوسترون و پروژسترون و استراديول مي :گيرينتيجه
CD82/KAI1 ندشوهاي سرطاني مغز ترتيب باعث افزايش متاستاز در سلولبدين ،شده . 

 CD82/KAI1 رون، پروژسترون، استراديول، گلايوبلاستوما،تتستوس :كليديواژگان

 253-260 ، صفحات98، مرداد و شهريور 3پژوهشي فيض، دوره بيست و سوم، شماره –نامه علميدو ماه                                                       
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CD82 كه به نام ژن KAI1  ژن مهاركننده  شود،شناخته مينيز
لين ژن مهار متاستازي است كه در سرطان اين ژن او. متاستاز است

اين ژن . قرار دارد 11د و بر روي كروموزوم شپروستات شناسايي 
اينترون  9اگزون و  10داراي  ،بوده kb 80 با داراي طولي برابر

مهاجرت سلولي، هاي ديگر در همراه برخي ژنژن به اين. است
بر اين اساس، . نمايدچسبيدن و سيگنالينگ سلولي ايفاي نقش مي

. نقش مهاري در ايجاد تومورهاي ثانويه دارد  CD82/KAI1ژن 
-تر شدن  پيشرفت سرطان ميكاهش بيان اين ژن منجر به وخيم

گهي سرطان، نقش آبررسي تغييرات بيان اين ژن در پيش. شود
در مجموع، ژن . ي داردمهمCD82/KAI1  نقش حياتي در رفتار

-درماني ويژه هاي درماني داشته، همچنين از اهميت باليني وسلول

انواع دهند كه نشان مي اخير مطالعات]. 8[ اي برخوردار است
- به ،اي بودههاي اخير دچار رشد فزايندهها در سالمختلف سرطان

 آيدمير به شمار ميوعوامل مرگترين ويژه در بزرگسالان از مهم

عنوان سومين عامل براساس برآوردها، در ايران، سرطان به. ]9،10[
از طرف ديگر، تومورهاي مغزي . ]11[ شودمير محسوب ميومرگ

ها اين دسته از سرطان. شوندها محسوب ميترين سرطاناز مهم
هاي جمله سرطانهاي ديگر ازداراي شيوع كمتري نسبت به سرطان

هاي باشند، اما به دليل عوارض شديد و روشدستگاه گوارشي مي
تر و نيز امكان متاستاز، بسيار خطرناك هستند درماني سخت

همچنين، مطالعات بيانگر گسترش فزاينده تومورهاي . ]12،13[
ليه نوع او تومورهاي مغزي بر دو. ]14،15[باشند مغزي در ايران مي

، )هاي غيرمغزيبافت أبا منش(و متاستازي ) بافت مغزي با منشأ(
دهند كه نرخ بروز سالانه مطالعات نشان مي. شوندبندي ميتقسيم

در  9يب برابر ترتليه و نوع متاستازي بهتومورهاي مغزي نوع او
در ميان تومورهاي . ]16[باشد مي 100000در  3/8 و 100000

ترين نوع ترين و تهاجمياز متداولليه، گلايوبلاستوما مغزي نوع او
شود كه در ابعاد مختلف مورد تومورهاي مغزي محسوب مي

نرخ ميانگين بقا . مولكولي قرار گرفته است هاي سلولي وبررسي
ماه  10-15مغزي بسيار كوتاه و حدود در اين نوع از تومورهاي 

 5از مبتلايان از نرخ بقاي بيش از باشد و تنها حدود سه درصد مي
از سويي، ابتلا به گلايوبلاستوما . ]17- 20[باشند سال برخوردار مي
مطالعات نشان . باشد توجهي در جوامع مختلف ميداراي رشد قابل

مورد جديد  10000متحده حدود دهند كه هرساله در ايالات مي
حاضر روش از سوي ديگر، در حال . ]21[شوند  تشخيص داده مي

هاي ديگر چندان روش ،جراحي بوده درماني اين تومور اساساً
هاي سلولي اي از مكانيسمهمچنين، بخش عمده. ]22[موفق نيستند 

و مولكولي مرتبط با بروز تومور نوع گلايوبلاستوما نامكشوف 
مطالعات بسياري در سطح سلولي و مولكولي  رواست و از همين

سلولي و مولكولي مرتبط با تكوين و يا مهار منظور كشف مباني به
در اين راستا، و  .]23،24[باشند اين نوع تومور، در حال اجرا مي

، كه از 172Aدر مطالعات بررسي تومورهاي مغزي، لاين سلولي 
طور شايعي هاي گلايوبلاستوماي انساني است، بهمشهورترين سلول

هاي چسبنده از نوع سلولها اين سلول .گيردمورد استفاده قرار مي
ساله  53ر از تومور گلايوبلاستوماي مرد بالينباشند كه براي اومي

ويژه صورت روتين، بهدر مطالعات سلولي به تهيه شدند و متعاقباً
ها در محيط كشت در بررسي اثرات عوامل مختلف بر اين سلول

كه  انددادهمطالعات نشان . ]25[ سلولي، مورد استفاده قرار گرفتند
هاي كننده ترشح هورمونتنظيمهورمون ه ويژبه هابين هورمون

 هاياز سويي، هورمون .]26[ متاستاز ارتباط وجود دارد با جنسي
 تكثير تحريك سبب دنتوانمي تستوسترون ويژهبه جنسي، يدئاسترو
. شوند هاآن تكثير و رشد مهار موجب يا و شده سرطاني هايسلول

 يا و متاستاز از پيشگيري در توانندمي هاهورمون اين همچنين،
. ]27[ نمايند نقش ايفاي سرطاني هايسلول در متاستاز تحريك

- هاي جنسي و ژنكه بين هورموناند نشان دادههاي پژوهشي يافته

ها حاكي از گزارش .]28-32[ ي متاستازي ارتباط وجود داردها
سرطان سينه ارتباط  در است كه بين تستوسترون و متاستازاين 

كه بين  بيانگر آنندنتايج تحقيقات همچنين  .]33[ وجود دارد
استروژن و  ويژه پروژسترون وهاي استروئيدي زنانه بههورمون
 .]34- 36[ ارتباط وجود داردسينه  ودر سرطان تخمدان  متاستاز

تواند موجب كه استراديول مياند داده نشانهاي پژوهشي برخي يافته
- و بدين ]37[ شوددر آندومتريوز  CD82/KAI1مهار بيان ژن 

برخي  ،درمقابل .ترتيب در القاي پتانسيل متاستازي نقش داشته باشد
-Nm23ها با افزايش بيان ژن اند كه استروژنمطالعات نشان داده

H1 متوقف  يسرطانهاي بعضي سلولد متاستاز تومور را در نتوانمي
نيز با توجه  هاي مغزي وبا توجه به اهميت بررسي سرطان .]38[ دنكن
تلا به عوارض گسترده باليني، اجتماعي و اقتصادي حاصل از اب به

يافته در ه مطالعات انجامك جااز آن و ]39[ سرطان مغز در مبتلايان
پروژسترون و  هاي استروئيدي تستوسترون،خصوص ارتباط هورمون

 و ضد جهيرد قابل تودر موا CD82/KAI1استراديول با بيان ژن 
اتوجه به محدوديت مطالعات همچنين ب و ]38- 42[ باشدنقيض مي

ر به بررسي اثرات ضتحقيق حا ،خصوص موضوع اين پژوهشقبل در
 بيان غلظت سيتوتوكسيك تستوسترون، پروژسترون و استراديول بر

متاستازي  ژن ضدCD82/KAI1 هاي گلايوبلاستوماي در سلول
  .پردازدمي) A172(مغزي 

  
  هامواد و روش

هايآزمايشگاهي هورمون- طي اين تحقيق تجربي
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صورت خالص از شركت پروژسترون و استراديول به تستوسترون،
خالص  كردن پودرهيه شد و جهت حلدارويي ابوريحان ت

 ليتر محلول ميلي 1 گرم پودر هورمون، ميلي 1، هارمونهو
DMSO ،1 ليتر محلول  ميلي 7به  80تويين ليتر  ميليPBS 

از بانك  Aهاي سرطاني مغز رده همچنين سلول .اضافه شد
 به ازت تانك در هانمونه ،سلولي انستيتو پاستور خريداري شده

 .شدند نگهداري استاندارد شرايط در ،يافته انتقال آزمايشگاه محل
داراي   (RPMI1640)در محيط كشت رشد كاملها سلول ناي

- پني(هاي بيوتيكو آنتيده درصد  (FBS)سرم گاوي جنيني 

ا در هسلول. درصد، نگهداري شدنديك) استرپتومايسين /سيلين
اكسيدكربن هوا و دي درصد 95محيط كشت كامل تحت اتمسفر 

هاي سلول. گراد رشد يافتنددرجه سانتي 37درصد در دماي  5
هاي شاهد و به گروهطور تصادفي گلايوبلاستوماي مغزي به

هاي تستوسترون، هاي سيتوتوكسيك هورمونكننده غلظتدريافت
ا توجه به مطالعات ب .ندبندي شدپروژسترون و استراديول تقسيم

خصوص بررسي اثرات سيتوتوكسيك در نقبلي اين محققا
-گلايوبلاستوماي مغزي به هاينظر بر سلولهاي موردهورمون

 و تريليليم /گرم يليم 1/0با دوز  تستوسترون ،]MTT ]43روش 
 1با دوز  ولياستراد و تريل يليم/ گرم يليم 1/0با دوز  پروژسترون

دوزهاي سيتوتوكسيك مورد استفاده  عنوانبه تريل يليم /گرم يليم
ها در تعداد در ديش 172Aهاي در اين راستا، سلول .قرار گرفتند

 كشت داده مكعبمتر سانتي 75 /ليترميلي 10 /سلول 500000
مدت سپس به وساعت انكوبه  12مدت ها بهسلول متعاقباً. شدند

در . دندشهاي سيتوتوكسيك هورمون تيمار ساعت با غلظت 24
آوري و قرار گرفتند و جمع سانتريفيوژها مورد ادامه، سلول

 تيك از استفاده با RNA .مورد شستشو واقع شدند PBSتوسط 
 ,Qiagen, RNeasy plus Mini Kit 50) اژنيك يجداساز

Valencia. CA)   سنتز و ستخراجا cDNA تيك از استفاده با 
Takara, Tokyo, Japan انجام تيك در موجود تكلوپر طبق 

 20 نهايي حجم در Real-time PCR هايواكنش. شد
 10 واكنش ره در. شد انجام تاييسه تكرار صورتبـه رميكروليت
 يك ،SYBR-Green PCR Master Mix ميكروليتر
 و cDNA ميكروليتر 1 مرها،يپرا از) ومولارننا 150( ميكروليتر

 20 نهايي حجم به تا شد اضافه تقطير دوبار مقطرآب مابقي
 استفاده ABI 7300دستگاه از مطالعه نيا در. رسيد ميكروليتر

. شد انجام مرحله سه در دستگاه گرمايي - زماني برنامه. شد
 و cDNA هايمولكول شدن واسرشت به منجر هك لاو مرحله
 رادگسانتي هدرج 95 صورتبه ،شودمي پليمراز آنزيم شدنفعال
 15 مدتبه گرادسانتي درجه 95 دوم مرحله دقيقه، 10 مدتبه

 40 براي دقيقه 1 مدتبه گرادسانتي درجه 60 تينهادر و ثانيه
پرايمرهاي  از ژني، انيب يابيارزجهت . افتي انجام متوالي چرخه

) Housekeeping )GAPDHو ژن  KAI1مخصوص ژن 
- طراحي پرايمر توسط نرم ).1 شماره جدول(د شاستفاده 

انجام گرفت  Oligo Primer Analysis Software v. 7افزار
 شماره جدول(د ش NCB  ،Blastايو سپس توسط پايگاه داده

ها از فرمول در نهايت، جهت محاسبه بيان نسبي ژن. )1
CTDeltaDeltaRQ −= از هر نمونه سه تست  .]1[ داستفاده ش 2

 .گذاشته شد

  
 GAPDHو KAI1 هاي پرايمر ژن –1 شماره جدول

Gene   Primer 

KAI1 F 5' CTCAGCCTGTATCAAAGTCA-3' 

  R 5' CCCACGCCGAAGACATA -3' 
GAPDH F 5'-CCCACTCCACCTTTGAC -3' 

  R 
5'-

CATACCAGGAAATGAGCTTGACAA 
-3' 

  
افزار تحليل آماري  نرم استفاده از ها با دادهجهت بررسي آماري 

SPSS  وExcel ،كولموگورفها از طريق آزمون ابتدا داده- 
بررسي ها  داده طبيعي توزيعسپس  و تحليل تجزيه واسميرنوف 

آناليز ها، آزمون آماري پس از اطمينان از توزيع طبيعي داده .شد
آزمون  و متعاقباً) One-Way ANOVA(طرفه واريانس يك

ها در اختلاف بين گروه .تعقيبي توكي مورد استفاده قرار گرفت
  .در نظر گرفته شد دارمعني  >05/0P سطح

   
  نتايج

 نشانگر بيان ژن ضد 1نمودار شماره و  2 شماره جدول
 هايدر گروه A172هاي در سلول CD82/KAI1متاستازي 

) ليترميلي /گرمميلي 1/0(كننده دوز توكسيك تستوسترون فتدريا
ي بالايتر و دوز لميلي/ گرمميلي 1/0(و دوز توكسيك پروژسترون 

  .است )ليترميلي /گرمميلي 1(استراديول 
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 ،كننده دوز توكسيك تستوسترونهاي دريافتدر گروه A172هاي در سلول CD82/KAI1متاستازي  بيان نسبي ژن ضد - 2جدول شماره 
  .باشدبيانگر مقايسه با گروه كنترل مي  P.پروژسترون و استراديول است

  گروه
  CD82/KAI1بيان نسبي ژن 

  )ميانگين±انحراف معيار(
P  

    1  كنترل
  تستوسترون كنندهدريافت

  )ليترميلي /گرمميلي 1/0(
003/0±284/0  001/0  

  پروژسترون كنندهافتيدر
  )ليترميلي/ گرمميلي 1/0(

016/0±875/0  05/0  

  استراديول كنندهافتيدر
  )تريليليم/ گرميليم 1(

018/0±560/0  001/0  

  

  
 1/0(كننده دوز توكسيك تستوسترون فتهاي دريادر گروه A172هاي در سلول CD82/KAI1متاستازي  ژن ضدنسبي ان بي -1نمودار شماره 

ها نمودار فوق داده در. است )ليترميلي/ گرمميلي 1(يول الاي استرادبليتر و دوز ميلي/ گرمميلي 1/0(و دوز توكسيك پروژسترون ) ليترميلي /گرمميلي
  .باشدهر گروه مي طرفه دربيانگر ميانگين حاصل از آزمون آناليز واريانس يك

 .ي پروژسترون استكنندهبيانگر معناداري نسبت به گروه دريافت†ي تستوسترون، كنندهبيانگر معناداري نسبت به گروه دريافت#بيانگر معناداري نسبت به گروه كنترل،  *
)05/0*=P< ،001/0***=P<()001/0<= P ###(  )001/0<P =†††(.  

  
در  CD82/KAI1متاستازي  بيان ژن ضد 1مطابق نمودار شماره 

 كننده دوز توكسيكهاي دريافتدر گروه 172Aهاي سلول
پروژسترون  و استراديول  نسبت به گروه كنترل دچار  ،تستوسترون

 ).>001/0Pو  >001/0P< ،05/0P ترتيببه(كاهش معنادار شد 
همچنين، بيشترين كاهش بيان ژن در مواجهه با دوز سيتوتوكسيك 

كمترين كاهش بيان ژن در مواجهه  ،هورمون تستوسترون رخ داده
  .با هورمون پروژسترون ديده شد

  
  بحث

توانند مطابق نتايج اين تحقيق پروژسترون و استراديول مي
متاستازي  با دوز سيتوتوكسيك سبب كاهش بيان ژن ضد

CD82/KAI1 ترتيب باعث افزايش متاستاز در سلولبدين ،شده-

يافته مطالعات ديگر نيز نشان موافق با اين . ندشوهاي سرطاني مغز 

توانند سبب افزايش هاي جنسي زنانه ميدهند كه هورمونمي
نتايج تحقيقات  راستا اين در .ندشوهاي سرطاني ولمتاستاز در سل

ويژه پروژسترون هاي استروئيدي زنانه بهكه بين هورمون بيانگر آنند
 وجود داردسينه ارتباط  واستروژن و متاستاز سرطان تخمدان  و
هاي استروئيدي كه بين هورمون نتايج تحقيقات بيانگر آنند .]34[

 .]36[ ارتباط وجود دارد نيز ل و متاستازويژه استراديو زنانه به
 هاي استروئيدي زنانه بهاست كه هورمونآن  ها حاكي ازگزارش

در  .]31[ شوندمتاستازي مي هاي ضدژنويژه استروژن سبب مهار 
تواند ميكه پروژسترون اند نشان داده هانتايج پژوهش اين راستا

متاستاز سبب مهار ژن ضد CD82/KAI1 همچنين،  .]41[ دشو
هاي اند كه استراديول در تنظيم ژنمطالعات نشان داده

هاي سرطاني سينه را متاستازي نقش دارد و مهاجرت سلولضد
 دهندنشان ميهاي پژوهشي يافتهاز سويي،  .]44[ دهدافزايش مي

1 
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سبب مهار ژن  تواندنيز مانند پروژسترون مي كه استراديول
متاستازضد CD82/KAI1 مخالف با  ،در مقابل .]42،45[د شو
ها حاكي از آن است كه هاي اين پژوهش برخي گزارشيافته

سبب  توانندها، ميستينپروژويژه يد جنسي، بهئهاي استروهورمون
موافق با از طرفي،  .]41[ دنشو CD82/KAI1افزايش بيان ژن 

 هايكه هورمون انددادهمطالعات ديگر نشان  هاي اين تحقيقيافته
هاي توانند سبب افزايش متاستاز در سلولمينيز جنسي مردانه 

كه بين  اندراستا نتايج مطالعات اثبات نموده اين در .ندشوسرطاني 
هاي متاستازي ارتباط ژن القايهاي استروئيدي مردانه و هورمون

-سلول كه جاآن از ،ياحتمال سميمكان نظر از .]46،47[ وجود دارد

-هورمون يتوزوليس و ييغشا يهارندهيگ يدارا مغز يسرطان يها

 در يمتاستاز يهاژن انيب با خود نوبه به كه هستند يجنس يها
-هورمون حاضر مطالعه در حتمالاًا ن،يبنابرا ؛]48[ باشنديم ارتباط

 باعث خود يتوزوليس اي ييغشا يهارندهيگ بر اثر با يجنس يها
با  و شده  Gهاينئيپروتاز قبيل  ييهانيئپروت يساز فعال يالقا
 كاهش و DNA بر ريثأت سبب ،سيگنالينگسازي مسيرهاي الفع
  .اندشده CD82/KAI1 ژن ينسب انيب

  گيرينتيجه
و  استراديول ،مطابق نتايج اين تحقيق پروژسترون

متاستازي  توانند سبب كاهش بيان ژن ضدمي تستوسترون
CD82/KAI1 ترتيب باعث افزايش متاستاز در سلولبدين ،شده-

رون داراي اثر مهاري تدر اين ميان، تستوس .ندشوهاي سرطاني مغز 
متاستازي  بيشتري بر بيان ژن ضدCD82/KAI1  در مقايسه با

گرفتن درنظر ،بر اين اساس. باشدپروژسترون و استراديول مي
پاتولوژي و پروژسترون و استراديول در  ،هاي تستوسترونهورمون
ز ئحادر حوزه تشخيصات باليني گلايوبلاستوماي مغزي  بدخيمي

  .اهميت است
  

 تشكر و قدرداني
وسيله از همكاران آزمايشگاه بيوتكنولوژي جاويد كه بدين

-تقدير و تشكر به عمل مي ،انددر اجراي اين پژوهش كمك نموده

 .آيد
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