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 چكيده
 شمالي نواحي .شودمي محسوب جهان سراسر در سرطان از ناشي ومير مرگ عامل دومين و شايع سرطان چهارمين معده سرطان :زمينه

 ترينمهم زا يكي بيان سطح در تغيير و ژنتيكي جهش .هستند سرطان اين بالای ريسک دارای مناطق جزو شرق شمال تا غرب شمال از ايران

 CFL1 ژن هب توانيم دنشويم انيب سطح در رييتغ دچار که ييهاژن جمله از .است سرطان پيشرفت و زاييسرطان در ثيرگذارأت فاکتورهای

 دپليمريزه و پليمريزه ژن، اين توسط کدشونده پروتئين ست.ه ADF/cofolin پروتئيني خانواده ایغيرماهيچه ايزوفرم CFL1 نمود. اشاره

 ایروده نوع از معده درآدنوکارسينومای ژن اين بيان مطالعه اين در دهد.مي انجام را PH به وابسته روش به اکتين G و اکتين F کردن

 گرفت. قرار بررسي مورد

 cDNA سنتز از پس و شده استخراج ایروده نوع از معده آدنوکارسينومای بيوپسي نمونه 99 از تام RNA مطالعه اين در :هاروش و مواد

 Sigmaplot و REST ،19ويرايش  SPSS افزارنرم توسط حاصل هایداده شد. انجام ژن بيان گيریاندازه برای Real time PCR آزمايش

 گرفت. قرار آناليز مورد

 است ردهک پيدا افزايش دارمعني ميزان به تومور حاشيه سالم هاینمونه به نسبت توموری هاینمونه در کوفيلين ژن بيان ميزان :هايافته

(29/2>P). ژن برای زيستي شاخص همچنين CFL1 88/2 آمد. دستهب 

 ادد نشان تحقيق اين هایيافته مجموع در شود. استفاده معده سرطان در بيومارکر عنوان به تواندمي 88/2 شاخص با ژن اين گيری:نتيجه

 بالايي پتانسيل تواندمي احتمالاً CFL1 معناست بدين اين که است داشته معناداری ارتباط تومورها سرطاني ماهيت با CFL1 بيان ميزان که

 باشد. داشته معده سرطان در درماني ژن برای جديد هدف عنوان به

  CFL1 آدنوکارسينوما، معده، سرطان :کليدی واژگان
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 مقدمه

 عامل دومین و جهان شایع سرطان چهارمین معده سرطان

 که شودمی محسوب سرطان از ناشی میرهای و مرگ

 توسعه حال در کشورهای در آن موارد درصد 07 از بیش

 سومین معده سرطان آسیا در (.1) است شده گزارش

 دومین و ریه و سینه هایسرطان از پس شایع سرطان

 ریه سرطان از پس سرطان از ناشی ومیر مرگ عامل

 هب قاره این بهداشتی معضلات از یکی و شده محسوب

 در سرطان این ومیر مرگ نرخ و شیوع (.2) آیدمی شمار

 ریکاآم جنوب و اروپا شرق و آسیا شرق جغرافیایی مناطق

 از نایرا شمالی نواحی کلی طور به باشدمی زیاد بسیار

 ریسک دارای مناطق جزو شرق شمال تا غرب شمال

  (.4 و 3) شوندمی محسوب سرطان این بالای

 نتیجه در که است عاملی چند بیماری یک معده سرطان

 اب گرفتن قرار معرض در دلیل به مکرر سلولی آسیب

 آناتومیک لحاظ از شود.می ایجاد مختلف هایکارسینوژن

 آدنوکارسینوما، لنفوما، نوع چهار در اغلب معده سرطان

 دهدیم رخ وکارسینویید گوارش دستگاه استرومال تومور

 انسرط نوع ترینمعمول ایروده نوع از آدنوکارسینوما که

 شود.می شامل را موارد درصد 07 از بیش و بوده معده

 اصیخ مشخصه بیماری این ابتدایی مراحل در سفانهأمت

 معمولاً شودمی دیده علائم که زمانی و ندارد وجود

 که است، هداد متاستاز غالباً و کرده زیادی پیشرفته بیماری

 این ضعیف آگاهی پیش اصلی دلایل از یکی مسئله این

 جمله از مرسوم درمانی هایروش کارایی عدم و بیماری

 نمایدمی مطرح را درمانی پرتو و درمانی شیمی جراحی،

 در مخربی اثرات متاستاز و تومور که آنجایی از (5)

 لیلد کند،می ایفا اولیه مراحل پیشرفت طول در بیماران

 برهم شود.می محسوب سرطانی بیماران مرگ اصلی

 لعام سرطانی، هایسلول در سلول حرکت تنظیم خوردن

 که تاس سلولی پایه بر که متاستازاست و تهاجم اصلی

 کهشب است. متاستاز در ضروری وگام مشخصه یک این

 سلول حرکت برای ایپایه موتور عنوان به اکتین پروتئینی

 قطر هب هاییزنجیره اکتین هایرشته است. شده پذیرفته

 به یوکاریوتی هایسلول تمام در که هستند نانومتر هفت

 واحدهای از اکتین هایرشته شوند.می یافت وفور

 هب که اندشده تشکیل ناکتی G- نام به کروی پروتئینی

 این (.6) اندگرفته قرار یکدیگر دنبال به منظم صورت

 سیکلوز، نظیر سلولی رفتارهای و اعمال در هارشته

 و لژ سل تبدیل تقسیم، دوک تشکیل میتوز، حرکت،

 نتیجه در .شودمی عمل وارد سلولی شکافتگی و بالعکس

 تازمتاس و پیشرفت در مهم نقش پروتئین این تنظیم

 (1 )کوفیلین CFL1 (.0) کندمی ایفا سرطانی هایسلول

 پروتئین کردعمل تغییر برای کننده تنظیم پروتئین ترینمهم

  (.0) اشدبمی اکتین کردن دپلیمریزه و پلیمریزه و اکتین

 Actin depolymerization) خانواده از CFL1 ژن

factor) ADF، طول با bp1267 بلند یبازو در 

 وزن با CFL1 پروتئین و دارد قرار 11 کروموزوم

kDa11 با اتصال  کند.می کد راCFL1  ،به اکتینF نیاکت 

 نیاکت Gن شد زهیریمیمانع پل همچنین وشده  زهیمریدپل

 ینقش مهم بیترت نیبه ا .شودیم pH به روش وابسته به

 مانند ساده زنده موجودات (.0) فایدر حرکت سلول ا

 ملانوگاستر سرکه مگس ،(1) سرویزیه ساکارومیسس

 منفرد ژن یک ،Dictyostelium discoideum و (17)

Cofilin است ضروری آنها ماندنزنده برای که دارند، را 

 جداگانه ژن سه پستانداران در که درحالی (.11)

ADF/Cofilin، کنند،یم بیان را مختلف پروتئین سه که 

 ADF (destrin) و Cofilin1، Cofilin-2 دارد: وجود

(12)Cofilin2 . اما ،(13) شودمی یافت عضلات در 

 نیز کراتینوسیت و الیگودندروسیت کبد، مغز، در همچنین

 توالی درصد 07 در CFL1 و ADF (.14) دارد وجود
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 ولی د،دار همپوشانی آنها عملکرد و هستند یکدیگر شبیه

CFL1 ایغیرماهیچه اصلی ایزوفرم ADF/Cofilin در 

 کتابخانه 1100 سال در (.15) است سلولی مختلف انواع

cDNA از mRNA کامل طول و شد ساخته خوک، مغز 

 پروب با یغربالگر توسط ،مغز cDNA cofilin کلون

 (.16) شد جدا یگونوکلئوتیدیال

 شده توزآپوپ یالقا باعث ویداتیاکس استرس شرایط در

-نیزیل -یزینل از یتوال یک دارای پروتئین این و

 توالی هب یهشب بسیار که است یزینل -یزینل -آرژنین

 استرس در که (.10) باشدمی یاهسته انتقال سیگنال

 سته(ه به انتقال سیگنال )بدون نیاکت G لانتقا ی،سلول

 طتوس که پروتئین این (.10) دارد عهده بر را هسته به

LIMK 1،2 فریلهدفس با و غیرفعال و فسفریله نازیک 

 فعال (slingshot) دفسفاتاز پروتئین توسط شدن

 3 در حداقل آن تنظیم و کوفیلین (.11-22) گرددمی

 لتحو اولیه روند جمله از سرطان پیشرفت از مرحله

 قسیمت و متاستاز طی در سلول تحرک افزایش سلول،

 با پروتئین این کند.می ایفا مهمی نقش سلول

 اسکلت پویایی و تحرک اکتین کردن دپلیمریزه

 برای این که دهدمی افزایش و تحریک را سلولی

 حرکت و سیتوکینز جمله از هافراینده از بسیاری

 صورت کارهای به توجه با است. ضروری سلولی

 با یممستق طور به کوفیلین که شده گزارش گرفته،

 تومورهای درمان به مقاومت و تهاجم و متاستاز

 برای مهم گام یک و است همراه انسان در مختلف

 (.23 و 15) باشدمی توموری هایسلول متاستاز

 و همعد سرطان ضعیف اگهی پیش علتهب سفانهأمت

 یهاروش معمولاً پیشرفته، مراحل در تشخیص

 نیا ندارند. یکاف ییکارا مرحله ینا در مرسوم یدرمان

 یبرا ییهاروش ارائه در یدجد یکردیرو لهأمس

 را یمارب عمر طول یشافزا و رماند بهتر ییکارا

 ،دکننیم یشنهادپ محققان یراخ یهاسال در طلبد.یم

 درمان و یصتشخ در یلکولوم یکیژیولوب یهایژگیو

 راتاث به توجه با کنند.یم یفاا مهم نقش معده سرطان

 مراحل رفتیشپ طول در متاستاز و تومور مخرب

 سرطانی بیماران مرگ اصلی دلیل خود که یه،اول

 در که CFL1 ژن از مطالعه ینا در شود،می محسوب

 نقش تازمتاس و سلولی حرکت نتیجه در و اکتین تنظیم

 در هاژن این تغییرات تا شد استفاده دارند مهمی

 رد شود. بررسی سالم به نسبت توموری هاینمونه

 تمالیاح تعیین آمدهدست به نتایج بررسی با نهایت

 قرار بررسی مورد مارکر تومور عنوانبه هاژن این

 گرفت.
 

 هاروش و مواد
 

 بيمار از گيرینمونه

 زا نمونه 26 تعداد به شده یاد سرطانی هایبافت

ازنوع  معده سرطان به مبتلا بیمار توموری ناحیه

 زا اندوسکوپی توسط تصادفی صورت به ایروده

 بریزت رضا امام و مدنی بیمارستان اندوسکوپی بخش

د و ک بیماران تمام از کتبی نامهرضایت کسب با)

 26 همچنین و گرفته (0/17/1316-111 اخلاق:

 ومورت اطراف سالم هایبافت از نیز سالم بافت نمونه

 سالم بافت از نمونه معده پروکزیمال تومور )در

 نهنمو معده دیستال تومور در همچنین و معده دیستال

 اصلهبلاف شد. گرفته معده( پروکزیمال سالم بافت از

 از عاری هایمیکروتیوب در دادن قرار از بعد

RNAse برای نگهداری جهت مایع نیتروژن به 

 یهایبررس یبرا ین،همچن شد. منتقل آتی آزمایشات

 درون تومور از یآندوسکوپ نمونه یک ی،پاتولوژ

 یددگرارسال یپاتولوژ یشگاهآزما به فرمالین محلول

 راحلم بقیه هانمونه بودن توموری نتایج ئیدأت با که
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 شد. انجام آزمایش

  cDNA سنتز و هانمونه از کل RNA استخراج

 و کرده جدا هابافت نمونه از کدام هر از گرممیلی 37

RNA استخراج مخصوص کیت توسط آن تام 

RNA، تریزول (CA، Carlsbad، Invitrogen) 

 و دش ستخراجا سازنده شرکت دستورالعمل با مطابق

 پیکودراپ دستگاه با کمی لحاظ از آن خلوص

 1 اگارز ژل با کیفی نظر از نینچهم شد. گیریاندازه

 .شد بررسی الکتروفورز درصد

 یژنوم DNA حذف منظور به cDNA سنتز از قبل

 باشد، شده استخراج RNA همراهبه دارد احتمال که

 هب با سپس .گردید استفاده DNase I یمآنز از

 Lithuania. Fermentase) فرمنتاز کیت کارگیری

Co)، سنتز سازنده شرکت دستورالعمل با مطابق 

cDNA شد. انجام 

Real time PCR 
 با CFL1 ژن بیان میزان کمی گیریاندازه برای

 امپلیکون( شرکت CyberGreen کیت از استفاده

(RealQ PCR 2 x Master Mix Green 

Ampliqon) واکنش Real-Time PCR برای 

 انجام برای گرفت. انجام شده سنتز cDNA محصول

 Reverse و Forward هایپرایمر از واکنش این

 دستهب توالی روی )از CFL1 و β2m (24) ژن برای

 توسط Gene Bank (Gene ID:1072) از امده

 توسط و شده طراحی Gene Runner افزارنرم

 مشخصات که گردید سنتز آلمان metabion کمپانی

 شرایط نینهمچ .شد استفاده آمده، 1 جدول در آنها

 ذکر 2 جدول در و بوده یکسان ژن دو برای واکنش

 است. شده

 

   me PCRtReal( مشخصات پرايمرهای استفاده شده در 1جدول 

 طول قطعه تكثيری طول پرايمر توالي پرايمر نوع پرايمر نام ژن
CFL1 Forward -5'_TCTCGTCTTCTGCGGCTCTC-3' 27 110 

CFL1 Reverse 5'-TCCAGGATGATGTTCTTCTTGTC-3' 23 

B2M Forward 5'-CTACTCTCTCTTTCTGGCCTG-3' 21 111 

B2M Reverse 5'-GACAAGTCTGAATGCTCCAC -3' 27 

 

 

 ( شرايط واکنش مربوط به پرايمرهای استفاده شده در9جدول 

Real time PCR  
 مراحل (Co) دما  زمان́

 سازی اولیهواسرشت 15 ′15

 cycle سازیواسرشت 15 25"

 اتصال  63 37"

 بسط 02 25"

 نهایی بسط 02 5́

 هاتعداد چرخه 47

 

 مربوط Ct گیریاندازه و Real Time PCR انجام از بعد

 در واکنش هر به مربوط شده محاسبه Ct ها،نمونه به

 مورد بافت در هاژن بیان میزان سنجش جهت جدولی

 سیلهو به بیان تغییرات میزان سپس شده تنظیم نظر
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 افزارنرم وسیلههب آن بودن دارمعنی و REST افزارنرم

SPSS  ازمون، 16ویرایش independent T-Test و 

 مورد Sigmaplot افزار نرم با نیز آن بیومارکری شاخص

 گرفت.قرار بررسی

 

 هاافتهي
 دستگاه با کمی لحاظ از شده استخراج RNA خلوص

 الکتروفورز درصد 1 اگارز ژل با کیفی نظر از و پیکودراپ

 داده نشان تصویر در که گونه همان (1 )شکل شد بررسی

 ریبوزومی s 10،s 5 و s 20 باندهای حضور است شده

 باشند.می شده استخراج RNA مطلوب کیفیت نشانگر
 

 Real Time PCR به مربوط نتايج

 استاندارد منحني

 Ct سنجش برای پرایمرها efficiency (E) تعیین

 از استفاده با که است الزامی Real time PCR واکنش

 برای Efficiency گرفت. صورت استاندارد منحنی رسم

 برابر همبستگی ضریب و 10/7 برابر CFL1 پرایمر

 و 1 برابر β2m پرایمر efficiency همچنین و 110/7

 همچنین گردید. محاسبه 11/7 برابر همبستگی ضریب

 واکنش محصول پرایمر، عملکرد صحت از اطمینان برای

 بررسی مورد الکتروفورز درصد5/1 آگارز ژل وسیلههب

 (2 )شکل .گرفت قرار

 

 
 

 RNA مطلوب کیفیت در ژل بالا نشانگر ریبوزومی هایs10، 5s و  s 20باندهای  ژل آگارز. حضور روی بر شدهاستخراج هایRNA الکتروفورز (1شکل 

 باشد.می شدهاستخراج
 

  
 

تعیین اندازه قطعه .)m2βمربوط به ژن 111تکثیر قطعه  وCFL1مربوط به ژن  110تکثیر قطعه  (2شکل 

 (اندکه در شکل با شماره یک مشخص شده177bpهایی با اندازه ladder تکثیری بوسیله
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 ذوب منحني

 TM یانگرب Real time PCR در ذوب منحنی

 وجود عدم یا وجود ،واکنش در یرشدهتکث محصول

 که ،باشدیم یراختصاصیغ محصول یا و یمردا یمرپرا

 گاهدست طتوس دما مقابل در فلورسنت شدت یازابه

 ذوب منحنی از اینمونه زیر تصاویر شود.یم رسم

 β2m و CFL1 به مربوط Real time PCR واکنش

 .باشدمی (3 شکل)
 

 
 

 .باشدیشده میطراح یمرهایپرا یواکنش برا یتاختصاص صحت و بیانگرها نمونه میتما یبرا یکسان یباًتقر TM یدما تند و یهایکپ منحنی ذوب: (3شکل 

TM ژن  یحاصل براm2β ،03  ژن یبراوCFL1 ، 00 باشدیم. 
 

 REST افزارنرم با آناليز از حاصل نتايج

Ctوسیلههب سالم و توموری هاینمونه آمده دستهب های 

 انمیز در داریمعنی تفاوت و گردید آنالیز REST افزارنرم

 مطالعه مورد سالم گروه و بیمار افراد در CFL1 ژن بیان

 هاینمونه در CFL1 ژن بیان کهطوری به داشت. وجود

 )جدول بود (P<75/7) سالم افراد از بیشتر برابر 0 بیمار

 آزمون SPSS افزارنرم با نیز بودن دارمعنی این که (.3

independent T-Test گرفت. قرار ییدأت مورد 

 

. که RESTافزار تومور توسط نرم يهسالم حاش یهانسبت به نمونه یتومور یهادر نمونه CFL1 بيان ژنی آمار يزآنال يجنتا (9جدول 

 دهد.را نشان مي P<29/2برابری را با  8افزايش بيان 
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 Sigmaplot افزارنرم با آناليز از حاصل نتايج

 ژن بیان برابری 0 افزایش بودن دارمعنی به توجه با

CFL1 بودن بیومارکری شاخص توموری، هاینمونه در 

 قرار آنالیز مورد Sigmaplot افزارنرم وسیلههب ژن این

 .(5 و 4 )شکل گرفت

 

 

 
 

 ROC( نمودار 4شکل 

 

 
 ( نمودار دات هیستوگرام مربوط به انالیز سیگماپلات5شکل 

 

 ژن این بیومارکری شاخص بالا هایشکل به باتوجه

00/7=A 0/7 اینکه به نظر گردید. محاسبه<A با 

771/7>P توانمی است CFL1 حساسیت دارای که را 

(sensivity) 00/7 اختصاصیت و (specifity) 03/7 

 فت.گر نظر در مناسب بیومارکر یک عنوانبه را باشدمی
 

 بحث
 یاگه پیش با یفاکتور چند یماریب کی معده سرطان
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 یماری،ب تشخیص در خیرأت با که باشدمی ضعیف بسیار

 مراهه متاستاز گسترش از پس تشخیص و سریع تهاجم

 درمانی هایروش ناکارآمدی دلیل به سفانهأمت .باشدمی

 در (درصد0/12) ایران در ساله 5 بقای میزان مرسوم

 است. کمتر (درصد 27-25) جهانی میانگین با مقایسه

الای ن بسنی لاسرطان معده بیشتر در مردان شایع است و معمو

 ابتلا به این رشود که با افزایش سن خطسال را شامل می 47

 جدید هایروش یافتن بنابراین .(25)ابد ییسرطان افزایش م

 اهمیت دارای معده سرطان هنگام زود تشخیص جهت

 د،کننمی پیشنهاد محققان اخیر هایسال در است. بسیار

 درمان و تشخیص در ملکولی بیولوژیکی هایویژگی

 تنظیم خوردن برهم کنند.می ایفا مهم نقش معده سرطان

 تهاجم اصلی عامل سرطانی، هایسلول در سلول حرکت

 خربیم اثرات شده ایجاد متاستاز و تومور است. متاستاز و

 املع بنابراین و دارد بیماری اولیه مراحل پیشرفت طول در

 (.26) شودمی محسوب سرطانی بیماران مرگ اصلی

 ملکردع تغییر جهت تنظیمی پروتئین ترینمهم 1 کوفیلین

 متاستاز و سلول حرکت تنطیم نتیجه در و اکتین پروتئین

 بیان بررسی مطالعه این در اساس برهمین (.0) است

CFL1 مورد ایروده نوع از معده آدنوکارسینومای در 

 هایدرنمونه معناداری بیان افزایش و گرفت واقع توجه

 گردید. مشاهده تومور حاشیه به نسبت تومور

 یرو بر مطالعه باو همکاران ( Castro)کاسترو 

 بیان (NSCLC) ریه یسرطان کوچک ریغ یهاسلول

 ارتباط یسلول تهاجم با CFL1 سطح شیافزا که کردند

 ومارکریب عنوان به ژن نیا از توانیم و دارد مثبت

 یبررس با نیهمچن د،کر استفاده NSCLC در صیتشخ

 یدرمان یمیش یدارو 110 ثیرأت و مختلف سلولی رده 6

 با CFL1 به مربوط mRNA یبالا سطح که دادند نشان

 .است همراه مختلف سرطان ضد هایدارو به مقاومت

 را ارود به پاسخ توانمی ژن این سازیخاموش با بنابراین

 (.20) داد افزایش زیادی نسبت به بیمار افراد در

 بیان افزایش دیگری مطالعه در همکاران و (LI) لی

CFL1 سرطان به مبتلا بیماران از درصد 07 در 

 و توسعه باعث CFL1 .کردند گزارش را پروستات

 در نآ یبالا انیب و شده پروستات سرطان شرفتیپ

 در دارد اطبارت یلنفاو غده تاستازم شرفتیپ با مشیمزان

 میخخوش یپرپلازیه در ییبالا انیب چیه کهحالی

 (.22) نشد گزارش و مشاهده پروستات

 را CFL1 انیب شیافزا نیزو همکاران ( Zhou) ژو

 یبررس مورد تخمدان یتومورها از درصد 64 در

 و تهاجم در CFL1 مهم نقش و نمودند گزارش

 حاضرکه پژوهش در (.20) نمودند اعلام را متاستاز

 در CFL1 ژن بیان جهان، در بار نخستین برای

 سنجیده معده ایروده آدنوکارسینومای هاینمونه

 گزارش نتایج با شده مشاهده بیان افزایش که شد،

 وانگ دارد. همخوانی شده ذکر مطالعات در شده

(Wang ) انیب شیافزا مشاهده باو همکاران CFL1 

 در CFL1 بیان افزایش بیماران، از درصد 3/64 در

 را (ESCC) یمر یسنگفرش سلول ینومایکارس

 کی ناعنو به را CFL1 اساس نیا بر کردند. گزارش

 جیتان ینیبشیپ در بخشتیرضا و خوب ومارکریب

 (.21) دانستند ESCC در ینیبال

 پرز مارتینز  توسط که یدیگر مطالعه

(Pérez-Martínez )ژن سازیخاموش با و همکاران 

CFL1 وسیلههب CFL1 Si RNA سرطان سلولی رده در 

 ژن سازیخاموش که داد نشان دادند، انجام پروستات

CFL1، رده هایسلول در سلولی حرکت و متاستاز 

 نتایج .(37) دهدمی کاهش را پروستات سرطان سلولی

 در ژن این بیان که است آن از حاکی حاضر پژوهش

 اب تومور حاشیه هاینمونه به نسبت توموری هاینمونه

 کرده پیدا افزایش برابر 0 (،P<75/7) معنادار اختلاف

 00/7 بیومارکری شاخص با ژن این همچنین است.

http://bpums.ac.ir/


 91/ ای آدنوکارسينومای معدههای رودهنمونه در CFL1بيان ژن                                                               همكارانو  درياباری

http://bpums.ac.ir 

 یشرفتپ و تشخیص برای مناسب بیومارکر یک تواندمی

 هک دهدمی نشان مطالعه این اولیه هایداده باشد. بیماری

CFL1 ًطانسر برای بیومارکر عنوان به تواندمی احتمالا 

برای تثبیت قطعیت بیومارکری  ولی باشد مطرح معده

 لیزهایآنا و بالاتر نمونه حجم در و بیشتر مطالعات ،بودن 

  گیرد. صورت باید بیشتری

 

 گيرینتيجه

 عنوانهب تواندمی احتمالاً 00/7 شاخص با ژن این

 مجموع در شود. استفاده معده سرطان برای بیومارکر

 با CFL1 بیان میزان که داد نشان تحقیق این هاییافته

 هک است داشته معناداری ارتباط تومورها سرطانی ماهیت

 الاییب پتانسیل تواندمی احتمالاً CFL1 معناست بدین این

 معده سرطان در درمانی ژن برای جدید هدف عنوان به

 بررسی یک مطالعه این که است ذکر قابل .باشد داشته

 اتمطالع آن قطعی ییدأت برای و ادعاست این برای اولیه

 گیرد. صورت باید بیشتری آنالیزهای و

 این مقاله تحت حمایت جایی نیست.-

 

 قدرداني و سپاس

 آندوسکوپی بخش پرستارهای از وسیله بدین

 مساعدت برای تبریز رضا امام و مدنی بیمارستان

 قدردانی و تشکر مطالعه این پیشبرد در فراوان

 کارشناسی دوره نامه پایان ماحصل مقاله این گردد.می

 باشد.می سیده سعیده دریاباری ارشد
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Abstract 
Background: Gastric cancer is the fourth most common cancer and the second most common cause of 

cancer-related death around the world. Northern areas of Iran from northwest to northeast have a high risk 

of this cancer. Genetic mutations and changes in expression level are the most effective factors in  

carcinogenesis and cancer progression. CFL1 is one of the genes affected by changes in expression level. 

CFL1 is isoform of the ADF/cofilin protein family. The protein encoded by this gene can polymerize and 

depolymerize F-actin and G-actin in a pH-dependent manner. In this research, we studied the expression of 

this gene in intestinal samples of gastric adenocarcinoma. 

Material and Methods: In this study, mRNA was extracted from the intestinal type of gastric  

adenocarcinoma of 26 biopsy samples. Next, real-time polymerase chain reaction was performed to measure 

gene expression  after cDNA synthesis. 
Results: The rate of CFL1 gene expression in tumor samples significantly increased compared with healthy 

tumor margins (p<0.05). Furthermore, the biomarker index for CFL1 was obtained 0.88.  

Conclusion: This gene can be used as a biomarker in gastric cancer. Overall, the results of this study showed 

that the expression of CFL1 has a significant association with the nature of cancer tumors. This implies that 

CFL1 has a high potential as a novel target for gene therapies in gastric cancer. 
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