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 ایران بیوشیمی چهاردهمین کنگره سراسری
 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماری

 

 5931مرداد ماه  82-82

 های ابوریحانتهران، سالن همایش

 
 

 

 
 

 
 
 

 
 



 

4 

 
 

 
 
 
 

 

 
 

 

 

 

 

 

 

 

 ایران بیوشیمی ریچهاردهمین کنگره سراس
 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماری

 

 : محمد رضا آشتیانی به کوشش
 حمید رضا اسکندری:  بازرگانی و اجرایی امور

 بهروتی فرزانه وحدت:  و امور هنری صفحه آرایی

 9315نوبت چاپ : اول/ 

 172-000-213-222-0: شابك 
 9200تیراژ : 

 
 
 

 

 
 

 

 

 : تهران (9315: کنگره سراسری بیوشیمی ایران ) چهاردهمین : سرشناسه 

 و نام پدیدآور : چهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران ) مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماری ها( :عنوان 

 ] برای[، سالن همایش های ابوریحان.../ به کوشش محمد رضا آشتیانی؛ تهران 9315مرداد ماه  22لغایت  20

 بیوشیمی جمهوری اسلامی ایران، دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی.انجمن 

 نشر : تهران؛ انتشارات رسانه تخصصیمشخصات 

 ص.901ظاهری : شخصات م

 172-000-213-222-0: شابك 

 فهرست نویسی : فیپاوضعیت 

 کنگره ها -بیوشیمی موضوع:

 ، گردآورنده-9315محمد رضا،  ،افزوده : آشتیانی عراقیشناسه 

 Ashtiyani Araghi- Mohammad rezaافزوده : شناسه 

 های ابوریحان: دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی، سالن همایش افزودهشناسه 

 افزوده : انجمن بیوشیمی جمهوری اسلامی ایرانشناسه 

 

 های جامع رسانه تخصصیعنوان از مجموعه کتاب دویست و چهارمین

 93واحد  -طبقه سوم -ساختمان یاس شرقی -کوچه جهانگیر -خیابان پارس -نشانــی : تهران، میدان فردوسی )ضلع غربی(
 01923011901 -00737071 -00737302 -00737332 -00737933تلفن : 

 300  029  00737332 سامانه پیامکی:             
 Rasanetakhassosi.irوب سایت:     Rasane_takhassosi@yahoo.comپست الکترونیکی : 

mailto:Rasane_takhassosi@yahoo.com
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 ها (ولی تشخیص و درمان بیماری) مبانی مولکچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران

 

 

 5931مرداد ماه  82-82

 

 

 رییس انجمن بیوشیمی جمهوری اسلامی ایرانپیام 
 

 ( متخصص بیوشیمی) دکتر ابوالفضل گلستانی

 رئیس انجمن بیوشیمی جمهوری اسلامی ایران

 عضو هیات علمی دانشگاه علوم پزشکی تهران

 

 به نام خداوند جان و خرد

 

 سراایانی مفرر،د    چهاردهمین کنگرره سراایانب بیوشریمی جمهروری اسرلامی ایرران بفرر ا   تررت         

بب همت دانشگاه علوم پزشکی شهیر بهشتی ، با همکاری انجمرن   5931مرداد ماه سال  62اای  62در 

های ابوریحان دانشگاه شهیر بهشتی برگزار اامللی همایشبیوشیمی جمهوری اسلامی ایران در تالار بین

است تا عرلا،ه برر ارایرب یخررین     های علمی   رصت مناسبی خواهر شر. این کنگره مشابب سایر همایش

گرران  صرانبناران  دانشرجویان ، سرایر     ژ،هشهای کشور  استادان  پداندستا،ردهای علمی بیوشیمی

های مرتبط  بب تبادل تجربیرات خرود همرت گمارنرر ، برب ،یرژه       علاقمنران بب دانش بیوشیمی ، رشتب

 استادان بهره ،ا ر برگیرنر.دانشجویان تحصیلات تکمیلی ا  خرمن دانش ، تجربب گرانسنگ 

نویر دیگر ینکب همزمان با برگزاری کنگره  مجمع عمومی انجمن نیز برگزار ، در ین اعضرای هیر ت   

مریره برای مرت د، سال انتخاب خواهنر شر. یمرادگی ، مشرارکت اعضرای انجمرن ، ینانکرب خواسرتار       

هرای مررتبط در   رتر انجمن در نرو ه سا  نضور مؤثهای ین هستنر   مینبارتقای کمی ، کیفی  فاایت

 د،ره مسؤ،ایت هی ت مریره جریر خواهر بود.

دانر کب ا  مشارکت  فال ، همرت اسرتادان ، اعضرای هیر ت علمری ، نیرز       انجمن بر خود  رض می

دانشجویان گر،ه بیوشیمی بااینی دانشکره پزشکی دانشگاه علوم پزشکی شهیر بهشرتی ، نیرز اعضرای    

انررکاران در برگزاری کنگره تشکر ، قرردانی نمایر. بری تردیرر   جرایی ، سایر دستهای علمی ، اکمیتب

برگزاری یک کنگره بزرگ در بفر ملی ، تضمین کیفیت علمی ین  مستلزم مشرارکت  فرال ، پرانگیرزه    

همب صانبناران ، مخاطبان دانش بیوشیمی در سراسر کشور اسرت  امرری کرب برب نروعی قررردانی ا        

ییر ، موجب مسرت خاطر ، رضایت قلبی ایشان خواهر شر. بب همرین  ن نیز بب نساب میبرگزارکننرگا

دایل ، بب نماینرگی ا  هیر ت مرریره انجمرن  صرمیمانب ا  جنابفراای بررای شررکت در کنگرره دعروت          

 خواهم بود. 31نمایم ، منتار نضور گرمتان در کنگره سال می
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران

 

 
 

 5931مرداد ماه  82-82

 

 

 شیمی ایرانرییس چهاردهمین کنگره سراسری بیوپیام 

 )متخصص بیوشیمی( دکتر محمد تقی خانی

 مشا،ر ، یر ، عضو هیات علمی دانشگاه تربیت مررس

 

 
 

 باسمه تعالی
 

با استفانت ا  درگاه انریت  چهاردهمین کنگره سراسرری بیوشریمی برب میزبرانی گرر،ه بیوشریمی       

  62ااری   62ایرران   بااینی دانشگاه علوم پزشکی شهیر بهشتی ، انجمرن بیوشریمی جمهروری اسرلامی    

های علمری  ترین گردهماییاین کنگره  یکی ا  بزرگ .در تهران برگزار خواهر شر 5931مرداد ماه سال 

ناران  محققین  دانشمنران ، دانشجویان نرو ه علروم  یسرتی برگرزار     کشور است کب با نضور صانب

 .شودمی

ارائرب مقرالات جریرر ، تبرادل      امیر است در راستای اهراف علمی کنگره  بسرتری مناسرب جهرت    

 .تجربیات پژ،هشگران  اساتیر ، دانشجویان گرامی ایجاد شود

برگزارکننرگان کنگره مفتخر هستنر پذیرای قر،م میهمانانی باشرنر کرب برا ترلای ،سریع علمری        

سهمی ا  پیشر ت همب جانبب کشور را بب خود اختصاص داده ، با یمو ی  پژ،هش ، تربیت محققین برا  

بر،ن شک نضور جمع کثیری ا  صانب ناران . نماینر  دین خود را بب این مر  ، بوم عزیز ادا مینشاط

ی،رد ترا علاقمنرران بتواننرر برا     ای را پریرر مری  ، ارائب دستا،ردهای علمی در این کنگره  شررایط ،یرژه  

چنین  رصتی کنگره هم.های علمی یتی خویش بیفزاینرتر  فاایتمنری ا  ین بر غنای هر چب بیشبهره

ی،رد تا دانشمنران ، پژ،هشگران کشورمان نتایج تحقیقات خود را در نو ه علم ، تکنوارویی  را پریر می

 .منر شونردیگر بهرهنول محورهای کنگره بب بحث ، تبادل نار بگذارنر ، ا  تجربیات ، دانش یک

راسرری بیوشریمی ایرران ا  کلیرب     اینجانب بب نماینرگی ا  برگزارکننررگان چهراردهمین کنگرره س   

ترر ایرن   نمایم تا با شرکت در کنگره بر غنای هرچرب بریش  دانشمنران ،  رهیختگان علاقمنر دعوت می

 .ر،یراد مهم علمی کشور بیفزاینر
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 ها (ولی تشخیص و درمان بیماری) مبانی مولکچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران

 

 

 5931مرداد ماه  82-82

 

 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماری چهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران ارکان 

 3159مرداد ماه  82 -82

 های ابوریحانتهران، سالن همایش

 

 رییس کنگره: دکتر محمد تقی خانی

 دبیر علمی کنگره: دکتر بهرام یغمایی

 دبیر اجرایی کنگره: دکتر میرداود عمرانی
 

 

 
 

  دکتر غلامرضا اسری کرم 

 دکتر مجیر یسیابانها رضایی 

 دکتر کبری امیر ر 

 ندکتر مهری امینیا 

 دکتر عبرااحسین باستانی 

 ر سیره  هرا بطحاییدکت 

 دکتر پر،ین پاسالار 

 دکتر عباسفلی پاایزبان 

 دکتر سیر محمر رضا پریزاده 

 دکتر مهری پورامیر 

 دکتر مسفود ترک  اد 

 دکتر محمر تقی خانی 

 دکتر محمر طب جلاای 

 دکتر محمررضا ناجی  اده 

 دکتر سامان نسین خانی 

 دکتر سفیره نسینی 

 دکتر علیرضا خوشرل 

 دکتر محمود د،ستی 

 دکتر رضا خرارنمی 

 دکتر مفصومب رجبی بذل 

 دکتر علی رنیمی پور 

 دکتر مریم ر اقی یذر 

 دکتر محمرجواد رسایی 

 دکتر محمررضا رشیری 

 دکتر  ریره رضی 

 دکتر اصغر  ربان 

 دکتر نمیر  نر 

 دکتر سیامک سلامی 

 دکتر مجیر سیرتی ثابت 

 دکتر مهرنوی شانکی 

 دکتر محمر شفبانی 

 دکتر  هرا شهسواری 

 ر علی اکبر صبور یراقیدکت 

 دکتر ناصر صمری 

 دکتر  ریر،ن عزیزی 

 دکتر بهر،  علیرضاپور 

 )بب ترتیب نر،ف اافبا( اعضای کمیته علمی
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران

 

 
 

 5931مرداد ماه  82-82

 

 دکتر میردا،د عمرانی 

 دکتر انمر غلامحسینیان 

 دکتر نفمت الله غیبی 

 دکتر محمر علی  همیره کار 

 دکتر سیر محمر نسین قادریان 

 دکتر کوری شاهپسنر 

 دکتر دردی قوجق 

 دکتر  رانک کا ر،نی 

 ا  دکتر سفیر کریم 

 افضل گلستانیادکتر ابو 

 دکتر محمر تقی گودر ی 

 دکتر عباس اطفی 

 دکتر جواد محمرنژاد 

 دکتر غلامفباس محمری 

 دکتر مهری محمودی 

 دکتر رضا مشکانی 

 دکتر سیر علیرضا مصباح نمین 

 دکتر  هره مصطفوی پور 

 دکتر محمر ملکانب 

 دکتر انمر مونریان عطار 

 دکتر نسین مهرانی 

 میفیدکتر سیامک میراب س 

 دکتر منوچهر نخجوانی 

 دکتر میترا نوربخش 

 دکتر شکو ب نوری 

 دکتر عبراارنیم نیک ضمیر 

 دکتر اسر ،یسی 

 دکتر مهری هرایتی 

 دکتر راضیب یزدان پرست 

 دکتر عبراارنیم یکرنگیان 

 دکتر بهرام یغمایی 

 

 

 
 

 مهنرس سیر محمر رضا اعتمادی 

 اعام اکبری 

 دکتر مهری بشارت 

 نقی پورتقی 

  ینقیق ریره 

 اعام دارایی 

 شیما رجائی 

 دکتر مفصومب رجبی بذل 

 دکتر مجیر سیرتی ثابت 

 یسواما  شهیر 

 دکتر میردا،د عمرانی 

 دکتر سفیر کریما 

 سیر محسن مفصومیان 

 سارا نادری 

 اطمب نادری  

 دکتر شکو ب نوری 

 دکتر عبراارنیم نیک ضمیر 

 دکتر بهرام یغمایی 

 )بب ترتیب نر،ف اافبا( اجراییاعضای کمیته 
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریسراسری بیوشیمی ایران چهاردهمین کنگره

 

 

 5931مرداد ماه  82-82

 

 

 

 

 

 

 فهرست مطالب
 

 
 

 31 ...................................................................................... کنگرهپذیرفته شده  یها برنامه سخنرانی
 

 31 ............................... چهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایرانهای چکیده سخنرانی
 

 های تیروئید در دوران بارداریهای تشخیص بیماریچالش
 02 ...................................................................................................................................................... دکتر فریدون عزیزی

 

 تاریخچه بیوشیمی ایران

 02 ......................................................................................................................................................... دکتر پروین پاسالار
 

 نقش بیوشیمیست بالینیبیماری دیابت و 

 02 .................................................................................................................................................. دکتر محمد طه جلالی
 

 های سلولی و مولکولی ارتباط التهاب با مقاومت به انسولینمکانیسم

 02 ........................................................................................................................................................... دکتر رضا مشکانی
 

 عنوان ه ب p53و  HIF-1αهای مختلف رادیکال های آزاد بر مکاتبات بین مولکولی تأثیر گونه

 عوامل سازگارسازی سلولی به استرس
 02 .............................................................................................................................................. دان پرستدکتر راضیه یز
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران

 

 
 

 5931مرداد ماه  82-82

 

  TPMT بررسی همبستگی بین ژنوتیپ ها و فنوتیپ های آنزیم تیوپورین متیل ترانسفراز

 IBDدر بیماران التهابی روده 

 02 .............................................................................................................................................................. دکتر اسد ویسی

 

 نقش رتینوئیک اسید در بیماریهای خود ایمنی

 02 ..................................................................................................................................................... علی اکبر صبور یراقی

 

 آنتی ژنهای میموتوپی  و کاربرد آنها در درمان و تشخیص

 22 ............................................................................................................................................... محمد جواد رسایی دکتر

 

 در بیماران مبتلا به سرطان مدولاری تیروئید در جمعیت ایرانی RETهای پروتوآنکوژن طیف جهش

 23 ....................................................................................................................................................... دکتر مهدی هدایتی
 

 (Point of care testing (POC))توسعه و پیشرفت بیوسنسورها به سمت تستهای تشخیص سریع

 20 .......................................................................................................................................................... دکتر کبری امیدفر
 

 مونواسی های جدیدکاربرد نانوذرات در توسعه ای

 22 ...................................................................................................................................................... دکتر جواد محمدنژاد
 

 رادیوداروهای پپتیدی: تشخیص و درمان
 23 .................................................................................................................................................... دکتر بهروز علیرضاپور

 

 رهش آهسته ملاتونین یک روش نوین برای افزایش کارایی تاموکسیفن در درمان سرطان سینه
 22 ........................................................................................................................................................... دکتر ناصر صمدی

 

 ریتم و هارمونی موسیقی در بیوشیمی

 22 ........................................................................................................................................................ دکتر مهدی پورامیر
 

 تلالات لاکتات و پیرواتاخ

 22 ...................................................................................................................................................... دکتر مریم رزاقی آذر
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریسراسری بیوشیمی ایران چهاردهمین کنگره

 

 

 5931مرداد ماه  82-82

 

استفاده از روش های پروتئومیکس در جستجوی بیومارکرهای ریوی در بیماران شیمیایی و انسدداد  

 (COPD)مزمن ریوی 

 22 ....................................................................................................................................................... دکتر حسین مهرانی

 

 بیوشیمی سلول و تمایز
 32 ........................................................................................................................................ دکتر عباس صاحبقدم لطفی

 

 ماریهای تخریب نورونی: اهمیت و عوامل ساختاری درگیرفعالیت غیر قابل کنترل پراکسیدازی در بی
 33 .......................................................................................................................................................دکتر رضا خدارحمی

 

 نقش سیگنالینگ سلولی در  سرنوشت سلول و رویکردهای درمانی
 30 ............................................................................................................................................... دکتر سیده زهرا بطحائی

 

 باز دارنده های آنزیمی در سلامت و بیماری

 33 ............................................................................................................................................. دکتر احمد غلامحسینیان

 

DNA آزاد جنینی در خون ماردان باردار: ضرورت ها و چالش های تشخیص قبل از تولد 

 32 ................................................................................................................................... دکتر سید علیرضا مصباح نمین

 

 های بیوشیمیاییغربالگری سلامت جنین با استفاده از تست
 32 ..................................................................................................................................................... دکتر محبوبه مهربانی

 

 های ژنتیکغربالگری سلامت جنین با استفاده از تست
 32 ..................................................................................................................................................... راددکتر سمیرا ساعی

 
 آنتی ژنهای نوترکیب مایکوباکتریوم توبرکولوسیس در چسبندگی ماکروفاژها از طریق نقش 

 3اینتگرین های بتا 
 32 ............................................................................................................................................... دکتر زهره مصطفوی پور

 

  اپیوئیدها به اعتیاد بیولوژیکی و بیوشیمیایی اثرات
 32 ..............................................................................................................................................دکتر غلامرضا اسدی کرم
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران

 

 
 

 5931مرداد ماه  82-82

 

نیکوتینامیدد آدندین دی   افزایش بقای سلول های سرطان پستان توسط ویسفاتین از طریدق تولیدد   

 3نوکلئوتید و تأمین سوبسترای سیرتویین 
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 ها یبرنامه سخنران 
 

 62/5/55شنبه برنامه روز اول : سه

 - 54:7 – 8 مراسم افتتاحیه

 کد مقاله ساعت عنوان سخنرانی خانوادگینام و نام

 ریز و متابولیسمغدد درون

 )هیئتتر یسی:تتک4  محتت  قی تتن ، تتت  تتصوته  محتت  قدکتت قک د دتتصوته  محتت  ی دتتن ع رادتتا ه  محتت  قیتت      ر   وتتته   

 دغ صدت(ح  به  م م

 O-1 8 - 9 هص  ،ی  سین    حصقلگته یق ع  مح  ی دن ع رادا 

 O-2 9499 -94:9 ،صیدخچک بی شی ت  مح  پ  دن پصسصلای

 O-3 94:9 -94:9 بی شی ی:ر بصلینت   بی صی   دصبر  مح  قی ن طک دلالت

  مح  یضص قشکصوت
ق ص قر بک هص  سل لت   ق لک لت  ی،بصط  لحهصب بص قکصوی:م

  و: لین
09- 94:9  O-4 

 - 09-09409 پذیرایی

  های نوین آزمایشگاهیروش  -فرایندهای بیوشیمیایی التهاب 

)هیئر یسی:ک4  مح  ربن لی:ین بصسحصوته  مح  قدک قک یدبت بذله  مح  سین قی ن ح:ین قص یدصعه  مح  شتک یک وت ی ه   

  مح  ی ضیک دا  ع پ سر(

 سر مح  ی ضیک دا  ع پ 

هص  آز   ب  قکص،بصت بین ،صثی  گ وک هص  قخحلف ی  دکصل

بک رن  ع ر  قل سصزگصیسصز   HIF1α   P53ق لک لت 

 هصسل لت بک  سح س

00-09409 O-5 

  مح   سن  د:ت

  ی،بصط بین ژو ،یپ   ین ،یپ

 Thio Purine S- Methyl Transferase 

(TPMT) ی بی صی  هص   لحهصبت ی  ه  

004:9-00 O-6 

 O-7 004:9 -004:9 هص       د نتو ش ی،ین سیک  سین  ی بی صی  رلت  مب  صب ی د  قت  مح 

  مح   سحی ع ییش 
هص  و دن ،ک د ب   ی   آوصلیا ر لک  هص  سل لت ی ش

 هص  قحصب لیک()وگ ش
00- 004:9 O-8 

 - 00-:0 نماز و ناهار
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  راهبردهای بیوشیمی بالینی در سرطان

 4  محتت  یضتتص حتتصی ح:تتینته  محتت  دتت    یستتصدته  محتت  گل:تتحصوته  محتت  ستتین رلی ضتتص قکتتبص  و تتینه  )هیئتتر یسی:تتک

  مح  قهن  هن دحت(

 O-9 :0-0:4:9 هص   مصیب   آع  ی ،شخیص    یقصعژعقی  ، پ آوحت  مح  قی ند    یسصدت

  مح  قهن  هن دحت
هص  پ  ،  وک ژع یت  ی س طصع قن لای  طیف دهش

 ،ی  سین
0:4:9-0:4:9 O-10 

  مح  مب    قینی 
هص  ی ون پیش یر بی سن: یهص بک س ر ط  حت سی:حم

 ،شخیص س دع
07-0:4:9 O-11 

  مح  د    قی ن وژ  
هص  ی ط  حت    یا دش مصی دت مصیب  هص  وصو پصی،یکل

 هص   د نت  ی ،شخیص س طصعسنجش
074:9-07 O-12 

 O-13 074:9-074:9 ی  د   ی هص  پپحین مصیب  هص  ،شخیکت   مح  به  ز رلی ضصپ ی

  مح  وصص  ص ن 
سی:حم آه:حک آز   سصز  قلا، وین4  سح  ،ژ  و دن ب    

  یا دش مصی دت ،صق م:یفن  ی س طصع پ:حصع
01-074:9 O-14 

 - 01-01409 پذیرایی

  رویکردهای نوین در آموزش بیوشیمی

 ی قی ه  مح  قی ن ، ت گ  یز ه  مح  ربن ل حیم ویک ض ی ()هیئر یسی:ک4  مح  پ  دن پصسصلایه  مح  قهن  پ 

 O-15 01409-05 یدحم   هصیق وت ق سی ت  ی بی شی ت  مح  قهن  پ ی قی 

  مح  قی ن، ت گ  یز 
 ی دک   دندن آق زش بی شی ت بصلینت 

  ی ،یکیلات ،ک یلت
08-05 O-16 

 62/5/55شنبه برنامه روزدوم : چهار

 شخیص و درمان(تها )ماریمبانی مولکولی بی

 )هیئر یسی:ک4  مح  ق دم یز قت آذیه  مح  یحی ت پ یه  مح  قجین سی ،ت ثصبره   مح  ح:ین قه  وت ( 

 آذی مح  ق دم یز قت
 هص  قحصب  دک  یثت وصشت  زبی صی 

   حلالات لامحصت   پی   ت 
8409 – 8 O-17 

  مح  ح:ین قه  وت
   بی قصیم هص  مصیب   قحنهص  پ  ،ئ قیکس ب 

 هص  ید  بی صی 
9409-8409 O-18 

 O-19 9409-94:9 بی شی ت سل ل   ، صدا  مح  ربصس لطفت
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  مح  یضص  ن یح ت
هص  ،خ دب یدصلیر پ  م:ین ز  غی قصبل منح ل  ی بی صی 

 و ی وت4  ه یر   ر  قل سص حصی  ،صثی گذ ی
09-94:9 O-20 

 - 09-09409 پذیرایی

 های نوین آزمایشگاهیروش  -ها )تشخیص و درمان( بیماریمبانی مولکولی 

 )هیئر یسی:ک4  مح  سینه زه   بطیصدت ه مح  قی      سحته  مح  وصص  ص ن ه  مح  لطفت( 

 O-21 09409-00 هص  مفت   آ،   سکل  زلیا ز م  مح  قی      سحت

  مح  سینه زه   بطیصدت
سل له و ش سیگنصلینگ سل لت  ی ،دیین س و شر 

 ی دک  هص   یقصوت
004:9-00 O-22 

 O-23 004:9-004:9 هص  آواد ت  ی سلاقحت   بی صی قهصیمنننه  مح   ح ن غلاقی:ینیصع

 مح  سین رلی ضص قکبص  

 و ین
 O-24 004:9-:0 آز   دنین  ی ،شخیص پیش  ز ، لن DNA مصیب   

  مح  قیب بک قه بصوت
هص  ،:ر غ بصلگ   سلاقر دنین بص  سحفص ه  ز

 بی شی یصدت
0:409-0: O-25 

 O-26 0:409 – 00 هص  ژوحیکغ بصلگ   سلاقر دنین بص  سحفص ه  ز ،:ر ی   مح  س ی   سصرت

 - 00-:0 نماز و ناهار

  ها )تشخیص و درمان(مبانی مولکولی بیماری

 ه  مح  قکطف   پ ی()هیئر یسی:ک4  مح  غلاق ضص  سن  م مه  مح  ح:ین  صوته  مح   ح ن غلاقی:ینیصع

  مح  زه ه قکطف   پ ی
هص  و ، میب قصدک بصمح د م ، ب م ل زدس  ی ژعو ش آوحت

 هص  بحص دکچ:بننگت قصم  یصژهص  ز ط دق  دنحگ دن
0:4:9-0: O-27 

  صوت مح  سصقصع ح:ین
 ط  حت ی ش سنجش م پلکس آپ پح ز م 

  ی ق:ی  ، صدا سل ل
0:4:9-0:4:9 O-28 

 O-29 0:4:9-07 هص(  ی بی صی NOو ش ویح دک  م:صدن ) شدبصوت  مح  قی ن

 O-30 07-074:9  ث  ت بی شی یصدت   بی ل ژدکت  رحیص  بک  پی سینهص م مغلاق ضص  سن 

  مح  قیح   و یبخش

ر لک    د:فص،ین بک رن  ع دک آوادم  ی ، لین 

و ملئ ،ین  ی ،صقین س ب:ح      ویک ،ینصقین آ وین

 0ین سی ، د

074:9-074:9 O-31 
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 O-32 074:9-01 وگصهت دندن بک و ش بی ل ژدکت پ  ،ئین بحص،  یین  مح  ود ر  لله غیبت

 - 01-01409 پذیرایی

  های نوین آزمایشگاهیروش

 )هیئر یسی:ک4  مح  شدبصوته  مح  سدین م د صه  مح  یضص قشکصوته  مح  قیح   و یبخشه  مح   سن   د:ت(

  ل  مح  قصیک ق

هص  دندن شنصسصدت ر  قل   ، میبصت پص، ژع بک ی ش

 ی ،شخیص  Realtime-PCRم ک ،کنیک 

 HCV   HIVه HPVهص  بی صی 

08-01409 O-33 

 62/5/55شنبه برنامه روز سوم : پنج

  ریز و متابولیسمغدد درون

 مح  قن چه  وخج  وت()هیئر یسی:ک4  مح  رین  للهته  مح  ود ر  لله غیبته  مح  ی  وک مصزی وته  

 O-34 8 - 9 رلل ،ص ی   ی ، قیم ز م  دصبحت  مح  قن چه  وخج  وت

 O-35 9499-94:9 هص دصبحیک   قکصوی:مهص  آوحتیز ی ،  له  دژگت  مح  قی ن، ت گ  یز 

  مح  ی دنه یضت
 هص  آزقصدشگصهت ق  ی  ب  ی ش

 گی    دصبر،شخیص   پت
94:9-94:9 O-36 

 سدلت پصلیابصعربص  مح 
 : ی پص، ژوا  دصبر و ع  TCF7L2هص  ژع و ش   یدصور

  ی د دیر  د  وت
09-94:9 O-37 

 - 09-09409 پذیرایی

 های نوین آزمایشگاهیروش -کنترل کیفی 

 )هیئر یسی:ک4  مح  قی نطک دلالته  مح  یضص  ن یح ته  مح  قی نیضص یشین ه  مح  سیصقک قی  ب س یدت( 

 O-38 09409-09479 ب   ی   ی آزقصدشگصه پاشکتقند در به ه قی  ب س یدت  مح  سیصقک

  مح  قی نرلت یه ینه مصی
 ه یر  سحفص ه مصیب     ز وحصدج منح ل میفیر  ی  ی، ص 

 میفیر آزقصدشگصه بصلینت
00409-09479 O-39 

 O-40 00409-00409 مصیب   و صط م  وح قت  ی قطصلدصت زد:ر پاشکت  مح  قی نیضص یشین 

  مح  بیژع ود صوپ ی
 ی ق ص قر  ermب یست س دع قحیلاسی ع ژع یدب ز قت 

 هص  دن شنه  ز زوصع بصی  ی GBSبک  یدح  قصد:ین  ی 
0:407-00409 O-41 

 O-42 0:407- 00 آشنصدت بص  سحگصه دذب  ، ت   مصیب   آع  ی بی شی ت  مح  رلت  ه صوت

 - 00-00409 مراسم اختتامیه
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 یچکیده سخنرانی ها
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مین کنگره سراسری چهارده   

 بیوشیمی ایران
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 های تیروئید در دوران بارداریهای تشخیص بیماریچالش
 

 دکتر فریدون عزیزی
 ریز و متابولیسم، دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتیپژوهشکده علوم غدد درون

fereidoun.azizi@gmail.com 
 

سهت   کند که  دان های تشخیصی آن ایجاد میای در فعالیت تیروئید و آزمونبارداری تغییرات عمده

آنها برای پزشکان، ماماها، پرستاران، متخصصهی  علهوم آزمایشهگاهی و کلیه  افهرادی که  تشهخی  و        

ههای  های زنان باردار را ب  عهده دارند، ضروری است. بررسی آگاهی و عملکرد پزشهکان در قهاره  مراقبت

در بهارداری در  های زیادی را در ای  زمینه  نشهان داده اسهت. افهزاید انهدازه تیروئیهد       مختلف کاستی

درصهد   02درصد و در مناطق با تغذیه  کهافی یهد، حهدود      02-02مناطقی ک  کمبود ید دارند حدود  

درصهد   02( تها  3Tیهدوتیرونی  ) ( و تهری 4Tگزارش شده است. ب  دلیل افزاید نیاز، تولید تیروکسی  )

 002میکروگهرم به  حهدود     002برابهر شهده و از    0/0یابد و نیاز ب  دریافت یهد روزانه  نیهز    افزاید می

کهاری تیروئیهد در   یابد. لذا در زن باردار مبتلا ب  کمبود ید درجات مختلفی از کممیکروگرم افزاید می

که    (hCG)شود. ب  علهت افهزاید ترشهو هورمهون گونهادوتروپی  جفتهی       خود او و در جنی  ظاهر می

الیهت تیروئیهد مختصهری افهزاید     های تیروئیهد را دارد فع در سلول TSHخاصیت تحریک کننده شبی  

)به  ویهژه در سه      TSHیابد؛ لذا میزان سرمی از هیپوفیز کاهد می TSHافزاید و ترشو  4FTیابد، می

 کند و حد پایی  طبیعهی تها مقهادیر خیلهی پهایی  و حهد بها ی آن        ای پیدا میماه  اول( کاهد عمده

نههان بههاردار در سهه  ماههه  اول  درصههد ز 02-02باشههد. همینههی  حههدودا در مههی mU/L 0/0حههدود 

  TSHدرصهد آنهها غل هت     02و تیروگلوبولی  مثبت اسهت و در ایه  گهروه در     TPOهای ضد بادیآنتی

درصهد آنهها تیروئیهدیت په  از زایمهان ر        02-33با تر رفته  و در   mU/L 2/0در س  ماه  سوم از 

تواند منجهر  تیروئید است ک  می دهد. ب  طور خلاص  بارداری یک حالت استرس و تحریک برای غدهمی

کاری تیروئید مادر، اثرات سهو  در رشهد جسهمی و یهنهی جنهی  )به  علهت کمبهود یهد( و نیهز           ب  کم

تیروئیدیت پ  از زایمان در مبتلایان ب  بیماری تیروئید خودایم  شهود. اکثهر ملالعهات کهاهد قابهل      

اند. ایه  در حهالی اسهت که  در     کرده را در س  ماه  اول بارداری گزارش 4FTتوجهی در غل ت سرمی 

 گیهری از یک طرف و کاهد غل ت آلبومی  سهرم از سهوی دیگهر، انهدازه     TBGدوران بارداری، افزاید 

4FTتواند روشرا دچار پیییدگی کرده و ای  مسئل  می   ( ههای سهنجد ایمنهیimmunoassay را در )

  4FTگیهری  ره  زم است ک  در صهورت انهدازه  تا حدی غیرقابل اعتماد نماید. لذا هموا  4FTگیری اندازه

به  صهورت     4TTدرصهد از   23/2توج  نمهود. تنهها    4FTگیری در بارداری، ب  روش آزمایشگاهی اندازه
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ههای  های سرم بوده و و ای  میزان، همان هورمون آزادی است ک  اثرات هورمهون غیرمتصل ب  پروتئی 

  4FTبها روش مرجه ، جداسهازی فیزیکهی       4FTسهنجد   کنهد. در هها اعمهال مهی   تیروئیدی را در بافت

شهود که  روشهی    از هورمون متصل ب  پروتئی  با استفاده از دیالیز تعادلی و اولتراسانتریفیوژ انجهام مهی  

 باشههند. هههای بههالینی در دسههترس نمههی   گیههر و پرهزینهه  بههوده و در آزمایشههگاه   پرزحمههت، وقههت 

 ههههای فهههور الهههذکر بههها اسهههتفاده از    بههه  دنبهههال جداسهههازی بههها روش    4FTگیهههری انهههدازه

Liquid chromatography/tandem mass spectrometry  (LC/MS/MS)  پیشههرفت عمههده ای

است ک  در مقایس  با روش های ایمیونواسی دارای ویژگی با تری است اما ب  علت در دسترس نبهودن  

در  4FTگیهری  به  روسهت. انهدازه   ای  روش و هزین  با ، کاربرد بالینی آن با محدودیت قابهل توجه  رو   

های بالینی مورد استفاده قرار مهی گیهرد. روش ههای    شرایط غیربارداری در موارد محدودی از تشخی 

رغم محدودیت های موجود، در چنی  شرایط ب  خهوبی عمهل کهرده و در    ایمیونواسی در دسترس، علی

  4FTونی هورمون تیروئید، سلوح بها ی  و در موارد فز 4FTموارد کمبود هورمون تیروئید، سلوح پایی  

از یک سو و کاهد غل ت آلبهومی    TBG کنند. در دوران بارداری ب  دلیل افزاید غل ت را گزارش می

خهورد و ایه    از سوی دیگر، تعادل موجود در بی  هورمون متصل ب  پروتئی  و هورمون آزاد ب  هم مهی 

 گذارد. ب  علاوه محهدوده طبیعهی  ش ایمیونواسی تأثیر میب  رو 4FTگیری تغییرات بر روی نتایج اندازه

های مختلف با وضعیت متفهاوت در کفایهت یهد    گیری و در جمعیتبرای هر روش اندازه 4FTاختصاصی 

کنند ک  ههر آزمایشهگاه محهدوده    دریافتی، متفاوت است. هر چند سازندگان کیت ها همواره توصی  می

خود تعیی  نمایهد، امها ایه  امهر غیرعملهی اسهت. لهذا برخهی از          طبیعی را برای هر آزماید در منلق 

ارجهو   4FTرا نسهبت به  سهنجد     در زنهان بهاردار  4TT گیهری راهنماهای بالینی و مناب   معتبر، انهدازه 

در ایه    4TTدر دوران بارداری، محدوده طبیعی  TBGافزاید در میزان  %02 اند با درن ر گرفت دانست 

 0/0ا ضرب کردن حدود پایی  و با ی محهدوده طبیعهی زنهان غیربهاردار در عهدد      دوران با تر بوده و ب

توان محدوده طبیعی تعدیل شده برای بارداری را ب  دست آورد. باتوج  ب  مشکلات ملرح شهده در  می

از سهوی دیگهر،    Uptake-Tاز یک سو و دسترسی و سهولت انجهام آزمهاید    4FTگیری و گزارش اندازه

بهر   4FT( ک  در آن میزان I4FT)یا  4FT، از شاخ  4FTوران بارداری در برآورد وضعیت بهتر است در د

 ( بها تغییهرات   I4FT)یها   4FTاصلاح شده استفاده نمود. نشان داده شده است ک  تغییرات   TBGمبنای 

4FT ریهز و  خهوانی دارد. در ملالعه  پژوهشهکده علهوم غهدد درون     ههم  گیری شده ب  روش مرجه  اندازه

های بارداری، در زنان باردار ایرانهی تعیهی    ابولیسم ، محدوده طبیعی ای  شاخ  ب  تفکیک س  ماه مت

( RIA -Radioimmunoassayب  روش رادیو ایمیونواسهی )  4TTگیری گردیده است. در ای  ملالع ، اندازه

در .شهده اسهت   های بارداری تعیهی  ب  روش ا یزا انجام شده، ب  تفکیک س  ماه T-Uptake و سنجد 
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 mU/L 0/2- 0/2 زنان باردار در مقایس  با زنهان غیربهاردار، حهد پهایی  محهدوده طبیعهی، به  میهزان         

 TSHتهر از محهدوده طبیعهی معمهول     پایی  mU/L 2/0 باشد و حد با ی محدوده طبیعی ب  میزانمی

 TSHت. غل هت  شهود که  گذراسه   در س  ماه  اول بارداری دیده می TSHاست. بیشتری  میزان کاهد 

هها ههم    یابهد امها حتهی در ایه  زمهان     سرم ب  تدریج در س  ماه  دوم و سوم بارداری، کمی افزاید می

 تر خواهد بود. ایه  مسهئل  بها توجه  به  غل هت       محدوده طبیعی آن در مقایس  با زنان غیرباردار، پایی 

اثر مختصر امها قابهل تهوجهی بهر      های دو و چند قلویی، نمود بیشتری دارد. نژاددر حاملگی hCGبا تر 

های مختلهف دارد. به  عهلاوه براسهاس روش سهنجد، محهدوده       در جمعیت TSHتفاوت غل ت سرمی 

اختصاصهی   TSHشهود از محهدوده طبیعهی    دهد. لذا توصی  میتفاوت مختصری نشان می TSHطبیعی 

ی  شهده باشهد، اسهتفاده    های بارداری، ک  در جمعیت با دریافت ید کهافی تعیه  برای هر یک از س  ماه 

در مواردی ک  نیاز ب  غربالگری تیروئید دارند حائز اهمیهت اسهت.  زم اسهت     TPOAbگیری نمود.اندازه

( تعیهی  گردیهده و   functional sensitivity، حساسهیت عملکهردی سهنجد )   TPOAbگیری در اندازه

عیهی  محهدوده طبیعهی بهرای     های حساس و اختصاصی استفاده نمود. تبرای سنجد آن از ایمیونواسی

TPOAb های تیروئید، گهواتر قابهل مشهاهده و بهدون     باید در افراد فاقد سابق  فردی و خانوادگی بیماری

 گیهری  مصرف دارو و همینی  بدون سابق  بیماری سیستمیک و خودایم  تعیی  گردد.آیا برای انهدازه 

TSHقبل از آزمهاید مصهرف لووتیروکسهی  را    کنند، باید سرم در بیمارانی ک  لووتیروکسی  مصرف می

در یهک روز آن چنهان     T4های سرمیتیروکسی ، غل ت  روزه برای 7قل  نمود؟ با توج  ب  نیم  عمر 

لووتیروکسی   را تغییر دهد لذا قل  درمان  TSHکند ک  بتواند ب  صورت قابل توجهی ترشو تغییر نمی

 4FTو  4TT گیریشود. در صورتی ک  همزمان اندازهیتوصی  نم   TSHگیری برای سنجد در روز نمون 

تواند ب  طهور  گیری باید قبل از مصرف دارو انجام شود زیرا مصرف لووتیروکسی ، میمد ن ر باشد نمون 

ایجاد کند. در ملالعه  کهوچکی بهر روی بیمهاران      4FTگیری شده افزاید در غل ت اندازه %02گذرا تا 

یک ساعت پ  از مصرف دارو در مقایسه  بها     4TTنشان داده شد ک  غل ت (athyreoticفاقد تیروئید )

حهداکثر    4FTرسهد و در مهورد   ساعت ب  حهداکثر مهی   0/0غل ت پای ، با تر بوده و ای  غل ت پ  از 

  ماند.ساعت با تر از غل ت پای  باقی می 9ساعت بوده و تا  0/3غل ت پ  از 

های تیروئیهد در بهارداری و په  از زایمهان. تهیه  شهده       یراهنمای تشخی  و درمان بیمار منبع:

ریز و متابولیسم ایران، انجم  زنان و زایمان ایران، انجم  پرینهاتولوژی ایهران،   توسط انجم  غدد درون

شناسی ایران و انجم  علمی دکترای علهوم آزمایشهگاهی تشهخی  طبهی ایهران، تههران       انجم  آسیب

0390. 
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 تاریخچه بیوشیمی ایران

 

 دکتر پروین پاسالار
 دانشگاه علوم پزشکی تهران

ppasalar@yahoo.com 
 

شاید نخستی  رد پای بیوشیمی دانشگاهی را باید در دارالفنون به  عنهوان نخسهتی  مرکهز مهدرن      

شناسیم در راه تکامل خود در ایهران  ب  نام بیوشیمی می آموزش عالی ایران جستجو کرد. آنی  ک  امروز

وزهای آغازی  دانشگاه تهران با عناوینی همیون بیوشیمی حیهوانی  شهیمی پزشهکی و    در درالفنون و ر

شیمی بیولوژی خلاب می شد. اولی  معلمی ک  از ای  گروه برای تهدری  طهب اروپهایی انتخهاب شهد      

دکتر پو ک اهل وی  بود ک  علاوه بر معلمی دارالفنون پزشک ناصرالدی  شاه نیز بود و جانشی  ایشان 

لیمر هلندی ک  نخستی  کتاب شیمی حیوانی )ب  نام سرالحکم ( را در ایران تهالیف کهرد بهود.    دکتر ش

دکتهر   0091نخستی  معلم طبیعیات و داروسازی دارالفنون دکتر فوکتی داروساز اطریشی بود. در سال 

محمد حسی  خان معتمد تدری  فیزیک و شیمی طبی و پزشکی عملی و امراض جلهدی را به  عههده    

و شاید بتوان از ایشان ب  عنوان نخستی  معلم بیوشیمی در ایران نام برد. مدرسه  داروسهازی در    داشت

خورشیدی دایر شد و دکتر محمود خان شیمی  معلم شیمی ای  مدرس  بودنهد. نخسهتی     0320سال 

 ( دکتر آرمایی  وارتانی بودند.  0303-0300معلم شیمی طبی در داشکده جدید پزشکی )

گروهی از اساتید بیوشیمی انجم  بیوشیمی را در دانشگاه تههران تشهکیل دادنهد و     0330در سال 

المللی بیوشیمی در سهال  برابر مقررات آن زمان در وزارت کشور ب  ثبت رساندند. عضویت درانجم  بی 

 میلادی( در کنگره بی  المللی بیوشیمی در نیویورک انجام گردید.   0900) 0303

  انجم  بیوشیمی ایران انتشار مجل  علمی بیوشهیمی که  عنهوان  تهی  آن     از جمل  فعالیت های 

ACTA Biochimca Iranica     .ب  صاحب امتیازی احمد آژیر و سردبیری دکتر الکساندر باقهدیان  بهود

فعالیت دیگر انجم  تشکیل سمپوزیوم ها و کنفران  هایی با همکاری دانشگاه های کشور و تعهدادی از  

و سهمپوزیوم بیوشهیمی در    0301بود.  سهمپوزیوم بیوشهیمی تغذیه  در خهرداد سهال      اساتید خارجی 

 در تهران انجام شد.  0300اردیبهشت 

آقای دکتر تقی خانی معهاون   0300انجم  فعالیتی نداشت. در تیر ماه  0300تا سال  0307از سال 

فیزیک دانشگاه تههران  آموزشی وقت دانشگاه تهران ک  همزمان سرپرست مرکز تحقیقاتی بیوشیمی بیو

بودند مجدد انجم  بیوشیمی ایران را فعال کردند. بدی  ترتیب اولی  کنگره انجمه  بعهد از انقهلاب در    

 دانشگاه تربیت مدرس با حضور اساتید و صاحب ن ران بیوشیمی برگزار شد 
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ر لیسان  وجود نداشت. دوره فو PhDهای تحصیلات تکمیلی در قبل از انقلاب، دوره در مورد دوره

ههای متفهاوت وجهود داشهت. برنامه  دوره فهور       های تهران، شیراز،اهواز واصفهان بها برنامه   در دانشگاه

های ممتحن  )بورد( کهم کهم   ب  تصویب رسید و اجرا شد. هیات 00در سال  PhDو 03لیسان  در سال 

 های علوم پای  از جمل  بیوشیمی تشکیل شد.  ب  بعد در رشت  01از سال 
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 اری دیابت و نقش بیوشیمیست بالینیبیم
 

 دکتر محمد طه جلالی

 شاپوردانشگاه علوم پزشکی جندی
mohammadtahajalali@yahoo.com 

 

شیوع فراگیر بیماری دیابت در جهان و ب  دنبال آن بروز عوارض جانبی و مالی در جوام  مختلهف و  

باشد. از طرفی نلور دی ایران بخصوص در سالیان اخیر امری روش  و در عی  حال نگران کننده میهمی

باتوج  ب  تغییر هرم جمعیتی در ایران و افزاید میانگی  سنی جامع  ازدیهاد بهروز بیمهاری دیابهت در     

شهخی  به    بینی است. ب  من ور جلوگیری از کثرت عوارض ناشی از بیمهاری دیابهت ت  ایران قابل پید

گیری اثرات درمان توسط آزمایشگاه بخصهوص در بخهد بیوشهیمی بهالینی امهری الزامهی و       موق  و پی

باشهد. طبیعتها در ایه  راسهتا رعایهت اسهتانداردهای  زم در امهر تضهمی  کیفیهت نتهایج           اثربخد می

 .باشدآزمایشگاهی از اهمیت خاصی برخوردار می
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 التهاب با مقاومت به انسولین های سلولی و مولکولی ارتباطمکانیسم

 

 دکتر رضا مشکانی
 دانشگاه علوم پزشکی تهران
r.meshkani@tums.ac.ir 

 

امروزه چاقی یکی از مشکلات حوزه سلامت جامعی بشری بوده و منجر ب  افهزاید خلهر ابهتلا  به      

گردد. تحقیقات نشان داده اسهت که  یهک التههاب خفیهف      قی میعرو-و قلبی 0های دیابت نوع بیماری

گردد. ای  التهاب با افهزاید  در بافتهای مختلف می  مزم  همراه با چاقی سبب القا  مقاومت ب  انسولی 

فراوانی ماکروفاژها در بافت چربی و در پی آن افزاید تولید فاکتورهای التهابی همهراه اسهت.  مشهخ     

انواع سلولهای سیستم ایمنی حاضر در بافت چربی، ماکروفاژهها نقهد مهمهی در     شده است ک  از میان

دارند. ای  فاکتورها در  IL-6و  TNF-αالقا  التهاب موضعی و سیستمیک از طریق آزادسازی فاکتورهای 

جریان خون افزاید پیدا کرده و نهایتا سبب القا  مقاومت ب  انسولی  در بافتهای حساس ب  انسولی  از 

شوند. گفتنی است که  عهلاوه بهر بافهت چربهی تجمه  سهلولهای        بیل عضل  اسکلتی، چربی و کبد میق

سیستم ایمنی بویژه ماکروفاژها در بافتهای ماهیی  و کبد در مدلهای حیوانی دیابت به  اثبهات رسهیده    

ی  سهبب  های مسیر سیگنالینگ انسولاست.  فاکتورهای التهابی یکر شده از طریق اثر گذاری بر واسل 

گردند. از حدواسلهای مسیر سیگنالینگ انسولی  ک  تحت تاثیر التههاب واقه    اختلال در ای  مسیر می

  SOCS (suppressors of cytokine signaling ،)JNKتهههوان بههه  پروتئینههههای   شهههده مهههی 

(c-Jun N-terminal kinase ،)IκB kinase β پههروتئی  کینههاز ،C،نیتریههک اکسههاید سههنتاز القههایی ، 

 ERK (extracellular signal-regulated kinase و پروتئی  تیروزی  فسفاتاز )1B   اشاره نمود. تغییهر

ها منجر ب  ب  مهار سیگنالینگ انسولی  در سلوح  گیرنده، سوبسهتراهای گیرنهده و   فعالیت ای  واسل 

Akt تهوان انت هار   سولی ، میگردد. مجموعا اینک  با توج  ب  نقد مهم التهاب در القا  مقاومت ب  انمی

 باشند. 0داشت ک  داروهای ضد التهابی کاندید جدید برای درمان بیماری دیابت نوع 
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 p53و  HIF-1αهای مختلف رادیکال های آزاد بر مکاتبات بین مولکولی تأثیر گونه
 عنوان عوامل سازگارسازی سلولی به استرسه ب

 

 دکتر راضیه یزدان پرست
 بیوفیزیک، دانشگاه تهران، تهران، ایران -یمرکز تحقیقات بیوشیم

ryazdan@ut.ac.ir 
 

غل ت اکسیژن یکی از عوامل مؤثر در ایجاد استرس اکسیداتیو )علت و عامهل پیشهرفت بسهیاری از    

 (HIF-1)پوکسهی  القها  پهذیر هی   0-ک  تغییرات در میزان آن توسط عامل بیماریها( شناخت  شده است

تشهکیل شهده    HIF-1αو واحد تن یمهی   HIF-1βگردد. ای  عامل پروتئینی از دو زیر واحد بررسی می

ناپایدار بوده و سریعاً تجزیه  مهی گهردد. امها در شهرایط       HIF-1αاست. در شرایط عادی اکسیژن، واحد 

درصهد(،   0/2کمتهر از  درصد( و انوکسهی ) 0درصد(، حالت هیپوکسی )کمتراز  3غل ت پایی  اکسیژن )

ن یر، تغییرات  HIF-1αهای دیگر پایدار سازی پایدار می شود. ناگفت  نماند ک  روش HIF-1αزیر واحد 

های آزاد و مکاتبات بی  پروتئینی، نیز پیشنهاد شده اسهت، که    ساختاری پ  از ترجم ، تولید رادیکال

بیان همزمان هردو فاکتور در شرایط استرس  و عمدتاً ب  دلیل HIF-1αو  p53در ای  میان ارتباط بی  

سهازی  و با فعالیت های کاملاً متضاد، موجب جلب توج  خاص جههانی شهده اسهت. در راسهتای روشه      

عواقب فیزیولوژیکال بیان همزمان ای  دو فاکتور، ملالعات اولی  گروههای پژوهشی مستقل نشهان داده  

پروتئی  است. در ای  راستا و بر اساس نتایج موجهود در  است ک  فعالیت نهایی متکی ب  ارتباط بی  دو 

و در نتیجه  مهرس سهلولی کمتهر و      p53یامنجر ب  غیر فعال سازی  HIF-1αو  p53مناب ، مکاتب  بی  

و در نتیجه  وقهوع مهرس سهلولی      p300از طریهق اتصهال به  فعهال کننهده       p53یاموجب فعال سازی 

ومورهههای سههرطانی و حالههت دوم در مههرس غیرعههادی بیشههترمی شههود کهه  حالههت اول در بسههیاری از ت

 های سیستم عصبی در بیماری ن یر آلزایمر مشاهده می شود.سلول

، HIF-1α/p53علیرغم وجود دیدگاههای متفاوت و متناقض در مورد عواقب فیزیولوژیکال مکاتبات 

ایه  علاقه     HIF-1αدر پایدار سازی  ROSو نیز دخیل بودن  ROSدخیل بودن فشار اکسیژن در تولید 

پژوهشی را در گروه تحقیقاتی ما بوجود آورد تا تأثیر)ات( نوع رادیکهال ههای آزاد بهر مکاتبه  مسهتقیم      

HIF-1α  وp53     را بررسی بنمائیم. نتایج تحقیقات ما ضم  تأیید حساس تر بهودن پایهدار سهازیHIF-

1α  ب  نوع رادیکال های آزاد در مقایس  باp53ولی  است که   زمه  ایجهاد ارتبهاط     ، گویای ای  ن ری  ا

، دسترسهی به    (hypoxic)و هیپوکسهی   (normoxic)در شرایط عهادی   HIF-1αو  p53مستقیم بی  

 پایدار در محیط زیستی می باشد.   HIF-1αمیزان خاص و معینی از 
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 بررسی همبستگی بین ژنوتیپ ها و فنوتیپ های آنزیم تیوپورین متیل ترانسفراز

TPMT ن التهابی روده در بیماراIBD 
 

 دکتر اسد ویسی
 دانشگاه علوم پزشکی کرمانشاه

asadvaisiraygani@kums.ac.ir 
 

ههای آنهزیم   ها و فنوتیپای  تحقیق ب  من ور گرد آوری تجزی  و تحلیل ارتباط بی  فراوانی ژنوتیپ

ههای متعهدد از جمله     بولیسم داروهای موثر در بیماریانجام گرفت  ک  در متاترانسفراز تیوپوری  متیل 

بیماری التهابی روده مشارکت دارند. قومیت و نژاد یک متغیر مهم در پاسخ ب  ای  داروها ست. بنهابرای   

ههای آنهزیم تیوپهوری  متیهل ترانسهفراز در      هها و ژنوتیهپ  هدف از پژوهد حاضر بررسی ارتباط فنوتیپ

هاسهت.  حتمالی قبل از درمان با ایه  دارو بینی خلر ابتلا ب  مسمومیت ای التهابی روده برای پیدبیمار

های آنهزیم  و تعیی  ژنوتیپ HPLCگیری فعالیت آنزیم با استفاده از روش با اندازه TPMTفنو تیپ آنزیم

 000مل صورت گرفت. افراد مورد ملالعه  ایه  تحقیهق شها     PCR-RFLPو  ARMSهای مذکور ب  روش

فهرد سهالم    000نفر زن بودنهد همینهی     032نفر مرد و  10غیر خویشاوند ک  از ای  تعداد   IBDبیمار

گرفت ب  ترتیب ب  عنهوان گهروه بیمهاران و گهروه     نفر زن را در بر می 000مرد و  90غیر خویشاوند ک  

م با هم همخوانی داشهتند. و  های ای  آنزیها و ژنوتیپفنوتیپ ¸کنترل در ن ر گرفت  شد. بعد از بررسی 

افهراد دارای فعالیهت انهدک و     ٪0 0در بی  ای  افراد هییک  کمبود مللق فعالیهت آنزیمهی نداشهت.    

 ٪3 2فعالیت طبیعی داشتند ک  با نتایج حاصل از سایر ملالعات ک  فقدان فعالیت آنزیمهی را    1٪ 97

انهد مغهایر بهود. یهک     جامعه  گهزارش کهرده   افراد  ٪19و فعالیت طبیعی را در  ٪00و کمبود فعالیت را 

و یک همبستگی مثبهت    nmol/gr Hb/hبر اساسTPMTدار بی  فعالیت آنزیم همبستگی منفی معنی

شهود.  محاسب  شود در بی  بیماران و گروه کنترل مشاهده مهی   mU/Lزمانی ک  فعالیت آنزیم بر اساس

برای بیان فعالیهت آنهزیم اسهت. همینهی       nmol/gr Hb/hتر از واحد مناسب mU/L استفاده از واحد

در غرب ایران اندک اسهت. خلهر مسهمومیت     TPMTهای جهد یافت  شناخت  شده آنزیم فرکان  آلل

 mU/Lدر غرب ایهران کهم اسهت. اسهتفاده از واحهد        IBDهای تیوپورینی در بیمارانبعد از مصرف دارو

است. نتهایج ایه  تحقیهق     TPMTعالیت آنزیمبرای بیان ف nmol/gr Hb/hتر از بکارگیری واحد مناسب

 تواند کمک کننده باشد.در راهنمایی ب  تجویز داروهای تیوپوری  در جمعیت غرب ایران ب  پزشکان می

 TPMT, IBD , Phenotype , Genotype , HPLC , PCR , RFLP:   هاکلید واژه
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 نقش رتینوئیک اسید در بیماریهای خود ایمنی
 

 راقیعلی اکبر صبور ی
 دانشگاه علوم پزشکی تهران، دانشکده بهداشت، گروه ایمنولوژی

asaboor@tums.ac.ir 
 

فرضیات متعددی بهرای   شیوع بیماریهای خود ایمنی در سالهای اخیر بسرعت رو ب  افزاید است و

علت ای  بیماریها یکرشده و روشهای درمانی متعددی نیزپیشنهاد شده است. با توج  ب  بهرهم خهوردن   

عادل سیستم ایمنی از حالت طبیعی ب  حالت بید فعال ومهاجم در ای  نهوع بیمهاران که  منجهر به       ت

ها اغلب بر اساس ههدایت سیسهتم ایمنهی به  حالهت متعهادل       آسیب بافتهای خودی نیز میشود، درمان

 طراحی شده است. در تمایز سلولهای اولی  ب  سلولهای فعال ترکیبات ملکولی محیط اطهراف سهلولهای  

ها، هورمونها و سایر فاکتورهای رشد و مواد مغذی نقد بسیار مهمی ایمنی ن یرسیتوکاینها، اینترلوکی 

دارند. اخیرا ثابت شده است ک  ریزمغذیها بخصوص آنهایی ک  گیرنهده اختصاصهی در سهلولهای ایمنهی     

نقد بسیار  in vivoو   in vitroبر تعادل سلولهای ایمنی در D دارند ازجمل  رتینوئیک اسید و ویتامی  

ههای حیهوانی   موثری داشت  اند. مکمل یاری با ای  مشهتقات فعهال ویتهامینی توانسهت  اسهت در مهدل      

بیماریهای خود ایمنی تاثیرات مفید داشت  باشد. اخیرا کار آزماییههای بهالینی در ایه  زمینه  در حهال      

عیت سلولهای تن هیم کننهده کاهشهی    انجام است ک  نتایج ملکولی آن در بیان ژنهای سیتوکاینها و جم

ههای  بررسهی برخهی از مکانیسهم    باشهد. قابل توجه  مهی    T regulatory سیستم ایمنی ن یر سلولهای 

 ملکولی اثررتینوئیک اسید در سلولهای ایمنی در بیماریهای خود ایمنی مورد بحث قرار خواهد گرفت.
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 صآنتی ژنهای میموتوپی  و کاربرد آنها در درمان و تشخی

 

 دکتر محمد جواد رسایی
 تهران  -دانشگاه تربیت مدرس .دانشکده علوم پزشکی ، گروه بیوشیمی بالینی  

Rasaee_Mj@yahoo.com 
 

ها پپتیدهایی هستند ک   از شوند .ای  مولکولها شناخت  میها ب  عنوان مقلدی  اپی توپمیموتوپ

 شهوند و دارای تهوان اتصهال به      ها انتخهاب مهی  ای از پپتیدای تصادفی از تعداد و گنجین ابخان کت میان

ژن ههر دو توسهط پهاراتوپ مشهاب       ژن هستند. لهذا میموتهوپ و آنتهی   بادی تهی  شده بر علی  آنتیآنتی

ز خواص اپهی تهوپ   رود میموتوپ باید بخشی اشوند .با توج  ب  تعریف ارائ  شده انت ار میشناسایی می

هر چند ک  شباهت تام ،علی الخصوص در توالی اسید های آمین   ممک  اسهت بهی  ایه      .را تقلید کند

شهیمیایی و   –دو وجود نداشت  باشد. اما خاصیت تقلید ممک  است بخاطر تشهاب  در خهواص فیزیکهی    

پتیهد بصهورت صهناعی یها به       میلیارد یا بیشهتر از پ  022ساختار دو پپتید باشد . در کتابخان   پپتیدی 

گیرد. ای  مجموع  دارای تنوع فراوان تا حهد تنهوع   صورت نماید داده شده روی فاژ در اختیار قرار می

ها برای کاربرد جهت واکسیناسیون و همینی  برای تشخی  مناسب هستند بادی است. میموتوپآنتی

توانند سیستم ایمنی را ب  ترتیبی می هامیموتوپ و ممک  است دارای ساختاری خلی یا فضایی باشند.

ژن اصهلی و طبیعهی که  در سهلو     بادی تولیدی  هم با خود آنها  و هم  با آنتهی تحریک کنند ک  آنتی

کلونال بدست آمهده از تزریهق میموتهوپ    بادی پلیآنتی .شوند واکند دهندهای سرطانی بیان میسلول

 های توموری را از بی  ببرد . ا  سلولتواند دارای خاصیت کشندگی سلولی باشد و لذمی

 . باشندها به شرح ذیل میها دارای چندین مزیت تعریف شده  نسبت به اپیتوپمیموتوپ

 شوند.او  دارای ساختار شیمیایی تعریف شده هستند و براحتی و ب  مقدار زیاد  سنتز می

 شوند .اری میهای طو نی نگاهدثانیا پایدارند و در شکل پودر شده برای مدت

 کننده بیولوژیکی نیستند .ثالثا حاوی هیچ ماده آلوده

 های نا خال  تحریک سیستم ایمنی توسط آنان خال  خواهد بود .رابعا ب  جهت نداشت  اپی توپ

 های حامل وصل کرده تبدیل ب  ایمونوژن کرد .توان ب  مولکولخامسا آنان را می

 ژنی برای تشخی  استفاده کرد .شاب  و مقلد آنتیتوان ب  عنوان مسادسا از آنان می

 .توان در کروماتوگرافی تمایلی برای تخلی  دارو استفاده نمودسابعا از آنان می

سهال اخیهر آزمایشهگاه خهود در      02های گزارش سعی خواهم کرد تا  آخری  یافت  اینجانب در ای 

 دهای دیگر آن  را تشریو نمایم . رابل  با نقد و کاربرد میموتوپ در تهی  واکس  و کاربر
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 در بیماران مبتلا به سرطان مدولاری تیروئید  RETهای پروتوآنکوژن طیف جهش

 در جمعیت ایرانی
 

 دکتر مهدی هدایتی

 بهشتی تهران شهید پزشکی علوم دانشگاه ومتابولیسم، ریز درون غدد علوم پژوهشکده ومولکولی، سلولی تحقیقات مرکز
hedayati@endocrine.ac.ir 

 

 ههای کل انهواع سهرطان   %0-02باشد. در حدود سرطان تیروئید شایعتری  سرطان غدد درونریز می

  RETپروتوآنکهوژن  ههای دههد. وجهود جههد   تشهکیل مهی   (MTC)تیرویید را سرطان مدو ری تیرویید 

خوبی نشان داده شهده اسهت. بنهابرای ، شناسهایی     ب  MTCدر ایجاد  00و  00و 02ب  ویژه در اگزونهای 

د، انه هامکان تشخی  زود هنگام بیماری را برای افرادی ک  علایم بیماری را بروز نهداد های ای  ژن جهش

 RETپروتوآنکهوژن   02-09و  1، 0، 3، 0تعیی  جههد ا گزونههای    ملالع  حاضر، از ایجاد میکند. هدف

 003در ایه  ملالعه     .ایرانهی بهود   جمعیهت  در آنان خانواده و اعضای درج  یک  MTCب   مبتلا افراد در

 029قرار گرفتند. جمعیت افراد بیمار شامل  بررسی آنها( مورد خانواده نفر اعضای 090بیمار و  070نفر)

بیمهههار مبهههتلا بههه   0، و MEN2Bبیمهههار  MEN2A ،0بیمهههار  FMTC ،9بیمهههار  sMTC ،03بیمهههار 

اشهباع/پروتئینازکا  ژنهومی بها اسهتفاده از روش اسهتاندارد نمهک      DNAمحتهوای  وسایتوما بهود.  فئوکروم

 اسههتفاده از  بهها RETپروتوآنکههوژن 09-02و  1، 0، 3، 0هههای اسههتخراش شههد. تعیههی  جهههد اگههزون 

ههای  نوع مختلف جهد خلرنهاک در اگهزون   07در ملالع  حاضر،  شد. انجام PCR-Sequencingروش

نفر از شناسایی گردید که  از ایه  تعهداد جههد      90( در 03-00، 00، 02)اگزون های  RETاصلی ژن 

جههد در اعضهای خهانواده آنهها مشهاهده شهد.        01و  MTCجهد در بیماران مبتلا به    01خلرناک، 

 C634Yبود ک  شامل جهد  RETژن  00اگزون  030بیشتری  فراوانی جهد های خلرناک در کدون 

، در تمامی بیماران مبتلا به   00در  اگزون  M918Tنفر بود. جهد  00در  C634Rنفر و جهد  00در 

MEN2B    شناسایی شد. همینی  درصد فراوانهی هاپلوتایهپG691S/S904S  ( در 00/00ههای  )اگهزون

در ایه  پههژوهد، در   بیمهار( بههود.  020) %0/00بیمههار( و در خویشهاوندان آنههها   000) %3/03بیمهاران  

و   00در اگهزون   RETایرانی، بیشتری  فراوانی جهد در پروتوآنکهوژن    MTC جمعیت بیماران مبتلا ب 

ها مختلف در ایه  ژن  مشاهده شده است. ملالعات آتی ب  من ور شناسایی هاپلوتایپ 02سپ   اگزون 

باشد. بررسی ایه  اثهرات   و فنوتیپ بیماران مورد نیاز می RETو اثر احتمالی آنها بر فعالیت آنکوژنی ژن 

 واند در تصمیم گیری در روند درمان بیماری و مدیریت بیماری موثر باشد.تمی

 RETسرطان مدو ری تیرویید، جهد ژرم  ی ، پروتوآنکوژن  واژگان کلیدی:
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 توسعه و پیشرفت بیوسنسورها به سمت تستهای تشخیص سریع
(Point of care testing (POC)) 

 

 2و1دکتر کبری امیدفر

 تهران تهران، پزشکی علوم دانشگاه ومتابولیسم، غدد مولکولی سلولی علوم پژوهشکده سور،بیوسن مرکزتحقیقات 0
 تهران تهران، پزشکی علوم دانشگاه علوم غدد و متابولیسم ،گاه پژوهش0

omidfar@tums.ac.ir 
 

گیهری  ت جامع  ثابت گردیهده اسهت. انهدازه   های اخیر، کاربرد زیست حسگرها در امر بهداشدر سال

های زیستی برای نشان دادن شرایط متابولیکی بیماران ب  خصوص آنهایی که   ها در نمون من م آنالیت

دارای  های ویژه می باشند،ها بستری هستند و مهمتر از آن بیمارانی ک  در بخد مراقبتدر بیمارستان

هایی ساده، حسهاس،  ، سیستم (Point of care testing (POC))اهمیت است. تستهای تشخی  سری  

اختصاصی و ارزان بوده ک  قابلیت شناسایی مارکر زیستی را در خان ، ملب پزشک، بالی  بیمار و حتهی  

هها جههت مهدیریت صهحیو بیمهاری و ههم       در محل کار دارا می باشند. طراحی و تو سع  اینگون  تست

ده و از اهمیت ویژه ای برخوردار است.  دربسیاری از اخهتلا ت  چنی  انتخاب درمان مناسب ضروری بو

سلو مارکر زیستی در مراحل اولی  بیماری معمو  زیر غل ت آستان  بوده، لذا شناسایی آنالیت مربوط  

بها حساسهیت بها      POCبا استفاده از روشهای آزمایشگاهی موجود اغلب امکان پهذیر نیسهت. تسهتهای    

ها را پ  درمان میسر می سهازند.  ها و هم چنی  ارزیابی عود بیماریام بیماریامکان تشخی  زود هنگ

 ههههای  بهههالینی و مولکهههولی افهههرادهههها بههه  من هههور انجهههام تشهههخی ههههم چنهههی  ایههه  تسهههت

 (Personalized medicine)   کاربردی می باشند.  تستها یPOC ب  راحتی قابل حمل(Portability) 

مایشگاه ههای بهالینی پیشهرفت  و کارشناسهان مجهرب نمهی باشهد. ایه          بوده و خواند آنها متکی ب  آز

ها بیوسنسوری در کشورهای مختلف با شرایط اقتصادی متفهاوت قابهل اسهتفاده مهی باشهد. در      سیستم

کشورهای توسع  یافت  ای  تستها بلور معمول در خان ، در بالی  بیمار و در شهرایط اورژانه  اسهتفاده    

با در آمد متوسط تا کم ای  تستها معمو  در آزمایشگاهای بالینی و یا در خان  می شوند.  در کشورهای 

را می تهوان به  دو دسهت      POCهای سلامت شهری و یا روستایی مورد استفاده قرار می گیرند تستهای 

 البته   اصلی شامل تستهای تشخیصی سری  مبتنی بر میکروفلوئیدیک و الکترودهای چاپی تقسیم کرد.

نکت  ضروری است ک  جهت کاربردی کردن بیشتر ای  تستها و ارائ  ابزارهایی با قابلیهت مهوثر    یکر ای 

  در تشخی  بیماریها هنوز نیاز ب  زمان است.
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 کاربرد نانوذرات در توسعه ایمونواسی های جدید

 
 دکتر جواد محمدنژاد

 تهران علوم پزشکیدانشگاه 
javadbiochem@gmail.com 

 

کیفی و کمی کلاسیک مثهل انتشهار ایمنهی شهعاعی، ایمونوالکتروفهورز، ا یهزا،        های ایمنیسنجد

ایمونوکروماتوگرافی، رادیوایمونواسی، کمولومینسان  ایمونواسی، الکتروکمولومینسان  ایمونواسهی و ...  

ههای  هها و مشهکلات در ایمونواسهی   بادی و آنتی ژن استوار است. مهمتهری  چهالد  بر پای  واکند آنتی

ها، زمانبر بودن مراحل انجام آزمهاید، مراحهل   یک، حساسیت، دقت و صحت پایی  برخی از روشکلاس

ههای مهورد اسهتفاده    متعدد شست و شو، نیاز ب  دستگاههای پیشهرفت  آنالیتیهک، گهران بهودن معهرف     

ههای مهورد سهنجد مثهل سهرم و در      ها، رقیق کردن نمونه  های مونوکلونال و آنزیمبادیبخصوص آنتی

باشد. امروزه نانویراتی مثهل نهانویرات طهلا و نقهره، نهانویرات      ت گران نمام شدن روش سنجد مینهای

های کربنی و... با داشهت  خهواص مناسهب    ها، نانوتیوبها، نانومیل مغناطیسی اکسید آه ، کوانتوم دات

مشهکلات یکهر    های کلاسیک هستند تا بتواننداپتیکی و الکتروشیمیایی در حال استفاده در ایمونواسی

ها، آپتامرها کنژوگ  کهرد  ژنها، آنتیتوان باآنتی بادیشده در با  را حل کنند. نانویرات یکر شده را می

ههای  های ایمنی استفاده کرد. البت  کهاربرد ایه  نهانویرات در توسهع  ایمونواسهی     و در طراحی سنجد

های پیییده بیولوژیک مثل سهرم، ادرار،   کلاسیک مشکلاتی نیز دارد ک  مهمتری  آن تقابل آنها با نمون

باشد ک  ب  شهدت خهواص نهانویرات را تحهت     می protein coronaنخاعی و  پدید ای بنام -مای  مغزی

 کند.های ایمنی ایجاد میدهد و مشکلاتی در سنجدتاثیر قرار می

 ایمونواسی، نانویرات، آنتی بادی مونوکلونال کلمات کلیدی:
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 یدی: تشخیص و درمانرادیوداروهای پپت
 

 دکتر بهروز علیرضاپور
 پژوهشکده کاربرد پرتوها، پژوهشگاه علوم فنون هست  ای، سازمان انرژی اتمی

behroz_a2000@yahoo.com 
 

 بیماری بندی مرحل  بیماری، شناسایی محل در ای فزاینده طور ب  مولکولی تصویربرداری هایتکنیک

 شامل حساس تصویربرداری متدُهای بیشتر . گیرندد استفاده قرار میمور گیری درماننیز ب  من ور پی و

SPECT تکنیهک  نیهز  و تهک  فوتهون  انتشار توموگرافی برای تکنیک ایهست  پروبهای از استفاده همان یا 

PET تصویربرداری  هایپروب باشند. تاکنون انواع بسیار زیادی ازمی گسیل پوزیترون توموگرافی همان یا

 اهداف تصویربرداری برای های کوچک شیمیاییها، پپتیدها، اپتامرها، نانویرات و مولکولبادییمانند آنت

 بیولهوژیکی  دار شده با رادیو نوکلئیدها، ابزارهای نشاندار اند. در ای  بی  پپتیدهای یافت  توسع  مولکولی

رادیونوکلئیهدی هدفمنهد    ندرما نیز و توموری سلولهای محل در گیرنده از تصویربرداری برای ارزشمندی

 تمایل با  برای اتصال بها رسهپتورهای سهلو سهلولی،     و همینی  های فارماکوکینتیکیهستند. ویژگی

 بهرای  مناسهب  عهواملی  را پپتیهدها  ایه   تومهوری،  رسهپتورها در سهلو سهلولهای    بها ی  بیهان  بها  همراه

ها شناخت  شهدند  و ب  ویژه نورون پپتیدهای سنتز شده در مغز ساخت  است. ابتدا درمان و تصویربرداری

 در دسهتگاه  پپتیهدها  ایه   بیشهتر  ازآنجا ییک  وجود ای  با شدند.  می نامیده نوروپپتیدها ب  ای  دلیل ک 

  "تن یمهی  پپتید" ی واژه از اغلب شوند،نیز سنتز می غیره و ریز درون غدد سیستم لنفاوی، بافت گوارش،

 ای  روده پپتیهد  ی ،زبهومب   سوماتوسهتاتی ،  شهامل  پپتیهدها  ایه   از میشهود. برخهی   آنها استفاده نیز برای

 که   هستند RGD( Arginine- Glycine- Aspartic Acid ) و اکسِندی  نوروتنسی ، گاستری ، وازواکتیو،

 پپتیهدها  ای  از بسیاری نزدیک ایدر آینده ک  شود می بینی پید .باشندمی بررسی تحت حاضر حال در

 سهخنرانی به  تحهو ت    درای  .کنند پیدا ای هست  پزشکی و شناسی سرطان در دهاییکاربر است ممک 

پرداخته  خواههد    سهرطان  درمهان  و تشخی  در کاربردهایشان و کوچک رادیوپپتیدهای یزمین  در اخیر

 شد.
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 رهش آهسته ملاتونین یک روش نوین برای افزایش کارایی تاموکسیفن

 در درمان سرطان سینه 
 

 صمدیدکتر ناصر 
 دانشگاه علوم پزشکی تبریز

nsamadi@ualberta.ca 
 

های توموری و کاهد عوارض جهانبی در  داروهای شیمی درمانی پیشرفت  وجدید با هدفمندی بافت

باشهند. ههدف از ایه  ملالعه  بررسهی نقهد       های دارورسانی نوی  میسلولهای نرمال از اهداف سیستم

کارآمدی داروی ملاتهونی  ازطریهق القهای آپوپتهوز و افهزاید       (در افزایدNLCهای لیپیدی )نانوسامان 

هها از لحها    باشد. ملاتونی  بارگیری شهده در نانوپارتیکهل  می MCF-7سمیت در رده سلولهای پستانی 

سایز، پتانسیل زتا وخواص فیزیکو شیمیایی تعیی  ویژگی شد. فرمو سهیون جدیهد از لحها  سهمیت و     

و فلوسایتومتری مورد ارزیهابی قهرار    MTT,DAPIهای طانی بوسیل  تکنیکالقای اپوپتوز در سلولهای سر

 توسهههط تکنیهههک  survivin, Bcl-2 , Bidگرفهههت. در نهایهههت بیهههان مارکرههههای آپوپتهههوزی    

  Real Time PCR  مورد بررسی قرار گرفت. میانگی  سایز نانوپارتیکل های بدست آمده از فرمو سهیون

ماه پایهداری قابهل   4 آن در مدت   Controlled releaseها و همینی کلبود. ابعاد نانوپاتیnm 71بهین  

  µM 1.3 ± 0.4بهرای ملاتهونی  و تاموکسهیف  به  ترتیهب       50ICقبول فرمو سیون جدید را اثبات کرد. 

 هها میهزان سهمیت سهلولها را از    بدست آمد. ملاتونی  بارگیری شهده در نانوپارتیکهل   5.2mM ± 30.7 و

رصد کاهد داد. تیمارهمزمان فرمو سیون و تاموکسیف  میزان اپوپتوزرا در حهدود  د 02درصد ب   00 

و Survivin (. فرمو سیون ملاتونی  باعث کاهد بیهان آنتهی آپوپتوتیهک    P<05/0دو برابر افزاید داد)

دههد  ههای مها نشهان مهی    گردید. در مجمهوع نتهایج یافته     Bidهمینی  افزاید در بیان پروآپوپتوتیک

توانهد در افهزاید کهارایی    تواند بعنوان یهک سیسهتم دارورسهانی موثرکه  مهی     می NLCهای  ن نانوساما

 داروهای شیمی درمانی در سرطان پستان  موردارزیابی بالینی قرار گیرد.

 MCF-7نانوپارتیکل و  تاموکسیف ، ملاتونی ، واژگان کلیدی:
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 ریتم و هارمونی موسیقی در بیوشیمی

 

 دکتر مهدی پورامیر
 نشگاه علوم پزشکی بابلدا

pouramir@yahoo.com 
 

 در ساختمان وعملکرد مولکولهای بیوشیمیایی بویژه پروتئینها واسیدهای نوکلئیک، ریتم،هارمونی و

ز بلورکلی ن م موسهیقیایی جهالبی وجهود دارد.پروتئینهها از اسهیدهای آمینه  واسهیدهای نوکلئیهک ا        

در  نوکلئوتیدها تشکیل شده اند، هر اسیدآمین  یا نوکلئوتید میتوانددرجایگاه یهک نهت موسهیقی باشهد.    

ترتیب  ساختار اول پروتئی  ک  ساختاری جهت دار از انتهای آمینی ب  انتهای کربوکسیلی است؛ تعداد،

اسهت که  بها     ههایی وتنوع اسیدهای آمین  اهمیت دارد وترجم  آن ب  زبهان موسهیقی به  صهورت نهت     

خهواص ههر    گیرنهد. فرکانسهای مختلف وبا زمانهای متفاوت درمیزانهها واکتاوههای موسهیقی جهای مهی     

ههای دوم وسهوم پروتئینهها درکمپوزسهیون     نیزسهاختمان  اسیدآمین  مانند آب دوسهتی وآب گریهزی و  

نت موسیقی چهار نوکلئوتید معادل چهار  ساختاراسیدهای نوکلئیک، در شود.قلعات موسیقی لحا  می

 است وتعداد،ترتیب،تنوع وخواص اسپکتروسکوپی نوکلئوتیهدها نیزماننداسهیدهای آمینه  اهمیهت دارد.    

توالی سالم ،اصلاح شده یا معیوب یک پلیمر بیوشیمیایی را میتوان باشنیدن قلعهات موسهیقیایی درک   

د تقههارن مههواردی ماننهه هههای موسههیقی بهه  سههنتز پلیمههر بیوشههیمی پرداخههت.  تههوالی نههت از و کههرد

ایه    در موسهیقی دارنهد.   گفتگوی مشترکی در دنیای بیوشیمی و ها و...داستان وپیچ ،پالیندروم،موتیف،

گفتمهان مشهترک آنهها     ای درجسهتجوی ارتبهاط هنرموسهیقی وعلهم بیوشهیمی و     تحقیق میهان رشهت   

 .باشیممی
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 اختلالات لاکتات و پیروات
 

 دکتر مریم رزاقی آذر
 )ع(حضرت علی اصغر مرکز غدد بیمارستان 

 مرکز تحقیقات اختلا ت متابولیک پژوهشگاه علوم غدد و متابولیسم دانشگاه علوم پزشکی تهران
mrazuv_md@yahoo.com 

 

شهود.  پیهروات   گلوکز در داخل سیتوپلاسم مسیر گلیکولیز را طی کهرده و تبهدیل به  پیهروات مهی     

کند، وارد میتوکندری مسیر متابولیک دارد. تبدیل ی  اگزولو استات شده سپ  ما ت ایجاد می چندی 

ایجاد کند. در ای  مسیر آسهپارتات نیهز تولیهد     ATPهای گردد تا ملکولو سپ  وارد سیکل کرب  می

شهده و راه  می شود ک  برای سیکل اوره  زم است. از طرفی اگزالو استات تبدیل ب  فسفو انول پیهروات  

پیهروات در مسهیر متابولیهک دیگهری تبهدیل به         شهود. پیماید و تبدیل ب  گلوکز میگلوکونئوژنز را می

گردد.  استیل کو آ خود شود.  و باز راه دیگری منجر ب  تولید استیل کوآ و ساخت  کتون می کتات می

سهازد.  از مسیر دیگری اتانول مهی شود و شود. پیروات ب  آ نی  نیز تبدیل مینیز وارد سیکل کرب  می

افتهد.   کتهات دهیهدروژناز، آ نهی  آمینوترانسهفراز،      سیستم آنزیمی اتفار می 0ها از طریق ای  تبدیل

دهیدروژناز و پیروات دکربوکسیلاز. نق  در آنزیم ههای مختلفهی   کربوکسیلاز، کمپلک  پیرواتپیروات

ههای متابولیهک مختلهف بها     کند سهبب بیمهاری  ت میک  پیروات را در جهات مختلف بیوشیمیائی هدای

ت اهرات بالینی و آزمایشگاهی متفاوت می شود.  ک  هریک درمان خاص خود را دارد. مهثلا  در کمبهود   

آنزیم پیروات کربوکسیلاز،  کتات با  و پیروات نرمال یا پائی  داریم ای  اختلال سبب هیپوگلیسهمی و  

رود. در ایه   ونیاک با  می گردد.  آ نی  ، سیترولی  و لیزی  با  مهی ب  علت کمبود آسپارتات باعث آم

بیماران نشاست  یرت و مواد حاوی کربوهیدرات توصی  می شود. در اختلال پیروات دهیدروژناز  کتهات  

و پیروات هردو با  است. خوردن کربوهیدرات باعث بدتر شدن حهال بیمهار شهده و بیمهار بایهد بیشهتر       

کند. بنابرای  توج  ب  علائم بالینی و بیوشیمیائی ای  اختلا ت از ن ر انتخاب نوع درمهان  چربی مصرف 

 باشد.       بسیار حائز اهمیت می
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استفاده از روش های پروتئومیکس در جستجوی بیومارکرهای ریوی در بیماران 

 (COPD)شیمیایی و انسداد مزمن ریوی 

 

 1,2دکتر حسین مهرانی
 0شکی بقی  الله )عج( گروه بیوشیمی بالینیدانشگاه علوم پز

 0مرکز تحقیقات آسیب های شیمیایی
hosseinmehrani@gmail.com 

 

( بلور گسترده بر علیه  نیروههای   Sulfur Mustardها در جنگ بر علی  ایران از گاز خردل ) عراقی

 مخصوصا سردشت استفاده نمودنهد. عهلاوه بهر ضهایعات پوسهتی بهید از        رزمی و ساکنی  منلق  غرب

سی هزار نفر مبتلا ب  بیماری ریوی مزم  شدند. بیماری مزم  ریوی دیگری ک  بر اثر عوامل محیلهی  

های آلوده و افزاید س  ر  میدهد و شیوع بیشهتری در  ن یر آلودگی هوا، مصرف سیگار، کار در محیط

(است ک  از ن ر مرس و میر در رده چهارم جهانی قرار COPDیوی انسدادی مزم  )جهان دارد بیماری ر

های ریوی شاخص  مولکهولی )بیومهارکر( شهناخت  نشهده اسهت و تشهخی        دارد. تا کنون برای بیماری

، CT and HRCTههای  ههای فیزیکهی ن یهر اسهپیرومتری، اسهک      ضایعات ریوی بیشهتر از طریهق روش  

نجهام میکیهرد.  در ایه  تحقیهق در راسهتای جسهتجو بهرای بیومهارکر ریهوی از          تصویربرداری با اشع  ا

های پروتئومیک  استفاده شد. در ای  تحقیق هشتاد نفر )پنجاه بیمهار ریهوی و سهی نفهر سهالم(      روش

مورد ملالع  قرار گرفتند. در فاز اول پروتئی  ههای  واژ چههار گهروه ده نفره)شهاهد، بیمهاری خفیهف،       

ریوی( آنالیز شد. درفاز دوم  آنالیز پلاسمای خون ده نفر شاهد و ده نفر بیماری ریهوی  متوسط و شدید 

شدید و در فاز سوم پروتئی  های نوتروفیل های خون محیلی ده نفر شاهد ، ده نفر شیمیای متوسط و 

انجام گرفت.نمون  های پروتئینی پ  از پردازش، در بعد اول و دوم الکترفورز دو  COPDده نفر مبتلا ب  

 MALDIبعدی تفکیک و پ  از رنگ آمیزی، اسک  و آنالیز توسط تریپسی  هیدرولیز و سپ  توسهط  

TOF MS/MS     آنالیز و مورد شناسایی قرار گرفتند. نتایج  واژ نشان داد آپولیپهو پهروتئیA1   فقهط در

در  S100 A1ه بیمار مشهاهده شهد و در افهراد شهاهد دیهده نشهد.پروتئی  اتصهالی به  کلسهیم          س  گرو

های بیماران متوسط و شدید یافت  ولی در بیماران خفیف و افراد سالم مشاهده نگردید. علاوه بهر  نمون 

فهزاید  در تمامی نمون  بیماران کاهد و هاپتوگلوبولی  بلور معنهی داری ا  Surfactant Proteinsای  

فقط  در افراد بیمار مشاهده شد و ن یر  واژ، ههاپتوگلوبولی    A1نشان داد. در پلاسمای خون آمیلوئید 

ههای خهون محیلهی در ههر دو     نیز نسبت ب  گروه شاهد افزاید معنی داری را نشان داد. در نوتروفیهل 
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برعک  فعالیهت ا سهتاز    آنتی سری  پروتئاز مشاهده نشد، Serpin B1گروه بیمار نسبت ب  گروه شاهد 

و سهوپر     S100 A8 and A100 A12ههای  داری افزاید یافت  بود. علاوه بر ایه  پهروتئی   ب  طور معنی

ب  عنهوان   A1داری را نشان دادند. نتایج حاصل س  نشان میدهد: آپو اکسید دیسموتاز نیز افزاید معنی

سرم میتواند در تشهخی  کمهک کننهده باشهند.     در  A1بیومارکر بیماران شیمییای در  واژ و آمیلوئید 

ها و آمیلوئید نشان دهنده پدیده التهابی، افزاید سوپر اکسید دیسموتاز حاکی از افزاید هاپتوگلوبولی 

نشان   Surfactant Proteinsافزاید فعالیت ا ستاز و کاهد  ، Serpin B1استرس اکسیداتیو وکاهد 

 ئاز در ای  گروه از بیماران است.آنتی پروت-ای از عدم تعادل پروتئاز

 A1 ، Surfactant Proteins، Serpin B1، S100 A8پروتئومیک  ، آپو  کلید واژه ها:
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 بیوشیمی سلول و تمایز
 

 1دکتر عباس صاحبقدم لطفی
 گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه تربیبت مدرس، تهران، ایران0

lotfiab@modares.ac.ir 
 

کنند در تمایز نیز دخیلنهد. سهوال   مسیرهای سیگنالینگ ک  تکثیر، رشد و متابولیسم را کنترل می
شهود. قهدر   دهد بلحا  بیوشیمیایی چگون  توجی  میای  است ک  ای  هم  اتفاقاتی ک  در تمایز ر  می
های بنیادی تقسیم شده و ول ارتباط وجود دارد. سلولمسلم آن است ک  بی  متابولیسم و سرنوشت سل

ها متفاوت است. بنابرای  انت ار آن در انواع سلول کنند. نیاز متابولیکیها را تولید میانواع مختلف سلول
افتد؟ شواهدی است ک  فعالیت یک مسیر متابولیکی در حی  تمایز تغییر کند. ای  امر چگون  اتفار می

ههای بنیهادی دارد. بهرای مثهال     ن یم متابولیسم نقد مهمی در در حی  رشد در سلولوجود دارد ک  ت
گسهترده  rewiring دههد که    ههای سهرطانی نشهان مهی    ها با شواهد قهاط  در متابولیسهم سهلول   یافت 

شهامل   rewiringمتابولیسم سلولی گویای قدرت سلول سرطانی در رشد غیر قابل کنتهرل اسهت. ایه     
در گلیکولیز هوازی است، جایی که  گلهوکز بها سهرعت بها یی به   کتهات تبهدیل          ATPتولید تعدادی 

مشهود است و نیهز تغییهر در سهنتز     Warburgای ک  ب  نام اثر شود حتی در حضور اکسیژن، پدیدهمی
، تغییر در دوره کهرب  و همینهی  تغییهر متابولیسهم آمینواسهیدها در      Redoxلیپید، تغییر در با ن  

تواند سرنوشت سلول را از س  طریق تغییر دهد: اول اینک  های سالم است. متابولیسم میبافتمقایس  با 
ها بلور معمول محدود کننده عمل سلول نباشند و تغییر در نیهاز متهابولیکی در حهی  تمهایز     متابولیت

ی بهدون  های لوکال مانند فیدبک کنترل ولممک  است منجر ب  تن یمات متابولیسم از طریق مکانیسم
عمده بشود. دوم اینک  تمایز ممک  است نیازمنهد یهک شهیفت اساسهی در      rewiringنیاز ب  متابولیک 

تهری  طریهق   های متابولیک باشد. سهوم و شهاید جهذاب   نقش  متابولیک سلول مثلا با تن یم بیان آنزیم
مهایز را به  وسهیل     اینک  تغییرات متابولیک شاید ن  فقط برای تمایز ضروری باشند بلک  ممک  اسهت ت 

تن یم مسیرهای سیگنالینگ و بیان ژن کنترل نمایند. در راستای درک بیشتر بخد بسیار محدودی از 
ههای حهاوی   های بنیادی جدا شده از بافت چربهی بها اسهتفاده از لنتهی ویهروس     بیوشیمی تمایز، سلول

، HNF4αلو بیهان ژن  در حضور کنترل منفی ترانسداکت شدند. سپ  تغییهر در سه   Let-7مهارکننده 
به    Let-7دههد که    بررسی شد. نتایج نشان مهی  09و  01سیتوکراتی  های  آلبومی ، آلفافیتوپروتئی ،

مهی باشهد و مههار آن منجهر به  افهزاید بیهان         HNF4αعنوان یک تن یم کننهده منفهی در بیهان ژن    
یوشهیمیایی تمهایز ارائه     ههای ب شود. در ای  مقال  تا حد امکان برخی جنبه  نشانگرهای ویژه کبدی می

 خواهد شد.

 Let-7تمایز، بیوشیمی تمایز،  :هاکلیدواژه 
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 فعالیت غیر قابل کنترل پراکسیدازی در بیماریهای تخریب نورونی:

 اهمیت و عوامل ساختاری درگیر 
 

 دکتر رضا خدارحمی
 ، کرمانشاه، ایرانمرکز تحقیقات بیولوژی پزشکی و دانشکده داروسازی، دانشگاه علوم پزشکی کرمانشاه

rkhodarahmi@mbrc.ac.ir 
 

آلزایمر یک بیماری تخریب نورونی است ک  همراسهتا بها کهولهت سه  در افهراد مسهتعد بها ظههور         

 پلاکهای آمیلوییدی، تجمعات نوروفیبریلاری، از دست رفت  سیناپسها و مهرس سهلولی و در نهایهت بها    

ت اهرات بالینی شامل اختلا ت پیشهرونده شهناختی و ضهعف حاف ه  آشهکار میگهردد. اولیگومرههای        

و  Aβنقد مهمی در بروز و شدت بیماریزایی ایفا می کنند. اتصال گهروه ههیم به      Aβمتشکل از پپتید 

ملی ظهور فعالیت  شب  آنزیمی غیر قابل کنترل پراکسیدازی، همراستا بها بهروز اسهترس اکسایشهی عها     

تعیی  کننده و غیر قابل انکار می نماید، طوریک  در جوندگان بدلیل عدم قابلیت اتصال پپتید مذکور ب  

گروه هیم، پاتوزنز آلزایمر با ای  وسعت مشاهده نمیشود. در ملالع  حاضر، ضم  ارای  شهواهدی مبنهی   

یداتیو/نیتراتیو در اکسهاید  مشاهدات و اهمیت فعالیت اکسه  ،Aβبر اتصال گروه هیم ب  فریتی  و پپتید 

مولکولهای حیاتی و نیز تسری  تولید اولیگومرها، وابستگی یا عدم وابستگی میزان فعالیت پراکسهیدازی  

ب  وضعیت تجم  پپتید ارای  و تناقضات احتمالی موجود نیهز مهورد بحهث قهرار      "هیم متصل ب  پپتید"

 گیرد.  می

 ، فعالیت پراکسیدازی، آلزایمر، تجم  آمیلوییدی، فریتی Aβ کلمات کلیدی:
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 نقش سیگنالینگ سلولی در  سرنوشت سلول و رویکردهای درمانی
 

 دکتر سیده زهرا بطحائی
 گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده علوم پزشکی، دانشگاه تربیت مدرس، تهران

zbatha2000@yahoo.com 
 

قا  آن ضروری اسهت. در ههر   در شرایط طبیعی، حفظ تعادل در مجموع  مکانیزمهای سلولی برای ب

 نوع آسهیبی، عهدم تعهادل در مکانیزمههای تن یمهی باعهث اختلا تهی میشهود که  نیهاز به  درمهان را             

در پی خواهد داشت. فهم ارتباط بی  عناصر متفاوت دخیل در تعهادل و هموسهتاز سهلولی و چگهونگی     

اریههائی ن یهر اضهمحلال عصهبی،     ارتباط بی  آنها، منجر ب  تعریف استراتژیهای درمانی جدید برای بیم

هاست که   اختلا ت قلبی، دیابت، بیماریهای التهابی و سرطان میشود. تند سلولی مثالی از ای  آسیب

توسط عوامل خارجی یا داخلی  القا  میشود. ای  تند ب  نوب  خود فرآینهدهای دیگهری را تحهت تهاثیر     

سلولی میشود یا سلول را ب  سمت مهرس پهید   دهد ک  در نهایت یا منجر ب  برگشت هموستاز قرار می

(، UPR(، شهامل پاسهخ پهروتئی  تهانخورده )    ERSمیبرد. پاسخ کلی ب  تند اندوپلاسهمیک رتیکولهوم )  

و  UPRاتوفاژی، هیپوکسی و عملکرد میتوکندری است. ارتباط بی  ای  شرایط منجهر به  فعهال شهدن     

مینی  سایر مسیرهای تن یمی سلولی ن یهر  ، هUPR تعادل ظریف بی  بازوهای مختلف تن یم کننده 

اتوفاژی و مرس سلولی را در پی خواهد داشت. تحقیقات در چند ده  گذشهت  نشهان داده که  آپوپتهوز     

تنها نوع مرس سلولی برنام  ریزی شده در تن یم هموستاز بافتی و حذف سلولهای ناخواست  در سهامان   

ر ای  راستاست. در هنگام آپوپتوز، سلولها تحهت اثهر   زیستی، نیست. نکروز هم نوعی مرس سلوی مهم د

بندی میشوند، ب  طوری که  سهامان  ایمنهی تحریهک     کاسپازها برش خورده و در اجسام آپوپتوزی بست 

نشود. بالعک ، نکروز یک مسیر ساده و غیرارگانیزه مرس است ک  در آن القا  و فعالیت سهامان  ایمنهی   

شده مکانیزمی اسهت که  در آن واکهند ایمنهی بهرای حهذف سهلول        ضروری است. نکروز برنام  ریزی 

مردهای مثل باکتری، ضروری است. اتوفاژی هم ب  عنوان یک مکانیزم محتمل برای مرس سهلولی غیهر   

آپوپتوزی پیشنهاد شده است. هر چند ک ، بسیاری از ملالعات د لت بر نقد اتوفهاژی به  عنهوان یهک     

ریهزی شهده و   دارد. پیشرفتهای اخیر عمل و مکهانیرم نکهروز برنامه     مکانیزم بقا  سلول در شرایط تند

نقد اتوفاژی در بقا  و خودگشی سلولی را بیشتر نشان داده است. جدا کردن اتوفهازی و مهرس سهلولی    

با ای  واقعیت ک  محرک هر دو بعضی وقتها یکی است، کمی گیج کننده است. اخیهرا نشهان داده شهده    

ل ملاح های در اثرات نئوپلاستی سهیم است. دادههها حهاکی از ایه  اسهت که       ک  اتوفاژی ب  طور قاب

تند ب  طور قابل ملاح های در اثرات نئوپلاستی سهیم است. همینی  ملالعات نشان داده که  تهند   
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 IRE1-JNKیها   -PERKاز طریهق مسهیر     LC3منجر ب  فعال شدن تشکیل اتوفاگوزوم با تبهدیل  

ما ب  طور خلاص  حدواسلهای اصلی مولکولی و ازتبهاط بهی  مسهیرهای متفهاوت     میشود. در ای  مقال  

مرس و شاخصههای بقا  سلولی ک  کنترل کننده سوئیچ های تن یمی هستند و مسیرهای سهیگنالینگ  

بی  آنها را در شرایط و آسیبهای متفاوت مثل بیماریهای اضمحلال عصبی و سرطان مرور میکنهیم. به    

 ی درمانی جدید مبتنی بر ای  مکانیزمها، ب  من ور برقراری و تن یم تعهادل بهی  ایه    علاوه استراتژیها

 مسیر بحث خواهد شد.
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 باز دارنده های آنزیمی در سلامت و بیماری
 

 دکتر احمد غلامحسینیان
 دانشگاه علوم پزشکی کرمان

agnajar@yahoo.com 
      

باشهد. از  ها اساس تن یم آبشاری فعالیت فیزیولوژیک بدن مهی بازداری از فعالیت آنزیمسازی و فعال

دههد.  ها اساس ساخت و تولیهد مهواد دارویهی را تشهکیل مهی     ای  رو ملالع  مکانیسم بازدارندگی آنزیم

ای  مواد اند. ازمیان مناب  فراوان های طبیعی و سنتتیک فراوانی تاکنون شناخت  و ساخت  شدهبازدارنده

 روند.توان از گیاهان نام برد ک  منب  باارزشی از ن ر تاثیر، فراوانی و تنوع آن ب  شمار میدر طبیعت می

هها از جمله  نحهوه واکهند  بها      از بازدارنده های آنزیمی برای روش  ساخت  مکانیسم عمهل آنهزیم  

توان داروههائی  اینک  چگون  میسوبسترا، تن یم واکند آنزیمی و ارتباط بی  ساختمان و عمل آنزیم و 

هها در فعالیهت   کنند.گرچه  آنهزیم  را طراحی کرد ک  واکنشهای بیوشیمیائی را بازداری کرد استفاده می

حیاتی بسیار با ارزش هستند افزاید یا کاهد فعالیت آنها می تواند منجر ب  بروز بیماریههای مختلفهی   

هها در جلهوگیری از عفونتهها،    وژیکی آنها توسهط بازدارنهده  توان با تن یم فعالیت بیولمی گردد. از ای  رو

دخالت در سیکل سلولی و رشد سلولی، در درمان فشار خون و کنترل بیماریهای التهابی و غیهره اشهاره   

 ها نقد مهمی در تحقیقات بیولوژیکی و بالینی ب  عهده دارند.کرد. علاوه بر ای  بازدارنده

توان ب  نقد بسیاریاز داروهها اشهاره   های آنزیمی دارند میبازدارندههای متعددی ک  از میان فعالیت

توان نشان داد که   هایی را میدهند یا بازدارندههای خاصی اثر خود را نشان میکرد ک  با بازداری آنزیم

شود گیاهان ک  از قدیم در طب سنتی ایهران،  سموم قوی بوده یا ب  عنوان آفت کد از آنها استفاده می

انهد از منهاب  بها ارزش ایه  مهواد به  حسهاب        گرفته  د، چی  و یونان مورد استفاده درمانی قهرار مهی  هن

 بیوتیکهای جدید در صنای  داروئی امروزی نیز کاربرد دارند.آیندک  ب  صورت دارو و آنتیمی

ه را ههای ویهژ  های جدید ک  آنهزیم های مختلف گیاهان برای یافت  بازدارندهجستجو در میان گون  

 αههای  دهند مورد ملالعات فراوان  قرار گرفت  است. از میان آنها ما  به  بازدارنهده آنهزیم   می هدف قرار

متیهل   βهیدروکسهی   βمانوزیداز، تیروزیناز، دی هیدروفو ت ردوکتاز،  -αگلیکوزیداز،  βگلیکوزیداز، 

 پراکسیداز اشاره خواهیم کرد.گلوتاریل کوآردوکتاز، لیپاز، کولی  استراز، زانتی  اکسیداز و میلو
 INVIVOنشان دهنده وجود  مواد موثر در ای  گیاهان است ک  ملالعات  IN VITROملالعات اولی  

در بعضی از آنها اثر بخشی آنها را نیز در حیوان و انسان نشان داده اسهت. همینهی  ملالعهات حیهوانی     
ثبات رسانده است ک  باید ملالعهات بیشهتری در   ثمر بخد بودن آنها در درمان بعضی از بیماریها را ب  ا

 سلو ملکولی و نیز تخلی  عناصر فعال در هر موردی بعمل آید.  

mailto:agnajar@yahoo.com
mailto:agnajar@yahoo.com


 

 
 

 

 

22 

 

 
 

 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران

 

 

 5931مرداد ماه  82-82

 

DNA  :آزاد جنینی در خون ماردان باردار 

 ضرورت ها و چالش های تشخیص قبل از تولد
 

 دکتر سید علیرضا مصباح نمین
 تهران -یت مدرسدانشگاه ترب-دانشکده علوم پزشکی  -گروه بیوشیمی بالینی

mesbahna@modares.ac.ir 
 

گذرد ک  پیام مهیهیج آن  آزاد جنینی در خون ماردان باردار کمتر از دوده  می DNAاز زمان کشف 

تههاجمی قبهل از تولهد انهواع     شهمند جنهی  بهود که  نویهد تشهخی  غیر      دسترسی ب  ماده ژنتیکی ارز

و  0997های منوژنتیک و اختلا ت کروموزومی جنی  را فراهم مهی آورد. ایه  کشهف در سهال     اریبیم

بارداری مادران اتفار افتاد ک  با استفاده از پلاسما و سهرم خهون    1برای شناسائی جنی  مذکر در هفت  

شناسهائی   هها، موفهق به    روی ای  نمون  Yو تکثیر سکان  ویژه کروموزومPCR آنها و ب  کارگیری روش

در صهد بهرآورد شهد که  در      90ها شدند. صحت و دقهت نتهایج ایه  آزمهاید تها      جنی  مذکر در نمون 

های غیر تهاجمی تا ب  میزان صد در صد نیهز گهزارش شهد. از آن به      های بعدی ای  تشخی تحقیقات

  تنها در زمینه   آزاد جنی  درخون مادران باردار ن DNAداری برای تبیی  بیولوژی بعد، تحقیقات دامن 

ههای دیگهری ماننهد متیلومیهک یها اپهی ژنتیهک، ترانسهکریپتومیک ر  داد که           ژنومیک بلک  در حوزه

ها در تشخی  قبل از تولد، علیهرغم  های شایانی را نیز در برداشت. اما اگر تا ب  امروز ای  روشپیشرفت

ههای ملهرح شهده در    ده چهالد های بسیار نوی  و حساس، ب  کلینیک راه پیهدا نکهر  ب  کارگیری روش

های نمون  مادری و جنی  است ک  در ای  مجال، ضم  ارائ  گهزارش مبسهوط و   تفکیک دقیق سکان 

گام ب  گام از روند تحقیقات در ای  زمین  در جهان و همگام بها آن در گهروه بیوشهیمی بهالینی تربیهت      

 مدرس، ب  مشکلات مختلف حی  آزمایشات پرداخت  خواهد شد.

 آزاد جنی  DNAهای غیر تهاجمی ، : تشخی  قبل از تولد، روشان کلیدیواژگ

mailto:mesbahna@modares.ac.ir
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 های بیوشیمیاییغربالگری سلامت جنین با استفاده از تست
 

 دکتر محبوبه مهربانی
 دانشگاه علوم پزشکی البرز -مرکز تحقیقات پروبیوتیک و مکمل های غذایی

dr.mehrabani@abzums.ac.ir 
 

هدف از انجام یک تست غربالگری، تعیی  و ارزیابی میزان خلهر )ریسهک( وجهود بیمهاری یها یهک       

 باشد. مهمتری  تستهای غربالگری مرتبط با ناهنجاریهای جنینی یکر شده عبارتند از: وضعیت خاص می

  Free BHCGو  PAPP-Aکه  در آن دو تسهت آزمایشهگاهی     "Combined Test" آزمهاید غربهالی  

(.ایه  آزمهاید در سه  ماهه  اول      Double Markerمورد بررسی قرار می گیهرد )  NTرا بهمراه فاکتور 

 باشد.بارداری قابل انجام می 03تا  02های دوران بارداری و طی هفت 

را  BHCG TiterوAFP ،uE3ای  آزماید س  تست آزمایشهگاهی   در "Triple Test" آزماید غربالی

ای  آزماید در س  ماه  دوم بهارداری و طهی   . گیردهای سونوگرافی مورد بررسی قرار میهمراه یافت ب  

 بارداری است. 00تری  زمان برای انجام آن هفت  بارداری قابل انجام بوده و مناسب 00تا  00های هفت 

 در ایههه  آزمهههاید چههههار تسهههت آزمایشهههگاهی     "Quadruple Test" آزمهههاید غربهههالی 

 AFP,uE3,BHCG Titer,Inhibin A  گیرد همانند های سونوگرافی ، مورد بررسی قرار میب  همراه یافت

بارداری قابهل انجهام بهوده و     00تا  00های ای  تست غربالی طی هفت  " Triple Test"آزماید غربالی 

 بارداری است. 00تری  زمان برای انجام آن هفت  مناسب

ای  آزماید را از آن جهت ک  در آن پهنج تسهت آزمایشهگاهی       "Penta Screen" آزماید غربالی

Inhibin A ,AFP,uE3,BHCG Titer,ITA  های سونوگرافی جهت تعیی  ریسک فاکتور، را ب  همراه یافت

ههای غربهالی تریپهل و کهواد، ایه  تسهت غربهالی نیهز طهی          دهند همانند آزمایدمورد ارزیابی قرار می

بارداری اسهت.   00قابل انجام بوده و مناسب تری  زمان برای انجام آن هفت  بارداری 00تا  00های هفت 

باشهد  مهی  HCGدر واق  شکل هایپرگلیکوزیل  هورمون  Invasive Tophoblast Antigen (ITA)مارکر 

های سیتوتروفوبلاست در همان ابتدای دوره جنینی تولیهد شهده و چنانیه  مقهدار آن     ک  توسط سلول

 یابد.باشد، ریسک بروز سندرم داون نسبت ب  ریسک پید زمین  افزاید می بید از حد طبیعی
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 های ژنتیکغربالگری سلامت جنین با استفاده از تست

 
 راددکتر سمیرا ساعی

 دانشگاه علوم پزشکی البرز -گروه ژنتیک پزشکی 

saee-rad@abzums.ac.ir 
 

های ژنتیکی در جنهی   از کاربردهای مهم آزماید ژنتیک، غربالگری و نیز تشخی  نا هنجارییکی 

ههای  بیوشیمیایی خون مهادر و برخهی مهارکر   های است. در غربالگری دوران بارداری با استفاده از مارکر

ب  تعهدادی  ابتلای جنی   احتمالهای شای  کروموزومی گیری و مرتبط با بیماریسونوگرافی قابل اندازه

شود. در صورتی ک  حاملگی پرخلر تشخی  داده شود انجهام آزمایشهات   تخمی  زده می  از ناهنجاریها

های پر خلر محسهوب  ژنتیک ب  عنوان مرحل  تکمیل کننده چرخ  تشخی  پید از تولد در غربالگری

ر معمهو  از طریهق   گیرد که  ایه  امه   قرار می جنی  مورد آزماید ژنتیک ک  در ای  آزمایشها گردد.می

بهارداری( محقهق    00تا  02گیری پرزهای جفتی )هفت  بارداری( و یا نمون  01تا  00آمینوسنتز ) هفت  

 بست  ب  نوع ناهنجاری، آزمایشهای ژنتیک ب  بررسی کروموزومها یا ژنها مهی پهردازد. معمهو     گردد.می
ههای جنسهی به  دلیهل     تلا ت کرومهوزوم و اخ 01 ، تریزومی03)نشانگان داون(، تریزومی  00تریزومی 

جهت غربهالگری ژنتیکهی همینهی      شایعتر بودن، طی تست های غربالگری ژنتیکی بررسی می گردند.

می توان از تست غیرتهاجمی نیز استفاده نمود ک  برای انجام ای  آزماید از مادر، نمون  خون گرفته  و  

خون مادر را جدا نموده و آن را از ن ر برخی جنینی موجود در  DNAهای بسیار حساس، سپ  با روش

های مبتلا ب  سندرم داون، در جنی  ٪91-99های ژنتیکی شای  بررسی می کنند. با ای  تست، بیماری

شوند اما ب  دلیل نتایج مثبت و منفی کایب مشاهده شده، ب  عنهوان  همان دوران حاملگی، شناسایی می

آنها مثبت  CF DNAتست تشخیصی نیست و در افرادی ک  تست تست غربالگری در ن ر گرفت  شده و 

ههای تههاجمی   های تشخیصی با استاندارد طلایی، ک  همان تعیی  کاریوتایپ جنی  با روشباشد، تست

 )آمنیوسنتز یا نمون  گیری از پرزهای کوریون( می باشند توصی  می گردد.
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  نقش آنتی ژنهای نوترکیب مایکوباکتریوم توبرکولوسیس
 9در چسبندگی ماکروفاژها از طریق اینتگرین های بتا 

 

 دکتر زهره مصطفوی پور
 آزمایشگاه پروتئی  های نوترکیب گروه بیوشیمی، دانشگاه علوم پزشکی شیراز

zmostafavipour88@yahoo.co.uk 
 

 میلیون 3مایکوباکتریوم توبرکولوزی  عامل اصلی بیماری عفونی سل است ک  هر سال  باعث مرس 
گردد. در حال حاضر بر اساس گزارش سهازمان بهداشهت جههانی، دو همسهای  شهرقی      نفر در جهان می

( TSTایران، افغانستان و پاکستان با تری  میزان شیوع سل را در جهان دارند. تست پوستی توبرکولی  )
 و  سالیان متمادی ب  عنهوان تنهها راه تشهخی  سهل نهفته  مهورد اسهتفاده بهوده اسهت. اختصاصهیت          

 حساسههیت پههایی  ایهه  تسههت، نیههاز بهه  یههک روش دقیقتههر را ضههروری سههاخت  اسههت. دو آنتههی ژن   
 (Culture Filtrate Protein) CFP-10 و(Early Secretory Antigenic Target) ESAT-6   از ژنهوم

( T Helper Type 1نوع یهک )  Tکننده  مایکوباکتریوم توبرکولوزی ، تحریک کننده قوی سلولهای کمک
ویژگی اختصاصی پاسهخ میزبهان به  مایکوبهاکتریوم تشهکیل گرانولومها        باشند.افراد آلوده ب  سل میدر 
و ماکروفاژها برای کنترل عفونت بها مهاتریک  خهارش سهلولی بهرهم       Tباشد ک  در آن لنفوسیتهای می

و نقهد   ههای میزبهان و عامهل بیمهاریزا    کند دارند. علیرغم ملالعات فراوان در ای  زمین ، برهم کند
پروتئینهای ماتریک  خارش سلولی ن یر فیبرونکتی  در ای  فرآیند همینان ناشناخت  است. لهذا ههدف   

 ESAT-6 ،CFP-10اصلی در ای  ملالع  په  از تولیهد آنتهی ژنههای نوترکیهب مایکوبهاکتریوم شهامل         
، بررسهی  و ارزیابی قدرت تشخیصی ای  آنتی ژنها در تشخی  بیماری سهل  ESAT-6/CFP-10وفیوژن 

در چسبندگی و فیوز شدن ماکروفاژها برای تشکیل گرانولوما بود. آنتی ژنههای   0نقد اینتگری  های بتا
تمایز یافت  تحت تهأثیر ایه  پروتئینهها     THP-1نوترکیب بیان، کلون وخال  شدند. سلولهای منوسیتی 

بررسهی شهد.    RT-PCRی بها اسهتفاده از روش نیمه  کمه     ههای قرار گرفت  و تغییرات بیان ژن اینتگری 
ههای نوترکیهب در بهازآرایی اسهکلت سهلولی، آزمایشههای       ژنهمینی  جهت بررسی نقهد ایه  آنتهی   
را در  0بتا -0های نوترکیب، چسبندگی وابست  ب  اینتگری  آلفا ایمونوفلوئورسنت انجام گردید. پروتئی 

افهزاید دادنهد. نتهایج آزمایشهات      در سهلولهای مهذکور را بهر روی فیبهرونکتی      0بتا - 0مقایس  با آلفا 
های نوترکیهب، فیبرههای اکتهی     تحت درمان پروتئی  THP-1ایمونوفلوئورسنت نشان داد ک  سلولهای 

دهند ک  در نتیج  نقهد مههم اینتگهری     تری نسبت ب  سلولهای بدون درمان تشکیل میسازمان یافت 
 ماکروفاژها نشان میدهد.   در چسبندگی و بازآرایی اسکلت سلولی را در 0بتا -0آلفا 

 ESAT-6،ESAT-6/CFP10 ،CFP-10، 0های بتامایکو باکتریم توبرکولوزی ، اینتگری کلمات کلیدی: 
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 اپیوئیدها به اعتیاد بیولوژیکی و بیوشیمیایی اثرات

 

 دکتر غلامرضا اسدی کرم
 دانشکده پزشکی افضلی پور دانشگاه علوم پزشکی کرمان

Asadi_ka@yahoo.com 
 

نهوع   72شود حاوی انواعی از آلکالوئیدهای طبیعهی و بهید از   تریاک ک  از گیاه خشخاش تهی  می

جز  می باشد. از دیرباز خواص درمانی آن مورد توج  بوده و ابوعلی سینا اولی  فهردی بهود که  رسهال      

لالعهات  کاملی درخصوص آن نوشت. علی رغم اینک  درمورد اثرات ملکولی اجزا  تریاک مثل مهورفی  م 

باشد. یکهی  ای تا بحال انجام گرفت  است ولی در مورد اثرات ملکولی تریاک ملالعات محدود میگسترده

باشد. ملالعات در افهراد  از شایعاتی ک  درمورد تریاک ملرح است اثرات درمانی آن در درمان دیابت می

که  در شهرایط مسهاوی میهزان     دههد بل دیابتی معتاد نشان داد ک  ن  تنها تریاک قندخون را کاهد نمی

HbA1c  را افزاید وHDL-c   هها، آهه ،   دههد و منجهر به  تغییهر در غل هت الکترولیهت      را کهاهد مهی

های مذکور در افراد مذکر و مونث متفهاوت  گردد. یافت های جنسی میهای تیروئیدی و هورمونهورمون

ملالعات ما نشان داد ک  تریاک بلهور   های مذکور در ملالعات حیوانی نیز بررسی واثبات شد.بود. یافت 

متفاوتی در دو جن  مذکر و مونث باعث آپاپتور در بافتهای مغز، کبد، سلولهای خونی، تخمدان و بیض  

ههای سهلولی بافتههای    در شرایط دیابتیک و غیر دیابتیک می شود. ب  علاوه ملالعات نشان داد که  رده 

ههای  دهنهد. بلهوری که  سهلول    ابر تریاک از خون نشان میمختلف تاثیرپذیری آپاپتوزی متفاوتی در بر

 دهند.تخمدان بیشتری اثرات آپاپتوزی را در شرایط مساوی نشان می

باشهد.  همینی  ما نشان دادیم تریاک دارای اثرات مستقیم بر سیستم ایمنی سلولی و هومورال مهی 

توکینی را تحهت تهاثیر قهرار    ها شهده و نیهز شهبک  سهای    ک  باعث بر هم خوردن تناسب لکوسیتبلوری

 های عفونی در افراد معتاد ب  تریاک باشد.گر افزاید بیماریدهد ک  می تواند توجی می

سال  ما درخصوص اثرات ملکولی تریاک بیانگر آن است ک  تاثیر تریاک  00بنابرای  ملالعات حدود 

ههای  ضعیف نموده و بها درصهد  در دو جن  مذکر و مونث متفاوت بوده و در مجموع سیستم ایمنی را ت

 کند.های مختلف اثرات آپاپتوزی و نکروزی اعمال میمتفاوت در بافت

 : تریاک، آپاپتوز، اثرات بیولوژیکی، پارامترهای بیو شیمیاییکلمات کلیدی
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افزایش بقای سلول های سرطان پستان توسط ویسفاتین از طریق تولید نیکوتینامید 

 9ن سوبسترای سیرتویین آدنین دی نوکلئوتید و تأمی
 

 دکتر میترا نوربخش
 گروه بیوشیمی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی ایران، تهران، ایران

Mitra.nourbakhsh@gmail.com 
 

متنوع است ک  ب  دو  پروتئینی با اعمال (NAMPT)ویسفاتی / نیکوتینامید فسفوریبوزیل ترانسفراز 
آنزیمهی کلیهدی در تولیهد نیکوتینامیهد      iNAMPTشهود. فهرم داخهل سهلولی یها      فرم متمایز یافت مهی 

کنهد، به  عنهوان    علاوه بر نقشی که  در متابولیسهم سهلول ایفها مهی      NADاست.  (NAD)نوکلئوتید دی
گیرد. فرم خارش سهلولی  یمورد استفاده قرار م (SIRT1) 0سوبسترا برای عملکرد داستیلازی سیرتویی  

eNAMPT   هها،  یا ویسفاتی  ک  ب  عنوان یک آدیپوسایتوکای  شناخت  شده است، عمهدتاً از آدیپوسهیت
شهود. ویسهفاتی  در سهرم و تومهور افهراد      های توموری ترشو میها، ماکروفاژها و برخی سلوللمفوسیت

با پید آگهی بد و کاهد پاسخ ب  درمان ای یافت  و اغلب مبتلا ب  سرطان پستان افزاید قابل ملاح  
های مولکولی عملکرد ویسفاتی  ترشحی و تأثیر آن بر سهلول تومهوری   همراه است. با ای  حال مکانیسم

هنوز ب  خوبی شناخت  نشده است. در ای  ملالع  نشان داده شد ک  ویسفاتی  خارش سلولی مشاب  فهرم  
 گذارد.ز ای  طریق بر بقای سلول تأثیر میبوده و ا NADداخل سلولی آن قادر ب  تولید 

سهرطان پسهتان بها     MCF-7های نشان داد ک  تیمار سلول MTTارزیابی بقای سلول ب  کمک تست 
دهد. از طرف دیگر استفاده از مهار کننهده آنزیمهی   ها را افزاید میویسفاتی  نوترکیب، بقای ای  سلول

FK866  ک  مهار کننده تولیدNAD رود، از تأثیر محاف ت کننده ویسفاتی  بر بقهای سهلول   ب  شمار می
به    NADگیهری  کنهد. انهدازه  آورد و تکثیر سلولی القا شده با ویسفاتی  را مهار مهی ممانعت ب  عمل می

یابهد.  در داخل و خارش سلول افزاید مهی  NADروش آنزیمی نشان داد ک  تحت تأثیر ویسفاتی ، سلو 
دههد.  سهبب بقهای سهلول شهده و آپوپتهوز سهلول را کهاهد مهی         NADای  در حالی است ک  افهزاید  

ب  کمک سوبسترای پپتیهدی فلورسهان  ایه  آنهزیم نشهان داد، تیمهار بها         SIRT1گیری فعالیت اندازه
دههد. یکهی از اههداف    ساعت، فعالیت ای  آنزیم را ب  طور قابل توجهی افزاید می 01ویسفاتی  پ  از 

SIRT1 ،p53 آن توسط  است ک  داستیلاسیونSIRT1  سبب کاهد پایداری و عملکردp53  شهود.  مهی
داری یافهت که  ایه  کهاهد بها افهزاید فعالیهت        تحت تأثیر ویسفاتی  کاهد معنی p53استیلاسیون 

SIRT1   .هم راستا بود 
توان نتیج  گرفت ک  ویسفاتی  خارش سلولی با افزاید تولید در نهایت از یافت  های ای  تحقیق می

NAD اید فعالیت و افزSIRT1  سبب داستیلاسیونp53     شده  و از ای  طریق بر بقهای سهلول سهرطان
 پستان تأثیر گذار است. 

 p53، 0ویسفاتی ، نیکوتینامید آدنی  دی نوکلئوتید، سیرتویی   واژگان کلیدی:

mailto:Mitra.nourbakhsh@gmail.com
mailto:Mitra.nourbakhsh@gmail.com
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 رزوراترول: ویژگی های آنتی دیابتیک و مکانیسم های آن
 

 دکتر محمد تقی گودرزی
 دانشگاه علوم پزشکی همدان. –پزشکی مولکولی  مرکز تحقیقات

mtgoodarzi@yahoo.com 
 

شیوع نسبتا با ی بیماری دیابت توج  محققی  را ب  ارائ  راهکارهایی جهت بهبود بیماران مبتلا ب  

سهتفاده  بیشهتر از داروههایی بها منبه       ای  عارض  جلب کرده است. از طرف دیگر رویکرد بیمهاران به  ا  

ههای اثهر آنهها    باشد. لذا در راستای یافت  مواد طبیعی موثر در ای  زمین  و تعیهی  مکهانیزم  طبیعی می

 تحقیقات وسیعی انجام شده و یا در حال انجام است. 

شود. رزوراترول یک ترکیب پلی فنلی طبیعی است ک  در انگور قرمز و برخی دیگر گیاهان یافت می

نشان داده شده اسهت ایه  ترکیهب در افهزاید حساسهیت به  انسهولی  نقهد دارد. همینهی  اثهرات           

باشهد. بها وجهود پهژوهد ههای بسهیار در ایه  زمینه          ضدالتهابی دارد و کاهنده استرس اکسیداتیو می

 انده است. های تاثیر آن ناشناخت  باقی مدبابتیک ای  ترکیب و ب  خصوص مکانیزمبسیاری از اثرات آنتی

های پتاسیم وابست  ب  های بتای پانکراس و مهار کانالهای سولفونیل اوره در سلولاتصال ب  گیرنده

ATP ها و افزاید ترشو انسهولی  از جمله   فرضهیات ملهرح در ایه  زمینه        ، دپلاریزاسیون ای  سلول

 است. ها نیز نشان داده شده های برخی آدیپوکی باشد. تغییر در بیان ژنمی

SNARE  ههائی اسهت که  نشهان داده شهده اسهت در ترافیکینهگ انتقهال         ها از دیگر فاکتورپروتئی

هها نقهد دارد. ملالعهات اخیهر تهاثیر      هها در آدیپوسهیت  های گلوکز درغشها  و فوزیهون وزیکهول   دهنده

اران دیابتی مهوثر  تواند در بهبود و کنترل گلوکز بیمها نشان داده است ک  میرزوراترول را بر ای  فرآیند

 باشد.  

های دخیهل  در ای  بحث بر اساس نتایج منتشر شده محقق اثرات آنتی دیابتی رزوراترول و مکانیسم

 گیرد.  در آن مورد بررسی قرار می

 مکانیسم  -رزوراترول -دیابت کلید واژه:

 

mailto:mtgoodarzi@yahoo.com
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 های آزمایشگاهی تشخیص و پیگیری دیابتمروری بر روش
 

 دکتر فریده رضی
 غدد دانشگاه علوم پزشکی تهران پژوهشگاه

F_razi@tums@ac.ir 
 

های مزم  در سراسر دنیاسهت که  همه  سهال  بهر تعهداد       دیابت ملیتوس یکی از شایعتری  بیماری

اد شهده در  گردد. ای  بیماری با توج  ب  میزان شیوع و نیز عوارض مزم  ایجه مبتلایان ب  آن افزوده می

بیماران، از مهمتری  معضلات سلامت در کشور بوده و هزین  بها یی را به  سیسهتم بهداشهت و درمهان      

نمایههد. کنههد. آزمایشههگاه نقهد اساسههی در تشههخی  و درمههان بیمهاران دیههابتی ایفهها مههی  تحمیهل مههی 

و نیهز بررسهی    ، آلبومی  ادرار ، لیپیهدها HbA1c(، GTT,GCTهایی مانند سنجد قند )ناشتا یا آزماید

هایی هستند ک  بلور مرتب و بمن ور پیگیری بیماران و شناسایی عملکرد کلی  و کبد از جمل  آزماید

ههای دیگهری ماننهد    شهوند. عهلاوه بهر ایه  مهوارد، آزمهاید      عوارض دیابت، برای بیماران درخواست می

موارد خاص کاربرد دارند. نتیجه    ، فاکتورهای ایمونولوژیک و ... نیز درC peptideگیری انسولی ، اندازه

ضهروری اسهت   های یکر شده بر روند زندگی بیماران تاثیر چشهمگیر دارد و لهذا   حاصل  از کلی  آزماید

ها ملابق با علم روز، کاملا استاندارد شوند بلوریک  از اخذ نتایج همگون از آزمهاید نمونه    ای  آزماید

های حاصل گردد. همینی  با توج  ب  اینک  کلی  آزماید های مختلف اطمینانیک بیمار در آزمایشگاه

شود، فراهم آوردن امکانهات و شهرایط  زم بهرای    مورد نیاز بیماران، الزاما در کشور بلور رایج انجام نمی

شود، از الزامهات ارائه  خهدمات    هایی ک  در شرایط خاص برای ای  بیماران درخواست میانجام آزماید

 ران است.مناسب ب  ای  بیما

mailto:F_razi@tums@ac.ir
mailto:F_razi@tums@ac.ir
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 (  در جمعیت ایرانیT2D) 0در پاتوژنز دیابت نوع  TCF7L2ها ژن نقش واریانت
 

 دکتر عباسعلی پالیزبان

 گروه بیوشیمی بالینی دانشگاه علوم پزشکی اصفهان
palizban@pharm.mui.ac.ir 

    

اختلا ت متابولیسم کربوهیدرات است ب  عنوان یک بیماری شای  ( ک  ناشی از T2D) 0دیابت نوع  

در جهان شناخت  شده است. شیوع ای  بیماری در ایران و جهان قابل ملاح  ، نگران کننده و ب  عنوان 

ب  شدت  0های ن ام سلامت است. امروزه ملالعات ژنتیکی در مورد دیابت نوع یکی از مهمتری  چالد

ای  ملالعات توانست  است لیستی از ژنهایی را ارائ  کند ک  ب  عنوان ژنهای کاندیدا  افزاید یافت  است،

در جمعیهت بعضهی از کشهورها،     شهوند برای پاتوفیزیولوژی مولکولی بیماری دیابت در ن هر گرفته  مهی   

رسهانی  ( ک  یک فاکتور رونویسی و یکی از اجهزای مسهیر پیهام   rs7903146) TCF7L2های ژن واریانت

WNT های ایه   معرفی شده بود ولی نقد واریانت 0باشد، ریسک فاکتور قوی در ابتلا ب  دیابت نوع می

 مشخ  نبود. مها نشهان دادیهم که      (  در جمعیت ایرانیT2D) 0( در پاتوژنز دیابت نوع (TCF7L2ژن 

ور همزمان یعنی حض می تواند خلر ابتلا ب  بیماری دیابت را افزاید دهد،  Tهموزیگوت بودن برای الل 

ژنوتیهپ( ریسهک ابهتلای    CC( در مقایس  با حهاملی  هموزیگهوت الهل طبیعهی )     TT)ژنوتیپ  Tدو الل 

( برای ابتلا ب  ایه  بیمهاری را دارد. نسهبت شهان       OR :3.71 ,CI:1.43-9.56 P=0.008 95%با تری)

ر جمعیهت مها در   د CCدر مقایسه  بها هموزیگهوت ههای      TT در افراد هموزیگوت  0ابتلا ب  دیابت نوع 

باشهد. از طهرف دیگهر، بررسهی     مقایس  با نسهبت شهان  بدسهت امهده در سهایر جمعیتهها بیشهتر مهی        

 ( rs7903146) TCF7L2ههای ژن  های ژنتیکی خانوادگی نیهز مشهخ  نمهود که  واریانهت     همبستگی

بر ایه   ( دارد. بنها P<0.005داری )در خهانواده ههای دیهابتی ایرانهی، همبسهتگی معنهی       0با دیابت نوع 

در گروه دیابتی نشان دهنده ای  موضوع است ک  غربالگری  Tملالعات، فراوانی نسبتاً با ی ریسک الل 

 تواند راهبردی جهت  بررسی دیابت در ایران.باشد.ای  ژن می

 TCF7L2 ،rs7903146، 0دیابت نوع  کلمات کلیدی:
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 مدیریت بهره برداری و آزمایشگاه پزشکی

 

 سمیعیدکتر سیامک میراب 
 وزارت بهاشت درمان و آموزش پزشکی -معاونت درمان -آزمایشگاه مرج  سلامت

 

مدیریت بهره برداری از آزمایشگاه پزشکی و خهدمات آن، یکهی از مسهائل مههم و چالشهی پزشهکی       

بالینی است. ب  ن ر بعضی از پزشکان، خریداران خدمات آزمایشگاهی و حتی متولیان ن ام سهلامت به    

ه بید از اندازه از آزمایشهای پزشکی بهبود مهدیریت خهدمات آزمایشهگاهی و اطمینهان از     دلیل استفاد

اینک  خدمات مورد نیاز، متناسب در زمان مناسب ارائ  میگهردد به  امهری الزامهی تبهدیل شهده اسهت.        

مدیریت بهره برداری در آزمایشگاه، طبق تعریف، شامل انتخاب درست آزمون آزمایشگاهی بهرای بیمهار   

 گروهی از بیماران در زمان مناسب می باشد. یا

 علل توج  ب  مدیریت بهره برداری در تجویز آزماید شامل موارد زیر است:

 استفاده بید از اندازه از آزماید عامل بالقوه در افزاید هزین  است.  -

 ارتباط معناداری بی  فراوانی آزماید های تجویزی و کیفیت مراقبت وجود ندارد. -

 ی رایج بیشتر از آزماید های غیر رایج، بلور غیرمنلقی تجویز می شوند.آزماید ها -

 استفاده بید از حد از آزماید، احتمال مواج  شدن با نتایج غیر طبیعی را با  میبرد. -

مهمتری  تعاریف مرتبط با مدیریت بهره بهرداری در تجهویز آزمهاید، اسهتفاده بهید از حهد        

(Overutilizationاستفاده کمتر ،) از حد (Underutilization  و استفاده نادرسهت ) (Misutilization )

باشد. شایعتری  علل استفاده بید از حد در تجویز آزماید در ملالعات متعدد شامل ترس از دست می

دادن تشخی ، کم تجربگی پزشکان، فشار از طرف هم گروهان، مناف  مالی، اجبارهای عملی )بیمهاران  

ات قانونی و.. می باشد. حتی نگاهی سهلحی به  موضهوع مهدیریت بههره بهرداری در       و...(، ترس از مجاز

آزمایشگاه و فهرست علل احتمالی استفاده نابجا و نادرسهت از آزمایشههای پزشهکی نشهان میدههد که         

های بهبود مهدیریت بههره بهرداری از خهدمات     بازیگران و یینفعان متعدد و متنوعی باید مخاطب برنام 

باشند. آزمایشگاه پزشکی، در مقام یک موسس  پاسخگو در ن ام سلامت، با تاکیهد برجعبه     آزمایشگاهی

ابزاری ک   راهکارهای متنوع ولی موثری را برای پاید و کنترل تجویز آزمهاید در کهانون توجه  قهرار     

 ای را ایفا میکند.میدهد میتواند نقد تعیی  کننده

 

  



 

 
 

 

 

22 

 

 
 

 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران

 

 

 5931مرداد ماه  82-82

 

 رل کیفیت در ارتقاء کیفیت آزمایشگاه بالینیاهمیت استفاده کاربردی از نتایج کنت
 

 دکتر محمد علی فهمیده کار
 دانشگاه علوم پزشکی رفسنجان

fahmidehkarma@gmail.com 
 

هنگامی نتایج آزماید ب  پزشک کمک خواهد کرد ک  نتایج ب  دست آمده از خلهای کلهی انهدکی    

 ماید.برخوردار باشد، تا بخوبی وضعیت بیولوژیک بیمار را منعک  ن

گهردد. هرچنهد برقهراری کنتهرل کیفیهت در      باید دانست بهبود کیفیت سهبب کهاهد هزینه  مهی    

آزمایشگاه هزین  هایی چون هزین  پیشگیری مانند هزین  کالیبراسیون، هزین  اجرای کنترل کیفیت و... 

های مکهرر  شود؛ در نتیجه  درخواسهت  ها منجر ب  افزاید کیفیت آزمایشات میدارد. اما چون ای  هزین 

یابهد. بها افهزاید کیفیهت تکرارههای بیههوده کهاهد        برای انجام تکرار آزماید تا حد زیادی کاهد می

 سازد.یابد ک  ب  نوب  خود هزین  کاهد خواهد یافت و یک برتری رقابتی را فراهم میمی

 افتد ک  مشکلات ب  صورت پایدار حذف شوند.و اما بهبود کیفیت وقتی اتفار می

مجهاز را به     Biasو  SD ،CVدانهد،  م آزمایشگاهی خلای مجاز کلی برای هر تست را مهی فرض کنی

داند و براساس آن چارت رسم کرده باشد. هرگاه نتایج ماده کنترلی خارش از محهدوده مهورد   درستی می

 انت ار قرار گیرد، بایستی ابتدا خلای احتمالی شناسایی و سپ  ب  طور پایدار حهذف شهود. بها کهالیبر    

یابیم. بلک  در صورت تفسیر صحیو اثر معرفها ب  کیفیت دست نمیهدف و بیهای بیها یا تعویضکردن

 هایی مناسب جهت حذف پایدار مشکلات داشت  باشیم.توانیم تصمیمنتایج مواد کنترلی می

برای گلهوکز مهاده کنترلهی در     trendب  ای  مثال توج  شود. در آزمایشگاهی خلای سیستماتیک 

 چارت مشاهده شده است. اشکال احتمالی چیست؟ اقدام اصلاحی چ  می تواند باشد؟

 یا کاهد تدریجی در نتایج: trendاگر ای  

 غیر از گلوکز در سایر تست ها نیز مشاهده شود، علت می تواند یکی از موارد زیر باشد:   -

o فرساید منب  نور دستگاه 

o مناسب آنبید از حد ماندن ماده کنترلی یا نگهداری نا 

o )فرساید تدریجی دمای محف   انکوباسیون دستگاه )اثر اصلی روی واکنشهای آنزیمی 

o ... و 

 فقط در گلوکز دیده می شود، علت می تواند یکی از موارد زیر باشد: -

o تجم  تدریجی مواد زاید در ظرف حاوی معرف 
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o بید از حد ماندن معرف 

o .... و 

لت شاید فرسهاید تهدریجی در یکهی از فیلترههای     شود، عها دیده میاگر در تعدادی از تست -

 شود.نوری باشد ک  آن تستها در طول موش حاصل از آن فیلتر خوانده می

 و تصادفی نیز علل و اقدامات اصلاحی مربوط ب  خود را دارند. shiftخلاهای 

معهی بیمهاران   بنابرای  اگر با دیدی فراتر و جام  تر ب  نتایج کنترل کیفیت )نتایج مواد کنترلی، تج

و...( نگریست  شود؛ خلاهای احتمالی شناسایی، اقدام اصلاحی مناسب انجام و خلاها ب  صهورت پایهدار   

 شوند و شاهد بهبود کیفیت آزمایشگاه خواهیم بود.حذف می
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 پزشکیکاربرد نقاط کوانتومی در مطالعات زیست
 

 دکتر محمدرضا رشیدی
 ی تبریز، ایراندانشکده داروسازی، دانشگاه علوم پزشک 

rashidi@tbzmed.ac.ir 
 

ای نقاط کوانتومی یرات غیرآلی نیم  رسانائی هستند با ابعاد نانو ک  از خود خواص فلوروسنت ویهژه 

الکترونی و  های نوری،دهند. در مقایس  با ترکیبات فلوروسنت آلی، ای  یرات نانو دارای ویژگینشان می

تهر  گستره وسی ساختمانی منحصر ب  فردی چون مقاومت نسبت ب  تخریب نوری، درخشندگی بیشتر، 

هسهتند. تلفیهق ایه     تهر، و پایهداری بیشهتر    طیف جذبی )تحریکی( در عی  داشت  ناحی  نشری باریک

ای ای  فنهاوری را  نانویرات با ترکیبات مغناطیسی و تهی  نقاط کوانتومی با خاصیت مغناطیسی کاربرده

توان ب  جداسازی سهلولی و ههدف درمهانی اشهاره نمهود.      توسع  داده است ک  از جمل  ای  کاربردها می

تهوان در  هایی با قابلیت چندگان  است ب  طوری ک  میویژگی دیگر نقاط کوانتومی امکان تهی  ریزحامل

ان هدفمند مبادرت ورزیهد. مجمهوع   قالب یک فرآورده، همزمان ب  ردیابی، عکسبرداری، تشخی  و درم

ها موجب گردیهده امهروزه نقهاط کوانتهومی مهورد توجه  محققهان زیهادی قهرار بگیهرد و در           ای  ویژگی

توان از در ردیابی های مختلف علوم زیستی و پزشکی کاربردهای فراوانی پیدا کند ک  از جمل  میعرص 

هها و دنبهال کهردن رفتهار آن هها،      و سهلول هها  فرآیندهای داخل سلولی، نشان دار کهردن تهک ملکهول   

، پزشکی فهردی، ملالعهات    in vitroو چ  در شرایط  in vivoگیری کمیّ ترکیبات چ  در شرایط اندازه

های بنیادی و درمان بیماری نام برد. در مقال  حاضر سعی گردیده ضم  ارائه  ملهالبی در مهورد    سلول

های متنوع زیستی و پزشکی ای  ترکیبات مورد بحث قرار های ساختمانی نقاط کوانتومی، کاربردویژگی

 گیرد.  

 نانو یرات، نقاط کوانتومی، ریزفناوری، بیولوژیکلمات کلیدی: 

mailto:rashidi@tbzmed.ac.ir
mailto:rashidi@tbzmed.ac.ir
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 پوسترهای فهرست 

 `پذیرفته شده در 
 

چهاردهمین کنگره سراسری    

 ی ایرانبیوشیم

 
 

 زمان ارائه :

 ( P-359الی  P-101از شماره  ) 5959مرداد  62شنبه روز سه

 ( P-620الی  P-360از شماره  ) 5959مرداد   62روز چهارشنبه 
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 پوسترهای

 پذیرفته شده در  

  چهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی
 

رپوست کد  زمان ارائه ارائه دهنده عنوان مقاله 

P-101 
دا سروولا     bFGF ر TGFβ1 آلوئر  راا رر  رنر      اثر  

 فنب ررلاست جننن موش
 59م داد  62 م یم ه مز 

P-102 

نر   ر  اثر ا  درزهر   رر ع  رهر ای هر   منروی ر       اازی ری

رنوشنمن یی ر همر وولوی  دا   گوب گ زرف ا  ر  پ اامت ه  

 موش صح ایی

 59م داد  62 زاد خ نوان  رنفش  صفی

P-103 

 (STR) منطق  کوو ی وک اا شوندی 8وعننن ینوونپ  مق یس 

ر  Capillary Electrophoresisر  HPLCررر  ارش

  ف ارانی آلوی وق یبی آنار  دا م اجعر  کننردگ   رر     اازی ری

 م کز پزشکی ق نونی سمن  

 59م داد  62 اسکندایو  محمداض 

P-104 
گن ندی  دا ی  CAG  گست ی وک اا س  نوکوئووند  ر اسی

 آنداری  دا زن   مبتلا ر  اندرمت یوز است   ف اس
 59م داد  62 ص لحی زه ی

P-105 
گنر   مقدااشر خه هر   رنوشرنمن یی دا رنمر اا        اندازی

 دیمبتلا ر  التا   ار
 59م داد  62 داد  قوجق

P-106 
دا  (IGF-1)1سطح هوامو  اشرد شرب  انسرولنن     ر اسی

 رنم اا  مبتلا ر  سن رز کبد 
 59م داد  62 دهق نن   دیجوجنن ف زان 

P-107 
ما اکنندگی ره ای هندارمت نولی وعداد  گنر ی رر  ار     اث 

 آنزیم گزانتنن اکسنداز
 59م داد  62 احنمی ن ئننی مادیس

P-108 
راکسن ضرد اسرم ج جارت کنتر ع جمعنرت مروش        اازی ری

 صح ایی از ط یق ایمن س ز 
 59م داد  62 پوا ف یزی رلی

P-109 
راکنش رنن ننکوونننک اسند ر پنکولنننک اسند ر   مط لع  

 آلبومنن س ج انس نی
 59م داد  62 س داوی  سندماد 

P-110 
کوون ع ر  ووسط آنتی ر د  مونو 3-رنوم اک  گ لکتنن سنجش

 رنولوییکی استف دی از دیسک فش دی
 59م داد  62 ائنسی سونم 
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رپوست کد  زمان ارائه ارائه دهنده عنوان مقاله 

P-111 
آنتی ر د  منوکوونر ع اینفوکسرنم   رر  اسرتف دی از      وخونه

 A پ روئنن ستو  ک رم ووگ افی افنننتی
 59م داد  62 س اری نژاد زه ی

P-112 
خ صنت آنتی اکسندانی گن ی ر گ ررو رر  اسرتف دی از     ر اسی

 دا  احن  کنندگی آهنآزم یش ق
 59م داد  62 نژاددهق   سم ن 

P-113 

وم یز استخوانی سووع هر   رننر د  مزانشرنمی رر       مط لع 

پوشرندی شردی رر  مر و یکس خر ا         PLLA ار  داارست

 استخ ا  شدی از رند ن ف سوولی یل  رااوو 

 59م داد  62 س دا  احمد  م ضن 

P-114 
الکوی ر جوشر ندی    نقش حف ظتی ره ای   هنردار  ر اسی

 SODر  CATه   اسفن   ر  منزا  فع لنت ریژی   آنزیم
 59م داد  62 الس دا  وقو  اصل ما س 

P-115 

نقش حف ظتی ره ای   هنردارالکوی ر جوشر ندی      ر اسی

معد  ایجر د   داآسنب MDA،NO،GSHاسفن   ر  منزا 

 شدی ووسط مخووط اسند کو یدایک ر او نوع

 59م داد  62   اصلالس دا  وقو ما س 

P-116 
حف ظتی ف ایند اووفر ی  دا افرزایش التار   ن شری از      نقش

 رضلانی پ لمنت   دا سوولا  
 59م داد  62 ص دقی آسن 

P-117 

، ما ا (IMPDH) مونوفسف   دهندارین ز 9''اینوزین  آنزیم

نوکوئنک اسند ر ر اسی وم یز  غن مستقنم فع لنت اوه لی ر 

 سوولی

 59م داد  62 رند یوسف ف طم 

P-118 

 اثررر ا  مهررر ف رهررر ای آرررری رررر گ رنررر  ر اسررری

(Pistaciaatlantica)  ررر  نف رپرر وی دیرر رتی دا مرروش 

 صح ایی

 59م داد  62 رظنف  شن س دامن   خدیج 

P-119 
کونر      رر  سرنگ    و ثن  ره ای   آری گن ی زرلنگ ر اسی

 الق  شدی روسنو    اونون گونکوع دا ا 
 59م داد  62 اسم رنوی سج د

P-120 

متوکسری   -6رنوشرنمن یی اثر  حفر ظتی ن شری از      مط لعر  

مجردد ر فرت    خون سر نی  -سنن م لدهند ر  آسنب ایسرکمی 

 کبد  دا مدع حنوانی ا 

 59م داد  62 ر اقی ر طف 

P-121 
 ی  K469E پوی موافنسرم  KE ر EE ینوونما   ااوب ط

ICAM-1 ر  پ ی اکلاممسی رخنم(sever PE) 
 59م داد  62 ب طب ییط احس  

P-122 
 اث  ک رسنن ر  آنزیم ه   کبد  دا موش هر   نر    ر اسی

 کت منن صح ایی ، پس از رناوشی ر  داار 
 59م داد  62 ما ر نی ف  صب 
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رپوست کد  زمان ارائه ارائه دهنده عنوان مقاله 

P-123 
اث  نواراید ر  آنزیم ه   کبرد  دا مروش هر   نر       ر اسی

 کت منن صح ایی ، پس از رناوشی ر  داار 
 59 م داد 62 خس ر  شا اج

P-124  59م داد  62 صب غ زادی ایح ن  ره ای شوید ر  منزا  احتم ع ارتلا ر  سنداج دار  و ثن 

P-125 
آنرزیم یعوننر ز ووسرط رر کت   هر   نمرک درسرت         وولند

 جداشدی ازو ع  من نک ل 
 59م داد  62 اج یی موکی صدیق 

P-126 
ی  آنررزیم وبرردیل کننرردی  DD ااوبرر ط ینوونررپ ر اسرری

 اادرنل  نسنن ر  چ قی اف اد رزاگس عآنژیوو
 59م داد  62 ارجی ف یب 

P-127 
رر    دا رنمر اا  مبرتلا    FoxP3 پوی موافنسرم ی   ر اسی

 پ اکوممسی
 59م داد  62 زادی ماس  احنم

P-128 

 II ر I هر   کرلاس   T MHC اپری وروه هر      پنشگویی

گ انولوزرس  انگل اکننوکوکوس 3-3-11م روط ر  آنتی ی  

 ر IEDB رومی ای ا ( ر  اسرتف دی از الگروایتم هر     )سوی  

TmhcPred 

 59م داد  62 مهطفی پواسنف محمد

P-129 

منرر   پرر روئنن مرر و یکس النگرروم   غضرر رف ر   ااوبرر ط

مبتلا ر  اسرتئوآاو یت   دا زن   13ر  1،3مت لوپ روئنن زه   

 زانو ر  رلائم ر لننی

 59م داد  62 راحدجب ا  م وضی

P-130 

  پ اکسنداز ارش ه   رنوشنمن یی آنزیم  مق یس  ر ر اسی

ر گنر ی    (Rosmarinus officinalis L .)  گن ی ازم ا 

 (Camellia Sinensis) چ  

 59م داد  62 شنو  شمس

P-131 
 IL6ر p53 ر خی پ اامت ه   خونی ر رن   ینار    ر اسی

 اف ادکنت ع دا ش غونن مجتمع مس دا مق یس  ر 
 59م داد  62 احمد  ااد حدیث

P-132 
 (SVEGF) رنن ف کتوا اشد اندروون ع ر رقی س ج ااوب ط

 ر  رت  و عسمی م یرا
 59م داد  62 اضوی   جواد

P-133 
ر شن س یی ر کت یا   وولند کنندی و کنب   ضرد   جداس ز 

 التا ری از سواحل خونج ف اس
 59م داد  62 پوانج وی اری 

P-134 
ط ر  آ  دا پ سرنل پ سرت ا    قند خو  ر روامل م وب منزا 

 شب ک ا
 59م داد  62 اضوی   جواد

P-135 
رضرعنت پ اکسنداسرنو  لنمنرد  ر ظ فنرت آنتری       ر اسی

 گ ری س لم اکسندانی و ج دا رنم اا  ارم ووئند  ر
 59م داد  62 غلامی رانمن   ماد 
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P-136 

ی   STS جنسنت دا انسر   رر  اسرتف دی نشر نگ ه       و یند

ر وکننرک   SRY ر  ATL1 وکروس ل    FMR1  هر   

 راکنش زنجن ی ا  پونم از

 59م داد  62 رظنم نسب س خ ری پ ریز

P-137 
رر    ی  انرنن rs12750834  موافنسمهم اهی پوی ر اسی

 اکلاممسی¬خط  ارتلا ر  پ  
 59م داد  62 احم نن   کوشککی الا ج

P-138 
 ر رک اگن   ره ای و کنب   طبنعی ر  ارند و منم جداس ز 

 زخم
 59م داد  62 گوداز  گون ز

P-139 

رنوم اک ه   لنموک لنن م وبط ر  یعوننر زنوو رفنوی،   مط لع 

ر  منظوا امکر     C، ر سنست ونن9  م و یکس مت لوپ روئنن ز

 آسنب ح د کون  ر  دنب ع ج احی قوب ر ز وشخنه زرداس

 59م داد  62 ر ق   س اا

P-140 

 دا MMP-2 rs7201 ینری   ااوب ط پوی موافنسم ر اسی

ر اسرتعداد اررتلا رر  سرندارج      microRNA ج یگ ی اوه ع

 وخمدا  پوی کنستنک

 59م داد  62 احم نی معهوم 

P-141 

رر    (Phoenix dactilifera L) اث ا  منوی خ مر   ر اسی

دا موش ه   شن دی ر ور ثن  آ     و شح هوامو  پ رعکتنن

 ر  اشد نوزادا 

 59م داد  62 منن  همتی

P-142 

 رر    DNA اسمکت رسرکوپی رر همکنش مولکروع    مط لعر  

-ایرل( -1-پن یردیننوج -دردسرنل )-5 پوافن ین وت اکر ونونی 

 ایررل( ررر  -1پن یرردیننوج¬)متنررل¬ورر یس-62،19،12

 MCR-ALS کمومت یکس ¬گن   ارش¬ک ا¬ر 

 59م داد  62 ر لنش ی اقن 

P-143 
 DNA  ر  مولکوع 2(PF6)(pl.dppx) ر همکنش مط لع 

 وس ل  ر  ارش اسمکت رفتومت  ونموس گ
 59م داد  62 ر لنش ی اقن 

P-144 

 ultrasonic  رRF   اسرتف دی از و کنرب در ارش   اثر  

cavitation 62ه   شوک ح ااوی  ر  ار  سطح پ روئنن 

 ر م اک ه   هم وولوییک

 59م داد  62 محمدزادی الا ج

P-145 
ر  حسر س سر ز     mir-145 ر mir-125 سنن ییستی اث 

 ای  ر  داار  االوونننب A549 ووع ه  س
 59م داد  62 جم ع ام  

P-146 
دا  D ، کووورو ر ریتر منن  FGF-23 سرطح سر می   وعنرنن 

 رنم اا  مبتلا ر  اسکو ردامی
 59م داد  62 احمد  ارا 
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P-147 

اث  سمنت وحرت مرزمن رنرز  رر  ار  ف کتواهر         ر اسی

ا مروش  د  ق مرز  ف سودگی ر است س اکسنداونو گوبوع ه  

 سوا 

 59م داد  62 پودین  مع ف مک م 

P-148 

و ثن  ره ای او نولی رآرری رخرش هر   هروائی گنر ی       ر اسی

دا   LDL رر  ار   (Ocimum basilicum) ایحر   

 موش ه   مسموج شدی ر  است   س  

 59م داد  62 شمس المن ا

P-149 

 salting out رsalting in در ارش رنوشرنمن ی   کر ار د 

 chinese منزرر    ه آنت  ر دى ر  رون  سرووع جات وخون

hamster ovary 

 59م داد  62 صواى سعندی

P-150 

 داCCL20  الگرو  متنلاسرنو  پ رمروو  ی     وغننر ا  

مشتق از ر فت طح ع مدع موشری   CD4+T ه  لنفوسنت

 (EAE) انسف لومنونت خودایمن وج ری

 59م داد  62 س اا رنستو  رنگوو

P-151 
 Cloning Mediated ین رر  رنروا   ارشری نرو   ط احری 

Soeing PCR (CMS)   جات اوه ع قطع DNA 
 59م داد  62 خن خوای س اا

P-152 
 دا ی  rs5030772  موافنسرم ¬ااوب ط رنن پوری  ر اسی

FasL   کنستنک¬پوی ر استعداد ارتلا ر  سندارج وخمدا 
 59م داد  62 حنداپن ی سمن ا

P-153 
ر   PON1 rs3735590  هم اهی راای نت ینتنکی مط لع 

 اکلاممسیخط  ارتلا ر  پ ی
 59م داد  62 هوشن ا پ رین

P-154 

اث  و کنب   فنولنک کواکرومنن، کو ریننرک اسرند،     ر اسی

ف رکترر  شررد   کوم ایررک اسررند ررر -p ف رلنررک اسررند ر

 هموگوورنن

 59م داد  62 احم نی ف  رهمت

P-155 
دارین ز دا پ اامت ه   سننتنکی آنرزیم عکتر   دهنر    وعننن

 حضوا ر ردج حضوا ما اکنندی مواین
 59م داد  62 مزلق نی نن  مونک 

P-156 
ر  UCP-2 45bp ins/delرنن چندشکوی ینتنکری  ااوب ط

 ن ر ارا  آیدیوپ ونک دا م دا 
 59م داد  62 ق دا  آازر

P-157 
 آنرزیم هر   کبرد  دا ک اکنر   نن رگر ی سرنکل        مق یس 

 1353دا س ع    عو کنبی سنند  ر  گ ری کنت
 59م داد  62 ندیمی هن ش

P-158 
 رهررررر ای هنررررردارالکوی موسرررررن  ای انررررری اثررررر 

 (Allium hirtifolium) ر  راکنش قند  شد  آلبومنن 
 59م داد  62 محمود  ماد 
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P-159 
هر   زمر نی مختورف دا    هر   کبرد  دا درای  آنزیم ر اسی

 ه   کوست ونکموش
 59م داد  62 اسونمی اصفا نی دعااج

P-160 

ی  آنرزیم مر و یکس     C1562T  پوری موافنسرم   ر اسری 

  سنن ییسرتی آ  رر  پوری موافنسرم     ر اث  5مت لوپ روئنن ز 

G1575A  رر  ار    6آنرزیم مر و یکس مت لوپ روئننر ز    ی

 ر ارا  م دا 

 59م داد  62 محققی اروذا

P-161 
miR-223    رعنوا  م اک  جدید  دا ر اسی آسنب کبرد

 HCV ر HIV لا ر  رفونت همزم  دا رنم اا  مبت
 59م داد  62 محمد ربد 

P-162 

ر سطح سر می آنتری    TPO من   پوی موافنسم ی  ااوب ط

ک ا  ون رئند وحرت   و ی رپ اکسنداز دا رنم اا  مبتلا ر  کم

 ر لنن

 59م داد  62 خوشی امن حسنن

P-163 

 miR-149 رmiR-34  مق یس  ا  ااوب ط منزا  رن   ر اسی

پلاسم یی ریسرف ونن ر شر خه هر   مق رمرت رر        ر  سطح

 س ع ر  اف اد س لم 8-18نوجوان   چ ق  دا کودک   ر انسولنن

 59م داد  62 احمدپوا ف طم 

P-164 

و ثن  و کنب ره ای هندارالکوی گن هر   خر ام یم ر    ر اسی

شن سی کبرد دا مروش   -ر فت ش و ی ر  ش خه  ه   خونی ر

 صح ایی مدع کبد چ   غن الکوی

 59م داد  62 محمد  ف  مژگ  

P-165 

وخورنه   PRP در ارش اعیزا ر رن ع دا انردازگن    مق یس 

کونژرگ سرنو  آ  رر     ر b شدی از هموفنووس آنفوعنزا ونرپ 

 ووکسوئند کزاز

 59م داد  62 صلاحی آازر

P-166 

دا  IL-17F ی  (rs763780A/G) پوی موافنسم ر اسی

 اایتمر ووزیس سنسرتمنک   رنم اا  مبتلا ر  رنم ا  لوپوس

(SLE) 

 59م داد  62 ش یف زادی محبور 

P-167  59م داد  62 اسونمی اصفا نی دعااج پنش فت اختلاع کوست ز ر  منزا  وغنن ا  رنوی اررنن و ثن 

P-168 
رنوشرنمن یی   رر  پ اامت هر      جن ی غذایی ح ر  ار  و ثن 

 رضو  دا م هی سفند
 59م داد  62 زحمتکش اصغ 

P-169 

اث  وزایق داخل مفهوی سر ج غنری از فر کتوا اشرد      ر اسی

 ر  منزا  آلکر لنن فسرف و ز سر ج دا اسرتئوآاو یت      پلاکتی

 وج ری دا موش صح ایی

 59م داد  62 اسولی پوا نجم 
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P-170 
وأثن  س ج غنری از فر کتوا اشرد پلاکتری دا ور منم       ر اسی

 هنستوپ وولوییک استئوآاو یت وج ری ر  ارش
 59م داد  62 ولی پوااس نجم 

P-171 
دا  HSP-A1B rs645742 پوری موافنسرم ینری    ر اسی

 رنم ا  آ  م رااید رارست  ر  سن
 59م داد  62 روی اکب   شا زاد

P-172 
 ی  +A/G 2763  ااوبر ط ررنن پوری موافنسرم     ر اسری 

HSPA1L ر اختلاع  اسم ج 
 59م داد  62 نژاد احم   روی

P-173 
طبنعی رجاش ی فت  لنمر ز دا حضروا    پ یداا  آنزیم ر اسی

 حلاع ه   آلی
 59م داد  62 شک   م یم منهف

P-174 
مح فظرت کننردگی اندارگ افولنرد رر  رقر   سروولا          اثر  

 س می رنن د  مزانشنم دا ش ایط مح رمنت
 59م داد  62 خدایی م یم

P-175 

اسرندر   آااشرندرننک   اث  اسنده   چ   غن اشرب    ر اسی

هر    ف ایند آدیموینز دا سووع ر  ما ا  نک اسندایکوزاپنت نوئ

 چ ری ه  ر  سووعرنن د  مشتق شدی از ر فت چ ری انس نی

 59م داد  62 مسنولی اضوا 

P-176 

ر  rs1050450 ،rs4673هر    موافنسممط لع  ووزیع پوی

rs13306294  دا  1-ر فع لنرررت گوووررر ونو  پ اکسرررنداز

 دا شا  وا ا  رنم اا  مبتلا ر  ونگی ر رق ک رن 

 59م داد  62 حسننی ف د سند اض 

P-177 

القر    NFκB-p65 ما ا  کواکومنن رر  فسف یلاسرنو    اث 

هر   انردروون ع    شدی ووسط هنرداری  پ اکسرند دا سرووع   

 آئوا  گ ر 

 59م داد  62 ش یف   ن گس

P-178 
  1ی  پ ااکسررون ز L55Mر اسرری ااوبرر ط پورری موافنسررم  

(PON1) ر  رنم ا  لوپوس ( اایت رم ووسSLE) 
 59م داد  62 اض  احمد 

P-179 

سررر می ر سررر ی     sdLDLرررر   PCSK9همبسرررتگی 

ه   دموگ افنرک ر آزم یشرگ هی دا افر اد سر لم دا     ش خه

 1353س ع 

 59م داد  62 محمد  اصغ 

P-180 
  MSرر   Dااوب ط مثبت پوی موافنسم ی  گن نردی ریتر منن   

 ی ا ف رکش کنندی دا جنو  ش ق ا-رودکنندی
 59م داد  62 موسو  م یم

P-181 

-IL-1β Cر    IL-1β T-31Cر اسی ااوب ط ه پووو یرپ  

511T      ر  رنم ا  لوپوس اایتمر ووز سنسرتمنک دا جنرو

 ش ق ای ا 

 59م داد  62 محمدرخ اس نی منلاد



 

 
 

 

 

22 

 

 
 

 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران

 

 

 5931مرداد ماه  82-82

 

رپوست کد  زمان ارائه ارائه دهنده عنوان مقاله 

P-182 

ظ فنت مار ا  و یمسرنن دا افر اد مبرتلا رر  آسرم        ر اسی

ارنط لرب شا سرت      نم اجع  کنندی ر  رنم اسرت   روری رر   

 افسنج   ر مق یس  آ  ر  اف اد طبنعی

 59م داد  62 خوشدع رون ض 

P-183 
 6وغنن ا  سر خت ا  گن نردی فر کتوا اشرد فنب ررلاسرتی      

(FGFR b2) b دا اث  ر همکنش ر  ک وچنن 
 59م داد  62 حسنن پن  

P-184 
هر   التار ری سر ج ر مر یع آسرنت دا      منزا  ف کتوا ر اسی

 شا ست   وب یز مبتلار  سن رز کبد  دا رنم اا 
 59م داد  62 درلتخوای  هم یو 

P-185 
ر پوی م فنسم ی  کنتوو یوزیداز دا رنمر اا  ای انری    فع لنت

 خویش رند آنا  مبتلا ر  گوش  ر ن قونن
 59م داد  62 مظف   ه د 

P-186 

 -miRNAر اسررری ااوبرر ط رنرررن راای نترررررا   ی    

499A>G (rs3746444        ر  )rs11614913) ) 

miRNA-196a2C>T    رررر  رنمررر ا  التاررر   اردی ا

 داجمعنت ک م نش ی

 59م داد  62 قب د  محمد  ف یدی

P-187 
وشخنه افت اقی ر کت   س لمونلا ونفی رر  اسرتف دی از ارش   

 (LAMPوکثن  همدم  ر  راسط  وشکنل حوق  )
 59م داد  62 روی رزاگما 

P-188 
س ط نی ر آپوپتوز  ره ای آری منروی رنر   رر     خواص ضد 

 سووع ه   س ط نررری ده ن  احم: مط لع  سوولی
 59م داد  62 ایح ن  هوشن ا

P-189 

ر  HSP27ر اسری منررزا  پر روئنن هرر   شروک ح ااورری    

HSP60       دا رنم اا  مبرتلا رر  سر ط   دسرتگ ی گوااشری

 م اجع  کنندی ر  رنم است   رلنعه  رن جند

 59م داد  62 واد موسو سند یوسف ج

P-190 

ر پوری موافنسرم هر       Dااوب ط رنن سطح س می ریت منن 

(FokI- rs2228570 ,BsmI- rs1544410  رTru9I-

rs757343گن ندی آ  ر  س ط   مدرعا  ون رئند ) 

 59م داد  62 ما نوش امض نی

P-191 

رن   ر وخونه دمننا   اوه ع ر  لنگ ند گن ندی ف کتوا اشد 

( انس نی ر ر اسری فع لنرت   VEGFR-2)  6وون ع اگیاندر

 ضد اگ زایی آ 

 59م داد  62 زه ا فتحی

P-192 

اازی ری و ثن  سنتوووکسنسنت  مار ا کننردی فر کتوا القر یی     

فووئواریوااسرنل رر  سروولا   ادی     -9ر داار   1هنموکسی 

 س ط   کولو 

 59م داد  62 ار اهنم افتخ ا
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P-193 
 ای آرری منروی رنر   دا سر ط       فع لنت ضد وومروا  رهر  

 پست   )مط لع  دار  ردنی ر ر ر  ردنی(
 59م داد  62 ذرنح الله محقق

P-194 

ر اسی وأثن  سنتوووکسنسنت  زه  خ ج م ا افعی گ زی ای انی 

(Macrovipera lebetina  ر  ار  سووع ه   سر ط نی )

ACHN 

 59م داد  62 حوای  اسمعنوی جا می

P-195 
دا ادی  5- رن   ی  مر و یکس مت لوپ روئننر ز  اث  هسم ونن ر

 pc3سووع ه   س ط نی پ رست   
 59م داد  62 معنن شن زاد

P-196 
-Bclر Baxاث  ارتن د ر  و ی ک ر  منزا  رن   پ روئنن ه  

 دا لوکوسنتا 2
 59م داد  62 غلامعب س شا ری نژاد

P-197 

 ر اسی اثر  طروعنی مرد  سر یتوک   هر   پرنش التار ری       

 IN-1β  ،IN-6  ،TNF- α   رتر  اسرت ادیوع    -12هم ای ر

ر  مق رمت چند دااریی سرووع هر   سر ط   پسرت   دااا      

 گن ندی ه   است رینی

 59م داد  62 انوا سونم نی

P-198 

اازی ری اث  ضد س ط نی ف اکشرن ردسرت آمردی از زهر  مر ا      

ر  سووع ه   سر ط     Naja naja oxianaکب   ای انی  

 1T1سنن  ادی 

 59م داد  62 اری  من زایی

P-199 
سر ط     MCF-7وأثن  ریسف ونن ر  وکثن  ادی   سروولی   

 پست   ر مک ننسم مولکولی آ 
 59م داد  62 زرف  قوی نژاد

P-200 
وعننن درز سمنررت سوولی ر اث  آپوپتروز  اپن ررنسرنن رر     

 MDA-MB-468ادی سوولی س ط نی انس نی پست   
 59م داد  62 آاش ق ر نی

P-201 

رانن  س ز  وولنرد ر کت یوسرنن دا رر کت   عکتوکوکروس     

عکتنس ر ر اسی اث  سمنت سوولی آ  ر  ار  سرووع هر     

 س ط   سنن 

 59م داد  62 ار ص لح آرند

P-202 
 CRPر  IL-6ر اسی ااوب ط چ قی ر  سطح س می لمترنن،  

 دا خ نما   مبتلا ر  س ط   پست   دام   شدی
 59م داد  62 زینب ر ر ئی

P-203 

ر اسی و ثن  ک رسنن ر  ک هش مق رمت دااریری رر  سرنس    

( از OV2008پلاونن دا ادی سوولی س ط نی ده ن  احرم  ) 

 P21ر  Cyclin D1ط یق وغنن  رن   ی  ه   

 59م داد  62 هم  ملایی

P-204 
سرر ط   اردی رررزاگ ر وشررخنه زردهنگرر ج آ  ووسررط     

 آپت حسگ  الکت رشنمن یی
 59م داد  62 حشکوایی ائم  ر ق  
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P-205 

جات مط لعر     DNAس خت زیست حسگ  الکت رشنمن یی

رر  داار  ضرد     DNAر همکنش سر خت ا چا ااشرت  ا     

 س ط   درکسواررنسنن

 59م داد  62 اک ج ردالت ک ا مقدج

P-206 

ر ا  ک هش رن   آنکوینار     siRNAط احی ر استف دی از 

E6  رE7  ه   سر ط    س دا سووعمنظوا ایج د آپوپتوزیر

 HPV16 (Caski)گ د  احم آلودی ر  ری رس 

 59م داد  62 حمنداض  جواد 

P-207 
ورر ثن  دامرر   ررر  سرروولا   رننرر د  مزانشررنمی ررر  نفرروذ   

 +  دا مدع موشی س ط   پست  CD11b+ GR1سوولا  
 59م داد  62 محمداض  من زار ر یی

P-208 

م ک هشی رن    رر   ر اسی نقش ونظنم افزایشی رن   ر ونظن

رنرروا  یررک رنومرر اک  ررر لقوی دا وشررخنه زرد هنگرر ج     

 استئوس اکوم  انس نی

 59م داد  62 محمد جمشند 

P-209 

 ط احی یک مردع پمتنرد  رر ا  مار ا وشرکنل کمرموکس      

 β-Catenine/LRH-1 ه   سر ط نی پر نک اس   دا سووع

 وقوند -ر  استف دی از است اوژ  زیست

 59م داد  62 رد خدیج  پواآق ج   گزاف 

P-210 
دا ما ا ادی سوولی س ط   سرنن  )   ICD_85ر اسی و ثن  

MCF-7 ) 
 59م داد  62 پنم   خن اندیش زاند 

P-211 

رر    DNAسنتز، اازی ری رنولوییکی ر مط لع   ر همکنش ر  

ار  کمموکس ه   سنکووپلاوننی ح ر  لنگ نده   ونوعوی 

 د س ط  ر فسفننی ر  رنوا  روامل ر لقوی ض

 59م داد  62 زه ی  احمد  پوا

P-212 

سرر ط    OVCAR-3کر هش اشررد سرروولی سررووع هرر    

وخمدا  انس   طی مار ا همزمر   مسرن ه   پنر ج اسر نی      

Notch  رNF-kB     از ط یق ک هش رن   ی  هرIkB-a 

 Hes-1ر 

 59م داد  62 م یم مجند  نن 

P-213 

ر  مسرن    5ر  6اث  ک هش منزا  فع لنت مت لوپ روئنن ز ه   

سر ط     OVCAR-3دا سووع هر     Notchپن ج اس نی 

 وخمدا 

 59م داد  62 م یم مجند  نن 

P-214 

ر اسی اث  داار  رینک یستنن ر  پ روئنن ه   هنسرتونی ر  

غن  هنستونی ر وغنن ا  اپی ینتنرک دا سروولا   سر ط نی    

 HepG2انس نی

 59م داد  62 آزادی محمدقوی
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P-215 
ررر    ct-DNA  ررر همکنش مرر ک رمولکوع  مط لعرر  ورر ثن 

 ن نوذاا  الم س
 59م داد  62 زه ا  پ ش ی

P-216 
رر  داار    ctDNAمط لع  ور ثن  رر همکنش مر ک رمولکوع   

 پ کوی و کسل
 59م داد  62 معهوم  اف رغ

P-217 
ر اسی اازش وشخنهی پ رکوسی ووننن افنوی  ه   پووا دا 

 نک ر راکنشیافت اق رنن آدنوک اسننوج ه   مت ست و
 59م داد  62 غزاع ضن یی

P-218 

ر اسی اث رخشی هم افزایری نر نوذاا  مغن طنسری سرنتز      

(  رررر  داار  1Co)-4O2Fex(Znx)ار  )-کب لرررت-ف یرررت

ر الق   مر گ سروولی دا    DNAدرکسواررنسنن ر  س خت ا

 ه   س ط   سنن سووع

 59م داد  62 آزادی حکمت

P-219 
نمرر اا  مبررتلا ررر  دا ر BRAF V600Eر اسرری جاررش 

 س ط   کولواکت ع دا جنو  خ اس  
 59م داد  62 الا ج سن کی

P-220 

ر  منزا  پر روئنن    UBE2Q1ر اسی اث  افزایش رن   ی  

p53   ر رن   یMDM2    دا ادی هر   سروولیLS180  ر

SW480  س ط   کولواکت ع 

 59م داد  62 سند محمد شفنعی

P-221 
ایجرر د آپوپترروز داار   ر اسرری اثرر ا  سنتوووکسنسررنتی ر

 (MCF-7ای ینووک   ر  سووع ه   س ط   سنن  )
 59م داد  62 سعندی کنوانی قمه  

P-222 
پونم از رت   دا  DNAر اسی اث  ازرااو رع ر  رن   ی  ه   

 HT-29ادی سووع ه   س ط   اردی رزاگ انس   
 59م داد  62 ف یدی  جلالی  مش یخی

P-223 

دا منزا  سنتوووکسنسرنتی ر وغننر ا    ر اسی اث  وئوفنونن 

(( MDA-MB231ه   س ط   سنن   موافولوییک سووع

 دا حضوا داار  ر ر ین

 59م داد  62 ف طم  ه شمی نن س  

P-224 

 13ر 16مق یس  ف ارانری جارش هر   شر یع دا کردرنا        

دا رنمرر اا  مبررتلا ررر  سرر ط       K-RASی    6اگررزر 

    COLD-Real Time PCRکولواکترر ع ررر  ارش 

Fast  رPNA- Clamping PCR 

 59م داد  62 زه ا  رط یی کچویی

P-225 

 BRAFی    19اگزر   1255ر اسی ف ارانی جاش کدر  

دا رنم اا  مبرتلا   HRMAر  Full Cold PCRر  ارش 

ر  س ط   کولواکت ع م اجع  کنندی ر  مجتمع رنم اسرت نی  

 ام ج خمننی )ای(

 59اد م د 62 ااضن  س دا  خود  نسب



 

 
 

 

 

25 

 

 
 

 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران

 

 

 5931مرداد ماه  82-82
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P-226 
دا سووع هر   رننر د     Gli-1اث ا  آدنوزین ار  رن   ی  

 س ط   پست   جدا شدی از ادی ه   سوولی س ط   پست  
 59م داد  62 سند ماد  جعف  

P-227 

مط لع  منزا  رن   گن ندی محهروع  انتار یی گونک سرنو     

(RAGE    دا س ط   دا س ط   وخمدا  ر مق یسر  آ  رر )

  شن  ووموار فت س لم ح

 59م داد  62 جمشند ک یمی

P-228 
دا  3اث  ره ای او نولی  پوست  رن  کوهی ر  غوظرت ک سرم ز   

 pc3ادی سل عین س ط   پ رست   
 59م داد  62 م یم امن  

P-229 
ر اسرری اثرر ا  سنتوووکسررنک  امررودین ررر  ادی سرروولی    

SKBR3   س ط   پست 
 59م داد  62 م یم اض پوا کوخواا 

P-230 
دا زنر   ی ئسر  مبرتلا رر       1-ر اسی سطح سر می امنترنن  

 س ط   پست  
 59م داد  62 من  رلایی

P-231 

دا سر ط     tuberculosisدا ااوب ط ر   miR-494نقش 

 ده  

 

 59م داد  62 سولم ز روی حسننی

P-232 
دا انتق ع و کنبر   ننتر ری  دا سر ط       miR-221نقش 

 ده  
 59م داد  62 مون  پنم  

P-233 
دا ر فت ه   س لم ر س ط نی پسرت   ر   Oct4ر اسی رن   

 پ رست  
 59م داد  62 رجنا  را امی

P-234 
اث  کوئ ستنن ر  ما ا رن   ی  گن نردی هر   لمترنن دا ادی    

 سوولی س ط   پست  
 59م داد  62 ک ظم نج وی کشکی

P-235 
دا وومروازایی   BRCA1ر اسی نقش ی  سر کورگ  وومروا   

 دا مدع موشی س ط   پست   T14ادی سوولی 
 59م داد  62 ف طم  ر ر یی

P-236 
وعنررنن سررطح سرر می سررن لو پرر روئنن ر اسررتئوپونتنن دا  

 رنم اا  مبتلا ر  مولتنمل منووم   ر اف ادس لم
 59م داد  62 آای  مع رفی

P-237 

افزایش وا جم سوولی ر  رسرنو  لمترنن رر  راسرط  افرزایش      

  اکتنواوروا دا ادی هر   سروولی    رن   یوارکنن ز پلاسمننوی

 س ط   وخمدا 

 59م داد  62 احمد ق سمی

P-238 
ر اسی اث  مق یس  ا  داار  اووپوس ید ر اپری اررنسرنن رر     

 کونی زایی سووع ه   مغز استخوا 
 59م داد  62 الا ج چمنی
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P-239 
ر اسی اث  داار  ضرد وومروا ر رر ین رر  سرووع هر   مغرز        

 H1ن هنستونی استخوا : سمنت ر پ روئن
 59م داد  62 سح  ار اهنمی س م نی

P-240 
ر اسی و ثن  ووأج لنتنم ر  داار  ضد ووموا روئوم یررسنن ر  

 سمنت سووع ه   رنن د  مغز استخوا 
 59م داد  62 ماد  شن انی

P-241  ر اسیmiRNA-9   59م داد  62 یوسف آای   ما  دا س ط   ده 

P-242 
س ط   پوست ر منزا  شنو  ایرن   ر اسی هنستوپ وولوییکی

 س ط   دا است   م زنداا 
 59م داد  62 سندی نفنس  ط ه  

P-243 

جات غوب  ر   PPARγه   داخل سوولی فع لس ز  گن ندی

 /PI3Kمق رمت دااریی : نقرش مسن سرنگن لننگ سروولی    

PTEN/Akt 

 59م داد  62 رامن یوسفی

P-244 
سنن ر  حن   ر منزا  ر اسی اث  آنتی رنوونک سنم رفووکس 

 ما ج   سوولی سووع ه   س ط   ملانوم  انس  
 59م داد  62 سندی آااست  الداغی

P-245 

ورواج رر  لنترنم رر       Cوأثن  داار  ضدس ط   منتوم یسرنن  

منررزا  رقرر  ر وغننرر ا  موافولرروییکی سررووع هرر   سرر ط   

 MDA-MB-231سنن 

 59م داد  62 مادی  ازمی

P-246 
  ر و رگونت زر  ر  ار  حس سنت سروولا    اث ا  فنوفنب ا

K562 ر  داار  درکسواررنسنن 
 59م داد  62 رحند شفنعی ای ا  نژاد

P-247 
چار ا اشرت  ا     DNAر هم کنش فلارنوئند ن اینجننن رر   

 c-MYCپ رموو  ی  
 59م داد  62 م یم نهن  

P-248 
ررر  رنرروا    APRILسررنجش سررطح سرر می پرر روئنن    

 خنه س ط   پ نک اسووموام اک  جات وش
 59م داد  62 امنن حسن زادی نعمتی

P-249 
ر اسی وأثن  رالم رئنک اسرند ر پ وواشرع  گ مر  رر  زیسرت      

 س ط   پست   MCF-7  سوولی پذی   ر آپوپتوز ادی
 59م داد  62 احمد ی امحمد 

P-250 
ر اسی وأثن  رالم رئنک اسند ر پ وواشرع  گ مر  رر  شکسرت     

DNA سوولی ادی  MCF-7   س ط   پست 
 59م داد  62 احمد ی امحمد 

P-251 
رر  سرطح    K562ااوب ط الق ء وم یز اایت رئند  دا سوولا   

 نوکوئووند گواننن دار  سوولی
 59م داد  62 ف طم  یوسف رند

P-252 
مق یس  اث  س یتوووکسنک ره ای او نولی پوست  در گون  رنر   

 pc3کوهی  ر  ادی سل عین س ط   پ رست   
 59م داد  62 م یم امن  
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P-253 
ر ه پتوگوورنن سر می دا مروااد جدیرد     CRPسنجش وواج 

 رنم اا  مبتلا ر  س ط   مث ن 
 59م داد  62 حسنن  رنگ محمد 

P-254 
ر اسی اث  سنونم این ر  رنر   ی  ووروم از ر فع لنرت آ  دا    

 (HepG2س ط   سوولا   کبد )
 59م داد  62 اری  ش یفی

P-255 
سی منزا  ار  ر م لو  د  آلدئند س ج دا اف اد مبتلا ر  ر ا

 ر زاع سل ک اسننوم 
 59م داد  62 زیب  مجند 

P-256 

ر اسی وأثن  فنتواست ری  ه   انت ردیوع ر انت رعکترو  رر    

( hTERTفع لنت وووم از ر مقداا زی  راحد ک و لنتنرک آ  ) 

 س ط   پست   MCF-7دا ادی سوولی 

 59م داد  62 دارد ایل رنگی

P-257 
ر اسی وغنن ا  پ رف یرل پ روئننری ااهری رر ا  وشرخنه      

 س ط   پست   دا زن  
 59م داد  62 معهوم  حسننی

P-258 
ر اسی سمنت سوولی ک ارونوئند ک سنررن ر ونم ا ح ااوری   

 ر  اشد ر وکثن  سووع ه   انس نی س ط   پست  
 59م داد  62 ایح ن  هوشن ا

P-259 

 ع آپوپتوز الق ء شدی ووسط سردیم رروون ا  از   ونظنم ر کنت

ط یق آنزیم لنمواکسرنژن ز دا سرووع هر   سر ط نی سرنن       

MCF-7 , MDA-MB-23 

 59م داد  62 معهوم  ووکوی ی کی

P-260 

ر اسی کننتنک ر داشت سوولی کمموکس ن نوذاا  هنب یرد  

دا ادی   سروولی سر ط   پسرت       siRNAپونمر    -لنمند

MCF7 

 59م داد  62 نسب حن ن  منن  

P-261 

( HO-1) 1اندازی گن   فع لنرت آنرزیم هر   همواکسرنژن ز    

(  دا ادی NQO1) 1کننررو  اکسررندرادرکت ز  NADPHر

سررووع هرر   سرر ط نی پسررت   ونمرر ا شرردی ررر  روامررل      

chemopreventiv 

 59م داد  62 ف طم  کش راز 

P-262 
درکسواررنسرنن   -اث ا  ما ا  کمموکس رت سنکوودکست ین

   ار  فع لنت آنزیم وووم از دا سوولا   س ط نی پست  ر
 59م داد  62 ک ظم نج وی کشکی

P-263 
ر اسی ینوج ری رس پ پنووم  دا س ط   ده ن  احرم روسرنو    

Multiplex-PCR 
 59م داد  62 اروالفضل موفق

P-264 

دا غرردد لنفرر ر  سرر ط     BUbB1beر اسرری رنرر   ی  

 پست   پنش فت  زن   ای انی

 

 59م داد  62 روالفضل موفقا
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P-265 
دا پ سخ سووع ه   س ط نی سنن   Dر اسی نقش ریت منن 

 ر  دام   فتودین منک ر  راسط  ن نوهنب ید کواکومنن
 59م داد  62 خ ط ی خ سند 

P-266 
هر   سر ط نی   ر اسی اث  داار  هندااعزین رر  ار  سرووع  

 (K562  )ادی
 59م داد  62 سونن  ددی خ نی

P-267 
ر اسی اث  داار  سلاست رع ر  ار  سرووع هر   سر ط نی    

 خو 
 59م داد  62 سونن  ددی خ نی

P-268 
ر اسی اث ا  سنن ییسمی داار  لوراسرت ونن ر پ دننزرلرو    

 K562ر  ار  ادی سووع ه   س ط نی 
 59م داد  62 سندی م یم رارظی

P-269 
ی ر اسی اث  سنم رفووکس سنن ر  حن   سوولی، قردا  کونر  

 زایی ر ما ج   سووع ه   س ط   پ رست   انس  
 59م داد  62 آسن  دارا 

P-270    خ له س ز  آنتی یNMP22  59م داد  62 شن ین حکنمی ووموام اک  س ط   مث ن 

P-271 
ر اسی نقش پوو سنن رر  رنروا  ما اکننردی آنژیرویننن دا     

 ه   ووموا  ر  استف دی از ارش ه   مح سب ویسووع
 59م داد  62 زه ی حسننیسندی 

P-272  ر اسی اث  ووننک م یسنن ر  ادی سوولیSH-EP 59م داد  62 پ یس  فتحی اض یی 

P-273 

 ABCC1اازی ری ق رونت اوهر ع مشرتق   کومر اینی رر       

؛ ررر  اسررتف دی از ATPانتقرر ع دهنرردی غشرر یی رارسررت  ررر   

 غ ر لگ   مج ز 

 59م داد  62 سکنن  ک ظمی نوارننی

P-274 
دا سرووع هر   سر ط       miRNA-Let7bافزایش  رنر    

 معدی وحت و ثن  ونم ا ر  ایبوپ رفن
 59م داد  62 م یم ما اری

P-275  ما ا اووف ی  ر و ثن  این ما ا ر  سووع ه   س ط نیHeLa 59م داد  62 مادی  ط لبی 

P-276 

ر اسی ف ام کودین منک ر ف ام کوکننتنک ر ر ین رر  رنروا    

 inر لقوی ر ا  دام   س ط   سرنن  دا محرنط   یک داار  

silico 

 59م داد  62 رون ض  جلالوند

P-277 

س ط    MKN-45اث  داار  ایبوپ رفن ر  رق ء ادی سوولی 

دا این سووع ه  قبل ر  miR-22معدی ر ر اسی منزا  رن   

 رعد از ونم ا ر  داار

 59م داد  62 م یم ما اری

P-278 

ر زم   فوز ک دمنوج دا ر رز سر ط     اث ا  رارست  ر  غوظت

 وخمدا 

 

 59م داد  62 نگ ا رط ئی
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P-279 
ر اسی اث  دیگوکسنن ر روف لنن رر  رقر   سروولی رفع لنرت     

 ملانوم  A-375ادی سوولی  2ر  3آنزیم ه   ک سم ز
 59م داد  62 رون ض  حج ز 

P-280 
  Maritima  Urginiaر اسی ره ای استخ ا  شدی از گن ی

 س ط   سنن ه  سووعاشدموجب ما ایق الق ء آپوپتوزاز ط 
 59م داد  62 ف انک فلاحن  

P-281 
-MDAدا ادی سروولی   YAPاث  کنن ک ین ار  رن   ی  

MB 231   س ط   پست 
 59م داد  62 س رش دار   خ له

P-282 
فع لنررت گرر ری جدیررد  از -ر اسرری ارارررط کمرری سرر خت ا 

 زر زدااندی ه   ری رس مولد اید
 59م داد  62 افس ن  حندا 

P-283 

ر اسی ر مق یس  ر خی از ریژگی هر   رنوشرنمن یی آنرزیم    

 Rosmarinusک و عز ر پ اکسنداز موجود دا گن ی ازم ا ).

officinalis L      دا س  ح لرت زنردی، رعرد از جداشرد  از )

 س ق  ر گن ی خشک

 59م داد  62 شنو  شمس

P-284 
 س گ  الکت رفعر ع جدیرد دا   ر  رنوا  شن Azure Bمع فی 

 DNAزیست حسگ ه   الکت رشنمن یی 
 59م داد  62 سندی زینب موسو  ث نی

P-285 
ورر ثن  نمکارر   اسررند آمننرر  ررر  فع لنررت ر پ یررداا  الکررل  

 دهندارین ز مخم 
 59م داد  62 اسوع اکب  

P-286 

ونظنم سطح رن  ، ج یگ ی دار  سوولی ر پ یرداا  پر روئنن   

cyclin D1  ط پوری فسرف   مشرتق از پلاکرت هر  از      ووسر

 Wnt/β-cateninط یق مسن  سنگن لننگ 

 59م داد  62 سند ماد  حسنن   ما 

P-287 
ر اسی اث  س ف ان ع ر ک رسنن استخ ا  شدی از گن ی زرف ا  

 ر  پ یداا  ح ااوی ر وجمع پ روئننی آنزیم لنزرزیم
 59م داد  62 سنف الله را امی کن 

P-288 
لنت آنزیم ه   ک و عز ر پ اکسنداز دا گن ی آلوئر   ر اسی فع 

 .(  وحت ونش شوا Aloe vera Lراا )
 59م داد  62 لنلا شج رتی ثم ین

P-289 
 DNAه   آنزیم آارم و ز ر  ¬ر اسی ر همکنش ما اکنندی

 In silicoر  صوا  
 59م داد  62 شنوا  ما ا 

P-290 
ن شری از   ر اسی و ثن  سرولف   ار  دا دامر   زخرم هر      

 لنشم نن  م یرا دا موش ه   سوا 
 59م داد  62 سن رس ما انی مقدج

P-291 
ر اسرری رهرر ای آررری ررر گ گنرر ی ورر ووای اسررت اموننوج       

 in vitroه   هنستونی دا ش ایط ر پ روئنن
 59م داد  62 ارشنک ار اهنمی
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P-292 

ر اسی نحوی   شکل گنر   سر خت اه   لنمروزرمی وحرت     

توف فسرفولنمند  ، رر  اسرتف دی از شربن      و ثن  و کنب   مخ

 س ز  داین منک مولکولی

 59م داد  62 جونل  پ چک نی چوزکی

P-293 59م داد  62 زه ی حسننی جذ  خوااکی زه  رق   مزررتوس اپئوس دا موش 

P-294 
پ یدااس ز  فتوپ روئنن نمنوپسنن دا دم   محرنط ووسرط   

 (DESsحلاع ه   ف ازردگداز )
 59م داد  62 دجنگنن نظ   مق

P-295 
و ثن  لننو لننک، لننو لئنک ر ارلئنک اسند ر  ار  س خت ا ر 

 پ یداا  پ روئنن آلبومنن س ج انس  
 59م داد  62 ف شت  ماد  زادی

P-296 

حسگ  پ روئننی نوو کنب ط احی، کوو  س ز  ر رن   زیست

ر  اریک د شن سر یی ر وشرخنه وجمرع هر        GFPر  پ ی  

 آمنووئند 

 59م داد  62 سند محمد من  

P-297 
کرر زئنن دا -ر اسرری اثرر  آاینررنن ر خ صررنت چرر پ رنی آلفرر 

 دکست ا عکت لبومنن دا حضوا -وجمع   آمنووئند  آلف 
 59م داد  62 زه ی شا ری اار  

P-298 
پ یداا  دا لوه متهل شروندی   -ر اسی اارط  رنن  فع لنت 

 دا عک ز ر کت ی یی 1ر  مس نو  
 59م داد  62 نهوحیننکو 

P-299 
و ثن  اسنده   چ   امگ  ر  است س ننت رزاونرو دا رنمر اا    

 آلودی ر  هونکور کت پنووا  ر  رلایم دیسممتنک
 59م داد  62 اسوع ش یفی

P-300 
و ثن  نمک اسند هر   آمننر   رر  فع لنرت ر پ یرداا  الکرل       

 دهندارین ز مخم 
 59م داد  62 اسوع ش یفی

P-301 
( رر ار  ور خوادگی   DESحرلاع هر   ف ازردگرداز )   و ثن  

 مجدد آنزیم لنزرزیم سفندی وخم م غ
 59م داد  62 ف رزا  ننک نداف

P-302 
و ثن  ک فئنن ر وئوفنونن رر  ریژگری هر   سرننتنکی آنرزیم      

 (PODپ اکسنداز )
 59م داد  62 طنب  احمتی داراز 

P-303 59م داد  62 زه ا زاهد کن س ایی وئوفنونن ر اسی سننتنک آنزیم ک و عز دا حضوا ک فئنن ر 

P-304 
وعننن زم   رانن  وولند آنزیم عکر ز ح صرل از یرک جدایر      

 و یکودام  ر ر اسی منزا  پ یداا  آنزیم دا دم   محنط
 59م داد  62 نسنب  رونزادی

P-305 
افزایش ر زدی انتق ع ی  ووسط پوری اورنون ایمرنن از ط یرق     

 مندا  مغن طنسی
 59م داد  62 ست ا محمد 
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P-306 

اکسر ید رر    –N-اث  غوظتا   منک رموعا و   متنرل آمرنن  

کنوودالترونی دا   51ر  22رن   پ روئننار   شروک ح ااوری    

 J774A.1ادی م ک رف ی موشی 

 59م داد  62 ذک ی  ره   زادی

P-307 
وان  ایزرل  پ روئننری از اشرک جرذ  شردی رر  ار  ک غرذ       

 دهی ا  ر اسو شن م : ش ایط رانن  استخ
 59م داد  62 سودار  شفنعی

P-308 

اسررررررتخ ا  روخوررررررنه آنررررررزیم ااگ نوفسررررررف     

(ازمنبرع ر کت یر یی ررومی ایر ا  رر اسرری     OPHهنردارعز) 

 رموک دآ  ر  ار  و کنب   ااگ نوفسف ی)دی زینو (

 59م داد  62 محمد ح جی اروالحسنی

P-309 
آک یررل وثنبررت آنررزیم ااگ نوفسررف   هنرردارعزر ار  پونم  

 آمندرر اسی خواص کننتنکی آ 
 59م داد  62 محمد ح جی اروالحسنی

P-310 59م داد  62 فت ن  حسن پوا سوسفی رانن  س ز  ف ایند فنب یلاسنو  آلبومنن س ج انس نی 

P-311 

  همزم   ک اننتنن ر اسند لننولئنک مزدر  رر  سرطو    نوأث

ن کونرو   هموگوورنن دا رنم اا  م د مبتلا ر  رنمر ا  مرزم  

 دااا  آنمی

 59م داد  62 اک ج  داریشی

P-312 
ر اسی اث ا  ضد التا ری پ روئنن س لوسنن آلفر  دا شر ایط   

 آزم یشگ هی
 59م داد  62 م یم اصفا نی

P-313 
خ له س ز  ر وعننن ریژگی آلک لنن پ روئ ز گ م  درست از 

 سوی  ر سنووس
 59م داد  62 عل  نظ  

P-314 
ه   و موفنل ر آلک لوفنرل وولنرد کننردی     جداس ز  ر کت  

 آنزیم پ روئ ز از چشم  آ  گ ج دهو ا 
 59م داد  62 عل  نظ  

P-315 
ر اسی فنزیکوشنمن یی ر ضرد منک ررری پ رپرولنس ای انری     

 گ دآرا  شدی دا است   قزرین
 59م داد  62 سعند ام می

P-316 
 عز اع  گونسر رع  ر آنرزیم ک ور   مط لع  ر همکنش من   پوی

 کبد 
 59م داد  62 ف طم  ووکوی

P-317 
مط لع  فع لنت آنتی اکسندانی ره ای یک جوبرک قاروی ا    

 Padina boergeseniiر  ن ج 
 59م داد  62 زه ی طب طب ین   ننم آراد

P-318 

مط لع  فع لنت آنتی اکسندانی ره ای یک جوبک ق مز ر  ن ج 

Hypnea cornuta 
 

 59م داد  62 زه ی طب طب ین   ننم آراد
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P-319 
ر اسرری ورر ثن ا  امرروا  الکت رمغنرر طنس ررر  وعررداد  کررل   

 گوبولا   سفند دا موش کوچک ازم یشگ هی
 59م داد  62 را ای ه مز 

P-320 
ر اسی و ثن ا  اموا  الکت رمغن طنس ر  وعداد کل گوبولا   

 ق مز دا موش کوچک آزم یشگ هی
 59م داد  62 صب  صف یی

P-321 

نتنکی ر اسررمکت رفووایمت   آنررزیم آلکرر لن  مط لعرر   سررن

ر  Fe3O4فسف و ز موکروس اردی گر ر دا حضروا نر نوذاا      

CuO 

 59م داد  62 پگ ی ص لحن  

P-322 
وولند ر خ له س ز  پ روئنن است پت ریدین از سوی  طبنعی 

 ر کت   است پتوم یسس آریدینی
 59م داد  62 ش ی محمد  وا اض

P-323 
ف آیند پ ینن دست ار  س خت ا ث نویر   ر اسی و ثن  ش ایط 

 است پتوکنن ز نوو کنب
 59م داد  62 خدیج  ر ر یی

P-324 

مق یس  اث  وجویز آک اروز ر  متفروامنن  رر  موفقنرت القر       

وخمک گذاا  دا افر اد مبرتلا رر  نر زایی ن شری از سرنداج       

 وخمدا  پوی کنستنک

 59م داد  62 محمد جمشند 

P-325 

دا  Anti-TPOننت یرک اکسر ید رر      ااوب ط سرطح سر می  

رنم اا  هنموون رئند وحت ر لننی ر وغنن ا  آ  قبل ر رعد از 

 دام   در م ه  ر  لورون رکسنن

 59م داد  62 الا  کوث  

P-326 
کر ا  ون رئنرد   وغنن ا  پ رف یل لنمند  ر فش اخو  دا کرم 

 وحت ر لننی
 59م داد  62 ن گس موکی

P-327 
هرر   جنسرری دا ررر  ار  هوامررو  ر اسرری اثرر ا  مرروافنن

 wistarه   موش
 59م داد  62 ف یب  نب وچن  

P-328 59م داد  62 ماس   من زایی ف د اازی ری فع لنت زیستی هوامو  اشد مبتنی ر  اشد سووع 

P-329 

ر  Dریتر منن   -پر ااووامو   -مط لع  رموک د محروا کوسرنم  

مبرتلا رر     BDLا  دا مردع حنروانی    2نقش اینت لوکنن 

 L-NAMEر  Naltrexoneسن رز همزم   ر  مه ف 

 59م داد  62 امن  حسنن درستی مطوق

P-330 
ر اسی مق یس  ایی اث ا  کوو ی مرد  ر رونرد مرد  مرس ر     

 ن نوذای مس ر  فع لنت آنزیم ه   کبد  موشا   صح ایی
 59م داد  62 ف طم  سعند  دهکی

P-331 

نونم این  ر  فع لنرت آنرزیم هر      اازی ری اث  حف ظتی ن نو س

آسررم او   آمننوو انسررف از،آعننن آمننوو انسررف از ر آلکرر لنن 

 د  اکسندفسف و ز دا موش ه   مسموج شدی ر  ن نو ونت ننوج

 59م داد  62 الا ج احمد  ارند 
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P-332 

هر    حسگ  الکت رشنمن یی ر  مبن   الکت رد س خت زیست

اا  طرلا جارت وشرخنه    صفح  چ پی اصلا  شدی ر  نر نوذ 

 DNAآسنب 

 59م داد  62 سندی زینب موسو  ث نی

P-333 

ر اسی سمنت سوولی نر نوذاا  سروپ پ اامغن طنس اکسرند    

هر   سر ط     داا شدی ر  ارلئنک اسند ر   سووعآهن پوشش

 MCF-7پست   انس   ادی

 59م داد  62 سعندی ق ر نی

P-334 

م کررنش د  اسررتف دی از ارش فوواسرر نس همزمرر   دا ررر ه

کو ررس ر  پ روننن آلبومنن س ج انس نی دا حضوا ن نوذاا  

 نق ی ر  س  اندازی متف ر 

 59م داد  62 نسنم صدرقی مود

P-335 

استف دی از ارش انتق ع ر  انگنختگی لبر    ق مرز دا رر هم    

کنش د  کور ررس رر  پر روننن آلبرومنن سر ج انسر نی دا       

 ف ر حضوا ن نوذاا  نق ی ر  س  اندازی مت

 59م داد  62 نسنم صدرقی مود

P-336 
ر  ار  و اکم استخوا  دا مروش: یرک    3O2Alاث  ن نوپودا 

 مط لع  ووصنفی وحونوی
 59م داد  62 ه د  زاا  زادینی

P-337 
 4O3PLA/MWCNT/Feط احی ن نوفنب هر   و کنبری   

 ر ا  سووع ه   لوکمنک
 59م داد  62 خدیج  محبو  نن 

P-338 

کوو ی مد  مح فظتی ار  ر ن نو ذاا  ار  ر  ر اسی اث ا  

پ اامت ه   م روط ر  مت رولنسم اسرتخوا  دا اا  هر   نر     

 وحت ونم ا ر  ک دمنوج  wistarنژاد

 59م داد  62 شنوا نجفی

P-339 
مح سب   مک ننک مولکولی ر  داار  رااف این دا اوهر ع رر    

 ن نو لول  ک رنی وک جداای
 59م داد  62 امن  ص فی نجف آر د 

P-340 

س خت آپت حسگ  الکت رشنمن یی رسن ا حسر س رر  اسر س    

ن نوذاا  طلا ر ن نوذاا  سرنونک   ر مورداا رر ا  وشرخنه     

 انتخ ری و یمتوف  

 59م داد  62 ائم  ر ق   حشکوایی

P-341 
  وغنن ا  س خت ا سروج انسرولنن دا رر همکنش رر      مط لع 

 و نی ک ونونین نوذاا  ح صل از جمنی سواف کت نت یوا
 59م داد  62 اضوان  ق سمی و رش

P-342 

) دا  BSAمط لع  وغنن ا  س خت ا  س ج آلبومنن گ ر  ( 

( ر داار  پ کوی Diamond NPsحضوا ن نوذاا  الم س )

 داار  دام   س ط   سنن   (Paclitaxel)و کسل 

 59م داد  62 ف یب  صوواوی
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P-343 
 آلبرومنن  سر ج  ئننپر رو  رر همکنش  ور ثن   شود ر  مط لعر  

 الم س ذاا  ن نو ر  انس نی
 59م داد  62 الا ج من زایی

P-344 
ر اسی ش ایط رانن  رنوسنتز ن نوذاا  طلا کونژرگ  ر  ره ای 

 آری منوی زاشک
 59م داد  62 زه ا  اروو اری

P-345 

شدی از گن ی پولنک ای  رر  ار  رمرل   اث  ن نوذای نق ی استخ ا 

-دا جووگن   از وشکنل آمنووئند داآلف ک زئنن -چ پ رنی رت 

 عکت لبومنن

 59م داد  62 ف خندی محمد 

P-346 

ر اسی اث  اوه ع ر مزدر  ک د  مولکوع آلی پ رووپوافن ین 

ر  ن نوذاا  ک ر  طلا دا فتودین منرک و اپری سرووع هر       

 س ط نی ده ن  احم

 59م داد  62 ندا رط اا  ک خکی

P-347 
وو  ر نروا  نر نوذاا  طرلا مرزدر      مط لع  حس سنتا   پ 

 HeLaشدی ر  پ رووپوافن ین ر  ار  ادی سوولی 
 59م داد  62 ندا رط اا  ک خکی

P-348 
سنتز سنستم وحویل داار ر  استف دی از سوافکت نت ه   غن  

 "ننوزرج"یونی 
 59م داد  62 زینب احمدی   پوا

P-349 

ر اسررررری  وغننررررر ا  فع لنرررررت آنرررررزیم ک وررررر عز ر 

کسنددیسموو ز دا مغز مروش مردع مسرموج شردی رر       سوپ ا

 ن نوونت ننوج د  اکسند ر ونم اشدی ر  ن نوسنوی م این

 59م داد  62 پ ستو را اج کوا  

P-350 
و ثن  اکسندننکل ر نر نوذاا  اکسرندننکل ر منرزا  فع لنرت     

 ratآنزیم عکت   دهندارین ز ر الک لن فسف و ز دا  موش ن  
 59اد م د 62 آیدین م زر  

P-351 
وولنررد ن نوررر د  ک اآمررد ررر  ووانرر یی خنثرری سرر ز  اثرر ا   

 رنولوییک سم م اه   رومی ای ا 
 59م داد  62 سولم ز شاند 

P-352 

ط احی، رن   ر وان  ن نوذاا  پ روئننی نوو کنب اخته صری  

ررر  سرروولا    siRNAرمنظرروا انتقرر ع  EGFررر  گن نرردی 

 Caskiس ط نی گ د  احم 

 59م داد  62  حمنداض  جواد

P-353 
رر    M13K07ف ی کمکری   8ر اسی رن   پ روئنن پوششی 

 هم ای پمتند متهل شوندی ر  ن نوذاا  طلا
 59م داد  62 ف ن ز ف طمی

P-354 
رنوسنتز ن نو ذاا  نق ی ر  استف دی از ره ای آرری رر گ گنر ی    

 دامن  خزا  ر ر اسی اث ا  ضد ر کت ی یی آ 
 59م داد  62 شا   ارج نی

P-355 
فنتوسنتز وک م حو  ا  ن نوذاا  نق ی ر  رسنو  ره ای آرری  

 زیتو  ووخ ر داشت شدی از منطق  ونک رن
 59م داد  62 شا   ارج نی
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P-356 
ر  سر خت ا ر رموکر د     4O3Feر اسی اث ا  ج نبی ن نوذای  

 آنزیم ک و عز
 59م داد  62 ف طم  ووکوی

P-357 

نمن یی غش   نر نو فنبر    ر اسی ارش ه   مختوف اصلا  ش

پوی ک روعکتو  ر  منزا  وثبنرت آنرزیم پ اکسرنداز و پچر      

 کوهی

 59م داد  62 ق دا  نوارز  رانکشی

P-358 
ر اسی سننتنکی ر فووایمت   آنزیم اسندفسف و ز دا حضروا  

 ZnOر  Fe3O4ن نوذاا  
 59م داد  62 ماس  ر قی

P-359 

( EGFمی نوو کنب)اث پ روننن فنوز شدی ف کتوا اشد اپندا

ار  اشررد عیررن هرر   سررووع هرر   رننرر د  پ لررپ دنرردا  

(DPSC) 

 59م داد  62 شنلا ش افت اصفا نی

P-360 

همر ای رر      HESA-Aاازی ری و ثن  دام نی مکمل دااریری  

آوواراسررت ونن ررر  ار  کبررد چرر   غنرر  الکورری دا مرروش    

 صح ایی

 59م داد  62 مجند رفتی

P-361 
م ا  کبد چ   غن  الکوی رر  اسرتف دی   ایج د مدع حنوانی رن

 از اییم غذایی ف مول  شدی
 59م داد  62 مجند رفتی

P-362 
دایر یی( رر  ار    -ر اسی و ثن  دام نی داار  حه ء )گن هی

 کبد چ   غن  الکوی دا موش  ه   صح ایی
 59م داد  62 محمود خ می

P-363 

ی هست  ایر   Factor-k Bر اسی فع ع کنندی گن ندی لنگ ند

دا رنم اا  همودیر لنز     intact PTHر استئوپ روگ ین ر 

 رپنوند کون 

 59م داد  62 م یم الس دا  شاند 

P-364 

ی    SNPrs2414096ر اسی ااوب ط پوی موافنسم هر    

CYP19 ،C161T    یactivator receptor gama 

Peroxyzome proliferator     دا زنررر   رررر  سرررنداج

 52نج   دا س ع وخمدا  پوی کنستنک شا  ز

 

 59م داد  62 سح  مظوومی

P-365 
ر اسی اث  در و کنب مختوف از کواکرومنن رر  پ اامت هر      

 رنوشنمن یی دا رنم اا  مبتلا ر  سنداج مت رولنک
 59م داد  62 حمندی ٌصف ی  

P-366 
ر اسی اث  در و کنب مختوف کواکرومنن رر  شر خه هر       

 ارا  سنجی دا رنم اا  مبتلا ر  سنداج مت رولنک
 59م داد  62 حمندی ٌصف ی  
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P-367 
ر اسی اث ک رسنن ر آنزیم هر   کبرد  دامروش هر   نر       

 صح ایی ، پس ازدای فت درز سمی است مننوفن
 59م داد  62 محمداض  ارتق د 

P-368 

دا انسرف لومنونت خرود    FOXP3رنر   ی    ر اسی رضعنت

(، مرردع حنرروانی رنمرر ا  مولتنمررل  EAEایمررن وج ررری )

 اسکو رز

 59م داد  62 روی  نوا  زادی

P-369 
ر اسی ااوب ط من   سطح س می ازیستنن ر  چ قی، مق رمت 

 ر  انسولنن ر سنداج مت رولنک
 59م داد  62 ف زاد ارست یی

P-370 
آنتی و یمسنن دا افر اد   -1ن آلف  ه   پ روئنر اسی فنوونپ

 چ ق
 59م داد  62 گنتی ف اسی

P-371 
-sdLDLر سطح س می ذاا   LDL-cمق یس  قط  ذاا  

c   دا زن   ی ئس  ر غن  ی ئس 
 59م داد  62 ماد  رامنی

P-372 

هر   مت رولنرک رر     اث  افزایش ان ی  جن ی ر ک هش رنم ا 

ه   نژاد هوشت ین ر اسی ف کتوا ه   رنوشنمن یی خو  گ ر

 دا درای انتق ع

 59م داد  62 نجنم  ذرالفق ا 

P-373 

اازی ری فع لنت س می آنزیم مبدع آنژیوو نسرنن دا رنمر اا    

رااوبر ط آ  رر  حرذف ر الحر ق      1ای انی مبتلا ر  گوش  نو  

(I/D  دا اینت ر )12( ی  آنزیم مبدع آنژیوو نسننACE) 

 59م داد  62 م وضی غضنف   ججنن

P-374 
ر اسی ااوب ط من   ف کتواه   التار ری دا زنر   مبرتلا رر      

 استئوآاو یت زانو ر  رلائم ر لننی
 59م داد  62 م وضی راحدجب ا 

P-375 
دا جوررروگن   از  3-آ ر پنت اکسرررنن-اسرررتف دی از فتررروئنن

 کوسنفنک سنو  ر رقی دا رنم اا  دی لنز 
 59م داد  62 جواد ه شمی

P-376 
رنم ا  ک رن  قوب، در ار  یک سک : جزئری  اسند ارایک ر 

 از سنستم آنتی اکسندا  ی  ف کتوا  ر ا  سنداج مت رولنک
 59م داد  62 ف طم  مشکننی

P-377 
رنوم اک  ه   جدید ر ا   ر اسری سرنداج ک رنر   حر د ،     

 رک اگن   رووج پ ی  دا وشخنه ر لننی
 59م داد  62 داد  قوجق

P-378 

( MHCHنن گوبرروع ق مررز )متوسررط محترروا  هموگوررور 

ش خهی رر ا  غ رر لگ   رنمر اا  غن سرن نوز  مبرتلا رر        

 ن اس یی قوبی از اف اد طبنعی

 

 59م داد  62 ربدل حنم آرس ع 
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P-379 

دا رنمر اا     micro RNA-126ر اسری منرزا  رنر   ی    

( دا مق یس  رر   stable CADمبتلا ر  ش ی   ک رن  پ یداا )

 (ACSد ک رن   )اف اد مبتلا ر  سنداج ح 

 59م داد  62 روی ر لن  

P-380 
ادااا  ر  سنداج حر د ک رنر  ر آنرژین صردا       IgMو ثن  

 پ یداا دا رنم اا  مشکوک ر  رنم ا  قوبی
 59م داد  62 ف طم  ارزرای

P-381 
ادااا  ر و کند ر نقش دااره   مهر فی   IgMااوب ط منزا  

 ر ونگی ر رق ک رن دارنم اا  قوبی
 59م داد  62 رزرایف طم  ا

P-382 
ر رنمر ا  رر رق    Dر اسی  ااوب ط سطح سر می ریتر منن   

 ک رن  قوب
 59م داد  62 ماس  احنم زادی

P-383 
دا رنمرر اا   hs- CRPمق یسرر  سررطح سرر می فرر کتوا   

 ایسکمنک قوبی ر  اف اد س لم
 59م داد  62 شمنلا موک محمود 

P-384 
سر ج دا رنمر اا     5-ر اسی نقش مر و یکس مت لوپ روئننر ز  

 سندارج ح د ک رن  
 59م داد  62 ف ام ز داااری

P-385 
ر اسی ااوب ط منزا  ریسف ونن ر ازیستنن س ج دا رنمر اا   

 سندارج ح د ک رن  
 59م داد  62 ف ام ز داااری

P-386 
ه    رنم ا  مط لع  اازی ری سنستمی ووزیع ک رموزرمی ی 

 اطلار وی رنوانفوام ونک ه  قوبی ر رقی ر  استف دی از دادی
 59م داد  62 من  ی انظ  آ

P-387 

ر اسرری اثرر  و کنبرر   آنترری اکسررندانی رهرر ای گنرر ی       

 LDL( ر  مار ا اکسنداسرنو    Rhus Coriaria Lسم ق)

 دا محنط ر ر  ونی CuSo4ن شی از یونا   فوز 

 59م داد  62 ر لن  ربدال ض یی

P-388 

 نسررنل غشرر ء  وغننرر  دا گونرر  هرر   فعرر ع اکسررنژ  ر پت  

منتوکندا  دا سروولا   ک ادیومنورلاسرت ونمر ا شردی رر        

 ما اکنندی ه   سنکوواکسنژن ز

 59م داد  62 طنب  افش ا  ااد

P-389 
دا رنمر اا  قوبری    APOBر اسی جارش هر   شر یع ی     

 ر رقی ر  ه یم کوست رلمی ف منوی
 59م داد  62 ام   م اد آ

P-390 

ی پررر روئنن شررروک اازیررر ری وغننررر ا  سرررطح پلاسرررم ی

رعنرروا  مرر اک  پنشررگویی کننرردی منررزا   62HSPح ااورری

 آسنب دا رنم اا  انف اکتوس ح د قوبی

 

 59م داد  62 ف طم  ارا زنج نی
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P-391 

پ رموو   C-107Tمط لع  ااوب ط فنوونمی رینوونمی  س یت  

ی  پ اااکسررون ز یررک  دا افرر اد سرر لم ر رنمرر اا  مبررتلا ررر   

 گ فتگی ر رق ک رن 

 59م داد  62 ن  ی انظ  مآ

P-392 
مط لع  مح سب وی مق یس  ا  مار ا کننردی هر   زیسرتی ر     

 شنمن یی آنزیم مبدع آنژیوو نسنن
 59م داد  62 سمندی جعف  

P-393 

مط لع  ااوبر ط  فع لنرت آایرل اسرت از  ر پر اا اکسرون ز         

پ رمروو  ی  پ اااکسرون ز یرک  دا افر اد      A-162Gس یت  

 مبتلا ر  گ فتگی ر رق ک رن  راف اد س لم س لم ر رنم اا 

 59م داد  62 پ یس  حسن پوا

P-394 
( مونوسررنتی دا افرر اد VNمق یسرر  رنرر   ی  ریترر رنکتنن )

 اف اد س لم ر ر رق ک رن  )گ فتگی مجدد(  Restenosisمبتلا ر 
 59م داد  62 ف ئزی نواآر د

P-395 

وافنسرم   ممط لع  ااوب ط رنن غوظت سر می ر ف ارانری پوری   

rs1800799   پ رموورروا یMGP   دا رنمرر اا  ررر  ونگرری

 ر رق ک رن  دا شا  وا ا 

 59م داد  62 سند اض  حسننی ف د

P-396 
دا رنم اا  آو راسکو رز   LAMP2ر اسی منزا  رن   ی  

 ر گ ری ش هد
 59م داد  62 م یم ونموا 

P-397 

ر پوری   1-ر اسی ااوبر ط ررنن سرطح پلاسرم یی انردروونن      

موافنسم ی  آ  دا رنم اا  رر  فشر ا خرو  رر عر گ فتگری      

 ر رق ک رن 

 59م داد  62 ن زننن ار اهنمی

P-398 

و ًثن   مه ف پودا پست  رحشی ر  وعداد  از مت رولنت ه   

رنوشنمن یی خو  دا اف اد ه یم لنمندمنک: یرک مط لعر      

 ک اآزم یی ر لننی در سو کوا

 59م داد  62 ماد  محمود 

P-399 
مط لع  ااوب ط رنن سطح رن   ی  پ روئنن متهل شوندی رر   

 رنه  ونظنمی است رع ر پ رف یل لنمند 
 59م داد  62 اصغ  محمد 

P-400 

 ر اسررررری وررررر ثن  رهررررر ای   ر رونررررر    گررررر ر    

 (Tanacetum parthenium     ررر  منررزا  آنررزیم هرر )

 کبد  دا موش ه   صح ایی آسنب دیدی ر  وت اکو یدک رن

 59م داد  62 مودزادیی را مح

P-401 

پورررررری موافنسررررررم متررررررنون وت اهنرررررردارفوع     

( ر پسوای زیس: کمک ر  اکسرنداونو  rs1801133اردکت ز)

اسررت س، پ اکسنداسررنو  لنمنررد  ر ااوبرر ط ررر  پرر روئنن   

 1چسبندگی ر رقی 

 59م داد  62 سعند  الای ااد
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P-402 

 E-آپولنموپ روئنن ر K- است از کولنن روون یل ر  فع لنت

سنن ییسم افزایشی خط  ارتلا ر  رنم ا  ر رق ک رن  ر   دا

 ریژی دا اف اد دی رتی

 59م داد  62 مادی  رون ا 

P-403 

ررر  ار  فسف یلاسررنو  ن حنرر  لننکرر   TGF-βاثرر  القرر یی 

Smad2  دا حضوا ما اکنندی آنزیمNADPH oxidase 

 دا سووع ه   رضلا  ص ف دیواای ر رق

 59 م داد 62 پ یس  دایتی

P-404  59م داد  62 حمنداض  ش هم اد  اث  ر اسی هموسنستئنن ر رااف این ر  ف کتواه   انعق د 

P-405 
 Iوولند منوکوون ع انتی ر د  ر  رون  م اک  قوبری و رپروننن   

 ر ا  وشخنه ر لننی آ  دا س ج انس نی
 59م داد  62 آسن ر نا اض یی

P-406 
زن   مبتلا ر  دی ررت  ر اسی سطو  خونی سوننوج ر مس دا 

 نو  یک ر ااوب ط این رن ص  ر  روااض رنم ا  دی رت
 59م داد  62 ماشند محمدی  

P-407 
و ثن  ازرااو رع ر  رن   ی  ه   ازیستنن ر اپورنن دا ر فرت   

 چ ری ا  ه   ن  دی رتی
 59م داد  62 ص دق زااری

P-408 

 ر اسی اث  ننت یت سدیم رر  آنرزیم هر   کبرد  ر سر خت ا     

رررر فتی کبرررد دا مررروش صرررح ایی دیررر رتی شررردی رررر    

 است پتوزرووسنن

 59م داد  62 زه ا شن غلامی

P-409 

.(  دا Punica granatum Lاث  رهر ای آرری منروی انر ا )    

رابود ه یم گلایسمی دا ا  ه   ریسرت ا دیر رتی شردی رر      

-miRآلوکس   مونوهنداا  از ط یق کر هش سرطح رنر      

 دا ر فت چ ری 145

 59م داد  62 یباحس   ق 

P-410 

ر اسرری  اثرر  رهرر ای ررر گ سرردا ررر  پ رف یررل لنمنررد      

،اکسنداسنو   لنمنده    س ج خو  ر آنزیما   کبرد  ا   

 ه   دی رتی

 59م داد  62 نن ی خ نم پ اس ئن  

P-411 
دا  hs-CRPر  PAI-1 ،MDAااوبرر ط سررطو  سرر می  

 رنم اا  ر رق ک رن  قوبی سنگ ا  ر غن دی رتی
 59م داد  62 کی خطنبیف طم  خ 

P-412 
ر اسرری منررزا   رنررو م اک هرر   اکسنداسررنو  پ روئننارر   

 مبتلا ر  اوننوپ وی 6پلاسم  دا  رنم اا  دی رتی نو  
 59م داد  62 نن ی خ نم پ اس ئن  

P-413 

ر پ سرخ رر  داار     SRRر اسی ونرو  ف امر کوینتنکی ی    

 6متفوامنن دا رنم اا  مبتلا ر  دی رت نو  

 

 59م داد  62 سعندی موسو 
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P-414 
ر اسی اث ا  ره ای آری سن  ر  رضعنت است س اکسرنداونو  

 1ر ر فت شن سی کبد اوا   دی رتی نو  
 59م داد  62 نس ین ضن  مجند 

P-415 
دا  TNF-αر اسی اث ا  ره ای آری سن  رر  منرزا  رنر       

 1ر فت کون  اوا   دی رتی نو  
 59 م داد 62 نس ین ضن  مجند 

P-416 
ی  لمترنن ر منرزا     G-2548Aااوب ط رنن  پوی موافنسم 

 س می لمتنن دا رنم اا  دی رتی وب یز
 59م داد  62 سنن  آر ر 

P-417 

ر اسی اث  سر  گنر ی ما اکننردی آلفر  گووکوزیرداز انجردا ،       

هر   سرفند ررزاگ    خ اشت  ر سدا ر  منزا  قند خو  موش

 آزم یشگ هی س لم ر دی رتی

 59م داد  62  قی قاست نیم یم ر

P-418 

دا ی  و انسررمواو  کرر ونو  آلرری  T201Mنقررش راای نررت 

6(OCT2  دا وغننرر ا  مق رمررت ررر  انسررولنن دا رنمرر اا )

 وحت دام   ر  متفوامنن 6مبتلا ر  دی رت نو  

 59م داد  62 پ یس  معهومی

P-419 
ااوب ط  سطح س می ریسف ونن رر  مت رولنرت هر   ننت یرک     

 دا رنم اا  دی رتی نف رپ ونکاکس ید 
 59م داد  62 نغم  اکب ی  

P-420 
اازیرر ری ظ فنررت ورر ج آنترری اکسررندانی رررزاق ر رضررعنت    

 6پ اکسنداسنو  لنمند  دا رنم اا  دی رتی نو  
 59م داد  62 زه ا غفوا 

P-421 
ی   rs4721ر اسی هم اهی چندشکوی ورک نوکوئوونرد    

 کم ین ر  دی رت ر اداا 
 59م داد  62 لی  مش یخیف یدی  جلا

P-422 

دا رنمر اا    mir-204ر  mir-107هم اهی وغنن ا  رن   

ر سنداج مت رولنک ر  سطو  اجرزا  پ رف یرل    6دی رتی نو  

 لنمند  ر قند خو  ن شت 

 59م داد  62 آام   سونم نی ف 

P-423 
وغنن ا  پ روئنن کوست رع است  و انسف از دا رنم اا  دی رت 

 6  مونتوس نو
 59م داد  62 او رک طوف نی منلانی

P-424 
دا رنم اا  مبتلا رر  نف رپر وی    PAI-1ر اسی سطح س می 

 دی رتی
 59م داد  62 منن  امن زادی

P-425 

ر اسی اث ا  آدنوزین دا ووقف سنکل سوولی ر الق ء آپوپتوز 

دا سووع ه   رنن د  س ط نی جدا شدی از ادی ه   سروولی  

 س ط   پست  

 

 59م داد  62 د آق ییمحمو
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P-426 

)نوری ایزر فلارر ( ر  سطح س می  Aمط لع    اث رنوک ننن

 1ارای ر ک اونننن دا ا  ه   مبتلا ر  دی رت نو  

 

 59م داد  62 م یم اسکندا  ما آر د 

P-427 
گ دش خرو  ر پرنش رننری      miR-126ااوب ط رنن منزا  

 : م را سنستم ونک ر مت ان لنز 6-دی رت نو 
 59م داد  62 ماد  کوشکی

P-428 

نقش پ سخ ر  متفوامنن دا مت رولنسم لنمنرده  دا رنمر اا    

معن ا  ر ا  وقسنم رنرد    HbA1c: 6مبتلا ر  دی رت نو  

 رنم اا  پ سخ دهندی ی  غن پ سخ دهندی ر  متفوامنن

 59م داد  62 اون   رایجی

P-429 
دا ی  آنررزیم  Q192Rوعنررنن ینوونررپ هرر   راای نررت    

 6( ر ااوب ط آ  ر  دی رت نو  PON1پ ااکسون ز س ج )
 59م داد  62 ف طم  امض نی

P-430 
و ثن  ره ای او نولی گوب گ زرف ا  رر  نف رپر وی پرنش اس    

 دی رتی ایج د شدی ووسط است پتوزرسنن دا ا 
 59م داد  62 الا ج سن کی

P-431 
 rs1345365ر  rs741301ر اسی ااوب ط راای نت هر     

 ر  نف رپ وی دا رنم اا  دی رتی نو  در ELMO1ی   
 59م داد  62 محسن  مح ا  زادی

P-432 
: 6پ سخ ر لننی ر  متفوامنن دا رنم اا  مبتلا ر  دی رت نرو   

 OCT1-Met420delنقش پوی موافنسم 
 59م داد  62 ی سمن  شک  

P-433 
-162دا ی  rs4636297ر اسی ااوب ط رنن پوی موافنسم 

mir 6داد ارتلا ر  دی رت نو  ر استع 
 59م داد  62 صدیق  نعمت الای

P-434 

ر اسی اث  ره ای م زر رر  ف کتواهر   مق رمرت انسرولننی ر     

دا اوار   مقر رج رر      GLUT.4ر  PPAR.γرن   ینار    

 انسولنن

 59م داد  62 حسنن فلا 

P-435 
اسررت س اکسررنداونو دا نف رپرر وی دی رتنررک : محرردردیت    

 دا رنم اا  ر  م ک رآلبومننوای  FRAPرک اگن   ارش 
 59م داد  62 اصغ  زار  

P-436 
و ثن  هشت هفت  ا  ره ای گزن  ر  اندکس کمی حس سرنت  

 6انسولنن دا مبتلای   ر  دی رت نو 
 59م داد  62 را ای ک انی

P-437 
ر اسی اث ا  مه ف همزم   ره ای آری ر گ شروغم ر مرت   

 فوامنن دا موش ه   صح ایی دی رتی
 59م داد  62 ایح ن  اض ئی

P-438 

 ATP-bindingااوبرر ط رررنن پورری موافنسررم هرر   ی  

cassette transporter A1   ر ایسررک اررتلا ررر  دی رررت 

 نو  در

 59م داد  62 حمند اض  گوو 
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P-439 
رر  نف رپر وی    APOEر اسی ااوب ط پوی موافنسم ه   ی  

 دا رنم اا  دی رتی نو  در
 59م داد  62 محسن  مح ا  زادی

P-440 

 Calendulaر اسرری ورر ثن  رهرر ای هنرردارالکوی گررل    

Officinalis    ر  نف رپ وی دی رتی وج ری دا اوا   ن  نرژاد

 ریست ا

 59م داد  62 رون ض  پویندی ارا 

P-441 
اندازی گن   شر خه هر   رنوشرنمن یی دا سر ج رنمر اا       

 دی رتی و زی وشخنه دادی شدی ر دی رتی
 59م داد  62 منلاد  امض نی

P-442 

پت سرنم غشر ء اایت رسرنت ر    -ر اسی فع لنت پمرپ سردیم  

ااوب ط آ  ر  کنت ع قنرد خرو  دامر دا  مبرتلا رر  دی ررت       

 6مونتوس نو  

 59م داد  62 فوزی   زادهوش

P-443 

ر اسی ااوب ط سطح سر می انسرولنن رر  شر خه آو رینری      

  ر مق یسر  آ  رر   6( دا رنم اا  دیر رتی نرو    AIPپلاسم  )

 گ ری کنت ع س لم

 59م داد  62 فوزی   زادهوش

P-444 

ر اسی ااوب ط رنن مد  زم   ارتلا ر  دی رت ر نرو  فنوونرپ   

آنتی و یمسنن دا رنم اا  مبتلا رر  دی ررت    -1پ روئنن آلف  

 1نو  

 59م داد  62 آون  س دا  ق یشی

P-445 

ر خطر  افرزایش    ε-2ر  ε-4حضوا آلل آپولنموپ روئنن ه   

 ر رقی دا رنم اا  مبتلا ر  دی رت  - ا  ه   قوبیرنم

 6نو  

 59م داد  62 سانل رب سی

P-446 
ر اسی اث  حف ظتی اسندآمنن  گونسنن ر  رموکر د کبرد دا   

 موشا   دی رتی
 59م داد  62 م یم ر قی قاست نی

P-447 
ه   ن  دا ا  FOXO1ر اسی و ثن  ازرااو رع ر  رن   ی  

 ننکوونن آمند-دی ر  است پتوزرووسنن الق  ش 6دی رتی ونپ 
 59م داد  62 سانلا اسد 

P-448 
ااوبرر ط غوظررت سرر می پرر رعکتنن ررر  ن اسرر یی کونررو  دا 

 رنم اا  دی رتی
 59م داد  62 امنن ربدال  زادی ف د

P-449 

اروجاررل   آررری رررذا گنرر ی هندرانرر ر اسرری اثرر ا  رهرر ای

(Citrullus colocynthisررر  رنرر   ی  ر مقررداا) آنررزیم 

 HepG2هر    فسفوانوع پن را  ک روکسی کنن ز دا سرووع 

 مق رج شدی ر  انسولنن ووسط گووکزآمنن

 59م داد  62 روی منهوا 
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P-450 

اروجاررل    آررری رررذا گنرر ی هندرانرر ر اسرری اثرر ا  رهرر ای

(Citrullus colocynthis Sch ر  رن   ی  گوروکز ).-2-

هر     ز دا ا کننر فسف و ز ر فسرفوانوع پنر را  ک روکسری   

 آمند+ نن سنن STZر  STZدی رتی شدی ر  

 59م داد  62 فوزی   سونمی

P-451 59م داد  62 سندی زه ا  دهق نی خ صنت ضد دی رتی و کنب فنوی کواکومنن 

P-452 59م داد  62 سندی زه ا  دهق نی اازی ری و ثن  ضد دی رتی کوم ایک اسند 

P-453 

 Achilleaر الکوی روم داا  ) مق یس  اث ا  ره ای ه   آری

Milleoflium  ار  ف کتواهرر   رنوشررنمن یی مرر وبط ررر )

 دی رت دا اوا   دی رتی الق  شدی ر  است پتوزرووسنن

 59م داد  62 سند حسنن ارطحی ایوا 

P-454 
ر اسی منزا  رنوم اک ه   اکسنداسنو  پ روئنن دا رنم اا  

 دی رتی مبتلا ر  ک و ااکت
 59م داد  62 زادی ااک   اسم رنل

P-455 
هرر   رننرر د  مزانشررنمی ررر  ونظررنم ¬ر اسرری اثرر  سررووع

 ف کتواه   مام ف ز التا ری زخم دی رتی مدع حنوانی
 59م داد  62 حوا  ق نعی الواا

P-456 
رانن  ک د  افزایش پ یداا  آنزیم آسم اایین ز ر  اسرتف دی از  

 نارزااه   مختوف رنوانفوام ونک دا ماندسی پ روئن
 59م داد  62 روی س عا 

P-457 

ر اسی وغنن  غوظرت پلاسرم یی سر رووننن،درپ منن،ف کتوا    

اشد مشتق از مغز ر ف کتوا اشد رهبی داطوع م ی امضر    

 دا اف اد ارزی داا دا شا  وا ا 

 59م داد  62 ف طم  آزادمنش

P-458 
دا سر ج   miR-661ر   miR-494ر اسی وغنن ا  رنر نی  

 لزایم   دا مق یس  ر  اف اد س لمخونی رنم اا  آ
 59م داد  62 ف زان  امند 

P-459 
مق یس  الگو  پ روئوج ر فت هنموک مپ چپ ر ااسرت مردع   

 موشی ص   ر موشا   کنت ع
 59م داد  62 لنلا  ص دقی

P-460 

( PON 1فع لنت وح یک شدی ر  نمرک آنرزیم پ ااکسرون ز )   

مر ا   دا رن PON 1یک ریژگی مارم دا وعنرنن رضرعنت    

 PON1-Q192Rاست رک ایسکمنک: نقش فنوونپ 

 59م داد  62 ارزر  روانک

P-461 

ر  VDRدا ونظررنم ینارر    SNPsر اسرری ااوبرر ط رررنن  

DBP       ر  ردج وحمل گوروکز ر و شرح انسرولنن دا رنمر اا

 مبتلا ر  آلزایم 

 

 59م داد  62 سند منوچا  نواآذای  
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P-462 
موسنلای چر   ور ش    ر اسی اث  ن نوذاا  طلا  مستخ   از

 عکت لبومنن-ر  ار  وشکنل وجمع   آمنووئند  دا الف 
 59م داد  62 مات   من زاحسننی

P-463 
گ ررر   1ر و انسمواو شررم ای  Aر اسرری رنرر   گن نرردی گ ررر   

(GAT-1ردنب ع ایج د نوارپ وی محنطی ) دا موش صح ائی 
 59م داد  62 ماد  ص دقی

P-464 
پرر روئنن هرر   آمنووئنرردری  دا  مارر ا ر القرر  فنب یلاسررنو 

 حضوا کومنن آلدئند  و کنب اصوی زی ی
 59م داد  62 دین  م شد 

P-465 
سر ج دا رنمر اا  مبرتلا رر  مولتنمرل       Dرضعنت ریتر منن  

 اسکو رزیس ر ااوب ط آ  ر  سطح ن ووانی آنا 
 59م داد  62 معهوم   زاا  زادی

P-466 

ی ونروع ر شر خه   اازی ری رضعنت و ج آنتی اکسندانی، گر ر 

ه   دیگ  است س اکسنداونو دا رنم اا  مبتلا رر  مولتنمرل   

 اسکو رزیس

 59م داد  62 معهوم   زاا  زادی

P-467 

ر اسرری اثرر  وزایررق  سرر لمو  کوسررنتوننن دا فضرر   زیرر   

التار   ف مر لنن  دا   -رنکبوون   ر انتق ع داد  دا مردع داد 

 نخ   موشا   صح ایی

 59م داد  62 زه ا خوشدع

P-468 
ر  منزا  س رلوپلاسرمنن  دا    miR-16-5pر اسی ااوب ط 

 نمون  پلاسم    رنم اا  مبتلا ر  پ اکننسو 
 59م داد  62 م وضی حکنمن  

P-469 
 ABCA1ر اسی اث  آسمن ین ر  سطح پ روررئنن گن نردی   

 ه   آست رسنت کشت شدی از مغز جننن موشدا سووع
 59م داد  62 حمندی ق سم پوا

P-470 
دا سرووع هر   ورک     BDNFنسخ  هر   کرد کننردی ی     

 هست  ا  خو  محنطی موش صح ایی
 59م داد  62 شالا شج ری

P-471 

دا  ADAM17وغنن ا  الگرو  متنلاسرنو  پ رمروو  ی      

افکتوا جدا شدی از ر فرت طحر ع    Tسووع ه   ایمنی از نو  

 (EAEمدع موشی انسف لومنونت خودایمن وج ری )

 59م داد  62 الن ز ر زج پوا

P-472 

دا  FOXP3ر اسرری رضررعنت متنلاسررنو  پ رمرروو  ی    

(، مردع حنروانی   EAEانسرف لومنونت خرود ایمرن وج رری )    

 MSرنم ا  

 59م داد  62 روی  نوا  زادی

P-473 

ر اسرری اثرر  رهرر ای آررری سررن  ررر  سررطو  پرر روئنن هرر    

ABCA1  ،CYP46A1   رHMG-CoA  ادرکترر ز دا

 C57BL/6Jمغز موشا   ن  ادی 

 59م داد  62 اسم  محمد 
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P-474 
ونظنم مت رولنسم ان ی  دا آست رسنت ه   جنننی موش از 

 ط یق مسن  راارواگ دا سووع ه   س ط نی
 59م داد  62 شن ین رزیز  درست

P-475 

ر اسی اث  ره ای هنردارالکوی رنر   رر  افتر ا ر رنر   ی       

ex1/PARK2   دا هسررت  هرر   ق ررردی ا  مررخ دا مرردع

 نسونی موش صح اییپ اکن

 59م داد  62 ف شند  کش راز 

P-476 

ررر   MMP-2 rs7201ر اسرری اثرر  پورری موافنسررم ینرری 

 استعداد ارتلا ر  منگ  

 

 59م داد  62 منت ا اسم رنل پوا

P-477 
و ثن  رموک د آلف  سنم ر  دا ک هش التا   از ط یق ک هش 

 دین منک منک رووروع ه   مغز
 59م داد  62 ارظم  رظنمی

P-478 

ااوب ط رنن مک ننسم ه   دف   آنتی اکسندانتی آنزیم ونک ر 

دا رنمر اا    Eغن آنزیم ونک ر  ینوونپ ه   آپولنموپ روئنن 

 مبتلا ر  آلزایم 

 59م داد  62 سکنن  زینتی سعند

P-479 
ر اسی منزا  زیست پذی   ادی سوولی گون ع انس نی وحرت  

 ونم ا درزه   مختوف سن لنک اسند
 59م داد  62 س خ وو  شعب نی صدان ج

P-480 
ورر   هندارکسرری  1ˊر  3ˊر  6ˊسررنتز ر ر اسرری و کنررب  

 رنزرفواانو  ر ا  اازی ری کمی فنب رل ه   آمنووئند 
 59م داد  62 سن را  رب س رنگی

P-481 
م رروط رر  ی     1331285rsمط لع  ااوب ط پوری موافنسرم   

 جمعنت ای انی ر  رنم ا  پ اکننسو  دا Dاسمتوا ریت منن 
 59م داد  62 آون  ف ضوی

P-482 
اث  اقنق س ز  متروالی  رر  سرنجش فع لنرت  آنرزیم هر         

 دا مق دی  رنش از محدردۀ خطی کنت ه   وشخنهی ر لننی
 59م داد  62 ر اف   کم لی

P-483 

ا  ر منحنرری ¬ر اسرری  اسررتف دی از اسررت ندااد وررک نقطرر  

کر اآیی رر ع رر ا     است ندااد دا وکننرک ک رمر ووگ افی رر     

 D3سنجش ریت منن 

 59م داد  62 ر اف   کم لی

P-484 

ارشی جدید دا جداس ز  ر کشرت کوور ی مرد  سروولا       

رننرر د  مزانشررنمی مشررتق از خررو  رنررد نرر ف ر ومرر یز ررر  

 سوولا   رهبی

 59م داد  62 ماد  ق ر نی

P-485 

ه   شرب  هم ووسرنت فعر ع از    ¬پ رووکل جات وولند سووع

   رنن د  جدا شدی از ر فت چ ری انس نیه ¬سووع

 

 59م داد  62 ن هند داردی  
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P-486 

ه ورز رر  رنر       92اث  مندا  الکت رمغن طنسی رر  ف کر نس   

هرر   رننرر د  مزانشررنمی مغررز پرر روئنن نسررتنن دا سررووع

 استخوا  موش صح ایی

 59م داد  62 ن زننن حقنقت

P-487 
انسر نی رر     ر اسی ومر یز سرووع هر   رننر د  مزانشرنم ع     

 کندارسنت دا ش ایط است س اکسنداونو
 59م داد  62 ف ج ج گوداز 

P-488 

هر   مر وبط رر      ¬راکنش سنن م لدئند ر یوینوع ر  پر روئنن 

ه  از ط یرق کوور     ه  ر  پن   سووعآنزیم وووم از ر و ثن  آ 

 ک د  طوع وووم   رنن د  دا محنط آزم یشگ ی

 59اد م د 62 سند رون ض  مهب   نمنن

P-489 
هر    ¬ه ، طوع ووروم  ر قردا  ومر یز سرووع    وغنن  رن   ی 

 رنن د  مزانشنمی وحت و ثن  د  متنل سولفوکس ید
 59م داد  62 سند رون ض  مهب   نمنن

P-490 

ر اسی اث  اوننوئنک اسند ر کوسرنم ر ورواج آنار  رر  ومر یز      

سووع ه   رنن د  مشتق شردی از ر فرت چ رری انسر نی رر       

  ریسووع چ

 59م داد  62 ف ج ج گوداز 

P-491 
ر اسی و ثن داار  رالم رئنک اسند ر  پ روئنن غن هنستونی 

HMG-B1  سووع ه   رنن د  مغز استخوا 
 59م داد  62 جواد س گوزائی

P-492 
مط لع  مح سب وی اوه ع  مولکولی ما اکنندی هر   آمننرو   

 ( ر  رنوا  روامل ضد س ط  APN/CD13پمتنداز )
 59م داد  62   ف جین ص

P-493 
مط لع  داکننگ مولکولی ما اکننردی هر   آنرزیم هنسرتو      

 (  ر  فع لنت ضد س ط  HDAC8داستنلاز )
 59م داد  62 ن ص  ف جی

P-494 
س ز  ر  ارش هومولروی  ر شربن  سر ز  دین منرک     ¬مدع

 D1مولکولی پ روئنن 
 59م داد  62 ماس  س مق نی

P-495 
MAGE4موث   ه  ووسع  ایمنوووکسنن امزد  من سب دا

 ر  س ط   وخمدا 
 59م داد  62 ااضن  صب غ

P-496 
  ر اسرری پ یررداا  گ مرر یی پرر روئنن نمنوپسررنن ر جاررش  

 ی فت  ه   آ 
 59م داد  62 ف رغ حکنمی نن 

P-497 
ور    -Sس  رعد  وعداد  از مشتق    QSARمدع س ز  

 9ه   کننزینسنستننن ر  رنوا  ر زدااندی-Lونل 
 59م داد  62 سندی ف طم  موسو 

P-498 

 هرررر   ضررررد سرررر ط نیر اسرررری ورررر ثن  ما اکننرررردی

 Nilotinib, Imatinib, Dasatinib  رPonatinib    رر

ر مع فی موث و ین ما اکننردی   ABL1ار  ون رزین کنن ز 

 از لح ظ ان ی  اوه ع

 59م داد  62 سند محسن معهومن   حسننی
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P-499 

ما اکننرردی هرر   احتمرر لی و کنررب هرر   گن هرر   دااریرری 

: آزمررونی مبتنرری ررر    HIVEP1پرر روئنن انگشررت ار   

 غ ر لگ   داار ر  اای ن 

 59م داد  62 ربدل حنم آرس ع 

P-500 

هرر   اخته صرری سررطح  ی سررنجش رنرر   مجرر ز  آنترری 

ه   س ط نی پسرت   رر  اهرداف درگ نر  وشخنهری ر      سووع

 دام نی

 59م داد  62 مژگ   حندا 

P-501 
 نک اطلار وی ر ط احی ر  س یت ی  ه   م وبط ر  ایج د ر

 ر رقی-رنم ا  قوبی
 59م داد  62 ف ئزی نواآر د

P-502 
ر   miRNAر اسی پ اامت ه   مختوف موث  ر  و نسفکشن 

 DOEاستف دی از یک مط لع    
 59م داد  62 سندی س اا  ق ر   حسننی

P-503 
آمننرو  – و ثن  منزا  ما ا کننردگی و کنبر   مختورف آلفر     

 6فسفون   ر  آنزیم کنن ز رارست  ر  سنکونن
 59م داد  62 ایح ن  صب غ زادی

P-504 

(: اازیر ری اثر ا    IIسنتز کمرموکس هر   جدیرد پلاورنن )    

ووسررط  DNAرنولوییررک ر مط لعرر   ررر همکنش آنارر  ررر  

 داکننگ مولکولی

 59م داد  62 وبسم من زایی

P-505 

انگل  L1ی  ک ومسنن ط احی ما اکنندی پمتند  رون  آنتی

-Merklerهر    ف سنوع هم ونک  ر  استف دی از وئوا  جفت

Idilis 

 59م داد  62 اض  و عندشتی

P-506 
ر اسرررری  ر RNAانتخرررر   رنوانفوامرررر ونکی منکرررر ر 

 TGF- β/SMADک ندید ر  مسن  RNAاث منک ر
 59م داد  62 ف نوش  کبن  

P-507 

ر   EG95رلن  پ رونن آن لنزه   ایمونوانفوام ونک س خت ا ا

منظوا ط احی راکسن پوی ووپنک ر  رونر  رنمر ا  کنسرت    

 هنداوند

 59م داد  62 محمد مهطفی پواسنف

P-508 
پ روئنن لنشم نن  مر یرا رر    -آن لنز شبک  ر همکنش پ روئنن

 منظوا مع فی اهداف دام نی جدید
 59م داد  62 نس ین امن   داش آو  

P-509 
ی منر نکنش ک رسرنن ر ک رسرتنن رر      ر اسی رنوانفوام ونک

 آلبومنن س ج انس نی
 59م داد  62 مسوم جعف   ث نی

P-510 
ر وغننر    BRCTدا دمُرنن   Gly1738ر اسی اث  جارش  

 )اریک د رنوانفوام ونکی( BRAC1داس خت ا پ روئنن 
 59م داد  62 پ ستو ر اضی
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P-511 
پررنش رننرری اای نرر  ا  وغننرر ا  رموکرر د  کررد کننرردی   

Kiss1 انس نی 
 59م داد  62 سمن ا خن  

P-512 
ط احی رکتوا من سب ر ا  وولند آنتی ر د  نوو کنب ک مرل  

 انس نی
 59م داد  62 زه ا پ یندی

P-513 
جارت افرزایش    UCOEط احی رکتوا ح ر  وروالی هر     

 IL-2Rαرن   آنتی ر د  مونوکوون ع رون  
 59م داد  62 ایح ن  حسنن پوا

P-514 

ووسرط ما اکننردی هر       BRAF سب وی مار ا  مط لع  مح

Sorafenib  رVemurafenib   از ط یق ر اسی داکننرگ

مولکولی ، شبن  س ز  دین منک مولکولی ر مح سرب  انر ی    

 ر ا  اازی ری رموک د ما ا  MM/PBSAآزاد ر  ارش 

 

 59م داد  62 ف طم  ار اری جشوق نی

P-515 

س ز  دین منک  ر اسی مح سب وی اوه ع  مولکولی ر شبن 

مولکررولی و کنررب گنرر هی مگنررولنن ررر  رنرروا  ما اکننرردی 

 دا دام   س ط   ERK1/2پ روئنن ه   

 59م داد  62 ف طم  ار اری جشوق نی

P-516 

ر اسی مق یس  اث ره ای رذاکن ی خ ا م یم )سرنوی مر این (   

ر  لواست ونن  ر  سطو  س می پ رف یل  لنمند  دا موشرا    

 دی ر  است پتوزرووسننصح ایی دی رتی ش

 59م داد  62 حسنن ر ر یی

P-517 

اازی ری مق یس  ا  قدا  اوه ع گ رهی از دااره   ضد داد 

ر  استف دی از ارش  cox2ر  cox1ر ضد التا   ر  آنزیما   

 داکننگ مولکولی

 59م داد  62 م وضی حندا 

P-518 

مط لع  مق یس  ا  قردا  اوهر ع گ رهری از داارهر   غنر       

 ررر  اسررتف دی از   cox2ر  cox1ت رئند  ررر  آنزیمارر    اسرر

 ارش ه   مدلس ز  مولکولی ر آن لنز داکننگ

 59م داد  62 ن ص   ک ک رند 

P-519 
دا  UCP-2 45bp ins/delموافنسرم  ¬ر اسی نقش پوی

 کنستنک-استعداد ارتلا ر  سندارج وخمدا  پوی
 59م داد  62 زه ا اض یی

P-520 
نوو کنب از سووع ه   پ یرداا   IXکتوا وولند مقن س زی د ف 

HEK-FIX 
 59م داد  62 محمد امنن رظنمی ف 

P-521 
دا  miR-146aاهمنررت پورری موافنسررم ن حنرر  پ رمرروو    

 رنم ا  کولنت ارلس ر
 59م داد  62 سمن ا نهن   کلاهی
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P-522 
 Halomonaرنرر   ر خرر له سرر ز  آنررزیم نوو کنررب    

Azoreductase  دا سوی  ر کت ی ییE. coli BL21 
 59م داد  62 فانم  ح جی پوا

P-523 

راننر  سرر ز  شرر ایط رنرر   رر ا  وولنررد محورروع پرر روئنن   

 م ک رفرر ی -نوو کنررب فرر کتوا محرر ک کونرری گ انولوسررنت  

(GM-CSFانس نی دا ر کت   اش شن  کولی ) 

 59م داد  62 ااضن  موکن   شا ض 

P-524 
پ اافننر    از ر فت  DNAآن لنز مق یس  ا  ارشا   اسخ ا  

 ر انتخ   ارش من سب ر ا  آن لنزه   مولکولی
 59م داد  62 محمد موک ن 

P-525 
وولند ر وعنرنن خهوصرن   آنتری رر د  مونوکوونر ع رونر        

 CD20مولکوع 
 59م داد  62 ف طم  خ دمی

P-526 

پرذی   سر خت ا    ¬رر  سر خت ا ر ر گشرت    pHر اسی اث  

ر  استف دی  HIVووه نوو کنب ک ندید راکسن¬پ روئنن پوی

 از وکننک فوواس نس

 59م داد  62 ااضن  محمد 

P-527 

 Ambystomaوخوررنه آنررزیم لنموکسررنژن ز پوسررتی   

Mexicanum (LOXe ر ر اسررری اثررر  آنرررزیم رررر  ) 

 HFFF-PIسووع ه   فنب ررلاست انس نی  

 59م داد  62 م یم مشکولی

P-528 
 دا ادی   pDB2راننرررر  سرررر ز  انتقرررر ع پلاسررررمند 

 HEK293Tسوولی  
 59م داد  62 اشند هوشدااپوا

P-529 
هرر   اوهرر ع ررر  ط احرری ر سرر خت یررک پمتنررد ررر  ج یگرر 

 RANK-Lهندارکسی آپ ونت ر 
 59م داد  62 ف طم  افلاک 

P-530 
ه   دا سووع CD52ر د  منوکوون ع رون  رن   موقتی آنتی

CHO 
 59م داد  62 ارظم احنم پوا

P-531 

( جات MR93و کنب مونوکوون ع)ر  ک اگن   آنتی ر د  نو

(   NMP-22 Nuclear Matrix Protein-22شن سر یی  

 دا اف اد مبتلا ر  س ط   مث ن 

 59م داد  62 م ااع ی ااحمد 

P-532 
ط احی ر س خت رکتوا لنتی ری رسی ش مل ووالی کد کنندی 

 آنتی ر د  منوکوون ع آلمتوزرم  
 59م داد  62 امند محمدی  

P-533 
 هرر     رف یررل ن خ لهرری هرر   موجررود دا نمونرر      وعنررنن پ

 سنجی ج میگ زک رم ووگ افی طنفارشر ه   خن ر نیشنش 
 59م داد  62 هنمن م اد  س دای

P-534 

رانن  س ز  رن   قطعر   منر طق متغنر  آنتری رر د  ورک       

(  رونرر  آنترری ی  غشرر یی اخته صرری  scFvزنجنرر ی ا  )

 پ رست  

 59م داد  62 مولود قنب  
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P-535 59م داد  62 اض  غف ا  وخونه ر ر زو خوادگی هوامو  اشد نوو کنب انس نی 

P-536 

شدی ر  ک ایورنک رمق یس  محرنط    Reviveانتق ع ر کت   

 PRPکشت گووکز داا ر ف قد گووکز جات کشت ر وخورنه  

 bاز هموفنووس آنفوعنزا ونپ 

 59م داد  62 آازر صلاحی

P-537 
سررتف دی از قطعرر   منرر طق متغنرر  مارر اآنژیوینز چشررم ررر  ا

 زایی دا چشم( رون  اگscFvا )ر د  وک زنجن ی¬آنتی
 59م داد  62 زینت محمد 

P-538 

طری   DAB 389-IL2ر اسری سر خت ا  ایمونوووکسرنن    

ف آیند ر زو خوادگی پر روئنن رر  اسرتف دی از طنرف سرنجی      

 فوواس نس ر در انگ نم یی دراانی

 59م داد  62 مجندی فهنحی

P-539 

ر اسررری وررر ثن  رررر کت   پ ررنوونرررک )عکتور سرررنووس   

اسندرفنووس( ر  جذ  آهن از ن   غنی شدی دا عی  سوولی 

CaCo-2 

 59م داد  62 محبور  ما ر نی نطنز 

P-540 

راننرر  سرر ز  کدرنیءوولنررد نوو کنررب رر اسرری فع لنررت    

دیررر فوااز از ط یرررق انررردازی گنررر   کررر هش -DTآنرررزیم

 NADHجذ 

 59م داد  62 مادی  زاروی

P-541 

 دا آلف سرننوکوئنن  پر روئنن  فنب یلاسرنو   ر سر خت ا  وغنن 

  کننردی  مم نعرت  رر   شردی  ر اگذاا  ن نوذاا  ر  کنشر هم

 فنب یل وشکنل

 59م داد  62 محمدرنگی حسنن

P-542 

کوونننگ ر رن   ی  سنتز  آنرزیم دااریری اورملاز داسروی      

BL21 .ر کت   اش یشن  کوی 

 

 59م داد  62  ف ه د  ف زان

P-543 
جاررت مارر ا  scFv (HR6وعنررنن کرر اایی آنترری ررر د  )

 CAM Assayآنژیوینز ر  استف دی از وست 
 59م داد  62 حسنن حسننی

P-544 
، ر ا  شن س یی مق دی  اندک PCRایمنو  ¬استف دی از ارش

 IgEدا مواد غذایی ر وعننن کمنت سطح س می  ¬آل ی 
 59م داد  62 امجد حن   خ  

P-545 

ر اسی ااوب ط سوننوج س ج ر م یع زعلن  ،گووو ونو  سر می  

همولنزا  مر یع زعلنر  رر  گووکروج      1ر گووو ونو  پ اکسنداز

 زاری  ر ز ارلن 

 

 59م داد  62 گون ز اسفندی ا 
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P-546 

ر ااوب ط آ  ر  رضعنت  PPARgا  رن   ی  ر اسی مق یس 

ج مت رولنک ر اف اد است س اکسنداونو دا اف اد مبتلا دا سندا

 س لم

 59م داد  62 ماد  ح ومی

P-547 

)و   روونل هندار کوئننرو (   TBHQر اسی اث  حف ظتی 

دا پنشگن   از است س اکسنداونو ن شی از مسمومنت مزمن 

 ر  سم دی زینو  ر  ار  پ اامت ه   خونی ا  ن 

 59م داد  62 س م   س گز 

P-548 
دا نمون  هر   شرن  رر      سنجش منزا  آلودگی دیوکسنن ه 

 استف دی از ارش رنولومننس نس
 59م داد  62 سندی پگ ی اذاچا  

P-549 
اازیررر ری خرررو  سررر زگ ا  در پمتنرررد ضرررد منک ررررری   

Plantaricin CS  رSnakin Z 
 59م داد  62 ه د  زاا  زادینی

P-550 

ر اسی منزا  فع لنت آنرزیم هر    ک ور عز ر پ اکسرنداز دا     

 Camelliaن  ر گل هر   گنر ی چر   )   ر گ ه   جوا ، پ

Sinensis) 

 59م داد  62 ف طم  ر ر خ نی

P-551 
اث  س یتوکسرنک زهر  رنکبرو  رنروی سرن ی )عو ردکتروس       

 HEK-293داهوی( ر  ادی   سوولی کونو  انس   
 59م داد  62 آاش ش یفی

P-552 
اث  مه ف چ   سبز ر  ش خه ه   است س اکسرنداونو دا  

   آلزایم رنم اا  مبتلا ر
 59م داد  62 حواالعنن ر  

P-553 

ر اسی اث  رنوشنمن یی در حش ی کش فن رال ا  ر آر مکتنن 

آمنلاز رزاقری حشر ا  ک مرل سرن      -ار  فع لنت آنزیم آلف 

 گندج

 59م داد  62 محمد سع دوی

P-554 
 -آنزیم: فننت رونو  رر  لنمر ز ر آلفر     -ر همکنش حش ی کش

 مل سن گندجآمنلاز معد  دا حش ا  ک 
 59م داد  62 محمد سع دوی

P-555 

مق یس  فع لنت آنزیم آنتی اکسندا  گ م گووو منل و انسرف از  

( داشرا  اااک ر  outdoorدا اف اد مواجا  ر  آلرودگی هروا)  

 زنج  

 59م داد  62 نوشنن اض یی رندچ لی

P-556 
اازی ری شر خه هر   اسرت س اکسرنداونو دا سر ج ر ادااا      

   مغز  ایسکمنک رهمواایِیکرنم اا  سکت  
 59م داد  62 م یم رلو 

P-557 
وررر ثن  ف موعسرررنو  ر دانجبویررر  ر رنررر   ر منرررزا       

AST,ALT,ALK    دا مسمومنت س 
 59م داد  62 مسعود ر ر یی
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رپوست کد  زمان ارائه ارائه دهنده عنوان مقاله 

P-558 
دا  Ca,Pو ثن  ف موعسرنو  ر دانجبویر  ر رنر   ر منرزا      

 مسمومنت س  
 59م داد  62 مسعود ر ر یی

P-559 

سی اث ا  مح فظتی ره ای آرری رنر   دا جوروگن   از    ر ا

رر ار    UVBآسنب اکسنداونوالق  شردی ووسرط پ ووهر      

 سووع ه   فنب ررلاست ن م ع انس نی

 59م داد  62 زه ا  اروو اری

P-560 
ر اسی ظ فنت آنتی اکسندانی و کنب   فنوری نمونر  رسرل    

 ای انی
 59م داد  62 رحند پوااسم رنل

P-561 

 Gundeliaاث  ما ا  ف اکسنو  موث  گن ی کنگر  ) ر اسی 

Tournefortii L      ر  فع لنرت آنرزیم آلردرز ادرکتر ز لنرز )

 چشم: است اوژ  ر ا  ک هش روااض مزمن دی رت

 59م داد  62 سنف الله را امی کن 

P-562 

هم اهرری وغننرر ا  پ اامت هرر   ح کترری اسررم می رنمرر اا  

ظ فنررت آنترری آستنواسررم منک ر افرر اد ن مرر ع ررر  سررطو   

 اکسندانی کل ر محتوا  پ اکسند لنمند  پلاسم   سمنن ع

 59م داد  62 محمد مستخدج ه شمی

P-563 
اکسندانی ره ای آری منوی رن   ر ووان یی  ر اسی اث ا  آنتی

 AAPHه   ق مز الق ء شدی ر  دا ما ا همولنز گوبوع آ 
 59م داد  62 منن  ر  

P-564 

کسندانی ر مح فظت کننردگی رهر ای   ا اازی ری خواص آنتی

دا  TBHPه   الق ء شدی ر  آری منوی رن   دا مق رل آسنب

ه   فنب ررلاست انس نی ر اث ا  س یتوووکسنک آ  دا سووع

 س ط   کولواکت ع Caco-2ه   سووع

 59م داد  62 منن  ر  

P-565 

ر اسی کننتنک زه  رق   مزررتوس اپئوس دا س ج مروش  

 ار  آزمو  النز

 

 59م داد  62 زه ی حسننی

P-566 
ر اسی اث  محر فظتی آارروونن رر  آسرنب کبرد  ن شری از       

 وت اکو ید ک رن دا ا 
 59م داد  62 س جدی من ش ی رلد

P-567 59م داد  62 ف طم  رط ازادی ر اسی ر هم کنش سم د  کو ررس ر س ج آلبومنن انس نی 

P-568 59م داد  62 م  سن حینج پ رف یل پمتند  سم رق   زاد ای انی 

P-569 

مط لع  اث ا  ازرااو رع دا پنشگن   از اسرت س اکسرنداونو   

ن شی از غوظت ر ع  گووکز دا سووع هر   کونر  انسر نی از    

 ط یق اندازی گن   منزا  رن   ی  ونوادرکسنن

 59م داد  62 منن  همتی
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P-570 
ر اسی سرنننتنک فع لنرت پ اکسرنداز دا حضروا داارهر        

 موجود دا ر زاا سنتز 
 59م داد  62 سندی معهوم  قوامی من محو 

P-571 
( رر  سرمنت   COX-2) 6اث  ما ا آنرزیم سرنکوو اکسرنژن ز    

 PC12ن شی از الومنننوج دا سوولا   
 59م داد  62 محمدروی وخشند

P-572 59 داد م 62 آاش ما   پن ایواووو و ثن  اض ف  ر ا  ث نوی  آهن ار  ظ فنت و ج آنتی اکسندانی 

P-573 
دا  DNAافزایش گون  ه   فع ع اکسنژ  ر ف اگم نت سنو  

 نمون  ه   سمن م دا  ن ر ارا ر  روت ن شن خت 
 59م داد  62 اک ج رطن نژاد

P-574 

ر اسی ااوب ط افزایش ر ا آهن ر اسرنب کبرد  رر  اسرت س     

اکسنداونو  ر مق رمت ر  انسرولنن دا رنمر اا  رتر  و عسرمی     

 م یرا

 59م داد  62 روی وخشندمحمد

P-575 
اازی ری شر خه اسرت س اکسرنداونو دار فرت کبرد  مروش       

 صح ایی  پس از مواجا  ر  آهن سوک رز
 59م داد  62 ف یدی من فی

P-576 

ر اسی اث  آنتری اکسرندا  ازرااور رع رر  رنر   ی  آلکر لن       

فسف و ز دا سووع ه   رضلا  ص ف دیواای ر رق القر  شردی   

 فسف   گونس رع-βووسط 

 

 59م داد  62 نجم  ص لحی ران نی

P-577 

ر اسی پنش ش طی س ز  ایسرکمنک ایجر د شردی ووسرط     

وجویز مزمن لورون رکسنن ر  همزمر نی رر  کر هش اسرت س     

 اکسنداونو دا موش صح ایی

 59م داد  62 معهوم   و جنک

P-578 

دا لنفوسنت ه   خو  محنطی دا   DNAر اسی شکست 

ررر  ارش ک مررت اسرری دا کرر اگ ا  اثرر  اسررت س اکسررداونو 

 ک اخ ن  فوعد غدی  یزد

 59م داد  62 مسعود پنددی

P-579 
اازی ری منزا  ر  داج انداز  ننت یرک اکسرند رهر ای الکوری     

 ر گ گن ی ک فس سفند
 59م داد  62 ماس  ق سمی

P-580 

 مق یسرر  منررزا  فع لنررت آنررزیم پ اکسررنداز گنرر ی آلوئرر  راا 

 (Aloe vera L رررر  رررر گ ).     هررر   گنررر ی چررر 

 (Camellia Sinensis) 

 59م داد  62 لنلا شج رتی ثم ین

P-581 

فع لنت ضداکسندانی ره ای ه   آلی م ک رجوبک ه   

Gracilariopsis persica  رHypnea 

flageliformis طی ارند رارست  ر  غوظت 

 59م داد  62 زه ا زااری جون نی
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P-582 
رز کبد  الق شردی ووسرط   اث  مح فظتی ننووونننب رون  فنب 

4lCC اکسندانیووسط مک ننسم آنتی 
 59م داد  62 ر دع محمد روی پوا موکش ی

P-583 
ر اسی فع لنت آنتی ر کت ی یی ر آنتی اکسرندانی ف اکسرنو    

 (Gundelia Tournefortii Lموث ی گن ی کنگ  )
 59م داد  62 ف یب  رزیز  م اد 

P-584 
  ر م هی ر  ج احت ن شری از  مق یس  اث  ارغن ه   رذا کت 

 ایسکمی ایم فنوی  کون  دا اوا 
 59م داد  62 سند حسنن ارطحی ایوا 

P-585 
سوپ اکسرند دیرس   -مط لع  رن   ی  هر   ک ور عز ر منگنرز   

 دا کودک   ر  چ قی ر ااوب ط آ  PBMC سووع ه   موو ز دا
 59م داد  62 زه ا ر   ص دق آر د 

P-586 
کسرندانی پمتنرده   ررد   گ مر ارس     اازی ری خواص آنتی ا

 دای   خزا
 59م داد  62 ماد  خداداد  نن 

P-587 

ر اسی اث  وجویز خوااکی اسرند فولنرک رر  رضرعنت آنتری      

اکسندانی گوبوع ه   ق مز دا آسنب ح د القر  شردی ووسرط    

 ( دا موش ه   صح اییDMNد  متنل ننت رزآمنن )

 59م داد  62 ف شند م ادپوا شم می

P-588 

 ر اسرری ظ فنررت آنترری اکسررندانی کررل ر  ووانرر یی احنرر    

یو  هر   آهرن  ووسرط رهر ای الکوری آریشرن شرن از  ر        

 ف اکشنا   آ 

 59م داد  62 س ه ی ارزرا  

P-589 
ر اسی سطح رنوم اک ه   است س اکسنداونو ر آنرزیم هر     

 Bکبد  رنم اا  مبتلا ر  هم ونت 
 59م داد  62 م یم قویدع

P-590 

ضد م عای یی رهر ای هر   گنر هی دااچنن،ختمری     فع لنت 

 رر نج سررف دار ار انگررل جوندگ  )پلاسررمودیوج ر گرر  ا (  

 دا موش

 59م داد  62 نس ین ای اندخت

P-591 59م داد  62 طنب   قن سوند ر اسی ااوب ط نئوپت ین ر  است س اکسنداونو دا م دا  ن ر ارا 

P-592 
اا  ر هندرانر  اروجارل   و ثن ره ای گن ه   افسنطنن ، روم د

 ر  ک هش اشد  انگل پلاسمودیوج ر گ  ا  دا موش سوا 
 59م داد  62 اسدال  اض یی

P-593 
ر اسرری سررطح رنوم اک هرر   اسررت س اکسررنداونو دا ادااا  

 Bرنم اا  مبتلا ر  هم ونت 
 59م داد  62 م یم قویدع

P-594 

ر اسی اث  آنتی اکسندانی رهر ای هنردارالکوی گرل ر منروی     

 گن ی کاواک

 

 59م داد  62 محبور   غلامی
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P-595 

ر اسی اث  و کنبری کر فئنن ر ک فئنرک اسرند رر  رضرعنت       

اکسندانی سرووع هر   جردا شردی از انردرمت  اکتوپنرک دا       

 رنم اا  مبتلا ر  اندرمت یوز

 59م داد  62 نوید  جم لی

P-596 

ر اسی ااوب ط فع لنت ر فنوونپ ه   آنزیم روون یرل کرولنن   

ر  است س اکسرنداونو ر مت رولنسرم لنمنرد ر     BChEاز است 

 لنموپ روئنن ه  دا زن   مبتلا ر  پ ی اکلاممسی

 59م داد  62 اض  احمد 

P-597 
اث ا  مح فظتی یک و کنب آزررنز  سنتتنک جدید دا ر ار  

 in vitroدا  Cو رش ف ارنفش 
 59م داد  62 سکنن  ک ظمی نوارننی

P-598 
ی  انتی اکسندانی است ری  رپ ریسرت ر   ر اسی اث اکسندا  

 HepG-2ر  ار  ادی   انس نی سووع ه   کبد  
 59م داد  62 امن  ی ااحمد 

P-599 

اازی ری اث  مح فظتی ره ای هندارالکوی ر گ گنر ی ک سرنی   

Cichorium intybus)    ر  اسرت س اکسرنداونو ن شری از )

 متوو رکس   دا کبد موش صح ایی

 59د م دا 62 م ضن  اسد 

P-600 
دا پ ووینز رنم ا   DNAاازی ری ش خه است س اکس یشی 

 دا مدع وج ری آسم
 59م داد  62 اکب  محمد 

P-601 
نقررش ایررزر آنررزیم هرر   سوپ اکسررند دیسررموو ز دا حررذف 

 اادیک ع آزاد دا رنم اا  انف اکتوس منوک اد
 59م داد  62 حمنداض  ش هم اد 

P-602 

  رنرروا  شرر خه اسررت س اازیرر ری مرر لو  د  آلدهنررد ررر 

اکسنداونو دا سووع ه   فنب ررلاست رهب محنطی پس از 

 D-6،1مواجا  ر  

 59م داد  62 م ضن  ش یفی پ سند 

P-603 
ر اسی اارط  وغنن ا  گووو ونو   ر پنش آگاری دا رنمر اا    

 مبتلا ر  سوختگی
 59م داد  62 اری  رسک ی  

P-604 
  ر اارط  آ  ر  پرنش  ر اسی وع دع اکسندا  ر آنتی اکسندا

 آگای دا رنم اا  سوختگی
 59م داد  62 اری  رسک ی  

P-605 

ر اسی فع لنت ما ا  ره ای ر ف اکسنو  ه   مختوف گنر ی  

کنگ  ار  وخ یب اکسنداونو الق ء شدی طی پ رسر  گلایکر    

 شد  آلبومنن

 59م داد  62 ف یب  رزیز  م اد 

P-606 

رر  ار  منرزا     E منن اازی ری ور ثن  وجرویز خروااکی ریتر    

است س اکسنداونو ر فرت معردی دا افر اد دیر رتی آلرودی رر        

 هونکور کت پنووا 

 59م داد  62 هم یو   درلتخوای
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P-607 
اث ا  زیستی آک یل آمنرد رر  اسرت س اکسرنداونو ر پنر        

 سووع
 59م داد  62 الا   ماد  زادی

P-608 

  ر اسرری اثرر  اسرر نس ارغنرری سرر ووای  خوزسررت ننک  ررر     

پ روئنن دا همسرت  هر     آلدئند ر محتو  ک روننلد م لو 

 دای فت کنندی اییم غذایی ر  کوست رع ر ع

 59م داد  62 محبور  اکب  

P-609 

ر اسی پ اامت ه   سننتنکی آنزیم ه    ک و عز ر پ اکسنداز 

 دا ررر گ هرر   جرروا ، پنرر  ر گررل هرر   گنرر ی چرر        

 ((Camellia Sinensis 

 59م داد  62 یف طم  ر ر خ ن

P-610 

ه   ر مرل نکر رز وومروا     اث  ک اک ای انی ر  رن   پ روئنن

، منزا  فنب رز ر فع لنت آنزیما   کبد  1آلف  ر اینت لوکنن 

 دا کبد موش نژاد ریست ا

 59م داد  62 اصغ  پ راش رنب روی

P-611 
ر اسی سطح س می کم ین دا یک جمعنت ای انی ر  سنداج 

 ق یس  ر  اف اد س لممت رولنک دا م
 59م داد  62 شنم  زنگن 

P-612 
هر   اخته صری سرطح سرووع     ی سنجش منزا  رن   آنتی

 ه   س ط نی کبد، ر  اهداف درگ ن  وشخنهی ر دام نی
 59م داد  62 لنوی من 

P-613 

 از ونسرنن  همولروگ  ما اکننردی  ر فسف و ز نوارپ روکتنو اث 

SF1670 مسررن  نظررنمو ررر  مغررز  ایسررکمنک آسررنب دا 
PI3K/AKT 

 59م داد  62 چمنی سولم ز

P-614 
 -9نرررر نولنموزرج حرررر ر   ف موعسررررنو  ر مشخهرررر  

 فوئوااارااسنل ر ا  ن نوو اپی س ط  
 59م داد  62 سندمعظم م وضو 

P-615 

مختوف غ ر لگ   جات وولنرد منوکوونر ع     مق یس  ارشا  

رر    HER-2رون  درمنن خ ا  سروولی  (scFV)آنتی ر د  

 استف دی از وکنولوی  نم یش ف ی 
 59م داد  62 سعندی ف رمد 

P-616 

رر    Survivinر  Bcl-2ر ک هش رن    Baxافزایش رن   

رنوا  مک ننسمی از الق ء م گ آپوپتروز دا در ادی سروولا     

س ط   انس نی وحرت ونمر ا و کنبر   جدیرد  از خر نوادی      

 کوئنن زرلنن

 59م داد  62 مجند مادر 

P-617 
دا رنم اا  مبتلا ر   IL-10 اسی غوظت س می ر

 او راسکو رز دا مق یس  ر  گ ری ش هد
 59م داد  62 ف طم  زالی

P-618 

ر اسی ک اآمد  ارش جزء ر  جزء ک د  ر  سولف   آموننوج 

ر  منظوا وخونه نسبی آنزیم ه   لنموعیتنک از جدای  

 پ ررنوونک رومی ای ا 

  ((Lactobacillus fermentum 

 59م داد  62 ف رزا  فتحی گو  کلایی
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 5931مرداد ماه  82-82

 

رپوست کد  زمان ارائه ارائه دهنده عنوان مقاله 

P-619 

 TIM-3 (T-cellر اسی منزا  رن   ی  گن ندی 

immunoglobin mucin-3) ه   سوولی دا ادیKE-

دا لوسمی لنفورلاستنک ح د ر  استف دی از   Jurkatر 37

 Real-Time PCRارش رست   رلاوننگ ر 

 59م داد  62 ن گس زاگ  ر عجمع

P-620 

 P450ب ط رنن راای نت ه   آنزیم سنتوک رجر اسی ااو

CYP2D6*4) ( ر N2استنل و انسف از(NAT2*7   ر )

 ( دا جمعنت ک م نش یIBDرنم ا  التا ری اردی )
 59م داد  62 ف زان  لطفی
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 5931مرداد ماه  82-82

 

  ............................................................................................................................................................ ی دداشت : 

.................................................................................................................................................................................  

.................................................................................................................................................................................  

.................................................................................................................................................................................   

.................................................................................................................................................................................  

.................................................................................................................................................................................  

.................................................................................................................................................................................  

.................................................................................................................................................................................  

.................................................................................................................................................................................  

.................................................................................................................................................................................  

.................................................................................................................................................................................  

.................................................................................................................................................................................  

.................................................................................................................................................................................  

.................................................................................................................................................................................  

.................................................................................................................................................................................  

.................................................................................................................................................................................  

.................................................................................................................................................................................  

.................................................................................................................................................................................  

.................................................................................................................................................................................  

.................................................................................................................................................................................  

.................................................................................................................................................................................  

.................................................................................................................................................................................  

.................................................................................................................................................................................  

.................................................................................................................................................................................   

.................................................................................................................................................................................  

.................................................................................................................................................................................  

.................................................................................................................................................................................  

.................................................................................................................................................................................  



 

501 

 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  

 پوسترهای ارائه شده در   

 چهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران
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 P-101 کد مقاله:

 در سلولهای فیبروبلاست جنین موش bFGFو  TGFβ1اثر آلوئه ورا بر بیان 

 

 *1مریم هرمزی

 بیوشیمی، دانشگاه علوم پزشکی لرستان، خرم آباد، ایراندپارتمان  1

  

 مقدمه    

ها است که از آلوئه ورا برای درمان موضعی زخمها و سوختگیها در کشورهای مختلف استفاده می شود اما مکانیسم قرن

لف فاکتورهای رشد مخت اثر آن بدرستی مشخص نیست. فاکتورهای رشد مختلفی در فرایند ترمیم زخم نقش دارند. از میان

که در سلولهای فیبروبلاست بیان می شوند اهمیت زیادی دارند. لذا هدف از این  bFGFو  TGFβ1درگیر در این فرایند 

 در سلولهای فیبروبلاست جنین موش است. bFGFو  TGFβ1مطالعه بررسی اثر آلوئه ورا بر بیان فاکتورهای 

 ها     مواد و روش

میکروگرم در میلی لیتر( در  01و  01. 11سلولهای فیبروبلاست جنین موش در معرض غلظت های مختلفی از ژل آلوئه ورا )

در سطح ژن و پروتئین به ترتیب بوسیله  bFGFو  TGFβ1ساعت قرار گرفتند و میزان بیان  02و  10زمانهای مختلف 

 و الایزا بررسی شد. real time-PCR تکنیکهای 

 ها    یافته

 را  افزایش و سپس کاهش می دهد.  bFGFو  TGFβ1مشخص شد که ژل آلوئه ورا در ابتدا میزان بیان 

 گیری     بحث و نتیجه

 وابسته به دوز و زمان است. bFGFو  TGFβ1نتایج نشان داد که اثر آلوئه ورا بر بیان 

 های کلیدی  واژه

 bFGFو  TGFβ1فیبروبلاست، آلوئه ورا، 
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  P-102کد مقاله:

ارزیابی اثرات دوزهای بالای عصاره های میوه عناب و گلبرگ زعفران بر پارامترهای بیوشیمیایی و هماتولوژی در موش 

 صحرایی

 

 0*، ریحانه هوشیار0، مینا همتی1، روشنک ابراهیمی1بنفشه صفی زاده
 دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی بیرجند، ایراندانشجویان کارشناسی ارشد گروه بیوشیمی بالینی، 1
 استادیار گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی بیرجند، ایران،  0

  

 مقدمه    

گیاهان در طب مدرن به عنوان درمان کمکی یا جایگزین مورد استفاده قرارمی گیرند. این مطالعه به منظور بررسی اثر 

 دوزهای بالای میوه عناب و گلبرگ زعفران بر بیومارکرهای بیوشیمیایی و هماتولوژی در موش صحرایی. طراحی شده است.

 ها     مواد و روش

میلی گرم به ازای هر کیلوگرم وزن بدن ( به موش ها به  5111و  0111، 1111، 511، 151دوزهای مختلف عصاره آبی گیاهان )

روز داده شد. در پایان دوره آزمایش، تمام حیوانات معدوم شده و خون از قلب موش ها  12ه مدت صورت گاواژ روزانه ب

 جمع آوری شد. سطح پارامترهای بیولوژیکی با استفاده از کیت های  تشخیصی تجاری تعیین شد.

 ها    یافته

فته های ما، تنها یک کاهش قابل توجهی در روز تیمار با گیاهان، مرگ و میر در موش مشاهده نشد. بر اساس یا 12در مدت 

میلی گرم / کیلوگرم( نشان داده شد. علاوه بر این،  5111وزن بدن موش در بالاترین دوز از گلبرگ زعفران گروه تیمار )

ی اهیچ تفاوت قابل توجه در سطوح قند خون ناشتا، پروفایل چربی، پروتئین  توتال ، آلبومین، بیلی روبین تام و پارامتره

، کراتینین ، اسید اوریک و آنزیم های کبدی از BUNخونی موش ها را پس از تیمار گیاهی مشاهده نشد. با این حال سطح 

(  از گلبرگ  5111و  0111در هر دو عصاره افزایش یافته است. این یافته ها در دوز )  ALPو  ALT ،AST ،LDHجمله 

رفته، این تغییرات در عصاره گلبرگ زعفران در مقایسه با عناب بیشتر قابل (. روی هم P <0.05زعفران  معنی دار بود )

 توجه بود.

 گیری     بحث و نتیجه

میلی گرم /  0111میلی گرم / کیلوگرم( و زعفران )تا  5111این مطالعه می تواند بیانگر این باشد که دوزهای بالای عناب )تا 

میلی  5111عوارض سمیت کبد و کلیوی در موش صحرائی ندارند. فقط دوز )  کیلوگرم( تقریبا بدون خطر هستند. همچنین

 گرم / کیلوگرم ( از گلبرگ زعفران ممکن است عوارض منفی خفیفی بر پارامترهای بیوشیمیایی داشته باشد.

 های کلیدی  واژه

 زعفران، عناب، آنزیم های کبدی، شاخص های خونی
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 P-103 کد مقاله:

و ارزیابی  Capillary Electrophoresisو  HPLC( با روشSTR) منطقه کوتاه تکرار شونده 8تعیین ژنوتیپ مقایسه 

 فراوانی آللی تقریبی آنها در مراجعه کنندگان به مرکز پزشکی قانونی سمنان

 

 2تبریزی، آرش علیپور 0، محمدرضا اکبری  عیدگاهی0، محمد نجفی1، تقی گل محمدی11⃰محمدرضا اسکندریون

 دانشگاه علوم پزشکی تهران، دانشکده پزشکی گروه بیوشیمی1

 دانشگاه علوم پزشکی ایران، دانشکده پزشکی ، گروه بیوشیمی0

 دانشگاه علوم پزشکی سمنان، دانشکده پزشکی ، مرکز تحقیقات بیوتکنولوژی0

 مرکز تحقیقات پزشکی قانونی, سازمان پزشکی قانونی ایران 2

 

 مقدمه    

جفت بازی هستندکه در سراسر ژنوم انسانی پخش شده اند و  7تا  0( اجزای کوتاه STRتوالی های کوتاه تکرار شونده ) 

در تشخیص هویت مورد استفاده قرار می گیرند. با ساخت دستگاههای ژنتیک آنالایزر و بهره گیری از الکترو فورز موئینه 

ینه بوجودآورده است. باتوجه به هزینه های بالای روش فوق هدف این مطالعه ای با توان خروجی بالا تحول بزرگی دراین زم

است، که با توجه به دقت  DHPLCو متد  PCRبکارگیری یک روش رایج و در دسترس با استفاده از روش مولتی پلکس 

 استفاده قرار گیرد. و سرعت بالای این دستگاه و همچنین ارزانتر بودن این روش می تواند جهت غربالگری اولیه مورد 

 ها     مواد و روش

( بر CSF1PO,VWA,D18S51,Se33,TPOX,Amilogenin,FGA,PentaDشامل ) STRلوکوس   8در این مطالعه 

ژنومی افراد مورد مطالعه استخراج گردید.ابتدا   DNAاساس سایز و فراوانی آللی انتخاب شدند. سپس نمونه گیری و

بررسی گردید. بعد از ان  %0بروی ژل آگارز PCRکوادری پلکس های تنظیم شده لوکوسهای مورد نظر تهیه و نتایج 

مورد آنالیز قرار گرفت. نتایج پروفایل ژنتیکی با دستگاه کاپیلاری الکتروفورز  DHPLCتوسط دستگاه   PCR محصول

 استاندارد طلایی مقایسه شد.بعنوان 

 ها    یافته
با بکارگیری غلظت پرایمر، دما و غلظت منیزیم بهینه شدند. در نتایج بدست آمده  PCRتکنیک مولتی پلکس 

با استفاده از دما و گرادیانت غلظت بافر ارتقایافت.. سپس براساس سایز آنها و نقشه ژنی لوکوسها تعیین  DHPLCبازده
گرفت. نتایج حاصله با روش کاپیلاری الکتروفورز مقایسه شد که از شش لوکوس قابل مقایسه در چهار  ژنوتیپ صورت

( و در دو <15/1Pنتایج آنالیز آماری کای اسکوئر معنادار نبود )، TOPX,AmilogeninCSF1PO,D18S51لوکوس
بیشترین تنوع آللی و ، FGA( نتایج معناداری بدست آمد. درهردو روش لوکوس >15/1P)VWA,FGAلوکوس  

کمترین فرکانس اللی و  CSF1POو  TPOXکمترین تنوع آللی را داشتند. لوکوس  CSF1POو  TPOXلوکوسهای 
 بیشترین فرکانس آللی را دارا بودند. FGAلوکوس 

 گیری    بحث و نتیجه

 ,TOPXهایSTRژنتیکییک روش غربالگری در تهیه پروفایل  می تواند DHPLCروش  نتایج نشان دادند که

Amilogenin,CSF1PO,D18S51 در تشخیص هویت افراد مورد استفاد قرار گیرد. همچنین لوکوسFGA  با توجه به

 پلیمورفیسم بالا بهترین لوکوس جهت تشخیص هویت در جمعیت مورد مطالعه معرفی گردید.

 های کلیدی  واژه

STR  مولتی پلکس ،PCR  ،DHPLC  ،Capillary Electrophoresis تشخیص هویت ، 
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 P-104 کد مقاله:

 فارس استان اندومتریوز به مبتلا زنان در آندروژن گیرنده ژن در CAG  نوکلئوتیدی سه تکرار گستره بررسی

 

 0لیلا کهن  . 2 یاوریان مجید  .1 صالحی زهره
 .ارسنجان واحد اسلامی آزاد دانشگاه ، ارشد کارشناسی دانشجو1

 .شیراز پزشکی علوم دانشگاه علمی، هیات 0
 هیات علمی، دانشگاه آزاد اسلامی واحد ارسنجان. 0

  

 مقدمه    

  شایع بیماری یک  عنوان به همچنین کند می درگیر را باروری سن در زنان  درصد 5-10 تخمینی شیوع با اندومتریوز

 محیط در موجود آندومتر عروق و غدد های سلول حضور زایمان و زنان بیماری این های ویژگی .است  زایمان و زنان

 توالی مطالعه دراین  .است ارتباط در اندومتریوز به ابتلا خطر با  آندروژن گیرنده در ژنتیکی تنوع .است رحم از خارج

 .است شده واقع X کروموزوم روی بر AR ژن.  است شده بررسی آندروژن گیرنده در  (CAG) نوکلئوتیدی سه تکرار

 ها     مواد و روش

 گروه عنوان به سالم فرد  55 و شدند داده تشخیص بالینی نظر از که اندومتریوز به مبتلا فرد 55 بین توالی تکرار تعداد

 Nested PCR روش به AR ژن در  CAG توالی تکرار مولکولی تحلیل و تجزیه . گرفت قرار بررسی مورد شاهد

 توسط  CAG تکرار توزیع  الگوی .شد انجام قطعه تحلیل و تجزیه دنبال به ) ای مرحله دو پلیمراز ای زنجیره )واکنش

 ارزیابی شد.  GeneMarker افزار نرم

 ها    یافته

درصد زنان در  01و  I-IIدرصد زنان در مرحله  21بین زنان مبتلا به اندومتریوز نشان داد  55تجزیه و تحلیل داده ها در

بین زنان مبتلا به اندومتریوز و گروه کنترل متفاوت  ARدر ژن  CAGبیماری بودند. توزیع تکرار توالی  III-IVمرحله 

 5. الگوی  توزیع تکرار در افراد مبتلا به اندومتریوز  p)=10/1(گروه کنترل و بیمار معنادار بود  0آلل در بین 0بود. فراوانی 

انحراف استاندارد،  ±)میانگین  07تا  10( و برای گروه کنترل 78/00±20/0انحراف معیار =  ±)میانگین  01تا 

 ( بدست آمد. 50/0±08/00

 گیری     بحث و نتیجه

 به ابتلا شیوع برای توجهی قابل ژنتیکی عامل X کروموزوم  1 اگزون  در واقع AR ژن در CAG  توالی تکرار طول

در ژن گیرنده آندروژن در بین زنان مبتلا به اندومتریوزنسبت  CAGدرای در توزیع تکرار تفاوت معنی .است اندومتریوز

از    ترهای طولانیبه افراد سالم مشاهده گردید. زنان مبتلا به اندومتریوز در مقایسه با زنان فاقد این بیماری دارای آلل

CAG .بودند 

 های کلیدی  واژه

 .CAGتکرار  آندروژن، های گیرنده اندومتریوز،
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 P-105 اله:کد مق

 اندازه گیری مقدارشاخص های بیوشیمیایی در بیماران مبتلا به التهاب روده

 

 1کریم اله حاجیان– 1حسن طاهری -1عرفان محمدی -*1دردی قوجق

 بخش بیوشیمی بالینی –دانشکده پزشکی  –دانشگاه علوم پزشکی بابل  1

  

 مقدمه    

ن نشده روش "ابتلا به بیماری التهاب روده در سالهای اخیر افزایش یافته است . علت اصلی ابتلا به این بیماری هنوز کاملا

است. البته محققان دلایل مختلفی را برای ابتلا به این بیماری گزارش کرده اند   ازجمله فاکتورهایی مانند عادات تغذیه ای 

سیستم ایمنی ذکر شده است .هدف این پژوهش  اندازه گیری شاخص های بیوشیمیایی  ، فاکتورهای ژنتیکی ، محیطی و

 در بیماران مبتلا به التهاب روده است. 

 ها     مواد و روش

برای اندازه گیری مقدار شاخص های بیوشیمیایی نمونه سرم از بیمارانی که به منظور انجام  اندوسکوپی  به بیمارستان 

د، تهیه شد. معیار ورود بیماران به پژوهش تشخیص ابتلا به التهاب روده بر اساس یافته های اندو سکوپی مراجعه کرده بودن

،  هیستولوژیکی و بالینی بود. معیار خروج از مطالعه ابتلا به سایر بیماریهای گوارشی ، بدخیمی ومصرف داروها ی اثر گذار 

به تعداد مساوی با گروه بیماران و همسان از نظر سن و جنس با گروه بیمار بر فاکتورهای مورد اندازه گیری بود .گروه کنترل 

میلی لیترخون از بیماران و گروه کنترل تهیه شد.  شاخص های بیوشیمیایی با استفاده از روش  5-0انتخاب شد. مقدار 

ش آماری نتایج بدست آمده تجزیه های استاندارد آزمایشگاهی از جمله، اسپکترو فتو متری و الیزا اندازه گیری شد و با رو

 . اختلاف گروهها معنی دار تلقی شد. P<0.05و تحلیل شد و با 

 ها    یافته

نتایج این پژوهش نشان دادکه اختلاف مقدار شاخص های بیوشیمیایی مورد اندازه گیری بین گروه کنترل و گروه بیمار از 

ین شاخص های بیوشیمیایی و فاکتورهای شدت بیماری و سن و نظر آماری قابل توجه است. همچنین همبستگی مثبت ب

 جنس وجود دارد. 

 گیری     بحث و نتیجه

وجود همبستگی مثبت بین شاخص های بیوشیمیایی و شدت بیماری در افراد مبتلا به بیماری التهاب روده نشان دهنده 

پژوهش نشان داد که بررسی تغییرات شاخص های اهمیت تغییرات این شاخص های بیوشیمیایی است. همچنین یافته های 

 بیوشیمیایی می تواند برای پیش تشخیص و روند درمان این نوع بماری مفید باشد.      

 های کلیدی  واژه

 بیماری التهاب روده، شاخص های بیوشیمیایی ، شدت بیماری
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

 P-106 کد مقاله:

 در بیماران مبتلا به سیروز کبدی (IGF-1)1بررسی سطح هورمون رشد شبه انسولین 

 

 *1فرزانه دهقانیان دیجوجین

دانشگاه ازاد واحد علوم دارویی ,دانشجوی کارشناس ارشد دانشکده علوم زیستی وفناوری های نوین ,گروه بیوشیمی 1

 ایران. ,تهران ,تهران

  

 مقدمه    

 71( نامیده می شود ساختاری مشابه انسولین دارد به یک پپتید مربوط می شود که از  IGF-1فاکتور رشد که به اختصار )

( است . هدف این  IGF-1در کبد ساخته می شود .سیروز کبدی دارای سطح کاهش ) %01اسید امینه تشکیل شده است و 

 می باشد. (MELD)ارهای ( بر اساس معی (IGF-1مطالعه بررسی شدت بیماری کبدی وسطح هورمون رشد شبه انسولین 

 ها     مواد و روش

 ,انزیم های کبدی   ,( (IGF-1دراین مطالعه که بر روی افراد مبتلا به سیروز کبدی انجام گرفت برای بیماران ازمایشات 

طحال و انسفالوپاتی انجام گرفت سپس بر  ,سنوگرافی کبد,البومین سرم  ,الکالین فسفاتاز  ,شمارش سلول های خون 

 (  مشخص گردید. (IGF-1( وجمع اوری داده ها میزان اسیب کبدی و سطح همبستگی (MELDاساس معیارهای 

 ها    یافته

بیماران  %12( نشان دهنده ان بود که حدود  IGF-1در یافته های این مطالعه براساس میانگین سن بیماران و میانگین )

(  (IGF-1(غیر طبیعی بودند و ضریب همبستگی میان  IGF-1ی )بیماران مبتلا دارا %80مبتلا در سطح طبیعی و 

 ( بوده است.p=0/001)- 0/317( برابر با  (MELDو

 گیری     بحث و نتیجه

( شاخص   (IGF-1بر اساس مطالعات صورت گرفته برای تشخیص میزان شدت بیماری در افراد مبتلا به سیروز کبدی 

مهمی محسوب می گردد و راهگشای تعیین شدت بیماری در افراد مبتلا که قادر به نمونه برداری نیستند استفاده کرد و 

 میتوان در اینده پیشبرد بالایی از سطح بیماران را مشخص نمود.

 های کلیدی  واژه

IGF-1,MELD ,سیروز کبدی 
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

 P-107 کد مقاله:

 هیدرومتانولی تعدادی گیاه بر روی آنزیم گزانتین اکسیداز مهارکنندگی عصاره اثر

 

 0*، احمد غلامحسینیان1،  فریبا شریفی فر 1مهدیس رحیمی نائینی
       دانشجوی کارشناسی ارشد مرکز تحقیقات فیزیولوژی و گروه بیوشیمی دانشکده پزشکی کرمان 1
 دانشکده داروسازی کرمانپروفسور مرکز تحقیقات فارماکولوژی و گروه طب سنتی  0

 پروفسور مرکز تحقیقات فیزیولوژی و گروه بیوشیمی دانشکده پزشکی کرمان 0

 mahdis.rahimi.68@gmail.com  

 مقدمه    

لا به ساز ابتتواند زمینه شود  و مینقرس بیماری متابولیک مزمنی است که با افزایش اسید اوریک و التهاب شناخته می

های دیگری همچون پرفشاری خون، افزایش چربی، دیابت و چاقی شود.آنزیم گزانتین اکسیداز با تولید اسیداوریک بیماری 

شود. این آنزیم در کنار تبدیل بازهای پورین به اسید اوریک، با در بدن، آنزیمی مهم در ایجاد بیماری نقرس محسوب می

کند و یکی از مهمترین منابع مولد آن ها در بدن می رف اکسیژن مقادیر زیادی رادیکال آزاد و سوپر اکسید تولید میمص

این  کند. باباشد. داروی آلوپورینول یکی از مهمترین داروهای ضد نقرس است که با مهار آنزیم گزانتین اکسیداز عمل می

 های کبدی و کلیوی را به همراه داشته باشد.همچون تهوع و استفراغ، آسیبحال استفاده از این دارو می تواند عوارضی 

 ها     مواد و روش

در این مطالعه تحت شرایط کنترل شده، گزانتین در حضور گزانتین اکسیداز به اسید اوریک تبدیل گردید و میزان جذب 

به روش  اسپکتروفتومتری اندازه گیری شد. افزودن آلوپورینول به عنوان کنترل  nm 290 اسید اوریک در طول موج 

 مثبت یا عصاره های گیاهی به محلول حاوی آنزیم، با مهار آن می توانند باعث کاهش تولید اسید اوریک شوند.

 ها    یافته

اثر  %71بیش از    Mentha longifolia  و   Quercus infecoriaمتانول(،%71از میان شصت عصاره هیدرومتانولی )

 Menthaمهاری بر روی آنزیم نشان دادند. مطالعات سینتیکی نیز در حضور غلظت موثر عصاره ها صورت گرفت. 

 longifolia  و   Quercus infecoria   به ترتیب الگوی مهار رقابتی و غیر رقابتی را با آنالیز نمودار لینویوربرک نشان

آنزیم در  maxVمی باشد.  mM min 2.00-1 و  mM 2.00به ترتیب   گزانتین برای گزانتین اکسیداز  xmaVو mK  دادند.

آنزیم در   mK .می باشد   2.3و    mM min 0.2-1 به ترتیب  Mentha longifolia و  Quercus infecoriaحضور 

 می باشد.  2.78 و   mM    0.29نیز به ترتیب   Mentha longifoliaو  Quercus infecoria حضور

 گیری     بحث و نتیجه

با مهار آنزیم گزانتین اکسیداز   Mentha longifolia  و infecoria  Quercusاین مطالعه نشان داد که عصاره گیاهان 

می توانند درمان جدیدی برای بیماری نقرس محسوب گردند. برای اثبات این ادعا مطالعات بیشتری مورد نیاز است که هم 

 اکنون ادامه دارد.

 های کلیدی  واژه

 Km ،Vmaxگزانتین اکسیداز، گیاه، مهارکنندگی، 
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

 P-108 کد مقاله:

 اسپرم جهت کنترل جمعیت موش صحرایی از طریق ایمن سازی ارزیابی واکسن ضد

 
 فائزه ولی پور* 0محمد مهدی نام آوری، 1

 مرکز تحقیقات سرم سازی رازی شیراز1
 *دانشگاه آزاد اسلامی واحد شیراز، دانشکده علوم پایه0

  

 مقدمه    

حیوانات موذی از جمله موش صحرایی محسوب روش ارزیابی واکسن ضد اسپرم، روشی نوین در جهت کنترل جمعیت 

میشود. موش صحرایی به عنوان حیوانی که دارای  زاد و ولد بسیار در مدت زمان کوتاه وهمچنین به عنوان ناقل بسیاری  

)اسپرم ترانسفرم شده(  به  Sp1مطرح است . این مطالعه به منظور بررسی اثر    ̨از بیماری ها از جمله سفلیس میباشد

 ان واکسن پیشگیری از بارداری انجام شد.عنو

 ها     مواد و روش

( برای تست در نظر  0( و گروه تزریقی )گروه 1گروه موش صحرایی ماده به عنوان گروه کنترل )گروه 0در این آزمایش 

تا در نظر گرفتیم . در اولین تزریق به گروه اول محیط کشت و به گروه دوم از نمونه ی  8گرفتیم. هر گروه را به تعداد 

Spگیری انجام دادیم )اولین خونگیری( و بعد از دومین )اسپرم ترانسفرم شده( تزریق کردیم. سپس بعد از یک ماه خون

تزریق موش های صحرایی نر را در قفس کنار موش صحرایی ماده برای جفت گیری  قرار دادیم و بعد از مدت زمان تعیین 

ام انج  Elisaشده خون گیری دوم را برای تست بارداری انجام دادیم.  مطالعات جفت گیری از طریق واکسیناسیون توسط 

 .گردید

 ها    یافته

انجام تست بارداری جفت گیری و نتایج حاصل از الایزا نشان داد که باروری فقط در گروه کنترل اتفاق افتاده و هر موش 

 تولد داشته است.  0صحرایی  به طور میانگین 

 گیری     بحث و نتیجه

نظر را با اسپرم ترانسفرم شده ایمن کردیم و منجر به  اساس این آزمایش بر پایه ی ایمن سازی بنا شده و حیوان مورد

کمک شایانی در کنترل جمعیت این حیوانات موذی خواهد داشت و به  ̨عقیمی شده است . این نتایج حاصل از آزمایش

گروه ذکر شده به کار گرفته شده است و  0عنوان یک روش تشخیصی مناسب برای پی بردن تمایز موجود در اسپرم در 

نین مقدمه ای برای گسترش این مطالعه در بخش های دیگر به عنوان  گروه خوراکی  برای حیوانات دیگر در آینده همچ

 می باشد.  

 های کلیدی  واژه

 ایمن سازی، واکسن  ̨موش صحرایی
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

 P-109 کد مقاله:

 مطالعات واکنش بین نیکوتینیک اسید و پیکولینیک اسید با آلبومین سرم انسانی

 

 0، نعمت الله غیبی*1سید مهدی ساداتی
 دانشکده علوم پایه، دانشگاه آزاد اسلامی واحد علوم و تحقیقات تهران 1
 مرکز تحقیقات سلولی و مولکولی، دانشگاه علوم پزشکی قزوین 0

  

 مقدمه    

به عنوان حامل ترکیبات مختلف از جمله: اسیدهای چرب  آلبومین سرم انسانی به عنوان فراوان ترین پروتئین در پلاسما و

شناخته شده  3Bکربوکسیلیک اسید( که به عنوان ویتامین  -0)پیریدین نیکوتینیک اسید محسوب می شود. و داروها 

 ازجمله: تولیدانرژی، سنتزاسیدهای چرب و استروئیدها مشارکت می کند. در طیف گسترده ای از فرایندهای زیستی است

یک عامل شلاته کننده برای عناصری همچون کروم، منگنز و  کربوکسیلیک اسید( به عنوان-0)پیریدین یکولینیک اسیدپ

آهن در بدن انسان عمل می کند و همچنین  به عنوان واسطه برای تولید دارو از جمله داروهای موضعی بی حس کننده 

 مورد استفاده قرار می گیرد.

 ها     مواد و روش

  واکنش بین نیکوتینیک اسید و پیکولینیک اسید با آلبومین، تحت شرایط فیزیولوژیکی توسط تکنیک های فلورسانس ، 

UV-VIS.اسپکتروفوتومتری و طیف سنجی دورنگ نمایی دورانی مورد بررسی قرار گرفته است 

 ها    یافته

درجه کلوین و در حضور   50/000 ،)نقطه ذوب( برای آلبومین بدون حضور ترکیبات فوق mTدر دناتوراسیون دمایی مقدار 

به  K) 008) oΔGدرجه کلوین محاسبه گردید و مقادیر  08/000، 20/000نیکوتینیک و پیکولینیک اسید به ترتیب برابر با 

، 00/00،  20/07یکولینیک اسید برابر با ترتیب برای آلبومین بدون حضور ترکیبات فوق و در حضور ترکیبات نیکوتینک و پ

مطالعات فلورسانس ذاتی نشان می دهد که ترکیبات فوق موجب افزایش شدت نشر فلورسانس ذاتی در  باشد. می 0/118

 در حضور غلظت های مختلف ترکیبات فوق، در مقایسه با آلبومین، میشوند.  نانومتر آلبومین 251تا  011طی طول موج 

دهد که اتصال این لیگاندها به آلبومین موجب افزایش شدت  توای مارپیچ آلفا در پروتئین آشکارا نشان میافزایش در مح

ساختار سوم پروتئین در عدم Near در ناحیه  (CD)با مطالعات دو رنگ نمایی حلقوی شود.  می Far UV-CDباند طیف 

-Nearدر ناحیه این لیگاندها مشاهده شده است که با افزایش غلظت ترکیبات فوق  های متفاوتحضور و حضور غلظت

UV-CD  درطیف سنجی  نانومتر است که این شاخص ساختار سوم پروتئین است. 001بالاترین نقطه جذب پروتئینU.V  

 081 طول موج با افزایش غلظت نیکوتینیک و پیکولینیک اسید بر شدت جذب آلبومین، طیف جذب بر حسب غلظت در

  نانومتر کاهش یافته است.

 گیری     بحث و نتیجه

میتوان نتیجه گرفت که نیکوتینیک و  ،با توجه به شاخص های ترمودینامیکی و نتایج ارزیابی ساختاری از آلبومین

  پیکولینیک اسید موجب پایداری آلبومین میشوند.

 های کلیدی  واژه

 طیف سنجی، پارامتر ترمودینامیک، کربوکسیلیک اسیدآلبومین سرم انسانی، پیریدین 

 



 

551 

 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

 P-110 کد مقاله:

 توسط آنتی بادی مونوکلونال با استفاده از دیسک فشرده بیولوژیکی 0-سنجش بیومارکر گالکتین

 

 0، احمد مولایی راد*1سلیمه رئیسی
 صنعتی مالک اشتردانشجوی دکتری بیوشیمی، پژوهشکده علوم و فناوری های زیستی، دانشگاه 1
 دانشیار بیوفیزیک، عضو هیئت علمی پژوهشکده علوم و فناوری های زیستی، دانشگاه صنعتی مالک اشتر0

samen_r@yahoo.com 

 مقدمه    

 سی برهمکنشهای میان ماکرومولکولهایتکنولوژی میکروآرایه ابزاری قدرتمند برای آنالیزهایی با بازده بالا به منظور برر

بیولوژیکی است. با این وجود، در حال حاضر به علت نیاز به تجهیزات گران، کاربردهای این ابزار به آزمایشگاههای 

بیوشیمیایی و یا تجهیزات بیمارستانی محدود میشود. بنابراین توسعه مواد ارزان و ابزارهایی برای غربالگری بیومولکولی 

ه منظور بهبود مراقبتهای بهداشت عمومی خصوصا در مراحل اولیه و تشخیصهای پزشکی در جایگاه، حائز اهمیت سریع ب

کاندیدی امیدوارکننده است که ممکن است ساخت چند جانبه مواد و ابزارهای خواندن نوری متداول  CDاست. تکنولوژی 

 ها ارائه دهد.  BioCDرا برای 

 ها     مواد و روش

است. تغییر در بیان  CDبا تکنولوژی  ELISAتوسط ترکیب روش  0-ین بررسی تشخیص بیومارکر گالکتینهدف ا

توسط  CDارتباط نزدیکی با سرطان، التهاب، فیبروز و بیماریهای قلبی دارد. در مطالعه اخیر پایه پلی کربنات  0-گالکتین

بررسی شد.  AFMی پلی کربنات و پس از آن توسط فعالسازی شد. مورفولوژی سطح پیش از فعالساز UV/ozoneتیمار 

متصل شده و پس از شناسایی  COOH-آنتی بادی مونوکلونال به صورت کوالان به سطح پلی کربنات دارای گروههای فعال 

ی ا، برای ایجاد ساختار ساندویچی از آنتی بادی ثانویه برچسب دار شده با نانوذرات طلا استفاده شد. نهایتا بر0-گالکتین

 استفاده شد. CIRCاز الگوریتم  0-بازخوانی سیگنالهای ناشی از سنجش گالکتین

 ها    یافته

زبری به صورت  AMDو  RMSدقیقه تیمار بدست آمد. همچنین  01درجه طی  0/11نتایج نشان دادند که زاویه تماس 

نانومتر کاهش  12/0به  01/0زبری از  ADMنانومتر و  80/0به  52/0زبری از  RMSتابعی از زمان تیمار کاهش یافتند. 

سیگنال به صورت یک  0-توسط آنتی بادی مونوکلونال، با افزایش غلظت گالکتین 0-یافتند. پس از شناسایی گالکتین

 تابع خطی افزایش یافت.

 گیری     بحث و نتیجه
دقیقه برای فعالسازی سطح مناسبترین حالت برای تثبیت بیومولکول است؛ به طوری که سطحی  UV/ozone 01زمان تیمار 

هیچ گونه تخریب،  AFMکاملا هیدروفیل برای تثبیت بیومولکول ایجاد شد. نتایج توپوگرافی سطح پلی کربنات توسط 
شان ندادند. نتایج بیانگر کاهش زبری ن UV/ozoneآسیب دیدگی و خراشیدگی را بر روی سطح پلی کربنات طی تیمار با 

توسط آنتی بادی  0-سطح و ایجاد جایگاهی مناسب برای سنجشهای زیستی است. نهایتا پس از شناسایی گالکتین
وجود دارد. از اینرو سنجش های  0-مونوکلونال مشخص گردید که ارتباطی مستقیم بین میزان سیگنال و غلظت گالکتین

برای طراحی ابزارهای تشخیصی مورد استفاده  ELISAه عنوان روشی مقایسه ای با تکنیک ب BioCDزیستی مبتنی بر 
 واقع میشود. 

 های کلیدی  واژه

 ، پلی کربنات، آنتی بادی مونوکلونال، تثبیت، سنجش زیستی.0-گالکتین

mailto:samen_r@yahoo.com
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

 P-111 کد مقاله:

 Aتخلیص آنتی بادی منوکلونال اینفلکسیماب با استفاده از ستون کروماتوگرافی افینیتی پروتئین 

 

 0، شهرام تیموریان 0، داود نوری اینانلو *1زهره سرابی نژاد
 کارشناسی ارشد بیوتکنولوژی میکروبی، دانشکده فنی و مهندسی، دانشگاه آزاد اسلامی واحد دامغان، 1
 تحقیقاتی انستیتو پاستور ایران -مولکولی، مجتمع تولیدی دکتری ژنتیک * 0
 دانشگاه علوم پزشکی ایران، بخش ژنتیک و زیست شناسی مولکولی –اتوبان همت  -دکتری بیولوژی مولکولی، تهران 0

omz.sarabinezhad@gmail.c 

 مقدمه    

باشد که هدف مناسبی برای مهار فاکتور های نوترکیب کایمریک میبادیشکلی از آنتی (Infliximab)اینفلکسیماب 

یماب بادی منوکلونال اینفلکسهای التهابی است. پژوهش کنونی با هدف ارزیابی تخلیص آنتینکروز توموری آلفا در بیماری

 انجام گرفت.  Aصنعتی با استفاده از ستون کروماتوگرافی افینیتی پروتئین در مقیاس نیمه

 ها     مواد و روش

 %0انتقال و وجود ناقل پلاسمیدی حاوی ژن برروی ژل  E.coliهای اینفلکسیماب، به باکتری در این مطالعه وکتور حاوی ژن

 ,Invitrogen) 0111آگارز بررسی شد پلاسمید با استفاده از کیت تخلیص پلاسمید، جداسازی و توسط لیپوفکتامین 

Germany) ها توسط به سلول تخمدان هامستر چینی ترانسفکت شد. سلولG-418های ترانسفکت ، دو هفته تیمار و سلول

، مورد سنجش قرار IgGساعت با کیت الایزا  28های انتخابی پس از شده انتخاب شدند. میزان تولید اینفلکسیماب در کلون

خالص شد. جهت تایید خلوص،  Aن کروماتوگرافی افینیتی پروتیین گرفت. کلون با بیان بالا کشت و محصول با استفاده از ستو

و برای تعیین راندمان  Sodium dodecyl sulfate polyacrylamide gel electrophoresis (SDS-PAGE)از روش 

 تخلیص، از تست الایزا استفاده شد.
 ها    یافته

 IgGغلظت اینفلکسیماب پس از ترانسفکشن با استفاده از تست الایزا بررسی ژل آگارز، وکتور حاوی ژن را تایید نمود. ارزیابی 

نشان داد. در مرحله تخلیص با ستون افینیتی  ng/ml 0و  ng/ml 00ترتیب ، بیشترین و کمترین میزان بیان را بهnm 251در 

محاسبه شد و وجود  %71راندمان تخلیص، مشاهده و  دقیقه 8/1الی  7/1، پیک مربوط به اینفلکسیماب، در بازه زمانی Aپروتیین 

 کیلو دالتونی بر روی ژل پس از تخلیص حضور اینفلکسیماب را تایید نمود. 51و  05های باند

 گیری     بحث و نتیجه

 A روتیینپصنعتی با استفاده از ستون کروماتوگرافی افینیتی در پژوهش کنونی تخلیص اینفلکسیماب در مقیاس نیمه

با ، قبل از لود نمونه در ستون و یک تست پس از خروج نمونه از ستون IgGراندمان تخلیص با انجام یک تست الایزا انجام  و 

 تخمین زده شد. %71رسم منحنی استاندارد حدود 

 های کلیدی  واژه

 ، آنتی بادی منوکلونالA پروتئیناینفلکسیماب ،تخلیص، ستون کروماتوگرافی افینیتی 

 

  

http://2335225024%D8%8Cz.sarabinezhad@gmail.com/
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-112کد مقاله:

 با استفاده از آزمایش قدرت احیا کنندگی آهن بررسی خاصیت آنتی اکسیدانی گیاه برگ بو

 

 1، سیدجلال زرگر0، احمد مجد0، صدیقه مهرابیان*1سمانه نژاد دهقان

 ایران، تهران، دانشگاه تهران، پردیس علوم، دانشکده زیست شناسی، گروه علوم سلولی و مولکولی1

 تهران، دانشگاه خوارزمی، دانشکده علوم زیستی، گروه زیست شناسیایران، 0 

  

 مقدمه    

گیاهان با شکار کردن رادیکال های آزاد و داشتن خاصیت آنتی اکسیدانی در جلوگیری از ایجاد بیماری هایی مانند سرطان 

داروهای گیاهی به جای داروهای شیمیایی افزایش بسیار موثر واقع شده اند. به همین دلیل امروزه، تمایل برای استفاده از 

فعالیت آنتی اکسیدانی به علت وجود ترکیبات فنولی به   (.Laurus nobilis Lدر اکثر گیاهان مانند برگ بو) یافته است.

 یخصوص فلاونوئیدها می باشد. آنتی اکسیدان ها با دادن اتم هیدروژن یا الکترون از واکنش های اکسیداسیون جلوگیر

 کنند.می

 ها     مواد و روش

می باشد  3Fe+ استفاده شد که دارای 1در این آزمایش که قدرت احیاء کردن آهن را نشان می دهد فری سیانید پتاسیم %

برای توقف  11سپس تری کلرو استیک اسید % .احیاء می شود 2Fe+که اگر تحت تأثیر عوامل احیاء کننده قرار گیرد به 

باعث تبدیل رنگ زرد اولیه به رنگ  2Fe+د. پس از آن کلرید فریک افزوده شد که با اتصال به یون های واکنش اضافه ش

 .نامیده می شود (prussian blueسبز آبی در محلول واکنش شد که آبی پروس)

 ها    یافته

میزان جذب بالاتر باشد پس قرائت شد. هر چه  nm 711 میزان جذب محلول توسط دستگاه اسپکتروفتومتر در طول موج 

برگ بو به دلیل داشتن ترکیبات فنولی از جمله  قدرت احیاء کنندگی آهن توسط آنتی اکسیدان ها بیشتر بوده است.

را نشان داد و به طور میانگین تمام عصاره ها )استونی، اتانولی،  فلاونوئیدها در این آزمایش، رنگ بسیار غلیظ آبی پروس

را نشان دادند که دلیل و تأکیدی برای داشتن خاصیت آنتی اکسیدانی  7-8ب بسیار بالایی در حدود متانولی و آبی( جذ

بیشترین رنگ آبی و میزان جذب خوانده شده برای عصاره های برگ جوان در مقایسه با عصاره  .بالای این گیاه می باشد

ترتیب بیشترین جذب برای عصاره های هر دو نوع برگ جوان و مسن به شرح زیر است:    .های برگ مسن بدست آمدند

 عصاره آبی <عصاره اتانولی  <عصاره متانولی  <عصاره استونی 

 گیری     بحث و نتیجه

گیاهانی  یهر چه ترکیبات فلاونوئیدی گیاه بیشتر باشد خاصیت آنتی اکسیدانی بالاتری خواهد داشت. آزمایش نامبرده رو

مانند ریحان و درخت ارس نیز انجام شده است و خاصیت آنتی اکسیدانی آن ها نیز توسط این آزمون تأیید شده است. در 

این گیاهان نیز ترکیبات فلاونوئیدی یافت شده اند، پس با نتیجه ای که از برگ بو به دست آمد هم سویی دارند. هم چنین 

ترکیبات فلاونوئیدی، دارای تانن فراوانی است و نتایجی هم سو با برگ بو را از طریق  علاوه بر .Rhus coriaria Lگیاه 

 آزمایش نامبرده نشان داده است.

 های کلیدی  واژه

 برگ بو، آنتی اکسیدان، احیا آهن، آبی پروس

 



 

551 

 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-113کد مقاله:

پوشیده شده با ماتریکس خارج سلولی  PLLAمطالعه تمایز استخوانی سلول های بنیادی مزانشیمی بر روی داربست 

 ژله وارتون استخراج شده از بند ناف

 
 سیدجلال زرگر1احسان سید جعفری، 0، مرضیه سادات احمدی*1

 ایران، تهران، دانشگاه تهران، پردیس علوم، دانشکده زیست شناسی، گروه علوم سلولی و مولکولی 1
 گروه بیوتکنولوژی ایران، تهران، دانشگاه تهران، پردیس علوم، 0
  

 مقدمه    

در سال های اخیر در مهندسی بافت از داربست های زیست سازگار و سلول و فاکتورهای سلولی استفاده  گسترده ای شده 

 طبیعی برای مهندسی بافت و پزشکی ترمیمی کاربرد  ECMاست. پروتئین استخراج شده از 

حل شدن در اسید استیک از بند ناف استخراج می شود و برای پوشش دادن  دارد. ژله وارتون بوسیله فرآیندی آنزیمی و

PLLA به کار می رود. ترکیب کلاژن و پلیمر سنتتیک می تواند باعث چسبندگی و تکثیر سلول های بنیادی شود 

 ها     مواد و روش

استخراج شده از ژله وارتون  به وسیله دستگاه الکتروریسی تهیه و سپس توسط کلاژن PLLAدر این پژوهش داربست 

پوشش داده می شود. سلول های بنیادی بر روی داربست می نشینند و چسبندگی و تکثیر و تمایز استخوان صورت می 

 گیرد

 ها    یافته

 داده ها نشان می دهد پروتئین جدا شده از ژله وارتون موجب افزایش رفتار زیستی و تمایز استخوانی می گردد

 گیری     نتیجهبحث و 

پوشیده می شود، پتانسیل  ECMکه با پروتئین مشتق شده از  PLLAبه نظر می رسد داربست زیستی تخریب پذیر 

 بالقوه ای در مهندسی بافت استخوان و پزشکی ترمیمی داشته باشد

 های کلیدی  واژه

 ، ژله وارتونPLLAتمایز استخوانی، سلول های بنیادی مزانشیمی، داربست 

 

  



 

551 

 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-114کد مقاله:

 SODو  CATبررسی نقش حفاظتی عصاره ی هیدروالکلی و جوشانده ی اسفناج بر میزان فعالیت ویژه ی آنزیم های

 

 0، علی میرزایی*1مهرسا السادات تقوی اصل
 دانشگاه علوم تحقیقات فارس1
 دانشگاه علوم پزشکی یاسوج0

  

 مقدمه    

در آسیب معدی القا شده بااسیدکلریدریک و اتانول مشاهده شده  SODو CAT آنزیم هایتغییر میزان فعالیت ویژه ی 

است. هدف از انجام این تحقیق، بررسی نقش حفاظتی عصاره ی هیدروالکلی و جوشانده ی اسفناج بر میزان فعالیت ویژه 

 است. SODو  CATی آنزیم های

 ها     مواد و روش

 ,ml/kg 1تایی  شامل : گروه کنترل منفی )آب  0گروه  5عصاره به روش ماسراسیون تهیه و حیوانات بصورت تصادفی به 

B.W( 1(، کنترل مثبت ) اتانول و اسید کلریدریکml/kg, B.W(:سه گروه درمانی ،)اتانول/ اسید کلریدریک )1( )ml/kg, 

B.W1 (جوشانده اسفناج با غلظت +mg/ml 111و ب )1ا دوز ml/kg, B.W( ،)0( 1( )اتانول/ اسید کلریدریکml/kg, 

B.W 051+ عصاره اسفناج  با دوز mg/kg,B.W)( و گروه درمانی )1( که اتانول/ اسید کلریدریک )0ml/kg, B.W + )

به روز جوشانده و عصاره با دوزهای مذکور 2دریافت نمودند.ابتدا به مدت  (mg/kg,B.W) 511عصاره اسفناج با دوز

روز درمان با 0حیوانات تجویز سپس با استفاده از مخلوط مساوی اسید والکل زخم معده ایجاد وبعد از ایجاد زخم به مدت 

 جوشانده و عصاره بادوزهای ذکرشده انجام شد.

به روش بیرس و سیزر و CAT فعالیت ویژه آنزیم های  .شد انجام خونگیری آنها قلب از و اتر بیهوش اتیل دی موش ها با

SOD  بیان و اختلاف  خطای استاندارد از میانگین ±به روش میسرا وفریدوویچ اندازه گیری شد.داده ها بر اساس میانگین

محاسبه شد. برای نشان دادن اختلاف )  01SPSSبین گروه های  مختلف با آنالیز واریانس یک طرفه) با استفاده از نرم افزار 

 منظور گردید.  P<0.05معنی دار 

 ها    یافته

کاهش  SOD ،CAT در رت های گروه کنترل مثبت در مقایسه با کنترل منفی فعالیت ویژه ی آنزیم های انتی اکسیدانی

را به حالت طبیعی   CATو SODیافته، عصاره و جوشانده اسفناج ب به طور معنی داری فعالیت ویژه ی آنزیم های 

 . (P<0.05)برگرداندند 

 گیری     بحث و نتیجه

با توجه به افزایش قابل ملاحظه پارامترهای آنتی اکسیدانی عصاره و جوشانده اسفناج میتوان نتیجه گرفت که عصاره 

را که توسط مخلوط اسید و اتانول نسبت SODو   CATهیدروالکلی و جوشانده برگ اسفناج فعالیت ویژه ی آنزیم های

 د را به حد نرمال برمی گرداند.به میزان نرمال تغییرکرده ان

 های کلیدی  واژه

 CAT،SODاتانل،اسید کلریدریک، عصاره ی اسفناج،
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

 P-115 کد مقاله:

درآسیب معدی ایجاد  MDA،NO،GSHبررسی نقش حفاظتی عصاره ی هیدروالکلی و جوشانده ی اسفناج بر میزان

 شده توسط مخلوط اسید کلریدریک و اتانول

 

 0، علی میرزایی*1السادات تقوی اصلمهرسا 

 دانشگاه علوم تحقیقات فارس 1
 دانشگاه علوم پزشکی یاسوج 0

  

 مقدمه    

باشند.هدف از انجام این تحقیق، بررسی نقش حفاظتی  التهاب و زخم معده از آسیب های شایع دستگاه گوارشی می

است که درآسیب معدی ایجاد شده توسط  MDA،NO،GSHعصاره ی هیدروالکلی و جوشانده ی اسفناج بر میزان

 مخلوط اسید کلریدریک و اتانول تغییرمی یابد .

 ها     مواد و روش

تایی  شامل  0گروه  5تهیه وحیوانات بصورت تصادفی به (mg/kg,B.W) 511و051عصاره به روش ماسراسیون و با دوزهای 

( 1(، سه گروه درمانی:)1ml/kg, B.Wاتانول و اسید کلریدریک )، کنترل مثبت ) 1ml/kg, B.W): گروه کنترل منفی )

( 1ml/kg, B.W( ،)0( و با دوز mg/ml 111+ جوشانده اسفناج باغلظت) 1ml/kg, B.W)اتانول/ اسید کلریدریک )

( که اتانول/ اسید کلریدریک 0+ عصاره اسفناج  بادوز کمتر( و گروه درمانی ) 1ml/kg, B.W)اتانول/ اسید کلریدریک )

(1ml/kg, B.W دریافت نمودند. به مدت )روز جوشانده و عصاره با دوز های مذکور به 2( + عصاره اسفناج با دوز بیشتر

روز درمان با جوشانده و 0مدت حیوانات تجویز سپس با استفاده از مخلوط مساوی اسید والکل زخم معده ایجاد وسپس به 

 عصاره بادوزهای ذکرشده انجام شد.

برای ارزیابی خاصیت محافظت معدی عصاره، میزان  .شد انجام خونگیری آنها قلب از و اتر بیهوش اتیل دی موش ها با

ه روش مورون نیتریک اکساید به روش گارات ، مالون دی آلدهید به روش هویلاند در محیط اسیدی ،گلوتاتیون احیاء ب

بیان و اختلاف بین گروه های  مختلف  خطای استاندارد از میانگین ±درمحیط بافراندازه گیری و داده ها بر اساس میانگین 

 منظور گردید . P<0.05(محاسبه شد. برای نشان دادن اختلاف معنی دار 01SPSSبا آنالیز واریانس یک طرفه)نرم افزار 

 ها    یافته

، افزایش معنی داری در میزان مالون دی آلدهید و نیتریک اکساید وکاهش معنا داری در میزان گلوتاتیون در آسیب معدی

. عصاره هیدروالکلی و جوشانده اسفناج با دوزهای ذکر شده به طور معنی داری میزان غلظت (P<0.05)احیا دیده شد 

 . (P<0.05)حالت طبیعی برگرداند  های گلوتاتیون احیاء ، مالون دی آلدهید و نیتریک اکسایدرا به

 گیری     بحث و نتیجه

بدنبال تجویز عصاره و جوشانده اسفناج میتوان نتیجه گیری  NOو MDAو کاهش  GSHبا توجه به افزایش قابل ملاحظه 

کرد که عصاره هیدروالکلی و جوشانده برگ اسفناج دارای اثرات محافظت معدی در برابر آسیب القاء شده توسط محلول 

 اسید کلریدریک و اتانل می باشد.

 های کلیدی  واژه

NO،MDA،GSHریدریک،عصاره اسفناج،آسیب معدی،اتانول،اسیدکل 
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-116کد مقاله:

 نقش حفاظتی فرایند اتوفاژی در افزایش التهاب ناشی از پالمیتات در سلولهای عضلانی

 

 0و رضا مشکانی 1*آسیه صادقی

 گروه بیوشیمی-دانشکده علوم پزشکی تهران 0و1

  

 مقدمه    

در سازگاری با استرس های گوناگون و تنظیم پاسخ ای در سلولهای یوکاریوتی است که اتوفاژی یک فرایند بسیار حفظ شده

ه گردد. در مطالعاند که این مسیر در برخی بیماریها از جمله دیابت مختل میالتهابی نقش دارد. اخیرا مطالعات نشان داده

 ا نه؟  د یحاضر ما بررسی کردیم آیا اتوفاژی در التهاب القاء شده توسط پالمیتات در سلولهای عضلانی نقش حفاظتی دار

 ها     مواد و روش

و ژنهای  TNF-αو  IL-6کشت و بعد از تمایز تیمار گردیدند. بیان سیتوکین های  C2C12سلولهای عضلانی 

با تکنیک وسترن بلاتینگ  LC3و  P62سطوح پروتئین  و PCR  Real timeبا تکنیک LAMP2 و   Beclinاتوفاژی

 ارزیابی شدند. 

 ها    یافته

 و ژنهای اتوفاژی  )برابر 11و 10)به ترتیب  TNF-αو  IL-6ثیر پالمیتات، حداکثر افزایش بیان ژنهای التهابی تحت تا

lamp2 و Beclin(5/1  در  0و )ساعت مشاهده گردید. همچنین پالمیتات باعث اقزایش معناداری در پروتئین  10برابرP62 

گردید. استفاده از مهار کننده اتوفاژی، تری متیل آدنین، باعث افزایش ساعت  10( در  برابر 0و  8/1به ترتیب  ( LC3و 

 برابر گردید.  111های التهابی، تقریبا شدیدتری در بیان سیتوکین

 گیری     بحث و نتیجه

ه ، در پاسخ بLC3و   P62مطالعه ما نشان داد بیان سیتو کین های التهابی، ژنهای اتوفاژی و پروتئین های این مسیر،

کنند. این یافته با یافته های بدست آمده در مطالعات انجام شده در سایر سلولها تحریک با پالمیتات افزایش پیدا می

هماهنگی دارد. در ادامه هنگامی مسیر اتوفاژی با مهار کننده این مسیر، تری متیل آدنین، مهار گردید افزایش شدیدتری 

و سایرین  Jangخون توسط  ای بر روی سلولهای تک هستهردید. در مطالعهدر بیان سیتو کین های التهابی مشاهده گ

دهد. در مقابل در مطالعه را کاهش می IL-1βو  TNF-α ،IL-6نشان داده شد که مهار کننده اتوفاژی، کلروکوئین، سنتز 

 اتوفاژی( جابجاییو سایرین در سلولهای آدیپوسیت نشان داده شد که راپامایسن )القاء کننده  Yinدیگری توسط 

دهد. به را کاهش می IL-6و  MCP-1را از سیتوپلاسم به هسته و بنابراین بیان و ترشح  NF𝜅Bکمپلکس   P65زیرواحد

 کند. ای متفاوت عمل میرسد در سولهای مختلف اتوفاژی در تنطیم التهاب به گونهنظر می

 های کلیدی  واژه

 پالمیتات و اتوفاژی
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 P-117 کد مقاله:

مهار فعالیت کاتالیتیک با  ای از( و القاء تمایز اریتروئیدی: مقایسهIMPDHمونوفسفات دهیدروژناز ) 5'آنزیم اینوزین 

 مهار فعالیت اتصالی به نوکلئیک اسید

 

 1پرست، راضیه یزدان*1وندفاطمه یوسف

 مرکز تحقیقات بیوشیمی و بیوفیزیک، دانشگاه تهران،تهران 1

  

 مقدمه    

نوکلئوتید گوانین است.  denovoمونوفسفات دهیدروژناز، آنزیم محدود کننده سرعت در مسیر سنتز  5'آنزیم اینوزین 

ای هاند که این آنزیم متابولیکی مهم علاوه بر نقش آنزیمی شناخته شده، توانایی اتصال به تک رشتهشواهد نشان داده

و به احتمال زیاد نقشی فراتر از نقش کاتالیتیک شناخته شده خود در سلول را داشته  RNAو  DNAنوکلئیک اسیدی 

برای  DNAکند. آخرین گزارشات حاکی از آنست که این آنزیم یک فاکتور رونویسی سرکوبگر متصل شونده به ایفا می

ها و شود. هیستونمتصل می Tو  Cها بوده و بطور اختصاصی به نواحی غنی از نوکلئوتیدهای و هیستون E2Fهای ژن

E2F آیند. حساب میاز فاکتورهای مهم در تعیین سرنوشت سلول به 

 ها     مواد و روش

در این پژوهش، اثر مهار فعالیت کاتالیتیک آنزیم تحت تیمار با مایکوفنولیک اسید )مهارکننده انتخابی( و مهار توانایی 

بطور جداگانه بر روی تکثیر و القاء تمایز  siRNAزیم با استفاده از اتصال آنزیم به نوکلئیک اسید با سرکوب بیان ژن آن

 آمیزی بنزیدین و روش فلوسایتومتری بررسی شد.با استفاده از رنگ K562های اریتروئیدی و چرخه سلول در سلول

 ها    یافته

درصدی فعالیت کاتالیتیک آنزیم،  21، موجب مهار حدود MPAغلظت یک میکرومولار از مهار کننده اختصاصی آنزیم، 

درصد  75و در نهایت القاء تمایز اریتروئیدی در بیش از  G0G/1افزایش غلظت درون سلولی آن، توقف چرخه سلولی در فاز 

تمایزی مشاهده نشد و  siIMPDHهای مختلف های ترانسفکت شده با غلظتها گردید. از سوی دیگر، در سلولاز سلول

 درصد جمعیت سلولی در فازهای مختلف چرخه سلولی با حالت قبل اختلاف نشان داد.

 گیری     بحث و نتیجه

نتیجه مشترک هر یک از این تیمارها، کاهش فعالیت کاتالیتیک آنزیم به ترتیب به دلیل مهار نارقابتی و کاهش غلظت 

تفاوت در میزان آنزیم درون سلولی است. با توجه به نقش سرکوبگر آنزیم و اینکه تیمار ها تغییرات مآنزیم و وجه تمایز آن

 شود و با توجه به اثراتای آنزیم به سیتوپلاسم میها با مهارکننده آنزیم، موجب افزایش نسبت غلظت درون هستهسلول

یتیک آنزیم عملکرد اتصالی آن نیز در تعیین رسد که علاوه بر نقش کاتالمتضاد غلظت آنزیم بر القاء تمایز، به نظر می

 سرنوشت سلول و پیشبرد آن به سمت تمایز و یا آپوپتوز نقشی مهم و حائز اهمیت است.

 های کلیدی  واژه

 K562های مونوفسفات دهیدروژناز، تمایز اریتروئیدی، سلول 5'آنزیم اینوزین 
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 P-118 کد مقاله:

 بر نفروپاتی دیابتی در موش صحرایی(Pistaciaatlanticaبرگ بنه )بررسی اثرات مصرف عصاره آبی 

 

 0 محمد ملکانه1، ریحانه رضائی  0، مهران حسینی *1خدیجه وظیفه شناس درمیان

 کارشناس ارشد بیوشیمی بالینی، گروه بیوشیمی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی بیرجند، ایران.  1

 تحقیقات طب تجربی، معاونت تحقیقات و فناوری، دانشگاه علوم پزشکی بیرجند، ایران کارشناس بهداشت عمومی، مرکز

     استادیار بیوشیمی بالینی گروه بیوشیمی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی بیرجند، ایران . 0 

  

 مقدمه    

ارزیابی کارآیی و بی خطری این ترکیبات مورد امروزه به دلیل افزایش اقبال عمومی مردم در استفاده از گیاهان دارویی، 

اهمیت قرار گرفته است. در برخی مطالعات، عصاره برگ پسته وحشی)بنه( به عنوان ترکیبی با خواص کاهنده قند خون 

مطرح شده است. با این حال، مطالعه ای در خصوص اثرات احتمالی آن بر نفروپاتی دیابتی صورت نگرفته است، لذا این 

بمنظور ارزیابی اثرات مصرف عصاره آبی برگ پسته وحشی بر نفروپاتی دیابتی در موش صحرایی دیابتیک طراحی  مطالعه

 و اجرا گردید.

 ها     مواد و روش

سر موش سالم بطور  8سر موش  صحرایی نر نژاد ویستار دیابتی شده با استرپتوزوتوسین و  21در این مطالعه تجربی، 

 IIIو  I ،IIیم و به مدت سی روز متوالی به شرح پیرو مورد تیمار خوراکی قرار گرفتند. گروههای گروه تقس 0مساوی به 

دیابتیک دریافت  IVمیلی گرم به ازای هر کیلوگرم وزن بدن، گروه  211و 111،011دیابتیک عصاره آبی برگ بنه در دوزهای 

دیابتیک و گروه سالم نیز به عنوان گروه های کنترل نرمال سالین  Vو گروه های  mg/kg 51کننده داروی کاپتوپریل با دور 

ساعته، کراتینین و نیتروژن اوره خون و  02دریافت نمودند. در پایان پارامتر های بیوشیمیایی؛ قند خون، پروتئین ادرار

 ردید.ن گروهها مقایسه گهمچنین تغییرات کیفی آسیب شناسی کلیه برای تمام گروه ها انجام گرفت و مقادیر مرتبط در بی

 ها    یافته

مقادیر  قند خون، اوره نیتروژن، کراتینین خون و همچنین حجم و پروتئین ادرار در موشهای دیابتیک بطور معنی داری 

بیشتر از گروه کنترل سالم بود. همچنین آسیب های بافتی نظیر گلومرولواسکلروزیس، انتشار ماتریکس مزانشیال، 

فه گلومرولی به کپسول بومن نیز در گروههای دیابتی مشاهده گردید. بر خلاف داروی کاپتوپریل، مصرف چسبندگی کلا

 عصاره آبی برگ بنه در هیچ یک از دوزها نتوانست آسیب های اشاره شده را در موشهای دیابتیک تعدیل نماید.

 گیری     بحث و نتیجه

صاره آبی برگ بنه هیچ گونه اثر سودمندی بر  نفروپاتی دیابتی در مدل نتایج یافته های این مطالعه نشان میدهد که ع

 حیوانی ندارد.

 های کلیدی  واژه

 پسته وحشی، برگ، نفروپاتی دیابتی، رت
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 P-119 کد مقاله:

 بررسی تاثیر عصاره ی آبی گیاه زولنگ  بر سنگ کلیه ی القا شده بوسیله ی اتیلن گلیکول در رت

 

 0، محمدملکانه 0، مهران فلاح پور *1اسماعیلیسجاد 
 دانشجوی کارشناسی ارشد بیوشیمی بالینی،دانشکده پزشکی،دانشگاه علوم پزشکی بیرجند،بیرجند،ایران 1

 دانشجوی کارشناسی ارشد بیوشیمی بالینی،دانشکده پزشکی،دانشگاه علوم پزشکی بیرجند،بیرجند،ایران0

 دانشکده پیراپزشکی،دانشگاه علوم پزشکی بیرجند، بیرجند،ایران دانشیارگروه بیوشیمی بالینی، 0

  

 مقدمه    

سنگ کلیه به رسوب مواد دفع شده از کلیه و تجمع و تولید کریستال گفته می شود. این بیماری پس از عفونت های ادراری 

حاضر اقدامات درمانی متعددی صورت و اختلالات پاتولوژیک پروستات سومین اختلال شایع دستگاه ادراری است. در حال 

می گیرد اما این درمان ها  علاوه بر هزینه ی سنگین که بر بیمار تحمیل می کنند عوارض جانبی ناخواسته ای ایجاد می 

کنند.امروزه با روشن شدن عوارض جانبی این تکنیک ها و آثار زیان بخش شدید داروهای شیمیایی مساله ی بازگشت به 

 اروهای گیاهی و طبیعی مورد توجه قرار گرفته است.استفاده از د

 ها     مواد و روش

میلی گرم به ازای هر کیلوگرم وزن بدن با عصاره زولنگ 211و011،111سر رت ماده بادوزهای   02در این مطالعه تعداد 

گروه ( گروه بندی شدند .  0گروه ( و درمان )   0تیمارشدند. رت ها در گروه های کنترل سالم ، کنترل منفی ، پیشگیری ) 

شد. همچنین نمونه ی ادرار حیوانات نیز با استفاده از قفس متابولیک گرفته مطالعه خونگیری  01و  15از رت ها در روز 

شد. در پایان مطالعه نیز هر دو کلیه ی موش ها جدا شده و از آن لام تهیه شد. علاوه بر این ها تعداد بلورهای اگزالات 

 میدان میکروسکوپی شمارش شد.  11کلسیم در لام های تهیه شده ازکلیه در 

 ا    هیافته

بعد از انجام آزمایش  و بررسی های به عمل آمده می توان اختلاف معنی داری را در مورد اسید اوریک و کراتینین سرم 

( . همچنین در بین گروه ها کاهش معنی داری بین کراتینین ادرار p<0.05بین گروه های درمان و کنترل  مشاهده کرد )

 وجود دارد. 

 گیری     بحث و نتیجه

 با توجه به نتایج به دست آمده می توان انتظار داشت که گیاه زولنگ می تواند در پیشگیری از سنگ کلیه موثر باشد .  

 های کلیدی  واژه

 سنگ کلیه ، زولنگ ، اتیلن گلیکول
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

 P-120 کد مقاله:

خونرسانی مجدد بافت کبدی در  -متوکسی سینامالدهید بر آسیب ایسکمی -0مطالعه بیوشیمیایی اثر حفاظتی ناشی از 

 مدل حیوانی رت

 

 0، حنانه گلشاهی *1عاطفه عراقی
 استادیار دانشکده دامپزشکی،دانشگاه تخصصی فناوری های نوین آمل ، ایران1
 دانشجوی دکتری تخصصی ،دانشکده دامپزشکی ،دانشگاه تهران ،ایران0

  

 مقدمه    

خونرسانی مجدد بافت کبدی آسیب شدیدی بخاطر عوامل مختلف از جمله استرس اکسیداتیو ایجاد می –در ایسکمی 

متوکسی سینامالدهید)ماده موثر دارچین( دارای اثرات آنتی اکسیدانی می باشد.لذا اثر تجویز  -0شود.مطالعات نشان داده 

 گرفت. خونرسانی مجدد در مدل رت مورد بررسی قرارا–این ماده بر ایسکمی 

 ها     مواد و روش

 –تعداد بیست و چهار قطعه موش رت به طور تصادفی به چهار گروه تقسیم شدند. گروه شم : )لاپاراتومی بدون ایسکمی 

دقیقه(. گروه  101دقیقه ایسکمی کبدی و خونرسانی مجدد به مدت  01گروه کنترل : )لاپاراتومی و  خونرسانی مجدد (.

دقیقه پیش از اتمام ایسکمی از طریق کاتتر داخل ورید پورتال(.  ml/kg 1  ,11درمان یک: ) تزریق نرمال سالین به میزان 

ز اتمام ایسکمی از طریق کاتتر داخل ورید پورتال .ایسکمی دقیقه پیش ا 1ml/kg ,11گروه درمان دو: )تزریق سیناموالدهید 

با روش جراحی به روش مانور پرینگل صورت پذریرفت . در پایان سرم و بافت کبدی برای آزمایشهای بیوشمیایی جمع 

م در سر IL-6و  TNFαدر سرم و مالون دی آلدهید در بافت و مقادیر   ASTو  ALTآوری شد.مقادیر آنزیم های کبدی 

 اندازه گیری شد داده ها با آزمون آماری آنالیز واریانس یکطرفه تجزیه و تحلیل شدند.

 ها    یافته

(. (P<0.001گردید  IL-6و  TNFα، مالون دی آلدهید و سطح  ALT ،ASTدقیقه باعث افزایش  01ایسکمی کبد به مدت 

،کاهش معنی داری   MDAو  ALT ،ASTمقادیر  متوکسی سینامالدهید تجویز شده بود -0در حالی که در گروهی که 

P<0.001) در مقایسه با گروهی که با نرمال سالین درمان شده بود نشان داد.مقادیر )TNFα  6و-IL  در گروه درمان با

( از گروه ایسکمی درمان شده با نرمال (P<0.05( و (P<0.001متوکسی سینامالدهید به صورت معنی داری به ترتیب -0

 متر بود.سالین ک

 گیری     بحث و نتیجه

خونرسانی مجدد در بافت کبدی بکاهد و این کار را با مهار  –متوکسی سینامالدهید توانسته از آسیب ایسکمی  -0

انجام داده است.بنابراین در پیشگیری از اختلالات  IL-6و  TNFαلیپیدپراکسیداسیون و کاهش واسطه های التهابی مثل 

 خونرسانی مجدد می تواند مفید واقع شود.–کبدی در ایسکمی 

 های کلیدی  واژه

 . TNFαمتوکسی سینامالدهید، -0ایسکمی،خونرسانی مجدد،
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-121کد مقاله:

 (severPE)با پره اکلامپسی وخیم ICAM-1ژن  K469Eپلی مورفیسم  KEو  EEارتباط ژنوتیپهای 

 

 2،میلاد محمدو خراسانی 0داودی، طاهره *1، سعیده سلیمی 2احسان طباطبایی
 دانشیار گروه بیوشیمی بالینی دانشکده پزشکی و مرکز تحقیقات سلولی مولکولی دانشگاه علوم پزشکی زاهدان 1

کارشناس ارشد، گروه بیوشیمی بالینی دانشکده پزشکی و مرکز تحقیقات سلولی مولکولی دانشگاه علوم پزشکی  0

 زاهدان

 نگل شناسی و قارچ شناسی دانشکده پزشکی دانشگاه علوم پزشکی زاهدانکارشناس ارشد، گروه ا 0

  

 مقدمه    

پره اکلامپسی یکی از مهمترین بیماریهای دوران بارداری میباشد که باعوارض مهم و مرگ و میر درمادر وجنین همراه است. 

در  ICAM-1ژن  K469Eلی مورفیسم از آنجاییکه علت دقیق این بیماری هنوز مشخص نیست، ما به بررسی ارتباط پ

 بین مبتلایان و زنان سالم)کنترل( پرداختیم.

 بارداری تعریف میشود. 01این بیماری از لحاظ بالینی با شروع پروتئینوری وافزایش فشارخون بعد از هفته

ICAM-1 لالات شامل اخت)مولکول چسبنده بین سلولی( در مکانیسمهای آسیب زایی بیماریهای با واسطه سیستم ایمنی

 دستگاه تولید مثل ماده، مانند پره اکلامپسی دخیل میباشد.

ICAM-1  .یک گلیکوپروتئین عرض غشایی میباشد که در سلولهای اندوتلیال و لوکوسیتهای سیستم ایمنی بیان میشود

نوب شرق ایران و پره اکلامپسی در ج ICAM-1ژن  K469Eهدف ما از این مطالعه، بررسی ارتباط بین پلی مورفیسم 

 بود.

 ها     مواد و روش

زن باردار سالم انجام شد. برای تعیین انواع ژنوتیپ این پلی مورفیسم از  180بیمار و 100شاهدی بر روی -این مطالعه مورد

 استفاده گردید. PCR-RFLPروش 

 ها    یافته

بین گروه بیمار وسالم تفاوت معنی داری نداشت، در حالیکه فراوانی  ICAM-1ژن  EEو KK,KEفراوانی ژنوتیپهای

در افراد مبتلا به شکل وخیم بیماری بطور معناداری بیشتر از افراد سالم و افراد مبتلا به شکل ملایم  EEو   KEژنوتیپهای 

 OR,2.4 [95% CI, 1 to)رابر      ب KE ،0,2این بیماری بود، و خطر ابتلا به شکل وخیم این بیماری در افراد با ژنوتیپ 

5.9]; P= 0.03)  و در افراد با ژنوتیپEE  ،0,0 برابر 

(OR,3.3 [95% CI, 1.2 to 9]; P=0.015)   در مقایسه با افراد با ژنوتیپKK   .بیشتر بود 

 گیری     بحث و نتیجه

خطر ابتلا به شکل وخیم  ICAM-1ژن  K469Eپلی مورفیسم   EEو  KEدر نهایت نتیجه گیری نمودیم که ژنوتیپهای 

 پره اکلامپسی را افزایش میدهد.

 های کلیدی  واژه

 اکلامپسی، پرهK469Eمورفیسم،  پلیICAM-1ژن 
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 P-122 کد مقاله:

 بررسی اثر کروسین بر آنزیم های کبدی در موش های نر صحرایی ، پس از بیهوشی با داروی کتامین

 

 1محمدرضا اعتقادی – 1*صبا مهربانی فر

 دانشجوی کارشناسی ارشد بیوشیمی دانشگاه آزاد واحد تهران مرکزی 1

  

 مقدمه    

کتامین،نوعی داروی بیهوشی است که درسالیان گذشته برای بیهوشی انسانها دراعمال جراحی استفاده می شده اما بعدها 

عصبی مرکزی و کبد داشت،دیگر برای بیهوشی انسان مورد عروقی،سیستم -به دلیل آثاری که این دارو روی سیستم قلبی

 استفاده قرار نگرفت و امروزه فقط برای حیوانات مورد استفاده است.

 کروسین،ماده موثره گیاه زعفران است وطی مطالعات انجام شده،ثابت شده که یکی ازخواص آن بهبود عملکرد کبد است.

ه آیا کتامین میتواند در کوتاه مدت برآنزیم های کبدی اثر بگذارد یا نه،وکروسین ما دراین مطالعه،این امررا بررسی کردیم ک

 تا چه اندازه میتواند پس ازبیهوشی با کتامین،ازتغییرات آنزیمی ناشی ازآن در کبد جلوگیری کند.

 ها     مواد و روش

م.از هرگروه قبل از انجام عمل،مقداری خون تایی موشهای نر صحرایی نژاد ویستار رامورد آزمایش قرار دادی0ما دو گروه 

 IFCC/UVبا متد  ASTوALT) آنها با استفاده از کیت های بیوشیمیایی ALPو  ALT،ASTگرفته ومقادیر آنزیمهای 

( و سپس دستگاه اتوآنالایزر مورد ارزیابی قرار گرفت. سپس آنها با DGKC/CALORIMETRICبا متد  ALPو 

ساعت پس  28بیهوش شدند ومورد استرس جراحی قرار گرفتند.درگروه اول، ml/kg 2ز و با دو %11محلول کتامین 

 40mg/kgساعت،دونوبت کروسین را با دوز  28ازعمل،دوباره مقادیر آنزیمهای مذکوراندازه گیری شد ولی گروه دوم،درطی

 دریافت کرده و بعد مقادیر آنزیمهای مذکور را اندازه گرفتیم.

 ها    یافته

 ALT،ASTدراین تحقیق،مشاهده شد که در گروه شاهد،کتامین از لحاظ آماری بطور معنی دار باعث افزایش هرسه آنزیم 

قبل و بعد از جراحی،اختلاف آماری معناداری دیده نشد )به  ALPو ALT(.درگروه دوم، در مقادیر p<0.05شد ) ALPو 

و بعد از جراحی،اختلاف آماری معناداری مشاهده  قبل AST( اما درباره مقادیرp=0.206و  p=0.249ترتیب 

 (.p<0.05شد)

 گیری     بحث و نتیجه

و  ALTشد اما درگروه دوم،مقادیر  ALPو  ALT ،ASTساعت باعث افزایش 28درگروه شاهد،تزریق کتامین پس از

ALP در خون،قبل و پس از تزریق کتامین و جراحی،تغییر زیادی نداشت درحالیکه مقدارAST  افزایش یافته،

 ASTپس از تزریق کتامین جلوگیری کند اما درمقابل افزایش  ALPو  ALTبود.درنتیجه کروسین میتواند از افزایش 

 ناشی از کتامین نمی تواند کاری بکند.

 های کلیدی  واژه

 ALT   ،AST ،ALPکتامین ، کروسین ،

 

  



 

511 

 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-123کد مقاله:

 کبدی در موش های نر صحرایی ، پس از بیهوشی با داروی کتامینبررسی اثر نورواید بر آنزیم های 

 

 1مریم صادقی اردبیلی – *1شهرام خسروی

 دانشجوی کارشناسی ارشد بیوشیمی دانشگاه آزاد واحد تهران مرکزی1

  

 مقدمه    

حیوانات مورد استفاده قرار کتامین نوعی داروی بیهوشی است که عوارض جانبی زیادی دارد و از این رو فقط برای بیهوشی 

 میگیرد. از جمله عوارض این دارو ، تاثیر آن بر مقدار آنزیم های کبدی است.

نورواید یک داروی حفاظت کننده از سیستم عصبی است که امروزه بیشتر برای درمان بیماران سکته مغزی و یا آسیب 

ثابت کرده که این دارو می تواند برای بهبود عملکرد کبد های مغزی مورد استفاده قرار می گیرد . یکسری از مطالعات هم 

 و آنزیم های کبدی موثر باشد .

ما دراین مطالعه ، بررسی کردیم که آیا کتامین میتواند در کوتاه مدت برآنزیم های کبدی اثر بگذارد یا نه، و نورواید تا چه 

 ازآن در کبد جلوگیری کند. اندازه میتواند پس ازبیهوشی با کتامین،ازتغییرات آنزیمی ناشی

 ها     مواد و روش

تایی موشهای نر نژاد ویستار مورد آزمایش قرار گرفت.از هرگروه قبل از انجام عمل،مقداری خون گرفته ومقادیر 0دو گروه 

و سپس دستگاه اتوآنالایزر مورد ارزیابی قرار   آنها با استفاده از کیت های بیوشیمیایی ALPو  ALT،ASTآنزیمهای 

 28بیهوش شدند ومورد استرس جراحی قرار گرفتند.درگروه اول، ml/kg 2و با دوز  %11گرفت. سپس آنها با محلول کتامین 

ز ساعت،دونوبت نورواید را با دو 28ساعت پس ازعمل،دوباره مقادیر آنزیمهای مذکوراندازه گیری شد ولی گروه دوم،درطی

1mg/kg .دریافت کرده و بعد مقادیر آنزیمهای مذکور را اندازه گرفتیم 

 ها    یافته

 ALT،ASTدراین تحقیق،مشاهده شد که در گروه شاهد،کتامین از لحاظ آماری بطور معنی دار باعث افزایش هرسه آنزیم 

( اما p=0.753معناداری نداشت ) قبل و بعد از جراحی،اختلاف آماری AST(.درگروه دوم،مقدار p<0.05شد ) ALPو 

 (. p<0.05قبل و بعد از جراحی،اختلاف آماری معناداری مشاهده شد )  ALPو  ALTدرباره مقادیر

 گیری     بحث و نتیجه

در  ASTشد اما درگروه دوم،مقدار  ALPو  ALT ،ASTساعت باعث افزایش 28درگروه شاهد،تزریق کتامین پس از

،افزایش یافته بود.درنتیجه  ALTو  ALP کتامین و جراحی،تغییر زیادی نداشت درحالیکه مقدار خون،قبل و پس از تزریق

ناشی از کتامین  ALPو  ALTپس از تزریق کتامین جلوگیری کند اما درمقابل افزایش  ASTنورواید میتواند از افزایش 

 نمی تواند کاری بکند.

 های کلیدی  واژه

 ALT   ،AST ،ALPکتامین ، نورواید ،
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 P-124 کد مقاله:

 تاثیر عصاره شوید بر میزان احتمال ابتلا به سندرم داون

 

 *1ریحانه صباغ زاده

 گروه زیست شناسی، دانشکده علوم پایه، دانشگاه حکیم سبزواری 1

  

 مقدمه    

بررسی نوع تغذیه و میزان تاثیر بیماری سندرم داون یکی از رایج ترین نقایص کروموزومی می باشد.هدف از این طرح 

احتمالی آن بر این بیماری بوده است. در سالهای اخیر استفاده از گیاهان دارویی بسیار متداول شده است، ولی کمتر از 

میزان تداخلات دارویی با بیماریهای خاص دیگر یا دوره ها ی خاص ، مثلا نزیک زمان بارداری مطالعاتی صورت پذیرفته 

 است.

 ها     و روش مواد

یکی از شاخص های تعیین احتمال ابتلای جنین به بیماری سندرم داون در دوران جنینی می باشد. در  PAPP-Aپروتئین 

این تحقیق ، دوزهای مشخصی از عصاره گیاه شوید در دوره زمانی مشخص به موشها تزریق شد و میزان این پروتئین با 

 روش الایزا اندازه گیری شد.

 ها    هیافت

 محاسبه گردید. P=0.05آنالیز آماری آزمون توکی انجام شد.میزان 

 گیری     بحث و نتیجه

به میزان قابل توجهی تاثیر گذار  PAPP-Aنتایج نشان داد عصاره در غلظت های مشخصی می تواند بر میزان پروتئین 

پروتئین از نظر تداخلات دارویی نیز بیانگر تغییر در باشد. همچنین چون تعدادی از موشها صرعی شده بودند، میزان این 

 میزان این پروتئین گزارش شد.

 های کلیدی  واژه

 ، عصاره شوید، سندرم داونPAPP-Aپروتئین 
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  P-125کد مقاله:

 تولید آنزیم ژلاتیناز توسط باکتری های نمک دوست جداشده ازتالاب میانکاله

 

 1باقرسیدعلیپور 1احمدی اسب چین،سلمان 1*صدیقه رجایی ملکی
 گروه زیست شناسی سلولی ومولکولی ،دانشگاه مازندران،بابلسر1

  

 مقدمه    

ژلاتین یک ماده پروتئینی کلوئیدی و قدیمی ترین ماکرومولکولی است که ازهیدرولیزکلاژن موجود درپوست، استخوان و 

بافت پیوندی حیوانات ازجمله دام، طیوروآبزیان بدست می آید.ژلاتین یکی از پرمصرف ترین مواد درصنایع غذایی، دارویی، 

که اجازه می دهد تا موجود زنده به هیدرولیز ژلاتین ی است م پروتئولیتیکژلاتیناز یک آنزیپزشکی و نظامی است .آنزیم 

کرده و بورغشاء سلول عازدنکه این ترکیبات می تواند، پپتیدها، و اسیدهای آمینه( بپردازد ترکیباتی مانند  )پلی پپتیبه 

 عالیت در شرایط سخت و ویژه مانندتوسط ارگانیسم مورد استفاده قرارگیرند.پروسه های صنعتی نیازمند آنزیم هایی با ف

وغلظت های مختلف نمک می باشند .با توجه به این موضوع آنزیم های تولیدی توسط باکتری های هالوفیل pHدما بالا ، 

 بهترین گزینه برای مصارف صنعتی می باشند. 

 ها     مواد و روش

کشت ها در محیط آوری شدند. همه نمونهزندران جمعها از تالاب میانکاله واقع دراستان مادر این مطالعه نمونه

های هالوفیل کشت داده شدند. غربالگری برای جداسازی باکتری  MH (Moderate Halophiles medium)ویژه

،دمای pH:7,5کشت ژلاتین داربه عنوان تنها منبع انرژی صورت گرفت. کننده آنزیم ژلاتیناز در محیطهای تولیدباکتری

ها جهت تولید آنزیم در نظر گرفته شد. انکوباسیون محیط درصد به عنوان شرایط بهینه مورد نیاز باکتری 5نمک  و 05

درجه سانتی  2روز صورت گرفت. سپس محیط ها  همراه یک نمونه منفی در دمای 2به مدت 05های کشت داده در دمای 

 ن دهنده توانایی تولید آنزیم  توسط باکتری است.دقیقه قرار داده شد ،مایع بودن محیط نشا 01گراد به مدت  

 ها    یافته

 توانایی تولید انزیم را دارا می باشند. R5و   R11,R28جدایه  0جدایه منتخب  0نتایج نشان داد که از میان 

 گیری     بحث و نتیجه

 .های صنعتی باشندبرای کاربردبا توجه به تولید آنزیم ژلاتیناز این جدایه هامی توانند کاندید مناسبی 

 های کلیدی  واژه

 هالوفیل،هیدرولیز ،ژلاتیناز،جداسازی
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  P-126کد مقاله:

 ژن آنزیم تبدیل کننده آنژیوتانسین با چاقی افراد بزرگسال اردبیل DDبررسی ارتباط ژنوتیپ 

 

 1، هاشم یعقوبی*1فریبا اوجی

 ،دانشگاه آزاد اسلامی ،اردبیل ،ایرانگروه زیست شناسی ،واحداردبیل  1

  

 مقدمه    

چاقی یک بیماری پیچیده است که تحت تاثیر عوامل ژنتیکی ومحیطی قرار داردوباافزایش خطرابتلابه دیابت ،فشار خون 

م تبدیل آنزیبالا وبیماریهای قلبی عروقی در ارتباط است.ژنهای بسیاری گزارش شده اندکه برروی چاقی افرادتاثیردارندژن 

باچاقی  ACEازژن  DDیکی از این ژنهاست.این مطالعه باهدف بررسی رابطه بین ژنوتیپ  ACEکننده آنژیوتانسین

 افرادبزرگسال اردبیل انجام گرفته شد.

 ها     مواد و روش

Bرادنفر بر اساس شاخص توده ی بدنی به دو گروه اف 170این مطالعه از نوع موردی شاهدی بود که در آن  M I  و افراد  30

Bبا  M I   DNAمیلی لیتر خون جهت آزمایشات مولکولی گرفته شد.   5تقسیم شده و وارد مطالعه شدند. از این افراد  30

و قرار دادن بر روی ژل  PCRکلیه نمونه های خون با استفاده از روش نمک اشباع استخراج شده و با استفاده از روش 

 دقیقه الکتروفورز شده و سپس توسط رنگ آمیزی اتیویوم بروماید رویت شدند.  05ولت به مدت  151تحت جریان  %0آگارز 

 ها    یافته

Bدر گروه   M I  Bزن و گروه   %5/20مرد و  5/57%،  30 M I  بودند. میانگین سنی افراد  زن %58مرد و  20%  30
B M I  Bو میانگین سنی افراد  1/20%،   30 M I  Bافراد  BMIبود. میانگین  25/50  30 M I  و میانگین  10/05، 30

BMI  افرادB M I  Bدر افراد با   DDمی باشد فراوانی ژنوتیپ  58/00، 30 M I  است که  بیشتر از فراوانی  80/1،  30

Bافراد  M I   (. 71/1در مقابل  80/1می باشد)  30

 گیری     بحث و نتیجه

ژن  دباشنتیجه تعامل بین عوامل ژنتیکی و محیطی می  چاقی به تجمع زیاد یاغیر طبیعی چربی بدن اطلاق می شودکه

آنزیم تبدیل کننده آنژیوتانسین در رشد  است که سبب بیان این آنزیم می باشد.ACEآنزیم تبدیل کننده  آنژیوتانسین 

Bدر افراد با  DDیافته های مطالعه ما نشان داد که فراوانی ژنوتیپ  وعملکرد سلولهای آدبیوسیت درگیر بوده M I  30   

Bدر افراد گروه   DDی ژنوتیپ بیشتر از فراوان M I  بود یافته های حاصل از این تحقیق ممکن است نشان دهند  30

 با چاقی جمعیت استان اردبیل ارتباط دارد.   ACEدر ژن  DDکه ژنوتیپ 

 های کلیدی  واژه

 ، چاقی، اردبیل ACEژن آنزیم تبدیل کننده آنژیوتانسین 
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  P-127کد مقاله:

 در بیماران مبتلا به پراکلمپسی  FoxP3بررسی پلی مورفیسم ژن 

 

 0، نادره نادری1*مهسا رحیم زاده
  مرکز تحقیقات سلامت مواد اولیه غذایی و آرایشی بهداشتی، دانشگاه علوم پزشکی هرمزگان، بندرعباس، ایران 1
  مرکز تحقیقات پزشکی مولکولی، دانشگاه علوم پزشکی هرمزگان، بندرعباس، ایران 0

  

 مقدمه    

پره اکلمپسی یکی از اختلالات دوران بارداری است که به دلیل اختلال در عملکرد سلولهای تروفوبلاست جفت رخ می دهد 

مطالعات اخیر نشان داده است که اختلال در عملکرد و یکی از دلایل عمده مرگ و میر مادران باردار به حساب می آید. 

یک  FoxP3( می تواند در ایجاد پراکلمپسی نقش کلیدی ایفا نماید. پروتئین regulatory T cellsتنظیمی ) Tسلولهای 

پلی  نفاکتور نسخه برداری مهم است که در نمو و عملکرد این دسته از سلولهای ایمنی نقش دارد. در این مطالعه رابطه بی

 و ابتلا به پراکلمپسی مورد بررسی قرار گرفته است. FoxP3مورفیسم ژن 

 ها     مواد و روش

زن سالم به عنوان کنترل وارد مطالعه شدند. هر دو گروه  01بیمار مبتلا به پراکلمپسی و  81موردی،  -در این مطالعه شاهد

 sequenceبا روش  rs2232365و  rs4824747شامل  FoxP3از نظر سن با یکدیگر جور شدند. دو پلی مورفیسم در ژن 

specific primer-PCR (PCR-SSP.مورد ارزیابی قرار گرفتند ) 

 ها    یافته

در دو گروه  GGمی باشد که از این میان فراوانی ژنوتیپ  TTو  GG ،GTدارای سه زنوتیپ  rs4824747پلی مورفیسم 

.  OR = 0.24) و   p=0.0001از گروه کنترل  %0/15از گروه بیمار و  %0/20داد )مورد و شاهد اختلاف معنی داری نشان 

(. فراوانی آللها و ژنوتیپهای OR=4.1و  P=0.04بود )   %1/21و در گروه کنترل  %7/01در گروه بیمار  Gهمچنین فراوانی الل 

 در دو گروه اختلاف معنی داری نشان نداد. rs2232365مختلف پلی مورفیسم 

 گیری     حث و نتیجهب

می تواند در ابتلا  به پراکلمپسی  نقش داشته باشد. وجود آلل  rs4824747نتایج نشان می دهند که وجود پلی مورفیسم 

T  می تواند در مقابله با ابتلا به پراکلمپسی نقش محافظتی داشته و آللG .ریسک ابتلا به این اختلال را افزایش می دهد 

 های کلیدی  واژه

 تنظیمی  Tپراکلمپسی، پلی مورفیسم، سلولهای 
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  P-128کد مقاله:

انگل اکینوکوکوس گرانولوزوس )سویه  3-3-14مربوط به آنتی ژن  IIو  Iهای کلاس  T MHCهای توپپیشگویی اپی

 TmhcPredو  IEDBهای بومی ایران( با استفاده از الگوریتم

 2، یدالله امیدی0غلامعلی مقدم ،*1،0محمد مصطفی پورسیف
 فیزیولوژی دام، دانشکده کشاورزی، دانشگاه تبریز PhDدانشجوی  1

 عضو هیئت علمی گروه علوم دامی دانشکده کشاورزی دانشگاه تبریز 0
 مرکز تحقیقات ریز فناوری دارویی دانشگاه علوم پزشکی تبریز0

 عضو هیئت علمی دانشکده داروسازی دانشگاه علوم پزشکی تبریز  2
mm.pourseif@tabrizu.ac.ir 

 مقدمه    

اکینوکوکوس گرانولوزوس عامل عفونی بیماری کیست هیداتید است که از یک سو نظام بهداشت و درمان کشور و از سوی 

ای مواجه کرده است. مزیت نسبی مولکولار واکسن های نسل جدید سعه صنایع دامپروری را با مشکلات عدیدهدیگر تو

های ضد های کنترل و درمان رایج )همچون داروهای ضد انگل و جراحی( باعث شده تا توجه به واکسننسبت به استراتژی

گلی جزو بیماریهای مشترک بین انسان و عمدتا سگ و گوسفند انگل در سالهای اخیر روز به روز بیشتر گردد. این پاتوژن ان

-های اپیتر واکسنتر و در عین مقرون به صرفهاست. ایده استفاده از ابزارهای بیوانفورماتیک برای طراحی هوشمندانه

ندسی کند. در مه in silicoتواند طراحی واکسن را با علم به اطلاعات ایمونولوژیک و بیوتکنولوژیک در سطح توپیک می

ایزوله ایرانی انگل اکینوکوکوس  3-3-14ژن آنتی IIو  Iهای کلاس MHCمربوط به  Tهای توپاین مطالعه قصد داریم اپی

 توپیک مورد پیشگویی قرار دهیم.گرانولوزوس را برای طراحی واکسنی پلی

 ها     مواد و روش

استخراج شده از  DNAهای انگل مذکور از کبد و ریه گوسفندان کشتارگاه تبریز آسپیره شدند. نمونه پروتواسکولکس

( و معکوس ATGTCTTCTCTCAGTAAGCGCGAها به همراه پرایمرهای اختصاصی مستقیم )پروتواسکولکس

(ATCGGCTTTCGGCGGTTCAGطراحی شده براساس توالی آنتی ) موجود در  3-3-14ژنNCBI  کد(

یابی شده و توالی PCR( قرار گرفتند. سپس محصول PCRای پلیمراز )( مورد واکنش زنجیرهAY942149دسترسی؛ 

 in silico( برای آنالیزهای Protein GenBank: AMX81438) NCBIبومی ضمن ثبت در  3-3-14ژن سکانس آنتی
از طریق  IIو  Iکلاس  MHCهای پپتیدها با مولکول برای آنالیز اتصال Tتوپ مورد استفاده قرار گرفت. پیشگویی اپی

انجام گرفت )جزئیات سازه واکسن طراحی شده به همراه آزمایشات بالینی  TmhcPredو  IEDBهای سرورهای الگوریتم

 در مقاله کامل پژوهشی گزارش خواهد شد(.

 ها    یافته

و  LLSVAYKNV ،DMQTTHPIRتایی شامل 0دهای ادغام نتایج سرورهای مورد استفاده از این قرار است؛ پپتی

IMQLLRDNL با بالاترین میل اتصال به آلل H2Db MHC  کلاسI  موشBALB/c های توپو اپیHPIRLGLAL 

را پوشش دادند بدست آمدند. در ارتباط با  H2-Kdهای به عنوان پپتیدهایی که حداکثر شمار آلل DDAVAELDTو 

MHC  کلاسII های توپهم بیشترین میل اتصال در مورد اپیSVAYKNVVGARRSSW ،

FLKMKGDYYRYVAEF  وTLIMQLLRDNLTLWN  .مشاهده شد 
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 گیری     بحث و نتیجه

بومی ایران  3-3-14ژن آنتی T-cellهای توپدر این مطالعه برای نخستین بار اطلاعاتی را در مورد اپی in silicoآنالیزهای 

توان امیدوار بود که سازه واکسن طراحی ژن در سیکل زندگی انگل مذکور میو با توجه به اهمیت این آنتی نشان دادند

های آزمایشگاهی و ها با نتایج جالب توجهی در خصوص اثربخشی این واکسن بر روی موشتوپشده بر مبنای این اپی

  .نهایتا میزبانهای طبیعی این انگل همراه باشد

 یدی  های کلواژه

 in silico، آنالیز IIو  Iکلاس  MHCطراحی واکسن، اکینوکوکوس گرانولوزوس، اپی توپ، 
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 P-129 کد مقاله:

 در زنان مبتلا به استئوآرتریت زانو با علائم بالینی 10و  1،0ارتباط میان پروتئین ماتریکس الیگومری غضروف و متالوپروتئینازهای 

 

 0، علی اکبر ابوالفتحی 1*مرتضی واحدجباری
 دانشگاه آزاد اسلامی اهر، اهر، ایران. 1
 دانشگاه آزاد اسلامی اهر، اهر، ایران.0

  

 مقدمه    

رین نوع آرتریت و علت عمده ناتوانی در بزرگسالان بویژه در زنان میباشد. بیماری استئوآرتریت با تاستئوآرتریت شایع

-MMPافزایش بیان و تولید پروتئینازها همراه است. ،از مهمترین متالوپروتئین های ماتریکس دخیل در تجزیه غضروف 

1 ،MMP-3  وMMP-13 باشند.  علاوه بر این، اخیرا مقادیر سرمی می(پروتئین ماتریکس الیگومری غضروفCOMP ،)

ننده کگلیکوپروتئینی که عمدتا در غضروف یافت میشود، نیز بدلیل نقش احتمالی آن بعنوان مارکر تشخیصی یا پیشگویی

در شناسایی بروز یا پیشرفت استئوآرتریت مورد بررسی قرار گرفته است.لذا در مطالعه حاضر به اندازه گیری 

 های ماتریکس و پروتئین ماتریکس الیگومری غضروف و ارتباط آن با علایم بالینی پرداخته شد.متالوپروتئیناز

 ها     مواد و روش

در این مطالعه جامعه هدف، بیماران مبتلا به استئوآرتریت زانو ی مراجعه کننده به  مراکز  درمانی تخصصی و فوق تخصصی 

  ( نمرات درد، عملکرد فیزیکی و نمره کلعیین قد و وزن،  علائم بالینی)درد، دانشگاه علوم پزشکی تبریز بوده که پس از ت

نمونه خون بصورت ناشتا با  COMPو   MMP-13و  MMP-1 ،MMP-3ارزیابی شد. مقادیر  WOMACاز پرسشنامه 

برای آنالیز آماری داده  18نسخه  SPSS استفاده از کیت الایزا اندازه گیری شد.از آنالیز واریانس یکطرفه و با استفاده از 

 (.p<0/05ها استفاده شد)

 ها    یافته

مطالعه حاضر نشان داد که بین نمره درد و سطح سرمی  هرسه متالوپروتئیناز رابطه معنی داری مشاهده گردید در حالی 

یم ها رابطه رابطه معنادار مشاهده شد ولی بین سایر علایم و این آنز  MMP-3که فقط بین عملکرد فیزیکی وسطح 

 و نمرات علایم بالینی رابطه معناداری مشاهده نگردید.  COMPمعناداری مشاهده نشد. بین سطح سرمی 

 گیری     بحث و نتیجه

نتایج حاصل ازین مطالعه نشان داد که این بیماری مرتبط با التهاب است که علایم بالینی آن با افزایش سطح  

 متالوپروتئینازها ارتباط است. 

 های کلیدی  واژه

 استئوآرتریت، پروتئین ماتریکس الیگومری غضروف ، متالوپروتئینازهای ماتریکس
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  P-130کد مقاله:

 (. Rosmarinus officinalis L )  روش های بیوشیمیایی آنزیم پراکسیداز  گیاه رزماری  بررسی و مقایسه

 (Camellia Sinensis)و گیاه چای 
 

 1،اکرم عیدی0،سارا خاوری نژاد1،فاطمه باباخانی1*.شیلر شمس
 دانشجوی دوره کارشناسی ارشد بیوشیمی، دانشکده علوم پایه، واحد علوم تحقیقات، دانشگاه آزاد اسلامی، تهران. 1

 دانشجوی دوره کارشناسی ارشد بیوشیمی، دانشکده علوم پایه، واحد علوم تحقیقات، دانشگاه آزاد اسلامی، تهران. 0  

 عضو هیئت علمی گروه علوم سلولی و ملکولی، دانشکده علوم زیستی، دانشگاه خوارزمی، تهران. 0

 گروه زیست شناسی، دانشکده علوم پایه، واحد علوم تحقیقات، دانشگاه آزاد اسلامی، تهران. عضو هیئت علمی 2 
Shiler.shams@gmail.com  

 مقدمه    

و نام محلی اکلیل کوهی یک گیاه خانگی رایج متعلق به خانواده  (.Rosmarinus officinalis L)رزماری با نام علمی

 camellia) شامل گونه هایی می باشد که از ارزش دارویی و غذایی بالایی دارد. چای با نام علمی نعناعیان است و

sinensis)   گیرد. با تحقیقات و بررسی هر چه بیشتر روی این گیاهان  می منشا چین جنوب ازجز شاخه نهاندانگان است و

و نیز به کارگیری علم داروسازی می توان کمک های ارزنده ای در استفاده صحیح از گیاهان دارویی، برای جامعه روشن 

 ف دارو در کشور انجام داد. ساخت و با کاستن استفاده بی رویه از داروهای صناعی، کمک ارزنده ای در بازسازی مصر

 ها     مواد و روش

گیاه رزماری پس از تهیه از گلخانه نگهداری شد و برگ های چای نیز  به صورت تازه از لاهیجان جمع آوری گردید، سپس 

( از برگ های این گیاهان با استفاده EC 1.11.1.7عصاره گیری از برگ های تازه گیاهان انجام گرفت. آنزیم پراکسیداز )

استخراج شد. همچنین جهت بررسی حداقل تعداد ایزوآنزیم های پراکسیداز موجود در  pH  ،1/1 M  0/7از بافر فسفات 

 عصاره گیاه رزماری و چای از الکتروفورز طبیعی )غیر دناتورانت( استفاده شد.

 ها    یافته

ای مختلف سوبسترا و بررسی دما بر فعالیت پراکسیدازی گیاه رزماری نشان داد که های مختلف، غلظت ه pHبررسی اثر 

 ̊ و  C21  ̊ دارای بهینه فعالیت در دمای   pH  7است و در  C05 ̊ و  C25 ̊ دارای دمای بهینه  pH 5آنزیم پراکسیداز در 

C55  می باشد اما این آنزیم در گیاه چای در هر دوpH  5  فعالیت در دمای  دارای بهینه  8و ̊ C21  است. مقایسه نتایج

در گیاه رزماری  7و 5های بهینه  pHحاصل از ژل الکتروفورز عصاره گیاه رزماری و چای، وجود دو ایزوآنزیم پراکسیداز با 

 را در گیاه چای تایید نمود.   8و  5های بهینه  pHو وجود دو ایزوآنزیم پراکسیداز با  

 گیری     بحث و نتیجه

فعالیت  pHتعداد ایزوآنزیم های پراکسیداز در هر دوگیاه رزماری و چای با هم برابر است و هر دو در دامنه وسیعی از 

 دارند و به دلیل خاصیت آنتی اکسیدانی قوی به لحاظ تجاری ارزشمند هستند.

 های کلیدی  واژه

 رزماری، چای، پراکسیداز، فعالیت، پایداری دمایی
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 P-131 مقاله:کد 

 در افراد در معرض آلودگی صنعتی در مقایسه با افراد کنترل IL6و  P53ارزیابی برخی پارامترهای خونی و بیان ژنهای
 

، 0، علیرضا خوشدل5، محمدرضا میرزایی 2، احمدرضا صیادی اناری 0. مهدی محمودی0، مینا همتی1حدیث احمدی راد
 *8ٍمحمدرضا حاجی زاده، 1، فهیمه محمدیان 7مریم امیری

شجوی 1 سی    دان شنا شد  کار شیمی  ار سنجان،        بیو شکی رف شگاه علوم پز شکی مولکولی، دان بالینی، مرکز تحقیقات پز
 رفسنجان، ایران

 استادیار گروه آموزشی بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی بیرجند، ایران 0
شیمی بالینی، م     0 شی بیو ستاد گروه آموز شکی        ا شگاه علوم پز شکی، دان شکده پز شکی مولکولی ، دان رکز تحقیقات پز

 رفسنجان، رفسنجان، ایران
دانشجججوی دکترای پژوهشججی ، مرکز تحقیقات عوامل اجتماعی موثر برسججلامت، دانشججگاه علوم پزشججکی رفسججنجان،  2

 رفستجان، ایران 
دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی رفسنجان،      استادیار گروه آموزشی ژنتیک، مرکز تحقیقات پزشکی مولکولی ،     5

 ایران
 استادیار گروه آموزشی بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی رفسنجان، ایران. 0
 بالینی، دانشگاه شهید بهشتی ، تهران، ایران بیوشیمی ارشد کارشناسی دانشجوی 7
شی بیوشیمی بالینی، مرکز     8 ستادیار گروه آموز شگاه علوم پزشکی       ا شکده پزشکی، دان تحقیقات پزشکی مولکولی ، دان

 رفسنجان، ایران.
hajizadehus@yahoo.com 

 مقدمه    
آلودگی صنعتی از جمله آلودگی با عناصر کمیاب توانایی اعمال عوارض بیولوژیکی بسیار زیادی ازجمله سرطان و بیماری     
سرطان    سان دارد. بر همین مبنا ما در این تحقیق برخی فاکتورهای آگاهی دهنده در بروز التهاب و  های التهابی بر روی ان

سی    و برخی اندیس های خونی  IL6و  p53ازجمله  صر کمیاب بودند مورد برر در افرادی که به طور طبیعی در معرض عنا
 قرار دادیم.
 ها     مواد و روش

شامل دو گروه که هرکدام   صنعتی و گروه دوم را   25جمعیت مورد مطالعه  نفر بود که گروه اول کارگران در معرض آلودگی 
سه برخی پارامتر   شکیل داد. که در اینجا مقای سفید   گروه کنترل ت شیمیایی، تعداد گلبول های قرمز و  و نیز بیان  های بیو

 در بین دو گروه مورد بررسی قرار گرفت.  IL6و  p53ژن های
 ها    یافته

افزایش معنی داری در گروه در معرض آلودگی نسبت به گروه کنترل داشته    P53و  IL6آزمایشات نشان داد که بیان ژن   
 .(P -Value p53=0.001 ,IL6=0.003)است 

همچنین میزان تعداد گلبول های قرمز و سججفید در گروه در معرض آلودگی افزایش معنی داری نسججبت به گروه کنترل       
نیزدر تمامی افراد  CRPکاهش یافته بود و   ALPنیز افزایش یافته و ALT , AST. آنزیم های کبدی(P =0.001)داشت

 مورد مطالعه منفی شد.
 

 گیری     بحث و نتیجه
و همچنین برخی پارامتر  p53 , IL6نتایج حاکی بر این است که قرار گرفتن در معرض آلودگی صنعتی میزان بیان ژن های 

 و ممکن است در آینده خطرات جدی برای افراد در معرض آلودگی ایجاد کند. های خونی تغییر داده است
 های کلیدی  واژه

 IL6 , p53آلودگی صنعتی، عناصرکمیاب ، 
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 P-132 کد مقاله:

 ( با بتا تالاسمی ماژورSVEGFارتباط بین فاکتور رشد اندوتلیال عروقی سرم )

 

 5و0کنده، سمیرا اسماعیلی ری2، مصطفی رودباری0، فرزانه فرخی0و*1جواد رضویان
 ایران.دانشجوی کارشناسی ارشد بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی تهران، تهران، 1

 های علمی دانشجویی، دانشگاه علوم پزشکی تهران، تهران، ایران.مرکز پژوهش 0

 شناسی، دانشگاه آزاد اسلامی واحد ساری، مازندران، ایران.دکتری زیست 0

 دکتری علوم آزمایشگاهی، دانشکده پیراپزشکی، دانشگاه علوم پزشکی مازندران، مازندران، ایران. 2

 ولوژی، دانشگاه علوم پزشکی تهران، تهران، ایران.کارشناس ارشد همات 5
 javadrazaviyan@gmail.com 

 مقدمه    

های بتا گلوبین است. فاکتور رشد اندوتلیال عروقی تالاسمی نوع بتا یک اختلال ارثی با عدم و یا کاهش میزان بیان زنجیره

(VEGFیک ) ای هها است. در بیماران مبتلا به تالاسمی به دلیل هایپوکسیکننده کلیدی تمایز همانژیوبلاستتنظیم

تواند منجر به آنژیوژنز خارج از کنترل گردد و پس از آن رسانی نامطلوب، میزان آن بالا بوده که میصورت گرفته و اکسیژن

در بیماران مبتلا به بتا تالاسمی  VEGFمطالعه با هدف ارزیابی سطوح  رو اینعوارض بدی را به دنبال داشته باشد؛ از این

 ماژور در مقایسه با گروه شاهد سالم انجام گرفته است.

 ها     مواد و روش

 00بیمار مبتلا به تالاسمی ماژور که تزریق خون مداوم و مرتب داشتند و همچنین  00این مطالعه کوهورت تاریخی بر روی 

به بیمارستان بوعلی ساری رجوع کردند انجام گرفت.  1002ه برای معاینه عمومی از فروردین الی خرداد سال فرد سالم ک

های بادی علیه ویروس، آنتیVEGF، فریتین سرم، CBCهای آزمایشگاهی از قبیل های دموگرافیک کسب و تستویژگی

B  وC  های آمار توصیفی و برنامه تستبرای بیماران انجام گرفت. آنالیز آماری با استفاده ازSPSS v.16  انجام شد. از

درنظر  P<0.05داری های کمی استفاده شد. سطح معنیداری ارتباط بین دادهضریب همبستگی پیرسون برای آزمون معنی

 گرفته شد.

 ها    یافته

لیتر بود. میزان پیکوگرم/میلی 0/101±2/25و  8/150±5/77سرمی در گروه مورد و شاهد به ترتیب برابر با  VEGFمیزان 

VEGF سرم در گروه بتا تالاسمی ماژور بطور معنی( داری بالاتر بودp=0.037 همچنین میزان .)VEGF  در بیماران با

سرمی و  VEGFداری بین میزان (. ارتباط معنیp=0.006داری بیشتر بود )سابقه برداشت طحال نیز بطور معنی

 (.p>0.05و شمارش پلاکتی و همچنین فریتین سرم مشاهده نشد ) WBCهموگلوبین، تعداد 

 گیری     بحث و نتیجه

ر برداری نیز از میزان بالاتسرمی در بیماران مبتلا به تالاسمی بالاتر بود؛ همچنین بیماران با سابقه طحال VEGFمیزان 

VEGF  زایی خارج از کنترل عواقب نامطلوبی را تواند با رگمیبرخوردار بودند؛ لذا با توجه به اینکه بالا بودن این فاکتور

 گردد.همراه داشته باشد توجه ویژه به این موارد توصیه میبه

 های کلیدی  واژه

 ، آنژیوژنز، اسپلینکتومیVEGFتالاسمی ماژور، 

 P-133 کد مقاله:
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 سواحل خلیج فارسی تولید کننده ترکیبات ضد التهابی از هاجداسازی و شناسایی باکتری

 

 1، حمید رضا کربلایی حیدری!*رویا پورنجاتی

 آزمایشگاه بیوتکنولوژی مولکولی، بخش زیست شناسی، دانشکده علوم، دانشگاه شیراز، شیراز،  ایران 1
rpournejati88@gmail .com 

 مقدمه    

ای هها است که سیستم ایمنی، رگو عفونتهای بافتی التهاب یک پاسخ حفاظتی سیستم ایمنی ذاتی در پاسخ به آسیب

های های نکروز شده، آسیبکند. هدف التهاب حذف عوامل اولیه آسیب، سلولهای واسطه را درگیر میخونی و مولکول

مانند هایی هکند، التهاب مزمن به بیماریبافتی و آغاز فرایند ترمیم است. اگرچه التهاب کم به حذف عامل عفونی کمک می

ای هشود. لذا استفاده از داروآرتریت روماتوئید، تصلب شرائین، التهاب لثه و حتی در مواردی سرطان منجر می دید،تب ش

ها نقش مهمی ایفا کرده و یافتن ترکیبات جدید با خصوصیات ضدالتهابی مورد توجه ضد التهاب در درمان این بیماری

های ثانویه، ترکیبات آلی هستند که مستقیماً در مراحل رشد و نمو یا تولید مثل متابولیتدانشمندان می باشد. 

هاب، التسرطان، ضد میکروبی، ضدزنده دخالت ندارند. در سالهای اخیر با توجه به خواص زیست فعالی نظیر ضد  موجود یک

 هاشناخته شده است.گر ایمنی و ... ترکیبات جدا شده از باکتریها، پتانسیل درمانی آنها در انواع بیماریسرکوب

 ها     مواد و روش

شناسایی  srRNA 10جدایه باکتریایی از سواحل خلیج فارس جداسازی و با کمک تعیین توالی قطعه  00در پژوهش حاضر، 

های ثانویه با خواص ضد التهابی با کمک آزمون پایدارسازی غشای گلبول قرمز گریدند. سپس  پتانسیل تولید متابولیت

توانند از پاره شدن مزی قرار گرفته و داروهای ضد التهاب میبررسی گردید. در این روش، گلبول قرمز تحت شوک اس

 غشای گلبول قرمز و رها شدن هموگلوبین جلوگیری نمایند. 

 ها    یافته

جدایه باکتریایی خواص ضد التهابی قابل توجهی داشته و در غلظت  01نتایج نشان داد که عصاره متانولی تهیه شده از 

 را دارا می باشند. % 51لیتر توانایی محافظت از غشا گلبول قرمز بیش از  میلی گرم در میلی 11نهایی 

 گیری     بحث و نتیجه

 جوی ترکیباتی با پتانسیل درمانوهای دریازی منابعی غنی برای جستهای حاصل از این پژوهش نشان داد که باکترییافته

 التهاب هستند.

 های کلیدی  واژه

 خواص ضد التهابی، پایداری غشا گلبول قرمز انسانی، خلیج فارسمتابولیت ثانویه، 

 

  

http://fa.wikipedia.org/wiki/%D9%85%D8%AA%D8%A7%D8%A8%D9%88%D9%84%DB%8C%D8%AA
http://fa.wikipedia.org/wiki/%D9%85%D8%AA%D8%A7%D8%A8%D9%88%D9%84%DB%8C%D8%AA
http://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D8%B1%DA%AF%D8%A7%D9%86%DB%8C%D8%B3%D9%85
http://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D8%B1%DA%AF%D8%A7%D9%86%DB%8C%D8%B3%D9%85
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 P-132 کد مقاله:

 کارمیزان قند خون و عوامل مرتبط با آن در پرسنل پرستاری شب

 

 2، محمد جواد ابراهیمی0، مصطفی کاکوئی0و*1جواد رضویان
 علوم پزشکی تهران، تهران، ایران.دانشجوی کارشناسی ارشد بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه 1

 های علمی دانشجویی، دانشگاه علوم پزشکی تهران، تهران، ایران.مرکز پژوهش 0

 الملل، دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی، تهران، ایران.پرستاری، واحد بیندانشجوی کارشناسی ارشد روان 0

 وم پزشکی مازندران، مازندران، ایران.کارشناس پرستاری، کمیته تحقیقات دانشجویی، دانشگاه عل 2

  

 مقدمه    

اید. کاری وارد نمای به پرسنل شبهای قابل ملاحظهتواند آسیبکاری با سیکل طبیعی بدن منافات دارد و تکرا آن میشب

خصوصاً در باشد. عملکرد پرستاران ترین موارد هوشیاری و دقت پرسنل میهای سلامت یکی از حیاتیاز طرفی در حوزه

ای دارد. این مطالعه با هدف تعیین سطح گلوکز ها وابستگی قابل ملاحظهساعات پایانی شیفت شب به سطح گلوکز خون آن

 خون پرستاران در شیفت شب و عوامل موثر بر آن انجام گرفت. 

 ها     مواد و روش

ری شیفت شب بیمارستان عزیزی جویبار وارد نفر از پرسنل پرستا 01تحلیل و مقطعی تعداد  -در یک مطالعه توصیفی

صبح انجام گرفت. اطلاعات مورد نیاز مطالعه  0الی  2گیری قند خون طی ساعات گیری جهت اندازهمطالعه شدند. نمونه

های آماری تی مستقل، آنالیز واریانس های از پیش تعیین شده ثبت گردید. جهت آنالیز از آزمونلیستتوسط افراد در چک

 در نظر گرفته شد.P<0.05داری استفاده گردید. سطح معنی SPSS v.18راهه و ضریب همبستگی پیرسن و یک

 ها    یافته

سال بود.  8/08±0/5ها درصد( مرد بودند. میانگین سنی آن 0/00نفر ) 12درصد( از افراد زن و  7/70نفر ) 20تعداد 

گیری شده شب در ماه بود. میانگین قندخون اندازه 8/0±7/0ری سال و میانگین شب کا 0/2±1/2میانگین سابقه کار 

mg/dL 8/7±7/00 بود. مقدار قند خون بین زنان و مردان از لحاظ آماری معنی( 75/1دار نبود=P بین مقدار قند خون .)

( که >15/1Pداشت )داری وجود ( رابطه معنی= 00/1r( و سابقه کار )=BMI( )01/1r(، نمایه توده بدنی)=00/1rبا سن )

کاری در ماه و مقدار قندخون یابد، ولی بین تعداد شبو سابقه کار، مقدار قندخون افراد افزایش می BMIبا افزایش سن، 

 (.P>15/1داری مشاهده نشد )رابطه معنی

 گیری     بحث و نتیجه

کار در محدوده افراد ناشتا است اما در نتایج حاصل از این مطالعه نشان داد میزان قند خون در پرسنل پرستاری شب

 تر است.بیشتر، میزان قند خون بیش BMIتر و همچنین با سابقه کار و میزان پرستاران مسن

 های کلیدی  واژه

 کارپرستار، قند خون، شب
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  P-135کد مقاله:

 روماتوئیدی و گروه سالمبررسی وضعیت پراکسیداسیون لیپیدی و ظرفیت آنتی اکسیدانی تام در بیماران 

 

 0، بهناز یوسف قهاری 0، سلیمان محجوب  *1مهدی غلامی بهنمیری 

 بیوشیمی بالینی، دپارتمان بیوشیمی و بیوفیزیک دانشگاه علوم پزشکی بابل، ایران PhDدانشجوی  1

 ایراندکترای بیوشیمی بالینی، دپارتمان بیوشیمی و بیوفیزیک دانشگاه علوم پزشکی بابل،  0

 فوق تخصص روماتولوژی، بخش روماتولوژی بیمارستان آیت الله روحانی، دانشگاه علوم پزکی بابل 0

  

 مقدمه    

بیماری های روماتوئیدی نظیر آرتریت روماتوئید از جمله مهمترین بیماریهای التهابی در جهان می باشند. برطبق مطالعات 

استرس اُکسیداتیو که در نتیجه عدم تعادل بین آنتی اکسیدانت ها و اکسیدانت  ( وROSاخیر گونه های واکنشگر اُکسیژن )

ها رخ می دهد، در پاتونژ بیماری های روماتوئیدی نقش دارند. هدف از مطالعه ما بررسی تغییرات وضعیت پراکسیداسیون 

 رل سالم بود.لیپید و ظرفیت آنتی اکسیدان تام در بیماران روماتوئیدی در مقایسه آن با گروه کنت

 ها     مواد و روش

(، شاخص پرواکسیداسیون لیپیدی و ظرفیت توتال MDAدر این مطالعه مورد شاهدی، سطوح پلاسمایی مالون دی آلدئید )

مورد سایر بیماری های روماتوئیدی   50(، RAمورد بیماران آرتریت روماتوئید ) گروه  50( در TAC) آنتی اکسیدانی

مورد گروه کنترل سالم با روش های اسپکتروفتومتری اندازه گیری شد. همچنین مارکرهای  02)گروه کنترل بیمار( و 

 بررسی گردید. Anti MCVو  CRP ،RF ،Anti CCPالتهابی نظیر 

 ها    یافته

. (P<0.05)نی داری نسبت به گروه کنترل بیمار افزایش یافته بوددر بیماران آرتریت روماتوئید بطور مع MDAسطوح 

. (P<0.01)بود RAدر گروه کنترل سالم بطور معنی داری پایین تر از گروه کنترل بیمار و گروه  MDAهمچنین سطوح 

. (P<0.01)و گروه کنترل بیمار افزایش یافته بود RAبطور معنی داری در گروه کنترل سالم نسبت به گروه  TACسطوح 

 .(P>0.05)معنی دار نبود RAدر گروه کنترل بیمار نسبت به گروه  TACسطوح  کاهش 

 گیری     بحث و نتیجه

مطالعه ما نشان داد که پراکسیداسیون لیپیدی و تخلیه آنتی اکسیدانی در بیماران آرتریت روماتوئید و گروه کنترل بیمار 

اُکسیداتیو در بیماران روماتوئیدی رخ داده است.  ما پیشنهاد می کنیم با افزایش یافته است. به عبارت دیگر استرس 

 مصرف رژیم غذایی غنی از آنتی اُکسیدانت و کاهش استرس اُکسیداتیو به بهبود روند درمان این بیماران کمک کنیم.

 های کلیدی  واژه

 اُکسیداتیو، استرس MDA ،TACبیماری های روماتوئیدی، پراکسیداسیون لیپید، 
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 P-136 کد مقاله:

واکنش و تکنیک  SRY( و  ATL1) لوکوس  FMR1  ژن های STSتایید جنسیت در انسان با استفاده نشانگرهای 

 زنجیره ای پلیمراز.

 

،   مریم سلطانی 5، زهرا شهوری2، فرزین محمد زاده قوسی0، جواد قهاری0، آرش جوانمرد1*پرویز عظیم نسب سرخابی

 0اصل
 دانشگاه آزاد اسلامی واحد اهر   1
 دانشگاه تبریز 0
 اداره کل حفاظت محیط زیست استان آذربایجان شرقی 0
2Gazi University  

 دانشگاه آزاد اسلامی واحد اهر 5
 دانشگاه آزاد اسلامی واحد اهر 0

  

 مقدمه    

که کاربردهای   شناسی مولکولی می باشدامروزه تعیین جنسیت یکی از مسائل مهم و کاربردی در حوزه علوم زیست 

کلیدی در حوزهای بهداشت و درمان، کشاورزی و دامپروری، پزشکی قانونی و باستان شناسی دارد. دستیابی به روش 

مناسب با صرفه اقتصادی و زمان و با رعایت مسائل ایمنی برای کاربر از افقهای جدید حال حاضر تحقیقات می باشد. در 

 در انسان میباشد.  SRY و  ATL 1و توالی PCR از تکنیک این راستا، هدف مطالعه حاضر استفاده 

 ها     مواد و روش

سی سی خون  5نفر از مراجعین به کلینیکهای شهر تبریز انتخاب و بدون توجه به جنسیت مقدار  51به این منظور تعداد 

استخراج شد با دو  DNAبا روش تغییر یافته شمس و همکاران انجام شد. کیفیت و کمیت  DNAگیری شد و استخراج 

مورد نظر با  DNAجهت تکثیر قطعات  PCRروش اسپکتروفتومتری و الکتروفورز بر روی ژل آگارز تعیین شد. روش 

 انجام شد.  bp 052و bp011جهت تکثیر قطعاتی به ترتیب  SRYو  ATL1استفاده از پرایمرهای توالی های 

 ها    یافته

بود و در نهایت فراوانی  bp011و در فرد ماده حاوی فقط یک باند  bp 052و bp011الگوهای باندی در فرد نر شامل دو باند 

افراد نر و ماده مورد انتظار و مشاهده شده با آزمون آماری کای دو نتایج بررسی شد و نشان داد که بین این دو انطباق 

 ود دارد.کاملی وج

 گیری     بحث و نتیجه

این روش توانایی تعیین جنسیت در انسان با بیشترین دقت و صرف کمترین وقت و هزینه را دارا میباشد و قابلیت تجاری 

 شدن را دارد.

 های کلیدی  واژه

 ، آزمون کای دوSRY ،ATL1 ،PCRتعیین جنسیت، 
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 P-137 کد مقاله:

 اکلامپسیژن رنین با خطر ابتلا به پریrs12750834 مورفیسم بررسی همراهی پلی

 

 و لیلا کهن *1الهام رحمانیان

 دانشگاه آزاد اسلامی واحد ارسنجان، دانشکده علوم پایه 1

  

 مقدمه    

نظیم پستانداران تسیستم رنین آنژیوتانسین، تعادل آب و سدیم را برای تنظیم فشار خون و تعادل سیالات بدن در تمام 

های مختلف و به خصوص عوامل مرتبط با فشار خون های ژن رنین سبب بروز بیماریمورفیسمکند و بیان شده که پلیمی

اکلامپسی در حفظ سلامت مادر و جنین، هدف از گردند. با توجه به اهمیت کنترل بیماری پریاکلامپسی مینظیر پری

 اکلامپسی بود.ژن رنین با خطر ابتلا به پری rs12750834فیسم مورمطالعه حاضر، بررسی نقش پلی

 ها     مواد و روش

زن باردار سالم( انجام گرفت.  155اکلامپسی و بیمار باردار مبتلا به پری 100زن باردار ) 052شاهدی بر روی  -مطالعه مورد

تعیین شدند. تجزیه و تحلیل آماری با استفاده Tetra-ARMS PCR ها بوسیله تکنیک ، ژنوتیپDNAپس ازاستخراج 

 انجام گرفت. 18، نسخه SPSSاز نرم افزار 

 ها    یافته

 12و  70، 110و در گروه بیمار به ترتیب  10و  07، 75در گروه کنترل به ترتیب  AAو  GG ،AGهای فراوانی ژنوتیپ

 15/1Pاکلامپسی مشاهده نشد )رنین و خطر ابتلا به پری ژنrs12750834 مورفیسم داری بین پلیارتباط معنیباشد. می

>.) 

 گیری     بحث و نتیجه

اکلامپسی مشاهده نشد. بهتر است این مطالعه ژن رنین و استعداد ابتلا به پریrs12750834 مورفیسم همراهی بین پلی

 دد.در جمعیت های نژادی مختلف انجام شده تا نتایج حاصل از این تحقیق تایید گر

 های کلیدی  واژه

 اکلامپسی، فشار خونمورفیسم، ژن رنین، پریپلی
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  P-138کد مقاله:

 جداسازی و بکارگیری عصاره ترکیبات طبیعی بر روند ترمیم زخم

 

 0، فریده فیضی0، میترا علمی0و1دردی قوجق ،*1گلناز گودرزی

 بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی بابل 1
 مرکز تحقیقات سلولی مولکولی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی بابل 0
 بخش بافت شناسی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی بابل 0

  

 مقدمه    

دنیا به صورت یک اپیدمی بی سابقه در حال گسترش تحقیقات سالهای اخیر نشان داده است که بیماری دیابت در سراسر 

میلیون نفر  085به بیش از  0111میلیون نفر در سال  171شود که تعداد افراد مبتلا به دیابت از باشد و تخمین زده میمی

چار سال د 05افراد بالای  % 51افزایش یابد. شیوع این بیماری در سالمندان بیشتراست است بطوریکه  0101در سال 

شوند درجاتی از عدم تحمل گلوکز هستند. تعداد زیادی از افراد دیابتی در طول زندگی خود به درجاتی از نوروپاتی مبتلا می

های مزمن و نهایتا قطع عضو منجر شود. ترکیب های طبیعی نسبت به مواد و تواند به اختلالات پا، زخمکه در نهایت می

ته و اثرات فارماکولوژیکی موثری بر پوست دارند. این مطالعه با هدف بررسی اثر داروهای شیمیایی عوارض کمتری داش

 ترکیبات طبیعی بر درمان زخم های مزمن دیابتی صورت گرفت.

 ها     مواد و روش

های به دست آمده را پس از جداسازی در این پژوهش به منظور بررسی اثرات ترکیبات طبیعی بر روند ترمیم زخم، عصاره

های حیوانی تاثیر دیابتی مدل ها را بر زخمها جدا سازی کرده و در فاز بعدی عصارهتخلیص به منظور تعیین محتوای آن و

 داده و بررسی بافتی صورت گرفت.

 ها    یافته

باشند. مطالعات بررسی نتایج حاصل از جداسازی نشان داد که این ترکیبات طبیعی حاوی ترکیبات زیادی می

پاتولوژیک نشان دادند که این ترکیبات طبیعی باعث افزایش بازسازی مجدد اپیتلیوم، تولید کلاژن، تکثیر هیستو

 شود.ها و آنژیوژنز در ناحیه زخم میفیبروبلاست

 گیری     بحث و نتیجه

یبات را به محتوای ترک توان این اثراتعصاره به دست آمده از ترکیبات طبیعی اثرات مثبتی بر روند بهبود زخم داشته و می

 ها نسبت داد که نیاز به تحقیقات و بررسی های بیشتر دارد.پروتئینی آن

 های کلیدی  واژه

 ترکیبات طبیعی، ترمیم زخم، زخم دیابتی
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 P-139 کد مقاله:

 امکان منظور به Cسیستاتین، و 0  متالوپروتئیناز ماتریکس ژلاتینازنوتروفیلی، با مرتبط لیپوکالینمطالعه بیومارکرهای 

 باز قلب جراحی دنبال به کلیه حاد آسیب زودرس تشخیص

 

 2مرادی هیمن -1شیخ نسرین– 0تاتاری حسن -1گودرزی تقی محمد– 0الهی عین ناهید - 1*باقری سارا
  همدان پزشکی علوم دانشگاه -بالینی بیوشیمی گروه 1
  تهران پزشکی علوم دانشگاه-آزمایشگاهی علوم گروه 1
  بهشتی شهید پزشکی علوم دانشگاه -عروق و قلب تحقیقات مرکز 0
 تهران پزشکی علوم دانشگاه– بالینی بیوشیمی گروه 2

bagherisara64@yahoo.com 

 مقدمه    

 شاخصی عنوانبه سرم کراتینین از حاضر حال در شود.می ایجاد باز قلب جراحی دنبال به اغلب (AKI) کلیوی حاد آسیب

 هدف با مطالعه این لذا است اعتمادغیرقابل و تأخیری که گرددمی استفاده کلیوی حاد هایآسیب شناسایی برای

 و C سیستاتین و ادرار نمونه در  نوتروفیلی ژلاتیناز با مرتبط لیپوکالین NGAL) )  بیومارکرهای غلظت گیریاندازه

  گردید. انجام AKI  هنگام زود تشخیص برای سرم در 0متالوپروتئیناز ماتریکس

 ها     مواد و روش

 جراحی از عدب ساعت 10 و 0 مختلف هایزمان در باز قلب جراحی عمل کاندیدای قلبی بیمار 00  از سرم و ادرار نمونه

 غلظت میزان  شدند تقسیم AKI و کنترل گروه دو به سرم کراتینین میزان در افزایش %51 اساس بر و آوریجمع

 با نیز 0 متالوپروتئیناز ماتریکس فعالیت و گرفت قرار بررسی مورد الایزا تکنیک با  C  سیستاتین و NGAL پروتئین

 شد. سنجیده زایموگرافی روش

 ها    یافته

 KI  گروه در جراحی از پس ساعت 10 و 0 در پروتئین این غلظت افزایش بیانگر C  سیستاتین مورد در الایزا تست نتایج

 در و نبود معنادار افزایش روند جراحی از پس ساعت 10 به ساعت 0 از AKI  گروه در که باشد.می کنترل گروه به نسبت

 ساعت 10 در 0متالوپروتئیناز ماتریکس مورد در نشد. مشاهده عمل زا بعد ساعت 10در معناداری تفاوت NGAL  مورد

 ساعت 10 به ساعت 0 از AKI  گروه در و شد مشاهده کنترل گروه به نسبت AKI گروه در کاهشی روند جراحی از بعد

 شد. حاصل متالوپروتئیناز ماتریکس میزان در معناداری کاهشی روند نیز جراحی از پس

 گیری     بحث و نتیجه

 عنوانبه را 0 متالوپروتئیناز ماتریکس و Cسیستاتین توانمی مشابه تحقیقات و تحقیق این هاییافته اساس بر

 در .نمود معرفی جراحی از پس کلیوی حاد آسیب تشخیص برای  کراتینین به نسبت هنگام زود تشخیص بیومارکرهای

 است. بیشتری مطالعات به نیاز  NGAL  مورد

 های کلیدی  واژه

 قلب جراحی ،C،  NGAL سیستاتین متالوپروتئیناز، ماتریکس کلیوی، حاد آسیب
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

 P-140 کد مقاله:

به سندروم تخمدان  ابتلا استعداد و microRNAدر جایگاه اتصال  MMP-2 rs7201 ژنی مورفیسمبررسی ارتباط پلی

 کیستیکپلی

 

 0عبدالرضا افراسیابی، *1، لیلا کهن  1معصومه رحمانی
 ایران ارسنجان، ارسنجان، واحد اسلامی، آزاد دانشگاه شناسی، زیست گروه1

 مرکز تحقیقات ژنتیک تالاسمی و هموفیلی بیمارستان شهیدآیت الله دستغیب، شیراز، فارس، ایران0 
Kohan@iaua.ac.irmail: -e 

 مقدمه    

با شیوع حدود  مثل تولید سن دارای زنان میان در اندوکرین ناهنجاری ترینرایج (PCOSکیستیک )پلی تخمدان سندرم

ها( از طریق تنظیم MMPمطالعات اخیر نشان داده است که ماتریکس متالوپروتئینازها )باشد. در کل جهان می % 11-5

های تک مورفیسمکنند. پلیشرکت می PCOSر پاتوژنز خارج سلولی در تخمدان، د تخریب و بازسازی ماتریکس

دهد. ها را تحت تاثیرقرار می، بیان این ژنMMPهای ژن 3UTRی ها در ناحیهRNAنوکلئوتیدی در جایگاه اتصال میکرو 

ها، کنترل و یا مهار ترجمه آن ی هدف خودهاmRNAها را پس از رونویسی از طریق تجزیه ها بیان ژنRNAمیکرو 

دهند. مطالعه مى ها انجامmRNAهای مولکول 0انتهاى نشدنی ترجمه ناحیه به طریق اتصال از را کار این کنند ومی

 باشد. می PCOSبه  ابتلا استعداد و MMP-2 rs7201 مورفیسمپلیحاضر اولین پژوهش برای بررسی ارتباط احتمالی بین 

 ها     مواد و روش

با  MMP-2های انجام شد. تعیین ژنوتیپ PCOSبیمار مبتلا به  121زن سالم و  120ر روی شاهدی ب-این مطالعه مورد

 انجام شد.  Tetra ARMS PCRاستفاده از 

 ها    یافته

 مشاهده نشد.  PCOSو استعداد ابتلا به  MMP-2 rs7201داری بین ارتباط آماری معنی

 گیری     بحث و نتیجه

 وجود دارد. PCOSو افزایش خطر ابتلا به  MMP-2 rs7201مورفیسم ای بین پلیمعنیارتباط بیدر نتیجه این مطالعه، 

 های کلیدی  واژه

PCOS ،MMP-2مورفیسم، میکرو، پلیRNA 
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 P-141 کد مقاله:

آن بر  ( بر ترشح هورمون پرولاکتین  در موش های شیرده و تاثیرPhoenix dactilifera Lبررسی اثرات میوه خرما )

 رشد نوزادان

 

 0، محمد ملکانه*0مینا همتی، 1سعید ابراهیمی
 دانشجوی کارشناسی ارشد بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، داننشگاه علوم پزشکی بیرجند 1
 استادیار گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی بیرجند 0
 دانشیار گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی بیرجند 0

  

 مقدمه    

استفاده از گیاهان دارویی برای درمان بیماری ها از دیر باز مورد توجه بوده است. در این راستا از خرما به عنوان یکی از 

گیاهان شیرافزا در طب سنتی نام برده شده است. الکل های استروئیدی موجود در خرما پیش ساز تولید گلوکورتیکوئید 

رک ترشح پرولاکتین می باشند که پرولاکتین نیز محرک اصلی تولید شیر است. ها و استروژن هستند؛ که این ترکیبات مح

 هدف از انجام این تحقیق بررسی اثرات میوه خرما بر روند رشد نوزادان در مدل حیوانی موش صحرایی می باشد. 

 ها     مواد و روش

چهار سر نوزاد داشتند استفاده شد. موش  که هر کدام Sprague Dawleyسر موش صحرایی ماده نژاد  15در این طرح از 

تایی قرار گرفتند: یک گروه کنترل و دو گروه شاهد که سوسپانسیون میوه خرمای گونه مضافتی  5های مادر در سه گروه 

روز دریافت کردند. علاوه بر وزن  00گرم نسبت به کیلوگرم وزن موش به مدت  0و  1را بلافاصله بعد از زایمان با رقت های 

شیردهی، خونگیری برای بررسی سطح  00و  11کشی روزانه نوزادان تا روز بیست و دوم، از موش های مادر نیز در روزهای 

 پرولاکتین انجام شد.

 ها    یافته

تغییرات وزنی نوزادان در گروه های دریافت کننده محلول خوراکی خرما در مقایسه با گروه کنترل افزایش معنی داری 

. بررسی ها نشان داد این تغییرات وابسته به دوز می باشند. تاثیر مصرف خرما همچنین به صورت (P≤0.05)نشان داد 

وابسته به زمان بود به گونه ای که میانگین وزنی نوزادان از روز یازدهم دریافت خرما به تدریج شروع به افزایش کرد. مصرف 

رولاکتین به صورت وابسته به دوز شد. مصرف خرما همچنین خرما همچنین در دوران شیردهی باعث تعدیل هورمون پ

 باعث بهبود وضعیت استرس اکسیداتیو در مادران شیرده شد.

 گیری     بحث و نتیجه

نتایج بدست آمده از این مطالعه نشان می دهد مصرف خرما در بهبود وضعیت استرس اکسیداتیو در دوران شیردهی می 

ا توجه به تغییرات ایجاد شده در وزن موش های نوزاد و سطح هورمون پرولاکتین در موش های تواند موثر باشد. همچنین ب

مادر می توان مصرف خرما در دوران شیردهی را بعنوان یک مکمل موثر در رشد نوزادان در نظر گرفت. اثبات اثرات خرما 

 در این حیطه نیاز به مطالعات بیشتر دارد.

 های کلیدی  واژه

 پرولاکتین، موش، استرس اکسیداتیوخرما، 
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  P-142کد مقاله:

-01،15،11-ایل(-2-پیریدینیوم)دودسیل-5با پورفیرین تتراکاتیونی   DNAمطالعه اسپکتروسکوپی برهمکنش مولکول 

 MCR-ALSکمومتریکس  گیری روشکارایل( با به-2پیریدینیوم)متیلتریس

 

 1، عباس اسلامی1*رقیه عالیشاه

 گروه شیمی معدنی، دانشگاه مازندران، بابلسر 1

  

 مقدمه    

ها از طریق تکرار و رونویسی این ها و آنزیمباشد و سنتز بیولوژیکی پروتئینحامل اطلاعات ژنتیکی می DNAمولکول 

توجه محققین را به خود های فلزی با ترکیبات آلی و کمپلکس DNAشود. مطالعه برهمکنش مولکول اطلاعات تسهیل می

ل از تمای توانمیمنظور ساخت برخی از داروهای جدید استفاده کنند. با این رویکرد، تا از این راهکار بهمعطوف کرده است 

های سرطان و شیمی درمانی استفاده نمود، از در جهت درمان بیماری DNAهای خاصی از های کوچک به توالیمولکول

 شوند.و یا مهار آن می DNAمنجر به تغییر عملکرد  اتصال،این طریق که این 

فرد ساختاری و شیمیایی در کاربردهای درمانی و  های منحصر بهدلیل ویژگیهای تتراکاتیونی محلول در آب بهپورفیرین

 اند. های اخیر به خود جلب کردهبیولوژیکی توجه زیادی را در سال

متصل شوند و به صورت  DNAند از طریق اتصال خارجی و یا  بین رشته ایی به مولکول توانهای تتراکاتیونی میپرفیرین

دهند. هدف را با مکانیسمی مشابه با آنتی بیوتیک های ضد سرطان تغییر  DNAهای فتودینامیکی یا شیمیایی مولکول

-)متیلتریس-01،15،11-(ایل-2-پیریدینیوم)دودسیل-5هدف از این کار بررسی برهمکنش پورفیرین تتراکاتیونی 

 باشد.می DNAو تاثیر این لیگاند بر ساختار  DNAای ایل( با ساختار دو رشته-2پیریدینیوم

 ها     مواد و روش

-ایل(-2-پیریدینیوم)دودسیل-5با پورفیرین کاتیونی  ctDNAدر این پروژه، تغییرات طیفی ناشی از برهمکنش 

ثبت  UV-Visسنج مختلف توسط طیف pHایل( در شرایط دمایی و قدرت یونی و -2پیریدینیوم)متیلتریس-01،15،11

 ثابت اتصال محاسبه شد. Kهیپل ون-و معادله مکگی MCR-ALSکارگیری تکنیک گردید. در ادامه با به

 ها    یافته

و قدرت یونی محیط  C ° 02، دما  0/7برابر pH با پورفیرین مورد نظر بهترین شرایط در  DNAدر بررسی برهمکنش 

 محاسبه شد.  M  511 ×8-1(برابر با  Kمولار بدست آمد و ثابت اتصال ) 105/1

در شدت نوارهای جذبی سورت و جابجایی  nm 8/11به محلول حاوی پورفیرین،کاهشی برابر   DNAبا افزایش غلظت 

و بارمثبت  DNAهای اکسیژن گروه فسفات در جاذبه الکتروستاتیک بین بارهای منفی اتم دلیل( بهΔλباثوکرومی )

 شود .استخلاف جانبی پورفیرین مشاهده می

 گیری     بحث و نتیجه

، از مکانیسم DNAتوان گفت که برهمکنش پورفیرین تتراکاتیونی سنتزی با براساس نتایج بدست آمده از این کار، می

با مکانیسمی مشابه با آنتی بیوتیک ضد سرطان  د از برهمکنش،بع DNAتغییر در ساختار اتصالات خارجی پیش رفته و با 

 کند.عمل می

 های کلیدی  واژه

 MCR-ALS ، اتصال خارجی، تکنیک Uv-Vis، اسپکتروسکوپی  ctDNA-کنش پورفیرینبرهم
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

 P-143 کد مقاله:

 تیموس گوساله به روش اسپکتروفتومتری  DNAبا مولکول  PF)(pl.dppx)6(2مطالعه برهمکنش 

 

 1زاده ، محمد امین1، عباس اسلامی*1رقیه عالیشاه

 گروه شیمی معدنی، دانشگاه مازندران، بابلسر 1

  

 مقدمه    

در طول چند دهه اخیر کمک بزرگی در درک بهتر فرآیندهای زیستی مانند ترجمه ژن  DNAمطالعه برهمکنش داروها و 

های ژنتیکی داشته و درطراحی داروهای ضد سرطان و داروهایی با تاثیر بیشتر در درمان ، جهشDNAو رونویسی رشته 

 کند. های ژنتیکی کمک بسزایی میبیماری

 اند که قابلیت برهمکنش و اتصال به توالیی و سنتزی شناسایی و معرفی شدهدر این میان، شمار زیادی از لیگاندهای طبیع

هایی از نقطه گردند. از این رو، چنین مولکولمی DNAرا داشته که منجر به تغییر در ساختار و عملکرد  DNAخاصی از 

ا، هداده است که این مولکولباشند. مطالعات بر روی برخی از مشتقات فنازین نشان نظر درمانی بسیار حائز اهمیت می

را دارند و از این رو مطالعه برهمکنش  DNAگسترده قابلیت برهمکنش قوی با مولکول  πدلیل ساختار مسطح و سیستم به

 باشد.از اهمیت برخوردار می DNAآنها با 

 ها     مواد و روش

دی هگزا متیل فنازیندیدیلیومپیریدیلبی -با پروپیلن ctDNAدر این تحقیق، تغییرات طیفی ناشی از برهمکنش 

مولار توسط طیف  105/1و قدرت یونی  C°05، دمای 1/7برابر  pHدر بافر تریس با  PF)(pl.dppx)6(2فلوئوروفسفات 

 ثبت گردید.  UV-Visسنج 

 ها    یافته

به سمت طول  maxʎبه محلول لیگاند، شدت نوارهای جذبی کاهش یافته و  DNAمطالعات ما نشان داد که با افزایش غلظت 

 DNAقوی بین بخش آروماتیک این ترکیب با زوج باز  π-πشود. این تغییرات طیفی از برهمکنش جا میموج بلندتر جابه

 گردد.جایی در طول موج مشاهده میصورت جابهشده و به π-π*اهش سطح انرژی شود که سبب کناشی می

M-و لیگاند به مقدار  DNA( بین bKهیپل ثابت اتصال )ون-و معادله مکگی ALS-MCRکارگیری تکنیک همچنین با به

 محاسبه شد.  7/2× 511 1

 گیری     بحث و نتیجه

با  PF)(pl.dppx)6(2 توان برای برهمکنش لیگاندای را مینتایج طیفی بدست آمده نشان داد که مد اتصال بین لایه

ctDNA ند تغییر در زوایای چرخشی قبا  قرار گرفتن این مشتق فنازینی در بین جفت بازها، پیشنهاد داد. بدین صورت که

شود . این برهمکنش سبب جایی در طول موج و کاهش شدت در طیف مشخص میصورت جابهو فسفات همراه بوده و به

 دهد.دنبال آن تکثیر سلول را تحت تاثیر قرار میو به DNAسازی شده و مرحله همانند DNAاختلال در ساختمان مولکول 

 های کلیدی  واژه

 ایی، اتصال بین لایهVis-Uv، اسپکتروسکوپی PF-ctDNA)(pl.dppx)6(2برهمکنش 
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  P-144کد مقاله:

و  07حرارتی بر روی سطح پروتئین های شوک  ultrasonic cavitation  وRF  اثر استفاده از ترکیب دو روش 

 مارکرهای هماتولوژیک

 

، 2، فاطمه سعدآبادی1،5، پویا نظافتی2، امیر آوان1، طیبه کیانوش0، امیرحسین صاحبکار0، مهلا عرب پور1*الهام محمدزاده

، 1، سیدمحمدرضا پریزاده1، عبدالرضا نوروزی1، محمد صفریان0، سمیرا نصرفرد0، مهسا محمدزاده2سارا صفار سفلایی

 1،0غیور مبرهنمجید 
 مرکز تحقیقات بیوشیمی و تغذیه، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی مشهد، ایران 1
 دپارتمان تغذیه، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی مشهد، ایران 0
 دپارتمان بیوتکنولوژی پزشکی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی مشهد، ایران 0
 دپارتمان علوم و فنون نوین، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی مشهد، ایران  2
 دپارتمان جراحی قلب، بیمارستان امام رضا مشهد، دانشگاه علوم پزشکی مشهد، ایران 5

  

 مقدمه    
ای رفع چاقی می امروزه چاقی و اضافه وزن به مشکل شایعی تبدیل شده است. کنترل رژیم غذایی اصلی ترین راهکار بر

پدید آمده است.  body-contouringباشد و متدهای مورد توجه و جدیدی نیز شامل متدهای غیرتهاجمی به منظور 
تاکنون اطلاعات کافی در مورد تاثیر این روش ها بر جوانب مختلف سلامت عمومی بدن بدست نیامده است. به همین منظور 

طالعه بررسی اثرات دو نمونه از این روشهای غیرتهاجمی با اساس مطالعه حاضر انجام گرفت. هدف از این م
radiofrequency (RF)  وultrasound cavitation (USC)  در خانم های دارای اضافه وزن بود و از طریق بررسی

 به عنوان مارکر التهابی صورت پذیرفت. anti-HSP27پارامترهای آنتروپومتریک، مارکرهای هماتولوژیک و سطح 
 ها     مواد و روش

نفر خانم دارای اضافه وزن شرکت داده شدند و به دو گروه مداخله و شاهد تقسیم  51در مطالعه کارآزمایی بالینی کنونی، 

هفته رژیم کم کالری دریافت کردند. تنها برای افراد گروه مداخله در  5شدند. افراد شرکت کننده در هر دو گروه، به مدت 

استفاده شد. سنجش مارکرهای آنتروپومتریک و  USCو   RFیک جلسه در هفته از متدهای  این مدت به صورت

 برای همه افراد شرکت کننده در قبل و بعد از مداخله انجام گرفت. anti-HSP27هماتولوژیک و تیتر 

 ها    یافته

دریافت کرده بودند، پارامترهای آنتروپومتریک  USCو  RFدر گروه مداخله که رژیم کم کالری را همراه با روش های 

و  WBC ،HCT ،Hb ،MCVدورکمر و دور شکم نسبت به گروه کنترل، کاهش نشان داد. سطح مارکرهای هماتولوژیک 

MCH  بعد از مداخله در این گروه کاهش یافت که البته در بازه نرمال قرار می گرفت. همچنین در سطحanti-HSP27 

 آمد اگرچه که این کاهش از لحاظ آماری غیرمعنی دار بود و بیماران پاسخ التهابی نشان ندادند.نیز کاهش بدست 

 گیری     بحث و نتیجه

ممکن است موجب بهبود سطح    USCو RFبا اساس  body-contouringاین مطالعه نشان می دهد دستگاه های 

های دارای اضافه وزن گردد. جهت کسب اطمینان بیشتر از در خانم  07مارکرهای هماتولوژیک و پروتئین شوک حرارتی 

 چگونگی اثر گذاری این متد در مقیاس بزرگتر بررسی های بیشتری مورد نیاز می باشد.

 های کلیدی  واژه

anti-HSP27،  ،مارکرهای هماتولوژیک RF ،USC 
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  P-145کد مقاله:

 ریه به داروی ارلوتینیب A549بر حساس سازی سلول های  mir-145و  mir-125 اثر سینرژیستی

 

 0، مریم باعزم *0، هادی کرمی 1جمال امری

 ، اراک ، ایران دانشجوی کارشناسی ارشد ، گروه بیوشیمی و ژنتیک ، دانشکده پزشکی ، دانشگاه علوم پزشکی اراک

 ، ایران ، اراک پزشکی اراک، گروه بیوتکنولوژی ، دانشکده پزشکی ، دانشگاه علوم *استادیار 

 استادیار ، گروه آناتومی ، دانشکده پزشکی ، دانشگاه علوم پزشکی اراک، اراک ، ایران
h.karami@arakmu.ac.ir 

 مقدمه    

mir-125  وmir-145 ( با تداخل در پایداری و یا ترجمه ژن گیرنده فاکتور رشد اپیدرمیEGFR می توانند به عنوان )

ها در سرطان سلول غیر کوچک ریه  miRNAسرکوب کننده تومور عمل کنند. مطالعات نشان داده اند که کاهش این 

(NSCLC مشاهده شده است. علاوه بر این، ممکن است، افزایش بیان )EGFR  ایجاد مقاومت به آپوپتوز ناشی مسئول

  NSCLC(، در بیماران مبتلا به EGFR-TKIsبه عنوان یک مهار کننده تیروزین کیناز )  (Erlotinib)از ارلوتینیب

 باشد.

 ها     مواد و روش

 EGFRژن  mRNAتیمار شدند. کاهش بیان  Erlotinibو  mir-145و  mir-125ریه( با 520 A) NSCLCسلول های 

اندازه گیری شد. میزان تکثیر و آپوپتوز این سلول ها به ترتیب توسط آزمایشات تریپان  PCR Real-Time توسط روش

ها بر روی حساسیت سلولهای سرطانی به داروی ارلوتینیب با استفاده از روش  miRNAسنجش شدند. اثر  ELISAبلو و 

MTT .بررسی شد 

 ها    یافته

و رشد سلول های سرطانی را   EGFRبه طور قابل توجهی بیان ژن  mir-145و  mir-125که  نتایج ما نشان می دهد 

ها به طور قابل   miRNAو سنجش آپوپتوز نشان داد که هر دو  MTTسرکوب و مهار می کنند. علاوه بر این، آزمایشات 

طور خاص، خاموش سازی بیشتر  توجهی حساسیت سلول های سرطان ریه را به داروی ارلوتینیب افزایش داده است. به

 را تایید می کند. mir-145و  mir-125اثر ضد توموری تعاونی  EGFRبیان 

 گیری     بحث و نتیجه

بوسیله  EGFRنتایج این مطالعه نشان می دهد که اثر تعاونی درمان ترکیبی تومورهای ریه از طریق مسدود کردن مسیر 

mir-125  وmir-145  وErlotinib  انجام پذیراست. این روش ترکیبی ممکن است یک استراتژی امیدوار کننده برای

 فراهم کند. NSCLCدرمان سرطان و مقاومت دارویی در 

 های کلیدی  واژه

mir-125  ،mir-145 (فاکتور رشد اپیدرمی ،EGFRارلوتینیب ،)(Erlotinib)  سرطان سلول غیر کوچک ریه ،

(NSCLCآپوپتوز ،) 
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  P-146مقاله:کد 

 در بیماران مبتلا به اسکلرودرمی D، کلوتو و ویتامین FGF-23تعیین سطح سرمی 

 

، فرحناز  5، نسرین بارگاهی 0، سینا رئیسی 2، علی مطاع *0، مهرزاد حاجعلیلو 0،امیر قربانی حق جو 1روان احمدی

 1عسکریان
                           پزشکی تبریز، تبریز، ایراندانشجوی کارشناسی ارشد، گروه بیوشیمی بالینی، علوم 1
 استاد، مدرس و محقق گروه بیوشیمی بالینی،  دانشگاه علوم پزشکی تبریز، تبریز، ایران0
 روماتولوژیست، مدرس و محقق دانشگاه علوم پزشکی تبریز، تبریز، ایران)نویسنده مسئول(0
 بالینی علوم پزشکی تبریز، تبریز، ایراناستادیار، مدرس و محقق  گروه بیوشیمی 2
 کارشناس آزمایشگاه، مرکز تحقیقات بیوتکنولوژی، علوم پزشکی تبریز، تبریز، ایران5
 دانشجوی دکترای بیوشیمی بالینی، گروه بیوشیمی بالینی، علوم پزشکی تبریز، تبریز، ایران 0

 مقدمه    

کلسیفیه شدن پوست مشخصه بارز آن می باشد. علت اصلی این اسکلرودرمی یک بیماری مزمن بافت همبند است که 

( که نقش محوری در هوموستاز کلسیم و iPTHسالم ) و هورمون پاراتیروئید D بیماری تاکنون نامشخص است. ویتامین

فسفات بدن بازی می کنند ممکن است در سبب شناسی این اختلال دخیل باشند. علاوه بر این پروتئین کلوتو که یک 

( است نیز میتواند در متابولیسم کلسیم و FGF-23) 00-کمک گیرنده در سطح سلول برای فاکتور رشد فیبروبلاستی

در افراد مبتلا به  iPTHو   D، کلوتو، ویتامینFGF-23فسفات ایفای نقش کند. هدف از این مطالعه بررسی سطح سرمی 

 اسکلرودرمی در مقایسه با افراد سالم می باشد.

 ها     روشمواد و 

نمونه کنترل( مطالعه شدند. سطح  01بیمار مبتلا به اسکلرودرمی و  01مورد ) 01شاهدی در مجموع  -در این مطالعه مورد

 با استفاده از روش الایزا مورد ارزیابی قرار گرفت. iPTHو  D، ویتامین FGF-23سرمی کلوتو، 

 ها    یافته

در بیماران مبتلا به اسکلرودرمی در مقایسه با گروه کنترل پایین تر بود    D  (25-OH)سطح سرمی کلوتو و ویتامین

(p<0.001) همچنین بیماران مبتلا به اسکلرودرمی سطح سرمی .iPTH  بالاتری نسبت به افراد سالم نشان دادند

(p<0.001 درمقایسه سطح سرمی .)FGF-23 بین دو گروه بیمار و سالم اختلاف معنی داری وجود نداش( تp=0.202.) 

 گیری     بحث و نتیجه

در بیماران مبتلا به اسکلرودرمی ممکن است با  iPTHو افزایش سطح سرمی   Dکاهش سطح سرمی کلوتو و ویتامین

سبب شناسی این بیماری در ارتباط باشد و این فاکتور ها بتوانند در آینده به عنوان اهداف تشخیصی و درمانی مورد توجه 

 قرار گیرند. 

 های کلیدی  واژه

  D، کلوتو، ویتامین00-اسکلرودرمی، فاکتور رشد فیبروبلاستی
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 کد مقاله:

 های قرمز در موش سوریبرسی اثر سمیت تحت مزمن بنزن بر روی فاکتورهای فرسودگی و استرس اکسیداتیو گلبول

 

 *1مکرمه پودینه معرف

 دانشکده داروسازی، دانشگاه علوم پزشکی کرمان 1

  

 مقدمه    

و مسبب عوارض هماتولوژیک شناخته شده در انسان است. این عوارض با محصولات سمی  ubiquitousبنزن یک آلاینده 

ناشی از متابولیزه شدن بنزن مرتبط است که شرایط را به سمت تولید رادیکال های آزاد و استرس اکسیداتیو می برد. 

عث اختلال در عملکرد سلول می شوند. رادیکال های آزاد با ماکرومولکول ها پیوند کوالان برقرار کرده و از این طریق با

اگرچه این مکانیسم، سهم عمده ای در توجیه سمیت بنزن دارد، روشن است که مکانیسم های مختلفی در این سمیت 

 درگیرند. هدف از مطالعه حاضر بررسی فرسودگی گلبول قرمز با استفاده از تغییرات بیوشیمیایی در موش سوری می باشد. 

     ها مواد و روش

 و  111، 51در این مدل سمیت تحت مزمن، موشهای سوری نر بالغ به دو گروه تقسیم شدند: گروه تیمار که دوز های 

mg/kg011  موش برای هر دوز( و گروه شاهد که تنها  0بنزن را بهمراه روغن ذرت به صورت خوراکی دریافت کردند )تعداد

ویز بنزن خون کامل و سرم جمع آوری شد. پارامترهای استرس اکسیداتیو روزپس از تج 08روغن ذرت به آنها گاواژ شد. 

،   (G6PD)فسفات دهیدروژناز 0شامل کاتالاز، سوپراکسید دیسموتاز، گلوتاتیون، سطح اسید سیالیک، گلوکز 

 هیدروژنازو فعالیت لاکتات د پراکسیداسیون لیپیدی، کربونیل پروتئین و ظرفیت تام آنتی اکسیدانی در نمونه همولیز

(LDH)  و سطح بیلی روبین در سرم وCBC   بر روی خون حاویEDTA میزان رتیکولوسیت و بررسی مورفولوژی ،

آنالیز گردید.  T testو  one-Way ANOVAگلبول های قرمز در اسمیر خون محیطی انجام شد. مقادیر توسط آزمون 

P<0.05  د استفاده قرار گرفت. به عنوان سطح معنی داری برای تمام آزمون ها مور 

 ها    یافته

-. کاهش معنی دار هموگلوبین، گلبول های قرمز، سطح سیالیک اسید، ظرفیت آنتی اکسیدانی تام و فعالیت آنزیم گلوکز1

. افزایش معنی دار فعالیت آنزیم های کاتالاز و سوپراکسیددیسموتاز و لاکتات 0(. G6PDفسفات دهیدروژناز )-0

. مشاهده MCV .0و  RDWراکسیداسیون لیپیدی، کربونیل پروتئین ، گلوتاتیون، بیلی روبین، دهیدروژناز، پ

 پویکیلوسیتوز )شامل شیستوسیت، اسفروسیت، اکینوسیت( و آنیزوسیتوز در دوزهای بالای بنزن،

 گیری     بحث و نتیجه

بردیم، به این صورت که استرس اکسیداتیو ناشی از در این مطالعه ما به وجود مکانیسم دیگری در آنمی ناشی از بنزن پی 

 بنزن به صورت طولانی مدت، سبب آسیب به غشای گلبول قرمز و تخریب آن و نتیجتا آنمی همولیتیک می گردد.

 های کلیدی  واژه

 هموگلوبین، بنزن، استرس اکسیداتیو 
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 P-148 کد مقاله:

در موش های   LDL( بر روی Ocimum basilicumهوائی گیاه ریحان )بررسی تاثیر عصاره اتانولی وآبی بخش های 

 مسموم شده با استات سرب

 

 0منیره رنجبر، *0کهین شاهانی پور ،1المیرا شمس
 اسلامی، اصفهان، ایران. آزاد فلاورجان، دانشگاه واحد بیوشیمی، گروه 1
 اصفهان، ایران.اسلامی،  آزاد فلاورجان، دانشگاه واحد بیوشیمی، گروه 0
 اسلامی، اصفهان، ایران. آزاد فلاورجان، دانشگاه واحد گروه زیست شناسی، 0

  

 مقدمه    

سرب یک آلاینده زیست محیطی است و تماس طولانی مدت با آن حتی در دوزهای پایین اختلالات عمده ای در اندام های 

شوند و به عنوان مواد اولیه جهت تبدیل کند. امروزه گیاهان دارویی منابع طبیعی ارزشمندی محسوب میمختلف ایجاد می

شوند. اثرات فارماکولوژی متعددی اثر ضد میکروبی، ضد ویروس و همچنین اثر به داروهای بی خطر برای انسان تلقی می

باشد که افزایش سطح سرمی آن از ن با چگالی کم  میذرات لیپوپروتئی LDLآنتی اکسیدان برای ریحان بیان شده است. 

 هایی حاضر تعیین تاثیر عصاره اتانولی و آبی بخشرود. هدف از مطالعهعوامل مهم  بیماری های قلبی عروقی بشمار می

 باشد.در موش های مسموم شده با استات سرب می LDL هوائی گیاه ریحان بر فعالیت 

 ها     مواد و روش

 0گروه )هر گروه شامل  8گرم به طور تصادفی به  011-051موش صحرایی نر نژاد ویستار به وزن 28ین مطالعه تجربی، در ا

عدد ( تقسیم شدند. گروه ها شامل گروه سالم )کنترل منفی بدون دریافت سرب( که تنها سرم فیزیولوژی دریافت کردند، 

های آبی و اتانولی با های همراه با سرب و تیمار با عصارهروهکنترل مثبت همراه باسرب بدون تیمار با عصاره و گ

بدین منظور تاثیر یک ماه تزریق درون صفاقی روزانه عصاره آبی و  .بودند011(mg/kg bwو ) 111(mg/kg bwدوزهای)

 بررسی شد. LDL  اتانولی بخش های هوائی ریحان در دو غلظت بر پارامتر 

 ها    یافته

( و همچنین mg/Kg bw)111های تحت تیمار با عصاره اتانولی ریحان با دوزدهد که گروهآمده نشان مینتایج بدست 

 LDL( در سطح سرمی p<0.05( با کاهش معنی داری)mg/kg bw)011های تحت تیمار با عصاره آبی ریحان با دوزگروه

 همراه بود.

 گیری     بحث و نتیجه

های هوائی گیاه ریحان نقش موثری بر وان نتیجه گرفت که عصاره آبی و اتانولی بخشتهای حاصل میبا توجه به یافته

های مسموم شده با استات سرب داشته و همچنین نتایج بیانگر اثر آنتی اکسیدانی عصاره موش LDLکاهش میزان سرمی 

 باشد.این گیاه می

 های کلیدی  واژه

LDL،   .ریحان، سرب 
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  P-149کد مقاله:

 chineseجهت تخلیص آنتی بادی بر علیه سلول میزبان   Salting outو Salting in کاربرد دو روش بیوشیمیایی

hamster ovary 

 

 0، سیده مرضیه حسینی1، اکرم عیدی*0،سید بهمن مومن  *0، شاهین حدادیان1سعیده صوری
 ایرانگروه زیست شناسی، دانشگاه آزاد واحد علوم تحقیقات،تهران،  1
 واحد تحقیق و توسعه، انستیتو پاستور ایران،تهران،ایران 0
 بخش پایلوت ،انستیتوپاستورایران،تهران،ایران 0

hadadian@yahoo.com ،sbmomen@gmail.com 

 مقدمه    

 chinese hamsterهدف استفاده از دو روش بیوشیمیایی جهت تخلیص آنتی بادی بر علیه آلودگی به سلول میزبان 

ovary .جهت تولید ماده دارویی فعال اریتروپوئتین نوترکیب می باشد 

 ها     مواد و روش

یکی از مهمترین اصول تولید دارویی نوترکیب توسط سلول میزبان طبق مراجع معتبر دارویی، عدم حضور سلول میزان و 

 Saltingو   Salting inاجزای آن در ماده دارویی فعال می باشد. که در این تحقیق با استفاده از دو روش بیوشیمیایی 

out  آنتی بادی بر علیه این اجزای پروتئین تولید شده و خلوص آنتی بادی حاصله توسط دو روش مذکور با هم ارزیابی و

 مقایسه شده است.

 ها    یافته

  Salting outبا توجه با اطلاعات بدست آمده در روش تخلیص این آنتی بادی مشاهده شده که آنتی بادی حاصل از روش 

و خلوص  salting out 97%داشته است به طوریکه خلوص حاصل از روش  Salting inت به روش خلوص بالاتری نسب

 درصد می باشد. Salting in 70حاصل از روش 

 گیری     بحث و نتیجه

 پیشنهاد می گردد در روش های تحقیقاتی از روش های مکمل به همراه روشهای فوق در تخلیص آنتی بادی استفاده گردد.

 ای کلیدی  هواژه

 salting out, salting inتخلیص آنتی بادی، ُ
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  P-150کد مقاله:

مشتق از بافت طحال مدل موشی  T+CD4های در لنفوسیت CCL20تغییرات الگوی متیلاسیون پروموتر ژن 

 (EAEانسفالومیلیت خودایمن تجربی )

 

 0صبور یراقیاکبر ، علی0، سید علیرضا مصباح نمین1*سارا بیستون بیگلو
 گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه تربیت مدرس، تهران، ایران 0و1
 گروه پاتولوژی، دانشکده بهداشت، دانشگاه تهران، تهران، ایران 0

sara.beigloo@gmail.com 
 مقدمه    

( موسوم به انسفالومیلیت خودایمن تجربی MSشده بر روی مدل حیوانی بیماری مولتیپل اسکلروزیس )مطالعات انجام 

(EAE) های بیانگر نقش مهم سلولTh1  و بویژهTh17 رسد عواملی باشند. به نظر میدر شروع و تداوم این بیماری می

کموکاینی است که بیان آن  CCL20ته باشند. ها به محل التهاب نقش کلیدی داشها در جذب این سلولمانند کموکاین

گیرد. در این پژوهش با توجه به شواهد دو دهه گذشته در پاسخ به چند سایتوکاین صورت می Th17های توسط سلول

 مورد بررسی قرار داده شده است.  CCL20، وضعیت متیلاسیون پروموتر ژن MSژنتیک در پاتوژنز بیماری در نقش اپی

 ها     مواد و روش

( و مدل  MOGژن های مشتق شده از سه گروه حیوانی: شم، کنترل منفی )بدون تجویز آنتیاین مطالعه بر روی سلول

)با استفاده از کیت  0-0های ی اسکور( در محدوده MOGژن ) شامل ادجوانت و سم پرتوزیز و آنتی EAEاصلی 

Hookeهای ( انجام شده است. ابتدا نمونهDNA های ولاز سلT+CD4  مشتق از بافت طحال مدل حیوانیEAE  که(

سازی جداسازی شده بود(، استخراج شد. در است و توسط روش نایلون وول غنی Th17های حاوی تعداد کافی از سلول

به  CCL20ترین منطقه پروموتر ژن میزان متیلاسیون نزدیک Bisulfite sequencingاین راستا با استفاده از روش 

 ناحیه اگزون اول مورد مطالعه قرار گرفت. 

 ها    یافته

های گروه شم و کنترل منفی با  مدل اصلی موش DNAنتایج حاصله حاکی از وجود برخی اختلافات در میزان متیلاسیون 

EAE  در پروموتر ژنCCL20  های شم دیده ههای کنترل منفی و نمونداری در میان نمونهکه تفاوت معنیبود؛ بدین قرار

با گروه کنترل منفی و شم تفاوت  0-0های اسکوری در محدوده EAEنشد اما الگوی متیلاسیون بین گروه اصلی مدل 

 داری به نفع هیپومتیلاسیون مشاهده گردید. معنی

 گیری     بحث و نتیجه

 میزان بیان در سطح پروتئین آن وجود داردرسد که ارتباط تنگاتنگی بین میزان متیلاسیون پروموتر این ژن و به نظر می

های ایمنوسیتوشیمی در سه گروه مورد نظر که در ادامه این که لازم است با تعیین کمّی و کیفی این پروتئین با روش

 پژوهش قرار است انجام گیرد این مطلب تائید گردد.

 های کلیدی  واژه

EAE سلول های ،T+ CD4  ،CCL20 ،CCR6  متیلاسیون  ،DNA 
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  P-151کد مقاله:

 DNAجهت اتصال قطعات  Cloning Mediated Soeing PCR (CMS)طراحی روشی نوین با عنوان 

 

 ³، وحید جاجرمی¹، امیرحسین تارمچی²، قدرت اله صالحی سنگانی¹* ، سمیه دمرچلی¹سارا خیرخواه

 دانشجوی کارشناسی ارشد دانشگاه علوم پزشکی زنجان گروه بیوتکنولوژی و نانوفناوری پزشکی ¹

 دانشجوی دکترای انگل شناسی دانشگاه تهران ²

 استادیار دانشکده پزشکی دانشگاه علوم پزشکی زنجان گروه بیوتکنولوژی و نانوفناوری پزشکی ¹

 گروه بیوتکنولوژی پزشکیاستادیار دانشکده پزشکی دانشگاه شهید بهشتی  ³

  

 مقدمه    

به یکدیگر استفاده  DNAباشدکه جهت اتصال قطعات می Soeing PCRهای متداول در مهندسی ژنتیک یکی از تکنیک

است، به  1Kbpشود. یکی از معایب این تکنیک پرکاربرد عدم موفقیت در اتصال قطعات بزرگتر )و حتی بعضاً کمتر( از می

 شوند.این دلیل که پس از اتصال، قطعات به طور کامل تکثیر نمی

 ها     مواد و روش

نامگذاری گردید، پس از انجام  in vivo Fusionدهد. در این روش که مطالعه حاضر روشی را برای رفع این مشکل ارائه می

Soeing PCR ر، محصول و حصول اطمینان از عدم اتصال کامل قطعات به یکدیگPCR  در وکتورT (T-vector کلون )

و سپس به داخل باکتری ترنسفورم گردید. اساس این تکنیک بر این پایه استوار است که پس از انتقال کلون به باکتری، 

 دهد.مورد شناسایی و ترمیم قرار می DNAسیستم ترمیمی باکتری وارد عمل شده و نواحی برخورد قطعات را در دو رشته 

 ها    فتهیا

استفاده شد و نتایج  Kbp 2.5-1آزمایش متفاوت جهت اتصال قطعات بین 5در مطالعه حاضر با استفاده از تکنیک فوق 

 موارد تایید نمود. %111صحت اتصال را در  Sequencingپس از 

 گیری     بحث و نتیجه

کن باشد و ممیکدیگر از جمله خصوصیات این روش میسهولت، دقت و توانایی در اتصال قطعات در حد چندین کیلوباز به 

 است آن را به یک تکنیک استاندارد در حیطه مهندسی ژنتیک مبدل سازد.

 های کلیدی  واژه
Soeing PCR, Cloning, DNA Fragment 
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  P-152کد مقاله:

 کیستیکو استعداد ابتلا به سندروم تخمدان پلی  FasLدر ژن  rs5030772مورفیسم  بررسی ارتباط بین پلی

 

 0، سارا هاشمی0لیلا کهن  ،*1سمیرا حیدرپناه 
 گروه زیست شناسی، واحد ارسنجان ، دانشگاه آزاد اسلامی، ارسنجان، ایران  1
 گروه زیست شناسی، واحد ارسنجان ، دانشگاه آزاد اسلامی، ارسنجان، ایران 0
 پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی شیراز،شیراز،ایراناستادیار، دانشگده  0

  

 مقدمه    

ی هاریز در زنان با سنین باروری با شیوع بالا و هزینهترین اختلال غدد درون( شایعPCOSکیستیک )سندروم تخمدان پلی

رجی تخمدان، های ریز برروی سطح خاباشد. این سندروم توسط خصوصیاتی مثل: وجود کیستاقتصادی و اجتماعی می

ریزی شده سلولی است که در شود. آپوپتوز یک فرآیند مرگ برنامهگذاری و هیپرآندروژیسم مشخص میعدم تخمک

های آپوپتوز در مسیر بیرونی آپوپتوز ترین پیامیکی از کلیدی Fas/FasLدهد. سیستم موجودات چند سلولی رخ می

شکل محلول  های غشایی و به فرم محلول وجود دارند.در فرآیند های غشایی هستند کهپروتئین  FasLو  Fasاست. 

Fas (sFas )و شکل محلول  )مهار کننده آپوپتوز( هستند sFas)القا کننده آپوپتوز( و  sFasL، پپتید Fasهای گرنشان

 سایی شده است.شنا oviductalمایع  و فولیکولی مایع، پلاسمای سمینالاز جمله در سرم و مایعات سیستم تولید مثلی، 

 ها     مواد و روش

از  DNAزن سالم به عنوان گروه کنترل انجام گرفت. پس از استخراج  010و  PCOSزن مبتلا به  051این مطالعه، برروی 

صورت گرفت، سپس توزیع ژنوتیپی  Tetra ARMS PCRاز طریق تکنیک  FasLنمونه های خون محیطی، تکثیر ژن 

بین گروه کنترل و بیمار با هم مورد مقایسه  FasL IVS2nt -124 G>A rs5030772 مورفیسم ژنو فراوانی آللی پلی

 .قرار گرفتند

 ها    یافته

بود. نتایج حاصل نشان داد که ارتباط معنی داری بین  G ،00%و فراوانی آلل  %78در گروه کنترل و بیمار  Aفراوانی آلل 

 کیستیک وجود ندارد.خطر ابتلا به سندروم تخمدان پلی و FasLدر ژن  rs5030772مورفیسم پلی

 گیری     بحث و نتیجه

 ندارد. PCOSداری با استعداد ابتلا به ارتباط معنی FasLدر ژن  rs5030772مورفیسم  پلی

 های کلیدی  واژه

 FasLمورفیسم، ژن کیستیک، پلیسندروم تخمدان پلی
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  P-153کد مقاله:   

 اکلامپسیبا خطر ابتلا به پره PON1 rs3735590 مطالعه همراهی واریانت ژنتیکی 

 

 0نژاد، ناهید عطایی0، لیلا کهن دهنوی 1*پروین هوشیار
 دانشجوی کارشناسی ارشد، گروه زیست شناسی، واحد ارسنجان، دانشگاه آزاد اسلامی، ارسنجان، ایران 1

 ارسنجان، دانشگاه آزاد اسلامی، ارسنجان، ایراناستاد، گروه زیست شناسی، واحد  0

 دکترای بیولوژی تولید مثل، دانشگاه علوم پزشکی تهران، تهران، ایران 0

  

 مقدمه    

 5-11اکلامپسی بینهای بدن اثر بگذارد. پرهتواند بر تمامی سیستماکلامپسی نوعی سندرم ویژه بارداری است که میپره

توسعه را به زایی و مرگ و میر نوزادان در کشورهای در حالکند و یک چهارم مردهدار را درگیر میهای باردرصد از خانم

یکی از اعضاء خانواده ژنی  PON1خود اختصاص می دهد. فاکتورهای محیطی و ژنتیکی در بروز این بیماری نقش دارد. 

است. هدف از این مطالعه بررسی ارتباط قرار گرفته 7باشد که بر روی بازوی بلند کروموزوم اکسوناز در پستانداران میپارا

 باشد.اکلامپسی میبا خطر ابتلا به پره PON1 rs3735590واریانت ژنتیکی  

 ها     مواد و روش

زن باردار سالم به  155اکلامپسی و زن باردار مبتلا به بیماری پره 100های خون از  نمونه شاهدی –در این مطالعه مورد 

تعیین ژنوتیپ صورت گرفت. هم چنین  Tetra- ARMS PCRآوری شد.  با استفاده از روش عنوان گروه کنترل جمع

 مورد بررسی قرار گرفت. SPSS 16زار افاکلامپسی با استفاده از نرمها و استعداد ابتلا به پرهارتباط بین ژنوتیپ

 ها    یافته

با افزایش احتمال خطر ابتلا به بیماری  CT+TTهای ، ژنوتیپTنشان داد که در مدل ژنتیک غالب برای آلل  هایافته

 (OR: 1.779, %95 CI: 1.064-2.966, P: 0.028باشند )اکلامپسی همراه میپره

 گیری     بحث و نتیجه

 اکلامپسی همراه است.با افزایش خطر ابتلا به پره PON1در ژن  rs3735590مورفیسم های این پژوهش پلیبر طبق یافته

 های کلیدی  واژه

 اکلامپسی، پره PON 1واریانت ژنتیکی،
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  P-154کد مقاله:   

 کوماریک اسید بر فروکته شدن هموگلوبین-pبررسی اثر ترکیبات فنولیک کورکومین، کلروژنیک اسید، فرولیک اسید و 

 

 0، مهران میراولیایی*1عصمت رحمانی فر

 گروه زیست شناسی، دانشکده علوم، موسسه نوردانش، اصفهان، ایران1
 گروه زیست شناسی، دانشکده علوم، دانشگاه اصفهان، اصفهان، ایران0

  

 مقدمه    

گلیکوزیله شدن پروتئین واکنشی غیر آنزیمی بین قند های احیا کننده و گروه های آمین آزاد پروتئین ها می باشد. این 

واکنش با تشکیل باز شیف آغاز شده و با مجموعه ای از واکنش های پیچیده در جهت تشکیل گونه های رنگی، فلورسانس 

گلیکوزیله شدن پیش می رود. هنگامی که فرایند گلیکوزیله شدن توسط و دارای اتصالات متقاطع به نام محصولات نهایی 

فروکتوز رخ می دهد به آن فروکتوزیله شدن می گویند. گلیکوزیله شدن پروتئین ها منجر به تغییرات ساختاری و 

بات برخی از ترکیعملکردی در پروتئین ها شده و در فرایند پیری، بیماریزایی عوارض دیابت و بیماری آلزایمر نقش دارد. 

 فنولیک در گیاهان ممکن است فعالیت های بازدارندگی در مقابل گلیکوزیله شدن پروتئین ها داشته باشند. 

 ها     مواد و روش

کوماریک اسید در سیستم هموگلوبین انسانی/ فروکتوز مورد -pاثرات کورکومین، کلروژنیک اسید، فرولیک اسید و 

بررسی قرار گرفت. جهت ارزیابی میزان گلیکوزیله شدن هموگلوبین، میزان آزاد سازی گروه هم از هموگلوبین و تغییرات 

 ک از روشباند سورت و میزان آمین های آزاد در هموگلوبین طی فروکتوزیله شدن در حضور و غیاب این ترکیبات فنولی

 ماورای بنفش استفاده شد.  -های فلورسانس و طیف سنجی مرئی

 ها    یافته

انکوبه کردن هموگلوبین با فروکتوز موجب کاهش میزان جذب باند سورت و کاهش میزان آمین آزاد و افزایش نشر 

ه شدن نستند اثرات فروکتوزیلفلورسانس در مقایسه با هموگلوبین کنترل شد ولی نمونه های حاوی ترکیبات فنولیک توا

 هموگلوبین را تا حدی تسکین دهند. 

 گیری     بحث و نتیجه

نتایج مطالعه نشان می دهد که این ترکیبات فنولیک بررسی شده می توانند اثرات مهاری بر فرایند فروکتوزیله شدن 

 یه شدن داشته باشند.هموگلوبین و نقش های سودمندی در جلوگیری از بیماری های مرتبط با گلیکوز

 های کلیدی  واژه

 ترکیبات فنولیک، هموگلوبین، فروکتوزیله شدن
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-155کد مقاله:  

 کننده موریندهیدروژناز در حضور و عدم حضور مهارهای سینتیکی آنزیم لاکتاتتعیین پارامتر

 

 1، باقر سید علیپور1ملیحه سادات عطری ،*1ملیکا مزلقانی نیا
 دانشگاه مازندران 1

  

 مقدمه    

-باشد. لاکتاتهیدروکسی اسید اکسیدوردوکتازها می-0از خانواده  (EC 1.1.1.27)( LDH) دهیدروژنازآنزیم لاکتات

کند. این واکنش پذیر کاتالیز میو برگشت NADHدهیدروژناز واکنش تبدیل پیروات به لاکتات را به صورت وابسته به 

ای( دارد که )ماهیچه M)قلبی( و  Hواحد اصلی باشد. این آنزیم تترامر است و دو زیرمسیر گلیکولیز میقسمت مهمی از 

 ,LDH1, LDH2, LDH3اند از: ها عبارتدهند. این ایزوآنزیمدر کنار یکدیگر پنج نوع ایزوآنزیم متفاوت را تشکیل می

LDH4, LDH5 ریها با بیماشوند. ایزوآنزیممتفاوتی از بدن بیشتر یافت میهای ها در بافتکه هرکدام از این ایزوآنزیم-

های قلبی، مشکلات کبدی، اختلالات عضلانی، اختلالات ریوی، آنمی ها، بیماریجمله: انواع سرطانهای متفاوتی از

توان می با مهار این آنزیم های مختلف،اند. با توجه به ارتباط این آنزیم با بیماریهمولیتیک و مگالوبلاستیک و ...  در ارتباط

فلاوونوئیدی با رنگدانه زرد است  pentahydroxy flavone)-,5,7’,3,4’(2ها جلوگیری کرد. ترکیب مورین از این بیماری

این ترکیب  .باشدموجود می (chlorophoratinctoria)و انجیر  (prunusdulcis)مانند: بادام  Moraceaeکه در خانواده 

آسیب ناشی از استرس اکسیداتیو شود. مورین دارای خواص بیولوژیکی در برابر ی گیاهی نیز یافت میدر برخی داروها

باشد. با توجه به اهمیت مهارکننده مورین، در این مطالعه بر آن شدیم تا اثر مهارکنندگی مورین را بر فعالیت آنزیم می

 دهیدروژناز بپردازیم.لاکتات

 ها     مواد و روش

ول موج  فرابنفش جذب نور در ط-ظور تعیین فعالیت سینتیکی آنزیم با استفاده از دستگاه اسپکتروفتومتری مرئیمنبه

 گیری شد. های مختلف مورین اندازهنانومتر در حضور غلظت 021

 ها    یافته

های مختلف مورین حضور غلظت ها دربرای واکنش maxVو  mKمنتن و لاینویوربرگ میزان -با استفاده از نمودار میکائیلس

  نیز به دست آمد. (iKبه ترتیب محاسبه شد و در نهایت ثابت مهار )

 گیری     بحث و نتیجه

دهیدروژناز نانومتر در حضور مورین نشان داد که این ماده آنزیم لاکتات 021کاهش میزان جذب نور واکنش در طول موج 

 کند.  را مهار می

 های کلیدی  واژه

 کنندهدهیدوژناز، مورین، سینتیک، مهارلاکتات
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-156کد مقاله:   

 و ناباروری آیدیوپاتیک در مردان UCP-2 45bp ins/delارتباط بین چندشکلی ژنتیکی

 

 0، لیلا انوار1، لیلا کهن*1آرزو قادری

 گروه زیست شناسی، واحد ارسنجان، دانشگاه آزاد اسلامی، ارسنجان، ایران

 مرکز تحقیقات ناباروری، دانشگاه علوم پزشکی شیراز، شیراز، ایران
Ghaderi_psy@yahoo.com 

 مقدمه    

را در جهان تحت تاثیر قرار داده است و منجر به  مشکلات سلامت تولید مثل است که بسیاری از زوجین ناباروری یکی از

آسیب های روانی و عاطفی در زوجین می گردد.  اعتقاد بر این هست که پروتئین های میتوکندریایی نقش مهمی در فرآیند 

ای می باشد که بیشتر از ده درصد پروتئین های غش UCP-2دارند. یکی از مهمترین این پروتئین ها  مردانهای ناباروری 

داخلی میتوکندری را تشکیل می دهد. بنابراین این امکان وجود دارد که پلی مورفیسم های این ژن با ناباروری آیدیوپاتیک 

و ناباروری  UCP-2 45bp ins/delهدف از این مطالعه بررسی ارتباط بین چندشکلی ژنتیکیارتباط داشته باشند. 

 آیدیوپاتیک در مردان بود.

  ها    مواد و روش

فرد  102بیمار مبتلا به ناباروری آیدیوپاتیک و   51در  UCP-2ژنتیکی ژن کد کننده پروتئین  مطالعه، چند شکلیدر این 

 مشخص گردیدند.  PCRبا کمک روش  UCP-2 45bp ins/del. ژنوتیپ شدسالم در یک مطالعه مورد شاهدی بررسی 

 ها    یافته

، 8/01در بیماران مبتلا به ناباروری آیدیوپاتیک و افراد گروه کنترل به ترتیب دارای فراوانی ) iiو  dd ،idژنوتیپ های 

. بر اساس یافته های این مطالعه ارتباط معنی داری در فراوانی بودند( درصد 0/7و  8/00، 0/00( درصد  و ) 0/0و  0/05

 ,OR:0.559نسبت به افراد سالم دیده نشد )  ( بیماران مبتلا به ناباروری آیدیوپاتیکiiژنوتیپ هموزیگوت )

95%CI:0.114-2.736, P:0.473 بررسی نتایج همچنین نشان داد که بین ژنوتیپ هتروزیگوت .)id  بیماران و افراد سالم

 (.,p:0.571 OR:1224, 95% CI:0.608-2.466)ارتباط معناداری وجود ندارد 

 گیری     بحث و نتیجه

بیماران مبتلا با  UCP-2 45bp ins/delژنوتیپ العه حاضر نشان می دهد که ارتباط معنی داری بین آنالیز یافته های مط

 وجود ندارد.به ناباروری آیدیوپاتیک 

 های کلیدی  واژه

 ، ناباروری آیدیوپاتیکUCP-2ژن  چند شکلی ژنتیکی،
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-157کد مقاله:   

 1000سیکل ترکیبی سنندج با گروه کنترل  در سال مقایسه  آنزیم های کبدی در کارکنان نیروگاه 

 

 2، ناهید حق نظری1، زهرا هوشمندی0، امید گیاهی0، علی جلیلی*1هیرش ندیمی

 دانشکده علوم. دانشگاه آزاد ، واحد سنندج، ایران. 1
 مرکز تحقیقات گوارش و کبد، دانشگاه علوم پزشکی کردستان ، سنندج ، ایران. 0
دانشکده پرستاری. دانشگاه آزاد ، واحد سنندج،  2دانشکده بهداشت، دانشگاه علوم پزشکی کردستان، سنندج، ایران.  0

 ایران.

  

 مقدمه    

میدانهای الکترومغناطیس، مهمترین پرتوهای غیریونیزانی هستند که هم به صورت طبیعی و هم به صورت مصنوعی در 

زندگی انسان ها وجود دارد که در نتیجه حرکت بارهای الکتریکی در محیط های هادی طبیعت و همچنین در محل کار و 

تشکیل و تابعی مستقیم از اختلاف پتانسیل، فرکانس و جریان الکتریسیته مصرفی می باشد. این میدان ها در برخی شدت 

 زانمللی حفاظت در برابر پرتوهای غیریونیها و فرکانس ها می تواند بر سلامتی افراد تاثیر بگذارد. بطوری که کمیته بین ال

بر معضل جدی تابش با میدان های الکترومغناطیسی و اثرات منفی آن بر   و همچنین انستیتو تحقیقات ایالات متحد

سلامتی افراد جامعه به عنوان یکی از خطرات عمده محیطی تاکید دارند که تاثیر بر روند بیولوژیکی بدن موجودات زنده 

 .مله استاز آن ج

 ها     مواد و روش

   ALTنفر کارمندی که در ادارات دیگه مشغول به کار هستند جدا گردید و تستهای  81نفر کارمند نیروگاه و  81سرم از 

مراجعه نموده  check upدر بر روی انها انجام شد. تمام مراجعه کنندگان سابقه بیماری زمینه ای نداشتند و برای  ASTو 

دو گروه از نظر جنس و سن یکسان سازی شدند. آزمایش ها با کیت بیوشیمیای پارس آزمون و دستگاه الفا  بودند.هر

 کلاسیک انجام شد.

 ها    یافته

 در کارمندان و کارگران نیروگاه بطور معنی داری بیشتر از گروه کنترل بودند. ASTو   ALTدر این مطالعه آنزیم های 

 گیری     بحث و نتیجه

: با توجه به این یافته ها به نظر می رسد میدانهای الکترومغناطیس بر روی کبد تاثیر منفی دارد و باعث افزایش آنزیمهای 

ALT  وAST  می گردد. هر چند که  مطالعات دیگری با تعداد  نمونه ی بیشتر برای دستیابی به یک نتیجه نهایی و راه کار

 اساسی برای ایجاد شرایط مناسب کاری برای  کارمندان نیروگاه،ضروری است.   

 های کلیدی  واژه

 AST ،ALTآنزیم، کبد، نیروگاه، سیکل ترکیبی، 
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

 P-158 کد مقاله:  

 ( بر واکنش قندی شدن آلبومینAllium hirtifoliumاثر عصاره هیدروالکلی موسیر ایرانی )

 

مهدی  ،0،0محمدرضا میرزایی  ،0،0، علیرضا خوشدل 0،0زاده، محمدرضا حاجی1، شیرین فتاح پور1فرزانه سادات حسینی

 *0،0محمودی
بالینی، دانشگاه علوم پزشکی رفسنجان، رفسنجان، دانشجوی کارشناسی ارشد، دانشکده پزشکی،گروه بیوشیمی  1

 ایران.

 مرکز تحقیقات پزشکی مولکولی، دانشگاه علوم پزشکی رفسنجان، رفسنجان، ایران.  0  

 گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی رفسنجان، رفسنجان، ایران؛ 0 
mahmoodies@yahoo.com 

 مقدمه    

بدن و به نوبه خود موجب تغییر در ساختمان و عملکرد آن ها  هایپروتئین قندی شدن باعث دیابتی هیپرگلیسمی

ها برخی از عوارض بیماری دیابت از جمله نفروپاتی و رتینوپاتی به دلیل واکنش قندی شدن غیر آنزیمی پروتئین گردد.می

گیاهان  پروتئین با استفاده از ترکیبات موجود در-های درمانی برای مهار این واکنش، شکستن پیوند قندراهاست. یکی از 

 ( برAllium hirtifoliumعصاره هیدروالکلی موسیر ایرانی ) اثر دارویی می باشد. بنابراین مطالعه حاضر با هدف بررسی

 انجام شده است. گلوکز و آلبومین وندپی شکستن توانایی و آلبومین قند دار شدن  واکنش مهار

 ها     مواد و روش

 حالت گرم بر دسی لیتر از عصاره موسیر ایرانی در دو 1، 5/1، 0/1، 1/1 هایغلظت در این مطالعه آزمایشگاهی تأثیر

و  70،28،02های گلوکز در زمان و آلبومین پیوند شکستن بر ب( تاثیر آن آلبومین قندی شدن واکنش مهار مختلف:الف(

 هاداده تحلیل و تجزیه جهت شد. سنجیده اسید تیوباربیتوریک روش با قندی شدن میزان بررسی گردید. ساعت 122

 نمایان گر اختلاف معنی دار بود. > 15/1P .گردید استفاده توکی آزمون سپس و طرفه واریانس یک آنالیز آزمون از

 ها    یافته

آلبومین شد. به عبارت دیگر  قندی شدن واکنش مهار باعث 0/1و  1/1های غلظت ایرانی درعصاره هیدروالکلی موسیر 

ساعت  122و  70های در زمان تأثیر، ترینبیش که شکستند را گلوکز و آلبومین های مورد استفاده، پیوندتمامی غلظت

 زمان با مستقیم ارتباط پیوند، شکستن میزان. دسی لیتر مشاهده شد بر گرم 5/1پس ازتیمار با عصاره موسیر در غلظت 

 .داشت تیمار

 گیری     بحث و نتیجه

شکند.بنابراین می را گلوکز و آلبومین بین پیوند و شده آلبومین قندی شدن از مانع موسیر ایرانی که داد نشان نتایج

 .قندی شدن آلبومین انجام شودپیشنهاد می شود که تحقیقات بالینی بیشتر جهت ارزیابی اثر موسیر ایرانی بر کاهش 

 های کلیدی  واژه

 موسیر ایرانی، آلبومین، گلوکز، واکنش قندی شدن غیر آنزیمی
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-159کد مقاله:   

 های کلستاتیکهای زمانی مختلف در موشهای کبدی در دورهبررسی آنزیم

 

 1، شهربانوعریان *1دلارام اسلیمی اصفهانی
 ، تهران، ایران15710-12011گروه علوم جانوری، دانشکده علوم زیستی،دانشگاه خوارزمی، کدپستی  1

eslimid@yahoo.com 

 مقدمه    

بدی نیز صفراوی، آسیب بافت ک هایاسیدها و نمک کلستاز همراه با تغییر سطح سندروم دهند که درمطالعات نشان می

شود. برای بررسی میزان پیشرفت آسیب کبد، در این مطالعه تاثیر زمانی بستن مجرای صفراوی بر تغییرات دیده می

 های کبدی موش صحرایی مورد بررسی قرار گرفت. آنزیم

 ها: مواد و روش

 : گیرینتیجهبحث و ها: یافته

 ها     مواد و روش

شد.  ایجاد آن قطع سپس و صفراوی مجرای طرفه دو بستن وسیله نژاد ویستار، به نر هایموش در در این مطالعه کلستاز

حیوانات به پنج گروه شامل کنترل، شم و کلستاز )هفت سیزده و بیست و یک روز( تقسیم شدند. سپس خونگیری از قلب 

 گیری شدند.های کبدی اندازهها انجام شد و آنزیمموش

 ها    یافته

(، ALP(، آلکالین فسفاتاز )ALT(، آلانین آمینوترانسفراز )ASTهای آسپارتات آمینوترنسفراز )آنزیم افزایش میزان

 (، خون موش ها هفت روز پس ازکلستاز نسبت به گروه های شم وکنترل مشاهده شد.GGTگاماگلوتامیل ترانسفراز )

وه کنترل و هفت و روز سیزده نسبت به روز بیست ها در روزهای سیزده و بیست ویک نسبت به گرهمچنین افزایش این آنزیم

 ویک معنی دار بود. 

 گیری     بحث و نتیجه

یابد که نشان دهنده ها در خون افزایش میدر نتیجه پیشرفت بیماری تجمع این آنزیمکند که های ما پیشنهاد میداده

 .باشددرمان سریع سندروم کلستاز می، نیاز به تشخیص و پیشرفت بیماری کبدی است و به دلیل ایجاد آسیب

 های کلیدی  واژه

 های کبدی، کلستاز، موش صحراییآنزیم
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-160کد مقاله:   

 G1575Aو اثر سینرژیستی آن با پلی مورفیسم   0ژن آنزیم ماتریکس متالوپروتئیناز   C1562Tبررسی پلی مورفیسم  

 بر روی باروری مردان 0ژن آنزیم ماتریکس متالوپروتئیناز

 5، حیدر طویلانی2، منوچهر کرمی 0، ایرج امیری0، ایرج خدادادی 1*ابوذر محققی
 کمیته تحقیقات دانشجویی -دانشگاه علوم پزشکی همدان  1

 گروه بیوشیمی بالینی -دانشکده پزشکی  -دانشگاه علوم پزشکی همدان  0
 گروه علوم تشریح -دانشکده پزشکی  -علوم پزشکی همداندانشگاه  0

 گروه آمار و اپیدمیولوژی -دانشکده بهداشت -دانشگاه علوم پزشکی همدان 2
 گروه بیوشیمی بالینی -دانشکده پزشکی  -دانشگاه علوم پزشکی همدان 5

yahoo.comAmr.mohaghegh@ 
 مقدمه    

ماتریکس متالوپروتئینازها به دلیل ویژگی های منحصر به فرد خود نقش مهمی در تغییرات ویژگی های ساختاری و 

عملکردی اندام های تولید مثلی مردانه دارند. ژلاتینازها یکی از زیرمجموعه های ماتریکس متالوپروتئینازها و شامل دو 

می باشند. از پلی مورفیسم های  (MMP9) 0و ماتریکس متالوپروتئینازها  (MMP2) 0آنزیم ماتریکس متالوپروتئینازها 

 MMP2ژن آنزیم  G1575Aو پلی مورفیسم   MMP9ژن آنزیم   C1562Tمهم این آنزیم ها می توان به پلی مورفیسم  

دارد و بر روی قرار  MMP9در ناحیه پروموتری ژن کد کننده آنزیم  C1562Tاشاره کرد.  پلی مورفیسم تک نوکلئوتیدی 

بیان این آنزیم تاثیر می گذارد. مطالعات زیادی بر روی نقش این آنزیم ها بر روی تولید مثل صورت گرفته است و مشخص 

در ناحیه دم اسپرم یافت می شود. بنابراین تغییر  MMP9عمدتا در ناحیه آکروزومی سر اسپرم و  MMP2شده است که 

حتمالا بر روی نقش آن ها در سیستم تولید مثلی مردان تاثیر می گذارد. هدف این مطالعه در بیان و فعالیت این آنزیم های ا

و همچنین بررسی اثر سینرژیستی آن با پلی مورفیسم   MMP9ژن آنزیم   C1562Tتعیین فراوانی پلی مورفیسم  

G1575A  ژن آنزیمMMP2 .در مردان بارور و نابارور می باشد 

 ها     مواد و روش

مرد بارور   011در MMP9ژن آنزیم   C1562Tکنترلی فراوانی آلل ها و ژنوتیپ های پلی مورفیسم  -این مطالعه بیمار در

 polymerase chain reaction-restriction fragment-lengthمرد نابارور با استفاده از تکنیک  011و 

polymorphism (PCR-RFLP)  .تعیین شد 

 ها    یافته

و    MMP9ژن آنزیم   C1562Tپلی مورفیسم های  CC/GAبدست مشخص شد که فراوانی ژنوتیپ ترکیبی در نتایج 

G1575A  ژن آنزیمMMP2  به شکل معنی داری بین مردان بارور و نابارور متفاوت بود. ولی هیچ تفاوت معنی داری بین

 P=0.174بین دو گروه یافت نشد ) به ترتیب  MMP9ژن آنزیم   C1562Tپلی مورفیسم   TTو  CTفراوانی ژنوتیپ های 

(. همچنین تفاوت معنی داری بین فراوانی آلل های این پلی مورفیسم نیز مشاهده نشد. نتایج نشان دادند که P=0.48و 

 است.  TTو  CTبیشتر از افراد با ژنوتیپ های  0/1و  2/1به ترتیب  CCریسک ناباروری در مردان با ژنوتیپ 

 گیری     هبحث و نتیج

 می تواند بر روی باروری مردان تاثیر قابل توجه داشته باشد.  MMP9ژن آنزیم   C1562Tپلی مورفیسم های 

 های کلیدی  واژه

 SNP، ناباروری مردان، 0ژلاتیناز، ماتریکس متالوپروتئیناز 
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

 

  P-161کد مقاله:   

miR-223  بعنوان مارکر جدیدی در بررسی آسیب کبدی در بیماران مبتلا به عفونت همزمانHIV  وHCV 

 

 1، عباس احمدی0، شعیب ادوای0،  علیمحمد عربزاده0*،1محمد عبدی
 مرکز تحقیقات علوم سلولی مولکولی، دانشگاه علوم پزشکی کردستان، سنندج، ایران 1

 ی، دانشگاه علوم پزشکی کردستان، سنندج، ایرانگروه بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشک 0

 گروه ویروس شناسی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی کرمان، کرمان، ایران 0

  

 مقدمه    

( و ویروس هپاتیت سبب تشدید و تسریع در ایجاد آسیب کبدی می HIVعفونت همزمان با ویروس نقص ایمنی انسانی )

های مولکولی در افراد مبتلا به عفونت همزمان نسبت به افراد مبتلا به عفونت تکی ازجمله تغییر در سطح گردد. مکانیسم

ارتباط آن با  و miR-223( متفاوت است. هدف از انجام این مطالعه اندازه گیری سطح خونی miRها )RNAبیان میکرو 

 بود. HIVشدت و اتیولوژی آسیب کبدی در بیماران مبتلا به عفونت 

 ها     مواد و روش

بیمار مبتلا به عفونت  101و  HIVبیمار مبتلا به عفونت  22فرد سالم،  21نمونه ها خون گرفته شده از  RNAبدین منظور 

با  real-time PCRو واکنش کمی  cDNAردید. تولید با استفاده از محلول ترایزول استخراج گ HIV/HCVهمزمان 

بعنوان کنترل داخلی صورت  Snordایران( و به کمک ژن  -استفاده از پرایمر مخصوص و کیت شرکت بن یاخته )تهران

با استفاده از تکنیک فلوسایتومتری مورد سنجش واقع شد. آسیب کبدی و فیبروز با  +CD4گرفت. میزان سلول های 

 مورد بررسی قرار گرفت.  APRIو مقیاس  FIB-4ز اندازه گیری فعالیت سرمی آمینوترانسفرازهای کبدی، شاخص استفاده ا

 ها    یافته

بطور معنی داری در گروه های بیمار بیش از افراد سالم بود. از طرف  APRIو  FIB-4فعالیت آمینوترانسفرازهای کبدی، 

افزایش معنی داری را نسبت به گروه سالم نشان می داد  HIVو  HIV/HCVدر گروه های  miR-223دیگر میزان بیان 

در گروه های  +CD4(. همانگونه که انتظار می رفت، میزان سلول های p Value<0.0001برابر،  17/1و  20/0)بترتیب 

دارای  +CD4(. بعلاوه میزان سلول های p Value<0.05بیمار کاهش معنی داری نسبت به افراد سالم نشان می داد )

(. نتایج حاصل از مطالعه p value<0.004sr ,0.288=نشان داد) miR-223ارتباط مستقیم معنی داری با میزان بیان 

 (.p value<0.019-=sr ,0.234نشان داد ) miR-223و  ASTحاضر ارتباط معکوس معنی داری را نیز بین 

 گیری     بحث و نتیجه

از افزایش معنی  HIV/HCVدر بیماران مبتلا به عفونت همزمان  miR-223: با توجه به نتایج بدست آمده میزان بیان  

و افراد سالم برخوردار است. این بیومارکر بخوبی میزان آسیب کبدی را منعکس کرده  HIVداری نسبت به گروه مبتلا به 

 مورد استفاده قرار گیرد. HIVیی آسیب کبدی در بیماران مبتلا به و می تواند بعنوان ابزار تشخیصی جدید در پیشگو

 های کلیدی  واژه

 .HCV ،miR-223، ویروس HIVآسیب کبدی، ویروس 
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-162کد مقاله:   

 و سطح سرمی آنتی تایروپراکسیداز در بیماران مبتلا به کم کاری تیروئید  TPOارتباط میان پلی مورفیسم ژن 

 تحت بالین

 

 2، مهران قاضی سعیدی0، علی زارعی 0، علیرضا سیرغانی 1*امیرحسین خوشی
دکترای تخصصی بیوشیمی بالینی، عضو هیأت علمی گروه بیوتکنولوژی و علوم مولکولی دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی  1

 خراسان شمالی، بجنورد، ایران

 بیوشیمی دانشگاه علوم پزشکی بقیه الله، تهران، ایراندانشجوی کارشناسی ارشد بیوشیمی بالینی، گروه  0
 دکترای تخصصی بیوشیمی بالینی، عضو هیأت علمی گروه بیوشیمی، دانشگاه علوم پزشکی بقیه الله، تهران، ایران 0

 دکترای تخصصی روماتولوژی، گروه طب داخلی دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی خراسان شمالی، بجنورد، ایران 2

ahkh83@yahoo.com 

 مقدمه    

بالاتر از حد طبیعی همراه با مقادیر  (TSH)کم کاری تیروئید تحت بالین به صورت افزایش مقادیر سرمی تیروتروپین 

های نقش مهمی در فعالیت (TPO)شود. از آنجایی که آنزیم تایروپراکسیداز ( تعریف میFree T4طبیعی تیروکسین آزاد )

های تیروئید بر عهده دارد، و تغییرات ژن تایروپراکسیداز ممکن است با تغییر در ساختار پروتئینی آن بیوسنتز هورمون

شوند، هدف از انجام این مطالعه بررسی ارتباط میان پلی  (anti-TPO)منجر به تولید آنتی بادی ضد تایروپراکسیداز 

 بالین می باشد. تیروئید تحت در بیماران دچار کم کاری  anti-TPOبا سطوح سرمی  TPOمورفیسم ژن 

 ها     مواد و روش

نفر بیمار مبتلا به کم کاری تیروئید تحت بالین، با  75نفر به عنوان شاهد و  75نفر جمعیت مراجعه کننده،  151از میان 

 FT3 ،FT4 ،TSHدند. آزمایش های عملکرد تیروئید شامل سال، با تشخیص پزشک متخصص انتخاب ش 75تا  10سنین 

 PCR-RFLPاز روش  TPOژن  T2145Cبه روش الایزا انجام گردید. برای تشخیص ناحیه پلی مورفیسم  Anti-TPOو 

 استفاده شد. 

 ها    یافته

وانی ژنوتایپ های ناحیه (. فراP=  1111/1مثبت،  %25در افراد گروه مورد افزایش معنی داری داشت ) Anti-TPOسطح 

در مقابل  TT ،21%برای ژنوتایپ  %08در مقابل  %01در افراد گروه های مورد و شاهد بترتیب  T2145Cپلی مورفیسم 

ارتباط  Cآلل (. همچنین، P=  1111/1به دست آمد )  CCبرای ژنوتایپ  %7/0در مقابل  %21، و TCبرای ژنوتایپ  0/05%

 (. P=  105/1سرمی داشت ) TPOمعنی داری با افزایش سطح آنتی 

 گیری     بحث و نتیجه

مرتبط می باشد و احتمال TPOبا سطح بالای سرمی آنتی  T2145Cنتایج این مطالعه نشان می دهند که پلی مورفیسم ژن 

برابر بیشتر از افراد فاقد این الل می  5/8هستند،  Cشانس ابتلا به کم کاری تیروئید تحت بالین در افرادی که واجد آلل 

در بیماران مبتلا به کم کاری تحت بالین تیروئید اهمیت دارد و ارزیابی پلی  Anti-TPOباشد. بنابراین، تعیین سطح 

 ممکن است در پیش بینی ابتلا به کم کاری واقعی تیروئید نقش داشته باشد. TPOمورفیسم های ژن 

 ی  های کلیدواژه

 -مورفیسم، تایروپراکسیداز، آنتی بادی ضد تایروپراکسیداز، واکنش زنجیر پلیمرازبالین، پلیتیروئید تحتکاری کم

 چندشکلی طول قطعه محدود
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-163کد مقاله:   

با سطح پلاسمایی ویسفاتین و شاخص های مقاومت به  miR-149و miR-34بررسی مقایسه ای ارتباط میزان بیان  

 سال با افراد سالم 8-18انسولین در کودکان و نوجوانان چاق 

 

 0، آقای محمد زنگویی0، آقای بهنام علیپور0، خانم شهناز خاقانی0، خانم مریم رزاقی آذر1، خانم نوربخش*1فاطمه احمدپور

 دانشگاه علوم پزشکی ایران 1
 علوم پزشکی تهراندانشگاه  0

ahmadpourfatimaa@gmail.com 

 مقدمه    

چاقی و سندرم متابولیک در حال حاضر یکی از مهمترین مشکلات بالینی هستند که از شیوع فزاینده ای به خصوص در 

هایی هستند که در چاقی و سندرم متابولیک  RNAجمله میکرواز  miR-149و  miR-34aکودکان برخوردار می باشند. 

داخل سلولی فعالیت  NAD (Nicotinamide adenine dinucleotide)با تغییر در سطح  miR149نقش مؤثر دارند. 

داخل  NADبا هدف قرار دادن ویسفاتین، سطح  miR-34aآنزیم سیرتویین را در سلول افزایش می دهد. در مقابل، 

 متعاقباً فعالیت آنزیم سیرتویین را کاهش می دهد.  سلولی و

یک آنزیم داخل سلولی در مسیر سنتز  NAMPT (Nicotinamide phosphoribosyltransferase) ویسفاتین یا 

NAD  است که با تولیدNAD  فعالیت آنزیم های سیرتویین را کنترل می کند و از این طریق نقش های مهمی در متابولیسم

 قند و لیپید ایفا می کند.

 ها     مواد و روش

 miR-34aبه روش کالریمتری، بررسی سطح پلاسمایی  HDL-Cو  LDL-Cاندازه گیری قند، کلسترول، تری گلیسرید، 

صورت  ELISAو اندازه گیری سطح پلاسمایی ویسفاتین و انسولین به روش  Real-time PCRبه روش  miR149و 

 مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفت.   T-testو روش آماری  SPSSگرفت. نتایج به دست آمده به کمک نرم افزار 

 ها    یافته

و شاخص مقاومت به انسولین  و هورمون انسولین miR-34aبر اساس مطالعه ی انجام شده ارتباط معنادار و معکوسی بین 

و ویسفاتین دیده شد. از طرفی  miR-149همچنین طی بررسی صورت گرفته ارتباط معنادار معکوسی بین  .مشاهده شد

مشاهده شد که میزان هورمون ویسفاتین در بچه های چاق بیشتر از بچه های با وزن طبیعی می باشد. بین مقدار هر دو 

miRNA ن چاق تفاوت معناداری با افراد نرمال یافت نشد.در کودکان و نوجوانا 

 گیری     بحث و نتیجه

در  Iبا افزایش بروز دیابت نوع  miRNAروی انسولین ممکن است که افزایش این  miR-34aبر اساس تأثیر معکوس 

هده شد که می تواند و میزان هورمون ویسفاتین ارتباط معنادار معکوسی مشا miR-149از طرفی بین بیان  ارتباط باشد.

باشد. ویسفاتین خارج سلولی در کودکان چاق بیشتر بوده که با توجه به اثر  miRNAنشان دهنده ی اثر ضد التهابی این 

 التهابی این هورمون کاملاً قابل انتظار است.

 های کلیدی  واژه

 miR34a.miR149چاقی. سندرم متابولیک.
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-164کد مقاله:

شناسی کبد در موش ترکیب عصاره هیدروالکلی گیاهان خارمریم و شاتره بر شاخصه های خونی و بافتبررسی تاثیر 

 صحرایی مدل کبد چرب غیرالکلی

 

 0، علی سلطانی0،معصومه اصلاحی0،محمد بهنام1،محسن تقی زاده0، سید علیرضا طلائی1*مژگان محمدی فر
 متابولیک،دانشگاه علوم پزشکی کاشان، کاشان، ایرانمرکز تحقیقات بیوشیمی و تغذیه در بیماری های  1
 مرکز تحقیقات فیزیولوژی، دانشگاه علوم پزشکی کاشان، کاشان، ایران 1

  

 مقدمه    

-یک بیماری متابولیکی است که به Non-alcoholic fatty liver disease (NAFLD)بیماری کبد چرب غیرالکلی 

تواند به سیروز کبدی تبدیل گردد. هدف از مطالعه شود و میمتابولیسمی لیپیدی ایجاد میواسطه عدم هماهنگی مسیرهای 

 های صحرایی می باشد.حاضر بررسی تاثیر عصاره هیدروالکلی خارمریم و شاتره بر بیماری کبد چرب غیر الکلی در موش

 ها     مواد و روش

های کنترل منفی و گروه ویستار صورت گرفت. حیوانات به گروه سر موش صحرایی نر نژاد 21این مطالعه تجربی بر روی 

ها تایید شد. دریافت کننده جیره غذایی پرچرب تقسیم شدند. دو ماه بعد از شروع رژیم غذایی القای کبد چرب در موش

 011و  011، 151ی ها به عنوان کنترل مثبت در نظر گرفته شده و تجویز عصاره با دوزهاتایی از آن 8پس از آن یک گروه 

ماه از طریق گاواژ در سه گروه دیگر انجام شد. در پایان برای بررسی پروفایل  0گرم بر کیلوگرم وزن روزانه به مدت میلی

 ها جهت بررسی پاتولوژیکی خارج شد.گیری شده و بافت  کبد آنها خونهای کبدی از موشلیپیدی و آنزیم

 ها    یافته

های گروه کنترل مثبت بود. تجویز عصاره به صورت در موش 0بد حاکی از ایجاد کبد چرب با درجه آسیب شناسی بافت ک

LDL(P<0.001 ) وابسته به دوز موجب کاهش تجمع چربی در سلول های کبد گردید. میزان کلسترول تام، تری گلیسرید، 

( و P<0.02ت به گروه شاهد افزایش )( در موش های جیره پرچرب نسبALPو  AST  ،ALTو میزان آنزیم های کبدی )

( را نشان دادند. تجویز عصاره به صورت وابسته به دوز شاخص های مذکور را P<0.05کاهش معنی داری ) HDLمیزان 

 (P<0.05بهبود بخشید)

 گیری     بحث و نتیجه

ند شاخص های کبدچرب را نتایج پژوهش حاصل حاکی از آن است که عصاره هیدروالکلی گیاه خارمریم و شاتره میتوا

 بهبود بخشیده و در درمان کبدچرب موثر باشد.

 های کلیدی  واژه

 کبد چرب غیر الکلی، گیاه خار مریم، گیاه شاتره، موش صحرایی
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 P-165   کد مقاله:

و کونژوگاسیون آن با  bتخلیص شده از هموفیلوس آنفولانزا تیپ  PRPمقایسه دو روش الایزا و بیال در اندازگیری 

 توکسوئید کزاز

 

 0فرهاد اسماعیلی ،*1آرزو صلاحی

 بیوشیمی ، دانشگاه آزاد اسلامی،دامغان،ایران-کارشناس ارشد زیست شناسی سلولی و ملکولی 1
 استادیار، میکروب شناسی پزشکی،موسسه واکسن و سرم سازی رازی،کرج،ایران 0

  

 مقدمه    

از قند پنج کربنه پنتوز و از جنس پلی ریبوزیل  bتیپ  Haemophilus influenzae ساکاریدی باکتریجنس کپسول پلی 

 سال است. 5ماه تا  2است که عامل اصلی بیماری مننژیت در کودکان بین  (PRP) ریبیتول فسفات 

 بود .  PRPهدف ما دستیابی به یک روش کارآمد ودقیق برای اندازه گیری 

  بود. %20بعد از کونژوگه   recoveryو  007µg/mlدر محصول کونژوگه  موجود PRPمقدار 

 ها     مواد و روش

کودک مبتلا به مننژیت جدا شده و از محیط  از ATF 2( سویه HIB) bهموفیلوس آنفولانزا تیپ   PRPدر این مطالعه

از مایع رویی کشت استفاده شد وبا استفاده از دترجنت های  PRPبرای تهیه و تخلیص  Broth  GCاصلاح شده 

 مختلف،مواد آنزیماتیک،اولتراسانتریفیوژ و دیالیز تخلیص گردید.

PRP (تخلیص شده به منظور اتصال به توکسوئید کزازTT با )CNBR  فعال شد وبا کمک رابطADH  به پروتئین

برای جدا کردن محصول  CL-4Bوگه گردید. از ژل شفارز فعال شده است کونژ EDACکه با  (TT) توکسوئید کزاز

غیر  PRPبه منظور بررسی میزان  آزاد و پروتئین های کونژوگه نشده استفاده گردید. PRPاز  (PPR-TT)کونژوگه

 استفاده شد. DOCکونژوگه از 

 ها    یافته

بود. پاسخ آنتی بادی علیه محصول  WHOاست که مقدار توصیه شده توسط  %1مقدار پروتئین و اسید نوکلئیک حدود 

 PRPاستخراج شده و PRPنسبت به  PRP-TTکونژوگه با روش الایزا اندازه گیری شد،بالاترین تیتر آنتی بادی برای 

استاندارد به عنوان کنترل  PRPلندن نشان داد. جهت مقایسه دو روش الایزا و بیال  NIBSCاستاندارد تولید شده از

 قرائت شد.  nm 071و   251nmه عنوان نمونه به ترتیب روش ها در طول موج های تخلیص شده ب PRPو

 گیری     بحث و نتیجه

در رقت های بالاتربسیار اندک و  ODنتایج نشان داد حساسیت روش الایزا نسبت به روش بیال بیشتر و روند پایین آمدن 

 و تفاوت آن در رقت های بالا به وضوح دیده می شد.نامحسوس بوده درحالی که این تفاوت در روش بیال گویا تر 

 های کلیدی  واژه

 ،کونژوگاسیون.b،PRPهموفیلوس آنفولانزا تیپ 
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  P-166کد مقاله:   

در بیماران مبتلا به بیماری لوپوس اریتماتوزیس سیستمیک  IL-17F( ژن rs763780A/Gمورفیسم )بررسی پلی
(SLE) 
 

 1، محبوبه نصیری0سیروس نعیمی، *1زادهمحبوبه شریف

 شناسی، دانشگاه آزاد اسلامی، واحد ارسنجان، ارسنجان، ایرانگروه زیست 1
 گروه ژنتیک، دانشگاه علوم پایه، واحد کازرون، کازرون، ایران 0

mahbooobeh.sharifzade@gmail.com 
 مقدمه    

های ژنبادی علیه آنتییک بیماری خودایمن هتروژن است که با حضور اتوآنتی (SLE)لوپوس اریتماتوزیس سیستمیک 

 17-است. شواهد اخیر بیانگر آن است که اینترلوکین هنوز ناشناخته مانده SLEگردد. اتیولوژی ای مشخص میهسته

(IL-17در بیماری ) زاییSLE  سطح سرمی بالاتری از نقش دارد و افراد بیمارIL-17 های نسبت به افراد سالم دارند. سلول

Th17 های زیرمجموعه مهمی از لنفوسیتT باشند که با ترشح و از اجزای اصلی التهاب میIL-17 کنند. ایفای نقش می

IL-17F  عضو مهم خانواده شش عضویIL-17 زمانی که  .باشندمیIL-17F مسیر  شودی خود متصل میبه گیرندهNF-

ĸB  وMAPK شود که اختلال در تعادل این ها میهای التهابی و کموکاینکند که منتهی به تولید سیتوکاینرا فعال می

  مورفیسمشود. مطالعه حاضر اولین پژوهش برای بررسی ارتباط پلی SLE ساز ایجاد بیماری تواند زمینهمسیر می

rs763780 ژنIL-17F   با بروزSLE شد. بامی 

 ها     مواد و روش

از نمونه  DNAفرد سالم به عنوان گروه کنترل انجام شد. پس از استخراج  121و  SLEفرد بیمار  110این مطالعه بر روی 

انجام شد و نتایج توسط  PCR-RFLPهای انتخاب شده توسط تکنیک مورفیسمهای محیطی تعیین ژنوتیپ پلیخون

 تجزیه و تحلیل آماری شدند. SPSSافزار نرم

 ها    یافته

با ریسک ابتلا به بیماری نشان نداد  IL-17Fژن  rs763780مورفیسم های پلیداری بین ژنوتیپنتایج هیچ ارتباط معنی

(P>0.05‚ OR:0.72‚ CI:% 0.36-1.46). 

 گیری     بحث و نتیجه

 نشان نداد. SLEو بیماری  IL-17Fژن  rs763780مورفیسم داری بین پلینتایج این بررسی ارتباط معنی

 های کلیدی  واژه

 مورفیسم.، پلیIL-17Fلوپوس اریتماتوزیس سیستمیک، 
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  P-167کد مقاله:   

 تاثیر پیشرفت اختلال کلستاز بر میزان تغییرات بیلی روبین

 

 1، شهربانوعریان 1*دلارام اسلیمی اصفهانی
 جانوری، دانشکده علوم زیستی،دانشگاه خوارزمیگروه علوم  1

  

 مقدمه    

 گرددکلستاز مشاهده شده که به دلیل عدم دفع صفرای تولید شده به داخل روده، محتویات آن وارد خون می سندروم در 

ود، شز ایجاد میروبین در مغکه با عوارض متعددی به خصوص در نوزادان همراه است. یکی از این عوارض توسط رسوب بیلی

 روبین با پیشرفت بیماری کلستاز پرداخته شد.به همین دلیل در این مطالعه به بررسی تغییر مقادیر بیلی

 ها     مواد و روش

شد.  ایجاد آن قطع سپس و صفراوی مجرای طرفه دو بستن وسیله نژاد ویستار، به های نرموش در در این تحقیق، کلستاز

گروه شامل کنترل، شم و کلستاز )هفت سیزده و بیست و یک روز( تقسیم شدند. سپس خونگیری از قلب حیوانات به پنج 

 گیری شدند.روبین مستقیم اندازهروبین کل و بیلیها انجام شد و مقادیر بیلیموش

 ها    یافته

 ازکلستاز نسبت به گروه های شم وکنترلروبین مستقیم خون موش ها هفت روز پس روبین کل و بیلیافزایش میزان بیلی

همچنین این افزایش در روزهای سیزده و بیست ویک نسبت به گروه کنترل و هفت و روز سیزده نسبت به روز  مشاهده شد.

 بیست ویک معنی دار بود.

 گیری     بحث و نتیجه

یابد روبین در خون به سرعت افزایش میبیلی در نتیجه پیشرفت بیماری تجمعکنند که های به دست آمده پیشنهاد میداده

 .تشخیص و درمان سندروم کلستاز اقدام کرد و در اسرع وقت باید نسبت به

 های کلیدی  واژه

 روبین، کبد، کلستاز، موش صحراییبیلی
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  P-168کد مقاله:   

 تاثیر جیره غذایی حاوی روی  بر پارامترهای بیوشیمیایی عضله در ماهی سفید

 

 0، کتایون کریم زاده 1عسگر زحمتکش
 مرکز تحقیقات وآموزش کشاورزی ومنابع طبیعی گیلان، پردیس شیلات، رشت، ایران 1
 گروه بیولوژی دریا ، واحد لاهیجان ، دانشگاه آزاد اسلامی 0

  

 مقدمه    

فرآیندهای فیزیولوژیک و متابولیسم در فلزات سنگین مانند روی ، مس و آهن از عناصر ضروری جهت انجام بسیاری از 

 -ماهیان به شمار می روند افزایش وکاهش این عناصر در رژیم غذایی ماهیان منجر به بروز برخی تغییرات فیزیولوژیک

پاتولوژیک و نیز بیوشیمیایی می گردد. لذا در  تحقیق  حاضر تاثیر استفاده از روی  در جیره غذایی و بررسی اثرات آن بر 

 آنزیم پیرووات کیناز ،غلظت روی والگوی الکتروفورتیک  در عضله بچه ماهی سفید را مورد مطالعه قرار داده است. روی

 ها     مواد و روش

بار   0لیتری به طور تصادفی توزیع گردیده و به مدت  یک ماه    51اکواریوم   0عدد ماهی با میانگین در  071بدین منظور 

میلیگرم بر کیلوگرم(وجیره شاهد )فاقد روی( تغذیه شدند. میزان بیان  پروتئین  011و 51حاوی روی) در روز  با جیره های

ها ی عضله با روش الکترفورز، مقدار فلز روی با روش اسپکتروسکوپی جذب اتمی و نیز فعالیت آنزیم پیرووات کنیاز  

 درعضله اندازه گیری شدند 

 ها    یافته

فوروز پروتیین های استخراجی از عضله ماهی سفید، شامل زنجیره میوزین سنگین  و زنجیره های الگوی پروتئین الکترو

کیلودالتون را نشان داد. میزان روی درعضله با  01تا  15میوزین سبک  بود. زنجیره سبک سه باند پروتئینی ویژه با وزن 

میلی گرم بر کیلوگرم در  51وات کینازدر جیره حاوی اقزایش روی در جیره بهبود یافت. بیشترین مقدارفعالیت آنزیم پیرو

میلی گرم بر  011عضله بچه ماهی سفید می باشد و اختلاف معنی داری بین این تیمار با تیمارهای شاهد وتیمارجیره حاوی 

 کیلوگرم مشاهده گردید

 گیری     بحث و نتیجه

رم بر میزان روی در عضله ، الگوی پروتئینی و فعالیت آنزیم میلی گرم بر کیلوگ51به طور کلی استفاده از جیره روی حاوی

پیرووات کینازدر عضله سفید ماهی سفید تأثیر مطلوب داری داشت واستفاده ازاین میزان روی درجیره جهت پرورش بچه 

 ماهیان سفید توصیه می گردد .

 های کلیدی  واژه

 روی ،ماهی سفید، میوزین ،الگوی الکتروفورز
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  P-169کد مقاله:   

بررسی اثر تزریق داخل مفصلی سرم غنی از فاکتور رشد پلاکتی  بر میزان آلکالین فسفاتاز سرم در استئوآرتریت تجربی 

 در موش صحرایی

 

، علیرضا مراد 5، ندا اسکندرزاده2،  امید آذری0، علیرضا فارسی نژاد0، رضا خیراندیش0، شهرزاد عزیزی1*نجمه رسولی پور

 0آبادی
 دانشکده دامپزشکی، دانشگاه شهید با هنر کرمان، کرماندانشجوی دامپزشکی،  1
 گروه پاتوبیولوژی، دانشکده دامپزشکی، دانشگاه شهید با هنر کرمان، کرمان  0
 مرکز تحقیقات سلولهای بنیادی و آسیب شناسی، دانشکده پزشکی، دانشگاه شهید با هنرکرمان، کرمان 0
 هی، دانشکده دامپزشکی، دانشگاه شهید با هنرکرمان، کرمانگروه علوم درمانگا 2
 گروه علوم پایه، دانشکده دامپزشکی، دانشگاه شهید با هنر کرمان، کرمان 5
 دانشجوی ارشد هماتولوژی آزمایشگاهی و بانک خون، دانشگاه علوم پزشکی کرمان، کرمان 0

ajme@gmail.comrasolin 

 مقدمه    

استئوآرتریت یک بیماری دژنراتیو مفاصل است که با از بین رفتن غضروف مفصلی، آسیب به استخوان زیرغضروف، تشکیل 

استئوفیت در حاشیه مفصل و التهاب غشاء سینوویال مشخص می گردد. درمان های انجام شده بیشتر علامتی بوده و جهت 

عملکرد روزانه انجام می شود. در سال های اخیر، استفاده از محصولات فعال بیولوژیک از جمله تسکین درد و افزایش 

( و یا فاکتورهای رشد برای ترمیم و بازسازی آسیب های بافتی رو به افزایش است. در مطالعه PRPپلاسمای غنی از پلاکت )

( بر آلکالین فسفاتاز سرم )یک بیومارکر SRGF/PRGFسرم غنی از فاکتور رشد پلاکتی )حاضر، اثر تزریق داخل مفصلی 

 رفت.سنتز استخوان( در استئوارتریت تجربی در موش صحرایی مورد بررسی قرار گ

 ها     مواد و روش

سر موش صحرایی انتخاب شدند. استئوآرتریت، با تزریق منویدواستات به داخل فضای مفصلی زانو القاء  01در این مطالعه،

تهیه  SRGFبعد از القاء استئوارتریت، ات به صورت تصادفی به دو گروه استوآرتریت و درمان تقسیم شدند. حیوان. شد

تکرار داخل مفصلی به فاصله یک هفته انجام شد. دو هفته بعد از آخرین تزریق،  0شده از موش های صحرایی، به صورت 

  ندازه گیری آنزیم آلکالین فسفاتاز انجام شد.جهت ا خون گیری از آنهاحیوانات به روش انسانی کشته شده و 

 ها    یافته

آنالیز شدند. در هر دو گروه استئوآرتریت و  SPSSو نرم افزار  Independent Samples Testبا روش آماری  داده ها

 فزایش بیشتری رادرمان، آنزیم آلکالین فسفاتاز سرمی افزایش یافته بود. هر چند که میانگین داده ها در گروه درمان ا

 مشاهده نشد.( P≥0.05نشان می داد ولی از لحاظ آماری، تفاوت معنی داری )

 گیری     بحث و نتیجه

مطالعات محدودی در زمینه ارتباط بین شدت ضایعات استخوانی و آنزیم آلکالین فسفاتاز وجود دارد. مطالعات بیشتر و 

آسیب های مفصلی و اثرات درمان های مختلف بر افزایش سرمی این آنزیم دقیق تری باید صورت گیرد تا ارتباط بین شدت 

 مشخص گردد. 

 های کلیدی  واژه

 ، آلکالین فسفاتاز، موش صحراییفاکتورهای رشد آزاد شده از پلاکت استئوآرتریت،

mailto:rasolinajme@gmail.com
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-170کد مقاله:

 به روش هیستوپاتولوژیکبررسی تأثیر سرم غنی از فاکتور رشد پلاکتی در ترمیم استئوآرتریت تجربی 

 

 5، ندا اسکندرزاده2،  امید آذری0، علیرضا فارسی نژاد0، رضا خیراندیش0، شهرزاد عزیزی1*نجمه رسولی پور
 دانشکده دامپزشکی، دانشگاه شهید با هنر کرمان، کرماندانشجوی دامپزشکی،  1
 کرمان، کرمانگروه پاتوبیولوژی، دانشکده دامپزشکی، دانشگاه شهید با هنر  0
 مرکز تحقیقات سلولهای بنیادی و آسیب شناسی، دانشکده پزشکی، دانشگاه شهید با هنرکرمان، کرمان 0
 گروه علوم درمانگاهی، دانشکده دامپزشکی، دانشگاه شهید با هنرکرمان، کرمان 2
 گروه علوم پایه، دانشکده دامپزشکی، دانشگاه شهید با هنر کرمان، کرمان 5

rasolinajme@gmail.com 

 مقدمه    

استئوآرتریت یک بیماری تحلیل برنده در مفاصل که باعث کاهش توانایی در راه رفتن و فعالیت روزانه در افراد مبتلا می 

های غضروفی محدود می باشد به  سلولشود.  در این بیماری، غضروف مفصلی دژنزه شده و از بین می رود. توانایی ترمیم 

همین دلیل تاکنون درمان قطعی برای این بیماری شناخته نشده است. در سال های اخیر تلاش برای بازسازی غضروف با 

کمک فاکتورهای شد رو به افزایش است. در مطالعه حاضر، اثر هیستوپاتولوژیک تزریق داخل مفصلی سرم غنی از فاکتور 

 ( بر استئوارتریت تجربی در موش صحرایی مورد بررسی قرار گرفت.SRGF/PRGFرشد پلاکتی )

 ها     مواد و روش

سر موش صحرایی انتخاب شدند. استئوآرتریت، با تزریق منویدواستات به داخل فضای مفصلی زانو القاء  01در این مطالعه،

تهیه  SRGFبعد از القاء استئوارتریت، م شدند. حیوانات به صورت تصادفی به دو گروه استوآرتریت و درمان تقسی. شد

تکرار داخل مفصلی به فاصله یک هفته انجام شد. دو هفته بعد از آخرین تزریق،  0شده از موش های صحرایی، به صورت 

ا ها نمونه گیری انجام گردید و پس از طی مراحل آماده سازی بافت، ب حیوانات به روش انسانی کشته شدند و از مفاصل آن

 نوری مورد مطالعه قرار گرفتند.  میکروسکوپ

 ها    یافته

وگلیکان ها، کاهش پروتئفیبریلاسون و ناصاف بودن سطوح مفاصل، نکروز و از بین رفتن کندروسیتدر گروه استئوآرتریت، 

یافته و نشانه ها در غضروف کاهش  گروه درمان، عمق شکافغضروف در رنگ آمیزی تولوییدن بلو قابل تشخیص بود. 

ترمیم در غضروف قابل رویت بود. در قسمت هایی از غضروف مفصلی و در مجاور    نواحی نکروز شده، کندروسیت ها 

 تکثیر یافته و رنگ پذیری بیشتری با تولوییدن بلو را نشان می دادند. در گروه درمان میزان بیشتری بافت همبند در بافت

 ورد. های نرم اطراف مفصل به چشم می خ

 گیری     بحث و نتیجه

نتایج مطالعه حاضر، شروع ترمیم را در قسمتهایی از غضروف آسیب دیده نشان داد ولی استفاده از فاکتورهای رشد به 

 عنوان یک روش درمانی برای استئوآرتریت نیاز به مطالعات وسیع و دقیق تری دارد. 

 های کلیدی  واژه

 ، هیستوپاتولوژیک، موش صحراییفاکتورهای رشد آزاد شده از پلاکت استئوآرتریت،

 

  

mailto:*rasolinajme@gmail.com
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-171کد مقاله:

 مروارید وابسته به سنآبدر بیماری  HSP-A1B rs645742مورفیسم بررسی نقش پلی

 

 1، لیلا کهن*1شهرزاد علی اکبری

 ارسنجانگروه زیست شناسی، دانشگاه آزاد اسلامی واحد ، ارسنجان، ایران 1

  

 مقدمه    

باشد که سن در رابطه عبارت از هر کدورتی در عدسی است که یک بیماری بالینی و ژنتیکی می cataractمروارید یا آب

موارد دلیل کوری را بر عهده دارد. ژن  %28شود سن در با این بیماری نقش به سزایی دارد، آنگونه که از منابع استنباط می

HSP ود. شمروارید است، بیان می مهمی است که در پاسخ به استرس اکسیداتیو که یک دلیل عمده تشکیل آبهای از ژن

مروارید در استعداد ابتلا به بیماری آب HSP-A1B rs645742مورفیسم بنابراین هدف این مطالعه، بررسی نقش پلی

 وابسته به سن است.

 ها     مواد و روش

فرد سالم به عنوان گروه شاهد انجام شد. تعیین  51و   Cataractبیمار مبتلا به 51روی  شاهدی بر-این مطالعه مورد

 انجام گرفت. HSP-A1B rs645742برای   PCRژنوتیپ با روش

 ها    یافته

مشاهده  Cataractو خطر ابتلا به  HSP-A1Bدر ژن   rs645742 مورفیسمهای ما ارتباط معناداری بین پلییافته

 (.P ،050/7-001/1 :CI 05% ،120/0 :OR:110/1کرد)

 گیری     بحث و نتیجه

 دهد.ارتباط معنی داری را با بیماری نشان می CT+TTهای ژنوتیپ Tدر حالت غالب برای آلل 

 های کلیدی  واژه

Cataract، HSP-A1B مورفیسم.، پلی 
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-172کد مقاله:   

 و اختلالات اسپرم HSPA1L+ ژن A/G 2763 مورفیسمبررسی ارتباط بین پلی

 

 0و1، علی پوریاسین1، لیلا کهن*1رحمان علی نژاد
 گروه زیست شناسی، واحد ارسنجان، دانشگاه آزاد اسلامی، ارسنجان، ایران1
 آزمایشگاه پاتوبیولوژی آرمین، تهران، ایران0

  

 مقدمه    

های مختلفی از جمله پیچش پروتئین، سلولی هستند که نقش های(گروهی از پروتئینHSPهای شوک حرارتی )پروتئین

تشکیل و دسیناپس کمپلکس سیناپتونمال، بازسازی غشاء پلاسمایی و زدودن سیتوپلاسم اضافی در بیضه دارند. تاکنون 

ت سمثل انسان هستند، ثابت شده است و شواهد زیادی در دست اهای متفاتی که وابسته به تولیددر بافت HSPحضور 

وز ها در دو فاز اسپرماتوژنز ) میجایی که بیان این پروتئینها در تولید مثل پستانداران دخالت دارند. از آنکه این پروتئین

ها نقشی کلیدی و ضروری در اسپرماتوژنز و بلوغ HSPرود که گیرد، احتمال میافتد و شدت میو اسپرمیوژنز ( اتفاق می

و  HSPA1L+ ژن A/G 2763 ¬مورفیسم¬از انجام این مطالعه، بررسی ارتباط بین پلیاسپرم دارند. بنابراین هدف 

 باشد.اختلالات اسپرم می

 ها     مواد و روش

و پارامترهای اسپرم با   HSPA1Lمرد، از لحاظ واریانت ژنتیکی در ژن  211( Cross sectionalدر این مطالعه مقطعی )

 تعیین گردید. Tetra-ARMS PCRنوتیپ افراد توسط تکنیک هم مقایسه شدند. برای این منظور ژ

 ها    یافته

و  AG( OR:6.829,95%Cl:3.673-12.695, p<0.01)های داری بین ژنوتیپها نشان داد که ارتباط معنیآنالیز داده

GG( OR: 19.865, 95%Cl: 2.350-168.397, P: 0.006) .با اختلالات اسپرم وجود دارد 

 گیری     نتیجهبحث و 

و اختلالات اسپرم مشاهده شد. بهتر است این مطالعه  HSPA1L+ ژن A/G 2763 ¬مورفیسم¬داری بین پلیارتباط معنی

 های نژادی دیگر نیز انجام شده و نتایج تایید گردند.در جمعیت

 های کلیدی  واژه

 HSPA1Lاختلالات اسپرم، پلی مورفیسم، 
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-173کد مقاله:  

 در حضور حلال های آلی لیپازبررسی پایداری آنزیم طبیعی وجهش یافته 

 

 0، خسرو خواجه0، شهین احمدیان*1مریم منصف شکری

 دانشگاه آزاد اسلامی، واحد علوم و تحقیقات، گروه زیست شناسی، تهران، ایران1
 ایرانتهران، گروه بیوشیمی،  دانشگاه تهران، مرکز تحقیقات بیوشیمی و بیوفیزیک،0
 دانشگاه تربیت مدرس، دانشکده علوم زیستی، گروه بیوشیمی، تهران، ایران0

  

 مقدمه    

امروزه در دنیا لیپازهای میکروبی بسججیاری با ویژگیهای کاربردی وسججیع در بیوتکنولوژی در دسججترس اسججت. بر اسججاس 

به حلال آلی از مناطق بومی ایران جدا و به      مطالعات پیشججین انجام گرفته یک سججویه باکتریایی مولد آنزیم لیپاز مقاوم            

ضور حلالهای آلی با             سویه بومی در ح صل از این  شد. افزایش پایداری لیپاز حا سایی  شنا سودوموناس  سویه  عنوان یک 

 استفاده از روش جهش زایی هدفمند هدف اصلی این مطالعه است.

 ها     مواد و روش

ستفاده از روش     به منظور افزایش پایداری لیپاز در بر ستراتژی افزایش هیدروفوبیسیته سطحی با ا -Quikابر حلال آلی، ا

Change  .شد سرین     انجام  شت جهش در دو جایگاه  سپاراژین   051بدین منظور ه واقع در پاکت هیدروفوب در  010و آ

س  سازی با بهره سطح آنزیم بوجود آمد. خصوصیات بیوشیمیایی هر آنزیم پس از خالص     سوب نیل پارا نیترو ف ترایگیری از 

 پالمیتات بررسی شد.

 ها    یافته

های مورد مطالعه افزایش قابل توجهی      ها در برابر تمام حلال  نه تنها پایداری آنزیم     N219Iو  N219Lدر دو جهش یافته   

شان می     سه با آنزیم وحشی ن ش  را در مقای سه با آنزیم وح . ی افزایش یافته بودداد، .بلکه پایداری حرارتی آنها نیز در مقای

های مورد مطالعه در با باقیمانده آب گریز منجر به کاهش پایداری آنزیم در حلال 051نتایج نشان داد که جایگزینی سرین 

صله نقاط جهش از جایگاه فعال آنزیم       شی گردید. علی رغم فا سه با آنزیم وح ستخوش تغییر  آنزیم mkو  catkمقای ها د

 گردید. 

 گیری     بحث و نتیجه

زایی هدفمند مشججخص نمود که های ایجاد شججده توسججط روش جهشهای آلی و حرارت بر روی واریانت  مطالعه اثر حلال  

 تواند منجر به پایداری آنزیم در برابر شرایط نامساعد و سخت گردد.تقویت نیروهای پایدار کننده ساختار می

 های کلیدی  واژه

 آلی، پایداری حرارتیلیپاز، پاکت هیدروفوب، حلال 
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-174کد مقاله:

 اثر محافظت کنندگی اندروگرافولید بر بقای سلولهای بنیادی مزانشیم در شرایط محرومیت سرمی

 

 2، دود ملک زاده  0، علی نعمتی 0رضا علی پناه مقدم -*1مریم خدایی
 پیراپزشکی، دانشگاه علوم پزشکی اردبیلدانشجوی کارشناسی ارشد بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی و  1
 دکتری بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی و پیراپزشکی، دانشگاه علوم پزشکی اردبیل، اردبیل 0
 دکتری علوم تغذیه، دانشکده پزشکی و پیراپزشکی، دانشگاه علوم پزشکی اردبیل، اردبیل 0

 پیراپزشکی، دانشگاه علوم پزشکی اردبیل، اردبیلکارشناس ارشد هماتولوژی و بانک خون، دانشکده پزشکی و  2

  

 مقدمه    

سلولی خود را با القای         سالهای اخیر خواص محافظت  صل از گیاه اندروگرافولیس پانیکولاتا در  صاره حا اندروگرافولید ع

سیژناز  صلی ترین         1انزیم هم اک ست. این آنزیم یکی از ا شان داده ا سلولی  ن آنزیم ها ی محافظت در رده های مختلف 

کننده ی سججلولی در برابر شججرایط اسججترس اکسججیداتیو محسججوب می شججود که با تولید محصججولات بیلی وردین،  کربن 

مونواکسجید و آهن نقش محافظت کنندگی خود را در برابر آسجیب یاد شجده ایفا می کند. بطوریکه مطالعات اخیر بر روی    

شان داده که افزایش ب  سیژناز نمونه های حیوانی ن شده و همچنین در    1یان هم اک سبب افزایش بقا در پیوند قلبی عروقی 

سکمی ریپرفیوژن می گردد.          سط ای شده تو سیب ایجاد  سبب محدودیت در آ پیوند کبد و کلیه افزایش بیان این آنزیم 

سرطان ها و بیماری      سیاری از بیماریهای بدخیم مانند انواع  سلولهای بنیادی در درمان ب های ژنتیکی و مادرزادی اخیرا از 

شود. اما             سوب می  سیاری از بیماری ها مح سلولها یکی از بهترین گزینه ها در درمان ب شود و پیوند این  ستفاده می  ا

شیم بعد از پیوند می          سلولهای بنیادی مزان سلولها کاهش میزان بقا و عملکرد  ستفاده از این  سفانه یکی از ایرادات ا متا

شود، می توان انتظار     باشد. چنانچه اگر روشی   سلولها در همان روز های ابتدایی بعد از پیوند  سبب محافظت  بکار رود که 

داشججت درصججد موفقیت پیوند تا حد مطلوبی افزایش یابد. بنابراین این مطالعه به منظور بررسججی اثر محافظت کنندگی               

 انجام شده است. اندروگرافولید بر بقای سلولهای بنیادی مزانشیم در شرایط محرومیت سرمی

 ها     مواد و روش

ساعت با دوز های مختلف عصاره اندوگرافولید تیمار شده و سپس این      10در این بررسی سلول بنیادی مزانشیم به مدت    

ساعت سلول ها با استفاده از تست      02ساعت در شرایط محرومیت سرمی قرار گرفته و بعد ازگذشت      02سلولها به مدت  

MTT ا مورد بررسی قرار گرفتند.از نظر بق 

 ها    یافته

نشان داد که درصد سلول های زنده در گروه های تیمار شده با اندروگرافولید نسبت به گروه       MTTنتایج بدست آمده از  

 .تیمار نشده بیشتر می باشد

 گیری     بحث و نتیجه

صاره ی اندروگرافولید احتمالا از طریق افزایش بیان   سیژناز تیمار با ع سلول های      1آنزیم هم اک صد بقای  سبب افزایش در

 بنیادی مزانشیم می شود. 

 های کلیدی  واژه

 ، اندوگرافولید1سلول بنیادی مزانشیم، هم اکسیژناز
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  P-175کد مقاله:

در سلول های ایکوزاپنتانوئیک اسید  بر مهار فرایند آدیپوژنز و  بررسی اثر اسیدهای چرب غیراشباع  آراشیدونیک اسید

 بنیادی مشتق شده از بافت چربی انسانی به سلول های چربی

 

 1، مجید بهابادی1، عادل محمدعلی پور1، فرجام گودرزی1، ایرج خدادادی1، محمدتقی گودرزی*1رضوان مستولی

 دانشگاه علوم پزشکی همدان، ایران   -دانشکده پزشکی -گروه بیوشیمی بالینی 1

  

 مقدمه    

و این پدیده توسججط فاکتورهای متعددی تحت    به همراه هایپرپلازی و هایپرتروفی سججلول های چربی رخ می دهد      چاقی 

شیدونیک        تاثیر قرار می گیرد. سید و آرا شباع ازجمله ایکوزاپنتانوئیک ا سیدهای چرب غیرا شان می دهد که ا مطالعات ن

سید می توانند بر فرایند چربی زایی تاثیر بگذارند. این م  سی اثر غلظت های مختلف دو گرو طالعه برای اولین بار ، ا ه با برر

شباع    سیدهای چرب غیرا سید     از ا سید و ایکوزاپنتانوییک ا شیدونیک ا صی دخیل در      آرا صا بر میزان بیان ژن های اخت

 شده است.تمایز بافت چربی انجام 

 ها     مواد و روش

شن        ساک شیمی از محلول لیپو سط         سلول های بنیادی مزان ساژ چهارم پس از تایید تو شدند و در پا ستخراج  سانی ا ان

سلول های چربی تمایز یافتند و همزمان در معرض غلظت های       سط محیط القا کننده به  سایتومتری تو  051و 51،111فلو

سی میزان تمایز، بعد از        سید قرار گرفتند. جهت برر سید و ایکوزاپنتانوییک ا شیدونیک ا س  0میلی مولار آرا لول ها روز 

سط رنگ   سرول ، فعالیت آنزیم           oil red oتو سیل گلی شدند و میزان تری آ سلولی رنگ آمیزی  سایی چربی  شنا برای 

GAPDH  و میزان بیان ژنGlut4  وPPARγ2 .به عنوان مارکر سلول های چربی اندازه گیری شدند 

 ها    یافته

وه های مورد مطالعه به جز گروه کنترل کاهش یافت. میزان در سججلول های در تمامی گر  oil red oتجمع چربی به روش 

سرول و فعالیت آنزیم     سیل گلی شت و این      GAPDHتری آ سبت به کنترل کاهش معنی داری دا در همه ی گروه ها ن

کاهش نیز در گروه های با غلظت بالاتر از آراشججیدونیک اسججید و ایکوزاپنتانوییک اسججید معنی دار بود. میزان بیان ژن              

Glut4  وPPARγ2 میلی مولار کاهش معنی داری داشت. 051در غلظت 

 گیری     بحث و نتیجه

نتایج این مظالعه نشان می دهد که اسید های چرب غیراشباع آراشیدونیک اسید و ایکوزاپنتانوییک اسید بر مهار تمایز        

 می تواند جهت کاربرد آن برای جلوگیری از چاقی موثر باشد.   in vivoبافت چربی موثرند.ادامه ی این مطالعه به صورت 

 های کلیدی  واژه

 ، سلول های مشتق شده از بافت چربی انسان   Glut4ایکوزاپنتانوییک اسید، تمایز،
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 P-176کد مقاله: 

در بیماران  1-و فعالیت گلوتاتیون پراکسیداز rs13306294و  rs1050450 ،rs4673های مورفیسممطالعه توزیع پلی

 مبتلا به تنگی عروق کرونر در شهر تهران

 

 0، محمد شعبانی0، محمد نجفی1پور، پریسا حسن1، آمنه یارنظری1، اصغرمحمدی 1*سید رضا حسینی فرد
 دانشجوی کارشناسی ارشد بیوشیمی بالینی، دانشگاه علوم پزشکی ایران، تهران، ایران 1
 دانشیار، گروه بیوشیمی بالینی، دانشگاه علوم پزشکی ایران، تهران، ایران 0

  

 مقدمه    

سکلروزیس بوده که می  سانی به بافت    تنگی عروق کرونری یکی از عوارض ابتلا به آتروا سیژن ر تواند منجر به کاهش اک

تواند فعالیت بوده که می GPx1های مهم آنزیم مورفیسم یکی از پلی rs1050450مورفیسم  قلب و سکته قلبی شود. پلی  

سیدانتی آن را تغییر دهد. همچنین دو پلی آنتی سم آنزیم  اک سیداز، پلی  NADPHمورفی سم اک و  rs4673های مورفی

rs13306294            به بررسججی ما  عه  طال ند. در این م که نقش مهمی در عملکرد این آنزیم دار هاد شججده اسججت  ، پیشججن

 در بیماران با تنگی عروق کرونری پرداختیم. rs13306294و  rs1050450 ،rs4673های مورفیسمپلی

 ها     مواد و روش

گیری پروفایل ( تقسیم شدند. پس از نمونه  n=76( و کنترل)n=114نفراز بیماران آنژیوگرافی شده به دو دسته بیمار)   101

 ارزیابی شدند. RFLP-(ARMS) PCRروتین آزمایشگاهی و تست  هایمورفیک با روشهای پلیلیپیدی و مکان

 ها    یافته

مورفیسم  و درجه تنگی عروق دیده شد. ما همچنین بین پلی  LDLدر این مطالعه  تفاوت معناداری بین سطوح پلاسمایی   

rs13306294     سن، جنس و شاهده کردیم اما زمانی که  شد تفاوت   BMIو تنگی عروق کرونری رابطه معناداری م لحاظ 

 (. P<0.05و تنگی عروق کرونری مشاهده نشد. ) rs13306294و  rs1050450 ،rs4673های مورفیسممعناداری بین پلی

 گیری     بحث و نتیجه

 نقشی را در پیشرفت تنگی عروق کرونری ندارد.  rs13306294و  rs4673، rs13306294های مورفیسمپلی

 های کلیدی  واژه

 rs4673 ،rs13306294 ،rs13306294تنگی عروق کرونری، پلی مورفیسم، 

   



 

511 

 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-177کد مقاله:  

 القا شده توسط هیدروژن پراکسید در سلول های اندوتلیال  NFκB-p65اثر مهاری کورکومین بر فسفریلاسیون 

 آئورت گاوی

 
 *حسین بابا احمدی رضایی0فائزه سیف، 1پریسا دایتی،1فریده جعفری هفشجانی، 0، نرگس شریفات1

کمیته تحقیقات دانشجویی ،گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی جندی شاپور اهواز، اهواز ، 1

 ایران
 گروه بیوشیمی ، دانشگاه آزاد اسلامی واحد فلاورجان، اصفهان، ایران0
دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی جندی شاپور اهواز، مرکز تحقیقات هایپر لیپیدمی ، گروه بیوشیمی بالینی، 0

 اهواز، ایران

  

 مقدمه    

NFκB         .یک فاکتور هسججته ای دایمر و دارای چندین زیرواحد می باشججدp65    یکی از زیرواحدهایNFκB   اسججت که

منجر می گردد. عدم تعادل میان استرس اکسیداتیو و    NFκBفسفریلاسیون آن در اثر استرس اکسیداتیو به فعال شدن      

سیدانی می تواند          ستفاده از ترکیبات آنتی اک شارکت می کند. ا سیاری بیماری ها م سیدانی در پاتوژنز ب ظرفیت آنتی اک

سیدانی کورکومین       شگیری بیماری های التهابی مورد توجه قرار گیرد. از میان ترکیبات آنتی اک ستراتژی پی ک یبعنوان ا

ترکیب طبیعی پلی فنول است که از زردچوبه استخراج و خنثی کننده ی رادیکال های آزاد می باشد که بدن را از استرس 

 اکسیداتیو محافظت می کند.

 ها     مواد و روش

 Mμ101( تیمار گردیدند و در غلظت μM 011،81 ،01 ،11) 2O2Hسججلول های اندوتلیال آئورت گاو با غلظت های متفاوت 

سفریلاسیون    سپس    p65افزایش ف شد.  شده توسط        مشاهده  سفریلاسیون القا  سی اثر مهاری کورکومین بر ف جهت برر

2O2H  سجلول ها با غلظت هایμM5،11 .غلظت پروتئین با روش برادفورد اندازه گیری شجد و    کورکومین انکوبه گردیدند

 با روش وسترن بلات ارزیابی شد.  p65میزان فسفریلاسیون

 ها    یافته

در مقایسه با کنترل   μM011در غلظت  2O2Hبه دنبال تیمار با  p65یافته های ما نشان می دهد که میزان فسفریلاسیون    

شان داد و این اثر   0به میزان حدود  ( و =1,115pساعت تیمار)  0کورکومین پس از  μM11در غلظت  2O2Hبرابر افزایش ن

 ( کاهش یافت.=1,10pدقیقه ) 01

 گیری     حث و نتیجهب

سیون زیر           سفریلا ضدالتهابی کورکومین از طریق مهار ف سم های  شان داد که یکی از مکانی صل از این مطالعه ن نتایج حا

 می باشد. NFκBو مسیر  p65واحد 

 های کلیدی  واژه

 p65، سلول های اندوتلیال آئورت گاوی، فسفریلاسیون Bکورکومین، هیدروژن پراکسید، فاکتور رونویسی کاپا

 

  



 

511 

 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-178کد مقاله:  

 (SLE)با بیماری لوپوس اریتروماتوس (PON1)  1ژن پاراکسوناز L55Mبررسی ارتباط پلی مورفیسم 

 

 0، امیر کیانی 0، زهره رحیمی 0، اسد ویسی رایگانی  0، فریبرز بهره مند 1*رضا  احمدی 
 .ایران تهران، پزشکى ایران، علوم دانشگاه بیوشیمی، گروه 1
 .ایران کرمانشاه، پزشکى کرمانشاه، علوم دانشگاه بیوشیمی، گروه 0

  

 مقدمه    

است که باعث هیدرولیز کربوکسیلیک اسید استرها مانند هیدروپراکسیدها  HDLپارااکساناز یک آنزیم سرمی متصل به  

سیون       سیدا شود واز اک شدت در معرض  (SLEلوگیری می کند .بیماران مبتلا به لوپوس اریتروماتوس ج LDLمی  ( به 

شد. در این مطالعه ،ارتباط پلی         سما می با سم غیرطبیعی لیپیدهای پلا سیداتیو قرار دارند که همراه با متابولی سترس اک ا

( ،نئوپترین ،سطوح  MDAد )با فعالیت آریل استرازی سرم،مالون دی آلدئی  (PON1)  1ژن پاراکسوناز  L55Mمورفیسم  

وپیشججرفت افزایش فشججار خون مورد تحقیق و بررسججی قرار    SLEلیپیدها ولیپوپروتئین ها در بیماران مبتلا به لوپوس      

 گرفت. 

 ها     مواد و روش

شاهدی   شار خون بالا و   (SLE)بیمار مبتلا به لوپوس  110در این مطالعه مورد  سالم به عنوان گروه   110با و بدون ف فرد 

بوسججیله  ( PON1)1ژن پاراکسججوناز L>M 55کنترل از جمعیت غرب ایران مورد بررسججی قرار گرفتند. پلی مورفیسججم 

سترازی      PCR-RFLPتکنیک  شد ،فعالیت آریل ا شخیص داده  سنجش    (ARE)ت سیله  و لیپیدها و لیپوپروتئین ها بو

 اندازه گیری شدند.  HPLCو نئوپترین بوسیله  (MDA)سپکتروفتومتری ،میزان مالون دی آلدئید آنزیمی و ا

 ها    یافته

لل             M/Mژنوتیپ   با آ به لوپوس  بالا مشججاهده شججد .بیماران مبتلا  با فشججار خون  به لوپوس و  بیشججتر در افراد مبتلا 

(M/L+M/M)    سرمی کمتری سترازی  سطوح نئوپترین و     به طور معنادار فعالیت آریل ا شتند ،اما  در افراد  LDL-Cدا

سترازی به       سان بالاتر بود.در بیماران مبتلا به لوپوس  فعالیت آریل ا سبت به گروه کنترل با ژنوتیپ یک مبتلا به لوپوس ن

با فشججار   SLEونئوپترین مرتبط بود.در حالی که در بیماران     LDL-Cو به طور منفی با سججطوح    HDL-Cطور مثبت با   

 داشت. (MDA)تنها ارتباط منفی با غلظت مالون دی آلدئید  (ARE)ون بالا ،فعالیت آریل استرازی خ

 گیری     بحث و نتیجه

یک ریسججک فاکتور برای ابتلا به بیماری  55 M/M (PON1)  1نتایج مطالعه ما نشججان می دهد که ژنوتیپ پارااکسججاناز

سوح بالای     SLEلوپوس  شد.حاملین این آلل  شتر محتمل   LDL-C،نئوپترین و  MDAمی با را دارند ،بنابراین ،آنها بی

 افزایش فشار خون هستند

 های کلیدی  واژه

( ، پارااکسججاناز (SLE( ،لوپوس سججیسججتمیک اریتروماتوس (MDA،مالون دی آلدئید  (ARE)فعالیت آریل اسججترازی 

PON)) 
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 P-179محور مقاله: 

 1000های دموگرافیک و آزمایشگاهی در افراد سالم در سال سرمی و سایر شاخص  sdLDL با PCSK9همبستگی 
 

 ،  0، محمد نجفی 1، سید رضا حسینی فرد1*اصغر محمدی
 دانشجوی کارشناسی ارشد بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی ، دانشگاه علوم پزشکی ایران، تهران، ایران 1
دانشیار بیوشیمی بالینی،  مرکز تحقیقات سلولی ومولکولی ، دانشکده پزشکی ، دانشگاه علوم پزشکی ایران، تهران،  0

 ایران 
1,1,1,1  asghar68m@gmail.com                   

 مقدمه    

سکلروزیس نوعی بیماری قلبی عروقی)  شناخته شده   ( بوده و CVDآتروا به عنوان مهم ترین عامل مرگ  و میر در جهان 

ترشده ودچار التهاب می شوند. مطالعات اپیدمیولوژیکی ضخیم ها  به دلیل ورود لیپیدهااست .در آترواسکلروزیس شریان

شارخون، چاقی و دیابت،         سیگار، ف سترول ،  سن، جنس ،کل ست که علاوه بر فاکتورهای دموگرافیک  شان داده ا عوامل  ن

به عنوان یکی از مهم ترین ریسججک فاکتورها برای   LDL-Cآتراسججکلروزیس ارتباط دارند.  ژنتیکی نیز با پیشججرفت   

سی  ارتباط مقادیر     ست. هدف این مطالعه برر سمایی با   PCSK9بیماری قلبی عروقی مطرح ا سایر    sdLDL-Cپلا و 

 شاخص های دموگرافیک وآزمایشگاهی بود.

      هامواد و روش

سی قرارگرفتند. غلظت     58مرد و 08فرد ) 100در این مطالعه  ساس معیارهای مطالعه مورد برر سمایی با   PCSK9زن ( بر ا پلا

ستفاده از روش   شد. مقادیر     ELISAا ساندویچی اندازه گیری  سایر پارامترهای       sdLDL-Cکمی  سوبی  و  سرمی به روش ر

 آزمایشججگاهی توسججط روش های روتین اندازه گیری شججد. یافته ها توسججط آزمون های آماری و با اسججتفاده از نرم افزار               

SPSS16.ارزیابی شد 

 ها    یافته

( رابطه معنادار r=0.3,p=0.001) LDL-C(و r=0.3,p=0.001با کلسججترول تام ) PCSK9نتایج نشججان داد که مقادیر 

 ,r=0.875رابطه معنادار وجود داشت )  sdLDL-C/LDL-Cو  sdLDL-Cداشت. علاوه بر این نتایج نشان داد که بین   

p<0.001 با این حال .)PCSK9  باsdLDL-C .و سایر پارامترها مرتبط نبود 

 گیری     بحث و نتیجه

با پروفایل لیپید     رغم اینکه  علی  sdLDL-Cدر ارتباط با پروفایل لیپید بود ولی      PCSK9نتایج نشججان داد که تغیرات   

  قرار نگرفت . PCSK9ارتباط داشت،تحت تاثیر 

 های کلیدی  واژه

 ، پروفایل لیپید  PCSK9 ،sdLDLآترواسکلروزیس،
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

 P-180کد مقاله: 

 در جنوب شرق ایران فروکش کننده-عودکننده  MSبا D ارتباط مثبت پلی مورفیسم ژن گیرنده ویتامین
 

 0، مهسا موسوی 0، میلاد محمدوخراسانی 1مریم موسوی
 مرکز تحقیقات ژنومی، دانشگاه علوم پزشکی بیرجند، بیرجند، جمهوری اسلامی ایران . 1
 ایران.گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده علوم پزشکی، دانشگاه تربیت مدرس، تهران، جمهوری اسلامی  0

 گروه آمار زیستی و اپیدمیولوژی، دانشگاه علوم پزشکی همدان، همدان، جمهوری اسلامی ایران. 0
maryam_moossavi@yahoo.com 

 مقدمه    

ستم      سی سکلروزیس به عنوان یکی از رایج ترین بیماری های دمیلینه کننده  صبی مرکزی )  مولتیپل ا ( به طور CNSع

با التهاب، تخریب تدریجی میلین، و گلیوز در مغز و نخاع مشججخص می گردد. علت قطعی این بیماری هنوز            کلاسججیک 

ست؛ با این حال، مولفه های محیطی و ژنتیکی در آغاز     شناخته باقی مانده ا با یکدیگر همکاری می کنند. در میان  MSنا

در متابولیسججم، تغییرات  D (VDR) قابل توجه اسججت. با توجه به نقش گیرنده ویتامین        Dاین عوامل، عملکرد ویتامین   

ژن  TaqI ممکن اسججت بر عملکرد آن تاثیر گذارد. از این رو، ما به دنبال ارتباط پلی مورفیسججم         VDRژنتیکی در ژن 

VDR به با انواع MS .می باشیم 

 ها     مواد و روش

( این گروه rs731236)Taqiانتخاب شدند. پلی مورفیسم ژنتیکی  MSبیمار مبتلا به انواع مختلف  110در مطالعه حاضر،  

چند شکلی  –واکنش زنجیره ای پلیمراز  توسط  TaqIبا استفاده از آنزیم محدودالاثر تجزیه و تحلیل شد. پلی مورفیسم   

 ( ژنوتیپ شد.PCR-RFLPلی محدود الاثر روش )قطعات طو

 ها    یافته

شرونده بالاتر بود که به ترتیب ) -عودکننده MSدر  CCو  TCژنوتیپ های  ، OR = 5.62 (1.22-25.76)؛ P=  1,100پی

P = 0.007 ،OR = 8.12 (1.79-36.81 )) 

 گیری     بحث و نتیجه

 ارتباط مثبتی با استعداد ابتلا به مولتیپل اسکلروزیس دارد. SNPنتایج نشان داد که این 

 های کلیدی  واژه

VDR  پلی مورفیسم، ویتامینD ،مولتیپل اسکلروزیس ،PCR-RFLP 
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

 P-181 کد مقاله:  

با بیماری لوپوس اریتماتوز سیستمیک در جنوب شرق  IL-1β C-511T و   IL-1β T-31Cبررسی ارتباط هاپلوتایپ 

 ایران

 

 0، مهسا موسوی0، مریم موسوی*1میلاد محمدوخراسانی

 دانشجوی دکتری بیوشیمی بالینی ، دانشگاه تربیت مدرس تهران 1
 دانشجوی دکتری پزشکی مولکولی دانشگاه علوم پزشکی بیرجند 0

 دانشگاه علوم پزشکی همداندانشجوی کارشناسی ارشد امار زیستی  0

  

 مقدمه    

نوعی اختلال خود ایمنی مولتی سیستم مزمن با علت ناشناخته است. این بیماری با  (SLE)  لوپوس اریتماتوزسیستمیک 

و تولید آنتی بادی های  B، افزایش فعالیت سلولهای   B، عدم تنظیم فعالیت سلولهای   Tخصوصیات نقص پاسخ سلولهای    

صلی ،      ستی ، مخاطی ، مف سیبهای بافتی مختلف از جمله درگیری کلیوی ، پو خودایمنی که منجر به التهاب و در نهایت  آ

یک سجایتوکاین پیش التهابی اسجت که نقش    1خونی ، قلبی ، ریوی ، عصجبی و یا ایمونولوژیک نمود می یابد. اینترلوکین  

اولین ماده ای است که توسط مونوسیت ها در مقابل بسیاری  1پاسخ های التهابی دارد.اینترلوکین مهمی در تنظیم ایمنی و

 از مواد التهاب زا ایجاد می شود.

 ها     مواد و روش

فرد سججالم که هیچ نسججبت  181بیمار مبتلا به لوپوس و  100در این مطالعه موردی شججاهدی به منظور بررسججی هاپلوتایپ 

استفاده گردید و به منظور  PCR- RFLPماران نداشتند انتخاب گردید. به منظور بررسی ژنوتیپ ها از روش   فامیلی با بی

 استفاده گردید. CubeXبررسی هاپلوتایپ از نرم افزار 

 ها    یافته

 %0تر می باشد.)در بین گروه بیماران به نحو معناداری کمتر نسبت به گروه کنترل کم CCنتایج ما نشان داد در هاپلوتایپ 

 (  =P value /115،  %12در برابر 

 گیری     بحث و نتیجه

می تواند به عنوان یک عامل       IL-1β C-511T و  IL-1β T-31C در  CCنتیاج مطالعه ما نشججان داد که هاپلوتایپ          

 حفاظتی در برابر ابتلا به بیماری لوپوس مطرح باشد.

 های کلیدی  واژه

 1، اینترلوکین RLFP، ستمیکلوپوس اریتماتوز سی
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-182کد مقاله:  

بررسی ظرفیت مهاری تریپسین در افراد مبتلا به آسم مراجعه کننده به بیمارستان علی بن ابیطالب شهرستان رفسنجان 

 و مقایسه آن با افراد طبیعی

 

 5لطفی، عباس صاحبقدم  2، مهدی کریمی0، گیتی فارسی0، مژگان سجادیان1علیرضا خوشدل
 استادیار گروه بیوشیمی بالینی دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی رفسنجان، رفسنجان، ایران 1

 دانشجوی کارشناسی ارشد بیوشیمی، دانشگاه پیام نور خراسان رضوی، مرکز مشهد 0

ی رفسنجان، پزشک دانشجوی کارشناسی ارشد بیوشیمی بالینی، گروه بیوشیمی بالینی دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم 0

 رفسنجان، ایران
 استادیار گروه داخلی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی رفسنجان، رفسنجان، ایران 2

 استاد گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه تربیت مدرس، تهران، ایران 5

  

 مقدمه    

سی محسوب می      سم یکی از مهمترین بیماریهای تنف سین از تخریب بافتها به  -1 -شود. پروتئین آلفا بیماری آ آنتی تریپ

وسججیله پروتئازها جلوگیری می کند. بنابراین کمبود آن به طور قابل توجهی خطر ابتلا به بیماریهای مختلف را افزایش             

اری آنتی تریپسججین در پیشججرفت  بیماری آسججم  نقش دارد. این مطالعه جهت تعیین ظرفیت مه   -1 -میدهد. کمبود آلفا   

سین  سه با افراد          تریپ سنجان در مقای ستان رف شهر ستان علی بن ابیطالب  سم مراجعه کننده به بیمار در افراد مبتلا به آ

 .طبیعی انجام شد

 ها     مواد و روش

 81( روی سرم  BAPNAبه کمک سوبسترای مصنوعی تریپسین)     در این مطالعه مقطعی، تعیین ظرفیت مهاری تریپسین 

فرد مبتلا به آسجم انجام شجد. تجزیه و تحلیل داده ها با آزمون تی و ضجریب همبسجتگی پیرسجون و در محیط نرم افزار      

SPSS صورت گرفت. 

 ها    یافته

  .( p<0.001بود) به طور معنی داری پایین تر از گروه افراد طبیعی در افراد مبتلا به آسم  میزان ظرفیت مهاری تریپسین

 گیری     هبحث و نتیج

سین -1 -آلفا شد. البته       آنتی تریپ سم مطرح با شانگر بالینی و یک هدف دارویی برای بیماری آ می تواند به عنوان یک ن

 بررسی فنوتیپ این پروتئین به کمک الکتروفورز کانونی نیز بسیار سودمند خواهد بود.

 های کلیدی  واژه

 تریپسینآنتی تریپسین، ظرفیت مهاری  -1-آسم، آلفا
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

 P-183کد مقاله: 

 در اثر برهمکنش با کاتچین 2b (FGFR2b)تغییرات ساختاری گیرنده فاکتور رشد فیبروبلاستی 

 

 ،1، فرهاد خباز1، نعمت اله غیبی0، فایزه سید عطاران1، داریوش ایلغاری1*حسین پیری
 مرکز تحقیقات سلولی و مولکولی، دانشگاه علوم پزشکی قزوین 1
 دانشگاه آزاد اسلامی واحد دامغان 0

  

 مقدمه    

رسانی سلولی و تنظیم فرایندهای مهم زیستی از جمله    در مسیر پیام  2b  (FGFR2b)عامل رشد فیبروبلاستی    گیرنده

سی دارد. تغییرات ژنتیکی نظیر جهش نقطه     سا سلولی نقش ا سرطان د  ¬ای در ناحیهتمایز و تکثیر  ر تیروزین کینازی با 

ارتباط است. مطالعات  نشان داده اند که فلاونوئیدها می توانند رشد و تکثیر بسیاری از انواع مختلف تومور انسان را تحت 

تاثیر قرار دهند. کاتچین یک ترکیب فعال بیولوژیکی سیتوتوکسیک در برابر سلول های سرطانی خاص است بدون اینکه      

سلو   سیگنال را کاهش      آسیبی به  ل های طبیعی وارد کند و  به طور قابل توجهی تنظیم فسفوریلاسیون مسیرهای انتقال 

سلولی نقش دارد  سوم پروتئین در اثر برهم      .می یابد. همچنین در تکثیر  ساختار  سی تغییرات  این مطالعه به منظور برر

 .کنش با کاتچین انجام شد

 ها     مواد و روش

القا و تخلیص آن به وسججیله سججتون انجام گرفت. طیف فلوئورسججانس و        IPTG وترکیب با اسججتفاده از   بیان پروتئین ن 

  .دناتوراسیون شیمیایی در حضور غلظت های مختلف کاتچین سنجیده شد

 ها    یافته

شر را با افزایش تدریجی غلظت کاتچی        شدت ن سنس افزایش  سنجی فلوئور سی طیف  و  نبیان و تخلیص پروتئین و  برر

  .ناپایداری این پروتئین را نشان داد

 گیری     بحث و نتیجه

ستی     کینازی گیرنده باتوجه به یافته ها، ناحیه شد فیبروبلا ساختار   2bنوترکیب عامل ر تولید و خالص گردید. تغییرات 

سطح مولکولی می تواند موجب       شدن آن در حضور کاتچین گردید. این ناپایداری در  سوم دومین کینازی موجب ناپایدار 

اختلال در مسججیر پیام رسججانی سججلول شججود. این مطالعه هم جهت با مطالعات قبلی اسججتفاده از فلاونوئیدها را در درمان 

 ان یک درمان جانبی پیشنهاد می کند.سرطان به عنو

 های کلیدی  واژه

 فاکتور رشد فیبروبلاستی، بیان پروتئین، کاتچین
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

 P-184 کد مقاله:

 های التهابی سرم و مایع آسیت در بیماران مبتلابه سیروز کبدی در شهرستان تبریزبررسی میزان فاکتور

 

 0دولتخواههمایون ، 0محمد نوری ،1*فرهاد سلیمانی

مولکولی، دانشگاه آزاد اسلامی واحد همدان، -دانشجوی دکتری تخصصی بیوشیمی، گروه زیست شناسی سلولی 1

 همدان، ایران، 

استاد بیوشیمی بالینی، گروه بیوشیمی و آزمایشگاههای بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی و خدمات  0

 ، بهداشتی درمانی تبریز، تبریز، ایران

دانشجوی دکتری تخصصی بیوشیمی بالینی، مرکز تحقیقات بیماریهای گوارش و کبد، دانشگاه علوم پزشکی و خدمات  0

 بهداشتی درمانی تبریز، تبریز، ایران، 
soleimanifarhad76@yahoo.com 

 مقدمه    

ایجاد سیروز کبدی یا التهاب شدید کبد دلایل مختلفی دارد. آسیت یکی از رایج ترین سه عارضه عمده سیروز است. از         

نده سججیروز،       هابی و پیش بینی کن های الت فاکتور پاز    hsCRPمهمترین،  یداز و آنزیم فسججفولی  A2، آنزیم میلوپراکسجج

 ی التهابی فوق در سرم و مایع آسیت پرداخته است.گیری فاکتورهاباشند. لذا در مطالعه حاضر به اندازهمی

 ها     مواد و روش

سیروز کبدی   011 شدند، گروه کنترل )گروه   51به چهار گروه بیمار با  سیم  سیروز بوده و   Aنفره تق سالم از نظر  ( که افراد 

سیت )گروه      سیروزی بدون مایع آ سه گروه، گروه بیمار  سیت و عفونت   (، گروه بیمار Bگروه بیماران در  سیروزی با مایع آ

SBP  گروه(C    سیت بدون عفونت سیروزی با مایع آ (. از افراد گروههای مختلف نمونه خون D)گروه  SBP( و گروه بیمار 

های میلوپراکسیداز و فسفولیپاز ، میزان فعالیت آنزیمhs-CRPیک نمونه مایع آسیت اخذ شد. میزان  Dو Cو از دو گروه 

A2گیری شد. ، نمونه های خون و مایع آسیت اندازه 

 ها    یافته

سرم در گروه مورد نسبت به گروه    A2-، فعالیت آنزیمهای میلوپراکسیداز و ایزوآنزیم ترشحی فسفولیپاز   hsCRP میزان

شان داد )در تمامی موارد   سی  .(>p 1111/1های کنترل افزایش معنی داری را ن روز کبدی با مایع همچنین در بیماران دچار 

، فعالیت آنزیمهای میلوپراکسیداز  hs-CRPآسیت عفونی در مقایسه با بیماران سیروزی با مایع آسیت غیرعفونی میزان  

صفولیپاز    شحی ف شان داد ) مقدار     A2و ایزوآنزیم تر سیت افزایش معنی داری را ن  ،111/1بترتیب برابر بود با  pدر مایع آ

 (. 110/1و  1111/1کمتراز 

 گیری     بحث و نتیجه

نتایج بدست آمده در این مطالعه نشان داد که در بیماران با سیروز کبدی دارای مایع آسیت در مقایسه با افراد سالم، هم        

در سرم و هم در مایع آسیت میزان فاکتورهای التهابی بیشتر است. که علت آن می تواند بروز استرس اکسیداتیو بدنبال       

 التهاب باشد.

 های کلیدی  واژه

 سیروز کبدی، مایع آسیت، فاکتورهای التهابی
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  P-185کد مقاله:

 فعالیت و پلی مرفیسم ژن کیتوتریوزیداز در بیماران ایرانی مبتلا به گوشه و ناقلین خویشاوند آنها

 

 0، محمد تقی خانی0، شهره خاتمی*1هادی مظفری

 دانشگاه علوم پزشکی کرمانشاه، کرمانشاه، ایران گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، 1
 گروه بیوشیمی، انستیتو پاستور ایران، تهران، ایران 0
 گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده علوم پزشکی، دانشگاه تربیت مدرس، تهران، ایران 0

  

 مقدمه    

( بیومارکری مناسب برای تشخیص و ارزیابی درمان بیماری گوشه به شمار می رود. کاربرد این CTفعالیت کیتوتریوزیداز )

 02محدود می شجود. هدف مطالعه تعیین تاثیر دو واریانت مضجاعف شجدن ژنی     CTمارکر توسجط برخی تغییرات در ژن  

 بود. CTم ( در فعالیت آنزیG102Sبه سرین ) 110جفت بازی و تغییر اسیدآمینه گلیسین شماره 

 ها     مواد و روش

فرد سالم )گروه کنترل( جمع  115)خواهر و برادر( و  1نفر خویشاوند درجه  15بیمار مبتلا به بیماری گوشه،  00نمونه خون 

شد. فعالیت آنزیمی   سترای     CTآوری  سوب ستفاده از  ستیل کیتوتریوزید   -”β-D-N،N’،Nمتیل آمبلیفریل-2با ا تری ا

سما اند  شدن ژنی      در پلا ضاعف  شد. ژنوتیپهای مختلف م سط تکنیک   G102Sجفت بازی و واریانتهای  02ازه گیری  تو

PCR  وPCR-RFLP .تعیین شد 

 ها    یافته

بالاتری نسججبت به بیماران درمان شججده داشججتند   CTبیماران گوشججه درمان نشججده به طور معنی داری فعالیت آنزیمی 

(101/1=P بعلاوه، فعالیت .)CT   جفت بازی  02در افراد ناقل نسبت به افراد سالم بیشتر بود. فرکانس آللی مضاعف شدگی

، فرکانس آللی G102S. در تغییر  00/1و  000/1، 01/1در بیماران، ناقلین خویشججاوند و افراد سججالم به ترتیب برابر بود با: 

تاثیر معنی داری بر روی   G102Sنوتیپهای مختلف  . ژ 010/1و  000/1، 018/1گروههای یاد شججده به ترتیب برابر بود با:       

( و r=012/1؛ P<11/1در افراد سالم همبستگی مثبت معنی داری با سن داشت )     CTداشتند. فعالیت   CTفعالیت آنزیمی 

(. در نقطه برش r= -581/1؛ P<111/1با غلظت هموگلوبین همبسججتگی معنی دار منفی داشججت ) CTدر بیماران، فعالیت    

nmol/ml/h75/81  فعالیتCT بودند. %111و  %0/00، حساسیت و اختصاصیت به ترتیب برابر با 

 گیری     بحث و نتیجه

شدگی          CTفعالیت  ضاعف  ست. تعیین م شه ا شخیص و مانیتورینگ درمان بیماری گو سبی برای ت جفت  02بیومارکر منا

این وجود، به نظر می رسججد تعیین پلی مرفیسججم  برای ارزیابی دقیقتر درمان بیماری گوشججه مفید اسججت. با CTبازی ژن 

G102S در بیماران ایرانی مورد نیاز نیست 

 های کلیدی  واژه

 PCR-RFLPجفت بازی،  02بیماری گوشه، کیتوتریوزیداز، مضاعف شدگی 
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 P-186 کد مقاله: 

-rs11614913) ) miRNAو  miRNA- 499A>G (rs3746444) ارتبججاط بیججن واریانتججججهای ژن بررسجججی

196a2C>T با بیماری التهاب روده ای درجمعیت کرمانشاه 
 

 1، مریم تنهاپور1، امیر کیانی1، هادی مظفری1، فریبرز بهره مند1، اسد ویسی رایگانی1فریده قبادی محمدی

 دانشگاه علوم پزشکی کرمانشاه، دانشکده پزشکی ، گروه بیوشیمی بالینی 1
  

 مقدمه    
بیماری التهابی روده بیماری اسججت که در آن التهاب مزمن مجاری گوارشججی مشججاهده می شججود. مهمترین آن ها کولیت 

سروز  شند  اول سم    محققین اکثر.و بیماری کرون می با سینرژی  در را محیط و ایمونولوژیک ژنتیک، فاکتور سه  بین اثر

در بیماری التهابی  miRNAاده اند که موتاسججیون در ژن های مطالعات نشججان د  .ه اند داد تائید قرار مورد آنها پاتوژنز
روده ای و سرطان دستگاه گوارش نقش برجسته ای دارند. از آنجا که اطججججلاعات بالینجججی با ارزشججی بین بیججماری  

 -miRNAاز  Gو همجچنین نقججش آلل      miRNA-196a2و   miRNA499التهاب روده ای و اثر پلی مورفیسم های  

در افزایش ریسجک ابتلا به این بیماری در کشجور ما  مشجخص نیسجت، احتمالا  این      miRNA-196a2 از Tو آلل   499
شی از        ستگاه گوارش و عوارض نا سرطان د شخیص بیماری التهاب روده ای منتهی به  شاخص های ژنتیک می توانند در ت

 -snp miRNAاز  Tو آلل  miRNA- 499 snpاز  Gکه آلل آن دارای اهمیت باشججند. در این مطالعه، این فرضججیه را   

196a2  می توانند ریسک ابتلا به بیماری التهاب روده ای منتهی به عوارض سرطانی دستگاه گوارش را افزایش دهند مورد
ده با بیماری التهاب رو     miRNA- 196a2از  Tو آلل   miRNA- 499از  Gمطالعه قرار گرفت. همچنین ارتباط بین آلل      

 ای مورد ارزیابی قرار گرفت.
 ها     مواد و روش

نفر که از نظر سن و جنس  010بیمار دارای التهاب روده ای و  011شاهدی بود در مجموع   -در این مطالعه که از نوع موردی
جت کرمانشاه ب انتخاب شدند. شناسایی پ            ج جشاوند بودند به عنوان گروه کنترل از جمعی ج جر خوی ج لی منطبق و غی

سم   ستفاده از آنزیم های    PCR-RFLP به روش miRNA-196a2C>Tو   miRNA- 499A>Gمورفی و  BclIو با ا
MspI .انجام گرفت 
 ها    یافته

نت        تا لل مو عه، از نظر فراوانی آ طال به گروه کنترل       miRNA196a2در این م ماران نسججبت  و میزان خطر نسججبی در بی
(P=0.64)  ی نبود. همچنین مشججخص شججد که ترکیب دو واریانت دارای تفاوت معججججججججنی دار miRNA196a2  و

miRNA499 0.956اثر سیججنرژیسمی در ایجاد بیججماری ندارند(1.329 -0.688, p =0.788) OR=. 
نت )      تا های مو یپ هموزیگوت  پایین تر بود ولی    T/T )miRNA196a2توزیع فراوانی ژنوت ماران از کنترل  در گروه بی
نت )     های موتا بالا تر بود ولی از نظر    در گروه بیماران از کنترل  G/G )miRNA499توزیع فراوانی ژنوتیپ هموزیگوت 

شت. اما فراوانی موتانت)  شت و     G/Gآماری اختلاف معنی داری وجود ندا شدن را دا شدن به معنی دار  ( احتمال نزدیک 
 می تواند به عنوان یک ریسججک فاکتور در ایجاد بیماری التهابی روده ای در نظر گرفته شججود و اگر تعداد نمونه ها احتمالا

 بیشتر بود به احتمال زیاد ممکن بود تفاوت معنی داری ایجاد شود.
 گیری     بحث و نتیجه

در بیماران با التهاب روده ای  miRNA499و  miRNA196a2در این مطالعه، ما گزارش کردیم که فراوانی ژنوتیپ های 
نسبت به گروه کنترل تفاوتی نداشتند. این در حالی است که تعدادی از مطالعات در جمعیت اروپا و آسیا این دو واریانت 
 را به عنوان ریسک فاکتور در ایجاد بیماری موثر می دانند. احتمالا به علت تفاوت هایی در اتیولوژی، عادت های غذایی،

 سن، استرس، سیگار و ... باشد که در ایجاد نتایج متفاوت موثر بوده است.
 بیماری التهاب روده ای، کولیت اولسروز، بیماری کرون، پلی مورفیسم تک نوکلئوتیدی، میکرو ریبونوکلئیک اسید
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 P-187 کد مقاله:

 (LAMPواسطه تشکیل حلقه ) تشخیص افتراقی باکتری سالمونلا تیفی با استفاده از روش تکثیر همدما به
 

 0، راضیه یزدان پرست*1علی بزرگمهر

 (، دانشگاه تهرانIBBمرکز تحقیقات بیوشیمی و بیوفیزیک ) 1
 (، دانشگاه تهرانIBBمرکز تحقیقات بیوشیمی و بیوفیزیک ) 0

  

 مقدمه    

شود،       سالمونلا تیفی ایجاد می  سط باکتری  شت  تب تیفوئیدی که به طور عمده تو امروزه به یک نگرانی بزرگ برای بهدا

سویه های مقاوم به آنتی            سیاری از  سالانه، ظهور ب ست.  شده ا سعه یافته تبدیل  شورهای کمتر تو جهانی و به ویژه در ک

ست و متعاقب آن تجویز           شخیص نادر شود که تا حد زیادی به ت شده می  سر جهان گزارش  سرا بیوتیک این باکتری در 

 تیک ها مربوط می باشد.نامناسب آنتی بیو

صرفه و قابل اعتماد برای تشخیص اختصاصی            سریع، مقرون به  اهداف: با توجه به مساله مذکور، به روشی بدون عارضه، 

این پاتوژن روز به روز بیشتر احساس می شود. در مطالعه حاضر، یک روش تشخیصی قابل اعتماد مبتنی بر تکثیر همدما       

سطه تشکیل حلقه )   سالمونلا تیفی توسعه و توانایی تشخیصی آن آن ارزیابی          LAMPبه وا سویه های  سایی  شنا ( برای 

 شده است. 

 ها     مواد و روش

مجموعه ای شامل شش پرایمر برای تکثیر اختصاصی یک منطقه ژنومی منحصر به سالمونلا تیفی که بر اساس پایگاه داده      

ستفاده از نرم افزار    NCBIهای  شت با ا شد.     Primer Explorer، در هیچ باکتری دیگری وجود ندا سنتز  طراحی و 

برای نمونه مثبت، نمونه     LAMPکیلوباز مربوط بود. واکنش   1,7منطقه هدف به ژن یک پروتئین غشججایی با طول حدود       

سی کدورت و الکتروفورز ژل آگ      شد. برر سیزده نمونه منفی انجام  ستفاده  خالی و  ارز برای ارزیابی ویژگی واکنش مورد ا

 قرار گرفت.

 ها    یافته

شد.        شاهده  سالمونلاتیفی م سوب یون های منیزیم تنها در لوله واکنش محتوی  صل از ر پس از واکنش تکثیر، کدورت حا

سالمونلاتیفی مشاهده شد. یافته ها      صرفا برای  تجزیه و تحلیل الکتروفورز نیز نتیجه را تایید کرد و الگوی نردبانی تکثیر 

 برای روش مورد استفاده بود. CFU/Vessel 11حدود حدود  نشان دهنده ویژگی قابل اعتماد و حساسیتی در

 گیری     بحث و نتیجه

: به طور کلی، حساسیت، ویژگی و سرعت تشخیص روش مورد استفاده در مقایسه با سایر روش های مشابه، بالاتر ارزیابی 

 الحاق نمود. LAMPشد. لازم به ذکر است برای بررسی های کمی، می توان روش های دیگری را به واکنش 

 های کلیدی  واژه

 (LAMPتب تیفوئیدی، سالمونلا تیفی، تشخیص افتراقی، تکثیر همدما به واسطه تشکیل حلقه )
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 P-188 کد مقاله:   

 خواص ضد سرطانی و آپوپتوزی عصاره آبی میوه عناب بر سلول های سرطانجججی دهانه رحم: مطالعه سلولی

 

 0، محمد فریدونی0، محمد رضا عابدینی 1ریحانه هوشیار 
 ایران بیرجند، بیرجند، پزشکی علوم دانشگاه پزشکی، بیوشیمی بالینی، دانشکده گروه استادیار 1
  ایران بیرجند، بیرجند، پزشکی علوم دانشگاه پزشکی، فارموکولوژی، دانشکده گروه دانشیار 0
  ایران بیرجند، بیرجند، پزشکی علوم دانشگاه پزشکی، گروه ایمونولوژی، دانشکده دانشیار 0

  

 مقدمه    

با توجه به شیوع زیاد سرطان در جوامع انسانی در سال های اخیر، استفاده از گیاهان دارویی به عنوان درمان های کمکی      

موثر و کم ضرر پیشنهاد می گردد. میوه عناب یکی از گیاهان دارویی و بومی استان خراسان جنوبی است که در مطالعات      

اشاره شده است. با این حال تا کنون مکانیسم های مولکولی خاصیت       پزشکی سنتی و مدرن، به انواع خواص زیستی آن   

 ضدسرطانی میوه عناب به طور کامل مشخص نشده است. 

 ها     مواد و روش

سرطانی دهانه رحم )   سلول های  صاره آبی میوه عناب ) OV2008در این مطالعه  میلی گرم  0-1( با غلظت های مختلف ع

ها از         70-1متفاوت ) بر میلی لیتر( در زمان های    سججاعت( تیمار گردیدند. برای بررسججی بررسججی مورفولوژی سججلول 

سلول های سرطانی از روش         ستفاده   MTTمیکروسکوپ نوری و مطالعه خاصیت مهاری عصاره گیاهی بر رشد و تکثیر  ا

 ز طریق بیان ژن هایگردید. برای تعیین اثر آپوپتوزی عصاره، سلول ها با هوچست رنگ آمیزی شدند. بررسی مولکولی ا     

Bax ،Bcl2 ،P53  وP21  در سطحmRNA  با روش کمیQRT-PCR .انجام گردید 

 ها    یافته

شده را به طور معنی             سرطانی تیمار  سلول های  شد و تکثیر  صاره میوه عناب ر شان دادند که ع سلولی ن سمیت  دادهای 

. تعداد سلول های آپوپتوزی بعد (p<0.05)اهش داده است داری نسبت به قبل از تیمار، وابسته به زمان و غلظت عصاره ک

از تیمار با عصاره گیاهی به شکل قابل توجه ای نسبت به قبل از تیمار وابسته به زمان افزایش یافته است.  همچنین  بیان      

سلول ها بعد از تیمار افزایش یافته در حالی که بیان ژن   P21و  Bax ،P53ژن های  سبت به قب  Bcl2در  ل تیمار به طور ن

  .(p<0.05)معنی داری وابسته به زمان، کاهش یافته است 

 گیری     بحث و نتیجه

سرطانی دهانه رحم را از           سلول های  شد و تکثیر  صاره آبی میوه عناب ر شخص می کنند که ع سلولی ما م نتایج مطالعه 

بنابراین می توان عصججاره این گیاه را پس از    طریق تغییر بیان ژن های مهم در مسججیر های آپوپتوزی، مهار کرده اسججت.     

 بررسی کامل متابولیت های ثانویه، به عنوان یک داروی گیاهی موثر ضدسرطانی پیشنهاد داد.

 های کلیدی  واژه

 عناب، سرطان دهانه رحم، آپوپتوز
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  P-189کد مقاله:   

در بیماران مبتلا به سرطان دستگاه گوارشی مراجعه  HSP60و  HSP27بررسی میزان پروتئین های شوک حرارتی 

 کننده به بیمارستان ولیعصر بیرجند

 

 0سید یوسف جواد موسوی،  *1ریحانه هوشیار
 ایران بیرجند، بیرجند، پزشکی علوم دانشگاه پزشکی، بیوشیمی بالینی، دانشکده گروه استادیار 1
 .بیرجند، بیرجند، ایران پزشکی علوم دانشگاه پزشکی، دانشکده دانشجوی دکترای حرفه ای، 0

  

 مقدمه    

ضر  حال در سومین علت مرگ در      حا صلی مرگ ومیر بعد از بیماری های قلبی و عروقی در دنیا و  سرطان دومین علت ا

های تشخیصی درمانی سرطان های    های پیشرفته پزشکی و روش  ایران گزارش شده است.  همگام با پیشرفت تکنولوژی   

شخیص و درمان  این بیماری ها      ستگاه گوارش )معده و روده(  فاکتورهای جدیدی در ت شایع در جوامع مانند تومورهای د

در زمان استرس   Hsp60و  Hsp 27شوند. پروتئین های شوک حرارتی یا چاپرون ها )ملازم های زیستی( مانندمطرح می

تا زمان بهبودی کامل باقی می مانند. امروزه، پروتئین های مذکور  سرطان در سلول ها و خون فرد بیمار ظاهر می گردند و  

 جزء بیومارکرهای جدید تشخیصی سرطان می باشند.

 ها     مواد و روش

بیمار مبتلا به سججرطان دسججتگاه گوارشججی که به بیمارسججتان ولیعصججر بیرجند جهت  21در این مطالعه شججاهد موردی، از 

اجعه کرده اند به عنوان گروه مورد استفاده گردید. پس از تشخیص قطعی سرطان سرم     تشخیص اولیه و تایید سرطان مر  

شد.   (  به روش الیزا اندازه گیری HSP60و  HSP27بیومارکرهای مورد نظر )بیماران قبل از اغاز دوره درمانی جمع اوری 

سرم    سن و جنس با افراد گروه مورد همگ   21شدند. همچنین از  سالم که از نظر  شاهد   فرد  شده بودند به عنوان گروه  ون 

 استفاده گردید.  

 ها    یافته

به میزان  HSP27وHSP60 پس از انجام آزمایشات مشاهده شد که در افراد دارای سرطان گوارش میزان سطوح سرمی      

 (.P<0.05قابل توجه و معنی داری  نسبت به افراد سالم بالا تر است )

 گیری     بحث و نتیجه

می توانند به عنوان فاکتور های تشجخیصجی و پیش    01و  07های HSPوجه به اهمیت تشجخیص زودهنگام سجرطان،   با ت

 اکهی دهنده در مورد سرطان های گوارشی پیشنهاد گردند.

 های کلیدی  واژه

 HSP 60 ،HSP27سرطان گوارشی، 
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  P-190کد مقاله:   

-Tru9Iو  FokI- rs2228570 ,BsmI- rs1544410مورفیسم های )و پلی  Dارتباط بین سطح سرمی ویتامین 

rs757343گیرنده آن با سرطان مدولاری تیروئید ) 

 

 0، محمد ماذنی0، معراج طباطبایی1*مهرنوش رمضانی

 ی پزشکی و پیراپزشکی، دانشگاه علوم پزشکی اردبیل، اردبیل، ایران. کارشناس ارشد، گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده 1
 کارشناس ارشد ایمونولوژی، گروه ایمونولوژی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی، تهران، ایران.  0

ی پزشکی و پیراپزشکی، دانشگاه علوم پزشکی بالینی، دانشکده دکتری بیوشیمی بالینی، دانشیار گروه بیوشیمی 0

 اردبیل، اردبیل، ایران. 
nioosha122@yahoo.com 

 مقدمه    

ضد         سیاری اثرات  شد. مطالعات ب شایع ترین بدخیمی غدد درون ریز می با را در  Dسرطانی ویتامین   سرطان تیروئید 

میتواند استعداد ابتلا به سرطان های مختلف  VDRسرطان های مختلف نشان داده اند. همچنین پلی مورفیسم های مهم  

گیرنده  Tru9Iو  FokI ،BsmIمورفیسججم های  و پلی Dرا تحت تاثیر قرار دهد. در این مطالعه سججطح سججرمی ویتامین 

 را مورد بررسی قرار دادیم. Dویتامین 

 ها     روشمواد و 

شدند.    21بیمار و  21تعداد  سالم وارد مطالعه  شباع/ پروتئیناز    DNAفرد  ستخراج به روش نمک ا ژنومی نمونه ها پس از ا

K  با روشPCR- Sequencing ( Polymerase Chain Reaction-sequencing    سطح سی قرار گرفت.  ( مورد برر

ستفاده از تکنیک الایزا تع  Dسرمی ویتامین   ستفاده از نرم افزار  با ا  GraphPad Prismو  SPSSیین گردید. نتایج با ا

 مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفت. 5

 ها    یافته

شان    BsmIو  FokIفراوانی ژنوتیپی و آللی مربوط به پلی مورفیسم های   بین گروه تست و کنترل تفاوت معنی داری را ن

درصد و فراوانی  5/17درصد و در گروه کنترل  25در گروه تست  Ttنوتیپی فراوانی ژ Tru9Iنداد. در مورد پلی مورفیسم 

درصججد بود که این تفاوت از لحاظ آماری معنی دار بود. میانگین  7/8درصججد و در گروه کنترل  05در گروه تسججت  tآللی 

سرمی ویتامین     ست   Dسطح  ست آمد که ای  ng/ml05/18 و در گروه کنترل  ng/ml00/00 در گروه ت ن تفاوت از بد

 لحاظ آماری معنی دار بود.

 گیری     بحث و نتیجه

سرمی ویتامین    سبت به گروه کنترل بالاتر بود. پلی  Dسطح  سم   بر خلاف انتظار در گروه بیمار ن صورت   Tru9Iمورفی به 

 باشد. معنی داری با افزایش ریسک ابتلا به سرطان مدولاری تیروئید همراه می

 های کلیدی  واژه

 ، پلی مورفیسمD، گیرنده ویتامین Dسرطان مدولاری تیروئید، ویتامین 
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 P-191 کد مقاله:   

انسانی و بررسی فعالیت  (VEGFR-2)  0رگی های اتصال به لیگاند گیرنده فاکتور رشد اندوتلیالبیان و تخلیص دمین

 زایی آنضد رگ

 

 0، احسان دهنوی1مسعود مشهدی اکبر بوجار ،0، رضا حسن ساجدی0، فهیمه قوامی پور*1زهرا فتحی
 گروه علوم سلولی و مولکولی، دانشکده علوم زیستی، دانشگاه خوارزمی، تهران، ایران1

 گروه بیوشیمی، دانشکده علوم زیستی، دانشگاه تربیت مدرس، تهران، ایران0
 گروه پژوهشی پیشگامان انتقال ژن، دانشگاه شهید بهشتی، تهران، ایران0

  

 مقدمه    

VEGF     های وابسججته به آنژیوژنز مثل تومورهای بدخیم، روماتوئید آرتریت و           و گیرنده های آن در بسججیاری از بیماری

تواند رویکرد ارزشمندی می VEGFهای مربوط به شوند، بنابراین مهار سیگنالرتینوپاتی دیابتی به میزان زیادی بیان می

پدیده    وسججلول ها   تکثیردر  VEGFR-2 بیشججتراهمیت  از  حاکی مطالعات    ها ارائه دهد. نتایج    برای درمان این بیماری  

سایر گیرنده ها     سبت به  شد میآنژیوژنز ن توانند مانع از محلول و با میل ترکیبی بالا می VEGFR-2بنابراین قطعات  .با

 و از آنژیوژنز جلوگیری کنند.به لیگاندهای خود شده  VEGFR-3و  VEGFR-1 ،VEGFR-2اتصال 

 ها     مواد و روش

پیکیا  Ppink-αHCبه وکتور بیانی  hVEGFR-2 (KDR)گیرنده  01-000های با الحاق توالی کد کننده اسججید آمینه  

ستوریس حاوی پروموتور   سمید نوترکیب       AOX1پا شحی آلفا، پلا سیگنال تر  pPinkαHC-KDR1-3و توالی پپتید 

های با فنوتیپ آدنین اتوتروف یافته شججد و جهش ترنسججفورم Pichia Pinkسججاخته و به داخل میزبان مخمر، سججویه 

 گری شدند. غربال

 ها    یافته

محلول را در  KDR1-3وجود  SDS-PAGE ژلتوسججط بیان ، آنالیز  %1روز القاء مخمرهای نوترکیب با متانول       5پس از 

شان داد.   ستفاده  با تمایلی سازی پروتئین نوترکیب با کروماتوگرافی  خالص پس از سوپرناتانت ن آگاروز  ستون نیکل  از ا

ضد        سترن بلات با آنتی بادی  سپس آنالیز و سب بدست آمد.  ست       His-tagخلوص منا شان داد. ت صیت قطعه را ن صا اخت

 را دارد. hVEGF165به  الایزا ثابت کرد محصول بیان شده قابلیت اتصال

 گیری     نتیجه بحث و

صال به لیگاند گیرنده  در این مطالعه دمین سترن بلاتینگ و الایزا      KDRهای ات سط و ضور پروتئین نوترکیب تو بیان و ح

ستفاده بیشتر این محصول در درمان بیماری       شد. نتایج به دست آمده مقدمه ای برای ا های مرتبط با تشکیل عروق  تائید 

 سازد. خونی فراهم می

 های کلیدی  واژه

 های اتصال به لیگاند، پیکیا پاستوریس، الایزا، دمینVEGFR-2آنژیوژنز، 
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 P-192 کد مقاله:   

فلوئورویوراسیل بر سلولهای رده  -5و داروی  1ارزیابی تاثیر سیتوتوکسیسیتی مهار کننده فاکتور القایی هیپوکسی 

 سرطان کولون

 

 2، فریده جلالی مشایخی0اسماعیل غنی، 0، پریسا زرگر1*ابراهیم افتخار
 گروه بیوشیمی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی هرمزگان، بندرعباس، ایران 1
 گروه فیزیولوژی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی هرمزگان، بندرعباس، ایران 0
 گروه فیزیولوژی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی هرمزگان، بندرعباس، ایران  0
 گروه بیوشیمی و ژنتیک، دانشگاه علوم پزشکی اراک، اراک، ایران  2

  

 مقدمه    

سیل )  -5داروی  ستفاده   FU-5فلوورویورا سرطان کولون مورد ا قرار می ( به عنوان اولین خط درمانی در بیماران مبتلا به 

پاسخ می دهند. یکی از دلایل مقاومت  FU-5به داروی  درصد از بیماران مبتلا به سرطان کولون   11فقط  گیرد. با این حال،

سی      شیمی درمانی افزایش بیان فاکتور القایی هیپوک ضر   HIF-1) 1سلولها در مقابل داروهای  ست. هدف از مطالعه حا ( ا

بر میزان مرگ و میر سججلول  FU-5، با   HIF-1( ،به عنوان مهار کننده    ACFوین )ارزیابی تاثیر ترکیب هم زمان اکریفلا    

 های سرطان کولون می باشد. 

 ها     مواد و روش

سیک داروهای     سیتوتوک سرطان کولون  )    ACFو  FU-5برای ارزیابی اثر  سلولی   و  HCT116،LS174Tبر رده های 

SW480)   از تستMTT    5میکرومولار( یا  17/1 -5ها با غلظت های متفاوت آکریفلاین ) استفاده شد. سلول-FU (02-

سلول ها و         70میکرومولار( برای  5/1 صد زنده ماندن  سپس در شدند و  شد. برای      IC50ساعت تیمار  سبه  داروها محا

داروی  IC30و غلظت  FU-5، سلول ها با غلظت های متفاوت  FU-5بر خاصیت ضد سرطانی     ACFارزیابی تاثیر داروی 

ACF  ساعت تیمار شدند.  70بصورت هم زمان برای 

 ها    یافته

ACF  5و-FU             سلول های شتند.  سرطان کولون دا سلول های رده  شد  سته به دوز بر ر  LS174Tیک اثر مهاری واب

شان داد  نشان دادند. تیمار هم زمان دو دارو ن  FU-5و  ACFکمترین حساسیت را در مقابل داروی    SW480بیشترین و  

 (.p>0.05، تغییر معنی داری نمی یابد )FU-5حساسیت سلول ها در مقابل  ACFکه در حضور 

 گیری     بحث و نتیجه

شان داد که داروی    ضر ن سیتوتوکسیک بوده و باعث        ACFمطالعه حا سرطان کولون دارای اثر  سلول های  سه رده  بر هر 

را  FU-5  نمی تواند خاصیت ضد سرطانی داروی    FU-5و  ACFمزمان از مرگ و میر آنها می شود. با این حال استفاده ه  

 بهبود بخشد.

 های کلیدی  واژه

 ، سرطان کولونHIF-1فلوئورویوراسیل، مهارکننده  -5
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 P-193 کد مقاله:   

 فعالیت ضد توموری عصاره آبی میوه عناب در سرطان پستان )مطالعه درون بدنی و برون بدنی(

 
 عالیه ابوالقاسمی2نیهاد ترابی  0ریحانه هوشیار  0 ذبیح الله محقق 1* 

 عضو کیمته تحقیقات دانشجویی دانشگاه علوم پزشکی بیرجند، دانشگاه علوم پزشکی بیرجند، بیرجند، ایران 1
 عضو هیئت علمی دانشکده پزشکی، گروه بیوشیمی، دانشگاه علوم پزشکی بیرجند، بیرجند، ایران 0

 هیئت علمی دانشکده پزشکی، گروه فیزیولوژی، دانشگاه علوم پزشکی بیرجند، بیرجند، ایرانعضو 0
 کارشناس آزمایشگاه جامع تحقیقات، دانشگاه علوم پزشکی بیرجند، بیرجند، ایران 2
 zabihullahmohaqiq@bums.ac.ir 

 مقدمه    

سر دنیا می          سرتا سرطان در بین زنان  شایع ترین  ستان  شد. فاکتورهای خطری متنوعی در ارتباط با ابتلا به  سرطان پ با

( وجود دارد. از طرفی دیگر خواص گوناگون گیاهان دارویی از    NMUنیتروز اوره ) -متیل ان  -سججرطان که از جمله آن   

کتریایی، ضد ویروسی، ضدتوموری، ضد التهابی و آنتی اکسدانی  توان به اثرات ضد با جمله عناب بررسی شده است که می   

های سرطان پستان به روش پژوهش حاضر به منظور بررسی اثرات مفید عصاره آبی میوه عناب بر تکثیر سلول    اشاره کرد. 

MTT  های و آنتی اکسیدانFRAP     خون و تغییرات بیوشیمیایی ناشی ازتزریقNMU     موش و القاء سرطان پستان در

 انجام شد.

 ها     مواد و روش

ستار    05در این مطالعه  شدند. گروه کنترل    5روزه به 01سر موش ماده وی سیم   B(، گروه کنترل عناب n=10) Aگروه تق

(n=10 گروه کنترل ،)NMU  C (n=15 گروه تیمار ،)D  (n=15  و گروه پیشگیری )E (n=15موش .) ها به مدت دوهفته

سی به آب و غذا تا انتهای         ستر ستاندارد حیوان خانه و همچنین بدون محدودیت د شرایط ا سازگاری با محیط در  جهت 

ای یکبار بصججورت تزریق داخل صججفاقی بمدت (  هفته01mg/kg)  NMUمطالعه  نگهداری شججدند. برای القای سججرطان 

شد. وزن موش 8 صورت هفتگی ان هفته انجام  شاهده   دازهها ب شد. بعد از م صاره آبی  گیری  ی اولین تومور، گاواژ روزانه  ع

در پایان دوره آزمایش، تمام حیوانات با استفاده از اتر بیهوشی تنفسی شده      روز انجام شد.  12( بمدت  211mg/kgعناب )

 و خونگیری از قلب انجام شد.

 ها    یافته
سته به  دوز و ز      سیک واب سیتوتوک سلول  عناب اثر  شان داد و درمان آن از لحاظ    208MDA-MBمان در برابر یک  ن

سه با گروه   P <1,15آماری  معنادار بود ) شت. عناب در برابر کم خونی،   C(. ظرفیت کل آنتی اکسیدانی در مقای افزایش دا
سیتوز و نوتروفیلی در گروه   شت. آنالیزهای بی    Eو گروه  Dلنفو شگیری  کنندگی دا شیمیایی گروه های  دارای اثرات پی و

سطوح نرمال آنزیم های کبدی در گروه   سه با گروه   Eو  B ،Dمختلف  شان دادند. در حالی که گروه کنترل   Cدر مقای را ن
C  ( کاهش معنی دارP <1,15در آنزیم )  هایALT ،AST  تال نشججان داد و آنزیم و  ALPهای  ، آلبومین و پروتئین تو

LDH  .افزایش داشت 

 گیری     بحث و نتیجه

شان می  سینوژن  از جمله    نتایج این مطالعه ن شی از مواد کار  NMUدهد که عناب دارای اثرات بهبودکنندگی عوارض نا

 تواند برای درمان تومورهای پستان در انسان مفید باشد.دارد و همچنین می

 های کلیدی  واژه

 ،عناب، ضد تومورNMUسرطان پستان، 

mailto:zabihullahmohaqiq@bums.ac.ir
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  P-194کد مقاله:   

روی سلول های سرطانی  ( برMacrovipera lebetinaبررسی تأثیر سیتوتوکسیسیته زهر خام مار افعی گرزه ایرانی )
ACHN 

 

 0، مرتضی کمال زاده0، عباس زارع میرک آبادی*1حوریه اسمعیلی جهرمی
 گروه زیست شناسی دانشگاه پیام نور، تهران. 1
 حقیقات واکسن و سرم سازی رازی، کرج.بخش جانوران سمی و تولید پادزهر موسسه ت 0
 بخش کنترل کیفی موسسه تحقیقات واکسن و سرم سازی رازی، کرج. 0

  

 مقدمه    

شوند و می       سلولی و فعالیت آنزیمی در حیوانات می  سمی، تغییرات  برخی از ترکیبات زهر مارها باعث اختلالات متابولی

سازی مواد دارویی به عنوان   سرطانی        توانند با رها  سلول های  سیک، آنتی تومور و القاء آپوپتوز در رده های  سیتوتوک

سلول          سیته زهر خام مار افعی گرزه ایرانی بر روی رده ی  سی سیتوتوک شند. در این مطالعه فعالیت  شته با مختلف نقش دا

 به عنوان یک مدل مورد بررسی قرار گرفت. in vitro(، در ACHNسرطانی کلیه انسان )

 ها     روشمواد و 

تعیین  Neutral redو  MTTاثرات سیتوتوکسیک ) کاهش سلول های زنده( زهر خام افعی گرزه با استفاده از سنجش      

با استفاده از کیت تشخیص سمیت سلولی  LDH گردید. از طرف دیگر یکپارچگی غشای سلولی با توجه به میزان رهایی 

شد. همچنین تغییرات مورفولوژیک  سلول  اندازه گیری  سی قرار      ACHNی  سکوپ اینورت مورد برر ستفاده از میکرو با ا

 گرفت. 

 ها    یافته

و  0، حاکی از مهار سلول های سرطانی بعد از   Neutral redو  MTTمطالعات سیتوتوکسیسیته با استفاده از روشهای       

شد.   02 شد از لحاظ آماری معنی دار )  ساعت مواجهه با زهر می با ساعت مواجهه با زهر   02( بوده و P<0.001این مهار ر

 باعث افزایش مهار می گردد، این مهار همچنین وابسته به غلظت و زمان می باشد.  

 گیری     بحث و نتیجه

کاهش وابسججته به دوز در تعداد نهایی سججلول های سججرطانی در نتیجه درمان با زهر می تواند دلیلی بر مرگ سججلول های 

 سیتوتوکسیک زهر، احتمالا توسط مکانیسم القای آپوپتوز باشد.   سرطانی توسط فاکتورهای

 های کلیدی  واژه

 (Macrovipera lebetina، مار افعی گرزه )ACHNزهر مار، اثر سیتوتوکسیسیته، سلول 
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 P-195 کد مقاله:   

 pc3های سرطانی پروستات در رده سلول 0-اثر هسپرتین بربیان ژن ماتریکس متالوپروتئیناز

 

 2، عفت فرخی0، کیهان قطره سامانی*0، اسفندیار حیدریان1معین شیرزاد
 کارشناسی ارشد بیوشیمی بالینی، مرکز تحقیقات بیوشیمی بالینی، دانشگاه علوم پزشکی شهرکرد، شهرکرد ایران 1
 دانشگاه علوم پزشکی شهرکرد، شهرکرد ایراناستاد، گروه بیوشیمی بالینی، مرکز تحقیقات بیوشیمی بالینی،  0
 استادیار، گروه بیوشیمی بالینی، مرکز تحقیقات بیوشیمی بالینی، دانشگاه علوم پزشکی شهرکرد، شهرکرد ایران 0
 استادیار، گروه بیوشیمی بالینی، مرکز تحقیقات بیوشیمی بالینی، دانشگاه علوم پزشکی شهرکرد، شهرکرد ایران 2

Moein.shirzad@yahoo.com 

 مقدمه    

باشد. سرطان پروستات در شروع وابسته به آندروژن بوده و در      های شایع در جهان می سرطان پروستات یکی از سرطان   

( عضججوی از MMPsمتالوپروتئینازها)کند. ماتریکس ادامه پیشججرفت کرده و بصججورت غیروابسججته به آندروژن تظاهر می

( هسججتند. ECMباشججند و مسججئول تخریب ماتریکس خارج سججلولی) ( میZnخانواده اندوپروتینازها وابسججته به روی)

سپرتین یک فلاون می  شد که به مقدار فراوان در میوه ه ضد    با سرخ وجود دارد و بطور بالقوه دارای فعالیت  های درون 

 کند.ه عنوان محافظ نورون عمل میباشد و همچنین بسرطانی می

 ها     مواد و روش

 CO2درجه با  07کشت داده شده و در     FBS11%غنی شده با   RPMI1640در محیط کشت   PC3های سرطانی  سلول 

شدند. پس از   5% سلول   02انکوبه  سپرتین) با غلظت هاساعت  شتند. بعد از  1111-1های مختلف ه میکرومولار( مواجه گ

ها ارزیابی گردد. در قرار گرفتند، تا میزان زیست پذیری سلول   MTTها در معرض محلول ساعت، سلول  28ن گذشت زما 

شده و از آن    RNAادامه  ستخراج  توسط   MMP-9 سنتز گردید و در حضور پرایمر اختصاصی میزان بیان ژن      cDNAا

 آنالیز شد. Real Time PCRدستگاه 

 ها    یافته

 251در غلظت 50ICسججاعت درمان با هسججپرتین یک  28ها پس از مشججخص گردید که سججلول MTTدر بررسججی تسججت

شان می  سلول  MMP-9دهند. همچنین بیان ژن میکرومولار ن سپرتین    افزایش معنی داری را در  شده با ه های درمان 

 دهد.های بدون درمان( نشان مینسبت به گروه کنترل )سلول

 گیری     بحث و نتیجه

سلول  MMP-9شکار بیان ژن  بطور آ ست          PC-3های در  ضاد نتایج ت ست که مت سپرتین افزایش یافته ا ضور ه در ح

MTT گیرد که که احتمالا هم راسججتا با نقش های جدید نقش مختلفی را برای هسججپرتین در نظر میباشججد. این یافتهمی

 باشد.محافظت نورونی این آنتی اکسیدان در بیماران آلزایمری می

 های کلیدی  هواژ

 (، هسپرتینMMPسرطان پروستات، ماتریکس متالوپروتئیناز)
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 P-196 کد مقاله:   

 در لوکوسیتهاBcl-2 و Baxاثر اعتیاد به تریاک بر میزان بیان پروتئین های

 

 2، سید نورالدین نعمت اللهی 0، علی ماندگاری 0و1، غلامرضا اسدی کرم *1غلامعباس شهابی نژاد

 ایران -مانکر -کارشناس ارشد گروه بیوشیمی گروه بیوشیمی بالینی دانشکده پزشکی ، دانشگاه علوم پزشکی کرمان-1

 ایران. -کرمان -گروه بیوشیمی بالینی دانشکده پزشکی ، دانشگاه علوم پزشکی کرمان-1

 مرکز تحقیقات علوم اعصاب، انستیتو نوروفارماکولوژی ، دانشگاه علوم پزشکی کرمان، کرمان، ایران.  -0

 ایران. -کرمان -گروه سم شناسی و فارماکولوژی دانشکده داروسازی ، دانشگاه علوم پزشکی کرمان -0

 ان.ایر -کرمان -گروه علوم تشریح دانشکده پزشکی ، دانشگاه علوم پزشکی کرمان -2

  

 مقدمه    

ستاز بدن       ست که نقش مهمی در تمایز و همو سلول یک فرایند مهم فیزیولوژیک ا شده  آپوپتوزیس یا مرگ برنامه ریزی 

جانداران ایفا می نماید. اپیوئیدها از طریق گیرنده های اپیوئیدی موجود بر سطح لنفوسیتها و ماکروفاژها بطور مستقیم و    

ن سججلولها تاثیر می گذارند. هدف از این مطالعه بررسججی ارتباط بین اعتیاد به تریاک و بیان              غیر مسججتقیم بر عملکرد ای

 در لوکوسیت های افراد معتاد به تریاک می باشد.   Bax ،Bcl-2پروتئین های:  

 ها     مواد و روش

افراد شججرکت کننده درلوله های     مرد غیرمعتاد انجام گردید. نمونه خون      01مرد معتاد به تریاک و    01این مطالعه برروی   

به روش فایکول جدا گردید. بیان پروتئین های             با اسججتفاده از روش      Bcl-2و Baxهپارینه جمع آوری و لکوسججیت ها 

 وسترن بلات مورد بررسی قرار گرفت .

 ها    یافته

شان داد که بیان پروتئین های   بطور معنی  Bcl-2ری بالاتر و بیان در افراد معتاد به تریاک بطورمعنی داBaxمطالعات ما ن

 داری پایین تر از گروه کنترل بود.

 گیری     بحث و نتیجه

شان می دهد که تریاک از طریق افزایش بیان پروتئین های  شده و  Bcl-2وکاهش بیان  Baxنتایج ن باعث افزایش آپوپتوز 

نتایج ما موید افزایش بیماریهای عفونی و بیماریهای        از این طریق باعث اختلال در عملکرد سججلول های ایمنی می گردد.    

 بدخیم در مصرف کنندگان مواد مخدر می باشد.

 های کلیدی  واژه

 Bax,Bcl-2لکوسیت ، اپاپتوز، اعتیاد،  تریاک،  
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 P-197 کد مقاله:   

بتا استرادیول بر مقاومت  -17همراه با  IN-1β  ،IN-6  ،TNF- αبررسی اثر طولانی مدت سایتوکان های پیش التهابی 

 چند دارویی سلول های سرطان پستان دارای گیرنده های استروژنی

 

 0، حاتم رشیدپور*1انور سلیمانی

 دانشگاه علوم پزشکی مشهد -دانشکده پزشکی -دانشجوی دکترای بیوشیمی بالینی 1
 علوم پزشکی مشهددانشگاه  -دانشکده داروسازی -دکترای حرفه ای داروسازی 0

Asclinicalbiochemist@gmail.com 
 مقدمه    

سرطانی وجود دارد مقاومت چند         سلول های  شیمی درمانی علیه  سم هایی که در کاهش کارائی داروهای  یکی از مکانی

ومحیط سرطان ها یک محیط التهابی است که سایتوکان های التهابی در    دارویی است. مطالعات قبلی نشان داده که میکر  

 این گونه محیط ها بر روی بیان و فعالیت پمپ های دارویی موثر هستند.

 ها     مواد و روش

سرطانی رده     شدند و تاثیر این      MCF-7سلول های  سترادیول تیمار  سایتوکان های پیش التهابی و ا به مدت یک ماه با 

در  Flow cytometryو Real time PCR فاکتور ها به صورت دراز مدت بر بیان و فعالیت این پمپ ها با کمک تکنیک 

 روز های سوم، پانزدهم وسی ام تیمار مورد بررسی قرار گرفتند.

 ها    یافته

در همه سلول های تیمار شده افزایش یافته بود. این میزان افزایش در روز پانزدهم بیشتر از دیگر  MRP2ان بیان ژن میز

نسبت به گروه کنترل افزایش معنی داری   TNF- α  در روز سوم  تحت تاثیر استرادیول +   P- gp روز ها بود. میزان بیان 

ر روز سوم و دیگر روز ها نسبت به گروه کنترل سرکوب شده بود. به نظر می    نشان داد ولی بیان این ژن در سایر گروهها د  

را در این رده  BCRPبیان و فعالیت ژن   (IN - 1β , IN – 6, TNF- α)و استرادیول +  TNF- αرسد که استرادیول +  

نیز مانند دیگر پمپ ها در دراز مدت در همه گروهها کاهش نشججان  m RNA BCRPسججلولی افزایش دهد. اگرچه بیان 

سیله      سلول هایی که به و سی ام  در  شده بود،   (E2 + IN - 1β , IN – 6, TNF- α)داد، اما این میزان در روز  تیمار 

و  TNF- αیول + نیز در سلول هایی که با استرادیول، استراد    MRP1. در روز سوم میزان بیان   دوباره افزایش نشان داد 

سترادیول +   شتر از میزان آن در گروه کنترل        (IN - 1β , IN – 6, TNF- α)ا صورت معنی داری بی شده بود به  تیمار 

در القاء  (IN - 1β , IN – 6, TNF- α)و  استرادیول +  TNF- αبود. به نظر می رسد که تاثیر توام درمانی استرادیول + 

 از همه عوامل بیشتر است بیان پمپ های مقاومت داروئی

 گیری     بحث و نتیجه

MRP2    سایتوکان های پیش التهابی سترادیول و  بیان آن القا و در مورد   (IN - 1β , IN – 6, TNF- α)در اثر تیمار با ا

P- gp .تحت شرایط گفته شده بیان آن کاهش می یابد 

 های کلیدی  واژه

 هابی، استرادیول، ناقلین مقاومت چند داروئیسرطان پستان، سایتوکان های پیش الت
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  P-198کد مقاله:   

بر سلول های سرطان سینه  Naja naja oxiana ارزیابی اثر ضد سرطانی فراکشن بدست آمده از زهر مار کبری ایرانی 

 4T1 رده

 

 0، کامران پوشنگ باقری0، دلاور شهباززاده *1رویا میرزایی
 -تهران  -گروه آموزشی فارماکولوژی و سم شناسی ،دانشکده داروسازی ،واحد علوم دارویی دانشگاه آزاد اسلامی  1

 ایران 
 مرکز تحقیقات بیوتکنولوژی، گروه بیوتکنولوژی، آزمایشگاه ونوم و بیومولکول های درمانی، انستیتو پاستور ایران 0

mirzaei.roya@gmail.com 

 مقدمه    

سرطان پستان علت اصلی مرگ مرتبط با سرطان در زنان است. بسیاری از بیوتوکسین ها به عنوان یک منبع بیولوژیکی         

ست. در       ستند.زهر مار مخلوطی پیچیده از مواد دارویی فعال ا ضد توموری ه مفید دارای ترکیبات فعال دارویی و اثرات 

سی   سرطانی می           برر سلول های  سلولی و آپوپتوز در  سبب مهار تکثیر  شده که ونوم مار  شخص  شار یافته، م مقالات انت

 Najaشود. مطالعه حاضر با هدف بررسی اثر ضد سرطانی و سایتوتوکسیک فراکشن های بدست آمده از ونوم مار کبری          

naja oxiana  .بر روی سلول های سرطان سینه انجام شد 

 ها     مواد و روش

سرم جنین گاوی کشت داده شدند.ونوم مار کبری ایرانی با استفاده      %10با   RPMIدر محیط   4T1سلول سرطان سینه    

شد.غلظت فراکشن ها تعیین و محدوده وزن مولکولی آنها     سیون و تعویض یونی تخلیص  از روش کروماتوگرافی ژل فیلترا

ضد چسبندگ    SDS-PAGEبا روش  سی گردید.اثر  سلول های کشت داده       برر سلولی فراکشن فعال بر روی  سمیت  ی و 

 اندازه گیری شد.  MTTشده به ترتیب با استفاده از روش رنگ آمیزی با تریپان بلو و

 ها    یافته

سیون تعداد      ست آمده از کروماتوگرافی ژل فیلترا ساس نتایج بد شن       6 بر ا شد. فراک سازی  شن جدا صل از   F3فراک حا

سیون، دارای وزن مولکولی حدود  کروماتوگرافی  کیلودالتون بود که معادل وزن مولکولی پروتئین های دیس  50ژل فیلترا

 4جهت تخلیص بیشججتر بوسججیله ی کروماتوگرافی تعویض یونی انتخاب شججده و  F3اینتگرینی می باشججد. لذا فراکشججن 

سازی گردید. فراکشن     صل از    ،به عنوان فرkDa   47با وزن مولکولی F2فراکشن جدا شد و نتایج حا اکشن فعال انتخاب 

ست   سرطانی           MTTت سلول  ست آمده از کروماتوگرافی تعویض یونی بر روی  شن فعال بد شان داد که فراک در  4T1ن

 درصد اثر سایتوتوکسیک  داشت. HEK293  ،8 درصد سمیت داشته و بر روی سلول نرمال  g µ 0.3   ،45مقدار 

 گیری     بحث و نتیجه

شد و گزینه ی          فراک سینه می با سرطان  سلول های  سیک بر روی  سایتوتوک شن فعال ونوم مار کبری ایرانی دارای اثرات 

 مناسبی جهت تخلیص کامل تر در انجام مطالعات داروهای ضد سرطانی با منشا طبیعی می باشد. 

 های کلیدی  واژه

 ، سرطان سینهMTTتعویض یونی،تست مار کبری ایرانی،کروماتوگرافی ژل فیلتراسیون،کروماتوگرافی
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 P-199  کد مقاله: 

 سرطان پستان و مکانیسم مولکولی آن MCF-7تأثیر ویسفاتین بر تکثیر رده ی سلولی  

 

 *0نژادزعفر قلی، 0، میترا نوربخش1ابوالفضل گلستانی

 علوم پزشکی تهران، هیئت علمی گروه بیوشیمی بالینی 1
 هیئت علمی گروه بیوشیمی بالینیعلوم پزشکی ایران،  0
 علوم پزشکی ارومیه، گروه بیوشیمی بالینی، دانشجوی دکتری بیوشیمی بالینی 0

GHZAFAR@YAHOO.COM 
 مقدمه    

موثر هستند. چاقی نیز   سرطان پستان در زنان شیوع بالایی دارد که عوامل هورمونی و فاکتورهای رشد در پیشرفت آن      

ین رود. ویسفات شود. ویسفاتین در بافت توموری و خون این بیماران بالا می های این سرطان محسوب میاز ریسک فاکتور

سنتز    سلول     NAD یک آنزیم در مسیر  ست، که فرم ترشحی آن به خصوص از  صیت هورمونی دارد.  ا های بافت چربی خا

سلولی،    سفاتین در تکثیر  سرطان      وی شرفت  ستاز که از عوامل مؤثر در بروز و پی سلولی و متا آپوپتوز، مهاجرت و تهاجم 

ستند، نقش دارد. به نظر می  سیاری از فعالیت     ه سفاتین ب سد که وی سیر  ر های انتقال پیام داخل  های خود را از طریق م

 به پیشرفت سرطان بیانجامد. تواند  دهد که می انجام می ERK1.2و یاPI3K/Aktسلولی به ویژه از طریق مسیر 

 ها     مواد و روش

تکثیر سججلولی  BrdU( تیمار شججده و به روش ng/ml 011 -11های مختلف ویسججفاتین) با غلظت MCF-7های  سججلول

سلول    شد.  شدند و میزان    02دقیقه و  01، 01، 15، 11، 5های  بهینه پس تیمار در زمان  ها با غلظت سنجیده  ساعت  لیز 

کننده ی مسیرهای پیام رسانی    به روش لکه گذاری وسترن تعیین شد. مهار   ERK1.2و Aktیون دو پروتئین فسفریلاس  

( برای تأیید نتایج حاصججل از لکه گذاری وسججترن، FK866کننده فعالیت آنزیمی) ( و مهار LY294002،U0126مذکور) 

سلولی در حضور این مهار کننده    ستفاده قرار گرفت. تکثیر  انجام شد. نتایج با نرم  BrdU سفاتین به روش  ها و وی مورد ا

 مورد تحلیل آماری گردید.  SPSS افزار

 ها    یافته

صجورت گرفت.   ng/ml 51 در حضجور ویسجفاتین افزایش یافتو بیشجترین تکثیر در غلظت    MCF-7تکثیر سجلول های  

سفریلاسیون     ng/ml51 غلظت  سفریلاسیون        Aktسبب ف سبب ف سته به زمان و نیز  صورت واب شود.   می ERK1.2به 

 یابد. کننده های مذکور کاهش می عمل تکثیری ویسفاتین در حضور مهار

 گیری     بحث و نتیجه

شود.   سبب افزایش تکثیر سلول می   Aktو  ERK1.2دهد ویسفاتین با فسفریلاسیون دو پروتئین     این مطالعه نشان می 

سفاتین کاهش می   و با مه سیر اثرات تکثیری وی شرفت     ار این دو م شروع وپی یابد. با توجه به نقش این دو پروتئین در 

 توان نتیجه گرفت ویسفاتین می تواند سبب افزایش بروز و پیشرفت سرطان پستان شود. سرطان پستان می

 های کلیدی  واژه

 ERK1/2 ،Akt ،MCF-7ویسفاتین، سرطان پستان، 
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-200کد مقاله:   

 MDA-MB-468تعیین دوز سمیججت سلولی و اثر آپوپتوزی اپیروبیسین بر رده سلولی سرطانی انسانی پستان 

 

 2، ریحانه هوشیار0، محمد یحیی حنفی0هما ملایی ،1*آرش قربانی

 کارشناسی ارشد بیوشیمی بالینی،دانشگاه علوم پزشکی بیرجند.  دانشجوی1
 دانشجوی دکترا ژنتیک، دانشکده علوم تبریز 0
 استادیار گروه پزشکی مولکولی،دانشگاه علوم پزشکی بیرجند 0
 استادیارگروه بیوشیمی بالینی،دانشگاه علوم پزشکی بیرجند 2

  

 مقدمه    

ایران اسججت.  سججرطان دومین علت اصججلی مرگ ومیر بعد از بیماری های قلبی و عروقی در دنیا  و سججومین علت مرگ در

درمان این بیماری  هاست.با توجه به شیوع فراوان این بیماری در کشورمان سرطان پستان شایعترین نوع سرطان در خانم

ستفاده در این روش         ست که یکی از داروهای مورد ا شیمی درمانی ا سرطان  اهمیت ویژه ای دارد. از روش های درمان 

تی بیوتیک های ضدسرطان است که باعث مرگ سلول های سرطانی می شود و       اپیروبیسین است. اپیروبیسین از دسته ان    

سلولی           ضدسرطانی این دارو بر این رده  سم دقیق  ستفاده کرد. تاکنون مکانی ستان ا سرطان پ می توان از ان برای درمان 

 گزارش نشده است. 

 ها     مواد و روش

ستان     سرطانی پ سلولی  شد   MDA-MB-468در این مطالعه از رده  ستفاده  با غلظت های  MTTپس از کشت، آزمون  .ا

سین )  ست اوردن  25-1مختلف اپیروبی و  28و  02دارو  بعد از زمان های مختلف تیمار   IC50میکرومولار( به منظور به د

ساعت تست رنگ آمیزی  70و  28و  02به دست امده بعد از زمان های    IC50ساعت انجام شد. سپس با غلظت های  70

 به منظور تعیین درصد اپوپتوزی بعد از تیمار دارویی انجام شد.  HOECHSTهای آپوپتوزی سلول

 ها    یافته

سین بعد از زمان های تیمار    IC50مقادیر  میکرومولار بوده  0,05و 2,5و 0,75  ساعت، به ترتیب  70و  28،  02اپیروبی

ل های سرطانی برای اپیروبیسین وابسته به زمان و غلظت    است. نتایج سمیت سلولی نشان دادند که اثر مهاری رشد سلو      

(. همچنین میزان درصد سلول های آپوپتوزی بعد از تیمار با  غلظت   P<0.05دارو بوده که تفاوت آنها معنی دار می باشد ) 

 با افزایش زمان تیمار، افزایش معنی داری داشته است. IC50های 

 گیری     بحث و نتیجه

دست امده می توان پیشنهاد داد که اپیروبیسین از طریق القای اپوپتوزیس از رشد و تکثیر بی رویه سلول های با نتایج به 

 سرطانی پستان ممانعت می نماید.

 های کلیدی  واژه

 سرطان پستان،اپیروبیسین،اپوپتوز
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

 P-201 کد مقاله:   

لاکتیس و بررسی اثر سمیت سلولی آن بر روی سلول های بهینه سازی تولید باکتریوسین در باکتری لاکتوکوکوس 

 سرطان سینه

 

 1، وجیهه اکبری*1اباصالح آوند

 گروه بیوتکنولوژی دارویی، دانشکده داروسازی، دانشگاه علوم پزشکی، اصفهان، ایران 1

  

 مقدمه    

باکتریوسین ها توکسین های شبه پروتیینی هستند که توسط باکتری ها تولید می شوند و این مواد توانایی مهارکنندگی       

صورت گسترده        رشد گونه های نزدیک به خود را دارند. امروزه باکتریوسین ها مثل نیسین )یک پپتید چند حلقه ای( به 

یش زمان نگهداری مواد غذایی(، مهار پاتوژن های گیاهی و حیوانی،        در صججنایع غذایی )به عنوان ماده محافظ برای افزا      

سلول              شد  سین بر روی ر شود. تاکنون مطالعه در مورد اثر نی ستفاده می  سرطان( ا شکی )درمان  سازی و پز صنایع دارو

سر              سلول های  سین روی  سایتوتوکسیک نی سی اثر  ست بنابراین هدف این مطالعه برر شده ا سینه انجام ن ان طسرطانی 

 سینه است. 

 ها     مواد و روش

در این مطالعه ابتدا شرایط بیان باکتریوسین توسط باکتری لاکتوکوکوس لاکتیس بهینه می شود. برای این منظور عواملی     

شت،     سیون، محتوای محیط ک سین بر       pHمانند زمان و دما انکوبا شد. میزان بیان باکتریو سی  و میزان مایع تلقیح برر

یت ضد میکروبی مایع رویی کشت بر روی اشرشیا کولی تعیین گردید. بعد از انتخاب سیستم بیان مناسب اثر         اساس فعال 

 .بررسی شد MTTبا روش  (MCF-7)باکتریوسین تولید شده بر روی رشد سلول های سرطانی سینه 

 ها    یافته

درجه سانتیگراد   01ساعته در دمای   70بهترین شرایط بیان نیسین در باکتری لاکتوکوکوس لاکتیس شامل  انکوباسیون     

بود. نیسین  توانایی مهار رشد سلول های سرطانی را در شرایط        11به  1و نسبت تلقیح    pH 0و   MRSدر محیط کشت  

شت و   شد   IC50برون تنی دا شود( معادل     د 51)غلظتی که باعث مهار ر سلول ها می  صد  میکروگرم در میلی لیتر  17ر

 بدست آمد.

 گیری     بحث و نتیجه

سرطان و نیاز به ارائه عوامل درمانی جدید، نیسین می تواند به عنوان یک کاندید یرای مطالعات بیشتر       شیوع  با توجه به 

 برون تنی و درون تنی مورد توجه قرار گیرد.

 های کلیدی  واژه

 ، بهینه سازیMCF-7یسین، باکتریوسین، سرطان سینه، ن
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  P-202کد مقاله:   

 در خانمهای مبتلا به سرطان پستان درمان شده CRPو  IL-6بررسی ارتباط چاقی با سطح سرمی لپتین، 

 

 0، داریوش مسلمی0، هادی پارسیان*1زینب بابائی

 بابل، ایران. گروه بیوشیمی بالینی دانشگاه علوم پزشکی بابل، 1
 مولکولی دانشگاه علوم پزشکی بابل، بابل، ایران. –مرکز تحقیقات سلولی 0
 گروه پرتو پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی بابل، بابل، ایران. 0

  

 مقدمه    

مارکرهای التهابی، میتواند باعث  پیشنهاد شده است که چاقی از طریق مکانیسم های مختلف، نظیر تغییر در سطح برخی     

سرمی لپتین،           سطح  شد. این مطالعه به بررسی  ستان و در مواردی با عود این بیماری همراه با سرطان پ و  IL-6پیشرفت 

 ( طبیعی می پردازد. BMI( در بیماران چاق، دارای اضافه وزن و با شاخص توده بدنی )CRP) Cپروتئین واکنشی 

 ها     مواد و روش

 BMIبیمار با  01بیمار دارای اضافه وزن و  15بیمار چاق،  01خانم مبتلا به سرطان پستان؛  75ین مطالعه مقطعی، بر روی ا

، آلبومین و شاخصهای آنتروپومتریک در سه گروه اندازه گیری شد. یافته ها    IL-6 ،CRPطبیعی انجام شد. سطح لپتین،   

 مورد مقایسه قرار گرفت. SPSSتوسط نرم افزار   Mann-Whitney U-testو independent T-testبا 

 ها    یافته

(. در سججطح >15/1P) طبیعی بود BMIمیانگین لپتین در بیماران چاق بیشججتر از بیماران دارای اضججافه وزن و بیماران با 

سبت به  CRPآلبومین و  شد    BMIبیماران با  در بیماران چاق ن شاهده  (. اختلاف >15/1P) طبیعی اختلاف معنی دار م

سطح   شد )   IL-6معنی داری در  شاهده ن شان داد که لپتین با   <15/1Pبین گروه ها م سیون چندگانه ن  BMI(. آنالیز رگر

(111/1P< و آلبومین بطور منفی و معنی دار با )BMI (15/1P<    سطح ست.  سبت دور   BMIنیز با  CRP( در ارتباط ا و ن

 .(>15/1Pکمر به باسن در ارتباط بود )

 گیری     بحث و نتیجه

طبیعی معنی دار  BMIاز آنجایی که به نظر میرسد تفاوت در سطح مارکرهای التهابی در بیماران چاق نسبت به بیماران با 

شنهاد میگردد بیماران کنترل دقیقی روی        شد، پی ضافه وزن با شی از ا ست و این تغییرات می تواند نا شته   BMIا خود دا

 باشند.

 کلیدی  های واژه

 .IL-6و  Cسرطان پستان، چاقی، لپتین، پروتئین واکنشی 
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  P-203کد مقاله:   

( از (OV2008بررسی تاثیر کروسین بر کاهش مقاومت دارویی به سیس پلاتین در رده سلولی سرطانی دهانه رحم  

 P21و  Cyclin D1طریق تغییر بیان ژن های 

 

 ،*0، ریحانه هوشیار 0، محمدرضا عابدینی1هما ملایی
 .تبریز، تبریز، ایران دانشگاه علوم طبیعی، دانشکده دانشجوی دکترای تخصصی ژنتیک، 1
 ایران بیرجند، بیرجند، پزشکی علوم دانشگاه پزشکی، فارماکولوژی، دانشکده گروه دانشیار 0

  ایران ، بیرجند،بیرجند پزشکی علوم دانشگاه پزشکی، بیوشیمی بالینی، دانشکده گروه استادیار 0
hmollaie@gmail.com 

 مقدمه    

سرطان دهانه رحم چهارمین عامل مرگ ومیرهای ناشی از سرطان در میان زنان محسوب می شود. شیمی درمانی یکی از       

دلیل مقاومت ایجاد شده توسط سلول های سرطانی پس از مدتی مهمترین استراتژی ها در درمان این سرطان است که به   

سلولی می تواند در ایجاد این        سیکل  سم های  شان داده اند که اختلال در مکانی کارایی کافی را ندارد. مطالعات مختلف ن

تلف ات مخمقاومت موثر باشد. کروسین یکی ازاصلی ترین کاروتنوئیدهای زعفران است که اثرات ضدسرطانی آن درمطالع

 نشان داده شده است اما مکانیزم دقیق مولکولی عمل این ترکیب در مهارسرطان هنوز نامشخص است.

 ها     مواد و روش

سیس          سلولی و کاهش مقاومت دارویی به  سیکل  سین را دربیان ژنهای مرتبط با  شدیم تا تاثیرکرو دراین مطالعه برآن 

سی نماییم. به این منظور قاب  سرطانی دهانه رحم )   پلاتین برر سلول های  ( که باغلظت های مختلف OV2008لیت حیات 

ست           ستفاده از ت شده بودند، با ا سیس پلاتین در زمان های مختلف تیمار  ضور ضور و عدم ح سین، درح مورد MTT کرو

سی تغییر میزان بیان ژن های       سپس به منظور برر سی قرار گرفت.  با غلظت  قبل و بعد از تیمار P21و  Cyclin D1برر

 Real-time و  cDNAاز سججلول های تیمار شججده، سججنتز     RNAبهینه کروسججین در زمان های مختلف، اسججتخراج     

PCR.انجام شد 

 ها    یافته

سین می تواند با      شان دادند که تیمار با کرو ست آمده ن  D1 Cyclinکاهش بیان ژن  و p21افزایش بیان ژن   نتایج به د

سلول    سخ موثرتر  شود. از آنجا که میزان فعالیت     منجر به پا سیس پلاتین  سرطانی دهانه رحم به   Cyclin وp21 های 

D1        یک عامل تعیین کننده درحساسیت به داروهایی نظیرسیس پلاتین درسلولهای سرطانی است، تغییر بیان این ژن ها

 درمقاومت به شیمی درمانی نقش داشته باشد. میتواند

 گیری     بحث و نتیجه

توجه به یافته های این مطالعه و نیز با در نظر گرفتن گزارشات منتشر شده قبلی که نشان دهنده عدم سمیت کروسین       با 

بر روی سججلول های نرمال بودند، پیشججنهاد می شججود اسججتفاده از این کاروتنوئید به عنوان درمان جانبی می تواند علاوه 

مرتبط، با کاهش نیاز به سججیس پلاتین منجر به کاهش اثرات جانبی  برکاهش مقاومت دارویی از طریق تغییر بیان ژن های

 شیمی درمانی شود.

 های کلیدی  واژه

 سرطان دهانه رحم، کروسین، مقاومت دارویی، سیس پلاتین، سیکل سلولی
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 P-204 کد مقاله:   

 سرطان روده بزرگ و تشخیص زودهنگام آن توسط آپتاحسگر الکتروشیمیایی

 

 1، رضا اوجانی1، جهانبخش رئوف*1باقری حشکواییائمه 

 آزمایشگاه تحقیقاتی الکتروشیمی، گروه شیمی تجزیه، دانشگاه مازندران، بابلسر 1

  

 مقدمه    

ست. در مراحل اول ، میزان بقای      CRCسرطان روده بزرگ )  سر جهان ا سرا صلی مرتبط با مرگ و میر در  (، یکی از علل ا

ساله مبتلایان   شود، میزان بقای        ٪01به این بیماری، بالاتر از پنج  شخیص داده  سرطان ت ست. یعنی، هر چه زودتر این  ا

صی، برای          شانگر خا سعه یافته اند، اما هیچ ن سرطان تو شخیص این نوع  بیماران افزایش می یابد. فنون مختلفی برای ت

صی وجود ندارد        صا صورت اخت سلول های کولون و درمان آنها به  شخیص  سنتی، عمدتا روش های تهاجمی  ر .ت وش های 

صی بودن برای طبقه بندی         صا شرفته، زمان بر بودن و به دلیل غیر اخت ستند و بدلیل هزینه بالا، نیاز به ابزار دقیق پی ه

ستند. از طریق فرایند         سب ه سرطان در مراحل اولیه نامنا شخیص  ، ردیاب اولیگونوکلئوتیدی SELEXسرطان، برای ت

ش  شوند. انتخاب      متعددی تولید  صل  سلول های مختلف مت شای  ده که می تواند به طور خاص به پروتئین های مرتبط با غ

 آپتامر های مبتنی بر سلول، نوید قابل توجهی، برای شناسایی سرطان، در یک زمان نسبتا کوتاه است.

 ها     مواد و روش

ستفاده گردید.       سیلیکایی مزوحفره  SBA-15از نانوذرات طلا و  سطح الکترود ا صلاح  شده جهت ا از روش های عاملدار 

شد        ستفاده  سطح در مراحل مختلف ا سی تغییرات  شیمیایی جهت برر  .ولتامتری چرخه ای و طیف بینی امپدانس الکترو

شیمیایی        ستم تجزیه و تحلیل الکترو سی سط  شیمیایی تو  PGstat  اندازه گیری های ولتامتری و طیفی امپدانس الکترو

Autolab .انجام شد 

 ها    یافته

سطح الکترود و همچنین         سرطانی روده بزرگ، غلظت آپتامر، مدت زمان تثبیت آپتامر بر  سلول  سگر  برای تهیه آپتاح

 ساعت بدست آمد. 0ساعت و  02میکرومولار،  0مدت زمان برهمکنش آپتامر و سلول سرطانی بهینه شد که به ترتیب 

      گیریبحث و نتیجه

لاح استفاده گردید. اص   سرطان روده بزرگ در این مطالعه از یک آپتاحسگر الکتروشیمیایی ساده برای تشخیص گزینشی      

و نانو ذرات طلا منجر به ایجاد سایت های اتصال فراوان برای تثبیت آپتامر  سیلیکایی مزوحفره SBA-15سطح الکترود با 

 بر سطح  گشت. لذا منجر به افزایش سطح موثر و افزایش هدایت آپتاحسگر می گردد. 

 های کلیدی  واژه

 سیلیکایی مزوحفره SBA-15، سرطان روده بزرگ آپتاحسگر، 
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  P-205کد مقاله:   

با داروی ضد   DNA  جهت مطالعه برهمکنش ساختار چهاررشته ای  DNAالکتروشیمیاییساخت زیست حسگر 

 سرطان دوکسوروبیسین

 

 1، رضا اوجانی1، جهانبخش رئوف1،ائمه باقری حشکوایی *1اکرم عدالت کارمقدم

 آزمایشگاه تحقیقاتی الکتروشیمی، گروه شیمی تجزیه، دانشگاه مازندران، بابلسر 1

  

 مقدمه    

شته  شته     DNAهای ر ساختار مولکولی چهار ر شکیل پیوند هیدروژنی،  سان،   ای را میغنی از باز گوانین با ت سازند. در ان

DNA  تلومری با تکرار توالیTTAGGG   دهد و وظیفه اصلی آن حفاظت و پایداری  ای تشکیل می ساختاری چهار رشته

 ..کروموزوم می باشد

شدن ژن شوند و به عنوان کلاهک ها یافت میکروموزوملومرها در انتهای ت های های محافظتی عمل کرده و مانع تخریب 

شی و کوتاه  .شوند نزدیک به انتهای کروموزم می شوند، هنگامی که تا حد بحرانی کوتاه  تر میتلومرها در طول زمان متلا

 میرند.های حاوی آنها میشوند، سلول

در این کار  ان هدفی در شججیمی درمانی بر علیه سججرطان مورد توجه بسججیاری قرار گرفته اند.    با این حال تلومرها به عنو    

تحقیقاتی، سعی می شود تا با طراحی یک زیست حسگر که شبیه سازی شده از تلومر انسانی است به جهت برهمکنش           

سی قرار گیرد         سین، مورد برر سوروبی سرطان دوک ضد  ساختار با داروی  شته و مانع از   تا منجر به پا این  ساختار گ یداری 

 شدن آنها شود.یا سرطانی تکثیر

 ها     مواد و روش

از روش های ولتامتری چرخه ای و طیف بینی از نانوذرات طلای مکعبی شکل جهت اصلاح سطح الکترود استفاده گردید.     

اندازه گیری های ولتامتری و طیفی  .امپدانس الکتروشیمیایی جهت بررسی تغییرات سطح در مراحل مختلف استفاده شد     

 انجام شد. PGstat Autolab  امپدانس الکتروشیمیایی توسط سیستم تجزیه و تحلیل الکتروشیمیایی

 ها    یافته

ای و دوکسوروبیسین و همچنین   چهار رشته   DNA ، مدت زمان برهمکنشزیست حسگر الکتروشیمیایی   برای تهیه این 

 مولار بدست آمد. 1,1دقیقه و  25قدرت یونی محیط)غلظت پتاسیم کلرید( بهینه شدند که به ترتیب 

 گیری     بحث و نتیجه

با داروی ضد    DNA  جهت مطالعه برهمکنش ساختار چهاررشته ای    در این مطالعه از یک زیست حسگر الکتروشیمیایی   

استفاده گردید. اصلاح سطح الکترود با نانوذرات طلای مکعبی، سایت های اتصال فراوانی را برای  دوکسوروبیسین سرطان

 بر سطح  ایجاد می کند، لذا منجر به افزایش سطح موثر و افزایش هدایت حسگر می گردد.   چهاررشته ای  DNAتثبیت 

 های کلیدی  واژه

 نانوذرات طلای مکعبیوبیسین، ، دوکسورDNA  ساختار چهاررشته ای
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 P-206 کد مقاله:  

های سرطان منظور ایجاد آپوپتوزیس در سلولبه E7 و E6 برای کاهش بیان آنکوژنهای siRNA طراحی و استفاده از

 HPV16 (Caski) گردن رحم آلوده به ویروس

 

، د 0، جعفر امانی5، زهرا سهیلا سهیلی 2مهرانی، حسین  0، سامان حسینخانی0 ، عباس صاحبقدم لطفی* 1حمیدرضا جوادی

 ،8، زهرا حجتی7مهدی کمالی

 پژوهشگاه ملی مهندسی ژنتیک و زیست فناوری ،تهران، ایران 1

 گروه بیوشیمی، دانشکده پزشکی، دانشگاه تربیت مدرس، تهران، ایران 0

 یرانگروه نانوبیوتکنولوژی، دانشکده علوم، دانشگاه تربیت مدرس، تهران، ا 0

 گروه بیوشیمی، دانشکده پزشکی،دانشگاه علوم پزشکی بقیه الله}عج(، تهران، ایران 2
گروه پزشکی مولکولی، پژوهشکده زیست فناوری پزشکی، پژوهشگاه ملی مهندسی ژنتیک و زیست فناوری، تهران،  5

 ایران

 تهران، ایران مرکز تحقیقات میکروبیولوژی کاربردی، دانشگاه علوم پزشکی بقیه الله)عج(، 0

 مرکز تحقیقات نانوبیوتکنولوژی، دانشگاه علوم پزشکی بقیه الله)عج(، تهران، ایران 7

 گروه فیزیولوژی، دانشگاه آزاد اسلامی واحد علوم وتحقیقات، تهران، ایران 8
mjavadihr83@yahoo.co 

 مقدمه    

سالانه باعث فوت        دومین عامل مرگ سرطان گردن رحم  ست که  سرطان در زنان ا شی از  نفر در جهان  072111ومیر نا

  )Human papilloma virus)   Hihg-   risk HPVدهد که آلودگی قبلی بهگردد. شواهد اپیدمیولوژیک نشان میمی

صوص  سک ابتلا به    HPV18و یا  HPV16 بخ گردد. سرطان گردن رحم می  سبب ایجاد تغییرات بدخیمی و افزایش ری

شان داده که دو آنکوپروتئین   HPVمطالعات مولکولی روی تومورهای همراه با  سعه    E7 و E6ن صلی در ایجاد و تو نقش ا

با یوبیکویتینه کردن پروتئین     E7 و E6کنند. آنکوپروتئین  سججرطان گردن رحم از خود ایفا می    و P53های  به ترتیب 

RB های گردند. کاهش مؤثر این آنکوپروتئینهای محرک آپوپتوزیس در سیستم پروتئازوم می  سبب تخریب این پروتئین

E6 و E7  در سطحmRNA  با استفاده از فنRNAi  وsiRNA تواند منجر به کاهش بیان این آنکوپروتئین اختصاصی می

 حم گردد. های سرطانی گردن رو درنتیجه افزایش آپوپتوزیس در سلول RBو  P53ها و افزایش سطح 

 ها     مواد و روش

 16E7-2و16E7-1های   siRNAو  E6برای آنکوژن  16E6-2و16E6-1 های   siRNAمنظور کاهش بیان آنکوژنها،    به 

سط   E7برای آنکوژن سلول  RNAiMAX Lipofectaminطراحی و تو سی  منتقل گردید. به Caskiهای به  منظور برر

ستخراج و   total RNA ها siRNAساعت بعد از انتقال   02ها میزان بیان ژن ستفاده   cDNAاز آن برای تهیه  1µgrا ا

صی میزان بیان ژن    صا سیله متد  به RB وP53,P21, E7, E6 هایگردید. با پرایمرهای اخت وماده  Real time PCRو

که توالی sinegative control  Caskiو در مقایسججه با نمونه   Bactineدار ژن خانه در مجاورت Syber greenرنگی 

ها میزان  siRNAساعت بعد از انتقال  28همچنین   شده موردبررسی قرار گرفت.به آن منتقل negative siRNAتجاری

بررسججی  GAPDHداری خانه و در مقایسججه با نمونه کنترل و ژن Western blotهای ذکرشججده با اسججتفاده از بیان ژن

ستفاده از   سیتومتری   PIو  Annexin-vگردید. همچنین میزان ایجاد آپوپتوزیس با ا ساعت بعد از انتقال  28و روش فلو

mailto:javadihr83@yahoo.com
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siRNA  سی قرار گرفت سلول  موردبرر سلول به  PI_و V+-Annexinهای و  های آپوپتوزیس مثبت در نظر گرفته عنوان 

 مقایسه گردید. siNegative controlا ب های تیمار شده شد و با سلول

 ها    یافته

به     تایج مربوط  یان ژن کاهش معنی   Real time pcrن -16E6 و 16E6-1(P=0.002)توسججط  E6های  داری در ب

2(P=0.008)  دار در ژنمعنی همچنین کاهش E7 16 توسطE7-1(P=0.002) 16 وE7-2 (P<0.001)   .مشاهده گردید

یان      بال کاهش ب یان  16E6-1توسججط  E6به دن افزایش نشججان داد. پس از  P21(P<0.001)و  P53(P<0.001)میزان ب

نماید. به دنبال ها راتایید مینتایج حاصل از وسترن نیز این داده   .افزایش داشت  RB(P=0.002) بیان E7کاهش بیان ژن

میزان آپوپتوزیس به  16E7-2 و16E7-1و در  %8,1و  %11,0میزان آپوپتوزیس به ترتیب  16E6-2و  16E6-1استفاده از  

 بود. siNegنمونه کنترل  بیشتر از % 11,0و % 0,8ترتیب 

 گیری     بحث و نتیجه

بیشترین اثر کاهش بیان را  siRNA16E7-2 و siRNA16E6-1شده های طراحی siRNA از بین بر اساس نتایج حاصل 

گردند. این های سجرطانی گردن رحم می های هدف داشجته و موجب تحریک بیشجتر فرآیند آپوپتوزیس در سجلول   در ژن

سایر روش    توالی ستفاده در کاربردهای درمانی در کنار  سیل ا شکل انتقال در بافتهای   ها پتان صورت حل م های درمانی در 

 سب را دارد.سرطانی بوسیله یک ناقل منا

 های کلیدی  واژه

HPV (Human papillomavirus), siRNA ,آپوپتوزیس ,E6, E7 
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 P-207کد مقاله: 

 مردود    نظر داور دوم: قبول   مردود    نظر داور اول: قبول   

 در مدل موشی سرطان پستان GR1 +CD11b+ تاثیر درمان با سلولهای بنیادی مزانشیمی بر نفوذ سلولهای

 

 0، اسماعیل مرتاض1، عبدالامیر علامه1، فاطمه بابایی*1محمدرضا میرزابابایی
 گروه بیوشیمی بالینی، دانشگاه تربیت مدرس، تهران، ایران. 1
 تهران، ایران.گروه ایمونولوژی، دانشگاه شهید بهشتی،  0

 مقدمه    

، از سلولهای رده میلوئیدی هستند که به وسیله دو مارکر    MDSC (Myeloid derived suppressor cells)سلولهای  

که دارای فعالیت مهارکنندگی  MDSCدر مدلهای موشی شناسایی شده اند. سلولهای      GR1 و CD11b پروتئینی به نام

لولها ی یابند. این سسیستم ایمنی می باشند به طور گسترده در موقعیت های پاتولوژیک مانند عفونت و سرطان افزایش م

سایتوکاین هایی           سیرهای ترشح  ست و همچنین م سته ا سیرهایی که به فعالیت آنزیم های متالوپروتئیناز واب سیله م به و

ستی       TGF-bمانند  سم ها هنوز به در ستاز تومور می گردد. اگرچه این مکانی باعث افزایش روند تومورژنز، تهاجم و متا

شواهد بالینی      ست،  شده ا سلولهای     مشخص ن شان می دهند که افزایش نفوذ  سرطان   MDSCو آزمایشگاهی ن در بافت 

شیمی        سلولهای بنیادی مزان ضر از  شود. در مطالعه حا باعث پیش آگهی بد و مقاومت در برابر درمان در این بیماران می 

تومور و جمعیت سلولهای   برای درمان مدل موشی سرطان پستان استفاده گردید و بررسی اثر سلول درمانی بر روند رشد       

MDSC .هدف قرار گرفت 

 ها     مواد و روش

 4T1نژاد ماده به دو گروه کنترل و تیمار تقسیم شدند. موشها با پیوند تومور جامد     BALB/cسر موش   11در این تحقیق 

شهای گروه تیما      شهای گروه کنترل درمانی دریافت نکردند، اما مو شدند. مو سرطانی  سلولهای بنیادی  به پهلوی چپ  ر با 

سلول در میلی لیتر تحت درمان قرار   1,5 *011مزانشیمی جدا شده از مغز استخوان موش به صورت داخل توموری با دوز     

هفته موشها کشته و بافت تومور خارج  2هفته( سایز تومور اندازه گیری و پس از گذشت  2گرفتند. . در طول دوره درمان )

سلو  سلولی       MDSCلهای گردید و میزان نفوذ  سطح  سیله آنتی ژنهای  به روش GR1 و CD11b در بافت تومور به و

 فلوسایتومتری سنجش شد.

 ها    یافته

(. همچنین P<0.05نتایج ما نشججان داد که حجم نسججبی تومور در گروه تیمار نسججبت به گروه کنترل کاهش یافت یافت )

 (.P<0.05در گروه تیمار مشاهده گردید ) MDSCکاهش معنی داری در میزان نفوذ سلولهای 

 گیری     بحث و نتیجه

شی          ستان در مدل مو سرطان پ شیمی در درمان  سلولهای بنیادی مزان ستفاده از  سلولهای   4T1ا سیله کاهش نفوذ  ، به و

MDSC نیادیباعث کاهش روند تومورژنز و مهار رشد تومور می گردد. به منظور مشخص شدن مکانیسم عمل سلولهای ب 

 تحقیقات بیشتری لازم است. MDSCمزانشیمی در کاهش نفوذ سلولهای 

 های کلیدی  واژه

  MDSCسرطان پستان، سلولهای بنیادی مزانشیمی،  سلول درمانی، سلولهای 
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  P-208کد مقاله:   

تشخیص زود هنگام بررسی نقش تنظیم افزایشی بیان و تنظیم کاهشی بیان  به عنوان یک بیومارکر بالقوه در 

 استئوسارکوما انسانی

 

 0،  سمیه محمدی پور1*محمد جمشیدی
 دانشگاه علوم پزشکی همدان 1
 دانشگاه علوم پزشکی سنندج 0

  

 مقدمه    

 در بیماران استئوسارکوما انجام شد. miR- 218  و  miR-130bاین مطالعه به منظور بررسی اهمیت بالینی 

 ها     مواد و روش

سطح بیان     سی  سارکوما)    miR-128و   miR-130bدر این مطالعه ما به منظور برر ستئو و بافت های    (OSدر بیماران ا

استفاده    QRT-PCRنرمال و ارتباط انها با خصوصیات و ویزگی آسیب شناسی بالینی و بقا در بیماران استئوسارکوما از        

 کردیم.

 ها    یافته

QRT-PCR    شان داد که بیان شدت افزایش    mir-130 ن سه با بافت های غیر توموری به  در بافت های توموری در مقای

در بافت های استئوسارکوما در مقایسه با بافت های غیر توموری  miR-218در حالی که سطح بیان   (p<0.001) .می یابد

سی کردیم. آنالیز ارتباط      د miR-218 و  miR-130b ما اهمیت بالینی (P<0.001). کاهش دارد سارکوما برر ستئو ر ا

شان داد که بیان افزایش یافته   به طور قابل توجهی با مرحله پیش رفته تومور مرتبط  miR-218 و  miR-130b بالینی ن

 است.

 گیری     بحث و نتیجه

یافته          یان افزایش  که سججطح ب ها نشججان داد  ی     miR-130bبه طور کلی داده  کاهش  یان  با   miR-218افته  و سججطح ب

ممکن است در پیشرفت استئوسارکوما   miR-130bخصوصیات آسیب شناسی بالینی ضعیف مرتبط هست. علاوه بر این 

 نقش مهمی داشته باشد.

 های کلیدی  واژه

miR-130b/218 استئوسارکوما، تشخیص،بیماران، تنظیم ، 
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  P-209کد مقاله:   

های سرطانی پانکراس با استفاده در سلول β-Catenine/LRH-1طراحی یک مدل پپتیدی برای مهار تشکیل کمپلکس 

 تقلیدی-از استراتژی زیست

 

 1، رضا تالاندشتی1*، حمید مهدیونی1خدیجه پورآقاجان

 ایران-شناسی، دانشکده علوم، دانشگاه رازی، کرمانشاهآزمایشگاه بیوانفورماتیک، گروه زیست 1
S.pouraghajan@ gmail.com 

 مقدمه    

شد که از مهمترین نقش فاکتوری با عملکرد چندگانه می β-cateninپروتئین  سبنده و      با صالات چ ضور درات های آن ح

سانی      سیر پیام ر شد      Wntشرکت در م ستی متعددی مانند ر ست و در نتیجه درفرآیندهای زی به عنوان تنظیم کننده ا

سلول  سلولی و ایجاد قطبیت بافت جنینی، بقای  سال ها دخالت میهای بنیادی و همچنین حرکات   های اخیر کاملاکند. در 

های و تکثیر سججلول در تنظیم رشججد LRH-1ای با گیرنده هورمونی هسججته β-cateninثابت شججده اسججت که کمپلکس 

د و تواند در مهار رش ای دارد. بر این اساس، جلوگیری از تشکیل این کمپلکس می  سرطانی پانکراس نقش بسیار برجسته   

 های سرطانی به عنوان یک تاکتیک مبارزه با سرطان پانکراس مطرح باشد.تکثیر این سلول

 ها     مواد و روش

ستراتژی زی   ضر، به کمک ا صال بالا به  -ست در پژوهش حا ستفاده از   β-cateninتقلیدی یک مدل پپتیدی با تمایل ات با ا

-LRHو  β-cateninبه عنوان الگو طراحی شد تا از این طریق تشکیل کمپلکس بین    LRH-1آمینو اسیدهای پروتئین  

یه      1 بدین منظور، در مرحله اول، شججب مدت      مهار شججود.  به  نامیک مولکولی  یه رو    01سججازی دی -βی کمپلکس نانوثان

catenin/LRH-1  انجام شد. در مرحله دوم، با استفاده از روشMM-PBSA  انرژی آزاد اتصال هر اسید آمینه در سطح

شترک کمپلکس   شد. با در نظر گرفتن مقادیر انرژی    β-catenin/LRH-1تماس م سبه  سیدهای  محا های آزاد، آمینوا

 حیاتی در منطقه برهمکنش تعیین شد. 

  ها   یافته

به  DXMXXPQQTEهای آلفای آمینو اسججیدهای حیاتی، مدل دکاپپتیدی  در نهایت، با محاسججبه فواصججل بین کربن      

 معرفی شد. β-cateninعنوان مدل با تمایل اتصالی بالا به پروتئین 

 گیری     بحث و نتیجه

شده در این پژوهش می  صی برای      ای برای طراحی و تواند به عنوان پایهمدل پپتیدی معرفی  صا ساخت پپتید)های( اخت

 به کار رود. LRH-1و  β-cateninمهار تشکیل کمپلکس بین 

 های کلیدی  واژه

 MM-PBSAسازی دینامیک مولکولی، روش ، شبیهβ-catenin/LRH-1سرطان پانکراس، کمپلکس 
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 P-210کد مقاله:    

 ( MCF-7در مهار رده سلولی سرطان سینه )  ICD_85بررسی تاثیر 

 

 0، آرش شریفی 0، عباس زارع میرک آبادی 1*پیمان خیراندیش زرندی
 دانشگاه آزاد اسلامی واحد علوم و تحقیقات تهران 1

 موسسه تحقیقات واکسن و سرم سازی رازی کرج 0

 یزد -دانشگاه پیام نور واحد تفت 0

  

 مقدمه    

ضد            شد. امروزه محققان به دنبال داروهای  سلامت عمومی می با شکلات عمده  سرطان یکی از م شتر نقاط جهان  در بی

سرطان از منابع طبیعی             ضد  سعه داروی  سر جهان اقدام به تو سرا شند. در  سرطان جدید با عوارض جانبی کمتر می با

شمار می           ستی به  سم عقرب و مار جزء منابع زی ست.  سرطانی      صورت گرفته ا ضد  سی های قبلی تاثیر  روند. در برر

ICD_85         ( سینه سرطان  سلولی  سم مار و عقرب ( بر روی رده  شده از  شده   MDA-MB231) پپتید مشتق  ( گزارش 

 ( صورت گرفت. MCF-7بر دیگر رده سلولی سرطان سینه )  ICD_85است. این تحقیق با هدف بررسی تاثیر 

 ها     مواد و روش

سلول    در تحقیق  ضر،  شده که برای مدت        MCF-7حا سینه در نظر گرفته  سرطانی  سلول  ساعت در   02و  0به عنوان 

یب       با ترک جاورت  مل:        ICD_85م های مختلف شجججا ظت  1,5,10,20,40,80در غل
 µ𝐠

𝐦𝐥⁄   فت و اثرات قرار گر

 بررسی گردید.  Neutral Redو همچنین  MTT  ،LDHسیتوتوکسیسیته آن توسط روش های 

 ها    تهیاف

ست که این ترکیب در غلظت های  MTT در روش  µ𝐠 5و 1نتایج حاکی از این ا
𝐦𝐥⁄     سیک بر سیتوتوک هیچ گونه تاثیر 

سلولی ندارد و در غلظت های   µ𝐠 81و  21 ,01 ,11روی این رده 
𝐦𝐥⁄  شامل و  01 ,28 ,18به ترتیب تاثیر قابل ملاحظه ای 

شاهده گردید. در روش        70 سلول ها م شد  صد مهار در ر صدیق کردند. اما در روش  MTT یافته ها، نتایج  NR در را ت

LDH .افزایش آنزیم لاکتات دهیدروژناز به صورت معناداری مشاهده نگردید 

 گیری     بحث و نتیجه

سد ترکیب     ست آمده به نظر می ر سلول های     ICD_85با توجه به نتایج بد سته به دوز و زمان بر روی  تاثیر مهاری واب

MCF-7 .داشته است، و همچنین این نتایج بررسی های قبلی را تایید میکند 

 های کلیدی  واژه

 ICD_85  ،MCF-7  ،MTTسیتوتوکسیسیته، 
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  P-211کد مقاله:

بر روی کمپلکس های سیکلوپلاتینی حاوی لیگاندهای تیولاتی و  DNAسنتز، ارزیابی بیولوژیکی و مطالعات برهمکنش با 

 فسفینی به عنوان عوامل بالقوه ضد سرطان

 

 0، حمیدرضا شهسواری1، مسعود فریدون نژاد1*زهره احمدی پور

 گروه شیمی دارویی، دانشگاه علوم پزشکی جندی شاپور اهواز، اهواز ، ایران 1
 گروه شیمی معدنی، دانشگاه تحصیلات تکمیلی علوم پایه زنجان، زنجان ، ایران 0

  

 مقدمه    

سابی به آن      ضعیف آن بر روی برخی از تومورها و مقاومت ذاتی و اکت سیس پلاتین فعالیت  یکی از محدودیت های داروی 

له کردن     با آلکی به مولکول     DNAاسججت. سججیس پلاتین  مانع    پیوند می  DNAیک گروه آلکیل را  با این روش  دهد و 

سازی   سط مطالعات داکینگ قابل انجام می   DNAشود. مطالعات برهمکنش کمپلکس های پلاتین با  می DNAهمانند تو

سمی آنها، در          سی مکانی سرطان و برر ضد  سعه کمپلکس های جدید پلاتینی به عنوان عوامل  شد. بنابراین معرفی و تو با

  خور توجه بسیار می باشد.

 ها     مواد و روش

سنتز می    سیکلوپلاتینی حاوی لیگاندهای تیولاتی و فسفینی  سر  در این کار، کمپلکس های های  ضد  طانی گردند و اثرات 

( مورد MDA-MB-231( و سرطان پستان ) OV-90(، سرطان تخمدان ) A549های سلولی سرطان ریه )  آنها بر روی رده

گردد. انجام می  AutoDock 4.2توسط نرم افزار  DNAگیرد. همچنین مطالعات داکینگ این ترکیبات با ارزیابی قرار می

ساختار کریستالی متفاوت از    ( به  ID: 1BNA, 3CO3, 198D and 1LU5از بانک اطلاعات پروتئین ها ) DNAچهار 

 منظور انجام مطالعات داکینگ استفاده می شوند.

 ها    یافته

این ترکیبات فعالیت ضدسرطانی مطلوبی از خود نشان می دهند و دارای قدرت بالایی در مهار تکثیر سلول های سرطانی      

 MB-MDA-231و  OV-90بهتری نسبت به داروی سیس پلاتین بر روی رده های سرطانی     50ICهستند. این ترکیبات  

ستند، دارند. بهترین ترکیب این مجموعه )ترکیب     سیس پلاتین ه  12.69برابر با  50IC( دارای 1که از رده های مقاوم به 

μM 9.29و μM  90به ترتیب بر روی رده های-OV  231و-MB-MDA     ست که شد. این در حالی ا سیس   50ICمی با

 است. μM 13.24و  μM 30.62پلاتین روی این دو رده به ترتیب برابر با 

 گیری     بحث و نتیجه

صال به       سم کلی این ترکیبات در ات شان می دهد که دو مکانی و  DNAشامل آلکیله کنندگی   DNAمطالعات داکینگ ن

و فنیل با  G7، فسفر با   C9از طریق گروه تیولات خود با باز  1همچنین قرار گیری در شکاف کوچک آن می باشد. ترکیب   

شکاف کوچک  C10و  C6جفت بازهای  سیل بالایی در آلکیله    DNAدر  برهمکنش می کند. بنابراین این ترکیبات از پتان

های سرطان مورد توجه بیشتر قرار   برخوردار هستند و این قابلیت را دارند تا در مسیر آینده درمان بیماری   DNAکردن 

 گیرند.

 های کلیدی  واژه

 DNAکمپلکس سیکلوپلاتینی ، ضد سرطان، داکینگ مولکولی، برهمکنش با 
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  P-212کد مقاله:   

و  Notchسرطان تخمدان انسان طی مهار همزمان مسیرهای پیام رسانی  OVCAR-3کاهش رشد سلولی سلول های 

B-NF  از طریق کاهش بیان ژن های-BI  1و-Hes 

 

، 5، بهناز بنی محمد شتربانی2، مریم اکبرزاده1، بهمن یوسفی0، عفت علیزاده0و1ضرغامی، نصرت الله  1*مریم مجیدی نیا

 1آیناز میهن فر
 گروه بیوشیمی و آزمایشگاه های بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی تبریز، تبریز، ایران1
 ایرانهماتولوژی و انکولوژی، دانشگاه علوم پزشکی تبریز، تبریز،  مرکز تحقیقات0

 گروه بیوتکنولوژی پزشکی، دانشکده علوم پزشکی نوین، دانشگاه علوم پزشکی تبریز، تبریز، ایران0
 رشیدی، تبریز، ایران -ربع گروه بیوشیمی، موسسه آموزش عالی2
 مرکز تحقیقات علوم پایه، دانشگاه تبریز، تبریز، ایران5

majidinia_m@yahoo.com 
 مقدمه    

سرطان تخمدان یکی از شایع ترین و کشنده ترین سرطان های زنان می باشد که توسط چهار ویژگی شامل هترژنی بالا،         
پیشروندگی سریع، بقا ضعیف و شیوع کم مشخص می شود. معمولا تفسیر نادرست و علائم غیر اختصاصی مربوط به این           

صلی مر  شروع و          بیماری علت ا سانی در  شارهای پیامر ستند. تغییرات متعدد در آب سرطان تخمدان ه گ و میر بالا در 
سرطانی تخمدان نقش عمده ای دارد. در این مطالعه، نقش     سلول های  شرفت  سانی     پی سیرهای پیامر  و NF-Bمهار م

Notch      با استفاده از مهار کننده های اختصاصی مسیر ها، به ترتیبBay11-7085  وDAPT بر میزان رشد سلول های ،
OVCAR-3  و میزان بیان ژن های سرطان تخمدان IB-  وHes-1  سیرها ، به عنوان دو ژن کلیدی در تنظیم این م

 .مورد بررسی قرار داده شده است

 ها     مواد و روش

بر میزان   Notch و NF-B، به عنوان مهار کننده های اختصاصی مسیرهای پیامرسانی     DAPTو  Bay11-7085اثرات 

فاده از روش     با اسججت هدف    mRNA بررسججی شججد. میزان  MTT رشججد سججلولی  های  با   Hes-1و   IB-ژن 

سججاعت  28پس از  quantitative reverse transcription polymerase chain reaction  (qRT-PCR)روش

 .انکوباسیون با مهار کننده ها اندازه گیری شد

 ها    یافته

Bay11-7085  وDAPT   باعث کاهش قابل توجه در میزان رشججد سججلولی سججلول هایOVCAR-3  می شججود. میزان

mRNA  ژن های هدفIB-  وHes-1  یا  ٪0و  ٪5یا  ٪0نیز بعد از مهار سججلول ها با مهار کننده ها به ترتیب به مقادیر

باعث اعمال اثر قوی تر بر میزان بیان  DAPTو  Bay11-7085، کاهش پیدا کرد. در این مطالعه همچنین مهار ترکیبی 0٪

 . (P<0.05)می شود  Hes-1و  IB-ژن های هدف 

 گیری     بحث و نتیجه

-OVCARرشد سلول های    به طور موثر می تواند باعث کاهش Notch و  NF-B یافته های ما نشان می دهد که مهار 

سانی      3 سیرهای پیام ر می تواند یک درمان امیدوار کننده  Notch و  NF-Bشود. بنابراین، هدف قرار دادن دارویی م

 برای سرطان تخمدان در نظر گرفته شود.

 های کلیدی  واژه

 OCVAR-3، سلول های Notch ،IB-، مسیر پیام رسانی  NF-Bمسیر پیام رسانی 

mailto:majidinia_m@yahoo.com
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  P-213 کد مقاله:

سرطان  OVCAR-3در سلول های  Notchبر مسیر پیام رسانی  0و  0کاهش میزان فعالیت متالوپروتئیناز های اثر 

 تخمدان

 

، 5، بهناز بنی محمد شتربانی2، مریم اکبرزاده1، بهمن یوسفی0، عفت علیزاده0و1، نصرت الله ضرغامی *1مریم مجیدی نیا

 1آینار میهن فر
 بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی تبریز، تبریز، ایران گروه بیوشیمی و آزمایشگاه های1
 هماتولوژی و انکولوژی، دانشگاه علوم پزشکی تبریز، تبریز، ایران مرکز تحقیقات0

 گروه بیوتکنولوژی پزشکی، دانشکده علوم پزشکی نوین، دانشگاه علوم پزشکی تبریز، تبریز، ایران0
 رشیدی، تبریز، ایران -ربع لیگروه بیوشیمی، موسسه آموزش عا2
 مرکز تحقیقات علوم پایه، دانشگاه تبریز، تبریز، ایران5

majidinia_m@yahoo.com 
 مقدمه    

شایع مرگ ناشی از سرطان در زنان است. بعلت علائم غیراختصاصیْ اغلب بیماری زمانی          سرطان تخمدان پنجمین علت 

تشخیص داده می شود که در مرحله پیشرفت و متاستاز شدید است. از مسیرهای پیام رسانی مهمی که اهمیت به سزایی        

به علت توانایی بی نظیر آنها  0و  0می باشد. دو متالوپروتئیناز  Notchدر پاتوژنز سرطان تخمدان دارد مسیر پیام رسانی    

که یکی از اجزای عمده غشای پایه است، با فنوتیپ مهاجم سلولهای توموری تخمدان در ارتباط  2در تجزیه ی کلاژن نوع 

، بر میزان DAPTیر، با استفاده از مهار کننده اختصاصی مس    Notchمهار مسیر پیامرسانی    هستند. در این مطالعه، نقش 

 0، و نیز میزان فعالیت آنزیم های متالوپروتئیناز Hes-1و میزان بیان ژن  سرطان تخمدان  OVCAR-3رشد سلول های   

 .مورد بررسی قرار داده شده است 0و 

 ها     مواد و روش

سانی      DAPTاثرات  سیر پیامر صی م صا سلولی     Notch، به عنوان مهار کننده اخت شد  ستفاده از روش  بر میزان ر  با ا

MTT بررسی شد. میزان mRNA  ژن هدفHes-1  با روشquantitative reverse transcription polymerase 

chain reaction  (qRT-PCR)  شد       28پس از سی  سیون با مهار کننده برر میزان فعالیت آنزیم های  .ساعت انکوبا

 ی اندازه گیری شد.با استفاده از روش زایموگراف 0و  0متالوپروتئیناز 
 ها    یافته

DAPT  باعث کاهش قابل توجه در میزان رشججد سججلولی سججلول هایOVCAR-3  می شججود. میزانmRNA  ژن هدف
Hes-1              به یب  به ترت نده  هار کن با م ها  هار سججلول  عد از م های       ٪0یا   ٪0نیز ب یت آنزیم  عال یدا کرد. میزان ف کاهش پ  ،

 . (P<0.05)به طور معنی داری کاهش پیدا کرد  DAPTنیز بعد از مهار سلول ها با  0و  0متالوپروتئیناز های 
 گیری     بحث و نتیجه

شان می دهد که مهار  سلول های    به طور موثر می تواند باعث کاهش Notch یافته های ما ن شد  د. از شو  OVCAR-3ر
سانی    سیر پیامر سرطانی تخمدان از     Notchطرفی مهار م سلول های  می تواند به طور موثر باعث کاهش قدرت تهاجمی 

سانی      سیرهای پیام ر شود. بنابراین، م می تواند یک درمان امیدوار  Notchطریق کاهش میزان آنزیم های متالوپروتئیناز 
 در نظر گرفته شود.کننده برای فنوتیپ های تهاجمی سرطان تخمدان 

 های کلیدی  واژه

 OCVAR-3، متالوپروتئیناز، سلول های Notchمسیر پیام رسانی 
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  P-214کد مقاله:   

بررسی اثر داروی وینکریستین بر پروتئین های هیستونی و غیر هیستونی و تغییرات اپی ژنتیک در سلولهای سرطانی 

 HepG2انسانی

 

 1عذرا ربانی چادگانی – *0و1آزاده محمدقلی
 مرکز تحقیقات بیوشیمی و بیوفیزیک دانشگاه تهران ، گروه بیوشیمی، تهران، ایران. 1

 گروه زیست شناسی، دانشکده علوم پایه ، دانشگاه آزاد اسلامی واحد تهران مرکزی، تهران، ایران. 0
a.mohmmadgholi@yahoo.com 

 مقدمه    

شکل از     ست که مت ستونی و مقدار کمی     DNAکروماتین ترکیب نوکلئو پروتئینی ا ستونی و غیر هی ، پروتئین های هی

RNA          که در هسته سلولهای یوکاریوت واقع شده است. وینکریستین به عنوان یک داروی ضد سرطان آلکالوئیدی است

 که عملکرد خود را از طریق اتصال به توبولین و کروماتین انجام می دهد. 

 ها     مواد و روش

س         ضد  سترن بلات اثر داروی  سرطانی و و سلولهای  شت  سلولهای   در این مطالعه با کمک روش ک ستین بر  رطان وینکری

 سرطانی کبد انسانی بررسی شد.

 ها    یافته

ستین میزان پروتئین     شان داد که با افزایش غلظت وینکری کاهش یافته و ایمنوبلات   SDSبر روی ژل  HMGBنتایج ن

سبب کاهش میزان پروت   HMGBآن در مقابل آنتی بادی  ستین  به عنوان  H1°ئین نتایج را تایید نمود. همچنین وینکری

در سلولهای کبدی می شود. به علاوه  وینکریستین موجب کاهش استیلاسیون لایزین       H1یکی از زیر جز های هیستون  

 به عنوان یکی از تغییرات اپی ژنتیک می گردد.  H3هیستون  0

 گیری     بحث و نتیجه

ستونی و غیر هیستونی سبب فشردگی کروماتین شده نتایج حاکی از آن است که اتصال وینکریستین به پروتئین های هی 

ستخراج می گردد. بررسی بیان ژن این پروتئین می تواند اطلاعات مفیدی را در این زمینه در     و مانع از رهاسازی آنها در ا

 دسترس قرار دهد.

 های کلیدی  واژه

HMGB  کروماتین ، هیستون ،H3  هیستون ،H1 وینکریستین ، 
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  P-215کد مقاله:

 با نانوذرات الماس  ct-DNAمطالعه تاثیر برهمکنش ماکرومولکول 

 

 *1و آزاده حکمت 1زهرا پاشاه

 دانشگاه آزاد اسلامی واحد علوم و تحقیقات تهران، دانشکده علوم پایه، گروه زیست شناسی 1
*hekmat@ut.ac.ir 

 مقدمه    

سینه )       با  سرطان  سرطان از جمله  سترده  شرفت گ سن مبتلایان، هدف  breast cancerتوجه به پی ( در ایران و کاهش 

ست. در این زمینه فناوری نانو       سرطانی وکاهش اثرات زیان بخش آن با دز کم ا صلی این تحقیق افزایش قدرت داروهای  ا

 اثربخشی امیدار کننده دارد

 ها     مواد و روش

-UVبا استفاده از تکنیک های طیف سنجی  ct-DNAپژوهش اثر کمپلکس نانوذرات الماس بر روی ماکرومولکول در این 

visible سنجی فلورسانس مورد تجزیه و تحلیل بیشتر قرار گرفتو طیف 

  ها   یافته

سیون    ست آمده از تیترا شدن نانوذزات   UV-visibleبا توجه به نتایج به د ضافه  شاهده   DNAتغییرات جذب در  ، با ا م

شی از برهمکنش نانو با      می ساختاری نا شان دهنده تغییرات  سانس     DNA شودکه ن صل از فلور ست. همچنین نتایج حا ا

 است DNAتغییرات در طیف نشری را نشان داد که حاصل از تغییر در ساختار 

 گیری     بحث و نتیجه

 راحی داروهای موثر در درمان سرطان مورد استفاده قرار بگیرد.تواند جهت طنتایج حاصل از این مطالعات می

 های کلیدی  واژه

 سرطان سینه، نانو ذرات الماس
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  P-216کد مقاله:   

 با داروی پاکلی تاکسل ctDNAمطالعه تاثیر برهمکنش ماکرومولکول

 

 *1و آزاده حکمت 1معصومه افروغ

 تحقیقات تهران، دانشکده علوم پایه، گروه زیست شناسیدانشگاه آزاد اسلامی واحد علوم  1
*hekmat@ut.ac.ir 

 مقدمه    

( در ایران و کاهش سن مبتلایان، هدف  breast cancerبا توجه به پیشرفت گسترده ی سرطان از جمله سرطان سینه )      

  سرطانی وکاهش اثرات زیان بخش آن با دز کم است.اصلی این تحقیق افزایش قدرت داروهای 

 ها     مواد و روش

ساختار ماکرومولکول   سل بر روی  ستفاده از تکنیک های طیف    ctDNAدر این پژوهش اثر کمپلکس داروی پاکلی تاک با ا

 سنجی فلورسانس مورد تجزیه و تحلیل بیشتر قرار گرفته.و طیف UV-visibleسنجی 

 ها    یافته

تغییرات جذب در  با اضججافه شججدن داروی پاکلی تاکسججل , UV-visibleبا توجه به نتایج به دسججت آمده از تیتراسججیون 

ctDNA  شاهده می شی از برهمکنش دارو  با      م ساختاری نا شان دهنده تغییرات  ست.همچنین نتایج   ctDNAشودکه ن ا

 است. ctDNAاز تغییر در آرایش فضایی حاصل از فلورسانس تغییرات در طیف نشری را نشان داد که حاصل 

 گیری     بحث و نتیجه

 تواند جهت طراحی داروهای موثرتر با دز کمتر در درمان سرطان مورد استفاده قرار بگیرد.نتایج حاصل از این مطالعات می

 های کلیدی  واژه

 cDNAسرطان سینه، پاکلی تاکسل، 
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  P-217کد مقاله:

 های متاستاتیک و واکنشیتشخیصی پروکلسی تونین افوزیون های پلوردر افتراق بین آدنوکارسینومبررسی ارزش 
 

 0، نوشین افشار مقدم0، محمود وصال *1غزال ضیایی
 کارشناسی ارشد بیوشیمی دانشگاه آزاد اسلامی مرکز علوم تحقیقات فارس 1
 تحقیقات فارساستاد بیوشیمی دانشگاه آزاد اسلامی مرکز علوم  0
 استاد دانشگاه علوم پزشکی اصفهان 0

  

 مقدمه    

درتعداد زیادی از بیماری های خوش خیم و بدخیم پلورافوزیون ایجاد می شججود.در اغلب موارد تشججخیص سججیتولوژیکی 

پذیر اسججت. ولی دربرخی موارد همپوشججانی            کان  های مورفولوژیکی روتین ام فاده از روش  با اسججت عات سججروزی   مای

مورفولوژیکی بین سججلول های مزوتلیال راکتیو و آدنوکارسججینوم وجود دارد. بنابراین با اتخاذ روش های کمکی، صججحت  

خوش خیم و بدخیم افتراق دهد  تشخیصی افزایش خواهد یافت.در مورد اینکه چه مارکربیوشیمیایی  می تواند بین موارد   

ندازه گیری سججطح          یکی از بین محققان اختلاف نظر وجود دارد .  ته اسججت ا عه قرار گرف که اخیرا مورد مطال مارکرهایی 

 پروکلسی تونین مایعات سروزی می باشد.

 ها     مواد و روش

صیفی    سی تو ستان         21تحلیلی بر روی تعداد  -این برر سیتولوژی بیمار شده در بخش  سروزی جمع آوری  نمونه مایع 

صفهان انجام گرفت و مقادیر پروک  شد. جمعیت      الزهرا)س(ا سانس اندازه گیری  ستفاده از تکنیک ایمنوفلور سی تونین باا ل

 آنالیز گردید. SPSS در نهایت کلیه داده ها با استفاده از نرم افزار    سال بودند.  21مورد بررسی خانمها و آقایان بالای 

 ها    یافته

. میانگین مقدار (p.value:0.002) بود. 1,150و 1,100دو گروه خوش خیم  و بدخیم به ترتیب  میانگین پروکلسی تونین در

شان نداد. ولی این مقادیر در بدخیمی های ریه        سینوم  تفاوت را معنادار ن شاء ادنوکار ساس من سی تونین بر ا آنزیم پروکل

ه خوش میانگین مقدار پروکلسی تونین بر اساس ماهیت سلولی در گرو (p.value:0.0469بیشتر از سایر قسمت ها بود.  )

 (p.value:0.04خیم تفاوت را معنادار نشان داد .افزایش بارز در گروه التهابی مشاهده شد. )

 گیری     بحث و نتیجه

سنجش پروکلسی تونین مایعات سروزی مارکری مفید جهت تشخیص ماهیت التهابی افوزیون ها می باشد، ولی پارامتری 

نمی باشد و اطلاعات  بالینی کاربردی برای بیماران نمی دهد و  با توجه  مفید برای افتراق ماهیت بدخیمی و خوش خیمی

به تضاد های نتایج مطالعه ما با مطالعات دیگر جهت تائید و تعیین نقش قطعی مارکر پروکلسی تونین در افوزیون های 

 پلور مطالعات دیگری با افزایش حجم نمونه به نظر الزامی می باشد.

 های کلیدی  واژه

  آسپیراسیون،افوزیون پلور،مایعات سروزی،آدنوکارسینوم ،پروکلسی تونین 
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  P-218کد مقاله:

با داروی   4O2Fex(Znx)-(1(Co(روی -کبالت-بررسی اثربخشی هم افزایی نانوذرات مغناطیسی سنتزی فریت

 های سرطان سینهو القای مرگ سلولی در سلول DNAدوکسوروبیسین بر ساختار

 

 *1حکمتآزاده 

 گروه زیست شناسی، دانشکده علوم پایه، دانشگاه آزاد اسلامی واحد علوم تحقیقات تهران، تهران، ایران 1
hekmat@ut.ac.ir 

 مقدمه    

های پوست دومین  سرطان ترین سرطان در زنان ایران و در مجموع، بعد از  بر اساس آمارهای موجود، سرطان سینه، شایع    

شور می     شایع در ک سیکلین  سرطان  شد داروهای آنترا سین )   با سوروبی سرطان   DOXبه ویژه دوک ضد  ( به عنوان داروی 

روی با -کبالت-افزایی نانو ذرات سنتزی مغناطیسی فریت  سینه، کاربرد وسیعی در درمان دارند. در این پژوهش تاثیر هم  

 های سرطان سینه مورد مطالعه قرار گرفت.و رشد سلول DNAداروی دوکسوروبیسین بر ساختار 

 ها     مواد و روش

( و هیدروکسید  2CoCl(، کلرید کبالت )4ZnSO(، سولفات روی ) 3FeClمواد مورد استفاده در سنتز، شامل کلرید آهن )   

شرکت مرک می NaOHسدیم )  ضافی بر روی آن   ( مربوط به  شد که بدون عملیات ا ستفاده قرار گرفتند. به  ها مورد با ا

سنتز نانو ذرات فریت کبالت  ست.        4O2Fex(Znx)-(1(Co (روی -منظور  شده ا ستفاده  سوبی ا مورد  DNAاز روش هم ر

و نشججری  CDآبان تهیه گردید. تغییرات طیف جذبی،     10از داروخانه   DOXاسججتفاده، از تیموس گاو اسججتخراج گردید.    

DNA  سانتیگراد و در   07در دمای های مختلفی و غلظت DNAدر غلظت ثابتی از base (pH= 7.4) -بافر تریسدرجه 

آمیزی  افزایی از طریق مطالعات فلوسججایتومتری، رنگ   خواص ضججد توموری این هم از نانو ذرات و دارو بررسججی گردید.  

DAPI .و میکروسکوپ فلورسانس مطالعه گردید 

 ها    یافته

شان داد   ساختار آن را تغییر   DNAتواند با می افزاییاین همکه مطالعات جذب مرئی فرابنفش ن کمپلکس ایجاد نماید و 

شان داد که این هم     صال ن سانس جهت تعیین ثابت ات سبت به   افزاییدهد. مطالعات فلور به  DOXو  نانوذرات به تنهایین

افزایی موجب تشکیل ساختاری نشان داد که این هم CDدارد. مطالعات  DNAتنهایی تمایل بیشتری جهت برهمکنش با 

افزایی از طریق مطالعات گردد، که از نظر دمایی پایدار است. خواص ضد توموری این هممی DNAفشرده و تجمع یافته در 

سایتومتری، رنگ  شان داد که      DAPIآمیزی  فلو سانس ن سکوپ فلور توانند می +4O2Fex(Znx)-1((CoDOX(و میکرو

 را نسبت به دارو تنها و نانو مغناطیس تنها بیشتر مهار نمایند. T47Dهای سرطانی ولرشد سل

 گیری     بحث و نتیجه

صرف دز کمتر جهت           شتر وم سرطانی بی ضد  صل از این مطالعه جهت طراحی داروهایی با خواص  ست که نتایج حا امید ا

 درمان سرطان سینه به کار رود.

 های کلیدی  واژه

DNA ،روی-کبالت-دوکسوروبیسین، نانوذرات مغناطیسی سنتزی فریت 
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  P-219کد مقاله:   

 در بیماران مبتلا به سرطان کولورکتال در جنوب خراسان BRAF V600Eبررسی جهش 

 

 2، فاطمه حقیقی0، محمد ملکانه0محسن ناصری 1*الهام سیرکی

 گروه بیوشیمی، دانشگاه علوم پزشکی بیرجند 1
 ژنتیک، دانشگاه علوم پزشکی بیرجند -گروه ایمونولوژی 0
 گروه بیوشیمی، دانشگاه علوم پزشکی بیرجند 0
 گروه پاتولوزی، دانشگاه علوم پزشکی بیرجند 2

Elham.serki@bums.ac.ir 

 مقدمه    

های سرطان کولورکتال تغییرات ژنتیکی پی در پی است که در ژن های تنظیم کننده رشد سلول از قبیل یکی از ویژگی

BRAF شود. موتاسیون انکوژن ایجاد میBRAF  های ژنتیکی شود. تستهای کولورکتال دیده میاز سرطان %15در

های کولورکتال پیشرفته الزامی رطانهای مونوکلونال در درمان سبادیقبل از تجویز آنتی BRFAتشخیص موتاسیون 

مبتلا به سرطان کولورکتال  شهرستان   در بیماران BRAFاست. هدف از این مطالعه بررسی فراوانی جهش شایع ژن 

 .بیرجند بود

 ها     مواد و روش

DNA  در شهرستان بیرجند با روش  0115تا  0111بیمار مبتلا به سرطان کولورکتال در طی سال های  51از بافت پارافینه

با استفاده از روش  BRAFژن  15در اگزون واقع  c.1799T>A (V600E)دستی استخراج گردید. فراوانی جهش  

 تعیین توالی تعیین گردید. 

 ها    یافته

 %00زن بودند. تومور در  %00مرد و  % 08(، که 02,8سال قرار داشتند )میانگین  50تا  08سنی بین  بیماران در محدوده

بیماران تومور تمایز کامل و در  %01در سیگموئید قرار داشت. در  %0در سکوم و  %10در رکتوم،  %00بیماران در کولون، 

اهده گردید. جهش در یک زن و یک مرد دیده شد ( تومورها مش0/51) %2در  BRAFکمی تمایز یافته بود. جهش 00%

 ولی تومور در هر دو بیمار در مراحل انتهایی قرار داشت. 

 گیری     بحث و نتیجه

و  BRAFبودند آگاهی از وضعیت جهش  BRAFاز آنجایی که بعضی از بیماران مبتلا به سرطان دارای جهش شایع ژن 

در بیماران مبتلا ضروری می  EGFRدر پیش بینی پاسخ به درمان های آنتی  RAS/RAFقسمت های دیگر آبشار 

 باشد. 

 های کلیدی  واژه

 EGFR، درمان BRAF سرطان کولورکتال، جهش
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 P-220 کد مقاله:

و  LS180در رده های سلولی  MDM2و بیان ژن  p53بر میزان پروتئین   UBE2Q1بررسی اثر افزایش بیان ژن 

SW480  سرطان کولورکتال 

 

 1، عاطفه ثقه الاسلام1، زهره مصطفوی پور1، محمد علی فهمیده کار1، مریم رسولی1*سید محمد شفیعی

 دانشگاه علوم پزشکی شیراز، دانشکده پزشکی، گروه بیوشیمی1

  

 مقدمه    

در پیشرفت  UBE2Q1در تومورهای کولورکتال انسان گزارش شده است اما تاکنون نقش  UBE2Q1اخیرا افزایش بیان 

سرکوبگر تومور          شدن پروتئین  ست.از آنجاکه غیر فعال  سی قرار نگرفته ا از مراحل  p53سرطان کولورکتال مورد برر

سترای        سوب ست واین پروتئین  سرطان کولورکتال ما بین عوامل ژنتیکی ا ستم یوبی کوئی   کلیدی درروند ایجاد  تین سی

شرکت می کند .بنابراین در مطالعه  p53در توسعه سرطان کولورکتال از طریق تنظیم  UBE2Q1پروتئازوم است ،احتمالا

یان     p53به عنوان ژن هدف    MDM2ژن   mRNAو  p53برتغییرات میزان پروتئین  UBE2Q1حاضججر اثر افزایش ب

 مورد بررسی قرار گرفته شد.

 ها     مواد و روش

سلولی     شن رده های  ستفاده از روش لیپوفک -pCMVطبیعی(با وکتور  p53)LS180 جهش یافته( و  p53) SW480باا

AN-GFP   حاویUBE2Q1 ORF                یان ید افزایش ب تائ به منظور  نالیز وسججترن بلات  ند. آ کت شججد ترانسججف

ستفاده       p53و میزان بیان پروتئین  UBE2Q1پروتئین شن ا سفک  qRT- PCRشد. همچنین روش  قبل و پس از تران

 بکار گرفته شد.  MDM2ژن  mRNAبرای ارزیابی بیان 

 ها    یافته

های     عه سججلول طال یان پروتئین فیوژن    LS180و SW480 در این م نالیز     UBE2Q1–GFPبا افزایش ب ید. آ ید  گرد تول

سلول های   p53 وسترن بلات کاهش بیان قابل توجه پروتئین  ش   SW480را در   UBE2Q1ده با وکتور حاویترانسفکت 

تفاوت  MDM2چندان قابل توجه نبود. بیان ژن  LS180را نسبت کنترل نشان داد گرچه این تغییر در مورد سلول های    

 معنی داری را در هر دو رده سلولی نشان داد.

 گیری     بحث و نتیجه

تخریب  "و متاقبا UBE2Q1واسججطه احتمالا به دلیل یوبی کوئیتیناسججیون به  SW480در سججلول های  p53سججرکوب 

سیون      ست. علاوه بر تخریب پروتئازومی ، یوبی کوئیتینا ستقیم این دو پروتئین ا به  p53پروتئازومی آن و با  میانکنش م

سته به        سی واب سرکوب رونوی سته و  سیگنال جهت عملکرد های غیر تخریبی مانند خروج از ه نیز تلقی p53 عنوان یک 

را تغییر دهد و احتمالا در پیشججرفت سججرطان  p53می تواند سججطح و فعالیت رونویسججی   UBE2Q1می شججود. بنابراین

 درگیر باشد. p53کولورکتال از طریق تنظیم 

 های کلیدی  واژه

UBE2Q1  ،p53 ،MDM2 
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  P-221کد مقاله:   

 (MCF-7سینه )بررسی اثرات سیتوتوکسیسیتی و ایجاد آپوپتوز داروی ایرینوتکان بر سلول های سرطان 

 

 1عذرا ربانی چادگانی -*1سعیده کیوانی قمصری

 مرکز تحقیقات بیوشیمی و بیوفیزیک، دانشگاه تهران، گروه بیوشیمی، تهران، ایران 1
Saeede.kej1i@gmail.com 

 مقدمه    

به طور گسترده در درمان تومورهای جامد مورد استفاده قرار ایرینوتکان متعلق به خانواده دارویی کمپتوتسین است که 

و همچنین تغییرات مورفولوژیک این  MCF-7می گیرد. در این مطالعه اثرات سمی این دارو در سلولهای سرطان سینه 

 سلول ها در حضور دارو بررسی شده است.

 ها     مواد و روش

بدین منظور سلولها در غیاب و حضور غلظت های مختلف ایرینوتکان انکوبه شدند و درصد بقای آنها از طریق تریپان بلو 

کلروفرم استخراج و با ژل آگارز مطالعه گردید و درصد  -آنها با استفاده از روش فنول DNAبررسی شد. سپس  MTTو 

با استفاده از روش دی فنیل آمین سنجیده شد. در مرحله بعد میزان تولید آنیون سوپر اکسید با  DNAقطعه قطعه شدن 

 بررسی شد و در نهایت تغییرات مورفولوژیک سلولها با روش رنگ آمیزی آکریدین اورنج و cروش احیای سیتوکروم 

 اتیدیوم برماید سنجیده شد. 

 ها    یافته

وکسیسیتی ایرینوتکان بر روی سلولها وابسته به  دوز و زمان می باشد و با افزایش غلظت بررسی ها نشان داد که سیتوت

قطعه قطعه شده، نتایج  DNAبه تدریج به صورت اسمیر بر روی ژل آگارز مشاهده می شود که درصد کمی  DNAدارو، 

رت وابسته به غلظت موجب افزایش بیان می کند ایرینوتکان به صو cژل آگارز را تایید نمود. نتایج احیای سیتوکروم 

رنگ آمیزی سلول ها نشان داد با افزایش غلظت دارو، مورفولوژی سلول ها نسبت به تولید آنیون سوپر اکسید می گردد. 

کنترل تغییراتی را نشان می دهند، تعدادی از آن ها به رنگ سبز روشن در آمده و دارای کروماتین متراکم شده و هسته 

 .می شوند و همچنین تعدادی از سلولها نیز به رنگ نارنجی و قرمز ظاهر می شوند قطعه قطعه شده

 گیری     بحث و نتیجه

بریده شده به صورت اسمیر می توان نتیجه گرفت که ایرینوتکان در غلظت های مختلف موجب القای  DNAاز الگوی 

ون سوپر اکسید که یکی از عوامل شروع کننده می شود که تولید آنی MCF-7آپوپتوز و همچنین نکروز در سلولهای 

در غلظت های مختلف دارو به خوبی می توان آپوپتوز در سلول ها است، تایید کننده این نتیجه می باشد. همچنین 

 ویژگی های مورفولوژیک مشخصه سلول های آپوپتوتیک و نکروتیک را مشاهده نمود.

 های کلیدی  واژه

 MCF-7ایرینوتکان، آپوپتوز، 
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 P-222کد مقاله:    

 HT-29 انسان بزرگ روده سرطان های سلول رده در  بتا پلیمراز DNA های ژن بیان بر رزوراترول اثر بررسی

 
 ابراهیم افتخار2مریم باعزم،  0،فریده جلالی مشایخی0 ،*فرزانه سادات شاهرخی1

 کارشناسی ارشد بیوشیمی بالینی، گروه بیوشیمی و ژنتیک، دانشگاه علوم پزشکی اراک، اراک، ایران  1
 استادیار، گروه بیوشیمی و ژنتیک، دانشگاه علوم پزشکی اراک، اراک، ایران  0

 دانشگاه علوم پزشکی اراک، اراک، ایراناستادیار، گروه علوم تشریح ،  0
 دانشگاه علوم پزشکی هرمزگان ، هرمزگان ، ایرانتیک ، استادیار گروه بیوشیمی وژن 2

  

 مقدمه    

سایرمیوه   و به میزان بالایی در انگور که است  زیستی  فلاونویید  یک ،)بنس استیل  هیدروکسی  تری (5.2.7- رزوراترول

سرطان            می یافت ها سترس اکسیداتیو و پیشگیری از  ست که رزوراترول در کاهش اثرات زیانبار ا شده ا شود. پیشنهاد 

سیداتیو به          -8نقش مهمی  را دلرد. سیب اک شده آ شناخته  شاخص های  سو گوانین یکی از  سیب های    DNAاک ست. آ ا

سیداتیو وارده به   شوند.     DNAاک صلاح می  شت باز ا سیر ترمیم بردا سی اثر  ، عمدتا از م بنابراین هدف از این مطالعه، برر

 پلیمراز بتا و تحریک مسیر ترمیم برداشت باز می باشد. DNAاکسو گوانین از راه القا بیان ژن -8رزوراترول بر کاهش 

 ها     مواد و روش

سان       سرطان روده بزرگ ان سلول  سلول های مورد با      HT-29در این مطالعه مداخله ای،  شد.  میکرومولار  75انتخاب 

میکرومولار آب اکسیژنه قرار گرفتند. میزان  111ساعت تیمار وسپس به مدت نیم ساعت در معرض  28رزوراترول به مدت 

 مورد سنجش قرار گرفت.  Real-Time PCRپلیمراز بتا به روش  DNAاکسو گوانین به روش الایزا و بیان ژن های -8

 ها    یافته

شان دا  سیژنه میزان    نتایج این مطالعه ن سلول با اب اک سبت به گروه    -8د  که تیمار سو گوانین  را به طور معنی داری ن اک

سطح        سیژنه   سلول با رزوراترول قبل از مواجه با اب اک صورتی که تیمار  سوگوانین به  -8کنترل افزایش می دهد، در  اک

شان داد ،پیش تیما    سلول با رزوراترول قبل از مواجه با آب  صورت معنی داری کاهش می دهد. هم چنین آنالیز نتایج ن ر 

پلیمراز بتا درمقایسه با مواجه سلول با آب اکسیژنه )بدون رزوراترول( به طور معنی داری افزایش  DNAاکسیژنه بیان ژن 

 می دهد.

 گیری     بحث و نتیجه

شان داد   نتایج ضد    دهد می افزایش را DNA ترمیم توانایی بتا، پلیمراز DNA بیان افزایش با رزوراترول ن و اثرات 

 در که که رزوراترول کند می مطالعه پیشنهاد این سرطانی آن ممکن است ازطریق القا مسیر ترمیم باز انجام شود . نتایج

سان  غذایی منابع سترس  در راحتی به ان ست  د شمند  یک عنوان به تواند می ، ا سیب  از حفاظت برای ماده ارز  های آ

 شود. گرفته نظر در ، DNA به هوارد اکسیداتیو

 های کلیدی  واژه

 پلیمراز بتا. DNAاکسوگوانین، مسیر ترمیم برداشت باز،  -8استرس اکسیداتیو، رزوراترول، 
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  P-223کد مقاله:   

( (MDA-MB231بررسی اثر تئوفیلین در میزان سیتوتوکسیسیتی و تغییرات مورفولوژیک سلول های سرطان سینه  

 حضور داروی بربریندر 

 

 1عذرا ربانی چادگانی -1*فاطمه هاشمی نیاسری

 مرکز تحقیقات بیوشیمی و بیوفیزیک دانشگاه تهران، گروه بیوشیمی، تهران، ایران 1

  

 مقدمه    

شد.        سنتی می با ستفاده در طب  سیاری از گیاهان مورد ا بربرین یک آلکالوئید ایزوکوئینولین چهار حلقه ای موجود در ب

گیاهان حاوی بربرین در درمان بسججیاری از بیماریها از جمله عفونتهای دسججتگاه گوارش،چاقی و کبد چرب کاربرد دارند.   

ضد سرطانی بر روی سلول های توموری مختلفی از جمله سرطان سینه       همچنین مطالعات نشان داده اند  بربرین تاثیرات 

دارد. تئوفیلین یک دی متیل گزانتین اسججت که برای درمان بیماری های تنفسججی مانند آسججم اسججتفاده می شججود. طبق 

 مطالعات اخیر تئوفیلین سبب القا آپوپتوز و مهار رشد سلول های توموری مختلف می شود. 

    ها  مواد و روش

سینه )        سرطان  سلول های  سینرژیکی تئوفیلین و بربرین بر روی  ضر اثرات  (  و همچنین MDA-MB231در مطالعه حا

ضور غلظت          تاثیر این دو ترکیب سلول ها در غیاب و ح شد. بدین منظور  سی  سلول ها برر بر تغییرات مورفولوژیک این 

ش  ستفاده از تریپان بلو و   های مختلف بربرین و همچنین توام با تئوفیلین انکوبه  صد بقای آنها با ا بررسی   MTTدند و در

 شد.

 ها    یافته

سته به زمان و دوز را افزایش می            صورت واب سلول ها به  ستی بربرین بر روی  سی سیتوتوک شان داد که تئوفیلین  نتایج ن

با استفاده از رنگ های آکریدین اورنج  دهد. همچنین رنگ آمیزی سلول های سالم و تیمار شده با دارو و توام با تئوفیلین    

سبز تیره بوده ولی با افزایش غلطت دارو تغییرات مورفولوژیک       سالم به رنگ  سلول های  شان داد که  و اتیدیوم بروماید ن

در سلول ها رخ داده بطوریکه  کروماتین فشرده و هسته قطعه قطعه شده و سلول ها به رنگ نارنجی و قرمز مشاهده می       

 این تغییرات مورفولوژی در سلولها با افزودن تئوفیلین افزایش می یابد.  شوند که

 گیری     بحث و نتیجه

داروی بربرین می شججود.  50ICاز نتایج فوق چنین اسججتنباط می شججود که تئوفیلین با القا مرگ سججلولی موجب کاهش         

همچنین تئوفیلین میزان مرگ سلولی القا شده توسط بربرین را افزایش می دهد لذا پیشنهاد می شود تئوفیلین به همراه     

 داروهای شیمی درمانی بتواند دردرمان سرطان موثر واقع گردد.

 های کلیدی  واژه

 بربرین، تئوفیلین، آپوپتوز، سرطان سینه
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 P-224ه:  کد مقال  

در بیماران مبتلا به سرطان کولورکتال با  K-RASژن   0اگزون 10و 10مقایسه فراوانی جهش های شایع در کدونهای 
 PNA- Clamping PCRو COLD-Real Time PCR   Fastروش 

 
 ،0شهرام سمیعی ، 5حسن افتخاری ، 2امیرنادر امامی ، 0علیرضا عبدالهی ، 0، زهرا سهیلا سهیلی *1زهرا عطایی کچویی

 ، 7کمال بهار

 8رضا حاجی حسینی

 دانشجوی کارشناسی ارشد بیوشیمی دانشگاه پیام نور تهران شرق. 1
  عضو هیئت علمی پژوهشگاه ملی مهندسی ژنتیک زیست فناوری 0
 .عضو هیئت علمی انستیتو کانسر بیمارستان امام خمینی )ره( تهران0
 .بیمارستان امام خمینی) ره ( تهرانعضو هیئت علمی انستیتو کانسر  2
 .متخصص آزمایشگاه مؤسسه پژوهشی بهار افشان تهران 5
 .عضو هیئت علمی مؤسسه عالی و آموزشی طب انتقال خون ایران 0
 .متخصص آزمایشگاه مؤسسه پژوهشی بهار افشان تهران7

 .عضو هیئت علمی دانشگاه پیام نور تهران شرق 8

zah123raka@gmail.com 

 مقدمه    
، در K-RASاز سرطان های شایع در دنیا و کشور ما می باشد. تشخیص جهش پروتوانکوژن      CRC) سرطان کولورکتال ) 

سی فراوانی این جهش و ارزیابی            ست. هدف این مطالعه، برر ضروری ا سرطان   سب برای این  سیر درمان منا انتخاب م
 است. PNA Clamping Real Time PCRبا روشFast COLD-Real Time PCR مقایسه ای روش 

 ها     مواد و روش
DNA      بیمار   08  از بافت بلوک های پارافینهCRC 0اگزون  10و  10ید. برای تعیین جهش درکدون های   اسججتخراج گرد 

ستفاده گردید. همچنین برای روش    PNA Clampingازکیت تجاری K-RASژن  سیون   COLDا پروب های هیبریدا
سلولی        سریال رقت های دودمان های  ستفاده از  شد. با ا رقت ( و 10)کدون  HCT-116( ، 10)کدون SW-480طراحی 

شد. حساسیت و اختصاصیت تشخیصی           مشخص    COLDژنومی حساسیت روش   DNAدر  DNA SW-480سازی از  
با  PNA clampingحساسیت روش   مورد محاسبه قرار گرفت.   COLDروش   Inter & Intra assayآزمون CV%و

 ژنومی مشخص شد. DNAدر  DNA SW-480رقت سازی از 
 ها    یافته

به ترتیب حسججاسججیتی معادل  COLDبا روش  ( 10)کدون HCT-116(  و 10)کدون SW-480 بررسججی سججریال رقت 
cell/µl 08 وcell/µl  7/0  سریال رقت های  را نشان داد. در بررسیDNA SW-480  درDNA  ژنومی روشCOLD  از

سبت به      سیت بالاتری ن صی روش         vs 1% %1>برخوردار بود ) PNA- clampingحسا شخی صیت ت صا سیت و اخت (. حسا
COLD  بود. %0/70 و %111به ترتیب %CV  مربوط بهmT   سی های به  COLD روش   intra & inter assayدر برر
 بود. %5/1و   %17/1ترتیب 

 گیری     بحث و نتیجه
 PNA clamping 0/00%  (5و  COLD 51%با روش  KRASبلوک پارافینه شیوع جهش در ژن  00پس از بررسی 
توأم با زمان کوتاه آزمون  بدون پایین،  CV%( تعیین گردید. حساسیت بالا و 10مورد در کدون  0و  10مورد در کدون 

 می باشد. -Fast COLD-Real Time PCRاحتساب زمان استخراج )کمتر از یک ساعت ( از ویژگی های روش 
 های کلیدی  واژه

Fast COLD-Real Time PCR  ،PNA clamping ،سرطان کولورکتال ،KRAS 

mailto:zah123raka@gmail.com
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 P-225 کد مقاله:

در بیماران مبتلا به  HRMA و Full Cold PCRبه روش  BRAFژن   15اگزون  1700بررسی فراوانی جهش کدون 

 مراجعه کننده به مجتمع بیمارستانی امام خمینی) ره( سرطان کولورکتال

 

،طاهره ناجی سید حسین  0، شهرام سمیعی 0علی اکبر پورفتح اله،  0، زهرا سهیلا سهیلی1*راضیه سادات خلدی نسب

 8، مریم عبداللهی 7، زهرا عطایی کچویی 0، مهناز کواری 5، امیر نادر امامی 2زاده
 دانشجوی کارشناسی ارشد زیست شناسی سلولی مولکولی،دانشگاه آزاد اسلامی واحد علوم دارویی تهران 1
 .ملی مهندسی ژنتیک و زیست فناوریعضو هیئت علمی پژوهشگاه  0

 .عضو هیئت علمی مؤسسه عالی و آموزشی طب انتقال خون ایران 0
 .عضو هیئت علمی دانشگاه آزاد اسلامی واحد علوم دارویی تهران 2

 .عضو هیئت علمی انستیتو کانسر بیمارستان امام خمینی) ره( 5
 .خون ایرانکارشناس آزمایشگاه مؤسسه عالی و آموزشی طب انتقال  0
 .کارشناس آزمایشگاه مؤسسه عالی و آموزشی طب انتقال خون ایران 7
 .کاردان آزمایشگاه مؤسسه عالی و آموزشی طب انتقال خون ایران 8

 .عضو هیئت علمی مؤسسه عالی و آموزشی طب انتقال خون ایران 0

r_s_kholdinasab@yahoo.com 
 مقدمه    

ستیابی به            شور ما ، جهت د شیوع این تومور در ک شد. با توجه به  شایع در دنیا می با سرطان های  سرطان کولورکتال از 
سد. هدف این مطالعه، ارزیابی روش      ضروری به نظر می ر شناخت تغییرات ژنتیکی مرتبط با آن  سب   Fullدرمان های منا

COLD PCR  و HRMA  جهت غربالگری حساس جهش در ژنBRAF .مبتلایان به سرطان کولورکتال است 
 ها     مواد و روش

 DNAبیمار مبتلا به سرطان کولورکتال استخراج گردید. صحت استخراج  08  از بافت های بلوک پارافینه DNAنمونه ی 
سایی ژن    شنا شد. روش تعیین جهش در اگزون   Beta- actinاز طریق   BRAF  ، Fullژن  15در تمامی نمونه ها تأیید 

COLD PCR   و آنالیز منحنی ذوب با وضوح بالا(HRMA)   در حضور رنگ فلورسنت SYTO9    بود. حساسیتFull 

COLD PCR   با رقت سازی دودمان سلولی  A-375در DNA .ژنومی تعیین گردید 
 ها    یافته

شده در     08عه ازدر این مطال سی  سایی گردید. در    bp  511با طول Beta actinبلوک  ژن  00بلوک پارافینه برر  11شنا
سریال رقت        Beta- actinوجود ژن   DNAنمونه از بیماران با تغییر در غلظت  سی  سایی قرار گرفت.  در برر شنا مورد 

سلولی   سیت  روش   1700)کدون A-375 دودمان  صد بود.  در هیچ HRMA و  - Full COLD- PCR(  حسا  یک در

 .مشاهده نشد BRAF ژن بیماران جهش در از یک
 گیری     بحث و نتیجه

سایی ژن های مرجع )   شنا شاخص کیفیت  Beta actinعدم  ضلات کار با بلوک های پارافینه و در   DNA( به عنوان  از مع
باشججد، علاوه بر وجود   bp511اسججت. این مسججئله هنگامیکه طول قطعه بیش از  BRAFنتیجه شججناسججایی جهش در ژن 

ژن بتااکتین به صورت PCR مهارکننده، تخریب اسید نوکلئیک را در حین استخراج نشان می دهد. در مواردی که الگوی 
ن سلولی گویای  روش مناسبی می باشد. همچنین نتایج حاصل از سریال رقت دودما     DNAاسمیر است، تغییر در غلظت   

 است.  BRAF ژن 1799در بررسی جهش در کدون Full COLD PCRحساسیت مناسب روش 

 های کلیدی  واژه

HRMA،Full COLD PCR سرطان کولورکتال ،  1700،کدون ،BRAF 

mailto:r_s_kholdinasab@yahoo.com
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  P-226کد مقاله:

 در سلول های بنیادی سرطان پستان جدا شده از رده های سلولی سرطان پستان Gli-1اثرات آدنوزین روی بیان ژن 

 

 2 ، مجتبی پنجه پور0، حمید رضا جوشقانی 0، محمود آقایی1سید مهدی جعفری

 ایران اصفهان، اصفهان، پزشکی علوم دانشگاه داروسازی ، دانشکده بالینی، بیوشیمی تخصصی دکترای دانشجوی 1
 ایران  اصفهان، اصفهان، پزشکی علوم دانشگاه داروسازی ، دانشکده ، بیوشیمی آموزشی گروه استادیار 0

 گلستان، گرگان، ایران پزشکی علوم دانشگاه بهداشت، و پیراپزشکی دانشکده بیوشیمی، دانشیار 0
 ایران اصفهان، اصفهان، پزشکی علوم دانشگاه داروسازی ، دانشکده ، بیوشیمی آموزشی گروه دانشیار2

  

 مقدمه    

شته          سلول بنیادی ایفا می کند . در مطالعات گذ سیگنالینگ نقش مهمی در فرآیند تکثیر و تماییز  ستم پورنرژیک  سی

نقش پورین های خارج سلولی در فرایند تشکیل سلول های بنیادی سرطانی نشان داده شده است. در غده پستان مسیر          

نقش مهمی در فرایند خودنوزایی سججلول های بنیادی دارد و می تواند به عنوان یک هدف دارویی         GLI-1سججیگناینگ   

برای سججلول های بنیادی سججرطان مورد اسججتفاده قرار گیرد. در حال حاضججر مطالعه ای درباره نقش آدنوزین در فرآیند     

 . بیولوژیک سلول های بنیادی سرطانی وجود ندارد

 ها     مواد و روش

ستان مورد           در  سرطان پ سلولی  شده از رده های  ستان جدا  سرطانی پ سلول های بنیادی  این مطالعه اثر آدنوزین روی 

سلول  ستان به    بنیادی های مطالعه قرار گرفت.  شت     سلولی  های کولونی صورت  سرطانی پ سفیر( در محیط ک گرد )ا

سی           شدند. برای برر سلولی جدا  سلول های بنیادی از رده های  صی  صا سترن بلات   GLI-1بیان پروتئین اخت از روش و

 استفاده شد.

 ها    یافته

شان داده          شود. هم چنین ن سفروئیدی می  شکیل کلنی گرد ا شد که آدنوزین باعث کاهش ت شان داده  نتایج این مطالعه ن

 می شود. GLI-1شد که آدنوزین باعث کاهش بیان پروتئین 

 گیری     بحث و نتیجه

 ن داد که آدنوزین رسپتور ها نقش مهمی در بیولوژی سلول های بنیادی ایفا می کنند.مطالعه حاضر نشا

 های کلیدی  واژه

 GLI-1سلول های بنیادی سرطان پستان ، آدنوزین ، 
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  P-227کد مقاله:

آن با بافت ( در سرطان در سرطان تخمدان و مقایسه RAGEمطالعه میزان بیان گیرنده محصولات انتهایی گلیکاسیون )

 سالم حاشیه تومور

 

، 0، امیر نادر امامی رضوی1، ایرج خدادادی0، مسعود سعیدی جم1، محمد تقی گودرزی*1جمشید کریمی، 1فرزانه رحیمی

 1مریم نانکلی
 دانشگاه علوم پزشکی همدان، دانشکده پزشکی، گروه بیوشیمی بالینی 1
 گروه پزشکی ملکولی و ژنتیکدانشگاه علوم پزشکی همدان، دانشکده پزشکی،  0
 دانشگاه علوم پزشکی تهران، بیمارستان امام خمینی، انستیتو کانسر 0

  

 مقدمه    

سججرطان تخمدان بدلیل مشججکلاتی که در زمینه اتیولوژی و بیماری زایی آن وجود دارد، یکی از چالشججهای مهم در حوزه 

ست. گیرنده محصولات انتهایی    شرایط پاتولوژیک گوناگون از جمله انواعی از    (RAGEگلیکاسیون ) انکولوژی زنان ا در 

در سرطان تخمدان ناشناخته است.هدف     RAGEسرطانها افزایش بیان دارد. الگوی بیان و مکانیسمهای احتمالی دخالت   

سی میزان بیان   صات پاتو     RAGEاز این مطالعه برر شخ سالم تخمدان و ارتباط آن با م لوژیک آن می در بافت توموری و 

 باشد.

 ها     مواد و روش

سرطان تخمدان و   05در این مطالعه نمونه بافت توموری از  ستفاده از     05بیمار مبتلا به  شیه تومور با ا سالم حا نمونه بافت 

 و ایمونوهیستوشیمی بررسی و مقایسه شد. Real time PCRروشهای 

 ها    یافته

شان داد میزان   شت )    RAGEبیان نتایج این تحقیق ن سالم افزایش معنی داری دا  pدر بافت توموری در مقایسه با بافت 

(، عمق تهاجم استرومایی p = 0.04با سایز تومور ) RAGE(. همچنین یک ارتباط معنی داری بین افزایش بیان 0.001 >

(p = 0.031( و تهاجم عروقی لنفی )p = 0.041     شان داد شد. نتایج این مطالعه ن شاهده  سرطان   ( م در مراحل بالاتر 

 (.p = 0.04بیشتر است ) RAGEتخمدان میزان بیان 

 گیری     بحث و نتیجه

می تواند به عنوان یک بیومارکر جدید برای تشججخیص،  پیش بینی و میزان پیشججرفت تومور در          RAGEافزایش بیان  

 دقیق مورد نیاز است. سرطان تخمدان مد نظر قرار گیرد. مطالعات بیشتری جهت یافتن مکانیسمهای

 های کلیدی  واژه

 سرطان تخمدان، تومور، گیرنده محصولات انتهایی گلیکاسیون
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  P-228کد مقاله:

 pc3در رده سل لاین سرطان پروستات  0اثر عصاره اتانولی پوسته بنه کوهی بر غلظت کاسپاز 

 

 0، حدیث احمدی1، سیامک برقی0، سعید نمکی *1مریم امیری

کارشناسی ارشد بیوشیمی بالینی، گروه علوم ازمایشگاهی، دانشکده پیراپزشکی، دانشگاه علوم پزشکی شهید  1

 بهشتی،تهران، ایران 

 دکترای ایمونولوژی، گروه ایمونولوژی دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی،تهران، ایران  1

بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی رفسنجان،کرمان، کارشناسی ارشد بیوشیمی بالینی، گروه بیوشیمی  1

 ایران
amiri.maryam2428@yahoo.com  

 مقدمه    

 استفاده سرطان  درمان  راههای از امروزه، بسیاری از ترکیبات گیاهی به عنوان عامل ضد سرطان شناخته شده اند. یکی     

سلول های    سرطانی  های سلول  آپوپتوز در کننده القا شیمیایی  ترکیبات از میباشد. پلی فنول ها قادر به القا اپوپتوز در 

سیک و القا              سایتوتوک شاهده اثر  سته بنه کوهی  را پس از م شدیم اثر اتانولی پو ساس بر ان  شوند. بر این ا سرطانی می

 بیازماییم.  0، بر میزان غلظت کاسپاز PC3اپوپتوز بر سلول های سرطانی پروستات 

 ها     مواد و روش

را بر اساس دستور عمل  0در این مطالعه عصاره گیری بر اساس روش پرکولاسیون انجام شد و  میزان غلظت انزیم کاسپاز 

ساعت اثر دهی بر سلول های   28عصاره بنه کوهی پس از   mg/ml 1,78، 0,10، 0,05، 10,5با رویش الیزا  در غلطت های 

 اندازه گیری شد. PC3سرطان پروستات 

 ها    یافته

بیشتر شد. بطوریکه    0بر اساس نتلیج مشاهده شد  با افزایش میزان غلظت عصاره پوسته بنه، میزان غلظت انزیم کاسپاز      

 در سلول های سرطانی در مقایسه  با گروه کنترل اختلاف معنی داری داشته است.0غلظت کاسپاز 

 گیری     بحث و نتیجه

سیک     سایتوتوک سپاز  با توجه به اثر  ستات     0و القا اپوپتوز و افزایش غلظت کا سرطانی پرو سلول های  ، میتوان PC3در 

سرطانی در       سلول های  صاره اتانولی  پوسته بنه کوهی میتواند به عنوان یک داروی گیاهی در جهت حذف  بیان کرد که ع

 کنار روش های دیگر مورد  استفاده قرار بگیرد.

 های کلیدی  واژه

 عصاره اتانولی پوسته بنه کوهی، سرطان پروستات، 0کاسپاز 

 

 

  



 

111 

 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

 P-229 کد مقاله:

 سرطان پستان SKBR3بررسی اثرات سیتوتوکسیک  امودین بر رده سلولی 

 

 1*مریم رضاپور کلخوران
 دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی ، دانشکده پیراپزشکی 1

  

 مقدمه    

سالگی است. امروزه روش های درمانی  00تا  05سرطان پستان شایع ترین سرطان تشخیص داده شده در  زنان در سنین 

ست           شده ا شاهده  سرطان م ضد  سبت به داروهای  ستفاده عوارض زیادی دارند و همچنین مقاومت هایی دارویی ن مورد ا

به دلیل دارا بودن عوارض ک        لذا اسججتفاده از گیاهان دارویی  باشججد. یکی از       . ند گزینه مناسججبی برای درمان  متر می توا

 موجود در گیاهان که امروزه در زمینه تحقیقات سرطان مورد توجه قرار گرفته است، امودین می باشد . ترکیبات 

 ها     مواد و روش

سولی  سولی       SKBR3رده  ستان ، محیط کشت  خانه ، پودر  00، پلیت   FBS، امودین ، تریپسین ،    DMEMسرطان پ

MTT  ،DMSO   .دستگاه الایزا ریدر ، 

خانه کشت داده   00ابتدا تعداد مناسبی سلول )ترجیحا   پنج هزار سلول در هر چاهک( را در هر یک از چاهک های پلیت 

و درجه سانتیگراد انجام می شود. سپس چاهک های کنترل و تیمار انتخاب شده  07ساعت در   02و انکوباسیون به مدت 

ضافه می کنیم و پلیت را در مدت     51و  05،  11غلظتهای مختلف امودین )دوزهای  ست ا میکرومولار( را به چاهک های ت

ستفاده از       70و 02،28زمانهای  سول ها با ا صد زنده  ماندن    MTT assayساعت، برای تاثیر امودین انکوبه می کنیم. در

 ساعت ارزیابی می شود. 70و  28، 24بعد از 

 ها    یافته

 میکرومولار  داشت. IC50  05با   SKBR3امودین اثرات مهاری بر روی تکثیر سلول های 

 گیری     بحث و نتیجه

را به صورت وابسته به دوز و زمان کاهش دهد. امودین می تواند یک کاندیدای   SKBR3امودین توانست رشد سلول های 

 اشد.درمانی جدید برای درمان سرطان پستان ب

 های کلیدی  واژه

 SKBR3اثرات سیتوتوکسیک ، امودین ، سرطان پستان ، 
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  P-230کد مقاله:

 در زنان یائسه مبتلا به سرطان پستان 1-بررسی سطح سرمی امنتین

 

 0، فتح الله محقق0حیدر فراهانی ،*1منا علایی
 پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی اراک، اراک، ایراندانشجوی کارشناسی ارشد، گروه بیوشیمی و ژنتیک، دانشکده  1

 استادیار، گروه بیوشیمی و ژنتیک، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی اراک، اراک، ایران 0

 استادیار، گروه رادیوتراپی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی اراک، اراک، ایران 0

  

 مقدمه    

 سرطان پستان دومین سرطان شایع و همچنین علت اصلی مرگ و میر ناشی از سرطان در زنان سراسر جهان می باشد. 

پژوهش ها حاکی از آن اسجججت که تغییر در سطح آدیپوکین های مترشحه از بافت چربی بر تکثیر سلولی و آپوپتوز طی      

کشف شده می باشد که عمدتاً توسط بافت چربی احشایی  یک آدیپوکین تازه 1-پیشرفت سرطان تاثیر می گذارد. امنتین 

 ترشح می شود و مشخص شده که با دیابت و برخی سرطان ها ارتباط دارد.

ضر با هدف بررسی          1-از آنجا که در مورد امنتین ست، پژوهش حا صورت نگرفته ا سرطان پستان مطالعه ای در گذشته  و 

 سرطان پستان درمان نشده و مقایسه آن با زنان سالم انجام گردید.در زنان یائسه مبتلا به  1-سطح سرمی امنتین

 ها     مواد و روش

ستان مرحله     01 سرطان پ شاخص توده بدنی )  BⅡزن مبتلا به  سن بین       BMI )18/5-25که دارای  سال   25-71و 

سالم در همان محدوده   01بودند به عنوان بیماران و  شاه    BMIزن  سن به عنوان گروه  شرکت    و  شدند. از هر  د انتخاب 

 به روش الایزا تعیین گردید. 1-سی سی خون گرفته شد و پس از پردازش نمونه ها سطح سرمی امنتین 5کننده 

 ها    یافته

(. همچنین p< 0.01در بیماران در مقایسججه با گروه شججاهد کاهش معنی داری را نشججان داد )  1-سججطح سججرمی امنتین

ستگی منفی و معنی دا  سرمی امنتین   همب سطح  شاخص توده بدنی )  1-ری بین  شرکت کننده در تحقیق  BMIو  ( افراد 

 (.p<0.01وجود داشت )

 گیری     بحث و نتیجه

سرمی امنتین   سطح  شاهد کاهش       1-نتایج این مطالعه مطرح می کند که  سبت به گروه  ستان ن سرطان پ در زنان مبتلا به 

شرفت     ست با پی شاید بتوان از امنتین      یافته و این کاهش ممکن ا ساس  شد. بر این ا شخیص   1-سرطان در ارتباط با در ت

 زودهنگام سرطان پستان پس از یائسگی استفاده نمود.

 های کلیدی  واژه

 ، سرطان پستان1-سرم، امنتین
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  P-231کد مقاله:

 در سرطان دهان tuberculosisدر ارتباط با  miR-494نقش 

 

 0حکیمه زالی , 1سعید حسامی تکلو ,   *1سولماز علی حسینی
 دانشگاه آزاد اسلامی واحد تهران مرکزی  1
 دانشکده فناوری های نوین شهید بهشتی 0

  

 مقدمه    

شیوع این بیماری در مردان به  سرطان دهان ششمین سرطان شایع جهان به خصوص در کشور های در حال توسعه است.      

این سرطان با وجود دسترسی راحت، چون در مراحل   بیشتر است. نرخ مرگ و میر ناشی از   سال   25ویژه در میانگین سن  

تحقیقات گسترده با فناوری های نوین منجر به شناسایی نشانگر های زیستی       پیشرفته تشخیص داده می شود، بالاست .    

ان نشانگرهای برخی از  ها به عنو microRNAهای کوچک غیر کد شونده به نام   RNA در توصیف سرطان مفید است.   

شده اند. که حدود      سته  سرطان ها برج سان را تنظیم می کنند .  %01نوکلئوتید دارند و حدود  05تا  17انواع    ژن های ان

یک بیو مارکر برای سججرطان دهان اسججت و نقش مهار تکثیر سججلول را در   miR-494مطابق با مطالعات بیو انفورماتیکی 

 در سرطان دهان می پردازیم. microRNAررسی مکانیسم های این سرطان دهان دارد، لذا به ب

 ها     مواد و روش

 genetrailاسججتخراج کردیم. تارگت ها را وارد  miRDB (mirdb.org)را از  miR-494در ابتدا تارگت های مربوط به 

2 (genetrail2.bioinf.uni-sb.de)   در قسججمتmiRNomics   کردیم. در آنالیزkegg-pathway   مسججیر مربوط به

،Tuberculosis   است که توسطMycobacterium tuberculosis  .باعث التهاب در ناحیه دهان و گردن می شود 

 ها    یافته

به     110 ها در    miRDBدر  miR-494تارگت مربوط  تارگت  نالیز شججد، مسججیر     genetrail 2موجود بود. وقتی این  آ

Tuberculosis     به دلیلq-value      ژن های    ژن اسججت. 0پایین تر مورد بررسججی قرار گرفت . که حاویCEBPG , 

BCL2 , JAK1 , HSPD1 , HLA-DPB1 , IL1A   که درmiR-494 .مورد مطالعه قرار گرفت 

 گیری     بحث و نتیجه

نشان داده می شود که حضور این باکتری  Tuberculosisو ژن های   miR-494با توجه به اشتراک ژن های تارگت های  

سن بالا می تواند منجر به تنظیم بیان     سیگار و  گردد که بیان بالای آن می تواند  miR-494در کنار عوامل خارجی مانند 

شتر روی          شود با مطالعه بی شنهاد می  شد. پی شدن با سرطانی  از آن به عنوان یک  miR-494در همراهی با فرآیند های 

 برای سرطان دهان استفاده کرد. پیش آگهی

 های کلیدی  واژه

 tuberculosisسرطان دهان، میکرو ریبو نوکلئیک اسید، پایگاه داده زیستی, 
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  P-232کد مقاله:

 در انتقال ترکیبات نیتروژن در سرطان دهان miR-221نقش 

 

 0حکیمه زالی , 1سعید حسامی تکلو ,   *1مونا پیمان
 دانشگاه آزاد اسلامی واحد تهران مرکزی  1
 دانشکده فناوری های نوین شهید بهشتی 0

  

 مقدمه    

RNA        های کوچک غیر کد شججونده به نامmicroRNA     نوکلئوتید دارند، به علت تاثیر در فرآیند        05-18ها که حدود

ند. برخی از آنها می توانند به عنوان آنکوژن یا      های متنوع سججلولی مانند تکثیر، تمایز و آپوپتوز مورد توجه قرار گرفته ا      

شوند.   سرکوب ژن ها  سبب مرگ مبتلایان آن می      مهار کننده ی تومورها باعث  سرطان ها که امروزه  شایع ترین  یکی از 

ست.     سرطان دهان ا ست.        شود،  صرف تنباکو و الکل دخیل ا سیت و عادت به م سن، جن سرطان عواملی چون  با  در این 

ها به عنوان نشانگر های زیستی برای پیش بینی و حتی درمان سرطان    microRNAل های اخیر می توان از مطالعات سا 

یکی  miR-221مشاهده شد که   genetrail databaseاستفاده کرد. با توجه به مطالعات دیگران و بررسی های اولیه در   

سرطان دهان جهت مطالعات   سی     از کاندیدهای مهم در پیش بینی و درمان  شود، لذا در اینجا به برر سوب می  بعدی مح

 در سرطان دهان می پردازیم. microRNAاین 

 ها     مواد و روش

اسججتخراج کردیم. سججپس تارگت ها را  targetscan (targetscan.org)را از  miR-221در ابتدا تارگت های مربوط به 

نالیز     genetrail 2 (genetrail2.bioinf.uni-sb.de)وارد  نالیز   transcriptomicsدر قسججمت آ -GOکردیم. در آ

Biological-Process  مسججیرnitrogen compound transport     بالایی برخوردار بود، متمرکز که از معنی داری 

کردیم تا ارتباطات بین این ژن ها و دارو ها       stitch (stitch.emble.de)شججدیم و ژن های مرتبط با آن مسججیر را وارد    

 مشخص شود. 

 ها    یافته

ست آمد.  targetscanدر   miR-221تارگت از وارد کردن  0005 شد،    genetrail 2وقتی این تارگت ها در بد آنالیز 

  ژن است. 201 پایین مورد بررسی قرار گرفت . که حاوی q-valueبه دلیل   nitrogen-compound-transportمسیر 

 که مرتبط با سرطان هستند، یافت شد. anandamide و AG-2کردیم. دارو های stitchژن ها را وارد 

 گیری     بحث و نتیجه

شان داد،            oncomerکه یک  miR-221با توجه به مطالعه بر روی  شد. نتایج ن ستمیک انجام  سی سی های  ست ، برر ا

ر در معرض سلول های نرمال دهان منجر به فعال شدن فرآیند هایی می شود که به دنبال حضور سیگا   miR-221افزایش 

شود بر روی دارو های        شنهاد می  سلول ها کمک می کند. پی شدن  سرطانی  سرطان  anandamide و AG-2به القاء  در 

 دهان با هدف درمان، آزمایشات بیشتری صورت گیرد.

 های کلیدی  واژه

 لئیک اسید، پایگاه داده زیستی، انتقال ترکیبات نیتروژنسرطان دهان، میکرو ریبو نوک
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 P-233کد مقاله:  

 در بافت های سالم و سرطانی پستان و پروستات Oct4بررسی بیان 

 

 0، حسین حجازی0نوشا ضیا جهرمی ،*1وجیهه بهرامی

  .کارشناس ارشد بیوشیمی، دانشکده علوم پایه، دانشگاه آزاد اسلامی شهرکرد 1

 .گروه زیست شناسی، دانشکده ی علوم پایه، دانشگاه آزاد اسلامی شهرکرد استادیار 0

استاد مرکز تحقیقات بیماری های پوستی و لیشمانیوز صدیقه طاهره، گروه انگل و قارچ شناسی، دانشکده ی پزشکی،  0

 دانشگاه علوم پزشکی اصفهان. 
vajehe.bahrami25@gmail.com 

 مقدمه    

سلول     سیم غیر قابل کنترل  ست.   سرطان در نتیجه تق ها به وجود می آید که اثرات عوامل محیطی و اختلالات ژنتیکی ا

ها در زنان ایران، سرطان   شایع ترین سرطان  سرطان پستان و پروستات دومین عامل مرگ و میر در زنان و مردان  است.     

پستان شناخته شده است و در مردان  سرطان پروستات  دومین سرطان  شایع شناخته شده است. سلول های بنیادی               

یکی از فاکتورهای رونویسی است که     Oct4 سرطانی ظرفیت خود باز سازی و تمایز به انواع سلول های توموری را دارند.   

س  شدن به ناحیه اکتامر     معمولا تو شود. این پروتئین با باند  سلول های بنیادی بیان می  بیان ژن های هدف را  DNA ط 

سه واریانت   کند. فرمرا کد می  Oct4A  ،Oct4B ،Oct4B1تنظیم می کند. این ژن با فرآیند پردازش افتراقی، حداقل 

A کند. فرم این پروتئین خواص بنیادی بودن را حفظ می B بافت های سرطانی بیان بالایی دارد ولی فرم فقط در B1 ژن 

Oct4          شدت افزایش پیدا می کند و سرطانی به  سلول های  سلول های بنیادی هم وجود دارد، اما بیان این ژن در  در 

هنگامی که فعالیت این فرم در داخل سلول های سرطانی مهار شود، سلول سرطانی وارد مرحله ی مرگ برنامه ریزی می       

 د.شون

 ها     مواد و روش

بافت سالم  از بیمارستان های استان اصفهان جمع آوری      01بافت سرطان پروستات و    01بافت سرطان پستان،    01تعداد 

ستخراج    صی ژن       cDNA و تبدیل آن به RNA شد و بعد از ا صا ستفاده از پرایمر های اخت سط   بیان ژنOct4 با ا تو

صورت کیفی مورد  RT-PCRتکنیک ستفاده از تکنیک     ، به  ستخراج پروتئین از بافت، با ا سی قرار گرفت. پس از ا  برر

SDS- PAGE میزان بیان پروتئین Oct4 مورد بررسی قرار گرفت. 

 ها    یافته

های سرطانی بیان بالایی دارد؛ به ویژه در بیمارانی که دچار متاستاز شده     در بافت Oct4 ها نشان داد ژن و پروتئین یافته

 .  (P<0.05)های سرطانی معنادار نبوداند. بیان این ژن دربافت سالم در مقایسه با بافت

 گیری     بحث و نتیجه

سرطان جلوگیری نمود.       Oct4 از این تحقیق می توان دریافت که با مهار ژن شرفت  شتر این ژن و پی می توان از بیان بی

 .در طبقه بندی مولکولی تومورها استفاده نمود ه عنوان بیومارکراحتمال می رود در آینده بتوان از بیان این ژن ب

 های کلیدی  واژه

Oct4 ،POU5F1فاکتور رونویسی سلول بنیادی، سرطان پستان، سرطان پروستات ، 
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

 P-234کد مقاله:     

 اثر کوئرستین بر مهار بیان ژن گیرنده های لپتین در رده سلولی سرطان پستان

 

 0امیر نجاتی ،*1نجاتی کشکیکاظم 
 کمیته تحقیقات دانشجویی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی زنجان 1
 گروه پرستاری و مامایی، دانشگاه آزاد اسلامی واحد مرند 0

  

 مقدمه    

رنده هستند.گی سرطان سینه، یکی از شایع ترین سرطانها در بین زنان است و عوال متعددی در ابتلا به این سرطان دخیل

( نقش مهمی در سرطانزایی پستان دارند و هورمون لپتین به عنوان فاکتور میتوژن اثر خود ObRbو  ObRaهای لپتین )

را بر سلول از طریق این گیرنده هایش اعمال می کند و بنابراین این گیرنده ها می تواند در درمان سرطان به عنوان فاکتور 

ستفاده ق  ضد         هدف درمانی مورد ا سیدانی و  صیت آنتی اک ست که خا ستین جزو فلاونوئیدهای طبیعی ا رار گیرد. کوئر

سرطانی آن به اثبات رسیده است اما مکانیسم اثر آن بطور دقیق مشخص نشده است. در این مطالع تاثیر کوئرستین بر          

 بیان گیرنده های ژن لپتین مورد مطالعه قرار گرفته است.

 ها     مواد و روش

ساعت   28و  02در مدت زمان  MTT assayبوسیله تست    T47Dت سایتوتوکسیک کوئرستین بر روی رده سلولی     اثرا

مشججخص گردید. بعد از تیمار  IC50میکرومولار مورد بررسججی قرار گرفت و   111و 75، 51، 05بعد از تیمار با غلظت های 

اندازه گیری شد.  سلول هایی که با    Real time PCRا بیان ژن گیرنده های لپتین ب  75و  51،  05سلولها با غلظت های  

 دارو تیمار نشده بودند به عنوان گروه کنترل بودند.

 ها    یافته

(. بیان IC50= 80 µMبصورت وابسته به دوز می شود ) T47Dساعت کوئرستین باعث مهار رشد سلول های      02در طی 

 مقایسه با گروه کنترل بطور معنا داری کاهش یافته بود.ژنهای گیرنده لپتین با افزایش غلظت دارو در 

 گیری     بحث و نتیجه

ترکیب گیاهی کوئرسججتین با مهار بیان ژن گیرنده های لپتین ، تاثیرات هورمون لپتین را بر روی سججلول کاهش می دهد. 

 مورد استفاده قرار گیرد. combination therapyبنابرین این دارو می تواند به عنوان مهار کننده سرطان در  

 های کلیدی  واژه

 Real time PCRسرطان پستان، گیرنده لپتین، کوئرستین، 
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

 P-235کد مقاله: 

 در مدل موشی سرطان پستان 4T1در تومورزایی رده سلولی  BRCA1بررسی نقش ژن سرکوبگر تومور 

 

 0، سید محمد توانگر1علامه،  عبدالامیر 1، محمدرضا میرزابابایی*1فاطمه بابایی
 گروه بیوشیمی بالینی، دانشگاه تربیت مدرس، تهران، ایران. 1
 تهران، ایران.گروه پاتولوژی، دانشگاه علوم پزشکی تهران،  0

  

 مقدمه    

شد. عوامل محیطی، اپی             سرطان در میان زنان می با شی از  سرطان و دومین علت مرگ نا شایع ترین  ستان  سرطان پ

تغییرات ژنتیکی روی مسیرهای دخیل در رشد سلولی اثر می گذارند و کی و ژنتیکی در ایجاد سرطان دخیل هستند. ژنتی

باعث تکثیر بی رویه و بقای سججلول ها می شججوند. از جمله ژنهای دخیل در سججرطانزایی می توان اونکوژن ها ، ژنهای               

ژن های سرکوبگر تومور پروتئین هایی را   پوپتوز هستند. و ژنهای دخیل در آ DNA کننده ترمیم سرکوبگر تومور، ژنهای 

شد و بقای          شدن آنها باعث ر ست و غیرفعال  سلولی ا سیون  کد می کنند که عملکرد طبیعی آنها جلوگیری از ترانفورما

شود.   سلول های توموری  سرکوبگر تومور می توان به  می  شاره کرد که وقوع موتاسیون در آن    BRCA1از جمله ژنهای  ا

ست رفتن اعمالی همچون   سلول، تنظیم آپوپتوز و ترمیم    منجر به از د سی، کنترل چرخه  شود و   DNAتنظیم رونوی می 

ستان           سرطان پ شی  ضر با ایجاد مدل مو ستان را افزایش می دهد. در مطالعه حا سرطان پ سک ابتلا به  سی   4T1ری و برر

 مورد بررسی قرار گرفت. 4T1، نقش آن در تومورزایی رده سلولی  BRCA1تغییرات بیان ژن 

 ها     مواد و روش

سر موش   0و تعداد  1سر موش سالم در گروه    0نژاد ماده به دو گروه تقسیم شدند.    BALB/cسر موش   10در این تحقیق 

شدند در گروه     4T1که با پیوند تومور جامد  سرطانی  شها زمان داده   2قرار گرفتند. به مدت  0به پهلوی چپ  هفته به مو

ستان خارج              شته و بافت نرمال و تومور پ شها را ک سپس مو شود.  شد کند و بزرگ  شروع به ر شد تا تومور در بدن آنها 

 سنجش شد.RT-PCR با روش   4T1در بافت نرمال پستان و بافت تومور  BRCA1گردید و میزان بیان ژن 

 ها    یافته

نسبت به   4T1در بافت تومور پستان   mRNAدر سطح   BRCA1نتایج ما نشان داد که میزان بیان ژن سرکوبگر تومور   

 (.P<0.05بافت سالم پستان موش کاهش یافت)

 گیری     بحث و نتیجه

در سججطح  BRCA1ژن سججرکوبگر تومور  ، بیان 4T1با پیوند تومور جامد  BALB/cموش القای سججرطان پسججتان در   

mRNA  .بنابراین می توان گفت که کاهش بیان ژن را کاهش می دهدBRCA1     سرکوبگری آن ست رفتن فعالیت  و از د

 موثر است. 4T1در تومورزایی رده سلولی 

 های کلیدی  واژه

 BRCA1سرطان پستان، ژنهای سرکوبگر تومور، 
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  P-236کد مقاله:    

 سرمی سیالوپروتءین واستءوپونتین دربیماران مبتلا به مولتیپل میلوما و افراد سالم عیین سطح

 

 0، حمیدرضاخلخالی 0، یوسف رسمی 0، محمدحسن خادم انصاری 1*آریامعروفی
 دانشجوی کارشناسی ارشد بیوشیمی بالینی ،گروه بیوشیمی بالینی،دانشکده پزشکی ارومیه 1
 ،دانشکده پزشکی ارومیهگروه بیوشیمی بالینی  0
 گروه اپیدمیولوژی،دانشکده پزشکی ارومیه 0

CB1Maaroufi@gmail.com 
 مقدمه    

ضعیت بیماران می           سی و سب جهت برر سمایی پروتئین ها در بیماری مولتیپل میلوما، یک مارکر منا سطح پلا سانات  نو

باشد. اهداف این مطالعه تعیین سطح سرمی دو پروتئین سیالوپروتئین و استئوپونتین  ، مرتبط با پیشرفت بیماری مذکور       

وضججایعات صججورت گرفته در مغزاسججتخوان ، سججیالوپروتئین  جز  می باشججد. دربیماران مولتیپل میلوما به دلیل تخریب 

محصولات عمده فعالیت استئوکلاست ها درتحلیل استخوانی می باشد و سطح غلظت آن هماهنگ با میزان فعالیت سلول  

 دهای استخوانی درگیر در سرطان می باشد. استئوپونتین  توسط استئوکلاستها سنتز می شود درفرایند های بافتی مانن          

 تحلیل رفتن استخوان وتوموراستخوانی، دخالت دارد. 

 ها     مواد و روش

 12نفر بیمار) 01مطالعه بر روی دو گروه بیمار وسججالم صججورت گرفت. در گروه اول افرادمبتلا به مولتیپل میلوما به تعداد  .

مرد با 17زن/13نفر سججالم)30سججال( به عنوان گروه بیماران و درگروه دوم،  12.38±60.83مرد با میانگین سججنی  10زن/

سنی   سازی           6.43±57.65میانگین  سان  سیت هم سنی وجن شدند.هر دو گروه از نظر  سالم تعیین  سال( به عنوان گروه 

صل        شدند.  سنجش وآزمایش قرار گرفتند. داده های حا ستئوپونتین به روش الایزا مورد  ستفاده از سیالوپروتئین وا  با ا

 تجزیه وتحلیل شدند. spssدر نرم افزار آماری  t-testآزمون

 ها    یافته

سطح سرمی سیالوپروتئین واستئوپونتین در گروه افراد بیمار نسبت به گروه افراد سالم تغییرات معنی داری نشان دادند.        

د. گروه افراد سالم تغییرات معنی داری نشان دادن  سطح سرمی سیالوپروتئین واستئوپونتین در گروه افراد بیمار نسبت به      

 5.57 ± 29.24 سججیالوپروتئین در افرادمولتیپل میلوما دارای افزایش معنی داری نسججبت به افراد سججالم بود)افرادبیمار :

راد اف ( وسطح استئوپونتین در افراد مولتیپل میلوما ،کاهش معنی داری نسبت بهp=0.001با  3.67 ± 20.89وافرادسالم : 

 (.p=0.001با 4.67 ± 19.35وافرادسالم :   3.45 ± 12.03 سالم نشان داد )افرادبیمار :

 گیری     بحث و نتیجه

نتایج ویافته های مذکور نشانگر فعالیت استئوکلاستی وتحلیل استخوان در بیماران مولتیپل میلوما می باشد که از تعیین      

س    سایی بهتر        سطوح آنها می توان به مقدار تحلیل ا شنا ستفاده کرد.جهت  شرفت بیماری مولتیپل میلوما ا تخوان وپی

 مولتیپل میلوما می توان از دیگر روش های آنالیز  مولکولی همراه با پروتئین های فوق  بهره جست.

 های کلیدی  واژه

 سیالوپروتءین،استءوپونتین،مولتیپل میلوما
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

 P-237 کد مقاله:    

سلولی به وسیله لپتین به واسطه افزایش بیان یوروکیناز پلاسمینوژن اکتیواتور در رده های سلولی افزایش تهاجم 

 سرطان تخمدان

 

 1، محمود آقایی0،0، سید اسحاق هاشمی1، مجتبی پنجه پور1*احمد قاسمی
 دانشگاه علوم پزشکی اصفهان، دانشکده داروسازی و علوم دارویی، گروه بیوشیمی بالینی 1
 مرکز تحقیقات جراحی سرطان، دانشگاه علوم پزشکی مشهد 0
 دانشگاه علوم پزشکی مشهد، دانشکده پزشکی، گروه بیوشیمی بالینی 0

  

 مقدمه    

ست. در مطالعات متعددی چاقی به عنوان  یک ریسک فاکتور     شیوع چاقی در کل جهان رو به افزایش ا در دهه های اخیر 

برای شروع و توسعه انواع مختلفی از سرطان ها از جمله سرطان های دستگاه تناسلی زنانه  شناخته شده است. مطالعات          

شح   شان داده اند که هورمون لپتین که یک هورمون تر سلول های       ن ست تهاجم  سیله توده های بافت چربی ا شونده به و

سرطان تخمدان را القا می نماید.     سرین پروتئاز که   Urokinase plasminogen activator (upA)سرطانی در  یک 

سرطان تخمدان دخالت             سلول های  سلولی در  ستاز و مهاجرت  سه متا ست، در پرو سلولی ا شای پایه  قادر به تخریب غ

 دارد.

 ها     مواد و روش

سی قرار          upAدر این مطالعه، مداخله  سطه لپتین  مورد برر سرطان تخمدان  به وا سلول های  سلولی در  در القا تهاجم 

و گیرنده لپتین با روش وسترن بلات   upAو بیان   Matrigel invasion assayداده شده است.  تهاجم سلولی با روش   

 مورد بررسی قرار گرفت.  Skov3 ,  Ovcar3 CaoV3,در سه رده 

 ها    یافته

سلولی تخمدان بیان کننده گیرتده لپتین )   نانو  1،1،11،51،111( با غلطت های مختلف )Ovcar3و  Skov3تیمار رده های 

ست. در حال     upAگرم در میلی لیتر( از لپتین بیان  سلولی را به طور قابل توجه ای افزایش داده ا ی که و همزمان تهاجم 

 که گیرنده لپتین را بیان نمی کند هیچ اثری مشاهده نشد.  CaoV3تیمار با لپتین در رده سلولی 

 گیری     بحث و نتیجه

شان داد که  لپتین از طریق افزایش بیان   سرطان     upAبه طور کلی یافته های ما ن سلول های  سلولی در  باعث القا تهاجم 

 دید جدید را در رابطه با اهمیت چاقی در القای سرطان تخمدان مهیا می نماید.تخمدان می گردد که این واقعیت یک 

 های کلیدی  واژه

 ، لپتین Urokinase plasminogen activatorتهاجم سلولی، سرطان تخمدان، 
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  P-238کد مقاله:  

 استخوان بررسی اثر مقایسه ای داروی اتوپوساید و اپی روبیسین بر کلنی زایی سلول های مغز

 

 1، عذرا ربانی چادگانی0*و1الهام چمنی

 دانشگاه تهران، مرکز تحقیقات بیوشیمی و بیوفیزیک، گروه بیوشیمی، ، تهران، ایران.1

     دانشگاه علوم پزشکی بیرجند، دانشکده پزشکی، گروه بیوشیمی، بیرجند، ایران  0 

  

 مقدمه    

باشند که برای درمان طیف وسیعی از سرطان ها    ی اتوپوساید و اپی روبیسین از قویترین داروهای ضد توموری می   داروها

ساید، آنزیم توپوایزومراز         تجویز می شده داروی اتوپو شناخته  صلی  شد. داروی اپی می IIشوند. هدف ا سین نیز  با روبی

شدن     ضد توموری خود را از طریق اینترکاله  صیت  شته   خا در این مطالعه اثر  .دهدانجام می DNAبین جفت بازهای دو ر

 داروی اتوپوساید بر فرایند کلنی زایی سلول های مغز استخوان در مقایسه با داروی اپی روبیسین بررسی و مطالعه شد.

 ها     مواد و روش

ده مغز استخوان  به صورت مجزا در   ( از بافت ریه موش تهیه شد. سپس سلول های غیر چسبن    .C.M) CSFفاکتور رشد  

ساید و غلظت معینی از          ضور غلظت های مختلف داروی اتوپو سیون ، در ح سپان سو محیط های نیمه جامد آگار و محیط 

CSF  روز کشت داده و در پایان اثر داروی اتوپوساید بر کلنی زایی سلول ها با میکروسکوپ بررسی گردید. در      7به مدت

 زمایش برای داروی اپی روبیسین نیز انجام و نتایج با هم مقایسه گردید.شرایطی مشابه این آ

 ها    یافته

در حضور داروهای فوق کاهش یافت و بیشتر تجمعات پراکنده    CSFهای مغز استخوان تحریک شده با   کلنی زایی سلول 

سی نتایج بدست آمده        شد. برر شاهده  در تعداد کلنی ها  20/71و %  7/05بیانگر کاهش % سلولی در محیط نیمه جامد م

ساید و اپی در غلظت نهایی  سلول    داروهای اتوپو شد  سین بود. فعالیت ر شده با   روبی ستخوان تحریک  در  CSFهای مغز ا

 محیط سوسپانسیون سلولی توسط داروهای اتوپوساید و اپی روبیسین مهار و کاهش درصد بقاء نشان داده شد.

 گیری     بحث و نتیجه

سازی      توجه به نتایج فوق میبا  ستخوان و اختلال در فرایند خون سیب به مغز ا شنهاد کرد داروهای فوق از طریق آ توان پی

می توانند سبب کم خونی و ایجاد لوکمی شوند که میزان اثر مشاهده برای داروی اتوپوساید بیشتر از اپی روبیسین است.       

 اروهایی با عوارض جانبی کمتر بر مغز استخوان کمک کند.بررسی دقیقتر این فرایند می تواند در طراحی د

 های کلیدی  واژه

 CSFاتوپوساید، اپی روبیسین، 
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 P-239کد مقاله:   

 H1بررسی اثر داروی ضد تومور بربرین بر سلول های مغز استخوان: سمیت و پروتئین هیستونی 

 

 *1سحر ابراهیمی سامانی ،1عذرا ربانی چادگانی

 مرکز تحقیقات بیوشیمی و بیوفیزیک، دانشگاه تهران، گروه بیوشیمی، تهران، ایران 1

  

 مقدمه    

شود. این دارو از         ستفاده می  سرطان ها ا ست که به عنوان دارو برای درمان انواع  حلقه  2بربرین یک آلکالوئید گیاهی ا

صال دارو به       ست که می تواند در ات شده و دارای یک اتم نیتروژن با بار مثبت ا شکیل  نقش مهمی  RNAیا  DNAبنزن ت

 داشته باشد. 

 ها     مواد و روش

سمیت مانند      در این مطال ستخوان از طریق بکارگیری روش های تعیین  سلول های بنیادی مغز ا عه اثرات بربرین بر روی 

MTT رنگ آمیزی فلورسججانس ایتیدیوم برماید/آکریدین اورنج و همچنین اثر غلظت های مختلف دارو بر روی پروتئین ،

ستفاده از ژل الکتروفورز و   H1هیستون   ش    western blotبا ا سلول ها برای زمان د. بررسی  ساعت در   10 بدین منظور 

 حضور و عدم حضور دارو انکوبه و از نظر درصد بقای سلولی مورد مطالعه قرار گرفتند. 

 ها    یافته

سیون    شان داد که در انکوبا شده بطوریکه        10نتایج ن سته  سلول ها کا صد بقای  ساعت با افزایش غلظت دارو از میزان در

IC50  40دارو بهµg/ml        شان داد که مقدار ضور و افزایش غلظت بربرین ن ستونی در ح سد. آنالیز پروتئین های هی می ر

تغییر چندانی نشان نمی دهد. استفاده از آنتی بادی  Coreبر روی ژل کاهش یافته ولی مقدار هیستون های  H1پروتئین 

 نتیجه را تایید نمود. Image Jاختصاصی این هیستون ها و بررسی کمی از طریق 

 گیری     بحث و نتیجه

از نتایج فوق  می توان گفت که داروی بربرین دارای اثرات سمی بر روی سلوهای مغز استخوان بوده و احتمالا با اتصال به     

صال     سلول موجب تغییراتی در ات ستخراج این پروت   DNAبا  H1ترکیبات کروماتینی در هسته  شود. از آنجا که ا ئین می 

 پس از تاثیر دارو کاهش میابد می توان گفت که دارو احتمالا موجب فشردگی کروماتی شده است.

 های کلیدی  واژه

 ، کروماتینH1، هیستون MTTبربرین، 
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 P-240 کد مقاله:    

 بر سمیت سلول های بنیادی مغز استخوانبلئومایججسین بررسی تاثیر توأم لیتیم با داروی ضد تومور 

 

 *1مهدی شیرانی ،1عذرا ربانی چادگانی

 مرکز تحقیقات بیوشیمی و بیوفیزیک،دانشگاه تهران، گروه بیوشیمی، تهران، ایران 1

  

 مقدمه    

جججججاکتری                              Streptomyces   بلئومایججسین آنتجججی بیوتیجججک ضد سرطان است کجججججه توسجججججط ب

verticillus               .لیتیوم عنصری از خانواده فلزات  تولیجججد مجججی شود و در درمججان انواع سججرطان ها کججاربرد دارد

صرف ترین ترکیب آن کربنات لیتیوم )     ست که هم اکنون به عنوان دارو، پرم شد که در درمان   𝐂𝐨𝟑 𝐋𝐢𝟐قلیائی ا ( می با

   .اختلالات دوقطبی و افسردگی ماژور به کار می رود

 ها     مواد و روش

سین )  سلول     µg/ml 160-0در این مطالعه اثر غلظت های مختلف داروی بلئومای ضور لیتیم بر روی  ضور و عدم ح ( در ح

و ایتیدیوم برماید/آکریدین اورنج مورد بررسججی قرار گرفت.       MTTهای بنیادی مغز اسججتخوان با روش های تریپان بلو،      

سلول ها با غلظت   سپس در معرض غلظت های مختلف     2رم بر میلی لیتر لیتیم به مدت میکروگ 81ابتدا  ساعت تیمار و 

 قرار داده شدند .ساعت  10بلئومایسین به مدت 

 ها    یافته

حاکی از اثرات سججمی وابسججته به غلظت   MTTنتایج بدسججت آمده از رنگ آمیزی سججلول ها با روش های تریپان بلو و 

میکروگرم بر میلی لیتر  101برابر  IC50ی مغز استخوان است به طوری که بلئومایسین با    بلئومایسین در سلول های بنیاد  

سلولی پس از      شمگیر میزان بقای  سلول ها ابتدا به مدت       10سبب کاهش چ شود. هنگامی که  سیون می   2ساعت انکوبا

سط غلظت     سپس غلظت های مختلف بلئو  81ساعت تو سین را دریافت کردند میکروگرم بر میلی لیتر لیتیم تیمار و   مای

اثرات سمی این دارو برروی درصد بقای سلول ها کاهش یافت. همچنین نتایج بدست آمده از رنگ آمیزی سلول ها توسط     

اتیدیوم برماید/آکریدین اورنج نشججان داد که سججلول ها با افزایش غلظت بلئومایسججین دچار آپوپتوز و نکروز می شججوند، 

 ا توسط لیتیم سبب کاهش میزان آپوپتوز و نکروز در حضور بلئومایسین می شود.درحالیکه پیش تیمار سلول ه

 گیری     بحث و نتیجه

شود درحالیکه          ستخوان می  سلول های بنیادی مغز ا داروی ضد سرطان بلئومایسین سبب کاهش میزان بقا و آپوپتوز در 

ضد   حضور لیتیم این اثرات را کاهش می دهد. نتایج بدست آمده از این   مطالعه می تواند در کاهش اثرات جانبی داروهای 

سرطان مانند بلئومایسین مفید باشد و نیز بر اهمیت مطالعه بیشتر بر روی فواید استفاده از لیتیوم به همراه داروهای ضد       

 سرطان تاکید نماید.

 های کلیدی  واژه

 بلئومایججسین ، لیتیوم ، بقای سلولی
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  P-241کد مقاله:

 در سرطان دهان miRNA-9بررسی 

 

 0، حکیمه زالی0، سعید حسامی *1یوسف آریان مهر

 دانشجوی کارشناسی ارشد دانشگاه آزاد اسلامی واحد  تهران مرکز 1
 عضو هیئت علمی دانشگاه ازاد اسلامی واحد  تهران مرکز  0

 عضو هیئت علمی دانشگاه شهید بهشتی دانشکده فن اوریهای نوین  0
arianmehryousef@gmail.com 

 مقدمه    

بیماران که بیشتر  %01سال بقا برای   5بیماران با سلولهای سرطانی سنگفرشی دهان دارای میزان مرگ و میر بالا و دارای     

ها زیر گروه بزرگی از RNAهای درمانی می باشد . میکرو در آقایان رایجتر است بنابراین نیاز به مارکرهای بالینی و گزینه  

یا القا تجزیه ان کنترل می کنند .در این     mRNAها که بیان ژن را پس از رونویسججی از طریق مهار ترجمه       RNAمیکرو

 شناسایی شد.RNAمطالعه تارگتهای مشترک میکرو

 ها     مواد و روش

ستفاده از    mir-9در ابتدا تارگتهای  سپس تارگتها را وارد     targetscanرا با ا ستخراج کردیم .  کردیم .  GeneTrail2ا

سیر       شد در این مطالعه از م سی  سیرهای مختلف برر  RNA Processingبه   WikiPathwaysارتباط این تارگتها با م

 که از معنی داری بالایی برخوردار می باشد متمرکز می شویم. 

 ها    یافته

بررسی شد. مسیر     GeneTrail2در تارگت اسکن بدست آمد . وقتی این تارگتها در    mir-9تارگت از وارد کردن  0282

RNA Processing   به دلیلq-value  تا ژن بودند که از بین آنها  05پایین مورد بررسججی قرار گرفت کهDICER1  را

 بالا می باشد مورد بررسی قرار گرفت. enritchکه دارای 

 گیری     بحث و نتیجه

سیرهایی که باعث        RNAمطالعات متعددی بر نقش ریز  شده که در این میان بر م سرطان انجام  شرفت  شروع و پی ها در 

 miRNAیکی از اجزای مسیر پردازش DICER1تولید این مولکولهای تنظیمی شده و نئوپلازی وابسته به جهش در ژن   

و احتمال  miRNAز شده است . رمز گشایی از ارتباط بین اختلالات پردازش    می شود متمرک miRNAکه منجر به تولید 

شد.       سرطان می با سم کنترل  سرطان راهکاری برای مکانی سرطان دهان که دارای    miRNA-9در اینجا نقش   بروز  در 

ش      شد .وبا توجه به مطالعات گذ سرطان دهان با شد و می تواند به عنوان مارکر در  به  miRNA-9ته که بیان بالایی  می با

ست امده از      شد با توجه به داده های بد سرکوبگر تومور می با بالا enritchبا DICER1که در آن ژن genetrail2عنوان 

ها برای فعالیت و بالغ شججدن احتیاج به پردازش دارند در RNAمی باشججد و اینکه میکروRNAدر مسججیر پردازش میکرو

شان را از     شدن فعالیت خود که در پردازش DICER1دست می دهند  پس با این حساب جهش در ژن    صورت پردازش ن

می شود و در نتیجه باعث ایجاد سرطان مخصوصا سرطان دهان می miRNA-9نقش دارد باعث بیان نشدن RNAمیکرو 

بوسججیله عوامل دارویی از بیان و عدم بیان    DICER1شججود.پس می توان به کمک  خاموش و روشججن نمودن بیان ژن 

microRNA ها مخصوصاmiRNA-9 .برای جلوگیری از ایجاد سرطان استفاده کرد 

 های کلیدی  واژه

  miRNA-9,سرطان دهان وRNAمیکرو

mailto:arianmehryousef@gmail.com
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  P-242کد مقاله:    

 بررسی هیستوپاتولوژیکی سرطان پوست و میزان شیوع این سرطان در استان مازندران

 

 0لاله واحدی   ،0، علی اکبر صمدانی  *1 سیده نفیسه طاهری

 واحد دامغان،دامغان،ایران-گروه زیست شناسی دانشگاه آزاد اسلامی 1
 مرکز تحقیقات بیولوژی سلولی و مولکولی دانشگاه علوم پزشکی بابل،بابل،ایران 0
 بخش پاتولوژی بیمارستان بوعلی سینا ساری،دانشگاه علوم پزشکی مازندران،ساری،ایران 0

  

 مقدمه    

ست    سلول های درگیر به دو نوع ملانوما)     سرطان پو ساس نوع  شد که برا سرطان های مهم می با ( و Melanomaیکی از 

سرطان رایج به نام      Non-Melanomaغیرملانوما) ستا نوع غیرملانوما دارای دو نوع  شود. در همین را ( طبقه بندی می 

 Basalارسینومای سلول های پایه)( و کSqumous cell carcinoma( )SCCهای کارسینومای سلول های سنگفرشی)

cell carcinoma( )BCC       می باشججد. علاوه بر زمینه ژنتیکی افراد، عوامل محیطی نیز در مراحل مختلف این بیماری )

ست برای محل قرارگیری تومورها در        شاره کرد که عاملی ا شید ا شند. از جمله می توان به پرتوهای نورخور دخیل می با

معمولاً این تومورها بیشججتر برروی سججر، صججورت، گردن و دسججت دیده می شججوند. هدف از این پژوهش بدن به طوری که 

 تشخیص سرطان پوست از طریق بررسی هیستوپاتولوژیکی، و بررسی شیوع این سرطان در استان مازندران می باشد.

 ها     مواد و روش

سی   -این پژوهش موردی ساری انجام      51و  BCCنمونه ی  SCC ،02نمونه ی  00شاهدی با برر شهر  شاهد در  نمونه ی 

 زیر میکروسکوپ نوری انجام شد. H&Eشد. بررسی هسیتوپاتولوژیکی پس از رنگ آمیزی 

 ها    یافته

ست از نوع         سرطان پو شیوع  شان داد  ضر ن سنی بیماران    SCC 00%و نوع  BCC 02%پژوهش حا ست. میانگین  بوده ا

شد.   57/0دازه تومور و میانگین ان 00/00 سی    %20بیماران را مردان و  %58می با شکیل دادند. بر طبق برر آنان را زنان ت

سلول ها در نوع     صورت گرفته،  شدند؛این در         BCCهای میکروسکوپی  سیستیک مشاهده  صورت پرچینی و  بیشتر به 

 دند.سلول های توموری درم با اتصال به اپیدرم همراه بو SCCحالی است که در نوع 

 گیری     بحث و نتیجه

براساس این پژوهش، نوع غیرملانوما در این ناحیه شایع می باشد زیرا در صددرصد موارد دیده شد و از آنجایی که بیشتر   

ست. با           شید دان سرطان را پرتوهای خور شدند می توان یکی از عوامل مهم این  شاهده  صورت م سر و  تومورها در نواحی 

به این پژوه   بل توجهی بر فراوانی بروز این نوع سججرطان در           توجه  قا تاثیر  مل محیطی  که عوا ش می توان نتیجه گرفت 

 مناطق مختلف دارند.

 های کلیدی  واژه

 سرطان پوست غیرملانوما،سرطان پوست ملانوما،کارسینومای سلول های سنگفرشی،کارسینومای سلول های پایه.
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  P-243کد مقاله:  

 /PI3Kجهت غلبه بر مقاومت دارویی : نقش مسیرسیگنالینگ سلولی  PPARγهای داخل سلولی فعالسازی گیرنده

PTEN/Akt 
 

بهمن ، 0، مرتضی مولاپرست1، وحید شفیعی ایران نژاد0، بهزاد برادران1نیا، مریم مجیدی1، ناصر صمدی1نصرت اله ضرغامی

 *0و1یوسفی
 بالینی، دانشکده پزشکی دانشگاه علوم پزشکی تبریز، ایران هایگروه بیوشیمی و آزمایشگاه1

 مرکز تحقیقات ایمونولوژی، دانشگاه علوم پزشکی تبریز، ایران0

  

 مقدمه    

سلول  شیمی مقاومت  ست؛ از   MDRدرمانی )های توموری به داروهای  سرطان مطرح ا ( به عنوان چالش بزرگی در درمان 

با کمترین عوارض جانبی یک رویکرد درمانی مهم در درمان سرطان   MDRکننده اینرو شناسایی عوامل کاهنده یا حذف  

نقش مثبتی در کاهش رشد   PPARγای های داخل هسته های گیرندهاند که آگونیست باشد. مطالعات اخیر نشان داده  می

و مکانیسججم مولکولی آن در میزان تغییر  PPARγهای توموری دارند. در مطالعه حاضججر، اثرات فعالسججازی نواع سججلولا

ناقل غشججایی        یان ژن/پروتئین  ، در MDR( بعنوان مهمترین عامل ایجاد کننده     P-gp) P-Glycoproteinفعالیت و ب

 ( مورد ارزیابی قرار گرفت.K562/DOXسلول های لوسمی میلوئیدی انسانی مقاوم به دوکسوروبیسین )

 ها     مواد و روش

بر روی زیسججت پذیری سججلولی  DOXاسججتفاده شججد. اثرات  PPARγهای کننده گیرندهداروی بلاگلیتازون بعنوان فعال

(cell viability)  ستفاده از  MTT آزمایش به دنبال تیمار با بلاگلیتازون با روش تریپان بلو مورد ارزیابی قرار گرفت. با ا

 P-gpجهت تعیین میزان فعالیت     Rhodamine123گیری شججد. آزمایش  و کاهش مقاومت دارویی اندازه     IC50میزان 

سازی گیرنده  ستفاده قرار گرفت. میزان بیان ژن و پروتئین  PPARγهای بعداز فعال ، پروتئین PTENو  P-gpهای مورد ا

سیر   سط روش PI3K/Aktمهار کننده م سترن  qRT-PCRهای ، به ترتیب تو ستفاده از    بلات اندازهو و شد. با ا گیری 

Annexin-V/FITC .به روش فلوسیتومتری میزان آپوپتوز سلولی مورد بررسی قرار گرفت 

 ها    یافته

سازی گیرنده  سیک داروی         PPARγهای فعال سیتوتوک سبب افزایش اثرات  شمگیری  گردید. کاهش  DOXبه طور چ

های تحت تیمار با بلاگلیتازون مشججاهده شججد. میزان دار در گروهبطور معنی P-gpژنی و پروتئینی میزان بیان در سججطح 

بود. افزایش القای  DOXبواسججطه کاهش بیان کمتر شججده که نتیجه آن افزایش تجمع داخل سججلولی  P-gpفعالیت ناقل 

سازی   شات   MDRموید کاهش  PPARγآپوپتوز بعداز فعال و وسترن بلات بود.   Rhodamine123 ،PCRو نتایج آزمای

 گردد.  می  PTENهمچنین مشاهده شد بلاگلیتازون سبب افزایش بیان 

 گیری     بحث و نتیجه

سازی گیرنده   شان داد فعال سب و رویکرد    PPARγهای نتایج این مطالعه ن سلولی منا می تواند به عنوان یک هدف درون 

شد.    بیماران لو MDRدرمانی جدید برای غلبه بر  سازی با القای بیان   PPARγسمی با سیر    PTENبعداز فعال و مهار م

PI3K/Akt  منجر کاهشMDR  گردد. می 

 های کلیدی  واژه

PPARγ  ،PTEN ،P-gp  ،PI3K/Akt ،MDR   
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 P-244کد مقاله: 

 ملانوما انسانهای سرطان سیپروفلوکساسین بر حیات و میزان مهاجرت سلولی سلولبررسی اثر آنتی بیوتیک 

 

 0،1*، راضیه جلال1سیده آراسته الداغی

 دانشگاه فردوسی مشهد، دانشکده علوم، گروه شیمی، مشهد، ایران1
 دانشگاه فردوسی مشهد، گروه پژوهشی سلولی و مولکولی پژوهشکده زیست فناوری، مشهد، ایران0

razieh@um.ac.ir 

 مقدمه    

ترین نوع ترین و کشنده رود که یکی از انواع آن، ملانوما، مهاجمشمار می های شایع در جهان به سرطان پوست از سرطان   

درمانی و جراحی در درمان این نوع درمانی، ایمنیدرمانی، شججیمیهای مختلفی مانند رادیو  سججرطان جلدی اسججت. روش  

ها هسججتند که نه تنها فعالیت         بیوتیک ها طیف وسججیعی از آنتی فلوروکوینولونگیرد. سججرطان مورد اسججتفاده قرار می   

توانند باعث القاء آپوپتوز و توقف چرخه می immunomodulatoryهای دلیل داشتن ویژگی ضدمیکروبی دارند، بلکه به 

 های سلولی مختلف شوند.سلولی در دودمان

 ها     مواد و روش

سلول      در این مطالعه، اثر آنتی سلولی  سین بر حیات و میزان مهاجرت  سا سیپروفلوک سان،   بیوتیک  سرطان ملانوما ان های 

A375   سلول سی گردید. بدین منظور  شت   A375های ، برر سلولی    -00در ظروف ک سیته   cells cm 11111-2خانه با دان

شدند و پس از     شت داده  سین )    های مختلف داری در انکوباتور، با غلظتساعت نگه  02ک سا -μg mL 111-1سیپروفلوک

سلولی در بازه زمانی  5/10 سلولی،      1-11( تیمار گردیدند و حیات  شد. به منظور بررسی مهاجرت  روز پس از تیمار بررسی 

شت   A375سلول   111111تعداد  شدند و پس از    -02در ظروف ک شت داده  داری در انکوباتور، با ساعت نگه  28خانه ک

ستفاده از تیپ زرد خرا  سلول   ا شدن     شی در کف چاهک حاوی  سلولی و پر  سبیده ایجاد گردید و روند مهاجرت  های چ

صل زمانی    شده در فوا سی قرار گرفت. میزان مهاجرت در تیمارها و زمان   02خراش ایجاد  های مختلف با ساعت مورد برر

 آنالیز شد.  ImageJاستفاده از نرم افزار 

 ها    یافته

 A375های سیپروفلوکساسین قادر به کاهش رشد و مهاجرت سلول      5/10و  μg mL 05-1های تنتایج نشان داد که غلظ 

بیوتیک مذکور نه تنها حیات سججلولی بلکه میزان مهاجرت سججلولی از آنتی μg mL 51-1که غلظت باشججند؛ در حالینمی

س p < 0.05دهد           )طور قابل توجهی کاهش میرا به A375های سلول  سلول (. حیات  شده با  لولی در  های تیمار 

 شدت کاهش یافت.سیپروفلوکساسین بسیار ناچیز بود و مهاجرت سلولی نیز به μg mL 111-1غلظت 

 گیری     بحث و نتیجه

شان داد که آنتی  سلول      نتایج این تحقیق ن سلولی و مهاجرت  سین باعث کاهش حیات  سیپروفلوکسا  A375 هایبیوتیک 

 شود.غلظت میصورت وابسته به به

 های کلیدی  واژه

 ، مهاجرت سلولیA375سیپروفلوکساسین، ملانوما، 
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 P-245کد مقاله: 

های سرطان توام با لیتیم بر میزان بقا و تغییرات مورفولوژیکی سلول Cتاثیر داروی ضدسرطان میتومایسین 

 MDA-MB-231سینه

 

 1عذرا ربانی چادگانی -*1مهدیه رزمی

 تحقیقات بیوشیمی و بیوفیزیک دانشگاه تهران،گروه بیوشیمی، تهران، ایرانمرکز  1

  

 مقدمه    

شایع     سینه یکی از  سرطان ریه می سرطان  شیمی     ترین علل مرگ در زنان پس از  سین یکی از داروهای  شد. میتومای با

ست که هدف مولکولی آن   شد تومورها می  بوده و منجر به مهار DNAدرمانی ا اما کاربرد این دارو جهت درمان شود.  ر

شانگر اثر القائی لیتیم بر         ست. مطالعات اخیر ن سینه بدلیل مقاومت دارویی و وجود اثرات جانبی کاهش یافته ا سرطان 

سلولی می  سین توام با لیتیم    آپاپتوز و مهار تکثیر  شد. در این پژوهش، اثر میتومای به منظور کاهش دوز مؤثر دارو و در با

 پرداخته شده است. MB-MDA-231های سرطان سینه سلول هش عوارض آن برنتیجه کا

 ها     مواد و روش

ساعت انکوبه  02های مختلف میتومایسین بتنهایی و توام با لیتیم به مدت ها در غیاب و حضور غلظتسلول بدین منظور .

 میزانمشاهدات مورفولوژیک جهت تعیین    مطالعه شد.   MTTها از طریق روش تریپان بلو و درصد بقای سلول  و سپس  

سط رنگ سلول  آپاپتوتیک تغییرات ست و آکریدین اورنج  ها تو سکوپ    اتیدیوم بروماید و-آمیزی هوخ سیله میکرو  به و

 بررسی گردید. فلورسانت

 ها    یافته

ستنتایج حاصل نشان داد که میتومایسین توام با لیتیم      سلول ا سینه  بقا   را به صورت وابسته به دوز کاهش   های سرطانی 

سین در دوزهای پایین    می سبب افزایش اثر میتومای ضور لیتیم   ضور   50ICبه طوری که  گرددتر میدهد.از طرفی ح در ح

ضور لیتیم  می µg/ml 81این دارو  شد در حالی که در ح سد می  µg/ml 21به  به همراه دارو با صل از  ر . همچنین نتایج حا

شواهدی در رابطه با القای آپوپتوز مثل فشردگی کروماتین، قطعه قطعه شدن هسته و     ها نشان دهنده  لرنگ آمیزی سلو 

سلول     سلول در  شکل  شده می تغییر در  شد و های تیمار  ضور لیتیم به همراه دارو به طور قابل   با میزان این تغییرات در ح

 یابد.توجهی افزایش می

 گیری     بحث و نتیجه

سلول      این یافته با توجه به سرطانی قابل توجهی بر  ضد سین توام با لیتیم اثرات  سینه دارد   ها، میتومای سرطان   به های 

سینرژیک منجر به افزایش اثر        صورت  شدید کرده و این احتمال وجود دارد که به  سین را ت طوری که  لیتیم اثر میتومای

 میتومایسین در دوزهای پایین گردد.

 های کلیدی  واژه

 آپوپتوز ، لیتیم،Cطان سینه، میتومایسین سر
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 P-246 کد مقاله:

 به داروی دوکسوروبیسین K562های اثرات فنوفیبرات و تروگلیتازون بر روی حساسیت سلول

 

وحید شفیعی ، 0مولاپرست مرتضی ،0، بهزاد برادران1نیا، مریم مجیدی1، بهمن یوسفی1، نصرت اله ضرغامی1ناصر صمدی

 *1نژادایران 
 گروه بیوشیمی و آزمایشگاه های بالینی، دانشکده پزشکی دانشگاه علوم پزشکی تبریز، ایران 1

 مرکز تحقیقات ایمونولوژی، دانشگاه علوم پزشکی تبریز، ایران 0

  

 مقدمه    

سطه   (MDR)مقاومت چند دارویی  سلول های توموری به عنوان یکی از چالش های   P-glycoprotein (P-gp)به وا در 

با کمترین اثرات  MDRاساسی در شیمی درمانی محسوب می گردد. بنابراین، شناسایی ترکیبات مطمئن و موثر بر علیه       

ست های گیرنده های فعال         شان داده اند که آگونی ست. مطالعات ن سرطان ا جانبی یک رویکرد درمانی مهم در مقابله با 

می توانند سبب توقف رشد سلولی در بسیاری از سرطان ها شوند. در این مطالعه،        (PPARs)ه تکثیر پراکسیزومی  کنند

ست های مختلف   ست   PPARاثرات آگونی ست  PPARαمانند فنوفیبرات )آگونی ( بر PPARγ( و تروگلیتازون )آگونی

 مورد ارزیابی قرار گرفته است. K562/Doxروی سلول های لوسمی میلوئیدی مقاوم به دوکسوروبیسین رده 

 ها     مواد و روش

توسط روش   (Viability)بر روی زیست پذیری   PPARبه دنبال درمان با آگونیست های   (Dox)اثرات دوکسوروبیسین   

یان        reversal fold (RF)و  MTTهای   یت و ب عال یابی شجججد. میزان ف های       P-gpارز یب توسججط روش  به ترت

Rhodamine123 رن بلات اندازه گیری شدند.و وست 

 ها    یافته

سلولی        سمیت  سبب افزایش میزان  شان داد که تروگلیتازون به طور چشمگیری  و کاهش مقادیر  Doxنتایج این مطالعه ن

RF   سلول های شد. تروگلیتازون به      K562/Doxدر  شاهده ن شود، با این وجود چنین نتایجی در مورد فنوفیبرات م می 

یان     طور چشججمگیری  کاهش ب بب  های   P-gpسجج خل سججلولی     K562/Doxدر سججلول  قادیر دا شججد. علاوه بر آن م

Rhodamine123  در سلول هایK562/Dox  افزایش یافت که سبب غلبه برMDR .می شود 

 گیری     بحث و نتیجه

ه بر مقاومت چند به طور موثری سجبب غلب  PPARγاین یافته ها نشجان دادند که تروگلیتازون به عنوان یک آگونیسجت   

شده توسط     سطه گری  شیمی درمانی می توانند     P-gpدارویی وا ستفاده از این ترکیبات به همراه داروهای  شود. لذا ا می 

 در کاهش مقاومت بیماران لوسمیک به داروهای شیمی درمانی موثر باشند.

 های کلیدی  واژه

 دی مزمن، دوکسوروبیسینفنوفیبرات، تروگلیتازون، مقاومت دارویی، لوسمی میلوئی
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 P-247کد مقاله:  

 c-MYCای پروموتر ژن رشته چهار DNAکنش فلاونوئید نارینجنین با برهم

 

 1، لیلا حسنی1، شیوا اکبری بیرگانی1*مریم نصیری

 زنجان، بلواراستاد یوسف ثبوتی، دانشگاه تحصیلات تکمیلی علوم پایه زنجان، دانشکده علوم زیستی 1

  

 مقدمه    

های غنی از  درصججد رونویسججی این ژن را بر عهده دارد؛ این منطقه دارای توالی    01الی  85کنترل   c-MYCپروموتر ژن

شکیل   شته  DNAگوانین، با قابلیت ت ست. ژن   چهار ر شرایط فیزیولوژیک ا شد و   c-MYCای در  نقش مهمی در تنظیم ر

سرطان      سیعی از  سلولی دارد و بیان بیش از حد آن عامل گستره و ست، بنابراین   تکثیر  سانی ا  c-MYCژن  DNAهای ان

 شود. های سرطان محسوب مییک هدف مناسب برای طراحی دارو به خصوص برای شیمی درمانی سلول

 ها     مواد و روش

و توالی مکمل   c-MYC (G/ c-MYC)با توالی غنی از گوانین پروموتر ژن   نارینجنین ونوئید  کنش فلادر این مطالعه برهم  

سانس از روش        های طیف روش با (C/ c-MYC)آن  سنجی فلور شد. در مطالعات طیف  سی  سنجی و ژل الکتروفورز برر

Fluorescence Displacement Attachment (FID و فلوروفور تیازول اورنژ استفاده ).شد 

 ها    یافته

ضور      شر تیازول اورنژ در ح شان داد که ن شان     G/ c-MYC DNAنتایج ن سیون نارینجنین کاهش می یابد که ن با تیترا

شان داد که      ست. نتایج روش الکتروفورز در ژل پلی اکریل آمید ن شدن این ترکیب با تیازول اورنج ا  /Gدهنده جایگزین 

c-MYC  شن مختلف ست که میزان حرکت آنها در میدان الکتریکی متفاوت بوده و در نقاط مختلف   دارای چند کانفورمی ا

 یک باند در ژل دارد. MYC-c /Cگیرند، اما توالی ژل قرار می

 گیری     بحث و نتیجه

شته  DNAتوان گفت که فلاونوئید نارینجنین با گیری میدر نتیجه شته و به برهم c-MYCای پروموتر ژن چهار ر  کنش دا

 های سرطانی قابل طرح است.عنوان یک فلاونوئید گیاهی برای مهار سلول

 های کلیدی  واژه

 ای، برهمکنشچهار رشته DNA، نارینجنین، c-MYCپروموتور ژن 

 

  



 

111 

 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

 P-248کد مقاله:    

 به عنوان تومورمارکر جهت تشخیص سرطان پانکراس APRILسنجش سطح سرمی پروتئین 

 

 .1، سید کاظم بیدکی 0، اشرف محمدخانی*1نعمتیامین حسن زاده 
 دانشگاه پیام نور مرکز تهران شرق. 1

 (DDRIپژوهشکده بیماری های گوارش و کبد بیمارستان شریعتی تهران ) 0
amin.hassanzadeh5@gmail.comEmail:  

 مقدمه    

ضو جدید از خانواده فاکتورهای نکروز  TNFSF13و  APRIL (TRDL-1 ،TALL2لیگاند القا کننده تکثیر یا  ( یک ع

شد. جایگاه ژن های کد کننده   (TNF)کننده تومور  سانی در منطقه   APRILمی با شامل   17کروموزوم  P13ان  0بوده و 

آمینواسیدی  051می باشد اما در نهایت یک پروتئین  2/0و  1/0، 8/1به طول  mRNAاگزون است که حاصل ویرایش سه 

 را کد می کند.

APRIL                  در سججلول های طبیعی گوناگون مانند: مونوسججیت ها، سججلول های دندریتیک، ماکروفاژها، سججلول هایT ،

ر اکثر بافت های توموری و لاین د APRILاسججئوکلاسججت و ... بیان پائینی دارد. با این حال، مطالعات مختلف بیان بالای  

 نقش موثری در ایجاد و توسعه این تومورها ایفا کند. APRILهای سلولی تومور را تائید می کند که تصور می شود 

 ها     مواد و روش

سال        شهر تهران در طول  شریعتی در  ستان دکتر  ، بیماران 1000تا  1001هایاز مراجعه کنندگان به بخش گوارش بیمار

ضایت آگاهانه مراجعه کنندگان،        م سپس با ر شدند.  سرطان پانکراس انتخاب  نفر بیمار مبتلا به  01خون از  ml5بتلا به 

درجه  -71ها در ی پلاسججمای آننفر فرد سججالم به عنوان گروه کنترل جمع آوری شججده و نمونه  01سججرطان پانکراس و   

سنجش   جهت Ag captureهایت روش الایزای ساندویچ از نوع  در ن های بعدی نگهداری گردید.سانتیگراد جهت ارزیابی 

 در بیماران سرطان پانکراس و گروه کنترل به کار گرفته شد.  APRILسطح سرمی پروتئین 

 ها    یافته

سرمی        سطح  شان داد که  ست الایزا ن صل از ت سرطان پانکراس با میانگین  APRILنتایج حا  ng/ml  01/0±در بیماران 

 بالاست. ng/ml 00/1± 50/5ر معناداری از گروه کنترل با میانگین به طو 87/7

 گیری     بحث و نتیجه

APRIL   صورت یک پیش پروتئین سید       051در ابتدا به  صله بین آمینوا سیدی بوده که طی فرایند پردازش، فا آمینوا
104Arg  105وAla  توسطfurin  که جزو بخش عملکردی پروتئین  051تا  115شکافته می شود و در نهایت آمینواسیدهای

سید       شود، آمینوا سطح پروتئین می  ستند باقی می ماند. در ناهنجاری هائی که منجر به افزایش  دچار جهش  112تا  111ه

این امر باعث تخریب     تبدیل می شججود. در نتیجه    --Ala-Lys-Arg-Alaبه   -Arg-Lys-Arg-Arg-شججده که در آن  

 معیوب می شود. APRILفرایند پروتئولیتیکی پروتئین و تولید 

پتانسججیل قابل توجهی را به عنوان  APRILبا توجه به نتایج حاصججل از تکنیک الایزا  در این پژوهش، به نظر می رسججد 

در سطح   APRILرای به کارگیری تومورماکر برای تشخیص سرطان پانکراس دارد. با این حال نیاز به تحقیقات بیشتری ب   

 پاراکلینیکی تشخیص سرطان می باشد.

 های کلیدی  واژه

APRILسرطان پانکراس، تومور مارکر ، 

mailto:amin.hassanzadeh5@gmail.com
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-249 کد مقاله:

 سرطان پستان MCF-7ی سلولی بررسی تأثیر والپروئیک اسید و پرتواشعه گاما بر زیست پذیری و آپوپتوز رده

 

 1. علیرضا خوشبین خوش نظر *1احمد یارمحمدی

 دانشگاه علوم پزشکی گلستان 1

  

 مقدمه    

ست که تقریباً           سرطان درمیان زنان ا شی از  صلی مرگ نا شایعترین و علت ا ستان  های زنان دنیا را سرطان  %01سرطان پ

ستیلاز)   شود. مهارکننده شامل می  ستون دا سیت به    HDIsهای هی سا پرتو در انواع تومور ( به عنوان عامل افزایش ح

شده  سید می   اند و یکی از این مهارکنندهمطالعه  ستیلاز، والپروئیک ا باشد. در این پژوهش اثر والپروئیک  های هیستون دا

 ( نسبت به پرتودرمانی، مورد بررسی قرار گرفته است.MCF-7های کارسینومای سرطان پستان )اسید بر پاسخ سلول

 ها     مواد و روش

های مختلف  ، با غلظت  MTTبا اسججتفاده از روش    MCF-7این منظور ابتدا زیسججت پذیری سججلولی رده سججلولی   برای 

سپاز          سپس فعالیت آنزیمی کا شد.  سی  سید برر سپاز و نهایتاً آپوپتوز با روش تانل      0و  8والپروئیک ا سیله کیت کا بو

(TUNEL assayدر غلظت ) سید و پرتو درمانی ب سی قرار    های مختلف والپروئیک ا صورت جداگانه و همزمان مورد برر

و آزمون آنالیز  SPSS 16گرفت. جهت بررسججی آماری، داده های حاصججل از سججه بار تکرار با اسججتفاده از نرم افزار آماری 

 مشخص گردید. Pvalue<0.05ها نیز با دار بودن دادهواریانس استفاده شد. سطح معنی

 ها    یافته

ست پذی   سی نتایج زی سلول  برر شان    ری، کاهش معنی دار زیست پذیری  سید ن سته به غلظت والپروئیک ا ها را به طور واب

سید در ترکیب با پرتودرمانی، باعث افزایش قابل توجه ای در       شان داد که والپروئیک ا سی ن داد. همچنین نتایج این برر

 سرطان پستان می شود. MCF-7مرگ آپوپتوزی رده سلولی

    گیری  بحث و نتیجه

ستیلاسیون هیستون          سید و پرتودرمانی از طریق ا ا، هدرمطالعه حاضر مشاهده شده است که کاربرد ترکیبی والپروئیک ا

سلول        سلولی باعث مرگ آپوپتوزی  سلولی، توقف چرخه  شد  سید      ها میمهار ر ستفاده از والپروئیک ا شود. بنابراین ا

 محدود کردن اثرات جانبی رادیوتراپی مهم باشد. تواند با کاهش دوزهای دریافتی پرتو درمانی درمی

 های کلیدی  واژه

 MCF-7 ،0، کاسپاز 8سرطان پستان، والپروئیک اسید، کاسپاز 
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 P-250کد مقاله:  

 سرطان پستان MCF-7ی سلولی رده DNAبررسی تأثیر والپروئیک اسید و پرتواشعه گاما بر شکست 

 

 1. علیرضا خوشبین خوش نظر *1احمد یارمحمدی

 دانشگاه علوم پزشکی گلستان 1

  

 مقدمه    

ضد         سیت به پرتو به عنوان کلاس جدیدی از عوامل  سا ستیلاز به عنوان یک عامل افزایش ح ستون دا مهارکننده های هی

هیسججتون داسججتیلاز های سججرطانی در انواع گوناگونی از سججلول های توموری مطالعه شججده اند. یکی از این مهارکننده    

های میگرنی و انواع خاصی از افسردگی به کار می رود.   باشد که به طور موثر در درمان صرع، سردرد   والپروئیک اسید می 

در این مطالعه، به بررسی اثر والپروئیک اسید و پرتو اشعه گاما به صورت جداگانه و همزمان بر روی سطح فسفریلاسیون         

 MCF-7دو رشته ای، در سلول های رده سلولی     DNAان یک مارکر آسیب و ترمیم  ( بعنوγH2AX) H2AXهیستون  

 سرطان پستان پرداخته شد.

 ها     مواد و روش

ساعت و سپس پرتو  28تیمار سلول ها با والپروئیک اسید به مدت  -1برای این منظور سه گروه از سلول ها انتخاب شدند: 

شعه گاما.   سلول ها با وال  -0ا صورت تنها.   تیمار  سید ب سپس       -0پروئیک ا صورت تنها.  شعه گاما  ب سلول ها با پرتو ا تیمار 

 بوسیله وسترن بلاتینگ مورد ارزیابی قرار گرفت. γH2AXسطح بیان 

 ها    یافته

ساعت قبل از پرتودهی باعث افزایش چشمگیر سطح  28نتایج این مطالعه نشان داد که استفاده والپروئیک اسید به مدت 

شان دادند         γH2AXبیان  سایر یافته های ما ن شود. همچنین  صورت تنها می  سید و پرتودهی ب سه با والپروئیک ا در مقای

سیون         سفریلا سید قبل از پرتودهی، باعث تاخًیر در دف سلول ها با والپروئیک ا ساعت بعد از   10تا  γH2AXکه تیمار 

 ساعت مشاهده شد. 0فقط تا  γH2AXتنها، سطح پرتودهی می شود در حالیکه زمان استفاده از پرتودهی 

 گیری     بحث و نتیجه

بطور کلی این نتایج پیشنهاد می کند که والپروئیک اسید بعنوان یک حساس کننده اثرات پرتو اشعه گاما و همچنین مهار 

 تان را افزایش دهد.دو رشته ای در این رده ی سلولی بوده و می تواند مرگ سلول های سرطانی پس DNAترمیم شکست 

 های کلیدی  واژه

 γH2AXسرطان پستان، والپروئیک اسید، پرتودرمانی، 
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 P-251کد مقاله:  

 با سطح نوکلئوتید گوانین درون سلولی K562های ارتباط القاء تمایز اریتروئیدی در سلول

 

 1، راضیه یزدان پرست*1وندفاطمه یوسف

 بیوفیزیک دانشگاه تهران،تهرانمرکز تحقیقات بیوشیمی و 1

  

 مقدمه    

سنتز کننده     سوبسترا برای آنزیم پلی مراز  است، در تنظیم بسیاری    DNAو  RNAنوکلئوتید گوانین، فراتر از آنکه یک 

از فرآیندهای مهم زیستی از جمله سنتز پروتئین، سنتز لیپید، مسیرهای هدایت پیام و تنظیمات انرژی سلولی نقش دارد 

سنتز        و بنابراین می سیر  سلولی ایفا کند. م سیم  شد و تق شامل   de novoتواند اهمیت بالایی در تنظیم ر این نوکلئوتید 

انشعاب   ییمی سنتز نوکلئوتیدهای پورینی ختم شده به اینوزین مونوفسفات است که در نقطه    یک مسیر مشترک ده آنز  

( به زانتوزین مونوفسفات و در نهایت به IMPDHمونوفسفات دهیدروژناز) 5'توسط آنزیم محدود کننده سرعت اینوزین  

بر رشد   IMPDHوزین و مهار کننده آنزیم ها با گوانشود. در این پژوهش اثر تیمار سلول  گوانوزین مونوفسفات تبدیل می 

 بررسی شد. K562های و تمایز سلول

 ها     مواد و روش

( تیمار شده و  MPAها بطور جداگانه با نوکلئوتید گوانین و مهار کننده اختصاصی آنزیم یعنی مایکوفنولیک اسید)   سلول 

ستهای       ستفاده از ت شد با ا ستفاده از    و تریپان بلو اندازه MTTمیزان مهار ر شد. میزان کاهش فعالیت آنزیم با ا گیری 

آمیزی بنزیدین مورد نانومتر سججنجیده شججد. القاء تمایز اریتروئیدی با اسججتفاده از رنگ 021جذب سججنجی در طول موج 

 بررسی قرار گرفت.

 ها    یافته

ا و کاهش فعالیت حدود     درصججدی سججلوله   51، موجب مهار رشججد   MPAغلظت یک میکرومولار از مهار کننده آنزیم،     

گردد. این کاهش فعالیت همراه با کاهش بالای سججطح نوکلئوتید گوانین درون سججلولی و القاء تمایز درصججدی آنزیم می21

شود. از سوی دیگر افزایش درون سلولی گوانین نیز با القاء تمایز اریتروئیدی ها میدرصد سلول  71اریتروئیدی در بیش از 

 همراه است.

 گیری     نتیجهبحث و 

MPA        ین شود. در ا ها می، ترکیبی با اثر سیتوستاتیک است که بصورت وابسته به زمان و غلظت موجب مهار رشد سلول

ود. با ش مطالعه نشان داده شد که کاهش و افزایش سطح نوکلئوتید گوانین سلولی هردو موجب القاء تمایز اریتروئیدی می    

 این نوکلئوتید و مسیر هدف دقیق نیازمند بررسی های بیشتر است. ی اثر این حال مشخص شدن نحوه

 های کلیدی  واژه

 ، مایکوفنولیک اسیدK562های نوکلئوتید گوانین، تمایز اریتروئیدی، سلول
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  P-252کد مقاله:    

 PC3مقایسه اثر سایتوتوکسیک عصاره اتانولی پوسته دو گونه بنه کوهی  بر رده سلولی سرطان پروستات 

 

 0، حدیث احمدی1، سیامک برقی0، سعید نمکی *1مریم امیری

کارشناسی ارشد بیوشیمی بالینی، گروه علوم ازمایشگاهی، دانشکده پیراپزشکی، دانشگاه علوم پزشکی شهید  1

 بهشتی،تهران، ایران 

 دکترای ایمونولوژی، گروه ایمونولوژی دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی،تهران، ایران  0

بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی رفسنجان،کرمان، کارشناسی ارشد بیوشیمی بالینی، گروه بیوشیمی  0

 ایران
amiri.maryam2428@yahoo.com 

 مقدمه    

ستفاده  سرطان  درمان  راههای از یکی شد. بنه   سرطانی  های سلول  آپوپتوز در کننده القا شیمیایی  ترکیبات از ا میبا

با ارزش مقدار قابل توجهی ترکیبات پلی فنلی، فلانوئید و              کوهی یا پسججته وحشججی منبع غنی از ترکیبات شججیمیایی 

انتوسیانین است، علاوه بر این،  اعمال انتی اکسیدانی قابل توجهی دارد. به دلیل غنی بودن عصاره بنه کوهی از ترکیبات     

وتوکسیک عصاره اتانولی پوسته دو گونه بنه کوهی متعلق به استان ایلام و کرمان را     پلی فنولی، بر آن شدیم که اثر سایت  

 بر رده سلولی سرطان پروستات مقایسه کنیم. 

 ها     مواد و روش

سلول های   سته بنه کوهی    mg/ml 10,5 ،0,05 ،0,10 ،1,78با غلظت های مختلف  PC3در این مطالعه  صاره اتانولی پو ع

انکوبه شد. اثر سایتو توکسیته عصاره بنه کوهی از دو      02،28و 70متعلق به استان ایلام و استان کرمان در سه مدت زمان    

 دی متیل تیازول دی فنیل تترازولیوم (مورد بررسی قرار داده شد.  MTT( گونه مختلف را با روش

 ها    یافته

سیته       سایتوتوک سته بنه دارای اثر  صاره اتانولی پو سل لاین    در هر دو گونه ، ع سته به زمان و غلظت بر رده   PC3 ی  واب

شت، به طوریکه          صاره بنه گونه کرمان دا سبت به ع سیته معنی داری ن سایتوتوک صاره بنه گونه ایلام دارای اثر  دارد. اما ع

50IC   عصاره بنه کرمانmg/ml 1,5  و گونه ایلامmg/ml 0,8 .مشاهده شد 

 گیری     بحث و نتیجه

نتایج نشان می دهد که عصاره بنه کوهی هر دو گونه اثر مهاری بر رشد سلول های  پروستات دارد که تفاوت اکوسیستم         

ه استان ایلام  متعلق ب بر میزان این ماده موثره تاثیر دارد. بطوریکه اثر سایتوتوکسیسیتی عصاره اتانولی پوسته بنه کوهی     

 به طور معنی داری بیشتر از عصاره بنه موهی متعلق به استان کرمان میباشد.

 های کلیدی  واژه

 اثر سایتوتوکسیک، عصاره اتانولی، بنه کوهی؛ سرطان پروستات

 

  

mailto:amiri.maryam2428@yahoo.com
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 P-253کد مقاله:  

 و هاپتوگلوبین سرمی در موارد جدید بیماران مبتلا به سرطان مثانه CRPسنجش توام 

 

 1، ناهید مسعودیان0، عبدالامیر علامه*1حسین بیگ محمدی
 شناسی، واحد دامغان، دانشگاه آزاد اسلامی، دامغان، ایرانگروه زیست 1
 ایرانگروه بیوشیمی بالینی، دانشکده علوم پزشکی، دانشگاه تربیت مدرس، تهران،  0

hosseinbeigmohammadi@yahoo.com 
 مقدمه    

سته از بیماری    ستگاه ادراری اطلاق می سرطان مثانه به یک د شایع ترین    های بدخیم و هتروژن در د شود. مثانه محل 
سیگار     شد. ستگاه ادراری می با شغلی با آمین  تومورهای بدخیم در د های آروماتیک دو کشیدن ؛توتون و تنباکو ومواجهه 

ست موجب تحریک مزمن          ستگاه ادراری ممکن ا سنگ در د ست. عفونت و  سرطان مثانه ا ست محیطی مهم در  عوامل زی
ستاتیک  اپی سایتو سرطان مثانه در    -تلیوم مثانه گردد. درمان با داروهای  سفامید با افزایش خطر ابتلا به  رتباط ا سایکلوف

ست که متابولیت         شده ا شخص  ساس مطالعات م ست.بر ا سیژن و گونه ا های نیتروژن فعال نقش کلیدی در های فعال اک
های آزادند. مارکرهای سججرطان مثانه عبارتند از:گیرنده فاکتور رشججد توسججعه سججرطان انسججان دارد چون دارای رادیکال

، فاکتور رشججد اندوتلیال عروقی، p53 ،ki 67ین رتینوبلاسججتوما، ، گیرنده فاکتور رشججد اپیدرمال، پروتئ0فیبروبلاسججت 
سوزش، جراحت و یا عفونت   01سیتوکراتین   ضعی بافت به  .اگرچه التهاب به مدت طولانی به عنوان یک واکنش محافظ مو

خشی از  با مشخصات درد، قرمزی، تورمو گاهی اوقات از دست دادن عملکرد شناخته شده است.در حالی که التهاب حاد ب      
تواند منجر به سرطان شود.محصولات چند ژن التهاب که در جلوگیری از متاستاز پاسخ های دفاعی است.التهاب مزمن می

با التهاب مزمن و سججرطان مثانه ارتباط       CRPو COX-2 ،IL-1B ،IL-8 ،IL-6 ،IL-18 ،IL-1A  ،TNFنقش دارند: 
ناشججی از سججرطان دخالت دارد.در سججرطان مثانه ژنهایی نیز دچار دارد.افزایش مارکرهای التهابی به شججدت با خطر مرگ 

. هدف اصلی از این تحقیق امکان بررسی ارزش تشخیصی هاپتوگلوبین     H-RASو   FGFR3 ،P53شوند مثل جهش می
به عنوان شاخص التهابی در سرطان مثانه انسانی است.اهداف فرعی بررسی تغییرات شاخصهای سرمی خون با           CRPو 

 یص پاتولوژیک سرطان مثانه است.کمک تشخ
 ها     مواد و روش

سی رابطه ی بین بیان فاکتور التهابی   سرطانی به طور       CRPبه منظوربرر سالم و سرطان مثانه از افراد  و هاپتوگلوبین با 
لوژیست ط پاتومجزا دربیمارستان شهید لبافی نژاد وآزمایشگاه پاتوبیولوژی مهر نمونه برداری شد.که تمامی نمونه ها توس  

نمونه مربوط  00نمونه مربوط به افراد سرطان مثانه و  20نمونه سرمی به دست امده    00تایید شده بودند.در این تحقیق از  
ست      ست.ت شاهد ا ست          CRPبه افراد  ست.ت شده ا ستگاه میلی نفلومتری وبه روش توربیدومتری انجام  از طریق د

شیمی اتوانالا      ستگاه بیو سط د شده   201یزر وبه روش ایمونوتوربیدومتریک در طول موج هاپتوگلوبین تو نانومتر انجام 
 است.
 ها    یافته

سرم      شده بر روی  شات انجام  سالم میزان   00در آزمای سرطان       CRPنمونه بیمار و  ستقیم با  شته و ارتباط م افزایش دا
وسرطان   CRPغییراتی شد و ارتباط خود را باسرم انتخاب شده دچار ت 00مثانه دارد.همچنین میزان هاپتوگلوبین نیز در 

 مثانه نشان داد.

 گیری     بحث و نتیجه

 به عنوان شاخص التهابی در سرطان مثانه انسانی کاربرد دارد. CRPهاپتوگلوبین و 

 های کلیدی  واژه

 Cسرطان مثانه، التهاب، هاپتوگلوبین، پروتئین واکنشی 
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  P-254کد مقاله:

 (HepG2)بررسی اثر سیلیمارین بر بیان ژن تلومراز و فعالیت آن در سرطان سلولهای کبد 

 

 0، هاجر جابری0، فخرالدین نقیب الحسینی0، داریوش رحیمی 0و*1رویا شریفی 
 مرکز تحقیقات گوارش و کبد، دانشگاه علوم پزشکی شیراز، شیراز، ایران 1

 شکی ایران، تهران، ایراندانشکده پیراپزشکی، دانشگاه علوم پز 0

 گروه بیوشیمی، دانشگاه علوم پزشکی شیراز، شیراز، ایران 0

  

 مقدمه    

شد. بنابراین، تلومراز به         سرطان کبد می با سرطان ها منجمله  شتر  شدن آنزیم تلومراز یکی از اتقاقات اولیه در بی فعال 

شتق از       سیلیمارین، فلاونوئید م ست.  سرطان ها مورد توجه قرار گرفته ا عنوان یکی از مولکولهای هدف بالقوه در درمان 

ست.     (Silybum marianum)گیاه خار مریم  ستفاده قرار گرفته ا سالها پیش برای درمان بیماری های کبدی مورد ا ، از 

 هدف از مطالعه حاضر بررسی اثر سیلیمارین بر بیان ژن تلومراز و فعالیت آن در سلولهای سرطان کبد می باشد. 

 ها     مواد و روش

گرفت. برای بررسی اثر سیلیمارین بر بیان ژن    مورد بررسی قرار  MTTبه روش  HepG2اثر سیلیمارین بر بقاء سلولهای   

-Real-time RTو  telomeric repeat amplification protocol (TRAP)تلومراز و فعالیت آن به ترتیب از روش 

PCR  .استفاده شد 

 ها    یافته

 نزیم تلومراز گردید.تیمار سلولهای سرطان کبد با سیلیمارین به طور قابل توجهی باعث کاهش بیان ژن و فعالیت آ

 گیری     بحث و نتیجه

 نتایج این بررسی مکانیسم جدیدی از اثرات ضد سرطانی سیلیمارین را در سرطان سلولهای کبد نشان می دهد.  

 های کلیدی  واژه

 تلومراز، سرطان کبد، سیلیمارین
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 P-255 کد مقاله: 

 افراد مبتلا به بازال سل کارسینوماآلدئید سرم در دیبررسی میزان روی و مالون

 

 0، محمود جلالی0، کوروش فولادساز *1زیبا مجیدی
 دانشگاه علوم پزشکی تهران، دانشکده پزشکی،گروه بیوشیمی بالینی 1

 دانشگاه علوم پزشکی زنجان، دانشکده پزشکی، گروه بیوشیمی بالینی  0 
 دانشگاه علوم پزشکی تهران، دانشکده تغذیه، گروه تغذیه سلولی و مولکولی  0

  

 مقدمه    

ست غیرملانومایی از نوع بازال        سرطان  ترینیکی از عمده سرطان پو ضر،  صر حا شده در ع شناخته  سینوما  سل های  کار

(BCCمی )  شعه ماوراءبنفش می سرطان      باشد که با  باشد که فاکتور خطر عمده آن ا سبب القاء  سترس اکسیداتیو  ایجاد ا

سلول  ستی می در  سی میزان روی به عنوان آنتی   های پو سیدان و میزان مالون شود.  هدف این مطالعه یرر آلدئید دیاک

(MDA   سیون لیپیدها در بیماران مبتلا به بازال سیدا سالم به عنوان گروه    سل ( به عنوان مارکر پراک سینوما و افراد  کار

  باشد.می کنترل

 

 ها     مواد و روش

فرد  58بیمار و  MDA 21شاهدی انجام شد. جامعه آماری برای بررسی سطح سرمی روی و       -این مطالعه به صورت مورد 

( برای سنجش میزان روی در سرم و از   AAS) Atomic Absorbtion Spectroscopyسالم انتخاب شدند. از تکنیک   

 سرمی استفاده شد.MDA تکنیک کالریمتری جهت سنجش میزان 

 ها    یافته

افزایش معناداری را نسبت به   MDAو میزان   (P=0.000)کاهش BCCنتایج نشان داد سطح سرمی روی افراد مبتلا به    

شان داد  ست  (P=0.001)گروه کنترل ن شان داد ارتباطی میان   Pearson Correlation. ت  ,BMI (0.133و  MDAن

P=0.198)   و میان روی وBMI (0.093, P=0.313)  وجود ندارد 

 گیری     بحث و نتیجه

سترس   سل در بازال سینوما در اثر ا صرف و کاهش یافته    کار سیدانی از جمله روی م سیداتیو، میزان عوامل آنتی اک اند، اک

شان می     آلدئید به عدیدرحالیکه مالون سیون لیپیدها افزایش ن سیدا نبه توانند جدهد. این تغییرات مینوان مارکر پراک

 تشخیصی و درمانی داشته باشند.

 های کلیدی  واژه

 اکسیداتیوآلدئید، استرسدیکارسینوما، روی، مالونسلبازال
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 P-256 کد مقاله:

( hTERTانترودیول و انترولاکتون بر فعالیت تلومراز و مقدار زیر واحد کاتالیتیک آن )های  بررسی تأثیر فیتواستروژن

 سرطان پستان MCF-7در رده سلولی 

 

 1، ناهید عین اللهی1، شهناز خاقانی0، میترا نوربخش*1داود ایل بیگی

 گروه بیوشیمی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی تهران، ایران 1
 ، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی ایران، ایرانگروه بیوشیمی 0

  

 مقدمه    

ستروژن  ستروژنی می        فیتوا ستروئیدهای ا شبیه ا ساختمانی و عملکرد  ستند که از نظر  شند.   ها ترکیباتی گیاهی ه با

ستروژن لیگنان سط باکتری   ها یکی از انواع فیتوا ستند که تو وند. ش انترودیول تبدیل میهای روده به انترولاکتون و ها ه

 های وابسته کنند. یکی از سرطان های بالا رشد سلول را سرکوب می   ها در غلظتاند که فیتواستروژن  مطالعات نشان داده 

سبب افزایش فعالیت و بیان آنزیم تلومراز           سلول ها،  ستروژن علاوه بر افزایش تکثیر  ست. ا ستان ا سرطان پ ستروژن  به ا

شود. هدف از این مطالعه بررسی    زایی میشود. آنزیم تلومراز سبب نامیرایی سلول و تسهیل سرطان      ها می در این سلول 

 تأثیر انترودیول و انترولاکتون بر آنزیم تلومراز بود. 

 ها     مواد و روش

رای بررسی اثر  استفاده شد. ب   MTTهای مختلف انترودیول و انترولاکتون بر بقای سلول از تست   برای تعیین تأثیر غلظت

سی فعالیت تلومراز از      hTERTانترودیول و انترولاکتون بر مقدار پروتئین  شد. به منظور برر سترن بلات انجام  ، روش و

 استفاده شد. PCR-ELISAبا تکنیک  TRAP  (Telomeric Repeat Amplification Protocol)روش

 ها    یافته

های تیمار در سلول  .(>15/1pها را کاهش دادند )داری بقای سلول  کل معنیانترولاکتون و انترودیول به ش  µM111غلظت 

سطح پروتئین   Mµ 111شده با غلظت   سبت به کنترل بطور معنی  hTERTانترولاکتون میزان  داری کاهش یافت، در ن

سلول   Mµ 111رودیول )های مختلف انتانترولاکتون و همچنین غلظت 1و  Mµ 11های های تیمار شده با غلظت حالیکه در 

سبت به کنترل تفاوت معنی 1و  11و  سلول     ( ن شد. فعالیت تلومراز در  شاهده ن شده با غلظت  داری م  Mµ 111های تیمار 

ا های تیمار شججده بداری کاهش پیدا کرد. در حالیکه فعالیت تلومراز در سججلولانترولاکتون نسججبت به کنترل بطور معنی  

های مختلف انترودیول  نسججبت به کنترل های تیمار شججده با غلظتانترولاکتون و همچنین سججلول 1و  Mµ 11های غلظت

 داری مشاهده نشد. تفاوت معنی

 گیری     بحث و نتیجه

سرطان پستان مهار کرده و موجب کاهش  MCF-7های غلظت بالای انترولاکتون بیان و فعالیت آنزیم تلومراز را در سلول

 گردد.های سرطان پستان میبقاء سلولرشد و 

 های کلیدی  واژه

 انترودیول، انترولاکتون، تلومراز، سرطان پستان.
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 P-257 کد مقاله:

 بررسی تغییرات پروفایل پروتئینی راهی برای تشخیص سرطان پستان در زنان

 

 5، سیدسعید موسوی 2، علی رمضانی 0، محمدحسین مقیمی  0، علی ملتی *1معصومه حسینی
 دانشکده پزشکی -کارشناسی ارشد بیوشیمی بالینی دانشگاه علوم پزشکی زنجان 1
 دانشکده پزشکی -استاد بیوشیمی بالینی دانشگاه علوم پزشکی زنجان 0

 دانشکده پزشکی -جراح عمومی و استادیار دانشگاه علوم پزشکی زنجان 0
 دانشکده داروسازی -علوم پزشکی زنجاندانشیار فراورده های بیولوژیک دانشگاه  2

 مرکز تحقیقات کشاورزی و منابع طبیعی استان زنجان -دکتری تغذیه  5
m.hosseini@zums.ac.ir 

 مقدمه    

ست که تحت         شده ا شناخته  شدت ناهمگن و چند عاملی  ستان به عنوان یک بیماری به  شرایط محیطی   سرطان پ تاثیر 

ستان عوامل مختلفی از قبیل: هورمون         سرطان پ شرفت  ست که در پاتوژنز و پی شده ا شخص  ها، وراثت، قرار می گیرد. م

زمینه  های ژنتیکی جدید و فاکتورهای محیطی فیزیکی و شججیمیایی دخالت دارند. با وجود تحقیقات گسججترده درجهش

ستان هنوز هم  عوامل موثر در     سیم      سرطان پ ستان و مکان سرطان پ شرفت  های مولکولی دخیل در آن کاملا بروز و پی

شناخته نشده اند.مطالعه حاضر با هدف بررسی تغیرات پروتئوم بافت پستان در زنان با استفاده از تکنیک پروتئومیکس        

 جهت تشخیص سرطان پستان طراحی شده است.

 ها     مواد و روش

صیفی  سی بافت توموری از   تحلیلی،-در یک مطالعه تو شد.       11بیوپ شته  ستان داکتال مهاجم بردا سرطان پ  زن مبتلا به 

آنالیز پروتئین های هموژنه بیوپسی تومور پستان با فن آوری پروتئومیکس انجام شد. در این روش تفکیک پروتئین ها با    

ستفاده از نرم افز    ستفاده از تکنیک الکتروفورز دو بعدی، آنالیز داده ها با ا ، و  Image master 2D platinium6.0ار ا

سطح اطمینان   tآزمون  سایی هویت پروتئین    %05با  شنا سپتکروفتومتری جرمی  و   MALDI-TOFهای موردنظر با ا

MS/MS .انجام گرفت 

 ها    یافته

روژناز و زنجیره فسججفات دهید -0لکه پروتئینی تغییر بیان یافته، پروتئین های کالرتیکولین، گلیسججرآلدهید  25از میان 

 .(p<0.01)آلفا هموگلوبین در بافت توموری افزایش بیان داشتند

 گیری     بحث و نتیجه

شده می توانند به عنوان تومور مارکر در           سایی  شنا سد پروتئین های  ضر، به نظر می ر با توجه به یافته های مطالعه حا

 تشخیص سرطان پستان در زنان به کار روند.

 های کلیدی  واژه

  پروتئوم، سرطان پستان، پروتئومیکس
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 P-258 کد مقاله:

 بررسی سمیت سلولی کاروتنوئید کرسیججن و تیمار حرارتی  بر رشد و تکثیر سلول های انسانی سرطان پستان

 

 0، محسن خراشادی زاده  0، الهام مصطفوی نیا ،0،*1ریحانه هوشیار 
  ایران بیرجند، بیرجند، پزشکی علوم مرکز تحقیقات سلولی و مولکولی، دانشگاه 1
  ایران بیرجند، بیرجند، پزشکی علوم پزشکی، دانشگاه بیوشیمی بالینی، دانشکده گروه 0
 ایران بیرجند، بیرجند، پزشکی علوم دانشگاه پزشکی، گروه پزشکی مولکولی، دانشکده 0

  

 مقدمه    

قابل  ایران، در آن میر و مرگ میزان و شیوع  که بوده سرطان  بیماری جهان در مرگ شایع  علل مهمترین از یکی امروزه

شد.  توجه سان  منطقه در زعفران گیاه بودن بومی به توجه دیگر، با طرف از می با ضر  مطالعه در جنوبی، خرا  خواص حا

شده از   ضد  سین، کارتنوئید جدا سرطان    به همراه تیمار حرارتی در مدل زعفران، کلاله توموری و آپوپتوزی کرو سلولی 

 است. شده بررسی پستان

 ها     مواد و روش

( با غلظت های MCF10A( و سلول های نرمال فیبروبلاست )  MAMB-468در این مطالعه سلول های سرطانی پستان )   

سین )  ضور دمای بالا    ساع  70-1میلی گرم بر میلی لیتر( در زمان های متفاوت ) 5-1مختلف کرو ضور و ح ت( در عدم ح

سانتی گراد برای   20) سکوپ نوری، مطالعه        0درجه  سلول ها از میکرو سی مورفولوژی  ساعت( تیمار گردیدند. برای برر

و بررسی اثر تیمار مذکور بر   MTTخاصیت مهاری تیمار کروسین و حرارت بر رشد و تکثیر سلول های سرطانی از روش      

سرطانی از روش ژل آگار )    ایجاد و تعداد کلونی سلول های  ستفاده گردید. برای تعیین اثر آپوپتوزی  Soft agarهای  ( ا

سلول ها با هوچست رنگ آمیزی شدند. بررسی مولکولی از طریق بیان ژن های      در  HSP27و  HSP90 ،HSP70تیمار، 

 . و الیزا انجام گردید qRT-PCRو پروتئین به ترتیب با روش های کمی  mRNAسطوح 

 ها    یافته

سرطانی را به طور           سلول های  شد و تکثیر  سین و حرارت بالا، ر شان دادند که تیمار ترکیبی کرو سلولی ن سمیت  دادهای 

. تعداد سلول های آپوپتوزی و  (p<0.05)معنی داری نسبت به تیمار کروسین، وابسته به زمان و غلظت کاهش داده است     

سته به زمان        سبت به تیمار کروسین به تنهایی، واب شکل قابل توجه ای ن سلولی بعد از تیمار ترکیبی به  تعداد کلونی های 

سطوح     ست. همچنین بیان ژن های مذکور در  سلول ها بعد از   mRNAبه ترتیب افزایش و کاهش یافته ا و پروتئین در 

. تمامی تست ها به طور موازی برای رده سلولی نرمال انجام گردید و مشخص    (p<0.05)افته است  تیمار ترکیبی کاهش ی

 شد که تیمار مربوطه بر رشد و تکثیر سلول های نرمال بی اثر بوده است. 

 گیری     بحث و نتیجه

شد و ت      سین به همراه حرارت، ر شخص می کند که تیمار ترکیبی کرو سلولی ما م سرطانی   نتایج مطالعه  سلول های  کثیر 

ست. بنابراین می توان      شوک حرارتی، مهار کرده ا ستان را از طریق تغییر بیان ژن های مهم   در ثانویه متابولیت این ازپ

 کرد.  استفاده پستان سرطان در کنار سایر روش های درمانی برای مکمل تولید داروهای

 های کلیدی  واژه

 پستان، آپوپتوزکروسین، تیمار حرارتی، سرطان 
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 P-259کد مقاله:   

تنظیم و کنترل آپوپتوز القاء شده توسط سدیم بوتیرات از طریق آنزیم لیپواکسیژناز در سلول های سرطانی سینه 
MCF-7 , MDA-MB-23 

 

 0، فاطمه کرمی تهرانی 0، وحید سلیمی1*معصومه توکلی یرکی
 پزشکی ایران. گروه بیوشیمی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم1

 گروه ویروس شناسی، دانشکده بهداشت، دانشگاه علوم پزشکی تهران. 0

 گروه بیوشیمی، دانشکده علوم پزشکی، دانشگاه تربیت مدرس.  0
)  asoumeh.tavakoli@gmail.comm, tavakoli.m@iums.ac.ir*( 

 مقدمه    

لیپواکسیژناز آنزیمی کلیدی در مسیر اکسیداسیون اسید های چرب غیر اشباع بوده و به عنوان یک هدف احتمالی برای        

ستیلاز ها         ست. درباره رابطه بین لیپواکسیژناز و مهارکننده های هیستون دا سرطانی مطرح ا سلول های  القاء آپوپتوز در 

(HDAC          سیک سیتوتوک ست که اثرات  سینه وجود دارد. هدف این مطالعه این ا سرطان  به  TSA( اطلاعات کمی در 

 از طریق مسیر لیپواکسیژناز را بررسی نماید. HDACعنوان یک مهارکننده قوی 

 ها     مواد و روش

انجام گرفت. سطح آپوپتوز بعد از تیمار با استفاده از پروتوکل   MTT assayبررسی اثرات سیتوتوکسیک از طریق تست 

Annexin –V- FITC      با استفاده از فلوسایتومتری بررسی گردید. نقش لیپواکسیژناز در تنظیم رشد  سلول ها از طریق

بررسججی گردید.  TSAمهارکننده لیپواکسججیژناز و سججطح متابولیت آنزیم برای تعیین فعالیت آنزیم بعد از تیمار با سججطح 

 انجام گرفت.  Real-time PCR سطح بیان ژن آنزیم با 

 ها    یافته

شان داد که   سته به زمان و غلظت مهار می       TSAنتایج این مطالعه ن سلول ها را در حالت واب شد  سیژناز ر از طریق لیپواک

سط       شد تو ست. به علاوه اثر مهار ر سطح متابولیت آنزیم   TSAکند و این مهار از طریق القاء آپوپتوز ا همراه با افزایش 

بر رشد سلول های سرطانی سینه از طریق القاء      TSAبوده است. این مطالعه شواهدی را فراهم می کند که اثرات مهاری   

 بیان و فعالیت لیپواکسیژناز انجام می گیرد. 

 گیری     بحث و نتیجه

ان یک ابزار و مکانیسم مولکولی امید بخش در القاء آپوپتوز در سلول    نتایج ما بر نقش احتمالی مسیر لیپواکسیژناز به عنو  

 سرطانی سینه تاکید دارد.

 های کلیدی  واژه

 آپوپتوز، لیپواکسیژناز،  سرطان سینه.

 

  

mailto:masoumeh.tavakoli@gmail.com
mailto:tavakoli.m@iums.ac.ir
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 P-260 کد مقاله:

 siRNAپلیمر/ -بررسی کینتیک برداشت سلولی کمپلکس نانوذرات هیبرید لیپید

 MCF7در رده ی سلولی سرطان پستان 

 

 5، حامد اسعدی 2، عبدالرضا اسماعیل زاده0، کبری رستمی زاده0جتبی فتحی ،*1حنانه منیری نسب

 گروه بیوشیمی و تغذیه، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی زنجان، زنجان، ایران 1

 ، زنجان، ایرانمرکز تحقیقات ژن درمانی سرطان، دانشگاه علوم پزشکی زنجان 0

 گروه شیمی دارویی، دانشکده داروسازی، دانشگاه علوم پزشکی زنجان، زنجان، ایران 0

 گروه ایمونولوژی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی زنجان، زنجان، ایران 2

 گروه شیمی کاربردی، دانشکده شیمی ، دانشگاه تهران، تهران ، ایران 5

  

 مقدمه    

siRNA   ،هاRNA   ستند که به شده و مانع ترجمه آن به پروتئین می      mRNAهای کوچک  مولکولی ه صل  هدف مت

ستفاده قرار می گیرد. بار منفی و       siRNAگردند، امروزه سرطان مورد ا به منظور کاهش بیان یک یا چند ژن  در درمان 

صیت  هیدروفیلی   شار می گ    siRNAخا سلول از طریق انت شکلات، ،  مانع ورود آن به    siRNAردد. برای غلبه بر این م

نیازمند یک حامل مناسججب برای انتقال می باشججد. اسججتفاده از نانو حامل های هیبرید لیپید/پلیمر سججازگار با سججیسججتم 

با بهبود انتقال ، خاموش سججازی موثر ژن هدف را نیز باعث می گردد. در این مطالعه میزان          siRNAبیولوژیکی در انتقال  

 توسط سلول های سرطانی در زمان های مختلف بررسی گردید. siRNAنوذرات هیبریدی حامل برداشت نا

 ها     مواد و روش

سط      -در این مطالعه نانوذرات هیبرید پلیمر  سنتز و تو سیب  آنالیز گردید.  TEMو    DLSلیپید کاتیونی به روش نانوتر

 NP/siRNAکشت داده شد. سپس      RPMIحیط کشت  به همراه م MCF7ساعت  قبل از ترانسفکشن سلول های      02

 (nM 011 )    شد. در زمانهای ضافه  -NP/FAMساعت پس از  انکوباسیون با کمپلکس    10و  10، 0،8، 2، 0به هر چاهک ا

siRNA  سلول( به وسیله دستگاه فلوسایتومتری )مدل  5111، میزان فلورسانس سلول های تیمار شده و کنترل) به تعداد

Partec ستوگرام یک          آل سایتومتری به روش هی سی قرار گرفت . نتایج فلو سانس  مورد برر سکوپ فلور مان( و میکرو

 آنالیز شد. Flowjoو  WinMDIپارامتری و میانگین شدت فلورسانس و با استفاده از  نرم افزارهای 

 ها    یافته

ست      siRNA 5±85 % و بارگذاری  3±42 ، اندازه 5±25+   نانوذرات هیبریدی  دارای بار  ست. طبق نتایج به د بوده ا

سته به زمان بوده  و نانوذرات هیبرید     سلولی نانوذرات واب شته و در زمان      2آمده، . جذب  سلولی بالایی دا ساعت جذب 

به دلیل قرار گیری            10و  8،10های بعد از آن    ند  در  siRNAسججاعت کاهش تدریجی فلورسججانس ثبت گردید. می توا

 باشد. RISCکمپلکس 

 گیری     بحث و نتیجه

ساختار و اجزاء جدید در این مطالعه توانایی انتقال موثر    شده با  سلولی    siRNAنانوحامل طراحی  را دارا  MCF7به رده 

 می باشد که می تواند جایگزین ترکیبات کاتینونی تجاری مانند لیپوفکتامین گردد.

 های کلیدی  واژه

siRNA لیپید کاتیونی،  -، نانوذرات هیبرید پلیمرMCF7 فلوسایتومتری ، برداشت سلولی ، 
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 P-261 کد مقاله:

در رده سلول   (NQO1) 1اکسیدوردوکتاز کینون  NADPHو (HO-1) 1اندازه گیری فعالیت آنزیم های همواکسیژناز

 chemopreventivهای سرطانی پستان تیمار شده با عوامل 

 

 0، زهره مصطفوی پور*1کشاورزیفاطمه 
 دانشجوی کارشناسی ارشد بیوشیمی بالینی دانشگاه علوم پزشکی شیراز  1
 استاد بخش بیوشیمی دانشکده پزشکی دانشگاه علوم پزشکی شیراز 0

  

 مقدمه    

سیژن   سیدانی         (ROS)تعادل بین تولید و حذف گونه های فعال اک ست. آنزیم های آنتی اک ضروری ا سلول  برای بقای 

سیژناز  سیدوردوکتاز  NADPH( و HO-1)1همواک سلول به        NQO1)1کینون اک سازگاری  سخ  ضروری در پا (، نقش 

تنظیم می شود. افزایش بیان این آنزیم ها   Nrf2استرس اکسیداتیو دارند. بیان این آنزیم ها توسط فاکتور نسخه برداری     

شیمی درمانی می گردد.         در تومو سیداتیو و مقاومت به  سترس اک ست، که موجب حفاظت آنها علیه ا شده ا رها گزارش 

ستین )  ستند که فعالیت آنزیم های C (VC( و ویتامینQکور ساطت در   NQO1و  HO-1 ( عوامل کموپریونتیو ه را با و

سته ای   سی فعالیت آنزیمهای  Nrf2موقعیت ه  NQO1و  HO-1، تحت تاثیر قرار می دهند. لذا این مطالعه به منظور برر

و در نتیجه القاء اسججترس    VCو  Qدر رده های سججلولی سججرطانی پسججتان، پس از تیمار متوالی با عوامل کموپریونتیو        

 اکسیداتیو در سلولهای سرطانی انجام شد. 

 ها     مواد و روش

ستین و و  سلولی    50Q+200VCو   75Q+100VCبه طور متوالی با غلظت های  Cیتامینکور شت رده های  به محیط ک

اضافه گردید و   A549و رده ی سلولی غیر مرتبط ریه  MCF-7 وMDA-MB 231 و MDA-MB 468 سرطان پستان   

رفت. سپس اندازه گیری  به عنوان حامل مورد استفاده قرار گ  DMSOساعت ادامه یافت.   01تیمار این سلول ها به مدت  

 بر روی سلول های تیمار شده انجام شد. HO-1و  NQO1فعالیت آنزیم های آنتی اکسیدانی 

 ها    یافته

را به  NQO1و  HO-1به میزان معنی داری فعالیت آنزیم های  VCو  Qنتایج این مطالعه نشججان داد که که تیمار متوالی 

  .(> 15/1pنی پستان کاهش داد )صورت وابسته به دوز در سلول های سرطا

 گیری     بحث و نتیجه

در تومورها و نقش آنها در پیشججروی تومور را تایید کرده اند. نتایج ما         NQO1و  HO-1مطالعات زیادی افزایش فعالیت      

مهار کرد. بنابراین مورد هدف قرار دادن  VCو  Qنشججان داد که می توان فعالیت این آنزیم ها را با ترکیبات کموپریونتیو     

این آنزیم ها با ترکیبات کموپریونتیو به همراه شججیمی درمانی می تواند اسججتراتژی جدیدی برای درمان سججرطان درنظر      

گرفته شججود. اما توصججیه می شججود به منظور ارزیابی کارایی و ایمنی بیشججتر این ترکیبات، مطالعات بیشججتری در مدلهای 

 انسانی انجام شود.حیوانی و 

 های کلیدی  واژه

HO-1،NQO1 کورستین، ویتامین ،Cاسترس اکسیداتیو ، 
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 P-262 کد مقاله:

 دوکسوروبیسین بر روی فعالیت آنزیم تلومراز در سلولهای سرطانی پستان -اثرات مهاری کمپلکس بتاسیکلودکسترین

 

 0، ابوالفضل اکبرزاده0مسعود ملکی ،0، قادر امیراحمدی1*کاظم نجاتی کشکی
 کمیته تحقیقات دانشجویی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی زنجان 1
 گروه ژنتیک، دانشگاه آزاد اسلامی واحد تبریز 0
 گروه نانوتکنولوژی پزشکی، دانشکده علوم نوین پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی تبریز 0

  

 مقدمه    

سرطانها در بین زنان است و عوال متعددی در ابتلا به این سرطان دخیل هستند. تلومر     سرطان سینه، یکی از شایع ترین    

در سلول های انسانی نرمال در طی چرخه سلولی کوتاه می شود درحالیکه نامیرایی سلول های سرطانی به دلیل فعالیت        

شد و به همین دلیل تلومراز هدف   شدن طول تلومر می با سبی بوده و      آنزیم تلومراز و عدم کوتاه  سرطان منا ضد  درمانی 

سرطان          ضد شود.. یکی از قویترین داروهای  شدن تلومر و آپوپتوز می  سلول های نامیرا منجر به کوتاه  مهار تلومراز در 

سرطانی عمل می کند. اما           سلولهای  سیدهای نوکلئیک در درون  شکیل ا ست که از طریق ممانعت از ت سین  ا سوروبی دوک

سین ب     سوروبی صرف دوک ستفاده از      م سین را با ا سوروبی صورت خالص عوارض جانبی نامطلوب را دارد.  در این مطالعه دوک

 نانو ذره ی بتا سیکلو دکسترین نانو کپسوله کرده و میزان فعالیت تلومراز  را اندازه می گیریم.

 ها     مواد و روش

در مدت زمان  MTT assayبوسیله تست  T47Dاثرات سایتوتوکسیک دوکسوروبیسین نانو کپسوله بر روی رده سلولی 

مشججخص  IC50میکرومولار مورد بررسججی قرار گرفت و   011و  151،111، 51سججاعت بعد از تیمار با غلظت های،  28و  02

سلولها با غلظت های    ستفاده از   111و  75، 51گردید. بعد از تیمار  اندازه گیری  TRAP assayفعالیت آنزیم تلومراز با ا

 لول هایی که با دارو تیمار نشده بودند به عنوان گروه کنترل بودند.شد.  س

 ها    یافته

سلول های           02در طی  شد  سوله باعث مهار ر سین نانو کپ سوروبی شود      T47Dساعت دوک سته به دوز می  صورت واب ب

(IC50=100 µM سه با گروه کنترل بطور معنا داری کاهش یافته بود. در  (. فعالیت تلومراز با افزایش غلظت دارو در مقای

 گروه کنترل تفاوت معنی داری مشاهده نشد.

 گیری     بحث و نتیجه

شود. بنابرین این دارو          سلولهای سرطانی می  دوکسوروبیسین نانو کپسوله با مهار فعالیت آنزیم تلومراز  باعث مهار رشد 

 رد استفاده قرار گیرد.می تواند به عنوان یکی از مهار کننده سرطان در  هدف درمانی مو

 های کلیدی  واژه

 TRAP assayسرطان پستان، دوکسوروبیسین ، تلومراز، 
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  P-263کد مقاله:

 Multiplex-PCRبررسی ژنوم ویروس پاپیلوما در سرطان دهانه رحم بوسیله 

 

 0، نیلوفرصفوی0، فاطمه زند نیا*1ابوالفضل موفق
 دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی، گروه ژنتیک پزشکی 1
 دانشگاه شهر کرد، گروه ژنتیک 0
 دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی، گروه ژنتیک پزشکی 0

  

 مقدمه    

شهای       شهای جایگزین مدرن بجای رو سرطان دهانه رحم در جوامع مختلف و بخصوص ایران رو به علت افراد مبتلایان به 

در  Multiplex-PCRسنتی الزام آورمی باشد. در این خصوص این پژوهش  بررسی پنج سوش از این ویروس را بوسیله       

 دستور پژوهش خود قرار داده است.

 ها     مواد و روش

این ویروسها به وسیله کیت مخصوص تلخیص     DNAزن مبتلا به سرطان دهانه رحم بوده است.    111رد بررسی بر روی  مو

DNA   شرکت سوش     Roschاز  ستفاده قرار گرفت. همزمان این پنج  سیله   HPVمورد ا مورد  Multiplex – PCRبو

 ار گرفت.مورد طراحی قر Reverseو  Forwardآزمایش قرار گرفت. پنج جفت پرایمر 

 ها    یافته

شتاد مورد نمونه     111بر طبق نتایج از این  سرطان گردن رحم ه شان و مثبت بود و   PPV-DNAنمونه زنان مبتلا به  را ن

 منتج شد. HPV-16بیشتر مورد مربوط به سوش 

 گیری     بحث و نتیجه

بهترین روش برای تشخیص ژنوم پاپیلوما ویروس نسبت به روشهای دیگر سنتی می باشد و        Multiplex – PCRروش 

حتی با مقداربسیار کم نمونه گیری از دهانه رحم می توان به نتیجه قابل قبول دسترسی پیدا کرد حتی از لحاظ اقتصادی     

 نسبت به سایر روشها اقتصادی تر می باشد.

 های کلیدی  واژه

 ، بیان ژنومMultiplex-PCRپاپیلوما، سرطان دهانه رحم،ویروس 
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 P-264کد مقاله: 

 در غدد لنفاوی سرطان پستان پیشرفته زنان ایرانی  BUbB1beبررسی بیان ژن 
 

 0، نیلوفر صفوی 0، ندا منصوری1*ابوالفضل موفق
 گروه ژنتیک پزشکی دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی 1
 دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی گروه ژنتیک پزشکی 2
 گروه ژنتیک پزشکی دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی 3

  

 مقدمه    

بهترین روش تشخیص  RealTimePCRدر غدد لنفاوی سرطان پیشرفته سینه  بوسیله   Micrometastasisبررسی 

و بخصوص احتمال درمان این دسته از بیماران در زنان مبتلا به سرطان پیشرفته سینه می باشد. تشخیص زود هنگام در 

 این دسته از مبتلایان می تواند به بازگرداندن امید به زندگی در مبتلایان باشد.

 ها     مواد و روش

از صد نمونه تومورسینه در زنان مبتلا و صد نمونه از بافت سالم کناری تومور  SLNsدر این دسته از بیماران تعداد نمونه 

 مورد بررسی قرار گرفت. RealTime PCRبوسیله بیان 

 ها    یافته

نمونه بیان مبتلایان به سرطان سینه نسبت به بافت سالم همان زنان  P>0.5با   Significantنتایج بدست آمده حاکی از 

 .مبتلا بود

 گیری     بحث و نتیجه

و بیو مارکر بهره برداری نمود ولی   Novelهر چند تعداد نمونه ها به اندازه ای بزرگ نبوده که بتوان بعنوان یک تشخیص 

 در نوع خود سریع، آسان و از لحاظ اقتصادی بررسی مورد قبولی به نظر می رسد.

 های کلیدی  واژه

 ، بیانSLNs ،RealTimePCRسرطان سینه، 
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 P-265کد مقاله: 

 در پاسخ سلول های سرطانی سینه به درمان فتودینامیک با واسطه نانوهیبرید کورکومین Dبررسی نقش ویتامین 

 

 0، رضا حسین زاده 1 *خاطره خرسندی

 پزشکی تهران، تهران، ایرانگروه پژوهشی فتودینامیک، مرکز تحقیقات لیزر در پزشکی، جهاد دانشگاهی واحد علوم  1
khorsandi.kh@ut.ac.ir 

 مقدمه    

سرطان، فتودینامیک درمانی )  سرطان و برخی از    PDTدر میان روش های موجود در درمان  شی جدید برای درمان  ( رو

ضایعات غیر بدخیم است . این روش شامل فعال شدن یک حساسگر نوری  بوسیله نور با طول موجی مشخص است که با          

سیژن      سیژن منفرد و یا گونه های فعال اک سیژن واکنش داده و اک تولید می کند که در نهایت منجر به  (ROS)مولکول اک

به درمان  ( MDA-MB-231 ) های سرطانی سینه انسانری می گردد. در این مطالعه، پاسخ ردۀ سلول مرگ سلول تومو

  و درمان فتودینامیکی با واسطه  نانو هیبرید کورکومین  مورد بررسی قرار گرفت. Dترکیبی با استفاده از ویتامین 

 ها     مواد و روش

سلول    خانه  00های  ساعت در پلیت   02به مدت  Dاز ویتامین   های مختلف با غلظت  MDA-MB-231 های در ابتدا 

ای کشت داده شدند. سپس سلول ها با نانوهیبرید کورکومین با غلظت های مختلف  انکوبه شدند و پس از طی زمان مورد    

سلول  س  01مدت  ها در معرض منبع نوری به   نظر،  سلول دقیقه قرار گرفتند. پس از تابش نور، توان زی ستفاده    تی  ها با ا

 مطالعات میکروسکوپی جهت بررسی مورفولوژی سلول ها انجام گرفت. .گیری شداندازه  MTT از روش

 ها    یافته

نتایج این مطالعه نشججان می دهد که در غیاب نور تغییرات زیادی دربقای سججلول های سججرطانی در حضججور نانو هیبرید    

سبت به   Dکورکومین و ویتامین  ستفاده از ویتامین       ن ضور نور، با ا شود. در ح شاهده نمی  و نانوهیرید  Dحالت کنترل م

درصد می رسدکه در مقایسه با  20و  00، 21، 01، روند مرگ و میر سلول ها  به ترتیب به حدود 1به  1کورکومین به نسبت 

شود. مطالع     شاهده می  شتری در مرگ و میر م صل از  نانو هیبرید کورکومین تنها کاهش بی ات مورفولوژیکی یافته های حا

 را تائید می کند. MTTروش 

 گیری     بحث و نتیجه

به همراه روش فتودینامیک با واسججطه نانو هیبرید کورکومین، کارائی  Dاین بررسججی نشججان می دهد که کاربرد ویتامین 

شان دهند  سیل این روش به عنوان یک درمان  فتودینامیکی را به مقدار قابل توجهی افزایش می دهد که می تواند ن ه پتان

 ترکیبی در درمان سرطان سینه باشد. 

 های کلیدی  واژه

 Dسرطان سینه، فتو دینامیک درمانی، نانو هیبریدکورکومین، ویتامین 
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  P-266کد مقاله:

 (K562ی )های سرطانی ردهبررسی اثر داروی هیدرالازین بر روی سلول

 

 1, مهدی ایمانی1یعقوب پاژنگ, *1خانیسونیا دده

 گروه زیست شناسی, دانشگاه ارومیه 1

  

 مقدمه    

باشججد و تغییر الگوی متیلاسججیون می تواند در یک مکانیسججم اپی ژنتیک مهم در کنترل بیان ژن می DNAمتیلاسججیون

هستند و در متیلاسیون    DNAمتیل ترانسفراز مسئول متیلاسیون     DNAهای پیشرفت سرطان نقش داشته باشد. آنزیم    

سلول  سیون باعث  غیر  های توموری دیده میناجور  شود     شود. افزایش متیلا سورها می  ساپر شدن تومور  و این امر  فعال 

گردد، بنابراین با استفاده از مهارگرهای آنزیم های مذکور می توان باعث کاهش ایجاد سرطان شد.  باعث ایجاد سرطان می 

تواند باعث کاهش متیلاسون شود و شاید بتوان از آن در درمان می باشد که میDNAمتیلاسیون هیدرالازین یک مهارگر 

(  توسط داروی هیدرالازین است. در نتیجه   K 562ی سرطانی  ) سرطان استفاده کرد. هدف از این بررسی مهار رشد رده    

 پیشنهاد داد. K562ز رده های سرطانی خون اتوان بعنوان ترکیب کاهنده رشد سلولترکیب مذکور را می

 ها     مواد و روش

های مختلف سرم جنین گاوی کشت داده شد,سپس توسط غلظت     RPMI11%در محیطk562های بدین منظور ابتدا سلول 

ها انجام برای بررسی میزان قدرت بقاء سلول MTTساعت تیمار شدند . بعد از آن آزمایش 70داروی هیدرالازین به مدت 

 استفاده گردید.DNA آمیزی هوخست و الکتروفورز رسی وقوع آپوپتوز از رنگشد. برای بر

 ها    یافته

در مقایسه با سلول های تیمارنشده گردید. و فعالیت     K562های نتایج نشان داد که هیدرالازین باعث کاهش رشد سلول   

سته به غلظت و زمان می   سلول  شی آن واب شات رنگ   ک شد. آزمای ست  با شان داد که   DNAو الکتروفورز آمیزی هوخ ن

 شود. ساعت تیمار باعث وقوع آپوپتوز می 70هیدرالازین بعد از 

 گیری     بحث و نتیجه

های کاهش داده و باعث آپوپتوز سلول   K562توان گفت که هیدرالازین رشد را در سلولهای    با توجه به نتایج حاصله می 

 مذکور می شود،

 های کلیدی  واژه

 APC,هیدرالازین,K562های سرطانی متیلاسیون,سلول
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 P-267 کد مقاله:

 های سرطانی خونبررسی اثر داروی سلاسترول بر روی سلول

 

 1, مهدی ایمانی1, یعقوب پاژنگ*1سونیا دده خانی

 گروه زیست شناسی, دانشگاه ارومیه 1

  

 مقدمه    

NF-κB   نقش بسججیار مهمی در ایجاد التهاب، جلوگیری از آپوپتوز و مقاومت یک فاکتور ترجمه می باشججدکه مسججیر آن

شیمی درمانی را ایفا می  سلولی با      NF-κB کند.دارویی در  سلولی  و تغییر در چرخه  سیاری از اعمال مانند تهاجم  در ب

و همچنین کاهش   تواند باعث کاهش تهاجم     انکوژن ها و همچنین ایجاد سججرطان نقش دارد بنابراین مهار این فاکتور می      

سلول   شد  سلول        میزان ر شد  شد وباعث کاهش ر سترول مهارکننده این فاکتورمی با سلا سرطانی گردد. داروی  های های 

سرطان  سترول     ها میتومور در انواع  سلا سی اثر داروی  سرطانی      بر روی شود. هدف از این تحقیق برر سلول های  شد  ر

 بود K562خون از رده 

 ها     مواد و روش

های مختلف سرم جنین گاوی کشت داده شد,سپس توسط غلظتRPMI11%در محیطK562های بدین منظور ابتدا سلول

برای بررسی زنده مانی سلول ها صورت گرفت. برای بررسی وقوع  MTTداروی سلاسترول تیمار شدند بعد از آن آزمایش

 استفاده گردیدDNA آمیزی هوخست و الکتروفورز آپوپتوز از رنگ

 ها    افتهی

سلول        سه با گروه کنترل فعالیت  سترول در مقای سلا شان داد که  سلول  نتایج ن شی دارد. و فعالیت  ست  ک شی آن واب ه به ک

نشان داد که سلاسترول باعث ایجاد آپوپتوز     DNAآمیزی هوخست و الکتروفورز  باشد. آزمایشات رنگ  غلظت و زمان می

 ساعت  پس از تیمار می شود. 70

 گیری     نتیجهبحث و 

می شود، در نتیجه   K562با توجه به نتایج حاصله میتوان گفت که سلاسترول باعث کاهش رشد و آپوپتوز در سلول های      

 ترکیب مذکور می تواند بعنوان ترکیبی موثر در درمان سلول های سرطانی فوق استفاده گردد.

 های کلیدی  واژه

 , آپوپتوزNF-κB,فاکتورK562های سرطانی سلاسترول,سلول
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 P-268کد مقاله: 

 K562های سرطانی بررسی اثرات سینرژیسمی داروی لوواستاتین و پردنیزولون بر روی رده سلول

 

 1، یعقوب پاژنگ1، مهدی محمدزاده*1سیده مریم واعظی

 ارومیهگروه زیست شناسی، دانشکده علوم، دانشگاه  1

  

 مقدمه    

سترولمی کاربرد       ست و برای درمان هیپرکل ستاتین مهارکننده آنزیم هیدروکسی متیل گلوتاریل کوآ ردوکتاز ا داروی لووا

شود. داروی ها دارای موتاسیون است میکه در اغلب سرطان Rasمهار این آنزیم منجر به مهار فعالیت پروتوانکوژن  دارد.

ستم ایمنی بدن        پردنیزولون نیز عضو  سی سخ  سرکوب یا جلوگیری از پا ست که به  خانواده داروهای گلوکوکورتیکوئیدی ا

کنند. همچنین گلوکوکورتیکوئیدها شوند که آلرژی و التهاب را تشدید میکند و همچنین مانع از تولید موادی میکمک می

صورت بالینی در درمان بدخیمی لنفاوی کاربرد دارند. اخیراً گزا  ست که این داروها قادر به القای آپوپتوز،    به  شده ا رش 

سلول   ستایی در  سینرژیسمی این دو دارو بر روی     تمایز و کاهش زی  های مختلف هستند. هدف از این تحقیق بررسی اثر 

 بود.  K562سرطانی  ی سلولرده

 ها     مواد و روش

سلول  سط           %11حاوی  RPMIدر محیط  K562های بدین منظور ابتدا  سپس تو شده و  شت داده  سرم جنین گاوی ک

ستاتین( به مدت  غلظت ست       70های مختلف داروی ترکیبی )پردنیزولون و لووا سپس ت شدند.  برای  MTTساعت تیمار 

سی میزان زنده  سلول برر سی آپوپتوز نیز رنگ   مانی  صورت گرفت. به منظور برر ست و الکتروفورز پس از  ها  آمیزی هوخ

 با روش فنل/کلروفرم/ایزوآمیل الکل انجام شد. DNA استخراج

 ها    یافته

دارد.  کشی ها در مقایسه با گروه کنترل فعالیت سلول  نتایج به دست آمده نشان داد که این داروی ترکیبی در همه غلظت  

زی آمیع آپوپتوز نیز با رنگباشد. وقوساعت بعد از تیمار دارای بیشترین اثر مهاری می 70های بالاتر و همچنین در غلظت

 مشاهده گردید. DNAهوخست در زیر میکروسکوپ فلورسانس و نیز توسط الکتروفورز 

 گیری     بحث و نتیجه

صیت با غلظت و          پس می ست که این خا سیک ا سیتوتوک صت  ستنباط کرد که این داروی ترکیبی دارای خا توان چنین ا

سلول   ترکیبی را می زمان ارتباط خطی دارد. بنابراین داروی شد  سرطانی  توان برای کاهش دادن ر شنهاد    K562های  پی

 داد.

 های کلیدی  واژه

 ، پردنیزولون، سینرژیسمK562های سرطانی ، سلولهیدروکسی متیل گلوتاریل کوآ ردوکتازلوواستاتین، 
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 P-269 کد مقاله: 

 های سرطان پروستات انسانزایی و مهاجرت سلولبررسی اثر سیپروفلوکساسین بر حیات سلولی، قدرت کلنی

 

 1*،0، راضیه جلال1آسیه داوری

 دانشگاه فردوسی مشهد، دانشکده علوم،گروه شیمی، مشهد، ایران1
 دانشگاه فردوسی مشهد،گروه پژوهشی سلولی و مولکولی پژوهشکده زیست فناوری، مشهد، ایران0

razieh@um.ac.ir 

 مقدمه    

ست که به    شان داده ا  ATPهایی که بر میتوکندری اثر نموده و باعث کاهش تولید بیوتیککارگیری آنتیمطالعات اخیر ن

ها در نظر گرفته شوند. سیپروفلوکساسین یکی  عنوان داروهای مناسب برای درمان برخی از سرطان  توانند بهگردند میمی

سلول   ها میی کوینولونهای خانوادهبیوتیکاز آنتی شد که در  ستانداران با مهار توپوایزومراز با ویژه ایزوزیم ، بهIIهای پ

کاهش سججنتز            هار زنجیر تنفسججی و  عث م با یایی آن،  ندر هدف از این تحقیق بررسججی اثر  می ATPمیتوک گردد. 

 باشد.، میDU145رطان پروستات انسان، های سزایی و مهاجرت سلولسیپروفلوکساسین بر حیات سلولی، قدرت کلنی

 ها     مواد و روش

سین )    های مختلف آنتیبا غلظت DU145های سلول  سا سیپروفلوک شدند و حیات  µg ml  111-5/10-1بیوتیک  ( تیمار 

منظور بررسججی اثر سججیپروفلوکسججاسججین بر قدرت سججاعت پس از تیمار تعیین گردید. به 02-002های سججلولی در زمان

سلول کلنی سلول در هر یک از خانه  511های مذکور، زایی  شد و پس از    -02های ظروف عدد  ساعت   02خانه کشت داده 

روز  0ها بعد از   بیوتیک قرار گرفتند و تعداد کلنی   های مختلف آنتی ها در مجاورت غلظت   نگهداری در انکوباتور، سججلول  

صد قدرت کلنی     شد و در سبه گردید. از روش خراش ) %Plating Efficiencyزایی )شمارش  ( Scratch assay( محا

سلول در   511استفاده شد. بدین منظور تعداد    DU145های برای بررسی اثر سیپروفلوکساسین بر مهاجرت سلولی سلول      

شت  هر یک از خانه شد و پس از    -02های ظروف ک شت داده  سطح هر یک از خانه     70خانه ک شی بر روی  ها ساعت خرا

برداری های مختلف سیپروفلوکساسین قرار گرفتند و عکس   ساعت در مجاورت غلظت  70مدت ها به . سلول ایجاد گردید

 دست آمد.به ImageJساعت صورت گرفت و درصد مهاجرت با استفاده از برنامه  02ها هر از خانه

 ها    یافته

سلول       µg ml 111-1غلظت  شد  سین باعث مهار کامل ر  05و  µg ml 51-1های گردید، غلظت 5DU14های سیپروفلوکسا

شد و در غلظت     شد  سبب تاخیر در ر سلول بیوتیک کاهش قابل ملاحظهآنتی µg ml  5/10-1آن  های مذکور ای در حیات 

سلول   شاهده نگردید. تعداد کلنی و مهاجرت  سین به      DU145های م سا سیپروفلوک ضور  سته به غلظت   در ح صورت واب

 زایی و مهاجرت سلولی گردید. آن باعث کاهش قابل توجه قدرت کلنی µg ml 51-1ای که غلظت گونهکاهش یافت، به

 گیری     بحث و نتیجه

سلولی، قدرت کلنی         نظر میبا توجه به نتایج این تحقیق به سین از طریق کاهش حیات  سا سیپروفلوک سد که  ایی و زر

 گردد.ت میهای سرطان پروستامهاجرت سلولی باعث مهار رشد سلول

 های کلیدی  واژه

 زایی، مهاجرت سلولیسرطان پروستات، سیپروفلوکساسین، قدرت کلنی
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  P-270کد مقاله:

 ، تومورمارکر سرطان مثانهNMP 22خالص سازی آنتی ژن 

 

 1، مارال یاراحمدی1و0معصومه رجبی بذل *  ،1شیرین حکیمی
 پزشکی،دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتیگروه بیوشیمی بالینی،دانشکده  1

 های نوین پزشکی،دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتیدانشکده فناوری 0

  

 مقدمه    

سرطان  سرطان مثانه  سلول یکی از انواع  ستگاه ادراری         های  شایع د سرطان  سرطان مثانه دومین  ست.  -های پوششی ا

سرطان مثانه را به یکی گران ترین   ,تناسلی است.سیتوسکوپی و سیتولوژی به دلیل نرخ بالا عود و پیگیری طولانی مدت      

ست.با این وجود تومور مارکر مثان   نقش  NMP22  (Nuclear Matrix Protein)هسرطان ها برای درمان تبدیل کرده ا

سرطان مثانه دارد.     شخیص و مدیریت  سزایی در  فرآیند ت ساس و     NMP22 به  سیار ح شانگر ادرای غیرتهاجمی ب یک ن

 11اختصاصی در تشخیص زود هنگام سرطان مثانه می باشد.میزان تولید این پروتئین در سلولهای سرطانی مجاری ادرار         

 ولهای سالم است.برابر بالاتر از سل

 ها     مواد و روش

سپس کشت داده شد.     انتقال یافته و E.coli HB2151 به سلول پذیرای  pET28a بعد از کلون در وکتورNMP22 ژن 

پس از بیان و  بررسی شد.   SDS-PAGE12%بیان و نتایج آن با  IPTGرسید، با القاگر   OD600 = 0.6هنگامی که به 

روش برادفورد ، خالص سازی انجام شد. تخلیص با استفاده از کروماتوگرافی میل ترکیبی وشیب      تعیین غلظت پروتئین به

 .انجام شد Agarose Ni-NTA(میلی مولار، در ستون211،011،011غلظتی ایمیدازول)

 ها    یافته

ژن  نشججان داده شججده اسججت که آنتی SDS-PAGE 10و بررسججی توسججط %  1mM  IPTGبیان تهیه شججده با غلظت 

NMP22  با وزن مولکولیKD 00  در مقایسججه با نمونه کنترل قبل القا، به خوبی بیان شججد.ازطرف دیگر، بررسججی نتایج

نیز نشججان دهنده تخلیص خوب پروتئین در شججیب غلظتی SDS-PAGE 12%  توسججط  ،NMP22تخلیص پروتئین 

 .باشدمی Agarose  Ni-NTAستون میل ترکیبی (میلی مولار ، با استفاده از نشان هیستیدین و211،011،011ایمیدازول)

که، تومور مارکرسججرطان مثانه اسججت با تمایل بالا بیان و خالص سججازی   NMP22 ژن  بدین صججورت، در این مطالعه آنتی

 گردید.

 گیری     بحث و نتیجه

،نقش اساسی دارد و   به دلیل حساسیت بالا، در تشخیص زود و به هنگام سرطان مثانه      NMP22ژن اختصاصی    آنتجججی

 تولید آنتی بادی علیه این آنتی ژن مورد توجه قرار گرفته است.

 های کلیدی  واژه

 ،  تومورمارکر ، خالص سازیNMP22سرطان مثانه ،پروتئین 
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 P-271 کد مقاله:

 محاسباتی های توموری با استفاده از روش هایبررسی نقش پوترسین به عنوان مهارکننده آنژیوژنین در سلول

 

 0نژادسیده زهرا موسوی 0مرضیه دهقان شاسلطنه *1سیده زهره حسینی

 گروه بیوتکنولوژی، دانشکده علوم زیستی، دانشگاه الزهرا)س(، تهران، ایران 1
 مرکز تحقیقات بیوشیمی و بیوفیزیک، دانشکده علوم پایه، دانشگاه تهران،ایران 0
 دانشکده علوم زیستی، دانشگاه الزهرا)س(، تهران، ایرانهیئت علمی گروه بیوتکنولوژی،  0

  

 مقدمه    

کنند. در ها را بعد از رونویسججی در سججلول کنترل میRNA( اندونوکلئازهایی هسججتند که تعداد RNasesریبونوکلئازها )

شده     RNaseAهایی از های اخیر همولوگدهه سایی  سان  اند که نقش مهمی در بیماریشنا ایفا می کنند. از جمله زایی ان

( ECP( و پروتئین کاتیونی ائوزینوفیل )  EDN(، نوروتوکسججین مشججتق از ائوزینوفیل ) Angها آنژیوژنین ) این پروتئین

صل از ازدیاد این پروتئین هستند. بنابراین یکی از اهداف طراحی دارو برای بیماری  هایی هستند که  ها، مهارکنندههای حا

یت آنزیمی آن   عال یت       ها  ف عال باعث مهار ف به این طریق  پاتولوژی آن  را متوقف کرده و  عال      ها می های  گاه ف جای شججوند. 

RNase         شده کمک می ساختار حفاظت  ست این  شده ا سیار حفاظت  ساختار و توالی ب های کند که مهارکنندهها از نظر 

صی  برای انواع مختلفی از   شوند. یکی از ترکیبات نیتروژنی آ RNaseخا لیفاتیک که به این آنزیم ها متصل می  ها معرفی 

 کنند.های مهم ایفا میشوند، پوترسین است که در فرایندهای زیستی نقش

 ها     مواد و روش

است و اثر مهارکنندگی پوترسین نیز ثابت    به طور تجربی بررسی شده   RNaseAها بر آنزیم آمینجایی که اثر پلیاز آن  

ست در این پژوهش به     سایر پلی     کمک روششده ا سین و  سباتی و با روش داکینگ، میانکنش پوتر ها به آمینهای محا

استفاده شد تا اسیدآمینه های درگیر در این  VMDو  Ligplutارزیابی شد . نرم افزار  Autodock vinaافزار کمک نرم

است از این ترکیب به   RNAase Aیه اتصال تعیین گردد. از آنجایی که جایگاه فعال و ساختار سوم آنژیوژنین بسیار شب     

سین به            صال پوتر شخص کردن محل ات شد. برای م ستفاده  سین ا سی میانکنش آن با پوتر عنوان کنترل مثبت جهت برر

های داکینگ بین پوترسین و آنژیوژنین صورت گرفت و مقایسه بین کمپلکس  Autodock vinaافزار آنژیوژنین نیز با نرم

 پوترسین انجام شد.-RNaseAپوترسین و -آنژیوژنین

 ها    یافته

ها نشان داد و با توجه به مقایسه ساختار این    آمینهای مشخصی را با سایر پلی   تفاوت RNaseAمحل اتصال پوترسین به   

 در محل اتصال پوترسین وجود دارد.هایی های ساختاری و نیز شباهتآنزیم و آنژیوژنین شباهت

 گیری     بحث و نتیجه

سین بر فعالیت آنزیم   شود طور نتیجه میها ایناز این داده شابهات   RNaseAکه با توجه به اثر مهارکنندگی پوتر و نیز ت

RNaseA از نظر ساختار و محل اتصال پوترسین و همچنین وابستگی بالای فعالیت بیولوژیکی آنژیوژنین به      با آنژیوژنین

ضعیف آن می   سیار  سین را به عنوان مهارکننده  توان پفعالیت آنزیمی ب سلول وتر صورت ی آنژیوژنین در   های توموری به 

 تجربی بررسی کرد.

 های کلیدی  واژه

RNaseA ،پوترسین، آنژیوژنین ،vina 
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 P-272کد مقاله: 

 EP-SHبررسی اثر تونیکامایسین بر رده سلولی 

 

 *1پریسا فتحی رضایی

 پایه، دانشگاه مراغهگروه زیست شناسی، دانشکده علوم  1

  

 مقدمه    

ستوما  ست و        شایع  نوروبلا صبی مرکزی در دوران کودکی ا ستم ع سی صد کل   0-11ترین تومور توپر خارج مغزی  در

شامل می بدخیمی ضعیف می   2درمان کودکان بالای یکسال در مرحله   .شود ها در دوران کودکی را  سیار  شد.  بیماری، ب با

یزی رباشد. مرگ سلولی برنامه  جدیدی برای درمان نوروبلاستوما در مراحل پیشرفته مورد نیاز می   هایبنابراین استراتژی 

لی های اص های بدخیم یکی از روششده یا اپاپتوز برای حفظ همؤستاز بافتی ضروری است. از اینرو القاء اپاپتوز در سلول     

-های نوکلئوزیدی همولوگ اسجت که با مهار ان تیکباشجد. تونیکامایسجین مخلوطی از آنتی بیو  برای درمان سجرطان می 

شود. در این تحقیق مکانیسم اثر تونیکامایسین بر رده سلولی می G1گلیکوزیلاسیون، موجب توقف چرخه سلولی در فاز 

EP-SH  .بررسی شد 

 ها     مواد و روش

ساعت   10-70گرم در میلی لیتر( بمدت میکرو 1/1-5/1های مختلف تونیکامایسین ) با غلظت EP-SHهای در ابتدا سلول 

سمی دارو از طریق آزمایش     شدند و اثر  سی       MTTتیمار  شد. در ادامه برر سی  سیله   DNA fragmentationبرر بو

 های مورد نظر انجام گرفت.   بوسیله وسترن بلات در زمان cIAP1و  GRP78، 0های کاسپاز فلوسیتومتر و بیان پروتئین

 ها    یافته

ساس نتایج   سلول     MTTبر ا سین بر  سمی تونیکامای سته به دوز و زمان  EP-SHهای اثر  سلول   روند واب سبت به  های ن

صد      سین افزایش قابل توجهی در در شان داد. با افزایش غلظت تونیکامای شاهد ن شاهده   DNA fragmentationگروه  م

روند وابسججته به زمان      50ICهمه در غلظت    cIAP1و کاهش   GRP78، افزایش میزان پروتئین 0شججد. برش کاسججپاز    

 داشتند. 

 گیری     بحث و نتیجه

ساس یافته  سلولی      بر ا سین بر رده  سمی تونیکامای صل اثر  سپاز    EP-SHهای حا سازی کا ، 0از طریق القاء اپاپتوز با فعال

سمی       cIAP1کاهش بیان پروتئین  شبکه آندوپلا سترس  شد. در ادامه  می GRP78با افزایش بیان  (ER stress)و ا با

سین بر دیگر رده   سی اثر تونیکامای سرطانی انجام        برر ضد سایر ترکیبات  ستومایی و اثر تیمار توأم با  سلولی نوروبلا های 

 خواهد شد.

 های کلیدی  واژه

 اپاپتوز، تونیکامایسین، نوروبلاستوما
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  P-273کد مقاله:

؛ با استفاده از غربالگری ATPانتقال دهنده غشایی وابسته به  ABCC1 ارزیابی قابلیت اتصال مشتقات کومارینی به 

 مجازی

 

 1، میترا خیرآبادی1سکینه کاظمی نورعینی، *1پریسا شاهپوری

 گروه زیست شناسی -دانشکده علوم پایه -دانشگاه حکیم سبزواری 1

  

 مقدمه    

ستفاده از انتقال           مقاومت دارویی سلولهای مقاوم با ا ست.  سرطانی ا شیمی درمانی در بیماران  شکست  از مهمترین علل 

فعالانه ترکیبات دارویی را به خارج سججلول پمپ کرده از اثرات دارو می گریزند.  ATP Binding Cassetteدهنده های 

صال کوما     شهای غربالگری مجازی ات ستفاده از رو رین که یک ترکیب بنزوپیرون با اثرات فارماکولوژیک در این مطالعه  با ا

 مورد بررسی قرار گرفت. ABCC1متنوع شناخته شده است و مشتقات آن با 

 ها     مواد و روش

ستالوگرافی با         PubChemلیگاندها از  ساختمان پروتئین که از کری شدند.  سکی انتخاب  ساس قانون پنج تایی لیپین بر ا

انتخاب و انرژی آن با استفاده از   2CBZ با کد  PDBدرجه تفکیک بالا استنتاج شده بود نیز از بانک داده های پروتئینی   

فرمت فایل  Autodock Tools (4.2) 1.5.6rc3به حداقل رسججانده شججد. با اسججتفاده از نرم افزار   SPDBVنرم افزار 

pdbqt     شیوه ای که مولکول بتواند شد. جعبه اتوگرید به  آن برای آنالیز های داکینگ مولکولی با الگوریتم ژنتیکی تهیه 

تعریف شد و تعداد نقاط گرید در هر بعد آن   X:-18.914, Y:52.548, Z: 6.119آزادانه در آن حرکت کند با مشخصات   

 در نظر گرفته شد. 075/1فواصل  با 01

 ها    یافته

که شامل یک گروه اتوکسی و گروه    11داشتند. لیگاند شماره    5/1تا 5/1لیگاندهای انتخاب شده نمره شباهت دارویی بین   

ره اپروپنیل بنزن بوده و شباهت دارویی بالایی داشت به واسطه باند هیدروژنی به پروتئین متصل می شود. لیگاندهای شم     

صیات مهار کنندگی     10و  2 صو شوند. نتایج       p-gpبا خ سب نیز در بین ترکیبات دیده می  صال منا و با مقادیر انرژی ات

شامل      سیدآمینه  شان می دهد که چهار ا ساختمان   Lys 684و  Gly 683 ،Gly 681 ،Lys 682داکینگ مولکولی ن در 

 ژنی با این ترکیبات نقش بسیار مهم دارند.پروتئین در انواع میانکنش ها و به ویژه میانکنش هیدرو

 گیری     بحث و نتیجه

شنهاد می کند که میانکنش قوی با     ست آمده تعدادی لیگاندهایی را پی برقرار نموده و احتمالاً می  ABCC1داده های بد

 توانند بطور موثری مقاومت دارویی را مهار نمایند.

 های کلیدی  واژه

 ، غربالگری مجازیATP binding cassette ABCC1تقال دهنده مشتقات کومارینی، ان
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  P-274کد مقاله:

 در سلول های سرطان معده تحت تاثیر تیمار با ایبوپروفن miRNA-Let7bافزایش  بیان 

 

 1، حسن اکرمی*1مریم مهرابی
 کرمانشاه، دانشگاه رازی، دانشکده علوم، گروه زیست شناسی1

  

 مقدمه    

MicroRNA    ها یک نوعRNA   با طول بین نوکلئوتید میباشججند که نقش های تنظیمی مهمی را در        05تا   18کوچک 

هایی است که بیان آن در سلول های سرطان معده کاهش می یابد  MicroRNAیکی از  Let-7bسلول ها ایفا می کنند. 

شکیل تومو     Let-7bو افزایش بیان  شد، مهاجرت، تهاجم و ت سرکوب ر سلول در  سرطان معده نقش دارد. مطالعات  ر  های 

متعدد نشان داده اند که استفاده طولانی مدت و منظم از داروی ایبوپروفن )داروی ضد التهاب غیر استروئیدی( پیشرفت      

سلولی       ضر اثر ایبوپروفن بر القای آپوپتوز در رده  سترش تعدادی از تومورها را مهار می کند. در مطالعه حا -MKN و گ

 در سلول های تیمار و کنترل موردبررسی قرار گرفت. Let-7b سرطان معده و  بیان  45

 ها     مواد و روش

درصد سرم گاوی کشت داده     11حاوی F12و  DMEMسرطان معده در محیط کشت     MKN-45سلول های رده سلولی   

ساعت تیمار داده شدند. میزان مرگ    28و 02میکرو مولار ایبوپروفن به مدت  1111تا  111شدند. سپس توسط غلظت های   

-Realبا روش   Let-7bبیان  cDNAو سنتز    RNAسلولی با استفاده از روش تریپان بلو بررسی شد و بعد از استخراج      

time RT-PCR زیابی قرار گرفت.مورد ار 

 ها    یافته

در پاسخ به ایبوپروفن بود و نشان داد که درصد مرگ سلولی با  MKN-45نتایج بیانگر کاهش قابل توجه بقای سلول های

میکرو مولار ایبوپروفن بعد از گذشججت زمان  511افزایش غلظت دارو و زمان تیمارافزایش می یابد. به طوری که در غلظت   

صل از     د 51ساعت   28 سلولها از بین رفتند. نتایج حا صد  سلول های تیمار     Real-time RT-PCRر شان داد که در  ن

 برابر نسبت به کنترل افزایش بیان داشته است.58/1به میزان  Let-7b شده 

 گیری     بحث و نتیجه

فته پیشنهاد می کند که بخشی   به عنوان سرکوبگر تومور شناخته شده است، بنابراین این یا     Let-7bدر مطالعات متعدد 

 باشد. Let-7bممکن است از طریق افزایش بیان MKN-45 از اثرات ضد سرطان داروی ایبوپروفن در رده ی سلولی

 های کلیدی  واژه

   MKN-45 ،Let-7bایبوپروفن، سرطان معده، 
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  P-275کد مقاله:

 HeLaمهار اتوفاژی و تاثیر این مهار بر سلول های سرطانی 

 

 0، حبیب احمدی0، احسان عارفیان1طراوت بامداد ،*1مهدیه طالبی

 دانشگاه تربیت مدرس 1
 دانشگاه تهران 0
 دانشگاه شهید بهشتی 0

  

 مقدمه    

سلولی عمل می کند و با حفظ هموستازی     واژه اتوفاژی به معنای خود خواری می باشد ،که به عنوان یک کارخانه بازیافت 

شار کمک می کند. از این رو بی نظمی در اتوفاژی با بیماری های مختلفی از جمله      سلول به   شرایط پر ف سلول در  بقای 

سرطان ، بیماری های قلبی و .. در ارتباط است. اتوفاژی در سرطان دارای نقش دوگانه ای می باشد ، که از یک رو به عنوان 

 وان یک مکانیسم پیش بقا و مقاومتی عمل می کند.یک مکانیسم مهار کننده تومور و از سوی دیگر به عن

 از این رو هدف از انجام این پژوهش مهار اتوفاژی و کاهش تکثیر سلول های سرطانی هلا بود.

 ها     مواد و روش

 ،تست تانل Real time PCRکشت سلول های سرطانی ، ترانسفکشن وکتور، انجام 

 ها    یافته

 ر سلول های سرطانی هلا گشت.مهار اتوفاژی باعث تکثی

 گیری     بحث و نتیجه

   siRNAمی توانیم برای درمان سججرطان در کنار پرتو درمانی و شججیمی درمانی از مهار اتوفاژی با اسججتفاده از دارو و یا           

 استفاده نمود.

 های کلیدی  واژه

 HeLaاتوفاژی، سرطان ، 
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 P-276 کد مقاله:

 inدرمان سرطان سینه در محیط  و فارماکوکینتیک بربرین به عنوان یک داروی بالقوه برای بررسی فارماکودینامیک

silico 
 

 0، شکوفه زاده نصیر1، رضا غفاری*1علیرضا جلالوند
 گروه بیوشیمی بیوفیزیک، پژوهشکده علوم و فناوری زیستی، دانشگاه صنعتی مالک اشتر، تهران، ایران 1

 لوم زیستی، دانشگاه شهید بهشتی، تهران، ایرانگروه ژنتیک، دانشکده ع 0

  

 مقدمه    

سینه یکی از مهم    سرطان سرطان  ست و  ترین  شامل می سرطان  ٪05ها در زنان ا شان داده که    ها را  شود. مطالعات ن

خاصججیت یک پروتئین ترانس ممبرن دارای . HER2 با درجه تمایز بالای تومور ارتباط معناداری دارد   HER2 پروتئین

  شججود. در این پژوهش، ترکیب بربرین ازاز موارد تومور پسججتان، بیش از حد بیان می %01تیروزین کینازی اسججت و در 

Berberis Spp به عنوان یک لیگاند مهارکننده HER2       صال این ترکیب با ست و میزان انرژی ات شده ا در نظر گرفته 

 .شودتکنیک داکینگ تعیین می

 ها     مواد و روش

PDB(3PP0 ) ( و ساختار کریستالی پروتئین از پایگاه0050=CID) Pubchemدر این پژوهش ساختار بربرین از پایگاه 

 Swiss افزار های مربوط به سطح انرژی با نرم طراحی شد. بهینه سازی   ChemSketch به دست آمد. لیگاند با نرم افزار 

PDB Viewer ا نرم افزارصججورت گرفت. تنظیمات داکینگ ب AutoDock 4.0   های تعریف شججد. فایل ران11با تعداد

شده داکینگ، با نرم افزار     سپس الگوریتم تعریف  ست آمد.  شد و فایل   Cygwinخروجی مورد نظر بد های خروجی اجرا 

ست آمد. در نهایت با توجه به فایل  ست آمده، اقدام به آنالیز نتایج گردید. بعد از  نهایی بد سب گزارش بد  اطمینان از منا

نالیز سججاختاری کمپلکس پروتئین    گاه           -بودن انرژی اتصججال و آ پای ماکوکینتیکی بربرین از  فار عه  طال ند، جهت م گا  لی

PreADMET استفاده شد. 

 ها    یافته

 Her2 به -Kj/mol07/0های خود با انرژی اتصال مشخص شد که بربرین با همه کانفورماسیون RMSD با آنالیز جدول

صل می  صال   مت سیون شود. تمامی انرژی ات شه قرار گرفتند. مطالعات فارماکوکینتیکی بربرین  های کانفورما ها در یک خو

 .نشان داد که بربرین از لحاظ جذب، توزیع، متابولیسم، دفع و میزان سمیت، مناسب است

 گیری     بحث و نتیجه

شان می  شود چرا که      عن تواند بهدهد که بربرین میاین مطالعه ن سینه معرفی  سرطان  وان یک داروی بالقوه برای درمان 

ها در های اتصال کانفورماسیون  نتایج مطالعه فارماکودینامیک نشان داد علاوه بر میزان مناسب انرژی اتصال، تمامی انرژی   

سیون   شه قرار گرفته و در تمامی کانفورما شود و   ها مییک خو صل  آن را مهار کند. مطالعات تواند به خوبی به پروتئین مت

سججاختاری کمپلکس نیز وضججعیت خوب قرارگیری لیگاند در جایگاه فعال را نشججان داد. با انجام مطالعه فارماکوکینتیک و 

ضایت بخش آن، می  سینه وارد مطالعات دینامیک    نتایج ر سرطان  توان بربرین را به عنوان یک داروی بالقوه برای درمان 

 .اهی نمودمولکولی و فاز آزمایشگ

 های کلیدی  واژه

 ، سرطان سینه، داکینگHER2بربرین، 
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 P-277کد مقاله:

در این سلول ها قبل و  miR-22سرطان معده و بررسی میزان بیان  MKN-45اثر داروی ایبوپروفن بر بقاء رده سلولی 

 بعد از تیمار با دارو

 

 1، حسن اکرمی*1مریم مهرابی
 رازی، دانشکده علوم، گروه زیست شناسیکرمانشاه، دانشگاه 1

  

 مقدمه    

ایبوپروفن از داروهای ضد التهاب غیر استروئیدی میباشد که معمولا جهت تسکین درد و کنترل التهاب استفاده میشود.       

سترش تعدادی از تومور ها را         شرفت و گ ستفاده طولانی مدت و منظم از این دارو پی شان داده اند که ا مطالعات متعدد ن

وپروفن در ارتباط با سرطان معده هنوز به خوبی مورد مطالعه قرار نگرفته  مهار می کند. با این وجود مکانیسم مولکولی ایب 

ست.   سرطان معده کاهش می یابد و افزایش بیان     MicroRNAیکی از  miR-22ا سلول های  ست که بیان آن در  هایی ا

ن بر القای آپوپتوز در آن نقش مهمی را در مهار رشد و تهاجم سلول های تومور ایفا می کند. در مطالعه حاضر اثر ایبوپروف   

 در سلول های تیمار و کنترل موردبررسی قرار گرفت.  miR-22 سرطان معده و  بیان  MKN-45 رده سلولی 

 ها     مواد و روش

شت    MKN-45سلول های   سط          11حاوی F12و  DMEMدر محیط ک سپس تو شدند.  شت داده  سرم گاوی ک صد  در

ستفاده از       28و 02وپروفن به مدت میکرو مولار ایب 1111تا  111غلظت های سلولی با ا شدند. میزان مرگ  ساعت تیمار داده 

ستخراج      شد و بعد از ا سی  سنتز    RNAروش تریپان بلو برر  Real-time RT-PCRبا روش    mir- 22بیان cDNAو 

 مورد ارزیابی قرار گرفت.

 ها    یافته

در پاسخ به ایبوپروفن بود و نشان داد که درصد مرگ سلولی با  MKN-45نتایج بیانگر کاهش قابل توجه بقای سلول های

میکرو مولار ایبوپروفن بعد از گذشججت زمان  511افزایش غلظت دارو و زمان تیمارافزایش می یابد. به طوری که در غلظت   

به میزان  miR-22بیانگر افزایش بیان  Real-time RT-PCRدرصد سلولها از بین رفتند. نتایج حاصل از  51ساعت  28

 برابر در سلول های تیمار شده نسبت به کنترل بود.  08/57

 گیری     بحث و نتیجه

به عنوان سرکوبگر تومور شناخته شده است، بنابراین این یافته پیشنهاد می کند که بخشی        miR-22در مطالعات متعدد 

 باشد. miR-22ممکن است از طریق افزایش بیان MKN-45 از اثرات ضد سرطان داروی ایبوپروفن در رده ی سلولی

 های کلیدی  واژه

   MKN-45 ،miR-22ایبوپروفن، سرطان معده، 
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  P-278کد مقاله:

 اثرات تحریکی وابسته به غلظت و زمان فلز کادمیوم در بروز سرطان تخمدان

 

 ، مجتبی پنجه پور، محمود آقایی*1نگارعطائی
 دانشگاه علوم پزشکی اصفهان، دانشکده داروسازی، گروه بیوشیمیوابستگی سازمانی:  1

  

 مقدمه    

سته به هورمون نظیر         سرطانهای واب سنگین آلوده کننده محیط، در  بروز  شان داده اند که مجاورت با فلزات  مطالعات ن

 عنوان یکی از کارسینوژنهایسرطان سینه، پروستات، رحم و تخمدان نقش دارد. یکی از سمی ترین فلزات سنگین که به      

مهم طبقه بندی شده است، فلز کادمیوم میباشد که مجاورت با آن در زندگی امروزی اجتناب ناپذیر بوده و دارای پایداری   

سرطان تخمدان به عنوان        سلولهای  ست.  هدف از این مطالعه، بررسی اثر کادمیوم بر تکثیر  سان ا طولانی مدت در بدن ان

 به هورمون و اثرات تحریکی وابسته به غلظت و زمان آن میباشد. یک سرطان وابسته

 ها     مواد و روش

و 1و 1,1و 1,11و 1,111کشت داده شدند  و با غلظتهای   VOKS  ,0-KSCVO-0دو رده سلولهای سرطان تخمدان شامل    

یر سلولها و  درصد زنده بودن آنها   ساعت،  تیمار شدند. سپس میزان تکث    70و 28و 02کادمیوم کلراید در زمانهای  51و 11

 مورد ارزیابی قرار گرفت. udrB  ,TMMبا روشهای

 ها    یافته

سلولها به ترتیب در        سته به غلظت و زمان، تغییر یافت. تکثیر و درصد زنده بودن  صورت واب سلولها ب تکثیر در هر دو رده 

های    به کنترل،    1و 1,1و 1,11و 1,111غلظت های  میکرومولار نسججبت   51و 11و 1افزایش معنی داری نشججان داد و در غلظت

شدند. همچنین در  زمان       سلولها وارد فاز مرگ می شد و  شاهده  سلول با    28میکرومولار کاهش تکثیر م ساعت مجاورت 

 ساعت، بیشترین تکثیر مشاهده شد. 70ساعت و  02کادمیوم، نسبت به زمانهای 

 گیری     بحث و نتیجه

سلولها به ترتیب در         کثیر در هر دو صد زنده بودن  سته به غلظت و زمان، تغییر یافت. تکثیر و در صورت واب سلولها ب رده 

های    های      1و 1,1و 1,11و 1,111غلظت به کنترل، افزایش معنی داری نشججان داد و در غلظت  51و 11و 1میکرومولار نسججبت 

ش      سلولها وارد فاز مرگ می شد و  شاهده  سلول با    28دند. همچنین در  زمان میکرومولار کاهش تکثیر م ساعت مجاورت 

 ساعت، بیشترین تکثیر مشاهده شد. 70ساعت و  02کادمیوم، نسبت به زمانهای 

 های کلیدی  واژه

   VOKS  ,0-KSCVO-0سرطان تخمدان، کادمیوم کلراید،  
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  P-279کد مقاله:

 ملانوما A-375رده سلولی  7و  0بررسی اثر دیگوکسین و بوفالین بر بقای سلولی وفعالیت آنزیم های کاسپاز

 

 0سید علیرضا حجازی،  0، مسعود مشهدی اکبر بوجار*1سارا خاوری نژاد

 استادیار گروه سلولی دانشکده علوم زیستی، دانشگاه خوارزمی، تهران 1

 دانشکده علوم زیستی، دانشگاه خوارزمی، تهراندانشیار گروه سلولی  0

 دانشجوی کارشناسی ارشد بیوشیمی، دانشگاه خوارزمی، تهران 0
khavari_nejad@khu.ac.ir 

 مقدمه    

ست. تنها در آمریکا روزانه      صلی مرگ و میر در جهان ا سرطان   نفر 1000سرطان از دلایل ا سرطان از بین می روند.  دراثر 

ها  cardiac glycoside. امروزه اثرات ضدسرطانی   پوست از انواع شایع سرطان و کشنده ترین فرم آن ملانوما می باشد     

سین بر بقای           سی اثر دو ماده این گروه، بوفالین و دیگوک ستند. هدف این تحقیق برر سی ه سترده در حال برر صورت گ ب

 است.   7و  0آنزیم های کاسپازسلولی و فعالیت 

 ها     مواد و روش

شت   ضور غلظت های        02بدین منظور پس از ک سرم جنین گاوی و آنتی بیوتیک و در ح سلول ها در محیط   µMساعته 

در سلول های زنده   MTTوجداگانه این دو ماده، عصاره سلولی استخراج شد. بقای سلولی بوسیله  انحلال ماده         1 – 0/1

-N-Acetyl-Aspو به ترتیب با میزان شکسته شدن سوبسترای       Alyبر اساس روش   7و 0ن گشت. فعالیت کاسپاز   تعیی

Glu-Val-Asp- p- nitroanalide و N-Acetyl-Asp-Glu-Val-Asp-7-amido-4-

trifluoromethylcoumarin .سنجش شد 

 ها    یافته

غیر از غلظت های اولیه دیگوکسین که سبب افزایش بقای سلولی گردیدند در دیگر تیمارها بقای سلولی کاهش یافت. اثر     

سلول های زنده در غلظت         سین بود و  شدیدتر از دیگو سلولی  مقدار اولیه کاهش  %51بوفالین به µM1بوفالین بر مرگ 

سبب افزایش فعالیت         شد. درکل تیمار هردو ماده  شاهده ن سین م یافتند. اتفاقی که در هیچکدام از غلظت های دیگوک

سپاز  شت و به همین دلیل بوفالین در غلظت    µM 1/1گردید. تنها غلظت 7کا سین منجر به کاهش فعالیت آنزیم گ دیگوک

یشتری بود اما بررسی نقطه به نقطه دیگر غلظت ها حاکی از اثر به مراتب شدیدتر دیگوکسین بر     مشابه دارای اثر گذاری ب 

فعالیت کاسپاز دوبرابر فعالیت نمونه کنترل شد. اثری که در هیچ کدام از غلظت های   µM 8/1آنزیم است به نحوی که در  

ما در مقایسه با دو آزمون قبلی اختلالاتی  در روند در حضور هردوماده افزایش یافت ا 0بوفالین یافت نشد. فعالیت کاسپاز  

شود. مشابه این     0/1و  0/1، 2/1کلی مشاهده شد. دیگوکسین در غلظت های     میکرومولار سبب کاهش فعالیت آنزیم می 

 میکرومولار بوفالین رخ می دهد. 1و  0/1اتفاق در غلظت های 

 گیری     بحث و نتیجه

ماده نمی ت   کدام از دو  های            هیچ  ها در غلظت  ند. تن نه کنترل افزایش ده به دوبرابر نمو یت آنزیم را  عال ند ف  1و  0/1وانن

 میکرومولار دیگوکسین اثر بیشتری نسبت به بوفالین بر فعالیت آنزیم دارد.

 های کلیدی  واژه

 بوفالین، دیگوکسین، بقای سلولی، کاسپاز، سرطان ملانوما

 

mailto:khavari_nejad@khu.ac.ir
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 P-280کد مقاله: 

های برای القاء مهار رشد سلول و آپوپتوز در سلول  Maritima  Urginiaعصاره استخراج شده از گیاهبررسی اثر 

 سرطانی

 

 1، محمد حسین عبدالمحمدی0، امیر خلج0، محمود آقایی0مقدم-، مریم حمزه لو1*فرانک فلاحیان

 مرکز تحقیقات سلولی و مولکولی، دانشگاه علوم پزشکی قم، قم، ایران 1
 مرکز تحقیقات طب سنتی و مفردات پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی، تهران، ایران 0
 گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده علوم دارویی، دانشگاه علوم پزشکی اصفهان، اصفهان، ایران 0

  

 مقدمه    

ساله دار       سرطان مؤثر پیشینة چندین  ضد  د. داروهایی چون تاکسول، وین  رویکرد به گیاهان جهت دستیابی به داروهای 

کریسججتین و وین بلاسججتین از جمله داروهای بدسججت آمده در تحقیقات ضججد سججرطان با منشججأ گیاهی می باشججند. گیاه 

Urginea maritima  یک گونه گیاهی پیازدار از خانوادهLiliaceae        ستفاده شته های دور مورد ا شد که از گذ می با

شگاه علوم       های دارویی قرار می سنتی و مفردات پزشکی دان ست. در تحقیقاتی که پیشتر در مرکز تحقیقات طب  گرفته ا

دارای اثرات سایتوتوکسیک در   Urginea maritimaپزشکی شهید بهشتی انجام شده، مشاهده گردیده است که گیاه     

سلول        برخی رده ها شده  سیر مولکولی که از طریق آن گیاه فوق موجب مرگ برنامه ریزی  شد. تاکنون م سلولی می با ی 

سی اثرات        ضر برر ست. از این رو، هدف پژوهش حا سی قرار نگرفته ا سرطانی )آپوپتوز( می گردد، مورد مطالعه و برر های 

صارۀ گیاه   سرط     Urginea maritimaع سلول های  سیر       بر القاء آپوپتوز در  سایی و تعیین م شنا سینه و همچنین  ان 

 سیگنالینگ مولکولی دخیل در فرایند مرگ سلولی ناشی از تیمار با عصارۀ فوق می باشد.

 ها     مواد و روش

مورد  MCF-7در تحقیق حاضر ابتدا اثرات عصاره گیاهی مذکور بروی رشد سلولی و القاء آپوپتوز در سلول های سرطانی 

سلولها با )   بررسی قرار گر  ( برای تعیین کمی  Annexin-V/PIفت. به این منظور در تحقیق حاضر از رنگ آمیزی دوگانه 

سپاز         ضر فعالیت و نقش کا ستفاده گردید. همچنین در تحقیق حا در  0سلول های آپوپتوزی اولیه، دیررس و نکروزی ا

 آپوپتوز القاء شده توسط عصاره موردنظر مورد بررسی قرار گرفت.

 ها    فتهیا

نشججان داد که ترکیب مذکور از طریق  0و اندازه گیری فعالیت کاسججپاز Annexin-V/propidium iodideرنگ آمیزی 

 القاء مرگ سلولی آپوپتوتیک موجب مهار رشد سلول های سرطان سینه می گردد.

 گیری     بحث و نتیجه

سمیت کم و هزینه کم تهیه آنها         سرطان به علت  صاره ها بعنوان درمان جایگزین  ستفاده از ترکیبات گیاهی و ع اخیرا ا

دارای اثرات مهاری  Urginia maritimeمورد توجه فراوان قرار گرفته است. نتایج مطالعه حاضر نشان داد عصاره گیاه     

سینه می با      سرطان  سلول های  شد  صاره و    قابل توجهی بروی ر شد. مطالعات بیشتری به منظور یافتن ترکیب موثر این ع

 همچنین مکانیسم مولکولی این ترکیب مورد نیاز می باشد.

 های کلیدی  واژه

Urginia Maritima ،آپوپتوز ،MCF-7  
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 P-281: کد مقاله

 سرطان پستان MDA-MB 231در رده سلولی  YAPاثر کیناکرین روی بیان ژن 
 

 1، سیامک سلامی0، رضامیرفخرایی1خالصسروش دربان،  1*ثابتسیرتیمجید 
 ایران شهید بهشتی، تهران، پزشکی علوم دانشگاه پزشکی، بیوشیمی بالینی، دانشکده گروه 1
 ایران شهید بهشتی، تهران، پزشکی علوم دانشگاه پزشکی، ژنتیک، دانشکده گروه 0

sirati@sbnu.ac.ir 
 مقدمه    

ستان یکی از مهم سرطان   سلول  پ ست برخی از  ستان که دارای ویژگی   ترین علل مرگ و میر در بین زنان ا سرطان پ های 

ستند فاقد گیرنده گانه منفی سه  سترون و    ه ستروژن، پروژ ستند که این ویژگی می  HER2های ا تواند در مقاومت به ه

سرطان   ستان درمان و عود در  سلول   پ شد. این  سلول    چنین دهم هامهم با صیات  صو ستند. ژن  ارای خ های بنیادی نیز ه

YAP1 سرطان   11 روی کروموزوم ست. این پروتئین به این علت که در برخی از  ها افزایش قابل توجهی دارد، قرار گرفته ا

شناخته می  شتقات    به طور ذاتی به عنوان یک اُنکوژن  ضد     -0شود. کیناکرین از م ست که دارای اثرات  آمینوآکریدین ا

سرطان   MDA-MB 231در رده سلولی   YAP1طانی نیز است. در این مطالعه اثر داروی کیناکرین در میزان بیان ژن  سر 

 است بررسی شد. HER2های استروژن، پروژسترون و پستان که فاقد گیرنده

 ها     مواد و روش

 70داروی کیناکرین، به مدت ی استفاده شد. سمیت سلول     سرطان پستان  MDA-MB 231 در این مطالعه از رده سلولی  

ستفاده از روش   ساعت،  شد.   MTTبا ا سبه  ارزیابی  ستفاده از نرم  50ICمحا ستخراج    prismافزار با ا شد. بعد از ا انجام 

RNA  ،تامDNA  ژنومی در نمونهRNA     سط آنزیم شده، تو ستفاده از نرم  DNAaseتهیه  افزار پرایمر از بین رفت. با ا

سب برای ژن     ست، پرایمر منا ساخت     YAP1بلا شد. بعد از  سطح   YAP، بیان ژن cDNAطراحی  با روش  mRNAدر 

qRT-PCR .ارزیابی شد 

 ها    یافته

صل از اثر   سلولی  روی  داروی کیناکریننتایج حا ستان  MDA-MB 231 رده  سلول های    سرطان پ شان داد که تکثیر  ن

شده با دارو به طور معنی    سبه   50IC. با توجه به (p<0.05)یابد ساعت کاهش می  70داری در مدت سرطانی تیمار  محا

نسبت به کنترل نشان داد که بیان این    mRNAدر سطح   YAP1شده، غلظت مناسب دارو انتخاب شد. ارزیابی بیان ژن    

 .(p<0.05)داری کاهش یافته است به طور معنیرده سلولی مورد بررسی در  ژن در حضور داروی کیناکرین

 گیری     بحث و نتیجه

 MDA-MB رده سججلولی ، که به عنوان یک انکوژن مطرح اسججت، در YAP1نتایج این مطالعه نشججان داد که بیان ژن 

ستان   231 سط داروی کیناکرین کاهش می  سرطان پ سیر انتقال  یکی از پروتئین YAP1یابد. پروتئین تو های مهم در م

 .ها افزایش بیان آن گزارش شده استاست که در برخی از سرطان hippoپیام 

 های کلیدی  واژه

 YAP1ژن ، سرطان پستان،  کیناکرین
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 P-282کد مقاله: 

 فعالیت گروه جدیدی از بازدارنده های ویروس مولد ایدز-بررسی روابط کمی ساختار

 

 1، مهسا سامقانی1، محمد حسین فاطمی*1افسانه حیدری

 دانشگاه مازندران 1

  

 مقدمه    

ویروس نقص ایمنی انسججانی از آنزیم پروتئاز خود برای کاتالیز فرآیند تبدیل ویروس های نابالغ و بی اثر به ویروس های             

آنزیم دسته مهمی از داروهای درمان بیماری ایدز را تشکیل   بالغ و بیماری زا استفاده می کند. بنابراین بازدارنده های این  

ساختار  ست. در این  QSARفعالیت )-می دهند. روش روابط کمی  ( از جمله روش های پرکاربرد طراحی داروی منطقی ا

به عنوان سه مدل  hologram QSARو  Topomer CoMFA(، CoMFAمطالعه، آنالیز میدان مولکولی مقایسه ای )

برای پیش بینی فعالیت بازدارندگی و تعیین ویژگی های سججاختاری کلیدی مؤثر چهل بازدارنده پروتئاز  QSARقدرتمند 

 جدید استفاده شدند. 

 ها     مواد و روش

برای انجام کلیه مراحل مدلسججازی مورد اسججتفاده قرار گرفت. بهینه سججازی هندسججی همه   SYBYL X 1.1نرم افزار 

ستیگر    ساختار فعال ترین بازدارنده هم       -ساختارها انجام و بارهای گا ساختار تمام ترکیبات بر روی  شد.  سبه  هوکل محا

با  CoMFA ه قرار گرفتند و آنالیز تراز شد. این ساختارهای همتراز شده برای محاسبه میدان های مولکولی مورد استفاد  

ستالی آن در        ساختار کری ساختار تجربی فعالترین بازدارنده از  شد. همچنین  ستفاده از روش حداقل مربعات جزئی اجرا  ا

مجدد با استفاده از این   CoMFAکمپلکس با پروتئاز استخراج شد و برای همترازی مورد استفاده قرار گرفت. یک آنالیز    

 یز اجرا شد. ساختارها ن

بدون نیاز به مرحله هم ترازی و بر اسججاس قطعه کردن       hologram QSARو  Topomer CoMFAمدلسججازی های   

 ساختارها انجام شدند. 

 ها    یافته

بر اسججاس سججاختارهای همتراز شججده با کمک سججاختار تجربی قدرت پیش بینی  CoMFAنتایج آماری نشججان داد مدل 

شتری دارد. مدل   ست یافتند. همچنین   hologram QSARو  Topomer CoMFAبی هم به آماره های قابل قبولی د

سازی های       ست آمده در مدل شه های گرافیکی بد ساس برهمکنش های   Topomer CoMFAو  CoMFAنق که بر ا

مختلف فضججایی و الکترواسججتاتیک ارائه می شججوند، به خوبی اثر قرارگیری گروه های عاملی گوناگون را در جایگاه های          

ترکیب پایه با توجه به اندازه و الکترونگاتیوی گروه نشججان می دهند. با اسججتفاده از این نقشججه ها سججاختار یک بازدارنده 

 جدید پیشنهاد شد. 

 گیری     بحث و نتیجه

می تواند به نتایج قوی تری منجر شججود. نقشججه های گرافیکی این  CoMFAاسججتفاده از سججاختار کریسججتالی در مدل 

 دلسازی ها بینش خوبی برای طراحی داروهای جدیدتر ارائه می دهند.م

 های کلیدی  واژه

 ، بازدارنده های پروتئازCoMFA ،Topomer CoMFA ،hologram QSARطراحی دارو، 
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 P-283 کد مقاله:

 Rosmarinusرزماریبررسی و مقایسه برخی از ویژگی های بیوشیمیایی آنزیم کاتالاز و پراکسیداز موجود در گیاه 

officinalis L .)   (در سه حالت زنده، بعد از جداشدن از ساقه و گیاه خشک 

 

 1، اکرم عیدی0، سارا خاوری نژاد1*.شیلر شمس

 دانشجوی دوره کارشناسی ارشد بیوشیمی، دانشکده علوم پایه، واحد علوم تحقیقات، دانشگاه آزاد اسلامی، تهران. 1

 عضو هیئت علمی گروه علوم سلولی و ملکولی، دانشکده علوم زیستی، دانشگاه خوارزمی، تهران. 0
 عضو هیئت علمی گروه زیست شناسی، دانشکده علوم پایه، واحد علوم تحقیقات، دانشگاه آزاد اسلامی، تهران. 0

Shiler.shams@gmail.com 
 مقدمه    

هایی است که از ارزش دارویی و غذایی بالایی برخوردار  شامل گونه  (.Rosmarinus officinalis L)رزماری با نام علمی

ضریب مقاومت          می سیدانی به عنوان یکی از عوامل موثر در افزایش  ستم آنزیمی آنتی اک سی شد. با توجه به اهمیت  با

های کاتالاز و پراکسججیداز در گیاه رزماری یمهای محیطی، در این تحقیق برخی از خواص بیوشججیمیایی آنزگیاهان به تنش

(Rosmarinus officinalis L.) ،خشک بررسی گردید. جداشده از ساقه و در سه حالت زنده 

 ها     مواد و روش

گیاه رزماری پس از تهیه از گلخانه در منزل نگهداری شد. برای حالت زنده به طور مستقیم و برای حالت جداشده از ساقه، 

روز برگ ها درمجاورت هوا و سججپس با     11روز برگ های گیاه در مجاورت هوا قرار گرفت اما برای حالت خشججک ابتدا           11

شک گردید. جهت بر  سی حداقل تعداد ایزوآنزیم کمک ماکروویو به طور کامل خ سیداز موجود در  ر های کاتالازی و پراک

 ECو پراکسیداز )  (EC 1.11.1.6)عصاره گیاه رزماری از الکتروفورز طبیعی )غیر دناتورانت( استفاده شد. آنزیم کاتالاز    

 استخراج شدند. pH  ،1/1 M  0/7های این گیاه در حالت های مختلف با استفاده از بافر فسفات ( از برگ1.11.1.7

 ها    یافته

سی اثر   سیدازی گیاه رزماری       pHبرر سی دما بر فعالیت کاتالازی و پراک سترا و برر سوب های مختلف، غلظت های مختلف 

دارای بهینه فعالیت در  pH  7اسججت و در  C01 ̊ و  C51 ̊ دارای دمای بهینه  pH 5نشججان داد که آنزیم پراکسججیداز در 

شد اما آنزیم کاتالاز در   C01 ̊ و  C25  ̊ دمای  ست. همچنین بررسی    C05   ̊ دارای بهینه فعالیت در دمای  pH  7می با ا

صاره رزماری وجود یک ایزو آنزیم در کاتالاز را با   سیداز را در   7بهینه   pHژل الکتروفورز از ع و وجود دو ایزوآنزیم پراک

pH  در این گیاه تایید نمود.  7و 5های بهینه 

 گیری     ث و نتیجهبح

سیعی از       سبت به آنزیم کاتالاز در گیاه رزماری در دامنه و سیداز ن صیت آنتی   pHآنزیم پراک فعالیت دارد و به دلیل خا

سبت به کاتالاز دارد، از لحاظ تجاری با اهمیت     شتری که ن سیدانی بی سیداز ایزوآنزیم فعال در   اک ست. در آنزیم پراک   5تر ا

pH  7ایزوآنزیم فعال در در مقایسه با pH .نسبت به دما در حالت گیاه زنده مقاوم تر است 

 های کلیدی  واژه

 رزماری، کاتالاز، پراکسیداز، تنش خشکی، پایداری دمایی
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

 P-284 کد مقاله:

 DNAحسگرهای الکتروشیمیایی به عنوان شناساگر الکتروفعال جدید در زیست Azure Bمعرفی 

 

 1، رضا اوجانی1، جهانبخش رئوف*1موسوی ثانیسیده زینب 

 دانشکده شیمی دانشگاه مازندران 1
zeynab_musavi@yahoo.com 

 مقدمه    

شخیص دورگه  شخیص بیماری  DNA های خاصسازی توالی ت سازی  کند زیرا دورگههای مختلف ایفا مینقش مهمی در ت

DNA       شخیص و تجزیه توالی سی و بنیادی برای ت سا شیوه ا سترده   می DNAهای خاص ، یک  شد و کاربرد گ ای در با

شخیص  شیمیایی پدیده دورگه    ت شخیص الکترو شگاهی و کنترل کیفیت غذا دارد. ت صورت   DNAسازی  های آزمای به دو 

اسججتوار اسججت و  DNAهای ن موجود در رشججتهمسججتقیم که بر پایه فعالیت الکتروشججیمیایی ذاتی بازهای آدنین و گوانی

 شود. الکتروفعال استفاده می غیرمستقیم که در آن از شناساگرهای

 ها     مواد و روش

ساگر    Azure Bدر این تحقیق، برای اولین بار از  شنا شخیص پدیده دورگه  به عنوان    DNAشدن  الکتروفعال جهت ت

شد.   P53مربوط به توالی ژن  ستفاده  شگر  DNA ابتدا ا سطح   کاو صفحه چاپی بر  سطحی   (SPE) الکترود  با روش جذب 

شده    سیل کنترل  ست    در پتان سپس این زی شد و  شیمیایی   تثبیت  سگر الکترو هدف  DNAدر محلول  (DNA/SPE)ح

  .اتفاق بیفتد DNAشناور شد تا دورگه شدن 

 ها    یافته

شخیص دورگه  سایش   سازی، ولتاموگرام به منظور ت ضلی مربوط به اک سازی  قبل و پس از دورگه Azure Bهای پالس تفا

DNA    کاوشکر تثبیت شده بر سطح الکترود صفحه چاپی(SPE)،  ثبت شدند. با توجه به اینکه میزان برهمکنش و تجمع

Azure B باDNA  سخ      تک ست بنابراین پا شته کاملاً متفاوت ا شته و دور شیمیایی   ر پدیده  در طی Azure Bالکترو

سطح الکترود با هم فرق می  دورگه سازی   سازی در  شخیص فرایند دورگه  سازد. همچنین  می DNAکند و ما را قادر به ت

 .هدف مکمل مطالعه شد DNAپذیری زیست حسگر الکتروشیمیایی تهیه شده به گزینش

 گیری     بحث و نتیجه

های توالی هدف مکمل و توالی کاوشگر با DNAد از دورگه شدن شناساگر الکتروفعال قبل و بع های الکتروشیمیایی پاسخ 

شدند.   شیمیایی   غیر مکمل ثبت  سخ الکترو ساگر الکتروفعال پس از انجام فرایند دورگه    پا یر توالی های غ باسازی  شنا

پاسججخ  توالی هدف مکمل، تغییر در    با  DNAدورگه شججدن   مکمل نغییر محسججوسججی را نشججان نداد، در حالیکه بعد از      

شیمیایی  شان می قابل ملاحظه بود. این  الکترو ست نتایج ن شخیص    دهند که زی سگر قابلیت ت هدف مکمل را از  DNAح

شد. غیر مکمل دارا می DNA هایتوالی ست  با شتباه    علاوه بر این، زی سگر بین توالی هدف با یک باز ا  mismatch)ح

DNA) حسگر الکتروشیمیایی و دنبال کردن پاسخ فاده از زیستو توالی هدف مکمل تمایز قائل شد بدین معنی که با است

 باشیم.می DNAقادر به تشخیص جهش نقطه ای  Azure Bالکتروشیمیایی 

 های کلیدی  واژه

DNAسازی، ، دورگهAzure B 
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-285کد مقاله:

 آمینه بر فعالیت و پایداری الکل دهیدروژناز مخمر های اسیدتاثیر نمک

 

 0، علی اکبر ابوالفتحی*0 ،  رسول شریفی1اکبریرسول 
 ایران -فارغ التحصیل کارشناسی ارشد، گروه بیوشیمی، دانشکده علوم پایه، دانشگاه آزاد اسلامی واحد اهر، اهر1

 ایران -دانشجوی دکتری، گروه بیوشیمی، دانشکده علوم پایه، دانشگاه آزاد اسلامی واحد اهر، اهر0*

 ایران -زیست شناسی، هیئت علمی دانشگاه آزاد اسلامی واحد اهر، اهردانشیار گروه 0
Rasoulsharifi.sci@gmail.com 

 مقدمه    

است و  شناسیهای مطالعاتی آنزیم مطالعه عوامل تاثیر گذار بر فعالیت و پایداری آنزیم، از جالب ترین و وسیع ترین حوزه

شونده، این اثرات بررسی می  معمولا در غلظت سیدهای آمینه ،  های بالاتر نمکدر  غلظتشوند.  های بالای ماده حل  های ا

 شوند.گردند و این اثرات با ضریب ویسکوزیته  مشخص میاثرات کوزموتروپ و کائوتروپ آشکار می

 ها     مواد و روش

ضر، تاثیر غلظت   سین، کلرید      ( نمک3M-1های بالای )در مطالعه حا سدیم، کلرید گلای سدیم، گلوتامات  سپارتات  های آ

 لیزین و کلرید آرژینین بر روی فعالیت و پایداری آنزیم فوق مطالعه گردید.

 ها    یافته

سرعت پایین تری کاهش می   در این مطالعه در حضور نمک  سکوزیته مثبت تر، فعالیت آنزیم با  ضریب وی د و نیز یابهای با 

مثبت تر، نیمه عمر آنزیم بالاتر است به طوری که در حضور نمک آسپارتات سدیم و     Bهای با ویسکوزیته  در حضور آنیون 

سکوزیته یون و فعالیت و پایداری         ضریب وی شتق  ست. همچنین بین م سدیم به ترتیب نیمه عمر آنزیم بالاتر ا گلوتامات 

 آنزیم ارتباط مستقیمی وجود دارد.

 گیری     بحث و نتیجه

کوزموتروپیک تاثیر متفاوتی بر روی آنزیم دارند و فعالیت آنزیم و نیمه عمر -پس می توان بیان کرد که اثرات کائوتروپیک

 آن با هر دو مولفه ارتباط دارد.

 های کلیدی  واژه

 الکل دهیدروژناز مخمر، اسیدهای آمینه، کائوتروپ، کوزموتروپ و کینتیک آنزیم.
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

 P-286 کد مقاله: 

فسفات مشتق از پلاکت ها از طریق  توسط پلی  cyclin D1تنظیم سطح بیان، جایگاه درون سلولی و پایداری پروتئین

  catenin-Wnt/βمسیر سیگنالینگ

 

 2، علیرضا رضایی0، پیمان دیناروند0عبدالرضا اردشیری لاجیمی، *1سید مهدی حسنیان مهر

گروه بیوشیمی پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی مشهد، مشهد، ایران. گروه بیوشیمی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم  1

 پزشکی سنت لوئیس، سنت لوئیس، ایالت میسوری 
گروه مهندسی بافت، دانشکده فنون نوین در پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی، تهران، ایران. گروه  0

 پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی سنت لوئیس، سنت لوئیس، ایالت میسوری بیوشیمی، دانشکده
 گروه بیوشیمی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی سنت لوئیس، سنت لوئیس، ایالت میسوری 0
 گروه بیوشیمی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی سنت لوئیس، سنت لوئیس، ایالت میسوری 2
  hasanianmehrm@mums.ac.ir 

 مقدمه    

سیگنالینگ       سیر  سفات م سنتاز کیناز        mTORپلی ف سینه فعال می نماید. گلیکوژن  سرطان  سلول های   0-را در 

(GSK3)  بعنوان یک پروتئین مهاری هر دو مسیرmTOR  وWnt/β-catenin شناخته می شود 

 ها     مواد و روش

در حضور و عدم حضور    cyclinD1مولکول پلی فسفات مشتق از پلاکت ها در تنظیم بیان، مکان درون سلولی و پایداری    

 و بالا دست آن مورد ارزیابی قرار خواهد گرفت. Wnt/β-cateninبرای مسیر  siRNAمهارکننده های داروئی و 

 ها    یافته

و نیز  cyclin D1باعث افزایش سججطح بیان و پایداری  GSK3کت ها از طریق مهار پروتئین پلی فسججفات مشججتق از پلا

اسجت( می شجود. مهار کننده های    cyclinD1افزایش حضجور این پروتئین در موقعیت درون هسجته )که جایگاه فعالیت   

 مایند.مهار می ن cyclinD1اثر پلی فسفات را بر روی  PKC  و mTORC1،PI3K ، AKT  ،PLCمسیر 

 گیری     بحث و نتیجه

سفات پلاکتی از طریق ارتباط بین   سلولی را از طریق کنترل بیان،     Wnt/β-cateninو  mTORپلی ف سیم  می تواند تق

 تنظیم نماید. cyclinD1موقعیت درون سلولی و پایداری 

 های کلیدی  واژه

  cyclin D1، پروتئین catenin-Wnt/βپلی فسفات، پلاکت، مسیر سیگنالینگ
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-287کد مقاله:

 بررسی اثر سافرانال و کروسین استخراج شده از گیاه زعفران بر پایداری حرارتی و تجمع پروتئینی آنزیم لیزوزیم

 

 0، محمدعلی ابراهیمی1، علی اکبر صبوری0*سیف الله بهرامی کیا، 1طاهره نادری جلودار
 دانشگاه تهران، تهران، ایرانمرکز تحقیقات بیوشیمی بیوفیزیک، 1

 گروه زیست شناسی، دانشکده علوم پایه، دانشگاه لرستان، لرستان، ایران0
 گروه بیوتکنولوژی، دانشگاه پیام نور واحد تهران شرق، تهران، ایران0

  

 مقدمه    

یک پروتئین آنزیمی و الگو پروتئین   به عنوان  یک          لیزوزیم  مات های سججیسججت ماری جاد بی های کروی نقش مؤثری در ای

شگاهی با دمای بالا و    آمیلوییدی در بدن ایفا می شرایط آزمای سیدی     pHکند. تجمعات پروتئینی لیزوزیم تحت  شدیدا ا

 قابل مشاهده است.

 ها     مواد و روش

های سججافرانال و موثر زعفران به نام در این تحقیق خصججوصججیات سججاختاری و کینتیک این پروتئین در حضججور دو ماده

ستفاده از روش      صورت جداگانه و با ا سین به  سانس، دو رنگ نمایی دورانی) کرو سکوب  CDهایی چون فلور ( و میکرو

شگاهی فعالیت مهاری ترکیبات روی فرآیند تجمع پروتئین لیزوزیم و       شد. در جهت تایید نتایج آزمای سی  الکترونی برر

 کنش ترکیبات با کروسین و سافرانال، مطالعات داکینگ انجام گرفت.برهم تر ناحیهبررسی دقیق

 ها    یافته

سانس     شر فلور صورت جداگانه، با         ThTدر ن سافرانال به  سین و  شده همراه با کرو ضافه کردن پروتئین انکوبه  پس از ا

دهنده باز شدن صفحات بتا   افزایش غلظت تیمارها، شدت نشر با افزایش مدت زمان نگهداری شده کاهش یافت که نشان    

به سججطوح آبگریزی در  ANSشججانگر آمیلوئید اسججت و در نهایت باعث مهار تجمع پروتئینی گردید. همین طور اتصججال ن

شد       سانس آن  شر فلور سترس پروتئین، موجب افزایش ن شاهده     د سطحی م صیت آبگریزی  و بدنبال آن کاهش میزان خا

شان داد  CDمطالعه گردید.  شکیل فیبریل    غلظتکه در  ن سافرانال میزان ت سین و  های آمیلویید کاهش های مختلف کرو

های  ه کروسججین و سججافرانال به ناحیه آبگریزی مرکزی لیزوزیم از طریق اندرکنش      یافت. آنالیز داکینگ مشججخص کرد ک     

سی برهم  سیدهای آمینه    کنش میواندروال نماید. گروه هیدروکسیل موجود در کروسین از طریق پیوندهای هیدروژنی به ا

ش       سرین و تروئین در لیزوزیم متصل می  سید، لیزین،  سپارتیک ا سافرانال تنها یک گروه  هیدروفیل مانند آ ود درحالیکه 

 هیدروکسیل وجود دارد که به وسیله پیوندی هیدروژنی به اسید آمینه آسپارتیک اسید در لیزوزیم متصل می شوند.

 گیری     بحث و نتیجه

یگر که فراوان دنتایج حاصل ار این تحقیق نشان داد که گیاه زعفران و ترکیبات موثره آن در کنار فعالیت های بیولوژیکی   

قبلا به اثبات رسیده است، می تواند به عنوان یک منبع گیاهی مهم برای درمان بیماریهای مرتبط با آمیلویید مطرح شوند 

 که این امر مستلزم مطالعات بیشتر در این زمینه می باشد.

 های کلیدی  واژه

 هاری، کروسین، لیزوزیم.بیماریهای آمیلوییدی، داکینگ، زعفران، سافرانال، فعالیت ضد م

 

  



 

111 

 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

 P-288 کد مقاله:

 ( تحت تنش شوری.Aloe vera Lبررسی فعالیت آنزیم های کاتالاز و پراکسیداز در گیاه آلوئه ورا )

 

 0،  اکرم عیدی0،  سارا خاوری نژاد1*لیلا شجاعتی ثمرین
  و تحقیقات دانشگاه آزاد اسلامی، تهراندانشجوی دوره کارشناسی ارشد بیوشیمی، دانشکده علوم پایه، واحد علوم  1

 گروه علوم سلولی و مولکولی، دانشکده علوم زیستی، دانشگاه خوارزمی، تهران 0 

 عضو هیئت علمی گروه زیست شناسی، دانشکده علوم پایه، واحد علوم و تحقیقات دانشگاه آزاد اسلامی 0 
leaila_shojaati@yahoo.com 

 مقدمه    

صبر  سته  و Liliosida رده در گیاهی زرد( آلوئه ورا )  051 از بیش بوده و Asphodelaceae تیره و  Asparagalesرا

 و است  خشک  نیمه و خشک  مناطق در ی اصلی  ها تنش از یکی خاک در دارد. شوری  وجود جهان در گیاه این از گونه

 کند.  محدود به شدت را گیاه محصول و تواند رشد می

 ها     مواد و روش

در EC (:1.11.1.7و پراکسیداز )  EC: (1.11.1.6 در این پژوهش به منظور بررسی برخی از خواص بیوشیمیایی کاتالاز )  

شی در    گیاه آلوئه ورا شوری آزمای صفر،       تحت تنش  شوری ) سطح  صادفی با چهار  میلی  151و51،111قالب طرحی کاملا ت

برای سنجش فعالیت آنزیم کاتالاز و پراکسیداز، از عصاره گیاه   مولار( با استفاده از کلریدسدیم و چهار تکرار انجام گرفت.  

سفات       ستفاده از بافر ف سمت ژل گیاه با ا ست   ,0/7pHمولار با  11/1آلوئه ورا که از  ق شد.    ا ستفاده  خراج گردیده بود ا

طبق  پراکسیداز  آنزیم فعالیت گیری و اندازه 1007 درسال  همکاران و Chaue روش طبق کاتالاز آنزیم فعالیت سنجش 

 انجام گردید. 1088 سال در wothington روش

 ها    یافته

 pH 7ف مشاهده شد که آنزیم کاتالاز در دو   های مختل pHبا بررسی فعالیت آنزیم کاتالاز و پراکسیداز گیاه آلوئه ورا در   

ست و   0و  سیداز در گیاه آلوئه ورا در  دارای بهینه فعالیت ا ست   ,2pHآنزیم پراک نتایج مربوط به که دارای بهینه فعالیت ا

 ، وجود دو ایزوآنزیم برای کاتالاز و یک ایزوآنزیم برای پراکسججیداز را در هر بخش مورد     SDSالکتروفورز بدون حضججور  

  مطالعه تایید نمود.

شد که آنزیم کاتالاز در این گیاه در       سی اثر دما بر فعالیت آنزیم کاتالاز و پراکسیداز  گیاه آلوئه ورا مشاهده   ,pH 7با برر

سانتی گراد و در   05دارای بهینه دمای فعالیت  شد و     01دارای بهینه دمای فعالیت  ,0pHدرجه  سانتی گراد می با درجه 

 درجه سانتی گراد می باشد.  21دارای بهینه دمای فعالیت  ,2pHداز در گیاه آلوئه ورا درآنزیم پراکسی

 گیری     بحث و نتیجه

و دمای بهینه بیشتر از فعالیت این آنزیم   pHکاتالاز و پراکسیداز در   آنزیم فعالیت میزان آمده دست  به نتایج به توجه با

شوری گیاه آلوئه ورا       بهینه )بدون در نظر گرفتن دم pHفقط در  شرایط تنش  ست، همچنین فعالیت این آنزیم ها  در  ا( ا

 گیاه آلوئه ورا ارزیابی شد. Nativeبیشتر از حالت 

 های کلیدی  واژه

 پروفایل ، پایداری دمایی pHگیاه آلوئه ورا، آنزیم کاتالاز، آنزیم پراکسیداز، 
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-289کد مقاله:

 In silicoبه صورت  DNAهای آنزیم آروماتاز با بررسی برهمکنش مهارکننده
 

 *1شیوا  مهران

 فارغ التحصیل بیوشیمی 1

  

 مقدمه    

ستان را می توان با مهار آنزیم آروماتاز با اهداف درمانی         سرطان پ ستروژن به عنوان یک فاکتور مهم در کنترل  سطح ا

ن شوند که فرمستان و اگزمستا   استروئیدی تقسیم می  استروئیدی و غیر های آروماتاز به دو کلاس کنترل نمود. مهارکننده

از انواع اسججتروئیدی وآمینوگلوتتماید، فدرازول، آنسججترازول و لتروزول از انواع غیر اسججتروئیدی می باشججند. برهمکنش 

 DNAار دادن می تواند سججبب تغییر سججاختار و عملکرد آن شججوند. این دارو ها با هدف قر DNAهای کوچک با مولکول

ها هدف کنند. گاها این برهم کنشسججبب تغییر بیان ژن و همانند سججازی آن شججده و بدین طریق اثرات خود را اعمال می

شناخته می  سم      دارودرمانی نبوده و جزو آثار جانبی داروها  شناخت مکانی شوند. مطالعه این تداخلات اهمیت زیادی در 

 Inبه صججورت   DNAهای آنزیم آروماتاز با     حقیق بررسججی برهمکنش مهارکننده  عمل و طراحی داروها داردلذا در این ت   

silico  با نزم فزارAutodock4.2 .انجام شد 

 ها     مواد و روش

مولکولی و با  رسم شد و با استفاده از مکانیک    HyperChem 8.0.6افزار ساختارهای مولکولی داروها، با استفاده از نرم  

با قدرت  1BNA، با کد DNAمولکول   PDB ی خود نزدیک شدند. فایل به سطح انرژی پایه  MMاستفاده از الگوریتم + 

دانلود و مورد اسججتفاده قرار   RCSB ((www.RCSB.orgجفت باز از پایگاه داده      10آنگسججتروم و طول  01/1تفکیک  

سازی مولکول  گرفت.  شده و انالیز   Run 011و لیگاند, گرید باکس تنظیم وداکینگ مولکولی با  DNAپس از آماده  انجام 

 گردید.

 ها    یافته

  Groove bindingبودند در این تداخلات, برهمکنش ها از نوع     DNAتمامی داروهای مورد بررسججی دارای تداخل با       

های بررسججی شججده بیشججترین پیوندها از نوع هده نگردید.در کونفورماسججیونمشججا Intercalateهای بوده و برهمکنش

 هیدروژنی بودند.

 گیری     بحث و نتیجه

شان می دهد که احتمال برهمکنش این داروها با   می تواند نتایج درمان را تحت تاثیر قرار دهد,  DNAنتایج این مطالعه ن

 ه نموده و مطالعات بیشتر در این حوزه انجام شود.بنابراین باید در طراحی دارو به این نکته توج

 های کلیدی  واژه
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  P-290کد مقاله:

 بررسی تاثیر سولفات روی در درمان زخم های ناشی از لیشمانیا ماژور در موش های سوری

 

 1،آرش فتح اللهی 1،حسن دیدارلو1*,2 سیروس مهرانی مقدم

 دانشگاه علوم پزشکی تبریزگروه انگل شناسی دانشکده پزشکی  1
 کمیته تحقیقات دانشجویی داننشگاه علوم پزشکی تبریز0

  

 مقدمه    

سولفات        شمانیا قرار دارد در این مطالعه تاثیر درمانی  شمانیوزیس جزو بیماری های تک یاخته ای بوده که در جنس لی لی

سی قرار گرفت با توجه به         سوری مورد برر شمانیا ماژور بر روی موش های  شی از لی ستی نا روی خوراکی در زخم های پو

ست بر       ستم ایمنی ا سی صر روی یک محرک قوی  ساس آن نقش درمانی آن بر زخم های پوستی موش حساس    اینکه عن ا

 آزمایشگاهی)سوری ( مورد بررسی قرار گرفت. 

 ها     مواد و روش

در این مطالعه موش های آلوده به سجه گروه تقسجیم بندی شجد گروه کنترل ،گروه دریافت کننده سجولفات روی ، درمان     

چهارم و ششم وهشتم و درمان رایج هم در هفته های چهارم و ششم و  رایج)گلوکانتیم( سولفات روی در هفته های دوم و

 هشتم همراه با گروه کنترل اندازه زخم ها مورد بررسی قرار گرفتند.

 ها    یافته

درمان بطور روزانه طی مدت دوهفته انجام میگرفت و سپس پهنای زخم را در آنها مورد بررسی قرار میگرفت  تفاوت های   

ساس    معنی دارای  شاهده گردید درمان موش ح سولفات روی      BALB Cدر اندازه زخم ها م شمانیا ماژور با  آلوده به لی

شان میدهد که اندازه زخم های درمان          ست آمده ن سی های بد شود بحث: برر سایز زخم و تعداد انگل می  باعث کاهش 

با گروه کنترل تفاوت معنی          با سججولفات روی  و گلوکانتیم در مقایسججه  داری را نشججان میداد و همچنین میزان  شججده 

 پروماستیگوت ها نیز در زخم در گروههای درمان شده با گروه گروه کنترل کاهش چشمگیری را نشان داد

 گیری     بحث و نتیجه

سی و        شمانیا ماژورقرار گیرد ولی جای برر شی از لی سولفات روی  میتواند بعنوان روش جایگزین برای درمان زخمهای نا

 قیق درباره این روش ،عوارض ناشی ازمصرف این عنصر وجود دارد.تح

 های کلیدی  واژه

 سولفات روی ،لیشمانیا ماژور ،زخمهای پوستی ،موش سوری
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  P-291کد مقاله:

 in vitroبررسی عصاره آبی برگ گیاه تاتوره استرامونیوم برپروتئین های هیستونی در شرایط 

 

 1، اصغر زربان0، آزاده مشکینی1الهام چمنی، *1روشنک ابراهیمی

 گروه بیوشیمی، دانشکده پزشکی، مرکزتحقیقات متابولیسم وآنتی اکسیدان، دانشگاه علوم پزشکی بیرجند،ایران1
 گروه شیمی، دانشکده علوم، دانشگاه فردوسی مشهد، مشهد، ایران0

  

 مقدمه    

به خانواده سولاناسه است که دارای خاصیت دارویی بالا با کاربرد وسیعی  تاتوره استرامونیوم یک درختچه خودرو و متعلق

صاره           ست که ع شان داده ا ست. مطالعات اخیر ن سمی نیز ا شد. تاتوره درکنار  خواص دارویی، گیاهی  سنتی می با در طب 

سر ،گردن، ریه         سرطانی  سلولی  ضد تکثیر بر رده های  سینه دارد. در این  آبی برگ گیاه تاتوره اثرات مهارکنندگی و و 

 مطالعه اثر غلظت های مختلف عصاره آبی  برگ گیاه تاتوره بر کل پروتئین های هیستونی بررسی شده است.

 ها     مواد و روش

برای این مطالعه پروتئین های کل هیستونی از شرکت سیگما تهیه شد. گیاه تاتوره از مناطق اطراف بیرجند جمع آوری و     

( μg/ml 1 ،5/0 ،5 ،11 ،05 ،51 ،111های آن استخراج شد. اثرات غلظت های مختلف عصاره گیاه تاتوره )   عصاره آبی برگ  

های هیسججتونی                   ثابتی از پروتئین  ظت  های اسججپکتروسججکوپی                   (  μg/ml ) 51بر غل یک  فاده از تکن با اسججت

UV/Vis)محدودهnm 051-101 (فلورسانس ،) نانومتر(و 081 -001محدوده نانومتر و رسم طیف نشری در  078تهییج در

 .طیف سنجی دورنگ نمایی ) در ناحیه فرابنفش دور(بررسی شد

 ها    یافته

نانومتر  011در حضور غلظت های مختلف عصاره آبی برگ گیاه تاتوره ،کاهش چشمگیری در  جذب پروتئین هیستونی در     

ستونی د       صاره گیاه تاتوره ، پروتئین های هی شد. در غیاب ع شاهده  شر در   م شدت ن نانومتر بودند که  015ارای حداکثر 

صاره گیاه تاتوره در مقابل غلظت ثابتی از          ست. باافزایش غلظت ع سید تیروزین ا شر حداکثری آمینوا شدت ن مربوط به 

شترن         سانس کاهش یافت. منحنی ا شی فلور شر به علت پدیده خامو شدت ن ستونی ،به ترتیب  لمر به و -پروتئین های هی

با شیب مثبت مشاهده شد. هم چنین  طیف  سنجی دو رنگ نمایی تغییرات کونفورماسیونی پروتئین های      صورت خطی و  

 هیستونی رابعد از تاثیر عصاره گیاه تاتوره  نشان می دادند.

 گیری     بحث و نتیجه

مستقیم  بات  قابلیت اتصالنتایج این مطالعه نشان داده است که عصاره برگ گیاه تاتوره ترکیبات فعالی دارد که این ترکی   

به پروتئین های هیستونی را دارند. در نتیجه این یافته ها می تواند دریچه ی جدید ی را  برای استفاده از برگ گیاه تاتوره 

 به عنوان دارو برای بیماری های مختلف بازکند.

 های کلیدی  واژه

 تاتوره استرامونیوم، برگ، پروتئین های هیستونی
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  P-292مقاله:کد 

ه سازی با استفاده از شبی ،بررسی نحوه ی شکل گیری ساختارهای لیپوزومی تحت تاثیر ترکیبات مختلف فسفولیپیدی 

 داینامیک مولکولی

 

 1مجید تقدیر ، 1*جلیل پرچکانی چوزکی
 ، بزرگراه جلال آل احمد،دانشگاه تربیت مدرس، دانشکده علوم زیستی 1

parchekanijalil@yahoo.com 

 مقدمه    

سیم بندی        شخیص بیماری ها تق شکی را می توان به دو حوزه درمان و ت سازی پز به طور کلی اهمیت لیپوزوم ها در دارو

انواع برنامه های کاربردی به کار می روند. لیپوزوم کرد. لیپوزوم ها دارای  ساختار بسیار متنوعی هستند و در نتیجه برای    

ها را می توان به عنوان حامل مواد دارویی اسججتفاده کرد و می توان انواع بسججیار متنوعی از مولکول ها، به عنوان مثال           

 را در داخل لیپوزوم وارد کرد.   مولکولهای دارویی کوچک، پروتئین ها، نوکلئوتیدها و حتی پلاسمیدها یا ذرات

 ها     مواد و روش

شکل گیری لیپوزوم ها    بنابراین در این تحقیق سفولیپیدی بر روی نحوه و زمان  ، ما به دنبال یافتن اثر ترکیبات مختلف ف

شامل   لیپوزوم اپاکسل هستیم که به این منظور از   ست و از لیپوزوم مارکیبه ک   DOPC ،DOPEلیپیدهای که  شامل  ا ه 

استفاده کردیم. سپس برای شبیه سازی لیپوزوم های مذکور از نرم      ،در ساختار خود است   DPSMو   CHOLلیپیدهای 

ساختار اولیه لیپوزوم ها در آب            ستفاده گردید.  شت ا سازی داینامیک مولکولی دانه در شبیه  ساس  افزار گرومکس و ا

اتمسفر در نظر گرفته شد. و مراحل به حداقل    1ین و فشار نیز  درجه کلو 211صریح آب پوشی شدند و درجه حرارت روی    

 به ترتیب صورت گرفتند. MDمرحله تعادل سازی و در نهایت مرحله ، رساندن انرژی

 ها    یافته

ناحیه سطح در دسترس حلال و تابع توزیع شعاعی نشان داد که لیپوزوم      ،شعاع ژیراسیون   ،سپس نتایج آنالیزهای چگالی 

نسججبت به لیپوزوم مارکیبه تمایل بیشججتری برای ایجاد سججاختارهای لیپوزومی دارد و در مقیاس زمانی کمتری  اپاکسججل

 ساختارهای لیپوزومی ایجاد می کنند.

 گیری     بحث و نتیجه

های قطبی فسفولیپیدهای مذکور است که موجب می شود    فیزیکی گروه-بنظر می رسد این تمایل ناشی از خواص شیمی   

 نکنش مناسبی را با هم برقرارکنند.میا

 های کلیدی  واژه

 شبیه سازی داینامیک مولکولی  ،ترکیبات فسفولیپیدی، لیپوزوم
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 P-293کد مقاله: 

 جذب خوراکی زهر عقرب مزوبتوس اپئوس در موش
 

 0، منصور میاحی0، مسعود قربانپور*0، محمد خسروی1زهره حسینی

 ایران -دامپزشکی دانشگاه شهید چمران اهواز، اهوازدانشجوی دانشکده 1
 ایران -گروه پاتوبیولوژی، دانشکده دامپزشکی دانشگاه شهید چمران اهواز، اهواز 0
 ایران -گروه علوم درمانگاهی، دانشکده دامپزشکی دانشگاه شهید چمران اهواز، اهواز 0

m.khosravi@scu.ac.ir 
 مقدمه    

ها پیش به عنوان درمان دارویی در چین ، هند، افریقا و کوبا استفاده شده است. زهر عقرب    ها از قرنها و زهر آناز عقرب

باشد. تجویز خوراکی دارو یک راه مناسب خطر و دقیقی میدارای خواص دارویی متنوعی است، که نیازمند روش تجویز بی

که ترکیبات پروتئینی تحت تاثیر هضججم آنزیمی یا       با کمترین عوارض جانبی اسججت؛ ولی این تصججور عمومی وجود دارد،  

رغم استفاده خوراکی از زهر موجودات سمی به عنوان ترکیب دارویی، شوند. علیشیمیایی در دستگاه گوارش، تخریب می

سترس نمی     مطالعه شد، در د سی کرده با ستند که وجود زهر در گردش خون متعاقب تجویز خوراکی آن را برر شد.  ای م با

از این مطالعه بررسی جذب گوارشی زهر عقرب مزبتوس اپئوس در گردش خون متعاقب تجویز خوراکی آن در موش  هدف 

 است.

 ها     مواد و روش

سر         0/1، 5/1، 1، 0، 5تجویز داخل معدی میزان  سه  شامل  شش گروه  صفر میکروگرم زهر عقرب مزوبتوس ائپوس در  و 

سججاعت پس از تجویز زهر نمونه    28و  02، 0، 2، 0، 1دقیقه و   01، 15های زمانی   انجام شججد. در دوره  18±2موش با وزن  

های بادیهای مختلف با الایزای خانگی طراحی شده انجام شد. از آنتی  سرمی اخذگردید. بررسی جذب زهر در سرم گروه   

شده با زهر که با کروماتوگرفی میل ترکیبی تخلی     پلی صی مرغ و خرگوش ایمن  صا شدند به ترتیب جهت کلنال اخت  ص 

شش  شد. پس از بهینه     پو ستفاده  شنگر ا سرم      دهی پلیت و رو ستقیم، از مقادیر مختلف زهر در  سازی الایزای غیرم

 های طبیعی به عنوان استاندارد الایزا استفاده شد.موش

 ها    یافته

سرم    ساعت بعد از تجویز  دقیقه پس از تجویز خوراکی در موش  15نخستین زمان ردیابی زهر عقرب در  بود. همچنین دو 

زهر، حداکثر میزان آن در سججرم مشججاهده شججد. در طول مطالعه هیچ گونه علائم بالینی و یا عوارض ناشججی از تجویز زهر 

 مشاهده نشد.

 گیری     بحث و نتیجه

ساس نتایج این مطالعه امکان جذب ترکیبات موثر در زهر متعاقب تجویز خوراکی وجود دارد   ؛ این نتایج همسو با نتایج برا

حاصل شده در مطالعات استفاده دارویی از زهر مار و عقرب است. با توجه به عدم مشاهده عوارض بالینی و جذب مناسب       

کان بهره    قب تجویز خوراکی، ام عا با تجویز خوراکی وجود       زهر عقرب مت یدهای موثر زهر عقرب  مانی پپت مندی از اثر در

 دارد.

   های کلیدیواژه

 زهر عقرب، مزوبتوس اپئوس، خوراکی، موش
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 P-294 کد مقاله:

 (DESsهای فرازودگداز )پایدارسازی فتوپروتئین نمیوپسین در دمای محیط توسط حلال

 

 0، بیژن رنجبر0، اکبر حیدری*1، رضا حسن ساجدی1نگین نظری مقدم
 گروه بیوشیمی. ی علوم زیستی،ایران، تهران، دانشگاه تربیت مدرس، دانشکده1
 ی علوم زیستی، گروه شیمی.ایران، تهران، دانشگاه تربیت مدرس، دانشکده0

 ی علوم زیستی، گروه بیوفیزیک.ایران، تهران، دانشگاه تربیت مدرس، دانشکده0
sajedi_r@modares.ac.ir 

 مقدمه    

شنده    ها فتوپروتئین ستند و در انواع موجودات درخ سئول تابش نور ه شامل   شوند. این پروتئین ها ی دریایی یافت میم

با وزن مولکولی تقریبی    یک زنجیره  یدی منفرد  یک حفره ی آبگریز    کیلو 07الی  00ی پلی پپت حاوی  دالتون بوده و 

 mnemiopsinفتوپروتئین  عنوان سوبسترا است.    هستند. این حفره، جایگاه اتصال یک مولکول آلی به نام کلنترازین به  

شانه از گونه سیم و نور )        Mnemiopsisنامداران به ی از  ساس به کل شده و ح ستخراج  ست و به   photosensitive)ا ا

سیعی از نور )طول موج    سط طیف و سیاری در  شود. علی غیرفعال می (nm571-001های راحتی تو رغم اینکه مطالعات ب

نه  ها فتوپروتئینمورد  به        در زمی با در نظر گرفتن جن فاده از آن  ما هنوز اسججت جام شججده ا های دیگر نیز  های مختلف ان

ست. یکی از محدودیت امکان سترش کاربرد آنها، عدم پایداری و فعالیت فتوپروتئین پذیر ا ها در دمای محیط های عدم گ

ی کاربرد آنها را افزایش دهد. هدف این تحقیق بهبود ند دامنهتواعلاوه تغییر در خواص لومینسججانسججی آنها میاسججت. به

نمیوپسججین در دمای محیط توسججط حلال های فرازودگداز  بخشججیدن خواص نشججری و ارتقاء سججطح پایداری فتوپروتئین

(DESsاسججت. این حلال )     ها نسججل جدید از مایعات یونی  (Ionic Liquid)      هسججتند که از یک جزء نمکی و یک جزء

شده   دهدهن شکیل  سبت به  DESمهمترین مزیت  اند.ی پیوند هیدروژنی ت سازگار بودن آنها با    ILها ن سمی و  ها، غیر

ی آن ی ذوب و انجماد ترکیب حاصل شده کمتر از هر یک از اجزای تشکیل دهنده نقطه DESمحیط است. بعد از تشکیل   

 شود. می

 ها     مواد و روش

اسید:گلوکز، اسید، سیتریککلراید:لاکتیکاز جمله کولین DESی نمیوپسین در انواع مختلف در راستای این هدف، پایدار

عه قرار                 کولین    طال یدازول و ... مورد م ید:گلیسججرول:ایم فت و دو حلال کولین      کلرا ید:گلیسججرول )      گر ( و ChGکلرا

 گردید.( به سبب افزایش پایداری نمیوپسین در دمای محیط انتخاب ChUکلراید:اوره )کولین

 ها    یافته

وهولونمیوپسین با  ChU 5%و  ChG 11%ساعت انکوباسیون آپونمیوپسین با    18ی این است که پس از  دهندهنتایج نشان 

ChG 7,5%  وChU 1,05%    به طور چشججمگیری افزایش می  در دمای محیط، پایداری آن به علاوه    ها  باعث    ChGیابد. 

 ChUدقیقه شججده در حالی که  01تا  5ی زمانی نمیوپسججین در بازه( فرم هولوC˚ 85افزایش فعالیت و پایداری حرارتی )

 روی آن اثر خاصی نداشته است.

 گیری     بحث و نتیجه

 ها مطالعات تئوری و ساختاری نیز در حال انجام است.ها بر پایداری فتوپروتئینجهت درک بهتر مکانیسم اثر این حلال

 های کلیدی  واژه

 های فرازودگداز، نمیوپسین، پایدارسازی پروتئینحلال

mailto:*sajedi_r@modares.ac.ir
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  P-295کد مقاله: 

 و اولئیک اسید بر روی ساختار و پایداری پروتئین آلبومین سرم انسان تاثیر لینو لنیک، لینو لئیک

 

 *0فرشته مهدیزاده ، 1نعمت الله غیبی

 ایران.دانشیار بیوفیزیک دانشگاه علوم پزشکی قزوین  . قزوین  . 1
 دانشجوی دکتری دانشگاه آزاد اسلامی علوم و تحقیقات واحد تهران . گروه زیست شناسی . تهران . ایران . 0

fereshte_mahdizade@yahoo.com 

 مقدمه    

خون به شمار می آید. مهم ترین نقش پروتئین آلبومین  آلبومین سرم انسانی از فراوانترین پروتئین ها در سیستم گردش    

انسانی انتقال مواد در سیستم گردش خون می باشد. این پروتئین توانایی اتصال به طیف وسیعی از مواد از جمله دارو ها ، 

 متابولیت ها ، اسید های چرب و یون های فلزی را دارد.

 ها     مواد و روش

اسججید های چرب غیر اشججباع )لینولنیک، لینولئیک و اولئیک اسججید( با پروتئین آلبومین انسججان در این مطالعه واکنش 

سانس، ماورا بنفش         شامل فلوئور سکوپی  سپکترو سیله تکنیک های ا شد.     _ بو سی  مرئی و دورنگ نمایی دورانی برر

 پدیده دناتوراسججیون دمایی و پایداری پروتئین آلبومین انسججانی در حضججور لینولنیک، لینولئیک و اولئیک اسججید در دو

 شیمیایی بررسی گردید.

 ها    یافته

سیون دمایی مقدار  شباع        mTدر دناتورا سید های چرب غیر ا سانی بدون حضور ا درجه  00/2برای پروتئین آلبومین ان

سید بترتیب      ضور اولئیک، لینولئیک و لینولنیک ا سانتی  10/52،18/20،07/21سانتی گراد و در ح سبه   رادگ درجه  محا

ضور اولئیک،         25GΔگردید و مقادیر  سید های چرب و در ح ضور ا سانی بدون ح سرم ان به ترتیب برای پروتئین آلبومین 

. به کمک روش دناتوراسججیون شججیمیایی و می باشججد 11/ 07، 70/10، 01/12، 72/12لینولئیک و لینولنیک اسججید برابر    

سید های چرب غیر    Cmو  مقادیر نانومتر  081دناتورات اوره و تیتر آن به پروتئین درطول موج  ضور این ا در ح

مطالعات فلورسانس ذاتی نشان داد که اسید های چرب غیر اشباع توانایی بالایی در خاموشی نشر       اشباع محاسبه گردید.   

سید         فلوئورسانس آلبو  صال ا صال و ثابت ات سانی از طریق مکانیسم خاموشی دینامیک دارند. تعداد جایگاه ات سرم ان مین 

شباع  سید های چرب غیر      C025در دمای  های چرب غیر ا شار ماگزیموم به تدریج با افزایش غلظت ا سبه گردید. انت محا

 05ولمر در دمای -. با استفاده از معادله استرنکمتر انتقال می یابد اشباع علاوه بر خا موش شدن به سمت طول موج های 

سانتی گراد مقادیر   ست آورد. نتایج مطالعه طیف دو رنگ نمایی در ناحیه   H Δو GΔ، SΔدرجه  -Far-UVمی توان بد

CD موجب کاهش قابل توجه ای در ساختار دوم پروتئین می شود. در نتیجه آن  چرب غیر اشباع نشان داد که اسید های

 ناپایداری پروتئین آلبومین سرم انسانی می شوند.ها باعث 

 گیری     بحث و نتیجه

ساختار     سی تغییر در  ستفاده از پارامتر های ترمودینامیکی مانند      برر سانی با ا سرم ان ، mTو پایداری پروتئین آلبومین 

H2OGΔ ،25ΔG  وCm .در حضور اسید های چرب غیر اشباع مورد تایید قرار گرفت 

 های کلیدی  واژه

 و شیمیایی. آلبومین سرم انسانی، اسید های چرب غیر اشباع، ساختار، ترمودینامیک گرمایی

OH
G
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  P-296کد مقاله:

با رویکرد شناسایی و تشخیص تجمع های  GFPحسگر پروتئینی نوترکیب بر پایه کلون سازی و بیان زیست ،طراحی

 آمیلوئیدی

 

 1، حمیدرضا کلهر*1سید محمد میری

 ، آزمایشگاه ساختار و عملکرد پروتئین،دانشکده شیمی ،تهران، خیابان آزادی، دانشگاه صنعتی شریف 1

  

 مقدمه    

ود هایی مشاهده میش  ها به منظور دستیابی به ساختار و عملکرد مناسب نیازمند تاخوردگی میباشند. نمونه    همه پروتئین

های مختلف موجب مرگ سججلولی و تخریب بافت میگردد.  در میان بیماریهای          بافت  های کژتابیده در    که تجمع پروتئین 

ی و صورت گرفته است که برخی مانند زوال عصب    مرتبط با کژتابی پروتئین بیشترین مطالعه بر روی بیماریهای آمیلوئیدی 

آمیلوئیدی میباشد   حسگری جهت تشخیص تجمعات  آلزایمر بسیار متداول است. هدف این طرح معرفی و ساخت زیست    

 که تا کنون روش مناسبی برای آن گزارش نشده است.

 ها     مواد و روش

به   یدی    ،GFPژن مربوط  حد اصججلی  CsgAمدل آمیلوئ با   برهمکنش domain( و همچنین Ecoli curli)زیروا نده  کن

 domainقرار دادن حسججگر با سججازی گردیده و سججاخت  زیسججتتکثیر و کلونPCR سججاختار آمیلوئیدی به وسججیله 

صججورت  GFPپروتئین  ß-barrel در سججاختار  ß-strandsمتصججل کننده  (turn)کننده در میان یک پیچبرهمکنش

 CsgAشده پیش و پس از انکوباسیون با فیبریل   دستکاری  GFPمیگیرد. حفظ و یا تغییر خاصیت فلوئورسانی پروتئین   

 رسانس مورد بررسی قرار میگیرد.توسط ژل الکتروفورز و همچنین خوانش شدت فلوئو

 ها    یافته

یدی      کلونینگ ژن  مدل آمیلوئ به  نده  و  برهمکنش CsgA ،domainهای مربوط  جام و توالی    GFPکن آن  با موفقیت ان

 حسگر در حال انجام میباشد.و همچنین تولید و بیان زیست CsgAتائید گردید. بیان و تخلیص پروتئین مربوط به 

 گیری     جهبحث و نتی

 GFPتغییرات ساختاری تاثیرگذار بر عملکرد   GFPشده در ساختار    دومین درجبا  به واسطه برهمکنش ساختار فیبریل  

ها امکان ایجاد تغییر و یا اختلال در خاصیت فلونورسانی آن میباشد. بنابراین در این طرح   مورد انتظار است که یکی از آن 

حسگری طراحی گردیده که هر گونه تاثیر بر شدت فلوئورسانی و یا حتی سرکوب این خاصیت      زیست  GFPبا استفاده از  

 domainهای آمیلوئیدی در محیط آزمایشججگاه به کار برد. تغییر در مکان درج         را میتوان در جهت شججناسججایی تجمع   

حسگر از  ود در عملکرد این زیست به منظور بهب domainبرهمکنش کننده با فیبریل و همچنین ایجاد جهش در ساختار  

 اهداف پیش روی این طرح میباشد. 

 های کلیدی  واژه

 GFP ،فیبریل حسگر، تجمع آمیلوئیدی،، زیستتاخوردگی
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  P-297کد مقاله:

 لاکتالبومین در حضور دکستران-کازیین درتشکیل آمیلوئیدهای آلفا-بررسی اثرآرژنین بر فعالیت چاپرونی آلفا

 

 0، آرزو قهقایی*1شهابی رابری زهره
 دانشجوی کارشناسی ارشد بیوشیمی، گروه زیست شناسی، دانشگاه سیستان و بلوچستان، 1
 دانشیار گروه زیست شناسی، دانشگاه سیستان و بلوچستان، 0

Zohreh.shahabi69@gmail.com 

 مقدمه    

شکیل فیبرهای آمیلوئیدی و      سون با ت صبی از جمله آلزایمر و پارکین ستند.   inclusion bodyاختلالات ع در ارتباط ه

نمونه ای از رسججوبات نامنظم پروتئینی هسججتند.       inclusion bodyفیبرهای آمیلوئیدی نمونه ای از رسججوبات منظم و     

شوند؛ بسیار مقاوم به تجزیه هستند و مطالعه ینی ناشی میهای حدواسط پروتئفیبرهای آمیلوئیدی از متراکم شدن حالت

ها با داشتن توانایی تداخل در پروسه فیبریلیزاسیون و ها دارای اهمیت زیادی است. چاپرونمکانیسم تشکیل این فیبریل 

شده به عنوان ابزار طبیعی برای درمان بیماری    شکیل  ها ای پروتئینههای مربوط به تجمعات و نیمه تاخوردگیتجمعات ت

ستفاده می  ور لاکتالبومین در حض -کازئین بر تجمعات آلفا-شوند. در این مطالعه اثر آرژنین بر روی خاصیت چاپرونی آلفا  ا

 و عدم حضور دکستران مورد بررسی قرار گرفته است. 

 ها     مواد و روش

های دهد. مولکولخاصججیت چاپرونی نشججان می و دو زیرواحد، از خود KDa00,0کازئین پروتئینی با جرم مولکولی -آلفا

هستند و آرژنین با داشتن گروه گوانیدین با بار مثبت جزء این ترکیبات    Da811کوچک، ترکیبات با وزن مولکولی کمتر از 

به  های زندهمی باشد که در تاخوردن مجدد پروتئین ها و جلوگیری از تشکیل رسوبات پروتئینی نقش مهمی دارد. سلول    

ها دارای ازدحام فوق العاده زیادی هسجتند که برای شجبیه سجازی این شجرایط در محیط     ل غلظت بالای ماکرومولکولدلی

ست               شامل جذب نور مرئی، ت صورت گرفته  شات  ست. آزمای شده ا ستفاده  ستران( ا شگاهی از عوامل ازدحام)دک آزمای

 باشند.و نشر ذاتی تریپتوفان( میANS تیوفلاوین، فلورسانس )

 ها    فتهیا

سط          ستران با افزایش برهم کنش حدوا شان داد، دک سی جذب نور مرئی ن صل از برر شکیل  نتایج حا های پروتئینی، ت

لاکتالبومین را در حضور دکستران نشان    -نیز افزایش آمیلوئیدهای آلفا THTدهد. در تأیید آن،آمیلوئیدها را افزایش می

سانس بیا    صل از فلور ساختار آلفا   داد. همچنین نتایج حا ستران بر   رکازئین بوده که آرژنین ب-نگر اثرگذاری آرژنین و دک

شته  مثبت اثر چاپرونی آن خاصیت   حضور  در اثر این کهدرحالی شده  لاکتالبومین-آلفا آمیلوئیدهای تشکیل  مانع و دا

 است.شده مشاهده دکستران حضور عدم از کمتر دکستران

 گیری     بحث و نتیجه

کازئین از اثرات مضججر رسججوبات پروتئینی در -آمده آرژنین با افزایش دادن خاصججیت چاپرونی آلفادسججت به طبق نتایج

صبی می ها که منجر به ایجاد بیماریسلول  سازی محیط     گردد، جلوگیری میهای ع شبیه  ستران برای  کند و با افزودن دک

 یابد.درون سلولی این اثرگذاری آرژنین کاهش می

 یدی  های کلواژه

 چاپرون، آرژنین، آمیلوئید، دکستران
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  P-298کد مقاله:

 در لاکاز باکتریایی 1پایداری در لوپ متصل شونده به مس نوع  -بررسی رابطه بین  فعالیت 

 

 0 ، خسرو خواجه *1نیکو نصوحی
-گروه آموزشی علوم سلولی و ملکولی، دانشکده علوم و فناوری های نوین، واحد علوم دارویی دانشگاه آزاد اسلامی  1

 ایران -تهران
 ایران-تهران  -گروه بیوشیمی، دانشکده علوم زیستی، دانشگاه تربیت مدرس 0

drnasoohi@iaups.ac.ir  وnikoo_nasoohi@yahoo.com  

 مقدمه    

سترده ای از         .EC 1.10.3.2لاکازها ) سیون طیف گ سیدا سیدوردوکتاز( بدلیل قابلیت اک سیژن اک ،پارا دی فنول دی اک

فزایش کارایی و پایداری این آنزیم بالقوه لذا ا ترکیبات فنولی کاربردهای وسیعی در صنایع بیوتکنولوژی و پزشکی دارند.   

شده ازمیکروفلور ایران ،    ست. در این مطالعه لاکاز جدا  ، که علاوه بر توانایی لاکازی و Bacillus sp. HR03مورد توجه ا

ستفاده قرار گرفت. فعالیت و پایداری حرارتی          شد ، مورد ا سیدازی نیز می با صیت بیلی روبین اک تیروزینازی دارای خا

 مورد ارزیابی قرار گرفت. 1،واقع در لوپ متصل شونده به مس نوع  511آنزیم های جهش یافته در جایگاه اسید آسپارتیک 

 ها     مواد و روش

( توسججط Glycine insertionو D500E،D500L،D500S،D500A،D500Gپروتئین جهش یافته نوترکیب )    0تولید  

صورت گرفت ، علاوه   ((Quik changeروش جهش زایی هدفمند   و به منظور بهبود بیان موثر ، کارایی و پایداری آنزیم 

ستراهای        سوب ضور  سینتیکی در ح شد.     ABTS،SGZبر مطالعات ترمودینامیکی ، پارامترهای  سنجیده  و بیلی روبین 

سانس و دو رنگ نمایی حلقوی )       سینتیکی ، فلور شهای  ساختاری به کمک رو ( نیز مورد CDپایداری حرارتی و تغییرات 

 مطالعه قرار گرفت.

 ها    یافته

ست،کارایی کاتالتیک به میزان     D500Gدر جهش یافته  ضایی ا  0برابر، به همراه افزایش  0,0که دارای حداقل ممانعت ف

ای در دم D500Lو  D500Eو نیمه عمر دو جهش یافته   برابر افزایش میدهد. 7,0برابری میزان بیان ،فعالیت را به میزان 

 بالا افزایش می یابد.

 گیری     بحث و نتیجه

در مقایسه توام پارا مترهای سینتیکی و پایداری دمایی ، مشاهده گردید که جهش یافته دارای حداکثر فعالیت آنزیمی از    

/انعطاف پایداریحداقل پایداری حرارتی برخوردار می باشد وبالعکس .اینطور به نظر میرسد که تعادل مناسبی بین افزایش 

لازمه  1ناپذیری ، به همراه افزایش فعالیت / پراکنش مناسججبی از نواحی انعطاف پذیر در لوپ متصججل شججونده به مس نوع 

 فعالیت و پایداری مطلوب  آنزیم است.

 های کلیدی  واژه

 لاکاز، جهش زایی هدفمند ، پایداری حرارتی ، فعالیت آنزیمی
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 P-299کد مقاله: 

 تاثیر اسیدهای چرب امگا بر استرس نیتروزاتیو در بیماران آلوده به هلیکوباکترپیلوری با علایم دیسپپتیک
 

 اکرم عیدی 1*زهرا نور محمدی، 1محمد نوری،  0،*رسول شریفی1
 گروه زیست شناسی، دانشکده علوم، واحد علوم تحقیقات تهران، دانشگاه آزاد اسلامی، تهران، ایران 1
 بیوشیمی و آزمایشگاه های بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی تبریز، تبریز، ایران گروه 1

  

 مقدمه    

سینومای معده و         ضایعه پپتیک و آدنوکار سیاری از بیماری های معدی مثل التهاب مزمن،  سئول ب هلیکوباکتر پیلوری م

ست    ست.       دیسپپسی ا سترس نیتروزاتیو در ارتباط ا ست که فرایند التهاب با ا شده ا شان داده  سیدهای  . ن از طرف دیگر ا

چرب خانواده امگا تاثیرات حفاظتی قوی بر علیه بیماری های التهابی و نیز خاصججیت آنتی باکتریال دارند. لذا در مطالعه                  

سترس ن     سیدهای چرب امگا در برابر ا ضر به اثرات حفاظتی ا یتروزاتیو در بیماران آلوده به هلیکوباکترپیلوری با علایم حا

 دیسپپتیک پرداخته شد.

 ها     مواد و روش

شد که جمعیت هدف آن،     سوکور می با بیمار آلوده به هلیکوباکترپیلوری با 02این مطالعه یک مطالعه کارآزمایی بالینی دو

های متداول بدون    گروه اول درمان با آنتی بیوتیک   گردیدند.    نفره  تقسججیم 17علائم دیسججپپتیک بوده، که به  دو گروه    

به    0-و امگا  0-، امگا 0-مکمل اسججیدهای  چرب امگا    ها به همراه   تجویز مکمل و گروه دوم درمان با همین آنتی بیوتیک    

عد از درمان  اخذ مدت چهار هفته بود. از تمام بیماران در شججرایط ناشججتا دو نمونه بیوپسججی از آنتروم و تنه معده قبل و ب

سی میزان        سریع اوره آز  و  نمونه دوّم جهت برر ست  سی معده برای ت ستفاده از   NOگردید. یکی از نمونه های بیوپ با ا

 روش گریس استفاده شد. 

 ها    یافته

سبت به گروه کنترل خود بعداز درمان بطور معنی داری       سی معده در گروه مورد ن ساید نمونه های بیوپ میزان نیتریک اک

 (.>p 1111/1کاهش پیدا کرد )

 گیری     بحث و نتیجه

ی موثر ورمطالعه حاضر نشان داد که اسیدهای چرب امگا در کاهش استرس نیتروزاتیو در بیماران آلوده به هلیکوباکتر پیل   

 بوده و می تواند به عنوان راهکار درمانی مناسب معرفی گردد. 

 های کلیدی  واژه

 استرس نیتروزاتیو، هلیکوباکتر پیلوری، دیس پپسیا، اسیدهای چرب امگا
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 P-300 کد مقاله:

 آمینه بر فعالیت و پایداری الکل دهیدروژناز مخمر های اسیدتاثیر نمک

 

 1،  علی اکبر ابوالفتحی  *1رسول شریفی، 1رسول اکبری
 ایران -گروه زیست شناسی، دانشکده علوم پایه، دانشگاه آزاد اسلامی واحد اهر، اهر 1

rasoulsharifi.sci@gmail.com 

 مقدمه    

 های مطالعاتی آنزیم شناسی است ویم، از جالب ترین و وسیع ترین حوزهمطالعه عوامل تاثیر گذار بر فعالیت و پایداری آنز

شونده، این اثرات بررسی می  معمولا در غلظت سیدهای آمینه ،  های بالاتر نمکدر  غلظتشوند.  های بالای ماده حل  های ا

 وند.شگردند و این اثرات با ضریب ویسکوزیته  مشخص میاثرات کوزموتروپ و کائوتروپ آشکار می

 ها     مواد و روش

ضر، تاثیر غلظت های بالای )  سین، کلرید      ( نمک3M-1در مطالعه حا سدیم، کلرید گلای سدیم، گلوتامات  سپارتات  های آ

لیزین و کلرید آرژینین بر روی فعالیت و پایداری آنزیم فوق مطالعه گردید. نتایج حاصججل از این مطالعه با اسججتفاده از نرم 

 باشد.معنی دار می  p<15/1آنالیز گردید و نتایج در سطح  Tukeyو به روش  SPSSافزار 

 ها    یافته

سرعت پایین تری کاهش می   در این مطالعه در حضور نمک  سکوزیته مثبت تر، فعالیت آنزیم با  ضریب وی د و نیز یابهای با 

سکوزیته  در حضور آنیون  ست به طوری که نیمه عمر آنزیم در حضور غلظت   مثبت تر، نیمه عمر آنزیم بالاتر  Bهای با وی ا

سدیم در دمای     1های  سدیم و گلوتامات  سپارتات  ست. همچنین فعالیت   001و  1001به ترتیب  21℃مولار نمک آ دقیقه ا

ضور   ضریب           1آنزیم در ح شتق  شان می دهد که  بین م سبت به نمک های دیگر بالاتر بود. که ن سدیم ن سپارت  مولار آ

 یون و فعالیت و پایداری آنزیم ارتباط مستقیمی وجود  مولار دارد.ویسکوزیته 

 گیری     بحث و نتیجه

کوزموتروپیک تاثیر متفاوتی بر روی آنزیم دارند و فعالیت آنزیم و نیمه عمر -پس می توان بیان کرد که اثرات کائوتروپیک

 آن با هر دو مولفه ارتباط دارد.

 های کلیدی  واژه

 روژناز مخمر، اسیدهای آمینه، کائوتروپ، کوزموتروپ و کینتیک آنزیم.الکل دهید
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 P-301 کد مقاله:

 مرغ( برروی تاخوردگی مجدد آنزیم لیزوزیم سفیده تخمDESهای فرازودگداز )تاثیر حلال

 

 1، سامان حسینخانی0، اکبر حیدری*1، رضا حسن ساجدی1نداف فروزان نیک
 ی علوم زیستی، گروه بیوشیمی.تربیت مدرس، دانشکده ایران، تهران، دانشگاه1
 ی علوم زیستی، گروه شیمی.       ایران، تهران، دانشگاه تربیت مدرس، دانشکده0

sajedi_r@modares.ac.ir 
 مقدمه    

ها و مزایای   ( با قابلیت   Deep Eutectic Solvents, DESفرازودگداز ) های  ها تحت عنوان حلال  اخیرا گروهی از حلال

ها نسبت به  ی ذوب آنتر بودن نقطههای فرازودگداز پاییناند. ویژگی بارز حلالفراوان مورد توجه پژوهشگران قرارگرفته 

صلی دهندهاجزای تشکیل  شامل یک نمک و یک دهنده آن ی ا ست. این ح ها  ها با توجه به اجزای لالی پیوند هیدروژنی ا

د. کننها مهیا میدهند محیط مایعی را شبیه به فضای داخل سلولای که از خود نشان میدهنده و خصوصیات ویژهتشکیل

 رود اینها مورد بررسججی قرار گرفته اسججت. انتظار میهای فرازودگداز بر پایداری و عملکرد برخی آنزیماخیرا تاثیر حلال

سبب  هاحلال ساختار و   مراحل از هریک بهبود جهت را امنی جانبی، محیط هایواکنش در شرکت  عدم به  بازیابی 

شبه چپرونی این حلال  تجمعات کاهش با عملکرد پروتئین ا هآبگریز فراهم نمایند. به همین دلیل در این تحقیق فعالیت 

 مرغ بررسی شد.خمها برروی تاخوردگی مجدد آنزیم لیزوزیم سفیده تاز طریق بررسی اثر آن

 ها     مواد و روش

ساخت   ست.     10در این مطالعه  شده ا نوع حلال فرازودگداز و تاثیر آنها بر بهبود فرآیند بازیابی فعالیت لیزوزیم گزارش 

 فرآیند  ( حینaggregation accompanying refoldingآنزیم و نیز سججینتیک تجمع آن )  بازیابی فعالیت     میزان

 قرار گرفت. بررسی مورد هااین حلال حضور عدم و حضور در دناتوره آنزیم لیزوزیم مجدد تاخوردگی

 ها    یافته

کلراید: اوره و نمک   سججیکلودکسججترین، کولینهای فرازودگداز نمک ایمیدازول: بتا     ها، به ترتیب حلال   از میان این حلال 

سترین: اتیلن   سیکلودک ستفاده از این     د 50و  80، 07گلیکول با ایمیدازول: بتا سبت به عدم ا صد بهبود بازیابی فعالیت ن ر

شته  حلال سید: ال اند، به علاوه در حضور حلال لاکتیک ها بیشترین تاثیر را بر بازیابی فعالیت آنزیم دا  5آرژنین به میزان ا

 درصد حجمی تشکیل تجمعات ناشی از فرآیند تاخوردگی مجدد آنزیم کاملا مهار شد.

 ری     گیبحث و نتیجه

ضوع می  شتر، از این حلال  با توجه به این مو سی بی ا در هشدن پروتئین  هایی که منجر به غیرفعالها در فرآیندتوان با برر

 مند شد.های مصنوعی بهرهشوند به عنوان چپرونصنعت و آزمایشگاه می

 های کلیدی  واژه

 د، پروتئینهای مصنوعی، تاخوردگی مجدهای فرازودگداز، چپرونحلال
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-302کد مقاله:

 (PODتاثیرکافئین وتئوفیلین بر ویژگی های سینتیکی آنزیم پراکسیداز)

 

 0،عبدالعلی وارسته1،ریحانه سریری*1طیبه رحمتی دروازی

 دانشگاه گیلان، دانشکده علوم، گروه زیست شناسی0و1  

  

 مقدمه    

مصرف کافئین و تئوفیلین بر فعالیت و ویژگی های سینتیکی آنزیم پراکسیداز اثر دارد. طبق مطالعات پیشین پراکسیداز      

ستراهای مختلف ارگانیک و غیرارگانیک رابا         سوب سیون  شد که واکنش های اکسیدا یک آنزیم آنتی اکسیدانی مهم می با

سید، به عنوان پذیرنده ال    ستفاده از هیدروژن پراک سیژنی    ا سید یک گونه فعال اک کترون کاتالیز می کند. هیدروژن پراک

(ROS)   .می باشدROS      سلول از اکسیژن مولکولی ها گروهی از رادیکال های آزاد هستند که درطی متابولیسم طبیعی 

مثال  ایحاصل می شوند. این گونه های فعال اکسیژن دریک سطح فیزیولوژیکی پایین، اثرات سودمندی بربدن دارند، بر     

سلولی عمل کنند. درحالیکه        سانی و تنظیم درون  سیون واحیا( درپیام ر سان ردوکس )اکسیدا می توانند به عنوان پیام ر

شوند و ازطرفی به دلیل واکنش          سیداتیو  سترس اک ستم ایمنی غلبه کنند و باعث ا سی ستند بر  درغلظت های بالا قادر ه

 و کربوهیدرات را دارند.   DNAای زیستی از جمله پروتئین،پذیری بالا، توانایی صدمه زدن به مولکول ه

 ها     مواد و روش

شخیص         شد. جهت ت سی  سیداز برر ضر، تاثیر کافئین و تئوفیلین از خانواده متیل گزانتین ها، برآنزیم پراک درآزمایش حا

ستفاده گردید، به این ترتیب     سزار و همکاران با کمی تغییر ا سیداز از طریق دنبال فعالیت آنزیم از روش   که فعالیت پراک

سایش     شی از اک سید به طور    -2کردن جذب ترکیب رنگی کوانوئید، نا ضور فنل و هیدروژن پراک آمینو آنتی پیرین درح

 دقیقه توسط اسپکتروفتومتر مورد سنجش قرار گرفت. 0نانومتر به مدت  511همزمان، در طول موج 

 ها    یافته

سینتیک م  شد.        دراین آزمایش  سه  سی و بامهار تئوفیلین مقای سط کافئین برر سیداز تو برای کافئین و  50ICهاری پراک

نیز متعاقباً   max Vm , K, iKتئوفیلین تعیین شججد و برای مطالعات سججینتیکی بعدی مورداسججتفاده قرار گرفت. مقادیر        

 درحضور هریک از مهار کننده ها محاسبه شد. 

 گیری     بحث و نتیجه

  iKو  50ICدرنهایت براساس نتایج بدست آمده، هردو نوع مهار، از نوع مهار نارقابتی تشخیص داده شد و باتوجه به مقدار     

کمتری دارد، دارای قدرت کاهشی بیشتری بر     iKو  50ICهریک، بیان شد که تئوفیلین در مقایسه با کافئین، چون مقدار   

به تئوفیلین بیشججتر ازکافئین می باشججد. بنابراین مصججرف حد بالاتر ازنرمال  فعالیت آنزیم اسججت، و ازطرفی تمایل آنزیم

، در مقایسججه با کافئین، که هردو در نوشججیدنی هایی چون چای و قهوه وجود دارند، می تواند تاثیر (mg 10-5)تئوفیلین 

 سوء بیشتری براین آنزیم حیاتی داشته باشد. 

 های کلیدی  واژه

 فئین ؛ تئوفیلین؛ کا ROSپراکسیداز؛ 
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-303کد مقاله:

 بررسی سینیتیک فعالیت  آنزیم کاتالاز در حضور کافئین و تئوفیلین

 

 0،عبدالعلی وارسته1،ریحانه سریری*1زهرا زاهد

 دانشگاه گیلان،دانشکده علوم،گروه زیست شناسی0و1

  

 مقدمه    

توانایی ادامه ی حیات را کسججب نموده اند. تقریبا تمامی این       موجودات زنده به واسججطه ی انواع واکنش های شججیمیایی       

واکنش ها به وسججیله ی گروهی از مواد حیاتی به نام آنزیم ها انجام می شججود.کاتالاز آنزیم مهمی اسججت که هیدروژن               

ثیر ی تأپراکسید حاصل از واکنش های زیستی سلول را تجزیه و اثر سمی آن را خنثی می کند. .هدف از این تحقیق بررس      

 کافئین و تئوفیلین بر روی سینتیک  آنزیم کاتالاز در آزمایشگاه می باشد.

 ها     مواد و روش

ستی            شد. فعالیت زی ستفاده  سولفات پلی آکریل آمید ا سیل  سدیم دود سی خلوص آنزیم، از روش الکتروفورز  برای برر

سترا و با       سوب ستفاده از هیدروژن پراکسید به عنوان  شد. تغییر جذب، به   آنزیم با ا سپکتروفوتومتری اندازه گیری  روش ا

تاثیر غلظت های مختلف کافئین و تئوفیلین،از طریق اندازه می باشد.   nm021  =𝝀𝒎𝒂𝒙 علت تجزیه یک ماده کروموژن با

 گیری نرخ واکنش آنزیمی در حضور و عدم حضور آنها اندازه گیری شد.

 ها    یافته

شاخص،بد  سینتیکی      وجود یک باند  شان دهنده خلوص آنزیم بود. مقدار پارامترهای  ضعیف مداخل، ن و  𝑲𝒎ون باندهای 

𝑽𝒎𝒂𝒙      سم منحنی های میکائیلیس ستفاده از ر ضور داروها با ا ساس    -آنزیم در ح ست آمد. بر ا منتن و لاینویوربرک بد

شته  شد   IC50که نوع مهار هرکدام و  نتایج این تحقیق، کافئین و تئوفیلین اثر مهارکنندگی بر روی آنزیم دا آنها تعیین 

 .اثر مهاری کافئین بر روی آنزیم از نوع نارقابتی و اثر مهاری تئوفیلین از نوع غیر رقابتی بوده است.

 گیری     بحث و نتیجه

شد، فعالیت آنها نقش مهمی           سیار حیاتی می با سلول ها ب ضور آنها در  ست که ح سیار مهمی ا در کاهش کاتالاز آنزیم ب

سترس های محیطی، دارویی و بیماری دارد.در جوامع امروزی مصرف     شده در مقابل انواع ا اثرات رادیکال های آزاد ایجاد 

قهوه و چای که حاوی کافئین و تئوفیلین می باشد بسیار رواج داشته و بررسی تأثیر آنها بر روی فعالیت های زیستی بدن    

شد.در این ت    سیار جالب توجه می با شد که این دو ماده گیاهی اثر مهارکنندگی بر روی فعالیت این    ب شان داده  حقیق ن

 آنزیم مهم داشته و در واقع دارای اثر منفی بر روی آنزیم می باشد.

 های کلیدی  واژه

 کاتالاز، هیدروژن پراکسید،کافئین،تئوفیلین
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

 P-304 کد مقاله:

 از یک جدایه تریکودرما و بررسی میزان پایداری آنزیم در دمای محیطتعیین زمان بهینه تولید آنزیم لاکاز حاصل 

 

 1اسداله اسدی -1صابر زهری-*1نصیبه علی زاده حصاری
 دانشگاه محقق اردبیلی 1

alizade.nasibe@yahoo.com 

 مقدمه    

سیدوردوکتاز     سیژن اک سوپر خانواده    EC 1.10.3.2آنزیم لاکاز ) بنزن دیول: اک سیدازهای آبی و متعلق به  ( از گروه اک

باشججد. لاکاز در تعداد زیادی از یوکاریوت       multicopper اکسججیدازهای   قارچها و گیاهان و همچنین      می  ها همچون 

سترده پروکاریوت سم زدایی زباله، تبدیل مواد غیر    ها وجود دارد. لاکازها بطور گ صنعتی همچون،  ای دراکثر فرایندهای 

  .روندبکار می رکیبات فنولی ارگانیک به مواد ارگانیک خاک و همچنین در بیوسنسورها برای تشخیص گلوکز و ت

 ها     مواد و روش

جداشججده از محیط آزمایشججگاه، قادر به تولید آنزیم لاکاز می باشججد. برای تولید آنزیم لاکاز  Trichoderma spجدایه 

درجه سانتیگراد با   07کشت شد. کشت مربوطه در دمای     =PH 5/2جدایه مربوطه در محیطی حاوی املاح معدنی دارای 

نانومتر و با اسججتفاده از ترکیب آروماتیک و غیر فنولی     215انکوبه شججد. فعالیت آنزیم لاکاز در طول موج      rpm 105دور 

ABTS ی تولید آنزیم محیط کشت قارچ طبق شرایط بالا به مدت به عنوان سوبسترا سنجش شد. برای تعیین زمان بهینه

 از سوپرناتانت انجام شد.ساعت  02روز، گرماگذاری شد. سنجش آنزیمی هر  11

 ها    یافته

ی خطی بین فعالیت نسبی آنزیم نتایج بدست آمده در طول این مدت نشان داد که از زمان انکوباسیون تا روز هشتم رابطه

درجه سججانتیگراد(، به مدت     05و مدت زمان گرماگذاری وجود دارد. برای تعیین میزان ماندگاری آنزیم در دمای محیط )        

ساعت سنجش گردید. با توجه    02صورت روزانه و هر  فته سوپرناتانت در دمای محیط نگهداری شد و فعالیت آن به  یک ه

طوریکه در روز هفتم میزان های حاصججل مشججخص شججد که فعالیت آنزیمی در طول هفته به مرور کاهش یافت. بهبه داده

 فعالیت اولیه رسید. 50فعالیت آنزیمی به %

 ی     گیربحث و نتیجه

سویه       سد که  شکی از اینرو لازم به نظر می ر صنعت و پز را  آنزیم سنتز  بالای کارا یی با های با توجه به اهمیت لاکاز در 

کنیم و شرایط بهینه ای را برای تولید لاکاز فراهم سازیم. همچنین با توجه به اینکه آنزیم مورد مطالعه در دمای   غربالگری

تواند از نظر صنعتی دارای اری خود را تا حدودی حفظ کرد می توان گفت که این پایداری میمحیط به مدت یک هفته پاید

 ارزش باشد.

 های کلیدی  واژه

 ABTS لاکاز، تریکودرما، آنزیم،
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  P-305کد مقاله:

 افزایش بازده انتقال ژن توسط پلی اتیلن ایمین از طریق میدان مغناطیسی 

 

 0، جابر ظفری1، فاطمه جوانی0، سامان حسینخانی *1رویزعبدالمالکیپ، 1محمد ستاری

 دانشگاه تربیت مدرس، دانشکده علوم زیستی، گروه بیوفیزیک  1
 دانشگاه تربیت مدرس، دانشکده علوم زیستی، گروه بیوشیمی 0
 شناسیپزشکی جندی شاپور اهواز، دانشکده داروسازی، گروه سمدانشگاه علوم 0

Parviz@modares.ac.ir 

 مقدمه    

های شججیمیایی اسججت که در ان از پلی مرهای کاتیونی از جمله پلی اتیلن یکی ازروشججهای غیر ویروسججی انتقال ژن روش

ویروسی کم خطرتراست   شود. این روش نسبت به روش های   ( برای انتقال ژن به سلول های هدف استفاده می  PEIایمین)

ست. در این تحقیق برای افزایش بازده    ولی بازده سی پایین تر ا سبت به روش های ویرو سط ی انتقال آن ن  ی انتقال ژن تو

 پلی اتیلن ایمین از میدان مغناطیسی ایستا استفاده شد.

 ها     مواد و روش

سپس         pHدر این کار ابتدا محلول پلی اتیلن ایمین در  شد  . سب تهیه  سمیدی )   DNAمنا ( و پلیمر در pDNAپلا

سبتهای مختلف   صال    Pبه  Nن شدند. تایید ات شکیل کمپلکس )   با هم ترکیب  سیله PEI-pDNAانها و ت ست  ( به و ی، ت

  Pبه  Nترانسفکشن انجام شد و بهترین نسبت   Pبه  Nپتانسیل زتا و ژل الکتروفورز بررسی شد. درنسبت های  مختلف 

(N/P=10       ستا بر بازده ی انتقال ژن سی ای سی تاثیر میدان مغناطی شد. برای برر سی انتخاب  (  برای اعمال میدان مغناطی

نمونه ها به دو گروه تقسجیم شجد و در هر دو گروه همه شجرایط مشجابه بود به جز اینکه یک گروه را بعد از اضجافه کردن      

ناطیسی ایستا قرار دادیم. سپس بیان ژن گزارشکر لوسیفراز یا       ساعت تحت میدان مغ  2به مدت PEI-pDNA کمپلکس 

 فعالیت پروتئین لوسیفراز)میزان نور نشر شده( در هر دو گروه ، با استفاده از دستگاه لومینومتر موردسنجش قرار گرفت.

 ها    یافته

ها به ن بیان ژن گزارشگر لوسیفراز در اننتایج نشان داد گروهی که میدان مغناطیسی ایستا  بر ان ها اعمال شده بود میزا  

سبت به گروه کنترل افزایش     سبت به گروه دیگر افزایش یافت. و درنتیجه بازده انتقال ژن در این گروه ن طور معنا داری ن

 یافت.

 گیری     بحث و نتیجه

غشججاء باعث افزایش ورود به نظر می رسججد  میدان مغناطیسججی با تاثیر بر نفوذپذیری غشججاء سججلول و افزایش سججیالیت 

سی  با تاثیری که بر ذرات باردار دارد باعث افزایش تحرک      شود از طرفی میدان مغناطی سلول می  کمپلکس حاوی ژن به 

شده و در نهایت موجب       سلول  شاء  سطح غ این ذرات و در نتیجه افزایش غلظت کمپلکس حاوی ژن)حاوی بار مثبت( در 

 شده است.افزایش بازده انتقال ژن به سلول 

 های کلیدی  واژه

 پلی اتیلن ایمین، میدان مغناطیسی ایستا، ترانسفکشن، ژن گزارشگر لوسیفراز
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 P-306 کد مقاله: 

کیلودالتونی در رده  02و  71اکساید بر بیان پروتئینهای شوک حرارتی –N-اثر غلظتهای میکرومولار تری متیل آمین

 J774A.1 ماکروفاژ موشی

 

 0، طاهره خلیلی 0، احمد غلامحسینیان نجار0، غلامعباس محمدی 0و*1ذکریا وهاب زاده 
 گروه بیوشیمی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی کردستان، سنندج، ایران 1

 گروه بیوشیمی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی کرمان، کرمان، ایران 0

  

 مقدمه    

( بیومارکری برای مشکلات کلیوی است و اخیراً بواسطه تشدید تشکیل سلولهای       TMAOاکساید ) –N-تری متیل آمین

سک             ست. ری شده ا شدید عوارض آن نیز معرفی  سکلروز و ت سک فاکتوری برای آتروا کف آلود ماکروفاژی، بعنوان ری

روتئینهای شوک حرارتی در سلول پ فاکتورهای رایج آترواسکلروز، بعنوان استرسورهای اندوتلیال، از طریق تحریک بیان   

کنند. علاوه بر این، افزایش بیان پروتئینهای واکنشججهای ایمنی سججلولی و هومورال را در زخمهای آترواسججکلروز آغاز می

( با افزایش ریسجک التهاب آترواسجکلروز همراه اسجت. لذا این مطالعه به    GRP94) 02( و HSP70)  71شجوک حرارتی  

 انجام گرفته است.   GRP94و  HSP70بر بیان  پروتئینهای  TMAOر منظور بررسی چگونگی اث

 ها     مواد و روش

فنیل   -2میلی مولار  5و  TMAO،5/0میکرومولار  011و  151، 75،  5/07با غلظتهای    J774A.1رده ماکروفاژ موشججی   

سید )  صل زمانی    0( و نیز PBAبوتیریک ا سین در فوا ساعت در چهار   28و  02، 18، 8میکروگرم بر میلی لیتر تونیکامای

بعنوان گروه شاهد چاپرون شیمیایی و از تونیکامایسین بعنوان گروه شاهد القای استرس شبکه        PBAتکرار تیمار شد. از  

 سترن بلاتینگ ارزیابی شد. با روش و GRP94و  HSP70آندوپلاسمی استفاده شد. بیان پروتئینهای 

 ها    یافته

سججاعته ماکروفاژها با همه غلظتهای  28و نیز تیمارهای  TMAOمیکرومولار  011سججاعته ماکروفاژها با غلظت  02تیمار 

TMAO   یان پروتئین مایسججین پروتئین    را بطور معنی HSP70ب کا یادی    GRP94دار افزایش داد. تونی به میزان ز را 

را در سطح پروتئین بطور معنی دار   GRP94نیز مشابه با تونیکامایسین، اما با شدت کمتری، بیان     TMAOافزایش داد. 

 ایجاد کند.  GRP94و  HSP70نتوانست تغییر معنی داری در بیان پروتئینهای   PBAافزایش داد. درحالی که 

 گیری     بحث و نتیجه

شود، بیان آن بیان همیشگی ندارد و فقط در شرایط استرس بیان می  در موش  HSP70از آنجائیکه ایزوفرم سیتوپلاسمی   

شان می       ست ن شده ا سلولی که در آن بیان  سترس را در بافت یا  شوک حرارتی  القای ا نیز در اثر  GRP94دهد. پروتئین 

سترس القاء می  ست، لذا نتایج      ا شبکه آندوپلاسمی ا سترس در  ض  شود و افزایش بیان آن مارکری برای القای ا ر مطالعه حا

شان دادند که   شبکه آندوپلاسمی در ماکروفاژها باعث تشدید      TMAOن سترس  ، احتمالا بعنوان یک ترکیب القاءکننده ا

 شود.تشکیل سلولهای کف آلود ماکروفاژی و عوارض آترواسکلروز می

 های کلیدی  واژه

 اکساید، تونیکامایسین.-N-پروتئینهای شوک حرارتی، استرس شبکه آندوپلاسمی، تری متیل آمین
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 P-307 کد مقاله:

 دهیتهیه ایزوله پروتئینی از اشک جذب شده بر روی کاغذ شیرمر: شرایط بهینه استخراج و رسوب

 

 0بهروز وزیری-0خسرو جدیدی-1خسرو خواجه-*1سودابه شفیعی
 گروه بیوشیمی، دانشگاه تربیت مدرس، تهران، ایران 1
 دانشگاه علوم پزشکی بقیه الله)عج(، تهران، ایرانگروه چشم پزشکی،  0
 گروه بیوتکنولوژی پزشکی، انستیتوپاستور ایران، تهران، ایران 0

  

 مقدمه    

ستی پیچیده   شک ترکیب زی سه لایه و حاوی هزاران مولکول  ا شکل از  شأ و عملکرد متنوع از جمله پروتئین،   ای مت با من

های باشد. بررسی کمی و کیفی تغییرات اجزای اشک از جمله پروتئین   ، الکترولیت و...میمتابولیتپپتید، لیپید، هورمون، 

سم زمینه    شمند جهت مطالعه و یافتن مکانی ستمی،    ساز بروز بیماری آن، یکی از ابزارهای ارز سی شمی و  شف   های چ ک

ستی و اهداف دارویی برای این بیماری    شانگرهای زی شیرم    ها مین ست  شد. ت شیوه ر یکی از رایجبا آوری های جمعترین 

شک می  صاره پروتئینی    نمونه ا شد و از آنجایی که موفقیت یک آزمون پروتئومیکی تا حد زیادی به کیفیت و کمیت ع با

ستخراج و آماده    ستگی دارد؛ ارائه راهبردی بهینه برای ا شک قبل از پردازش  سازی نمونه ب ست از اهمیت  ا های پایین د

 خوردار است.ای برویژه

 ها     مواد و روش

شرایط مختلفی از جمله:      پس از نمونه شک از کاغذ،  ستخراج ترکیبات ا میلی  111بافر آمونیوم بیکربنات  2گیری، برای ا

، حجم بافر اضججافه شججده به کاغذ، PBSمیلی مولار، تریس و  51میلی مولار+ کلرید سججدیم  111مولار، آمونیوم بیکربنات 

ستخراج فیزیکی پروتئین        تعداد دفعا شیک، زمان و دمای انکوبه کردن و همچنین ا شوی کاغذ،  ست ش سه روش  ت  ها با 

سوب          سی گردید. در ادامه، ر سانتریفیوژ برر سیون و  سیون، هموژنا ستفاده از  سونیکا ستون،   2دهی با ا حلال مختلف: ا

 SDS-PAGEپروتئینی رسوب حاصل بر روی ژل /استون و متانول/کلروفرم انجام و آنالیز باندهای TCAاستون/متانول، 

 صورت گرفت.  ImageJیک بعدی با کمک نرم افزار

 ها    یافته

نتایج حاصل از تعیین غلظت پروتئین تام نشان داد که بهترین شرایط جهت تهیه ایزوله پروتئینجی، اسجتخراج در حضور   

شوی         1مولار، مدت زمان میلی 111میکرولیتر آمونیوم بیکربنات  111 ست ش شیک در دمای محیط و نیز یک مرتبه  ساعت 

 یفیوژی خواهد بود. کاغذ توسط بافر و پس از آن استفاده از سیستم سانتر

 گیری     بحث و نتیجه
ترین ابزار خواهد بود به این دلیل که کاغذ شججیرمر در همان ابتدای مراحل اسججتفاده از سججیسججتم سججانتریفیوژی مطلوب

سازی نمونه حذف و از این رو اختلالی در روند سایر مراحل ایجاد نخواهد کرد. همچنین پس از رسم نمودار دانسیته     آماده
سه ImageJدر نرم افزار  سیته باندهای مجهول ) ؛ مقای سبه    00ی دان ستاندارد معلوم و محا سیته  باند( با باندهای ا ی دان

حلال با هم مقایسه شدند. در نهایت    2موجود در هر باند؛ مقادیر دانسیته نسبی باندهای متناظر مربوط به    نسبی پروتئین 
کمی باندهای پروتئینی به عنوان معیاری جهت انتخاب بهترین الگوی یک بعدی،  با در نظر گرفتن کاهش یا افزایش مقادیر

 حلال استون برای ادامه تحقیق برگزیده شد.

 های کلیدی  واژه

 ImageJسازی، کاغذ شیرمر، استخراج، اشک، آماده
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  P-308کد مقاله:

بومی ایران وبررسی عملکردآن بر روی  ازمنبع باکتریایی(OPH)استخراج و تخلیص آنزیم ارگانوفسفات هیدرولاز

 ترکیبات ارگانوفسفره)دیازینون(

 

 0،عباس صاحبقدم لطفی *1محمدحاجی ابوالحسنی

 سازمان پژوهشهای علمی وصنعتی ایران پژوهشکده فناوریهای شیمیایی گروه شیمی آلی دارویی 1
تاری دانشگاه تربیت مدرس دانشکده پزشکی دانشگاه تربیت مدرس دانشکده پزشکی گروه تکنولوژی آنزیم،مرتضی س 0

 گروه باکتریولوژی

Haji_7368@yahoo.com 

 مقدمه    

ترکیبات ارگانوفسفره بدلیل ویژگیهای منحصربفردخودبطوروسیعی درکشاورزی مورداستفاده قرار می گیرند. اما متاسفانه 

باقیمانده آنهادرمحصولات کشاورزی بدلیل مصرف بی رویه وخارج ازحدود مجاز استاندارد،خطرات بزرگی     اثرات ناشی از  

برای سلامت انسان وسایرموجودات زنده ونیزتعادل اکوسیستم پدید می آورند. این ترکیبات)بعنوان مهارکننده(بااتصال        

سهای      سیناپ ستیل کولین در  ستراز، منجربه تجمع ا ضلات میگردند که باتوقف      به آنزیم کولین ا شدیدع صبی وانقباض  ع

 باعث مرگ مسموم می شوند. "حرکات تنفسی وایجادآسیبهای عصبی حادو مزمن،نهایتا

ستفاده می            سفره ا سازی آلودگیهای محیطی ازترکیبات ف سالم  شیمیایی وبیولوژیک برای  شهای مختلف فیزیکی، ازرو

ها می باشد.دراین روش میکروارگانیسمهای محیطی موجوددرخاک/آب شود،که روش بیولوژیکی مهمترین وکارآمدترین آن

ستفاده ازآنزیم  .Flavobactrium spو .Pseudomonas spمثل سموم   P-CNوP-F,P-S,P-O، پیوندهایOPHبا ا

یاتی              های ح عالیت تامین ف نابع کربن،نیتروژن، فسججفر،گوگرد برای  ها بعنوان م یدرولیزنموده وازآن آلی فسججفره را ه

 زخودبهره برداری می نمایند.موردنیا

 ها     مواد و روش

 بااسججتفاده ازمحیطهای کشججت اختصججاصججی تیمارشججده باسججموم فسججفره)دیازینون(،میکروارگانیسججمهای مولد آنزیم 

OPH       شناسایی وجداسازی گردید. بمنظورکاهش زمان هیدرولیز، باغنی سازی محیط کشت برای رسیدن به بهترین رقت

بالاترین فعالیت درتجزیه دیازینون راداشته باشد،رقتهای سریالی تهیه گردید. میزان هیدرولیزدیازینون عصاره آنزیمی که 

ندن      فاده ازاسججپکتروفتومتروخوا هادرطول موج    .O.Dبااسججت نه  با 230nmنمو یل  TLCکنترل و  -IMHP(2تشججک

 زینون بررسی شده است.هیدروکسی پیریمیدین( بعنوان متابولیت اصلی ناشی ازهیدرولیزدیا-4متیل-6ایزوپروپیل

ازآنجائیکه آنزیم اسججتخراج شججده ازنوع آنزیمهای درون سججلولی بود،لذاباطی مراحل چهارگانه ذیل شججامل: اسججتفاده            

وبالاخره سججتون کروماتوگرافی ژل  90-10%،رسججوب دهی باسججولفات آمونیوم درغلظت X-100ازسججونیکاتور ،تریتون

سفادکس   سیون) شدت جریان G-75فیلترا سلولی جداوتخلیص نموده وهمزمان   0.5ml/min(با  صاره آنزیمی راازتوده  ، ع

آنهاکنترل شججده اسججت. .O.Dفعالیت آنزیمی درهریک ازمراحل چهارگانه فوق بااسججتفاده ازاسججپکتروفتومتر وخواندن        

مولکولی آنزیم مشخص وپارامترهای بیوشیمیایی آن      وسوبسترای اختصاصی،وزن    SDS-PAGEبااستفاده ازالکتروفورز 

 ردارزیابی قرارگرفته است.مو

 ها    یافته

ساعت بعدازتلقیح،باشروع هیدرولیزترکیبات فسفره ،هاله ای شفاف دراطراف محل تشکیل کلنی ها بوجود می آیدکه      24

ندن      باخوا مان وسججیعترمی گردد. هادرطول موج   .O.Dبمرورز نه  یازینون( در طی  230nmنمو عت  120)برای د سجججا

mailto:Haji_7368@yahoo.com
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 IMHPمیزان سم باقیمانده درمحیط تارسیدن به پایین ترین حدممکن و همزمان باآن تشکیل   بعدازتلقیح،کاهش متوالی 

شت وبعد ازانتقال      211nmدرطول موج سازی محیط ک شودودرطی اینمدت غلظت افزایش پیدا می کند. باغنی  دیده می

رین فعالیت رادرتجزیه بالات 10-7سججاعت کاهش یافته ورقت 10سججاعت بعدازتلقیح به کمتراز120پنجم،زمان هیدرولیزاز

 دیازینون نشان می دهد.

دی اتیل –)قبل ازشروع هیدرولیز(ودرفراکشن کلروفرم   Rf=0.78نشان دادکه درفراکشن هگزان، دیازینون با  TLCنتایج

شوند. دردوروزبعد )   Rf=016باIMHP اتر، سه روزاول هیدرولیز(ظاهرمی ساعت( این متابولیت نیزمتابولیزه  120-72)در

سی  ستفاده ازمارکر،باندآنزیمی وبه دی اک -36باوزن مولکولیSDS-PAGEدرالکتروفورزOPHدکربن تبدیل می گردد. باا

45kD   شججناسججایی گردید. آنزیمOPHواحددرمیلیگرم پروتئین برای دیازینون   2.35مرتبه،بافعالیت ویژه    11.93بمیزان

 ازعصاره خام تخلیص شده است.19.27%بعنوان سوبستراو بابازده

 ری     گیبحث و نتیجه

ساس نتایج بدست آمده آنزیم   ستفاده ازآن      OPHبرا شود. ا سفره می  بطورقابل ملاحظه ای باعث تجزیه ترکیبات ارگانوف

بعنوان یک بیوکاتالیزورعلاوه برسم زدایی زمینهای کشاورزی،بعنوان ابزاری تشخیصی برای محصولات کشاورزی آلوده به     

سفره کاربرددارد.ایندوعملکر    سپکتروفتومتری دردوطول موج   سموم ارگانوف ستفاده از ا برای دیازینون 230nmدآنزیم باا

شدت        IMHPبرای211nmباقیمانده و سرعت و سازی محیط،افزایش چشمگیری در  ست.علاوه براین باغنی  قابل پایش ا

 سم زدایی زمینهای کشاورزی آلوده به این سموم ایجاد می گردد.

 های کلیدی  واژه

 ،دیازینون(OPH)استخراج،تخلیص،ارگانوفسفات هیدرولاز
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  P-309 کد مقاله:

 تثیبت آنزیم ارگانوفسفات هیدرولازبرروی پلیمرآکریل آمیدوبررسی خواص کینتیکی آن

 

 0،عباس صاحبقدم لطفی *1محمدحاجی ابوالحسنی

 گروه شیمی آلی داروییسازمان پژوهشهای علمی وصنعتی ایران پژوهشکده فناوریهای شیمیایی  1
دانشگاه تربیت مدرس دانشکده پزشکی گروه تکنولوژی آنزیم،مرتضی ستاری دانشگاه تربیت مدرس دانشکده پزشکی  0

 گروه باکتریولوژی

  

 مقدمه    

ست وکلیه عواملی که بتوانندبرروی       ساختار آنهاا سته به  اختارهای س فعالیت کاتالیزوری آنزیمها باماهیت پروتئینی، واب

دوم،سججوم وچهارم موثرباشججند،بر فعالیت نیزاثردارند. اسججتفاده ازآنزیمها مشججکلاتی نیزداردکه شججامل: خالص سججازی  

شی             شکلات نا ستم واکنش وم سی شان،محلول بودن در سازی از محیط طبیعی  ساختارپس ازجدا آنزیمها،ناپایدار بودن 

جهت استفاده مجدد می باشدکه تنهابا استفاده ازتثبیت این     ازجداسازی محصول ازمحلول واکنش و عدم امکان بازیافت  

موجب  "مشججکلات برطرف خواهد گردید.آنزیم تثبیت شججده درمقایسججه باآنزیم آزاداز مزیتهایی برخوردارمیگردد.غالبا         

سته بکاربرد ،امکان بازیابی فراهم وحجم کمتری ازآنزیم موردنیازبود  کنترل  ه وپایداری آن گردیده ومی توان آنرابطورپیو

بازدهی واکنش افزایش یافته ومحصول ازدرجه خلوص بالاتری برخورداربوده وآلودگی  "واکنش بهترانجام می شود،معمولا 

 محیط کاهش می یابد.

 ها     مواد و روش

 نبااستفاده ازروش محصورکردن عصاره آنزیمی دریک ژل پلیمری و نامحلول)پلی آکریل آمید(، بعنوا   OPHتثبیت آنزیم 

،دما وشرایط  pHسیستم حامل انجام شده است. پلی آکریل آمیدیک پلیمربی باروغیرفعال است که درمحدوده وسیعی از      

شروع کننده         سولفات آمونیوم بعنوان  ست که درآن ازپر سیون آن نیز یک واکنش رادیکالی ا ست. پلیمریزا بافری پایدارا

فاده می گردد.برای تعیین    TEMEDو تالیزوراسججت کا یت آن پس           pHبعنوان  عال یب ف یت آنزیم بترت عال نه ف مای بهی ود

بررسی شده است. برای تعیین غلظت    C◦80وانکوباسیون دردمای محیط تادمای pH=6-12دقیقه واکنش هیدرولیزدر60از

ستراازغلظت   سوب سینتیکی واکنش       0.05M -0.01بهینه  ست.همچنین پارامترهای  شده ا ستفاده  برای واکنش آنزیمی ا

 برک بوسیله دیازینون محاسبه وتعیین گردیده است. -بااستفاده ازنمودارلینویور

 ها    یافته

شده ازپروفایل تقریبا  pHاگرچه الگوی شابهی برخورداربوده ودر "بهینه آنزیم درهردوحالت محلول وتثبیت  -pH=8.5م

ست.            9.5 شان داده ا سبتری ران سبت به آنزیم محلول پایداری منا شده ن شته اندولی آنزیم تثبیت  شترین فعالیت رادا بی

صاره آنزیمی  شده  C°37دمای بهینه برای فعالیت محلول ع شد. با اینکه افزایش دماباعث  C°45وبرای آنزیم تثبیت  می با

ست، آنزیم تثب    شده ا سه باآنزیم   کاهش فعالیت آنزیم درهردو حالت  شده درمقای آزاد دردماهای بالاکاهش فعالیت   یت 

دیازینون بعنوان سوبسترا ازخودنشان داده وامکان  0.03Mکمتری داشته است.عصاره آنزیمی بالاترین فعالیت رادرغلظت

 فعالیت ایجاد شده است. 70%بار باحفظ 5استفاده از آنزیم تثبیت شده تا

وبرای 18.32µMو  84.11µMبرای فعالیت آنزیم آزادبترتیب برابر  maxVو mKیزمقادیردرارزیابی پارامترهای سینتیکی ن 

سوبسترای )دیازینون(هیدرولیز شده دردقیقه بوده که علیرغم    18.32µMو 135.96µMآنزیم تثبیت شده بترتیب برابر 
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ست     mKرادر مقدار 40%"،کاهش تقریباmaxVبرابری درمقدار شان داده ا سبب تثبیت ران ، بااینحال فعالیت آنزیم آنزیم ب

 ودمای بهینه پایداری بیشتری داشته است.pHتثبیت شده در

 گیری     بحث و نتیجه

آنزیم پس ازتثبیت، به این دلیل اسججت که گروههای کاتالیتیک آنزیم تحت تاثیر جریان تثبیت قرارنگرفته pHعدم تغییر

ندوکاهش فعالیت آنزیم تثبیت شججده وآزاددربالاوپایین         بهینه نیزبسججبب وجودگروههای یونیزه شججونده درآنزیم      pHا

سته بخوبی به              سترا نتوان سوب سیدهای جایگاه فعال آنزیم،  ستاتیکی آمینوا ستراوکاهش حالت بهینه بارالکترو ا سوب یا

تارسججوم آنزیم                         که سججاخ مانی تا ز ما بد.افزایش د یا کاهش می  یت آنزیم  عال جه ف ته ودر نتی یاف عال اتصججال  گاه ف جای

چارتغییر       جاد کمپلکس آنزیم                                     د ی مااختلالی درا فزایش د گر ا ماا یت آن می گردد.ا عال ف فزایش  جب ا  -نگردد،مو

شی از کاهش انعطاف       سرعت واکنش آنزیمی کاهش خواهدیافت.افزایش پایداری آنزیم براثر تثبیت نیزنا سترابنماید، سوب

ت د. افزایش غلظت سوبسترابیش ازغلظ  پذیری و افزایش پایداری آن نسبت به تغییرساختار وغیرفعال شدن آنزیم میباش    

 بهینه آن،منجربه افزایش فعالیت آنزیم نمیگرددزیرا محلی برای استقرار آن وانجام واکنش وجودندارد.

ظت            maxVوmaxVبرابری بب یکسججان بودن میزان غل هارشججدن ممکن اسججت بسجج که این م هد ظاهری نشججان می د

شد. تفاوت      سترادرمحیط واکنش با شیمیایی حامل      ظاهری می mKوmKسوب شرایط الکترو سبب روش تثبیت و تواندب

انتخابی وسوبسترا باشد.چون ثابتهای سینتیکی درآنزیمهای تثبیت شده تنهاتحت تاثیروضعیت هیدرو دینامیکی محیط        

 اطراف خودواقع نمی شوند.

 های کلیدی  واژه

 پلی آکریل آمید(OPH)تثبیت،ارگانوفسفات هیدرولاز
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 P-310 کد مقاله:

 بهینه سازی فرایند فیبریلاسیون آلبومین سرم انسانی

 

 0، علی صالحزاده0، امیر آرسته1، ریحانه سَریری*1پورفتانه حسن

 دپارتمان بیولوژی، دانشگاه گیلان، رشت، ایران 1
 دپارتمان بیولوژی، دانشگاه آزاد اسلامی واحد رشت، رشت، ایران 0

  

 مقدمه    

بدن  موجب          عات پروتئین معمولا در  مل مختلف بر پروتئین تشججکیل می شججود. تجم تجمع پروتئین در نتیجه اثر عوا

بیماریهای مختلف می شججوند. با این وجود آمیلوئیدها را می توان از جوانب مثبت نیز مورد توجه قرار داد. به عنوان مثال         

 د بالا مورد بررسی قرار داد. می توان آنها را به عنوان نانومواد جدید با عملکر

 ها     مواد و روش

سانی )     سرم ان شرایط بهینه فیبریل زایی پروتئین آلبومین  سنجی    HSAدر این پژوهش  شهای  مختلف مثل طیف  (با رو

(  مورد بررسی قرار گرفته است. این فرایند به صورت یک طراحی پاسخ سطح      FTIRمرئی و طیف سنجی ماورای بنفش ) 

سانتی گراد(،   71-01میلی گرم بر میلی لیتر(، دما ) 5-1متغیر غلظت ) با چهار سیون ) pH (0-7درجه  تا  1( و زمان انکوبا

ستفاده از نرم افزار      28 سطح، با ا شد.     01در قالب  Design Expert 7ساعت(، هر کدام در پنج  شی انجام  طرح آزمای

ساختار بتا با روش      میزان طول موج ماکزیمم و جذب در طول موج ماکزیمم با  صد  سنجی مرئی، در شدت   CDجذب  و 

عنوان پاسججخ در نرم افزار قرار گرفته و مورد تحلیل قرار مورد آزمایش قرار گرفته و به ThTفلورسججانس با فلورسججانس 

 گرفت.

 ها    یافته

سکوپ الکترونی گذاره )    صاویر میکرو سکوپ نیروی اتمی ) TEMنتایج با ت شان داد که      ( تائید AFM( و میکرو شد و ن

pH         های بالاتر از پروتیئن اثر بیشججتری در تولید نانو     های اسججیدی، دماهای بالاتر، زمان انکوباسججیون بیشججتر و غلظت

 های آمیلوئیدی از آلبومین سرم انسانی دارند.رشته

 گیری     بحث و نتیجه

 های آمیلوئیدی تاثیر بسزایی دارد.، دما زمان و غلظت بر تولید نانو رشتهpHهای محیطی همانند شرایط

 های کلیدی  واژه

 آلبومین سرم انسانی ،روش پاسخ سطح، بهینه سازی، آمیلوئید
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 P-311 کد مقاله:

تأثیر همزمان کارنیتین و اسید لینولئیک مزدوج بر سطوح هموگلوبین در بیماران مرد مبتلا به بیماری مزمن کلیوی دارای 

 آنمی

 

 0رضا علی پناه مقدم ، 0، علی نعمتی1*درویشیاکرم 
 دانشجوی کارشناسی ارشد بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی و پیراپزشکی، دانشگاه علوم پزشکی اردبیل، اردبیل 1
 دکتری علوم تغذیه، ، دانشکده پزشکی و پیراپزشکی، دانشگاه علوم پزشکی اردبیل، اردبیل 0
 شکده پزشکی و پیراپزشکی، دانشگاه علوم پزشکی اردبیل، اردبیلدکتری بیوشیمی بالینی، ، دان 0

  

 مقدمه    

سیار مهم این بیماران           ست یکی از عوارض ب سترش ا سطح جهان و ایران رو به گ سایی مزمن کلیوی در  شیوع نار میزان 

 مقاوم در برابر اریتروپوئیتین و  آنمی می باشججد. کارنیتین یکی از ترکیباتی مورد اسججتفاده برای درمان آنمی در بیماران       

سید لینولئیک مزدوج   ضر با    CLA)ا ست، مطالعه حا (  ترکیب دیگر برای مهار روندهای التهابی مورد توجه قرار گرفته ا

کارنیتین و      تاثیر همزمان  به بیماری مزمن کلیوی دارای آنمی   بر  CLAهدف   سججطوح هموگلوبین در بیماران مرد مبتلا 

 انجام گردید. 

 ها     اد و روشمو

اخذ رضایت نامه آگاهانه با توجه به معیارهای ورود  بیماری مزمن کلیوی  دارای آنمی پس ازنفر از بیماران مرد مبتلا به  20

سی انتخاب گردیدند. به این افراد روزانه     صادفی برای برر میلی  0211میلی گرم کارنیتین و  1111و خروج از مطالعه بطور ت

دت یک ماه داده شججد. در ابتدای نمونه برداری و پس از  پایان مدت مطالعه از بیماران نمونه های خونی              به م   CLAگرم 

 سطوح هموگلوبین و آهن اخذ گردید. نتایج توسط آزمون آماری تی زوجی آنالیز شدند.برای بررسی 

 ها    یافته

به بیماری مزمن کلیوی دارای آنمی بعد از مصججرف    در بیماران مرد مبتلا  نتایج نشججان داد که میزان سججطوح هموگلوبین   

یابد)    CLAکارنیتین و   همزمان مکمل های     گرم در دسججی 08/11 ± 1/1در مقابل    15/10 ± 0/1افزایش معنی داری می 

 (. با اینکه میزان آهن سرم بعد از مصرف مکمل افزایش یافت ولی این افزایش معنی دار نبود.p< 15/1لیتر() 

 گیری     بحث و نتیجه

صرف همزمان مکمل های     شان می دهد که م سطوح هموگلوبین در بیماران مرد   CLAکارنیتین و نتایج مطالعه اخیر ن بر 

 مبتلا به بیماری مزمن کلیوی دارای آنمی  تاثیر مثبت و معنی داری دارد.

 های کلیدی  واژه

 ، هموگلوبین، بیماری مزمن کلیوی دارای آنمی، مرد CLAکارنیتین،  
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 P-312کد مقاله: 

 بررسی اثرات ضد التهابی پروتئین سالوسین آلفا در شرایط آزمایشگاهی
 

 0محمد تقی گودرزی -.0مسعود سعیدی جم-.0رضوان نجفی -.1احمد موحدیان عطار  - 1مریم اصفهانی

 
 دانشگاه علوم پزشکی اصفهان –دانشکده داروسازی  –گروه بیوشیمی بالینی  1
 دانشگاه علوم پزشکی همدان-دانشکده پزشکی-گروه ژنتیک و پزشکی ملکولی 0
 پزشکی همدان دانشگاه علوم-دانشکده پزشکی-گروه بیوشیمی بالینی 0

1,1,1,0   

 مقدمه    

 اختلالات لیپید و اندوتلیال مرتبط است. (دارد که باCADآترواسکلروزیس نقش بسیار مهمی در بیماریهای عروق کرونر)

باشد و دارای اثر مهاری بر ایجاد و پیشرفت ضایعات اسید آمینه می 08با  آلفا، پروتئین تازه شناخته شده -سالوسین

-است. با توجه به نقش مهم اینترلوکینمطرح شده CADعنوان یکی از بیومارکرهای تشخیص آترواسکلروتیک است و  به

لفا با آ -تهابی در اختلالات اندوتلیال و روند آترواسکلروز، هدف از این مطالعه بررسی اثرات ضد التهابی سالوسینهای ال

( در شرایط آزمایشگاهی IL-1ra( و ضد التهابی)IL-6 ،IL-8 ،IL-18های التهابی )تمرکز بر تاثیر آن بر بیان اینترلوکین

 است.

 ها     مواد و روش

( به عنوان مدل آزمایشگاهی استفاده شد، و بررسی در HUVECهای اندوتلیال ورید نافی انسان )از سلولدر این مطالعه 

 0،11،01،01،181( nMهای) پاساژ ، سلولها با غلظت 0-0ها و انجام شرایط عادی و التهابی انجام شد. پس از کشت سلول

 GAPDHو ژن   IL-1raو  IL-6 ،IL-8 ،IL-18های ژنساعت تیمار شدند و میزان بیان  10و0سالوسین آلفا به مدت  

ها پس از تیمار با پروتئین سنجیده شد. به منظور بررسی در شرایط التهابی، سلول real-timePCR)کنترل( با استفاده از 

جام ( تیمار و مجددا آزمایشات انng/ml01)TNF-αساعت با  0آلفا )دوز و زمانهای های ذکر شده(، به مدت  -سالوسین

 شد.

 ها    یافته

ساعت  0در زمان  181و  01(nMدر دوزهای ) IL-1raنتایج مطالعه نشان داد سالوسین آلفا دارای اثر افزایشی بر بیان 

در زمان 181 ،01،01 11( nMدر دوزهای ) IL-6 ،IL-8 ،IL-18است. از طرف دیگر این پروتئین دارای اثر کاهشی بر بیان

 181( nMدر دوزهای )  IL-6  ،IL-8های ساعت با سالوسین آلفا نشان داد بیان ژن 10تیمار ساعت است. هم چنین  0

ساعت،  10کاهش داشت. بررسی در شرایط التهابی نشان داد در تیمار  181و  01(nMدر دوزهای ) IL-18و بیان ژن  01،01،

 کاهش دارد. 01،181(nMدوزهای )  در IL-18و بیان  01،01،181(nMدر دوزهای  )  IL-8و  IL-6های  بیان ژن

 گیری     بحث و نتیجه

تهابی را های الآلفا در شرایط آزمایشگاهی، بیان اینترلوکین -این مطالعه برای نخستین بارنشان داد پروتئین سالوسین

ردید چنین است. بی ت دهد که بیانگر نقش ضد التهابی این پروتئینهای ضد التهابی را افزایش میکاهش و بیان اینترلوکین

 مطالعاتی زمینه ساز یافتن راهکارهای نوین و موثرتر تشخیص و درمان آترواسکلروز خواهد بود.

 های کلیدی  واژه

 های قلبی عروقیسالوسین آلفا، آترواسکلروزیس، بیماری
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  P-313کد مقاله:

 باسیلوسخالص سازی و تعیین ویژگی آلکالین پروتئاز گرما دوست از سویه 
 

 0، مریم مهرابی*1لاله نظری

 دانشجوی کارشناسی ارشد بیوشیمی، دانشگاه رازی کرمانشاه، کرمانشاه 1 -1

 هیات علمی گروه زیست شناسی، دانشگاه رازی کرمانشاه، کرمانشاه 0
Lalenazari.bio@gmail.com 

 مقدمه    

رند. در گیهای صنعتی مورد استفاده قرار میهای باسیلوس بطورگسترده بعنوان آنزیمپروتئازهای میکروبی، بویژه گونه

ها، آلکالین پروتئازها بعلت کاربردهای بالقوه در صنعت شوینده بعنوان یک افزودنی پاک کننده مورد توجه هستند. میان آن

قادر هستند در دمای بالا با سوبسترا واکنش دهند و از اینرو کاربردهای زیادی  های گرمادوستهای میکروارگانیسمآنزیم

های در صنایع مختلف دارند. هدف از این تحقیق تخلیص آلکالین پروتئاز از باکتری گرمادوست با استفاده از روش

 بیوشیمیایی و تعیین پارامترهای آنزیمی است. 

 ها     مواد و روش

تئاز قلیایی تولید شده توسط سویه باکتریایی از چشمه آب گرم دهلران واقع در استان ایلام جداسازی در این پژوهش پرو

 70ساعت در محیط  پیش کشت و سپس به مدت  28شد که این سویه دارای فعالیت پروتئازی است. باکتری ابتدا به مدت 

های موجود در مایع رویی با و پروتئینساعت در محیط اختصاصی کشت داده شد. سپس محیط کشت سانتریفوژ شده 

    -آوری و درکمترین حجم از بافر تریس رسوب داده شد، و با سانتریفوژ رسوبات حاصل جمع %85سولفات آمونیوم 

HCl01  میلی مولار باpH 8.0   ساعت دیالیز شد. در نهایت به کمک  02حل شد. عصاره حاصل سپس به مدت

آوری شدند. در تمام مراحل هایی که فعالیت پروتئازی داشتند جمعسفارز فرکشن– DEAEکروماتوگرافی تعویض آنیونی

گیری برای مدت زمان مشخص و سپس اندازه  pH 8.0فعالیت پروتئاز قلیایی از طریق هیدرولیز سوبسترای کازئین در 

 شد.نانومتر براساس روش لوری انجام   001محصول پروتئولیز در طول موج 

 ها    یافته

 01نشان داد که پروتئاز جدا شده از این آنزیم دارای وزن مولکولی  SDS-PAGEمطالعات بیوشیمیایی و مطالعه الگوی 

 درصد خالص است. 85کیلو دالتون و حدود 

 گیری     بحث و نتیجه

های کند. با توجه به قابلیترا تولید می pHسویه بومی باسیلوس بدست آمده سطح مطلوبی از آنزیم پروتئاز مقاوم به دما و 

های قلیایی می توان نتیجه گرفت که این آنزیم از نظر صنعتی پرکاربرد بوده، و فرایند pHگرمادوست بودن، فعالیت در 

 سازی سایر ترکیبات محیط، در سطح تجاری مطرح شود.تواند با بهینهتولید صنعتی این پروتئاز می

 های کلیدی  واژه

 روتئاز قلیایی،خالص سازی، بهینه سازیپ
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-314کد مقاله:

 های ترموفیل و آلکالوفیل تولید کننده آنزیم پروتئاز از چشمه آب گرم دهلرانجداسازی باکتری

 

 0، ژیلا رستمی0، مریم مهرابی*1لاله نظری

 دانشجوی کارشناسی ارشد بیوشیمی، دانشگاه رازی کرمانشاه، کرمانشاه 1 -1

 هیات علمی گروه زیست شناسی، دانشگاه رازی کرمانشاه، کرمانشاه  0 -0
 کارشناس ارشد بیوتکنولوژی، دانشگاه رازی کرمانشاه، کرمانشاه  0

Lalenazari.bio@gmail.com 

 مقدمه    

ای در صنایع اند، که دارای کاربردهای گستردهمیکروبی خارج سلولیهای های آنزیمترین گروهپروتئازها یکی از تجاری

مواد شوینده، غذا، داروسازی، شیمیایی و چرم هستند. منابع میکروبی یک قلمرو بزرگ در تولید انواع پروتئازها را شامل 

درجه سانتیگراد  25تر از ها در دمای بالاهایی هستند که رشد بهینه آنهای ترموفیل میکروارگانیسمشده است.  باکتری

و فلزات سمی  pHتوانند در برابر دمای بالا، تغییرها میاند زیرا آنباشد. آلکالین پروتئازها بیشتر موردتوجه قرار گرفتهمی

های تولید کننده پروتئاز مقاوم به گرما و محیط قلیایی از چشمه آب مقاومت کنند. هدف از این تحقیق جداسازی باکتری

 هلران واقع در استان ایلام بوده است.گرم د

 ها     مواد و روش

سازی باکتری در محیط پیش کشت حاوی گیری به صورت تصادفی از آب و رسوبات کف چشمه انجام شد و غنینمونه

دند، درجه سانتیگراد گرماگذاری ش 25ها در دمای نوترینت براث، عصاره مخمر، نمک و سوکروز انجام گردید. سپس نمونه

کشت داده شدند و فعالیت پروتئازی  Skim Milk Agar(SMA)های خالص در محیط جامد دارای و برای جداسازی کلنی

 و سنجش فعالیت پروتئاز با روش لوری انجام شد. SMAگیری هاله شفاف بر روی محیط بصورت کیفی  و کمی با اندازه

 ها    یافته

ایجاد کرده بود، جداسازی و بعنوان سوش  SMA  ف بیشتری در محیط اختصاصیدر این مطالعه سه کلنی که هاله شفا

های مورفولوژیکی و رنگ آمیزی گرم هر سه نمونه متعلق به جنس بهینه مولد پروتئاز انتخاب گردید. باتوجه به ویژگی

 باسیلوس و گرم مثبت بود. 

 گیری     بحث و نتیجه

پروتئاز، سویه جدا شده در این پژوهش می تواند به عنوان یک کاندید مناسب جهت تولید باتوجه به مصرف بالای آنزیم 

سازی تولید پروتئاز توسط این پروتئاز در مقیاس صنعتی مورد استفاده قرار گیرد و همچنین مطالعاتی در جهت بهینه

 ها انجام گیرد.ها و نیز استخراج پروتئاز از آنباکتری

 های کلیدی  واژه

 Skim Milk Agarهای گرما دوست، پروتئاز، محیط چشمه آب گرم، باکتری
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

 P-315 کد مقاله:

 بررسی فیزیکوشیمیایی و ضد میکروبی پروپولیس ایرانی گردآوری شده در استان قزوین

 

، جلال 1آبادی، محمد صوفی 1، ملینا قاسمیان1، اکرم عظیمی1، نادر دیوان خسروشاهی0*سعید امامی، 1نعمت الله غیبی

 1، افسانه توسلی1الدین همیسی
 مرکز تحقیقات سلولی و مولکولی دانشگاه علوم پزشکی قزوین، قزوین، ایران 1
 گروه زیست شناسی، دانشکده علوم پایه، دانشگاه آزاد اسلامی واحد علوم و تحقیقات، تهران، ایران 0

emami@gmail.comsayid. 

 مقدمه    

پروپولیس یکی از تولیدات مفید زنبور می باشد که در طب سنتی کشورها مورد استفاده قرار گرفته است. در این مطالعه، 

 خصوصیات فیزیکوشیمیایی و تاثیرات ضد میکروبی پروپولیس ایرانی گردآوری شده از استان قزوین بررسی شد.

 ها     مواد و روش

گرم از پروپولیس خالص از مقدار اولیه اضافه شد. در این مطالعه  5/7گرم پرولیس از طریق روش سرد استخراج شد و  01

برای تشخیص اجزای متفاوت استخراج شده استفاده   (VLC)( وکروماتوگرافی مایع با خلاTLCکروماتوگرافی لایه نازک )

ص شده که شامل اجزای مختلف با قطبیت متفاوت می باشد. شد. در بررسی های اولیه پروپولیس استخراج شده مشخ

گرم هیدروالکولیک پروپولیس در  1/1بنابرابن طبقه بندی اولیه مستخرجات با قطبیت متفاوت ضروری شد. در نهایت 

HPLC سبا التراسوند تزریق گردید. تاثیر ضد میکروبی اتانول پروپولیس ایرانی در مقابل نژاد استاندارد سودومونا 

اندازه گیری شد و حداقل خواص ضد میکروبی   (ATCC25923)و استا فیلوکوکوس اوریوس(ATCC27853) اروجینوزا 

 و غلظت مهاری تعریف گردید.

 ها    یافته

حضور فلاوونویید و فنل را در آن نشان داد. حداقل غلظا  TLCآنالیز های اولیه اتانول استخراج شده توسط آنالیتیکال 

میلی گرم  5- 5/1برای نژاد استاندارد استافیلوکوکوس اوریوس بین  (MBC)حداقل غلظت ضد باکترایی (MIC) مهاری 

میلی گرم بر میلی  5/0برای نژاد استاندارد استافیلوکوکوس اوریوس  MBCو  MICبر میلی لیتر بود. با تکرار آزمایش 

میلی گرم بر میلی  MBC 51و  MIC انجام شد و اروجینوزالیتر بدست آمد. همین روش برای نژاد استاندارد سودوموناس 

 لیتر برای پروپولیس استخراج شده بدست آمد.

 گیری     بحث و نتیجه

طبق نتایج بدست آمده پروپولیس استخراج شده الکی از استان قزوین ایران فعالیت ضد میکروبی قابل توجهی را نشان 

 محتوای زیاد فنلی و فلاوونوییدی آن باشد. داد. این فعالیت قوی می تواند به دلیل

 های کلیدی  واژه

 پروپولیس ایرانی، فعالیت ضد میکروبی، اجزای فنلی، اجزای فلاوونوییدی.
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

 P-316کد مقاله: 

 و آنزیم کاتالاز کبدی   ال  گلیسرولمطالعه برهمکنش میان پلی
 

 *1، بهزاد شارقی1فاطمه توکلی
 ، دانشکده علوم پایه، دانشگاه شهرکرد، شهرکرد، ایران گروه زیست شناسی 1

  

 مقدمه    

ر این آنزیم یک هموتترامر است که ه کند.آنزیم کاتالاز تجزیه پراکسید هیدروژن به آب و اکسیژن مولکولی را کاتالیز می

تشکیل شده است. جذب هر آلودگی  IXزیرواحد آن از یک زنجیره پلی پپتیدی با گروه پروستاتیک فریک پروتوپورفیرین

با توجه به اهمیت کاتالاز به عنوان یک آنتی اکسیدانت حاوی آهن در جایگاه  روی سطح کاتالیتیکی کاتالاز موثر است.

ای برخوردار است و دید خوبی از ماهیت فعال ، بررسی اثر گلیسرول بعنوان کلاتور آهن بر روی این آنزیم از اهمیت ویژه

 سازد.های کوچک را فراهم میها با مولکولاکرومولکولبرهمکنش م

 ها     مواد و روش

ماورابنفش در -نانومتر توسط دستگاه اسپکتروسکوپی مرئی 021فعالیت آنزیم کاتالاز بر اساس تغییر جذب سوبسترا در 

 07و  05در دو دمای  سنجی فلوئورسانسهای مختلف گلیسرول مطالعه شد. همچنین  به کمک تکنیک طیفحضور غلظت

 گراد تغییرات در ساختار کاتالاز بررسی شد.سانتیدرجه 

 ها    یافته

ا افزایش دهند. بمطالعات سینتیکی نشان داد که گلیسرول به عنوان مهارکننده رقابتی فعالیت آنزیم کاتالاز را کاهش می

ه بیانگر باز شدن ساختار سه بعدی آنزیم و قرارگیری ها، نشر فلورسانس ذاتی کاتالاز کاهش یافته است کالغلظت پلی

با افزایش دما، افزایش یافته است،  بنابراین خاموشی نشر از نوع دینامیک   Ksvها در سطح آنزیم است. مقادیر تریپتوفان

 بوده است. 

 گیری     بحث و نتیجه

لی های آلیت کاهش یافته قابل توجهی را در حضور حلالها، فعاعلی رغم پایداری بالای گزارش شده کاتالاز در حضور الکل

کند. این رفتار به سبب سایز به آنزیم از اتصال دیگری جلوگیری می 2O2Hنشان داد. اتصال هرکدام از دو ترکیب الکل یا 

طرفی ها ممکن است جهت استقرار در پاکت طراحی شده برای مولکول سوبسترا پاسخگو بوده باشد. از کوچک الکل

متصل  های فلزی ساختار همگلیسرول به یون تواند اثر شلاته کنندگی بر آنزیم کاتالاز داشته باشد. احتمالاگلیسرول می

در جایگاه فعال آنزیم جلوگیری کرده است. غیر فعال سازی  H2O2شده، و این تغییرات ساختمانی در آنزیم از اتصال 

 ی گلیسرول در محلول رخ داده است.های خاموش کنندهاثر برخورد با مولکول فلوروفور در حالت برانگیخته احتمالا در

 های کلیدی  واژه

 2O2Hکاتالاز، اسپکتروفتومتر، اسپکتروفلوریمتر، گلیسرول، 

 

  



 

111 
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 P-317 کد مقاله:

 Padina boergeseniiمطالعه فعالیت آنتی اکسیدانی عصاره یک جلبک قهوه ای به نام 

 

 0زهره طباطبائیان نیماوند !*زاده کیانا کریم

دانشجوی دکترای تخصصی بوم شناسی دریا ،دانشکده علوم و فنون دریایی، دانشگاه آزاد اسلامی علوم و تحقیقات،  1

 تهران، ایران

 عضو هیات علمی گروه تغذیه، دانشکده پزشکی، واحد علوم و تحقیقات دانشگاه آزاد اسلامی، تهران، ایران0

  

 مقدمه    

 Padina boergeseniiهدف اصلی این پژوهش توصیفی بررسی فعالیت آنتی اکسیدانی عصاره یک جلبک قهوه ای به نام 

است، که یک جلبک ماکرو سرشار از پروتئین و سایر مواد مغذی ضروری است. مطالعه حاضر به منظور بررسی فعالیت آنتی 

در سه سایت مختلف  Padina boergeseniiترکیبات فنلی جلبک قهوه ای (، و همچنین MEاکسیدانی عصاره متانولی )

 در جزیره قشم در ایران انجام شد.

 ها     مواد و روش

اندازه گیری شد. فعالیت آنتی  Folin-Ciocalteuمقدار کل ترکیبات فنولی در عصاره متانولی جلبک با استفاده از روش 

 diphenyl-2-picrylhydrazyl (DPPH)-1 ,1اکسیدانی عصاره جلبک ها و استاندارد بر اساس اثر رادیکال تمیزگری 

( پارامتر مورد استفاده برای مقایسه فعالیت IC50) ٪51پایدار فعالیت رادیکال آزاد انجام شد. غلظت ممانعت کننده در مهار 

 BHTدر مقایسه با غلظت  IC50 MEکمتر به معنای فعالیت های رادیکال بهتر است.  IC50رادیکال بود. های تمیزگری 

 است. µg/ml 10.2برابر با  BHTو  0.14µg/ml± 28.50 برابر با   IC50 EMمشخص است که 

 ها    یافته

از نمونه خشک در میان سه سایت های مختلف را نشان  mg/g 0.8±5میزان کل ترکیبات فنولی در عصاره متانولی حدود 

پودر خشک  mg /gبه عنوان محتوای فنلی کل با عنوان پودر  ( 1,2Dihydroxy Benzen)داده شد. با استفاده از کاتکول 

اسیون را با شاخص اکسید DPPHها سه بازتولید را گزارش نمودند. این جلبک یک فعالیت مهار رادیکال شد. دادهبیان می

-داد، که به طور قابل توجهی معادل برخی از آنتی اکسیدان های تجاری همچون بوتیلنشان می IC50بسیار پایین 

 ( بود. AAو اسید اسکوربیک )(BHA)  ، هیدروکسی آنیزول بوتیله شده (BHT)هیدروکسیتولوئن 

 گیری     بحث و نتیجه

فعالیت آنتی اکسیدانی مشاهده شده عصاره جلبک هستند. این نتایج  به نظر می رسد اجزاء فنلی عامل حداقل بخشی از

در  تواند برای برنامه های آیندهنشان می دهد که این جلبک می تواند یک منبع بالقوه آنتی اکسیدان طبیعی باشد، که می

 پزشکی، یا صنعت لوازم آرایشی و بهداشتی در نظر گرفته شود.

 های کلیدی  واژه

 Padina boergeseniiفعالیت آنتی اکسیدانی، ترکیبات فنلی، جلبک قهوه ای، 

  



 

111 
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  P-318کد مقاله:

 Hypnea cornutaمطالعه فعالیت آنتی اکسیدانی عصاره یک جلبک قرمز به نام 

 

 0کیانا کریم زاده -1*زهره طباطبائیان نیماوند

 علوم و تحقیقات دانشگاه آزاد اسلامی، تهران، ایرانعضو هیات علمی گروه تغذیه، دانشکده پزشکی، واحد  1

دانشجوی دکترای تخصصی بوم شناسی دریا ،دانشکده علوم و فنون دریایی، دانشگاه آزاد اسلامی علوم و تحقیقات،  0

 تهران، ایران

  

 مقدمه    

است،  Hypnea cornutaهدف اصلی این پژوهش توصیفی بررسی فعالیت آنتی اکسیدانی عصاره یک جلبک قرمز به نام 

که یک جلبک ماکرو سرشار از پروتئین و سایر مواد مغذی ضروری است. مطالعه حاضر به منظور بررسی فعالیت آنتی 

در سه سایت مختلف در  Hypnea cornuta قرمز(، و همچنین ترکیبات فنلی جلبک MEاکسیدانی عصاره متانولی )

 جزیره قشم در ایران انجام شد.

 ها     مواد و روش

اندازه گیری شد. فعالیت آنتی  Folin-Ciocalteuمقدار کل ترکیبات فنولی در عصاره متانولی جلبک با استفاده از روش 

 diphenyl-2-picrylhydrazyl (DPPH)-1 ,1گری اکسیدانی عصاره جلبک ها و استاندارد بر اساس اثر رادیکال تمیز

( پارامتر مورد استفاده برای مقایسه فعالیت IC50) ٪51پایدار فعالیت رادیکال آزاد انجام شد. غلظت ممانعت کننده در مهار 

 BHTدر مقایسه با غلظت  IC50 MEکمتر به معنای فعالیت های رادیکال بهتر است.  IC50های تمیزگری رادیکال بود. 

 است. µg/ml 10.2برابر با  BHTو  0.14µg/ml± 28.50 برابر با   IC50 EMمشخص است که 

 ها    یافته

از نمونه خشک در میان سه سایت های مختلف را  mg/g 0.3±5.6میزان کل ترکیبات فنولی در عصاره متانولی حدود 

پودر  mg /gبه عنوان محتوای فنلی کل با عنوان پودر  ( 1,2Dihydroxy Benzen)نشان داده شد. با استفاده از کاتکول 

را با شاخص  DPPHها سه بازتولید را گزارش نمودند. این جلبک یک فعالیت مهار رادیکال شد. دادهخشک بیان می

داد، که به طور قابل توجهی معادل برخی از آنتی اکسیدان های تجاری همچون نشان می IC50اکسیداسیون بسیار پایین 

 ( بود. AAو اسید اسکوربیک )(BHA)  ، هیدروکسی آنیزول بوتیله شده (BHT)هیدروکسیتولوئن بوتیل

 گیری     بحث و نتیجه

از این تحقیق می توان نتیجه گرفت که جلبک قرمز می تواند بعنوان یک منبع بالقوه از آنتی اکسیدان طبیعی باشدو در 

 ایع غذایی و آرایشی از آن استفاده نمود.صن -داروسازی -آینده میتوان در پزشکی 

 های کلیدی  واژه

  Hypnea cornutaفعالیت آنتی اکسیدانی، ترکیبات فنلی، جلبک قرمز ، 
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 P-319 کد مقاله: 

 بررسی تاثیرات امواج الکترومغناطیس بر تعداد  کل گلبولهای سفید در موش کوچک ازمایشگاهی

 

 0، قربان صفائیان لاین* 0، علی نعمتی1بهاره هرمزی

 دانشجوی کارشناسی ارشد، گروه بیوشیمی و بیوفیزیک، دانشکده علوم پایه دانشگاه آزاد اسلامی مشهد 1
  استادیار گروه بیوشیمی و بیوفیزیک، دانشکده علوم پایه دانشگاه آزاد اسلامی مشهد0
 استادیار گروه پرتوشناسی دانشکده علوم پیراپزشکی مشهد 0

  

 مقدمه    

امواج الکترومغناطیس میدانی است که توسط ذرات دارای بارالکتریکی دارای شتاب ایجاد می شود.در واقع برهم کنش دو 

میدان مغناطیسی و الکتریکی عمود بر هم, یک میدان الکترومغناطیس را بوجود می اورد.امواج الکترومغناطیس,علیرغم 

ان,چنانچه کنترل و مدیریت نگردد,برای ادمی بسیار خطرناک بوده و اثرات غیرقابل جبرانی کارایی مفید و دست اورد های 

در پی خواهد داشت.به تازگی استفاده از میدان الکترومغناطیسی به جهت اهداف درمانی به دلیل برهم کنش با ماده ,سرعت 

هرتز به عنوان میدان های الکترومغناطیس  011ر بخشیدن یا مهار فرایند های بیولوژیکی توسعه یافته است.فرکانس های زی

نیستند.  DNA ضعیف شناخته شده اند,که انرژی کافی برای شکستن مولکولی ندارند و قادر به اسیب رساندن مستقیم به

علاوه بر این میدان های الکترومغناطیس ضعیف جهت مهار بیماریهای مختلف از جمله سرطان استفاده می شود.با این حال 

در سطوح کم قرار گرفته اند که با افزایش خطر سرطان رو به رو شده اند.لذا   ELF-EMFیوانات ازمایشگاهی در معرض ح

 هدف از این پژوهش , بررسی تاثیرات امواج الکترومغناطیس بر تعداد کل گلبول های سفید در موش می باشد.

 ها     مواد و روش

روز در معرض امواج  01موش بود. گروه اول به مدت  8استفاده شد که هر گروه شامل از دو گروه  نمونه ) موش سوری( 

 01ساعت قرار گرفتند. گروه دوم هم به مدت 2میلی تسلا  روزانه  2هرتز و شدت میدان  51الکترومغناطیس با فرکانس 

میان قبل  از امواج دهی  به این روز در معرض امواجی با فرکانس و شدت میدان مشابه گروه اول بودند ولی یک روز در 

 سی سی ویتامین ث به صورت زیر پوستی تزریق شد. 5/1نمونه ها 

 ها    یافته

براساس نتایج بدست امده ,امواج الکترومغناطیس تاثیرات اندکی برروی تعداد کل گلبولهای  سفید داشته است. و سبب 

لولها به میزان کمتری نسبت به گروه اول تغییرات داشته است کاهش این سلول ها شده است.درگروه دوم,تعداد  این س

 زیرا دوز تزریقی ویتامین ث از کاهش چشمگیر این سلول ها جلوگیری کرده است.

 گیری     بحث و نتیجه
 وبر اساس یافته های بدست امده نتیجه گیری شد که امواج الکترومغناطیس علاوه  بر فوایدی که دارد اگر بدون کنترل 

مدیریت استفاده شود خطرات و عوارضی را برای سلامتی انسان به همراه دارد.بعد از بررسی های انجام شده مشاهده شد 
که  تعداد گلبولهای سفید گروه ازمایشی یک نسبت به گروه شاهد کاهش یافته است.اما ویتامین ث که خاصیت انتی 

این امواج جلوگیری به عمل اورد و نسبت به گروه شاهد  تغییرات اکسیدانی دارد تا حدی توانسته از تغییرات چشمگیر 
 زیادی در تعداد این سلول ها مشاهده نشد.

 های کلیدی  واژه

 ( ,گلبول های سفید ,ویتامین ثELF-EMFامواج الکترومغناطیس)
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  P-320کد مقاله:

 موش کوچک آزمایشگاهیبررسی تاثیرات امواج الکترومغناطیس بر تعداد کل گلبولهای قرمز در 

 

 ، لیلی متولی* 0، علی نعمتی1 صبا صفایی

 دانشجوی کارشناسی ارشد گروه بیوشیمی و بیوفیزیک دانشکده علوم پایه دانشگاه آزاد اسلامی مشهد 1
 استادیار گروه بیوشیمی و بیوفیزیک دانشکده علوم پایه دانشگاه آزاد اسلامی مشهد0
 دانشکده علوم پایه دانشگاه آزاد اسلامی مشهداستادیار گروه فیزیک 0

  

 مقدمه    

امواج الکترومغناطیس  میدانی است که توسط ذرات باردار الکتریکی دارای شتاب ایجاد می شود. در واقع برهم کنش دو 

بعدی متقاطع می  میدان مغناطیس و الکتریکی عمود برهم, یک میدان الکترو مغناطیس را به وجود می اورد. این امواج دو

باشند، یعنی، انتقال انرژی عمود بر نوسانات است. انواع مختلف امواج در طیف الکترومغناطیسی شامل امواج مادون قرمز، 

اشعه ماوراء بنفش، اشعه های نور, اشعه گاما، مایکرو ویو، اشعه تلویزیونی و امواج رادیویی و اشعه ایکس می باشد. امواج 

ا امواج مکانیکی از این لحاظ متفاوتند که به هیچ واسطه یا محیطی برای انتشار نیاز ندارد. آنها می الکترو مغناطیسی ب

توانند از ماده عبور کنند، همان طور که از خلاء عبور می کنند. میدانهای الکترومغناطیس ابزار مفیدی در تشخیص پزشکی 

به خطر می اندازد. به تازگی استفاده از میدان الکترومغناطیسی  هستند اما چنانچه کنترل و مدیریت نگردد سلامت انسان را

 به جهت اهداف درمانی به دلیل برهم کنش با ماده,سرعت بخشیدن یا مهار فرایندهای بیولوژیکی توسعه یافته است.

کوچک بنابراین هدف از این پژوهش, بررسی تاثیرات امواج الکترومغناطیس بر تعداد کل گلبولهای قرمز در موش 

 آزمایشگاهی است.

 ها     مواد و روش

روز در معرض امواج  01موش بود. گروه اول به مدت  8از دو گروه  نمونه ) موش سوری( استفاده شد که هر گروه شامل 

 01ساعت  قرار گرفتند. گروه دوم هم به مدت  2میلی تسلا روزانه  2هرتز و شدت میدان  51الکترومغناطیس با فرکانس 

در معرض امواجی با فرکانس و شدت میدان مشابه گروه اول بودند ولی یک روز در میان قبل  از امواج دهی  به این  روز

 سی سی ویتامین ث به صورت زیر پوستی تزریق شد. 5/1نمونه ها 

 ها    یافته

ر روی تعداد کل  پارامترهای بر اساس نتایج  به دست امده امواج الکترمغناطیس باعث به وجود امدن تغییرات اندکی  ب

خونی نمونه های گروه اول )گلبولهای قرمز( شده است و سبب کاهش این سلول ها شده است. در گروه دوم دوز تزریقی 

 ویتامین ث از کاهش چشمگیر سلول های خونی به مقدار کمی جلوگیری کرده است.

 گیری     بحث و نتیجه

ای . به طوریکه بعد از بررسی هاطیس  تا حدودی می توانند برای سلامتی خطرناک باشندبر اساس یافته ها امواج الکترومغن

انجام شده مشاهده گردید که تعداد کل  گلبولهای قرمز   گروه  آزمایشی یک  نسبت به گروه شاهد کاهش یافته است. اما 

قابل ملاحظه ی این امواج جلوگیری کند ویتامین ث که خاصیت آنتی اکسیدانی دارد تا حدودی توانسته است از تغییرات 

 و نسبت به گروه شاهد کاهش چشمگیری در تعداد کل این سلول ها مشاهده نشد. 
 های کلیدی  واژه

 , گلبول قرمز ,  ویتامین ثELF-EMF)امواج الکترومغناطیس ) 
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 P-321کد مقاله:

 CuOو  4O3Feمطالعات سینتیکی و اسپکتروفلوریمتری آنزیم آلکالن فسفاتاز موکوس روده گاو در حضور نانوذرات 

 

 *0، بهزاد شارقی 1پگاه صالحیان
 دانش آموخته، کارشناسی ارشد بیوشیمی 1
 دانشیار، دانشگاه شهرکرد 0

  

 مقدمه    

یک متالوآنزیم همودایمر است که واکنش هیدرولیز  (BIALP)آنزیم آلکالن فسفاتاز به دست آمده از موکوس روده گاو 

قلیایی کاتالیز می کند. این آنزیم در هر  pHغیر اختصاصی منواسترهای فسفریک اسید به فسفات معدنی و الکل را در 

کیلو دالتون وزن دارد. همچنین  101مولکول دایمر آن در حدود  اسید آمینه است و در کل هر 501منومرش دارای حدود 

در هر اکتیوسایت خود دارای یک سرین قابل فسفریله شدن و سه جایگاه اتصال به فلز، شامل یک جایگاه اتصال به یون 

 منیزیم و دو جایگاه اتصال به یون روی می باشد. 

 ها     مواد و روش

، مجهز به سیستم کنترل دما در 2111فارماسیا  UV-ViSتوسط دستگاه اسپکتروفتومتر  مطالعات سینتیکی این آنزیم،

8/0pH=  کنش با سوبسترای  هم گراد در بر ی سانتی درجه 07)بافر دی اتانول آمین به همراه منیزیم کلراید( و دمای

مورد بررسی قرار گرفت. همچنین  CuOو  4O3Feهای مختلف از نانوذرات  پارانیتروفنیل فسفات و در حضور غلظت

درجه  05و  05در دو دمای  =8/0pHتغییرات فلورسانس و واکنش خاموشی این آنزیم نیز در حضور نانوذرات مذکور تحت 

مجهز به سیستم کنترل دما مورد مطالعه قرار  RF-5301سانتی گراد توسط دستگاه اسپکتروفلوریمتر شیمادزو مدل 

 گرفت.

 ها    یافته

تایج حاصل از مطالعات سینتیکی صورت گرفته بیان می کند که در حضور هر کدام از این نانو ذرات و همچنین با افزایش ن

غلظت آنها فعالیت آنزیم افزایش یافته است. بعلاوه نتایج به دست آمده برای مطالعات فلورسنس نیز نشان می دهد که در 

 ذرات، شدت فلورسنس آنزیم کاهش یافته است.حضور غلظت های مختلف هر کدام از این نانو 

 گیری     بحث و نتیجه

به واسطه برهم کنش با آنزیم باعث تغییر در کنفورماسیون آنزیم و به عبارتی تغییر  CuOو  4O3Feاز این روی نانوذرات 

ل کرده اند و با توجه به ( از این روی بعنوان یک خاموش کننده عمTrpدر موقعیت فلورهای ذاتی آنزیم شده )در اینجا 

، خاموشی صورت گرفته از نوع استاتیک بوده است. بعلاوه براساس مقادیر   Stern_Volmerداده های حاصل از نمودار

از نوع برهم کنش واندروالسی و  4O3Feپارامترهای ترمودینامیکی محاسبه شده، برهم کنش غالب بین آنزیم با نانوذره 

 از نوع برهم کنش هیدروفوبیک بوده است.  CuOو ذره پیوند هیدروژنی و با نان

 های کلیدی  واژه

 ، مطالعات سینتیکی، مطالعات فلورسنسCuOو  4O3Feآنزیم آلکالن فسفاتاز موکوس روده گاو، نانوذرات 
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 P-322 کد مقاله:

 و خالص سازی پروتئین استرپتاویدین از سویه طبیعی باکتری استرپتومایسس آویدینی تولید
 

 2، فاطمه یزدیان0، ولی الله بابایی پور1، محمد فضیلتی0، محمدرضا مفید*1ضوان شاه محمدیر
 گروه زیست شناسی، دانشگاه پیام نور، اصفهان، ایران 1
 اصفهان، اصفهان، ایران گروه بیوشیمی، دانشکده داروسازی، دانشگاه 0
 گروه بیوتکنولوژی، دانشگاه مالک اشتر، تهران، ایران0
 گروه مهندسی علوم زیستی، دانشکده علوم و فنون نوین، دانشگاه تهران، تهران، ایران 2

shahmohamadi.biochemistry@gmail.com 

 مقدمه    

است که به عنوان بخشی از یک آنتی بیوتیک و به میزان بسیار کم توسط باکتری  باکتریایی پروتئین یک استرپتاویدین

 به آن اتصال خصوصیات و به درون محیط کشت ترشح می شود Streptomyces avidiniiاسترپتومایسس آویدینی 

 بیوتین برای اتصال انواع زیست -اتصال قوی استرپتاویدین . باشد همانند آویدین می ای قابل ملاحظه بطور بیوتین

به دلیل میل ترکیبی بسیار بالا به بیوتین و مقاومت بالا به حرارت و عوامل دناتوره کننده،  . ها به یکدیگر کاربرد داردملکول

ی و نانوتکنولوژی جهت این پروتئین کاربردهای بسیار وسیعی در پزشکی، داروسازی، آسیب شناسی، بیوتکنولوژ

 است. و پروتئین پیدا کرده DNAشناسایی، موقعیت یابی، بررسی کمیت و جداسازی ماکرومولکول هایی مانند 

 ها     مواد و روش

 در این روش های مختلفی جهت افزایش تولید استرپتاویدین در سویه ی طبیعی و سویه های دیگر بررسی شده است.

لص سازی استرپتاویدین از سویه ی طبیعی در شرایط ارلن و پیدا کردن شرایط مناسب جهت پژوهش هدف تولید و خا

 .Sدر فاز تولید عوامل مختلف تاثیرگذار روی رشد استرپتومایسس آویدینی  افزایش تولید پروتئین در فرمانتور می باشد.

avidinii (DSMZ 40526; CBS 730.72) ختلف محیط کشت ساده، شرایط و تولید استرپتاویدین )شامل اجزای م

 مورد بررسی قرار گرفت. و ...(  pH تلقیح شامل مقدار و کیفیت مایه تلقیح، وشرایط فیزیکی مثل دما،

 ها    یافته

بر اساس نتایج به دست آمده از مرحله ی اول تولید و انجام روش های خالص سازی، بهینه سازی شرایط رشد و خالص 

 باشد. سازی در حال انجام می

 گیری     بحث و نتیجه

 

 های کلیدی  واژه

 تولید، تخلیص استرپتاویدین، استرپتومایسس آویدینی،
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

 P-323کد مقاله:

 بررسی تاثیر شرایط فرآیند پایین دست روی ساختار ثانویه استرپتوکیناز نوترکیب

 

 0علیرضا محمدیان -1آزاده حکمت  -0مسعود قربانی  -0رضا جلالی راد– 1 خدیجه بابایی

 دانشگاه آزاد اسلامی  واحد علوم و تحقیقات تهران  1

 عضو هیئت علمی انستیتو پاستور ایران 0

 انستیتوپاستور ایران 0 

  

 مقدمه    

گیرند. این های گرم مثبت کروی هستند که در هنگام رشد به صورت جفت یا زنجیره قرار میها باکتریاسترپتوکوک

ی مهم هاباشند و سایرین با بیماریاند. برخی از آنها از اعضای فلور انسان میها بطور وسیعی در طبیعت پراکندهباکتری

ها ها یا در موارد دیگر مرتبط با پاسخ ایمنی به آنز اثر مستقیم باکتریها ناشی اانسانی مرتبط می باشند واین عفونت

 باشند. می

 شند:باشوند و شامل موارد زیر میباشند توسط استرپتوکوکوس پایوژن میژنیک میمحصول سلولی که آنتی 01بیش از

 ها( همولیزین5زا های تب( اگزوتوکسین2( هیالورونیداز0( دزوکسی ریبونوکلئاز 0( استرپتوکیناز 1

سال جهت درمان انفارکتوس میوکارد حاد استفاده  25باشد که برای بیش از استرپتوکیناز اولین داروی ترومبولیتیکی می

 گردد.می

باشد. این اسیدآمینه می212کیلو دالتون یک پلی پپتید تک زنجیره ای تشکیل شده از 27استرپتوکیناز با وزن مولکولی 

 .باشد که بوسیله قطعات اتصالی قابل انعطاف به هم متصل هستندسه دومین شامل آلفا ، بتا و گاما می پروتئین دارای

 مشخص شد.  1001زایی استرپتوکیناز بلافاصله بعد از کشف آن در سال ایمنی

 ها     مواد و روش

 IECمحلول سازی استرپتوکیناز نوترکیب با استفاده از مواد شیمیایی مختلف انجام شده سپس با روشهای کروماتوگرافی 

-001در طول موج  CDحاصل شود.پروتئین خالص شده با استفاده از روش  > %05خالص گشته تا درجه خلوص  HICو 

 گرفت.نانومتر جهت تعیین ساختار ثانویه مورد مطالعه قرار  101

 ها    یافته

نشان داد که استفاده از مواد شیمیایی مختلف در مرحله محلول سازی انکلوژن بادی استرپتوکیناز می تواند  CDمطالعات 

ساختار ثانویه پروتئین خالص سازی شده را تغییر دهد . در این پروژه رابطه بین ساختار ثانویه و میزان فعالیت بیولوژیک 

 محصول تولید شده در شرایط مختلف محلول تعیین شد.

 گیری     بحث و نتیجه

محلول سازی انکلوژن بادی با استفاده از تیمارهای مختلف شیمیایی بر فعالیت بیولوژیک و ساختار ثانویه تاثیر بسزایی 

 دارد.

 های کلیدی  واژه

 ت، ساختار ثانویه، فرایند پایین دسCircular Dichroism   (CD)استرپتوکیناز نوترکیب ، فعالیت بیولوژیک ،
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  P-324کد مقاله:

مقایسه اثر تجویز آکاربوز با متفورمین  بر موفقیت القای تخمک گذاری در افراد مبتلا به نازایی ناشی از سندرم تخمدان 

 پلی کیستیک

 

 0، سمیه محمدی پور1محمد جمشیدی

 دانشگاه علوم پزشکی همدان 1

 دانشگاه علوم پزشکی سنندج 0

  

 مقدمه    

مطالعه با هدف مقایسه اثر آکاربوز با متفورمین همراه با تجویز کلومیفن، بر القای تخمک گذاری و از بین بردن عوارض این 

 در بیماران نازا مبتلا به سندرم تخمدان پلی کیستیک انجام گردید.

 ها     مواد و روش

به سندرم تخمدان پلی کیستیک که به روش تصادفی زن مبتلا  01این بررسی به روش کار آزمایی بالینی دو سو کور بر روی 

میلی گرمی در هفته  111تایی در دو گروه آکاربوز و متفورمین تقسیم شدند. به زنان گروه مداخله قرص اکاربوز  2بلوبندی 

طول میلی گرم کلومیفن روزانه که در  111قرص در روز به علاوه  0قرص و هفته سوم به بعد  0اول یک قرص، هفته دوم 

میلی گرم کلومیفن به همان روش داده  111میلی گرم و  511ماهه درمان داده شد. و به زنان گروه کنترل متفورمین  0دوره 

شد. برای افراد مورد مطالعه در هر دو گروه قبل و بعد از مداخله هیرسوتیسم، آکنه، تست تحمل گلوکز، سطح سرمی تری 

 ی تخمک گذاری براساس سونوگرافی واژینال اندازه گیری و بررسی شد.و القا HDLو   LDLگلیسرید، کلسترول، 

 ها    یافته

(. میانگین p=0.05و تست تحمل گلوکز ناشتا در گروه آکاربوز بعد از مداخله کمتر از گروه متفورمین بوده ) BMIمیانگین 

(. میانگین کلسترول در دو گروه p>0.05بعد از مداخله در دو گروه تفاوت نداشتند) HDLو   LDLسطح تری گلیسرید، 

( دریافت کرده بودند نسبت به 78,5(. فراوانی القای تخمک در افرادی که آکاربوز )p=0.04بعد از مداخله متفاوت بود )

(. فراوانی هیرسوتیسم و آکنه در دو گروه تفاوت p=0.012( دریافت کرده بودند بیشتر بود )20,0افرادی که متفورمین )

 (.p>0.05همچنین فراوانی عوارض گوارشی در دو گروه مشابه بود )نداشت، 

 گیری     بحث و نتیجه

بطور کلی می توان گفت تجویز آکاربوز به همراه کلومیفن بر القای تخمک گذاری و کاهش نمایه توده بدن در زنان مبتلا به 

pcos  وفایل چربی بهتر از متفورمین است.موثر تر از متفورمین است. همچنین تاثیر آکاربوز بر کاهش پر 

 های کلیدی  واژه

 آکاربوز، متفورمین، تخمدان پلی کیستیک
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 P-325 کد مقاله:

در بیماران هیپوتیروئید تحت بالینی و تغییرات آن قبل و بعد از  Anti-TPOارتباط سطح سرمی نیتریک اکساید با 

 درمان دو ماهه با لووتیروکسین

 

 0، محمد مستخدم هاشمی1*الهه کوثری

 مرکز تحقیقات اختلالات متابولیک، دانشگاه علوم پزشکی گلستان، گرگان، ایران1
 مرکز تحقیقات علوم آزمایشگاهی، دانشگاه علوم پزشکی گلستان، گرگان، ایران0

  

 مقدمه    

الینی و هیپوتیروئیدیسم تحت ب عروقی شود -اختلال عملکرد تیروئید میتواند باعث تغییر در عملکردهای سیستم قلبی

( نیز به عنوان مهم ترین وازودیلاتور مترشحه از NOحالت نسبتا شایعی از اختلال مزبور است. از طرفی نیتریک اکساید)

از  Anti-TPOعروقی داشته باشد. آنتی بادی  -سلولهای اندوتلیوم عروق، میتواند نقش تعدیل کنندگی در سیستم قلبی

دخیل در ایجاد حالات کم کاری تیروئید میباشد که میتواند سبب بروز کم کاری تیروئید تحت بالینی شود.  اتوآنتی بادیهای

با عملکرد تیروئیدی در بیماران هیپوتیروئید تحت بالینی و  NOفلذا در مطالعه حاضر به بررسی همراهی تغییرات سطح 

 داخته شده است.افراد سالم و پاسخ آن به درمان دوماهه با لووتیروکسین پر

 ها     مواد و روش

ساله( مبتلا به هیپوتیروئید تحت بالینی در دو نوبت قبل و بعد از درمان دوماهه با لووتیروکسین و  07-21نفر زن ) 51از 

با کیت های تجاری  Anti-TPOو  NOزن سالم همسان شده با گروه مزبور نمونه خون وریدی گرفته شد. مقادیر  51نیز 

 آنالیز شد. SPSS-V18روش اسپکتروفتومتری اندازه گیری شده و نتایج حاصل با استفاده از نرم افزار و به 

 ها    یافته

برای گروههای قبل و بعد از درمان و گروه کنترل به ترتیب برابر با  NO (µmol/ml)انحراف معیار  ±مقادیر میانگین 

به ترتیب برابر با   Anti-TPO (IU/ml)( و برای <15/1p.value) 00/8±0/17و  00/17±05/11، 7/05±10

، NO( بود. علیرغم عدم معناداری آماری مقادیر >111/1p.value) 08/0±02/1و  58/000±28/110، 50/050±08/100

در گروههای مورد با  Anti-TPOشاهد یک روند کاهشی متناسب با کاهش شدت بیماری بودیم در حالیکه تفاوت سطح 

 در هیچیک از گروهها رابطه معناداری مشاهده نشد. NOو  Anti-TPOکنترل شدیدا معنادار بود. بین 

 گیری     بحث و نتیجه

هرچند درمان با لووتیروکسین در بیماران هیپوتیروئید تحت بالینی میتواند منجر به بهبود پروفایل تیروئیدی شود ولی با 

 عروقی شود، با -میتواند سبب کاهش خاصیت وازودیلاتاسیون عروقی و افزایش خطر بیماریهای قلبی NOکاهش سطوح 

بعنوان یک عامل اکسیدان از تحمیل شرایط استرس اکسیداتیو  NOاین وجود احتمال دارد لووتیروکسین با کاهش سطح 

 به سلولهای اندوتلیال عروقی جلوگیری کند.

 های کلیدی  واژه

 ، لووتیروکسین، استرس اکسیداتیوAnti-TPOوئید تحت بالینی، نیتریک اکساید، هیپوتیر
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  P-326کد مقاله:  

 کاری تیروئید تحت بالینیتغییرات پروفایل لیپیدی و فشارخون در کم

 

 1پور، علی رحیمی0، مهدی هدایتی1، فرانک کازرونی1*نرگس ملکی
 دانشکده پیراپزشکی، دانشگاه شهید بهشتی تهران 1
 پژوهشکده غدد درون ریز و متابولیسم، دانشگاه شهید بهشتی تهران 0

  

 مقدمه    

به  TSHهای خارج از محدوده نرمال کاری تیروئید بوده و ممکن است غلظتعروقی از عوارض اصلی کم -اختلالات قلبی

ی مشخص عروقی به خوب -کاری تیروئید بالینی و اختلالات قلبیعنوان ریسک فاکتور قلبی محسوب گردد. ارتباط میان کم

به وسیله مقادیر  SCHباشد. هنوز موضوع بحث می (SCH)کاری تیروئید تحت بالینی که در بیماران با کمشده در حالی

گردد. هدف از مطالعه حاضر بررسی های تیروئید مشخص میهورمونهای طبیعی در حضور غلظت TSHافزایش یافته 

 باشد. تغییرات پروفایل لیپیدی و فشار خون در گروه بیمار در مقایسه با گروه کنترل می

 ها     مواد و روش

بدنی، سن و  نفر افراد سالم که از نظر شاخص توده 02توسط پزشک تایید شده و  SCHنفر که در آنها  02در این مطالعه 

 کنندگان پروفایل لیپیدی، فشارجنس با گروه بیمار منطبق بودند، به عنوان گروه کنترل شرکت نمودند. در همه شرکت

ها با گیری شده و ارتباط آناندازه (FRS)و نمره فرامینگهام   (DBP) ، فشار خون دیاستولیک(SBP)خون سیستولیک 

 های تیروئیدی بررسی شد. و هورمون TSHسطوح سرمی 

 ها    یافته

-LDL-C/HDL، نسبت LDL-C (P<0.01) و TCهای سرمی غلظت ،DBP (P<0.001)در این مطالعه مقادیر میانگین 

C  (P<0.05) و همچنین(P<0.05) FRS داری در گروه بیمار در مقایسه با گروه کنترل افزایش نشان داد به طور معنی

در بیماران در مقایسه با گروه کنترل بالاتر  TGتغییری مشاهده نشد. SBP و  HDL-Cه در مقادیر میانگین کدر حالی

 TC ،LDL-Cو سطوح سرمی  TSHداری میان . ارتباط معنی(p= 0. 063)داری نرسید بود اما این تفاوت به حد معنی

وتیروکسین  (P<0.01)یدوتیرونین تری داری با سطوح سرمیهمبستگی منفی معنی DBP. (P<0.01)مشاهده شد 

(P<0.001) .نشان داد 

 گیری     بحث و نتیجه

 نماید. بر این اساس،عروقی را در این بیماران تایید  -های قلبیتواند افزایش خطر بیمارینتایج حاصل از این مطالعه می

 توجه قرار گیرد.رسد و باید مورد تشخیص اولیه و درمان این بیماران ضروری به نظر می

 های کلیدی  واژه

 کاری تیروئید تحت بالینی، پروفایل لیپیدی، فشارخون دیاستولیک، فشارخون سیستولیککم
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 P-327 کد مقاله:

 wistarهای های جنسی در موشبررسی اثرات مورفین بر روی هورمون

 

 5نگین داودی -2حسینیسید مجید  -0امیر بهرامی -0محمد تشیعی -*1فریبا نباتچیان
 دانشگاه علوم پزشکی تهران  -دانشکده پیراپزشکی -دانشیار گروه علوم آزمایشگاهی 1
 دانشگاه علوم پزشکی تهران -دانشکده پیراپزشکی -کارشناس هوشبری 0

 دانشگاه علوم پزشکی تهران  -دانشکده پیراپزشکی -کارشناس هوشبری 0
 دانشگاه علوم پزشکی قزوین -دانشجوی کارشناسی ارشد بیوتکنولوژی 2
 دانشگاه علوم پزشکی تهران -دانشکده داروسازی -دانشجوی داروسازی 5

  

 مقدمه    

مورفین یکی از مهمترین آلکالوئیدهای خانواده تریاک است. مورفین نوعی داروی ضد درد و مخدر قوی است.  باتوجه به 

باشد. هدف از انجام این های جنسی بسیار حائز اهمیت میه مورفین ، اعمال تأثیرات این ماده بر روی هورموناستفاده عمد

 های جنسی و همچنین تفاوت اثربخشی مورفین بر جنسیت است.تحقیق، بررسی تاثیر مورفین بر هورمون

 ها     مواد و روش

رأس موش صحرایی بالغ نژاد ویستار استفاده گردید.  08در آن از  باشد کهکاربردی می-این تحقیق، یک مطالعه بنیادی

بتا استرادیول ،پروژسترون و تستوسترون با استفاده ازروش های بیوشیمیایی اندازه گیری گردید.نتایج -17در سرم خون 

 زوج،آنالیز واریانس بررسی گردید.t،tبا استفاده از آزمون های آماری

 ها    یافته

هفته پس از مصرف مورفین در مقایسه با گروه کنترل کاهش معنی  1دهد که میزان تستوسترون در خلال ن میمطالعه نشا

دهد که میزان دهد. این کاهش با افزایش مصرف مورفین تا هفته چهارم نیز ادامه دارد. بررسی ما نشان میداری نشان می

نی داری ندارد. میزان هورمون پروژسترون در حدفاصل هفته های اول و دوم، اول و سوم تفاوت معهورمون در بین هفته

ها به تفکیک ( ولی این مقایسه در موش>P 110/1دهد )داری نشان میدوم نسبت به هفته اول مصرف مورفین کاهش معنی

 های دوم و اول معنی دار نبودجنسیت بین هفته

 نشد. دار بین مصرف مورفین و میزان استرادیول دیدهارتباط معنی 

 گیری     بحث و نتیجه

دهد. این کاهش، قطعاً با کاهش میل جنسی و داری نشان میمیزان هورمون تستوسترون با مصرف مورفین کاهش معنی

دهد این داری نشان میقدرت باروری جنس نر ارتباط دارد. میزان هورمون پروژسترون با مصرف مورفین کاهش معنی

 بارداری و حفظ و نگهداری جنین در این دوران ارتباط داشته باشد.تواند با وضعیت کاهش می

 های کلیدی  واژه

 مورفین، تستوسترون،پروژسترون،استرادیول
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  P-328کد مقاله:

 ارزیابی فعالیت زیستی هورمون رشد مبتنی بر رشد سلول

 

 1، علی بهرامی1، آسیه آرام وش1*مهسا میرزایی فرد

 فناوری، دانشگاه صنعتی مالک اشتر، تهران، ایران دانشکده زیست و 1
mahsamirzaei68@gmail.com 

 مقدمه    

ترشح می  اسید آمینه است که توسط سوماتوتروف های  اسیدوفیلیک غده ی هیپوفیز 101هورمون رشد، پروتئینی حاوی 

شود که در کنترل رشد و تکثیر سلولی نقش فراوانی دارد. این هورمون محافظ سلول ها در مقابل آپوپتوز است و با اتصال 

عملکرد های این هورمون  باعث افزایش بقای سلول می شود. JAK2به رسپتورهای سطح سلول و فعال کردن سیگنال های 

ولیک، افسردگی افراد مسن، استفاده ورزشکاران در بدن سازی و موثر بودن این از قبیل درمان برخی از بیماری های متاب

 هورمون در درمان سرطان سبب علاقه پژوهشگران به تولید داخلی این هورمونی شده است.

 ها     مواد و روش

بر سلولهای  MTTدر این پژوهش به انجام تست های لازم جهت ارزیابی فعالیت زیستی این هورمون  با استفاده از آزمون 

خانه ایی کشت  00در پلیت های  FBS 1%حاوی  DMEMپرداخته شده است. سلول ها در محیط  HLFفیبروبلاستی رده 

، ng/ml 211 ،001 ،011 ،021 ،101 ،101 ،81رمون رشد با مقادیر سلول قرار داده شد و هو 0 ×211داده شدند. در هر چاهک 

استوک  MTTجهت انجام آزمون ساعت مورد بررسی قرار گرفت.  00ساعت تا  02تیمار داده شد، و نتایج از  11، 01، 21

mg/ml5   از آن تهیه شد و به سلول ها اضافه شد، سپس کریستالهای تشکیل شده درμl 111 DMSO  حل شد و جذب

 در این روش میزان جذب با میزان تکثیر سلولی رابطه مستقیم دارد.قرائت شد.  nm 505نمونه ها در 

 ها    یافته

نتایج نشان داد که میزان تکثیر سلولی و تاثیر گذاری هورمون رشد در روزهای سوم و چهارم و در مقادیر کم هورمون 

 بسیار بیشتر بود. 

 ری     گیبحث و نتیجه

چرخه سلولی تاثیر گذار است و از این طریق تکثیر سلولها  Sمطابق مطالعات قبلی می توان گفت این هورمون عمدتا بر فاز 

را تحریک می نماید. کاهش رشد سلولها در غلظت های بالای هورمون نشان دهنده این است که در محیط حاضر امکان 

 یر بوده است و هورمون در مقادیر اندک نیز تاثیر گذار می باشد. تکثیر سلولها تا مقادیر خاصی امکان پذ

 های کلیدی  واژه

 سلولهای فیبروبلاست، هورمون رشد، سنجش فعالیت زیستی
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  P-329کد مقاله:

مبتلا به سیروز  BDLدر مدل حیوانی رت  0و نقش اینترلوکین  Dویتامین  -پاراتورمون -مطالعه عملکرد محور کلسیم

 L-NAMEو  Naltrexoneهمزمان با مصرف 

 

 0، احمد رضا دهپور0، ابوالفضل گلستانی*1امیر حسین دوستی مطلق

 دانشجوی دکتری تخصصی بیوشیمی بالینی دانشکده پزشکی دانشگاه علوم پزشکی تهران، 1
 ران، دانشیار گروه بیوشیمی بالینی دانشکده پزشکی دانشگاه علوم پزشکی ته 0
 استاد گروه فارماکولوژی دانشکده پزشکی دانشگاه علوم پزشکی تهران 0

  

 مقدمه    

-ه میهای مزمن کبدی گفتاستئودیستروفی کبدی اصطلاح رایجی است که به بیماری استخوانی در افراد مبتلا به بیماری

نقش مهمی در پاتوژنز این بیماری  Dویتامین  -(PTHهورمون پاراتیروئید ) -رسد اختلال محور کلسیمشود. به نظر می

 -و سیستم اپیوئیدی در بیماری کبدی کلستاتیک/ سیروز، هدف این مطالعه بررسی محور کلسیم NOدارد. با توجه به نقش 

PTH-  ویتامینD های سیروزی القا شده با در موشBDL  و همچنین تاثیر نالترکسون وL-NAME  بر روی این محور

 .باشدمی

 ها     مواد و روش

گرم استفاده شد. برای ایجاد کلستاز و سیروز  051تا  011با وزن بین  wistarهای صحرایی نر نژاد در این مطالعه از موش

روز  08استفاده شد؛ جمعیت مورد مطالعه به مدت  "bile duct ligation"از تکنیک جراحی انسداد مجاری صفراوی 

( روزانه .I.Pیا نرمال سالین به صورت تزریق داخل صفاقی ) mg/kg BW NTX 11یا  mg/kg BW L- NAME 0میزان 

، میزان کلسیم تام و فسفر با استفاده ها خونگیری شد، سپس پلاسما جداروز بعد از عمل جراحی، از رت 08دریافت کردند. 

 گیری شد.و استئوکلسین به روش الایزا اندازه D ،IL-6، ویتامین PTHاز کیت تشخیصی و همچنین میزان 

 ها    یافته

داری مشاهده نشد. در مقایسه بین و گروه کنترل مربوطه تفاوت معنی BDLبین سطح کلسیم تام و فسفر پلاسما در گروه 

در  IL-6و داری نشان نداد. غلظت استئوکلسین تغییرات معنی PTHو  Dو کنترل مربوطه میزان ویتامین  BDLگروه 

دار و افزایش کمی نشان دادند. تجویز نالترکسون )مهار نسبت به گروه کنترل مربوطه به ترتیب افزایش معنی BDLگروه 

داری به طور معنی BDLنسبت به گروه  BDL+NTXرا در گروه  IL-6و  Dکننده گیرنده های اپیوئیدی( میزان ویتامین 

 کاهش داد.

 گیری     بحث و نتیجه

و گروه کنترل مربوطه  BDL، کلسیم و فسفر بین گروه D، ویتامین PTHداری در میزان این مطالعه، تفاوت معنی در

-ILو  Dدار میزان ویتامین دهد که مهار کننده سیستم اپیوئیدی سبب کاهش معنیمطالعه حاضر نشان میمشاهده نشد. 

این کاهش به واسطه مداخله سیستم اپیوئیدی اتفاق  شود که احتمالاًمی BDLنسبت به گروه  BDL+NTXدر گروه  6

 افتد.می

 های کلیدی  واژه

 ؛ اپیوئید؛ نیتریک اکساید؛ رتDسیروز؛ هورمون پاراتیروئید؛ ویتامین 
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 P-330 کد مقاله:

 صحراییهای های کبدی موشایی اثرات کوتاه مدت و بلند مدت مس و نانوذره مس بر فعالیت آنزیمبررسی مقایسه

 

 1فاطمه سعیدی دهکی، 1*سید علی اصغر مشتاقی

 گروه بیوشیمی، واحد فلاورجان، دانشگاه آزاد اسلامی، اصفهان، ایران 1

1,1,1,0   

 مقدمه    

 مواد نانو مخرب اثرات بررسی که است شده باعث مختلف صنایع در ذرات نانو وسیع کاربردهای و نانو فناوری پیشرفت

 بهداشتی، و آرایشی لوازم رنگ، انواع تولید در نانوذرات مس  از امروزه باشد. داشته زیادی اهمیت موجودات بر روی

هدف از این مطالعه مقایسه اثرات  شود.می استفاده دیگر موارد از بسیاری و فاضلاب و آب تصفیه ها،کاتالیست فتو ساخت

 باشد.نانوذرات مس و عنصر مس می

 ها     مواد و روش

روزه(  25روزه( و بلند مدت ) 15میلی گرم/کیلوگرم از نانوذرات مس و عنصر مس برای دوره کوتاه مدت )  5و 15دوزهای 

ساعت بعد از آخرین تزریق  خونگیری به صورت  02ها تزریق شد. بعد از اتمام هر دوره تهیه و به صورت صفاقی به رت

( اندازه گیری شد. آنالیز اماری ALP, AST, ALT, LDHفعالیت کبد )مستقیم از قلب انجام شد و فاکتورهای مربوط به 

 زوج مورد بررسی قرار گرفت. Tبا آزمون آنالیز وارینانس یک طرفه و آزمون  spssتوسط نرم افزار 

 ها    یافته

، برای عنصر مس 5/081و  5/070در دو دوره کوتاه و بلند مدت  ALPبا توجه به نتایح بدست آمده میانگین فعالیت آنزیم 

 17/171و  17/100برای عنصر مس و  00/150و  AST 5/122برای نانوذره مس، میانگین فعالیت آنزیم  78/511و  80/281و 

برای نانوذره مس و  00/0و  5/51برای عنصر مس و   70/52و  ALT  5/22برای نانوذره مس، میانگین فعالیت آنزیم 

باشد. که در برای نانوذرات مس می 52/1001و  00/1201عنصر مس و   1/011و  LDH  00/1001میانگین فعالیت آنزیم 

ها در گروه دریافت کننده نانوذرات مس ها فعالیت آنزیم در دوره بلند مدت افزایش یافته است. و فعالیت آنزیمهمه آنزیم

 (. Pvalue<0.05از عنصر مس بطور معناداری بیشتر بوده است )

 گیری     بحث و نتیجه

 بینی پیش جهت بیشتر مطالعات و نمود تایید مس رادر مقایسه با عنصر مس اکسید ذرات نانو سمیت پژوهش این نتایج

 .گردد می ماده پیشنهاد این اثرات

 های کلیدی  واژه

 نانوذرات مس، عنصر مس، فعالیت کبدی، سمیت کبدی
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  P-331کد مقاله:

سیلیمارین  بر فعالیت آنزیم های آسپارتات آمینوترانسفراز،آلانین آمینوترانسفراز و آلکالین ارزیابی اثر حفاظتی نانو 

 فسفاتاز در موش های مسموم شده با نانودی اکسیدتیتانیوم

 
 الهام احمدی اوندی1*، اکبر حاجی زاده مقدم1، رضا صیرفی0، محبوبه زارع0

 ایران گروه زیست شناسی، دانشگاه مازندران، بابلسر، 1
 دانشکده دامپزشکی، دانشگاه تخصصی فناوریهای نوین آمل، آمل، ایران 0

1,1,1,2   

 مقدمه    

ر روی اکسیدانی آن بهای گیاه خارمریم است که اثرات محافظتی شیمیایی و آنتیسیلیمارین یک ترکیب شیمیایی از دانه

شود. اگرچه بهره وری اغلب به عنوان یک داروی کبدی مکمل و جایگزین تجویز می .کبد به خوبی شناخته شده است

ی حلالیت ضعیفش محدود شده است. در این مطالعه از روش ته نشینی نانو به منظور بهبود حلالیت درمانی آن به وسیله

ای هاست که منجر به آسیب اکسیدانآنتی-سیلیمارین استفاده کردیم. استرس اکسیداتیو اختلال در توازن اکسیدان

اند که نانو ذرات دی اکسید تیتانیوم استرس اکسیداتیو ایجاد شود. مطالعات اخیر نشان دادهسلولی بالقوه در بافت کبد می

کنند. هدف از پژوهش حاضر ارزیابی اثر حفاظتی و آنتی اکسیدانی نانو سیلیمارین در بافت کبد و میزان فعالیت آنزیم می

 ( می باشد.ALP( و آلکالین فسفاتاز )ALT(، آلانین آمینوترانسفراز )ASTرتات آمینوترانسفراز ) های آسپا

 ها     مواد و روش

اکسید تیتانیوم، گروه های مسموم تیمار های صحرایی به پنج گروه کنترل، شم، مسموم شده با دیموشدر این پژوهش 

های اکسید، موشدند. پس از سه هفته مصرف خوراکی نانو تیتانیوم دیمارین تقسیم شمارین و نانوسیلیشده با سیلی

گرم بر کیلوگرم به مدت سه هفته به صورت تجویز خوراکی میلی 111 مارین را در دوزمارین و نانو سیلیصحرایی، سیلی

های سمیت کبدی های سرمی برای اندازه گیری شاخصدریافت کردند و سپس حیوانات با فرمالین بیهوش شدند. نمونه

 سرم در بافت کبد موش تعیین شد. ALP و AST ،ALTسمیت کبدی با تغییر در سطوح  تهیه شدند.

 ها    یافته

گرم بر کیلوگرم ( به موش موجب میلی 151نتایج این تحقیق نشان داد که تجویز خوراکی نانوذرات دی اکسید تیتانیوم )

ی سمیت سرم میشود. افزایش در سطح این سه آنزیم نشان دهنده  ALP    و AST ،ALTافزایش قابل توجه سطح 

 و AST ،ALTکبدی است. از طرفی مصرف خوراکی نانوسیلیمارین نشان داد که نانوسیلیمارین موجب کاهش سطح 

ALP .سرمی می شود 

 گیری     بحث و نتیجه

خوب  اکسیدانیی حفاظت کبدی و پتانسیل آنتیدهندهی حاضر نشان داد که نانوسیلیمارین ارائه نتایج حاصل از مطالعه

 های صحرایی است.در برابر سمیت  کبدی القاء شده با نانوذرات دی اکسید تیتانیوم در موش

 های کلیدی  واژه

 نانو سیلیمارین، نانو تیتانیوم دی اکساید، آسپارتات آمینو ترانسفراز، آلانین آمینو ترانسفراز، آلکالین فسفاتاز
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  P-332کد مقاله:

های صفحه چاپی اصلاح شده با نانوذرات طلا جهت تشخیص حسگر الکتروشیمیایی بر مبنای الکترودساخت زیست 

 DNAآسیب 

 

 1، رضا اوجانی1، جهانبخش رئوف*1سیده زینب موسوی ثانی

 دانشکده شیمی دانشگاه مازندران 1

1,1,1,5   

 مقدمه    

•(، رادیکال سوپراکسید )OH•نظیر رادیکال هیدروکسیل )( ROSهای اکسیژن فعال )گونه
2O و پراکسید هیدروژن )

(2O2H که در طول متابولیسم هوازی معمولی یا به دلیل قرار گرفتن در معرض مواد شیمیایی خارجی در محیط زیست ،)

را دارند و  DNAتئین، چربی و تولید می شوند توانایی ایجاد آسیب اکسیداتیو در بسیاری از مولکولهای زیستی مانند پرو

به دلیل  DNAمنجر به بیماری های مختلفی از جمله دیابت، فشار خون بالا و تصلب شرایین می گردند. تشخیص آسیب 

تا کنون تکنیکهای مختلفی برای  .در جهش زایی، سرطان زایی و پیری، بسیار حائز اهمیت است DNAنقش حیاتی 

است که از میان آنها روشهای الکتروشیمیایی به دلیل سادگی، ارزان بودن و  توسعه یافته DNAتشخیص آسیبهای 

اند. در این تحقیق، از الکترودهای صفحه چاپی طلا اصلاح شده با نانوذرات طلا حساسیت بالا، بسیار مورد توجه قرار گرفته

SPE)- (AUNPsکه DNA میایی جدید حسگر الکتروشیبر روی آن تثبیت شده است به عنوان یک زیست

(DNA/AUNPs/SPE)  برای تشخیص آسیبDNA  .استفاده شد 

 ها     مواد و روش

4PO2, NaH4HPO2HCl, Na–O), NaCl, Tris2·3H4ssDNA, (HAuCl ] , 6[Fe(CN)4], K6[Fe(CN)3K

Ascorbic acid. ,2O2O, H25H4.Cuso  

، از تکنیک DNAو همچنین بررسی اثر آنتی اکسیدانت بر روی آسیب   DNAبه منظور آشکار سازی آسیب ایجاد شده در

 .استفاده شد (EIS) اسپکتروسکوپی امپدانس الکتروشیمیایی

 ها    یافته

الکتروشیمیایی قبل و پس از شناورسازی آن در محلول آسیب رسان ثبت شدند. همچنین طیف های امپدانس زیست حسگر

 سیب، غلظت عوامل آسیب رسان و غلظت آنتی اکسیدانت بر روی میزان آسیب بررسی شدند.اثر پارامترهایی نظیر زمان آ

 گیری     بحث و نتیجه

نانوذرات طلا سبب افزایش مساحت سطح و افزایش هدایت الکتریکی شده و حساسیت زیست حسگر الکتروشیمیایی را 

دایره در مقاومت انتقال بار که همان اندازه قطر نیم ،DNAدهد که پس از ایجاد آسیب دهد. نتایج نشان میافزایش می

باشد، افزایش یافت. در حالیکه مقاومت انتقال بار پس از شناورسازی زیست حسگر در محلول آسیب طیفهای امپدانس می

فقیت ورسان در حضور آنتی اکسیدانت تغییری نکرد. این نتایج نشان می دهند که این زیست حسگر الکتروشیمیایی بطور م

 DNAو همچنین بررسی اثر آنتی اکسیدانت در پیشگیری از ایجاد آسیب در  DNAآمیزی قادر به تشخیص آسیب 

 باشد.می

 های کلیدی  واژه

 .، نانوذرات طلاDNAزیست حسگر الکتروشیمیایی، آسیب 
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-333کد مقاله:

 دار شده با اولئیک اسید بر بررسی سمیت سلولی نانوذرات سوپرپارامغناطیس اکسید آهن پوشش

  MCF-7های سرطان پستان انسان ردهسلول

 

 1، مریم منصف شکری0، سیما افشارنژاد *1سعیده قربانی
 واحد علوم و تحقیقات، گروه زیست شناسی، تهران، ایران. ،دانشگاه آزاد اسلامی 1
 مشهد، ایران. مرکز تحقیقات نوآوری پزشکی، گروه بیوشیمی، دانشگاه آزاد اسلامی 0

1,1,1,0   

 مقدمه    

د اسی. اولئیکباشدپارامغناطیس آهن میهای روزافزون در دانش پزشکی مدیون نانوذرات سوپرشک پیشرفتامروزه بی

. از آنجائیکه بخشدسطح، به این نانوذرات ثبات میاست و با ایجاد یک پوشش مناسب در  0یک اسید چرب از خانواده امگا 

از این .کندپوشش، با تغییر نسبت سطح به حجم این نانو ذرات، خواص مغناطیسی و زیست سازگاری آنها تغییر بسزایی می

رطان س دار شده با اولئیک اسید بر سمیت سلولی رده سلولیرو این تحقیق با هدف ارزیابی اثر نانوذرات اکسید آهن پوشش

 انجام شد. MCF-7پستان 

 ها     مواد و روش

نانومتر به روش هم رسوبی سنتز  00و  11دار و بدون پوشش در دو سایز پوشش Шنانوذرات سوپرپارامغناطیس اکسید آهن 

به روش   MCF-7بر روی رده سلولی سرطان پستان  ,µg/ml21150, 100,200های شدند. سمیت نانو ذرات در غلظت

MTT .انجام شد 

 ها    یافته

( مشاهده 8/07±1/0ساعت ) 70نانومتری پس از  11در شرایط تیمار با نانو ذره  MCF-7بیشترین اثر نانوذرات بر سلولهای 

( شده است. در ارتباط با اثر پوشش اولئیک %01نانومتر باعث مهار رشد سلولی )تا حدود  11شد. نانوذره اکسید آهن با سایز 

ساعت دوم پس از  28ساعت اول و  02سلولها، نتایج نشان داد که نانوذره اکسید آهن در هیچکدام از سایزها دراسید بر 

ساعت از تیمار  70نسبت به گروه کنترل نداشت و تنها پس از  MCF-7تیمار تاثیری بر درصد زنده ماندن سلولهای 

صد زنده ماندن سلولها، کاهش معنی داری نسبت به در nm 11با نانوذرات اکسیدآهن فقط در سایز   MCF-7سلولهای 

 گروه کنترل مشاهده شد.

 گیری     بحث و نتیجه

 باشد.هرچه سایز نانوذره کمتر بوده است سمیت آن بیشتر شده است و اینکه سمیت این نانوذرات وابسته به دوز آنها می

 MCF-7ش اثر سمیت آنها بر سلولهای سرطان پستان علاوه بر این پوشش اولئیک اسید نانوذرات اکسید اهن باعث کاه

 شود.می

 های کلیدی  واژه

 .MCF-7سلولی، اسید، سمیتنانوذرات، اکسیدآهن، اولئیک
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-334کد مقاله:

استفاده از روش فلورسانس همزمان در برهم کنش دی کلرووس با پروتیین آلبومین سرم انسانی در حضور نانوذرات نقره 

 اندازه متفاوتبا سه 

 

 0،  جمشید خان چمنی * 1 نسیم صدوقی مود
 دانشجوی کارشناس ارشد ،گروه بیوشیمی بیوفیزیک ،دانشگاه آزاد اسلامی واحد مشهد،ایران 1

 عضو هیأت علمی دانشگاه آزاد اسلامی،واحد مشهد،ایران0

1,1,1,7   

 مقدمه    
در حضور نانوذرات نقره بررسی شد آلبومین سرم یکی از فراوان  در این مقاله مطالعه دی کلرووس با البومین سرم انسانی

درصد از پروتیین های پلاسما را تشکل می دهد. به خاطرفراوان  01ترین پروتیین های موجود در خون است که حدود 
د. به همین بودن آلبومین خون،اکثر دارو ها از طریق پیوند شدن به آن در خون حمل شده و به بافت های هدف خود می رس

علت واکنش بین دارو و آلبومین توجه بسیاری از پژوهشگران را به خود جلب کرده است. کاربرد نانودرات نقره در شاخه 
های مختلف پزشکی و علوم پایه نسبت به گذشته رشد بیشتری داشته است.کوچک بودن این ذرات باعث شکل گیری 

یی،فیزیکی،و بیولوژی منحصر به فردی را به آنها می دهد. این ذرات در سطح فعال بالا می گردد،که این امرخواص شیمیا
عبور از سدهای بیواوژیکی درون بدن با مشکل چندانی مواجه نمی شوند. از این رو می توانند به عنوان حامل هایی برای 

ه امروزه به طور گسترده از انتقال هدفمند داروها و سایرمواد به درون سلول های هدف مورد استفاده قرار گیرند. اگر چ
نانودرات نقره در صنعت و پزشکی استفاده می گردد، اما هنوز اطلاعات اندکی درباره سمییت نقره خصوصا بر بدن وجود 

نانومتر است.در این بین نانودرات نقره به علت خواص ضد باکتریایی  111تا  1نانوذرات ،ذرات جامد کلوییدی با ابعاد .دارد.
دی کلرووس یک حشره کش و ماده ضدعفونی کننده و می تواند منجر به سرطان زایی  گسترده پیدا کرده اند. خود کاربرد

شود .دی کلرووس با قرار گرفتن در معرض هوا،آب یا مواد غذایی به آسانی جذب می شود ودر واقع دی کلرووس را به 
سیار سمی است که سبب سرطان زایی می شود وبه عنوان یک ماده سرطان زا طبقه بندی کردند و یک ماده شیمیایی ب

 .دی ان ای آسیب می زند و سبب تومور در پستانداران می شود

 ها     مواد و روش

در این مقاله از پروتیین آلبومین سرم و دی کلرووس در حضور نانوذرات نقره استفاده شد و با استفاده از تکنیک طیف 

یافته ها: مطالعة فلورسانس همزمان به جهت تشخیص نقش اسیدهای آمینه سنجی فلورسانس همزمان بررسی شد. 

نانومتر ثبت  =01و  =15تریپتوفان و تیروزین صورت می گیرد. طیف نشری فلورسانس همزمان در دو طول موج 

 گردید.

 ها    یافته

کاهش شدت فلورسانس بود که نشان دهندۀ تشکیل کمپلکس و تغییر ساختار پروتئین است.  که حرکت به سمت طول 

موج های بیشتربود و موید این است که قطبیت اطراف اسید آمینه مورد نظر افزایش یافته است و آبگریزی محیط کاهش 

 یافته است. 

 گیری     بحث و نتیجه

 از این مقاله در جهت یافتن راهی برای کاهش غلظت آزاد دی کلرووس در خون باشد. امید است نتایج حاصل

 های کلیدی  واژه

 دی کلرووس، ارگانوفسفره ، پروتیین آلبومین سرم انسانی ، نانوذرات نقره، طیف سنجی فلورسانس  همزمان
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-335کد مقاله:

برهم کنش دی کلرووس با پروتیین آلبومین سرم انسانی در حضور  استفاده از روش انتقال بر انگیختگی لبه ی قرمز در

 نانوذرات نقره با سه اندازه متفاوت

 

 0،  جمشید خان چمنی * 1 نسیم صدوقی مود
 دانشجوی کارشناس ارشد ،گروه بیوشیمی بیوفیزیک ،دانشگاه آزاد اسلامی واحد مشهد،ایران1

 مشهد،ایرانعضو هیأت علمی دانشگاه آزاد اسلامی،واحد 0

1,1,1,8   

 مقدمه    

پروتئین آلبومین سرم انسانی در برهم کنش  حضور سه اندازه ی متفاوت از نانوذرات نقرههدف از این  مقاله بررسی اثر 

انتقال بر انگیختگی لبه و با استفاده از روش    =2/7pHبه عنوان یک لیگاند است که در دمای محیط و دردی کلرووس و 

 آلبومین سرم، .است خون گردش سیستم در مهم ناقل پروتئین یک سرم انسانی  آلبومین شده است.انجام ی قرمز 

 دی پل 17 دارای پروتئین، باشد. این می اسید آمینو 585 کیلودالتون 66 وزن با ومنومری پلاسما پروتئین ترین فراوان

 به ها آن توسط که باشد می اتصال جایگاه چندین دارای آلبومین، .است دومین ساختاری 3 دارای و بوده سولفیدی

 دی کلرووس یک ارگانوفسفر است که به آن دی دی وی پی می گویند.باشد.  آن می انتقال سبب و شده مختلف لیگاندهای

در معرض قرار گرفتن این سم ،باعث بروز اختلاط متعدد ناخوشایند و خطرات برای انسان می شود. نانوذرات نقره در واقع 

آنتی اکسیدان هستند که خاصیت اینترکاله شدن دارند. می خواهیم تاثیر حضور این نانوذرات نقره را بررسی کنیم که آیا 

د یا از وقوع بر هم کنش جلوگیری می کند .یا از این طریق پی ببریم که ایا باعث بهبود بخشیدن این بر هم کنش می شو

سمییت دی کلرووس را کاهش دهیم. کاهش غلظت آزاد دی کلرووس در خون می تواند اثرات سمی این ترکیب را کاهش 

 .دهد

 ها     مواد و روش
رات نقره استفاده شد و با استفاده از روش انتقال بر در این مقاله از پروتیین آلبومین سرم و دی کلرووس در حضور نانوذ

انتقال برانگیختگی لبه ی قرمز، یک انتقال در ماکزیمم طول موج نشری به سمت طول  انگیختگی لبه ی قرمز بررسی شد
ادن ان دموج های بالاتر است که به دلیل انتقال در طول موج تهییج به سمت ناحیه ی قرمز رخ می دهد. این پدیده برای نش

تحرک اطراف باقی مانده ی تریپتوفان در مطالعات پروتئینی بسیار مفید می باشد. سرعت تأخیر فلورسانس و ماکزیمم 
 طول موج نشری پروتئین ها وابسته به طول موج تهییج می باشد.

 ها    یافته
تریپتوفان و کاهش تراکم محیط شده و در حضور نانوذرات نقره منجر به کاهش پیوندهای هیدروژنی اطراف باقی مانده ی 

نتیجه افزایش تحرک تریپتوفان را به دنبال دارد. هم چنین با مقایسه ی بین مقادیر این انتقال در حضور سه اندازه ی 
 متفاوت از نانوذرات نقره

 گیری     بحث و نتیجه

پتوفان را موجب شده و در حالت کلی با تغییر اندازه می توان نتیجه گرفت که افزایش اندازه ی نانوذرات، افزایش تحرک تری

نتایج حاصل از این مقاله می توانند در جهت   در نانوذرات نقره تغییر رفتار آن ها و تغییر پذیری محیط مشاهده می شود.

 یافتن راهی برای کاهش غلظت آزاد دی کلرووس در خون سبب می شود.

 های کلیدی  واژه

 ارگانوفسفره ، پروتیین آلبومین سرم انسانی ، نانوذرات نقره، انتقال بر انگیختگی لبه ی قرمزدی کلرووس، 
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

 P-336کد مقاله: 

 بر روی تراکم استخوان در موش: یک مطالعه توصیفی تحلیلیAl2O3 اثر نانوپو در 

 

 0، بهناز طلوعی نیا 0، محسن مهرگان1* هادی زارع زردینی
 انکولوژی، دانشگاه علوم پزشکی شهید صدوقی یزد، یزد، ایرانمرکز تحقیقات خون و 1
 گروه فیزیک، دانشگاه پیام نور، زاهدان، ایران 0
 دانشگاه علمی کاربردی سیستان و بلوچستنا، زاهدان، ایران 0

 گروه زیست شناسی، دانشگاه ازاد اسلامی، واحد فلاورجان، اصفهان، ایران 2 1,1,1
1,1,1,0 hadizarezardini@gmail.com 

 مقدمه    

 بر روی تراکم استخوان در موش است. Al2O3هدف این مطالعه بررسی اثر نانوپودر 

 ها     مواد و روش

روسکوپ الگترونی گذاره ژل آمداه گردید و با تکینک های تفرق اشعه ایکس و میک-توسط روش سل Al2O3نانوپودر 

گروه به عنوان گروه های تیمار، با غلظت های مختلف نانوپودر  0گروه تقسیم شدند:  8موش به  81تعیین خصوصیت شد. 

Al2O3 (05 ،51 ،111 ،051 ،511  تیمار شدند، یک گروه به عنوان گروه کنترل، غذا و آب  111و )میلی گرم بر میلی لیتر

روز، تراکم استخوان توسط  21ه به عنوان گروه شاهد تزریقی آب مقطر دریافت کردند. بعد از دریافت کردند و یک گرو

Dual-Energy X-Ray Absorptiometry (DEXA)  .آنالیز گردید 

 ها    یافته

نانومتر بود. دداه های حاصل از تراکم سنجی استخوان  Al2O3  ،85/01بر طبق نتیجه تفرق اشعه ایکس، اندازه ذارت 

 Al2O3میلی گرم بر میلی لیتر  1111و  511، 051نشان داد که تراکم استخوان در هردو پای راست و چپ در غلظتهای 

ش خوان با افزایکاهش یافته است. این کاهش در مقایسه با گروه کنترل، از نظر آماری معنی دار بود. این کاهش تراکم است

 بر روی تراکم استخوان در هر دو پا یکسان بود. Al2O3 ، افزایش یافت. اثر نانوپودر Al2O3غلظت نانوذره 

 گیری     بحث و نتیجه

دارای اثر سمیت بر روی بافت استخوان است، لذا استفاده از این  Al2O3با توجه به اینکه غلظت های بالای نانوپودر 

به عنوان پوشش در  Al2O3نانوساختارها می بایست با احتیاط بیشتر باشد. این احتیاط به ویژه در استفاده ساختار 

 ابزارهای مختلف مثل ایمپلنت ها، ابزار جراحی و پروتزهای استخوانی، مطرح است.  

  های کلیدی واژه

 ، تراکم استخوان، تراکم سنجی، سمیت Al2O3نانوپودر 
  

mailto:hadizarezardini@gmail.com
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 P-337 کد مقاله:

 برای سلول های لوکمیک PLA/MWCNT/Fe3O4طراحی نانوفیبرهای ترکیبی 

 

 محمد ایرانی ،*خدیجه محبوب نیالیلا حسینی، 

 مشخصات نویسنده 1.1.2

1,1,1,11   

 مقدمه    

های هماتولوژیکی است. محدودیت های شیمی درمانی شامل عدم شیمی درمانی، اولین درمان انتخابی برای بدخیمی 

اختصاصیت دارو، افزایش مکانیسم های ایجاد کننده مقاومت دارویی و اثرات جانبی ناخواسته مثل آسیب به بافت های 

هی سالم، استفراغ، تهوع و خستگی می باشد. جهت رفع این محدودیت ها در طی ده سال اخیر، پیشرفت های قابل توج

 در زمینه نانوتکنولوژی بوجود آمده است از جمله افزایش اختصاصیت دارو و توسعه سیستم های دارورسانی متنوع.

 ها     مواد و روش

 daunorubicinبا روش الکترواسپینینگ سنتز شدند. کارایی تحویل داروی  PLA/MWCNT/Fe3O4نانوفیبرهای 

تایید گردید.  XRDو آنالیز  SEM  ،TEM. ویژگی نانوفیبرهای سنتز شده با لود شده در داخل نانوتیوب ها ، بررسی شد

ارزیابی شد. تاثیر این نانوفیبرها  MTTلوکمیا با استفاده از آزمون  k562اثر مهاری این نانوفیبرها روی تکثیر رده سلولی 

-Korsmeyerک رهایش دارو با مدل در تحویل دارو ، در غیاب و در حضور میدان مغناطیسی مطالعه شد. داده های کینتی

Peppas .توصیف شد 

 ها    یافته

 کارایی انکپسوله کردن دارو و سرعت  رهایش دارو در حضور میدان مغناطیسی افزایش پیدا می کرد. 

به داخل نانوفیبرها، تحت میدان مغناطیسی اعمال شده، اثر سمی سینرژیک روی  daunorubicinنتایج نشان داد الحاق  

 non-Fickianسلول های لوکمیک دارد و باعث القاء مرگ سلول های سرطانی می شود.  مکانیسم رهایش دارو از انتقال 

 تبعیت می کرد. 

 گیری     بحث و نتیجه

به عنوان یک سیستم دارورسانی جدید، می  PLA/MWCNT/Fe3O4/daunorubicinفرمولاسیون نانوفیبرهای 

 تواند باعث بهبود اثرات شیمی درمانی و کاهش اثرات جانبی سمی داروهای ضد سرطان شود. 

 های کلیدی  واژه

Daunorubicin;   سرطان، میدان مغناطیس; nanofibers; PLA/MWCNT/Fe3O4 
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  P-338کد مقاله:

روی و نانو ذرات روی بر پارامترهای مربوط به متابولیسم استخوان در رات های نر بررسی اثرات کوتاه مدت محافظتی 

 تحت تیمار با کادمیوم  wistarنژاد

 

 0، علی نوری0، سیدعلی اصغرمشتاقی1*شیوا نجفی
 گروه بیوشیمی، دانشکده علوم پایه، دانشگاه آزاد اسلامی، واحد فلاورجان، اصفهان، ایران 1

 گروه بیوشیمی، دانشکده علوم پایه، دانشگاه آزاد اسلامی، واحد فلاورجان، اصفهان، ایران 0
 گروه زیست شناسی، دانشکده علوم پایه، دانشگاه آزاد اسلامی، واحد فلاورجان، اصفهان، ایران 0

1,1,1,11   

 مقدمه    

که در ظروف فلزی با روکش کادمیوم بسته مسمومیت حاد با کادمیوم در انسان متعاقب خوردن غذاها و یا نوشابه هایی 

میلی گرم کادمیوم مصرف نماید دچار مسمومیت حاد می شود. کادمیوم  000تا  11بندی شده اند بوجود می آید اگر انسان 

بر روی سیستم ریوی، کلیوی، کبدی، سیستم قلب و عروق، استخوان تاثیرمی گزارد علاوه بر آن کم خونی، کاهش وزن و 

اوری و تغییر در متابولیسم مواد معدنی استخوان ها مشاهده می شود و عوارض مختلفی را به وجود می آورد.آثار پروتئین 

سمی کادمیوم با تداخل روی می تواند خنثی شوند.امروزه استفاده از نانوذرات کاربرد گسترده ای پیدا کرده است. این 

انو ذرات روی در کاهش اثرات سمی ناشی از مسمومیت کادمیوم مطالعه جهت بررسی اثرات کوتاه مدت محافظتی روی و ن

 بر متابولیسم پارامترهای مربوط به استخوان در رات طراحی گردیده است.

 ها     مواد و روش

سی سرم فیزیولوژیک، رات های نر نژاد ویستار در دوازده گروه آزمایشی تقسیم بندی شدند. گروه ها به ترتیب نیم سی

و گروه هایی که شامل هرسه غلظت کادمیوم و روی و  mg/kg0و mg/kg 5/1 ،mg/kg1وروی، کادمیوم به مقدار روی، نان

روزه انجام شد و فاکتورهای مربوط به متابولیسم  01نانو روی به صورت توام بودند تقسیم شدند. خون گیری در یک دوره 

 گیری شدند.استخوان اندازه

 ها    یافته

نشان می دهد که کلرید کادمیوم باعث افزایش فعالیت آلکالین فسفاتاز، کلسیم، فسفر، منیزیم و کاهش بررسی نتایج 

غلظت کلرید کادمیوم با روی و نانو روی باعث  0شود. هم چنین، استفاده همزمان هر آلبومین نسبت به گروه کنترل می

 P<0/05) شود. )غلظت آلبومین میکاهش فعالیت آلکالین فسفاتاز، کلسیم، فسفر، منیزیم و افزایش 

 گیری     بحث و نتیجه

توانند نقش محافظتی در برابر مسمومیت ایجاد شده دهد که روی و نانوذرات روی مینتایج حاصل از این تحقیق نشان می

 توسط کادمیوم بر متابولیسم پارامترهای مربوط به استخوان داشته باشند. 

 های کلیدی  واژه

 کادمیوم، متابولیسم، روی، نانو روی
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 P-339 کد مقاله:

 داروی وارفارین در اتصال با نانو لوله کربنی تک جداره محاسبات مکانیک مولکولی بر

 

 0* ، رضا رسول زاده1 آبادیامیر صافی نجف

 ایرانباشگاه پژوهشگران جوان و نخبگان، واحد نجف آباد، دانشگاه آزاد اسلامی، نجف آباد،  1
 باشگاه پژوهشگران جوان و نخبگان، واحد علوم و تحقیقات، دانشگاه آزاد اسلامی، تهران، ایران 0 1.1.3

1,1,1,10   

 مقدمه    

که تحت عنوان آریتمی دهلیزی نیز شناخته میشود.  باشدیک نوع از اختلال در ریتم ضربان قلب می دهلیزی فیبریلاسیون

الکتریکی در داخل دهلیزهای قلب می باشد، بنابراین دهلیزها فرصتی برای انقباض این پدیده ناشی از چرخش سریع پالس 

حرکتی خون داخل دهلیزها و در نتیجه استعداد تشکیل مؤثر نداشته و عملاً ساکن می باشند. ساکن بودن دهلیزها باعث بی

ن عارضه ریتم فیبریلاسیون تریعوارضی همچون حمله مغزی می شود که درحقیقت مهم لخته داخل قلبی، آمبولی و

برای پیشگیری از آن باید از داروهای ضدانعقادی از قبیل وارفارین استفاده نمود. بانظر به پتانسیل  دهلیزی بوده و

 ، استفاده از آنها برای حمل داروی وارفارین مورد بررسی قرار میگیرد.انتقال مؤثر و هدفمند عوامل درمانیها در نانوتیوب
 ها     شمواد و رو

نانوتیوب در دماهای مختلف با استفاده از روش مکانیک مولکولی مورد -در مطالعه حاضر، پایداری کمپلکس وارفارین

، MM ،AMBER ،+BIO+بینی از میدان نیروهای پیش بهترین به یافتن دست منظوربه همچنینبررسی قرار گرفته است. 

OPLS .استفاده گردید 
 ها    یافته

انوتیوب ن-جنبشی، انرژی پتانسیل و انرژی کل در چهار میدان نیرو مشخص نمود که کمپلکس دارو بررسی تغییرات انرژی

 دارای کمترین میزان انرژی است و پایدارترین حالت را دارا میباشد. K 011و در دمای  MM+در میدان نیروی 
 گیری     بحث و نتیجه

شوند و کمپلکس مذکور در دمای فیزیولوژیک بدن می تواند بیشترین  می ساختار پایداری باعث پایین هایحرارت درجه

 پایداری را ازخود به نمایش بگذارد.

 های کلیدی  واژه

 وارفارین، نانوتیوب، سکته مغزی، مکانیک مولکولی
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 P-340کد مقاله: 

و نانوذرات سیلیکای عاملدار برای تشخیص  ساخت آپتاحسگر الکتروشیمیایی بسیار حساس بر اساس نانوذرات طلا

 انتخابی تریپتوفان

 

 *1ائمه باقری حشکوایی

 آزمایشگاه تحقیقاتی الکتروشیمی، گروه شیمی تجزیه، دانشگاه مازندران، بابلسر 1 1.1.1

1,1,1,10   

 مقدمه    

برای ایجاد و حفظ تعادل است که  و گیاهخواران رژیم غذایی انساندر  اسیدهای آمینه ضرورییکی از  (TRP) تریپتوفان

سین مانند  کوآنزیمهاییو  ملاتونین ،سروتونین ساخت   مثبت نیتروژن و همچنین شد.    نیا اهی بنابراین گ ضروری می با

صلاح       سیون های دارویی به منظور ا ستحکم کننده مواد غذایی  و به فرمولا صولات غذایی به عنوان م اوقات  آن را به مح

سفانه، زمانی که     کمبودها در رژیم غذایی ضافه می نمایند. متا صول زائد در مغز      TRPا شود، یک مح ست متابولیزه  نادر

در مواد غذایی، محصولات دارویی و بدن   TRPایجاد می شود که منجر به کابوس و توهمات خواهد شد.  بنابراین، تعیین   

ه  یک روش بسیار حساس و انتخابی  مبتنی   توسع ، TRPبا توجه به اهمیت اندازه گیری موجودات زنده بسیار مهم است.   

بر تکنولوژی نوین آپتامرها می تواند راه کار نویدبخشی  برای تشخیص این اسیدهای آمینه باشد. زیست حسگر بر اساس     

به راحتی  TRPآپتامر که می تواند ملکول هدف ویژه را تشججخیص دهد به علت تمایل بالا و انتخابگری آپتامر نسججبت به 

 تشخیص می دهد.  هدفش را

 ها     مواد و روش

ستفاده گردید.          سطح الکترود ا صلاح  شده جهت ا سیلیکای عاملدار  از روش های ولتامتری از نانوذرات طلا و نانوذرات 

یری اندازه گ .چرخه ای و طیف بینی امپدانس الکتروشیمیایی جهت بررسی تغییرات سطح در مراحل مختلف استفاده شد     

شیمیایی         ستم تجزیه و تحلیل الکترو سی سط  شیمیایی تو  PGstat Autolab  های ولتامتری و طیفی امپدانس الکترو

 انجام شد.

 ها    یافته

برای تهیه آپتاحسگر، غلظت آپتامر، مدت زمان تثبیت آپتامر بر سطح الکترود و همچنین مدت زمان برهمکنش آپتامر و 

 دقیقه بدست آمد. 25ساعت و  12میکرومولار،  0شد که به ترتیب تریپتوفان بهینه 

 گیری     بحث و نتیجه

شی          شخیص گزین ساده برای ت شیمیایی  سگر الکترو سطح       TRPدر این مطالعه از یک آپتاح صلاح  ستفاده گردید. ا ا

ی برای تثبیت آپتامر بر سطح  ایجاد م الکترود با نانوذرات سیلیکایی عاملدار و نانو ذرات طلا، سایت های اتصال فراوانی را

 کند. لذا منجر به افزایش سطح موثر و افزایش هدایت آپتاحسگر می گردد. 

 های کلیدی  واژه

 نانوذرات سیلیکای عاملدارآپتاحسگر، تریپتوفان، 
 

  

https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D8%B3%DB%8C%D8%AF%D9%87%D8%A7%DB%8C_%D8%A2%D9%85%DB%8C%D9%86%D9%87_%D8%B6%D8%B1%D9%88%D8%B1%DB%8C
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%A7%D8%B3%DB%8C%D8%AF%D9%87%D8%A7%DB%8C_%D8%A2%D9%85%DB%8C%D9%86%D9%87_%D8%B6%D8%B1%D9%88%D8%B1%DB%8C
https://fa.wikipedia.org/w/index.php?title=%D8%B1%DA%98%DB%8C%D9%85_%D8%BA%D8%B0%D8%A7%DB%8C%DB%8C_%D8%A7%D9%86%D8%B3%D8%A7%D9%86&action=edit&redlink=1
https://fa.wikipedia.org/w/index.php?title=%D8%B1%DA%98%DB%8C%D9%85_%D8%BA%D8%B0%D8%A7%DB%8C%DB%8C_%D8%A7%D9%86%D8%B3%D8%A7%D9%86&action=edit&redlink=1
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%B3%D8%B1%D9%88%D8%AA%D9%88%D9%86%DB%8C%D9%86
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D8%B3%D8%B1%D9%88%D8%AA%D9%88%D9%86%DB%8C%D9%86
https://fa.wikipedia.org/wiki/%DA%A9%D9%88%D8%A2%D9%86%D8%B2%DB%8C%D9%85
https://fa.wikipedia.org/wiki/%DA%A9%D9%88%D8%A2%D9%86%D8%B2%DB%8C%D9%85
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D9%86%DB%8C%D8%A7%D8%B3%DB%8C%D9%86
https://fa.wikipedia.org/wiki/%D9%86%DB%8C%D8%A7%D8%B3%DB%8C%D9%86
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 P-341 کد مقاله:

 جمنی سورفاکتانت یورتانی کاتیونی ی تغییرات ساختار سوم انسولین در برهمکنش با نانوذرات حاصل ازمطالعه

 

 0، فرهود نجفی0، علی اکبر صبوری1، پونه سادات پورحسینی1*رضوانه قاسمی تابش

 گروه بیوتکنولوژی، دانشکدۀ علوم زیستی، دانشگاه الزهراء )س( 1
 مرکز تحقیقات بیوشیمی و بیوفیزیک، دانشگاه تهران0
های نوین، موسسة پژوهشی علوم و فناوری رنگ و های سطح و فناوریها، پژوهشکدۀ پوششگروه رزین و افزودنی 0

 پوشش
r.tabesh @ student.alzahra.ac.ir 

 مقدمه    

های غدد درون ریز می باشد که افراد بسیاری را در سرتاسر جهان به خود مبتلا ترین بیماریبیماری دیابت یکی از شایع

ینة های زیادی در زمهای کنترل این بیماری است. تاکنون تلاشترین روشکرده است. تزریق روزانة انسولین یکی از مرسوم

های خوراکی یا تزریقی انجام شده است. گروهی انسولین بر اساس فرمولاسیونهای دارو رسانی کنترل شدۀ تولید سیستم

 ها هستند که اخیراً توجه زیادیها طبقة جدیدی از سورفاکتانتشوند. جمنی سورفاکتانتساخته می از آنها از سورفاکتانت

ها صورت گرفته است مثل اندرکنش ها بر پروتئیناند. مطالعاتی در مورد اثر جمنی سورفاکتانترا به خود جلب کرده

2Br12C6C12C  با آمیلوئید بتا و ارتباط آن با بیماری آلزایمر ، اندرکنش جمنی سورفاکتانت هایGDA  وDBG  به ترتیب

با هموگلوبین و لیزوزیم و ... . در این مطالعه تأثیر نانوذرات حاصل از جمنی سورفاکتانت یورتانی کاتیونی سنتزی بر روی 

 توان از آنها به عنوان حاملینسنجی دورنگ نمایی حلقوی بررسی شد تا مشخص گردد آیا میسوم انسولین با طیف ساختار

 داروهای پپتیدی استفاده نمود . 

 ها     مواد و روش

  .PBS pH 7.4کربنه، بافر  0انداز پروتئین انسولین انسانی، جمنی سورفاکتانت یورتانی کاتیونی با طول فاصله

 ها    یافته

دهد. های مربوط به زیر واحدهای تایروزین و فنیل آلانین را نشان مینزدیک، پیک UVپروتئین طبیعی در ناحیة  CDطیف 

های پروتئین تغییر ندارد اما شدت آنها نسبت به پروتئین های مختلف از جمنی سورفاکتانت، شکل طیفدر حضور غلظت

ی های طیف سنجلاوه، دیاگرام فاز مربوط به ساختار سوم پروتئین با استفاده از دادهطبیعی دارای تغییراتی است. به ع

 دورنگ نمایی حلقوی در ناحیه فرابنفش نزدیک بررسی شد .

 گیری     بحث و نتیجه

یت رسد در جهت تقوباشد اما به نظر میها بیانگر تغییراتی در کنفورماسیون پروتئین مینحوۀ تغییرات در شدت طیف

دهد در اندرکنش با جمنی سورفاکتانت مورد مطالعه های دیاگرام فاز نشان میساختار چهارم پروتئین است. نتایج بررسی

رسد های حد واسط وابسته به غلظت قابل تشخیص است. به نظر میو ایجاد تغییرات کنفورماسیونی، تعدادی کنفورماسیون

 اساس حاملین داروهای پپتیدی را تشکیل دهد.جمنی سورفاکتانت یورتانی کاتیونی بتواند 

 های کلیدی  واژه

 .CDسنجی انسولین ، جمنی سورفاکتانت کاتیونی ، یورتان ، طیف
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  P-342کد مقاله:

 (Diamond Nanoparticles)  مطالعه تاثیر برهمکنش پروتئین سرم آلبومین انسانی با نانوذرات الماس

 

 *1و آزاده حکمت 1فریبا صلواتی

 دانشگاه آزاد اسلامی واحد علم تحقیقات تهران، دانشکده علوم پایه، گروه زیست شناسی 1
1,1,1,12 *hekmat@ut.ac.ir 

 مقدمه    

مبتلایان ،هدف ( در ایران و کاهش سن breast cancerبا توجه به پیشرفت گسترده ی سرطان از جمله سرطان سینه )

اصلی این تحقیق افزایش قدرت داروهای سرطانی وکاهش اثرات زیان بخش آن با دز کم است.در این زمینه فناوری نانو با 

  توجه به افزایش اثربخشی بسیار امیدار کننده است.

 ها     مواد و روش

( با Albumin) روی ساختار آلبومین بر   (Diamond Nanoparticles)در این پژوهش اثر کمپلکس نانوذرات الماس

 سنجی فلورسانس مورد تجزیه و تحلیل بیشتر قرار گرفت.و طیف UV-visibleاستفاده از تکنیک های طیف سنجی 

 ها    یافته

تغییرات جذبی در آلبومین مشاهده  با اضافه شدن نانوذزات , UV-visibleبا توجه به نتایج به دست آمده از تیتراسیون 

شودکه نشان دهنده تغییرات ساختاری ناشی از برهمکنش نانو با پروتئین است.همچنین نتایج حاصل از فلورسانس می

 تغییرات در طیف نشری را نشان داد که حاصل از تغییر در آرایش فضایی پروتئین است.

 گیری     بحث و نتیجه

 موثر و ایمن در درمان سرطان مورد استفاده قرار بگیرد.تواند جهت طراحی داروهای نتایج حاصل از این مطالعات می

 های کلیدی  واژه

 نانو ذره الماس، آلبومین، سرطان سینه 

  

mailto:*hekmat@ut.ac.ir
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  P-343کد مقاله:

 لاکتالبومین-بررسی اثر نانوذره طلای استخراج شده از گیاه پولیکاریا در جلوگیری از تشکیل آمیلوئید در آلفا

 

 *1الهام میرزایی

 دانشگاه سیستان و بلوچستان ، دانشکده علوم ،گروه زیست شناسی 1 1.1.1

1,1,1,15 elhammirzaiy@ymail.com 
 مقدمه    

پروتئین یک پدیده بیولوژیکی است که طی  ها تشکیل تجمعات پروتئینی است.تجمعهای عمومی پروتئینیکی از ویژگی

های آمیلوئیدی و به دو شکل آمورف یا فیبریل سلولیخورد و به صورت داخل یا خارج طور اشتباه تا میآن پروتئین به

مر های آمیلوئیدی از جمله آلزایی وسیعی از بیماریپروتئینی اغلب سمی هستند و گستره کند.این تجمعاتتجمع پیدا می

العات گیرد. مطه است که در درمان آماس مورد استفاده قرار میگیرند.پولیکاریا یک گیاه یک سالو پارکینسون را در بر می

دهد که این گیاه دارای ترکیبات فنولی و خاصیت آنتی اکسیدانی است.در های متفاوت پولیکاریا نشان میشیمیایی گونه

تجمع  بریلاسیون ودر روند فی  Pulicaria undulata  ی گیاه  عصاره ی بیوسنتز شده ازاین مطالعه اثر نانوذرات طلا

 لاکتالبومین مورد بررسی قرارگرفت.-آمیلوئیدها در پروتئین آلفا

 ها     مواد و روش

-T،1،تیوفلاوین(DTT) سدیم هیدروژن فسفات،دی تیوتریتولهیدروژن فسفات،دیدیسدیم گاوی،لاکتالبومین-آلفا

طلا مستخرج از پولیکاریا درجلوگیری از تشکیل وتجمع . اثر نانوذرات   EDTAنفتالن سولفونات،سدیم کلراید و-8-انیلینو

 ANS، بررسی اتصال Tهای بررسی فلورسانس ذاتی تریپتوفان، بررسی اتصال تیوفلاوین آمیلوئیدها با استفاده از تکنیک

 و اندازه گیری جذب نور مرئی ارزیابی شد.

 ها    یافته

 INS,ANSهای در روش مشخص هایوی نانوذرات طلا با غلظتهای حای کاهش شدت نشر فلورسانس در نمونهمشاهده

های ما همچنین نشان باشد.یافتهبیانگرکاهش میزان تولید وتجمع آمیلوئیدها و اثر محافظتی نانوذرات طلا میThT و

جه یدهد فعالیت چاپرونی نانوذرات طلا وابسته به غلظت بوده و افزایش غلظت، سبب کاهش نشر فلورسانس و در نتمی

های حاصل از اسپکتروسکوپی نور مرئی های انجام شده، دادهشود.در تائید نتایج آزمایشکاهش میزان تولید آمیلوئید می

دهند که اثر مهاری و کاهشی نانوذرات طلا نشان میهای تیمار شده با نانوذراتداری را در میزان جذب نمونهنیز کاهش معنی

 کند.یدر تجمع آمیلوئیدها را تصدیق م

 گیری     بحث و نتیجه

ی پولیکاریا دارای اثر محافظتی و توان گفت نانوذرات طلای استخراج شده از عصارهدست آمده میبا توجه به نتایج به

-عنوان یک کاندید در درمان بیماریتوانند تولید آمیلوئیدها را به میزان قابل توجهی کاهش دهند و بهچاپرونی بوده و می

 میلوئیدی مطرح شوند.های آ

 های کلیدی  واژه

 نانوذرات طلا، تجمع پروتئین، آمیلوئید
  

mailto:elhammirzaiy@ymail.com
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 P-344 کد مقاله:

 بررسی شرایط بهینه بیوسنتز نانوذرات طلا کونژوگه با عصاره آبی میوه زرشک

 * 0، ریحانه هوشیار1زهرا ابوترابی
 .بیرجند،بیرجند، ایران پزشکی علوم دانشگاه پزشکی، دانشکده دانشجوی کارشناسی ارشد بیوشیمی بالینی، 1

  .مسؤول( ایران )*نویسنده بیرجند، بیرجند، پزشکی علوم دانشگاه پزشکی، بیوشیمی بالینی، دانشکده گروه استادیار 0

 مقدمه    

وسعه در این به شمار رفته و تحقیق و ت 01فناوری نانو به عنوان پایه واساس بسیاری از نوآوری های تکنولوژی در قرن 
سنتز ذرات جدیدی در مقیاس  ,زمینه در سراسر جهان در حال رشد می باشد. یکی از مهم ترین شاخه های آن

به دلیل ویژگی های اختصاصی و منحصر  ,نانومتر)شامل نانو ذرات( است. در این بین نانو ذرات فلزی به ویژه نانوذرات طلا
اند. نانو ذرات طلا در دماهای پایین فعالیت خود را حفط می کنند. از این روی به فرد خود به شدت مورد توجه قرار گرفته 

کاتالیستهای مناسبی  در واکنش های شیمیایی و کنترل الودگی به حساب می آیند. علاوه بر این دارای خواص فیزیکی 
 برای هاییروش ابداع به شرروزافزون ب نیاز به وشیمیایی اختصاصی جهت انتقال و تحویل دارو نیز می باشد. باتوجه

مناسب است.  بسیار هااز میکروارگانیسم استفاده باشند، نداشته بر در محیطی زیست هایکه آلودگی نانوذراتی ساخت
های به همین منظور استفاده از گیاهان به عنوان منابع تجدیدپذیر و در دسترس در تهیه نانوذرات زیست سازگار در سال

بسیاری از پژوهشگران قرار گرفته است. استفاده از عصاره های  گیاهی برای تولید نانومواد یک روش اخیر مورد توجه 
نوظهور و طبق اصول شیمی سبز می باشد. گیاهان زیادی وجود دارند که قابلیت سنتز نانوذرات و استفاده در چنین صنعت 

وز مورد آزمایش قرار نگرفته اند.  گیاه زرشک دارای خاصیت ارزشمند و گران بهایی را دارند ولی ناشناخته باقی مانده و هن
آنتی اکسیدانی بالایی میباشد. با توجه به اینکه تاکنون اقدامی جهت سنتز نانو ذرات طلا به واسطه خاصیت انتی اکسیدانی 

زرشک به عنوان  زرشک انجام نشده است تصمیم گرفتیم تا تحقیقی در این زمبنه انجام دهیم. در مطالعه حاضراز گیاه
 عامل کاهنده برای سنتز نانوذرات طلا به روش شیمی سبز بهره می گیریم.

 ها     مواد و روش

به منظور بهینه کردن فاکتورهایی که در سایز و شکل نانو ذرات تولید شده نقش دارند, غلظت های مختلفی از محلول طلا 

گرفتند. بیشترین جذب محلول نهایی نیز توسط اسپکتروفتومتر  و زمان های مختلف مورد بررسی قرار PHدر  ,و زرشک

UV-Vis  10000 ,دقیقه 15مرتبه, هر بار  0بررسی شد. در نهایت نانو ذرات سنتز شده  نانومتر 551 -501در رنجrpm 

ا از طریق سانتریفوژ شده و  با آب مقطر شستشو داده شده اند. در نهایت ساختار کریستالی و مورفولوژی نانو ذرات ر

 مورد بررسی قرار دادیم. TEMو  XRDتکنیک های 

 ها    یافته

محلول زرشک  6ml( و HAuCl4 1mMمحلول طلا ) 4mlنتایج نشان می دهند که جهت سنتز نانو ذرات مورد نظر باید 

ساعت در مجاورت هم قرار دهیم. طول موج مناسب جهت بررسی میزان جذب محلول  02درجه به مدت  51را در دمای 

520nm  می باشد. نتایج حاصل از طیفXRD  وTEM نانو ذرات سنتز شده پایدار بوده و یه شکل  نشان می دهد که

 می باشند.15nm-5  کروی با قطر 

 گیری     بحث و نتیجه

براساس این نتایج, زرشک با خاصیت آنتی اکسیدانی بالای خود ترکیب مناسبی جهت سنتز نانو ذرات طلا با مورفولوژی 

 و اندازه مناسب می باشد.

 های کلیدی  واژه

 نانو ذرات طلا, زرشک
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  P-345 کد مقاله:

 کازئین در جلوگیری از تشکیل آمیلوئید در-عمل چاپرونی بتاشده از گیاه پولیکاریا بر روی اثر نانو ذره نقره استخراج

 لاکتالبومین-آلفا

 

 1، مهتاب میرزاحسینی پور*1، آرزو قهقایی1فرخنده محمدی

 دانشگاه سیستان و بلوچستان، زاهدان، ایران 1 1.1.1

1,1,1,10   

 مقدمه    

های نورودژنراتیو مانند آلزایمر، بیماریهای آمیلوئیدی علت اصلی بسیاری از تجمعات پروتئینی به شکل فیبریل

صورت تجمعات داخل یا خارج سلولی رسوب باشند که بهپارکینسون، بیماری کروتزفیلدجاکوب و دیابت نوع دو می

پائین و هیپوکسی  PHهای ژنتیکی یا فاکتورهای محیطی از قبیل دمای بالا، دهند که موتاسیونکنند. شواهد نشان میمی

 ها تحریک کنند.ها را در این بیماریتاخوردن ناقص و یا تجمع پروتئینتوانند می

شود. بنابراین، ساختار طبیعی خود احیا می DTTلاکتالبومین پروتئینی است که در شیر گاو وجود داشته و در حضور -آلفا

های شیراست که از پروتئین دالتون یکیکیلو 02کازئین با جرم مولکولی -گردد. بتارا از دست داده و مستعد تجمع می

خاصیت چاپرونی دارد. نانو ذرات به علت اندازه کوچک و نسبت سطح به حجم بالای آن خواص و کاربردهای متمایزی را 

 و خاصیت لاکتالبومین-آلفا تجمعات بر روی پولیکاریا از گیاه شدهساخته ی نقرهنانوذره اثر تحقیق داراست. در این

 است. شده بررسی کازئین-بتا چاپرونی

 ها     مواد و روش

(، دی سدیم هیدروژن ANSسولفونات )-نفتالن-، انیلیتو(DTT)کازئین، دی تیوتریتول -بتا آلفا لاکتالبومین گاوی،

 باشد.سدیم دی هیدروژن فسفات می ,فسفات

(، تیوفلاوین Intrinsic fluorescence spectroscopyاثر نانوذره با استفاده از اسپکتروسکوپی فلورسانس ذاتی )

(ThT-binding assay ،)8-1آنیلینو-( نفتالین سولفونیک اسیدANS.بررسی شده است ) 

 ها    یافته

-ها نشان دادند که افزودن نانوذرات نقره منجر به کاهش شدت نشر فلورسانس آلفاهای حاصل از تمام آزمایشداده

رسانس را لاکتالبومین نشرفلو-کازئین نیز به دلیل تشکیل کمپلکس باآلفا-شود. چاپرون بتالاکتالبومین احیاشده می

کازئین روند کاهشی بیشتری -بتا لاکتالبومین و-دهد. همچنین با افزودن نانوذرات نقره به مخلوط حاوی آلفاکاهش می

 درشدت نشر فلورسانس مشاهده شده است.

ای هتواند به معنی کاهش تولید فیبریلد، کاهش شدت نشر میشونبه سطح صفحات بتا متصل می ThT با توجه به اینکه

بیشتر از  کازئین و نانوذره-لاکتالبومین باشد. همچنین کاهش شدت نشرفلورسانس در حضور ترکیبی بتا-آمیلوئیدی آلفا

 تنهایی بوده است. کازئین و نانوذره به-بتا

 گیری     بحث و نتیجه

اعث افزایش کازئین ب-توانند تجمعات فیبریلی را مهار کرده و همانند بتاه نانوذرات نقره میتوان نتیجه گرفت کبنابراین می

 های آمیلوئیدی شوند.خاصیت چاپرونی در جلوگیری از تشکیل فیبریل

 های کلیدی  واژه

 کازئین، نانوذره نقره-لاکتالبومین، بتا-آمیلوئید، آلفا
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 P-346 کد مقاله:

مزدوج کردن مولکول آلی پروتوپورفیرین به نانوذرات کروی طلا در فتودینامیک تراپی سلول های بررسی اثر اتصال و 

 سرطانی دهانه رحم

 

 0، آمنه سازگارنیا0، حسین عشقی1*ندا عطاران
 گروه نانوتکنولوژی پزشکی، واحد علوم و تحقیقات، دانشگاه آزاد اسلامی، تهران، ایران 1
 پایه، دانشگاه فردوسی مشهد، مشهد، ایران گروه شیمی، دانشکده علوم 0

 گروه فیزیک پزشکی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی مشهد، مشهد، ایران 0 1.1.1

1,1,1,17   

 مقدمه    

امروزه سرطان یکی از علت های عمده مرگ و میر در جوامع انسانی به شمار می روند. لذا روش های درمانی آن بسیار مورد 

از جمله این روش ها می توان فوتودینامیک تراپی را نام برد. همواره شیوه های غیرتهاجمی که منجر توجه واقع شده است. 

به نگهداری ساختار و عملکرد ارگانهای باقیمانده می شوند، بر روش جراحی ترجیح داده شده اند. نانوساختارهای طلا به 

ا در درمان سرطان ایفا می کنند. هدف مطالعه حاضر، علت قابلیت های فیزیکی و شیمیایی منحصر به فرد نقش بزرگی ر

بررسی اثرات درمان فتودینامیک تراپی در حضور نانوذرات طلای مزدوج با مولکول آلی پروتوپورفیرین بر روی بقای سلول 

 های سرطانی دهانه رحم می باشد.

 ها     مواد و روش

نانومتر از طریق واکنش  7. این نانوذرات طلا با قطر میانگین حدود ابتدا نانوذرات طلا با پروتوپورفیرین مزدوج می شوند

نانومتر جذب می کند و گونه های اکسیژن فعال را با بازده بالا  001کوپلینگ ساخته می شوند. پروتوپورفیرین تابش را در 

هگزانول -1-مرکاپتو -0رات طلا با و به طور کاتالیتکی تولید می کند. برای اتصال مولکول پروتوپورفیرین به سطح طلا، نانوذ

عامل دار شده اند. سپس از طریق واکنش جفت شدن، فتوحساس کننده به سطح نانوذرات طلا متصل می شوند. در ادامه، 

دی فنیل تترازولیوم برمید( مورد -5و0-ایل(-0-دی متیل تیازول-5و2)-0) MTTاثر داروی یاد شده توسط آزمایش 

 همچنین اثر سمیت ناشی از فوتون نیز با مقایسه با آزمایشات کنترل به دست می آید.ارزیابی قرار می گیرد. 

 ها    یافته

نتایج اعتبارسنجی نشان داد که نانوذرات سنتز شده، عامل بسیار موثری در درمان فتودینامیک سلول های سرطانی دهانه 

( برای پروتوپورفیرین و نانوذرات 50IC) %51ی سلولی تا غلظت مورد نیاز فتوحساس کننده برای کاهش بقا  .رحم می باشند

 میکروگرم بر میلی لیتر می باشد. 10/0، 7/0مزدوج با پروتوپورفیرین به ترتیب 

 گیری     بحث و نتیجه

نتایج حاصله در این مطالعه نشان می دهد که نانوذرات مزدوج می توانند یک حامل عالی برای رساندن مولکول 

پروتوپورفیرین آبگریز به داخل سلول باشند. در نتیجه می توانند به عنوان فتوحساس کننده های موثر در درمان سرطان 

 به واسطه تولید اکسیژن یکتایی محسوب شوند.

 های کلیدی  واژه

 فتودینامیک تراپی، نانوذرات کروی طلا، پروتوپورفیرین
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

 P-347 کد مقاله:

 HeLaمطالعه حساسیتهای پرتوی و نوری نانوذرات طلا مزدوج شده با پروتوپورفیرین بر روی رده سلولی 

 

 0، آمنه سازگارنیا0، حسین عشقی*1ندا عطاران
 گروه نانوتکنولوژی پزشکی، واحد علوم و تحقیقات، دانشگاه آزاد اسلامی، تهران، ایران 1
 دانشگاه فردوسی مشهد، مشهد، ایرانگروه شیمی، دانشکده علوم پایه،  0

 گروه فیزیک پزشکی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی مشهد، مشهد، ایران 0 1.1.1

1,1,1,18   

 مقدمه    

 .نانوساختارهای طلا به علت قابلیت های مختلف می توانند اثر تخریبی اشعه و داروها را بر سلولهای سرطانی افزایش دهند

انتقال مؤثر داروهای سرطانی توسط نانوذرات طلا منجر به افزایش رهاسازی داروهای ضد سرطانی با خاصیت آب گریزی 

به واسطه اصلاح سطحی نانوذرات، این ذرات می توانند باعث افزایش عمر داروها شده  .در محیط های بیولوژیکی می شود

راین نانوساختارهای طلا به عنوان عامل درمانی در رادیوتراپی، شیمی بناب .و از متابولیسم سریع داروها جلوگیری کنند

 .درمانی، فوتوترمال تراپی و فوتودینامیک تراپی مورد استفاده قرار می گیرند

 ها     مواد و روش

 بقای ردهدر مطالعه حاضر، بررسی اثرات درمان فتودینامیک تراپی و رادیوتراپی در حضور نانوذرات طلای مزدوج بر روی 

مشتق شده از تومور سرطانی دهانه رحم انجام گرفت. از این رو، نانوذرات طلا به عنوان حامل های دارو در  Helaسلولی 

کاربردهای کلینیکی مورد بررسی قرار می گیرند. در این راستا نانوذرات طلا ابتدا با پروتوپورفیرین مزدوج می شوند. در 

دی فنیل تترازولیوم برمید( -5و0-ایل(-0-دی متیل تیازول-5و2)-0) MTTوسط آزمایش ادامه، اثر داروهای یاد شده ت

 مورد ارزیابی قرار می گیرد. همچنین اثر سمیت ناشی از نور و پرتو نیز با مقایسه آن با آزمایشات کنترل به دست می آید.

 ها    یافته

نی جذب شدند و اثر سمیت فوتونی و پرتوی آنها در هر به صورت برون ت Hela نانوذرات طلای مزدوج، توسط سلول های

مرحله از درمان مورد بررسی قرار گرفت. نتایج اعتبارسنجی نشان داد که نانوذرات سنتز شده، عامل بسیار موثری در 

 می باشند. این در صورتی است که بررسی مقایسه حساسیت پرتوی نانوذرات مزدوج  Helaدرمان فتودینامیک سلول های 

 با گروه کنترل نشان می دهد که حضور نانوذرات یادشده تأثیر محسوسی در افزایش درمان رادیوتراپی نداشته است. 

 گیری     بحث و نتیجه

به هر حال بر اساس مطالعات گذشته، درجه اثرگذاری حضور نانوذرات طلا در درمان با اشعه ایکس به پارامترهای اندازه، 

رده سلولی، کیفیت و انرژی تابش وابسته است و همچنین با توجه به مکانیسم اثر نانوذرات طلا در غلظت نانوذرات طلا، 

درمان رادیوتراپی، عدم پاسخ ایده آل به این بخش از درمان را می توان ناشی از این پرامترها دانست. اما از طرف دیگر، 

 یک تراپی مورد استفاده قرار گیرند.این ذرات می توانند به عنوان یک کاندیدای موثر در فتودینام

 های کلیدی  واژه

 نانوذرات طلای مزدوج، رادیوتراپی، فتودینامیک تراپی
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-348کد مقاله:

 "نیوزوم"های غیریونی، سنتز سیستم تحویل دارو با استفاده از سورفکتانت

 

 *1زینب احمدیان پور

 سنندجگروه بیوشیمی، دانشگاه آزاد اسلامی، واحد  1 1.1.1

1,1,1,10   

 مقدمه    

های سنتیک میکروسکوپی هستند که شامل یک هسته آبدوست می باشند که در یک ساختار دو لایه ها وزیکولنیوزوم

ست ها زیای محصور شده است و متشکل از کلسترول و یک یا تعداد بیشتری سورفکتانت غیر یونی می باشند. نیوزوم

غیر آلرژن و بدون عنصر سرطانی هستند که از خود تجمعی ساختارهای کروی سازگار، زیست تخریب پذیر، غیر سمی، 

تشکیل یافته اند و به دلیل مقاومت هیدرولیتیک بالا، قابلیت به دام انداختن انواع داروهای قابل انحلال را دارند و بالاترین 

 ها از خود نشان می دهند.میزان پایداری را نسبت به سایر وزیکول

 ها     مواد و روش

های با پتانسیل بالقوه تحویل دارو با استفاده  از تکنیک هیدراتاسیون لایه نازک توسط دستگاه در این پژوهش سیستم

 PBS، دی ستیل فسفات و Span60روتاری اواپراتور طراحی، سنتز و شناسایی شدند. برای سنتز نیوزوم، از کلسترول، 

 های  تک لایه  با توزیع مشخص تولید شدند.کاسیون نیوزوماستفاده شد و در نهایت طی فرآیند سونی

 ها    یافته

ها با استفاده از پراکنش نور توسط میکروسکوپ نوری و میکروسکوپ الکترونی مورد بررسی قرار گرفتند و برای نیوزوم

سنتز شده   هاینانونیوزوم برای سازی محصور کارایی بررسی سایز و پتانسیل ذرات از دستگاه زتا سایز استفاده شد. مقدار

نانومتر سنتز شد که با توجه به نتایج  125,2، نیوزوم هایی با اندازه Span60به دست آمد، با استفاده از  00,5% -00,51%

 ها از نظر اندازه و پتانسیل زتا بهینه می باشند.به دست آمده از دستگاه زتا سایزر این وزیکول

 گیری     بحث و نتیجه

های تحویل دارو را تشکیل داده اند و توجه بسیاری از محققان های غیر یونی اساس سیستمها و سورفکتانتامروزه چربی

ها برای کاربردهای درمانی استفاده شود، سیستم های را به عنوان ترکیبات فعال زیستی جلب کرده اند که می توانند از آن

ارض توانند عوبالا برده، به طوری که باعث افزایش اثربخشی دارو شوند. همچنین میدارورسانی می توانند نیمه عمر دارو را 

 با جانبی ناشی از جذب بافت غیر هدف را کاهش داده و باعث محافظت دارو در برابر تخریب آنزیمی شوند. از طرفی

 داد. توان دوز مصرفی دارو و متعاقب آن عوارض جانبی را کاهش می نیوزومی نانوذره استفاده

 های کلیدی  واژه

 نیوزوم، سورفکتانت غیریونی، تحویل دارو
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

 P-349 کد مقاله:

بررسی  تغییرات فعالیت آنزیم کاتالاز و سوپراکسیددیسموتاز در مغز موش مدل مسموم شده با نانوتیتانیوم دی اکسید و 

 تیمارشده با نانوسیلی مارین

 

 0، محبوبه زارع1مقدم ، اکبر حاجی زاده*1پرستو بهرام کلهری
 گروه زیست شناسی, دانشکده علوم پایه، دانشگاه مازندران, بابلسر, ایران 1
 دانشکده دامپزشکی, دانشگاه تخصصی فناوریهای نوین آمل, آمل, ایران 0

1,1,1,01   

 مقدمه    

که در زیست پزشکی، صنایع آرایشی   ( یکی از ذرات پر مصرف در جهان است2NP Tioنانو ذرات تیتانیوم دی اکساید )

کند. رادیکال استرس اکسیداتیو را در مغز القا می 2NP Tioشود. مطالعات زیادی نشان داده اند که و صنعت به کاربرده می

ارین، مهای آزاد در بسیاری از اختلال های انسانی مثل پیری، سرکوب سیستم ایمنی و تخریب نورونی نقش دارند. سیلی

مارین در سیستم عصبی آید. سیلی( بدست میSilybum marianumهای گیاه خارمریم )لیگنانی است که از دانهفلاونو

مرکزی به خاطر دارا بودن خاصیت مهار رادیکال های آزاد، افزایش سوپراکسید دسموتاز و کاهش سطوح گلوتاتیون و مهار 

ده مارین را محدود کرحلالیت آبی ضعیف، کاربردهای سیلیکند. اکسیدان عمل میپراکسیداسیون لپید به عنوان آنتی

است.در این مطالعه به منظور بهبود بخشیدن جذب زیستی و فراهمی زیستی سیلی مارین از فرم نانو آن استفاده شد. از 

 NPاده از اکسیدان در بهبود آسیب ناشی از استفمارین به عنوان آنتیاین رو هدف از این مطالعه بررسی اثر نانوسیلی

2Tio  و بررسی میزان فعالیت آنزیم های آنتی اکسیدانی کاتالاز و سوپراکسیددیسموتاز در بافت مغز موش صحرای نر نژاد

 باشد.ویستار  می

 ها     مواد و روش

مار شده با مارین و تی، تیمار شده با سیلی2Tioدر این پژوهش حیوانات  به پنج گروه هفت تایی:کنترل، شم، تیمارشده با 

بیمار شدند و سپس به مدت سه هفته با  2Tioمارین تقسیم شدند. حیوانات به مدت سه هفته با  مصرف خوراکی نانوسیلی

مارین و نانو سیلی مارین تیمار شدند. و در نهایت فعالیت آنزیم سوپر اکسید دسموتاز و کاتالاز در مصرف خوراکی سیلی

 شد. بافت  هیپوکمپ مغز موش ها بررسی

 ها    یافته

به طور معنی داری منجر به کاهش در سطح فعالیت کاتالاز و سوپراکسید  2Tioنتایج این مطالعه نشان می دهد که مصرف 

(. همچنین فعالیت این آنزیم ها در گروه تیمار شده با سیلی مارین و  p<0.001دیسموتاز نسبت به گروه کنترل شد) 

 (  p<0.01نانوسیلی مارین به طور معنی داری نسبت به گروه بیمار افزایش نشان داده است )

 گیری     بحث و نتیجه

می تواند به عنوان القا کننده  استرس اکسیداتیو عمل کند.   2Tioبراساس داده های این مطالعه می توان نتیجه گرفت که 

نانوسیلی مارین نیز با اثر آنتی اکسیدانی  باعث افزایش فعالیت آنزیم های آنتی اکسیدان و حذف رادیکال های آزاد می 

 در مغر موش ها شود.  2Tioشود و احتمالا از این طریق منجر به کاهش علائم مسمومیت حاصل از مصرف 

 های کلیدی  واژه

 ماریناکسیداتیو، هیپوکمپ، نانو سیلیاکساید، استرسنانوذرات تیتانیم دی
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

 P-350 کد مقاله:

  ratتاثیر اکسیدنیکل و نانوذرات اکسیدنیکل برمیزان فعالیت آنزیم لاکتات دهیدروژناز و الکالن فسفاتاز در  موش نر 

 

 0، علی طراوتی1منیژه میان آبادی، 0، باقرسیدعلیپور*1آیدین مرزبان
 گرگان–دانشگاه گلستان -گروه زیست شناسی سلولی ومولکولی 1

 بابلسر-دانشگاه مازندران-گروه زیست شناسی سلولی ومولکولی 0 1.1.11

1,1,1,01 Aidinmarzban67@gmail.com 

 مقدمه    

با گسترش صنعتی فناوری نانو، استفاده از نانوذرات نیزدرتکنولوژی مدرن افزایش یافته است. قابلیت ذرات فلزی در ابعاد 

نانو ، به دلیل افزایش سطح آنها بسیار بیشتر از ابعاد عادی آن بوده و دارای خواص جدیدی می باشند.   سایز کوچک نانو 

نانومتر( با سایر اجزای بیولوژیکی بدن انسان  111رد. اگر سایز این ذرات )کوچکتر از ذرات نقش مهمی در سمیّت این مواد دا

مانند گلبول قرمز  مورد مقایسه قرار گیرد نانو ذرات این توانایی را دارند که از غشای سلول عبور کرده و وارد سلول شوند. 

کل یک ماده صنعتی مهم بوده  و می تواند به عنوان  بنابراین می تواند به طور مستقیم باعث آسیب سلولی شود. اکسید نی

 یک عامل مضر نیز در نظر گرفته شود. 

 ها     مواد و روش

جهت درک مناسب سمیت اکسیدنیکل و نانوذرات اکسید نیکل، در این تحقیق به مقایسه اثراکسیدنیکل ونانوذره 

پرداخته  rat( در موش نر ALP(وآلکالین فسفاتاز)LDHز)اکسیدنیکل برروی میزان فعالیت آنزیم های لاکتات دهیدروژنا

تایی شامل یک گروه کنترل  7گروه  7گرم به صورت تصادفی به  011±05موش نر بالغ با وزن  20در این مطالعه تجربی شد. 

میلی گرم بر  51و05،11گروه تیمار با اکسیدنیکل ( در غلظت های  0گروه تیمار با نانوذره اکسید نیکل و 0گروه تیمار ) 0و

از پایان یافتن دوره  روز متوالی انجام شد. پس 8کیلوگرم وزن بدن تقسیم شدند. تزریق به صورت درون صفاقی به مدت 

دقیقه سانتریفوژشده و سرم آن  15به مدت  0511میلی لیتر خون از قلب تمام موش ها گرفته شد و سپس دردور 5تزریق

 سرم اندازه گیری شد. (ALP(وآلکالین فسفاتاز)LDHلاکتات دهیدروژناز)جداسازی گردید. فعالیت آنزیم های  

 ها    یافته

میلی گرم بر کیلوگرم  51و05،11درون صفاقی نانوذره اکسید نیکل و اکسید نیکل در غلظت های  نتایج نشان داد تزریق

 باعث کاهش معنی دار سطوح آلکالین فسفاتاز و لاکتات دهیدروژناز در گروه های تیمار در مقایسه با گروه کنترل گردید.

 گیری     بحث و نتیجه

نانوذره اکسید نیکل و اکسید نیکل موجب تغییرآنزیم های سرم در مسیر وابسته تزریق  دهد می نشان حاضر مطالعه نتایج

 به غلظت گردید.

 های کلیدی  واژه

 Ratلاکتات دهیدروژناز، الکالن فسفاتاز،   نانوذرات اکسید نیکل،
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  P-351کد مقاله:

 ایران بومی مارهای سم بیولوژیک اثرات سازیخنثی توانایی کارآمد با نانوبادی تولید

 

 1، اعظم داریی0*،1بذل رجبی معصومه ،1شهیدی سولماز

 ایران -تهران- بهشتی شهید دانشگاه علوم پزشکی -دانشکده پزشکی- بالینی بیوشیمی گروه 1

 ایران -تهران  -بهشتی شهید دانشگاه علوم پزشکی -پزشکی نوین هایفناوری دانشکده 0 1.1.11

1,1,1,00   

 مقدمه    

 سیستم بر تاثیر با مار سم .است شایع مارگزیدگی ایران جمله از  کشورها از بسیاری روستایی و گرمسیری مناطق در

 برای خطرجدی یک مارگزیدگی بنابراین شودمی مارگزیده فرد مرگ نهایت در و فلج باعث طعمه انعقادی و عصبی

 استفاده اگرچه .است حیوانی پادزهرهای از استفاده مارگزیدگی درمان راه تنها امروزه .میشود محسوب عمومی سلامت

 پادزهر بین اندازه اختلاف ینتیجه در آنها پایین کارایی بدلیل اما است، شده ومیرمرگ آمار کاهش باعث پادزهرها این از

 فرد در ایمنی واکنشهای بروز و همراه با پادزهر حیوان هایپروتئین ناخواسته انتقال وهمچنین مار سم و حیوانی

 از استفاده با پژوهش این در .است اساسی نیاز یک کمتر جانبی عوارض و بیشتر کارایی با پادزهرهایی تولید مارگزیده،

 نشر پایداری، کوچک، اندازه .است شده شتری تولید منشا با   "نانوبادی " نوترکیبی  پادزهرهای فاژی نمایش تکنیک

 در مناسب گزینه یک به را آنها هانانوبادی بالا حلالیت و اختصاصیت تمایل، خون، از سریع حذف سم، با مشابه بافتی

 .است کرده تبدیل مارگزیدگی درمان

 ها     مواد و روش

 از استفاده با مار سم )50LD (کشنده دوز غلظت و Beaty روش از استفاده با pSR)94.2 و 94.1SR (هانانوبادی تمایل

 مختلف هایغلظت جداگانه هایویال در ، مار سم اثرات سازیخنثی توانایی بررسی منظور به .شد محاسبه لورک روش

 مخلوط .شد انکوبه گرادسانتی درجه 05دمای در ساعت 1مدت به و مخلوط یهانانوباد با  )50LD برابر 0و  0،1مار)  سم

 مورد روز0 تا هاموش بقای و شد تزریق ایهفته 0ماده  BALB/c هایموش به صفاقی داخل صورت به سم و نانوبادی

 .شد نیز بررسی PT روش از استفاده با انسان انعقادی مسیر بر مار سم اثرات سازیخنثی توانایی .گرفت قرار بررسی

 ها    یافته

 94.1pSR    0 از میکرولیتر/میکروگرم 15/1غلظت مار، سم 50LD برابر94.1pSR 0از میکرولیتر/میکروگرم 105/1غلظت

   .نمایدمی خنثی کامل طور به را مار سم50LD برابر94.2pSR 0  از میکرولیتر/میکروگرم 105/1غلظت مار، سم50LD برابر

 بر مار سم اثرات  94.2pSR  از میکرولیتر/میکروگرم 105/1 غلظت و 94.1pSR  از میکرولیتر/میکروگرم 105/1 غلظت

 .نمایندمی خنثی کامل طور به in vitroدر شرایط   را  انعقادی مسیر

 گیری     بحث و نتیجه

 نمایند،می خنثی کامل طور به را مار سم اثرات کم بسیار هایغلظت در شده تولید هاینانوبادی دو هر اینکه به توجه با

 .باشندمی موجود حیوانی پادزهرهای برای مناسبی جایگزینی هانانوبادی این رسدمی نظر به

 های کلیدی  واژه

 مار سم نانوبادی، فاژی، نمایش
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  P-352کد مقاله:

به سلولهای  siRNA بمنظور انتقال EGFطراحی، بیان و تهیه نانوذرات پروتئینی نوترکیب اختصاصی به گیرنده 

 Caskiسرطانی گردن رحم 

 
، 7، مهدی کمالی0، جعفر امانی5سهیلی، زهرا سهیلا  2، حسین مهرانی 0عباس صاحبقدم لطفی، سامان حسینخانی، * 1حمیدرضا جوادی

 ،8زهرا حجتی

 پژوهشگاه ملی مهندسی ژنتیک وزیست فناوری ،تهران، ایران 1 1.1.12

 گروه بیوشیمی، دانشکده پزشکی، دانشگاه تربیت مدرس، تهران، ایران 0

 گروه نانوبیوتکنولوژی، دانشکده علوم، دانشگاه تربیت مدرس، تهران، ایران 0

 گروه بیوشیمی، دانشکده پزشکی،دانشگاه علوم پزشکی بقیه الله}عج(، تهران، ایران 2
 گروه پزشکی مولکولی، پژوهشکده زیست فناوری پزشکی، پژوهشگاه ملی مهندسی ژنتیک و زیست فناوری، تهران، ایران 5

 ، ایرانمرکز تحقیقات میکروبیولوژی کاربردی، دانشگاه علوم پزشکی بقیه الله)عج(، تهران 0

 مرکز تحقیقات نانوبیوتکنولوژی، دانشگاه علوم پزشکی بقیه الله)عج(، تهران، ایران 7

 گروه فیزیولوژی، دانشگاه آزاد اسلامی واحد علوم وتحقیقات، تهران، ایران 8
1.1.13 mjavadihr83@yahoo.co 

1,1,1,00  

 مقدمه    

های اوایل تصور بر این بود که راهکار درمانی برای بسیاری از بیماری 1008توسط آقایان فایر ومیلو در سال  RNAiبعد از کشف سیستم 

و بخصوص نوع سنتتیک آن  RNAiها پیداشده است. ولی باگذشت زمان مشخص شد که استفاده از فن ژنتیکی، ویروسی و سرطان

در سیستم جریان خون،  siRNA، پایداری off targetingای متعددی از قبیل هبرای کاربری درمانی هنوز با چالش siRNAیعنی 

رو است. با توجه به اینکه در ها روبه siRNAتر انتقال اختصاصی و مؤثر به ناحیه سلول هدف این تحریک سیستم ایمنی و از همه مهم

توان از لیگاند این رسپتورجهت گردد میسرطانی بیان میهای غیر به مقدار فراوانی در مقایسه با سلول EGFRهای سرطانی اکثر سلول

ای پروتئینی شامل دومین متصل درمانی هدفمند استفاده کرد.در تحقیق حاظر برای این منظور سازهو ژن siRNAانتقال هدفمند 

برای  CPPو یک دومین  EGFکننده منظور اتصال هدفمند به سلول بیانبه EGFهمچنین دومین متصل شونده به  siRNAشونده به 

 فرار از اندوزم طراحی گردید.

 ها     مواد و روش

 codon تبدیل و DNAمربوط به بیان سازه موردنظر بر اساس توالی آمینواسیدی در نظر گرفته شد و سپس توالی به  DNAتوالی 

optimization  برای بیان درE.coli BL21  در سایت شرکتGenscript کننده پس از سنتز از طریق آنزیمهای انجام و توالی بیان

 IPTGمیلی مولار5/1در غلظت  LB Brothکلون و پس از تأیید، در محیط  pet26bدر وکتور بیانی  HindIIIو  NcoIمحدودالاثر 

صورت انکلوژن بادی، ساعت بیان گردید. پس از بیان با توجه به بیان به 10گراد در شیکر انکوباتور به مدت درجه سانتی 07و در شرایط 

های  N/Pاستخراج گردید. سپس  MagneHis™ Protein Purification Systemوسیله کیت استخراج مو لار به8در شرایط اوره 

 Gelمنتقل و الکتروفورز انجام گردید و  PAGEو سازه پروتئینی تهیه وبر روی ژل  siRNAمول پیکو0از ترکیب  21الی  1

retardation  درN/P شده در های مختلف موردبررسی قرار گرفت. آزمون سمیت برای سازه طراحیN/P=01  به روشMTT  انجام

های دار به سلولنشان siRNAنانو ذرات حاوی  uptakeتصال و دار با ماده رنگی فلورسین انشان siRNAبا استفاده  N/P 11گرفت. در 

 کنند در زیر میکروسکوپ فلورسنت موردبررسی قرار گرفت.را بیان می EGFکه به مقدار زیادی گیرنده  Caskiسرطانی 

 ها    یافته

بیشتری به پروتئین متصل شده  siRNAمیزان  N/Pهای مختلف نشان داد که با افزایش  N/Pبا  Gel retardation نتایج حاصل از

به بعد تقریباً  N/P 11گردد. تقریباً نتایج حاصل از نسبت به چاهک کنترل که فاقد سازه پروتئینی است کمتر می siRNAو حرکت 

و  DAPIآمیزی هسته با ماده رنگی دار پس از چندین بار شستشو و رنگنشان siRNAبا  N/P 11یکسان بود. نتایج مربوط به تهیه 
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اتصال و همچنین از محل دومین متصل  دارنشان siRNAطور مؤثری به شده بهمشاهده در زیر میکروسکوپ نشان داد که سازه طراحی

گردد. نتایج مربوط به سمیت این سازه ساعت وارد سیتوپلاسم می 0توجهی به سطح سلول متصل و پس از طور قابلبه EGFشونده به 

 Invitrogenمربوط به شرکت   TM2000siRNA(lipofectamin(دهنده و ماده انتقال N/P 11در  PEIنسبت به  نشان از سمیت کم آن

 داشت.

 گیری     بحث و نتیجه

و سازه پروتئینی از محل دومین متصل شونده به  siRNAشده از اتصال نتایج حاصل از این بررسی نشان داد که نانو ذرات تشکیل

RNA ای قادر به اتصال به دوزنجیرهsiRNA ای هست. همچنین این نانو ذرات از محل دومین متصل شونده به گیرنده دوزنجیرهEGF 

ناحیه گردن رحم قدرت اتصال خیلی کمی دارد.  HNCFهای غیر سرطانی گردد و به سلولخوبی به سطح سلول هدف متصل میبه

 (و فرار از لیزوزوم این نانو ذرات براثر عملکرد دومین  Internalizationدار حکایت از نشان siRNAوجود داخل سیتوپلاسمی این 

MPGΔCPP(.دارد 

 های کلیدی  واژه
SiRNA, OFF Targeting, EGFR, Gel Retardation, CPP   
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 P-353 کد مقاله:

 به همراه پپتید متصل شونده به نانوذرات طلا M13K07فاژ کمکی  8بررسی بیان پروتئین پوششی 
 فرناز فاطمی*1، معصومه رجبی بذل0و0، اسماعیل صدرالدینی1، محمد جواد رسایی2

 گروه بیوتکنولوژی پزشکی، دانشکده فناوریهای نوین پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی تهران، تهران، ایران 1
 علوم پزشکی شهید بهشتی، تهران، ایران گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه 0
 گروه بیوتکنولوژی پزشکی، دانشکده فناوریهای نوین پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی، تهران، ایران 0

 گروه بیوتکنولوژی پزشکی، دانشکده پزشکی، دانشگاه تربیت مدرس، تهران، ایران 2 1.1.11

1,1,1,02   

 مقدمه    

یک نوع فاژ کمکی است که در تکنیک نمایش فاژی برای بیان پپتیدهای کوچک مورد استفاده  M13K07فاژ رشته ای 

بیان کنند.  pIIIو  pVIIIقرار می گیرد. فاژهای رشته ای می توانند پپتیدهای خارجی را بر روی پروتئین های پوششی 

برخی از توالی های پپتیدی با مواد غیر آلی همچون طلا، نقره، تیتانیوم، اکسید روی و ... بر همکنش دارند. پپتیدهای متصل 

می توانند به طور اختصاصی با سطح نانوذرات طلا واکنش دهند. در این مطالعه توالی کد کننده یک  (GBP)شونده به طلا 

در  pVIII + GBPفاژ متصل شده است و بیان پروتئین فیوژن  8 به ژن کد کننده پروتئین پپتید متصل شونده به طلا

 و پروتئین مورد بررسی قرار گرفته است. RNAسطح 

 ها     مواد و روش

انجام گرفت. در  SnapGene ver 3.1ابتدا مطالعات بیوانفورماتیک در جهت دستکاری ژنوم فاژ با استفاده از نرم افزار 

قرار داده شد به نحوی  lacUV5تحت کنترل پروموتر  pVIII + GBPزه طراحی شده مجموعه توالی های کد کننده سا

فاژ بیان شود. سپس سازه سنتز شده در پایین دست ژن مقاومت به کانامایسین در  8ترمینال پروتئین -Nدر  GBPکه 

با پرایمرهای اختصاصی  PCRونده به طلا با انجام کلون شد. حضور توالی کد کننده پپتید متصل ش M13K07ژنوم فاژ 

GBP  وpVIII  بررسی شد. سپس ژنومM13K07  نوترکیب، به باکتریE.Coli TG1  ترانسفورم شد و رونویسی از توالی

ارزیابی شد. در نهایت بیان پروتئین فیوژن  RT-PCRاز باکتری و انجام  RNAبا استخراج  pVIII + GBPفیوژن 

pVIII + GBP  با القاIPTG  ساعت پس از القا مورد بررسی قرار گرفت. 5تا  0در زمان های 

 ها    یافته

جفت باز به دست آمد که  100قطعه ای به طول  (pVIII, GBP)نوترکیب با پرایمرهای اختصاصی  M13K07از تکثیر 

جفت باز مشاهده  100قطعه ای به طول  RT-PCRدر فاژ نوترکیب است. در  pVIII + GBPمؤید حضور توالی فیوژن 

 SDS-PAGE می باشد. همچنین در الکتروفورز ژل RNAشد که نشان دهنده رونویسی و بیان توالی فیوژن در سطح 

ساعت از القا با  5کیلودالتون مشاهده شد که نشان دهنده افزایش بیان پروتئین پس از گذشت  0باند به طول   15%

IPTG  .می باشد 

 گیری     نتیجه بحث و

و پروتئین بیانگر صحت رونویسی و ترجمه از توالی فیوژن  RNAدر سطح  pVIII + GBPتأیید بیان پروتئین فیوژن 

را به همراه پپتید متصل شونده  8بتواند پروتئین پوششی  M13K07نوترکیب است. بنابراین انتظار می رود فاژ نوترکیب 

 ش دهد.به نانوذرات طلا بر سطح خود نمای

 های کلیدی  واژه

 ، نانوذرات طلا، پروتئین فیوژن، بیان ژنM13K07فاژ 
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  P-354کد مقاله:

 بیوسنتز نانو ذرات نقره با استفاده از عصاره آبی برگ گیاه درمنه خزری و بررسی اثرات ضد باکتریایی آن

 

 *1شهاب اوجانی

 آزاد اسلامی، واحد تنکابن، تنکابن، ایرانعضو باشگاه پژوهشگران جوان و نخبگان، دانشگاه  1 1.1.11

1,1,1,05   

 مقدمه    

سنتز نانو ذرات نقره به دلیل کاربردهای فراوان در شناسایی عوامل بیماری زا، درمان سرطان و دارورسانی هدفمند، بسیار 

ارزشمند و حائز اهمیت است. از این رو، در پژوهش حاضر سنتز نانو ذرات نقره با استفاده از عصاره آبی برگ گیاه درمنه 

 کاهش دهنده و پایدار کننده بررسی شد.  خزری به عنوان منبع طبیعی هر دو عامل

 ها     مواد و روش

با استفاده از روش مایکروویو عصاره آبی برگ گیاه درمنه خزری برداشت شده از منطقه تنکابن تهیه و بعد از تیمار با نقره 

 ولید شده با استفاده از دستگاهنیترات، اولین علامت قابل مشاهده  از سنتز نانو ذرات نقره را نشان داد. سپس نانو ذرات ت

تبدیل فوریه ، پراش اشعه ایکس و میکروسکوپ  –ماوراء بنفش ، طیف سنجی مادون قرمز  –های طیف سنجی مرئی 

الکترونی عبوری مشخصه یابی شدند و در ادامه با استفاده از باکتری استافیلوکوکوس اورئوس )گرم مثبت( و باکتری 

روش حداقل غلظت مهار کنندگی و حداقل غلظت کشندگی جهت بررسی اثرات ضد باکتریایی اشریشیاکلی )گرم منفی( به 

 مورد ارزیابی قرار گرفت. 

 ها    یافته

ماوراء بنفش نشان  –نانومتر با استفاده از طیف سنجی مرئی  225تشکیل نانو ذرات نقره با وجود پیک جذبی در طول موج 

تبدیل  –لف در فرآیند کاهش بار یون های نقره به کمک طیف سنجی مادون قرمز داده شد. همچنین نقش گروه های مخت

فوریه مشخص گردید. تکنیک پراش اشعه ایکس نیز نانو ذرات نقره با ساختار کریستالی مکعبی با وجوه مرکز دار را تائید 

نانومتر با شکل تقریبا کروی  15ازه کرد. از طرف دیگر، تصاویر میکروسکوپ الکترونی عبوری تشکیل نانو ذرات نقره با اند

را نشان دادند. در نهایت نانو ذرات نقره سنتز شده به وسیله عصاره آبی برگ گیاه درمنه خزری در برابر باکتری های 

 استافیلوکوکوس اورئوس و اشریشیاکلی خاصیت ضد باکتری بسیار قابل توجهی داشتند.

 گیری     بحث و نتیجه

حاصل از پژوهش حاضر، بیوسنتز نانوذرات نقره، بسیار کم هزینه و بدون نیاز به مصرف انرژی است. از این  با توجه به نتایج

رو، نانوذرات نقره سنتز شده دارای اندازه و ویژگی های مناسبی به ویژه از نظر خاصیت ضد باکتریایی بوده که برای استفاده 

 دفمند می تواند مورد استفاده قرار بگیرد.    در مطالعات مرتبط با درمان سرطان و دارورسانی ه

 های کلیدی  واژه

 درمنه خزری، نانو ذرات نقره، میکروسکوپ الکترونی عبوری، استافیلوکوکوس اورئوس، دارورسانی هدفمند
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-355کد مقاله:

 فیتوسنتز تک مرحله ای نانوذرات نقره به وسیله عصاره آبی زیتون تلخ برداشت شده از منطقه تنکابن 

 

 1*شهاب اوجانی

 دانشگاه آزاد اسلامی، واحد تنکابن، باشگاه پژوهشگران جوان و نخبگان، تنکابن، ایران 1 1.1.11

1,1,1,00   

 مقدمه    

شکل، ترکیب شیمیایی و پراکنش متفاوت و کاربرد های بسیار آن ها برای نانوتکنولوژی به علت تولید نانو ذرات در اندازه، 

بشر، حوزه تحقیقاتی جذابی به حساب می آید. ساخت، دست کاری و استفاده از نانو ذرات فلزی به علت کاهش ابعاد و در 

نسبت به روش های  نتیجه داشتن ویژگی های منحصر به فرد، اهمیت زیادی دارند. روش های تولید زیستی نانو ذرات

فیزیکی و شیمیایی به دلیل کاهش هزینه، انرژی و زمان اولویت دارد. از این رو، هدف از پژوهش حاضر سنتز نانو ذرات نقره 

 به روش زیستی تک مرحله ای می باشد.

 ها     مواد و روش

ل ه و برای تولید نانو ذرات نقره به محلوعصاره آبی برگ زیتون تلخ برداشت شده از منطقه تنکابن به روش  مایکروویو تهی

نجی ماوراء بنفش ، طیف س –نقره نیترات اضافه گردید، سپس فرآیند تشکیل نانو ذرات نقره به وسیله طیف سنجی مرئی 

 تبدیل فوریه ، پراش اشعه ایکس و میکروسکوپ الکترونی عبوری تعیین گردید. –مادون قرمز 

 ها    یافته

نانومتر را نشان داد. طیف سنجی  201ماوراء بنفش تشکیل نانوذرات نقره با پیک جذبی در طول موج  –طیف سنجی مرئی 

تبدیل فوریه  عصاره و نانو ذرات نقره نشان داد که همپوشانی خوبی بین طیف عصاره و نانو ذرات نقره وجود  –مادون قرمز 

ت کریستالی مکعبی با وجوه مرکز دار را تائید کرد. همچنین دارد. از طرف دیگر پراش اشعه ایکس تشکیل نانو ذرات در حال

 نانومتر هستند.  01تصاویر میکروسکوپ الکترونی عبوری نشان داد که نانوذرات تشکیل شده کروی شکل و با اندازه 

 گیری     بحث و نتیجه

ط زیست و عاری از آلاینده های بنابراین می توان از این روش زیستی به عنوان یک روش ساده، مطمئن، دوستدار محی

شیمیایی جهت تولید نانوذرات کروی نقره با توزیع اندازه مناسب و پایدار که قابلیت افزایش مقیاس و تولید انبوه را دارد، 

 نام برد.   

 های کلیدی  واژه

 نانو ذرات نقره، زیتون تلخ، روش  مایکروویو، پراش اشعه ایکس.
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-356کد مقاله:

 بر ساختار و عملکرد آنزیم کاتالاز  4O3Feبررسی اثرات جانبی نانوذره  

 

 1، بهزاد شارقی*1فاطمه توکلی

 دانشگاه شهرکرد، دانشکده علوم پایه،  گروه زیست شناسی،  شهرکرد، ایران 1 1.1.11

1,1,1,07   

 مقدمه    

ترس ها را در برابر اسپراکسید سلولهیدروژنهای آنتی اکسیدانت است که با تجزیه ترین آنزیمکاتالاز کبد گاوی از اصلی

گوناگون  هایکند. به علت کاربرد نانوذرات مغناطیسی در زمینههای اکسیژن فعال حفظ میاکسیداتیو القا شده توسط گونه

های تشخیص، انرژی و بخصوص مواد غذایی بررسی جنبه های ایمنی یا سمیت مانند تولید مواد پیشرفته پزشکی، شیوه

   بر عملکرد و ساختار کاتالاز بررسی شد. 4O3Feن نانوذرات از اهمیت بالایی برخوردار است. از این رو مطالعه اثر نانو ذره ای

 ها     مواد و روش

، با استفاده از دستگاه 4O3Feهای مختلف نانوذره در این مطالعه تجربی، تغییرات فعالیت آنزیم در حضور و غیاب غلظت

گیری شد. همچنین تغییر در اندازه pH=2/7گراد و درجه سانتی 07ماوراء بنفش( در دمای  -اسپکتروفتومتر )مرئی

ساختمان سوم و خصوصیات اتصالی آنزیم کاتالاز با استفاده از تغییرات در نشر ذاتی آنزیم کاتالاز ، با استفاده از دستگاه 

 دید. اسپکتروفلوریمتر در دماهای مختلف بررسی گر

 ها    یافته

کاهش یافته است باعث کاهش فعالیت کاتالیتیکی  maxV،  ثابت و  mKنانو ذره اکسید آهن  به صورت مهارکننده غیررقابتی، 

، 4O3Feآنزیم کاتالاز شد. مطالعات طیف سنجی فلورئورسانس ذاتی کاتالاز نشان داد که شدت نشر ذاتی آنزیم در حضور 

ها است. از طرفی مکانیسم خاموشی نشر از بیانگر کاهش هیدروفوبیسیته محیط اطراف تریپتوفان کاهش یافته است که

بر روی کاتالاز   4O3Feنوع استاتیک بوده و با تشکیل کمپلکس بین آنزیم و نانوذره همراه بوده است. تعداد جایگاه اتصال 

 معادل یک بوده است.

 گیری     بحث و نتیجه

های آب  درون شبکه پیوند ها یا مولکولهای هیدروکسیل در سطح خود با اسیدآمینهواسطه گروه به 4O3Feاحتمالا 

هیدروژنی کاتالاز، پیوند هیدروژنی برقرار کرده و تغییراتی در ساختمان دوم ایجاد و باعث تخریب شبکه پیوندهیدروژنی 

کاتالاز ی بعدم شدن نشر بیانگر باز شدن ساختار سهشده است، که متعاقب آن فعالیت آنزیم کاتالاز کاهش یافته است. ک

احتمالا نیروهای موثر دخیل در برقراری این کمپلکس پیوند  ΔS ˂0و  ΔH ˂0است. با توجه به پارامترهای ترمودینامیکی

 .استهای گرمازیابد که نشانگر واکنشهیدروژنی و واندروالس هستند. با افزایش دمای واکنش، تمایل اتصال کاهش می

 های کلیدی  واژه

 ، فلورئورسانس، سینتیک  4O3Feنانوذره  کاتالاز،
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

 P-357 کد مقاله:

 بررسی  روش های مختلف اصلاح شیمیایی غشای نانوفیبر پلی کربولاکتون بر میزان تثبیت آنزیم پراکسیداز ترپچه کوهی

 
 0حسین حسینی -  0میثم امیدی – *0و1معصومه رجبی بذل –1قادر نوروزی ورنکشی

 گروه بیوشیمی بالینی –دانشکده پزشکی  -دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی 1

 دانشکده نانو فناوری و مهندسی بافت –دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی  0 1.1.11

1,1,1,08  

 مقدمه    

دارند.تثبیت آنزیم ها مرحله اساسی آنزیم ها به دلیل اختصاصیت در سنجش های بیولوژیکی مواد در ایجاد حسگر های زیستی کاربرد 

در طراحی حسگر ها می باشد. تثبیت آنزیم ها ویژگی های خاصی از جمله پایداری طولانی مدت ، حساسیت و گزینش پذیری به حسگر 

غشایی  حها می دهند. بنابراین نانوفیبرهای الکتروریسی شده به عنوان بستری برای تثبیت بیومولکول ها مطرح می شوند. اصلاح سط

 نانوفیبرها سبب جذب سطحی و ثبات آنزیم ها می شود به طوری که جایگاه فعال آنزیم کاملا در معرض سوبسترای خود قرار می گیرد.

( که بوسیله الکتروریسی تهیه  PCL-GOپراکسید گرافن )  –در این مطالعه دو روش اصلاح سطح غشایی نانوفیبر پلی کربولاکتون 

Ethyl-1-3-3)-لیت و پایداری آنزیم پراکسیداز تربچه کوهی که با اتصال کووالان با استفاده از شده است میزان فعا

arbodiimidedimethylaminopropyl)c (EDC)   وHydroxysuccinimide-N (NHS) به نانوفیبرGO-PCL   متصل شده

 است، مورد بررسی قرارگرفته است.

 ها     مواد و روش

به اندازه  PCL_GOساخته شد . در مرحله بعد داربست  0.015 به وسیله روش الکترواسپینیگ با درصد   PCL_GOابتدا داربست 

 chloroaceticمولار و  NaOH   1,05مولار ، حلال   NaOH 5میلی گرم توزین شد و برای هیدرولیز در محلول های حاوی   0.6

acid 1,105    ساعت در انکوباتور شیکردار قرار  1,5ساعت و  1,5مولار و آب خالص در میکروتیوب هایی در سونیکیت حمامی به مدت

ل آبی سه بار شستشو داده شده و در محیط خشک شدند ، در مرحله بعد انزیم پراکسیداز با غلظت گرفتند. بعد از این مرحله در محلو

N-و   dimethylaminopropyl)carbodiimide-(3-3-Ethyl-1(EDC) از میلی گرم در میلی لیتر همراه غلظت مشخصی 1,5

Hydroxysuccinimide (NHS)  که بر اساس نسبت وزنPCL-GO  ساعت  0افه شدند و در انکوباتور شیکر دار به مدت است ،اض

( به  (Tetramethylbenzidine TMB-’5,5,’3,3 انکوبه شدند. بعد از سه بار شستشو در مرحله بعد با اضافه نمودن سوبسترای 

 میکرولیتر سنجش انزیمی صورت گرفت. 011انزیم به اندازه 

 ها    یافته

 NaOH 1,05می شود .هیدرولیز بوسیله محلول  PCL-GOیجاد گروه عاملی کربوکسیل در نانوفیبر هیدرولیز با این دو روش باعث ا

مولار گردید. به  NaOH 5مولار باعث ایجاد سطح بهینه ای در قیاس با هیدرولیز شدید با    chloroacetic acid 1,105 مولار و 

 NaOHمولار و    chloroacetic acid 1,105 مولار و  NaOH 1,05صورتی که نسبت فعالیت آنزیم به ترتیب در حلال آبی ، محلول 

 مولار به ترتیب کم ، متوسط  و بسیار زیاد بود. 5

 گیری     بحث و نتیجه

با توجه به نتایج این مطالعه اصلاح شیمیایی باعث ایجاد سطح بهینه ای برای افزایش بهره وری تثیبت آنزیم ها می شود به طوری که 

ا به صورت آزاد دارای پایداری کمتری بوده و تثبیت موجب افزایش میزان فعالیت و پایداری آنها می شود. لذا افزایش بهره وری آنزیم ه

تثبیت آنزیم ها باعث افزایش عملکرد در کاربرد های حسگر های زیستی که باعث کاهش محدودیت های تشخیصی و ایجاد پاسخ 

ر نتیجه اصلاح سطح غشایی با افزایش تثبیت مولکول های زیستی فرصت های بزرگی برای سریع در سنجش را موجب می گردد . د

 ایجاد حسگرهای تشخیصی ، کاوشگرهای زیستی و دستگاه های پزشکی ایجاد می کند.  

 های کلیدی  واژه

 ، آنزیم پراکسیداز تربچه کوهی، غشای نانوفیبر پلی کربولاکتونPCL_GOداربست 

https://en.wikipedia.org/wiki/1-Ethyl-3-%283-dimethylaminopropyl%29carbodiimide
https://en.wikipedia.org/wiki/1-Ethyl-3-%283-dimethylaminopropyl%29carbodiimide
https://en.wikipedia.org/wiki/1-Ethyl-3-%283-dimethylaminopropyl%29carbodiimide
https://en.wikipedia.org/wiki/1-Ethyl-3-%283-dimethylaminopropyl%29carbodiimide
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-358کد مقاله:

 ZnOو  4O3Feبررسی سینتیکی و فلوریمتری آنزیم اسیدفسفاتاز در حضور نانوذرات 

 

 *0، بهزاد شارقی 1مهسا باقی

 دانش آموخته، کارشناسی ارشد بیوشیمی 1

 دانشیار، دانشگاه شهرکرد 0 1.1.11

1,1,1,00 mahsa.baghi@ymail.com 
 مقدمه

هاست که هیدرولیز مونواسترازها و ای از آنزیمیا اورتوفسفریک مونواستر، خانواده EC(3.1.3.2)اسیدفسفاتاز

ی درجه 07در دمای  5 -0/5اپتیم  pHو  pH =2-7انهیدریدهای فسفریک اسید را برای تولید فسفات معدنی در رنج 

ی زمینی شیرین گونهشده در این پژوهش، از منشأ سیب. آنزیم اسید فسفاتاز استفاده. کند. داردگراد، کاتالیز میسانتی

زیر واحد  270کیلو دالتون که هر مونومر آن دارای  111ایپوماییا باتاتاس است که هومودایمری با وزن مولکولی تقریبی 

 در ساختار خود است.    Mn(II)و  Fe(III)ای شامل دو یون باشد . دارای یک جایگاه فلزی دو هستهآمینو اسیدی می

 ها     مواد و روش

ها بر فعالیت سینتیکی اثرات آن، بر روی آنزیم اسیدفسفاتاز بررسی شد و ZnOو  4O3Feدر این مطالعه، تأثیر نانو ذرات

های سینتیکی، از دستگاه مورد آزمایش قرار گرفت .در بررسی و نیز شدت نشر فلورسانس آنزیم اسیدفسفاتاز

گرم در میلی 0×11-2استفاده شد. آنزیم اسید فسفاتاز در غلظت  1100Proشیمادزو مدل  Vis-UVاسپکتروفوتومتر 

 گراد استفاده گردید.ی سانتیدرجه 07در دمای =pH 8/2میلی مولار با  01سدیم سیترات لیتر تهیه شد و از تامپون میلی

استفاده گردید.  RF-5301PC های فلوریمتری، از دستگاه اسپکتروفلوریمتر شرکت شیمادزو مدلهمچنین در آزمایش

 8/2میلی مولار با  01سدیم سیترات  لیتر تهیه شد و از تامپونگرم در میلیمیلی 1×11-0آنزیم اسید فسفاتاز، در غلظت 

pH= گراد مطالعه ی سانتیدرجه 05و  05استفاده گردید. تغییرات شدت نشر فلورسانس آنزیم اسید فسفاتاز در دو دمای

 شد. 

 ها    یافته

 Vmaxکاهش و  ZnO  ،mKو   4O3Feهای مختلف نانو ذراتدهد که در حضور غلظتمطالعات سینتیکی نشان می

ها، فعالیت آنزیم را افزایش داده اند. مطالعات بر شدت نشر یافته است؛ بنابراین این نانو ذرات در این غلظتافزایش

اند های موردنظر، شدت نشر فلورسانس آنزیم را کاهش دادهدر غلظت کند که این نانو ذراتفلورسانس آنزیم بیان می

 اند.مل کردهکننده برای آنزیم ععنوان خاموشبنابراین به

 گیری     بحث و نتیجه

، خاموشی صورت گرفته، از نوع استاتیک بوده  (qKو با توجه به مقادیر ثابت خاموشی ) ولمر -بر اساس نمودار استرن

و آنزیم،  4O3Feی کنش غالب در اتصال نانوذره، نشان می دهد که برهمFe3O4برای  است. پارامترهای ترمودینامیکی

کنش غالب در دهد برهمنشان می ،ZnOبرای  بوده است. همچنین، پارامترهای ترمودینامیکی کنش هیدروفوببرهم

 و آنزیم از نوع الکترواستاتیک، واندروالس و پیوند هیدروژنی است. ZnOی اتصال نانوذره

 های کلیدی  واژه

 ZnOو  4O3Feآنزیم اسیدفسفاتاز، فعالیت سینتیکی، شدت نشر فلورسانس، 
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  P-359کد مقاله:

روی رشد لاین های سلول های بنیادی پالپ   (EGF)اثر پروتیین فیوز شده فاکتور رشد اپیدرمی نوترکیب

 (DPSC)دندان

 

 1ناهید عسکری ،1مسعود ترک زاده ماهانی ،*1شیلا شرافت اصفهانی

گروه بیوتکنولوژی،پژوهشگاه علوم و تکنولوژی پیشرفته و علوم محیطی،دانشگاه تحصیلات تکمیلی صنعتی و فناوری 1

 پیشرفته، کرمان

1,1,1,01  

 مقدمه    

کیلودالتونی است که باعث تحریک رشد سلول ها از طریق اتصال به گیرنده  0,0پروتیینی  (EGF) فاکتور رشد اپیدرمی

اسیدآمینه است که دارای یک یا تعداد بیشتری توالی های  50هایش در سطح آن ها می شود.این فاکتور رشد شامل 

 که جهت فعالیت زیستی تکراری متشکل از شش رزیدو سیستین می باشد که پیوندهای دی سولفید درون مولکولی را

پروتیین ضروری هستند را تشکیل میدهد. تحقیقات اثر این مولکول روی درمان زخم و سوختگی های پوستی را نشان 

 داده اند. 

 ها     مواد و روش

 نوترکیب با بازدهی بالا و دارای فعالیت زیستی،  شرایط بهینه سازی شدند.ژن بهینه سازی شده ی  EGFبرای تولید

EGF  سنتز و کلون شد.سلول های مستعدEGF برای تولید EGF محلول انتخاب شدند.سطح بیان در سویه های EGF 

-SDS در زمان و دمای مناسب القا شد و سپس میزان بیان با استفاده از IPTG مستعد ترانسفورم شده با استفاده از

PAGE تبادل یونی نیکل سفارز انجام شد.سپس مرحله ی  سنجیده شد. عمل تخلیص با استفاده از ستون کروماتوگرافی

بعدی تخلیص جهت حذف ایمیدازول از نمونه های پروتیین تخلیص شده انجام گرفت.برای اثبات فعالیت ویژه و بررسی 

با  EGF روی تحریک رشد سلول ها و تکثیر آن ها نیاز به پروتیین نوترکیب کاملا خالص داشتیم.در این تحقیق EGFاثر

ده از ستون آمیکون فیلتر دیسالت و ایمیدازول آن را حذف کردیم. همچنین برای اینکه وجود هر گونه آلودگی اعم استفا

روی آنها نشود پروتیین را از فیلتر عبور دادیم. سپس  EGF از باکتری ها باعث مرگ سلول ها و در نتیجه مانع از تاثیر

 استفاده کردیم. DPSC بر روی لاین های سلولیرا EGFبرای القای رشد سلول ها غلظت های متفاوت

 ها    یافته

نوترکیب مدنظر باعث افزایش رشد سلول ها شد. همچنین اینکه میزان  EGF بعد از گذشت دو روز نتایج نشان دادند که

 .، متفاوت بودEGF رشد سلول ها در مواجهت با غلظت های متفاوت

 گیری     بحث و نتیجه

 رد که فاکتور رشد اپیدرمی بر روی رشد و میزان آن تاثیر بسزایی دارد.نتایج تایید ک

 های کلیدی  واژه

 DPSCفاکتور رشد اپیدرمی فیوز شده،بهینه سازی کدونی،دیسالت،کشت سلول،
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   P-360کد مقاله: 

 همراه با آتورواستاتین بر روی کبد چرب غیر الکلی در موش  صحرایی  HESA-Aارزیابی تاثیر درمانی مکمل دارویی 

 

 1، محمود خرمی1 مجید عفتی

 .)عج(، تهران، ایرانگروه بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی بقیه ا... 1

  

 مقدمه    

چربی  می باشد که منجر به تجمع مقادیر زیاد چربی بیماری کبد چرب ناشی از  توقف کاتابولیسم و تقویت مسیر سنتز 

)تری گلیسرید( در سلول های کبد و ایجاد مقاومت به انسولین می گردد. در حقیقت  یک بیماری مزمن ناشی از مصرف 

رژیم های پر چرب است که عدم درمان مناسب آن منجر به التهاب و سیروز کبدی می گردد. هدف مطالعه حاضر بررسی 

( و آتورواستاتین برفاکتورهای بیوشیمیایی در کبد چرب غیر الکلی در HESA-Aآ )-استفاده همزمان داروی حصا تاثیر

 مقایسه با مصرف آتورواستاتین به تنهایی در موش مبتلا به کبد چرب می باشد.

 ها     مواد و روش

گرم به صورت تصادفی به دو  181 ± 01سر موش صحرائی از نژاد ویستاربا وزن تقریبی  08تعداد  در این مطالعه تجربی،

سر  HFD :01 سر حیوان که با رژیم غذایی استاندارد  وگروه 7تقسیم شدند. گروه شاهد شامل؛  HFDگروه:شاهد و 

ئید القاء کبد چرب؛ تمام گروه شاهد هفته تیمار شدند. سپس به منظور تا 8( به مدت  HFDحیوان که با رژیم پر چرب)

را کشته و نمونه سرم و بافت کبد آنها جهت سنجش های بیوشیمیایی و بافت  HFDسر از حیوانات گروه  7به همراه 

سر حیوان باقیمانده را به دو گروه تقسیم نموده؛ گروه اول بطور روزانه باآتورواستاتین  12شناسی جمع آوری گردید. 

(mg/kg/day01 )(500و گروه دوم باmg/kg/day )HESA-A(همراه با آتروواستاتینmg/kg/day01 بطور روزانه و به )

روز تیمار شدند. سپس نمونه های سرمی و بافت کبد آنها را جمع آوری و میزان لیپید، قند و فعالیت آنزیم های 01مدت 

 شد. کبدی سرم سنجیده و مطالعات بافت شناسی درنمونه های کبدی نیز انجام

 ها    یافته

( و پروفایل لیپیدی در گروه درمانی با حصاء و AST,ALTمقادیر وزن، قند خون، فعالیت آنزیم های کبدی )

کاهش نشان می داد. همچنین مطالعه  (p<0.05)بطور معنی داری   HFDآتورواستاتین در مقایسه با گروه

تورواستاتین کاهش قابل توجه در میزان چربی بافتی و تبدیل هیستوپاتولوژیک بافت کبد در گروه درمانی با حصاء و آ

 بیماری از درجه سه به درجه یک را نشان می دهد.

 گیری     بحث و نتیجه
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به عنوان یک داروی گیاهی بدون عوارض خاص به عنوان  HESA-Aبا توجه به نتایج حاصل از این مطالعه، استفاده از 

مکمل درمانی می تواند در کاهش عوارض بیماری کبد چرب غیر الکلی بویژه در موارد شدید بیماری نقش موثری داشته 

 .باشد

 های کلیدی  واژه

 ، آتورواستاتین ؛پروفایل لیپیدی؛ آنزیم های کبدیHESA-Aکبد چرب غیر الکلی، داروی 
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  P-361کد مقاله: 

 ایجاد مدل حیوانی بیماری کبد چرب غیر الکلی با استفاده از رژیم غذایی فرموله شده

 

 0، جواد رئوف سرشوری*0، علی زارعی محمودآبادی1، محمود خرمی1 مجید عفتی

 .)عج(، تهران، ایرانگروه بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی بقیه ا... 1

 .)عج(، تهران، ایراندانشیار گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی بقیه ا... 0

 ایران تهران، )عج(، ...ا بقیه پزشکی علوم دانشگاه پزشکی، دانشکده تشریحی، علوم استادیار گروه 0

alizmah2016@gmail.com 

 مقدمه    

کبد چرب یک بیماری قابل برگشت است که ناشی از توقف کاتابولیسم و تقویت مسیر سنتز چربی  می باشد در نهایت 

منجر به تجمع مقادیر زیاد چربی )تری گلیسرید( در سلول های کبد می گردد. بروز بیماری کبد چرب در انسان عموما 

ازاین مطالعه ایجاد مدل حیوانی کبد چرب جهت بررسی پارامترهای ناشی از مصرف رژیم های پر چرب است. هدف 

 مختلف اعم از بیوشیمیایی و مولکولی طی بیماری و درمان با درمانهای مختلف گیاهی یا شیمیایی می باشد.

 ها     مواد و روش

سر( تقسیم  0وه)هر گروه گرم به صورت تصادفی به دو گر 181 ± 01سر موش صحرائی ویستار با وزن تقریبی  18تعداد 

هفته تغذیه  11شدند. یکی از گروهها با رژیم غذایی استاندارد و گروه دوم با رژیم پرچرب )ساخت محقق( به مدت 

(، پروفایل لیپیدی سرم اندازه گیری و AST,ALTشدند. پس ازاین مدت متغیرهای قند خون، آنزیم های کبدی)

و آزمون  SPSSدو گروه بررسی شد. سپس متغیرها با استفاده از نرم افزار  تغییرات هیستوپاتولوژی بافت کبد در هر

 واریانس یک طرفه آنالیز گردید.

 ها    یافته

 (p<0.05)( و پروفایل لیپیدی در دو گروه معنی دارAST,ALTتغییرات مقادیر وزن، قند خون، آنزیم های کبدی )

 در گروه پرچرب محسوس و معنی دار بود.بود. همچنین تغییرات هیستوپاتولوژیک بافت کبد 

 گیری     بحث و نتیجه

با توجه به نتایج حاصل از این مطالعه، استفاده از رژیم فوق منجر به القاء کبد چرب غیر الکلی در حیوانات شده است 

 یرد.که از  این مدل می توان جهت تحقیقات در زمینه کبد چرب غیر الکلی مورد استفاده محققین قرار گ

 های کلیدی  واژه

 کبد چرب غیر الکلی، مدل حیوانی، رژیم پرچرب، پروفایل لیپیدی
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 P-362 کد مقاله:

 های صحرایی  دریایی( بر روی کبد چرب غیر الکلی در موش-آ )گیاهی-بررسی تاثیر درمانی داروی حصا

 

 0،جواد رئوف سرشوری 0*، علی زارعی محمود آبادی1، مجید عفتی1محمود خرمی
 )عج(، تهران، ایرانکارشناسی ارشد گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی بقیه ا...  1
 )عج(، تهران، ایراندانشیار گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی بقیه ا...  2
 ایران تهران، )عج(، ...ا بقیه پزشکی علوم دانشگاه پزشکی، دانشکده تشریح، علوم استاد یارگروه  3

alizare80@yahoo.com: 

 مقدمه    

شیوع دارد. مصرف رژیم های پر چرب و عدم تحرک، موجب تجمع       سندرم کبدچرب غیر الکلی با درصد بالا در جامعه ما 

ستئاتوز      شود، کبدچرب غیرالکلی ازا سلولهای کبدی می  سینوم کبدی را     قطرات چربی در  سیروز و کار ساده تا  کبدی 

شود    شرفته، درمان به موقع بویژه با داروهای     .شامل می  شت ناپذیر بیماری در مراحل پی شدید و برگ با توجه به عوارض 

سی تاثیرداروی ترکیبی        ضر برر شد. هدف از مطالعه حا ستراتژی مهم در درمان مطرح با گیاهی می تواند به عنوان یک ا

 آ بر پارامترهای بیوشیمیایی و پروفایل چربی و هیستولوژی کبد چرب در موش صحرایی بود.-دریایی(حصا–)گیاهی 

 ها     مواد و روش

گرم( به صورت تصادفی به گروه های تغذیه با جیره استاندارد    01±181سر موش صحرائی نر نژاد ویستار )با وزن      08ابتدا 

، برای  HFDسر از گروه   7هفته تیمار،گروه شاهد به همراه  11سر ( تقسیم و پس از    01سر ( و تغذیه با رژیم پر چرب ) 7)

شد. باقیمانده موش       ستوپاتولوژیک کبد حیوانات ارزیابی  تایید کبد چرب کشته و پارامتر های بیوشیمیایی و تغییرات هی

با            HFDگروه های  یه  غذ های ، ت به گروه جددا  با حصججا   HFDم با     mg/kg/day511آ )-همراه  یه  غذ و  HFD(وت

ستاتین)  سیم و به مدت  mg/kg/day01اترووا سیب    01(تق سرمی آ روز تحت درمان قرار گرفتند. در پایان پارامتر های 

 بافت کبد ،تغییرات پروفایل لیپیدی سرم و تغییرات هیستوپاتولوژیک آن مورد بررسی قرار گرفت .

 ها    یافته

مضججر متابولیکی شججامل هیپرتری گلیسججریدمی، هیپرکلسججترولمی و اختلال      باعث بروز اثرات   HFDهفته تیمار، با    11

شد هم چنین افزایش معنی دار )  صا       p≤0.05عملکردکبد  شد.تیماربا ح شاهده  سرم م آ -( فعالیت آنزیمهای کبدی را در

شده         سی کبدتغییرات ایجاد شنا سرم گردید. نتایج بافت  سیب بافت کبد در موجب کاهش معنی دار میزان پارامتر های آ

 .توسط جیره پرچرب واثرات حفاظتی حصا را مورد تائید قرارداد

 گیری     بحث و نتیجه

آ به عنوان یک داروی داخلی در مقایسه با آتروواستاتین می -به دست آمده ترکیب گیاهی دریایی حصابا توجه به نتایج 

 تواند اثرات درمانی موثر و بدون عوارض نسبت به دارو های شیمیایی در کبد چرب غیر الکلی مورد استفاده قرار گیرد.

 های کلیدی  واژه

 HFDپرچرب  غذایی ژیمکبد، ر استئاتوز آ،کبد چرب غیر الکلی،-حصا
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

 P-363کد مقاله:

دربیماران همودیالیزی و پیوند   intact PTHهسته ایی واستئوپروتگرین و  Factor-k Bفعال کننده گیرنده لیگاند

 کلیه

 

 1، فاطمه مشکینی0، امیرقربانی حق جو0، نادره رشتچی زاده1*مریم السادات شهیدی

 بیوشمی، دانشگاه پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی شهید صدوقی یزد، یزد، ایراندانشجوی دکترای تخصصی، گروه 1

 دانشیار، گروه بیوشمی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی تبریز، تبریز، ایران  0

maryamshahidi13@yahoo.com  

 مقدمه    

درجمعیت  هسته ایی واستئوپروتگرین مهمترین عامل کلسیفیکاسیون عروق   Factor-k Bگیرنده لیگاندفعال کننده 

 عادی هستند. بر این اساس پراکندگی وسیعی دربیماران همودیالیزی و پیوند کلیه وجود دارد.

 ها     مواد و روش

سرمی  فعال کننده گیرنده لیگاند   سته ایی    Factor-k Bسطح  ستئوپ ٬ه سفر در   ٬  ٬intact PTHروتگرین ا سیم وف کل

 بیمار پیوند کلیه اندازه گیری شد. 25بیمار همودیالیزی و  25نمونه خون 

 ها    یافته

در بیماران همودیالیزی نست به پیوند کلیه بیشتر است.ارتباط مثبت معنی داری   intact PTHسطوح استئوپروتگرین و  

 بترتیب یالیزیبین مدت دیالیز و سن در افراد هود

(r = 0.88, P = 0.001 and r = 0.34, P = 0.02)  و 

 وجود دارد. (r = 0.92, P = 0.001 and r = 0.46, P = 0.01)پیوند کلیه بترتیب 

 گیری     بحث و نتیجه

وان یک عندر بیماران همودیالیزی سججطوح اسججتئوپروتگرین  نسججبت به بیماران پیوند کلیه بالاتر اسججت. این میتواند به 

 فاکتورمحفاظتی برای استئودیستروفی کلیه یا تنها به عنوان یک پنومونی ثانویه پیشرفته نارسایی کلیه بکار رود.

 های کلیدی  واژه

 هسته ایی  Factor-k Bفعال کننده گیرنده لیگاند ٬استئوپروتگرین ٬بیماران پیوند کلیه ٬همودیالیز

  

mailto:maryamshahidi13@yahoo.comپست
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

 P-364کد مقاله:

 و واریانت CYP19 ژن rs2414096 مورفیسم تک نوکلئوتیدیارتباط پلی 

C161T Peroxisome Proliferator-  Activated Receptor Gamma    با سندرم پلی کیستیک تخمدان در

 زنان استان زنجان

 

 2،  هاله رحمانپور0، ندا یعقوبی  0،  یوسف مرتضوی *1سحر مظلومی

 دانشگاه علوم پزشکی زنجان. دپارتمان بیوشیمی، دانشکده پزشکی، 1

 دپارتمان بیوتکنولوژی پزشکی ، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی زنجان. 0 

 دپارتمان ژنتیک، دانشگاه آزاد زنجان. 0

 بخش زنان بیمارستان موسوی، دانشگاه علوم پزشکی زنجان. 2

i1001@yahoo.comsaharmazloom 

 مقدمه    

سولین             سم و مقاومت به ان سوتی ست که معمولا با هیر شح آندروژنها ستیک نوعی اختلال درتر سندرم تخمدان پلی کی

گروهی ازگیرنده های هسته ای است که در فرآیند مقاومت به انسولین ومتابولیسم چربی دخالت      γPPAR . همراه است 

 . قرار دارد در تبدیل آندروژنها به استروژنها شرکت دارد p450 که در سیتوکرومدارد.کمپلکس آنزیمی آروماتاز 

سم    سی ارتباط پلی مورفی سم γ PPAR درژنC161T این مطالعه باهدف برر با  cyp19 ژن rs2414096 وپلی مورفی

 .در جمعیت زنجان انجام شد PCOS بیماری

 ها     مواد و روش

خانم نرمال که از نظر سنی و  118خانم بیمار تازه تشخیص داده شده بدون مصرف دارو و    100در این مطالعه مورد شاهدی  

سی قرار گرفتند.نمونه خون افراد پس از       شده بودند مورد برر سازی  ضعیت اندکس توده بدنی با گروه مورد همسان  -12و

سولین، پرو      10 شدومیزان گلوکز،ان شتای گرفته  سترادیول ،     ساعت نا سترون ، ا ستو ،  LHفایلهای لیپید وهورمونهای ت

FSH      ستخراج شد. پس از ا سمهای  PCR از خون تام و انجام DNA سرم اندازه گیری   و C161T فراوانی پلی مورفی

rs2414096 بررسی شد . 

 ها    یافته

شاهد   %71,0ازگروه مورد و  C161T 79.6% در رابطه با پلی مورفیسم  از  CC  ،18.8% دارای فرم هموزیگوتاز گروه 

شاهد دارای فرم  %08,8گروه مورد و  شاهد یافت نشد اما در گروه بیمار    TTبودند، فرم هموزیگوت CT از گروه  در گروه 

بودند که بیانگر مقاومت به      1/0بالاتر از HOMA افراد جهش یافته دارای   %111را نشججان دادند . TT الل هموزیگوت  1,0%

از AA،44.1%از گروه مورد  ژنوتیپ %12,7درگروه نرمال و  rs2414096 10.2%  . در مورد پلی مورفیسمانسولین است 

mailto:saharmazloomi1001@yahoo.com
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 GG از گروه مورد ژنوتیپ %20,7از گروه نرمال و %25,7، و  AG از گروه مورد ژنوتیپ هتروزیگوت%20,0گروه نرمال و 

 . داشتند

 گیری     بحث و نتیجه

  و γPPAR درژن C161Tپلی مورفیسم نتیجه این مطالعه نشان دادکه

 .و مقاومت به انسولین در جمعیت زنجان نقشی ندارد PCOSبا بیماری زایی cyp19 در ژن  rs2414096 پلی مورفیسم

 .پیشنهاد می شود مطالعات بعدی برروی پلی مورفیسم های دیگر با تعداد بیشتری از بیماران و افرادنرمال انجام گیرد

  های کلیدی واژه

PPAR γ ،PCOS  ،cyp19مقاومت به انسولین،پلی مورفیسم، هیرسوتیسم، 
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

 P-365 کد مقاله:

 بررسی اثر دو ترکیب مختلف از کورکومین بر پارامترهای بیوشیمیایی در بیماران مبتلا به سندرم متابولیک

 

 2، امیرحسین صاحبکار0+0غیور مبرهن، مجید 0، سید محمدرضا پریزاده0*حمیده صفریان بناء، 1مریم صابری کریمیان
عضوکمیته پژوهش های دانشجویی، گروه علوم و فنون نوین ، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی مشهد، مشهد ،  1

 ایران.

 عضو بیوشیمی مرکز تحقیقات تغذیه، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی مشهد، مشهد، ایران. 0

 وق ، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی مشهد، مشهد، ایران.عضومرکز تحقیقات قلب و عر 0

 عضومرکز تحقیقات بیوتکنولوژی ، دانشگاه علوم پزشکی مشهد، مشهد، ایران  2

  

 مقدمه    

( به مجموعه ای از عوامل خطرزای بیماریهای قلبی عروقی اطلاق می شججود که شججامل چاقی، MetSسججندرم متابولیک )

شار   سترول لیپوپروتئین چگالی بالا       افزایش ف سما، کل سریدمی ، کاهش پلا سولین، هیپر تری گلی  خون، مقاومت به ان

(HDL-C)            .و اختلال تحمل گلوکز اسججت. مطالعات قبلی شججیوع بالای سججندرم متابولیک در ایران را نشججان می دهد

(. پیش از این برخی Curcuma longa Lکورکومین رنگدانه ای زردفام اسججت که از ریزوم زردچوبه بدسججت می آید )        

چند منظوره در بهبود برخی بیماری ها نشان داده شده است. در   phytopharmaceuticalاثرات کورکومین به عنوان   

 مطالعه حاضر، هدف بررسی اثرات آن بر عوامل خطر قلبی عروقی است.     

 ها     مواد و روش

صورت مطالعه کارآزمایی با  شد.        این مقاله به  ستان قائم )عج( انجام  سویه کور در کلینیک تغذیه بیمار صادفی دو  لینی ت

سول        05-18یکصد و بیست نفر )   سه گروه درمان قرار گرفتند: گروه دریافت کننده کپ صادفی در یکی از  ساله( به طور ت

کپسول کورکومین ساده   نفر(، گروه دریافت 21هفته )تعداد  0گرم/روز به مدت  1( absorption-enhancedکورکومین )

 21هفته دریافت می کردند ) 0گرم/روز به مدت  1نفر(، و گروه کنترل که کپسول دارونما را   21هفته ) 0گرم/روز به مدت  1

شنامه ارزیابی گردید. نمونه خون بعد از          س ستفاده از پر شرکت کنندگان با ا ضعیت اجتماعی و جمعیتی همه   10نفر(. و

مع آوری شد. همه عوامل بیوشیمیایی و شاخص های تن سنجی در تمام بیماران در ابتدا و پس از   ساعت در حالت ناشتا ج  

، سطح سرمی قند خون، پروفایل لیپیدی،   (CBC) شش هفته مداخله اندازه گیری گردید. شمارش کامل سلول های خون   

 .انجام شد SPSS ز نرم افزاربررسی گردید. تجزیه و تحلیل آماری با استفاده ا hs-CRP آپولیپوپروتئین ها و

 ها    یافته

نفر تا پایان مطالعه حضججور داشججتند. مطالعه تفاوت معنی داری بین سججه گروه مورد مطالعه در هر یک از      110در مجموع 

ستولیک و            ستولیک و دیا سی شار خون  سرم، ف شیمیایی  سنجی، عوامل بیو شاخص های تن  در  CBC متغیرها از جمله 

 هفته مداخله، نشان نمی داد.  0و بعد از ابتدای مطالعه 

 گیری     بحث و نتیجه

ساده، تاثیری بر بهبود عوامل خطر قلبی     0گرم در روز به مدت  1مکمل کورکومین با دوز  صورت ترکیبی یا  هفته، چه به 

 عروقی مرتبط با سندرم متابولیک نداشت. 

 های کلیدی  واژه

 متابولیکزردچوبه، کورکومین، سندرم 
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  P-366کد مقاله:

 بررسی اثر دو ترکیب مختلف کورکومین بر شاخص های روان سنجی در بیماران مبتلا به سندرم متابولیک
 

 2، امیرحسین صاحبکار0+1، مجید غیور مبرهن0، سید محمدرضا پریزاده0 ، مریم صابری کریمیان1*حمیده صفریان بناء 
 وبیوشیمی ، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی مشهد، مشهد، ایران.عضو مرکز تحقیقات تغذیه  1
عضوکمیته پژوهش های دانشجویی، گروه علوم و فنون نوین ، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی مشهد، مشهد ،  0

 ایران.
 عضومرکز تحقیقات قلب و عروق ، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی مشهد، مشهد، ایران. 0
 عضومرکز تحقیقات بیوتکنولوژی ، دانشگاه علوم پزشکی مشهد، مشهد، ایران.  2
  

 مقدمه    
سردگی، به عنوان یکی از عوامل مهم تاثیرگذار بر بیماری ها در جهان، می تواند گروه های مختلف جامعه را تحت تاثیر   اف
قرار دهد. بسیاری از روش های درمانی عوارض جانبی شناخته شده ای دارد که ناشی از استفاده طولانی مدت دارو است.       

ان افسردگی و اضطراب در بیماران مبتلا به سندرم متابولیک باشد. شواهد      کورکومین، می تواند گزینه مناسبی برای درم 
ست. غربالگری اولیه و مراقبت از       سندرم متابولیک در ارتباط ا سردگی با  شان می دهد اف بیماران  زیادی وجود دارد که ن

 د. قلبی در آینده کمک نمای مبتلا به افسردگی و سندرم متابولیک می تواند به کاهش خطر ابتلا به دیابت و بیماریهای
 ها     مواد و روش

شده         ستان قائم مشهد انجام  سویه کور در کلینیک تغذیه بیمار صادفی دو  صورت مطالعه کارآزمایی بالینی ت این مقاله به 
سججاله( به طور تصججادفی در یکی از سججه گروه درمان قرار گرفتند: گروه دریافت کننده کپسججول   05-18نفر ) 101اسججت

نفر(، گروه دریافت کپسول کورکومین ساده   21هفته )تعداد  0گرم/روز به مدت  1( absorption-enhancedرکومین )کو
 21هفته دریافت می کردند ) 0گرم/روز به مدت  1نفر(، و گروه کنترل که کپسول دارونما را   21هفته ) 0گرم/روز به مدت  1

از پرسجشجنامه ارزیابی گردید. سجطح فعالیت بدنی با اسجتفاده از     نفر(. وضجعیت اجتماعی شجرکت کنندگان با اسجتفاده    
سردگی           شد. در آغاز و پایان مطالعه، پرسشنامه اف ستاندارد اندازه گیری  ضطراب بک  (BDI)پرسشنامه ا به  (BAI) و ا

 .انجام شد SPSS وسیله داوطلبان تکمیل گردید. تجزیه و تحلیل آماری با استفاده از نرم افزار
     هایافته

نفر تا پایان مطالعه حضججور داشججتند. هیچ گونه عارضججه جانبی جدی در مدت مطالعه از شججرکت کنندگان  110در مجموع 
شدید را از خود          سیت  سا شانه های ح سفولیپید ن گزارش نگردید؛ تنها یک نفر از افراد تحت درمان در گروه کورکومین ف

داشججتند.   (N = 1) و حالت تهوع    (N = 1) در گروه کورکومین تبخال بروز داد. علاوه بر این، برخی افراد تحت درمان   
شته         سندرم متابولیک ندا ضطراب و افسردگی در مبتلایان به  شان داد مصرف کورکومین تاثیری بر بهبود ا نتایج مطالعه ن

 است.
 گیری     بحث و نتیجه

رکیبی یا ساده تاثیری بر بهبود شاخص های روان هفته، چه به صورت ت 0گرم در روز به مدت  1مصرف کورکومین با دوز 
 سنجی در مبتلایان به سندرم متابولیک نداشته است.  

 های کلیدی  واژه
 زردچوبه، کورکومین، سندرم متابولیک، افسردگی
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 P-367 کد مقاله:

 استامینوفنبررسی اثرکروسین برآنزیم های کبدی درموش های نر صحرایی ، پس ازدریافت دوز سمی 

 

 1، مریم صادقی اردبیلی 1، صبا مهربانی فر *1محمدرضا اعتقادی

 دانشجوی کارشناسی ارشد بیوشیمی دانشگاه آزاد واحد تهران مرکزی1

  

 مقدمه    

سطح           شد.از جمله این اثرات،بالارفتن  شته با سوء برکبد دا ست که دردوزهای بالا می تواند اثراتی  ستامینوفن دارویی ا ا

بالای                های  که دوز باشججد.همین امرسججبب شججده  بدی و... می  تاتیون ک بدی ، توقف سججنتزگلو های ک سججرمی آنزیم 

استامینوفن،خطرناک باشد. کروسین،ماده موثره گیاه زعفران است که طی مطالعات انجام شده ثابت شده که میتواند برای 

آنزیم های کبدی و... مفید باشد.از این روبطور خالص   مقابله با استرس اکسیداتیو،بهبود حافظه،بهبودعملکرد کبد وسطح   

 تهیه شده و درصنعت داروسازی ونیز درمان برخی بیماری ها،کاربرد دارد.

سین          سپس به اثر کرو سی کرده و سرم را برر ستامینوفن برمقدار آنزیم های کبدی  سمی ا ما دراین مطالعه ، ابتدا اثر دوز

 می استامینوفن در کوتاه مدت،پرداختیم.برتغییرآنزیمی ایجاد شده پس از دوزس

 ها     مواد و روش

گرم بود ، مورد بررسججی  051تا   001تایی از موشججهای نرصججحرایی نژاد ویسججتار را که محدوده وزنی آنها بین        0دوگروه 

های        قادیر آنزیم ته وم قداری خون گرف های          ALPو  ALT،ASTقراردادیم.ازهرگروه ،م یت  فاده از ک با اسججت ها  آن

( وسججپس دسججتگاه   DGKC/CALORIMETRICبا متد    ALPو  IFCC/UVبا متد    ASTوALT) بیوشججیمیایی 

ساعت   28استامینوفن دریافت کردند.در گروه اول،   1g/kgاتوآنالایزرمورد ارزیابی قرارگرفت.سپس هر دو گروه به مقدار  

شججد اما گروه دوم،سججاعت پس ازتزریق  پس ازدریافت اسججتامینوفن،دوباره مقدار آنزیم های مذکور درسججرم اندازه گیری

کروسججین دریافت    40mg/kgسججاعت بعدهم برای باردوم ،     02کروسججین دریافت کردند و     40mg/kgاسججتامینوفن ،  

 ساعت پس ازدریافت استامینوفن،سرم خون آنها موردارزیابی آنزیمی قرارگرفت. 28کردندودرنهایت 

 ها    یافته

ست      شاهد،ا شد که درگروه  شاهده  شت )     م شده گ سه آنزیم ذکر   p<0.05امینوفن ازلحاظ آماری باعث افزایش معنادارهر

شت )    ALTو  AST(.درگروه دوم هم مقادیر  ستامینوفن،افزایش معنادار دا (.اما درمورد مقدار p<0.05، پس ازدریافت ا

ALP (قبل و پس ازدریافت استامینوفن،تفاوت معناداری دیده نشد ،p=0.528.) 

 گیری     هبحث و نتیج

شججد.درگروه دوم  ALPو  ALT ،ASTسججاعت باعث افزایش 28درگروه شججاهد،تزریق دوز سججمی اسججتامینوفن پس از

تغییرزیادی نشججان نداد.درنتیجه  ALPپس ازدریافت اسججتامینوفن افزایش یافته بود امامقدار  ALTو  ASTهم،مقادیر 

پس ازتزریق دوزسمی استامینوفن جلوگیری کند اما طبق یافته های ما،درمقابل افزایش  ALPکروسین میتواند ازافزایش 

AST  وALT . ناشی از دوزسمی استامینوفن،نمی تواند کاری بکند 

 های کلیدی  واژه

 ALT،AST،ALPاستامینوفن،کروسین،
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 P-368 کد مقاله:

 (، مدل حیوانی بیماری مولتیپل اسکلروزEAEدر انسفالومیلیت خود ایمن تجربی ) FOXP3بررسی وضعیت بیان ژن 

 

 0، علی اکبر صبور یراقی1سید علیرضا مصباح نمین ،*1علی نوری زاده

 دپارتمان بیوشیمی بالینی، دانشکده علوم پزشکی، دانشگاه تربیت مدرس، تهران، ایران1

 دانشگاه تهران، تهران، ایران دپارتمان پاتوبیولوژی، دانشکده بهداشت،0

  

 مقدمه    

شججناخته می شججوند( نقش کلیدی در مهار  Tregs)هر دو به عنوان   CD8+تنظیمی Tو  CD4+تنظیمی  Tهای سججلول

سکلروز ) های ایمنی در بیماری مولتیپلپاسخ  سلول   MSا های ( بازی می کنند. مطالعات اخیر نشان داده است که فراوانی 

Tregs    در بیماران مبتلا بهMS  گیرد و در حقیقت داری تحت تاثیر قرار نمیهای کنترل به طور معنیدر مقایسججه با گروه

Tregs  ای خون محیطی افراد مبتلا در عملکرد تنظیمی خود نقص دارند. بیان ژن   های تک هسججته   جدا شججده از سججلول

FOXP3     سلول سترش  سی( برای گ ست تا در بافت ضرور  Tregsهای )فاکتور رونوی های محیطی قادر به اعمال نقش ی ا

سر        سیله مناطق مختلف تنظیمی و یک اینهن شند. بیان این ژن به و ستم ایمنی با سی سه توالی   5´تنظیمی بر  و همچنین 

کد  نده ) غیر  ماری       ها( کنترل می CNSکن مدل حیوانی بی یان این ژن در  هدف این پژوهش بررسججی میزان ب شججود. 

 باشد. ز میاسکلرومولتیپل

 ها     مواد و روش

سلول  شد )گروه       Tهای پژوهش بر روی  سه گروه تجربی انجام  شده از  ؛ گروه PTXو  MOG،CFA: پپتید EAEجدا 

استخراج شده از طحال با    Tهای (. در هر گروه پس از ارزیابی خلوص سلول PBS؛ گروه شم: تزریق PTXو  CFAکنترل: 

سایتومتری )    سط فلو سط      Anti-CD19 ،)RNAو  Anti CD3روش نایلون وول تو شد. میزان بیان تو ستخراج  توتال ا

 به عنوان کنترل داخلی استفاده شد. GAPDHمورد ارزیابی قرار گرفت و از ژن  Real time RT-PCRروش 

 ها    یافته

 های کنترل بود.در مقایسه با گروه EAEدر میزان متیلاسیون در گروه داری نتایج حاکی از اختلاف معنی

 گیری     بحث و نتیجه

 داشته باشد. FOXP3تواند ریشه در تغییرات بیان ژن های تنظیمی میTدهد که نقص عملکرد این نتایج نشان می

 های کلیدی  واژه

FOXP3 ،EAE سلول ،T  ،تنظیمیMSفلوسایتومتری ، 
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  P-369مقاله:کد 

 بررسی ارتباط میان سطح سرمی رزیستین با چاقی، مقاومت به انسولین و سندرم متابولیک
 

، 5،محمود شیخ فتح اللهی2، علیرضا خوشدل0، مهدی محمودی0پور، محمدرضا شفیع1، شیما زنگنه1*فرزاد روستایی
 2زادهمحمدرضا حاجی

 بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی رفسنجان، رفسنجان، ایران.دانشجوی کارشناسی ارشد رشته بیوشیمی  1 -1

 .استادیار گروه داخلی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی رفسنجان، رفسنجان، ایران 0 -0

استاد بیوشیمی بالینی، مرکز تحقیقات پزشکی مولکولی و گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم  0 -0
 رفسنجان، رفسنجان، ایران. پزشکی

استادیار بیوشیمی بالینی، مرکز تحقیقات پزشکی مولکولی و گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم  2  -2
 پزشکی رفسنجان، رفسنجان، ایران.

کی استادیار گروه آموزشی پزشکی اجتماعی و مرکز تحقیقات محیط کار، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزش 5
 رفسنجان، رفسنجان، ایران.

roostaeef @yahoo.com  
 مقدمه    

ارتیاط میان رزیستین و سندرم متابولیک،  شود.های ایمنی ترشح میرزیستین آدیپوکینی است که از بافت چربی و سلول
ستین        سی ارتباط میان رزی ست، هدف از این مطالعه برر سولین مورد اختلاف ا با چاقی، مقاومت به چاقی و مقاومت به ان

 یاشد.انسولین و سندرم متابولیک و اجزای آن می
 ها     مواد و روش

که براساس پانل درمانی   فرد 01فرد، شامل   50انجام شد، به طور تصادفی تعداد    1002در این مطالعه مقطعی که در سال  
فرد سججالم به عنوان گروه کنترل انتخاب  05عداد بزرگسججالان مبتلا به سججندرم متابولیک بودند، به عنوان گروه بیمار و ت

ستین با روش الایزا اندازه      سرمی رزی شاخص شدند. غلظت  سندرم متابولیک، چاقی مرکزی و  گیری و ارتباط آن با  های 
ستفاده از نرم افزار       شد. دادها با ا سی  سولین برر سخه   SPSSمقاومت به ان ستقل و کای دو   tهای آماری ( و آزمون01)ن م

 ورد تجزیه و تحلیل قرار گرفتند.م
 ها    یافته

سی           سبت به گروه کنترل بالاتر بود. برر سندرم متابولیک به طور معنی داری ن ستین در گروه مبتلا به  سرمی رزی سطح 
ستین با               سرمی رزی سطح  ستقیمی بین  شان داد که ارتباط م سی ن سایر فاکتورهای مورد برر ستین و  ارتباط میان رزی

ستولی )    =087/1r؛=115/1p(، دور کمر )=008/1r؛=115/1pه بدنی )شاخص تود  سی شار خون  ( و r=575/1؛p<111/1(، ف
( وجود دارد اما ارتباط رزیسججتین با مقاومت به انسججولین  r=080/1؛122/1=p) LDL( و r=220/1؛p=111/1دیاسججتولی ) 

(10/1p=007/1؛=r.مشاهده نشد ) 
 گیری     بحث و نتیجه

سطح سرمی رزیستین در افراد مبتلا به سندرم متابولیک بالاتر بوده و با شاخص توده بدنی، دور کمر، فشار خون 
در جمعیت ایرانی ارتباط دارد و احتمالا با شدت این سندرم و عوارش ناشی از آن مرتبط  LDLسیستولی و دیاستولی و 

 است.
 های کلیدی  واژه

 چاقی، مقاومت به انسولینرزیستین، سندرم متابولیک، 
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  P-370کد مقاله:

 آنتی تریپسین در افراد چاق -1های پروتئین آلفا بررسی فنوتیپ

، محمدعلی فهمیده 0، محمدرضا حاجی زاده2، مهدی محمودی0، فرزاد روشن ضمیر0، علیرضا خوشدل*1گیتی فارسی

 1، آتنا سادات قریشی1، حسین محمد پور0کار

کارشناسی ارشد بیوشیمی بالینی، گروه بیوشیمی بالینی دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی رفسنجان، دانشجوی  1 -1

 رفسنجان، ایران

  استادیار گروه بیوشیمی بالینی دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی رفسنجان، رفسنجان، ایران 0  -0

 صفهان، ایراندانشجوی دکتری تخصصی تغذیه، دانشگاه علوم پزشکی اصفهان، ا 0 -0

 استاد گروه بیوشیمی بالینی دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی رفسنجان، رفسنجان، ایران 2 -2

  

 مقدمه    

های زیادی که در درک مکانیسمهای مولکولی دخیل در بروز چاقی و عوارض آن در دنیا شده است اما، با وجود پیشرفت

، که از (AAT)تریپسین آنتی-1-اند. نقص یا کمبود پروتئین آلفانشده هنوز تمام این سازوکارها به طور کامل شناخته

های مختلف از جمله توجهی خطر ابتلا به بیماری، به طور قابلترین مهارکننده های پروتئاز در خون استفراوان

دهد. برخی مطالعات نشان می های انسدادی ریه، اختلالات مزمن کبدی، هپاتیت، سیروز و سرطان را افزایش میبیماری

های ممکن است در توسعه چاقی و  بروز عوارض آن نقش داشته باشد. این مطالعه جهت تعیین فنوتیپ AATدهند 

AAT .در افراد چاق در مقایسه با افراد دارای وزن طبیعی انجام شد 

 ها     مواد و روش
 121کیلوگرم بر مترمربع( و  5/18-0/02فرد سالم با وزن طبیعی )نمایه توده بدنی در محدوده  151در این مطالعه مقطعی، 

به  AATبع(، مورد مطالعه قرار گرفتند. تعیین فنوتیپ کیلوگرم بر مترمر 01فرد سالم چاق )نمایه توده بدنی بالاتر از 
افزار آماری ها با آزمون  مجذور کای و به کمک  نرمانجام شد و تجزیه و تحلیل داده (IEF)روش الکتروفورز کانونی 

SPSS .صورت گرفت 

 ها    یافته
 MZ 7/1%و  MM 0/02% ،MS 5%و در افراد چاق، شیوع فنوتیپ های  %111در افراد با وزن نرمال MMشیوع فنوتیپ 

 .(p=0.012)دار بود بود، که این اختلاف، معنی

 گیری     بحث و نتیجه

راین در افراد سالم چاق با افراد سالم با وزن نرمال متفاوت است. بناب AATهای نتایج این مطالعه نشان داد، فنوتیپ

 در بروز چاقی یا عوارض آن نقش داشته باشد.  AATهای غیرطبیعی ممکن است فنوتیپ

 های کلیدی  واژه

 تریپسین، الکتروفورز کانونیچاقی، آلفا یک آنتی
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 P-371 کد مقاله:

 در زنان یائسه و غیر یائسه  sdLDL-cو سطح سرمی ذرات  LDL-cمقایسه قطر ذرات 

 

 ،2، ابراهیم عباسی عشاقی0علیرضا پوینده روان 0علی ملتی،، *1مهدی بهمنی

 دانشجوی دکترای تخصصی بیوشیمی بالینی، گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی همدان 1 -1

 گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی زنجان  0 -0

 پیراپزشکی، دانشگاه علوم پزشکی همدانگروه علوم آزمایشگاهی،دانشکده   0 -0

 گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی همدان 2

  

 مقدمه    

شود. فقدان استروژن در ماه پس از آخرین قائدگی تعریف می 10تا  0یائسگی به صورت فقدان وقوع عادت ماهیانه 

دارد. بنابراین  sdLDL-cشود. این آنزیم نیز نقش کلیدی درتشکیل ذرات یائسگی سبب افزایش فعالیت لیپاز کبدی می

و قطر ذرات  sdLDL-cیابد. در این مطالعه سطح سرمی ذرات با بروز یائسگی در فرد، تشکیل این ذرات نیز افزایش می

LDL-c .بین دو گروه زنان یائسه و غیر یائسه مقایسه شد 

 ها     مواد و روش

نفر(  55نفر( و غیر یائسه ) 05ساله یائسه ) 21-01های تحلیلی( شامل دو گروه از خانم -این مطالعه توصیفی )مقطعی

با  sdLDL-cو غلظت LDL-cوطلب بر مبنای آخرین قائدگی فرد تعیین شد. قطر ذرات بود. وضعیت یائسگی هر دا

 گیری گردید.دهی اندازههای گرادیانت الکتروفورز ورسوباستفاده از تکنیک

 ها    یافته

و غلظت تری گلیسرید هیچ تفات معناداری در بین دوگروه یائسه وغیر یائسه  LDL-c، قطر ذرات sdLDL-cغلطت 

 تفاوت معنادار نشان دادند. LDL-cنشان ندادند. متغیر های سن، فشار خون سیستولی، کلسترول و 

 گیری     بحث و نتیجه
ات کتورهای دیگری نیز در تشکیل ذربا وجود اینکه افزایش فعالیت آنزیم لیپاز کبدی در یائسگی تایید شده است، اما فا

sdLDL-c گلیسرید، به عنوان مهمترین عامل در تنظیم تشکیل ذرات دخالت دارند.غلظت تریsdLDL-c  وتعیین قطر
دو  گلیسرید بین، تفاوت معناداری بین دو گروه زنان یائسه و غیر یائسه نداشت. در این مطالعه، غلظت تریLDL-cذرات 

-sdLDLو غلظت  LDL-cتواند عدم وجود تفاوت معنادار در قطر ذرات ری نشان نداد. این مطلب میگروه تفاوت معنادا

c .را توجیه کند 

 های کلیدی  واژه

 یائسگی -لیپاز کبدی -اس دی ال دی ال
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 P-372 کد مقاله:

خون گاوهای نژاد هلشتاین در های متابولیک با بررسی فاکتور های بیوشیمیایی اثر افزایش انرژی جیره و کاهش بیماری

 دوره انتقال

 

 0.ابراهیم صالح 1نجیمه ذوالفقاری

 دانشجوی دکترای تخصصی بیوشیمی محض. دانشگاه آزاد اسلامی. واحد فلاورجان)اصفهان( 1

 دانشجوی کارشناسی ارشد فیزیولوژی دام. دانشگاه آزاد اسلامی، واحد خوراسگان )اصفهان( 0

msc.zolfaghary@gmail.com 

 مقدمه    
در اوایل شیردهی اغلب گاوهای شیری در تعادل منفی انرژی هستند که این حالت منجر به تجزیه چربی ذخایر بدنی و 

یابد، کبد شروع به گردد. وقتی اسیدهای چرب در خون افزایش میافزایش سطوح اسیدهای چرب غیر اشباع در خون می
گردد و موجب زاد در کبد به تری گلیسیریدها تبدیل میافزایش ذخایر اسیدهای چرب آزاد نموده و اسیدهای چرب آ

شود، که مسبب ایجاد بیماری کتوز است و از آنجایی که جیره مصرفی قادر به افزایش مواد کتونی در خون، ادرار، شیر می
ل بعدی تامین کل انرژی مورد نیاز دام نیست، دام دچار کاهش وزن شده و تاثیر منفی بر آمادگی گاو برای تولید مث

هدف از این پژوهش بررسی جداگانه اثر مکمل پودر چربی و پروپیلن گلایکول بر پارامترهای بیوشیمیایی خون گذارد می
 است.روز قبل و بعد از زایش  احتمالی  01در یک دوره در گاوهای نژاد هلشتاین 

 ها     مواد و روش

گروه کنترل، پودرچربی و پروپیلن گلایکول تقسیم بندی شدند راس گاو خشک نژاد به طور تصادفی انتخاب و به سه  01

از زایش جهت ارزیابی میزان های خون بصورت هفتگی در قبل از زایش و بعد نمونهو با مکمل مورد نظر تغذیه شدند. 

استفاده از  باها پس از جمع آوری دادهگلیسیرید، بتاهیدروکسی بوتیرات از گرفته شد. فاکتور شبه انسولین، گلوکز، تری

 مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفت.  SPSS( VER.21 2012بسته نرم افزاری )

 ها    یافته
 را حیوان تولید مثلی عملکرد می تواند که گردد مصرفی افزایش انرژی باعث تواندمی جیره به چربی مکمل افزودن

 01کاهش اسیدهای چرب غیر استری خون در دوره بهبود بخشد، از طرفی استفاده از مکمل پروپیلن گلایکول موجب 
 روزه اول شیردهی شده است.

 گیری     بحث و نتیجه
تواند برای جلوگیری از در نتیجه، سطح انسولین پلاسما و غلظت پروپیونات شکمبه را افزایش داده که این امر خود می

 کتوز و کبد چرب مفید باشد.

 های کلیدی  واژه

 بیوشیمیایی خون، گاوه نژاد هلشتاین، دوره انتقال، پودر چربی، پروپیلن گلایکولپارامترهای 

mailto:msc.zolfaghary@gmail.com


 

111 

 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

 

 P-373کد مقاله:

( I/Dوارتباط آن با حذف و الحاق ) 1ارزیابی فعالیت سرمی آنزیم مبدل آنژیوتانسین در بیماران ایرانی مبتلا به گوشه نوع 

 (ACEژن آنزیم مبدل آنژیوتانسین )10در اینترون 

 

 0، شهره خاتمی1، محمد تقی خانی 1 مرتضی غضنفری

 دانشگاه تربیت مدرس 1 .1

 انستیتو پاستور ایران 0 .0

 

 مقدمه    
گلوکوسربروزیداز است، که در نتیجه βبیماری گوشه یک بیماری اتوزومال مغلوب است که نتیجه موتاسیون در ژن  

موجب تجمع گلوکوسربروزید در ماکروفاژهای بافتی که در کبد، طحال، مغز استخوان و گاهی در ریه، کلیه و روده وجود 
ها و بر اساس ها، فیبروبلاستگلوکوسربروزیداز در لوکوسیت βشود. تشخیص بیماری با سنجش فعالیت آنزیمی دارند، می

های گوشه در بیوپسی از هر سه اندام مغزاستخوان، کبد و طحال است. سطح سرمی آنزیم کیتوتریوزیداز وجود سلول
و اسید فسفاتاز افزایش دارد. هدف در این مطالعه سنجش  ACEمشتق از ماکروفاژها، فریتین، آنزیم مبدل آنژیوتانسین 

 ACEژن  10( در اینترون I/Dپلی مورفیسم )در بیماران ایرانی گوشه و همچنین بررسی  ACEسطح فعالیت آنزیم 
به صورت هتروزیگوت می  IDبه صورت هموزیگوت و  DD  ،IIباعث ایجاد سه ژنوتیپ  10( I/Dاست. پلی مورفیسم  )

 شود.

 ها     مواد و روش
، تعیین پلی از خون تام DNAنفر از افراد سالم انجام شد. مراحل کار شامل استخراج  01بیمار و 00نمونه گیری از 

 بود. ACEآنزیم سنجش فعالیت و  PCRبا روش  ACEژن  10( در اینترون I/Dمورفیسم )

 ها    یافته
برابر حد نرمال  2بود، که  U/L 001,17برابر  ACEبیمار میانگین میزان فعالیت  00طبق آزمایشات انجام گرفته در 

بود که با  ID( %28,0)12و  II ،0 (01%) DD( %01,7) 0( شامل I/Dافزایش یافته است. نتیجه بررسی پلی مورفیسم )
 به دست آمد. ACEارتباط آن با سطح فعالیت آنزیم  ANOVAبررسی آماری با استفاده از آزمون 

 گیری     بحث و نتیجه
به عنوان فاکتوری در تشخیص بیماری  ACEبا توجه به نتایج به دست آمده می توان از سنجش سطح فعالیت آنزیم 
( با توجه به نقشی که در سطح فعالیت آنزیم I/Dاستفاده کرد و همچنین کنترل درمان استفاده کرد. از پلی مورفیسم )

ACE .دارد، می توان در افزایش اختصاصیت تست ما اثر داشته باشد 

 های کلیدی  واژه

 (I/Dگلوکوسربروزیداز، پلی مورفیسم )ACE ،βبیماری گوشه، آنزیم مبدل آنژیوتانسین 
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

 P-374 کد مقاله:

 بررسی ارتباط میان فاکتورهای التهابی در زنان مبتلا به استئوآرتریت زانو با علائم بالینی

 

 0، علی اکبر ابوالفتحی *1مرتضی واحدجباری

 دانشگاه آزاد اسلامی اهر، اهر، ایران. 1

 اهر، ایران.دانشگاه آزاد اسلامی اهر،  0

  

 مقدمه    

تباط با در ارالتهابی پیشاستئوآرتریت شایع ترین نوع آرتریت و بیماری مفصلی در انسان می باشد که سیتوکینهای 

شروع و پیشرفت آن دخیل بوده و دارای نقش عمده در تخریب غضروف و پاتوفیزیولوژی و افزایش میزان درد می باشند. 

 اندازه گیری فاکتورهای التهابی وارتباط آن با علایم بالینی پرداخته شد. لذا در مطالعه حاضر به

 ها     مواد و روش

در این مطالعه جامعه هدف، بیماران مبتلا به استئوآرتریت زانو ی مراجعه کننده به  مراکز درمانی تخصصی و فوق 

ی و نمرات درد، عملکرد فیزیکعلائم بالینی)درد، تخصصی دانشگاه علوم پزشکی تبریز بوده که پس از تعیین قد و وزن،  

نمونه خون بصورت ناشتا با   IL-6و  TNF-αو  IL-1βارزیابی شد. مقادیر سرمی  WOMACاز پرسشنامه   نمره کل (

باروش ایمنوتوربیدیمتری اندازه گیری شد.از آنالیز واریانس یکطرفه و با  hs-CRPاستفاده از کیت الایزا ومقادیر سرمی 

 (.p<0/05برای آنالیز آماری داده ها استفاده شد ) 18نسخه   SPSS ستفاده از ا

 ها    یافته

ونمره درد رابطه معنی داری مشاهده شد در حالی که بین  IL-6و   IL-1β مطالعه حاضر نشان داد که بین فاکتور التهابی

 نگردید.فاکتورهای التهابی رابطه معنی داری مشاهده علایم بالینی و سایر 

 گیری     بحث و نتیجه

نتایج حاصل ازین مطالعه نشان داد که این بیماری مرتبط با التهاب است که شدت درد با افزایش برخی ازفاکتورهای 

 التهابی در ارتباط می باشد. 

 های کلیدی  واژه

 استئوآرتریت، فاکتورهای التهابی، متالوپروتئینازهای ماتریکس
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

 P-375کد مقاله:

 در جلوگیری از کلسیفیکاسیون عروقی در بیماران دیالیزی 0-آ و پنتراکسین-استفاده از فتوئین

 

 0*علیرضا گلشن ،0، زهرا حصاری1جواد هاشمی

 دانشجوی دکتری بیوشیمی بالینی، دانشگاه علوم پزشکی تهران 1

 دانشجوی دکتری بیوشیمی بالینی، دانشگاه علوم پزشکی ایران 0

 استادیار اورولوژی، دانشگاه علوم پزشکی خراسان شمالی* 0

  

 مقدمه    

بیماری قلبی عروقی علت عمده مرگ ومیر در بیماران دیالیزی است. ثابت شده که کلسیفیکاسیون عروقی با مرگ و میر     

طی التهاب حاد افت  آ یک مهارکننده کلسیفیکاسیون عروقی است و در    ناشی از آن در این جمعیت ارتباط دارد. فتوئین 

گردد. از انجا که پروسه همودیالیز باعث القاء  در عروق و بصورت موضعی در محل التهاب تولید می   0-کند. پنتراکسین می

و برخی فاکتورهای    0-گردد، بنابراین هدف اصججلی از این مطالعه بررسججی رابطه بین فتویین آ و پنتراکسججین      التهاب می 

 باشد.د کلسیفیکاسیون عروقی موثر هستند در این بیماران میبیوشیمیایی خون که در رون

 ها     مواد و روش

 11با بیماران همسان سازی شده اند، انتخاب شده و حدود  BMIفرد سالم که از نظر سن، جنس و  82بیمار دیالیزی و  82

سفر،       سیم، ف سطح اوره، کراتینین، آلبومین، کل شد و  ، فتوئین آ و LDL ،PTH  ،hsCRPمیلی لیتر خون از آنها گرفته 

 در آنها اندازه گیری شد. 0-پنتراکسین

 ها    یافته

پایین تر از  و آلبومین در گروه بیماران به طور معنی داری Fetuin Aدر بین متغیرهای کلسیفیکاسیون عروقی، میانگین   

در گروه بیماران به طور  CaPو ضریب   Pentraxin3  ،CRP، iPTHگروه شاهد بود. همچنین مشاهده شد که میانگین 

فقط در گروه و طول دوره دیالیز، اما    PTHمعنی داری بالاتر از گروه شججاهد اسججت. رابطه معنی داری در مورد فتوئین و     

شد، رابطه معنی داری در هردو گروه بیمار و شاهد، مشاهده می   hsCRPو  Pentraxin3شد. در مورد  بیمار، مشاهده می 

 فقط در گروه بیماران رابطه معنی دار داشتند.  PTHو  Penاما 

 

 

 گیری     بحث و نتیجه

چراکه در این بیماری احتمال بروز التهاب باشد،  عروقی می-قلبیت عمده مرگ ومیر در بیماران همودیالیزی مشکلات  عل

سی          شده که برر شان داده  ست. ن شکلات عروقی بالا می تواند به بعنوان فاکتورهای   Fetuin-Aبه همراه   PTX-3و م

 عروقی در بیماران دیالیزی در نظر گرفته شود.-پیشگویی کننده بسیار مناسب برای پیشگیری مشکلات قلبی 

 های کلیدی  واژه

 ، هورمون پاراتیروئید، بیماران همودیالیزی0-فتوئین آ، پنتراکسین
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

 P-376 کد مقاله:

 اسید اوریک و بیماری کرونر قلب، دو روی یک سکه: جزئی از سیستم آنتی اکسیدان یا فاکتوری برای سندرم متابولیک

 

 1مریم شهیدی، 0، کلثوم دیناروند0، مهدی رسولی*1فاطمه مشکینی
 دانشجوی دکتری تخصصصی، گروه بیوشیمی ،دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی شهید صدوقی یزد، یزد، ایران 1

 استاد، گروه بیوشیمی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی مازندران، مازندران، ایران 0
 لوم پزشکی اصفهان، اصفهان، ایراندانشجوی دکتری تخصصی، گروه بیوشیمی، دانشکده پزشکی، دانشگاه ع 0

ftmeshkini_84@yahoo.com 

 مقدمه    

نی دارد و بنابراین انتظارداریم از بدن در مقابل بیماری کرونر قلب محافظت نماید. به  اسججید اوریک فعالیت آنتی اکسججیدا

سک فاکتور برای بیماری کرونر قلب        ست و بنابراین یک ری سندرم متابولیک ا سید اوریک یکی از اجزای  طور متناقض ا

واجزای اصلی آن شامل اسید اوریک، بیلی روبین و آلبومین      (TAOC)است. ارتباط ظرفیت کل آنتی اکسیدانی پلاسما    

شدت بیماری کرونر قلب در      سک فاکتورها با وقوع و  سایر ری سی   011علاوه بر بیماری که آنژیوگرافی کرده اند مورد برر

 قرار گرفت.

 ها     مواد و روش

شامل   سداد در یک یا بیش از یکی از  ساله بودند. افر  70تا  05زن  150مرد و  128جمعیت مورد مطالعه  ادی که دارای ان

( به عنوان 11≥( به عنوان بیمار و در مقابل آنهایی که فاقد هر گونه انسججداد در عروق کرونر بودند )71≤عروق کرونر بودند )

اساس   رکنترل در نظر گرفته شدند .شدت انسداد کرونر بر اساس تعداد و میزان ضایعه رتبه بندی می شود.اسید اوریک ب       

 مورد سنجش قرار گرفتند. FRAPبر اساس روش TAOC روش اوریکاز و

 ها    یافته

ابتلا به فشار خون، مصرف سیگار و دیابت ملیتوس در بیماران مبتلا نسبت به افراد کنترل شیوع بالایی داشت. بیماران در 

را نشان   HDL-C وکاهش مقادیر TAOCریک ، مقایسه با کنترل افزایش مقادیر گلوکز، تریگیسرید، کراتینین، اسید او   

روبین ،  بیلی ، BUN، تریگلیسرید، کراتینین ، LDL-Cدادند. اسید اوریک سرم ارتباط مثبت معناداری را با کل سرم و  

TAOC و  وارتباط منفی با گلوکزHDL-C  .شان داد سید اوریک برخلاف بیلی روبین و       TAOC ن صلی آن ا وجزء ا

شدت    آلبومین به طور شیوع و  سید      CADمعناداری با  شارخون، ا ست. در آنالیز چند متغیره و همچنین غیاب ف مرتبط ا

ارتباط دارد. اگر نتایج  برای همه عوامل  CADبا شدت   OR =1.57 (1.07-2.29) ، p0.02با  TAOC اوریک برخلاف 

 ،در معادله رگرسیون باقی می ماند.  UAو  TAOCخطر عمده از جمله فشار خون بالا ، اما نه 

 گیری     بحث و نتیجه

بطور معناداری مرتبط  CAD بر خلاف بیلی روبین و آلبومین با وقوع و شدت UA و TAOC نتایج پیشنهاد می کند که

  TAOCو   UA هستند. اما ارتباطشان مستقل نیست واین به سندرم متابولیک نسبت داده شده است.اندازه گیری

 قدرت پیش آگهی را فراتر از ریسک فاکتورهای کلاسیک بهبود نمی بخشد.

 های کلیدی  واژه

 ، دیابت ملیتوس، سندرم متابولیک ، اسید اوریکCADآنتی اکسیدان، 

mailto:ftmeshkini_84@yahoo.com
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

 P-377 کد مقاله:

 بیومارکر های جدید برای  بررسی سندرم کرونری حاد ، بکارگیری علوم پایه در تشخیص بالینی

 

 1، محمد رضا ندیمی *1قوجقدردی 

 آزمایشگاه پارس –بابل ، دانشگاه علوم پزشکی بابل ، دانشکده پزشکی ، بخش بیوشیمی بالینی  -1

  

 مقدمه    

شامل آنژین ناپایدار و          سندرم  ست .این  شدید برای قلب ا شرایطی ناگهانی و  انفارکتوس میوکارد  سندرم کرونری حاد 

روش تشخیص سندرم کرونری حاد،    .تشخیص داده می شود   ECG معمولآ با آزمایش خون واست. سندرم کرونری حاد   

ست.      شگاهی ا سندرم کرونری حاد شرح حال ، معاینه بیمار ، نوار قلب و  مارکرهای آزمای شانه   بطور کلی  های علایم و ن

و آنژین  انفارکتوس بالینی ایسججکمی میوکارد ناشججی از انسججداد جریان خون در شججریان کرونری دارد و نوعا دربرگیرنده

 .ناپایدارو یا هردو، است

 ها     مواد و روش

در نظر گرفته   دبرای  بررسی سندرم کرونری حا   0بررسی سطح سرمی اسید اوریک  ، پروتئین واکنشی سی و گالاکتین       

ست. برای اندازه گیری این         سپکتر فتو متری و الیزا قابل اندازه گیری ا شگاهی به روش ا شود . این روش های آزمای می 

 فاکتورها این روش ها صحت و دقت بالایی دارد. 

 ها    یافته

در بیماران مبتلا به   0گالاکتین نتایج بررسی ها نشان داده است که سطح سرمی اسید اوریک  ، پروتئین واکنشی سی و         

 در مقایسه با افراد سالم که به این بیماری مبتلا نمی باشند متفاوت است.  سندرم کرونری حاد

 گیری     بحث و نتیجه

سی و گالاکتین               شی  سید اوریک  ، پروتئین واکن سرمی ا سطح  شاخص های  ست که  شان داده ا سی یافته ها ن به  0برر

صی برای بیماران  مبتلا به     شخی صحت و دقت بالایی بر   سندرم کرونری حاد عنوان روش غیر تهاجمی ت از تکرارپذیری ، 

 خوردار است.

 های کلیدی  واژه

 سندرم کرونری حاد، بیماران  مبتلا به  0اکنشی سی و گالاکتین اسید اوریک  ، پروتئین و
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  P-378کد مقاله:

شاخصی برای غربالگری بیماران غیرسیانوزی مبتلا به نارسایی قلبی  (MHCH)متوسط محتوای هموگلوبین گلبول قرمز 

 از افراد طبیعی

 

، 1، زهرا سلیقه2، سید محمود لطیفی0، زهرا صالحی0، عبدالرحمن امامی مقدم0سالانعبدالرحیم آب، *1محمدطه جلالی

 1، غلامعباس کایدانی0، ناهید افشاری5علیرضا محسنی

 شاپور اهواز، اهواز، ایران.گروه علوم آزمایشگاهی، دانشکدۀ پیراپزشکی، دانشگاه علوم پزشکی جندی 1

 ن.الانبیاء، تهران، ایرامرکز تحقیقات علوم اعصاب شفا، بیمارستان خاتم 0

 شاپور اهواز، اهواز، ایران.گروه اطفال، دانشگاه علوم پزشکی جندی 0

اپور شگروه آمار حیاتی و اپیدمیولوژی، دانشکدۀ بهداشت، انستیتوی تحقیقات سلامت، دانشگاه علوم پزشکی جندی 2

 اهواز، اهواز، ایران.

 مرکز تحقیقات انتقال خون، انستیتوی بزرگ تحقیقاتی و آموزشی طب انتقال خون، تهران، ایران. 5

 بخش کاردیولوژی، بیمارستان مهر، اهواز، ایران. 0

mohammadtahajalali@yahoo.com 

 مقدمه    

سایی قلبی نوزادان و اطفال حائز اهمیت   تشخیص زودهنگام بیماری مادرزا  دی قلبی برای پیشگیری از مرگ زودرس و نار

سیانوز می    ست. برخی از این بیماران دچار  شوند. گزارش    ا ست دچار علائم بالینی ن های شوند درحالی که برخی ممکن ا

قادیر هموگلوبین و موجود حاکی از این هسججتند که سججنجش درصججد اشججباع اکسججیژن، غلظت سججرمی اریتروپوئتین، م 

هماتوکریت در بیماران دچار سججیانوز و غیرسججیانوزی اهمیت دارند. در این پژوهش مقدار اریتروپوئتین، درصججد اشججباع  

های خونی در بیماران مبتلا به نقایص قلبی مادرزادی که سججیانوزی یا غیر         های شججمارش سججلول  هموگلوبین و شججاخص

 ند.  سیانوزی بودند و افراد سالم سنجیده شد

 ها     مواد و روش

افراد گروه مورد و شاهد از بین بیماران بستری در بخش کاردیولوژی اطفال و نوزادان بیمارستان دانشگاهی انتخاب شدند. 

سیانوزی،   00تعداد  سیانوزی و   07مورد بیماران  شتند. نمونه      00بیمار غیر شرکت دا سالم در این پژوهش  های کودک 

سنجش   سی، تهیه    شاخص خون برای  ستفاده از روش تمام اتوماتیک، و اریتروپوئتین، با روش ایمونوا های کامل خون، با ا

سی       شباع هموگلوبین با روش پالس اک صد ا سنجش    شدند. در شد. پس از انجام  سنجیده  های ها، علاوه بر آزمونمتری 

mailto:mohammadtahajalali@yahoo.com
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یابی حسجاسجیت و ویژگی سجنجش    برای ارز (ROC curve)های خصجوصجیت عملکردی گیرنده   آماری معمول، منحنی

 فاکتورهای ارزیابی شده نیز ترسیم شدند.

 ها    یافته

سنی افراد   سالم تفاوت معنی   50/21±08/00میانگین  سیانوزی و  شت  ماه بود. غلظت اریتروپوئتین بین افراد غیر دار ندا

(15/1P>     شاخ شاهد، بهترین  سیانوزی و گروه  سیانوزی از غیر سیژن بود که     (. برای تمایز افراد  شباع اک صد ا  %07ص در

سیت و     سا شت )      %111ح صیت دا صا سیژن برای افتراق افراد دچار بیماری قلبی      P<15/1اخت شباع اک صد ا (. لیکن، در

 (. <15/1Pمادرزادی غیرسیانوزی از افراد سالم مناسب نبود )

 گیری     بحث و نتیجه

شاخص  شاخص    از بین  شمارش کامل خونی  سط محتوای هموگلوبین گلبول قرمز  های  برای افتراق افراد  (MHCH)متو

لیتر گرم در دسی  0/05برابر با  MCHCمقدار  ROCکننده بود. براساس آزمون  غیرسیانوزی از افراد سالم بسیار کمک   

 شود.درصد برای افتراق این دو گروه از یکدیگر پیشنهاد می 0/07حدود 

 های کلیدی  واژه

 گلبول قرمز، غیرسیانوزی، اریتروپوئتین، نارسایی قلبی هموگلوبین
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 P-379 کد مقاله:

 ( در مقایسه با افراد  stable CADدر بیماران مبتلا به شریان کرونر پایدار)  micro RNA-126بررسی میزان بیان ژن

 ACS) (مبتلا به سندرم حاد کرونری

 

 2فرامرز دارابی, 0, محمود آقایی0, احمد موحدیان*1علی عالیان

 دانشگاه علوم پزشکی اصفهان 1

Alian28ali@gmail.com 

 مقدمه    

micro RNA-126         در سججلولهای اندوتلیال عروق وجود دارند. وبر اثر تغییرات دیواره ی عروق کرونر بیان  micro 

RNA-126           ماری ماران می توان بی مارکر درسججرم بی یان این بیو با تعیین میزان  ب ند. را  stable CAD تغییر می ک
سندرم حاد کرونری    ست     ((ACSتشخیص داده  و از بروز بیماری  که عامل عمده  مرگ و میر در جوامع در حال توسعه ا

 پیشگیری به عمل آورد.

 ها     مواد و روش

عداد   به     20دراین تحقیق ت به    20و   stable CADنفر ازبیماران مبتلا  عه قرار   ACS   نفراز بیماران مبتلا  مورد مطال
بعد از آنژیوگرافی توسط پزشک متخصص قلب و عروق که طبق معیارهای بالینی      stable CADگرفتند.بیماران مبتلا به 

شده ا    شخص مورد تایید قرار گرفتند انتخاب  سندرم   20ند.همچنین تعداد و بر مبنای پارامتر های م نفر ازافراد مبتلا به 
انتخاب و مورد  که بوسججیله علایم بالینی مربوطه و الکتروکاردیوگرام تشججخیص داده شججده بودند,   (ACS)حاد کرونری

مورد استفاده    RNAارزیابی قرار گرفتند. سرم خون این دو گروه  بعد از نمونه گیری جدا شده و سریعا جهت استخراج      
تعیین  Real time PCRبه روش    micro RNA- 126سججنتز گردید.میزان بیان ژن  CDNAرار گرفتند و سججپس ق

 گردید. 

 ها    یافته

نسججبت به گروه  stable CADدر افراد مبتلا به    micro RNA-126نتایج بدسججت آمده  نشججان می دهد که بیان ژن 
ACS   افزایش معناداری(p <0. 05)  (0.7±5.7).داشته است 

 گیری     بحث و نتیجه

ست یافتیم که بیان ژن  بیش از    stable CADدر افراد مبتلا به  micro RNA-126 در این تحقیق ما به این  نتیجه د
اسججت. هرچند که نیاز به تحقیق بیشججتری دارد. بنابراین در آینده  با تحقیق بر روی نمونه های          ACS بیماران مبتلا بهَ  

شتر, ا  شخیص افراد    micro RNA-126ز بی ستفاده نمود و ازبروز    stable CADمی توان  بعنوان یک بیومارکر در ت ا
 و در نتیجه از مرگ و میر ناشی از آن جلوگیری بعمل آورد. (ACS)سندرم حاد کرونری 

 های کلیدی  واژه

Micro RNA-126 ،Stable CAD ،ACS 

mailto:Alian28ali@gmail.com
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  P-380کد مقاله:

 ادراری بر سندرم حاد کرونر و آنژین صدری پایدار در بیماران مشکوک به بیماری قلبی IgMتاثیر 

 

 0، محمد معصومی *0، غلامرضا اسدی کرم1فاطمه روزبهی

 گروه بیوشیمی، واحدفلاورجان، دانشگاه آزاد اسلامی، اصفهان، ایران. 1

، و بالینی وگروه بیوشیمی، دانشگاه علوم پزشکی کرمان مرکز تحقیقات غدد و متابولیسم، انستیتوعلوم فیزیولوژی پایه 0
 کرمان، ایران.

 مرکز تحقیقات فیزیولوژی دانشگاه علوم پزشکی کرمان، کرمان، ایران. 0

  

 مقدمه    

ستند. علایم   های قلبیبیماری شایع ترین علت مرگ و میر در جهان ه صی    شاخص  ترین مهم بالینی عروقی  شخی  در ت

ادراری بر سندرم حاد کرونر و آنژین صدری پایدار    IgMاست .پژوهش حاضر به منظور بررسی تاثیر     کرونر عروق بیماری
 در بیماران مشکوک به بیماری قلبی انجام گرفته است.

 ها     مواد و روش

عه بر روی    طال عه پس از آنژیوگرافی و           182این م طال جام شججد. افراد مورد م به بخش آنژیوگرافی ان نده  مار مراجعه کن بی
آنژین صدری پایدار تقسیم بندی شدند.     -0سندرم حادکرونر   -0نرمال  -1تشخیص متخصص قلب و عروق  به سه گروه    

اخته شججده کلیوی نداشججتند . عواملی مانند سججن، جنسججیت         در این مطالعه هیچ یک از بیماران دیابت یا بیماری شججن          
 ادراری در نمونه ها مورد بررسی قرار گرفت . IgM،تریگلیسرید،پروتئین سرم،پروتئین ادرار و آلبومین سرم و  

 ها    یافته

انحراف ±یانگیندرصد است که بیشتر از دو گروه دیگر است. م     1/70درصد بیماران مبتلا به سندرم حادکرونر در مردان    
سیت و جنس( دارای تفاوت         ست که این دو متغیر)جن شتر از دو گروه دیگر ا صدری پایدار بی سنی در گروه آنژین  معیار 

ادراری  IgMباشند. در گروههای مورد بررسی تری گلیسرید، پروتئین سرم، پروتئین ادرار و آلبومین سرم و معنی دار می
 در گروه کنترل بیشتر از دو گروه دیگر شد. ادراری IgMمعنی دار شدند. میزان 

 گیری     بحث و نتیجه

سرم و کاهش پروتئین ادرار و       سرم و از طرفی کاهش آلبومین  شان داد که افزایش تری گلیسرید و پروتئین  این تحقیق ن
 ای برای بیماری قلبی باشد.تواند نشانهمی IgM دفع ادراری

 های کلیدی  واژه

 ری قلبی،سندرم حاد کرونر،آنژین صدری پایدارادراری،بیما
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  P-381کد مقاله:

 ادراری با تاکید برنقش داروهای مصرفی باتنگی عروق کرونردربیماران قلبی IgMارتباط میزان 

 

 0، محمد معصومی *0، غلامرضا اسدی کرم1فاطمه روزبهی

 اصفهان، ایرانگروه بیوشیمی، واحدفلاورجان، دانشگاه آزاد اسلامی،  1

مرکز تحقیقات غدد و متابولیسم، انستیتوعلوم فیزیولوژی پایه و بالینی وگروه بیوشیمی، دانشگاه علوم پزشکی کرمان،  0

 کرمان، ایران

 مرکز تحقیقات فیزیولوژی دانشگاه علوم پزشکی کرمان، کرمان، ایران. 0

  

 مقدمه    

شایعترین بیماری  سعه یافته می     ها و علبیماریهای قلب از  شورهای تو صلی مرگ ومیر در ک شد.این تحقیق ارتباط  ل ا با

 .دهدادراری باتاکید برنقش داروهای مصرفی با تنگی عروق کرونر در بیماران قلبی را مورد بررسی قرار می  IgMمیزان

 ها     مواد و روش

نه    عه نمو طال به منظور تعیین    182های ادرار و سججرم خون در این م مار  های مصججرفی   ادراری IgMبی یه  و نقش دارو ته

.هیچ یک از بیماران دیابت یا بیماری شناخته شده کلیوی نداشتند.افراد مورد مطالعه پس ازآنژیوگرافی و تشخیص      گردید

دارای گرفتگی دورگ  -0دارای گرفتگی یک رگ -0نرمال -1متخصص قلب و عروق از نظر تعداد عروق درگیر به سه گروه  

 بندی شدند. مو بیشتر تقسی

 ها    یافته

باشند.با افزایش  می دارگلیسرید، با افزایش گرفتگی عروق قلب دارای ارتباط معنی جنسیت مرد نسبت به زن، سن و تری   

ادراری درگروه بیماران دارای گرفتگی رگ نسبت به   IgMیابد. سطح  پروتئین ادرار میزان گرفتگی عروق قلب کاهش می

 فعدعروقی با .نتایج حاصل از ارتباط مصرف داروهای متداول در درمان بیماران قلبی،کاهش نشان دادگروه بدون گرفتگی

IgMهای مصججرفی    ادراری فاوت معنی  Nitrocontinنشججان داد ازبین دارو که    (P< 0.001)دار داشججتت به طوری

Nitrocontin باعث کاهشIgM شودادراری و پروتئین تام ادراری می. 

 گیری     بحث و نتیجه

سطح   شان داد این یافته     IgMدراین مطالعه  سبت به گروه کنترل کاهش ن ادراری درگروه بیماران دارای گرفتگی رگ ن

کنند باعث جلوگیری از تجمع رسوبات دردیواره عمل می IgMدهد که فعال شدن مسیرهایی که در جهت تولید نشان می
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دیابت و مشججکل کلیوی نداشججتند وازطرفی با افزایش پروتئین ادرار میزان        شججوند.چون هیچکدام از بیماران    ها می رگ

شارخون  یابد پس عواملی که منجر به تغییر در میزان برونگرفتگی عروق قلب کاهش می ده قلبی،جریان خون کلیوی و ف

ادراری و  IgMباعث کاهش  Nitrocontinکنند.مصججرف شججوند نقش مهمی را در ایجاد گرفتگی عروق قلب بازی می    می

 ادراری موثر است. IgM دردفع Nitrocontinرسد مصرف شود به نظر میپروتئین تام ادراری می

 های کلیدی  واژه

IgMادراری، تنگی عروق کرونر،بیماری قلبی 
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 P-382 کد مقاله:

 و بیماری عروق کرونر قلب Dارتباط سطح سرمی ویتامین  بررسی 

 

 1، الهه منصوری بابامنصوری1، ابراهیم افتخار1، نادره نادری0رسا ، فرشته*1مهسا رحیم زاده
  مرکز تحقیقات سلامت مواد اولیه غذایی و آرایشی بهداشتی، دانشگاه علوم پزشکی هرمزگان، بندرعباس، ایران 1
  گروه بیوشیمی، دانشکده علوم پایه، دانشگاه ازاد اسلامی شیراز، شیراز، ایران 0

  

 مقدمه    

بیماری عروق کرونر و سکته قلبی بیشترین علت مرگ و میر در کشور های مختلف می باشد. از این رو در سالهای اخیر به 

ست. یکی از         شده ا شند پرداخته  شته با ست به نحوی در ایجاد این بیماری نقش دا بررسی فاکتورهای جدیدی که ممکن ا

را به عنوان یک فاکتور مرتبط با بیماریهای  Dهیدروکسی ویتامین -05می باشد. مطالعات اخیر،  Dاین فاکتورها، ویتامین 

قلبی عروقی معرفی کرده اند اما نقش آن در رابطه با پیشرفت بیماری عرووق کرونرقلب همچنان نامشخص است. مطالعات 

یماری عروق کرونر قلب گزارش کرده اند. در این و ب Dهیدروکسی ویتامین -05مختلف نتایج متناقضی در رابطه با ارتباط 

  با گرفتگی عروق کرونر پرداخته شده است.  Dهیدروکسی ویتامین  -05مطالعه به بررسی ارتباط سطح سرمی 

 ها     مواد و روش

سانس اندازه   01در  Dهیدروکسی ویتامین  -05میزان  بیمار که تحت انژیوگرافی قرار گرفته اند، با روش الکتروکمی لومین

بیمار بدون  01بیمار،  01به عنوان گرفتگی عروق کرونر در نظر گرفته شججد. از میان  %51گیری شججد. گرفتگی بیشججتر از 

 mL/ ngکمتر یا مساوی Dکسی ویتامین هیدرو-05بیمار دارای حداقل یک رگ گرفته بودند. میزان  21گرفتگی عروق و 

 ( در نظر گرفته شد. sufficient( و میزان بالاتر  از آن بعنوان مقدار کافی )insufficientبعنوان کمبود ) 01

 ها    یافته

یانگین   تامین   -05م بدون گرفتگی عروق   Dهیدروکسججی وی و در افراد دارای گرفتگی   mL/ ng 17 ±0/01در بیماران 

بدون گرفتگی و   01%(. p=0.002بود ) ng/mL 15,7 ± 15,8عروق  چار   %1/71افراد  افراد  دارای گرفتگی عروق د

سطوح   Dکمبود ویتامین  سی ویتامین  -05بودند.  شاخص بین دو گروه متفاوت بود  Dهیدروک  OR=0.17, 95%)بطور 

0.57) -CI= 0.05.  

 گیری     بحث و نتیجه

 Dهیدروکسی ویتامین  05می دهد که بین گرفتگی و عدم گرفتگی عروق کرونر قلب و میزان  نتایج این مطالعه نشان

 Dهیدروکسی ویتامین  05ارتباط معنی داری وجود دارد به این معنی که بین شدت گرفتگی عروق کرونر و غلظت سرمی 

می تواند بعنوان یک فاکتور خطر احتمالی در بیماران عروق  Dارتباط معکوسی وجود داشت. بنابراین کمبود ویتامین 

  کرونر مد نظر قرار گیرد.

 های کلیدی  واژه

  Dهیدروکسی ویتامین  05، بیماری عروق کرونر، Dویتامین 
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 P-383 کد مقاله:

 در بیماران ایسکمیک قلبی با افراد سالم hs- CRPمقایسه سطح سرمی فاکتور 

 

 1، حمیدرضا جوشقانی1*محمودیشمیلا ملک 

 مرکز تحقیقات علوم ازمایشگاهی، دانشگاه علوم پزشکی گلستان، گرگان، ایران1

  

 مقدمه    

سکمیک   بیماری های قلبی امروزه شترین  ای سبت  را و هزینه ناتوانی مرگ و میر، بی سایر  ن می کند.  ایجاد بیماری ها به 

ضی  نتایج سک  hS-CRPسطح   با پژوهش های مرتبط در متناق  دارد. وجود عروقی و قلبی ایجاد بیماری های و ری

  .شد انجام سالم افراد با قلبی و مقایسه آن بیماران ایسکمی و درhS-CRP حاضر با هدف بررسی سطح  تحقیق

 ها     مواد و روش

نفره افراد بدون   85و یک گروه  نفره از افراد مبتلا به گرفتگی عروق کرونر   80جامعه تحقیق به ترتیب شججامل یک گروه       

ستان گلستان و     سالم به عنوان   85گرفتگی عروق کرونر مراجعه کننده به بیمارستان امیرالمومنین کردکوی ا نفر از افراد 

 Cخون گیری شد و نمونه های سرمی در دمای    ml11از این افراد در شرایط ناشتا و قبل از عمل آنژیوگرافی    شاهد بودند. 

سرمی    نگهدار -20 سطوح  شد. تجزیه و تحلیل داده ها با کمک نرم افزار     hS-CRPی گردید.  سنجش  و به روش الایزا 

SPSS18  با استفاده از آزمون های ناپارامتریک و مقایسه داده های دسته بندی شده نیز با آزمون های کای دو و بر حسب

 ضرورت تست دقیق فیشر صورت گرفت.

 ها    یافته

در گروه بیماران قلبی با گرفتگی عروق کرونر بالاتر از بیماران قلبی بدون گرفتگی  hS-CRPاد که سججطح نتایج نشججان د

 ( .P < 0.05عروق و همچنین در هر دو گروه بالاتر از افراد سالم بوده است .این تفاوت از نظر آماری معنی دار است)

 گیری     بحث و نتیجه

نیز در افتراق افراد با گرفتگی عروق و بدون گرفتگی عروق قابل استفاده  hs-CRPح  اختلاف بین گروه اول و دوم در سط

بین بیماران با گرفتگی وافراد سالم را می تواند افتراق بگذارد اما بین افراد بدون گرفتگی وافراد سالم را    hs-CRP است . 

 نمی تواند افتراق بگذارد.

 های کلیدی  واژه

hs-CRP ایسکمی قلبی، آترواسکلروز، افراد نرمال،  بیماری 
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  P-384کد مقاله:

 سرم در بیماران سندروم حاد کرونری 0-بررسی نقش ماتریکس متالوپروتئیناز

 

 0و نضال صراف زادگان 0، علی پورمقدس1، علی عالیان 1، محمود آقائی1، احمد موحدیان*1فرامرز دارابی

 داروسازی و علوم داروئی، دانشگاه علوم پزشکی اصفهان، اصفهان، ایراندپارتمان بیوشیمی بالینی، دانشکده  1

 مرکز قلب و عروق اصفهان، پژوهشکده تحقیقات قلب و عروق، دانشگاه علوم پزشکی اصفهان، اصفهان، ایران 0

،faramarzdarabi@yahoo.com  

 مقدمه    

توسعه است. ناپایداری یافته و درحالومیر در کشورهای توسعههای اصلی مرگ( یکی از علتACSحاد کرونری )سندروم  
ند.       ACSهای آترواسججکلروز علت اصججلی ایجاد     پلاک ندهای التهابی نقش دار ماتریکس   اسججت و در این بیماری فرای

های آترواسکلروز وجود دارد  زیه کلاژن که در پلاک( با تجMMP-9) 0-متالوپروتئینازهائی مثل ماتریکس متالوپروتئیناز
سی نقش       شند. هدف از این مطالعه برر شته با ست در ناپایداری پلاک کرونری دخالت دا عنوان سرم به   MMP-9ممکن ا

 بود. ACSبینی بیماری بیومارکر شیمیائی برای پیش

 ها     مواد و روش

شدند که  بیمار 111در مجموع   stableبیمار مبتلابه بیماری عروق کرونر پایدار ) 51و  ACSبیمار  51شامل   وارد مطالعه 

CAD        بودند. بر اسججاس نتایج آنژیوگرافی ، الکتروکاردیوگرام و معاینات پزشججکی بیماران در یکی از دو گروه )ACS  و
stable CAD   سرم نمو شد و  تا زمان آنالیز  C°80-ها در نهقرار گرفتند. قبل از آنژیوگرافی از بیماران نمونه خون گرفته 

ساندویچ )      سرم   MMP-9میزان  نگهداری گردید. سی آنزیمی  ستفاده از روش ایمنوا شد.  ( اندازهELISAبا ا گیری 
 وسیله روش الکتروفورز ژلاتین زیموگرافی تعیین گردید.سرم به  MMP-9همچنین، فعالیت 

 ها    یافته

ماران   سججرم  MMP-9میزان  به ACS (318 ± 122.3 ng/mlدر بی ماران   طور معنی(  بالاتر از بی یدار    CADداری  پا
(204.6 ± 87.6 ng/ml( بود )P< 0.001    یت سججرمی عال ماران  طور معنیبه  MMP-9(. همچنین، ف   ACSداری در بی
(2524.5±928.7 unit در مقایسه با بیماران )CAD ( 138.6±1280.8پایدار unit( بالاتر بود )P< 0.001.) 

 گیری     بحث و نتیجه

 سرم   MMP-9طور افزایش فعالیت و همین سرم   MMP-9با توجه به نتایج بدست آمده مشخص شد که افزایش میزان    
 باشد. ACSبینی  ممکن است اندیکاتور مفیدی برای پیش

 های کلیدی  واژه

 0-سندوم حاد کرونری، بیماری کرونری پایدار، ماتریکس متالوپروتئیناز

mailto:faramarzdarabi@yahoo.com
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  P-385کد مقاله:

 بررسی ارتباط میزان ویسفاتین و رزیستین سرم در بیماران سندروم حاد کرونری

 

 0و نضال صراف زادگان 0، علی پورمقدس0، آرمین الهی فر1، محمود آقائی1، احمد موحدیان*1فرامرز دارابی

 دپارتمان بیوشیمی بالینی، دانشکده داروسازی و علوم داروئی، دانشگاه علوم پزشکی اصفهان، اصفهان، ایران 1
 مرکز قلب و عروق اصفهان، پژوهشکده تحقیقات قلب و عروق، دانشگاه علوم پزشکی اصفهان، اصفهان، ایران 0

faramarzdarabi@yahoo.com 
 مقدمه    

شججود که از طریق لومن عروق در محل یک پلاک وسججیله یک ترومبوز ایجاد می( عمدتاً بهACSسججندروم حاد کرونری )
شود که آدیپوسیتوکینهائی مثل ویسفاتین    خوردگی به وجود آمده است. تصور می  آترواسکلروتیک دچار فرسایش و ترک  

ستین در فرای  سفاتین و         و رزی سی ارتباط وی شند. هدف از این مطالعه برر شته با سکلروز نقش دا ندهای التهاب و آتروا
 و همچنین ارتباط بین این فاکتورها با فاکتورهای دموگرافیک و بیوشیمیائی بود. ACSرزیستین در بیماران 

 ها     مواد و روش

 stableبیمار مبتلا به بیماری عروق کرونر پایدار ) 50و  ACSبیمار  50شامل   وارد مطالعه شدند که  بیمار 115در مجموع 

CAD            صل به آنزیم سوربنت مت ساندویچ ایمنو سنجش  ستفاده از روش  ستین با ا سفاتین و رزی سرمی وی ( بودند. میزان 
(ELISAاندازه )   سیمیائی روتین به شدند. همچنین، پارامترهای بیو ستگاه اتوآنال   گیری  سیله د ش یزر اندازهو دند. گیری 

 وسیله آزمون آنالیز همبستگی مورد ارزیابی قرار گرفت.ارتباط بین ویسفاتین و رزیستین و سایر پارامترها به

 ها    یافته

ستین در بیماران      سفاتین با رزی سرمی وی شت ) ارتباط معنی ACSمیزان  که این ارتباط ( درحالیr=0.28, p<0.05دار دا
شد )  CADدر بیماران  سفاتین به r=.22, p>0.05پایدار دیده ن سن ) (. همچنین، وی ( و r=0.31, p<0.001طور مثبت با 
hs-CRP (r=0.36, p<0.001و به ) طور منفی باHDL-cholesterol  (r=-0.29, p=0.003   .همبسجتگی نشجان داد )

سرم به   سفاتین  سه با بیماران  در م ACSداری در بیماران طور معنیعلاوه بر آن، میزان وی پایدار، بالاتر بود )به  CADقای
سرم در      ng/mL  ،F= 13.6، p<0.001 12.7و  ng/mL 17.5ترتیب  ست ین  شابهی در مورد میزان رزی ا (. نتایج م
 (.ng/mL  ،F=2.62، p<0.001 1.5و  ng/mL 2.57پایدار به دست آمد )به ترتیب  CADو  ACSبیماران 

 گیری     بحث و نتیجه

ستین در بیماران        سفاتین و رزی سرمی وی شان داد که میزان  ارتباط  ACSبا همدیگر و نیز با بیماری  ACSاین مطالعه ن
داری بالاتر طور معنیپایدار به CADدر مقایسه با   ACS دارند، همچنین میزان سرمی ویسفاتین و رزیستین در بیماران   

شنهاد می    ست. بنابراین پی سفا   ا ستین می شود که افزایش وی   ACSنی بیعنوان بیومارکر برای پیشتوانند بهتین و رزی
 شود مطالعات بیشتری با حجم نمونه بالاتر در این مورد صورت گیرد.معرفی شوند. درهرصورت پیشنهاد می

 های کلیدی  واژه

 سندوم حاد کرونری، آدیپوسیتوکین، ویسفاتین، رزیستین

mailto:faramarzdarabi@yahoo.com
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  P-386کد مقاله:

بیماری قلبی عروقی با استفاده از داده های اطلاعاتی   سیستمی توزیع کروموزومی ژن هایمطالعه ارزیابی 

 بیوانفورماتیک

 

 1،گلناز اسفندیاری1، سید رضا حسینی فرد1، پریسا حسن پور0، محمد نجفی *1 آمنه یار نظری

 کمیته پژوهشی دانشجوی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی ایران، تهران 1
 گروه بیوشیمی ، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی ایران، تهران 0

  

 مقدمه    

ست که           شکلات قلبی ا سکته قلبی و م شامل  ست که  سکلروزیس یکی ازدلایل غالب در بیماریهای قلبی عروقی ا آترو ا

شوند ، بوجود می آید.  شواهد   بطور عمده در شریان های با سایز متوسط و بزرگ به ویژه در جایی  که رگ ها تقسیم  می     

جالبی از مطالعات کلینیکی ،ژنتیکی و بیوشیمیایی وجود دارد که نشان می دهد ژن های متفاوتی در این امر دخالت دارند 

شناخته         سکلروزیس  شیوع بیماری آترو ا ست که تأثیر برخی از مناطق کروموزومی بر روی  شان داده ا و بیشتر مطالعات ن

لذا در    ها در بیماری         شججده اسججت  های درگیر و نقش این کروموزوم  یابی توزیع کروموزومی ژن  هدف، ارز عه،  این مطال

 آترواسکلروزیس می باشد.

 ها     مواد و روش

سرورهای            ژن های  اولیه سیله  سپس بو ستخراج و  سرورهای بیبلوگرافی ا ستفاده از   PPI Protein-   Proteinبا ا

Interaction)  شدند و سرور       ( تکمیل  سط  صی هر ژن نهایتأ تو صا  PIR   (Protein Informationویژگی های اخت

Resource)  اضافه گردید و آنالیز آماری توسطSPSS  .تعیین گردید 

 ها    یافته

سوماتیک   شان داد        2181بر روی بازوهای بزرگ و کوچک کروموزوم های  صد فراوانی باندینگ ها ن شد و در شخص  ژن م

شماره   0/10که  باند  شماره    0/01و باند  10روی بازوی کوچک کروموزوم   شترین تعداد   1روی بازوی بزرگ کروموزوم  بی

 را به خود اختصاص داده است  

 گیری     بحث و نتیجه

در این بیماری دارد  اما روی بازوی کوچک   10بازوی کوچک کروموزوم شججماره   0/10علیرغم بیشججترین تأثیری که  باند 

ندارد و در این میان    –هیچگونه ژن دخیل در بیماری قلبی     00و 01, 15,  12,  10کروموزوم های شججماره    عروقی وجود 

شماره   د ژن را هم روی بازوی بزرگ کروموزومی دارد، کمترین تأثیر را در این با توجه به اینکه کمترین تعدا 01کروموزوم 

 بیماری  به خود اختصاص داده است.

 های کلیدی  واژه

 آترواسکلروزیس ، باندینگ کروموزومی،بازوی بزرگ و کوچک کروموزوم
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  P-387کد مقاله:
ناشی از  LDL( بر مهار اکسیداسیون  Coriaria L.Rhusبررسی اثر ترکیبات آنتی اکسیدانی عصاره گیاه سماق)

 در محیط برون تنی CuSo 4یونهای فلزی
 

 0نادری غلامعلی ،*0نیری هاشم ، 1عبدالرضایی عالیه
 اسلامی، اصفهان، ایران. آزاد فلاورجان، دانشگاه واحد بیوشیمی، گروه 1
 اصفهان، ایران.اسلامی،  آزاد فلاورجان، دانشگاه واحد بیوشیمی، گروه 0
 پزشکی اصفهان، اصفهان، ایران. علوم دانشگاه اصفهان، عروق و قلب تحقیقات مرکز بیوشیمی، گروه 0
  

 مقدمه    
که تمایل زیادی برای اتصججال به جفت الکترونهای موجود در  هسججتند قوی بسججیار گرهایی واکنش آزاد های رادیکال

شته و در اثر واکنش با    سیدهای چرب دا سیدهای چرب بویژه لیپوپروتئین با چگالی    ا سیون ا این مولکولها فرآیند اکسیدا
سیب  (را باعث میLDLکم) شی  های شود که آ سیداتیو منجر به بروز بیماری  واکنش از نا عروقی از  – قلبی های های اک

 را اکسیداسیون   توجهی لقاب ها ترکیباتی هستند که قادرند به میزان  اکسیدان  شود. آنتی جمله عارضه اترواسکلروز می  

سیداتیو بیولوژیکی جلوگیری    تاخیر به سیبهای اک سی نقش انداخته و از آ محافظتی آنتی  نماید. این مطالعه به منظور برر
سیدان  صاره  های موجوداک شگاهی انجام      آزاد هایبرابر رادیکال سماق در  گیاه در ع شرایط آزمای شی از فلز مس در  نا
 گرفت. 

 ها     مواد و روش
شد. نمونه       سایی  شنا سماق تهیه و ترکیبات آن  صاره متانولی گیاه  شتایی  شب  یک از بعد سالم  افراد خون در ابتدا ع  نا

حاصل از این مرحله تحت تاثیر   LDLشد.   جداسازی  متوسط  شیب غلظتی  با اولتراسانتریفیوژ  روش با آن سرم  و تهیه
4CuSo )سید و )میکرو مولار  5غلظت سیون و همچنین مهار تولید دی   مربوط کینتیک اک سیدا  در های کونژوگهانبه اک

 .گردید بررسی گیاه سماق عصاره حضور
 ها    یافته

ای هدهد که ترکیبات آنتی اکسیدانی موجود در عصاره گیاه سماق از طریق مقابله با رادیکال   نتایج بدست آمده نشان می  
های کنژوگه تولیدی ان( میزان دیp<0.05شده و به طور معنی داری) LDLآزاد ناشی از مس، باعث کاهش اکسیداسیون 

 طی فرآیند اکسیداسیون را کاهش داد.
 گیری     بحث و نتیجه

سیون           سیدا سیدان قوی با مهار اک سماق به عنوان یک آنتی اک شان داد که گیاه  ، باعث کاهش میزان LDLیافته ها ن
صول ف اندی شی از یون    های کنژوگه به عنوان مح سیون نا سیدا شگاهی می   رعی اک شرایط آزمای شود.  های فلز مس در 

سیون       سماق بر اکسیدا مشخص نیست، ولی این نتیجه ممکن    LDLهرچند مکانیسم دقیق اثر آنتی اکسیدانی ترکیبات 
 های یون ردنک شلاته  رسوب و  در و یا آزاد هایرادیکال حذف در از اثر اجزاء آنتی اکسیدانی عصاره سماق    ناشی  است 

 ، باشد و با اعمال مکانیسم احتمالی، از فرآیند اکسیداسیون ممانعت به عمل آورد.اکسیدان عوامل عنوان به مس
 های کلیدی  واژه

 ، آترواسکلروز، آنتی اکسیدان، سماقLDLاکسیداسیون، 

 

  



 

101 

 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-388کد مقاله:
میتوکندری در سلولهای کاردیومیوبلاست تیمار شده با  مهارکننده تغییر در گونه های فعال اکسیژن و پتانسیل غشاء 

 های سیکلواکسیژناز
 

 1، بهرام دارایی 0مونا سلیمی  ،*1طیبه افشاری راد 
 ، گروه فیزیولوژی و فارماکولوژی انستیتوپاستور ایران 0گروه سم شناسی دانشکده پزشکی دانشگاه تربیت مدرس 1
  

 مقدمه    
هدف قرار دادن مسججیر سججیکلو  .دهه های اخیر اهمیت شججیمی درمانی در درمان سججرطان افزایش یافته اسججتدر طول 

( یک اسججتراتژی امیدوارکننده  در پیشججگیری و درمان تومورها محسججوب میشججود. داروی        COX-2)  0-اکسججیژناز 
 inو  in vitroی در محیط می توانند رشد سلول های سرطان    COX-2سلکوکسیب و مشتقات آن به عنوان مهار کننده    

vivo     را سرکوب نمایند. مطالعات قبلی  ما نشان دادند که دو ترکیب صناعیAوB  با  فعالیت بازدارندگیCOX-2 دارای
خاصیت ضد سرطانی در سلول های  سرطان خون و سرطان پستان می باشند. از آنجا که برخی از سمیت های  قلبی در           

ترکیبات گزارش شده است ، ما برآن شدیم تا  سمیت  قلبی دو ترکیب فوق را از طریق بررسی  حال حاضر برای این نوع از
 بررسی  نماییم. H9C2تغییر پتانسیل غشاء میتوکندری و تولید گونه های فعال اکسیژن  بر سلول های 

 ها     مواد و روش
سی   شای میتوکندری )   جهت برر سیل غ ست  JC-1( از کیت  ΔΨmتغییر پتان سنجش قدرت مهارکنندگی    ا شد.  فاده 

COX-2    ستفاده از کیت سیژن از طریق تبدیل   Caymanنیز با ا انجام پذیرفت. علاوه بر این، میزان گونه های فعال اک
DCFH -DA  در سلول بهDCF .با استفاده از فلوسایتومتری تعیین شد 

 ها    یافته
 51در غلظت  Aپتانسججیل غشججاء میتوکندری نشججان داد که ترکیب   نتایج بررسججی فعالیت گونه های فعال اکسججیژن  و 

سیژن  از ترکیب      شاء میتوکندری  و همچنین القای تولید گونه های فعال اک سیل غ  Bمیکرومولار درایجاد اختلال در پتان
در عین حال که  میکرومولار از این دو ترکیب مشاهده نشد.   11قوی تر عمل می کند. با این حال ، هیچ فعالیتی در  غلظت 

سیون  رنگ      سیژن  و مونومریزا ستگی به زمان  در میزان تولیدگونه های فعال اک سلول های تیمار   JC- 1نتایج ما واب در 
 بودندرا نشان داده است. cox-2 که دارای خواص مهارکنندگی  BوAشده با ترکیبات 

 گیری     بحث و نتیجه
میلی گرم و همچنین نتایج به دست آمده در  811میکرومولار( در  دوز 0-5با توجه به غلظت پلاسمایی سلکوکسیب ) 

این پژوهش ، پیش بینی میشود که هیچ  سمیت قلبی آشکاری متعاقب مصرف دو ترکیب   ایجاد  نگردد. چرا که، سمیت  
از غلظت پلاسمایی برابر بیشتر  11میکرومولار از دو ترکیب  که تقریبا  51قلبی قابل توجهی را می توان در غلظت 

 سلکوکسیب است،  مشاهده نمود.
 های کلیدی  واژه

 گونه های فعال اکسیژن ، پتانسیل غشاء میتوکندری، مسیر سیکلو اکسیژناز، سمیت قلبی
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  P-389کد مقاله:

 در بیماران قلبی عروقی با هایپرکلسترولمی فامیلی APOBبررسی جهش های شایع ژن 

 

 1،  سید جواد مولی0، بهاره ربانی 0سیده زهرا قائم مقامی ،0، مجید ملکی 0مهشید ملکوتیان، *1آرمان مرادی
 دپارتمان ژنتیک، دانشکده ی علوم زیستی، دانشگاه تربیت مدرس، تهران، ایران 1
ی کمرکز تحقیقات کاردیوژنتیک، مرکز آموزشی، تحقیقاتی و درمانی قلب و عروق شهید رجایی، دانشگاه علوم پزش 0

 ایران، تهران، ایران

  

 مقدمه    

صلی بیماری شمار می    ترین دلایل مرگهای قلبی و عروقی از ا سر دنیا به  سرا  هایترین بیماریروند. یکی از مهمومیر در 

دهد بیماری متابولیک هایپرکلسججترولمی اتوزوم غالب        های قلبی عروقی را افزایش می ژنتیکی که احتمال ابتلا به بیماری    

ست که در اثر جهش در ژن  قرار دارد و  0بروی کروموزوم  APOBشود. ژن  ایجاد می PCSK9و  LDLR,APOBهای ا

عنوان لیگاند برای اسججت و به LDLها ازجمله پروتئین کد شججونده توسججط این ژن یکی از اجزای مهم انواع لیپوپروتئین

قرار را تحت تأثیر    APOBتوانایی اتصججال   APOBکند. جهش در  در طی فرایند آندوسججیتوز عمل می    LDLی گیرنده 

جهش   APOBشده در ترین جهش شناسایییابند. شایعحامل کلسترول در خون تجمع می LDLدهد درنتیجه ذرات می

R3500Q         فامیلی آپولیپوپروتئین جاد نقص  عث ای با که  و  R3500W,R3531Cجهش دیگر  0شججود. می Bاسججت 

R3480W تری نسبت به جهش هم در این ژن وجود دارد که فراوانی کمR3500W .دارند 

 ها     مواد و روش

 کننده به بیمارستان قلب شهید رجایی تهران انجام گیری از بیماران قلبی عروقی با هایپرکلسترولمی فامیلی مراجعه نمونه

 APOBجهش موردنظر در  2استخراج شد. با توجه به اینکه هر  salting outاز خون بیماران توسط روش  DNAگرفت. 

با یک جفت پرایمر در واکنش     ژن قرار دارند پرایمرها طوری طراحی گردید که تمامی جهش      این 00در اگزون   PCRها 

 تکثیر شوند و سپس قطعات تکثیرشده تعیین توالی شد و نتایج موردبررسی قرار گرفت.

 ها    یافته

را در  APOBوردبررسججی در های مکدام از جهشنفر موردبررسججی قرارگرفته اسججت ما هیچ 01در این تحقیق که تاکنون 

 های دیگر متفاوت است.ها در جمعیت ایرانی با جمعیترسد که فراوانی این جهشبیماران پیدا نکردیم و به نظر می

 گیری     بحث و نتیجه

ست نتایج اولیه به شان   د سی ن ست که این تغییرات نوکلئوتیدی در جمعیت ایرانی با فراو آمده از این برر نی ادهنده این ا

سایر جمعیت   سبت به  ضمن اینکه با توجه به کمبود تعداد نمونه ها اتفاق میمتفاوتی ن ه یک آمار یابی بها برای دست افتد. 

 های بیشتری نیاز است.تر در مورد فراوانی تغییرات نوکلئوتیدی به تعداد نمونهدقیق

 های کلیدی  واژه

 نقص فامیلی آپولیپوپروتئین،آندوسیتوزهایپرکلسترولمی اتوزومی غالب،لیپوپروتئین، 
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 P-390 کد مقاله:

بعنوان مارکر پیشگویی کننده میزان آسیب در بیماران  07HSPارزیابی تغییرات سطح پلاسمایی پروتئین شوک حرارتی

 انفارکتوس حاد قلبی

 

 *0، مینا همتی1فاطمه ابهرزنجانی

 دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی بیرجند، بیرجند، ایراندانشجوی کارشناسی ارشد، گروه بیوشیمی،  1

 استادیار بیوشیمی، گروه بیوشیمی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی بیرجند، بیرجند، ایران 0 

  

 مقدمه    

شود.          شد که می تواند منجر به انفارکتوس حاد قلبی  سکلروز می با سکمی میوکارد، آتروا سک شایع ترین علت ای ته در 

سترس     سیدانی رخ می دهد، که میتواند با ایجاد ا قلبی، عدم تعادل بین میزان رادیکال های آزاد و ظرفیت دفاع آنتی اک

سمایی پروتئین های         سطح پلا سازد و باعث تغییر  سیب وارد  سیداتیو به ماکرومولکول های بدن از جمله پروتئین ها آ اک

در بیماران سکته   07HSPالعه، بررسی تغییرات سطح پروتئین شوک حرارتی    شوک حرارتی گردد. هدف از انجام این مط 

 ی قلبی حاد می باشد.

 ها     مواد و روش

شاهدی،   ، با 07HSPبیمار با تشخیص انفارکتوس حاد قلبی وارد شدند. سطح سرمی فاکتور      01در این مطالعه ی موردی 

ستفاده از کیت مربوطه و به روش الایزا ارزیابی   شد  و تغییرات این پروتئین در   SPSS(10شد. داده ها وارد نرم افزار ) ا

زوجی در  Tطی پنج روز بستری بیماران با استفاده از آزمونهای توصیفی )میانگین و انحراف معیار( و آزمون های تحلیلی    

 آنالیز شدند. α=15/1سطح معنی داری 

 ها    یافته

س     سطوح پلا شان داد  ساعت بعد از انفارکتوس به   28در افراد دچار انفارکتوس حاد قلبی   07HSPمایی آنالیز داده ها ن

سید )  سطوح      07HSP= 81± 1/0حداکثر مقدار خود ر شان داد. همچنین  شی از خود ن ستری روند کاه ( و تا روز پنجم ب

 اد. (، افزایش معناداری نشان د07HSP=7/0±8/1پلاسمایی این فاکتور نسبت به افراد گروه کنترل )

 گیری     بحث و نتیجه

بر اساس نتایج بدست آمده، روند تغییرات سطح پروتئین شوک حرارتی در بیماران دچار انفارکتوس حاد قلبی هم راستا      

سترس       CKMBبا تغییرات آنزیم های کراتین کیناز و  سطح تغییرات این پروتئین با مارکرهای ا شد. از آنجاییکه  می با

سرمی         سطح  شد، از این رو مطالعه هم زمان تغییرات  ستا می با سیداتیو در یک را سی می    07HSPاک ستر و مارکرهای ا

 تواند روشی ارزشمند برای ارزیابی سطح آسیب به ماکرومولکول ها در حین انفارکتوس حاد قلبی باشد.

 های کلیدی  واژه

 .HSP 07انفارکتوس حاد قلبی، استرس اکسیداتیو،
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  P-391کد مقاله:

پروموتر ژن پارااکسوناز یک  در افراد سالم و بیماران مبتلا به گرفتگی  C-107Tمطالعه ارتباط فنوتیپی وژنوتیپی  سایت  

 عروق کرونر

 

 5، پریسا حسن پور4، رضا حسینی فرد0، گلناز اسفندیاری0، محمد نجفی   *1آمنه یارنظری

 کمیته پژوهشی ،دانشجو کارشناسی ارشد گروه بیوشیمی بالینی ،دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی ایران1

 دانشیارگروه بوشیمی بالینی ،دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی ایران 0
 ی، دانشگاه علوم پزشکی ایراندانشچو کارشناسی ارشد گروه بیوشیمی بالینی ،دانشکده پزشک 0
 دانشجو کارشناسی ارشدگروه بیوشیمی بالینی ،دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی ایران 2
 دانشجو کارشناسی ارشدگروه بیوشیمی بالینی ، دانشکده پزشکی ،دانشگاه علوم پزشکی ایران 5

  

 مقدمه    

امروزه آترواسججکلروزیس یکی از مهمترین علل مرگ و میر در کشججورهای توسججعه یافته و درحال توسججعه اسججت.از تظر 

اتیولوژی ،آترواسکلروزیس یک عارضه مولتی فاکتوریال بوده و ریسک فاکتورهای متعددی ازقبیل پروفایل لیپید ،ژنتیک   

سججبب جلوگیری از   PON1نشججان داده اند که آنزیم   وسججبک زندگی در بروز آن دخالت دارند بسججیاری از مطالعات          

سیون پارتیکل های     سیدا شود   HDLو  LDLاک شماره   PON1ژن . می  که دارای کد اللی پلی   7بر روی کروموزوم 

از اهمیت بیشتری برخوردار است و طبق   UTR' 5مورفیسم های زیادی است که در میان اینها پلی مورفیسم های منطقه

، میتواند  برمیزان فعالیت آنتی اکسیدانی آن قسمت تآثیر بگذارد و      C-107Tشده نشان داده که سایت    مطالعات انحام 

در جمعیت   PON1 و ارتباط آن با فعالیت آنزیم      PON1 در ناحیه پروموتر ژن   C-107Tهدف تعیین فراوانی ژنوتیپ    

 مورد مطالعه می باشد. 

 ها     مواد و روش

ستخراج  1 ستفاده از متد  Salting out 0بوسیله   DNA.ا  ARMS))Allele-Specific PCR.تعیین آللهای ژنومیک با ا

سون در طول موج      PON1.اندازه گیری فعالیت آنزیم 0 شده از هیدرولیز پاراک سیله اندازه گیری پارانیتروفنل تولید  به و

 نانومتر انجام میگرد 210

 ها    یافته

شان داد که فر  شت  p=/023نفر( بطور معنا داری) 00نفر( و کنترل)00اوانی اللی بین دو گروه بیمار)  نتایج ما ن ( احتلاف دا

لل     یت        بیشججتر از در گروه بیمار  C.بطوریکه فراونی ا تایج ژنوتبپی نشججان داد میانگین فعال  کنترل بود و همچنین ن

 ( دارد ،بطور معناداری بالا بود.P=/0 09)CCپاراکسونازی آنزیم پاراکسوناز در گروهی که توزیع اللی ژنوتیپ  

 گیری     بحث و نتیجه

قرار  PON1که در ناحیه پروموتر   C-107Tاگرچه عوامل متفاوتی در بروز این بیماری دخیل اسججت اما پلی مورفیسججم 

 گرفته است نقش مهمی در تنگی عروق کرونر قلب دارد.

 های کلیدی  واژه

 ,آترواسکلروزیسPON1,ژن 1آنزیم پارااکسوناز



 

101 

 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-392کد مقاله:

 مطالعه محاسباتی مقایسه ای مهار کننده های زیستی و شیمیایی آنزیم مبدل آنژیوتانسین

 1، محمد رضا گنجعلی خانی *1سپیده جعفری

 دانشگاه اصفهان، دانشکده علوم، گروه زیست شناسی 1

 مقدمه    

 خطر نشده،  کنترل بالای خون فشار یکی از بیماری های عمده در سراسر جهان است.     Hypertensionفشار خون بالا یا  

یک آنزیم دی پپتیداز اسججت که      (ACE)مبدل آنژیوتانسججین    آنزیم .دهد  می افزایش را قلبی حمله  و سککککته  به  ابتلا

تبدیل می کند. مهار این آنزیم به جهت آن که با تحریک  IIرا از انتهای کربوکسیلی برش و به آنژیوتانسین   Iآنژیوتانسین 

 می شود، حائز اهمیت است. پپتید های زیست فعال    Hypertensionترشح  آلدوسترون و افزایش غلظت سدیم موجب    

(Bioactive peptides)    سویا و...( به پپتید هایی با طول و توا شیر، قارچ،   لیکه از هیدرولیز پروتئین های مواد غذایی)

ه مورد استفادکاهنده فشارخون، خواص ضداکسیدانی، ضد میکروبی، ناقل مواد معدنی و...    های متفاوت تبدیل و به عنوان 

قرار می گیرند. فلاونوئیدها که ترکیباتی پلی فنولی هستند و درعصاره چای، سیب، انگور و... یافت می شوند نیز به عنوان 

رند. هدف این مطالعه، بررسی عملکرد و سنجش انرژی اتصال مهارکننده های پپتیدی مهار کننده های این آنزیم کاربرد دا

 و طبیعی و مقایسه آن با مهارکننده های شیمیایی و سنتتیک می باشد. 

 ها     مواد و روش

 انجام شد. ،Autodock 4.2.6داکینک مولکولی با استفاده از نرم افزار 

 ها    یافته

یایی       های شججیم نده  هار کن یدی         Captopril)و  ACE(Ramiprilم های پپت نده  هارکن با م قایسججه   ,APSAKدر م

 EGEPR) ،TLLP,  و(IPY و مهار کننده های فلاونوئیدیApigenin) Luteolin, و(Butein     ضعیف صال  قدرت ات
ست.     ACE  (PDB ID: 4APH)تر به  شته ا صال  Captapril دا  TLLPو  (Kcal/mol 4.85-)با کمترین قدرت ات

متصل شده    ACEبا بیشتری قدرت اتصال به    Luteolin(-6.12 Kcal/mol) و  (Kcal/mol 5.9-تتراپپتیدی از شیر ) 
 شود. و مانع از فعالیت آن می

 گیری     بحث و نتیجه

عنوان  بهمی توانند یافته های حاصل از این مطالعه نشان می دهد که ترکیبات طبیعی که از منابع غذایی مشتق شده اند،     
اسججتفاده و منجر به کاهش نیاز ملزم به       عروقی -داروهای بهتر وکارآمدی برای کاهش فشججار خون و بیماری های قلبی       

 داروهای پزشکی با عوارض جانبی شدید شوند

 ای کلیدی  هواژه

 ، پپتید های زیستیACEفشارخون، آنزیم مبدل آنژیوتانسین، داکینک مولکولی، مهارکننده 

http://www.tebyan.net/Nutrition_Health/diseases/heart/2010/1/25/113848.html
http://www.tebyan.net/Nutrition_Health/diseases/heart/2010/1/25/113848.html
http://www.tebyan.net/Nutrition_Health/diseases/heart/2010/1/21/113529.html
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  P-393کد مقاله:

پروموتر ژن پارااکسوناز یک  در افراد سالم و  A-162Gمطالعه ارتباط  فعالیت آریل استرازی و پارا اکسونازی  سایت  

 بیماران مبتلا به گرفتگی عروق کرونر وافراد سالم

 

 5، گلناز اسفندیاری 4، رضا حسینی فرد   0، آمنه یارنظری0، محمد نجفی 1*پریسا حسن پور

 علوم پزشکی ایران کمیته پژوهشی ،دانشجو کارشناسی ارشد گروه بیوشیمی بالینی ،دانشکده پزشکی، دانشگاه1

 دانشیارگروه بوشیمی بالینی ،دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی ایران 0
 دانشچو کارشناسی ارشد گروه بیوشیمی بالینی ،دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی ایران 0
 دانشجو کارشناسی ارشدگروه بیوشیمی بالینی ،دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی ایران 2
 دانشجو کارشناسی ارشدگروه بیوشیمی بالینی ، دانشکده پزشکی ،دانشگاه علوم پزشکی ایران 5

  

 مقدمه    

یکی از مهمترین علل مرگ و میر در جهان بیماریهای قلبی عروقی اسججت و عوامل مختلف دموگرافیک، ژنتیک ،سججبک          

سیدانی در بروز    سیدانی و آنتی اک آن نقش دارد . آنزیم های متنابهی در بالانس آنتی  زندگی و همچنین التهاب بالانس اک

 CVDبه عنوان یک آنزیم آنتی اکسیدانی درپاتوژنز  بیماری   PON1 اکسیدانی در بدن نقش دارند که در این میان آنزیم 

و  HDLمجتمع  و باعث بهبود خاصیت آنتی اکسیدانی    HDLممکن است مورد بررسی قرار گیرد. این آنزیم درخون با     

شود. ژن    شماره   PON1کاهش ظرفیت آنتی اکسیدانی آن می  شان   7بر روی کروموزوم  شده ن قرار دارد ومطالعات انحام 

، میتواند  برمیزان فعالیت آنتی اکسججیدانی آن قسججمت تآثیر بگذارد و هدف تعیین فراوانی             C-107Tداده که سججایت   

 در جمعیت مورد مطالعه می باشد. PON1 با فعالیت آنزیم و ارتباط آن  PON1 در ناحیه پروموتر ژن C-107Tژنوتیپ  

 ها     مواد و روش

سرم به وسیله اندازه گیری پارانیتروفنیل تولید شده از هیدرولیز پارا اکسون در طول      PON1 فالیت پارااکسونازی آنزیم 

ازه گیری فنل تولید شججده از سججرم به وسججیله اند PON1انجام می گیرد و فعالیت آریل اسججترازی آنزیم  nm 210موج 

تات در طول موج       یل اسجج یدرولیز فن جام می گیرد    nm 071ه تد         0ان فاده از م با اسججت یک  های ژنوم .تعیین آلل

ARMS))Allele-Specific PCR 

 ها    یافته

( احتلاف داشت p=/0 13نفر( بطور معنا داری) 00نفر( و کنترل)00نتایج ما نشان داد که فراوانی اللی بین دو گروه بیمار)   

شتر از  در گروه بیمار G .بطوریکه فراونی الل   شان داد میانگین فعالیت   بی آریل   کنترل بود و همچنین نتایج ژنوتبپی ن

 ( دارد ،بطور معناداری پایین بود.P=/0 0 5)GGاسترازی آنزیم پاراکسوناز در گروهی که توزیع اللی ژنوتیپ  

 گیری     بحث و نتیجه

 A-162Gدر ایجاد بیماری قلبی نقش داشتند  اما پلی مورفیسم     PON1ه عوامل و ریسک فاکتور های مهمتری از   اگرچ

 قرار گرفته است  در تنگی عروق کرونر قلب نقش دارد. PON1که در ناحیه پروموتر 

 های کلیدی  واژه

 PON1,CAD,ژن 1آنزیم پارااکسوناز
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  P-394کد مقاله:

 کرونر و افراد سالمعروق )گرفتگی مجدد(  Restenosisمونوسیتی در افراد مبتلا به (VN) ژن ویترونکتین مقایسه بیان

 

 5زهره شریفی، 2محمد نجفی 0عبدالله امیرفرهنگی، 0، سید محمد شفیعی *1فائزه نورآباد
 شیرازدانشجوی کارشناسی ارشد بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی  1
 پزشکی شیراز ،گروه بیوشیمی بالینی علوم دانشگاه علمی هیات ستادیار، عضو 0
 استادیار، متخصص قلب وعروق و فلوشیپ اینترونشنال کاردیولوژی، مرکز قلب و عروق بیمارستان شهید رجایی تهران  0
  ایران پزشکی علوم مولکولی، گروه بیوشیمی بالینی، دانشگاه -دانشیار، مرکز تحقیقات علوم سلولی 2
 ، ایران موسسه عالی آموزشی و پژوهشی طب انتقال خون تهران ، دکترای تخصصی ویروس شناسی 5

  

 مقدمه    

سکلروز عامل زمینه ای اکثر بیماری  ست . این عارضه بر اثر تشکیل پلاک    -های قلبیآتروا ی در چرب-های فیبریعروقی ا

( بعد از  (restenosisمجدد عروق یا رسججتنوزیس   که تنگی ایجاد می شججود. درحالی   stenosis)رگها و تنگی این عروق) 

به دیواره اندوتلیوم می باشد. تحقیقات نشان می دهد مونوسیت ها    سلولهای عضلانی صاف    گذاری بدلیل مهاجرتاستنت 

ماکروفاژها    عات نشججان می دهد در شججرایط نرم        نقش مهمی در تنگی و  فا میکند . مطال  های فراوانی در ال ژنعروق ای

سیت ها  شوند  مونو شده     به عنوان یکی از پروتئین VN (vitronectin) که ازمیان آنها   بیان می  شناخته  شحی  های تر

شده           شده پرداخته  سالم آنژیوگرافی  ستنوزیس و افراد  سی بیان این ژن درافراد مبتلا به ر ضر به برر ست. در مطالعه حا ا

شیوع تنگی    ست. با توجه به  ستنت این تحقیق به منظورتعیین ژن  ا نجام گذار براین فرایند اهای اثرمجدد بعد از تعبیه ا

 گرفت.

 ها     مواد و روش

 00استنت بدون رستنوزیس ،  00نمونه ) 00بر روی  (descriptive cross sectional)مطالعه به صورت مقطعی توصیفی   

ستنوزیس و    ستنت با ر سالم آنژیوگرافی   00ا شد. در این تحقیق نمونه های خون با در نظر گرفتن معیار   فرد  شده( انجام 

شهید رجایی تهران جمع        ستان  صص در بیمار شک متخ سیله پز شرایط انتقال و نگهداری به  مطالعه بو آوری و با رعایت 

سپس بیان ژن       شد.  شگاه علوم پزشکی و خدمات درمانی ایران منتقل  شگاه ملکولی دان  Real Timeتوسط   VN آزمای

PCR  سنجیده و با ژن رفرنس مقایسه گردید. نتایج حاصله با استفاده ازCTΔ - 0  .مورد قضاوت آماری قرار گرفت 

 ها    یافته

نسبت به افراد سالم به طور  برابر 7/7 تنگی مجدد بعد از تعبیه استنت در افراد مبتلا به VNنشان داد بیان ژن  نتایج

بیان این ژن در افرادیکه بعد از تعبیه استنت تنگی مجدد بروز نکرده  (. در حالیکه > P 15/1)معناداری افزایش می یابد 

 کاهش داشته است. برابر 11گروه رستنوزیس  بود، نسبت به

 گیری     بحث و نتیجه

 مونوسیتی ارتباط دارد.   (VN)میزان بروز تنگی مجدد بعد از تعبیه استنت با بیان ژن ویترونکتین 

 های کلیدی  واژه

 آترواسکلروز، ژن مونوسیتی بیماری عروق کرونر، تنگی مجدد بعد از استنت،
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 P-393کد مقاله:

در بیماران با تنگی عروق   MGPپروموتور ژن  rs1800799 مورفیسم مطالعه ارتباط بین غلظت سرمی و فراوانی پلی

 کرونر در شهر تهران

 

 1پور، پریسا حسن1، آمنه یارنظری1، اصغرمحمدی0محمدنجفی، *1سید رضا حسینی فرد
 ایران-تهران-دانشگاه علوم پزشکی ایران-دانشجوی کارشناسی ارشد بیوشیمی بالینی 1
2Ph.D ایران-تهران-دانشگاه علوم پزشکی ایران-مرکز تحقیقات سلولی ومولکولی  -بیوشیمی بالینی 

  

 مقدمه    

ستنوزیس عروق کرونری یک  سیون عروق همراه می       ا سیفیکا ست که با کل شرونده ا شود. اگر چه هنوز نقش  فرآیند پی

ای های ماهیچهاندوتلیال و سلول( کاملا مشخص نیست، اما بیان آن در ماکروفاژهای سابMGPپروتئین ) Glaماتریکس 

شنهاد می    VSMCsصاف عروق)  سیون عروقی پی سیفیکا سم  کند. پلی( نقش این پروتئین را در کل  rs1800799مورفی

سم یکی از پلی سخه   مورفی صر فاکتورهای ن بوده که ممکن  MGPیرداری موجود در پروموتور ژن های قرار گرفته در عنا

ست با تغییر میزان بیان   سی        MGPا شود. لذا در این مطالعه ما به برر سیون عروق  سیفیکا منجر به تغییر در میزان کل

در بیماران با تنگی عروق کرونری   MGPپروموتور  ژن   rs1800799مورفیسججملیرابطه بین سججطح سججرمی و فراوانی پ

 پرداختیم.

 ها     مواد و روش

گیری، ( تقسججیم کرده و پس از  نمونهn=63( و کنترل)n=100نفر از  افراد آنژیوگرافی شججده را به دو دسججته بیمار) 100

ست  شگاهی، غل پروفایل لیپیدی را با ت سرمی  های روتین آزمای ست الایزا و ژنوتیپ  MGPظت   rs1800799های را با ت

 بررسی کردیم.  RFLP-PCR را با تست MGPپروموتور 

 ها    یافته

گلیسججرید در دو گروه بیمار و کنترل ، کلسججترول تام و تریLDLدر این مطالعه ما رابطه معناداری را بین سججطح سججرمی 

شاهده کردیم)  سرمی    P<0.05م سطح  سابقه بیماری های کلیوی، و  HDL ،BMI (. همچنین ما رابطه معناداری بین   ،

شاهده نکردیم)        ستولی در دو گروه بیمار و کنترل م ستولی و دیا سی شار خون  (. توزیع آللی و ژنوتیپی بین دو P>0.05ف

 (.P>0.1دار نبود)ها معنیبین ژنوتیپ MGP(. هم چنین سطوح سرمی P>0.05گروه بیمار و کنترل معنی دار نبود)

 گیری     بحث و نتیجه

ارتباط   MGPو سججطح سججرمی  rs1800799مورفیسججم ما نتیجه گرفتیم که در این جامعه آماری،  توزیع ژنوتیپی پلی      

نقش مهمی را در پیشججرفت  MGPهای عروق کرونری نداشججته اسججت. همچنین سججطح سججرمی    معناداری را با بیماری   

 ونری نداشته است.استنوزیس عروق کر

 های کلیدی  واژه

 rs1800799مورفیسم ، پلیMGPاستنوزیس، 
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  P-396کد مقاله:

 در بیماران آترواسکلروزی و گروه شاهد LAMP2بررسی میزان بیان ژن 

 

 1، محمود دوستی*1مریم تیموری

 دانشگاه علوم پزشکی تهران، دانشکده پزشکی، گروه بیوشیمی بالینی 1

  

 مقدمه    

شایعترین فرآیند بیماریزای ایجادکننده بیماریهای قلبی و عروقی      شرونده مزمن و  سکلروز یک اختلال التهابی پی  آتروا

هیدرولیز کلسججترول   .مطالعات اخیر آترواسججکلروز را به عنوان یک بیماری ذخیره ای لیزوزومی مطرح کرده اند       .اسججت
ستر   وزوم ها و سپس خروج آن از لیزوزوم، مرحله محدود کننده سرعت در خروج   در لیز(FC) به کلسترول آزاد  (EC) ا

FC         ست. یکی از مهمترین پروتئین های دخیل در خروج سترول ا ستاز کل سلول و در نهایت هومئو از لیزوزوم، FC از 
و FCه تجمع می باشد، که نقص در این گلیکوپروتئین می تواند منجر ب (LAMP2) غشای لیزوزوم  2 گلیکوپروتئین نوع 

EC  روند بیماری شود. لذا در این مطالعه به بررسی تفاوت بیان    در لیزوزوم ها و شکل گیری لیزوزوم های کفی و پیشرفت
 افراد مبتلا به آترواسکلروز و گروه سالم پرداخته می شود. PBMCsدر LAMP2 ژن 

 ها     مواد و روش

عه بر روی     : ها  طال مار  85این م ید            نفر مرد و زن بی تای به آترواسججکلروز  ها  جام آنژیوگرافی ابتلای آن  با ان  که 

شاهد انجام گرفت. بیان ژن    64 شده بود و   سالم به عنوان گروه   Realبا روش PBMCs در LAMP2 نفر مرد و زن 

time PCRمورد بررسی قرار گرفت. 

 ها    یافته

صرف دارو       PBMCs در LAMP2بیان ژن  : ها سن، جنس و م شاهد پس از حذف اثر  سبت به گروه  گروه افراد بیمار ن
 .(p<0.05)افزایش معناداری را نشان داد 

 گیری     بحث و نتیجه

صلی ترین گلیکوپروتئین های غشای لیزوزوم بوده، لذا افزایش بیان این پروتئین، به عنوان    LAMP2از آن جایی که  از ا
سکلروز به عنوان     یک مارکر لیزوزومی، شد بر درگیری و افزایش احتمالی لیزوزوم ها در بیماری آتروا می تواند تاییدی با

یک بیماری ذخیره لیزوزومی و از طرفی با توجه به نقش مهم این پروتئین در خروج کلسججترول از لیزوزوم ها، لذا احتمالا   
کلسججترول تجمع یافته از لیزوزوم ها و کاهش تشججکیل افزایش بیان آن نوعی مکانسججیم جبرانی به منظور افزایش خروج 

 روند بیماری باشد.    لیزوزوم های کفی و جلوگیری از پیشرفت

 های کلیدی  واژه

 LAMP2آترواسکلروز، لیزوزوم، 
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  P-397کد مقاله:

و پلی مورفیسم ژن آن در بیماران با فشار خون  1-بررسی ارتباط بین سطح پلاسمایی اندوتلین 

 بالاو گرفتگی عروق کرونر

 

 1، مینا مریدی1، محمد معصومی1، غلامعباس محمدی1غلامرضا اسدی کرم ،*1نازنین ابراهیمی

 دانشگاه علوم پزشکی کرمان، دانشکده پزشکی، گروه بیوشیمی بالینی 1

  

 مقدمه    

قوی ترین تنگ کننده عروقی شناخته شده  شود، به عنوانکه  به وسیله سلولهای اندوتلیال عروقی ترشح می 1-اندوتلین

صی از ژن تولید کننده     ستقیم این پپتید و فرمهای خا ست. برخی مطالعات اثر  م شارخون بالا و تنگی  ا ی آن را در بروز ف

سمایی اندوتلین      سطح پلا سی ارتباط بین  شان داده اند. این مطالعه با هدف برر سم از ژن  و دو پلی 1-عروق کرونر ن مورفی

 با ایجاد فشار خون بالا و تنگی عروق کرونر انجام شد. (rs5370 ,rs1047862)آن

 ها     مواد و روش

گروه دسججته  2انتخاب و در  05±0/2و شججاخص توده بدنی  50±15/11مرد با میانگین سججنی 100زن و 108در این مطالعه 

نفر(، افراد دارای فشار خون و گرفتگی عروق  01)(-H+A)بندی شدند. افراد دارای فشار خون بدون گرفتگی عروق کرونر 

شار خون و دارای گرفتگی عروق کرونر  70)(+H+A)کرونر شار خون و   01)(+H-A)نفر(،افراد بدون ف نفر(، افراد بدون ف

سپس   00)(-H-A)یا به عبارتی گروه کنترل بدون گرفتگی عروق کرونر شتا در لوله       11نفر(.  سی خون در حالت نا سی 

 -01در دمای  DNAگرفته و پس از جداسججازی پلاسججما، مابقی ویال حاوی خون بیماران برای اسججتخراج  EDTAحاوی 

ژنومیک از لنفوسیتهای DNA با استفاده از روش الیزا اندازه گیری شد.   1-درجه نگهداری شد. میزان پلاسمایی اندوتلین  

جام شد و بعد از اضافه کردن آنزیمهای محدود   با استفاده از پرایمرهای مربوطه ان PCR خون محیطی جداسازی و سپس   

ست آمده برای ژنوتیپ غالب ژن اندوتلین  شد.       1-الاثر الگوهای بد شخص  شارخون و گرفتگی عروق کرونر م در ایجاد ف

 استفاده شد. 00ویرایش   spssبرای آنالیز آماری از نرم افزار 

 ها    یافته

نسبت به سایر گروهها بیشتر است.      (+H+A) در گروه  1-نتایج این تحقیق نشان داد میانگین سطح پلاسمایی اندوتلین   

میانسال و افراد مسن نشان داد که میانگین -تکرار این مقایسه به تفکیک دو جنس زن و مرد و دو دسته سنی افراد جوان

سمایی اندوتلین   سن د  1-سطح پلا شتر بود   +H+Aر گروهدر زنان و افراد م سایر گروهها به طور معنی داری بی اما در  .از 

سنی افراد جوان    سته  شد.    -مردان و د سال این اختلاف بین گروهها معنی دار ن سم   میان سی پلی مورفی    rs5370در برر
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سالم و چه در حالت نرمال، فراوانی آلل  مشخص شد که   ست اما در  بیشتر ا  G(Lys) در مورد هر دو بیماری چه در حالت 

بیشججتر اسججت. اما در مورد بیماری فشججارخون توزیع آللی متفاوتی بین      T(An)افراد دارای گرفتگی عروق فراوانی آلل 

 3Aدر افراد دارای فشار خون بالا فراوانی آلل   rs147862گروههای مورد مطالعه مشاهده نشد. در بررسی پلی مورفیسم    

ست. در افراد دارای گرفتگی عروق فراوانی آلل       سالم ا شتر از افراد  ست.      4Aبی سالم ا شتر از افراد  همچنین میزان بی

و تعداد عروق کرونری مسججدود شججده و   Gensini Scoreدر گروههای مختلف مورد مطالعه با دو شججاخص      1-اندوتلین 

 ارتباط معنی داری را rs1047862و  rs5370مورفیسججمپلیهمچنین با هیچ کدام از ژنوتیپهای مختلف هیچ کدام از دو   

 نشان نداد.

 گیری     بحث و نتیجه

با خطر بروز بیماری فشججارخون و ایجاد گرفتگی در عروق کرونر ارتباط مسججتقیم  1-اندوتلینطبق یافته های این مطالعه،

سکلروز و     GTدارد. ژنوتیپ شارخون و آتروا سکلروز    درTTدر زنان در بروز همزمان ف سن در ایجاد آتروا زنان و افراد م

تواند یک فاکتور خطر در بروز آترواسججکلروز    در افراد دارای گرفتگی عروق می (TT)و ژنوتیپ  T(Asn)موثر بوده و آلل  

برای آترواسججکلروز در سججنین بالا فاکتورهای خطر  4Aبرای بروز فشججار خون بالا و  3Aتلقی شججود. به همین ترتیب آلل 

 شوند.می محسوب

 های کلیدی  واژه

 ، پلی مورفیسم، فشار خون1-اندوتلین 
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  P-398کد مقاله:

تاثًیر  مصرف پودر پسته وحشی بر تعدادی از متابولیت های بیوشیمیایی خون در افراد هایپرلیپیدمیک: یک مطالعه ی 

 کارآزمایی بالینی دو سو کور

 

 .2، محمدرضا میرزایی0، علیرضا خوشدل0، محمدرضا حاجی زاده0فرزانه حسینی، 0حدیث احمدی راد،، 1*مهدی محمودی
ا استاد بیوشیمی بالینی، گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی و مرکز تحقیقات پزشکی مولکولی دانشگاه علوم  1

 پزشکی رفسنجان 
 علوم پزشکی رفسنجاندانشجوی کارشناسی ارشد، گروه بیوشیمی بالینی دانشکده پزشکی، دانشگاه  0 

استادیار بیوشیمی بالینی، گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی و مرکز تحقیقات پزشکی مولکولی دانشگاه علوم  0 

 پزشکی رفسنجان 
استادیار ژنتیک ، گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی و مرکز تحقیقات پزشکی مولکولی دانشگاه علوم پزشکی  2

 رفسنجان

mahmoodies@yahoo.com 
 مقدمه    

عروقی ا سججت. یکی از راه های کاهش عوارض این    -افزایش چربی خون یکی از عوامل موثر در ایجاد بیماری های قلبی     

اثر پسته وحشی بر لیپیدها و برخی   بیماری استفاده از گیاهان دارویی است. بر همین اساس، ما در این مطالعه به بررسی     

 فاکتورهای بیوشیمیایی در نمونه های انسانی هایپرلیپیدمیک پرداختیم.

 ها     مواد و روش

کلسترول  mg/dl011نفر از افراد هایپرلیپیدمیک با تری گلیسرید بالای  01این مطالعه کارآزمایی بالینی دوسوکور، بر روی

صادفی     01. کهانجام گردید mg/dl 025بالای  صورت ت شی      5نفر بعدی  01گرم و  5/0نفر از آنها به  سته وح گرم پودر پ

دریافت کردند. قبل از شروع مطالعه، از هر دو گروه نمونه خون ناشتا گرفته شد و سپس به افراد بسته های مورد نظر برای   

شتا      صرف مجددا نمونه خون نا شد. بعد از م صرف روزانه به مدت دو ماه داده  ستفاده از  نرم    م شد. نتایج با ا از افراد تهیه 

 معنی دار در نظر گرفته شد. p < 0.05تجزیه و تحلیل گردید و مقدار   SPSSافزار 

 ها    یافته

سترول و     سرید، کل صورت معنی دار کاهش و میزان   LDLدر هر دو گروه میزان تری گلی صورت معنی   HDLبه  نیز به 

 دوز کمتر بر روی افراد بیشتر بود اما تفاوت بین دو گروه معنی دار نبود. داری افزایش یافت و تاثیر

 گیری     بحث و نتیجه

را افزایش  HDLرا کاهش و  LDLنتایج نشان داد مصرف پودر پسته وحشی می تواند میزان تری گلیسرید، کلسترول و       

 یپدمی خفیف مفید باشد. دهد. بنابراین، احتمالاً پسته وحشی می تواند در افراد با هایپرل

 های کلیدی  واژه

 پسته وحشی، متابولیت های بیوشیمیایی، هایپرلیپیدمی

 

mailto:mahmoodies@yahoo.com
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  P-393کد مقاله:

 و پروفایل لیپیدیپروتئین متصل شونده بر عنصر تنظیمی استرول مطالعه ارتباط بین سطح بیان ژن 

 

 *1اصغرمحمدی   0، محمدشعبانی0، محمدنجفی1سیدرضاحسینی فرد

 ایران-تهران-دانشگاه علوم پزشکی ایران-دانشجوی کارشناسی ارشد بیوشیمی بالینی 1

2Ph.D ایران-تهران-دانشگاه علوم پزشکی ایران-مرکز تحقیقات سلولی ومولکولی  -بیوشیمی بالینی 

0Ph.D ایران-تهران-دانشگاه علوم پزشکی ایران-بیوشیمی بالینی 

asghar68m@gmail.com 

 مقدمه    

ست .در       شده ا شناخته  سکلروزیس نوعی بیماری قلبی عروقی بوده وبه عنوان مهم ترین عامل مرگ و میر در جهان  آتروا

شریان    سکلروز  شوند.       ها به دلیل ورود لیپیدها آتروا شده ودچار التهاب می  شان  ضخیم تر مطالعات اپیدمیولوژیکی ن

اند که علاوه بر فاکتورهای دموگرافیک سن، جنس ، کلسترول ، سیگار، فشارخون، چاقی، دیابت و عوامل ژنتیکی نیز     داده

سکلروزیس مورد مطالعه       ستند. لذا در این مطالعه ارتباط بین این عوامل با آتروا سکلروزیس ه شرفت آترا در ارتباط با پی

 ت.قرار گرفته اس

 ها     مواد و روش

نفر زن( براسججاس معیارهای مطالعه مورد      58نفر مرد و  08نفر از جمعیت ایرانی )  100در یک مطالعه مقطعی در مجموع    
سی قرار گرفتند.   سازی ومیزان بیان ژن      RNAبرر سفید خون جدا صر تنظیمی     سلول های  شونده به عن صل  پروتئین مت

 ارزیابی شد.SPSS16 ردید. یافته ها توسط آزمون های آماری و نرم افزار تعیین گ RT-qPCRبه روش استرول 

 ها    یافته

شان داد که بین فاکتورهای جنس )  شونده به    (با میزان بیان ژن P<0.05)LDL-C( و P<0.018نتایج ن صل  پروتئین مت
شت. تفاوت معناداری     سترول ارتباط معناداری وجود دا سن با میزان بیان   HDL-Cبین کلسترول تام،  عنصر تنظیمی ا و 

 (.P>0.05)پروتئین متصل شونده به عنصر تنظیمی استرول دیده نشدژن 

 گیری     بحث و نتیجه

سکلروز، جنس و     شان داد که از میان فاکتورهای موثر در آتروا بر میزان بیان ژن پروتئین  LDLنتایج این جامعه آماری ن
 نظیمی استرول موثر هستند.متصل شونده به عنصر ت

 های کلیدی  واژه

 0پروتئین متصل شونده به عنصر تنظیمی استرول آترواسکلروزیس، لیپوپروتئین، 

mailto:asghar68m@gmail.com
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  P-400کد مقاله:

بر میزان آنزیم های کبدی در موش های صحرایی  (Tanacetum parthenium)بررسی تاثیر عصاره ی بابونه ی گاوی  

 آسیب دیده با تتراکلریدکربن

 

 2اصغر عباسپور، علی0زادهاله رضاقلی، لطف0، محمد مأذنی1یاور محمودزاده
  اردبیل، ایران اردبیل، پزشکی علوم دانشگاه پزشکی، یپایه، دانشکده علوم گروه بالینی، بیوشیمی یرشته دانشجوی 1
 ایران اردبیل، اردبیل، پزشکی علوم دانشگاه ی پزشکی،دانشکده پایه، علوم گروه بالینی، بیوشیمی دانشیار 0
 ایران اردبیل، اردبیل، پزشکی علوم دانشگاه ی پزشکی،دانشکده پایه، علوم گروه بالینی، بیوشیمی مربی 0
 اردبیل، ایران اردبیل، پزشکی علوم دانشگاه پزشکی،ی دانشکده پایه، علوم گروه بالینی، ی بیوشیمیرشته دانشجوی2

  

 مقدمه    

ستفاده می        شته از آن برای درمان میگرن و آرتریت ا سال های گذ ست که در  گیاه بابونه ی گاوی یکی از گیاهان بومی ا

صاره ی بابونه ی گاوی  ست که    TPE)کردند. ع سیدانی ا می تواند با خنثی ( دارای ترکیبات مختلف فلاونوئیدی و آنتی اک

کردن رادیکال های آزاد از بسیاری از بیماری ها جلوگیری کند. هدف از این مطالعه بررسی اثر عصاره ی هیدروالکلی گیاه  

 در مدل های حیوانی می باشد بابونه ی گاوی بر افزایش آنزیم های کبدی ناشی از آسیب با تتراکلریدکربن

 ها     مواد و روش

صحرایی  52 صادفی به      موش  شکل ت ستار به  شدند. گروه   0گروه  0نر نژاد وی )گروه کنترل نرمال(: به مدت 1تایی تقسیم 
روز آب مقطر به شججکل خوراکی  12) کنترل آسججیب (: به مدت 0روز آب مقطر به شججکل خوراکی دریافت کردند. گروه 12

میلی  111از عصججاره و  101، 81، 21رتیب دوز های   که گروه های پیش درمان بوده و به ت     0و  5، 2، 0دریافت کردند. گروه    
به نام   0و  8، 7روز قبل از تزریق تتراکلرید کربن دریافت کردند. گروه های  12گرم بر کیلو گرم سججیلی مارین را به مدت 

صاره،   81گروه پس درمان بوده که به ترتیب دوز  صاره و   101ع سیلی مارین را   111ع  0اعت، س  0میلی گرم بر کیلو گرم 
میلی 5/1، 12در روز  1ساعت پس از تزریق تتراکلرید کربن دریافت کردند. همه گروه ها بجز گروه 28ساعت و  02ساعت ، 

 حل شده در روغن زیتون( دریافت کردند.  V/V 1:1لیتر بر کیلو گرم تتراکلرید کربن )

 ها    یافته

سبب افزایش    صحرایی  سطح   تزریق تتراکلرید کربن به موش های  سبت به گروه کنترل   ALPو  ALT ،ASTمعنی دار ن

شد)  سبب کاهش میزان    p<111/1نرمال  شکل معنی داری  صاره  به   ALPو  ALT ،AST (. پیش درمان و پس درمان با ع

 (. این کاهش وابسته به دوز بوده و در دوز های بالاتر قابل ملاحظه تر بود .p<15/1شد)

 گیری     بحث و نتیجه

این مطالعه نشان داد که عصاره ی بابونه ی گاوی می تواند کبد را در مقابل ترکیبات اکسیدان و آسیب های ناشی از      نتایج 

 متابولیسم کربن تتراکلرید محافظت و تاحدودی درمان کند که این اثرات قابل مقایسه با داروی سیلی مارین بود.

 های کلیدی  واژه

 تتراکلریدکربن، آسیب کبدی بابونه ی گاوی، آنزیم های کبدی،
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  P-401کد مقاله:

و پسوریازیس: کمک به اکسیداتیو استرس،  (rs1801133)پلی مورفیسم متیلن تتراهیدروفولات رودکتاز

 1پراکسیداسیون لیپیدی و ارتباط با پروتئین چسبندگی عروقی 

 

0،  اسد ویسی رایگانی0، مهدیه علیاری *1سعید الهی راد
، 

کارشناسی ارشد بیوشیمی بالینی، گروه بیوشیمی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی کرمانشاه، دانشجوی 1

 کرمانشاه، ایران.

دانشجوی کارشناسی ارشد بیوشیمی بالینی، گروه بیوشیمی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی کرمانشاه، 0

 کرمانشاه، ایران.

 دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی کرمانشاه، کرمانشاه، ایران استاد بیوشیمی بالینی، گروه بیوشیمی، 0

  

 مقدمه    

سم غیر          شند  که در ارتباط با متابولی سیداتیو و التهاب می با سترس اک شتری از ا سوریازیس در معرض خطر بی بیماران پ

با علایم            بالینی بین آلل متیلن تترا    طبیعی لیپد پلاسججما و پراکسججیداسججیون لیپدها اسججت .هیچ اطلاعاتی در رابطه 

یدروفولات )  ید )    MTHFRه لده مالون دی آ  )MDA),   ها پد  ها  ,لی ندگی عروقی پروتئین  ,آپولیپوپروتئین   1-چسججپ

((VAP-1       سی ارتباط بین شد.این مطالعه اولین تحقیق در برر سیت ها به جایگاه التهاب نمی با در فرایند مهاجرت لنفو

سم   سرمی  , MTHFR (rs1801133)پلی مورفی و آپوپروتئین  با خطر ابتلا به بیماری  ,و لیپوپروتئین , MDA   سطح 

 پسوریازیس می باشد.

 ها     مواد و روش

شامل   –یک مطالعه ی موردی  سن و جنس با گروه    111نفر بیمار و  111شاهدی که  سالم برای گروه کنترل که از لحاظ  نفر 

د. طول قطعه شججکسججته شججده ی پلی مورفیسججم تتراهیدروفولات  بیمار همسججان نیس از جمعیت غرب کشججور می باشجج

MTHFR-C677T (rs1801133)   سیله ی انزیم برش دهنده با سایی      (PCR-RFLP)به و  ,با الیزا VAP-1)) ,شنا

با   MDAلیپدها و آپولیپوپروتئین با اسججپکتروفوتومتری و      , immunoprecipitationآپولیپوپروتئین به وسججیله ی   

HPLC زه گیری می شود.اندا 

 ها    یافته

به طور معنا داری به ترتیب      MTHFR-C677Tاز آلل های    Tو آلل   (CC + CT/TT)دریافتیم که مدل غالب/مغلوب      

های          7,25و  1,70 با آلل  به پسججوریازیس را افزایش می دهد.بیماران   + MTHFR-C677T(CC   برابر خطر ابتلا 
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CT/TT)می بالایی از ،به طوری معنی داری  سطح سرMDA  (،(VAP-1 , آپولیپوپروتئینAPOB و,APOB/APOA1 

در بیماران به طور معنی داری بالاتر از گروه کنترل     MTHFR-C677Tنسججبت به گروه کنترل دارند.فراوانی آلل های       

 VAP-1 (P = 0.047) و MDA.ما یک رابطه ی مثبت و معنی داری بین (vs. 18.5%; P = 0.018 %28.5) اسججت

   ما برای اولین نشججان دادیم  که بیماران پسججوریازیس با آلل ها  ,در مالعه ی حاضججر.پیدا کردیمLPa   (P = 0.025)و

MTHFR-C677T(CC + CT/TT      بالایی از  و APOBآپولیپوپروتئین  , VAP-1و    ,MDA( سججطح سججرمی 

APOB/APOA1      لب /مغلوب غا مدل  لل   (CC + CT/TT)و  ماران   به طور معنی  MTHFاز  Tو آ داری در بی

 برابر افزایش می دهند.   7,25و  1,70پسوریازیس شایع  وخطر ابتلا به بیماری پسوریازیس را به ترتیب 

 گیری     بحث و نتیجه

شان دادند که بیماران دارای ژنوتیپ ها   ستعد بیماری      MTHFR-C677Tاز  Tو آلل TTداده ها ن شتر م ست بی ممکن ا

 قلبی عروقی باشند .

 های کلیدی  اژهو

 پلی مورفیسم متیلن تترا هیدرو فولات، پسوریازیس، پراکسیداسیون لیپیدی، پروتین چسبندگی عروقی
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  P-402کد مقاله:

در سینرژیسم افزایشی خطر ابتلا به بیماری عروق کرونر به ویژه  -Eو آپولیپوپروتئین -Kفعالیت بوتیریل کولین استراز 

 در افراد دیابتی

 0، اسد ویسی رایگانی 0، سعید الهی راد*1مهدیه علیاری

دانشجوی کارشناسی ارشد بیوشیمی بالینی، گروه بیوشیمی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی کرمانشاه،  1

 کرمانشاه، ایران.

شاه، رماندانشجوی کارشناسی ارشد بیوشیمی بالینی، گروه بیوشیمی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی ک 0

 کرمانشاه، ایران.

 استاد بیوشیمی بالینی، گروه بیوشیمی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی کرمانشاه، کرمانشاه، ایران 0

  

 مقدمه    

خطر ابتلا به بیماری    K- (BCHE-K, G1615A/Ala539Thr)قبلا نشججان دادیم که واریانت بوتیریل کولین اسججتراز      

لل آپولیپوپروتئین     به علاوه آ هد.  ماری      E- ((APOE-e4عروق کرونر را افزایش می د به بی به افزایش خطر ابتلا  منجر 

ضور همزمان دو آلل از     .(T2DM/CAD) 0عروق کرونر در بیماران با دیابت میلیتوس نوع  سی ح شود.دراینجا به برر می 

منجر به افزایش خطر ابتلا به بیماری عروق کرونر یا دیابت در بیماران          -Eلیپوپروتئینو آپو -Kبوتیریل کولین اسججتراز  

 پرداختیم.  0با یا بدون بیماری عروق کرونر و بیماران عروق کرونر بدون دیابت میلیتوس نوع  0دیابت میلیتوس نوع 

 ها     مواد و روش

رافی، است. که به طور تصادفی در چهار گروه معین کرده ایم. بیماران بیمار که تحت اولین انژیوگ 001این مطالعه که شامل 

T2DM    بیماران   ,بدون علایم بیماری عروق کرونرT2DM    همراه با بیماری عروق کرونرCAD/ND (T2DM/CAD) 

ستراز  واریانت های بوتیریل کولین ا (NCAD/ND) .و افراد سالم  (CAD/ND)بیماران عروق کرونر بدون علایم دیابتی ,

K-  BCHE-K) (و ژنوتیپ های آپولیپوپروتئین(APOE-e4)    سیله ی سرمی        PCR-RFLPبه و سطح  سایی و  شنا

 لیپد به روش آنزیمی اندازه گیری شد. 

 ها    یافته

سینرژیسمی در  افزایش خطر ابتلا به بیماری    (APOE-e4)( و آپوپروتئین (BCHE-Kما دریافتیم که آلل های  فعالیت 

ماران      عروق ک   ماران عروق کرونر دارد)         T2DMرونر هم در بی کل بی یابتی و    TCAD = T2DM/CADو غیر د

CAD/ND   میزان هم افزایی در بیماران عروق کرونر با.)T2DM      به ترتیب بالاتر از بیماران عروق کرونر باT2DM(OR 

= 4.5; P = 0.011)  بالاتر از بیماران عروق کرونری غیر دیابتیOR = 3.07; P = 0.024) و بیماران )TCAD (OR = 
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3.74; P = 0.018        می باشججد.افرادی با بیماری عروق کرونر با یا بدون)T2DM   و بیمارانTCAD    که دارای هردو آلل

APOE-e4و BCHE-K  بودند به طور معنی داری میزانHDL-C   سمای پایین تر  ,P values = 0.008, 0.047) پلا

and 0.036, و )LDL-C   سمایی بلاتر )به ترتیب شامل   ,and 0.04 (P values = 0.025, 1,128پلا از گروه کنترل که 

 داشته اند.  BCHE-K و -e4 APOEهر دو 

 گیری     بحث و نتیجه

به تنهایی اثر سینرژیسمی در افزایش ابتلا خطر ابتلا به بیماری عروق  APOE-e4و  BCHE-Kما دریافتیم که آلل های 

 در جمعیت غرب ایران ندارد. T2DMویژه در افراد با  کرونر به

 های کلیدی  واژه

 بیماری عروق کرونر ,0دیابت میلیتوس نوع  , -Eآپولیپوپروتئین  ,  -Kواریانت های بوتیریل کولین استراز
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  P-403کد مقاله:

در  NADPH oxidaseدر حضور مهارکننده آنزیم  Smad2بر روی فسفریلاسیون ناحیه لینکر  TGF-βاثر القایی 

 سلول های عضلات صاف دیواره عروق

 

 *حسین بابا احمدی رضایی0فائزه سیف، 1نرگس شریفات،  ،1، پریسا دایتی1

کمیته تحقیقات دانشجویی ،گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی جندی شاپور اهواز، اهواز ، 1

 ایران

مرکز تحقیقات هایپر لیپیدمی ، گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی جندی شاپور اهواز، 0

 اهواز، ایران

  

 مقدمه    

TGF-β         سلول های عضلات سیگنالینگ در  ست که نقش مهمی در تنظیم مکانیسم های  یک فاکتور رشد پلی پپتیدی ا

شایی )      سپتور غ سلول می  TGF-β receptor I/IIصاف عروق دارد. این فاکتور از طریق دو ر ( پیام خود را به داخل 

ده و پیام مربوطه نهایتا به هسته سلول   تسهیل ش   Smadرساند که مسیر پیام رسانی داخل سلولی توسط پروتئین های      

سی ژن های مربوط به ژن های هدف می گردد.      سطح رونوی سیده و منجر به تغییراتی در  -Cها دارای دو ناحیه Smadر

صل می گردند.      -Nترمینال و  سط یک ناحیه به نام لینکر به یک دیگر مت ستند که تو سازی   TGF-βترمینال ه با فعال 

ها ناحیه لینکر را فسججفریله و فعال می کند. مکانیسججم های مولکولی که  MAPKونین کیناز نظیر آنزیم های سججرین/ترئ

 NADPH oxidaseمنجر به فسفریلاسیون ناحیه لینکر می گردد به طور کامل شناسایی نشده است. کمپلکس آنزیمی        

سیر      سیگنالینگ مهمی در م سطه  سازی    TGF-βوا شمار می آید که در فعال می تواند نقش مهمی ایفا کند.  MAPKبه 

در سلول های عضلات    Smad2بر میزان فسفریلاسیون ناحیه لینکر    NADPH oxidaseاین مطالعه بررسی نقش آنزیم  

 صاف دیواره عروق می پردازد.

 ها     مواد و روش

 DPI (1-20ننده های ( در حضور و عدم حضور مهار ک2 ng/ml) TGF-βپس از انجام تیمار سلول های عضلات صاف با    

μM ( و آپوسینین )(10-1 μM        ستخراج گردید و به منظور بررسی سطح فسفریلاسیون ناحیه سلول ها ا ، پروتئین ها از 

 آزمایش وسترن بلاتینگ انجام شد. Smad2لینکر 

 ها    یافته
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. در حضور مهار کننده های مشاهده گردید TGF-βدقیقه پس از تیمار با   01افزایش سطح فسفریلاسیون ناحیه لینکر 

DPI  و آپوسینین سطح فسفریلاسیون ناحیه لینکرSmad2  .به طور معنی داری کاهش یافت 

 گیری     بحث و نتیجه

منجر به مهار فسفریلاسیون ناحیه لینکر  NADPH oxidaseنتایج حاصل از این مطالعه نشان داد که مهار آنزیم 

Smad2 سیگنالینگ می تواند به عنوان یک هدف در مانی در بیماری های عروقی نظیر  می گردد که مهار این مسیر

 آترواسکلروز مورد توجه قرار گیرد.

 های کلیدی  واژه

 TGF-β  ،NADPH oxidase، سلول های عضلات صاف، Smad2فسفریلاسیون 
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  P-404کد مقاله:

 اثر بررسی هموسیستئین و وارفارین بر فاکتورهای انعقادی

 

 *1حمیدرضا شاهمرادی

 کارشناس ارشد بیوشیمی بالینی دانشگاه علوم پزشکی شهید صدوقی یزد 1

  

 مقدمه    

شود که جهت متابولیزه            سنتز می سید آمینه متیونین  ست که از ا سولفور ا سید آمینه کوچک حاوی  ستئین یک ا سی همو

افزایش هموسججیسججتئین در خون باعث تغییر در  . دارندو فولات  B6 و B12 شججدن نیاز به  ویتامین های خاصججی مانند

 سیستم انعقادی خون میگردد که تا بحال این تاثیر این مکانیسم مشخص نبوده.

 ها     مواد و روش

 07میکرومولار از دو گروه کنترل وشاهد تهیه کرده و در دمای 111و  51ابتدا پلاسمای غنی از هموسیستئین در دو غلظت 

سی کرده. از آزمون       02ت درجه به مد سنجی پارامترهای انعقادی را برر  Student-tساعت انکوبه کرده و به روش رنگ 

 برای تجزیه و تحلیل داده ها استفاده کرده.

 ها    یافته

( 1,020± 1,112میلی گرم در لیتر حداکثر انعقاد ) 51میکرومولار همراه با وارفارین 111اثر متقابل هموسیستئین در غلظت   

( که 1,502± 1,11میلی گرم در لیتر زمان انعقاد ) 1میکرومولار همراه با وارفارین  111اثر معنی داری داشته. هموسیستئین    

 اثر معنا داری نسبت به حداکثر زمان انعقاد نداشته و دیرتر لخته تشکیل شده است.

 گیری     بحث و نتیجه

شتر از   شتری دارد به طوری که     میلی گ 1وارفارین با مقادیر بی ستئین تاثیر بی سی رم در لیتر بر روی غلظت های بالاتر همو

 لخته دیرتر تشکیل میگردد.

 های کلیدی  واژه

 هموسیستئین، فاکتور انعقادی، وارفارین
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 P-405 کد مقاله:

 برای تشخیص بالینی آن در سرم انسانی Iتولید منوکلونال انتی بادی بر علیه مارکر قلبی تروپونین 

 

 0،ملیحه پاک نژاد0،جواد محمد نژاد1*، محمدجواد رسایی1مجید آسیابانها رضائی
 گروه بیوشیمی.دانشکده علوم پزشکی.دانشگاه تربیت مدرس.تهران. ایران 1
 گروه مهندسی علوم زیستی.دانشکده فناوریهای نوین.دانشگاه تهران.تهران.ایران 0
 وه بیوشیمی.دانشکده پرشکی.دانشگاه تهران.تهران.ایرانگر 0

 مقدمه    

شخیص انفارکتوس میوکاردیال)        Iتروپونین  صی ترین بیومارکرها برای ت صا سان یکی از اخت ست.برای  AMIقلبی ان ( ا

 طراحی تست تشخیصی سریع برای این مارکر،مونوکلونال انتی بادی با افینیتی و اختصاصیت بالا تولید شد.

 ها     مواد و روش

قلبی ایمونیزه گردیدند و سججپس    I میکروگرم پروتئین نوترکیب تروپونین   51در چهار نوبت با      Balb/c های ابتدا موش 

صججورت  (PEGاتیلن گلیکول)وسججیله پلیبه  SP2/0 های میلوماییترین موش با سججلولهای طحال ایمنفیوژن سججلول

بادی مونوکلونال به انتخاب گردید. تولید انبوه آنتی (limiting dilutionمحدود) گرفت. کلون مطلوب برای رقت سججازی

انجام شججد و  Gبادی مونوکلونال با روش افینیتی کروماتوگرافی پروتئین روش مایع آسججیت صججورت گرفت. تخلیص آنتی

صی آنتی      SDS-PAGE با صا صال اخت سترن بلاتینگ های ایمونولوژیکبادی با ارزیابینیز تأیید گردید. ات  ی مثل الایزا و

 .تائید گردید.تعیین ایزوتایپ انتی بادی های تخلیص شده با استفاده از تست ایمنواستریپ انجام گردید

 ها    یافته

بالگری کلون    جام فیوژن سججلولی و غر جذب نوری )     پس از ان با  های مطلوب  خاب   OD )0ها، کلون  در آزمون الایزا انت

ستون افینیتی کروماتوگرافی پروتئین     سیت با  بادی مونوکلونال خالص به گرم آنتیمیلی A ،5گردیدند. با تخلیص مایع آ

خلوص محصججول کروماتوگرافی را تأیید نمود. نتایج الایزا و وسججترن بلانینگ اتصججال  SDS-PAGE  دسججت آمد. نتایج

 .محاسبه گردید M  711×0-1افینیتی انتی بادی.را نیز تأیید نمود قلبی Iتروپونین  اختصاصی به

 گیری     بحث و نتیجه

نتایج نشان داد که این انتی بادی اختصاصیت بالایی برای استفاده از آن در طراحی تست تشخیصی مارکر قلبی تروپونین       

I .در سرم انسانی دارد 

 های کلیدی  واژه

 قلبی،هیبریدوما،مونوکلونال انتی بادی Iتروپونین 
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  P-406کد مقاله:

 ©بررسی سطوح خونی سلنیوم و مس در زنان مبتلا به دیابت نوع یک و ارتباط این عناصر با عوارض بیماری دیابت

 

 1مهشید محمدیان

 دپارتمان بیوشیمی، دانشکده پزشکی ، دانشگاه علوم پزشکی ارومیه،ارومیه ،ایران 1

Mohammadian_mahshid1365@yahoo.com 

 مقدمه    

بیماری خودایمنی اسججت که مرتبط با فاکتور های متعددی اسججت.فاکتورهای ژنتیکی و محیطی واسججترس           1دیابت نوع   

صر کمیاب  مانند          شندعنا شی درپاتوژنز بیماری  با ست دارای نق شند ممکن سیداتیو که القا کننده رادیکالهای ازاد میبا اک

ستند. ب      سیدانی بدن ه سلنیوم      سلنیوم ومس از اجزا دفاع انتی اک صر کمیاب  سی عنا دین دلیل در این مطالعه مابه برر

 می پردازیم.  1وسلنیوم در بیماران مبتلا به دیابت نوع 

 ها     مواد و روش

شاهدی موردی    سه با   1زن مبتلا به دیابت نوع  08در این مطالعه  سی قرار گرفتند.نمونه     100در مقای سالم مورد برر زن 

،کلسججترول ,LDL-C,HDL-C,Triglyceride رفته شججدوبرای ازمایشججهای قندخون ناشججتا،خون ناشججتا از هر فرد گ

ایران(وسطوح سرمی مس وسلنیوم )فلیم اتمیک ابزوربشن اسپکتروفتومتری(مورد      -پارس ازمون-تام)اسپکتروفتومتری 

 ارزیابی قرار گرفت.

 ها    یافته

سی        صر کمیاب مورد برر سرمی هر دو عن سطوح  شان داد  سالم به میزان معنی     نتایج ن سه با افراد  ذر افرادبیمار در مقای

داری کمتر بود دربیماران دیابتی با اختلال لیپیدی وضعیت کمتر گلیسمیک نامناسبی داشتند وسطوح سلنیوم در بیماران 

 که اختلال لیپیدی داشتند پایینتربود

 گیری     بحث و نتیجه

 پایین سلنیوم در ارتباطبا وضعیت کنترل نشده دیابت بود.براساس نتایج ما در افراد دیابتی سطوح 

 های کلیدی  واژه

 ، مس، سلنیوم، ایران1دیابت نوع 

 

mailto:Mohammadian_mahshid1365@yahoo.com
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  P-407کد مقاله:

 های رزیستین و اپلین در بافت چربی رت های نر دیابتیتاثیر رزوراترول بر بیان ژن

 

، اعظم 2، سولماز سادات حسینی ذیجود0سعیدی جم، مسعود 0، جمشید کریمی0*، محمد تقی گودرزی1صادق زارعی

 1، فاطمه آزادمنش1، نوید قاسم زاده5رضایی فریمانی

 گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی شهید صدوقی یزد، ایران 1

 مرکز تحقیقات پزشکی مولکولی، دانشگاه علوم پزشکی همدان، ایران 0

 دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی همدان، ایرانگروه بیوشیمی بالینی،  0

 ایران صدوقی یزد، شهید پزشکی علوم دانشگاه بهداشت، گروه آموزش بهداشت و ارتقا سلامت، دانشکده 2

 دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی نیشابور، ایران 5

mmt.goodarzi@yahoo.co 

 مقدمه    

ها، اهداف از آنجا که رزیسججتین و اپلین مترشججحه از آدیپوکین .کندبافت چربی نقش مهمی در هموسججتاز گلوکز ایفا می 

های طبیعی مانند رزوراترول ممکن اسججت در محافظت برابر مراحل باشججند. آنتی اکسججیدانای در درمان دیابت می بالقوه

( بروی پارامترهای   RSVنقش داشججته باشججد. در این مطالعه، تاثیرات رزوراترول)      اولیه دیابت، عوارض و پیشججرفت آن     

سرم، همچنین بیان ژن        سولین  سطوح ان سیدانی و  شیمایی، آنتی اک ستین و اپلین در بافت چربی رت بیو ای نر ههای رزی

 قرار گرفت. ( مورد بررسیNA( و نیکوتین آمید)STZالقا شده با استرپتوزوتوسین ) 0مبتلا به دیابت نوع 

 ها     مواد و روش

ستفاده قرار گرفت   صحرایی نر در این مطالعه مورد ا سترپتوزوتوسین + نیکوتین     .چهل رت  ستفاده از تک دوز ا دیابت با ا

های دیابتی با دوزهای مختلف مکمل رزوراترول سججه گروه از رت میلی گرم / کیلوگرم وزن بدن( القا شججد. 111+  01آمید )

وضعیت اکسیداتیو، پارامترهای بیوشیمیایی سرم، انسولین       میلی گرم / کیلوگرم وزن بدن / روز( درمان شدند.  11و  5، 1)

های رزیسججتین و اپلین در بافت در نهایت، بیان ژن ها مورد مطالعه، اندازه گیری شججد.در همه گروه HOMAو شججاخص 

 ( مشخص شد.qRT-PCR)RT-PCRها با استفاده از چربی رت

 ها    فتهیا

سرم رت   کاهش قابل توجه سطح گلوکز  شده با ای در  سبت به  mg/kg/day 11و  5های  رزوراترول با دوز های درمان  ، ن

شد    شاهده  شی نزدیک به      HOMAهمچنین،  .گروه کنترل دیابتی م سولین، کاه شاخص برای مقاومت به ان ، به عنوان 

mailto:mt.goodarzi@yahoo.com
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شان داد. رزوراترول تاثیر قابل توجه  mg/kg/day 11و  5های تحت درمان با دوز های  سطح نرمال در رت  ای بر از خود ن

سترول،   ستین در بافت    LDL-Cو  HDL-Cروی پارامترهای لیپیدی )کل شت. رزوراترول باعث کاهش بیان ژن رزی ( ندا

 ه نشد. داری در بیان ژن اپلین مشاهدها شد، در حالی که تغییرات معنیچربی رت

 گیری     بحث و نتیجه

 .نتایج نشان داد رزوراترول حساسیت به انسولین را به دلیل کاهش همزمان قند خون و افزایش انسولین بهبود می بخشد      

ستین اعمال می         سولین و تغییر در بیان ژن رزی سطح ان ضعی را با افزایش  رزوراترول احتمالا اثر کاهندگی قند خون مو

این، رزوراترول تاثیرآنتی اکسججیدانی، به دلیل توانایی آن در کاهش اکسججیدان و افزایش پارامترهای آنتی            علاوه بر کند. 

 اکسیدانی نشان داد.

 های کلیدی  واژه

 اپلین، رزیستین، ژن، رزوراترول، دیابت
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 P-408کد مقاله:

 موش صحرایی دیابتی شده با استرپتوزوتوسینبررسی اثرات نیتریت سدیم بر آنزیم های کبدی و ساختار بافتی کبد در 

 

 *1زهرا شیرغلامی، 0 (، سینا محمدیPhD)1و0 علی قربانی رنجبری

 گروه بیوتکنولوژی، دانشکده دامپزشکی، دانشگاه فردوسی مشهد، مشهد، ایران. 1

  دانشگاه آزاد اسلامی، واحدکازرون باشگاه پژوهشگران جوان و نخبگان، کازرون، ایران. 0

  

 مقدمه    

نیتریت ماده مورد استفاده در صنعت جهت نگهداری مواد غذایی بخصوص سوسیس وکالباس می باشد. باتوجه به مصرف        
ستم،        سی ضرر در آب، خاک و اکو سفوت در جامعه و بالا بودن نیتریت در آنها وهمچنین وجود این ماده م زیاد غذاهای ف

اثرات نیتریت سدیم بر آنزیم های کبدی و ساختار بافتی    پژوهش اندازد. دراینیها را به خطر مسلامتی بسیاری از انسان   
 کبد در موش صحرایی دیابتی شده مورد بررسی قرار گرفت.

 ها     مواد و روش

صادفی به       01در این مطالعه تجربی،  صحرایی نر بالغ نژاد ویستار را به طور ت شامل  گروه کنترل   11گروه  0سر موش  تایی 
نیتریت سججدیم، گروه کنترل دیابتی، گروه دیابتی دریافت        mg/kg/day 051و 175وگروه های تجربی دریافت کننده      

نده   مدت       mg/kg/day 051و 175کن به  یت سججدیم  ها        01نیتر یابتی کردن موش  ند. برای د روز، تقسججیم شججد
پس از بیهوشی،  01ریق شد. در پایان روز میلی گرم بر کیلوگرم به صورت داخل صفاقی تز   05استرپتوزوتوسین با تک دز   

سی فاکتورهای       سرم برای بر صورت گرفت و  سپس   ALT  وAST, ALP خونگیری  و بافت کبد از بدن حیوان خارج، 
 ها مقاطع بافتی تهیه شد. جهت بررسی تغییرات بافتی از آن

 ها    یافته

بر کیلوگرم  نیتریت سججدیم و گروه های دیابتی افزایش     میلی گرم 051و 175در مطالعه حاضججر گروه دریافت کننده دوز      
در گروه  AST ,ALP, ALT(. بیشججترین میزان p ≤15/1نشججان دادند) AST ,ALP, ALTمعناداری را در آنزیم های 
نده       فت کن یا یابتی در با        051د یب برابر  به ترت یت سججدیم     100±0/0، 080±5/0، 000±8/0میلیگرم برکیلوگرم نیتر

  1گردیدمشخص 

 گیری     بحث و نتیجه

 براساس نتایج حاصل نیتریت سدیم می تواند بر بافت کبد بخصوص در موش دیابتی اثرات مخرب را القا کند. 

 های کلیدی  واژه

 نیتریت سدیم، آنزیم های کبدی، استرپتوزوتوسین ،  موش صحرایی
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  P-409کد مقاله:

(  در بهبود هایپرگلایسمی در رت های ویستار دیابتی شده با آلوکسان .Punica granatum Lاثر عصاره آبی میوه انار )

 در بافت چربی miR-145مونوهیدرات از طریق کاهش سطح بیان 

 

 ، شیده منتصر کوهساری1*احسان قریب
 دانشکده زیست شناسی، پردیس علوم، دانشگاه تهران 1

ehsangharib@ut.ac.i:  
 مقدمه    

فت چربی )     با های آزاد در  کال  بت، پروتیین     Adiposeتجمع رادی به دیا را برای افزایش رونویسججی  p53(، در مبتلایان 

می باشد و   IRS-1های مهارکننده بیان ژن و فعالیت فاکتور RNAیکی از میکرو miR-145، فعال می کند. miR-145از

شدن             سمت فعال  سولین به  سیگنال ان سمی، انحراف  سم در بافت چربی، هایپرگلای ، MAPKsموجب توقف متابولی

تحریک تکثیر آدیپوسججیت ها و افزایش اندازه بافت چربی می گردد. همچنین، تولید و ترشججح سججایتوکاین پیش التهابی 

TNF-α  در بافت چربی، فعالیتIRS-1  سرکوب می نمای صاره  را  د. با توجه به نقش بازدارنده پلی فنل های موجود در ع

صاره  بر بیان    p53بر فعالیت  (PE)آبی انار  سی اثر مهاری این ع در بافت چربی رت های  miR-145، در این طرح به برر

 ویستار دیابتی شده با آلوکسان مونوهیدرات پرداختیم.

 ها     مواد و روش

در بافت    irs-1و ژن miR-145تیمار شججدند. میزان بیان     mg/ml751به غلظت    PEروز با   01رت های دیابتی به مدت     

، میزان پروتیین های توتال و Western blottingمشججخص شججد و با اسججتفاده از روش  qPCRآدیپوز توسججط تکنیک 

(، واسطه های  Aktو  PI3Kسیگنال انسولین )   و ملکول های پروتیینی پائین دست آن در مسیر   p53 ،IRS-1فسفریله:  

فت آدیپوز )   با جذب گلوکز خون    ERKو  Rasمیتوژنزیز در  مل  عا  ،)(Glut-4)       ها ید عال در سججنتز لیپ های ف فاکتور  ،

(PPAR-ɤ  وSREBP-1c و )TNF-α .اندازه گیری گردید 

 ها    یافته

در  irs-1و افزایش بیان  ژن  miR-145و  p53موجب کاهش سطح  PEبررسی ها نشان دادند که در رت های تیمار شده، 

، PI3k/Aktبافت چربی می گردد. سطح قند خون ناشتا نیز نسبت به گروه کنترل دیابتی، به دلیل افزایش فعالیت مسیر     

 کاهش نشان داد. TNF-α 78/02%و کم شدن سطح  Rasکاهش فعالیت آبشار سیگنالی 

 گیری     بحث و نتیجه

در افراد چاق، دیابتی و  مبتلایان به سندروم متابولیکی می تواند موجب  miR-145با توجه به اینکه افزایش سطح 

، miR-145می تواند با کاهش بیان  PEگردد، نتایج این تحقیق نشان داد که مصرف  Insulin resistanceگسترش 

 پرگلایسمی را در رت های دیابتی متوقف نماید. مسیر سیگنالی انسولین را در بافت آدیپوز بهبود بخشد و های

 های کلیدی  واژه

 miR-145، هایپرگلایسمی، .Punica granatum Lآلوکسان مونوهیدرات، بافت چربی، عصاره 
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

 P-410کد مقاله: 

 بتیهای دیابررسی  اثر عصاره برگ سدر بر پروفایل لیپیدی ،اکسیداسیون  لیپیدها ی سرم خون و آنزیمهای کبدی رت 

 

 1، محمد ابراهبم رضوانی*1نیره پارسائیان

 گروه بیوشیمی –پردیس پزشکی  -دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی درمانی شهید صدوقی یزد 1

  

 مقدمه    

همچنین  و ترین بیماری متابولیکی بوده که ناشی از مقاومت به انسولین در بافتهای چربی، کبد وعضلهبیماری دیابت شایع

 پارامترهای بیوشججیمیایی خون شججامل پروفایل لیپیدی،شججاخص های         باشججد.  نقص عملکرد سججلولهای بتا پانکراس می   

سفراز     سیون لیپیدها و فعالیت آنزیهای آمینوتران سیدا شیوه زندگی ، نوع   پراک به عوامل متعددی از قبیل  زمینه ژنتیکی ،

ستگی دارد  سنتی  برای درمان بیماریهای مختلف   . دارو ودرمان و عادات غذایی ب شتقات آنها  در طب  گیاهان دارویی و م

ضرورت بالائی برخوردار می     .از جمله دیابت مطرح بوده اند شیوع بالای دیابت در منطقه ،انجام این تحقیق از  با توجه به 

 باشد. 

 ها     مواد و روش

صاره برگ     صادفی به چهار گروه  کنترل، کنترل تحت درمان با ع شد. ابتدا رتها را به طور ت این مطالعه  از نوع تجربی می با

از mg/kg 111 و mg/kg51  ، mg/kg   75سدر،دیابتی ،دیابتی تحت درمان با عصاره برگ سدر تقسیم شدند. دوزهای       

بعد از چهار هفته کلسترول تام، تری گلیسرید،   هفته  دادیم. 2مدت زمان  به  2و0عصاره برگ سدر  را  به  رت های  گروه   

HDL-  ، سترول سترول وفعالیت آنزیمهای   -LDL کل ستفاده     ALT وAST کل ستگاه اتو  سرم خون   گروهها را با ا د

 -81ر فریزر تعیین و مورد مقایسججه قرار گرفت. باقیمانده نمونه های سججرم خون رتهای مورد مطالعه د            BT300آنالیزور 

نگهداری شججد وبعد  از جمع آوری کل نمونه ها میزان مالون دی آلدئید خون رتهای موردمطالعه توسججط روش اسججید تیو 

شت گردید.      سپکترو فتومتر اندازه گیری و یاددا ستگاه ا ستفاده از د ضمن وزن بدن رتهای گروههای   باربیتوریک و با ا در 

 .تعیین و مقایسه شدندهفته  2دیابتی و غیر دیابتی  بعد از 

 ها    یافته

 -LDLنتایج این مطالعه حاکی از آن است که مصرف عصاره سدر باعث می شود  که میانگین کلسترول ،تری گلیسرید،         

سترول، مالون دی آلدئید و آنزیمهای   سبت به گروههای کنترل کاهش AST و ALT کل قابل ملاحظه  در رتهای دیابتی ن

 .(  p≤0.05کلسترول افزایش قابل ملاحظه ای را نشان داد )-HDLدرحالیکه میزان 

 گیری     بحث و نتیجه

نتایج این مطالعه دلالت بر اثرات مفید عصججاره برگ سججدر در کاهش هیپر لیپیدمی، پر اکسججیداسججیون لیپیدها و میزان  

عصاره برگ سدر باعث کاهش قابل توجه     mg/kg111فعالیت ترانس آمینازهای کبدی رتها دارد . بطور کلی مصرف روزانه  

 اختلالات ناشی از دیابت دررتهای دیابتی  می شود.  

 های کلیدی  واژه

 عصاره برگ سدر، رتهای دیابتی، پروفایل لیپیدی، پراکسیداسیون لیپیدها، آنزیمهای آمینو ترانسفراز
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  P-411کد مقاله:

 در بیماران عروق کرونر قلبی سیگاری و غیردیابتی hs-CRPو  PAI-1 ،MDAارتباط سطوح سرمی 

 

 1، انصار کریمیان *1فاطمه خاکی خط

 گروه بیوشیمی و آزمایشگاههای بالینی دانشکده پزشکی دانشگاه علوم پزشکی تبریز، تبریز، ایران  1

fatemehkhakikhatibi@yahoo.com 

 مقدمه    

سمینوژن )  شخیص بیماری عروق کرونر قلبی ) PAI-1مهار کننده فعال کننده پلا (  CAD( که یک بیومارکر جدید برای ت

با پروفایل لیپیدی  CADمی باشد بعنوان یک جزء اصلی از سیستم تجزیه فیبرین است. گزارشات حاکی بر این است که        

، افزایش خطر ابتلا به ترومبوز داخل عروقی، اسججترس اکسججیداتیو PAI-1سججطوح پلاسججمایی افزایش یافته آتروژنیک، 

(MDA( و التهاب )hs-CRP.ارتباط دارد ) 

و استرس اکسیداتیو با بیماران عروق کرونر قلبی    PAI-1، مارکر فیبرینولیز hs-CRPهدف از این مطالعه بررسی ارتباط  

 باشد.سیگاری و غیردیابتی می 

 ها     مواد و روش

سک فاکتورهای     51نفر گروه بیمار و  51نفر ) 111 شدند. ری و  hs-CRP ،PAI-1 نفر گروه کنترل( برای آزمایش انتخاب 

MDA  نفر بیمار  51بینCAD     شده بودند و شخیص داده  سن و جنس   51که با آنژیوگرافی ت نفر گروه کنترل که از نظر 

شدند. علاوه بر این ارتباط بین این ریسک فاکتورها با         سه  شده بودند، با همدیگر مقای سازی   CADاین دو گروه یکسان 

 مورد بررسی و ارزیابی قرار گرفت.

 ها    یافته

سرمی      hs-CRPارتباط بین  سطوح  در بیماری عروق کرونر قلبی از نظر آماری معنی دار بود.  MDAو  PAI-1پلاسما با 

و قند خون در دو گروه بیمار و کنترل تفاوت معنی  hs-CRP ،PAI-1 ،MDAبدین صججورت که فاکتورهای مهم از قبیل     

 (.P<0.05داری داشت )

 گیری     بحث و نتیجه

سط  سرمی  ما ارتباط معنی داری بین  سیگاری و   MDAو  hs-CRP ،PAI-1ح  با بیماری عروق کرونر قلبی در بیماران 

 غیردیابتی پیدا نمودیم که در تشخیص و درمان این بیماران خیلی کمک کننده خواهد بود.

 های کلیدی  واژه

hs-CRP ،PAI-1  ،سیگاری، غیردیابتی ،MDA                        
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  P-412کد مقاله:

 مبتلا به رتینوپاتی 0بررسی میزان  بیو مارکرهای اکسیداسیون پروتئینهای پلاسما در  بیماران دیابتی نوع 
 
 1، جواد زواررضا*1نیره پارسائیان

 گروه بیوشیمی –پردیس پزشکی  -دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتی درمانی شهید صدوقی یزد 1
  

 مقدمه    
شایعترین   ست.      دیابت  ست و رتینو پاتی یکی از مهمترین عوارض چشمی این بیماران ا سان ا بیماری غدد درون ریز در ان

پروتئینها به عنوان فراوانترین ترکیبات شججیمیایی سججلولها در معرض صججدمات اکسججیداتیو رادیکالهای آزاد قرار می            
شامل میزان پروتئین کربونیل     سیون  پروتئینها  سیدا سیون پروتئین      گیرند.بیومارکرهای اک سیدا صولات اک سما، مح ی پلا

پیشرفته، گروههای تیول پلاسما وظرفیت آنتی اکسیدان تام پلاسما می باشند.از آنجائیکه افزایش تولید رادیکالهای آزاد      
واکسیداسیون پروتئینها بستگی به عوامل متعددی از قبیل شیوه زندگی، عادات غذایی و زمینه ژنتیکی داردو باتوجه به     

 وع بالای دیابت در منطقه، انجام این تحقیق ضروری می باشد .شی
 ها     مواد و روش

شاهدی بود .     صورت موردی  نفر  01مبتلا به رتینوپاتی به عنوان  گروه موردو  0نفر بیماران دیابتی نوع  01این مطالعه به 
 فاقدرتینوپاتی به عنوان گروه شاهد مقایسه شدند. 0بیماران دیابتی نوع 

سرید ،      میزان هموگلوبین گلیکوزیله ، سترول ، تری گلی شتا ، کل سترول و       قند خون نا سیون کل سیدا بیومارکرهای اک
 پروتئینهای خون ،HDL-کلسترول ،LDL-میکروآلبومین ادرار اندازه گیری و ثبت شدند.

 ها    یافته
سن،    ست که در مورد میانگین  سرید خون   BMIنتایج این مطالعه حاکی از آن ا خون  و  , HDL-C،قند خون، تری گلی

شد . اما      شاهده ن میکرو آلبومین ادراردربین گروههای دیابتی بدون رتینوپاتی و دیابتی با رتینوپاتی تفاوت معنی داری م
و کراتی نین گروه موردوشاهد تفاوت معناداری مشاهده شد.در A1C ، هموگلوبین LDL-C در مورد میانگین کلسترول ، 

سیون پروتئینی پیشرفته ظرفیت به دام اندازی رادیکال        ضمن در این مطالعه میانگین میزان کربونیل ،محصولات اکسیدا
بدون رتینوپاتی بود )           به طورمعنی داری بیشججتر از گروه دیابتی  با رتینوپاتی  در  (.P=0.000های آزاد در گروه دیابتی 

با رتی      یابتی  یانگین گروه تیول گروه د که م پاتی بود )     صججورتی بدون رتینو یابتی  پاتی طورمعنی داری کمتراز  گروه د  نو

P=0.002.) 
 گیری     بحث و نتیجه

نتایج این مطالعه بیانگر افزایش معنی دارمیزان کربونیل،محصولات اکسیداسیون پروتئینی و ظرفیت به دام اندازی رادیکا   
با رادیکالهای آزاد  در گروه       لهای آزاد  و کاهش  معنی دار گروههای تیول خون به علت      واکنش بین گروههای تیول آنها 

نابراین اسججترس اکسججیداتیودر بیماران گروه دیابتی                با رتینوپاتی نسججبت گروه دیابتی بدون رتینوپاتی بود . ب دیابتی 
وص عوارض صبارتینوپاتی باعث افزایش اکسیداسیون پروتئینها ودر نهایت پیشرفت بیشتری بر عوارض ناشی از دیابت بخ

 جشمی دارد.
 های کلیدی  واژه

 ،رتینوپاتی ،بیومارکرهای اکسیداسیون پروتئین ها0بیماران دیابتی نوع 
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  P-413کد مقاله:

 0و پاسخ به داروی متفورمین در بیماران مبتلا به دیابت نوع  SRRبررسی تنوع فارماکوژنتیکی ژن 

 

 2، اسد الله حبیب0یاوریان، مجید 0، لیلا کهن1*سعیده موسوی

 گروه زیست شناسی، واحد ارسنجان، دانشگاه آزاد اسلامی، ارسنجان، ایران 0و1

 مرکز تحقیقات هماتولوژی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی شیراز، شیراز ایران 0

 دانشگاه علوم پزشکی شیراز 2

  

 مقدمه    

ست    0دیابت نوع  شیوع جهانی ا سیب می    اختلالی با  صاد جامعه آ سلامت و هم اقت ساند. بیماران دیابتی برای  که هم به  ر

( و داروهای موثر بر عوارض OADکنندکه شامل داروهای ضد دیابت خوراکی )مصرف میکنترل بیماری، بیش از یک دارو 

 ننده متفورمین در پیامد   این بیماری می باشججد. مطالعات فارماکوژنتیک بر روی نقش واریانت های آنزیم های متابولیزه ک             

و پاسخ داروی متفورمین در بیماران مبتلا به  SRRباشد. این مطالعه با هدف ارزیابی تنوع فارماکوژنتیک در ژن درمان می

 انجام گرفت. 0دیابت نوع 

 ها     مواد و روش

به   rs391300 SRRمورفیسججم یهای پل در این مطالعه شججرکت کردند. ژنوتیپ      0هفتاد و یک بیمار مبتلا به دیابت نوع       

 شناسایی شدند. Tetra-ARMS-PCRروش 

 ها    یافته

ماه درمان  0( بعد از Hb A1C) A1Cارتباط معنی داری را با موفقیت در درمان و کاهش هموگلوبین  SRRمورفیسم پلی

 . (P>15/1)با متفورمین، نشان نداد 

 گیری     بحث و نتیجه

 0و درمان با متفورمین در بیماران مبتلا به دیابت نوع  rs391300 SRRداری بین پلی مورفیسججم  در نتیجه ارتباط معنی

 مشاهده نشد.

 های کلیدی  واژه

 SRR، ژن 0متفورمین، دیابت نوع 
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 P-414کد مقاله: 

 1بررسی اثرات عصاره آبی سیر بر وضعیت استرس اکسیداتیو و بافت شناسی کبد رتهای دیابتی نوع 

 

 1، محمد تقی گودرزی1، رقیه عباسعلی پورکبیره1، حمید بهروج*!نسرین ضیا مجیدی

 گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی همدان، همدان، ایران 1

  

 مقدمه    

های رایج جهان است که استرس اکسیداتیو و واکنش های التهابی نقش مهمی در    ترین بیماریدیابت ملیتوس یکی از مهم

پاتوژنز آن ایفا می کنند. یکی از عوارض عمده دیابت، آسیب سلول های کبدی است. امروزه استفاده از گیاهان دارویی به     

در پیشگیری و درمان بسیاری از   دلیل خواص آنتی اکسیدانی آن ها، موجب توجه ویژه محققان به استفاده از این گیاهان   

بیماری ها شده است. بر این اساس در این مطالعه اثر عصاره آبی سیر بر وضعیت استرس اکسیداتیو و بافت شناسی کبد            

 مورد بررسی قرار گرفته است.  1رت های دیابتی نوع 

 ها     مواد و روش

ستار    02در این مطالعه  صادفی به   g)081-001 سر رت نژاد وی صورت ت سالم، دیابتی      2( به  شدند: کنترل  سیم  گروه تق

سیر. در پایان دوره            سیر و کنترل دریافت کننده عصاره آبی  شده با عصاره آبی  سترپتوزوتوسین، دیابتی درمان  شده با ا

ی بررسی های بافت شناسی برا %11درمان، نمونه های بافت کبد از تمام رت ها جمع آوری شدند. بخشی از آن در فرمالین   

سترس        -C81°و بخشی در   H&Eو رنگ آمیزی  برای بررسی های بیوشیمیایی ذخیره شدند. به منظور تعیین وضعیت ا

(، مالون دی آلدئید    Total antioxidant capacity; TAC) اکسججیداتیو در بافت کبد، ظرفیت آنتی اکسججیدانی تام        

(Malondialdehyde; MDA) ی تامو وضعیت اکسیدان (Total oxidant status; TOS) .اندازه گیری شدند  

 ها    یافته

سالم، به طور معنی داری افزایش    TOSو  MDAمیزان  سبت به گروه کنترل   (P<0.001)در بافت کبد رت های دیابتی ن

شان داد.  (P<0.01)کاهش  TACو میزان  سیر در رت های دیابتی، میزان   ن به طور معنی  TOSو MDA بعد از دریافت 

کاهش )  فت    TAC( و میزان P<0.001و  P<0.05داری  یا حاکی از ایجاد اسججترس       (P<0.001)افزایش  ها  ته  یاف . این 

اکسیداتیو در دیابت و بهبود آن پس از دریافت عصاره است. در رت های دیابتی، بی نظمی در آرایش شعاعی هپاتوسیت       

د. در حالیکه در رت های دیابتی درمان شده با سیر، آرایش شعاعی سلول ها، واکوئل های چربی و التهاب کاملا مشخص بو

 ها، میزان چربی و التهاب به رت های کنترل سالم نزدیکتر بود.

 گیری     بحث و نتیجه

صیت آنتی      سیر دارای خا صاره  ست و می تواند به عنوان مکملی برای کاهش برخی عوارض کبدی دیابت    ع سیدانی ا اک

 .استفاده شود

 های کلیدی  واژه

 ، استرس اکسیداتیودیابت ملیتوس، عصاره آبی سیر، بافت کبد
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  P-415کد مقاله:

 1در بافت کلیه رتهای دیابتی نوع  TNF-α بررسی اثرات عصاره آبی سیر بر میزان بیان 

 

 1، محمد تقی گودرزی1، رقیه عباسعلی پورکبیره1، ابوالفضل نصیری1*نسرین ضیا مجیدی

 گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی همدان، همدان، ایران  1

  

 مقدمه    

یکی از عوارض بلند مدت دیابت ملیتوس، آسیب به اندام های مختلف بدن از جمله کلیه است. افزایش قند خون از طریق   

-TNF-α ((Tumor necrosis factorایجاد اسججترس اکسججیداتیو و التهاب، با افزایش سججایتوکاین های التهابی مانند 

alpha  لعه اثرات عصاره آبی سیر بر میزان بیان  ، سبب ایجاد نفروپاتی دیابتی می شود. در این مطاTNF-α   در بافت کلیه

 مورد بررسی قرار گرفته است. 1دیابتی نوع  رتهای نر

 ها     مواد و روش

ستار    02در این مطالعه  صادفی به   g)081-001 سر رت نژاد وی صورت ت سالم، دیابتی      2( به  شدند: کنترل  سیم  گروه تق

سترپتوزوتوسین،     سیر. در پایان دوره       شده با ا سیر و کنترل دریافت کننده عصاره آبی  شده با عصاره آبی  دیابتی درمان 

سرم میزان گلوکز، اوره و کراتینین به     شدند. در نمونه های  سرم و بافت کلیه از تمام رت ها جمع آوری  درمان، نمونه های 

سپکتروفتومتری و در بافت کلیه میزان بیان ژن   آن به روش الایزا و میزان پروتئین qRT-PCRبا روش   TNF-αروش ا

 مورد اندازه گیری قرار گرفتند.

 ها    یافته

و در رت  (P<0.001)میزان گلوکز و اوره در سرم رت های دیابتی به طور معنی داری نسبت به گروه کنترل سالم، افزایش   

شان دا       سبت به گروه دیابتی، کاهش ن صاره ن شده با ع در رت  TNF-α. میزان پروتئین (P<0.05)دند های دیابتی تیمار 

سطح این پروتئین به       (P<0.01)های دیابتی به طور معنی داری  سیر،  صاره  بالاتر از گروه نرمال بود و پس از درمان با ع

 .  (P<0.05)حد نرمال نزدیک شد

 گیری     بحث و نتیجه

سیتوکین های التهابی مانند     شرایط دیابت،  شند.     TNF-αدر  سیب به کلیه با افزایش می یابند که می توانند آغازگر آ

در گروه های دیابتی تیمار شده با عصاره سیر، سبب بهبود عملکرد     TNF-α عصاره سیر می تواند از طریق کاهش میزان   

ادی ، مسججیر هایی که توسججط این فاکتور فعال می شججوند تا حد زیTNF-αکلیه شججود. به نظر می رسججد با کاهش میزان 

 سرکوب شده و آسیب به کلیه نیز کاهش می یابد.

 های کلیدی  واژه

 ، عصاره آبی سیر، بافت کلیهTNF-αدیابت ملیتوس، 
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 P-416کد مقاله: 

 ژن لپتین و میزان سرمی لپتین در بیماران دیابتی تبریز G-2548Aارتباط بین  پلی مورفیسم 

 

 0آیناز میهن فر  5، نغمه اکبریان2 ، مینا امن زاده0سیما عابدی آذر، 0سینا آبرون،  1محمد رحمتی یامچی

بالینی، دانشججگده علوم پزشججکی، دانشججگاه علوم پزشججکی تبریز، تبریز، ایران          1  گروه بیوشججیمی و آزمایشججگاههای 

 مرکز تحقیقات ایمونولوژی، دانشگاه علوم پزشکی تبریز، تبریز، ایران 0

 دانشگاه علوم پزشکی تبریز، تبریز، ایران گروه داخلی، دانشکده پزشکی، 0

 مرکز تحقیقات ایمونولوژی، دانشگاه علوم پزشکی تبریز، تبریز، ایران 2

 گروه بیوشیمی و آزمایشگاههای بالینی، دانشگده علوم پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی تبریز، تبریز، ایران 5

 پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی تبریز، تبریز، ایرانگروه بیوشیمی و آزمایشگاههای بالینی، دانشگده علوم  0

  

 مقدمه    

شامل مجموعه ای از اختلالات متابولیک می       شد،  این بیماری مزمن  شایع ترین اختلال اندوکرین می با دیابت ملیتوس 

صی            شد. دیابت ملتیوس در نتیجه  نقای سمی و عدم تحمل گلوکز می با صلی آن هایپر گلی صه ا شخ شد که م شح  در تبا ر

انسولین، عملکرد انسولین و یا هردو به و قوع می پیوندد. لپتین یک پروتئین پلاسما می باشد که توسط سلول های چربی 

شند اثر می            شته با سولین نقش دا شح و عمل ان ستقل در تر ست به طور م شده و بر روی چندین بافت که ممکن ا تولید 

سولین با یک    سما و ان شح لپتین را منجر می     گذارد. غلظت لپتین پلا سولین و گلوکز افزایش تر ستگی دارند. ان دیگر همب

  شوند.

بیشتر مورد توجه قرار دارد و مطالعات نشان داده  G-2548Aدر بین پلی مورفیسمهای مختلف ژن لپتین، پلی مورفیسم  

نوعی پلی مورفیسم  G-2548Aو چاقی در ارتباط می باشد. پلی مورفیسم  BMIاست که این پلی مورفیسم با وزن بدن، 

شد که در پروموتور ژن لپتین و   سی )   2548تک نوکلئوتیدی می با ( رخ می ATGنوکلئوتید بالاتر از جایگاه آغاز رونوی

سم     G ،Aبجای نوکلئوتید  -2548دهد، که طی آن در جایگاه  موجب تغییر الگوی  G-2548Aقرار می گیرد. پلی مورفی

تغییر میزان تولید و ترشججح لپتین توسججط بافت چربی می شججود. هدف از این تحقیق مقایسججه بیان ژن لپتین و درنتیجه 

سم   سم       G-2548Aفراوانی ژنوتیپهای پلی مورفی سرم بین ژنوتیپهای پلی مورفی سه میزان لپتین  -Gژن لپتین و مقای

2548A .در بیماران دیابتی می باشد 

 ها     مواد و روش
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اندازه گیری گردید و  ELISAبخش سلولی خون از سرم جدا شده و میزان سرمی لپتین توسط       با استفاده از سانتریفوژ   

سط روش کلروفرم     سلولی تو ستخراج     DNAاز بخش  ستخراج گردید. پس از ا ستخراج  DNAا ، قطعات تکثیر یافته از ا

DNA  سم  استخراج و توسط شرکت ماکروژن توالی یابی شد. تعیین       %0از ژل آگارز پلی مورفی  G-2548Aژنوتیپ 

پتین  ژن ستفاده از تکنیک ل شد و برای تایید نتایج  PCR-RFLP با ا  Sequencingاز تکنیک  PCR-RLFPانجام 

 استفاده کردیم.

 ها    یافته

بین دو گروه مورد مطالعه اختلاف معنی داری بین ژنوتیپهای مختلف ژن لپتین با سججطح سججرمی لپتین در بیماران دیابتی 

 . (p<0.05)تبریز مشاهده گردید 

 گیری     بحث و نتیجه

سم          شخیص پلی مورفی شان می دهد که با ت ست آمده ن سم های دخیل در بیماری    G-2548Aنتایج به د برخی مکانی

دیابت نفروپاتیک را شناسایی می شوند. بنابراین می توان با استفاده  از این روش برای شناسایی زود هنگام افرادی که در 

 معرض دیابت هستند استفاده کرد.

 های کلیدی  واژه

 پلی مورفیسم، چاقی، لپتین
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  P-417کد مقاله:

های سفید بزرگ گیاه مهارکننده آلفا گلوکوزیداز انجدان، خارشتر و سدر بر میزان قند خون موشبررسی اثر سه 

 آزمایشگاهی سالم و دیابتی

 

 0،لادن عمادی0،غلامعباس محمدی*1مریم برقی

 دانشجوی دکتری تخصصی بیوشیمی دانشگاه شیراز 1
 ه علوم پزشکی سیرجاندانشیار بیوشیمی دانشکده علوم پزشکی کرمان و رئیس دانشکد 0
 دانشیارفیزیولوژی دانشکده دامپزشکی کرمان 0

mbarghi6@gmail.com 
 مقدمه    

های پلی               حدهای گلوکز از زنجیره  یدی و آزاد کردن وا های گلیکوز ند  یل شججکسججتن پیو به دل یداز  های گلوکوز آنزیم 

ساکاریدی نقش مهمی در جذب پلی ساکاریدها دارند و مهار این آنزیمها می تواند نقش درمانی بسیار مهمی برای بیماری    

سالیان ا      شند. در  شته با ستفاده قرار گرفته  های متابولیکی مانند دیابت دا خیر گیاهان دارویی برای کنترل دیابت مورد ا

 گلوکوزیداز باشند. -اند. یکی از مکانیسم های اثر این گیاهان می تواند مهار آنزیم های گوارشی مانند آلفا

 ها     مواد و روش

سفید ب      سدر بر میزان گلوکز خون در موش  شتر و   صاره های متانولی انجدان، خار سالم و دیابتی   اثر ع شگاهی  زرگ آزمای

مورد بررسججی قرار گرفت. موش های سججفید بزرگ آزمایشججگاهی در دو گروه تقسججیم شججدند. گروه دیابتی شججده با            

شد. گروه کنترل          سیم  سپس هر گروه به پنج زیرگروه تق سین و گروه غیر دیابتی.  سترپتوزوتو مالتوز دریافت  gr/kg0ا

سه گروه دیگر)    mg/kg51مالتوز+  gr/kg0کردند. )گروه کنترل مثبت   مالتوز و یکی  gr/kg0آکاربوز( دریافت کردند و 

سجاعت(   15( بعد از محرومیت غذایی در )حالت ناشجتا به مدت   mg/kg1111از سجه عصجاره های ذکر شجده را به میزان     

آکاربوز و عصاره ها با استفاده از    دقیقه پس از تجویز 101و  01، 01دریافت کردند. میزان  گلوکز  خون در زمان های صفر،  

 گلوکومتر اندازه گیری شد.  

 ها    یافته

سه با گروه           سالم و دیابتی در مقای صحرایی  صرف مالتوز را در موش  شتر به طور معناداری قند خون پس از م سدر و خار

سه با گروه کنترل قند خون را کاهش داد      شگاهی دیابتی در مقای سفید بزرگ آزمای کنترل کاهش دادند. انجدان در موش 

 معناداری در پایین آوردن قند خون نداشت.  در حالی که در  موش سفید بزرگ آزمایشگاهی سالم اثر

 گیری     بحث و نتیجه

 بدین ترتیب خارشتر و سدر این پتانسیل را دارند که به عنوان گیاهان درمانی برای بیماری دیابت استفاده شوند. 

 های کلیدی  واژه

 دیابت ملیتوس، آلفاگلوکوزیداز، خارشتر، سدر و انجدان
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  P-418کد مقاله:

( در تغییرات مقاومت به انسولین در بیماران مبتلا به OCT2)0در ژن ترانسپورتر کاتیون آلی  T201Mنقش واریانت 

 تحت درمان با متفورمین 0دیابت نوع 

 

 (2)،احد علیزاده (0)،عادله بهار (1)،محمد باقر هاشمی سوته  (0)،زهرا کاشی (0(و)1)،عبدالکریم مهروز (1)*پریسا معصومی

 گروه بیوشیمی بالینی و ژنتیک،دانشکده پزشکی،دانشگاه علوم پزشکی مازندران،ساری،ایران 1

 مرکز تحقیقات ایمنو ژنتیک، دانشگاه علوم پزشکی مازندران،ساری،ایران 0

 مرکز تحقیقلت دیابت،بیمارستان آموزشی امام، دانشگاه علوم پزشکی مازندران،ساری،ایران 0

 و سلامت باروری،مرکز تحقیقات اپیدمیولوژی باروری،پژوهشگاه رویان،تهران،ایران گروه اپیدمیولوژی 2

  

 مقدمه    

سپورتر کاتیون          شود. تران شناخته می  سولین  سخ بافتهای محیطی به اثرات متابولیک ان سولین با نقص در پا مقاومت به ان

سئول   0آلی  ست. در مورد ارتباط بالقوه واریانت های ژنتیکی   %81م سولین   OCT2کلیرانس متفورمین ا و مقاومت به ان

به انسججولین در     OCT2-T201M( 602C>Tیانت )  اطلاعات محدودی وجود دارد.در این مطالعه نقش وار     در مقاومت 

 تحت درمان با متفورمین مورد بررسی قرار گرفت. (T2D) 0بیماران مبتلا به دیابت نوع 

 ها     مواد و روش

-HOMA)مورد سنجش قرار گرفت. مدل هوموستازی برای مقاومت به انسولین  ELISAغلظت سرمی انسولین با روش  

IR) ملکرد سججلول های بتا و برای ع(HOMA-BCF)   با اسججتفاده از مقادیر انسججولین ناشججتا و قند خون ناشججتا آنالیز

نت                   یا های وار یپ  ید.برای تعیین ژنوت  Polymerase Chain reaction-basedاز روش  OCT2-T201Mگرد

restriction fregment length polymorphism(PCR-RFLP) .استفاده شد 

 ها    یافته

، (P=0.023)، قند خون ناشججتاHbA1C (P=0.019)ران دارای آلل مینور نسججبت به بیماران دارای آلل رایج مقدار بیما

HOMA-IR(P=0.03)  وHOMA-BCF(P=0.26)   شتند. آنالیز شان داد که بین متغیر    multivariateبالاتری دا ن

های      OCT2-T201Mهای   با متغیر  یت  باط معنی داری وجود دارد)   HOMA-BCFو  HOMA-IRو جنسجج  ارت

wilks,ƛ=549  ،F=12.71،P<0.001   بجرایOCT2-T201M  وwilks,ƛ=0.369 ،F=26.46 ،P<0.001   بجرای
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سیت(. مقادیر   شتا   HOMA-BCFجن  HbA1C (r=-0.257 ,P=0.114)و  (r=-0.412 ,P=0.008)با مقادیر خون نا

 ارتباط معکوس داشت.

 گیری     بحث و نتیجه

به عنوان یک واریانت عملکردی در      OCT2-T201M(rs145450955)این مطالعه نشججان می دهند که واریانت        نتایج  

سلولهای بتا در بیماران مبتلا به     سولین و فعالیت  سهم   T2Dتغییرات مقاومت به ان تحت درمان با متفورمین ،می تواند 

 ارتباط معنی دار دارد. HOMA-BCFداشته باشد.به علاوه جنسیت به عنوان یک متغیر مستقل با متغیر 

 های کلیدی  واژه

 HOMA-BCF ،HOMA-IR، 0متفورمین ،دیابت نوع 
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  P-419کد مقاله:

 ارتباط  سطح سرمی ویسفاتین با متابولیت های نیتریک اکساید در بیماران دیابتی نفروپاتیک

 

، 2، مینا امن زاده 2، آیناز میهن فر0، سیما عابدی آذر0 مطاع، علی 0، نصرت الله ضرغامی  0، محمد رحمتی *1 نغمه اکبریان

 2سینا آبرون 

 مرکز تحقیقات کاربردی دارویی تبریز ، دانشکده علوم پزشکی تبریز  1

 گروه بیوشیمی و آزمایشگاههای بالینی ، دانشکده علوم پزشکی تبریز  0

 م پزشکی تبریزبیمارستان امام رضا )ع( تبریز ، گروه داخلی دانشکده علو 0

 مرکز تحقیقات ایمونولوژی تبریز ،دانشکده علوم پزشکی تبریز 2

naghmehakbarian@yahoo.com 

 مقدمه    

یار ریز بس دیابت ملیتوس یک اختلال متابولیک می باشد که در پی افزایش قند خون در طولانی مدت ، تخریب مویرگهای  

بدن در اعضای مختلف از جمله کلیه ها اتفاق می افتد. نفروپاتی دیابتی از جمله عوارض شایع دیابت است که یک بیماری    

سک فاکتور های ابتلا به     شد. به هم خوردن تعادل آدیپوکاین ها از جمله ری مزمن کلیوی با میزان مرگ و میر بالایی می با

ک آنزیم داخل سلولی به نام نیکوتین آمید فسفو ریبوزیل ترانسفراز می باشد که دارای     عوارض دیابت است . ویسفاتین ی  

سنتاز اندوتلیالی ،بهبود عملکرد اندوتلیالی و        ساید  سولینی بوده و از طرفی باعث فعالیت آنزیم نیتریک اک شبه ان اثرات 

سفاتین و مت    شود. هدف از این تحقیق اندازه گیری  مقادیر وی سرم بیماران    آنژیوژنز می  ساید در  ابولیت های نیتریک اک

 دیابتی نفروپاتیک و غیر نفروپاتیک و مقایسه این دو فاکتور در هر دو گروه می باشد.

 ها     مواد و روش

نفر( و دیابتی  21سججال در دو گروه :دیابتی نفروپاتیک ) 05-25نفر بیمار )مرد و زن ( با محدوده سججنی  81در این مطالعه 

سط روش           21روپاتیک )غیر نف سولین تو سفاتین و ان شتای وی سرمی نا شده اند. در هر دو گروه مقادیر  سیم بندی  نفر( تق

سط روش های روتین          شیمیایی تو سایر پارامترهای بیو سنجی و  سط روش رنگ  ساید تو الایزا ، متابولیت های نیتریک اک

  همه شرکت کنندگان اندازه گیری شد.  BMIو آزمایشگاهی اندازه گیری شدند. به علاوه فشار خون، قد، وزن 

 ها    یافته

بر اساس آزمایشات انجام شده ، سطح سرمی ویسفاتین و متابولیت های نیتریک اکساید در بیماران دیابتی نفروپاتیک در 

سفاتین           سرمی وی سطح  صورت قابل ملاحظه ای بالا بوده و اختلاف میانگین  سه با دیابتی های غیر نفروپاتیک به  مقای

(p=0.003)  ، ساید، اوره بین دو گروه معنی      eGFR ( p<0.001)و  BUNپروت ئین توتال ،  ، متابولیت های نیتریک اک

mailto:naghmehakbarian@yahoo.com
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سولین ،گلوکز ،       شار خون ،جنس ، پروفایل لیپیدی ، ان سن ،ف شد .ارتباط معنی داری بین  – HOMAو  BMI دار می با

IR   . با مقادیر سرمی ویسفاتین و متابولیت های نیتریک اکساید  وجود ندارد 

 گیری     بحث و نتیجه

نتایج این مطالعه نشان داد ارتباط مثبتی بین  نفروپاتی  و سطح سرمی ویسفاتین وجود داشته و مقادیر بالای ویسفاتین        

سرمی  ممکن است باعث شکل گیری و پیشرفت بیماری  نفروپاتی دیابتی شود. همچنین، اگر چه ارتباط مثبتی بین سطح 

وجود دارد، برای استفاده دارویی و درمانی از این دو فاکتور در بیماران  سرمی ویسفاتین  و متابولیت های نیتریک اکساید   

 دیابتی نفروپاتی، مطالعات بیشتری در این زمینه باید صورت گیرد.

 های کلیدی  واژه

 دیابت ملیتوس، نفروپاتی ، ویسفاتین، متابولیت های نیتریک اکساید
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  P-420کد مقاله:

 0اکسیدانی بزاق و وضعیت پراکسیداسیون لیپیدی در بیماران دیابتی نوع ارزیابی ظرفیت تام آنتی 

 

 *0زهرا غفوری، 1مهریار زرگری

 گروه بیوشیمی،بیوفیزیک و ژنتیک، دانشکده پزشکی،دانشگاه علوم پزشکی مازندران، ساری، ایران 1

 گروه بیوشیمی، دانشکده پزشکی،دانشگاه علوم پزشکی مازندران، ساری، ایران 0

  

 مقدمه    

یک ناهنجاری چند عاملی با انواعی از اختلالات می باشججد که با تغییر در       (NIDDM)دیابت غیر وابسججته به انسججولین      

شد. در این             سیون لیپیدی همراه می با سیدا سیدانی و پراک ضعیت آنتی اک صا و صو شیمیایی خ گروهی از فرآیندهای بیو

 ارزیابی گردید. 0مطالعه برخی از مارکرهای استرس اکسیداتیو در بزاق بیماران دیابتی نوع 

 ها     د و روشموا

نفر کنترل سججالم( شججرکت کردند. ظرفیت آنتی اکسججیدانی تام بزاق با         21و  0فرد دیابتی نوع   21نفر) 81در این مطالعه   

 TBARS)قدرت آنتی اکسیدانی در احیای آهن فریک( و پراکسیداسیون لیپیدی با کمک متد     FRAPاستفاده از روش  

 ( سنجش شد.)ترکیبات واکنشگر تیوباربیتوریک اسید

 ها    یافته

در مقایسه با افراد سالم کنترل، میزان ظرفیت آنتی اکسیدانی تام بزاق کاهش چشمگیری را نشان       0در افراد دیابتی نوع 

داد. از طرفی افزایش خفیفی هم در پراکسیداسیون لیپیدی بیماران دیابتی مشاهده شد که در مقایسه با افراد کنترل این   

 آماری معنادار نبود. تفاوت از نظر

 گیری     بحث و نتیجه

در معرض مواجهه با وضججعیت آشججفته ی دفاع آنتی اکسججیدانی،         0نتایج این مطالعه بیان می دارد که افراد دیابتی نوع       

خصوصا کاهش ظرفیت آنتی اکسیدانی تام بدن می باشند. بنابراین، تجویز یک برنامه آنتی اکسیدانی مناسب برای دیابتی 

 ها در راستای کاهش عوارض بیماری، راحت خواهد بود.

 های کلیدی  واژه

 ، بزاق، ظرفیت آنتی اکسیدانی تام، پراکسیداسیون لیپیدی0دیابت ملیتوس نوع 
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  P-421کد مقاله:

 ژن کمرین با دیابت بارداری rs4721بررسی همراهی چندشکلی تک نوکلئوتیدی 

 

 1،  عبدالرحیم صادقی0حسنوند، زهرا 1*فریده جلالی مشایخی

 استادیار، گروه بیوشیمی و ژنتیک، دانشگاه علوم پزشکی اراک، اراک، ایران  1

 کارشناسی ارشد بیوشیمی بالینی، گروه بیوشیمی و ژنتیک، دانشگاه علوم پزشکی اراک، اراک، ایران 0

 مقدمه    

شججود. برخی دیابت بارداری به عنوان عدم تحمل گلوکز تعریف می شججود و برای اولین بار طی بارداری تشججخیص داده می

ژن  rs4721دهند. در این مطالعه، همراهی چند شججکلی  مطالعات نقش کمرین را در روند ایجاد دیابت بارداری نشججان می

 زنان شهر اراک بررسی گردید. کمرین با احتمال ابتلا به دیابت بارداری در جامعه 

 ها     مواد و روش

زن باردار با تسججت تحمل گلوکز طبیعی انتخاب شججدند.  101زن با دیابت بارداری و  101شججاهدی،  -در این مطالعه موردی
ساس معیار جدید کارگروه مطالعات بارداری انجمن بین المللی دیابت     ست تحمل گلوکز خوراکی و بر ا دیابت بارداری با ت

مورفیسججم ( ژن کمرین با اسججتخراج گردید. چند شججکلی) پلی EDTAاز خون تام حاوی  DNAمورد تایید قرار گرفت. 
ستفاده از روش   شد. در  RFLP- PCRا صول   Tیا  Gیکی از دو باز  rs4721تعیین  تحت   PCRوجود دارد. وقتی مح

ر باشججد، آنزیم محدود الاث   Gقرار گیرد، الگوی برش متفاوت خواهد بود. اگر آلل از نوع     ALU1تاثیر آنزیم محدودالاثر   
ست آمده     شت و طول قطعات به د جفت باز خواهد بود. ولی اگر باز  08و  01یک جایگاه برش در طول این قطعه خواهد دا

 خورد.باشد، قطعه برش نمی T)آلل( ازنوع 

 ها    یافته

شکلی   شان داد که اختلاف معنی داری در فراوانی ژنوتیپ های چند  شاهد   rs4721یافته ها ن ژن کمرین بین گروه مورد و 
به طور معنی داری در زنان باردار غیر دیابتی نسججبت به        GG. فراوانی ژنوتیپ  (χ2=7.44, Df=2, p=0.02)وجود دارد 

 Odd Ratio)زنان با دیابت بارداری بیشججتر بود. احتمالا این ژنوتیپ نقش حفاظتی در برابر ابتلا به دیابت بارداری دارد      

[OR]= 0.48; 95%CI=0.24–0.98; p=0.04)  فراوانی آللی چندشکلی .rs4721  ا در دو گروه اختلاف معنی داری را
 . (χ2=3.5 , p=0.06)نشان نداد 

 گیری     بحث و نتیجه

 ژن کمرین و دیابت بارداری وجود دارد.  rs4721نتایج این تحقیق نشان داد که رابطه معنی داری بین چندشکلی 

 دی  های کلیواژه

 rs4721 کمرین، دیابت بارداری، چندشکلی تک نوکلئوتیدی،
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  P-422کد مقاله:

و سندرم متابولیک با سطوح اجزای پروفایل  0در بیماران دیابتی نوع  mir-204و  mir-107همراهی تغییرات بیان 

 لیپیدی و قند خون ناشتا

 

 0، نائمه جاوید1هزارخانی ، شرابه1، جهانبخش اسدی0، محسن سعیدی*1آرمان سلیمانی فر

 مرکز تحقیقات اختلالت متابولیک، دانشگاه علوم پزشکی گلستان، گرگان، ایران1

 مرکز تحقیقات سلول های بنیادی، دانشگاه علوم پزشکی گلستان، گرگان، ایران0

 گروه میکروبیولوژی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی گلستان، گرگان، ایران0

  

 مقدمه    

شوند؛          شاخص های دیابت محسوب می  سولین، جزو  سلول های بتا و اختلال در تولید ان سب  ها،  miRNAعملکرد نامنا

RNA  های غیرکننده کوچکی هسججتند که به عنوان تنظیم کننده های بیان ژن عمل می کنند و روی بسججیاری از فعالیت

ها در تنظیم سطح گلوکز سرم نقش دارند. نوعی    miRNAمی گذارند. های بیولوزیکی از جمله فعالیت های متابولیک اثر 

miRNA  به نامmir204   با هدف قرار دادن فاکتور رونویسیMAFA     که فاکتور رونویسی انسولین است موجب کاهش

پژوهش حاضر   .های دخیل در دیابت و متابولیسم گلوکز می باشد   mirیکی از  mir107بیان انسولین می شود. همچنین   

به دیابت تیپ       miR 107و  miR204با هدف ارزیابی تغییرات بیان      و سججندروم متابولیک و     0در خون بیماران مبتلا 

 همراهی آن ها با سطوح اجزای پروفایل لیپیدی و قند خون ناشتا انجام گرفت.

 ها     مواد و روش

شدند،  نمونه خون کامل که در چهار گروه  111در این مطالعه از  سپس به روش       total RNAطبقه بندی  شد.  ستخراج  ا

Relative real-time PCR      سایبرگرین میزان بیان ستفاده از ماده فلورسنت  ها مورد بررسی قرار   microRNAو با ا

ستفاده از نرم افزار     سه نتایج با ا و   Kolmogorov- Smirnovو به روش های آماری  spss 22گرفت و پس از آن، مقای

Kruskal-Wallis .انجام شد 

 ها    یافته

در P<15/1با mir 204ها بین گروهها مورد مقایسججه قرار گرفت ، نتیجه نشججان دادکه میزان بیان  miRNAمیزان بیان  

از لحاظ آماری  mir 107افراد دیابتی بدون سندروم متابولیک نسبت به افراد سالم دچار کاهش بیان شده اما میزان بیان     

 گروه های مورد مطالعه تفاوت معنی داری نداشت. در بین
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 گیری     بحث و نتیجه

و دیابت ارتباط معناداری وجود دارد به طوری که کاهش بیان این ژن در  mir204مطالعه حاظر نشان داد بین میزان بیان 

 HDLو میزان  mir204خون افراد دیابتی نسبت به افراد سالم مشاهده شد. همچنین نتایج نشان داد بین میزان بیان 

به این صورت که میزان  بین گروه افراد با سندروم متابولیک بدون دیابت از لحاظ آماری ارتباط معنادار وجود دارد TGو

 ارتباط مستقیم دارد. TGارتباط معکوس و با  HDLدر این گروه با  mir204بیان 

 های کلیدی  واژه

 .miRNA، سندروم متابولیکدیابت، 
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  P-423کد مقاله:

 0تغییرات پروتئین کلسترول استر ترانسفراز در بیماران دیابت ملیتوس نوع 

 

 ، مهشید محمدیان 0، سولماز شهیدی*1 اتابک طوفانی میلانی

 دانشجویای دکترای گروه بیوشیمی بالینی دانشکده پزشکی دانشگاه علوم پزشکی ارومیه، ایران 1
 دانشجوی کارشناسی ارشد گروه بیوشیمی بالینی دانشکده پزشکی دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی تهران، ایران 0

  

 مقدمه    

سترول  شکیل لیپوپروتئین با چگالی    HDL-Cلیپوپروتئین با چگالی بالا ) کاهش میزان کل سریدمیا و ت (، هیپر تری گلی

تاثیر دارند. انتقال تری گلیسججرید )     T2DM) 0( کوچک و متراکم در ایجاد دیابت ملیتوس نوع     LDLپایین )   )TG از )

ستر   LDLو HDL به ذرات  TGهای غنی از لیپوپروتئین سفراز )  ، توسط پروتئین کلسترول ا (، در مبادله با CETPتران

ستری میانجی گری می   سترول ا گردد. هدف از متراکم و کوچک می  LDLپایین و   HDL –Cشود، که موجب ایجاد  کل

 می باشد. T1DMدر بیماران مبتلا به  CETP این مطالعه بررسی نقش

 ها     مواد و روش

سال در یک مطالعه مورد  111زن و  111 شخیص   شا -مرد میان صادفی از کلینیک دیابتی با ت انتخاب  T2MDهدی به طور ت

شد و اندازه      CETP شدند. میزان  سته به آنزیم اندازه گیری  سیله جذب ایمنی واب سیله گرادیانت   LDLبه و ژل  ‘به و

 پلی اکریل امید در الکتروفوز تعیین شد.

 ها    یافته

 برای مردان و زنان به ترتیب(پایین تر   HDL-C،نسبت به افراد سالم T2DMمردان و زنان مبتلا به 

 49+/- 9 vs. 64 +/- 10 mg/dl   12 -/+ 51 و vs. 74 +/- 10 mg/dl با ،p < 0.001  برای هر دو گروه( و سججطح

TG64 -/+ 242 بالاتری ) برای مردان و زنان به ترتیب vs. 109 +/- 6 و 

 187 +/- 47 vs. 101 +/- 47 mg/dl ،p < 0.001  )دارند. مقدار برای هر دو گروهCETP  0.59 -/+ 1.72; در مردان 

vs. 1.43 +/- 0.48 mg/mL) p < 0.001 (  ( سکلوزیس ست، ولی در زنان  MSمبتلا به مالتیپل ا  -/+ 1.69)( بالاتر ا

0.59 vs. 1.57 +/- 0.50 mg/mL) .مقدار آن طبیعی ایست 

 گیری     بحث و نتیجه

 CETPمرتبط اسججت. در واقع افزایش مقدار  CETPبا افزایش میزان  T2MDتایج ما نشججان داد که در مردان ابتلا به ن

 .باشدT2DM در افراد مبتلا به  LDLو قطر ذزات   HDL-Cممکن است مسئول کاهش

 های کلیدی  واژه

 0پروتئین کلسترول استر ترانسفراز، دیابت میلتوس نوع 
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  P-424کد مقاله:

 در بیماران مبتلا به نفروپاتی دیابتی PAI-1بررسی سطح سرمی 

 

 ،0، آیناز میهن فر0، سینا آبرون0، سیما عابدی آذر0، نصرت اله ضرغامی0، علی مطاع0محمد رحمتی ،1،0مینا امن زاده

 0نغمه اکبریان میاندوآب

 مرکز تحقیقات ایمونولوژی تبریز1
 دانشگاه علوم پزشکی تبریز ,های بالینیگروه بیوشیمی و آزمایشگاه 0

 گروه داخلی، دانشگاه علوم پزشکی تبریز 0

 مقدمه    

و مرگ شود. یکی از مشخصه     ESRDمی باشد که می تواند منجر به   0نفروپاتی دیابتی یکی از عوارض شایع دیابت نوع  

سبت به تخریب آن به وجود می         سنتز بیش از حد ن ست که در نتیجه ی  سلولی ا های نفروپاتی، تجمع ماتریکس خارج 

 آید.

PAI-1  یکی از سججرین پروتئاز می باشججد که با کاهش فعالیت ماتریکس متالوپروتئینازها که آنزیم های تخریب کننده ی

سلولی و بروز نفروپاتی کمک کند.      پروتئین های ماتریکس خار شند، می تواند به تجمع ماتریکس خارج  سلولی می با ج 

سرمی       سطح  ضر به منظور تعیین  صورت   PAI-1مطالعه ی حا در بیماران مبتلا به دیابت نفروپاتیک و غیر نفروپاتیک 

 گرفت.

 ها     مواد و روش

نفر مبتلا به دیابت غیر نفروپاتیک       21نفر مبتلا به دیابت نفروپاتیک و       21نفر بیمار دیابتی نوع دو )   81این مطالعه بر روی   

در دو گروه از بیماران توسط روش الایزا اندازه گیری شد    PAI-1( انجام گردید. سطح سرمی   05-25با محدوده ی سنی  

 مورد بررسی قرار گرفت. BMIبا فشار خون و  PAI-1و ارتباط بین سطح 

 ها    یافته

سرمی    در این  سطح  شاهده گردید )  PAI-1مطالعه تفاوت آماری معنی داری بین دو گروه از نظر میانگین  (. p<0.001م

 و فشار سیستولیک در دو گروه وجود داشت. PAI-1همچنین ارتباط معنی داری بین سطح سرمی 

 گیری     بحث و نتیجه

اهمیت ویژه ای برای ارزیابی عملکرد  PAI-1براساس یافته های این مطالعه می توان چنین استنباط کرد که سطح سرمی 

 .کلیه در بیماران مبتلا به دیابت نفروپاتیک دارد

 های کلیدی  واژه

 PAI-1، نفروپاتی دیابتی، 0دیابت نوع
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 P-425کد مقاله:   

سیکل سلولی و القاء آپوپتوز در سلول های بنیادی سرطانی جدا شده از رده های سلولی بررسی اثرات آدنوزین در توقف 

 سرطان پستان

 

 2، حمید رضا جوشقانی 0، مجتبی پنجه پور0، سید مهدی جعفری*1محمود آقایی

 ایران  اصفهان، اصفهان، پزشکی علوم دانشگاه داروسازی ، دانشکده ، بیوشیمی بالینی آموزشی گروه استادیار 1
 ایران اصفهان، اصفهان، پزشکی علوم دانشگاه داروسازی ، دانشکده بالینی، بیوشیمی تخصصی دکترای دانشجوی 0
 ایران  اصفهان، اصفهان، پزشکی علوم دانشگاه داروسازی ، دانشکده ، بیوشیمی بالینی آموزشی گروه دانشیار 0
 گلستان، گرگان، ایران پزشکی علوم دانشگاه بهداشت، و پیراپزشکی دانشکده بیوشیمی، دانشیار 2

maghaei@pharm.mui.ac.ir 

 مقدمه    

آغاز، حفظ، گسترش و   می باشند که مسوول   سلول های بنیادی سرطانی درصد کمی از سلول های موجود در سرطان ها      

سرطان   ستاز  سرطانی و       همچنین متا سلول های بنیادی  شی برای نابود کردن  شند. مطالعات زیادی جهت یافتن رو می با

درمان سرطان انجام شده است . آدنوزین مولکول سیگنال دهنده مهمی می باشد که از طریق گیرنده های سطح سلولی         

سلولی د    شد ، تکثیر و مرگ  سرطان های مختلف ایفا می تحت عنوان گیرنده های آدنوزینی نقش مهمی در فرایند ر  ر 

کند. هدف از تحقیق حاضر بررسی مکانیسم مولکولی اثرات آدنوزین در سلول های بنیادی سرطانی جدا شده از سرطان         

 پستان می باشد.

 ها     مواد و روش

جدا شدند.   MDA-MB 231   و MCF-7در این مطالعه سلول های بنیادی سرطانی از رده های سلولی سرطان پستان      

ست        اثر سیتی آدنوزین با ت سی سلولی به     MTTسایتوتوک سیکل  سی آپوپتوز و  سیله  ارزیابی گردید . برر ستگاه  و  د

با اسججتفاده از کیت     فلوسججایتومتری یان پروتئین های     Annexin V-FITCو  -Cyclin D1 ،Cyclinانجام گرفت. ب

dependent Kinas،Bax  وBcl-2 زیابی قرار گرفت .با روش وسترن بلات  مورد ار 

 ها    یافته

سته  صورت  به آدنوزین غلظت افزایش با سلول ها با غلظت   .کرد پیدا کاهش سلولها  درصد زنده ماندن  دوز به واب تیمار 

. بیان پروتئین های (P < 0.01) نسججبت به کنترل شججد  G1های پایین آدنوزین منجر به توقف سججیکل سججلولی در فاز 

Cyclin D1  وCyclin-dependent Kinas  که در پیشججرفت فازG1  دخالت دارند، کاهش پیدا کرد. اثر مهاری رشججد

صورت گرفت که با رنگ    سم اپوپتوز  شد. هم چنین    annexin V-FITCآدنوزین در غلظت های بالا با مکانی شان داده  ن

 کاهش پیدا کرد. Bcl-2افزایش و   Baxبیان پروتئین 

 گیری     بحث و نتیجه

و  القای آپوپتوز در سلول های بنیادی  G1مطالعه حاضر نشان داد که آدنوزین منجر به توقف سیکل سلولی در فاز 

 سرطان پستان می شود.

 های کلیدی  واژه

 سلول های بنیادی سرطان پستان ، آدنوزین ، آپوپتوز

mailto:maghaei@pharm.mui.ac.ir
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  P-426کد مقاله:  

 1سطح سرمی اوره و کراتینین در رت های مبتلا به دیابت نوع )نوعی ایزو فلاوون( بر  Aمطالعه ی اثربیوکانین

 

 0زهرا سالمی   0و*1یمریم اسکندری مهر آباد

 دانشجو، کارشناسی ارشد بیوشیمی،گروه بیوشیمی،دانشگاه علوم پزشکی اراک، ایران 1

 دانشجویی، دانشگاه علوم پزشکی اراک، اراک، ایرانکمیته تحقیقات  0

 دانشیار، دکتری تخصصی بیوشیمی، گروه بیوشیمی دانشگاه علوم پزشکی اراک، ایران 0

m92eskandari@gmail.com 

 مقدمه    

زمن گلوکز خون و اختلال در متابولیسججم قندها، چربیها و     دیابت ملیتوس یک بیماری متابولیکی اسججت که با افزایش م        

ضایعات        سیاری از ارگانهای بدن را تحت تأثیر قرار داده و ناکارآمد میکند، ولی از مهمترین  شود و ب شخص می پروتئینها م

 وع ترکیباتدیابت، بیماریهای کلیوی اسججت. اسججتفاده ازداروهای با منشججأ گیاهی به دلیل ارزان بودن، عوارض کمتر و تن

موثرآنها مورد توجه پژوهشگران است. گروهی از ترکیبات موثر گیاهی به نام ایزوفلاون ها به عنوان عوامل موثر درکاهش   

سرمی اوره وکراتینین       سطح  ستند. هدف از این مطالعه،تعیین اثربیوکانین آ )نوعی ایزوفلاون( بر قند خون مورد توجه ه

 شده اند. 1( مبتلا به دیابت نوع (STZوزوتوسینسرم دررت هایی است که با استرپت

 ها     مواد و روش

تایی از رت ها بصورت تصادفی به عنوان کنترل سالم و کنترل     0رت نر نژاد ویستار مورد مطالعه قرار گرفتند.دو گروه   01

صفاقی       سیله ی تزریق داخل  شدند . بقیه رتها بو ، به mg/kg 55با دوز STZ سالم دریافت کننده ی بیوکانین آ انتخاب  

صادفی به       صورت ت شدند. رت های  دیابتی ب شدند :گروه     0گروه  0دیابت نوع یک مبتلا  سیم  سالم  1تایی تق : کنترل 

: کنترل 0آ(، گروه ¬بیوکانین  mg/kg 10: کنترل سججالم) دریافت کننده ی    0،گروه (DMSO0.5%)دریافت کننده ی    

بیوکانین آ ( و گروه   mg/kg10: رت های دیابتی )دریافت کننده ی       2و گروه  (DMSO0.5%)دیابتی دریافت کننده ی     

سرم بعد از     mg/kg15: رت های دیابتی) دریافت کننده 5 سولین، اوره و کراتینین   0بیوکانین آ (. وزن بدن ،قند خون، ان

 هفته اندازه گیری شد.

 ها    یافته

به میزان طبیعی گردید.سطح قند خون ناشتا در رت های دریافت کننده  دریافت  بیوکانین آ موجب کاهش و برگشت  وزن 

ی بیوکانین نسبت به گروه کنترل سالم کاهش معناداری یافت. میزان انسولین سرم در گروه های تحت درمان در مقایسه      

نا دار سججطح             کاهش مع فت بیوکانین آ موجب  یا یدا کرد. همچنین در ناداری پ سججرمی اوره و با گروه کنترل افزایش مع

درکاهش اوره و کراتینین به mg/kg 11 کراتینین در مقایسججه با گروه کنترل دیابتی شججد؛هرچند تاثیر بیوکانین آ در دوز

 (.p<0.05 بود )mg/kg 15 صورت معنی داری  بیشتر از دوز

 گیری     بحث و نتیجه

 کلیه در رت های دیابتی نوع یک می باشد.بیوکانین آ علاوه بر خواص آنتی دیابتیک ،واجد اثرات حفاظتی بر 

 های کلیدی  واژه

 بیوکانین آ، اوره، کراتینین، رت

mailto:m92eskandari@gmail.com
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 P-427کد مقاله: 

 : مرور سیستماتیک و متاانالیز 0-گردش خون و پیش بینی دیابت نوع  miR-126ارتباط بین میزان 

 0، نسرین امیری داش آتان1، رضا مشکانی*1مهدی کوشکی

 پزشکی، گروه بیوشیمی بالینی، دانشگاه علوم پزشکی تهران دانشکده -1

 مرکز تحقیقات پروتئومیکس، دانشکده پیراپزشکی، دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی -0

mehdikoushki89@gmail.com 

 مقدمه    

microRNA   ، هاRNA    نوکلئوتید هسججتند که در بسججیاری از فرایندهای مهم بیولوژیکی         10-00های کوچک به طول

شان می دهند که     شخیص بیماری   microRNAشرکت می کنند. مطالعات زیادی ن ها می توانند به عنوان بیومارکر در ت

می  0-گردش خون وپیش بینی بیماری دیابت نوع miR-126ها عمل کنند. هدف از این مطالعه بررسی ارتباط بین میزان  

 باشد.

 ها     مواد و روش

 ProQuestو  PubMed ،MEDLINE ،EMBASE ،ScienceDirectمطالعات مناسججب با اسججتفاده از پایگاههای          

( با فاصله  SMDانتخاب و اطلاعات لازم از مطالعات استخراج شدند. تست های متاآنالیز تفاوت میانگین استانداردشده )     

 STATAو  0ورژن   CMAبا استفاده از نرم افزارهای  Publication Bias، هتروژنیتی و Odds ratio،  %05اطمینان 

 انجام شد. 12

 ها    یافته

ضر، در بر گیرنده ارتباط       ستماتیک و متاانالیز حا سی ست. این ارتباط در   0-گردش خون با دیابت نوع miR-126مرور  ا

miR-126  در گردش خون باSMD(-0.131) (95% CI -0.237 to -0.025)  وP= 0.016   وOdds ratio (0.787) 

(95% CI (0.650 to 0.953)    سیت سا ست هتروژنیتی با      5با  %20و آنالیز ح ست آمد. ت صد مثبت کاذب به د 2I =در

 نشان دهنده عدم وجود هتروزنیتی بین مطالعات بود. P= 0.5و  0.00%

 گیری     بحث و نتیجه

ستما    سی شان داد که  نتایج این مرور  گردش خون می تواند به عنوان بیومارکر در پیش بینی  miR-126تیک و متاانالیز ن

 مطرح باشد.  لازم به ذکر است که مطالعات بیشتری در این زمینه در آینده مورد نیاز است.  0-دیابت نوع

 های کلیدی  واژه

mailto:mehdikoushki89@gmail.com
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 0-، دیابت نوعmiR-126متا آنالیز، مرور سیستماتیک، 

  P-428ه:کد مقال

معیاری برای تقسیم بندی  HbA1c :0نقش پاسخ به متفورمین در متابولیسم لیپیدها در بیماران مبتلا به دیابت نوع 

 بیماران پاسخ دهنده یا غیرپاسخ دهنده به متفورمین

 

 5، احد علیزاده2، انورسادات کیانمهر 0، زهرا کاشی 0و1, عبدالکریم مهروز *1آتنا وریجی

 بیوشیمی بالینی و ژنتیک,دانشکده پزشکی,دانشگاه علوم پزشکی مازندران,ساری,ایرانگروه  1 

 مرکز تحقیقات ایمنوژنتیک,دانشگاه علوم پزشکی مازندران,ساری,ایران 0

 مرکز تحقیقات دیابت, بیمارستان آموزشی امام,دانشگاه علوم پزشکی مازندران,ساری,ایران 0

 اختلالات متابولیک,دانشگاه علوم پزشکی گرگان,گرگان,ایرانمرکز تحقیقات بیوشیمی و  2

 گروه اپیدمیولوژِی و سلامت باروری,مرکز تحقیقات اپیدمیولوژی باروری,پژوهشکده رویان,تهران,ایران 5

  

 مقدمه    

رات  اکی ضد دیابت( اث در این مطالعه, ما بدنبال پاسخ به این سوال بودیم که آیا پاسخ به متفورمین )رایج ترین داروی خور   

تاثیر قرار می دهد.مقادیر          با روش   HbA1c درمانی آتورواسججتاتین )یکی از داروهای ضججد کلسججترول رایج( را تحت 

 کروماتوگرافی اندازه گیری گردید.

 ها     مواد و روش

گرم دوبار در روز( قرار گرفتند.  میلی  1111ماه تحت درمان با متفورمین )      0به مدت    0بیمار مبتلا به دیابت نوع      151تعداد  

یا  %1آنها به میزان  HbA1cبیماران براساس پاسخ به متفورمین به دو گروه تقسیم شدند: پاسخ دهنده ها ) بیمارانی که       

کاهش می یافت(. این   %1آنها به میزان کمتر از    HbA1cبیشججتر کاهش می یافت( و غیر پاسججخ دهنده ها ) بیمارانی که          

 یلی گرم در روز آتورواستاتین دریافت می کردند.م 01بیماران 

 ها    یافته

ماه متفورمین درمانی در پاسججخ دهنده ها به طور معنی داری کاهش یافت , در  0و گلوکز ناشججتا پس از   HbA1cمقادیر  

شت. نسبت های آتروژنیک یعنی       HDL-Cبه   LDL-Cحالیکه این مقادیر در غیر پاسخ دهنده ها کاهش معنی دار ندا

(LDL-C/HDL-C; P=0.002  ( کلسججترول تام , )TC  به )HDL-C   (TC/HDL-C; P<0.001 و )AIP   به عنوان
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( در پاسخ دهنده های دریافت کننده آتورواستاتین نسبت به غیر پاسخ دهنده های     P=0.004شاخص آتروژنیک پلاسما)  

سبت     دریافت کننده این دارو به طور معنی داری کاهش یافت.به علا ستاتین ن سخ دهنده های دریافت کننده آتوروا وه, پا

سخ دهنده ها مقادیر   شتند.آنالیز   HDL-Cبه غیر پا سخ به متفورمین )    multivariateبالاتری دا شکار کرد که بین پا آ

د ) ) به عنوان متغیر های وابسته( ارتباط معنی دار وجود دار HDL-Cو  TG  ,TC  ,LDL-Cبه عنوان متغیر مستقل( و 

wilk`s = 0.927, P=0.036  .) 

 گیری     بحث و نتیجه

ستاتین را روی مارکرهای لیپیدی آتروژنیک در بیماران مبتلا به دیابت     سخ به متفورمین می تواند اثرات درمانی آتوروا پا

کاهش             0نوع  به نظر می رسججد برای  تاثیر قرار دهد.اتخاذ راهکارهای درمانی بهتر ضججروری  مارکرهای لیپیدی    تحت 

 آتروژنیک در غیر پاسخ دهنده ها به متفورمین .

 های کلیدی  واژه

 آترواستاتین , دیابت , متفورمین , پروفایل لیپیدی , هموگلوبین گلیکوزیله
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  P-429کد مقاله:

 0نوع ( و ارتباط آن با دیابت PON1در ژن آنزیم پاراکسوناز سرم ) Q192Rتعیین ژنوتیپ های واریانت 

 

0 , 0 سوته-، محمدباقر هاشمی0 , 0 عبدالکریم مهروز *،1فاطمه رمضانی
 

 دانشگاه ازاد اسلامی واحد دامغان 1

 مرکز تحقیقات ایمنوژنتیک، دانشگاه علوم پزشکی مازندران، ساری، ایران 0

 ساری، ایرانگروه بیوشیمی بالینی و ژنتیک، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی مازندران،  0

  

 مقدمه    

ضر ژنوتیپ های واریانت   سرم )   Q192Rدر مطالعه حا سوناز  ( در بیماران ایرانی مبتلا به دیابت PON1در ژن آنزیم پاراک

 بررسی شد.   PON1و گروه کنترل تعیین گردید. همچنین، ارتباط ژنوتیپ های این واریانت با فعالیت  0نوع 

 ها     مواد و روش

ضر روی   سید.   101و نیز  0نفر از بیماران مبتلا به دیابت نوع  101مطالعه حا نمونه های خونی به  نفر گروه کنترل به انجام ر

ستخراج        سمت برای ا شدند، یک ق سیم  سمت تق شیمیایی مورد      DNAدو ق سنجش پارامترهای بیو سمت دیگر برای  و ق

سونازی    ستفاده قرار گرفتند. فعالیت پاراک شد.          با PON1ا سنجیده  سپکتروفتومتری  سون و با روش ا سترای پاراک سوب

 استفاده شد.  PCR-RFLPاز تکنیک  DNAپس از استخراج  PON1-Q192Rجهت تعیین ژنوتیپ های 

 ها    یافته

شان داد که فراوانی ژنوتیپ های     ضر ن و در  %0و  %7/02، %0/50در بیماران به ترتیب  RRو  QQ  ،QRنتایج مطالعه حا

و در  00/1و  77/1نیز در بیماران به ترتیب  Rو  Qبودند. فراوانی آلل های  %0/0و  %0/01،  %8/05گروه کنترل به ترتیب 

از: عبارت بود  بدسججت آمدند. ترتیب فعالیت پاراکسججونازی آنزیم بر اسججاس ژنوتیپ ها            10/1و  81/1کنترل ها به ترتیب    

RR>QR>QQ .( آنالیز لجستیک نشان داد که نسبت شانسodds ratio برای ابتلا به دیابت نوع )در افراد دارای آلل  0

R  در مقابل افراد دارای آللQ   00/1برابر است با (100/1p= .) 

 گیری     بحث و نتیجه

ساس این نتایج فراوانی ژنوتیپ های دارای آلل   شتر از کنترل ها بود اگرچه این   0 به دیابت نوع در بیماران مبتلا Rبر ا بی

 اختلاف از نظر آماری معنی دار نبود.

 های کلیدی  واژه

 RFLP، پلی مورفیسم، 0، دیابت نوع  PON1پاراکسوناز سرم، 
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  P-430کد مقاله:

 استرپتوزوسین در رتتاثیر عصاره اتانولی گلبرگ زعفران بر نفروپاتی پیش رس دیابتی ایجاد شده توسط 

 

 0، مهران حسینی *1الهام سیرکی

 کارشناس ارشد بیوشیمی بالینی، گروه بیوشیمی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی بیرجند، ایران.  1

کارشناس بهداشت عمومی، مرکز تحقیقات طب تجربی، معاونت تحقیقات و فناوری، دانشگاه علوم پزشکی بیرجند،  0

 ایران

elham.serki@bums.ac.ir 

 مقدمه    

همزمان با افزایش اقبال عموم به مصججرف گیاهان دارویی انجام تحقیقات علمی به منظور ارزیابی کارآیی و اثرات سججوء             

ست. در مطالعات اخیر گلبرگ زعفر    ضرورت پیدا کرده ا ان به عنوان ترکیبی با خواص کاهنده قند احتمالی این ترکیبات 

ضر به        صوص اثر آن بر نفروپاتی دیابتی انجام نگرفته، لذا پژوهش حا ست. با این حال مطالعه ای در خ شده ا خون معرفی 

منظور ارزیابی اولیه اثرات مصرف آن بر شاخص های بیوشیمیایی عملکرد کلیوی در موش های صحرایی دیابتی طراحی و     

 د.اجرا گردی

 ها     مواد و روش

سین( و          02در این مطالعه تجربی  سترپتوزوتو سط ا شده تو ستار مبتلا به دیابت حاد )القا  صحرایی نر نژاد وی سر   8موش 

ساوی )    سالم به پنج گروه م شدند. گروه های      0موش  سیم  سالم( تق دیابتیک با غلظت  IIو Iگروه دیابتیک و یک گروه 

صاره هیدروالکلی گلبرگ زعفران، و گروه های   111و mg/kg 011های  صورت     IIIع سالین ، ب دیابتبک و کنترل با نرمال 

 02هفته تیمار شججدند. در پایان  سججنجش پارامتر های بیوشججیمیایی؛ قند خون، پروتئین ادرار  2خوراکی و روزانه بمدت   

گرفت و مقادیر مرتبط در بین گروه ها  با استفاده از آزمون   ساعته،کراتینین و نیتروژن اوره خون برای تمام گروه ها انجام 

 درصد مقایسه گردید. 05( و تست تعقیبی توکی با اطمینان ANOVAآنالیز واریانس یکطرفه )

 ها    یافته

ی ندر مقایسه باگروه کنترل دیابتیک، مصرف عصاره الکلی گلبرگ زعفران توانست درهر دو دوز )وابسته به دوز( بطورمع     

قادیر           >15/1pداری ) ما م هد ا کاهش د ند خون، کراتینن و نیتروژن اوره خون را  های؛ حجم ادرار، ق پارامتر ( افزایش 

عصاره توانست    mg/kg 011( بیشتر از گروه کنترل سالم بود.دوز   >15/1pپارامترهای یاد شده همچنان بطور معنی داری ) 

عصججاره اثری  111( در حالیکه دوز >15/1pسججاعته را در مقایسججه با گروه کنترل دیابتیک کاهش دهد ) 02پروتئین ادرار 

mailto:ایمیلelham.serki@bums.ac.ir
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عصاره نیزاز گروه کنترل  011ساعت در گروه دریافت کننده دوز  02( هرچند پروتئین ادرار p=05/1براین پارامتر نداشت )

 (.>15/1pبود ) سالم بطورمعنی داری بیشتر

 گیری     بحث و نتیجه

نتایج این پژوهش نشان می دهد عصاره هیدروالکلی گلبرگ زعفران احتمالا می تواند اثرات تعدیلی سودمندی بر عوارض 

 کلیوی دیابت، در مدل حیوانی داشته باشد.انجام مطالعات تکمیلی با بررسی های بافت شناسی پیشنهاد می گردد.

 یدی  های کلواژه

 نفروپاتی دیابتی، گیاهان دارویی، گلبرگ زعفران، رت
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  P-431کد مقاله:  

 با نفروپاتی در بیماران دیابتی نوع دو ELMO1ژن   rs1025005و  rs721011بررسی ارتباط واریانت های 

 

 0، دکتر مریم دانشپور 0، دکتر فریده رضی 0، دکتر پروین پاسالار0، مصطفی کریمویی1*محسن محراب زاده

 تهران، دانشگاه علوم پزشکی تهران، دانشکده پزشکی، گروه بیوشیمی بالینی 1

 تهران، دانشگاه علوم پزشکی تهران، پژوهشگاه علوم غدد و متابولیسم، آزمایشگاه مرکزی غدد 0

 حقیقات سلولی و مولکولیتهران، دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی، پژوهشکده علوم غدد و متابولیسم، مرکز ت 0

m.mehrabzadeh2000@gmail.com 

 مقدمه    

صلی مرگ در بیماران دیابتی نفروپاتی دیابتی یکی از علت ست. ژن  های ا های کاندید برای ارتباط یکی از ژن ELMO1 ا

، باید GWASات در دهه اخیر معرفی شده است. جهت تایید مطالع  GWAS با نفروپاتی دیابتی است که توسط مطالعات   

 وrs741301 واریانت های  های مختلف صورت گیرد. هدف این مطالعه، بررسی ارتباطهای متعددی در جمعیترپلیکیشن

rs1345365  ژن ELMO1دیابتی نوع دو بود.  با نفروپاتی در بیماران 

 ها     مواد و روش

با     111بیمار دیابتی نوع دو،    111های مذکور در   در این مطالعه فراوانی آللی و ژنوتیپی واریانت     بیمار دیابتی نوع دو همراه 

ها  مقادیر فشارخون سیستولیک و    تعیین گردید. در همه گروه PCR Tetra-ARMSفرد سالم به روش   111نفروپاتی و 

سن، جنس، وزن، قد و نمایه تود    ستولیک،  سرم،    FBS  ،HbA1C (،BMIه بدنی )دیا سید اوریک، کراتینین در  ، اوره، ا

 گیری شد.اندازه eGFRآلبومین ادرار و همچنین 

 ها    یافته

(. همچنین ژنوتایپ >15/1Pداری نشججان داد)، بین گروه دیابتی و نفروپاتی دیابتی تفاوت معنیG rs741301فراوانی آلل 

GG    صورت معنی سبت به گروه دیابتی به  شتر بود) درگروه نفروپاتی دیابتی ن (. درحالی که تفاوت معنی >15/1Pداری بی

شد. میانگین فاکتورهای     rs1345365داری در فراوانی آللی و ژنوتیپی  شاهده ن بین دو گروه دیابتی و نفروپاتی دیابتی م

HDL  وACR   های  با انواع ژنوتیپrs741301  در کل جم  (15/1عیت تفاوت معنی داری داشججتP< همچنین فراوانی .)

 .(OR = 0.5, p value = 0.0006)در گروه دیابتی بیشتر از گروه نفروپاتی دیابتی بود  AAهاپلوتایپ 

 گیری     بحث و نتیجه
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داری صورت معنی در دو گروه دیابتی و نفروپاتی دیابتی به GG rs741301و ژنوتایپ  Gبا توجه به اینکه فراوانی آلل 

را به  ELMO1با نفروپاتی دیابتی در ارتباط باشد. این مطالعه، ژن  GGو ژنوتایپ  Gرسد آلل تفاوت داشت، به نظر می

 کند.عنوان یک ژن کاندید در بیماران نفروپاتی دیابتی معرفی می

 های کلیدی  واژه

 ELMO1مورفیسم ژن، ژن نفروپاتی دیابتی، پلی
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  P-432مقاله:کد 

 OCT1-Met420del:نقش پلی مورفیسم 0پاسخ بالینی به متفورمین در بیماران مبتلا به دیابت نوع 

 

 1، ملیحه مزینی0،  احد علیزاده1سوته-محمد باقر هاشمی 1, حسن پارسا نسب0و1، عبدالکریم مهروز1*یاسمن شکری

 علوم پزشکی مازندران،ساری،ایرانگروه بیوشیمی بالینی وژنتیک دانشکده پزشکی دانشگاه ر1
 مرکز تحقیقات ایمنوژنتیک،دانشگاه علوم پزشکی مازندران 0
 گروه اپیدمیولوژی و سلامت باروری،مرکز تحقیقات اپیدمیولوژی باروری،پژوهشگاه رویان،تهران،ایران 0

asaman.shokri71@gmail.com 
 مقدمه    

مقدمه: یکی از مشججکلات عمده در برخی مصججرف کنندگان متفورمین)یکی از پرمصججرف ترین داروهای ضججد دیابت در       

 Met420delدنیا(عدم پاسخ مناسب به این دارو است.در این مطالعه منو تراپی،نقش پاسخ به متفورمین و پلی مورفیسم     

سپورتر کاتیون آلی  سپورترهای مهم متفورمین،در بیماران مبتلا به دیابت نوع  (به عنوان یکی OCT1)1درژن تران از تران

 مورد ارزیابی قرار گرفت.0

 ها     مواد و روش

ماه متفورمین 0(براساس پاسخ به متفورمین به دو گروه تقسیم شدند:پاسخ دهنده ها)بیمارانی که پس از      n=108بیماران)

به مقدار    HbA1cدرمانی میزان   ماه  0کاهش می یافت(وغیر پاسججخ دهنده ها)بیمارانی که پس از          یا بیشججتر  %1آن ها 

مانی میزان  قدار کمتر از    HbA1cمتفورمین در به م ها  فت(.پلی مورفیسججم    %1آن  یا با   OCT1-Met420delکاهش می 

فاده از روش     ت -polymerase chain reaction restriction fragment length polymorphism(PCRاسجج

RFLP) دید.مقادیرتعیین ژنوتیپ گرHbA1c با روش کروماتوگرافی سنجیده شد 

 ها    یافته

سخ با مقادیر  شت)   HbA1cبین متغیر پا شتاارتباطی معنی دار وجود دا سخ   Wilks' λ=0.905 p=0.01و گاوکز نا (.پا

 p  = 0ɳ0 0.087=004.و گلوکز ناشتای پایین تری داشتند)   HbA1cدهنده ها در مقایسه با غیرپاسخ دهنده ها مقادیر   

ته          P=0.022 ,=0.0552ɳو  HbA1Cبرای  با هم در نظر گرف مان  پاسججخ و در تا( وقتی دو متغییر  ناشجج برای گلوکز 

سبتا معنی دار برای اثر تعاملی دو متغیر درمان  %58به %00ازHbA1c برای  effect sizeشد،  افزایش یافت.یک اختلاف ن

( این اختلاف عمدتا بدلیل تغییرات در مقادیر گلوکز      Wilks' λ=0.943 f=2.79 p=0.067دیده شججد.)  Met420delو

 HbA1C (=0.033 p =0.08ɳ0  f=3.1)ناشتا می باشد نه 

 گیری     بحث و نتیجه

.بخشی  HbA1cروی گلوکز ناشتا موثرتر است تا  OCT1-Met420delنتایج این مطالعات نشان دادکه پلی مورفیسم 

 ن با متفورمین بدلیل نقش متغیر پاسخ می باشد.پس از درما HbA1cاز تغییرات در مقادیر

 های کلیدی  واژه

 OCT1 -Met420 del،متفورمین، پلی مورفیسم 0دیابت نوع 
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  P-433کد مقاله:

 0و استعداد ابتلا به دیابت نوع  mir-100در ژن 2000007rsمورفیسم بررسی ارتباط بین پلی

 

 *0،لیلا کهن 1صدیقه نعمت الهی

 دانشجوی کارشناسی ارشد ، ژنتیک ، گروه زیست شناسی ، واحد ارسنجان، دانشگاه آزاد اسلامی، ارسنجان ، ایران 1

 استادیار گروه زیست شناسی ، واحد ارسنجان ، دانشگاه آزاد اسلامی ، ارسنجان ، ایران  0

il.comsediqenematolahi@gma 

 مقدمه    

سطح قندخون بروز می    ست که با افزایش  صورت عدم درمان منجر به  دیابت یک بیماری هتروژن و متابولیک ا کند و در 

سکته مغزی، قطع پا و کاهش امید به زندگی در بیماران می  سال  کوری، بیماری کلیوی و قلبی،  ای هشود. مطالعاتی که در 

های خون را به عنوان  miRNAاست، ایده استفاده از   های سرم و پلاسما انجام شده    miRNAاخیر بر روی پروفایل بیان

شرفت بیماری دیابت پررنگ    ستعداد ابتلا و همچنین پی سی ارتباط    بیومارکر برای ا ست. هدف از این مطالعه برر تر کرده ا

 بود.  0و استعداد ابتلا به دیابت نوع  mir-100در ژن 2000007rsمورفیسم بین پلی

 ها     مواد و روش

عه، بر روی     طال مار و  110این م یپ       110فرد بی هت تعیین ژنوت فت. ج جام گر یک   فرد کنترل ان -Tetraافراد از تکن

ARMSPCR  .استفاده شد 

 ها    یافته

یپ     بت نوع           GG ژنوت یا به د فاظتی بر ابتلا  نابراین   (.P ،1,811-1,150=CI05% ،1,051=OR=1,110دارد) 0اثر ح ب

 باشد.در ارتباط می 0با استعداد ابتلا به دیابت نوع  mir-100ژن  2000007rsمورفیسم پلی

 گیری     بحث و نتیجه

شان داد که ارتباط معنی  سم  در پلی GGداری بین ژنوتیپ نتایج ن ستعداد ابتلا به   mir-100ژن  2000007rsمورفی و ا

 وجود دارد.  0ع دیابت نو

 های کلیدی  واژه

 mir  ،2000007rs-100مورفیسم،دیابت، پلی
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  P-434کد مقاله:

 در رتهای مقاوم به انسولین GLUT.4و  PPAR.γبررسی اثر عصاره مازو بر فاکتورهای مقاومت انسولینی و بیان ژنهای 

 

 1سمانه راحمی، 1، احمد غلامحسینیان1، غلامعباس محمدی*1حسین فلاح
 گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی افضلی پور، دانشگاه علوم پزشکی کرمان، کرمان، ایران 1

  

 مقدمه    

مقاومت انسولینی حالتی است که در آن غلظتهای نرمال انسولین مؤثر نیست و برای ایجاد پاسخ طبیعی، غلظتهای بالاتر      

شامل      سولین  ست. عملکرد ان شه های تیروزینی در          آن لازم ا شدن ری سفریله  ست که با ف شاری ا سری وقایع آب یک 

سولین )      سپتور ان ستراهای ر سرین و ترئونین در        IRSsسوب شه های  شدن ری سفریله  شود. ف منجر به  IRSs( آغاز می 

ست. تیازولیدین دیونها که         شکمی ا سولینی چاقی  شود. مهمترین عامل ایجاد مقاومت ان سولینی می   داروهایمقاومت ان

سولین هستند، از طریق افزایش فعالیت       سیت به ان صاره  آبی   PPAR.γافزایش حسا عمل می کنند. در این مطالعه اثر ع

 مازو بر فاکتورهای مقاومت انسولینی در حیوانات مقاوم به انسولین بررسی شد.

 ها     مواد و روش

شت هفته با غذای غنی از فروکتوز تغذیه  شش هفته اول حیوانات به گروه های مازو،     حیوانات به مدت ه شدند. در پایان 

شدند. بعد از دو هفته تیمار دارویی و پس از بیهوش کردن        سیم  سالم تق سولین و کنترل  پیوگلیتازون کنترل مقاوم به ان

ضله نی       شد. نمونه های بافتی کبد و ع سمایی تهیه  سرمی و پلا شدند حیوانات، از قلب آنها خونگیری و نمونه های  . ز جدا 

با  HOMA-IRسطح گلوکز، تری گلیسرید، کلسترول،  انسولین و آدیپونکتین در نمونه های سرمی اندازه گیری شد  و        

و  PPAR.γاسججتفاده از فرمول محاسججبه گردید. سججطح اسججیدهای چرب آزاد با گازکروماتوگرافی و میزان بیان ژنهای           

GLUT.4  باReal Time PCR گیری شد. و وسترن بلات اندازه 

 ها    یافته

عصججاره مازو بدون اینکه تأثیری بر میزان مصججرف آب و غذای حیوانات داشججته باشججد بطور معنی داری از افزایش وزن      

ظت تری          فت. غل یا کاهش  مازو  بطور معنی داری  نات جلوگیری کرد.  میزان گلوکز خون در اثر مصججرف عصججاره  حیوا

نیز با مصرف عصاره مازو کاهش معنی داری نشان داد. مقدار آدیپونکتین در     HOMA-IRگلیسرید، انسولین و شاخص    

و سطح اسیدهای چرب آزاد     HDL-cنتیجه مصرف مازو  افزایش یافت ولی این عصاره هیچ تأثیری بر مقدار کلسترول و    

 اعمال نکرد. 

 گیری     بحث و نتیجه

در مجموع نتایج این مطالعه نشان داد که عصاره مازو از طریق سه مکانیسم احتمالی یعنی کاهش وزن حیوانات، افزایش 

آدیپونکتین و اعمال اثرات شبه انسولینی، اثرات مفیدی بر کاهش مقاومت انسولینی در رتهای مقاوم به انسولین اعمال 

 ندارد. GLUT.4و  PPAR.γمی کنند ولی اثری بر افزایش بیان 

 های کلیدی  واژه

 ، آدیپونکتینPPAR.γ ،GLUT.4مقاومت انسولینی، عصاره مازو، 
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  P-435کد مقاله: 

 استرس اکسیداتیو در نفروپاتی دیابتیک :

 در بیماران با ماکروآلبومینوریا FRAPمحدودیت بکارگیری روش 

 

 0، عالیه ابوالقاسمی0شایسته، مجید 0، محمد نیکراد0، الهام عتباتی*01،اصغر زربان

مرکز تحقیقات متابولیسم و آنتی اکسیدانها، دانشکده پزشکی، 0گروه بیماریهای داخلی، 0گروه بیوشیمی بالینی، 1

 دانشگاه علوم پزشکی بیرجند

azarban@yahoo.com 

 مقدمه    

سکولر بیماری دیابت بوده که با افزایش دفع     (DN) (Diabetic nephropathy)نفروپاتی دیابتیک  ضه میکروا یک عار

سیداتیو در           سترس اک شد. از طرف دیگر نقش ا شرونده عملکرد کلیه همراه می با ست رفتن پی آلبومین در ادرار و از د

س      شد. هدف از این مطالعه برر شی از آن مورد توجه می با شاخص های  پاتوژنز بیماری دیابت و عوارض نا ی ارتباط میان 

 استرس اکسیداتیو و شدت نفروپاتی دیابتیک می باشد. 

 ها     مواد و روش

عه بر روی     طال بت )       00م یا به د مار مبتلا  بدون دفع پروتئین،   00بی با میکروآلبومینوری و   01نفر  با   01نفر  نفر 

و سججطح  FRAPنفر به عنوان گروه کنترل انجام گردید. ظرفیت تام آنتی اکسججیدانی با روش          20ماکروآلبومینوری( و  

سیب به پروتئین ها با روش   سیداتیو بر روی       AOPPگروههای تیول با روش المن و آ سترس اک شاخص های ا به عنوان 

 نمونه پلاسما تعیین گردید. 

 ها    یافته

ظرفیت تام آنتی اکسججیدانی در بیماران دیابتیک با دفع پروتئین طبیعی و همچنین بیماران دیابتیک با میکروآلبومینوری 

به ترتیب         به گروه کنترل کاهش نشججان داد ) در  01/757 ± 01/010، 80/751 ± 00/010 به طوری معنی داری نسججبت 

با    (،  ولی ظرفیت تام آنتی اکسججیدانی    >P 111/1میکرومول در لیتربه عنوان گروه کنترل( ) 57/015 ± 02/101مقایسججه 

میکرومول در لیتر( و نسبت به گروه  20/050 ± 50/050پلاسما در گروه بیماران دیابتیک با ماکروآلبومینوری بالاتر بود )

یب                   به ترت بت ) یا به د ماران مبتلا  های تیول در گروه بی چه سججطح گروه نداشججت. اگر فاوت معنی داری  کنترل ت

به گروه کنترل )   02/000 17/171±، 11/170±01/070، 20/170±11/070  21/508±21/011میلی مول در لیتر( نسججبت 
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نیز در گروه بیماران دیابتیک پایین تر بود      AOPP(. همچنین شججاخص >P 111/1ان داد )میلی مول در لیتر( کاهش نشجج 

(15/1 P<  .) 

 گیری     بحث و نتیجه

ست، اگرچه قدرت آنتی           شاهده ا سیداتیو در بیماران مبتلا به دیابت قابل م سترس اک ضعیت ا ساس یافته های فوق و برا

شتر بوده   در گروه بیما FRAPاکسیدانی پلاسما با روش    سایر نتایج بی ران دیابتیک با ماکروآلبومینوری برخلاف انتظار و 

که می تواند در نتیجه اختلال در عملکرد کلیوی و افزایش سطح سرمی اسید اوریک باشد. این موضوع می تواند به عنوان 

ی در بیماران دیابتیک با برای ارزیابی سطح ظرفیت تام آنتی اکسیدان FRAPیک محدودیت در بکارگیری روش پرکاربرد 

 نفروپاتی مطرح شود. 

 های کلیدی  واژه

 ، گروه تیولFRAPنفروپاتی دیابتیک، ماکروآلبومینوری، آنتی اکسیدان، 
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  P-436کد مقاله:

تاثیر هشت هفته ای مصرف عصاره هیدروالکلی گزنه بر اندکس کمی حساسیت به انسولین در بیماران مبتلا به دیابت نوع 

0 

 

 .0، هادی پارسیان5، ناهید نعمتی2، ثریا خفری0، علی اکبر مقدم نیا0، علی میرزاپور1*بهاره کُرانی

 گروه بیوشیمی بالینی، دانشگاه علوم پزشکی بابل. 1

 بخش غدد، دانشگاه علوم پزشکی بابل. 0

 گروه فارماکولوژی دانشگاه علوم پزشکی بابل. 0

 دانشگاه علوم پزشکی بابل.بخش آمار و اپیدمیولوژی،  2

 گروه بیوشیمی بالینی، دانشگاه علوم پزشکی بابل. 5

 مرکز تحقیقات سلولی و مولکولی، دانشگاه علوم پزشکی بابل. 0

Bahar_korani@yahoo.com 

 مقدمه    

سر      سرا شایع ترین بیماری متابولیکی در  سم کربوهیدرات،   دیابت  ست. یک بیماری مزمن،که با اختلال در متابولی جهان ا

شیوع           شینی، افزایش  شهرن سن،  شد جمعیت، بالا رفتن  شخص می گردد. تعداد افراد مبتلا به دلیل ر چربی و پروتئین م

شکلا      شد روز افزون منجر به م ست. بطوریکه این ر شمار  چاقی وکم تحرکی بطور قابل ملاحظه ای رو به افزایش ا ت بی 

بهداشتی، اقتصادی و اجتماعی در سطح جوامع شده است. هم چنین با توجه به ضایعات متعدد وکشنده ای که بیماری در     

شود.           ساس می  شتر اح شگیری از آن بی شخیص و پی سی راههایی برای درمان، ت افراد دیابتی به جا می گذارد، لزوم برر

صلی و موثر   ضر، درمان ا شد، ولی این     هرچند که در حال حا سولین و داروهای کاهنده قند خون می با ستفاده از ان دیابت ا

ستند. با این وجود، نیاز برای یافتن      سمی ه شوک هایپوگلی ترکیبات دارای عوارض نامطلوبی مانند افزایش ذخایر چربی و 

رویی بطور معمول کم هرینه تر، ترکیبات موثر در درمان دیابت با عوارض کمتر، احساس می گردد. درمان بر پایه گیاهان دا

آسانتر و دردسترس تر است ودر برخی موارد عوارض جانبی آن کمتر است. از طرفی تمایل مردم به مصرف گیاهان دارویی 

ست. در پاسخ به تمایل مردم به مصرف گیاهان دارویی، انجمن دیابت آمریکا، محققین را به        شیمیایی ا بیشتر از داروهای 

شیابی اثر ب  ست، تاکنون بیش از     ارز شویق نموده ا ست که می       1011خشی گیاهان دارویی ت شده ا سایی  شنا گیاه دارویی 

توانند در درمان دیابت موثر باشند. هدف از این مطالعه بررسی اثر ای عصاره گزنه بر اندکس کمی حساسیت انسولین در        

 می باشد. 0مبتلایان به دیابت نوع

 ها     مواد و روش
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، بطور تصججادفی  به دو گروه کنترل )دریافت کننده پلاسججبو(  گروه مداخله )دریافت 0بیمار دیابتی نوع    01در این مطالعه  

هفته( تقسججیم گردیدند. در ابتدا و پایان مطالعه           8میلی گرم به ازای هرکیلوگرم به مدت    01کننده عصججاره گیاه گزنه،    

 محاسبه شد.  QUICKIحساسیت به انسولین نیز بر اساس فرمول 

 ها    یافته

سبت به گروه دارو نما افرایش              صاره ن صرف کننده ع سولین در گروه م سیت به ان سا شان داد که ح نتایج این مطالعه ن

 .(p<0.001معناداری داشته است )

 گیری     بحث و نتیجه

 گردد. 0ت نوع عصاره گزنه می تواند سبب بهبود حساسیت به انسولین در بیماران مبتلا به دیاب

 های کلیدی  واژه

 گردد.                       0عصاره گزنه می تواند سبب بهبود حساسیت به انسولین در بیماران مبتلا به دیابت نوع 
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  P-437کد مقاله:

 بررسی اثرات مصرف همزمان عصاره آبی برگ شلغم و مت فورمین در موش های صحرایی دیابتی

 

 0، مهران حسینی1، خدیجه وظیفه شناس درمیان*1رضائیریحانه 

 کارشناس ارشد بیوشیمی بالینی، گروه بیوشیمی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی بیرجند، ایران 1

کارشناس بهداشت عمومی، مرکز تحقیقات طب تجربی، معاونت تحقیقات و فناوری، دانشگاه علوم پزشکی بیرجند،  0

  ایران

  

 مقدمه    

   (Brassica rapa)باشد.  شلغم ای جدید از مطالعات پزشکی میمطالعات تداخلات گیاهان دارویی با داروهای رایج حیطه

شان دادند که برگ این گیاه دارای           شد. مطالعات گذشته ما ن سر دنیا می با سرا سبزیجات در  یکی از پرمصرف ترین اقلام 

شد. ا  صاره آبی     خواص کاهنده قند خون می با صرف همزمان ع ضر به منظور ارزیابی تداخلات احتمالی م ز اینرو مطالعه حا

 طراحی گردید.برگ شلغم با داروی مت فورمین در موش های دیابتی

 ها     مواد و روش

شلغم )      صاره آبی برگ  سان با ع شده با آلوک و مت فورمین ) دو دوز  )mg/kg 211در این مطالعه تجربی موش های دیابتی 

mg/kg 111  روز متوالی  بصججورت جداگانه ویا ترکیبی تیمار شججدند. قند خون ناشججتای موش ها در              08به مدت    )51و

صفر،   سفراز       08و  01، 12، 7روزهای؛  سپارتات آمینو تران سنجش قرار گرفت. فعالیت آنزیم های کبدی آ مداخله مورد 

(AST(و آلانین آمینو ترنسفراز )ALT.نیز پس از پایان مداخله مورد ارزیابی قرار گرفت ) 

 ها    یافته

(. مصرف  ≥p 1111/1درپایان مطالعه تمام گروه های تیمار شده در مقایسه با گروه مدل دیابتیک قند خون کمتری داشتند)   

سیدن           سته به دوز زمان ر ست در یک اثر واب شلغم توان صاره برگ  صاره مت فورمین با ع به قند خون نرمال را همزمان ع

ست        صاره با مت فورمین همچنین توان صرف همزمان ع شد . م کاهش داده و توانایی فعالیت کاهنده قند خون را بهبود بخ

 بخوبی سبب مهار افزایش آنزیم های کبدی شود که در مصرف جداگانه این اثر مشاهده نشد.

 گیری     بحث و نتیجه

شان می دهد   صحرایی، نه       نتایج این مطالعه ن شلغم  با داروی مت فورمین در موش  صاره آبی برگ  صرف همزمان ع که م

شده و اثرات آنرا در    سبب افزایش فعالیت کاهنده قند خون آن  تنها اثر تداخلی منفی بر عملکرد مت فورمین ندارد بلکه 

 تعدیل افزایش فعالیت آنزیم های کبدی بهبود می بخشد.

 های کلیدی  واژه

 ، برگ، مت فورمین، اثر هم افزایی، اثر کاهنده قند خونBrassica rapaشلغم، 
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  P-438کد مقاله:

 و ریسک ابتلا به دیابت نوع دو ATP-binding cassette transporter A1ارتباط بین پلی مورفیسم های ژن 

 

 1، علی رضا علمداری1، نسرین رنجبر1، رامین سراوانی*1حمید رضا گلوی

تحقیقات سلولی و مولکولی، گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی زاهدان، زاهدان، مرکز  1

 ایران

  

 مقدمه    

( یک اختلال پیچیده هورمونی و یکی از بیماری های در حال افزایش در جهان اسججت. همچنین این       T2Dدیابت نوع دو )  

س   ست با اختلال در متابولی صل به   بیماری ممکن ا شد. انتقال دهنده ی مت  ATP-binding cassetteم لیپیدها همراه با

transporter A1 (ABCA1)     سلول به بیرون دارد. در جمعیت های مختلف سیاری مهمی در انتقال لیپیدها از  نقش ب

شده که   سک فاکتور ژنتیکی در   ABCA1گزارش  سی ارتباط   T2Dبه عنوان یک  ری نقش دارد. هدف از این مطالعه برر

 در جمعیت جنوب شرق ایران است. T2Dبا  rs2230806و  rs4149313بین پلی مورفیسم های 

 ها     مواد و روش

 و همین تعداد از افراد سالم استفاده شد. T2Dنفر از افراد مبتلا به  051جهت تعیین ژنوتیپ  ARMSروش 

 ها    یافته

های    به   T2Dدر افراد  %01و  %01، %01به ترتیب    rs4149313در پلی مورفیسججم  GGو  AA, AGفراوانی ژنوتیپ  و 

و کنترل  T2Dاین جایگاه بین افراد مبتلا به     GGدر افراد کنترل اسججت بطوری که ژنوتپ    %0,0و  %01,0، %08,8ترتیب  

این پلی مورفیسم بین   Gهمچنین آلل  (OR=2.41, %95CI=1.41-4.11, p<0.001)بصورت معناداری متفاوت است   

  (OR=1.67, %95CI=1.25-2.23, p<0.001)از نظر اماری متفاوت است  T2Dافراد کنترل و 

های     یپ  به   rs2230806فراوانی ژنوت هده        T2Dبین افراد مبتلا  ناداری مشجججا فاوت مع ماری ت و کنترل از نظر آ

 .(P>0.05)نشد

 گیری     بحث و نتیجه

سم   G آلل ارتباط دارد در حالی که هیچ ارتباطی بین جایگاه  0با افزایش خطر ابتلا به دیابت نوع  rs4149313پلی مورفی

rs2230806  وT2D  در جمعیت مورد مطالعه ما مشاهده نشد. هرچند جهت تائید یافته های ما نیاز به بررسی در جمعیت

 های مختلف و حجم نمونه ی بالاتر احتیاج است.

 های کلیدی  ژهوا

 ، پلی مورفیسم ژنی، لیپیدABCA1، 0دیابت نوع 
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  P-439کد مقاله:

 با نفروپاتی در بیماران دیابتی نوع دو APOEبررسی ارتباط پلی مورفیسم های ژن 

 

 0، دکتر مریم دانشپور 0، دکتر فریده رضی 0، دکتر پروین پاسالار0مصطفی کریمویی ،*1محسن محراب زاده
 تهران، دانشگاه علوم پزشکی تهران، دانشکده پزشکی، گروه بیوشیمی بالینی 1
 تهران، دانشگاه علوم پزشکی تهران، پژوهشگاه علوم غدد و متابولیسم، آزمایشگاه مرکزی غدد 0
 تهران، دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی، پژوهشکده علوم غدد و متابولیسم، مرکز تحقیقات سلولی و مولکولی 0

m.mehrabzadeh2000@gmail.com 
 مقدمه    

مبتلا به بیماریهای کلیوی می گردند. با اینکه  II از افراد دیابتی نوع %21تا  11و  I از افراد مبتلا به دیابت نوع %01حدود 

شان از نقش ژنتیک در پیشرفت دیابت نوع دو به نفروپاتی دیابتی       پاتوژنز نفروپاتی دیابتی مشخص نیست، اما مطالعات ن

شان از ارتباط اگزون     شته ن ن های کلیوی مرتبط با دیابت نوع دو دارد. هدف ایبا بیماری APOEژن  2دارد. مطالعات گذ

 دیابتی نوع دو بود.  با نفروپاتی در بیماران APOE ژن   rs429358و   rs7412های واریانت مطالعه، بررسی ارتباط

 ها     مواد و روش

بیمار دیابتی نوع دو همراه با     00بیمار دیابتی نوع دو و    08های مذکور در   در این مطالعه فراوانی آللی و ژنوتیپی واریانت    

سن، جنس، وزن،       تعیین گردید. در همه گروه RFLPوش نفروپاتی به ر ستولیک،  سیستولیک و دیا ها  مقادیر فشارخون 

 eGFR، اوره، اسید اوریک، کراتینین در سرم، آلبومین ادرار و همچنین   FBS ،HbA1C (، BMIقد و نمایه توده بدنی )

 گیری شد.اندازه

 ها    یافته

( کمتر بود و تفاوت  %2/01( نسججبت به بیماران دیابتی نوع دو )    %0/11پاتی دیابتی )  در بیماران نفرو  APOE4فراوانی آلل  

شت )  شان نداد )  APOE3و  APOE2(. فراوانی آللی p value<0/05معناداری دا  pتفاوت معناداری را بین دو گروه ن

value>0/05 مقادیر سرمی .)LDL  و کلسترول در افراد حاملAPOE2 ل در مقایسه با افراد حامAPOE3  وAPOE4 

 (. p value>0/05کمتر بود، اما تفاوت معناداری نداشت )

 گیری     بحث و نتیجه

صورت معنی  APOE4با توجه به اینکه فراوانی آلل  شت، به نظر  در دو گروه دیابتی و نفروپاتی دیابتی به  داری تفاوت دا

سد آلل  می شد. این مطالعه، ژن     APOE4ر شرفت دیابت نوع دو به نفروپاتی دیابتی با به عنوان یک آلل محافظ برای پی

APOE کند.را به عنوان یک ژن کاندید در بیماران نفروپاتی دیابتی معرفی می 

 های کلیدی  واژه

 APOEمورفیسم ژن، ژن نفروپاتی دیابتی، پلی

 

  

mailto:m.mehrabzadeh2000@gmail.com
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  P-440کد مقاله:

 بر نفروپاتی دیابتی تجربی در رتهای نر نژاد ویستار  Calendula Officinalisگل  هیدروالکلی عصارهبررسی تاثیر 

 

 0، ابراهیم عباسی عشاقی0، مهدی بهمنی0ایرج صالحی *،1علیرضا پوینده روان

 گروه علوم آزمایشگاهی، دانشکده پیراپزشکی، دانشگاه علوم پزشکی همدان، *1
 مرکز تحقیقات علوم اعصاب، دانشگاه علوم پزشکی همدان. 0
 گروه بیوشیمی بالینی،دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی همدان. 0

A.r.pouyandeh.ravan@gmail.com . 

 مقدمه    

شود.گیاهان دارویی    شکلات متعدد عروقی از جمله نفروپاتی می افزایش مزمن قند خون در بیماران دیابتی منجر به بروز م

از پتانسجیل بسجیار بالایی در کشجف عوامل جدید دارویی به جهت درمان و یا تقلیل مشجکلات بیماران دیابتی برخوردار     

سی و ارزیابی اث    ستند. هدف از مطالعه کنونی برر صاره هیدروالکلی  گل گیاه  ه یا همان  Calendula Officinalisرات ع

 برروی فاکتورهای بیوشیمیایی و بافت شناختی در رتهای مبتلا به دیابت می باشد. (mg/kg 300)همیشه بهار 

 ها     مواد و روش

دیابت، نرمال همیشه بهار و دیابت   تایی تقسیم شدند: کنترل نرمال، کنترل   5عدد رت نر از نژاد ویستار به چهار گروه   01

هفته مورد مداخله قرار     10حیوانات به مدت     streptozotocinهمیشججه بهار. پس از تایید القای دیابت با اسججتفاده از          

 گرفتند. 

 ها    یافته

، میزان پراکسججیداسججیون  total anti-oxidant capacity (TAC)در پایان این مدت سججطوح گلوکز، اوره، کراتینین،

سیدانتها    Malondialdehyde (MDA) لیپیدی سطح تام اک سرم اندازه   total oxidant status  (TOS)و نیز  در 

سه با حیوانات نرمال، در گروه کنترل          شد. در مقای سی  سطح کلیه حیوانات نیز برر شناختی در  شد.تغییرات بافت  گیری 

بت میزان گلوکز،اوره،کراتینین،   بافت          TACافزایش و  TOSو  MDAدیا های  ته  یاف کاهش معنی داری را نشججان داد. 

شناسی نیز حاکی از آن بود که در گروه دیابت یکپارچگی گلومرولها از بین رفته بود و تهاجم تعداد زیادی سلول به مقاطع 

س           شت اما در عین حال  سطح گلوکز خون ندا شه بهارتاثیر معنا داری بر  صاره همی شد. ع شاهده  طوح اوره، کراتینین، م

TOS  وMDA  را کاهش وTAC   را افزایش داده بود. در مقاطع کلیوی عصججاره همیشججه بهار نتوانسججته بود از تغییرات

 نفروپاتی ممانعت بعمل آورد.

 گیری     بحث و نتیجه

مناسبی بر تستهای  در مجموع به نظر میرسد هرچند که عصاره همیشه بهار در غلظت مورد استفاده قرار گرفته اثرات

بیوشیمیایی کلیوی و نیز پروفایل آنتی اکسیدانتی در حیوانات مبتلا به دیابت داشته است اما اثرات محافظتی آن بر روی 

 نفروپاتی مورد تردید بوده و نیاز به مطالعات بیشتری دارد.

 های کلیدی  واژه

 نفروپاتی دیابتی، همیشه بهار، استرس اکسیداتیو
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  P-441کد مقاله:  

 اندازه گیری شاخص های بیوشیمیایی در سرم بیماران دیابتی تازه تشخیص داده شده و دیابتی

 

 1، ذلیخا معززی 1میلاد رمضانی،  *1دردی قوجق

 دانشگاه علوم پزشکی بابل ، دانشکده پزشکی ، بخش بیوشیمی بالینی -بابل 1

  

 مقدمه    

شخیص مرحله پره دیابت و کمک به جلو گیری از ورود     شگیری از دیابت ،  ت امروزه در بیماری دیابت مهمترین فاکتور پی

مرحله پره دیابت به دیابت اسججت.روند درمان بیماران در صججورت جلوگیری از ورود مرحله پره دیابت به دیابت سججاده تر 

از بیماران در صورت تشخیص افتراقی و در نهایت پیش تشخیص پایین خواهد بود . همچنین هزینه های درمانی این گروه 

ها  و میزان همو گلوبین گلیکوزیله ، میزان قند خون     RNAخواهد بود . در این رابطه  شججاخص های مهمی مانند میکرو       

یماران دیابتی در این مورد بررسی شده است .همچنین  در سالهای اخیر مارکرهای مولکولی  جدیدی نیز برای تشخیص ب     

 ، پره دیابتی و بیماران دیابتی تازه تشخیص داده شده استفاده شده است 

 ها     مواد و روش

نمونه خون از بیماران دیابتی تازه تشخیص داده شده ، بیماران  دیابتی و  شاهد تهیه شد . سپس میزان قندخون به روش      

به روش روتین                ندارد و پروفایل لیپیدی  به روش اسججتا له  اسججتفاده از کیت بیوشججیمیایی ، میزان هموگلوبین گلیکوزی

شگاهی و مقدار ال  ستاندار  -آزمای ست     کارنیتین به روش ا شد. برای تجزیه و تحلیل نتایج بد شیمیایی اندازه گیری  د بیو

 آمده بین گروههای آزمایش از نرم افزار آماری استفاده شد. 

 ها    یافته

شاهد            سه با گروه  شده در مقای شخص داده  شیبمایی  در بیماران تازه ت شاخص های  بیو شان داد که  نتایج این تحقیق ن

 کارنیتین و شاخص های روتین بیماران  -نتایج این پژوهش همبستگی مثبت بین  مقدار بین ال افزایش می یابد. همچنین 

 پره دیابتی ، بیماران تازه مبتلا شده و بیماران دیابتی نشان داد .  

 گیری     بحث و نتیجه

ره قی بین بیماران پ کارنیتین و شججاخص های روتین بیماران دیابتی می تواند در تشججخیص افترا       -بررسججی رابطه بین ال 

دیابتی ، بیماران تازه مبتلا شججده به دیابت و بیماران دیابتی کمک کند .  یافته های این تحقیق نقش و اهمیت بیو مار                  

 کرهای مولکولی را در تشخیص افتراقی مرحله پره دیابتی به دیابت نشان داد. 

 های کلیدی  واژه

 یماران  دیابتی، ال کارنیتین ، بیو مارکرهابیماران دیابتی تازه تشخیص داده شده ، ب
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  P-442کد مقاله:

پتاسیم غشاء اریتروسیت و ارتباط آن با کنترل قند خون درمردان مبتلا به دیابت ملیتوس -بررسی فعالیت پمپ سدیم

 0نوع 

 

 0، معصومه صادقی*1فوزیه زادهوش، 1مرتضی پورفرزام

 داروسازی، دانشگاه علوم پزشکی اصفهان ، اصفهان، ایرانگروه بیوشیمی بالینی، دانشکده  1

 مرکز تحقیقات قلب و عروق اصفهان، علوم پزشکی اصفهان، اصفهان، ایران 0

  

 مقدمه    

سدیم  شاء، متابولیتهای لیپیدی آتروژنیک و آنتی آتروژنیک و عدم کنترل قند خون در   -تغییر در فعالیت پمپ  سیم غ پتا

بسزائی دارند. از جمله فاکتورهای اساسی در پیشرفت دیابت ملیتوس و گسترش عوارض آن می توان   عوارض دیابت نقش 

به اختلالات غشائی و مکانیسم های انتقالی غشاء و نیز به کنترل ضعیف یا عدم کنترل قند خون اشاره نمود. هدف از این      

(، به عنوان یکی از ATPase-+/K+Na) پتاسججیم غشججاء اریتروسججیت-مطالعه بررسججی ارتباط بین فعالیت پمپ سججدیم

پروتئینهائی که از نظر ساختاری و عملکردی در دیابت تحت تاثیر قرار میگیرد، و مقادیر پلاسمائی هموگلوبین گلیکوزیله   

(HbA1c.به عنوان شاخص کنترل دراز مدت قند خون، بود ،) 

 ها     مواد و روش

شامل: گروه کنترل:         01تا  21مرد بین  101در این مطالعه مقطعی،  شدند  شدند. افراد به دو گروه توزیع  سن انتخاب  سال 

. پس از ثبت سججن، عوامل تن سججنجی و    0مرد دیابتی نوع   01نفر از مردان سججالم با قند خون نرمال و گروه دیابتی:      21

کوزیله و هموگلوبین گلی LDL-C, HDL-C,فشججارخون، سججطح ناشججتای قندخون، کلسججترول تام، تری گلیسججیرید   

(HbA1c       اندازه گیری شججد. محتوای پروتئین غشججاء اریتروسججیت، فعالیت )  کلATPase    و فعالیت آنزیم-+/K+Na

ATPase .توسط لیز اسمزی به روش اسپکتروفتومتری اندازه گیری گردیدند 

 ها    یافته

( و عوامل تن سنجی ) بجز فشار خون ( بین گروهها تفاوتهای    LDL-Cدر پارامترهای بیوشیمیایی ) بجزکلسترول تام و   

شت  سیت درگروه     ATPase-+/K+Na. کاهش معنی داری در فعالیت آنزیم (P<0.05)معنی داری وجود دا شاء اریترو غ

شت      سالم وجود دا سه با گروه کنترل   ATPase، اما تفاوت معنی داری در فعالیت توتال آنزیم (P<0.05)دیابتی در مقای

در تمام افراد   HbA1cبا سججطح پلاسججمائی    ATPase-+/K+Na. بین فعالیت آنزیم   (P>0.05)بین دو گروه دیده نشججد 

 .(r= -0.214, P= 0.030)ارتباط معنی داری دیده شد 
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 گیری     بحث و نتیجه

سدیم        ساختاری و عملکردی پمپ  شان می دهد تغییرات  ست آمده ن شاء که در پاتوژ   -نتایج بد سیم غ نز نوروپاتی، پتا

ضعیف یا عدم کنترل قند خون )       سان نقش دارد، تحت تاثیر کنترل  شی از دیابت در ان نفروپاتی و بیماری های عروقی نا

( قرار گرفته، از اینرو بنظر می رسد کنترل زود هنگام قند خون توسط مداخلات به موقع از طریق HbA1c افزایش سطح 

 تواند از عواقب جدی دیابت تا حد زیادی جلوگیری کند.    ممانعت از اینگونه تغییرات غشاء می

 های کلیدی  واژه

 ، هموگلوبین گلیکوزیله 0 پتاسیم غشاء اریتروسیت، دیابت ملیتوس نوع-پمپ سدیم

 

  



 

111 

 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-443کد مقاله:

و مقایسه آن با گروه  0در بیماران دیابتی نوع  (AIP)بررسی ارتباط سطح سرمی انسولین با شاخص آتروژنی پلاسما 
 کنترل سالم

 
 0،  معصومه صادقی 1، مرتضی پورفرزام*1زادهوشفوزیه 

 گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده داروسازی، دانشگاه علوم پزشکی اصفهان ، اصفهان، ایران 1

 ایرانمرکز تحقیقات قلب و عروق اصفهان، علوم پزشکی اصفهان، اصفهان،  0

  
 مقدمه    

، حتی زمانی که میزان قند خون بیمار تحت کنترل اسججت، باز هم خطر بروز بیماری قلبی و        0در افراد مبتلا به دیابت نوع    
سیرید بالا، کمبود فعالیت              سترول و تری گلی شار خون بالا، چاقی، کل صی از جمله ف شرایط خا ست.  سیار زیاد ا سکته ب

سیگار کشیدن و م   سولین در افراد مبتلا به دیابت نوع  فیزیکی،  شود.  می 0قاومت به ان تواند موجب ابتلاء به بیماری قلبی 
سما )          شاخص آتروزنی پلا سرم با  سولین  سطح ان ضعیت ارتباط  سی و (، به عنوان فاکتور خطر AIPدر این پژوهش به برر

 در مقایسه با کنترل سالم پرداخته شد. 0آتروزن غیر وابسته به سایر عوامل خطرآتروزنی، در بیماران دیابت نوع 
 ها     مواد و روش

 01) 0انتخاب شدند. افراد به دو گروه تقسیم شدند. گروه دیابتی نوع     01تا  21مرد بین سنین   101در این تحقیق مقطعی، 
شاخصهای تن سنجی و فشارخون، سطح ناشتای بررسیهای بالینی و بیوشیمیایی شامل نفر(.  21نفر( و گروه کنترل سالم )

سیری     سترول تام، تری گلی سولین، کل سیته پایین  قندخون، ان سیته  C)-(HDLد، لیپوپروتئین با دان ، لیپوپروتئین با دان
و  C-TG/HDL(، در جمعیت مورد مطالعه انجام گرفت. نسججبتهای        HbA1cو هموگلوبین گلیکوزیله )  C)-(LDLبالا  
C]-AIP [log (TG/HDL .محاسبه گردید 

 ها    یافته
، سطح  (BMI)، شاخص توده بدن  دور کمر به لگنوه در وزن، دور کمر، دور لگن، نسبت  رجججگدو بین داری معنی ف ختلاا

سیرید،      سولین، تری گلی شتای قندخون، ان شد.   AIPو  HbA1c ،C-HDL ،C-TG/HDLنا وه در رجججگدو بین دیده 
سالم و در تمام جمعیت  و فشارخون اختلاف معنی داری دیده نشد. درگروه    C-LDLکلسترول تام،   دیابتی، گروه کنترل 

ارتباط معنی داری دیده  BMIو دور کمر به لگن مورد مطالعه بین سطح سرمی انسولین با وزن، دور کمر، دور لگن، نسبت 
سطح     سولین با   سرمی شد. درگروه دیابتی، بین  سطح   AIPو   C-HDLان  سرمی و در تمام جمعیت مورد مطالعه، بین 

 . (P<0.05)ارتباط معنی داری دیده شد AIPو  TG ،C-HDL  ،C-TG/HDLانسولین با 
 گیری     بحث و نتیجه

سما،            شاخص آتروژنی پلا سولین، احتمالا از طریق افزایش  سرمی ان سطح  شان می دهد که افزایش  ست آمده ن نتایج بد
یابتی نوع      های قلبی عروقی را در مردان د به بیماری بل ت   0خطر ابتلا  قا فاکتور    بطور  یک  به عنوان  وجهی افزایش داده و 

 پیش گویی کننده مستقل بیماریهای قلبی عروقی در مردان است.
 های کلیدی  واژه

 ، سطح سرمی انسولین، شاخص آتروژنی پلاسما 0دیابت نوع 

 

  



 

111 

 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-444کد مقاله:

 1آنتی تریپسین در بیماران مبتلا به دیابت نوع  -1آلفا پروتئین  فنوتیپبررسی ارتباط بین مدت زمان ابتلا به دیابت و نوع 

 

 0، محمود شیخ فتح الهی5، محمد رضا حاجی زاده2، مهدی محمودی0، گیتی فارسی0علیرضا خوشدل ،*1آتنا سادات قریشی

 کارشناس ارشد بیوشیمی بالینی،گروه بیوشیمی بالینی،دانشکده پزشکی،دانشگاه علوم پزشکی رفسنجان 1
 استادیار گروه آموزشی بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی رفسنجان 2و0
استاد بیوشیمی بالینی، مرکز تحقیقات پزشکی مولکولی و گروه آموزشی بیوشیمی بالینی دانشکده پزشکی، دانشگاه  0

 علوم پزشکی رفسنجان
یط کار، دانشکده پزشکی دانشگاه علوم پزشکی استادیار گروه آموزشی پزشکی اجتماعی و مرکز تحقیقات مح 5

 رفسنجان
 استاد بیوشیمی بالینی، گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی دانشگاه تربیت مدرس تهران 0

 مقدمه    

شکل دیابت نوع         1دیابت نوع  شایع ترین  ست.  سم ا سته به متابولی ، نوع خود ایمن آن 1)دیابت ملیتوس( یک بیماری واب

( یک عضو از خانواده مهار کننده سرین پروتئاز است و نقش اصلی آن، حفاظت از AATآنتی تریپسین ) -1باشد. آلفا می 

می  افزایش را مختلف به بیماری های ابتلا خطر AAT کمبود یا نقص تخریب بافت ها توسط پروتئازها می باشد. بنابراین  

سی ارتباط بین مدت زمان   سین   -1و نوع فنوتیپ پروتئین آلفا  1ابتلا به دیابت نوع دهد. این مطالعه جهت برر آنتی تریپ

 انجام شد. 1در بیماران مبتلا به دیابت نوع 

 ها     مواد و روش

صیفی  مطالعه این : سنی   1بیمار مبتلا یه دیابت نوع  20روی مقطعی، تو به کلینیک  کننده سال مراجعه  18-08بین رده 

سال       سنجان در  شهرستان رف شد. فنوتیپ   1002دیابت  و آمفولین  (IEF)به روش ایزو الکترو فوکوسینگ   AATانجام 

 مورد بررسی قرار گرفت. جهت تجزیه و تحلیل آماری از آزمون مقایسات چندگانه توکی استفاده شد. 0/2تا   0/2

 ها    یافته

به دیابت         با فنوتیپ     1نوع میانگین مدت زمان ابتلا  با فنوتیپ های       MZدر بیماران  به طور معنی داری بیش از بیماران 

MM  وMS  ( 15/1می باشدP< در حالی که این میانگین در بیماران با فنوتیپ ،)MM  وMS  تفاوت آماری معنی داری با

 (.P=208/1یکدیگر ندارند )

 گیری     بحث و نتیجه

سی فنوتیپ های   شان  مطالعه این یج، نتاAATبا برر شتر ابتلا به دیابت نوع   در داد ن فنوتیپ  1بیماران با مدت زمان بی

MZ بنابراین .بیشتر مشاهده می شود AAT شود. مطرح 1دیابت نوع  برای دارویی هدف یک عنوان به می تواند 

 های کلیدی  واژه

 آنتی تریپسین، فنوتیپ -1 آلفا ،1دیابت نوع 
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  P-445کد مقاله:

 0عروقی در بیماران مبتلا به دیابت نوع  -و خطر افزایش بیماری های قلبی ε-2و  ε-4حضور آلل آپولیپوپروتئین های 

 

 2، اسد ویسی رایگانی3، فاطمه رحیمی2، سعید الهی راد 1*سهیل عباسی

 کرمانشاه، کرمانشاه، ایران.دانشجوی کارشناسی ارشد تغذیه، گروه تغذیه، دانشکده بهداشت، دانشگاه علوم پزشکی 1

شاه،                 0 شکی کرمان شگاه علوم پز شکی، دان شکده پز شیمی، دان شیمی بالینی، گروه بیو شد بیو سی ار شنا شجوی کار دان

 کرمانشاه، ایران.

 دانشجوی کارشناسی ارشد تغذیه، گروه تغذیه، دانشکده بهداشت، دانشگاه علوم پزشکی کرمانشاه، کرمانشاه، ایران.0

 شیمی بالینی، گروه بیوشیمی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی کرمانشاه، کرمانشاه، ایران.استاد بیو 2

  

 مقدمه    

 2عروقی در بیماران مبتلا به دیابت نوع  -و شججدت بیماری های قلبی Eامروزه رابطه بین پلی مورفیسججم آپولیپوپروتئین 

(T2DM      سم سأله پلی مورفی ست. مطالعه اخیر بطور ویژه ای به م سیده ا سرمی    APOE( به اثبات ر سطح  در ارتباط با 

شریان قلبی ) -چربی ها ساکن غرب ایران پرداخته  CADلیپوپوتئین ها به عنوان عامل خطر بیماری  ( در بیماران دیابتی 

 است.

 ها     مواد و روش

ستفاده از   APOEژنوتیپ  شده در بیماران دیابتیک   152در  PCR-RFLPبا ا بیمار  CAD ،262مورد آنژیوگرافی ثبت 

یابتیک )   به  NDغیرد بدون     300و  CAD( مبتلا  یابتی  ماران غیر د جام شججد و سججطح   CADکنترل غیرمرتبط )بی ( ان

 لیپیدهای سرمی به روش آنزیماتیک اندازه گیری شد.

 ها    یافته

های      لل  عدد آ ماران   APOE- ε4 & ε2ت به گروه کنترل بیشججتر بود     CAD/NDو  CAD/T2DMدر بی بت  نسجج

(p<0.001 مطالعه ما رابطه معنی داری بین پلی مورفیسججم .)APOE  و سججطح لیپیدهای پلاسججمایی باCAD/T2DM 

(p<0.001 و )CAD/ND (p=0.026 .نشججان داد )"  ماران به   CADبی ماران  "و  "T2DMمبتلا  لل      NDبی مل آ حا

APOE- ε4"سطح کمتر   ، به سمایی )  HDL-Cترتیب دارای  شتر    p=0.008( و )p<0.001پلا سطح بی  LDL-C( و 

(p=0.01 ( کلسترول تام ،)p=0.002( و )p=0.03 ( و تری گلیسرید )p<0.001( و )p=0.042  نسبت به افراد حامل آلل ،)

APOE- ε3 بودند. با این حال در حاملان آلل ،APOE- ε2  سطح  ،TG  سمایی بطور معن برای  ORاداری بالاتر بود. پلا
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های    لل  ماران   APOE- ε4 & ε2آ با     CAD/NDو  CAD/T2DMدر بی یب برابر  به ترت  ،2.98 (p=0.001 ،)1.86 

(p=0.001 ،)2 (p=0.001 و )1.65 (p=0.001.بود ) 

 گیری     بحث و نتیجه

شاهد    صلی مطالعه  ست که بیماران     -یافته ا ضر، این ا  APOE- ε2و  APOE- ε4حامل آلل های  T2DMموردی حا

، در جمعت غرب ایران می باشند. این درحالی است که آلل NDنسبت به بیماران  CADدارای خطر بیشتری برای ابتلا به 

APOE- ε4  به میزان بیشتری ازAPOE- ε2  باCAD  در ارتباط است. نتایج تصریح می کنند که حاملان آللAPOE- 

ε4 یپیدی متمایزی هستند، بطوری که حاملان این آلل با سطح   دارای پروفایل لHDL-C   پلاسمایی پائین و سطحLDL-

C    ست در معرض خطر سمایی بالا ممکن ا ست قلبی )  CADپلا سأله     MIو ای شود. این م ( بخصوص در بیماران دیابتیک 

 پیشنهاد می کند که برای این بیماران، پروسه درمان آغاز گردد.

  های کلیدی واژه

APOE 2، بیماری عروق قلبی، پلی مورفیسم، دیابت نوع 
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  P-446کد مقاله:

 بررسی اثر حفاظتی اسیدآمینه گلیسین بر عملکرد کبد در موشهای دیابتی

 

 2، محمدرضا رستم زاد0، بهناز کریمی0مریم برقی،*0، محبوبه اشرافی1صغری غلامی

 شیرازاستاد تمام آناتومی دانشکده دامپزشکی  1

 استادیار بیوشیمی دانشکده دامپزشکی دانشگاه شیراز و رئیس بخش بیوشیمی دانشکده دامپزشکی  0

 دانشجوی دکتری تخصصی بیوشیمی دانشکده دامپزشکی شیراز 0

 دانشجوی دکتری تخصصی بافت شناسی دانشکده دامپزشکی شیراز 2 

mashrafi@shirazu.ac.ir 

 مقدمه    

دیابت ملیتوس با مشججخصججه کلینیکی هیپرگلیسججمی به عنوان یکی از بیماری های متابولیکی مزمن باعث بروز عوارض      

زیادی در اندامهای مختلف بدن از جمله کبد و بیماری کبد چرب می شود. اخیرا مطالعات نشان داده است که قبل از بروز    

بیماران، این اندام دچار استرس اکسیداتیو و در نتیجه آسیب هپاتوسلولار شده است. امروزه استفاده از  کبد چرب در این

درمانهای مکمل در پیشججگیری از بروز عوارض زیان آور دیابت بسججیار مورد توجه قرار گرفته اسججت. در این نوع درمان            

سی     سیدهای آمینه به دلیل نقش آنها در مهار گلیکا ستفاده از ا شده       ا شناخته  سلولی به دلیل  شکیل دهنده  ون اجزاء ت

بودن آنها برای بدن و متابولیسم سریع آنها در بدن بسیار حائز اهمیت است. بنابراین در مطالعه حاضر اثر حفاظتی تجویز      

 اسید آمینه گلیسین بر عملکرد کبد در موشهای دیابتی بررسی شد.

 ها     مواد و روش

شد. القای دیابت در         21در این مطالعه از  ستفاده  ستار آلبینو ا صحرایی نر نژاد وی شتا با      01سر موش  شهای نا سر از مو

سین )     سترپتوزو صفاقی تک دوز ا سین      70( انجام گرفت. mg/kg b.w 60تجویز درون  سترپتوزو ساعت بعد از تجویز ا

شتای بیش از     شهای واجد قند خون نا شهای دیابتی در   250mg/dlمو شامل:    به عنوان مو شده و گروه بندی  نظر گرفته 

در آب آشامیدنی( از روز   %1( انجام گرفت. تیمار با گلیسین ) 2( و دیابت دارو )0( کنترل دیابت )0( کنترل دارو )1کنترل )

شد که تا   2و  0هفتم بعد از القای دیابت در گروههای  شرایط     10انجام  شت. در انتهای دوره آزمایش، تحت  هفته ادامه دا

و  GGTو  ALT  ،AST  ،ALPهوشی بعد از خونگیری و برداشت بافتها، بخشی از کبد برای ارزیابی فعالیت آنزیمهای بی

 بخشی دیگر نیز در فرمالین تثبیت و برای ارزیابی هیستوپاتولوژی مورد استفاده قرار گرفت.  

 ها    یافته

نشان داد. ارزیابی فعالیت آنزیمها   0ی داری را نسبت به گروه  کاهش معن 2در انتهای دوره میزان قند خون ناشتا در گروه  

کاهش معنی داری را نسججبت به     0در گروه  ALPو  ALT   ،ASTدر بافت کبد نشججان داد که میزان فعالیت آنزیمهای         

mailto:mashrafi@shirazu.ac.ir
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در گروه  GGTمیزان فعالیت این آنزیمها نرمالایز شده است. ضمن این که میزان فعالیت آنزیم     2سایرگروه ها و در گروه  

سایر گروهها و در گروه    0 سبت به  سبت به گروه   2افزایش معنی داری را ن میزان فعالیت این آنزیم کاهش معنی داری را ن

) تجمع قطرات چربی، نفوذ لنفوسیتها به  0نشان می دهد. نتایج هیستوپاتولوژی نیز تایید کننده آسیب کبدی در گروه  0

پورتال ، تکثیر مجاری صفراوی و غیر طبیعی شدن فضای پورتال( و وجود آسیب کمتر     بافت کبد، پرخونی و اتساع عروق  

 است.  2کبدی در گروه 

 گیری     بحث و نتیجه

تجویز اسججید آمینه گلیسججین با کاهش دادن قند خون و احتمالا با مهار گلیکاسججیون اجزاء سججلولی باعث تاخیر در بروز 

 عوارض کبدی می شود.

 ی  های کلیدواژه

 آنزیمهای کبدی -گلیسین -استرپتوزوسین -دیابت
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  P-447کد مقاله:  

 نیکوتین آمید-القا شده با استرپتوزوتوسین  0رت های نر دیابتی تیپ  در FOXO1بررسی تاثیر رزوراترول بر بیان ژن 

 

 0, محمد تقی گودرزی*1سهیلا اسدی

 دانشگاه علوم پزشکی همدان, همدان, ایران.گروه بیوشیمی و تغدیه, دانشکده پزشکی,  1

 مرکز تحقیقات پزشکی مولکولی, دانشگاه علوم پزشکی همدان, همدان, ایران. 0

  

 مقدمه    

اندوکرین رایج در جهان اسججت. بافت چربی نقش عمده در حفظ هموسججتاز گلوکز با       های ترین بیماری دیابت یکی از مهم  

سی    صرف گلوکز دارد. فاکتورهای رونوی ستند و این  FOXOتنظیم تعامل بین تولید و م یک خانواده مهم از پروتئین ها ه

بنابراین تأثیر مواد و  ند.پروتئین ها نقش مهمی را در مقاومت به انسججولین و مقاومت به اسججترس اکسججیداتیو ایفا می کن

ستراتژی های درمانی دیابت   ترکیباتی که می توانند بیان و مقادیر این پروتئین ها را تحت تأثیر قرار دهند ، می تواند در ا

ست، هدف از این مطالعه       ستفاده  از ترکیبات طبیعی جایگاه ویژه ای در درمان ها پیدا کرده ا شوند. امروزه ا مفید واقع 

در  FOXO1اثیر رزوراترول به عنوان یک ترکیب طبیعی در برخی مواد از جمله انگور قرمز بروی بیان ژن های بررسججی ت

 .القا شده با استرپتوزوتوسین و نیکوتین آمید می باشد 0رت های نر دیابتی نوع 

 ها     مواد و روش

شدند. گروه یک یا کنترل: تغذیه ساده)پلیت و   گروه تقسیم   5صورت تصادفی به    ای بههفته 8-5نر ویستارآلبینو  رت 21

، گروه سوم: دیابتی mg/kg 111و نیکوتین آمید  mg/kg 01استرپتوزوتوسین  های دیابتی باآب(، گروه دوم یا دیابتی: رت

، گروه mg/kg/day 5، گروه چهارم: دیابتی درمان شججده با رزوراترول دوز mg/kg/day 1درمان شججده با رزوراترول دوز 

روز ادامه یافت. درمان با  01. این درمان آزمایشججی به مدت mg/kg/day11 نجم: دیابتی درمان شججده با رزوراترول دوز پ

شد.   سرم و بافت چربی از تمام رت رزوراترول از طریق دهان از روز هفتم دیابتی کردن آغاز  ها جمع در پایان دوره نمونه 

ظرفیت تام آنتی اکسیدانی سرم،   ، آنتی اکسیدانی) (HOMAن, شاخص  گلوکز، انسولی های بیوشمیایی) آوری شد. تست  

انجام داده  Real-time PCRبا روش  Foxo1 و بیان ژن مالون دی الدئید، وضعیت تام اکسیدانی سرم، گروههای تیول(   

 معنی دار تلقی شد.  p<0.05شد. مقدار 

 ها    یافته

ری کاهش و همزمان سججطح انسججولین را افزایش داد و در نتیجه باعث       رزوراترول غلظت گلوکز خون و را به طور معنی دا  

ظرفیت تام آنتی   اکسججیدانی) بهبود حسججاسججیت به انسججولین گردید. بعلاوه رزوراترول باعث افزایش پارامترهای آنتی         
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یت وضعنی)های دیابتی شده گردید. در حالی که باعث کاهش پارامترهای اکسیدا( در گروهگروههای تیول،  اکسیدانی سرم

سیدانی  را کاهش داد و در حالی که بیان آن در گروه دیابتی  Foxo1( گردید. رزوراترول بیان ژن مالون دی الدئیدو  تام اک

 افزایش نشان داد.

 گیری     بحث و نتیجه

سمیک بالقوه دارد که احتمالا از طریق         صیات هایپوگلای صو ست که رزوراترول خ شح  این نتایج حاکی از این افزایش تر

سولین و تغییر در بیان ژن  صیت آنتی   Foxo1 ان ست. رزوراترول همچنین دارای خا ست که بدلیل کاهش    ا سیدانی ا اک

 اکسیدانی می باشد.پارامترهای اکسیدانی و متعاقب آن افزایش پارامترهای آنتی

 های کلیدی  واژه

 ، انسولین Foxo1دیابت ملیتوس، رزوراترول، 
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  P-448مقاله:کد 

 ارتباط غلظت سرمی پرولاکتین با نارسایی کلیوی در بیماران دیابتی

 

 1، احسان صبوری0پیمان عباس نژاد ،*1امین عبدالله زاده فرد

 گروه فیزیولوژی،   1

 گروه بیوشیمی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی ارومیه 0

  

 مقدمه    

شد. بنابراین حدود  نهایی بیماری کلیوی میهای مرحله دیابت یکی از علت صد بیماران دیابتی به نفروپاتی مبتلا   71با در

شح آن تحت تاثیر دیابت قرار می     می ست که تر سی ارتباط بین  شوند. پرولاکتین هورمونی ا گیرد. هدف این مطالعه برر

 باشد.تغییرات پرولاکتین و بیماری نفروپاتی دیابتی می

   ها   مواد و روش

شججرکت کننده بررسججی شججدند که بعد از  در نظر گرفتن معیارهای ورود و خروج در مطالعه شججرکت   000در این مطالعه 

شدند. نمونه      سالم، گروه دیابتی و گروه نفروپاتی دیابتی تقسیم  سه گروه: گروه کنترل  ساعات  های خون بیکنندگان به  ن 

 گیری سطح سرمی پرولاکتین گرفته شد.صبح جهت آنالیزهای بیوشیمایی و اندازه 10تا  8

 ها    یافته

سیم ، اوره و کراتینین  در بیماران نفروپاتی به طور معنی       سدیم ، پتا سرمی پرولاکتین،  سطح  شان داد که  اری در دنتایج ن

 افت بود.اهش یداری در گروه دیابتی کمقایسه با گروه کنترل افزایش یافته است در حالیکه سطح پرولاکتین به طور معنی

 گیری     بحث و نتیجه

در نهایت نتایج این مطالعه نشان داد که سطح سرمی پرولاکتین در دیابت کاهش یافته در صورتی که در نفروپاتی دیابتی     

 یابد.افزایش می

 های کلیدی  واژه

 دیابت، نفروپاتی دیابتی، پرولاکتین
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  P-449کد مقاله:

فسفوانول  بر بیان ژن و مقدار آنزیم Citrullus colocynthisابوجهل ی آبی بذر گیاه هندوانه بررسی اثرات عصاره
 مقاوم شده به انسولین توسط گلوکزآمین HepG2های پیروات کربوکسی کیناز در سلول

 
 0فرانک هادی -0سالاربختیاری-*1علی منصوری

 دانشگاه لرستان دانشجوی کارشناسی ارشدبیوشیمی، 1
 دانشیار، گروه بیوشیمی بالینی،دانشگاه علوم پزشکی ایلام 0 
 استادیار، گروه زیست شناسی،دانشگاه لرستان 0
  

 مقدمه    
دیابت ملیتوس اختلال مشترک متابولیسم کربوهیدرات، چربی و پروتئین است که با افزایش سطح گلوکز خون بعد از غذا   

شخص می    شتا م ست. حدود   0شایعترین نوع دیابت، دیابت نوع   شود. و نا کبد  شوند. مردم دنیا به آن مبتلا می %5-11ا
ید گلوکز و تنظیم ژن                  فت اصججلی برای تول له            های  با بدی ازجم فسججفوانول پیروات کربوکسججی         گلوکونئوژنز ک

کند. ایفا می 0بت نوع اند. گلوکونئوژنز در کبد نقش کلیدی در پاتوژنز دیااسججت که بسججیار مطالعه شججده PEPCKکیناز
ندتجویز می                کاهش ق یابتی جهت  ماران د به بی طب سججنتی  نه ابوجهل در  که هندوا شججود ولی اطلاعات مولکولی  بااین

درمورداثرضججددیابتی این گیاه وجود ندارد، که هدف این مطالعه بررسججی اثرات مولکولی این گیاه در کاهش گلوکونئوژنز 
 کبدی بود.

 ها     مواد و روش
سلول های   0القای دیابت نوع  ضافه کردن پالمیتات   HepG2در سولین   5/1با ا شد.    111میلی مولار و ان نانومولار انجام 

سلول    011تحت تیمار با غلظت   HepG2سلول های  صاره آبی هندوانه ابوجهل قرار گرفتند. از  میکروگرم بر میلی لیتر ع
سولین   ستخراج گردی RNAهای کنترل و مقاوم به ان سپس  ا صی        cDNAد و  صا ستفاده از پرایمرهای اخت شد. با ا سنتز 

 میزان بیان این ژن اندازه گیری شد. Real Time PCRو روش   PEPCKبرای ژن   
 ها    یافته

صل از   سولین با غلظت     Real Time PCRنتایج حا سلولهای مقاوم به ان شان داد که تیمار  میکروگرم بر میلی لیتر  011ن
 طبیعی کاهش میدهد. HepG2را تا حد سلولهای  PEPCKژن  mRNAی ابوجهل بیان ی هندوانهعصاره

 گیری     بحث و نتیجه
ی ی حاضر بررسی اثرات عصاره   ها به اثبات رسیده است . هدف مطالعه  اثرات ضد دیابتی گیاه هندوانه ابوجهل بر روی رت 

سیر گلوکونئوژنز کبدی د  سلول این گیاه بر روی م سمیک این     HepG2های ر  سولین بوده که اثرهیپوگلی شده به ان مقاوم 
مؤثرگیاه که مسججوول اثرات گرددترکیباتتایید میکند. بنابراین پیشججنهادمی  PEPCKگیاه را از طریق کاهش بیان ژن   

شیمیایی مورد مطالعه قرار     ست، پس ازآنالیزفیتو سمیک آن ا سیک آن ب   گیردهیپوگلی سیتوتوک کاهش  ه حداقلتا اثرات 
 یابد.
 های کلیدی  واژه

 PEPCKدیابت،هندوانه ابوجهل،گلوکزآمین، گلوکونئوژنز،فسفوانول پیروات کربوکسی کیناز
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 P-450کد مقاله: 

فسفاتاز و -0-بر بیان ژن گلوکز (.Citrullus colocynthis Schبوجهل )ا هی آبی بذر گیاه هندوانبررسی اثرات عصاره

 آمید+ نیاسین STZو  STZدیابتی شده با  هایکیناز در رتپیروات کربوکسیفسفوانول 

 

 0سالار بختیاری،   1، آذین نوروزی*1فوزیه سلیمی
 دانشگاه علوم پزشکی تهران 1

 دانشگاه علوم پزشکی ایلام 0

  

 مقدمه    

ست که بر طبق گزارش       سیستم آندوکرین در حال پیشرفت جهان ا ، WHOدیابت ملیتوس بزرگترین اختلال متابولیکی 

سال   171رود تعداد بیماران دیابتی از انتظار می سال    200به  0111میلیون در  شتر در  ستاز    0101میلیون یا بی سد. همو بر

بدی گلوکونئوژنز کهای ت اصججلی برای تولید گلوکز و تنظیم ژنگلوکز از طریق تنظیم تولید و مصججرف آن اسججت. کبد باف

اند. ( بسیار موردمطالعه قرار گرفته G6Paseفسفاتاز )  0-( و گلوکزPEPCKفسفوانول پیروات کربوکسی کیناز )  همچون 

آبی هندوانه   کند. این مطالعه اثر ضججد دیابتی عصججاره      ایفا می  0گلوکونئوژنز در کبد نقش کلیدی در پاتوژنز دیابت نوع      

 دهد.را مورد بررسی قرار می 0و  1های دیابتی نوع ابوجهل روی مسیر گلوکونئوژنز در رت

 ها     مواد و روش

شدید در رت  ستار آلبینو نر با تزریق  های نالقای دیابت  صورت داخل      mg/kg 05ژاد وی سین به  سترپتوزوتو وزن بدن از ا

سین،    15ف، صفاقی انجام و جهت القای دیابت خفی  سترپتوزوتو سین  mg/kg 011دقیقه بعد از تزریق ا صورت   آمیدنیا به 

های مساوی تقسیم های نرمال را به صورت تصادفی در گروههای دیابتی شدید و خفیف و رتداخل صفاقی تزریق شد. رت

هندوانه ابوجهل به صججورت  ی آبیروز عصججاره 08به مدت  mg/kg 01های تیمار در هر سججه گروه، روزانه کرده و به گروه

شد. رت    صفاقی تزریق  شده، رژیم غذایی معمولی دریافت کردند. وزن بدن و قند  داخل  های گروه کنترل دیابتی درمان ن

م ها جهت انجا   کبد آن  آوری نمونه خون و بافت   شججد. در پایان مطالعه، جمع    گیری خون ناشججتای هر گروه هر هفته اندازه    

گیری فاکتورهای مربوطه بیوشیمیایی خون با استفاده از کیت و دستگاه اتوآنالایزر آزمایشات مربوطه صورت گرفت. اندازه

شریعتی تهران، اندازه   سپکتروفتومتر و جهت بررسی بیان     1cHbAگیری در مرکز دیابت بیمارستان  ستفاده از کیت و ا با ا

 استفاده شد. Real Time PCRژن در بافت کبد از روش 

 ها    یافته

صاره  شمگیری در وزن رت ی ابوجهل قند خون را تا حد طبیعی کاهش میی هندوانهع شده با  دهد، کاهش چ های درمان 

 ی معناداری(. رابطهP=0.06و عصاره از نظر آماری معنادار نبود )  mRNA G6Paseی بین مقدار عصاره دیده شد. رابطه  

صاره و مقدار   شد. کاهش چشمگیری در تری     mRNA PEPCKبین تزریق ع شاهده ن سرید رت م های دیابت خفیف گلی

شد )      شده دیده  سبت به تیمار ن شده ن ها دیده در هیچکدام از گروه 1cHbA(. تفاوت معناداری در میزان p=0.003تیمار 

 نشد.
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 گیری     بحث و نتیجه

ی سنتی آن در درمان دیابت دهد و از استفادههیپرگلیسمی دانه هندوانه ابوجهل را نشان میی حاضر اثر ضد مطالعه

شود که آنالیز فیتوشیمیایی گیاه انجام شود و هر کدام از ترکیبات مؤثره کند. همچنین پیشنهاد میملیتوس حمایت می

 ان به حداقل کاهش داد.به طور جداگانه مورد مطالعه قرار گیرد تا اثرات سیتوتوکسیک آنرا بتو

 های کلیدی  واژه

 ، هندوانه ابوجهل.PEPCK ،G6Paseدیابت ملیتوس، گلوکونئوژنز، 
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 P-451کد مقاله:

 خاصیت ضد دیابتی ترکیب فنلی کورکومین

 

 0، مهران میراولیائی*1سیده زهرا دهقانی

 ، ایران ، دانشگاه اصفهان، اصفهان0کارشناسی ارشد، بیوشیمی، علوم پایه 1

 دانشیار گروه زیست شناسی دانشگاه اصفهان، ایران 0

Dehghanizahra19@yahoo.com 

 مقدمه    

سال پیش شناخته شده است. دیابت یک اختلال متابولیسمی       0111کننده و کشنده از  دیابت به عنوان یک بیماری ناتوان

ست که  صال غیرآنزیمی قندهای احیا کننده به گروه آمین مولکول  ا ستی از جمله  در اثر افزایش قند خون باعث ات های زی

شدن غیرآنزیمی گفته می پروتئین آلبومین در بدن می شده      گردد به این فرآیند قنددار  صولات نهایی قنددار  شود، مح

ها موجب به راه افتادن یکسججری ح برخی از سججلولدر سججط RAGEگردد با اتصججال به گیرنده می (AGEs)پپیشججرفته

سلول می سیگنال  سعه می   های التهابی در درون  شی از دیابت تو یابد. ترکیبات طبیعی به ویژه گیاهان گردد و عوارض نا

 دارویی برای درمان دیابت استفاده قرار گرفته اند.

 ها     مواد و روش

Curcumin  در گیاهLonga Curcumin  ضد        دارای صیت  ست که در این آزمایش خا سیدانی قوی ا صیت آنتی آک خا

 دیابتی آن بر پروتئین آلبومین قنددارشده مورد سنجش قرار گرفت.

 ها    یافته

شده( به میزان    سبت به نمونه کنترل مثبت)آلبومین قنددار  شده      % 20این ترکیب ن صولات نهایی قنددار  شکیل مح از ت

 کند.پیشرفته جلوگیری می

 گیری     بحث و نتیجه

شان داد که می   ست آمده ن ستفاده کرد و همچنین   نتایج به د سعه عوارض دیابت ا توان از این ترکیب برای جلوگیری از تو

تری تواند مورد توجه بیش این ترکیبات گیاهی  به دلیل اثرات ضد دیابتی و اثرات جانبی ناچیز و مقرون به صرفه بودن می  

 قرار گیرد. 

 های کلیدی  واژه

 دیابت، کورکومین، محصولات نهایی قنددار شده پیشرفته، قنددار شدن غیرآنزیمی  

 

mailto:Dehghanizahra19@yahoo.com
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  P-452کد مقاله:

 ارزیابی تاثیر ضد دیابتی کوماریک اسید

 

 0، مهران میراولیائی*1سیده زهرا دهقانی

 ایران، دانشگاه اصفهان، اصفهان ، 0کارشناسی ارشد، بیوشیمی، علوم پایه 1

 دانشیار گروه زیست شناسی دانشگاه اصفهان، ایران 0

Dehghanizahra19@yahoo.com 

 مقدمه    

ترکیبات طبیعی به ویژه گیاهان دارویی برای هزاران سال در درمان بیماری های مختلف مورد استفاده قرار گرفته اند و در 

سازی ترکیبات موثر و اثرات جانبی ناچیز آن ها       سال  سایی و جدا شنا های اخیر با توجه به پیشرفت های علمی در زمینه 

ود، ش مورد توجه قرار گرفته اند. از جمله ی این ترکیبات می توان به کوماریک اسید که به فراوانی در گیاه شبدر یافت می  

سیدانی و      صیت آنتی اک شاره کرد که دارای خا ستفاده از این       ا سترده دیابت در جهان، ا شیوه گ ست. با  آنتی باکتریایی ا

ترکیبات طبیعی به شدت مورد توجه قرار گرفته است. در شرایط فزایش قند خون، قندهای احیا کننده به طور غیرآنزیمی 

شده پ       به گروه آمین مولکول صولات نهایی قنددار  شده و درنهایت وجب تولید مح صل  ستی مت شرفته می های زی د. گردی

شرایین و         صلب  شده پیشرفته موجب توسعه عوارض دیابت از جمله رتینوپاتی، نفروپاتی، ت این محصولات نهایی قنددار 

 گردد.آب مروارید می

 ها     مواد و روش

ده  قندار ش  در این آزمایش این ترکیب بر روی پروتئین آلبومین قنددار شده  اثر داده شد، کاهش تولید محصولات نهایی   

 پیشرفته مورد بررسی قرار گرفت.

 ها    یافته

شده( به میزان     سبت به نمونه کنترل مثبت)آلبومین قنددار  شده      % 00این ترکیب ن صولات نهایی قنددار  شکیل مح از ت

 کند.پیشرفته جلوگیری می

 گیری     بحث و نتیجه

شان داد که می    ست آمده ن ستفاده     توان از ترکیب کونتایج به د شرفت بیماری دیابت ا سید برای جلوگیری از پی ماریک ا

 کرد که از جنبه اقتصادی هم مقرون به صرفه است.

 های کلیدی  واژه

 دیابت، کوماریک اسید، محصولات نهایی قنددار شده پیشرفته

 

mailto:Dehghanizahra19@yahoo.com
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  P-453کد مقاله:  

( روی فاکتورهای بیوشیمیایی مرتبط با Achillea Milleofliumمقایسه اثرات عصاره های آبی و الکلی بومادران )

 دیابت در رتهای دیابتی القا شده با استرپتوزوتوسین

 

 

 0، محمد قربانی0، علی عباسی مندی0مجید شکوهی برابادی ،*1سید حسین ابطحی ایوری

 گروه بیوشیمی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی گناباد 1

 گروه پرستاری، دانشکده پرستاری، دانشگاه علوم پزشکی گناباد 0

 گروه علوم پایه، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی گناباد 0

Abtahi.h@gmu.ac.ir 

 مقدمه    

 به انسولین یا هردوی این عوامل می باشد.دیابت شیرین بخاطر نقص در ترشح انسولسن یا مقاومت نسبت به پاسخگویی 

گیاهان دارویی نقش مهمی در مدیریت و درمان این بیماری ایفا می کنند. هدف ما از این مطالعه ارزیابی اثرات ضد دیابتی  

 و آنتی اکسیدانی بومادران می باشد.

 ها     مواد و روش

سر رت بعنوان گروه کنترل انتخاب شده سایر رت    7سر رت نر نژاد ویستار یک گروه با    05در این مطالعه تجربی از تعداد 

صفاقی     ستفاده از یک تزریق داخل  شدند. پس از تایید دیابت رت ها بطور   mg/kg 51با دوز  STZها با ا به دیابت مبتلا 

 mg/kg 111(، گروه دریافت کننده عصاره آبی بومادران  DCگروه هفت تایی شامل کنترل دیابت )  2مساوی و تصادفی در   

(DAE  صاره الکلی بومادران  mg/kg 5( و گروه دریافت کننده گلیبنکلامید DEE) mg/kg 111(، گروه دریافت کننده ع

(DG   شدند. پس از سیم  سولین،      01( تق شاتی از قبیل گلوکز، ان شتا دریافت و آزمای روز تیمار نمونه خون رتها در حالت نا

( انجام شد. پس از آزمون آماری کولموگروف اسمیرنوف SOD( و فعالیت سوپراکسیددیسموتاز )MDAمالون دی آلدئید )

جهت تجزیه و تحلیل اسججتفاده شججد. تمام  ANOVAای مربوطه مانند جهت تعیین نرمال بودن توزیع داده ها از تسججته

بعنوان سججطح معنی  15/1کمتر از  P( و مقدار  Mean±SEMخطای انحراف از میانگین )   ±نتایج با اسججتفاده از میانگین     

 داری در نظر گرفته شد.

 ها    یافته

(؛ سججطوح p<15/1معنی داری پایینتر بودند )   سججطوح گلوکز خون در تمام گروهها نسججبت به گروه دیابت کنترل بطور       

بعنوان شاخصی  HOMA-IR(. اگرچه میزان p<15/1انسولین در تمام گروهها نسبت به گروه کنترل سالم پایینتر بودند )

mailto:Abtahi.h@gmu.ac.ir
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از حساسیت بافتها نسبت به انسولین در سایر گروههای تجربی به غیر از دیابت کنترل بهبود یافته بود این تغییرات معنی  

نسججبت به گروه سججالم    DCبطور معنی داری در گروه  MDA(.  نتایج این مطالعه نشججان داد میزان    p>15/1ر نبودند) دا

سبت به      سایر گروهها ن شته و در  سالم معنی دار نبود.      DCافزایش دا سبه به گروه کنترل  شته و تغییرات آن ن کاهش دا

سایر گروهها این کاهش نسبت به     بطور معنی داری DCدر گروه  SODمیزان فعالیت  MDAبرخلاف  شته و در  کاهش دا

 گروه کنترل معنی دار نبوده است.

 گیری     بحث و نتیجه

این نتایج نشان میدهد عصاره های آبی و الکلی بومادران در درمان دیابت از طریق افزایش حساسیت بافتها به انسولین و 

 نیز کاهش استرس اکسیداتیو موثر است.

 لیدی  های کواژه

 دیابت، استرپتوزوتوسین، عصاره، بومادران، رت
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  P-454کد مقاله:

 بررسی میزان بیومارکرهای اکسیداسیون پروتئین در بیماران دیابتی مبتلا به کاتاراکت

 

 *1حمیدرضا شاهمرادیارکان اسماعیل زاده، 

 یزدکارشناسی ارشد بیوشیمی بالینی دانشگاه علوم پزشکی شهید صدوقی  1

  

 مقدمه    

سطح گلوکز خون از حد طبیعی خود بالاتر میرود. بیماران مبتلا به دیابت ملیتوس      ست که در آن  شیرین بیماری ا دیابت 

ضایعات     شرفت این  در دراز مدت در معرض خطر ابتلا به کاتاراکت قرار می گیرند . اگرچه عوامل متعددی را در ایجاد و پی

ضایعات بیشتر مورد توجه قرار      دخیل می دانند ، ولی ام سترس اکسیداتیو و رادیکال های آزاد در پاتوژنز این  روزه نقش ا

گرفته است و نقش دارد . در این مطالعه شاخص های استرس اکسیداتیو در مورد پروتئین ها که شامل : کربونیل پلاسما ،       

سما     سما  و رادیکال های آزاد پلا شرفته پلا شامل مالون دی       گروه تیول ، پروتئین پی سیون لیپید  سیدا و همچنین پراک

 آلدئید را مورد مطالعه قرار گرفت.

 ها     مواد و روش

سیون پروتئین ،    سیدا شده. برای      25بیمار مبتلا به کاتاراکت با  25در این مطالعه  میزان مارکرهای اک سه  سالم مقای فرد 

نیتروفنیل هیدرازین واکنش داده ، سنجش گروه تیول توسط احیاء دی  2و0سنجش گروه های کربونیل ، پلاسما با ترکیب 

-diphenyl-2-1نیترو بنزویک اسججید ، رادیکال آزاد این پارامتر توسججط احیاء ترکیب,           -0دی هیوبیس  5و5ترکیب  

picrylhydrazyl (DPPH)     بر اساس روش توصیف شده توسط Janaszewska     میباشد. پروتئین پیشرفته پلاسما بر

از روش تیوباربیتوریک  (MDA) انجام گرفت. برای اندازه گیری مالون دی آلدئید Witko-Sarsat et al اس روشاسجج

 است.  اسید استفاده کرده

 ها    یافته

اما گروه رادیکال آزاد پلاسججما،  . (P <0.79) گروه کربونیل پلاسججما در بیماران دیابتی مبتلا به کاتاراکت معنی دار نبوده

SH-group و AOPPs   در بیماران دیابتی مبتلا به کاتاراکت در مقایسه با افراد سالم )شاهد( معنی دار بوده(P <0.00)  

 است. (P<0.00 . مالون دی آلدئید در دو گروه مورد مطالعه معنی دار بوده

 گیری     بحث و نتیجه

ماری ها از جمله بیماری کاتاراکت به اثبات  رسیده است .   امروزه نقش استرس اکسیداتیو در پاتوفیزیولوژی بسیاری از بی   

استرس اکسیداتیو در سطوح مختلف عمل نموده وسبب تخریب ماکرومولکول ها می شود . که سبب اختلال در عملکرد        

شتر          سیداتیو بی سترس اک شان داد که هر چه میزان ا ضر ن شود . نتایج مطالعه حا شد  ببافت ها و نهایتا ایجاد بیماری می  ا

 .احتمال اینکه عوارض دیابت شدت یابد بیشتر است

 های کلیدی  واژه

 رادیکال آزاد، دیابت، کاتاراکت
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 P-455کد مقاله:

 های بنیادی مزانشیمی بر تنظیم فاکتورهای مهم فاز التهابی زخم دیابتی مدل حیوانیبررسی اثر سلول

 

 0ارجمند ، ساره*1، عباس صاحبقدم لطفی1الوارحوری قانعی
 ایران، تهران، دانشگاه تربیت مدرس، دانشکده علوم پزشکی، گروه بیوشیمی بالینی  1
 ایران، تهران، دانشگاه شهید بهشتی، مرکز تحقیقات پروتئینی  0

  

 مقدمه    

ساختار آناتومیکی نرمال و مهم  زخم اختلالی می شد که  ی التیام زخم طکند و تر از آن عملکرد بافت پوست را مختل می با

ماتریکس  هایتوان به متالوپروتئیازگیرد که از جمله این فاکتورها میهای پیچیده مولکولی و بیولوژیکی صورت میفرایند

شججوند. در  ها اشججاره کرد. متالوپروتئینازها باعث تخریب ماتریکس خارج سججلولی بافت می            های این آنزیم و مهار کننده  

( و کاهش MMP9) 0و متالوآنزیم  (MMP2) 0طبیعی متالوپروتئینازها از جمله متالوآنزیم های مزمن، افزایش غیر زخم

سلول        (TIMP) های این متالوپروتئینازهامهارکننده ست.  شده ا شاهده  ستند که در  م های بنیادی از جمله عواملی ه

بازسازی صحیح زخم شوند. در این مطالعه اثر    تواند باعث های ترمیم زخم نقش دارند و با ترشح انواع فاکتورها می فرایند 

های بنیادی در محل زخم بر میزان تنظیم متالوپروتئینازها و مهارکننده آنها که مارکرهای مهم عدم التیام                پیوند سججلول 

 زخم هستند، بررسی شد.

 ها     مواد و روش

ها از و جهت شناسایی و تأیید این سلول    جدا شدند  هفته BALB/c8 های بنیادی مزانشیمی از بافت چربی موش  سلول 

شانگرها به  سلول    دو روش تأیید ن سایتومتری و تمایز به  سیله فلو ستخوانی و شد   های چربی و  ا ستفاده  پس از دیابتی  .ا

متری در پوست پشت ایجاد شد، سپس     میلی 8وسیله پانچ بیوپسی   وسیله استرپتوزوتوسین، زخمی به   ها بهکردن موش
شد و در روزهای   سلول به  011 به  MMP- 9و TIMP، 2-MMP-1های بیان ژن 01و  12، 7، 0ناحیه اطراف زخم تزریق 

 بررسی شد. Real-time PCRروش 

 ها    یافته

های چربی و استخوانی  درصد نشانگرهای اختصاصی داشتند و همچنین تمایز به سلول       81های بنیادی بیان بیش از سلول 

صی مورد تأیید قرار گرفت. آنالیز داده  روز با رنگ  01پس از  صا ، MMP2ها کاهش بیان های مربوط به بیان ژنآمیزی اخت

MMP9  و افزایش بیانTIMP1 .در گروه دریافت کننده سلول نشان داد 

 گیری     بحث و نتیجه

ای ه مهم فاز التهابی زخم  های بنیادی مزانشججیمی در تنظیم فاکتورهای     نتایج این مطالعه حاکی از اثر قابل توجه سججلول       

 عنوان یک فاکتور درمانیهای بنیادی مزانشججیمی را بهتوان سججلولهای دیابتی اسججت. بنایراین میالتیام نیافته مثل زخم

 های التیام نیافته مورد استفاده قرار داد.امیدوارکننده در درمان زخم

 های کلیدی  واژه

 فاز التهاب زخم های بنیادی مزانشیمی، زخم دیابتی،سلول
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 P-456کد مقاله: 

 بهینه کردن افزایش پایداری آنزیم آسپاراژیناز با استفاده از ابزارهای مختلف بیوانفورماتیک در مهندسی پروتئین

 

 0، بیژن بمبئی0، زرین مینوچهر0، رضا یاری1علی سالاری

دانش آموخته کارشناسی ارشد، رشته زیست شناسی سلولی مولکولی، واحد بروجرد، دانشگاه آزاد اسلامی، بروجرد،  1

 ایران.
 استادیار گروه زیست شناسی، دانشکده علوم، واحد بروجرد، دانشگاه آزاد اسلامی، بروجرد، ایران. 0
 ژنتیک و بیوتکنولوژی، تهران، ایران. استادیار دانشکده سیستم بیوتکنولوژی، پژوهشگاه ملی مهندسی 0

1,1,1,01 Asalari1365@gmail.com 
 مقدمه    

سلول های       ستیک حاد  سمی لنفوبلا سرطان های  B  (B Acute Lymphoblastic Leukemia (BALL))لو یکی از 

شکل داروهای مختلف جهت درمان       سپاراژیناز به  ست که آنزیم آ شود. اما آنزیم    BALLشایع در کودکان ا ستفاده می  ا

آسپاراژیناز بسیار ناپایدار است و به سرعت در بدن بیمار از بین می رود همچنین دارای فعالیت گلوتامینازی نیز می باشد      

از این رو در مطالعه حاضر سعی شده است با کاهش فعالیت گلوتامینازی و همچنین افزایش     که برای بیمار آسیب زاست.   

 پایداری آنزیم در جهت بهینه سازی آنزیم حرکت کنیم. 

 ها     مواد و روش

سه بعدی آنزیم آسپاراژیناز     ستخراج شد سپس توسط ابزار      (PDB)توسط بانک اطلاعاتی پروتئینی   (3ECA)ساختار  ا

Chimera  جایگاه اتصالی سوبسترا )آسپاراژین و گلوتامین( با جایگاه فعال آنزیم مطالعه و بررسی شد و سپس پیوند های

سترا در پروتئین های            سوب شد و هر دو  سپس جهش ها اعمال  شد و  سپاراژین و گلوتامین( یافت  سترا )آ سوب متفاوت دو 

 شدند و همچنین سطح انرژی جایگاه فعال بررسی شد.  داک  Molegro Virtual Dockerجهش داده شده توسط ابزار 

 ها    یافته

جایگاهی است که با سوبسترای آسپاراژین اتصال ندارد و با سوبسترای گلوتامین دارای          Val27بررسی ما نشان داد که   

شد به همین جهت به    صال می با سی میزان        10ات شد. همچنین برر شد و نتایج داک بررسی  سید دیگر جهش داده  آمینوا

سطح انر        شد که کمترین  سی  سطح انرژی برر شده از نظر  سایت و همچنین  پایداری آنزیم در جهش های داده  ژی اکتیو

 دیده شد. V27Rکاهش فعالیت گلوتامینازی در جهش 

 گیری     بحث و نتیجه

شان داد که در جهش        سایت و البته داکینگ به خوبی ن سطح انرژی آزاد اکتیو سی پروتئین و همچنین نتایج  نتایج مهند

سترا ها گویای         (V27R)به آرژنین  07والین جایگاه  سوب سطح قدرت پیوند  ست همچنین  شتر ا آنزیم دارای پایداری بی

این مطلب اسججت که فعالیت گلوتامینازی کاهش و فعالیت آسججپاراژینازی تغییر چندانی نکرده اسججت. به همین جهت می 

ش پایداری آنزیم در   توان نتیجه گرفت که جهش مذکور با کاهش میزان اثرات سججوء آنزیم آسججپاراژیناز و همچنین افزای         

 موثرتر خواهد بود. BALLجهت درمان سرطان 

 های کلیدی  واژه

 بهینه سازی آسپاراژیناز، مهندسی پروتئین، مطالعات ساختمانی، بیوانفورماتیک.

mailto:Asalari1365@gmail.com
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 P-457 کد مقاله:

رمضان در افراد ماه  بررسی تغییر غلظت سروتونین، دوپامین، فاکتور رشد مشتق از مغز و فاکتور رشد عصبی درطول

 روزه دار در شهر تهران
 

 1، صادق زارعی0، عبدالحسین قادریان 0، فاطمه کیایی 0، عبدالحسین باستانی1*فاطمه آزادمنش

 دانشجوی دکتری بیوشیمی بالینی علوم پزشکی یزد 1 1.1.21
 استاد دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی 2

 ارشد بیوشیمی بالینی 3

 مقدمه    

صبی      ستم ع ستم مهم در بدن مطرح بوده و هر گونه اختلال در آن   سی سی پیامد های ناگواری را به دنبال  به عنوان یک 

شوند و         سیم نمی  صبی بعد از تمایز دیگر هرگز تق سلول های ع شت.  سیب ها و   خواهد دا در طول زندگی خود دچار آ

شوند. . اختلال در   ساختار و عملکرد می  سیگ   اختلالات مختلف در  سیرهای  صبی و فاکتور   م سط ناقلین ع نالینگی که تو

شوند می تواند     صبی در نرونها آغاز می  شد ع شیوع بیماری      های ر شود .از آنجا که  سبب ایجاد بیماری های نرودژنراتیو 

سردگی ، آلزایمر ،    صبی مثل اف سون و   های ع ستفاده از     …پارکین شتی ا آمار بالایی دارد در کنارتمام مراقبت های بهدا

شهای طبیعی مثل  صبی و بهره گیری از    رو صرفی جهت تغییر دادن غلظت این مولکولهای ع محدود کردن میزان کالری م

 درمانی و پیشگیرانه آنها از بروز بیماری های عصبی و یا پیشرفت آنها بسیار حائز اهمیت است. اثرات

 ها     اد و روشمو

نفراز ا فراد روزه دارانجام شد واز این افراد در سه نوبت متوالی ،نوبت اول قبل از ماه مبارک رمضان  00این پژوهش بر روی 

شد .        سوم در پایان ماه مبارک رمضان نمونه پلاسما تهیه  )نمونههای کنترل( ،نوبت دوم در نیمة ماه مبارک رمضان ونوبت 

یزا جهت بررسججی تغییر غلظت در تمام افراد و همچنین به طور جداگانه در زنان مورد         نمونه ها با اسججتفاده از تکنیک الا     

، سججروتونین،دوپامین ارزیابی قرار گرفتند.همچنین دو گروه زنان و مردان از نظر تغییر      BDNFو  NGFبررسججی ومورد 

ند. نتایج حاصل از سنجش این   ماه رمضان با هم مقایسه شد    Paired )SPSSغلظت این پارامترها در طول روزه داری در 

ستفاده از نرم افزار   samples tو  tndependent testمورد آنالیز آماری قرار گرفت. در آنالیز آماری  ) spssمتغیرها با ا

test Pvalue < 0.o5  .معنی دار تلقی گردید 

 ها    یافته

، غلظت سججروتونین افراد مورد آزمایش    BDNFو  NGFمطابق این پژوهش، در طول روزه داری در ماه رمضججان در کل    

سبت به دوم افزایش معنی داری        سوم ن سبت به یکدیگر و همچنین میزان این پارامتر ها از نوبت  سبت به کنترل ونیز ن ن

ضان       شابهی به دست آمد.در حالی که غلظت دوپامین در طول روزه داری در ماه رم شان دادند. همچنین در زنان نتایج م ن

اد مورد آزمایش و همچنین در زنان افزایش معنی داری نداشت.در عین حال تفاوت معنی داری بین دو گروه مرد در کل افر

 و زن از نظر میانگین غلظت این پارامترها در هیچ یک از سه نوبت نمونه گیری مشاهده نشد.

 گیری     بحث و نتیجه

روشی مفید جهت کمک به رشد و نمو نرونها و جلوگیری از بروز و  می توان با تکیه بر این مطالعه از روزه داری به عنوان

 پیشرفت بیمای های عصبی بهره گرفت.

 های کلیدی  واژه

 ، BDNFو  NGF روزه داری ،سروتونین،دوپامین
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 P-458کد مقاله: 

 در سرم خونی بیماران آلزایمری در مقایسه با افراد سالم miR-661و   miR-494بررسی تغییرات بیانی 
 

 3، بهرام محمد سلطانی2، زهره حجتی*1فرزانه امیدی

 دانشکده علوم زیستی، دانشگاه تربیت مدرس  1 1.1.21
 دانشگاه اصفهان 0
 دانشکده علوم زیستی دانشکده تربیت مدرس 0

1,1,1,00   
 مقدمه    

بیماری های زوال عقل می باشججد. آمار ابتلا به این بیماری و همچنین هزینه های  بیماری آلزایمر شججایع ترین نوع از انواع
شخیص پیش آگاهی           سبی جهت ت صی منا شخی ضر روش ت مربوط به آن روز به روز رو به افزایش می گذارد.در حال حا

ری و شججباهت تظاهرات دهنده و زودهنگام برای این بیماری موجود نمی باشججد . با توجه به دوره ده سججاله کمون این بیما
های زوال عقل و همچنین تاثیر تشخیص زودهنگام و افتراقی کلینیکی و تغییرات فیزیولوژیکی این بیماری با سایر بیماری

ضروری می     شخیص بیماری آلزایمر امری  بیماری در درمان آن ، یافتن بیومارکر پیش آگاهی دهنده و زود هنگام جهت ت
 باشد.

شده اند.     miR-661و   miR-494هایبه نام miRNA در این پژوهش دو نوع سی  شی   miR-494برر نوعی عامل گرد
می باشد که علاوه بر درگیری در مسیرهای پیام دهی مرتبط با آلزایمر و همچنین تغییرات بیانی در انواعی از بیماری های   

نیز  miR-661بیان می باشد. همچنین  سیستم عصبی مرکزی،در مایع مغزی نخاعی بیماران آلزایمری نیز دارای افزایش    
نوعی عامل گردشی می باشد که در بیماری ها و مسیرهای مرتبط با آلزایمر درگیر می باشد و همچنین در ناحیه کورتکس  

 مغز بیماران آلزایمری و در سلول های خونی این بیماران دچار تغییر بیان می شود.
 ها     مواد و روش

فرد سالم   00فرد مبتلا به بیماری آلزایمر و  00در سرم خونی   miRNAرفته تغییرات بیان این دو در بررسی های انجام گ 
سط روش   سم           qRT-PCRتو سل و پری سط نرم افزار اک ست آمده آنالیز آماری تو شد. بر روی داده های به د سنجیده 
 صورت گرفت.

 ها    یافته
در سرم خونی افراد آلزایمری نسبت    miR-661و کاهش بیان  miR-494یافته های به دست آمده حاکی از افزایش بیان  

 به افرادسالم می باشد.
 گیری     بحث و نتیجه

برابری  10/1برابری و کاهش بیان    02/1به ترتیب دارای افزایش بیان      miR-661و  miR- 494باتوجه به این که نه تنها      
سبت به اف    سرم خونی افراد آلزایمری ن شتن    معناداری در  سالم بوده، بلکه به ترتیب با دا به 75/1و  70/1معتبر AUCراد 

 نظر میرسد که پتانسیل بیومارکر شدن جهت تشخیص این بیماری را نیز دارا باشد.
 های کلیدی  واژه

 ، بیومارکرqRT-PCR ،microRNAآلزایمر،  بیماری
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  P-459کد مقاله:

 و راست مدل موشی صرع و موشهای کنترلمقایسه الگوی پروتئوم بافت هیپوکامپ چپ 

 1، خسرو خواجه 0، محمد سیاح 0، یعقوب فتح اللهی 1، بهاره دبیرمنش *1لیلا صادقی

 گروه بیوشیمی، دانشکده علوم زیستی، دانشگاه تربیت مدرس، تهران، ایران. 1

 گروه فیزیولوژی، دانشکده علوم پزشکی، دانشگاه تربیت مدرس، تهران، ایران. 0

 فارماکولوژی، انستیتو پاستور ایران، تهران، ایران.-گروه فیزیولوژی 0

1.1.1.33   

 مقدمه    

صرع یک بیماری عصبی است که مهمترین علامت آن بروز تشنجات مکرر و خود به خودی است که به علت دپلاریزاسیون 

ناگهانی و بی دلیل سلول های عصبی اتفاق می افتد. این بیماری انواع مختلف دارد که شایع ترین نوع آن صرع مربوط به     

ین نوع صرع هیپوکامپ است که به شدت دچار گلیوز و اسکلوروز     است. مهمترین بافت درگیر در ا  TLEلوب تمپورال یا 

ست.           شده هنوز مشخص نی سیر های درگیر در این بیماری با وجود مطالعات انجام  صرع و م سم مولکولی  شود. مکانی می 

و هدف این مطالعه بررسججی بیان پروتئین های مختلف در بافت هیپوکامپ و مقایسججه بیان آن ها در مدل صججرع حیوانی  

کنترل اسججت. در این مطالعه مدل صججرع پیلوکارپین انتخاب شججد چون از نظر علائم بالینی و ویژگی های رفتاری و الگوی 

 الکتروانسفالوگرافی بسیار به صرع لوب توپورال انسانی شبیه می باشد.

 ها     مواد و روش

ن تهیه شد و الگوی پروتئوم رت های مصروع و رت برای این منظور مدل حیوانی با تزریق داخل صفاقی دوز حاد پیلوکارپی

های کنترل با استفاده از تکنیک الکتروفورز دو بعدی تهیه و با هم مقایسه شد. لکه های پروتئینی دارای بیان مقفاوت در    

ستفاده از نرم افزار   سپس نوع پروتئین موجود در        ImageMaster 2D Platinum v7.0دو الگو با ا شدند.  سایی  شنا

شناسایی و نقش اختمالی هر کدام از آن ها در بیماری صرع    MALDI-TOF-TOF-MSهر لکه پروتئینی با استفاده از  

 بررسی شد. بر اساس نتایج پروتئین های درگیر در سنتز دوپامین و پلی آمین ها در مدل صرع تغییر کرده است.

 ها    یافته

ست که منجر به کاهش      ست و چپ کنترل نیز متغیر ا شان می دهد بیان برخی از این پروتئین ها بین هیپوکامپ را نتایج ن

 تولید دوپامین در سمت چپ می شود. 

 گیری     بحث و نتیجه

 ا علت احتمالی  با توجه با نقش حیاتی دوپامین در بالا بردن مقاومت سججلولها و جلوگیری از آپوپتوز می توان کاهش آن ر           

 کاهش آستانه تحریک در هیپوکامپ چپ و هیپوکامپ مصروع دانست.  

 های کلیدی  واژه

 دوپامین، پلی آمین ها، پیلوکارپین، عوامل تخریب عصبی، تغییرات نامتقارن بافتی.
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 P-460: کد مقاله:

در بیماری استروک  PON 1( یک ویژگی مهم در تعیین وضعیت PON 1فعالیت تحریک شده با نمک آنزیم پاراکسوناز )

 PON1-Q192Rایسکمیک: نقش فنوتیپ 

 

 1، قربان گوهری 3، احد علیزاده *1روزبه بورنک، 2و1عبدالکریم مهروز

 گروه بیوشیمی بالینی و ژنتیک، دانشکده پزشکی، دانشکده علوم پزشکی مازندران، ساری، ایران 1

 ایمنوژنتیک، دانشگاه علوم پزشکی مازندرانمرکز تحقیقات  0

 گروه اپیدمیولوژی و سلامت باروری، مرکز تحقیقات اپیدمیولوژی باروری، پژوهشگاه رویان،تهران،ایران  0

1.1.1.31 Rozbeh.boorank@gmail.com 

 مقدمه    

 آنزیم آنتی اکسیدان در بیماری های عروقی نقش دارد.( به عنوان یک PON 1) 1پاراکسوناز

یت )        عال پارامترهای ف عه،  طال های پلی           PON 1در این م یپ  به تفکیک فنوت مک  با ن له ویژگی تحریک شججده  ( از جم

 ارزیابی گردید.  Q192R مورفیسم 

 ها     مواد و روش

مل    170در مجموع  به اسججتروک ا    80کنترل و  01نفر شججا مار مبتلا  یت           بی عال ند. ف عه شججد طال یک وارد م یسججکم

سونازی)  شده با نمک )  ary- PONپاراک سپکتروفتومتری اندازه گیری گردید.  PON -Na( و فعالیت تحریک  ( با روش ا

 با روش دو سو بسترایی تعین گردید. Q192Rتوزیع فنوتیپ های پلی مورفیسم 

 ها    یافته

ور معنی داری در بیماران نسبت به گروه کنترل پایین تر بود و این نتیجه ( به ط Naclدرصد فعالیت تحریک شده با نمک )

شده با       Q Q( و فنوتیپ های 1,111=P)  QR+RRبه تفکیک صد فعالیت تحریک  شان داد که در شت. آنالیزها ن وجود دا

 (P<1,111، بیشتر تحت تاثیر استروک ایسکمیک قرار می گیرد)  PON 1نمک نسبت به سایر پارامترهای فعالیت 

 گیری     بحث و نتیجه

برای  PON 1می تواند مارکر مهم تری باشججد نسججبت به فعالیت های رایج  PON 1فعالیت تحریک شججده با نمک آنزیم 

 ارزیابی وضعیت این آنزیم در بیماری استروک ایسکمیک.

 های کلیدی  واژه

 Q192R، استروک ایسکمیک، 1پارااکسیژناز 

 

  

mailto:Rozbeh.boorank@gmail.com
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  P-461کد مقاله:

با عدم تحمل گلوکز و ترشح انسولین در بیماران مبتلا به  DBPو  VDRدر تنظیم ژنهای  SNPsبررسی ارتباط بین 

 آلزایمر

 2، مسعود نیکانفر0، ناصر صمدی0، علیرضا نورآذریان*1سید منوچهر نورآذریان

 استادیار گروه علوم آزمایشگاهی ، دانشکده پیراپزشکی، دانشگاه علوم پزشکی تبریز 1

 استادیار گروه بیوشیمی و آزمایشگاههای بالینی ، دانشکده پزشکی ، دانشگاه علوم پزشکی تبریز 0

 دانشیار گروه بیوشیمی و آزمایشگاههای بالینی ، دانشکده پزشکی ، دانشگاه علوم پزشکی تبریز 0

 دانشیار گروه مغز و اعصاب ، دانشکده پزشکی ، دانشگاه علوم پزشکی تبریز 2

1,1,1,05   

 مقدمه    

در سلولها ، در   DNAمطالعات نشان داده اند که در بیماران آلزایمری علاوه بر اکسیده شدن گلوکز و آسیب وارد شده به      

شکیل پ    سایی هایی از جمله ت سولین در مغز نار شود.همچنین در اثر  اثر ایجاد مقاومت به ان لاک در نورون های مرتبط می 

سئول حافظه و تمرکز و انرژی نیزایجاد       سمیتر م سولین در مغز تغییری درعملکرد دوپامین بعنوان نوروتران مقاومت به ان

شود. نقش فرم فعال ویتامین   سپتورهای         Dمی ست. با توجه به نقش ر شده ا شناخته  سیر های التهابی  کاملا  در تلفیق م

صل           D (VDR)یتامین و ضور پروتئینهای مت سولین و لزوم ح شح ان سلولهای بتای پانکراس در افزایش تولید و تر در 

در  DBPو  VDRدر تنظیم بیان ژنهای  SNPsدرخون، در این مطالعه ارتباط بین مقادیر  D (DBP)شججونده به ویتامین    

 بیماران آلزایمری مورد بررسی قرار گرفت.

 ها     مواد و روش

شججاهدی بود که پس از اخذ رضججایت نامه کتبی و مجوز کمیته  اخلاق بر روی بیماران           -این مطالعه یک بررسججی مورد   

نفر بیماران   05نفر شججامل   71آلزایمری مراجعه کننده به  مرکز آموزشججی و درمانی رازی تبریز انجام گردید. در مجموع       

یکسججان   (BMI)اخله گر  که از نظر سججن و جنس و نمایه توده بدن نفر از افراد سججالم با کنترل عوامل مد 05آلزایمری و 

و برای اندازه گیری سججه  Real time PCRاز روش  DBPو  VDRو  TNFαشججده بودند انتخاب گردیدند.  برای آنالیز 

ستگاه اتوآنا    ELISAاز روش  IL12و  IL6,IL10فاکتور  ستفاده گردید. همچنین برای اندازه گیری قند خون از د لیزر ا

BT3000  و برای اندازه گیری انسولین و ویتامینD .از دستگاه الکتروکمی لومینسانس وایداس استفاده گردید 

 ها    یافته

و   TNFαدر بیماران آلزایمری کاهش داشججت در صججورتیکه بیان ژن        DBPو  VDRدر این مطالعه میزان بیان ژنهای     

این گروه در مقایسججه با گروه کنترل افزایش نشججان داد ، هر چند این  در IL12و  IL6 ، IL10همچنین مقادیر سججرمی 

تامین         کاهش معنی داری در میزان انسججولین و وی عه همچنین  ماری معنی دار نبود. در این مطال در  Dاختلافات از نظر آ
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شد. همچنین میزان قند خون مبتلایان به آلزایمر در    سبت به گروه کنترل دیده  سبت  بیماران آلزایمری ن به  این مطالعه ن

 . (P<0.001,%95CI:0.23-0.76)گروه کنترل افزایش معنی داری داشت 

 گیری     بحث و نتیجه

صله از این مطالعه بنظر میرسد مکملهای ویتامین    با ایجاد تداخل  D(OH)1,25خصوصا فرم فعال    Dبا توجه به نتایج حا

سنتز این ژنها      (VDRE)با  سخه برداری و  سیتوکاینهای التهابی باعث عدم ن موجود در ناحیه پروموتور ژنهای کد کننده 

شوند. با افزایش بیان ژنهای   صا     VDRمی صو سلولها خ ضور    "در  ها در خون تولید و  DBPسلولهای  بتای پانکراس و ح

 بیماران آلزایمر تا حدود زیادی کاهش می یابد.ترشح انسولین افزایش یافته و عوارض ناشی از افزایش گلوکز در 

 های کلیدی  واژه

 D،انسولین،ویتامین SNPs،Real time PCRآلزایمر ، 
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  P-462کد مقاله:

 لاکتالبومین-در الفا بررسی اثر نانوذرات طلای مستخرج از موسیلاژ چای ترش بر روی تشکیل تجمعات آمیلوئیدی

 1، فرخنده مهمدی1آرزو قهقایی، *1مهتاب میرزاحسینی پور

 دانشگاه سیستان و بلوچستان، زاهدان، ایران1 1,1,00

1.1.1.31 mirzahosseinimahtab@yahoo.com 

 مقدمه    

کنش نواحی هیدروفوب را افزایش داده و موجب تشججکیل    خوردگی آن، احتمال برهم خوردن جزئی پروتئین یا عدم تا   تا 

شند  منظم )فیبریل یا صورت نامنظم )آمورف( و توانند بهمیگردد. این تجمعات تجمعات پروتئینی می های آمیلوئیدی( با

های نورودژنراتیو ازجمله آلزایمر و پارکینسون مرتبط هستند. از عوامل مؤثر در تشکیل    که تجمعات آمیلوئیدی با بیماری

ظت پروتئین و همچنین عوامل ، دما، اسججترس اکسججیداتیو، غلPHتوان به شججرایط محیطی مانند تجمعات آمیلوئیدی می

 سلولی مانند جهش، اختلالات ژنتیکی و تغییرات پس از ترجمه اشاره کرد. 

آید به دلیل وجود ترکیبات فنولی، فلاونوئید و      چای ترش که از کاسججبرگ گیاه هیبیسججکوس سججابداریفا به دسججت می         

توان به بیوپلیمرهایی غنی از یگر چای ترش، میباشججد. از ترکیبات داکسججیدان بالا میها دارای خواص آنتیانتوسججیانین

کنندگی مواد را دارند. در این تحقیق با توجه به خواص      کربوهیدراتی به نام موسججیلاژ اشججاره کرد که خاصججیت ذخیره        

 .گیردآمیلوئیدی نانوذره طلای مستخرج از موسیلاژ موردمطالعه قرار میاکسیدانی و درمانی چای ترش اثر آنتیآنتی

 ها     اد و روشمو

سججولفونات -نفتالن-، انیلیتو(DTT)کاررفته در این تحقیق شججامل آلفا لاکتالبومین گاوی، دی تیوتریتول مواد اصججلی به

(ANS دی سدیم ،)     هیدروژن فسفات، سدیم دی هیدروژن فسفات، سدیم کلریدوEDTA باشد. اثر چاپرونی نانوذره  می

س  سانس تریپتوفان ذاتی،   های طیفتفاده از روشطلا بر روی تجمعات آمیلوئیدی با ا -8-انیلینو-1سنجی نور مرئی، فلور

 ( سنجیده شده است.Circular Dichroismنمایی حلقوی )نفتالن سولفونات و اسپکتروسکوپی دورنگ

 ها    یافته

سپکتروفلوریمتر کاهش معنی      داده سانس ا سپکتروسکوپی نور مرئی و فلور صل از ا شر   داری رهای حا شدت جذب و ن ا در 

نانوذره طلا درصد محافظت   5μg/mlای که نتایج حاصل از اسپکتروسکوپی مرئی با افزودن    گونهدهد بهها نشان می نمونه

های دهد که با افزایش غلظت نانوذره طلا در نمونهنشان می CDرسید. همچنین نتایج حاصل از اسپکتروسکوپی %97 به 

 رود.طیفی به سمت حالت طبیعی پروتئین پیش می پروتئینی احیاشده، نمودار

 گیری     بحث و نتیجه

تواند مانع تشکیل تجمعات آمیلوئیدی شده و یا حداقل سرعت بنابراین، نانوذره طلا مستخرج از موسیلاژ چای ترش می

 .ها را کاهش دهدتشکیل آن

 های کلیدی  واژه

 موسیلاژهای آمیلوئیدی، نانوذره، فیبریل
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  P-463کد مقاله:

 بدنبال ایجاد نوروپاتی محیطی در موش صحرائی (GAT-1)گابا  1و ترانسپورترشماره  Aبررسی بیان گیرنده گابا 

 

 0، زهرا بهاری  2، صمد ناظمی  0، جلال زرین قلم  0، عباس حق پرست  0، هما مناهجی  1*مهدی صادقی

 گروه فیزیولوژی ، دانشکده پزشکی ، دانشگاه علوم پزشکی بوشهر ، بوشهر ، ایران 1  
 گروه فیزیولوژی ، دانشکده پزشکی ، دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی ، تهران ، ایران 0

 مرکز تحقیقات علوم اعصاب  ، دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی ، تهران ، ایران 0 

 سبزوار ، ایران،  گروه فیزیولوژی ، دانشکده پزشکی ، دانشگاه علوم پزشکی سبزوار 2  

1,1,1,07   

 مقدمه    

مدلهای مختلف حیوانی بر روی درد نوروپاتی انجام شده است ، مکانیسمها و عوامل متعددی را در  با استفاده از مطالعاتی که در  

مهاری گابا در شججاخ    توان به کاهش اثر   ایجاد و پایداری این نوع درد عنوان نموده اند. از مهمترین این مکانیسججم ها می      

ست که کاهش اثر مه      شده ا شاره کرد. بطور دقیق مشخص ن سطح گابا در نخاع،  خلفی نخاع ا اری گابا آیا مربوط به کاهش 

رسپتورهای آن یا آنزیمهای سازنده گابا بوده و یا مربوط به تغییرات بیان ترانسپورترهای گابا می باشد. هدف از انجام این     

 Chronic( CCI( بعد از آسیب عصبی مزمن )GAT-1و ترانسپورتر شماره یک گابا ) Aتحقیق بررسی بیان گیرنده نوع 

Constriction Injury .در موش صحرائی می باشد 

 ها     مواد و روش

ستار با وزن   موش  در این آزمایش از صحرایی نر بالغ نژاد وی ستفاده گردید. مدل نوروپاتی   011 – 051های  بر  CCIگرم ا

ساس مدل   سیت به تحریکات دردناک حرارتی )هیپر    Xie (1088و  Bennettا سا شد.ح سط  ( ایجاد  آلژزیای حرارتی( تو

ست یک روز قبل از جراحی )روز    ستگاه پلانتار ت سپس به ترتیب در روزهای -1د بعد از جراحی اندازه گیری 12و 1،2،7( و 

سپورتر گابا با        12شد. در روز   سی بیان گیرنده و تران شده و نخاع کمری آنها جهت برر شته  بعداز نوروپاتی، حیوانات ک

 وری گردید.تکنیک وسترن بلات، جمع آ

 ها    یافته

های صحرایی شد. نتایج مطالعات مولکولی نشان داد که    بستن عصب سیاتیک موجب ایجاد هیپرآلژزیای حرارتی در موش   

در مقایسه با گروه شم تغییری معنادار نشان نداد ولی بیان ترانسپورتر شماره یک گابا در     Aبیان گیرنده نوع  CCIبعد از 

 ت نوروپاتیک کاهش یافت.نخاع کمری حیوانا

 گیری     بحث و نتیجه

ستم گاباارژیک از نظر بیان گیرنده گابا          سی صبی ، فعالیت  سیب ع شان می دهد که بعد از آ تغییر معنی   Aنتایج این پژوهش ن

 .در ایجاد درد نوروپاتی نقش دارد (GAT-1)داری را نشان نمی دهد ولی از طریق کاهش بیان ترانسپورتر آن 

 های کلیدی  واژه

(CCI )Chronic Constriction Injury ( ترانسپورترشماره یک گابا ،GAT-1 ، )وسترن بلات ، درد نوروپاتی 
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  P-464کد مقاله:

 مهار و القا فیبریلاسیون پروتئین های آمیلوئیدوژن در حضور کومین آلدئید ترکیب اصلی زیره

 

 *1دینا مرشدی

 ژنتیک و زیست فناوریپژوهشگاه مهندسی 1

1,1,1,08   

 مقدمه    

ترین ترکیبات  -استفاده از زیره وعصاره های آبی و روغنی آن در طب سنتی ومواد غذایی محبوبیت خاصی دارد. از اصلی  

ست که تا   شین ما          21آن  آلدئید حلقوی به نام کومین آلدئید ا شود. در مطالعات پی شامل می صاره روغنی آنرا  صد ع در

که این ترکیب  میتواند باعث مهار فیبریلاسججیون در پروتئین آلفا سججینوکلئین شججود که از اصججلی ترین مشججخص کردیم 

پروتئین های مسئول در بیمارهای تحلیل سیستم اعصاب مرکزی به ویژه پارکینسون میباشد. در این مطالعه به تاثیر آن        

یده تخم مرغ پرداخته شد تا بیشتر مکانیزم اثرآن بر   بر روی دو پروتئین مطرح آمیلوئیدوژن دیگر انسولین و لیزوزیم سف  

 فرایند فیبریلاسیون روشن شود.

 ها     مواد و روش

پروتئین آلفا سججینوکلئین به صججورت نوترکیب تهیه شججد و دو پرتئین دیگر از شججرکت سججیگماتهیه گردید. شججرایط القا 

سینوکلئین در دمای    سیون برای آلفا  سیون در    0/7معادل  pHو  Cº07فیبریلا سولین و لیزوزیم، فیبریلا بود. درمورد ان

 011میلی گرم در میلی لیتر و غلظت کومین آلدئید     0صججورت گرفت. غلظت پروتئینها     5/0معادل   pHو   Cº 50دمای  

یرات یمیکرومولار بود. برای سنجش میزان و کینتیک فیبریلاسیون از تغییرات شدت فلورسانس رنگ تیوفلاوین تی و تغ    

ضور اوره              شتگی در ح سر سانس ذاتی و کینتیک وا سنجش پایداری با فلور شد.  ستفاده  ساختار دورنگ نمایی دورانی ا

 بررسی شد.

 ها    یافته

به شججدت موجب افزایش            یده تخم مرغ  ما در لیزوزیم سججف هار میکرد ا ید فیبریلاسججیون انسججولین نیز م لدئ کومین آ

شد. با مطالعه کی   ستفاده از معادله فینک  فیبریلاسیون می ش    -نتک  فیبریلاسیون با  ا سکی مشخص گردید که بی ترین وات

تاثیرکومین آلدئید درمرحله اولیه وتشججکیل هسججته یا هسججته زایی میباشججد که مرحله محدود کننده اصججلی  فرایند                

اسیون مهار و واکنش ایمیدفیبریلاسیون محسوب میشود. در آلفاسینوکلئین احتمالا با تغییرات شیمیایی بر روی لایزینها 

صورت میگیرد ولی در لیزوزیم احتمالا با افزایش ناپایداری پروتئین در حضور این ترکیب که با آزمونهای پایداری پروتئین 

 بررسی شد موجب القا فیبریلاسیون میشود. 

 گیری     بحث و نتیجه

ظر لازم است در مورد تاثیرات اسانسهاو فراورده های گیاهی    با توجه به نتایج این مطالعه و مطالعات گذشته این گروه به ن 

بر روی فیبریلاسججیون و القا سججمیت در پروتئین های دخیل درایجاد بیماریهای آمیلوئیدی بویژه سججیسججتم تحلیل برنده 

 عصبی مطالعه بیشتری انجام گیرد به ویژه با افزایش اقبال عمومی به فراورده های گیاهی.

 های کلیدی  واژه

 پروتئین آمیلوئیدوژن، کولین آلدئید، ریزه
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 P-465کد مقاله: 

 سرم در بیماران مبتلا به مولتیپل اسکلروزیس و ارتباط آن با سطح ناتوانی آنها Dوضعیت ویتامین 

 

 معصومه زارع زاده1* ، محمد دهقانی فیروز آبادی0 ، اصغر زربان0 ، غلامرضا شریف زاده2

 دانشجوی ارشد بیوشیمی، گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی بیرجند 1 1.1.23

دانشیار بیوشیمی بالینی، گروه بیوشیمی، دانشکده پزشکی، مرکز تحقیقات متابولیسم و آنتی اکسیدان، دانشگاه علوم  2

 پزشکی بیرجند

 دانشیار و متخصص مغز و اعصاب، بیمارستان ولی عصر )عج(، دانشگاه علوم پزشکی بیرجند 0

 استادیار آمار و اپیدمیولوژی، گروه پزشکی اجتماعی، دانشکده بهداشت، دانشگاه علوم پزشکی بیرجند 2

1,1,1,00   

 مقدمه    

سکلروزیس )  سالان جوان و     MSمولتیپل ا صبی در بزرگ شایع ترین اختلال ناتوانی ع ( یک بیماری دمیلینه کننده مزمن و

شد. ویتامین    سال می با سخ ایمنی، می تواند نقش مهمی در بیماری های خود ایمنی   Dمیان به عنوان یک تعدیل کننده پا

در بیماران مبتلا به مولتیپل اسججکلروزیس و  Dایفا نماید. در این بررسججی هدف ما تعیین وضججعیت ویتامین  MSاز جمله 

 ( آنها می باشد. EDSSارتباط آن با سطح ناتوانی )

 ها     مواد و روش

شاهدی بر روی   سطح ناتوانی       70و  MSفرد بیمار مبتلا به  70این مطالعه موردی  شد. به منظور تعیین  سالم انجام  فرد 

گردید که با استفاده از پرسشنامه بین المللی استاندارد توسط متخصص       استفاده   EDSSاز شاخص   MSبیماران مبتلا به 

سطح ناتوانی بیماران بین       شد و  صاب تکمیل  سطح ویتامین     11تا  1مغز واع شد. همچنین  به روش کمی  Dرتبه بندی 

سانس اندازه گیری گردید. داده ها پس از جمع آوری در نرم افزار   سیله آزمون  SPSS-19لومین های آماری آماری وارد و بو

t-test  مستقل، من وتینی و کای اسکونر در سطحα= 0.05 .آنالیز گردید 

 ها    یافته

(و از نظر جنسججی در گروه مورد =P 8/1سججال ) 2/02 ± 1/0و در گروه شججاهد  0/07 ± 2/0میانگین سججن در گروه مورد 

و  ng/ml 2/27 ± 7/25در گروه مورد  D(. میانگین شاخص ویتامین  =12/1Pمرد بودند ) %7/02و درگروه شاهد   0/00%

شاهد   ستقیمی بین   P< 0.001بودکه این اختلاف از نظر آماری معنی دار بود ) ng/ml 00/12 ± 2/11در گروه  (. ارتباط م

شاخص   Dسطح ویتامین   شد )   EDSSو  شاخص ویتامین   p< 0.001مشاهده  بر  MS در بیماران D(. همچنین میانگین 

افزایش معنی داری  Dحسب جنس و سطح تحصیلات تفاوت معنی داری را نشان نداد ولی با افزایش سن شاخص ویتامین 

 (. P=0.03را نشان داد ) 
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 گیری     بحث و نتیجه

و تشدید آن شناخته شده، ولی در مطالعه ما  MSبه عنوان یک عامل احتمالی در بروز  Dبا وجود اینکه کمبود ویتامبن 

(  افزایش داشته که احتمالاً به دلیل  EDSSو همچنین میزان سطح ناتوانی ) MSدر بیماران مبتلا به  Dسطح ویتامین 

در افراد با شدت بیشتر  Dاست. دلیل آن را می توان مصرف بیشتر مکمل های حاوی ویتامین  Dدریافت مکمل ویتامین 

 دانست. MS بیماری

 های کلیدی  واژه

 ( EDSS، میزان سطح ناتوانی ) Dمولتیپل اسکلروزیس، ویتامین 
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  P-466کد مقاله:

ارزیابی وضعیت تام آنتی اکسیدانی، گروه تیول و شاخص های دیگر استرس اکسیداتیو در بیماران مبتلا به مولتیپل 

 اسکلروزیس

 

 2، مریم ولوی2، غلامرضا شریف زاده 0، محمد دهقانی فیروز آبادی 0، اصغر زربان *1معصومه زارع زاده

 دانشجوی ارشد بیوشیمی، گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی بیرجند 1 1,1,02

دانشیار بیوشیمی بالینی، گروه بیوشیمی، دانشکده پزشکی، مرکز تحقیقات متابولیسم و آنتی اکسیدان، دانشگاه علوم  2

 پزشکی بیرجند 

 دانشیار و متخصص مغز و اعصاب، بیمارستان ولی عصر )عج(، دانشگاه علوم پزشکی بیرجند 3

 کده بهداشت، دانشگاه علوم پزشکی بیرجنداستادیار آمار و اپیدمیولوژی، گروه پزشکی اجتماعی، دانش 1

 دانشجوی ارشد بیوشیمی، گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی بیرجند 1

1,1,1,21   

 مقدمه    

سکلروزیس   ست. اما اخیراً           MSمولتیپل ا شناخته ا ست که علت آن نا صاب مرکزی ا ستم اع سی یک بیماری خودایمنی 

سطح        سیداتیو نقش مهمی در پاتوژنز این بیماری دارد. هدف از مطالعه ما ارزیابی  سترس اک شان می دهد که ا مطالعات ن

 می باشد. MSمارکرهای مختلف استرس اکسیداتیو در بیماران مبتلا به 

 ها     مواد و روش

بصورت   MSبیماران  فرد سالم انجام شد.    70و  MSبیمار مبتلا به  70نفر شامل   122این مطالعه موردی شاهدی بر روی  

شده در انجمن     سان جنوبی که تشخیص      MSسرشماری از بیماران ثبت  ستان خرا توسط متخصص مغز و اعصاب     MSا

شده بود انتخاب گردید. به منظور  سیدانی             برای آنها تأیید  ضعیت تام آنتی اک سیداتیو، و سترس اک ضعیت ا سی و برر

(TAC  پلاسما و ادرار با روش )FRAP       سطح سطح گروههای تیول در پلاسما با روش المن و  شد، همچنین  اندازه گیری 

کال        قدرت خنثی سججازی رادی با روش گریس تعیین گردید. علاوه بر آن  در ادرار افراد مورد  DPPHنیتریت و نیترات 

شد. داده ها پس از جمع آوری در نرم افزار   سیله آزمونهای آماری   SPSS-19مطالعه نیز تعیین  ستقل،   t-testوارد و بو م

 آنالیز گردید. α= 0.05من وتینی و کای اسکونر در سطح 

 ها    یافته

سیدانی     ست که میانگین ظرفیت تام آنتی اک شان داده ا و  m/Lµ 8/005 ± 0/011در گروه مورد پلاسما   (TAC) نتایج ن

ظرفیت تام . ( p< 0.001که کاهش معنی داری را نشججان می دهد )تعیین گردید  0/1185m/Lµ ± 012درگروه شججاهد 

  MS آنتی اکسججیدانی ادرار بیماران نیز کاهش معنی داری را نشججان داده اسججت. سججطح گروه تیول در بیماران مبتلا به 
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7/108± 5/085 mm/L شاهد  و اف شاهد معنی دار    mm/L 5/018 ± 2/507راد گروه  سبت به گروه  بود که کاهش آن ن

ست   شاخص   p< 0.001)بوده ا شاهد   mm/L 8/00 ± 0/25در گروه مورد  NO(. میانگین   0/55  ± 0/07و در گروه 

mm/L ( 17/1بودکه درگروه مورد پایین تر از گروه شاهد بود P= .) 

 گیری     بحث و نتیجه

نسبت به گروه کنترل پایین تر بود که این می تواند در تشدید عوارض ناشی از  MSوضعیت دفاع آنتی اکسیدانی بیماران 

صرف             صوص م سیدانی به خ ستم دفاع آنتی اک سی سیداتیو از طریق تقویت  سترس اک شد لذا کاهش ا این بیماری مؤثر با

 .آنتی اکسیدان های طبیعی می بایست مورد توجه قرار گیرد

 های کلیدی  واژه

 مولتیپل اسکلروزیس، استرس اکسیداتیو، ظرفیت تام آنتی اکسیدانی
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  P-467کد مقاله:

التهاب فرمالین  در نخاع -بررسی اثر تزریق  سالمون کلسیتونین در فضای زیر عنکبوتیه  بر انتقال درد  در مدل درد

 موشهای صحرایی

 

 0علی اکبر اوجی ، 0، محمد علی تخشید1*زهرا خوشدل

 دانشگاه علوم پزشکی شیراز، دانشکده پزشکی، گروه بیوشیمی 1 1.1.21

 دانشگاه علوم پزشکی شیراز، دانشکده پیرا پزشکی،گروه علوم ازمایشگاهی 0

 دانشگاه علوم پزشکی شیراز، دانشکده پزشکی، گروه بیوشیمی 0

1.1.1.11   

 مقدمه    

سیتونین در نخاع و            سالمون کل صال برای  شد. وجود جایگاه ات سیتونین می با سیتونین متعلق به خانواده کل سالمون کل

 ریشه پشتی نخاع نشان دهنده امکان نقش این پپتید در انتقال درد است. 

 ها     مواد و روش

-amylin 8و AC187آنتاگونیست های  آمیلین )سالمون کلسیتونین و   intrathecal (i.tدر این مطالعه اولا اثر تزریق)

سی قرار گرفت.      37 صحرایی مورد برر ضای زیر عنکبوتیه بر انتقال درد در مدل درد التهاب فرمالین در موش های  (  در ف

سیتونین ) در غلظت های          سالمون کل ست فرمالین،  شروع ت  15پیکومول( و مرفین )  0511تا  1005/1ده دقیقه قبل از 

ضای زیر عنکبوتیه ) نانومو سیتونین و یا        i.t )ل( در ف سالمون کل ست ها ده دقیقه قبل از تزریق  شدند. آنتاگونی تزریق 

 تزریق شده است.     i.t  مرفین به صورت 

 ها    یافته

تید از پپپتید سالمون کلسیتونین اثر ضد درد در طول تست فرمالین از خود نشان داد. این اثر در غلظت های بالای این پ     

باعث کاهش معنی دار در       amylin 8-37و  AC187 بین رفت. پیش تیمار رات ها با هر کدام از آنتاگونیسججت ها یعنی       

پیکومول گردید. آنتاگونیست اوپیوئیدی نالوکسان آثار ضد درد مرفین  05/0ماکریمم اثر ضد درد سالمون کلسیتونین در  

 یتونین در فاز دو فرمالین را به صورت جزئی مهار کرد.را مهار کرد اما آثار ضد درد سالمون کلس

 گیری     بحث و نتیجه

سالمون کلسیتونین نشان دهنده این است که اثر ضد درد سالمون کلسیتونین             i.tفقدان اثر کامل نالوکسان بر تزریق  

شتری جهت تعیین ماهیت گیرنده های      شود. تحقیقات بی سم اوپیوئیدی در نخاع اعمال می  به طور جزیی از طریق مکانی

ست. آثار هورمتیک این پپتید در القای درد فرمالین در نخا   سیتونین در بافت نخاع لازم ا سط   کل ست تو ع رات ها ممکن ا

 گیدنده های قبلا معرفی نشده ای میانجی گری شود.

 های کلیدی  واژه

 ضد درد، داخل نخاعی، انتاگونیست
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 P-468کد مقاله:

 

 با میزان سرولوپلاسمین  در نمونه پلاسمای  بیماران مبتلا به پارکینسون  miR-16-5pبررسی ارتباط 

 

 0*,، وحید اصغری اذر 0 ،زهره موسوی 1 مرتضی حکیمیان
 دانشگاه ازاد اسلامی واحد اهر1
 دانشگاه علوم پزشکی تبریز دانشکده پزشکی گروه ژنتیک0

 کمیته تحقیقات دانشجویی دانشگاه علوم پزشکی تبریز * 1.1.21

1.1.1.12   

 مقدمه    

ست که در ان نورون های تولید کننده دوپامین در     سون یک بیماری نورودژنریتیو ا شده و  CNS  بیماری پارکین تخریب 

سمای        شود.علت کاهش پلا سیا می  سبب بروز علایمی مانند لرزش و برادیکن توانایی تولید دوپامین را ندارد و در نتیجه 

سون هنوز      سمین در بیمارن مبتلا به پارکین سمایی        سرولوپلا سطح پلا ست.در این مطالعه ما ارتباط بین  شده ا شخص ن م

miR-16-5p  .و سرولوپلاسمین در بیماران مبتلا به پارکینسون را بررسی نمودیم 

 ها     مواد و روش

استفاده کردیم و   qRT-PCR   توسط   miR-16-5pکنترل برای ارزیابی میزان بیان  01بیمار مبتلا به پارکینسون و  01ز 

 همچنین میزان پلاسمایی سرولوپلاسمین را در آنها تعیین کردیم.

 ها    یافته

به طور چشمگیری در بیماران مبتلا به پارکینسون در مقایسه با گروه کنترل کاهش نشان    miR-16-5pمیزان پلاسمایی 

سرولوپلا   شد       داد. علاوه بر این، بیماران مبتلا به پارکینسون میزان  شان داده  شتند همچنین ن سمین پلاسمایی پایینی دا

شتند به طور چشمگیری کاهش دارد. بیان         miR-16-5pبیان  سرولوپلاسمین نرمالی دا در مقایسه با بیمارانی که میزان 

miR-16-5p          ست، ارتباطی بین سون مرتبط ا سمین در بیماران مبتلا به پارکین سرولوپلا سمایی  -miR-16با میزان پلا

5p  .و شدت بیماری یا علائم حرکتی یافت نشد 

 گیری     بحث و نتیجه

می تواند در دیس متابولیسججم سججرولوپلاسججمین در بیماران مبتلا به   miR-16-5p مشججاهدات پیشججنهاد می کنند که 

ست که        شان داده ا شد. بحث : مطالعات اخیر ن سون درگیر با لوژی بیماری میتوانند در فرایند پاتو miR-16-5p پارکین

در بیماران مبتلا به پارکینسون را    miR-16-5pپارکینسون نقش داشته باشند.در مطالعه اخیر ما  میزان بیان پلاسمایی     

در گردش خون مقدار فراوانی دارند و پایدار هسججتند میتوانند به عنوان یک           miRNAمشججخص نمودیم.به دلیل اینکه    

سون مطرح   شاهدات        بیومارکر در بیماری پارکین سم اهن در مغز دارد. م سمین نقش مهمی را در متابولی سرولوپلا شند . با

می تواند در دیس متابولیسم سرولوپلاسمین در بیماران مبتلا به پارکینسون درگیر       miR-16-5pپیشنهاد می کنند که  

 باشد.

 های کلیدی  واژه

  miR-16-5pپارکینسون ، سرولوپلاسمین ، 
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  P-469کد مقاله:

 های آستروسیت کشت شده از مغز جنین موشدر سلول ABCA1بررسی اثر آسپیرین بر سطح پروتجئین گیرنده 

 

 0علیرضا خیراله ،*1پورحمیده قاسم

 دانشجوی کارشناسی ارشد، گروه بیوشیمی، دانشگاه علوم پزشکی جندی شاپور، اهواز، ایران. 1
 استادیار، گروه بیوشیمی، دانشگاه علوم پزشکی جندی شاپور، اهواز، ایران. 0

ghasempoorh@yahoo.com 
 مقدمه    

و تشکیل   Eهای آستروسیت و انتقال آن به آپولیپوپروتئین   پروسه خروج کلسترول از سلول   در سیستم عصبی مرکزی،    

با حذف کلسترول مازاد، نقش   ABCA1پذیرد. صورت می  ABCA1گری ترانسپورتر  اولیه با واسطه HDL لیپوپروتئین 

کند و افزایش سججطح این ترانسججپورتر ممکن اسججت در   کلیدی در تنظیم و حفظ هموسججتاز کلسججترول در مغز ایفا می    

شد.      بیماری سلول مفید با سترول در   داروی تاثیر از که اخیرا مطالعاتی به توجه باهای نورولوژیکی همراه با تجمع کل

سپورتر  روی بر آسپیرین   تا شدیم  آن بر مطالعه این در گرفته، صورت  ها(محیطی)ماکروفاژ سلولهای  در ABCA1تران

سیت    سلولهای  در ABCA1سطح پروتئین گیرنده   داروی بر ارزیابی تاثیر به سترو شت  آ  موش جنین مغز از شده  ک

 بپردازیم.

 ها     مواد و روش

کشت داده شد. هفت    FBS10%و  DMEMهای آستروسیت مغز جنین موش جداسازی و در محیط کشت     ابتدا سلول 

سلولی)     سلولی و وجود بهترین تراکم  شت اولیه  سیت     75-81روز پس از آغاز ک سترو صد(، آ ساعت تحت   10ها طی در

، 10، 0، 1های زمانی ال آن انکوباسججیون در بازهمولار و بدنبمیلی 0و  1، 5/1، 05/1های تیمار با داروی آسججپیرین در غلظت

 از روش وسترن بلاتینگ استفاده شد.  ABCA1ساعته قرار گرفتند. جهت بررسی تغییرات سطح پروتئین  00و  02

 ها    یافته

ین مولار داروی آسپیر میلی 1ساعت انکوباسیون با غلظت    10پس از  ABCA1بررسی نتایج نشان داد که سطح پروتئین    

سبت به گروه کنترل به  شت)  طورن سیت     >15/1Pقابل توجهی افزایش دا سترو سیون آ ها با بهترین غلظت (. پس از انکوبا

سججاعت  02پس از  ABCA1توجهی در سججطح پروتئین های زمانی مختلف، افزایش قابلمولار( در بازهمیلی 1آسججپیرین)

شاهده گردید)   سپیرین م س  >15/1Pتیمار با آ شته      ABCA1 ،00طح ( درحالیکه  شدت کاهش دا ساعت پس از تیمار به 

 (.  >15/1Pاست)

 گیری     بحث و نتیجه

شان داد که  سپیرین می  نتایج این مطالعه ن سطح پروتئین  دوز پایین آ سپیرین     ABCA1تواند باعث افزایش  شود. آ

ها شده که در  در آستروسیت   HDLها ، باعث افزایش در آستروسیت  ABCA1 احتمالا قادر است بواسطه افزایش سطح    

 اشد. بهای نورودجنراتیو حائز اهمیت است ولی به منظور تایید این فرضیه نیاز به بررسی و مطالعات بیشتر میبیماری

 های کلیدی  واژه

 ، آسپیرین، وسترن بلاتینگ ABCA1هموستاز کلسترول، آستروسیت، 

  

mailto:ghasempoorh@yahoo.com
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  P-470کد مقاله:

 در سلول های تک هسته ای خون محیطی موش صحرایی BDNFنسخه های کد کننده ژن 

 

 0، علی اکبر اوجی0، سعید علیزاده 0، قاسم قاسم پور1* شهلا شجاعی

 گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده داروسازی و علوم دارویی، دانشگاه علوم پزشکی اصفهان، اصفهان، ایران.  1

 اه علوم پزشکی ایران، تهران، ایران.گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگ 0

 گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی شیراز، شیراز، ایران. 0 1,1,07
1,1,1,20 shojaeish@pharm.mui.ac.ir 

 مقدمه    

شد نورونی مشتق از مغز    ستم اعصاب        (BDNF)فاکتور ر سی ست که توزیع فراوانی در  عضوی از خانواده نوروتروفین ها

سته ای خون محیطی    سلول های تک ه شهای ایمنولوژیک   (PBMCs)مرکزی و بافتهای محیطی مانند  دارد. اگرچه واکن

سیاری از همرا       شاهدات ب شده اند، م سم پاتولوژیک در بیماری های نورودژنراتیو مطرح  هی معکوس به عنوان یک مکانی

دارای هشججت اگزون غیر کد  BDNFبا پیشججرفت بیماری نورودژنراتیو وجود دارد. ژن  PBMCدر  BDNFبین سججطح 

با اگزون        (IX)و یک اگزون کد کننده     (I-IXa) کننده  اسججت. هر اگزون غیر کد کننده پروموتر خاص خود را دارد و 

شترک کد کننده   سخه های مختلف       IXم شده و ن سپلایس  را بوجود می آورد اما ارتباط دقیق  BDNFژن  mRNAا

 PBMCرا در  IXو  I, III, IVبیولوژیک این بیان تمایزی هنوز نامشخص است. در این مطالعه ما الگوی بیان اگزون های 

 ها بررسی کردیم.

 ها     مواد و روش

شته به هپارین گرفته شده و خون بوسیله سرنگ آغ  Sprague Dawleyمیل لیتر خون از قلب هر موش صحرایی نژاد   5

سازی     1/1ها به نسبت   شد. برای جدا ستفاده کردیم. با    PBMCsبا بافر فسفات رقیق  صحرایی ما از روش فایکول ا موش 

ستفاده از پروتکل کیت   سایل عاری  از   Biozolا ستخراج   DNase, RNaseو و شد. برای حذف هرگونه   RNAا انجام 

سنتز       DNase Iاز تیمار با  DNAآلودگی با  شد.  ستفاده  ستفاده از   cDNAا ستفاده از   RNAمیکروگرم از  5با ا و با ا

سی کمیت بیان     Fermentaseپروتکل کیت  شد. برای برر شترک   I, III, IVاگزون های  mRNAانجام   IXو اگزون م

 استفاده شد.  real-time RT-PCRاز روش  BDNFژن 

 ها    یافته

شان داد که   سخه های حاوی اگزون های   PBMCsنتایج ما ن شترک   I, III, IVن را بیان می  BDNFژن  IXو اگزون م

را بیان می کنند اما  BDNFژن   III  کنند. اگرچه مطالعات دیگر حاکی از آن بوده است که سلول های ایمنی تنها اگزون  

تایج   بالای اگزون       real-time RT-PCRن یان نسججبتا  پ   III و  Iما ب یان نسججبتا  را در  IX و  IV ایین اگزون های  و ب

PBMCs  .اشکار کرد 

 گیری     بحث و نتیجه

نشججان می  PBMCsرا در  BDNF ژن  Iبنا بر مطالعات ما این اولین گزارشججی اسججت که بیان قابل ملاحظه ای از اگزون 

 دهد.

 های کلیدی  واژه

 فاکتور رشد مشتق از مغز، سلول های تک هسته ای خون محیطی، الگوی اسپلایسینگ.      

  

mailto:shojaeish@pharm.mui.ac.ir
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  P-471کد مقاله:

افکتور جدا شده از بافت طحال مدل  Tدر سلول های ایمنی از نوع ADAM17 تغییرات الگوی متیلاسیون پروموتر ژن 
 (EAEموشی انسفالومیلیت خودایمن تجربی )

 
 0؛ علی اکبر صبور یراقی0، سید علیرضا مصباح نمین*1الناز عازم پور

 گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه تربیت مدرس، تهران، ایران 1 1,1,08
 گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه تربیت مدرس، تهران، ایران 2
 گروه پاتولوژی،دانشکده بهداشت، دانشگاه تهران، تهران، ایران 3

1,1,1,22   
 مقدمه    

( اسججت و یکی از علل اصججلی MS) مدل حیوانی بیماری مالتیپل اسججکلروزیس(EAE) انسججفالومیلیت خودایمن تجربی 
ها افکتور به سمت سد خونی مغزی و ورود به پارانشیم مغز تحت تاثیر کموکاین    Tهای پاتوژنز این بیماری مهاجرت سلول 

  ADAM17شوند.به ایجاد ضایعات مغزی و پیشرفت التهاب در این بیماری میباشد که منجر ای میهای ویژهو سایتوکاین
سایتوکاین   از جمله آنزیم ست که در آزادسازی  سلول   TNF-α های التهابی نظیرهایی ا افکتور  Tهای نقش دارد و توسط 

شود. هدف از این مطالعه بررسی تغییرات الگوی متیلاسیون پروموتر ژن       سط  ADAM17ترشح می  سلول های  در   Tح 
 .  افکتور بوده است

 ها     مواد و روش
(، کنترل منفی )شامل PBSطحال سه گروه موشی شم )شامل  وول از بافت افکتور با استفاده از روش نایلون Tهای سلول 

سم پرتوزیس بدون تجویز آنتی  صلی   MOGژن ادجوانت و  سم پرتوزیس و آنتی   EAE( و مدل ا شامل ادجوانت و  ژن ) 
MOG  یت      0و  0های  ی اسججکور( در محدوده فاده از ک با اسججت (Hooke    مار بی عد از تی جدا شججد و ب با  (  سججولفیتی 
ستفاده از پرایمر ، قطعه  Bisulfite Sequencingروش شده    ی ژنی مورد نظر با ا صی طراحی  صا سیون،  های اخت ی متیلا

 بررسی قرار گرفت. تکثیر و پس از تعیین توالی مورد
 ها    یافته

ترتیب ناند؛ بدینتیجه ی سکانس در ابتدا نشان داد که الگوی متیلاسیون در بین سه گروه موشی مذکور به نحوی متفاوت     
داری نداشجتند، اما در الگوی متیلاسجیون بین گروه   های شجم تفاوت معنی های کنترل منفی در مقایسجه با نمونه که نمونه

صلی مدل   سکور  EAEا شم تفاوت معنی  0و  0های در ا شدن پروموتر   با گروه کنترل منفی و  صورت هایپومتیله  داری به 
 مشاهد گردید. CpGدر نواحی 

 گیری     بحث و نتیجه
دچار  EAEرسد که میزان بیان این آنزیم و به تبع آن فعالیتش در مدل با توجه به نتایج حاصل از این مطالعه ، به نظر می

دیده است که لازم است با تعیین فعالیت قطعی این آنزیم در سه گروه مورد نظر که در ادامه این تغییرات قابل انتظاری گر
 پژوهش مورد بررسی قرار خواهد گرفت، با قاطعیت بیشتری تبیین شود.

 های کلیدی  واژه
EAE  ،MS ،ADAM17 ،Bisulfite Sequencing متیلاسیون ،DNA 
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  P-472کد مقاله:

 MS(، مدل حیوانی بیماری EAEدر انسفالومیلیت خود ایمن تجربی ) FOXP3بررسی وضعیت متیلاسیون پروموتر ژن 

 

 0، علی اکبر صبور یراقی1سید علیرضا مصباح نمین ،*1علی نوری زاده
 دپارتمان بیوشیمی بالینی، دانشکده علوم پزشکی، دانشگاه تربیت مدرس، تهران، ایران1

 پاتوبیولوژی، دانشکده بهداشت، دانشگاه تهران، تهران، ایراندپارتمان 0 1,1,00

1,1,1,25   

 مقدمه    

شی کلیدی در مهار       Tregs)هر دو به عنوان  CD8+تنظیمی Tو  CD4+تنظیمی  Tسلول های   شوند( نق شناخته می 

های فراوانی سلول  ( بازی می کنند. مطالعات اخیر نشان داده است که  MSپاسخ های ایمنی در بیماری مولتیپل اسکلروز )  

Tregs  به طور معنی داری در بیماران مبتلا بهMS گیرد و در حقیقت های کنترل تحت تاثیر قرار نمیدر مقایسججه با گروه

Tregs  ای خون محیطی افراد مبتلا در عملکرد تنظیمی خود نقص دارند. بیان ژن   های تک هسججته   جدا شججده از سججلول

FOXP3 سی  )بیان کننده فاکتور رونویFoxP3   سلول سعه  ست تا در بافت    Tregsهای ( برای تو های محیطی ضروری ا

و پروتئین در این بیماران نسبت   mRNAدر سطوح   FOXP3قادر به اعمال نقش تنظیمی بر سیستم ایمنی باشند. بیان    

و  5´اینهنسججریابد. بیان این ژن به وسججیله مناطق مختلف تنظیمی و یک به افراد سججالم هم سججن و هم جنس کاهش می

سه توالی غیر کد کننده )  ، مطالعه FOXP3ژنتیک بر بیان ژن شود. با توجه به تاثیرات اپی ها( کنترل میCNSهمچنین 

 پرداخته است. CNS2حاضر به بررسی وضعیت متیلاسیون پروموتر این ژن در 

 ها     مواد و روش

سلول  شد )گروه       Tهای پژوهش بر روی  سه گروه تجربی انجام  شده از  ؛ گروه PTXو  MOG،CFA: پپتید EAEجدا 

شم: تزریق PTXو  CFAکنترل:  سلول PBS؛ گروه  شده از طحال    Tهای (. در هر گروه  پس از ارزیابی خلوص  ستخراج  ا

بر روی آن تیمار ژنومی استخراج شد و    DNA(،  Anti-CD19و  Anti CD3با روش نایلون وول توسط فلوسایتومتری )  

سط روش       صورت گرفت. میزان متیلاسیون تو سولفیت  مورد ارزیابی قرار گرفت و  Real time ARMS MSP-PCRبی

 به عنوان کنترل داخلی استفاده شد.  FOXP3از قطعه کوتاهتری از خود 

 ها    یافته

 های کنترل داشت.یسه با گروهدر مقا EAEنتایج حاکی از اختلاف معنی داری در میزان متیلاسیون در گروه 

 گیری     بحث و نتیجه

 باشد. FOXP3ژنتیکی در سطح ژن تواند به دلیل تغییرات اپیتنظیمی می Tدهد که نقص عملکرد این نتایج نشان می

 های کلیدی  واژه

FOXP3 ،EAE ،متیلاسیون DNA سلول ،T  ،تنظیمیMS 
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  P-473کد مقاله:

ردوکتاز در مغز موشهای نر  HMG-CoAو   ABCA1  ،CYP46A1بررسی اثر عصاره آبی سیر بر سطوح پروتئین های 

 C57BL/6Jرده 

 

 0، شیرین عزیزی دوست  *1اسما محمدی

1- 
 دانشجوی کارشناسی ارشد بیوشیمی بالینی ، دانشکده پزشکی ، دانشگاه علوم پزشکی جندی شاپور اهواز ، اهواز ، ایران1

 دانشجوی دکترای بیوشیمی بالینی ، دانشکده پزشکی ، دانشگاه علوم پزشکی جندی شاپور اهواز ، اهواز ، ایران0 1,1,01

1,1,1,20   

 مقدمه    

مغز یک ارگان غنی از کلسترول است و تنظیم متابولیسم کلسترول برای سلامت مغز ضروری است. بسیاری از مطالعات          

نشان داده اند که سیر دارای اثرات مفیدی بر پروفایل لیپیدی بوده و  موجب کاهش سطوح کلسترول تام و تری گلیسیرید 

سطح    ست. در این مطالعه، ما        HDLسرم و افزایش  شده ا شناخته ن سم این اثر به طور کامل  شود. با این حال، مکانی می 

اثرات مفید عصجاره آبی سجیر را بر پروفایل لیپیدی و نیز سجطح پروتئین های درگیر در هموئوسجتاز کلسجترول از جمله       

ABCA1 ،HMGCR  وCYP46A1  در مغز موش های نر نژادC57BL/6J سیر     ، به عنوان یک سم احتمالی اثر  مکانی

 بررسی کردیم. 

 ها     مواد و روش

شاهد )    2سر موش )  00تعداد  صادفی در دو گروه  سیر )    18ماهه( به طور ت صاره  نفر(  18نفر( و گروه دریافت کننده ع

سیر را در        صاره آبی  سیر ، ع شدند. موش های گروه دریافت کننده  سیم  صورت  میلی گرم / کیلوگرم وزن بد 151تق ن به 

سه بار در هفته و به مدت   صورت     0گاواژ  شاهد میزان برابری از آب به  هفته متوالی دریافت کردند و به موش های گروه 

شد. پس از   سازی و      0گاواژ داده  شد. مغز موش ها پس از جدا شده و خون از قلب آنها جمع آوری  هفته، موش ها بیهوش 

 ت انجام تکنیک وسترن بلاتینگ استفاده شد .، هموژن شده و جه DPBSشستشو با بافر 

 ها    یافته

کلسترول تام سرم موش های گروه سیر در مقایسه با گروه کنترل نشان      نتایج مطالعه ما یک کاهش متوسط را در سطوح   

 ABCA1سججرم در این گروه به طور قابل توجهی افزایش یافت . همچنین سججطح پروتئین  HDLداد .در حالی که میزان 

سطح پروتئین      CYP46A1همراه با  سبت به گروه کنترل افزایش یافت، در حالی که  سیر ن در بافت مغز موش های گروه 

HMGCR  . به طور قابل توجهی کاهش نشان داد(Pvalue <0.05) 

 گیری     بحث و نتیجه

سیر از طری      سترول  ست که اثرات مفید کاهنده کل ضر حاکی از آن ا صلی   نتایج مطالعه حا سطح پروتئین های ا ق  تنظیم 

 اعمال می شود.  Cyp46A1و  ABCA1 ،HMGRدرگیردر هموئوستاز کلسترول از جمله 

 های کلیدی  واژه

 ABCA1  ،CYP46A1ردوکتاز ،  HMG-CoAسیر ، پروفایل لیپیدی ، 
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  P-474کد مقاله:

  های سرطانیواربورگ در سلولهای جنینی موش از طریق مسیر تنظیم متابولیسم انرژی در آستروسیت
 

 0، ندا عبدویس زاده 0، اسما محمدی *1شیرین عزیزی دوست

2- 
 دانشجوی دکترای بیوشیمی بالینی ، دانشکده پزشکی ، دانشگاه علوم پزشکی جندی شاپور اهواز ، اهواز ، ایران 1

 پزشکی جندی شاپور اهواز ، اهواز ، ایران دانشجوی کارشناسی ارشد بیوشیمی بالینی ، دانشکده پزشکی ، دانشگاه علوم 1 1,1,01

  

 مقدمه    

اثر واربورگ نوعی گلیکولیز هوازی بوده که در آن سججلولهای توموری تمایل به جذب گلوکز و ترشججح لاکتات در حضججور  

به توانندمشااکسیژن دارند تا انرژی لازم برای رشد در شرایط فقر غذایی فراهم گردد. از انجایی که سلول های جنینی می 

سلول های             شرایط  شابه با   شرایط محیطی م سنگی و ایجاد  سرطانی رفتار کنند در این مطالعه با القای کر سلول های 

 سرطانی به درک اثر واربورگ در سلول های آستروسیت جنینی کشت شده از مغز نوزاد موش پرداخته شد.

 ها     مواد و روش

ساعت گرسنگی    70و  28، 10داده شدند. در کشت ثانویه در زمان های    کشت  DMEM/FBS 10%آستروسیت ها در   

داخل سلولی به روش فتومتریک اندازه   LDHدر سلول ها القا شد و در انتها مصرف گلوکز، میزان ترشح لاکتات و فعالیت    

 گیری گردید.

 ها    یافته

.(. >15/1Pمقایسه با گروه کنترل افزایش داشت)  در  20ساعت بعد از القای گرسنگی سلولی افزایش و %    28مصرف گلوکز  

شح لاکتات افزایش و      10همچنین سنگی  تر سلولی افزایش    LDHساعت بعد فعالیت   70ساعت بعد از القای گر داخل 

 .( .>15/1Pبرابری را  نشان داد) 00/7معنادار 

 گیری     بحث و نتیجه

انرژی و همینطور ترکیبی شیمیایی برای تبادل پیام با یکدیگر، همانند تولید و ترشح لاکتات در این سلول ها بعنوان منبع 

سلولهای توموری برای آستروسیت ها، امید          شرایط  شرایطی مشابه با  سلول های تومری، عمل می کند. با توجه به ایجاد 

ستراتژی        سلول های توموری و طراحی ا سم  ست این یافته ها منجر به درک بهتر  مفاهیم  متابولی های جدید درمانی بر ا

 علیه این سلول ها در مغز گردد.

 های کلیدی  واژه

 اثر واربورگ ، آستروسیت ، فقر غذایی سلول ، لاکتات ، سرطان
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  P-475کد مقاله:

در هسته های قاعده ای مخ در مدل پارکینسونی  ex1/PARK2بررسی اثر عصاره هیدروالکلی عناب بر رفتار و بیان ژن 

 موش صحرایی

 

 2، راحله محمدی نیا0، سعید حسین زاده0، جواد ساجدیان فرد*1فرشید کشاورزی

 دانشجویی دکترای عمومی دانشکده دامپزشکی دانشگاه شیراز  1

 دانشیار دانشکده دامپزشکی دانشگاه شیراز  0و0

 دانشجویی کارشناسی ارشد فیزیولوژی دانشکده دامپزشکی دانشگاه شیراز 2 1,1,00

1,1,1,27   

 مقدمه    

سم )تقریباً        سونی شکل پارکین شایع ترین  سون که  شانگان عمدتاً غیر ارثی اختلال    %75بیماری پارکین ست، به ن موارد( ا

شروع دیررس، همراه با از بین رفتن نورون های دوپامینرژیک و   شکیل اجسام لوی  حرکتی با  سایر نقاط    ت ساقه مغز و  در 

مغز، گفته می شود. در دهه ی گذشته شش شکل تک ژنی بیماری پارکینسون شناسایی شده است. یکی از مهمترین ژن          

اسججت. کانون اصججلی تحقیقات اخیر، شججناسججایی عملکرد ژن ها و  PARKIN(PARK2)های مرتبط با این بیماری، ژن 

شججکال ژنتیکی بیماری پارکینسججون اسججت؛ بنابراین در این پژوهش تغییرات رفتاری و بیان ژن  پروتئین های درگیر در ا

PARK2/ex1          سی قرار صحرایی مورد برر سونی موش های  صاره هیدروالکلی عناب در مدل پارکین ستفاده از ع ضمن ا

 گرفتند. 

 ها     مواد و روش

( به طور تصادفی به چهار گروه کنترل سالم، کنترل درمان، کنترل بیمار و گروه درمان تقسیم    n=40موش های صحرایی ) 

سط تزریق        سون تو سی، مدل اولیه بیماری پارکین سی   -0میکروگرم در هر میکرولیتر از  5/0شدند. در این برر هیدروک

درمان، از یک هفته قبل از انجام عمل        دوپامین به داخل اسججتریاتوم طرف چپ ایجاد گردید. گروه کنترل درمان و گروه         

سیک، روزانه     ستریوتاک صاره هیدروالکلی عناب را به روش داخل   011جراحی ا میلی گرم به ازای هرکیلوگرم وزن بدن ع

صفاقی دریافت کردند. دو هفته پس از جراحی، رفتار چرخشی به دنبال تزریق آپومورفین در طی یک ساعت مورد بررسی 

 مورد نظر قرار گرفت.  PARK2/ex1برای ارزیابی بیان ژن  RT-PCRچنین روش قرار گرفت. هم 

 ها    یافته

دو هفته بعد از جراحی در گروه ضایعه دیده، آپومورفین موجب بروز رفتار چرخشی به سمت مقابل ناحیه آسیب دیده شد 

(1111/1> P).         اد چرخش های القا شججده به وسججیله      تجویز عصججاره هیدروالکلی عناب به گروه درمان موجب کاهش تعد
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در نمونه های مغزی گروه درمان در بررسججی مولکولی با      PARK2/ex1(. هم چنین بیان ژن  P <15/1آپومورفین شججد )

RT-PCR  .به طور معناداری افزایش یافت 

 گیری     بحث و نتیجه

زوسیتوز دوپامین به طور مناسبی انجام اثر حفاظتی عصاره عناب بر سلول های عصبی دوپامینی باعث شده است که اگ

 گیرد و ناهنجاری های حرکتی ناشی از کاهش دوپامین تا حدود زیادی جبران شود. 

 های کلیدی  واژه

 PARK2/ex1 ،RT-PCRآنتی اکسیدان، عناب، پارکینسون، 
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  P-476کد مقاله:

 بر استعداد ابتلا به میگرن MMP-2 rs7201مورفیسم ژنی بررسی اثر پلی

 

 1و لیلا کهن *1پورمیترا اسماعیل

 گروه زیست شناسی، واحد ارسنجان، دانشگاه آزاد اسلامی، ارسنجان، ایران  1 1,1,00

1,1,1,28   

 مقدمه    

ماتریکس خارج          ای از آنزیم( خانواده MMPsماتریکس متالوپروتئینازها )     باعث تخریب  های پروتئولیتیک هسججتند و 

شای پایه می سلولی و   شوند که در نهایت منجر به تخریب  ها، باعث تجزیه ترکیبات لامین پایه میشوند. این پروتئین غ

سخ    -سد خونی  شده و همچنین در پا های نورولوژیک نقش دارند. با توجه به اهمیت های التهابی به برخی بیماریمغزی 

ژن ماتریکس  rs7201مورفیسم طالعه حاضر بررسی نقش پلیهای عصبی، هدف از مماتریکس متالوپروتئینازها در بیماری

 ( بر استعداد ابتلا به میگرن بود.MMP-2) 0 -متالوپروتئیناز

 ها     مواد و روش

به سججردرد میگرنی و    51نفر ) 111مطالعه موردی شججاهدی بر روی      فرد سججالم( انجام گرفت. پس از    51فرد بیمار مبتلا 

ستخراج   سیله تکنیک  هها ب، ژنوتیپDNAا ستفاده از    Tetra-ARMS PCRو شدند. تجزیه و تحلیل آماری با ا تعیین 

 انجام گرفت. 01، نسخه SPSSنرم افزار 

 ها    یافته

شد.   می 17و 01، 10و در گروه بیمار به ترتیب  10و 05، 0در گروه کنترل به ترتیب  AAو  CC ،ACهای فراوانی ژنوتیپ با

 CC( و OR: 0.894, 95%Cl: 0.371-2.155, P: 0.894) ACهای ها نشان داد که بین ژنوتیپبررسی فراوانی ژنوتیپ

(OR: 2.608, 95%Cl: 0.819-8.309, P: 0.105.و استعداد ابتلا به میگرن ارتباطی وجود ندارد ) 

 گیری     بحث و نتیجه

ستعداد ابتلا به میگرن  MMP-2ژن  rs7201مورفیسم  ارتباطی بین پلی ست این مطالعه بر روی     و ا شد. بهتر ا مشاهده ن

 های نژادی مختلف انجام شده تا نتایج حاصل از این تحقیق تایید گردد.تعداد بیشتر و در جمعیت

 های کلیدی  واژه

 ، میگرن، ماتریکس متالوپروتئینازMMP-2مورفیسم، پلی
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  P-477کد مقاله:

 التهاب از طریق کاهش دینامیک میکروتوبول های مغزتاثیر عملکرد آلفا سیپرون در کاهش 

 

 0، سید محمود غفاری0، غلامحسین ریاضی1*اعظم عظیمی

 دانشجوی دکتری بیوشیمی، مرکز بیوشیمی بیوفیزیک دانشگاه تهران 1 1.1.31
 عضو هیات علمی ، مرکز بیوشیمی بیوفیزیک دانشگاه تهران 0
 دانشگاه تهرانعضو هیات علمی ، مرکز بیوشیمی بیوفیزیک  0

1.1.1.11 azimi_azam@ut.ac.ir 
 مقدمه    

شده و یکی از علف های هرز مهاجم و         Cyperus rotundusگیاه  شناخته  سعد کوفی  سه با نام محلی  سیپرا از خانواده 

بومی مناطق گرمسیری، نیمه گرمسیری و معتدل است. این گیاه در طب سنتی خواصی مانند ضد درد مفاصل، ضد اسهال        

مانند صرع، افسردگی و اختلالات  دارد و همچنین به طور گسترده برای درمان بسیاری از اختلالات سیستم عصبی مرکزی

صبی         سیاری اختلالات ع شایع در مغز افراد مبتلا به آلزایمر وب شود. التهاب یکی از علایم پاتولوژی  ستفاده می  التهابی ا

سته به میکروتوبول یکی از          سلولی واب سی  ستند. کموتاک سلولی متعددی در التهاب دخیل ه شد. فرایندهای  دیگر می با

، به عنوان  α-Cyperoneلی شناخته شده است که بر تولید سیتوکین ها و فاگوسیتوز اثر می گذارد.  اثر      فرایندهای سلو 

 یکی از مواد موثره سعدکوفی بر دینامیک میکروتوبول ها مبهم بوده که  در این تحقیق بررسی شده است.

 ها     مواد و روش

سفند تحت تاث      شده از مغز گو ستخراج  سنجی،   α-Cyperoneیر میکروتوبول های ا قرار گرفته و با روش های کدورت 

سنجی دو رنگ نمایی دورانی       سنس ذاتی، طیف  سکوپی فلور سپکترو شن آنها مورد   (CD) ا و داکینگ مولکولی اینتراک

 بررسی قرار گرفت.

 ها    یافته

افزایش قابل ملاحظه ای در    تاثیر زیادی بر سججاختار توبولین داشججته و باعث         α-Cyperone نتایج نشججان می دهد که    

شرایط        سیون و کاهش غلظت توبولین پلیمریزه در  سرعت پلیمریزا می  in vitroصفحات بتای توبولین و موجب کاهش 

از نوع استاتیک بوده و    α-Cyperoneشود. طیف سنجی فلورسانس نشان داد که مکانیسم خاموشی توبولین تحت تاثیر       

 ام می شود.آنها به طور خودبخودی انج اتصال

 گیری     بحث و نتیجه

تصججاویر میکروسججکوپ الکترونی نشججان داد که تعداد و پیچیدگی میکروتوبول پلیمر شججده کاهش یافته اسججت. تحلیل  

متصل می   GTPاتصال   ترجیحا به بتا توبولین در نزدیکی محل  α-Cyperone محاسباتی داکینگ پیشنهاد می کند که  

با  α-Cyperoneنتیجه گیری کلی آنکه  .بیشترین نقش را در این اتصال دارند   00و والین  28شود. اسید آمینه ارژینین   

 کاهش پلیمریزاسیون میکروتوبول می تواند التهاب را در بیماری آلزایمر کم کند.

 های کلیدی  واژه

 ، التهابα-Cyperone توبولین ، میکروتوبول، داکینگ،  
 

  

mailto:azimi_azam@ut.ac.ir
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  P-478کد مقاله:

در بیماران  Eارتباط بین مکانیسم های دفاع آنتی اکسیدانتی آنزیماتیک و غیرآنزیماتیک با ژنوتیپ های آپولیپوپروتئین 
 مبتلا به آلزایمر

 
 0، اسد ویسی رایگانی0، هادی خرازی0، سعید الهی راد*1سکینه زینتی سعید

دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی کرمانشاه، دانشجوی کارشناسی ارشد بیوشیمی بالینی، گروه بیوشیمی،  1 .1
 کرمانشاه، ایران.

دانشجوی کارشناسی ارشد بیوشیمی بالینی، گروه بیوشیمی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی کرمانشاه،  0 .0
 کرمانشاه، ایران.

 کرمانشاه، کرمانشاه، ایراناستاد بیوشیمی بالینی، گروه بیوشیمی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی  0 1.1.31
1.1.1.11   

 مقدمه    
( با واسطه کاهش سطح و   ADنقش مهمی را در پاتوژنز آلزایمر ) APOE-ε4یافته های موجود پیشنهاد می کنند که آلل  

ستم های آنزیماتیک و غیرآنزیماتیک محیطی، ایفا می کنند. با اینحال ارتباط بین ژنوتیپ       سی ستره زیادی از  فعالیت گ
ApoE    سیداتیو و سترس اک سم دفاع آنتی        AD، ا سی تأثیر مکانی ست. در این مطالعه ما به برر سیده ا هنوز به اثبات نر

 در جمعیت تهرانی، ایران پرداخته ایم. APOE-ε4در افراد حامل ژن  ADاکسیدانتی در تشدید ریسک 
 ها     مواد و روش

سموتاز )      سید دی سوپراک سیت ها ) Cu-Znما فعالیت های آنزیماتیک  سیداز  Cu-Zn SOD( اریترو (، گلوتاتیون پراک
(GSH-Px( کاتالاز ،)CAT   ( و سطح آنتی اکسیدانت سرمی تام )TAS در ژنوتیپ های متنوعی از )APOE  بیمار  01در

 فرد سالم به عنوان گروه کنترل )با همسان سازی سن و جنس( بررسی کردیم. 01و  ADمبتلا به 
 ها    یافته

  CATو فعالیت آنتی اکسیدانت آنزیماتیک   TASنسبت به گروه کنترل سطح    ADنشان داده اند که در بیماران   یافته ها
به  APOE-ε4با آلل  ADبه طور معنی داری بالاتر بود. بیماران   SODبه طور معنی داری پائین تر و فعالیت      GSH-Pxو 

سرمی   شتند )    CATو فعالیت  GSH-Pxو غلظت  TASطور معنی داری غلظت  سیتی پائین تری دا (، p=0.001اریترو
و افراد گروه  APOE-ε4بدون آلل  AD( در آنها نسججبت به بیماران p=0.001اریتروسججیتی ) Cu-Zn SODاما فعالیت 

کنترل، به طور معنی داری بالاتر بود. به علاوه، ارتباط بین فاکتورهای درگیر در مکانیسججم دفاع آنتی اکسججیدانتی و آلل            
APOE-ε4  در بیمارانAD.با افزایش سن افراد، بیشتر می شد ، 
 گیری     بحث و نتیجه

افزایش یافته  SODو  CAT ،GSH-Pxو فعالیت  TASاین داده ها تصججریح می کنند که سججطح کاهش یافته سججرمی     
آلل   می شججود. کاهش دفاع آنتی اکسججیدانتی در افراد حامل       APOE-ε4در افراد حامل آلل     ADموجب تشججدید خطر   

APOE-ε4  آمیلویدوزیس نقش داشته باشد.با این حال  این تأثیر، بیشتر در بیماران    -ممکن است در بتاAD   مسن تر از
 سال بیان می گردد. این مسأله پیشنهاد می کند که درمان بایستی برای این بیماران مورد توجه قرار گیرد. 75
 های کلیدی  واژه

 APOEژنوتیپ  -وضعیت آنتی اکسیدانتی تام -استرس اکسیداتیو -بیماری آلزایمر
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-479کد مقاله:

 بررسی میزان زیست پذیری رده سلولی گلیال انسانی تحت تیمار دوزهای مختلف سیالیک اسید

 

 0،مریم چراغ زاده0،علیرضا خیراله1،حمید گله داری1،محمد شفیعی*1نرجس خاتون شعبانی صدر

 شهید چمران اهواز،اهواز،ایران گروه ژنتیک،دانشکده علوم،دانشگاه 1 1.1.31

 گروه بیوشیمی،دانشکده پزشکی،مرکز تحقیقات سلولی و مولکولی،دانشگاه علوم پزشکی جندی شاپور اهواز،اهواز، ایران  0 1.1.31
 گروه بیوشیمی،دانشکده پزشکی،دانشگاه علوم پزشکی جندی شاپور اهواز،اهواز، ایران  0

1.1.1.11   

 مقدمه    

سیالیک اسید جز قندهای غشایی است که سطح سلولهای تمامی مهره داران را پوشانده است.این قند نه کربنه میتواند          

سبب شروع و یا مهار بسیاری از واکنشهای مختلف نظیر شروع پاسخ ایمنی و فعال سازی سیستم کمپلمان و سیگنالینگ 

سلولی دارد.همچنین    پیامها گردد. لذا نقش مهمی در تنظیم و  سازی پروسه های فیزیولوژیک و پاتولوژیکی بین   متعادل 

مشاهده شد که وجود پلی سیا روی آکسون از      MS  در مورد بیماری پلی سیا یک مارکر در نوروژنریز محسوب می شود.   

سیا وجود       MSایجاد میلین جلوگیری میکند و در بیماران  ستند پلی  ساخت میلین ه در پلاکهایی که در حال ترمیم و 

ندارد.با توجه به اثرات بیولوژیکی سججیالیک اسججید و نیز تغییر میزان این ماده در برخی بیماریها از جمله بیماریهایی که با 

با سججلولهای گلیال مغزی تعریف این ماده در ارتباط   IC50تخریب میلین همراه می باشججند و نیز با توجه به این نکته که 

سجیالیک اسجید و همچنین اهداف آینده نگر جهت تیمار     IC50نشجده و نامشجخص اسجت، این پژوهش با هدف تعیین    

 سلولهای گلیال با این ماده انجام پذیرفت.

 ها     مواد و روش

سید تهیه و با کمک          سیالیک ا سریال رقتی از  شد.  ستفاده  سلولی گلیال ا و آنالیز  MTT assayدر این پژوهش از رده 

 حد توکسیک سیالیک اسید برای سلولهای کشت داده شده محاسبه شد. Excelنرم افزار  داده ها در 

 ها    یافته

سبه و به     سل  %51که در آن   µM1070,0غلظت  IC50با کمک معادله ی  شده اند محا شته  سمی   ول ها ک عنوان رقت 

 سیالیک اسید بیان شد.

 گیری     بحث و نتیجه

صل از روش   سلولها در غلظت          MTT assayنتایج حا شان داد که بقای  سید ن سیالیک ا شده با  سلولهای تیمار  بر روی 

ده ای از این سلولها مشاهده شد.این یافته    می رسد به گونه ای که حساسیت و مرگ گستر     %51به کم تر از  µM1111بالای

سیگنالینگ درون          سیر  سید بر روی بیان ژنها به ویژه ژنهای درگیر در م سیالیک ا سی اثر  شنهاد می کند که برای برر پی

سید که کمتر از       سیالیک ا شترین غلظت  شود تا کم       IC50سلولی در مطالعات آتی باید بی ست انتخاب  شده ا سبه  محا

 روی حیات سلول داشته باشد.ترین اثر را 

 های کلیدی  واژه

 ،رده سلولی گلیالMTT assay سیالیک اسید،
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

 P-480کد مقاله: 

 تری هیدروکسی بنزوفورانون برای ارزیابی کمی فیبربل های آمیلوئیدی 2ˊو  0ˊو  0ˊسنتز و بررسی ترکیب 
 

، هادی 1، سیروس قبادی  *0و0، رضا خدا رحمی 0، محمد رضا اشرفی کوشک 0، شبنم مقصودی 0 سیروان عباس بیگی
 0ادیبی

 ایران ، کرمانشاه ، دانشگاه رازی ، دانشکده علوم ، گروه بیولوژی  1
 ایران ، کرمانشاه ، دانشگاه علوم پزشکی ، مرکز تحقیقات بیولوژی پزشکی 0

 ایران ، کرمانشاه ، دانشگاه علوم پزشکی ، دانشکده داروسازی ، مرکز تحقیقات داروسازی 0 1,1,08
1,1,1,50   

 مقدمه    
تشخیص به موقع تجمعات آمیلوئیدی خود میتواند در درمان ناهنجاری های تحلیل برنده سیستم عصبی همچون بیماری     

در این مطالعه سججعی بر آن شججد که یک مشججتق آلزایمر ، پارکینسججون و آمیلوئیدوزیس سججیسججتمیک موثر واقع شججود. 
شانگر با           سه این ن سپس با مقای سنتز کنیم و  سایی فیبریل های آمیلوئیدی  شنا شانگری برای  بنزوفورانونی را به عنوان ن

 نشاگر های استاندارد و مرسوم )ازجمله تیوفلاوین تی( نتایج را گزارش دهیم.
 ها     مواد و روش

آمده از سه پروتئین نمونه استفاده شد که دو پروتئین بتالاکتوگلوبولین و گلوبین با روش شکنش      در بررسی های به عمل 
(Fractionation       شد. فرآیند ارزیابی پروتئین سیگما تهیه  شرکت  ستقیما از  سرم گاوی م ( تخلیص و پروتئین آلبومین 

مک دو روش      به ک های         SDS PAGEهای تخلیص شججده  فت. بررسججی  ید قرارگر تای ظت برادفورد مورد  و تعیین غل
و فلوئورسانس( مرتبط با مشتق بنزوفورانی سنتز شده در طول موج های اختصاصی برای این        UV-Visاسپکتروسکوپی )  

تری  2ˊو  0ˊو  0ˊترکیب انجام پذیرفت. ترکیب فوق الذکر در طول موج مشججخص خود تهییج و نتایج حاصججله از نشججر   
سه با         شکل و طبیعی در مقای شرایط پروتئینی مختلف از جمله: آمیلوئیدی ، تجمعات بی  سی بنزوفورانون  در  هیدروک

 تیوفلاوین تی ثبت شد.
 ها    یافته

صورت            شده میتوانند به  سنتز  شان داد که  این مشتق بنزوفورانی  شرایط محیطی بالا ، به وضوح ن نتایج بدست آمده در 
صاصی حتی در حد و اندازه یک شناساگر استاندارد همچون تیوفلاوین تی به فیبریل های آمیلوئیدی متصل انتخابی و اخت

شججوند. بعلاوه  برای این ترکیب سججنتزی بدیل خنثی بودن از لحاظ بار الکتریکی و نیز بالا بودن ضججریب لیپوفیلیسججیته ، 
 امکان عبور از سد خونی مغزی میسر تر خواهد بود.

 گیری     جهبحث و نتی
شان دادن پلاک های آمیلوئیدی در          سب برای ن ساگری منا شنا صله ، میتوان این ترکیب را به عنوان  مطابق با نتایج حا
محیط برون تن به حساب آورد اما اثبات پتاسیل عمل این شناساگر  نسبت به شناسایی اختصاصی پلاک های آمیلوئیدی          

 برنده سیستم عصبی مستلزم مطالعات و آزمایشات بیشتری است. در مغز مبتلایان به بیماری های تحلیل
 های کلیدی  واژه

 تجمعات آمیلوئیدی ، بیماری های تحلیل برنده سیستم عصبی ، مشتق بنزوفورانونی ،   تیوفلاوین تی ، سد خونی مغزی
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-481کد مقاله:

 با بیماری پارکینسون در جمعیت ایرانی Dمربوط به ژن رسپتور ویتامین  2002180rsمطالعه ارتباط پلی مورفیسم 

 

 0، حسین درویش*0ابوالفضل موفق، 1آتنا فاضلی

 دانشگاه آزاد اسلامی واحد دامغان1

 دانشکده پزشکی دانشگاه شهید بهشتی تهران 0 1,1,00

1,1,1,50   

 مقدمه    

( اختلال عصججبی می باشججد که تحت تاثیر عوامل ژنتیکی و محیطی بروز می کند. به تازگی،           PDبیماری پارکینسججون )  

ست. با توجه به       D  (VDRو گیرنده ویتامین  Dعملکرد حفاظتی موثر ویتامین  شده ا شناخته  سون  ( در بیماری پارکین

در جمعیت ایرانی مورد بررسی  را   DVRدر ژن  2002180rsاهمیت موضوع، ما در این مطالعه همبستگی پلی مورفیسم    

 قرار دادیم.

 ها     مواد و روش

DNA  نفر از افراد مبتلا به  501مربوط بهPD  نفر از افراد سالم به عنوان گروه کنترل استخراج شده است. بررسی       501و

 انجام شد. NlaIIIو با استفاده از آنزیم محدود کننده  PCR-RFLPبا استفاده از روش   2002180rsپلی مورفیسم  

 ها    یافته

به طور قابل توجهی فراوانی      rs 2002180مربوط به    Aو آلل   AAنتایج و آنالیز داده ها نشججان داده اسججت که ژنوتیپ      

 بیشتری در افراد مبتلا به پارکینسون نسبت به گروه کنترل دارد.

 گیری     بحث و نتیجه

یک فاکتور خطر مهم در افراد مبتلاء به بیماری پارکینسججون  AA2002180rsو ژنوتیپ  Aبا توجه به نتایج حاصججل، آلل 

سب در           سیدن به یک نتیجه منا ست. با توجه به این نکته ی مهم )زمینه ژنتیکی( ،جهت ر شده ا شناخته  بومی ایرانی 

 بسیار مفید می باشد. D درمان بیماری پارکینسون در ایران تجویز ویتامین

 لیدی  های کواژه

 ، جمعیت ایرانیVDR ،2002180rsبیماری پارکینسون،
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  P-482کد مقاله:

 های تشخیصی های بالینی در مقادیر بیش از محدودۀ خطی کیتآنزیم سازی متوالی  بر سنجش فعالیتاثر رقیق

 

 1، شهناز رفیعی تهرانی0، مهدی شکرآبی*1سالان، عبدالرحیم آب1ّعارفه کمالی
 آزمایشگاه خصوصی تشخیص پزشکی بهمن، خیابان ابوذر، تهران، ایران. 1
 درمانی ایران، تهران، ایران.-شناسی، دانشکدۀ علوم پایه پزشکی دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتیگروه ایمنی 0

1,1,1,1 a.r.absalan@gmail.com 
 مقدمه    

هایی هسججتند. یکی از این های تشججخیص طبی دارای محدودیتها در آزمایشججگاهسججنجش مقدار دقیق آنالیت هایروش

سنجش مقادیر بیش از محدودۀ خطی بودن کیت محدودیت شرکت    ها  ست.  شیمی خون ا سازندۀ کیت های بیو ها در های 

سرم، حتی در مورد آنزیم چنین مواردی توصیه می  سنجید. در  مقادیر واقعی آنالیت را می ها،کنند که با رقیق کردن  توان 

شگاه تشخیص طبی برای رقیق   سرم  آزمای ستفاده می  ها به طور معمول از روش رقیقسازی دقیق  شود. در  سازی متوالی ا

های بالینی بررسی شده است، زیرا شرکت سازندۀ کیت،      سازی بر مقادیر یک سری از آنزیم  این پژوهش اثر این نوع رقیق

 گیری نمود. ها را بیش از محدودۀ خطی اندازهتوان فعالیت آنزیمسازی میکرده است که با رقیق تضمین

 ها     مواد و روش

سرم رقت  ستقیم و رقت     1:10، 1:8، 1:2، 1:0های از یک نمونة پولد  سپس، برای نمونة م شد. سط    تهیه  شده،، تو های تهیه 

های لاکتات دهیدروژناز، کراتین کیناز توتال، کراتین کیناز قلبی، آلانین        آنزیماتوآنالایزر بیوشججیمی اتوماتیک، فعالیت       

ترانس آمیناز، آسججپارتات ترانس آمیناز و آلکالین فسججفاتاز سججنجیده شججد. میانگین، انحراف معیار، ضججریب تغییرات و  

 سوگرایی برای هر سنجش محاسبه گردید.

 ها    یافته

ها همبسججتگی وجود نداشجت  ( و در اغلب موارد بین رقت>15/1Pر همبسججتگی داشججتند ) ها با یکدیگتنها برخی از رقت

(1/15P>      سوگرایی افزایش یافته بود که ضریب تغییرات و  ضریب رقت، مقدار انحراف معیار،  (.در اغلب موارد با افزایش 

 های بالاتر بود.بیانگر افزایش عدم دقت و صحت در رقت

 گیری     بحث و نتیجه

ی بیش های بالینها در نمونههایی باشد که مقادیر آنتواند روش مناسبی برای ارزیابی فعالیت آنزیمسازی متوالی نمیرقیق

ست. لذا، کیت از محدودۀ خطی کیت صحت عملکرد برای       ها ست راهکار دیگری برای حفظ دقت و  صی بهتر ا شخی های ت

 هاد کنند.های آنزیمی بیش از محدودۀ خطی پیشنسنجش فعالیت

 های کلیدی  واژه

 های بالینی، دقت، صحت، سوگراییفعالیت آنزیمی، آنزیم
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  P-483کد مقاله:

ای و منحنی استاندارد در تکنیک کروماتوگرافی با کارآیی بالا برای سنجش بررسی  استفاده از استاندارد تک نقطه

  D3ویتامین 

 

 1، شهناز رفیعی تهرانی0، مهدی شکرآبی*1سالان، عبدالرحیم آب1ّعارفه کمالی

 آزمایشگاه خصوصی تشخیص پزشکی بهمن، خیابان ابوذر، تهران، ایران. 1

 درمانی ایران، تهران، ایران.-شناسی، دانشکدۀ علوم پایه پزشکی دانشگاه علوم پزشکی و خدمات بهداشتیگروه ایمنی 0

1,1,1,0 a.r.absalan@gmail.com 
 مقدمه    

های بیوشیمیایی بسیار پرکاربرد است. لیکن، استفاده از روش     ای در روشاستفاده از روش محاسباتی استاندارد تک نقطه   

سججنجش شججده با روش    D3منحنی اسججتاندارد نتایج بهتری را به دسججت خواهد داد. در این پژوهش مقادیر ویتامین         

سبه و        (HPLC)کروماتوگرافی فاز مایع با کارآیی بالا  ستاندارد محا سباتی تک نقطه و منحنی ا سط دو نوع روش محا تو

 اند تا مشخص شود که آیا این دو روش با یکدیگر تفاوت قابل ملاحظه دارند یا نه.مقایسه گریده

 ها     مواد و روش

سرم از نظر  575تعداد  شدند. مقادیر ویتامین     HPLCبا روش  D3غلظت ویتامین  نمونة  ستفاده از دو   D3سنجیده  با ا

صل از       ستاندارد حا ستانداردی یا منحنی ا ستاندارد با غلظت  11روش تک ا صفر،  ا ، 112، 85، 57، 20، 5/08، 0/12های 

ستانداردی    نانوگرم در میلی 085و  010، 120 سبه گردیدند. برای روش تک ا ستانداردهای  لیتر محا و برای  085تا  0/12ا

صفر تا     ستاندارد، مقادیر  ستگی     D3لیتر ویتامین نانوگرم در میلی 085منحنی ا ستفاده قرار گرفتند. مقادیر همب مورد ا

زوج به ترتیب برای بررسی میزان همبستگی و تفاوت بین مقادیر محاسبه شده استفاده        tها و آزمون آماری بین سنجش 

 گردیدند.  

 ها    یافته

سبة غلظت ویتامین   ستاندارد       D3نتایج محا ست آمده از منحنی ا ستانداردی در همة موارد با مقادیر به د با روش تک ا

ستگی   شت )    111همب صد دا شده برای     D3انحراف معیار غلظت ویتامین ±(. مقادیر میانگین =111/1Pدر سبه   575محا

ستانداردهای فوق     سط ا سرم تو ستانداردی، به این ترتیب  نانوگرم در میلی 085تا  0/12الذکر )نمونه  لیتر(، به روش تک ا

، 07/20±27/00، 17/20±71/08، 50/00±00/00، 10/07±05/02، 77/07±08/05، 00/05±05/02بججود 

انحراف معیار برابر بود با ±. برای روش منحنی اسججتاندارد نیز میانگین02/20±02/00و  22/00±80/08، 81/08±01/20

درصججد بین تمام نتایج حاصججل از تک  111داد که باوجود همبسججتگی زوج نشججان می t. مقایسججه با آزمون 51/08±0/00
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صل از هریک از آن       ستانداردها و نتایج حا ستاندارد، تفاوت بین همة تک ا ستانداردها و منحنی ا سبات منحنی  ا ها با محا

 (.  =111/1Pدار هستند )استاندارد معنی

 گیری     بحث و نتیجه

سنجش غلظت ویتامین   صحیح      D3برای  ستاندارد بهره گرفت، زیرا برآورد  سباتی منحنی ا سرم باید از روش محا تری در 

سنجش ویتامین     ست خواهد داد.  ستاندارد تک نقطه    D3به د ستفاده از ا سنجش و  ای میبا ا تواند منجر به بروز خطا در 

 برآورد غلط مقدار این ویتامین گردد.

 های کلیدی  واژه

 ای، همبستگی، منحنی استاندارد، استاندار تک نقطهD3کروماتوگرافی فاز مایع با کارآیی بالا، ویتامین 
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  P-484کد مقاله:

 روشی جدید در جداسازی و کشت کوتاه مدت سلولهای بنیادی مزانشیمی مشتق از خون بند ناف و تمایز به سلولهای عصبی

 
 0، محمد طاهر حجتی*1مهدی قربانی 1,0

 دپارتمان هماتولوژی، دانشکده پیراپزشکی، دانشگاه علوم پزشکی تهران، ایران 1 1.1.11

 ایران، ی انتقال خون تهرانموسسه 0

1,0,1,1   

 مقدمه    

سازی و تکثیر به رده های مختلف را          شند که توانایی خودباز سلولهای بنیادی پرتوان می با شیمی  سلولهای بنیادی مزان

شیمی خون بند ناف به دلیل فواید ویژه ای همچون ایمونوژنیسیته و     سلولهای بنیادی مزان پایین و محدود  GVHDدارند.

 نکردن پاسخ تکثیری لنفوسیت های آلوژنیک توجه ویژه ای را به خود جلب کرده اند. 

 ها     مواد و روش

ساعت  0مادری که دوران بارداری کاملی را داشتند جمع آوری شد. طی مدت زمانی کمتر از  10نمونه های خون بند ناف از 

 DMEM-Lowای توسط شیب گرادیان غلظت جدا سازی و در محیط کشت     از جمع آوری نمونه , سلولهای تک هسته   

Glucose          ساژ شیمی که در پا سلولهای بنیادی مزان شدند. تمایز عصب با  شد. بیان مارکرهای   0کشت داده  بودند انجام 

 سلولهای عصبی نیز توسط میکروسکوپ فلورسنت ارزیابی شد. 

 ها    یافته

به محیط تمایزی عصب اضافه شد.     %0دی مزانشیمی به سلولهای عصبی , سرم جنین گاوی     به منظور تمایز سلولهای بنیا 

صب تداخل ایجاد کند. ما          سلولهای ع سلولهای فوق به  ست با تمایز  سرم جنین گاوی ممکن ا افزودن غلظت های بالاتر 

سلولهای فوق را بعد از   سی قرار دادیم.        7تمایز  شیمی مورد برر ستو سط ایمونوهی سلولهای بنیادی   % 71بیش از روز تو

مزانشیمی به سلولهای عصبی تمایز پیدا کرده بودند و سلولهای کنترل هیچ مارکری از سلولهای عصب را نشان ندادند و         

 توسط رنگ آمیزی ویژه سلولهای عصب بی رنگ باقی ماندند.

 گیری     بحث و نتیجه

در این مطالعه ما اثرات غلظت سججرم جنین گاوی و مکمل های محیط را بر بهبود جداسججازی , کشججت و حفظ و نگهداری  

سلولهای بنیادی مزانشیمی خون بند ناف مورد آزمایش قرار دادیم. استفاده از سرم جنین گاو در یک مدت زمان کوتاه تر     

ر این مطالعه ما با استفاده از رتینوئیک اسید و ایزوبوتیل زانتین و  سلولها در پاساژ اول شد. د    confluency 05%منجر به 

سرم جنین گاوی به   صبی       7طی مدت زمان  %0همچنین کاهش غلظت  سلولهای ع شیمی را به  سلولهای بنیادی مزان روز 

صبی و بیان         سلولهای ع شیمی به  سلولهای بنیادی مزان توبولین را به  -و بتا NSEتمایز دادیم. نتایج تغییر مورفولوژی 

 عنوان مارکرهای سلولهای عصبی را توسط روش ایمونوسیتوشیمی نشان داد.

 های کلیدی  واژه

 سلولهای بنیادی مزانشیمی خون بند ناف , سلولهای عصبی , رتینوئیک اسید , ایزوبوتیل زانتین
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  P-485کد مقاله:

 های بنیادی جدا شده از بافت چربی انسانیهای شبه هپاتوسیت فعال از سلولپروتوکل جهت تولید سلول

 

 0، عباس صاحبقدم لطفی1*ناهید داودیان
 گروه بیوشیمی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی هرمزگان، بندرعباس، ایران 1
 گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه تربیت مدرس، تهران، ایران 0

1.2.1.2   

 مقدمه    

( به عنوان یکی از کاندیدهای مهم برای سلول درمانی مرحله  hASCsجدا شده از بافت چربی انسانی )  های بنیادی سلول 

سوب می پایانی بیماری سلول      های کبدی مح سته این  صیات برج صو سیل بالا برای تمایز    گردد. خ شامل تکثیر و پتان ها 

دیگر منابع متمایز کرده اسجت. تاکنون   ( جدا شجده از MSCsهای بنیادی مزانشجیمی ) ها را نسجبت به سجلول  کبدی، آن

های شبه هپاتوسیت به کار رفته است، هرچند    های بنیادی به سلول ای جهت تمایز سلول های متنوع و گسترده استراتژی 

های متابولیک ضججعیف محدود بوده اسججت. در مطالعه های تمایز یافته عمدتا به دلیل فعالیتکاربرد کلینیکی این سججلول

 ارائه گردد. hASCsر آن بود تا پروتوکلی جهت تمایز کبدی موثر حاضر سعی ب

 ها     مواد و روش

hASCs             سیت شد هپاتو شامل فاکتور ر شده و پس از تکثیر، در محیط تمایز کبدی  ستخراج  سانی ا از بافت چربی ان

(HGF  دگزامتازون و انکواستاتین ،)M  های شبه هپاتوسیت   ولروز کشت داده شد. سپس فعالیت کبدی سل     01به مدت

 های متفاوتی مورد ارزیابی قرار گرفت.ها و مارکرهای بیوشیمیایی خاص کبدی در زمانتولید شده از طریق آنالیز ژن

 ها    یافته

شان داد که بیان ژن   qRT-PCRآنالیز سلول  CK19و  ALB ،AFP ،CK18های ن سیت به طور    در  شبه هپاتو های 

ته      یاف ناداری افزایش  یان پروتئین       مع یک ایمنوسججیتوشججیمی ب فاده از تکن با اسججت های آلبومین و  اسججت. همچنین 

های لولها در س های تیمار شده با محیط تمایز کبدی مشخص شد. در حالیکه بیان این پروتئین   آلفافیتوپروتئین در سلول 

سلول   سط  شان دهنده تمایز کبدی   های تیکنترل منفی بود. از طرف دیگر وجود ذرات گلیکوژن و تولید اوره تو شده ن مار 

 های شبه هپاتوسیت بود.به سمت سلول hASCsهای اکثریت سلول

 گیری     بحث و نتیجه

به  hASCsهای های فوق، مطالعه حاضججر پروتوکلی سججاده و موثر جهت تمایز کبدی سججلولبه طور کلی با توجه به یافته

 دهد.های شبه هپاتوسیت ارائه میسمت سلول

 های کلیدی  واژه

 های شبه هپاتوسیت، تمایز کبدی(، سلولhASCsهای بنیادی جدا شده از بافت چربی انسانی )سلول
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  P-486کد مقاله:

های بنیادی مزانشیمی مغز استخوان هرتز بر بیان پروتئین نستین در سلول 51اثر میدان الکترومغناطیسی با فرکانس 

 موش صحرایی

 

 *1، پرویز عبدالمالکی1حقیقتنازنین 

 گروه بیوفیزیک، دانشکده علوم زیستی، دانشگاه تربیت مدرس  1

1,0,1,0 Parviz@modares.ac.ir 
 مقدمه    

صحرایی )       سلول  ستخوان موش  شده از مغز ا شتق  شیمی م سلول های بنیادی چندتوان  BMSCهای بنیادی مزان ( جزء 

شیمیایی و بیوشیمیایی توانایی تمایز به سمت رده      می سلولی از ج باشند که در حضور فاکتورهای القایی  مله های مختلف 

سلول های عصبی را دارند. در این مطالعه اثر میدان الکترومغناطیسی به عنوان یک عامل فیزیکی در حضور و عدم حضور 

 ینگ نیتریک اکسید روی بیان پروتئین نستین به عنوان مارکر تمایز عصبی بررسی گردید. مولکول سیگنال

 ها     مواد و روش

سلول   سازی  سلول       بعد از جدا ساژ دادن  صحرایی و کشت و پا ستخوان موش  سترومایی از مغز ا ها، به محیط های بنیادی ا

هرتز و شدت  51ها با میدان الکترومغناطیسی با فرکانس مولار اضافه شد و سلول میلی 1با غلظت  Deta-NOها کشت آن 

شسته شده و با محلول پارافرمالدئید تثبیت شدند و    PBSها با تسلا به مدت یک هفته تیمار شدند. سپس سلول    میلی 01

در  فاده از میکروسکوپ فلورسانت، بیان پروتئین نستین   با اضافه کردن آنتی بادی اولیه نستین و آنتی بادی ثانویه با است   

 ها بررسی گردید.سیتوپلاسم سلول

 ها    یافته

نتایج نشان داد که در حضور میدان الکترومغناطیسی به تنهایی و همراه با نیتریک اکسید، پروتئین نستین در سیتوپلاسم 

 شده است.ها در مقایسه با گروه کنترل با شدت بیشتری بیان سلول

 گیری     بحث و نتیجه

شبرد تمایز        ستین، باعث پی صبی ن سی می تواند به عنوان یک عامل محرک با بیان مارکر ع بنابراین میدان الکترومغناطی

 های شبه عصبی گردد.ها به سمت سلولسلول

 های کلیدی  واژه

 ، نستین  Deta-NOاکسید، های بنیادی مزانشیمی، میدان الکترومغناطیسی، نیتریکسلول
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  P-487کد مقاله:

 بررسی تمایز سلول های بنیادی مزانشیمال انسانی به کندروسیت در شرایط استرس اکسیداتیو

 

 1مجید بهابادی، 1، عادل محمد علیپور1، محمد تقی گودرزی1، ایرج خدادادی *1فرجام گودرزی

 مرکز پژوهش دانشجویان، دانشگاه علوم پزشکی همدان، همدان، ایران 1

1.2.1.1   

 مقدمه    

شد. مطالعات اخیر نقش        شته با سیداتیو می تواند به عنوان عاملی مهم در ایجاد بیماری های مزمن دخالت دا سترس اک ا

شان       سترس اکسیداتیو در بیماریهای مفصلی ن شیمال می توانند    های متناقضی را برای ا سلول های بنیادی مزان داده اند. 

شوند. از            سیب محسوب  سیت ها به عنوان منبعی برای جبران این آ سمت کندرو شرایط اکسیداتیو با تمایز به  در حضور 

سلول های بنیادی مزانشیمال به کندروسیت، می تواند به درک بهتر نقش         سترس اکسیداتیو بر تمایز  این رو بررسی اثر ا

 وگانه استرس اکسیداتیو در آسیب شناسی بیماری ها کمک کند.د

 ها     مواد و روش

سلول های بنیادی مزانشیمال انسانی از چربی زیر شکمی استخراج شدند و در پاساژ چهارم پس تایید مارکرهای سلولی          

ختلف پراکسید هیدروژن قرار  توسط فلوسایتومتری به کندروسیت ها تمایز یافتند. در عین حال در معرض غلظت های م   

شد.            سلول ها اندازه گیری  سانس در  سکوپ فلور سایتومتری و میکرو سط فلو سیژن تو گرفتند و مقدار گونه های آزاد اک

، گلیکوزآمینوگلیکان ها و کلاژن بعنوان شججاخص تمایز سججلولی به کندروسججیت ها viabilityروزه میزان  01پس از دوره 

 نگ آمیزی سافرانین و آلسیان بلو برای مشاهده گلیکوزآمینوگلیکان ها انجام شد.اندازه گیری شد. همچنین ر

 ها    یافته

میکرومولار هیدروژن   11و  51بررسججی های مورفولوژیک نشججان داد که تمایز سججلول ها در گروه های مداخله با غلظت            

سلولهای کنترل )بدون مواجهه با پراکسید هیدروژن( افزایش یافته بود. میزان       در روزهای  viabilityپراکسید نسبت به 

ما در روز      01و  0 نداد ا ها تغییری نشججان  به روز     01بین گروه  بت  کاهش معنی داری داشججت. همچنین میزان    0نسجج

میکرومولار هیدروژن پراکسججید به طور معنی دار بیشججتر از دیگر   51در گروه  01گلیکوزآمینوگلیکان ها  وکلاژن در روز   

 گروهها بود. نتایج رنگ آمیزی نیز با نتایج اندازه گیری گلیکوزآمینوگلیکان ها  وکلاژن همخواانی داشت.

 گیری     حث و نتیجهب

سیت ها و در کنار آن            سمت کندرو شیمال به  سلول های بنیادی مزان سیداتیو منجر به افزایش میزان تمایز  سترس اک ا

سلول ها در حفظ و ترمیم بافت غضروف به     agingافزایش  در کندروسیت ها می گردد که در نهایت با کاهش توانایی این 

شود.  بنابراین می ت  شناخته شده خود،     همراه می  وان نتیجه گرفت که استرس اکسیداتیو به موازات دیگر اثرات تخریبی 

 در تمایز سلولهای بنیادی اثر القایی مثبتی دارد.

 های کلیدی  واژه

 استرس اکسیداتیو، تمایز سلولهای بنیادی، کندروسیت ها، گلیکوزآمینوگلیکان ها، کلاژن
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 P-488کد مقاله:

ع کردن ها از طریق کوتاها بر پیری سلولهای مرتبط با  آنزیم تلومراز و تاثیر آنسینامالدئید و یوژنول با پروتئینواکنش 

 طول تلومر  بنیادی در محیط آزمایشگاه

 

 0، طاهر طاهری0، تقی طریحی1سالان، عبدالرحیم آب1ّسید علیرضا مصباح نمین
 گروه بیوشیمی بالینی، دانشکدۀ علوم پزشکی، دانشگاه تربیت مدرس، تهران، ایران 1
 گروه آناتومی، دانشکدۀ علوم پزشکی، دانشگاه تربیت مدرس، تهران، ایران 0

 الانبیاء، تهران، ایرانمرکز تحقیقات علوم اعصاب شفا، بیمارستان خاتم 0 1,1,21

1,0,1,5 mesbahna@modares.ac.ir 
 مقدمه    

مادۀ           00حدود   ند. دارچین غنی از دو  کامل تلومراز نقش دار یت آنزیم  با تلومراز در تنظیم فعال پروتئین واکنش دهنده 

نوع پروتئین واکنش دهنده با  00سینامالدئید و یوژنول است. هدف این پژوهش، ارزیابی واکنش سینامالدئید و یوژنول با    

 اثر آن ها بر طول تلومر سلول های بنیادی در محیط کشت است. یافت غربالگری دارو( وتلومراز در فضای مجازی )ره

 ها     مواد و روش

دند های بیوانفورماتیک تهیه گردیدهنده با تلومراز، سینامالدئید و یوژنول از پایگاه های واکنشساختار سه بعدی پروتئین  

ها در فضججای مجازی یا همان      متیاز واکنش با هم واکنش داده شججدند تا ا    Molegro Virtual Dockerو در نرم افزار 

سلول   ست آید.  سانی تهیه و با     داکینگ به د سان از یک منبع ان شده از بافت چربی ان میکرومول در  5/0های بنیادی جدا

 qPCRساعت تیمار شدند. طول تلومرها با روش  28لیتر یوژنول به مدت میکروگرم در میلی 1/1لیتر سینامالدئید یا میلی

های تیمار با گروه شاهد مقایسه گردید. امتیازهای داکینگ )داک( و طول تلومرها با استفاده از آزمون ده شد و گروهسنجی

ANOVA .مقایسه شدند 

 ها    یافته

(. آنالیز  =111/1Pپروتئین مورد بررسججی واکنش داده بودند ) 00سججینامالدئید و یوژنول، در فضججای مجازی، به خوبی با    

( و -81/111)داک =  RPL22های  داد که بهترین اهداف سججینامالدئید و یوژنول پروتئین       نتایج نشججان می  بندی دسججته 

TERT  = های بنیادی را کاهش داده بودند.( هستند. این دو ماده در محیط کشت، طول تلومر سلول-0/05)داک 

 گیری     بحث و نتیجه

سلول یافته شان می   های بیوانفورماتیک و طول تلومر  سینامالدئید و یوژنول ن تمال دهند که احهای بنیادی تحت تیمار با 

های بنیادی منجر به    های حائز نقش در پیری سججلول  دارد این دو مادۀ موجود در گیاه دارچین از طریق واکنش با پروتئین   

شوند. لذا، این دو ماده می القاء پیری آن سلول قرار توانند کاندیداهای خوبی برای هدفها  شد بی دادن  رویه، های دارای ر

 های بنیادی سرطانی باشند. یعنی سلول

 های کلیدی  واژه

 های بنیادیسینامالدئید، یوژنول، تلومراز، غربالگری دارو، پیری سلول
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-489کد مقاله:

 متیل سولفوکسایدهای بنیادی مزانشیمی تحت تاثیر دی ها، طول تلومر و قدرت تمایز سلولتغییر بیان ژن

 

 0، طاهر طاهری0، تقی الطریحی1سالان، عبدالرحیم آب1ّسید علیرضا مصباح نمین
 گروه بیوشیمی بالینی، دانشکدۀ علوم پزشکی، دانشگاه تربیت مدرس، تهران، ایران 1
 گروه آناتومی، دانشکدۀ علوم پزشکی، دانشگاه تربیت مدرس، تهران، ایران 0

 الانبیاء، تهران، ایراناعصاب شفا، بیمارستان خاتم مرکز تحقیقات علوم 0 1,1,20

1,0,1,0 mesbahna@modares.ac.ir 
 مقدمه    

سب برای ترکیب    دی ساید به عنوان حلالی منا سولفوک ی هاهای تجربی حیوانی و مدلهای گیاهان دارویی در آزمونمتیل 

ستفاده      سلولی ا شت  ست. هدف   شود. لیکن، اثر خالص آن بر بیان ژن میک شنی مورد بحث و توجه قرار نگرفته ا ها به رو

های بنیادی مزانشیمی ، دیسکرین و طول تلومر سلولBکیناز این پژوهش ارزیابی اثر این حلال بر میزان بیان ژن پروتئین

 های بنیادی حائز اهمیت هستند. ترل فرایند پیری سلولو دیسکرین علاوه بر اندازۀ تلومرها در کن Bکیناز است. پروتئین

 ها     مواد و روش

متیل سولفوکساید از نظر میزان   درصد دی  11/1ساعت در گروه شاهد یا تیمار با    28های بنیادی مزانشیمی به مدت  سلول 

یان ژن پروتئین  ناز  ب با روش واکنش زنجیره    Bکی ها  ندازۀ )طول( تلومر مورد  (qPCR)ای پلیمراز کمی ، دیسججکرین و ا

روز انجام شججد.  10و  10های چربی و اسججتخوان نیز به ترتیب طی مدت بررسججی قرار گرفتند. همچنین، تمایز به سججلول

 متیل سولفوکساید مقایسه گردیدند.درصد دی 11/1درنهایت گروه شاهد و تیمار با 

 ها    یافته

و دیسججکرین را افزایش، لیکن طول تلومرها را کاهش داده بود    Bکیناز  های پروتئین متیل سججولفوکسججاید بیان ژن    دی

(111/1P=    همچنین، این ماده نسبت به گروه شاهد، تمایز به سلول .) های استخوانی  های چربی را افزایش و تمایز به سلول

 (. >15/1Pرا کاهش داده بود )

 گیری     بحث و نتیجه

ساید به خودی خود  دی سولفوک ضح بر بیان ژن  متیل  سلول اثری وا های بنیادی دارد. لذا، به عنوان ها، طول تلومر و تمایز 

ستفاده در پژوهش  شد که این قبیل  های اثر ترکیبیک حلال مورد ا های گیاهان دارویی باید طراحی پژوهش به نحوی با

 د.های گیاهان دارویی نسبت داده نشونتاثیرها نیز در نظر گرفته شده و به ترکیب

 های کلیدی  واژه

 ، دیسکرین، سلول بنیادی مزانشیمی، طول تلومر، پیری سلولیBپروتئین کیناز 
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-490کد مقاله:

 بررسی اثر رتینوئیک اسید و کلسیم و توام آنها بر تمایز سلول های بنیادی مشتق شده از بافت چربی انسانی به سلول چربی

 

 1، مجید بهابادی1، عادل محمد علیپور1، ایرج خدادادی1، محمد تقی گودرزی 1*فرجام گودرزی

 مرکز پژوهش دانشجویان، دانشگاه علوم پزشکی همدان، همدان، ایران 1

1.2.1.1   

 مقدمه    

چاقی به همراه هایپرپلازی و هایپرتروفی سججلول های چربی رخ می دهد و این پدیده توسججط فاکتورهای متعددی تحت              

و کلسیم می توانند بر فرایند چربی   (ATRA) قرار می گیرد. مطالعات نشان داده اند که آل ترانس رتینوئیک اسید  تاثیر 

شده از        سلول های بنیادی مشتق  شند. در این مطالعه برای اولین بار، اثر همزمان این دو ماده بر تمایز  سازی تاثیر گذار با

 .بررسی شده استبه سلول چربی  (hADSCs) بافت چربی انسانی

 ها     مواد و روش

سط                ساژ چهارم پس از تایید تو شدند و در پا ستخراج  سانی ا شن ان ساک شیمی از محلول لیپو سلول های بنیادی مزان

و کلسیم به تنهایی   ATRA فلوسایتومتری توسط محیط القا کننده به سلول های چربی تمایز یافتند وهمزمان در معرض   

سی میزان تمایز، بعد از  و ترکیب آنها قرار گ سط رنگ   0رفتند. جهت برر سلول ها تو سایی     Oil  Red O روز  شنا برای 

 و Glut4 و مقدار بیان ژن GAPDH چربی سجلولی رنگ آمیزی شجدن ومیزان تری آسجیل گلیسجرول، فعالیت آنزیم    

PPARγ2 به عنوان مارکر سلول چربی اندازه گیری شد. همچنین میزان Glut4 ا سنجیده شدبه روش الیز. 

 ها    یافته

در سججلولها در تمامی گروه های مورد مطالعه به جز گروه کنترل کاهش یافت. میزان           Oil Red O تجمع چربی به روش 

در همه گروه ها نسبت به کنترل کاهش معنی دار داشت و این کاهش    GAPDH تری آسیل گلیسرول ها و فعالیت آنزیم  

در  Glut4 و PPARγ2 و کلسیم به تنهایی معنی دار بود.  میزان بیان ژن  ATRA های در گروه ترکیبی نسبت به گروه 

سیم   ATRA میکرومولار 5/1غلظت  شت  درحالیکه در گروه  5/0وکل سیم   ATRA میلی مولار کاهش معنی دار دا + کل

  می گروه های ترکیبیدر تما Glut4 و کلسیم به تنهایی نیز معنی دار بود. میزان پروتئین  ATRA این کاهش نسبت به 

ATRA و کلسیم و ATRA نیز نتایج مشابهی را دربرداشت. 

 گیری     بحث و نتیجه

و کلسیم بر مهار تمایز، موثرتر از اثر هرکدام از آنها به تنهاییست.    ATRA نتایج این مطالعه نشان میدهد که اثر ترکیبی 

 .کاربرد آن برای جلوگیری از چاقی موثر باشدمی تواند جهت    In vivoادامه این مطالعات به صورت

 های کلیدی  واژه

 ، سلول های مشتق شده از بافت چربی انسانGlut4آل ترانس رتینوئیک اسید، کلسیم، تمایز، 
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  P-491کد مقاله:

 سلول های بنیادی مغز استخوان HMG-B1بررسی تاثیرداروی والپروئیک اسید بر پروتئین غیرهیستونی 

 

 1، عزرا ربانی چادگانی*1جواد سرگلزائی

 مرکز تحقیقات بیوشیمی و بیوفیزیک،دانشگاه تهران, گروه بیوشیمی,تهران, ایران 1 1.1.13

1.2.1.1   

 مقدمه    

سردگی به کار می          صی از اف صرع و انواع خا ست که در درمان  ستیلاز ا ستون دا سید یک مهار کننده هی رود. والپروئیک ا

های رایج سرطان از جمله  تواند در درمانعنوان یک عامل ضدسرطان مورد بررسی قرار گرفته که می   اخیراً این ترکیب به 

 .کار روددرمانی و پرتودرمانی بهشیمی

 ها     مواد و روش

ستخوان از طریق بکارگیری روش های تریپان بلو،      سلول های بنیادی مغز ا سید بر روی  در این مطالعه اثرات والپروئیک ا

MTT  سلول های غیرچسبنده مغز استخوان در حضور و عدم حضور غلظت های مختلف       .و ژل الکتروفورز صورت گرفت

سججاعت انکوبه شججدند و از نظر درصججد بقای سججلولی مورد مطالعه قرار گرفتند. همچنین پروتئین غیر           10دارو به مدت   

ستونی   ستخراج و بر رو       HMG -B1هی سلولها ا شت  سلول و محیط رویی ک آنالیز و ایمنوبلات  SDS-PAGEی ژل از 

 گردید.

 ها    یافته

سته می        سلول ها کا سید از میزان بقای  سته به دوز دارد و  با افزایش غلظت والپروئیک ا شان داد که دارو رفتار واب نتایج ن

ستونی     ضور غلظت  HMG –B1شود ، آنالیز پروتئین های غیر هی شان داد که مقدا در ح ر پروتئین های مختلف دارو ن

HMG-B1 در روی ژلSDS      ستخوان در حالت سلولهای مغز ا با افزایش غلظت دارو کاهش می یابد.آنالیز محلول رویی 

به محیط خارج سلولی شده  HMG- B1کنترل و تیمار شده با دارو با استفاده از بلات نشان داد که دارو موجب رهاسازی 

 موضوع را تایید نمود. ImageJ، استفاده از روش  HMG-B1د است . بلات نمونه ها در مقابل آنتی بادی ض

 گیری     بحث و نتیجه

ستخراج پروتئین های   شدن پروتئین های    HMG-B1کاهش ا ست در نتیجه رها  -HMGبا افزایش غلظت دارو ممکن ا

B1     شدن کروماتین رخ دهد . پروتئین شرده  ای برای دارو های می توانند هدف تازه  HMG-B1در محلول رویی و یا ف

 ضد تومور به شمار آید که ممکن است رویکردی جدید در طراحی داروها به وجود آورد.

 های کلیدی  واژه

 B1-HMGهای غیر هیستونی پروتئین ،MTTوالپروئیک اسید، 
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  P-492کد مقاله:1

 به عنوان عوامل ضد سرطان (APN/CD13)مطالعه محاسباتی اتصالات مولکولی مهارکننده های آمینو پپتیداز 

 

 1، طناز زبردست0، زهرا حاجی مهدی*1ناصر فرجی

 گروه شیمی دارویی،دانشکده شیمی دارویی،دانشگاه آزاد اسلامی واحد علوم دارویی،تهران،ایران 1

 گروه شیمی دارویی،دانشکده داروسازی،دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی،تهران،ایران 0

1.2.1.1   

 مقدمه    

متاستاز سرطان دارد و در واقع باعث روند شکل  نقش کلیدی در بقای تومورها، رگ زایی و (APN/CD13)آمینو پپتیداز 

شان می دهند که       گیری رگ های خونی جدید شود. مطالعات ن ست، می  سترش تومور ها مورد نیاز ا که برای پایداری و گ

سید های  Znوجود عنصر   شند و  APN/CD13فعال آمینو پپتیداز )در جایگاه  Hisو  Glu و آمینوا ( دارای اهمیت می با

ساس،       شد. بر این ا ستاز موثر با ستاتین با اثر مهاری بر این آمینو پپتیداز می تواند در جلوگیری از رگ زایی تومور و متا ب

 تحقیق حاضر به بررسی محاسباتی اتصالات مولکولی مهارکننده های آمینو پپتیداز مربوطه می پردازد.

 ها     مواد و روش

تاتین و      عه، اتصججالات مولکولی بسجج طال یداز )       00 در این م هار آمینو پپت هدف م با  یب دیگر   APN/CD13, ECترک

3.4.11.2  )  (PDB  ID:4FYR)   به کمک نرم افزارAutodock    .با روش داکینگ مولکولی مورد بررسججی قرار گرفت

ست که جهت گیری ترجیح   شی ا سبت به دیگری داکینگ مولکولی رو صل می    ی یک مولکول ن را زمانی که به یکدیگر مت

 شوند تا کمپلکسی پایدار را شکل دهند، پیشگویی می کند.

 ها    یافته

ست آمد،     صورت بندی ترکیبات در جایگاه فعال آمینو پپتیداز بد صال و بهترین  شخص   پس از این که کمترین انرژی ات م

شده     سی  شان می          شد که تمامی ترکیبات برر صال به جایگاه فعال از خود ن شتری برای ات ستاتین تمایل بی سبت به ب ن

 دهند.

 گیری     بحث و نتیجه

( و محاسبه  انرژی اتصال ترکیبات و همچنین APN/CD13با توجه به ویژگی های ساختاری جایگاه فعال آمینو پپتیداز  )

ترکیبات را با دارا بودن انتخاب پذیری بیشججتر و فعالیت مهارکنندگی نحوه قرارگیری آن ها در جایگاه فعال، می توان این 

 مناسب در جهت کاهش رگ زایی و متاستاز سرطان معرفی کرد.

 های کلیدی  واژه

 ( ، فعالیت ضد سرطان ، اتصالات مولکولیAPN/CD13آمینو پپتیداز )
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  P-493کد مقاله:

 با فعالیت ضد سرطان  (HDAC8)مطالعه داکینگ مولکولی مهارکننده های آنزیم هیستون داستیلاز 

 

 1،طناز زبردست0،زهرا حاجی مهدی*1ناصر فرجی

 گروه شیمی دارویی،دانشکده شیمی دارویی،دانشگاه آزاد اسلامی واحد علوم دارویی،تهران،ایران 1

 انشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی،تهران،ایرانگروه شیمی دارویی،دانشکده داروسازی،د 0

1.2.1.11   

 مقدمه    

یک گروه آنزیمی هستند که با آنزیم های هیستون استیل ترنسفراز رقابت می       (HDACs)آنزیم های هیستون داستیلاز  

برداشجت گروه اسجتیل را از    آنزیم هیسجتون داسجتیلاز،   کنند تا سجاختار کروماتین و فعالیت رونویسجی را تنظیم کنند.  

ستون را که با گروه      ستیل بار الکتریکی پروتئین های هی ستون های مرکزی کروماتین کاتالیز می کند. این گروه های ا هی

سفات   شود و به این ترتیب       DNAهای ف ساختار کروماتین باز  شود  پیوند برقرار کرده اند را خنثی می کند و باعث می 

استیله باعث   ن مهارکننده ی تومور را تسهیل می کند. مطالعات نشان می دهند هیستون هیپو   رونویسی ژن هایی مثل ژ 

سججرکوب بیان ژن مهارکننده ی تومور می شججود و مهارکننده های آنزیم هیسججتون داسججتیلاز فعالیت هایی را علیه انواع 

به جایگاه فعال آنزیم هیستون  با اتصال  suberanilohydroxamic acid (SAHA)سرطان ها نشان می دهند. ترکیب 

ستیلاز )  سی داکینگ      Zn( و کیلیت کردن یون HDAC8دا ضر به برر ساس، تحقیق حا می تواند آن را مهار کند. بر این ا

 ( می پردازد.HDAC8مولکولی مهارکننده های آنزیم هیستون داستیلاز )

 ها     مواد و روش

با    Autodockبه کمک نرم افزار   (PDB  ID:4BZ6)  ( HDAC8م )ترکیب با هدف مهار آنزی     01اتصججالات مولکولی 

روش داکینگ مولکولی مورد بررسی قرار گرفت. هدف از داکینگ مولکولی دستیابی به یک پیش بینی قرارگیری ساختار    

 لیگاند و گیرنده با استفاده از روش های محاسباتی می باشد.

 ها    یافته

ستیلاز    Znبدست آمد و پس از این که فاصله ترکیبات با یون   کمترین انرژی اتصال ترکیبات   در جایگاه فعال هیستون دا

(HDAC8.مشخص شد، نتایج نشان داد که ترکیبات بررسی شده تمایل زیادی برای اتصال به جایگاه فعال دارند ) 

 گیری     بحث و نتیجه

در جایگاه فعال، می توان این ترکیبات را با       Znردن یون  با توجه به کمترین انرژی اتصججال ترکیبات و توانایی کیلیت ک       

 ( در جهت درمان سرطان موثر دانست.HDAC8داشتن فعالیت مهارکنندگی آنزیم هیستون داستیلاز )

 های کلیدی  واژه

 آنزیم هیستون داستیلاز ، داکینگ مولکولی ، فعالیت ضد سرطان
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  P-494کد مقاله:

 D1هومولوژی و شبیه سازی دینامیک مولکولی پروتئینسازی به روش مدل

 

 1افسانه حیدری ،1، محمدحسین فاطمی*1مهسا سامقانی
 دانشکده شیمی، دانشگاه مازندران، بابلسر، ایران  1

1.2.1.11   

 مقدمه    

سنتز دارد. برخی علف       D1پروتئین  ست و نقش تعیین کننده ای در فرآیند فتو شای تیلاکوئیدی کلروپلاست واقع ا در غ

شها  شتقات    ک سیل -5از جمله م سی -2-آمینوآلکیلیدین(-1)-0-آ دی اون از طریق -(0H) 0،0-پیران-0H-هیدروک

ها کشفکنش برخی علیند. در این مقاله، برهمنماکنش با این پروتئین از انجام فرآیند فتوسنتز در گیاه جلوگیری میبرهم

 موجود در کلروپلاست گیاه اسفناج بررسی شد. D1با پروتئین 

 ها     مواد و روش

ساختار کریستالی این پروتئین در     D1ها با پروتئین کشکنش برخی علفبرای بررسی برهم  ، به دلیل در دسترس نبودن 

بدست آمد.   SWISS-MODELسازی همسانی با استفاده از سروری آن به روش مدلبعدگیاه اسفناج، ابتدا ساختار سه   

شده درون غشای پالمیتوئیل اولئیل           D1به دلیل اینکه پروتئین  سازی  سه بعدی مدل ساختار  ست  یک پروتئین غشایی ا

استفاده از نرم افزار قرار داده شد سپس رفتار دینامیک مولکولی مجموعه پروتئین و غشا با  (POPC)فسفاتیدیل کولین 

NAMD  فاده از نرم افزار       کشکنش علفبررسججی شججد. برای بررسججی برهم با اسججت نگ مولکولی  با پروتئین، داکی ها 

AutoDock 4.2 .انجام شد 

 ها    یافته

با رسم نمودار راماچاندران بررسی شده که    وساختار مدلسازی شده برای پروتئین از نظر موقعیت زوایای پرخشی     

درصد در نواحی مجاز قرار گرفته اند. نتایج شبیه سازی دینامیک     0/1درصد اسید های آمینه در نواحی مطلوب و     8/08

ساس تغییرات مقدار   ستم بعد از          RMSDمولکولی بر ا سی شان داد که  سازی ن شبیه  نانوثانیه به حالت  0در طی زمان 

سته از در علف      پایدار  صال این د ست. با انجام داکینگ مولکولی با بکارگیری الگورتم ژنتیک لامارکین، جایگاه ات سیده ا ر

سیدهای آمینه پروتئین      شد. نوع برهم کنش بین ا شخص  ستفاده از نرم افزار   کش ها با پروتئین م   و علف کش ها با ا

LIGPLOT باشند.های هیدروژنی و هیدروفوبی می نوع  پیوند ها ازکنشمشخص شد که نشان داد مهمترین برهم 

 گیری     بحث و نتیجه

سی برهم  شترین    کنش بین ترکیبات و پروتئینبرر ستفاده از داکینگ مولکولی می تواند در طراحی ترکیباتی با بی ها با ا

های کنشبیشتری برای برقراری برهم فعالیت یا اثر بازدارندگی مفید باشد. مطابق نتایج بدست آمده ترکیباتی که قابلیت   

شته باشند اثر بازداری بیشتری بر فرایند فتوسنتز خواهند      D1های هیدروژنی و هیدروفوبی با پروتئین از نوع پیوند را دا

 داشت.

 های کلیدی  واژه

 پروتئین، داکینگ مولکولی، دینامیک مولکولی.
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  P-495کد مقاله:

MAGE4 های موثر بر سرطان تخمداننامزدی مناسب در توسعه ایمنوتوکسین 

 

 1آبادی، سمانه دولت0، علی اکبرحداد مشهدریزه1*راضیه صباغ

 گروه زیست شناسی، واحد علوم و تحقیقات، دانشگاه آزاد اسلامی، خراسان رضوی، نیشابور، ایران 1
گروه زیست شناسی، دانشکده علوم، دانشگاه فردوسی مشهد، گروه سلولی و مولکولی پژوهشکده فناوری زیستی و  0

 مشهد، ایران
raziehsabagh@gmail.com 

 مقدمه    

ود. این ش ای با نام تومور میسرطان یک بیماری چندعاملی با تغییرات نوکلئوتیدی است، که در نهایت منجربه ایجاد توده  

سلامت در جامعه جهانی می    بیماری که از چالش سی نظام  سا شغول به        های ا سر دنیا را م سرا سیاری در  شد، محققین ب با

های مبتنی بر های دور نموده است. بر همین اساس، درمانیصی از گذشتهتحقیق به منظور ارائه راهکارهای درمانی و تشخ

انی، درم درمانی، ویروس ها، ژن غذایی، انسججولین، نانوپارتیکل    کلرواسججتات، رژیم بادی مونوکلونال، دی  فتودینامیک، آنتی  

های توسعه یافته و جایگزین روش درمانیزایی، تلومرازدرمانی، هیپرترمی و باکتریدرمانی، مهاررگدرمانی، ایمنیهورمون

وده، که ها جایگاه ممتازی پیدا نمدرمانی غیرمستقیم مبتنی بر توسعه ایمنوتوکسینسنتی شده است. در این میان باکتری

شناخت دقیق ویژگی   ستلزم  ساختاری و عملکردی آنتی این مهم م سلول     ژنهای  سطح  صی  صا سرطانی و  های اخت های 

 های تخمدان در دستور کار قرار گرفته است. باشد، که در این تحقیق در ارتباط با بدخیمیآنها میلیگاندهای وابسته به 

 ها     مواد و روش

فایلی از آنتی  بدخیمی    ژنپرو با  مل      های مرتبط  مدان شججا ، NSE ،SART-3 ،IL4R ،MDR1 ،EPCAMهای تخ

GPA33 ،SSTR  ،SART-1 ،NG2 ،CTGF ،MUC16،MSLN  ،MAGE-1 ،MAGE-4 ،AFP ،TennascinC ،

EPHA3 ،IGF1R،AGEA4 ،CEACAM5  ،CEACAM3 ،HSP70 ،APCs،CA125  ،FAP ،LHCGR ،

WFDC2 ،ERBB2 ،MAB21L3 ،HER-2         انتخاب و میزان و گسججتره بیانی آنها به طور مجازی ارزیابی و معنی دار

 تعیین شد.  SPSSبودن نتایج با نرم افزار 

 ها    یافته

با میزان و گسججترده بیانی وسججیع در سججطح شججمار زیادی از  MAGE4ها منجربه انتخاب نتایج حاصججل از این بررسججی

یژه وهای سرطانی شامل پوست، سر و گردن، بیضه، مثانه، ریه، روده، دهانه رحم، کبد، پانکراس، سینه، گلیوما و به       سلول 

سوی دیگر ارزیابی بیان این آنتی    شد. از  سلول   ژن دتخمدان  سطح  سلول ر  ضه بیانی را  های طبیعی، جز در  های بافت بی

بررسی و اعتبار سنجی آنها بواسط  STRINGژن مبتنی بر آزمون نشان نداد. در ادامه لیگاندهای قابل اتصال به این آنتی

 تعیین شد. Clusproداکینگ مولکولی 

 گیری     بحث و نتیجه

به عنوانی هدفی در تشخیص و درمان طیف وسیعی از  MAGE4به طور کلی نتایج حاصل از این تحقیق منجربه معرفی 

ویژه تخمدان شد. همچنین لیگاندهایی با قابلیت اتصال اختصاصی به آن را آشکار نمود که باید در شرایط ها بهسرطان

 آزمایشگاهی مورد آزمون بیشتر قرار گیرند.   

 ای کلیدی  هواژه

 ژندرمانی، ایمنوتوکسین، آنتیسرطان، باکتری

mailto:raziehsabagh@gmail.com
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 P-496 کد مقاله:

 های آنیافتهبررسی پایداری گرمایی پروتئین نمیوپسین و جهش

 

 1، بیژن رنجبر0، خسرو خلیفه*1نیافروغ حکیمی

 12115-175تهران، دانشگاه تربیت مدرس، دانشکده علوم زیستی، گروه بیوفیزیک، کد پستی  1

 25105-010زنجان، دانشگاه زنجان، دانشکده علوم پایه، گروه زیست شناسی، کدپستی   0

1.2.1.12   

 مقدمه    

به عنوان یکی از روش         مایی  یداری گر پا عات مبتنی بر  طال یایی پروتئین -های بررسججی خواص فیزیکو م ها در  شججیم

ست. انرژی پایدارسازی یک پروتئین  زیست  اختلاف انرژی آزاد بین فرم تاخورده و  (ΔG)در حالت تعادل  فناوری مطرح ا

شته    سر شامل دو فاکتور عمده اختلاف آنتالپی    ی آن میوا شد که  ست که البته این   )S)Δو اختلاف آنتروپی  (ΔH)با ا

شتگی گرمایی روش      .کنندعوامل تحت تاثیر دما تغییر می سر سی وا هترین های مختلفی وجود دارد که یکی از ببرای برر

 باشد.می (DSC)های موجود روش کالریمتری روبشی تفاضلی روش

را داشته  2Ca+های آبی به محض افزودن مقدار کمیاند که توانایی نشر نور در محیطهایی شناخته شدهامروزه فتوپروتئین

سین  که سیدآمینه می  010ها با یکی از این فتوپروتئین 1نمیوپ شد. ا سه جهش   به ب  در این مطالعه، با سی تاثیر  یافته رر

R39K ،S128G  وV183T .بر روی پایداری گرمایی انها میپردازیم 

 ها     مواد و روش

صل ایجاد جهش    سی تغییرات حا شد.  از طرف دیگر برای برر سطح در     مطالعات بیوانفورماتیکی نیز انجام  برای تعیین 

سیدآمینه    سترس هر کدام از ا سرور  د سرور    VADARها از  ستفاده گردید. در نهایت از  سی   PredyFlexy ا برای برر

 های موجود در پروتئین استفاده شد.پذیری هر کدام از اسیدآمینهانعطاف

درجه سانتیگراد انجام   11-81در بازه دمایی  Nano-DSC III آزمایشات کالریمتری به وسیله کالریمتر روبشی تفاضلی    

 در بافر مورد استفاده قرار گرفت. mg/ml2/1لظت شد. در این مطالعه پروتئین با غ

 ها    یافته

ی در اسیدآمینه ASAها نشان دادکه یافتهها در پروتئین وحشی و جهش( اسیدآمینهASAی سطح در دسترس )مقایسه

Lys188 ی یافتهدر جهشS128G   وV183T این نتیجه توان به افزایش یافته است. بر طبق درجه هیدروپاتی لیزین می

سیدآمینه  ASAرسید که افزایش   به دست   mTشیمیایی بسیار مطلوب است. مقادیر    -ی لیزین از نظر خواص فیزیکودر ا

شان می  DSCهای گیریآمده از اندازه سرشتگی گرمایی به   در نتیجه R39Kو  S128G ،V183Tدهد که پایداری ن ی وا

 کند.میزان زیادی نسبت به پروتئین وحشی تغییر نمی
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 گیری     بحث و نتیجه

  بیشتر است. افزایش  V183Tی یافتهنسبت به پروتئین وحشی و جهش S128Gی اصلی های مولکولی زنجیرهجنبش

ASAی در اسید آمینهLys188  در جهت افزایش پایداریS128G های مولکولی در جهت است و البته افزایش جنبش

رسد که یک تعادل بین این فاکتورها پایداری کلی پروتئین را باشد بنابراین به نظر میمی کاهش پایداری این پروتئین

 کند.تعیین می

 های کلیدی  واژه

 کالریمتری روبشی تفاضلی، سطح در دسترس، جنبش مولکولینمیوپسین، 
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  P-497کد مقاله:

 5های کینزینعنوان بازدارنده سیستیین به-Lتری تیل -Sسه بعدی تعدادی از مشتقات  QSARمدل سازی 

 

 1, محمد حسین فاطمی*1سیده فاطمه موسوی

 دانشکده شیمی, دانشگاه مازندران, بابلسر, ایران 1 1.1.11

1.2.1.13 fatemehmehrasa85@yahoo.com 
 مقدمه    

یاز برای حرکت آن  ها  با حرکت بر روی میکروتیوپ   5پروتئین کینزین تامین می  انرژی موردن به نقش     ها را  با توجه  کند. 
سیم مهمی که میکروتیوپ شد بی  5سلولی دارند مهار کینزین ها در تق سلول از ر سرطانی جلوگیری می رویه  کند. از های 

سججیسججتیین -Lتری تیل -Sسججنتز شججده و مورد اسججتفاده قرار گرفته  5های زیادی که برای مهار کینزینمیان بازدارنده
(STLC شتقات آن به عنوان مهارکننده شده   ( و م شناخته  ساخت داروهای     های قوی  سهیل طراحی و  ستای ت اند. در را

ای ( و تحلیل مقایسججهCoMFAای میدان مولکولی )های تئوری مانند تحلیل مقایسججهاز روش 5جدید برای مهار کینزین
ندیس  به مولکولی )  ا به  CoMSIAهای تشججا به        سججه QSARهای  عنوان روش(  بعدی که فعالیت موردنظر ترکیبات را 
 توان استفاده کرد.سازند میها مرتبط میبعدی ساختار آنهای محاسبه شده از نمایش سهکنندهتوصیف

 ها     مواد و روش
ه ونگ و همکارانش ارائه شججده در مقال STLCها از فعالیت بازداری بدسججت آمده برای مشججتقات به منظور سججاخت مدل

ها رسم و بهینه شد. به منظور محاسبه    بعدی آنساختار سه   SYBYL X 2.1افزار استفاده شد, سپس با استفاده از نرم    
شبکه  ها مجموعهترازی مولکولها پس از هممیدان شده داخل یک  شد و انرژی ی مکعبی ی تراز کنش های برهمقرار داده 

سپس میدان         ی برای هر مولکول در هر نقطه سبه گردید.  شگر محا ستفاده از اتم کاو شبکه با ا ضایی و  برخورد  های ف
گریزی های فضایی، الکترواستاتیک، آب  های مشابهت میدان ، اندیسCoMSIAالکترواستاتیک محاسبه شدند. در آنالیز    

شابه   شد    CoMFAو دهندگی و پذیرندگی پیوند هیدروژنی م سبه  ستفاده محا از آنالیز حداقل مربعات  ند. در نهایت با ا
 سازی صورت گرفت.جزئی مدل

 ها    یافته

ستگی ارزیابی تقاطعی )      CoMFAمدل  ضریب همب ست آمده دارای  ستگی ارزیابی    1,018( برابر با 2Qبد ضریب همب و 

نیز شامل  CoMSIAباشد. پارامترهای آماری مدل  می 1,1007و خطای استاندارد برابر با   1,088( برابر با 2Rغیرتقاطعی )

1,15=2Q 1,020=2R 1,0=SE باشد. می 

 گیری     بحث و نتیجه

دارای  CoMFAتوان به این نتیجه رسججید که مدل می CoMSIAو  CoMFAسججازی با مقایسججه نتایج حاصججل از مدل

ی ترکیبات به اطلاعات مفیدی را در مورد بهبود ساختار  CoMFAباشد. گراف حاصل از مدل   بیتی بهتری میقدرت پیش

شتقات جدید با فعالیت بهتر در اختیار قرار می  ست آمده از گراف ترکیبات  منظور طراحی م دهد, در نتیجه با اطلاعات بد

ای ملاحظه بینی قرار گرفت که دارای فعالیت قابل      مورد پیش CoMFAها با مدل    جدیدی پیشججنهاد شججده و فعالیت آن      

 باشند.می

 های کلیدی  واژه

 CoMFA ,CoMSIAسیستیین, -Lتری تیل -S, 5نکینزی
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 P-498کد مقاله:

بر روی تیروزین کیناز  Ponatinibو  Nilotinib, Imatinib, Dasatinibهای ضد سرطانی بررسی تاثیر مهارکننده

ABL1 و معرفی موثرترین مهارکننده از لحاظ انرژی اتصال 

 *0تبریزی، مسعود همایونی 1سیّد محسن معصومیان حسینی

 ی آزاد  مشهد، مشهد، ایران ی، دپارتمان بیوشیمی، دانشگاه علوم پایهدانش آموخته 1

 گروه بیوشیمی و بیوفیزیک، واحد مشهد، دانشگاه آزاد اسلامی، مشهد، ایران 0

 مقدمه    

ABL1    سیتوپلاسمی سلولی، تقسیم       هسته  –یک پروتوانکوژن تیروزین کیناز  سلولی، چسبندگی  ست که در تمایز  ای ا

شود، و حذف این دُمین خود تنظیم می 3SHاز طریق دُمین  ABL1سلولی و پاسخ به استرس نقش دارد. فعالیت پروتئین   

( در ارتباط اسججت. این CMLبا ایجاد بیماری لوسججمی میلوئیدی مزمن ) ABL1کند. جهش در آن را به اُنکوژن تبدیل می

شود. داروهایی که       جهش به تیروزین کیناز اجازه می سرطانی  سرانجام  سلولی را ادامه دهد و  دهد تا بدون توقف تکثیر 

و سایر   Imatinib, Nilotinib, Dasatinib, Ponatinibکنند شامل  برای جلوگیری از عمل این تیروزین کیناز عمل می

شند.  می tinibی خانواده سرطانی     و دُمین تیروزین کینازی می 3SH ،2SHدارای یک دُمین  ABL1با ضد  شد. داروهای  با

کنند. لذا هدف این پژوهش به بررسی جایگاه اثر و مهاری داروهای ذکر  که ذکر شد، از طریق مهار تیروزین کیناز عمل می 

 باشد.شده و انتخاب بهترین مهارکننده از نظر انرژی اتصال می

 ها     مواد و روش

سایت   ABL1ابتدا  صورت    Auto Dockدریافت و وارد نرم افزار  4wa9با کد  PDBرا از  سازی آن  کرده تا مراحل آماده 

سججاخته و  Gaussianرا با کمک نرم افزار    Ponatinibو  Nilotinib, Imatinib, Dasatinibبگیرد، سججپس ترکیبات  

با نرم افزار   dockingکنیم. آماده می  dockingو آن را برای  minimizeانرژی آن را  آغاز کرده و نتایج    Auto Dockرا 

ی ها به دست آمد. برای مشاهده  بررسی و انرژی اتصالی هرکدام از مهارکننده   molegroحاصل از آن را با کمک نرم افزار  

 استفاده شد. MOEها در جایگاه فعال از نرم افزار ی اطراف مهارکنندهاسیدهای آمینه

 ها    یافته

Imatinib  ی خود به از طریق پیوندهای هیدروژنی از سمت حلقهTry257 ،His246  وLys245     متصل شده است، انرژی

صال مولکول به پروتئین    سیون برای ات صال آن   47.1596کانفورما ست آمد.   6.2203-و امتیاز ات از طریق  Ponatinibبد

سمت گروه فلئور خود به   صل می  Gly250ی پیریمیدینی خود به و حلقه Arg367ایجاد پیوندهای هیدروژنی از  گردد، مت

صال مولکول به پروتئین     سیون برای ات ست آمد.   7.1198-و امتیاز آن 137.775انرژی کانفورما از طریق  Dasatinibبد

و از سججمت گروه  Lys294ی خود به از سججمت حلقه Lys357پیوندهای هیدروژنی از سججمت گروه هیدروکسججیل خود به 

صل می His295ضلعی خود به   5ی لفیدریل حلقهسو  صال مولکول به پروتئین     ، مت سیون برای ات -شود، انرژی کانفورما
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به   از طریق پیوندهای هیدروژنی از سججمت حلقه       Nilotinibبه دسججت آمد.    6.25493-و امتیاز آن   1.6495 های خود 

Phe382 ،Lys271 ،Val304 به دست آمد. 8.0076-و امتیاز آن  113.752-شود، انرژی کانفورماسیون آن متصل می 

 گیری     بحث و نتیجه

بیان گر اتصججال این ترکیبات ضججد     Imatinib ،Nilotinib ،Dasatinib ،Ponatinibهای  داکینگ حاصججل از مولکول  

ست که بین رزیدهای   ABL1سرطانی به جایگاه تیروزین کینازی پروتئین   ست. لذا هدف این داروها مهار   200-020ا ا

با انرژی اتصججال بالاتری به جایگاه فعال متصججل و  Nilotinibخاصججیت تیروزین کینازی اسججت. از بین این داروها داروی 

 تری دارد. خاصیت مهاری قوی

 های کلیدی  واژه

Nilotinib, Imatinib, Dasatinib  وPonatinib ،داکینگ ،ABL1 

  

  



 

110 

 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-499کد مقاله:

 : آزمونی مبتنی بر غربالگری دارو با رایانهHIVEP1های احتمالی پروتئین انگشت روی های گیاهان دارویی مهارکنندهترکیب

 

 1، علی جهانبازی جهان آباد0، فرشته پرتو0سالان، زهرا آب*1سالانعبدالرحیم آب
 الانبیاء، تهران، ایران.مرکز تحقیقات علوم اعصاب شفا، بیمارستان خاتم 1
 شاپور اهواز، اهواز، ایران.شناسی، دانشکدۀ علوم پایه پزشکی دانشگاه علوم پزشکی جندیگروه باکتری  0
 آزمایشگاه غذا و دارو، سازمان غذا و دارو، دانشگاه علوم پزشکی ایران، تهران، ایران. 0

1.2.1.11 a.r.absalan@gmail.com 
 مقدمه    

 'GGGACTTTCC-3-'5به طور اختصاصی به توالی    (HIVEP1)گر ویروس نقص ایمنی انسان  تقویت 1پروتئین نوع 

 HIV-1کنندۀ کند. این توالی در عناصر تقویت را تقویت می HIVانسانی متصل شده و تکثیر ویروس     DNAدر قطعات 

ست؛ لذا، غیرفعال    HIVEP1وجود دارد.  شت روی ا ست بتواند تکثیر     نوعی پروتئین انگ صال آن، ممکن ا شدن محل ات

با اسججتفاده  HIVEP1های گیاهان دارویی با ویروس را مهار کند. هدف این پژوهش ارزیابی احتمال واکنش برخی ترکیب

 از روش غربالگری دارو با رایانه است. 

 ها     مواد و روش

سه بعدی     ساختار ترکیبات گیاهان دارویی از پایگاه   HIVEP1ساختار  تهیه  Pubchemاز پایگاه اطلاعات پروتئین و 

سینامالدئید، اپیگالوکاتچین          سین، کورکومین،  سیتیزین، کرو سید، رزوراترول،  شامل یوژنول، گالیک ا شد. این ترکیبات 

های گیاهان دارویی با     داکینگ ترکیب   برای آزمون Molegro virtual dockerافزار گالات و آسججتراگالین بود. از نرم  

مورد  Tukey-HSDو   ANOVAهای داکینگ با اسججتفاده از آزمون آماری      اسججتفاده شججد. یافته    HIVEP1پروتئین 

 مقایسه قرار گرفتند.

 ها    یافته

سیتیزین ) ضعیف  سین  -02/08±51/5ترین مقدار امتیاز داکینگ برای  ست آمد. بهترین  -51/28±2/11)( و کرو ( به د

( به دسججت آمد؛ این دو مقدار به     -07/82±75/10( و کورکومین )-0/01±00/11امتیازها نیز برای اپیگالوکاتچین گالات )     

های گیاهان دارویی پاکت اتصال انگشت روی پروتیئن (. بیشتر ترکیبP<15/1دار با سایر مقادیر تفاوت داشت )طور معنی

HIVEP1 در فضای مجازی مسدود کرده بودند. را 

 گیری     بحث و نتیجه

 HIV-1باتوجه به بهترین امتیازهای داکینگ، احتمال دارد اپیگالوکاتچین گالات و کورکومین برای مهار تکثیر ویروس             

شند. این نتایج را می  شگاهی مورد آزمون قرارداد تا کاربرد بالینی آن توان با مدلفعال با  هایها نیز در پژوهشهای آزمای

 بعدی مشخص شود.

 های کلیدی  واژه

 های گیاهی، غربالگری دارو با رایانه، انگشت رویویروس نقص ایمنی انسان، ترکیب
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  P-500کد مقاله:

 های سرطانی پستان با اهداف دوگانه تشخیصی و درمانیهای اختصاصی سطح سلولژنسنجش بیان مجازی آنتی

 

 0، محمدرضا صابری0*، علی اکبر حداد مشهد ریزه1حیدریمژگان 
 گروه زیست شناسی، واحد علوم و تحقیقات، دانشگاه آزاد اسلامی، خراسان رضوی، نیشابور، ایران 1
زیستی و گروه زیست شناسی دانشکده علوم، دانشگاه فردوسی گروه سلولی و مولکولی پژوهشکده فناوری 0

 مشهد،مشهد، ایران
 شیمی دارویی، دانشکده داروسازی، دانشگاه علوم پزشکی مشهد، مشهد، ایران گروه  0

a.haddad@um.ac.ir 
 مقدمه    

شت عمومی در جهان می       شکلات عمده بهدا ستان که از م شد، رایج سرطان پ سرطان در  با صلی  ترین  بین زنان و علت ا

ای در جهت پیش آگاهی، مرگ و میر ناشججی از این نوع از بیماری در این قشججر از جامعه اسججت. لذا راهکارهای گسججترده

شخیص ب      ست. در این میان ت سعه یافته ا شخیص و درمان آن تو سرطان می ت تواند به درمان موفق این ه هنگام و زودرس 

شاخص     شناخت  ستلزم  شد. آنتی های کلیدی میبیماری قبل از بروز علائم کمک کند، که این مهم م صی   ژنبا صا های اخت

شوند، که در  ها محسوب می های سرطانی از فاکتورهای کلیدی در جهت تشخیص و درمان این نوع از بیماری  سطح سلول  

 تحقیق در ارتباط با سرطان پستان مورد بررسی قرار گرفته است.  این

 ها     مواد و روش

ها های سرطان پستان تدوین و میزان بیان آن  ژهای اختصاصی سطح سلول    به این منظور، در گام نخست پروفایلی از آنتی 

های طبیعی و سرطانی بررسی و مقایسه    در سطح سلول   Protein Atlasبه صورت مجازی با استفاده از پایگاه اطلاعاتی   

سوم آنتی  شد.   ساختار  سازی       های انتخابی از پایگاهژنتوالی نوکلئوتیدی، پروتئینی و  شکار شد. آ ستحصال  های مرتبط ا

انجام و اعتبارسنجی   Stringهای انتخابی با استفاده از برنامه تحت شبکه   ژنلیگاندهای اختصاصی متصل شونده به آنتی    

  صورت پذیرفت. Clusproر اساس میل اتصالی با استفاده از برنامه تحت شبکه آنها ب

 ها    یافته

سایی       شنا صل از این واکاوی منجر به  ستان و انتخاب  آنتی 18نتایج حا به عنوان  CPEو  CLDN4ژن مرتبط با بافت پ

 ژن و لیگاند مناسب شد.آنتی

 گیری     بحث و نتیجه

شد که         انتخاب آنتی ژن و  سین می با صی و درمانی مبتنی بر ایمنوتوک شخی سعه راهکارهای ت سب در جهت تو لیگاند منا

 باید مورد آزمون های تاییدی و آزمایشگاهی بیشتری قرار بگیرند.

 های کلیدی  واژه

 سرطان پستان ، ایمونوتوکسین ،آنتی ژن ، لیگاند
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  P-501کد مقاله:

 عروقی -های مرتبط با بیماری قلبینوب سایت ژ ایجاد بانک اطلاعاتی و طراحی

 

 0، محمد نجفی0، سمانه عبدی *1فائزه نوراباد
 دانشجوی کارشناسی ارشد بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی شیراز 1
 مهندس کامپیوتر) نرم افزار( ، گروه کامپیوتر ، دانشگاه آزاد اسلامی واحد دماوند  0
 ایران پزشکی علوم مولکولی، گروه بیوشیمی بالینی، دانشگاه -دانشیار، مرکز تحقیقات علوم  سلولی 0

1.2.1.11   

 مقدمه    

باشججد. اهمیت این موضججوع باعث شججده اسججت تا  و میر در دنیا میعروقی یکی از مهمترین عوامل مرگ  –بیماری قلبی 

که اسججتفاده از نتایج تحقیقات در زمینه بیولوژی یک نیاز آنجاییتحقیقات بسججیار وسججیعی در این حوزه انجام شججود. از 

سازماندهی این اطلاعات می       شد، با  سی برای کار محققان می با سا سیع از اطلاعات را مدیریت کرد. با  ا توان این حجم و

 -های قلبییهای مرتبط با بیمارتوجه به اهمیت موضججوع بر آن شججدیم که با طراحی یک وب سججایت، بانک اطلاعاتی ژن

 را ایجاد کنیم . عروقی

 ها     مواد و روش

باشد . این اطلاعات با استفاده   عروق می -های قلبیژن مرتبط با بیماری 2111حاوی اطلاعات مربوط به بیش از  سایت  وب

صل از  OMICS از شد جمع Gene Ontology و  Text mining حا سایر  پایگاه    آوری  صل از  های و با اطلاعات حا

بانک اطلاعاتی          Reactomeو  PIR  ،BioAct   ،HPRD  ، Biomart بیوانفورماتیکی از جمله    تکمیل گردید. یک 

ستفاده از برنامه   ساس داده  Excel اولیه با ا سته  00های موجود در ایجاد و بر ا ست گروه از آن   گروه د شد. بی ها بندی 

 PubMed ، HGNC ، Entrez ینک به سایت های معتبر دیگر مانند ها و شانزده گروه ل مربوط به اطلاعات توصیفی ژن 

 طراحی شد. HGDB ، وب سایت SQLباشد. سپس با استفاده از  برنامه می

 ها    یافته

 گزینه از جمله :   0امکان جستجوی ژن  بر اساس  HGDB در سایت 

1- ID ( ژن شامل uniprot/swisprot ، Entrez Gene ID، Gene name  ،(HGNC symbol  

 اندوپلاسمی، هسته، ریبوزوم و ...( بخش ازجمله : )میتوکندری، شبکه 12ارگانل سلولی شامل  -0

 و میتوکندریایی شامل کروموزوم جنسی، پیکری جایگاه کروموزومی -0

 گیری     بحث و نتیجه

سایی ژن     http://hgdb.ir سایت  شنا سریع و      عروقی -های قلبیدرگیر در بیماری هایبه منظور  سی  ستر و همچنین د

ها، برای استفاده محققان طراحی شده است. امیدواریم این سایت بتواند در     آسان به اطلاعات ملکولی و ساختاری این ژن  

  باشد. آمد و موثرعروقی کار -های قلبیجهت کمک به تحقیقات در زمینه بیماری

 های کلیدی  واژه

 وب سایت   ,بانک اطلاعاتی,  ژن    ,بیماری قلب و عروق

 

http://hgdb.ir/


 

111 

 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-502کد مقاله:

 DOEی با استفاده از یک مطالعه miRNAبررسی پارامترهای مختلف موثر بر ترنسفکشن 

 

 1، علی جواد1، میترا نوربخش1، محمد زنگوئی*1سیده سارا قربان حسینی

 بالینىدانشگاه علوم پزشکى ایران ،گروه بیوشیمى  1 1.1.11

 دانشگاه علوم پزشکى تهران ،گروه بیوشیمى بالینى 0 1.1.11

 دانشگاه علوم پزشکى ایران ،گروه بیوشیمى بالینى 0 1.1.11

 دانشگاه علوم پزشکى ایران ،گروه بیوشیمى بالینى 2 1.1.11

1.2.1.11 s.hoseiny97@gmail.com 
 مقدمه    

باشد. روشهای مختلفی برای مرحله مهمی در تحقیقات علمی مانند مطالعه مسیرهای مولکولی می miRNAترنسفکشن 

 سازی شرایطترنسفکشن سلول های یوکاریوتی وجود دارد که در هنگام استفاده از آنها، اولین و مهمترین مرحله بهینه

، غلظت لیپوفکتامین، مدت زمان miRNAلظت باشد. میزان ترنسفکشن سلولها به فاکتورهای مختلفی از قبیل غمی

Fasting سازی شرایط، مبتنی بر تغییر یک فاکتور در یک سلول ها و غیره بستگی دارد. روشهای قدیمی برای بهینه

شوند. این روشها معمولاً زمان بر، پر هزینه و خسته کننده زمان است، درحالیکه سایر فاکتورها ثابت در نظر گرفته می

که در این مطالعه نیز  Box-Behnkenو  Plackett-Burmanهای آماری مختلف مانند با استفاده از طراحیهستند. 

 توان بسیاری از این معایب را برطرف کرد.بکار برده شده است می

 ها     مواد و روش

، Fastingد سلول، مدت زمان متغیر شامل تعدا 8برای  Design-Expert 7در این مطالعه ابتدا با استفاده از نرم افزار 

-Plackettیک آزمایش غربالگری  FBS، لیپوفکتامین، آنتی بیوتیک و miRNA، غلظت Exposureانکوباسیون و 

Burman  الگو طراحی شد. سپس ترنسفکشن در شرایط مختلف انجام شد و عکسهای گرفته شده توسط  10با تعداد

ی بعد بر اساس نتایج بدست آمده از آنالیز گردید. در مرحله ImageJر میکروسکوپ فلورسانس با استفاده از نرم افزا

الگو برای متغیرهایی که بیشترین تاثیر را بر ترنسفکشن داشتند  17با تعداد  Box-Behnkenغربالگری، یک آزمایش 

 طراحی گردید و بهترین شرایط برای ترنسفکشن مشخص شد.

 ها    یافته

ی غربالگری نشان داد مهمترین فاکتورهایی که بر میزان ترنسفکشن در مرحله Half normalهای حاصل از نمودار داده

miRNA  تأثیر دارند عبارتند از مدت زمانFasting غلظت لیپوفکتامین و غلظت ،miRNAهای حاصل از . دادهBox-

Behnken های آزمایشگاهی بصونشان داد که یک مدل خطی با داده(  رت مناسبی مطابقت داردp-value= 0.0385 .)

داشتند، miRNA و غلظت لیپوفکتامین اثر منفی بر ترنسفکشن   Fastingبا توجه به این روش آماری مدت زمان

 دارای اثر مثبت بود.miRNA درحالیکه غلظت 

 گیری     بحث و نتیجه

ابزارهای  (DOE)های آماری مورد آزمایش دارد و طراحیای با فاکتورهای ارتباط گسترده miRNAمیزان ترنسفکشن 

 باشند.ی شرایط ترنسفکشن میقدرتمندی برای بهینه سازی سریع و کم هزینه

 های کلیدی  واژه

 miRNA ،Plackett-Burman ،Box-Behnkenترنسفکشن، 
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 P-503کد مقاله:

 0فسفونات بر آنزیم کیناز وابسته به سیکلین آمینو –تاثیر میزان مهار کنندگی ترکیبات مختلف آلفا 

 

 *1ریحانه صباغ زاده

 گروه زیست شناسی، دانشکده علوم پایه، دانشگاه حکیم سبزواری 1 1.1.11

1.2.1.11   

 مقدمه    

سازی و داکینگ از مباحث            شبیه  شهای  سلولی دارند. رو سیکل  سیکلین ها نقش مهمی در تنظیم  سته به  کینازهای واب

 کمک آن به میزان زیادی می توان از انجام آزمایشات عملی با احتمال ثمر بخشی کم اجتناب نمود.مهمی است که به 

 ها     مواد و روش

به عنوان داروی موثر مهار کننده       -دراین مطالعه برهم کنش چندین مهار کننده مختلف از گروه آلفا        آمینو فسججفوناتها 

 با روش های شبیه سازی توسط اتوداک مدل شد.    0آنزیمی با کیناز وابسته به سیکلین

 ها    یافته

فسججفونات با آنزیم، محاسججبه گردید و نقشججه       و پیوند های هیدروژنی، شججش ترکیب     Ref RMS میزان انرژی پیوند،  

 ترسیم شد. CDK2راماکاندران برای آنزیم 

 گیری     بحث و نتیجه

ایل (آمینو(متیل(فسججفونات تعداد -0-نیتروبنزو}دی{تیازول-0)دی اتیل آمینو())-2مشججخص شججد ترکیب دی اتیل ))

ی بیشتری به آنزیم داشته است. نتایج دیگر نیز این امر    بیشتری امکان پیوند هیدروژنی دارد، که در نیتجه اثر مهارکنندگ 

 را تایید نمود.

 های کلیدی  واژه

 آمینو فسفونات، اتوداک-، آلفاCDK2آنزیم 
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  P-504کد مقاله:

توسط داکینگ  DNA(: ارزیابی اثرات بیولوژیک و مطالعات برهمکنش آنها با IIسنتز کمپلکس های جدید پلاتین )

 مولکولی

 

 0، حدیث میرزایی0، حمیدرضا شهسواری1، مسعود فریدون نژاد1*تبسم میرزایی

 گروه شیمی دارویی، دانشگاه علوم پزشکی جندی شاپور اهواز، اهواز ، ایران  1
 گروه شیمی معدنی، دانشگاه تحصیلات تکمیلی علوم پایه زنجان، زنجان ، ایران 0

 دانشکده داروسازی ، دانشگاه علوم پزشکی شیراز، شیراز ، ایران 0 1.1.11

1.2.1.11 Mirzaee_hadis@yahoo.com 
 مقدمه    

سیس پلاتین،           ست های زیادی بر روی مقاومت تومورها به  سیس پلاتین، ت ضد توموری  شف تاریخی فعالیت  بعد از ک
عوارض جانبی، سججمیت و حلالیت کم آن در آب به منظور افزایش اثر بخشججی این دارو انجام شججده اسججت. این رنسججانس 
شهای              ست. تمام تلا شده ا سیس پلاتین  شتق  سنتز و ارزیابی بیولوژیکی هزاران م شیمی دارویی منجر به  شتاب در  پر

آنها مشابه سیس پلاتین است ولی دارای عوارض جانبی  امروزه برای طراحی داروهای جدید پلاتینی است که پایه عملکرد
کمتری باشند و به صورت خوراکی قابل مصرف باشند. مورد دوم معرفی ترکیبات موثر بر روی سلول های سرطانی مقاوم        

 نسبت به سیس پلاتین مانند تومورهای تخمدان می باشد که مورد تحقیق و بررسی هستند.
 ها     مواد و روش

سنتز می  دیآلکیل( دربردارنده لیگاندهای دیIIاین کار، کمپلکس های جدید پلاتین )در  سفات  ضد  تیو ف گردند و اثرات 
( و SKOV3(، سرطان تخمدان ) A549های سلولی سرطان ریه )  سرطانی آنها بر روی سه رده سلول سرطانی شامل رده     

ستان )   توسط   DNAگیرد. همچنین مطالعات داکینگ مولکولی این ترکیبات با ( مورد ارزیابی قرار میMCF-7سرطات پ
از بانک اطلاعات پروتئین ها با       DNAاز  2(CGCGAATTCGCG)گردد. توالی انجام می   AutoDock 4.2نرم افزار

PDB ID: 1BNA .به منظور انجام مطالعات داکینگ استفاده می گردد 
 ها    یافته

ین ترکیبات فعالیت ضدسرطانی مطلوبی از خود نشان می دهند و دارای قدرت بالایی در مهار تکثیر سلول های سرطانی      ا
به ترتیب بر روی رده   μM 13.6و  μM13.6  ،19.3 μMبرابر با  50IC( دارای 1هستند. بهترین ترکیب سنتزی )ترکیب   

 می باشد. MCF-7و  A549 ،SKOV3های 
 گیری     بحث و نتیجه

صال به     صال، و موقعیت آنها در ات از نظر  DNAمطالعات داکینگ بر روی ترکیبات در جهت پیدا کردن نحوه و چگونگی ات

دارد. این ترکیب  7.4kcal/mol-با انرژی اتصال  DNAاتصال محکمی به شکاف کوچک  1انرژی انجام شده است. ترکیب 

 C11و از طریق گروه تیولی دیگر خود با باز   A5 و G4د هیدروژنی با بازهای     از طریق یکی از گروه های تیولی خود پیون  

برخوردار هستند و   DNAاتصال دارد. بنابراین این ترکیبات از پتانسیل بالایی در آلکیله کردن     DNAدر شکاف کوچک 

 های سرطان مورد توجه بیشتر قرار گیرند.این قابلیت را دارند تا در مسیر آینده درمان بیماری

 های کلیدی  واژه

 DNAکمپلکس پلاتین، ضد سرطان، داکینگ مولکولی، برهمکنش با 
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  P-505کد مقاله:

-Merklerهای با استفاده از تئوری جفت فاسیولا هپاتیکاانگل  L1ژن کاتپسین طراحی مهارکننده پپتیدی علیه آنتی

Idilis 
 

 1، خدیجه پورآقاجان*1، حمید مهدیونی1رضا تالاندشتی

 ایران-شناسی، دانشکده علوم، دانشگاه رازی، کرمانشاهآزمایشگاه بیوانفورماتیک، گروه زیست 1

1.2.1.11   

 مقدمه    

نداران می            گونه  به ایجاد عفونت حادی در پسججتا فاسججیولا منجر  نام عمومی    شججوند. این عفونت  های انگل کبدی  با  ها 

شناخته می    سیولازیس  سترده   فا شمار می های همهترین عفونتشوند و از جمله گ ه کآیند. با توجه به آنگیر جهانی به 

سیع  سال   و شیوع آن در جهان در  شمالی ایران اتفاق افتاد، ایران به یک منطقه بومی مهم  میلادی در من1087ترین  اطق 

ساس گزارش     ست. بر ا شده ا سیستئین پروتئاز   فراوان L1، آنزیم کاتپسین  WHOبرای این بیماری در دنیا تبدیل  ترین 

هش، بر ترین فاکتور تهاجم در اهداف درمانی معرفی شججده اسججت. در این پژوترشججحی در این انگل بوده و به عنوان مهم

یک مهار کننده پپتیدی مدل با تمایل اتصججال و ویژگی مناسججب برای مهار             Merkler-Idilisهای  اسججاس تئوری جفت 

 طراحی شده است.  L1فعالیت آنزیم کاتپسین 

 ها     مواد و روش

سین        سازی دینامیک مولکولی روی کاتپ شبیه  ستیابی به این هدف، در ابتدا   81مدت  ( بهPDBID:2O6X) L1برای د

ستفاده از برنامه نرم   شد. در مرحله دوم، با ا سطح پروتئین    MDpocketفزاری نانوثانیه انجام  صالی احتمالی در  نواحی ات

ساس تئوری           سب، بر ا صالی منا سوم، پس از انتخاب حفره ات شد. در مرحله  ، یک M-Iدر طول ترژکتوری پیش بینی 

صی به          708کتابخانه پپتیدی حاوی  صا صال اخت ساس تئوری مذکور احتمال ات شد که بر ا کاندیدای هگزاپپتیدی تولید 

، L1حفره انتخاب شججده را داشججتند. در مرحله چهارم، برای انتخاب پپتید)های( با تمایل اتصججال بالا به آنزیم کاتپسججین 

گری شججدند. پس از غربال Autodock Vinaافزاری فاده از برنامه نرمپپتیدهای تولید شججده موجود در کتابخانه با اسججت

شی دیگری همانند جهت    غربال صال، فیلترهای گزین شده بر مبنای انرژی ات ضایی پپتیده گری پپتیدهای داک  ای گیری ف

ش صحیح بین  کنبینی برهمبه کار رفتند. در نهایت، به منظور پیش RMSDو محاسبات   MIداک شده، انطباق بر تئوری  

 استفاده شد. FlexPepDock، از وب سرور L1پپتیدهای به دست آمده و آنزیم کاتپسین 

 ها    یافته

 شد.  40این روند منجر به کاهش کاندیداهای پپتیدی به

 گیری     بحث و نتیجه

ای برای طراحی و ساخت پپتید)های( اختصاصی توانند به عنوان پایههای پپتیدی معرفی شده در این پژوهش میمدل

 به کار روند. L1برای مهار فاکتور تهاجمی کاتپسین 

 های کلیدی  واژه

 M-I، مهارکننده پپتیدی، تئوری L1فاسیولازیس، کاتپسین 
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  P-506کد مقاله:

 TGF- β/SMAD کاندید بر مسیرRNAوبررسی اثرمیکرو RNAبیوانفورماتیکی میکروانتخاب 

 

 (0)، بهرام محمدسلطانی و رنوسفادرانی(1)فرنوش کبیری

 دانشکده ی علوم پایه-گروه ژنتیک-دانشگاه تربیت مدرس-دانشجوی کارشناسی ارشد1

 دانشکده ی علوم پایه-گروه ژنتیک-دانشگاه تربیت مدرس-دانشیارو مدیرگروه 0 1.1.11

1.2.1.21   

 مقدمه    

اعضای خانواده ی فاکتوررشد اثر دوگانه ی مهاری و تحریکی را در رشد بسیاری از انواع سلول های مختلف نشان داده اند. 

ر، مهاجرت، تمایز و آپاپتوز رابرعهده دارند. کنترل طیف وسیعی از فرآیندها ازجمله تکثی TGF- βاعضای خانواده ی 

و    SMAD2/3/4،آغازگر تشکیل کمپلکس 2و1با اتصال یک لیگاند به گیرنده های سطح سلولی نوع  TGF- βمسیر 

 -TGFانتقال این کمپلکس به هسته و عمل به عنوان فاکتوررونویسی، برای تنظیم رونویسی ژن های هدف است. از آنجا که

β  مسیرهای سیگنالینگ دیگری مانند میتواندJNK ,PI3K,ERK,P38MAPK  نیز فعال کند، تشکیل

به عنوان مهارکننده ی رشد درسلول های نرمال اپیتلیوم و مراحل اولیه   TGF- β برای عملکرد مسیر   SMADکمپلکس

شناسایی شده  TGF- βبه عنوان یک کیناز میانجی کلیدی مسیر سیگنالینگ  BUB1اخیرا  ی تومورزایی الزامی است.

عمل میکند، از طرفی،  TGF- β با کمک به تسریع هترودایمرشدن دوگیرنده ی سطحی مسیر سیگنالینگBUB1 است.

BUB1  در تعامل باTGFBRII در تشکیل مجموعه سه تاییSMAD2/3/4 نقش دارد.از دست رفتنBUB1 

تلال میکندکه باعث تغییراتی در فنوتیپ رادچار اخ SMAD4و تعامل آنها با  SMAD3و  SMAD2فسفوریلاسیون 

 سلولی از جمله تهاجم و متاستاز به عنوان عواملی مهم در تمام انواع سرطان می گردد.

 ها     مواد و روش

  miRmapو  Diana tools  ،targetscanبا استفاده ازنرم افزارهای آنلاین  mRNA BUB1ها و  miRNAبرهم کنش 

در  miR- 495، و همچنین کلونینگ پیش ساز  Psi-CHEKدر وکتور بیانی  BUB1 ژن UTR’3کلون بررسی شد. 

 انجام شد. pEGFPC1وکتوربیانی 

 ها    یافته

miRNA  ها کاندید بر اساس انرژی آزاد گیبس ، حفظ شدگی و جفت شدگی بازها غربال شدند. بر این اساس بهmiR- 

 -TGFبه عنوان یک عامل اصلی فعال در مسیر  BUB1برای مطالعه بیشتر انتخاب شد. این مطالعه نشان می دهد که  495

β توسط ،mir -495  3هدف قرار گرفت. صحت کلونینگ’UTR  و پیش سازmiRNA  با استفاده از تعیین توالی تایید

را نشان  BUB1ژن  UTR’3بر  miR- 495ر مستقیم و سنجش لوسیفراز  اث HCT116شد. انتقال هر دو وکتور به سلول 

 می دهد. 

 گیری     بحث و نتیجه

و به  mRNA BUB1و  miRNAمطالعات بیشتر مانند وسترن بلات و فلوسایتومتری برای تایید تعامل مستقیم بین 

 منظور بررسی اثر در چرخه سلولی مورد نیاز است.

 های کلیدی  واژه

 TGF- β/SMAD مسیر
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  P-507کد مقاله:

توپیک بر علیه بیماری کیست به منظور طراحی واکسن پلی EG95آنالیزهای ایمونوانفورماتیک ساختار اولیه پروتین 

 هیداتید

 

 5حکیمه مقدس ثانی ،2، یدالله امیدی0، غلامعلی مقدم0،*1محمد مصطفی پورسیف

 تبریزمرکز تحقیقات ریز فناوری دارویی دانشگاه علوم پزشکی  1

 فیزیولوژی دام، دانشکده کشاورزی، دانشگاه تبریز PhDدانشجوی  0

 دانشکده کشاورزی، دانشگاه تبریز گروه علوم دامی، عضو هیئت علمی 0
اه دارویی دانشگعضو هیئت علمی دانشکده داروسازی دانشگاه علوم پزشکی تبریز و رئیس مرکز تحقیقات ریزفناوری 2

 علوم پزشکی تبریز

 بیوتکنولوژی پزشکی، دانشکده علوم نوین پزشکی دانشگاه علوم پزشکی تبریز PhDدانشجوی  5 1.1.12

1.2.1.21 mm.pourseif@tabrizu.ac.ir 
 مقدمه    

سنگینی را به            ساله بار مالی  ست که همه  سفند ا سان و گو سگ، ان ست هیداتید جزو بیماریهای زئونوز مابین  بیماری کی

صنعت دا    شت و درمان و نیز  شورها تحمیل می نظام بهدا صرف قرص مپروری ک ضدانگل و جراحی به  کند. امروزه م های 

سوب می  ستند. مزیت    عنوان تنها راههای کنترل و درمان این بیماری مح شوند که با اثرات جانبی و خطراتی نیز همراه ه

سن    سبی مولکولار واک سن     ن شده تا توجه به واک سل جدید باعث  ضد های ن سالهای اخی های  شتر گردد.  انگل در  ر بی

با اسججتفاده از ابزارهای بیوانفورماتیک روشججی نو برای طراحی            ژنهای آنتی توپپیشججگویی اپی ندید واکسججن  کا های 

شمندانه  سن هو سن    های اپیتر واک ست. که البته نیازمند مطالعه مقدماتی برخی پارامترهای مهم در طراحی واک توپیک ا

سیگنال پپتید، ترانس ممبران     شامل؛  ست  شده و آلرژی زایی احتمالی  ای، نواحی حفاظتترجمهتوپولوژی، تغییرات پس ا

 ژن. آنتی

 ها     مواد و روش

ساس آنالیزهای فیلوژنیک توالی پروتئینی   سایت   EG95برا شد )  NCBIاز وب  (. با GenBank: AEA09014انتخاب 

سرور    ستفاده از  شد. الگوریتم     UniProtو اطلاعات موجود در  SigPا  TOPCONSسیگنال پپتید احتمالی پیشگویی 

به تربیت برای پیشگویی    NetPhos v2.0و  NetOGlyc ،NetNGlycبرای پیشگویی نواحی ترانس ممبران، سرورهای   

–O  ،سیون سرور          N–گلیکولیزا سیله  سیته احتمالی پروتئین بو ستفاده گردید. آلرژنی سیون ا سفریلا سیون و ف گلیکولیزا

AlgPred ( و الگوریتم هیبرید آنSVMc + known IgE epitopes + ARPs BLAST + MAST .انجام گرفت )

 و برای طراحی واکسنی وسیع طیف پیشگویی گردید. BioEditافزار توسط نرم EG95ژن شده آنتینواحی حفاظت

 ها    یافته

ساس آنالیزهای   سید ابتدایی توالی   in silico 10برا سیدهای      به ع EG95آمینوا شد. آمینوا شناخته  سیگنال پپتید  نوان 

شد. موقعیت   ی دارای ترانسبه عنوان قطعه 100تا  121 شناخته  ( Asn-Pro-Ser) 71( و Asn-Ile-Ser) 00های ممبران 

شد. وقوع     N–به عنوان  شگویی  شن پی سیدهای     O–گلیکولیزی شن احتمالی در آمینوا ، 07، 70، 58، 01، 00گلیکولیزی
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قابل انتظار خواهد بود.  EG95تایروزین فسفریلشن در    1ترئونین و  2سرین،   0مشاهده شد. همچنین    128و  108، 107

ستفاده می       صورت ترکیبی ا سیتی که از چهار روش مختلف ب شگویی آلرژنی شان داد  الگوریتم هیبرد پی به  EG95کند، ن

BioEdit (Entropy (Hx) Threshold =1 )یم شده توسط   ترس  shannonشود. منحنی  عنوان پروتین آلرژن محسوب نمی 

 را بعنوان حفاظت شده نشان داد.  101-115و  08-00، 00-05نواحی 

 گیری     بحث و نتیجه

 EG95ژن آنتی های ساختار اولیهدر این مطالعه برای نخستین بار اطلاعاتی را در مورد برخی ویژگی in silicoآنالیزهای 

توپیک بسیار مهم هستند. پارامترهای ارزیابی شده توپ و سپس طراحی واکسن پلید که برای پیشگویی اپیاننشان داده

توانند در معرض سیستم ایمنی قرار گیرند و بنابراین دهند که نمیدر این مطالعه، بخشهایی از سکانس را نشان می

ها احتمالا نتایج یان، سازه طراحی شده بر مبنای این دادههای سازه نهایی طراحی شده نخواهند بود. در پاتوپکاندید اپی

  .جالب توجهی در خصوص اثربخشی بر روی میزبانهای حدواسط این انگل به همراه خواهد داشت

 های کلیدی  واژه

 EG95ژن توپیک، کیست هیداتید، بیوانفورماتیک، آنتیواکسن اپی
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  P-508کد مقاله:

 پروتئین لیشمانیا ماژور به منظور معرفی اهداف درمانی جدید-پروتئین آنالیز شبکه برهمکنش

 

 0، مهدی کوشکی0، حکیمه زالی1نایبعلی احمدی ،*1نسرین امیری داش آتان
 تحقیقات پروتئومیکس، دانشکده پیراپزشکی، دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی مرکز 1
 پزشکی شهید بهشتیدانشکده فناوریهای نوین پزشکی، دانشگاه علوم  0
 دانشکده پزشکی، گروه بیوشیمی بالینی، دانشگاه علوم پزشکی تهران 0

1.2.1.22 nasrinamiri91@gmail.com 
 مقدمه    

ها ت                   ماری یک طیف گسججترده ای از بی مل اتیولوژ عا یده و  مات پانوزو خانواده تری یاخته ای از  تک  یا  مان حت عنوان  لیشجج

کشور جهان تهدید می کند. لیشمانیا ماژور  عامل بیماری لیشمانیوز     08میلیون نفر را در  051لیشمانیازیس می باشد که   

جلدی )سججالک( می باشججد که در مناطق مختلفی از ایران دارای شججیوع بالایی می باشججد. درمان رایج بیماری ترکیبات  

ودیت هایی از جمله کارایی پایین، سججمیت بالا و ظهور انگل های مقاوم می گلوکانتیم و پنتوسججتام اسججت که دارای محد 

شبکه        ستفاده از آنالیز  سایی و معرفی اهداف بالقوه درمانی با ا شنا شند. لذا هدف از انجام این تحقیق بیوانفورماتیکی،   با

 برهمکنش پروتئینی لیشمانیا ماژور است.

 ها     مواد و روش

ستفاده از پایگاه داده   سط نرم        stringدر این تحقیق، با ا سم گردیده و تو شمانیا ماژور ر شبکه برهمکنش پروتئینی لی

شامل     cytoscapeافزار  سته، از لحاظ پارامترهای مرکزی   Betweenness Centralityو  Degreeو الگوریتم های واب

 مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفت.

 ها    یافته

پس از حذف  stringبر اسججاس داده های مورد اسججتفاده در این مطالعه، شججبکه برهمکنش پروتئینی به دسججت آمده از  

می باشججد. پس از آنالیز شججبکه برهمکنش  (edge)اتصججال  005و  (node)گره  88پروتئین های اتصججال نیافته، شججامل 

شش پروتئین    (P69201, Q4Q259, Q4Q4U5, P48157, Q4QDQ2, Q4Q9X6 )پروتئینی با نرم افزار مربوطه، 

 با مقادیر بالای شاخص های مرکزی به عنوان پروتئین های کلیدی در چرخه زندگی انگل معرفی گردید. 

 گیری     بحث و نتیجه

در حال حاضججر روش های بیوانفورماتیکی نقش بسججیار مهمی در معرفی اهداف درمانی و طراحی داروهای جدید ایفا می        

ر این مطالعه نیز پروتئین های معرفی شججده به عنوان اهداف بالقوه درمانی می توانند در جهت درمان لیشججمانیوز کنند. د

شتری در مراحل بعدی بر روی        ستی مطالعات بی ست که بای شند. البته لازم به ذکر ا جلدی با کارایی بالاتر حائز اهمیت با

 این پروتئین ها انجام گیرد.

 های کلیدی  واژه

 لیشمانیوز جلدی، لیشمانیا ماژور، شبکه برهمکنش پروتئینی

 

 

mailto:nasrinamiri91@gmail.com
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  P-509کد مقاله:

 کنش کروسین و کروستین با آلبومین سرم انسانیبررسی بیوانفورماتیکی میان

 

 *0، سیده زهرا بطحایی1مسلم جعفری ثانی

دانشجوی دکتری تخصصی بیوشیمی بالینی، گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه تربیت مدرس تهران، 1

 ایران. 

 استاد، گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه تربیت مدرس، تهران، ایران.  0 1.1.13

1.2.1.23 bathai_z@modares.ac.ir 
 مقدمه    

ست و آبگریز را دارد که داروها از این      صال به انواع ترکیبات آبدو سما قابلیت ات آلبومین به عنوان یک ناقل عمومی در پلا

صال می   ص ال یافته را جمله هستند. این ات س ایر ترکیبات ات تواند خواص فارماکوکینتیکی و فارماکودینامیکی دارو و حتی 

کنش کروسین و کروستین، از مواد موثره زعفران با البومین سرم از مطالعه حاضر بررسی میانتحت تاثیر قرار دهد. هدف 

 انسان با استفاده از داکینگ مولکولی است.

 ها     مواد و روش

ستالوگرافی آلبومین از بانک اطلاعات پروتئین )     سه بعدی کری سه بعدی     ( pdbساختار  ساختار  ست آمد و همچنین  بد

کنش اس تفاده ش د. همه جهت انجام مطالعه میان Autodock1.5.6ترکیبات کروسین و کروستین تهیه شد. از نرم افزار    

 ساختارها قبل از ورود به محیط داکینگ بهینه سازی شدند.

 ها    یافته
شینه انرژی پیوند مربوط به        شدند. بی صل  سب و انرژی قابل قبول پیوندی به آلبومین مت هر دو این ترکیبات با تمایل منا

نفوذ و  Iکالری بود. کروستین به دلیل آبگریزی در حفرات بسیار کوچک ساختار آلبومین از جمله حفره     -0/8کروسین با  
و نیز خاصیت آبدوستی آن مانع از این اتصال بود. اتصال سطحی در هر  اتصال داشت. قندهای موجود در ساختار کروسین

دو ترکیب مورد مطالعه با البومین قابل انجام بود ولی بسیار ضعیف و شکننده بودند. اسیدآمینه درگیر در قویترین اتصال      
 شد.متصل می  Pro-117بود در صورتی که کروسین به  Arg-118کروستین 

 گیری     بحث و نتیجه
شان می    سی نتایج ن ص ال قابل قبولی به حفرات آلبومین را دارند و لذا احتمال برر دهد هر دو این کاروتنوئیدها قابلیت ات

سایر        رود آلبومین مهممی صورت رقابتی با  ست به  صال به آلبومین ممکن ا شد. این ات ترین ناقل این ترکیبات در خون با
بات   تاثیر قرار دهد. همچنین خود            ترکی بات را تحت  ماکولوژیکی ترکی فار لذا خواص  ته و  موجود در خون صججورت گرف

ست تحت تاثیر این میان    ش ود، لذا مطالعات ساختار آلبومین ممکن ا ض ائی در آن ایجاد  کنش قرار گرفته و تغییر بنای ف
 شود. س پیشنهاد می( و فلورسانCDساختاری این پروتئین توسط دو رنگ نمائی دورانی )

 های کلیدی  واژه

 کروسین، کروستین، آلبومین، داکینگ مولکولی

 

  P-510کد مقاله:

mailto:bathai_z@modares.ac.ir
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 )رویکرد بیوانفورماتیکی(BRAC1 و تغییر درساختار پروتئین BRCTدر دُمین  Gly1738بررسی اثر جهش 

 

 0رضوانیزهرا  -*1رستوعارضیپ
 دانشگاه کاشان  -دانشکده شیمی -گروه بیوتکنولوژی -دانشجوی کارشناسی ارشد بیوشیمی 1

 دانشگاه کاشان -دانشکده شیمی -گروه بیوتکنولوژی -دکترای ژنتیک مولکولی 0 1.1.11

1.2.1.21   

 مقدمه    

طوریکه امروزه از هر هشت زن ایرانی  ها درکشورهای در حال توسعه است به   سرطان پستان یکی از شایع ترین بدخیمی   

ستان می    سرطان پ ستان می     یک نفر مبتلا به  سرطان پ صورت پراکنده و یا ارثی رخ دهد. در نوع ارثی  شود.  تواند به 

از سه دُمین تشکیل شده که    BRCA1ها است. ترین آنازجمله مهمBRCA2 و  BRCA1اند که های بسیاری دخیل ژن

شی که در واکنش   BRCTدُمین سیون ایفا می   با توجه به نق سفریلا سزایی در عملکرد پروتئین دارد  های ف کند اهمیت ب

سی        که امروزه گزارشطوریبه ست. در نتیجه برر شده ا سرطان ارائه  های زیادی در رابطه با جهش در این ناحیه و بروز 

 اهمیت زیادی دارد.  BRCA1های  این ناحیه از پروتئینجهش

 ها     مواد و روش

 BRCA1های شایع ژن با توجه به مطالعات انجام شده بر روی زنان مبتلا به سرطان پستان  در جمعیت ایران، ابتدا جهش

سپس تغییر    شده  Gly1738Gluدر این جمعیت مورد بررسی قرار گرفت،  در زنان   BRCTدر ناحیه تنها جهش گزارش 

ستفاده از       ساختار پروتئین با ا سپس پیش بینی تغییر عملکرد و  شد،   Phyre-2و  PolyPhen-2مبتلا در ایران انتخاب 

، SPDBVافزار با نرم Gly1738Gluو ایجاد جهش  PDBبررسی شد. در نهایت پس از انتخاب ساختار مناسب از پایگاه     

 از نرم افزار گرومکس بررسی شد.دینامیک مولکولی با استفاده 

 ها    یافته

برای هر دو  dsspو RMSD،RMSFو همچنین بررسی نمودارهای   Phyre-2و PolyPhen-2 باتوجه به نتایج حاصل از  

و همچنین ناحیه مربوط به  ی جهش یافتهی عدم تطابق بین نمودارها در ناحیه     سججاختار جهش یافته و نرمال و مشججاهده      

 متوجه تغییراتی در ساختار دوم و سوم پروتئین شدیم.  1851تا  1811های هاسید آمین

 گیری     بحث و نتیجه

سوم باعث تغییر در عملکرد پروتئین می    ساختار  ساختار دوم  و در نهایت   یرات شود، بنابراین تغی از آنجایی که تغییر در 

ساختار     شده در  شاهده  شد. با توجه به اهمیت این  جهش یافته، بیانگر تغییر در عملکرد این  پروتئین می  BRCA1م با

شته      ست دور شک سلولی، جهش  و کنترل چرخه  DNAایپروتئین دربازآرایی  به عنوان یک جهش  Gly1738Gluی 

 شود، شناخته شده است.پاتوژن که باعث بروز سرطان پستان می

 های کلیدی  واژه

 دینامیک مولکولی، سرطان پستان، ایران ،BRCT دُمین 
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 P-511 کد مقاله:

 انسانی Kiss1پیش بینی رایانه ای تغییرات عملکردی کد کننده ی 

 

 0، اسماعیل صمدیان* 1سمیرا خیری
 مرکز تحقیقات علوم آزمایشگاهی، دانشگاه علوم پزشکی گلستان 1

 پزشکی گلستانمرکز تحقیقات علوم آزمایشگاهی، دانشگاه علوم  0 1.1.11

1.2.1.21   

 مقدمه    

ساختار یا عملکرد پروتئین های بیانی را        ست  ست. ممکن ا شان دهنده ی تنوع ژنتیکی ا تغییرات تک نوکلئوتیدی که ن

انسججانی انجام   Kiss1تغییر دهند. و موجب اختلالات گوناگون شججود. آنالیز کامپیوتری، به منظور بررسججی اثر فنوتیپی        

 گردید. این پروتئین به عنوان سرکوبگر متاستازی شناخته می شود. و توانایی سرکوب ملانوما و سرطان سینه را دارد.

 ها     مواد و روش

سیدی    ستی از جایگزینی های آمینو ا شد.    dbSNP, Uniprot and dbESTاز پایگاه های داده  Kiss1لی جمع آوری 

های              مه  نا فاده از بر با اسججت نه ای این پروتئین  ید امی جایگزینی اسجج  SIFT (Sortingپیش بینی اثرات فنوتیپی 

Intolerant From Tolerant)  و(Polymorphismphenotyping)  Polyphen .انجام گردید 

 ها    یافته

 ,P97L, R137Q R120S, R67Qاسججید آمینه ای )   تغییر 7تا جایگزینی امینواسججیدی به دسججت امده،        70از بین 

G122R, W114C, R92C   شده اند. جایگزینی های سط هر دو نرم افزارمخرب پیش بینی  در  W114Cو  R120S( تو

 منطقه ی اتصالی گیرنده قرار دارند.

 گیری     بحث و نتیجه

د ساختاراین پروتئین را تغییر دهد. از این میان، می توان Kiss1تغییر اسید آمینه ای مختلف در 7مطالعه حاضر نشان داد 

سازی گیرنده      R120Sو W114Cتغییرات  ست فعال  صال به گیرنده رخ می دهند و ممکن ا را مختل  Kiss1در ناحیه ات

 نمایند و این امر می تواند پاتوزنز بیماری های مرتبط با این پروتئین را تحت تاثیر قرار دهد.

 های کلیدی  واژه

 Kiss1تغییرات تک نوکلئوتیدی، جایگزینی اسید آمینه ، 
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  P-512کد مقاله:

 طراحی وکتور مناسب برای تولید آنتی بادی نوترکیب کامل انسانی

 

 0، اعظم رحیم پور*0معصومه رجبی بذل 1،زهرا پاینده

 دانشجوی دکتری تخصصی زیست فناوری پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی زنجان 1

 دانشیار گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی شهیدبهشتی تهران 0

 استادیار گروه مهندس بافت، دانشکده فناوری نوین پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی شهیدبهشتی تهران 0 

rajabi_m@sbmu 

 مقدمه    

آنتی بادی ها به دلیل کاربرد آن ها در حوزه های مختلف زیسججتی از تشججخیص تا درمان کاربرد دارد و جزء مهم ترین             

شند.  در این میان   آنتی بادی های منوکلونال از مهم ترین داروهای بیولوژیک در درمان هدفمند بیماری پروتئین ها می با

شمار می روند.    سرطان به  سانی مهم می توان به  از آنتی   هایی همچون   IgG1آنتی بادی هایی  بادی های منوکلونال ان

سانی علیه آنتی ژن   صی روی آنتی ژن     CD20کامل ان شاره نمود که به اپی توپ خا شود. این آنتی     CD20ا صل می  مت

سلوهای        ستیک مزمن  سمی لنفو سرطان لو سلول های    B  (B-CLL)بادی برای درمان  -B (Bو لنفوم غیر هوچکین 

NHL.شخیص آنتی ژن های مختلف     ( به کار می رود ستفاده های زیادی در ت با توجه به این امر که آنتی بادی ها امروزه ا

دارند، هدف از انجام این تحقیق طراحی و سججاخت یک شججاتل وکتور پروکاریوتی و یوکاریوتی با توانایی بیان آنتی بادی             

توان با قرار دادن قسمت های مختلف آنتی بادی این دسته از آنتی بادی   بوده است. به گونه ای که ب  CD20نوترکیب علیه 

 ها را به آسانی به شکل آنتی بادی کامل انسانی تولید نمود.

 ها     مواد و روش

ستفاده از نرم افزار     ستکاری های لازم با ا مربوط به زنجیره  FCو  VH، ژن های  SnapGeneبرای این منظور با انجام د

سپس ژن های     pEGFP، در وکتور  CD20سنگین آنتی بادی علیه   شد.  سبک   VLو  CLقرار داده  مربوط به زنجیره 

 CLو VL قرار داده شججد. در مرحله بعد واحد بیانی به همراه       pcDNAهمان آنتی بادی نیز در بخش واحد بیانی وکتور     

 انتقال داده شد.  pEGFPآنتی بادی تکثیر و به وکتور  

 ها    یافته

 کامل انسانی را دارا می باشد. IgG1ساخته شد که توانایی بیان آنتی بادی  pEGFPبه این ترتیب شاتل وکتور 

 گیری     بحث و نتیجه

سی دارند. یکی از مهم ترین      ساختاری و عملکردی، امکان مهند سازماندهی به دومین های مجزای  آنتی بادی ها به دلیل 

که             به هدف مورد نظر اسججت  بادی  بادی افزایش افینیتی آنتی  با اسججتفاده از نرم افزار   رسججالت های مهندسججی آنتی 

SnapGene   ست آوردن آنتی می توان وکتور هایی را طراحی نمود که واریانت های مختلف آنتی بادی کامل را برای به د

 بادی با تمایل اتصالی بالا، بیان نمود. 

 های کلیدی  واژه

 CD20آنتی بادی نوترکیب، طراحی وکتور، آنتی ژن 

 

  

https://www.snapgene.com/products/
https://www.snapgene.com/products/
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  P-513کد مقاله:

 IL-2Rαجهت افزایش بیان آنتی بادی مونوکلونال علیه  UCOEطراحی وکتور حاوی توالی های 

 

 1، بهرام کاظمی دمنه 0و1*، معصومه رجبی بذل1پورریحانه حسین

 گروه بیوتکنولوژی پزشکی، دانشکده فناوری های نوین پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی 1 .1

 شهید بهشتیگروه بیوشیمی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی  0 1,1,50

Reyhanehoseinpour@yahoo.com 
 مقدمه    

اند و این روند رو به رشججد ( بالاترین فروش را داشججتهmAbهای مونوکلونال )بادیدر میان تمام داروهای بیولوژیک، آنتی

ست. اما هزینه  سی بیماران به آن   ی تولید هنوز مانعی برای ا ستر ست و گروه د سعه ها ا ی های تحقیقاتی همچنان به تو

در  cis-actingژنتیک کارگیری عناصر تنظیمی اپی پردازند. بهها میهای سریع و مقرون به صرفه تولید این پروتئین  روش

سعه     ساده و کارامد به منظور تو سیری  سلول ی کلونوکتور بیانی م ستانداران با های  ست.   های پ  Ubiquitousبیان بالا ا

Chromatin Opening Element (UCOE)   ها هسججتند، ها ازجمله کارامدترین این توالیmethylation-free CpG 

island   ستند که با باز کردن کروماتین، یک منطقه از سترس     DNAهایی ه سی قابل د شین رونوی کنند. تر میرا برای ما

سیت به محل ادغام وکتور در ژنوم را بهبود بخشند و بیان پایدار در    ، می CpGوکتورهای بیانی دارای مناطق  توانند حسا

 های سلولی پستانداران فراهم کنند. سطح بالا را برای تولید حداکثر پروتئین درمانی در رده

 ها     مواد و روش

استخراج شد و    drug bankگاه داده از پای IL-2Rαعلیه  mAbهای سبک و سنگین   توالی نوکلئوتیدی کدکننده زنجیره

شحی و جایگاه   UTR ´5پس از افزودن  سیگنال پپتید تر سلول   ،  سمت آن، برای بیان در  های های برش آنزیمی در دو 

CHO ی در نظر گرفته شد، یک شدند. در طراحی وکتور، سیستم بیانی شامل دو پروموتر مجزا برای بیان هر زنجیره، بهینه

که در بالادست قرار می گیرد و دومی برای زنجیره سنگین در پایین دست آن. بنابراین باید یک واحد     برای زنجیره سبک 

شود که برای این منظور   pEGFP-puroی پایهوارد وکتور  و سیگنال پلی آدنیلاسیون(   MCS)شامل پروموتر،  بیانی دوم 

  باشند.مناسب می pCDNA وکتورهای سری 

 ها    یافته

ساخته   بادیی آنتیشوند تا وکتور بیان کننده ی سنگین و سبک به ترتیب در واحدهای بیانی اول و دوم کلون می  زنجیره

سبک و المنت دوم در  بیان واحد ´5در  2AUCOE 1.5 kbشود. در ادامه یک المنت   کننده بیان واحد ´5کننده زنجیره 

 در نظر گرفته شد. pEGFP-puroزنجیره سنگین در وکتور 

 گیری     بحث و نتیجه

ها هسازی در فرآیند تولید تاثیر مهمی بر هزینهای بسیار بالای تولید پروتئین نوترکیب درمانی، هر بهینهبا توجه به هزینه

های ی سججلولهای جدیدی طراحی و اجرا شججده اسججت تا فرآیندهای تولید بر پایهخواهد داشججت. بنابراین، اسججتراتژی

 است. به این منظور موثر بوده UCOEهای صول و مقرون به صرفه باشند. استفاده از توالیپستانداران پرمح

 های کلیدی  واژه

 ، افزایش بیانUCOEآنتی بادی مونوکلونال، 

mailto:Reyhanehoseinpour@yahoo.com
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  P-514کد مقاله:

از طریق بررسی داکینگ  Vemurafenibو  Sorafenibتوسط مهارکننده های  BRAFمهار  مطالعه محاسباتی

 برای ارزیابی عملکرد مهاری MM/PBSAسازی دینامیک مولکولی و محاسبه انرژی آزاد به روش  مولکولی ، شبیه

 

 0، محمدرضا گنجعلی خانی*1فاطمه اعرابی جشوقانی

 گروه زیست شناسی، دانشکده علوم، دانشگاه اصفهان، اصفهان 0و1 1.1.11

f.arabi68@yahoo.com 

 مقدمه    

سیر پیام    BRAFسرتین ترئونین پروتئین کیناز   ضای مهم م سانی  یکی از اع ست که در   RAS/RAF/MEK/ERKر ا

در  BRAFتنظیم فرآیندهای حیاتی سججلول از جمله رشججد، تمایز و تکثیر سججلولی نقش کلیدی ایفا می کند. جهش در  

در ملانوما  BRAF های شججود.  در میان جهشاز تمامی موارد ملانوما دیده می %00های انسججانی و از سججرطان %7حدود 

صاص می  %01بیش از  V600Eجهش  آل برای درمان را به عنوان هدفی ایده BRAFدهد. این دلایل موارد را به خود اخت

به ویژه ملانوما از طریق مهار فعال       های دارویی جدید تبدیل کرده اسججت.       یت کینازی و طراحی مهارکننده    سججرطان و 

Sorafenib  وVemurafenib شناخته مهارکننده ستند.  V600Eهای یافتهبا هدف مهار جهش BRAFی شده های   ه

سازی های محاسباتی از جمله داکینگ مولکولی و شبیه  از روش BRAFها و به منظور بررسی تعاملات بین این مهارکننده 

صال از روش     سبه تمایل ات سایی        MM/PBSAدینامیک مولکولی و برای محا شنا شد. داکینگ مولکولی برای  ستفاده  ا

صال و دینامیک مولکولی در جهت تعیین جزئیات نحوه باقی مانده صال و تعیین پارامترهای  های کلیدی در جایگاه ات ی ات

 دینامیکی صورت گرفت.

 ها     مواد و روش
پس از انتخاب الگوی مناسب به انجام   Modeller9.16با استفاده از نرم افزار   BRAFسازی پروتئین  مطالعه مدل در این
سید  صال داروها در برهمکنش با  به منظور پیش .ر ستفاده گردید.   Autodock4.2.6از نرم افزار  BRAFبینی جایگاه ات ا

و با میدان  Amberده از داکینگ با اسججتفاده از پکیج آمشججبیه سججازی دینامیک مولکولی بر روی سججاختارهای بدسججت
 مکانیک مدلسججازی از طریق MM/PBSAبرای سججاختارها صججورت گرفت. با کمک روش  GAFFو  ff14SBنیروهای 

 به تخمین تمایل اتصال لیگاندها پرداختیم. مولکولی
 ها    یافته

نشان می دهد که جایگاه اتصال در طی    RMSFو  RMSDنتایج شبیه سازی دینامیک مولکولی از طریق بررسی نمودار    
صال مهارکننده  شبیه  ست. سازی پایدار بوده اما ات از   Vemurafenibها و پارامترهای دینامیکی آنها از یکدیگر متمایز ا

شکیل یک پاکت هیدروفوبیک بین هلیکس  صفحات   αCهای طریق ت ترمینال عملکرد مهاری خود را اعمال  Nلوب  βو 
 شود.از طریق پیوند هیدروژنی با ناحیه ی لولا متصل می BRAFبه کانفرماسیون غیرفعال   Sorafenibند.کمی

 گیری     بحث و نتیجه

سایی نحوه      شنا ست آمده از این مطالعه برای  صال  نتایج به د ها و فراهم آوردن اطلاعات مفید و مهارکننده BRAFی ات

 رود.و درمان ملانوما به کار می  BRAFر برای مهارهای قوی و ماثبرای طراحی مهارکنند

 های کلیدی  واژه

 BRAF ، MM/PBSAسازی دینامیک مولکولی، داکینگ مولکولی، ملانوما، شبیه 

mailto:f.arabi68@yahoo.com
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  P-515کد مقاله:

سازی دینامیک مولکولی ترکیب گیاهی مگنولین به عنوان مهارکننده  بررسی محاسباتی اتصالات مولکولی و شبیه
 در درمان سرطان ERK1/2های پروتئین

 
 0، محمدرضا گنجعلی خانی*1فاطمه اعرابی جشوقانی

 گروه زیست شناسی، دانشکده علوم، دانشگاه اصفهان، اصفهان 0و1 1.1.11
f.arabi68@yahoo.com 

 مقدمه    
شرقی        مگنولین ترکیب گیاهی موجود در گیاه  سنتی در طب  صورت  سبب خواص ویژه آن به  ست که به  ماگنولیا فلوس ا

سردرد، واکنش  ضد برای درمان  ستفاده قرار می   التهابی، بیماریهای  شی و آلرژیک مورد ا سی های گوار های گیرد. برر
که مگنولین می       گاهی نشججان داده اسججت  مایشجج هار پروتئین   آز ند از طریق م  ، مسججیرERK2و  ERK1های  توا

RAS/RAF/MEK/ERK  را مورد هدف قرار دهد. نقش کلیدی این مسججیر در رشججد، تمایز، تکثیر و پیشججرفت چرخه
سوم از سرطان    های انسانی، آن را به عنوان هدفی ارزشمند در درمان سرطان تبدیل    سلولی و دخالت آن در بیش از یک 

شبیه       صالات مولکولی و  سی ات ست. هدف از این مطالعه برر به همراه  ERK2و   ERK1زی دینامیک مولکولیسا کرده ا
 مگنولین به منظور شناسایی و ارزیابی مکانسیم مهاری است.

 ها     مواد و روش
پس از انتخاب الگوی مناسب به  Modeller9.16با استفاده از نرم افزار   ERK1/2های سازی پروتئین در این مطالعه مدل

سید و بهترین مدل برای مطالع  شد. به منظور پیش انجام ر صال مگنولین در برهمکنش با  ات بعدی انتخاب  بینی جایگاه ات
ERK1/2  از نرم افزارAutodock4.2.6      آمده استفاده گردید. شبیه سازی دینامیک مولکولی بر روی ساختارهای بدست

ستفاده از پکیج   ساختارهای   GAFFو  ff14SBو با میدان نیروهای  Amberاز داکینگ با ا و مگنولین  ERK1/2برای 
ست    ستورات  صورت گرفت. در نهایت نتایج بد و  VMDافزارهای گرافیگی و با کمک نرم CPPTRAJآمده به کمک د

Chimera .مورد تجزیه و تحلیل قرار گرفت 
 ها    یافته

اسججتفاده گردید و نمودار   (RMSD)ها از معیار انحراف جذر میانگین مربع     جهت تعیین پایداری سججاختاری سججیسججتم     
RMSD  .مگنولین یک پیوند هیدروژنی با دهد که نتایج حاصل از داکینگ نشان می  مورد ارزیابی قرار گرفتLys168  از
به     ERK2از  Lys54و  Met108 و  ERK1پروتئین  ند. انرژی اتصججال مگنولین  یب    ERK1/2برقرار می ک به ترت

kcal/mol) ) -6.71 باشد.می 6.12-و 
 گیری     بحث و نتیجه

هایی در توانند به عنوان مهارکنندهشوند، میشکل غذا یا دارو مصرف می   محصولات گیاهی طبیعی که به صورت سنتی به   
یا درمان سرطان   درمان سرطان عمل کنند. این داده ها، قابلیت این ترکیبات گیاهی را به عنوان عوامل موثر در جلوگیری 

سمیت کمتر و انت  سه با مهارکننده   خاببا  شتر در مقای شف مهارکننده   پذیری بی شیمیایی و ک های جدید را، تایید های 
 کنند.می
 های کلیدی  واژه

 ، مگنولینERK1/2سازی دینامیک مولکولی، اتصالات مولکولی، سرطان، مهارکننده شبیه 
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  P-516کد مقاله:

)سیلی مارین ( با لواستاتین  بر سطوح سرمی پروفایل  لیپیدی در موشهای بررسی مقایسه اثرعصاره بذرکیاه خار مریم 

 صحرایی دیابتی شده با استرپتوزوتوسین
 

 3صمد اکبرزاده، 2، فاطمه مالچی1حسین بابایی

 کارشناس ارشد بیوشیمی بیمارستان تامین اجتماعی سلمان فارسی بوشهر )مسئول( 1
 ی دانشگاه علوم پزشکی بوشهرکارشناس ارشد مامایی عضو هیئت علم 0
 دانشیار و عضو هیئت علمی دانشگاه علوم پزشکی بوشهر 0

  

 مقدمه    

سولین،          شح ان ست که با درجات متفاوتی از فقدان تر سمی ا شامل گروهی از اختلالات متابولی دیابت یک بیماری مزمن، 

ومنجربه اختلال در متابولیسم لیپیدها نیز می گردد. در این  مقاومت به انسولین و اختلال در ترشح انسولین بروز می کند    

شده با            صحرایی دیابتی  شهای  سرمی پروفایل لیپیدی در مو سطوح  ستاتین، بر  سه با لوا سیلی مارین در مقای مطالعه اثر 

 استرپتوزوتوسین مورد بررسی قرار گرفت.

 ها     مواد و روش

درجه سانتیگراد   3±22در دمای g  180-240ر نژاد ویستار با محدوده وزنی  در مطالعه تجربی حاضر، موشهای صحرایی ن   

تایی تقسیم شدند. گروه های تجربی با تزریق درون صفاقی استرپتوزوتوسین با       8گروه  5نگهداری و به طور تصادفی به  

همراه  آب آشججامیدنی از دیابتی شججدند. گروههای مورد مطالعه لواسججتاتین و سججیلی مارین را روزانه به  mg/kg 60دوز  

-HDLطریق گاواژ دریافت می کردند. پس از پایان دوره ، از حیوانات خونگیری و میزان تری گلیسججرید، کلسججترول،          

 کلسترول اندازه گیری شد.-LDLکلسترول، 

 ها    یافته

میلی گرم بر  111اتین با دوز  میلی گرم بر کیلوگرم و لواسججت  011و  111تیمار حیوانات دیابتی با سججیلی مارین در دوزهای       

 کیلوگرم، کاهش سطوح پروفایل لیپیدی را نسبت به گروه کنترل دیابتی نشان داد.

 گیری     بحث و نتیجه

میلی گرم بر کیلوگرم  011و  111تیمار موشهای صحرایی دیابتی شده بوسیله استرپتوزوتوسین با  سیلی مارین در دوزهای 

ستاتین با د  سرید،       01در مدت 100mg/kgوز و همچنین لوا سترول ، تری گلی سطح کل و  LDL-Cروز  موجب کاهش 

سیلی مارین با دوز    HDL-Cافزایش  ستاتین  بیشتر از   200mg/kgبیشتر از دوز   100mg/kgشد، ولی تاثیر  و تاثیر لوا

 .هر دوی آنها بود

 های کلیدی  واژه

 سیلی مارین، لواستاتین، دیابت قندی،هیپرلیپیدمیا، موش صحرایی  
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  P-517کد مقاله:

 با استفاده از روش cox2و  cox1ای قدرت اتصال گروهی از داروهای ضد درد و ضد التهاب با آنزیمهای ارزیابی مقایسه

 داکینگ مولکولی

 

 1حسین فلاحی، 1، حمید مهدیونی1، ناصر کاکاوندی*1مرتضی حیدری

 ایران-شناسی، دانشکده علوم، دانشگاه رازی، کرمانشاهآزمایشگاه بیوانفورماتیک، گروه زیست 1 1,1,50

1,0,1,00   

 مقدمه    

دو ایزوفرم متفاوت از آنزیم سیکلواکسیژناز هستند و یک نقش حیاتی را در تبدیل آراشیدونیک  cox2و  cox1های آتزیم

های التهابی، ها در فرآیندهای متنوع پاتوفیزیولوژیک مثل پاسخ کنند. پروستاگلاندین ها بازی میاسید به پروستاگلاندین  

ستند. آنزیم  سرطان  ست اما       ها بیان میثر بافتدر اک cox1زایی و حوادث قلبی عروقی دخیل ه سایی ا شنا شود و قابل 

cox2 های پیش التهابی، فاکتورهای رشد وشود و قابل شناسایی نیست ولی توسط سیتوکین      های نرمال بیان نمیدر بافت 

ضد التها         زاها القاء میسرطان  ضد درد و  شد تا از میان تعدادی از داروهای  سعی  ضر،  ب شود. از این رو، در پژوهش حا

 انجام شود. cox2گری برای موجود در بازار، نوعی غربال

 ها     مواد و روش

 RSCB( از پایگاه داده   3MQE( و )3N8Zبه ترتیب )   PDBبا کدهای     cox2و  cox1های  مختصججات سججاختاری آنزیم 

ZINC (zinc.docking.org )از پایگاه اطلاعاتی     MOL2لیگاند دارویی مورد نظر با فرمت      25دانلود شججد. اطلاعات  

سازی لیگاندها و پروتئین از برنامه گرافیکی     ست آمد. برای آماده  سخه   ADTبد شد. در نهایت، برای     2,0,0ن ستفاده  ا

 استفاده گردید. 1,1,0نسخه  Autodock Vinaاز نرم افزار  cox2و  cox1تخمین قدرت اتصال داروها به آنزیمهای 

 ها    یافته

شده، لیگاندهای   از بین ترکیبات مح سبه  صال )  Tolmetinو  Lornoxicam ،Diflunisalا (، -7/0به ترتیب با قدرت ات

 داشتند. cox2( کیلوژول بر مول بیشترین تمایل را به آنزیم -8( و )-8/8)

 گیری     بحث و نتیجه

عه   به عنوان یک هدف برای درمان التهاب و        cox2های انتخابی   های اخیر بر روی مهارکننده   مطال ، اهمیت این آنزیم را 

یک اسججتراتژی موثر در مهار التهاب و     cox2کنند که مهار    دهند و این مطالعات قویا  پیشججنهاد می     سججرطان نشججان می 

ست، لیگاندهایی که تمایل آنها      سرطان  صورت گرفته ا ساس آنالیز داکینگ  ضر، که بر ا ست. در مطالعه حا  cox2به  زایی ا

 درنظر گرفته شوند. cox2های انتخابی توانند به عنوان راهبر برای طراحی مهارکنندهبیشتر است می

 های کلیدی  واژه

 ، داروهای ضد التهابcox1 ،cox2آنالیز داکینگ، قدرت اتصال،
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  P-518 کد مقاله:
های با استفاده از روش cox2و  cox1ای قدرت اتصال گروهی از داروهای غیراستروئیدی با آنزیمهای مطالعه مقایسه

 سازی مولکولی و آنالیز داکینگمدل

 

 1، حمید مهدیونی1، حسین فلاحی1، مرتضی حیدری*1ناصر کاکاوندی

 ایران-دانشگاه رازی، کرمانشاه شناسی، دانشکده علوم،آزمایشگاه بیوانفورماتیک، گروه زیست 1 1,1,01

1,0,1,07   

 مقدمه    

سطه      سیاری از وا سط ب ست که تو ستاگلاندین التهاب یک پدیده پیچیده ا های شود. آنزیم گری میها میانجیها مانند پرو

ستاگلاندین       سنتز پرو سئول  سیژناز م صورت دو ایزوفرم یافت می  سیکلواک ( به cox1شوند. یک ایزوفرم ) ها هستند که ب

ساخته می   cox2صورت دائمی و یک ایزوفرم )  صورت القایی  در التهاب و درد، مهار  0شود. با توجه به نقش ایزوفرم  ( به 

سیژناز می   سیکلواک شانه  انتخابی این  سکین ن شود. بنابراین، یافتن ترکیبات دارویی که به  تواند باعث ت های التهاب و درد 

 عنوان یک نیاز فوری در توسعه داروهای جدید مطرح است.را مهار کند به  cox2طور انتخابی آنزیم 

 ها     مواد و روش

 RSCB( از پایگاه اطلاعاتی 3MQE( و )3N8Zبه ترتیب ) PDBبا کدهای  cox2و  cox1مختصات ساختاری آنزیمهای   

ZINC (zinc.docking.org )از پایگاه اطلاعاتی     MOL2دانلود شججد. اطلاعات لیگاندهای دارویی مورد نظر با فرمت        

ست آمد. برای آماده  سخه   ADTسازی لیگاندها و پروتئین از برنامه گرافیکی  بد شد. در نهایت, برای     2,0,0ن ستفاده  ا

 استفاده گردید . 1,1,0نسخه  AutodockVinaاز نرم افزار  cox2و  cox1های تخمین قدرت اتصال داروها به آنزیم

 ها    یافته

بررسی شد. از    cox2و  cox1های ترکیب دارویی با آنزیم 21در پژوهش حاضر، با استفاده از آنالیز داکینگ، قدرت اتصال    

صال )  Bromfenacو  Celecoxib ،Zaltoprofenبین این ترکیبات، لیگاندهای  ( و -8/8(، )-8/8به ترتیب با قدرت ات

 داشتند . cox2یم ( کیلوژول بر مول بیشترین تمایل را به آنز-7/8)

 گیری     بحث و نتیجه

شده، دو داروی      سی  ستروئیدی برر دارند و به  cox1تمایل کمتری به  Bromfenacو  Celecoxibاز میان داروهای غیر ا

cox2   صل می شتری مت ی های انتخابتوانند به عنوان ترکیب راهبر برای طراحی مهارکنندهشوند. از این رو، می با قدرت بی

cox2 . درنظر گرفته شوند 

 های کلیدی  واژه

 ، قدرت اتصال، مهارکننده انتخابیcox1 ،cox2آنالیزداکینگ , 
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  P-519کد مقاله:

 کیستیکدر استعداد ابتلا به سندروم تخمدان پلی bp ins/del UCP-2 45مورفیسم بررسی نقش پلی

 

 0، مجید یاوریان1، لیلا کهن*1زهرا رضایی

 زیست شناسی، دانشگاه آزاد اسلامی واحد ارسنجان، ارسنجان ایرانگروه  1
 ی پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی شیراز، شیراز، ایرانمرکز تحقیقات هماتولوژی، دانشکده 0

1.2.1.21   

 مقدمه    

سندروم تخمدان پلی  ستیک ) مقدمه:  شایع PCOSکی سم، کم ترین اختلال غدد درون(،  کاری ریز مرتبط با هیپرآندروژنی

چاق هستند. چاقی در  PCOSزنان مبتلا به  %01-51اند که ها و مقاومت به انسولین است. اغلب محققان دریافتهتخمدان

سزایی ایفا می      سولینمی نقش ب سولین و هیپران ست، که ارتباط قوی با  از ژن UCP-2ژن  کند.مقاومت به ان های مهمی ا

در  UCP-2 45bp ins/delمورفیسججم هدف این مطالعه، بررسججی نقش پلی چاقی و مقاومت به انسججولین دارد. بنابراین،

 باشد.می PCOSاستعداد ابتلا به 

 ها     مواد و روش

زن سججالم به عنوان گروه شججاهد انجام شججد. تعیین  180و  PCOSبیمار مبتلا به  072شججاهدی بر روی -این مطالعه مورد

 انجام گرفت. UCP-2 45bp ins/delبرای   PCRژنوتیپ با روش

 ها    یافته

ته   ناداری بین پلی     یاف باط مع ما ارت به    UCP-2در ژن 45bp ins/delمورفیسججم های  هده   PCOSو خطر ابتلا  مشججا

 (. P ،18/1-57/1:CI 05% ،81/1:OR=12/1نکرد)

 گیری     بحث و نتیجه

باط معنی      مده ارت بدسججت آ تایج  یپ ن ن     داری بین ژنوت ندا ماری نشججان  باطی  همچنین د.ها و بی لل  بین ارت  این های آ

 (.P>15/1مشاهده نگردید) بیماری به ابتلا ریسک و مورفیسمپلی

 های کلیدی  واژه

PCOS ،UCP-2مورفیسم.، چاقی، پلی 
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  P-520کد مقاله:

 HEK-FIXنوترکیب از سلول های پایدار  IXتولید مقیاس زیاد فاکتور 
 

 *1محمد امین عظیمی فر

 سبزوار اسلامی، واحد آزاد دانشگاه 1

1.2.1.21 aminazimifar@gmail.com 
 مقدمه    

شند        ستانداران بهترین کاندیدا برای بیان آنها می با سلول های پ شد،  وقتی تولید پروتئین های دارویی مورد هدف با
، CHO ،BHKچرا که تغییرات بعد از ترجمه را بطور صججحیح تری انجام می دهند. رده های سججلولی متعددی از جمله          

NSO    ستفاد سانی ا شده       و ... برای بیان پروتئین های نوترکیب ان سی ن سلولی بر بیان برر شده اند اما تاثیر تغییر رده  ه 
سب          سلول منا شدن تکنولوژی بیان موقت یا پایدار پروتئین های نوترکیب، انتخاب  سترده  ست. از طرفی با توجه به گ ا

سلول های       سد. در این بین  ضروری بنظر می ر سریع و بالا  سلو ل ها HEKبرای تولید  برای  ، غالب ترین و معمول ترین 
بعنوان یک پروتئین نوترکیب را در سججلول   0تولید پروتئین های نوترکیب می باشججند. لذا ما در این تحقیق بیان فاکتور          

شان داد که بیان فاکتور    HEKهای  ست و    0در مقیاس بالا بررسی کردیم. نتایج ن در حالت موقت بیشتر از حالت پایدار ا
می  HEK-FIXبرابر نسججبت به بیان پایدار از سججلول های         1/1و  1/1، 5/1، 2/1، 5/1به ترتیب    5و  2، 0، 0، 1در روزهای  

 باشد.
 ها     مواد و روش

سویه باکتریایی   سمید   DH5aاز  شت   pcDNA3-FIXو پلا سلول های       LBو محیط ک شد  شد. برای ر ستفاده   HEKا
ست. در ادامه بافر   DMEMمحیط  سیم کلراید   PBSنیاز ا صرف قرار گرفت و در مرحله بعد   2.5Mو محلول کل مورد م

سلول ها در فلاسک های        شد.  ساس پروتکل کیت انجام  سمید بر ا شدند و    C ْ37و در دمای  T75تخلیص پلا شد داده  ر
ساعت قبل از واکنش ترانسفکشن سلول ها را تریپسینه می کنیم و سپس        02روز انجام شد.   0الی  0پاساژ سلول ها هر   

کلسیم فسفات اضافه و به آرامی تکان می دهیم و در پایان به منظور بررسی وجود فاکتور      ml 1به آن  ml 0/1به ازاء هر 
سلول ها را در روزهای اول تا پنجم پس از افزودن            0 شت  شده، تمام محیط ک سفکت  سلول های تران شت  در محیط ک

 جمع آوری، سانتریفیوژ و بررسی می نماییم.  1Kویتامین 
 ها    یافته

و همچنین مقایسججه آن با بیان  HEKدر سججلول های  0در این تحقیق که با هدف مقایسججه بیان موقت و دائم فاکتور 
در حالت موقت بیشتر از حالت پایدار  0از طریق تکنولوژی بیان موقت انجام شد، نتایج نشان داد که بیان فاکتور  0فاکتور 

ستفاده از تکن     شان داد که ا ست. همچنین نتایج ن شابه یا   0ولوژی بیان موقت در حالت مقیاس زیاد باعث بیان فاکتور ا م
 از سلول های پایدار می شود.  0بیشتر از بیان فاکتور 

 گیری     بحث و نتیجه
بدون طی              های نوترکیب  یان سججریع پروتئین  یان موقت جهت ب که از تکنولوژی ب نابراین می توان این گونه فرض کرد  ب

شوار و   سه با نتایج قبلی )   مراحل د ستفاده کرد. همچنین این نتایج در مقای  .Baghani et alطولانی تهیه کلون پایدار ا

 کارآمدتر هستند. CHOدر بیان موقت از سلول های  HEK( نشان می دهد که سلول های 2016
 های کلیدی  واژه

 0، فاکتورHEKسیستم بیانی، سلول های 
  

mailto:aminazimifar@gmail.com
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  P-521کد مقاله:

 در بیماری کولیت اولسرو miR-146aمورفیسم ناحیه پروموتر اهمیت پلی

 

 0، سهیلا طالش ساسانی 0زیور صالحی  ،1*سمیرا نصیری کلاهی 

 گروه زیست شناسی، پردیس دانشگاهی گیلان 1
 گروه زیست شناسی، دانشکده علوم پایه، دانشگاه گیلان 0

1,0,1,01   

 مقدمه    

miRNAsگروه مهمی از ، RNA            های تنظیمی کوچک و پایدار هسججتند که در کنترل بیان ژن پس از ترجمه مهم می

و سججرکوب یا تخریب آن، عمل تنظیمی خود را انجام  mRNAدر   UTR’3باشججند. این مولکول ها، با اتصججال به ناحیه  

سم های تک نوکلئوتیدی   ها میتواند نقش مهمی ، با تغییر در بیان و عملکرد  آنmiRNAدر  (SNPs)میدهند. پلی مورفی

های ایمنی و التهاب ، یکی از مولکول های تنظیمی مهم در پاسججخmiR-146aدر ایجاد بسججیاری از بیماریها ایفا نمایند.  

می باشججد. در این جایگاه  rs57095329 در ناحیه پروموتر،  miR-146aهای مهم ژن کد کننده SNP اسججت.  یکی از  

موثر خواهد بود. با توجه به اهمیت پاسخ سیستم ایمنی در پاتوژنز     miR-146aیزان بیان برم Aو یا   Gحضور نوکلئوتید  

سم جایگاه      سی اهمیت پلی مورفی سرو، هدف از این مطالعه، برر -miRدر ژن کد کننده  rs57095329بیماری کولیت اول

146a  .در بیماری کولیت اولسرو می باشد 

 ها     مواد و روش

فرد سالم به عنوان گروه کنترل انتخاب شدند. پس از    85بیمار مبتلا به کولیت اولسرو و   01شاهدی،  -رددر این مطالعه مو

 PCR-RFLPمورفیک موردنظر از تکنیک های مختلف جایگاه پلیژنومی، جهت شججناسججایی ژنوتیپ DNAاسججتخراج 

 استفاده گردید و فراوانی آللی و ژنوتیپی مورد آنالیز قرار گرفت. 

 ها    یافته

شت  . در گروه بیمار، فراوانی ژنوتیپ (p<0.05)تفاوت قابل توجهی در فراوانی ژنوتیپی بین گروه کنترل و بیماران وجود دا

صد و در گروه کنترل به ترتیب   25و  25، 11به ترتیب GG, GA , AA های صد بود. به عبارت دیگر   20و  08، 01در در

 ای بیماری کولیت اولسرو در جمعیت موردنظر مطرح میباشد.به عنوان یک فاکتور خطر بر Gحضور آلل 

 گیری     بحث و نتیجه

با بیماری کولیت اولسججرو در جمعیت مورد مطالعه مرتبط      miR-146aژن کد کننده   rs57095329 تنوع ژنتیکی جایگاه  

صوص نقش و اهمیت تنوعات ژنتیکی       شتر در خ شد. اگرچه مطالعات بی سرو مورد نیاز   miR-146aمی با در کولیت اول

 است.

 های کلیدی  واژه

miR-146aکولیت اولسرو، پلی مورفیسم، تنوع ژنتیکی ، 
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  P-522کد مقاله:

 E. coli BL21در سویه باکتریایی  Halomona Azoreductaseبیان و خالص سازی آنزیم نوترکیب 

 

 *1خسرو خواجه، 0، محمد علی آموزگار0، صدیقه اسد1فهیمه حاجی پور

 1گروه بیوشیمی، دانشکده علوم زیستی، دانشگاه تربیت مدرس، تهران، ایران.
  0 گروه بیوتکنولوژی، دانشکده علوم، دانشگاه تهران، تهران، ایران. 

 گروه میکروبیولوژی، دانشکده علوم، دانشگاه تهران، تهران، ایران. 0 1,1,01

1,0,1,01 Hajipour.fahimeh@gmail.com 
 مقدمه    

ستند  شیمیایی  های رنگ از کلاس ترین بزرگ آزو های رنگ ستفاده  مورد های رنگ از نیمی از بیش و ه  صنایع  در ا

 ی دوگانه پیوند با که هستند  آزو های رنگ به مربوط شوند  می تولید سالیانه  که غذایی و آرایشی  سازی،  چرم نساجی، 

 ترکیبات انواع به شدن  تبدیل قابلیت ها رنگ این .شوند  می شناخته  آروماتیک های گروه به متصل  نیتروژن=نیتروژن

 های رنگ تجزیه توانایی آزوردوکتاز انزیم داشتن  بواسطه  ها میکروارگانیسم  از بسیاری  .دارند را زا سرطان  آروماتیک

 .دارند را آزو

 ها     مواد و روش

 محیطی فاکتورهای تغییر با ، Halomonas elangata باکتریایی منشاء  با آزوردوکتاز ژن کلونینگ و جداسازی  از پس

شت،  محیط نوع دما، ) آنزیم بیان بر موثر سیون  زمان مدت ک  بیان بهینه ایطشر  ،(IPTG غلظت و القاء از پس انکوبا

ست  آنزیم سیلی  انتهای در His-Tag دنباله وجود بدلیل پژوهش این ادامه در .آمد بد  nikel  روش از آنزیم کربوک

affinity chromatography کردیم استفاده پروتئین تخلیص منظور به.  

 ها    یافته

 جهت شرایط  بهترین که داد نشان  E coli Bl21 باکتریایی سویه  در آزوردوکتاز انزیم بیان سازی  بهینه از حاصل  نتایج

  IPTG مولار میلی  1/0غلظت و ساعت   2انکوباسیون  زمان مدت ، LBکشت  محیط ، C 30oدمای شامل  آنزیم بیان

سوب  بیان، از پس .بود خواهد صل  محلول و ر ضمحلال  از حا -SDS ژل روی بر    E coli Bl21  میزبان باکتری ا

PAGE 22 مقابل در قوی باند حضور  و شد  برده KD آخر، مرحله در .بود شده  کلون آزوردوکتاز آنزیم کننده تایید 

 شججرایط با  nikel affinity chromatography  روش از اسججتفاده با پروتئین در His-Tag دنباله وجود بدلیل

سفات   پروتئین تخلیص pH7 با ایمیدازول مولار میلی 200 غلظت و مولار میلی NaCl  300 مولار، میلی 50 بافرف

 .گرفت انجام

 گیری     بحث و نتیجه

 متیل آزوی رنگ از آنزیم ترمودینامیکی و سنتیکی  پارامترهای بررسی  جهت آزوردوکتاز، آنزیم تخلیص و بیان از پس

 می Halomons elangata منشاء  با آزوردوکتاز آنزیم که داد نشان  ها بررسی  نتیجه و شد  استفاده  نمونه بعنوان رد

 .شود استفاده صنعتی های پساب حذف در مناسب فعالیت با کارا آنزیم یک بعنوان تواند

 های کلیدی  واژه

 بیان، پروتئین نوترکیب، خالص سازی، آزوردوکتاز.
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  P-523کد مقاله:

( GM-CSFماکروفاژ )-بهینه سازی شرایط بیان برای تولید محلول پروتئین نوترکیب فاکتور محرک کلنی گرانولوسیت

 انسانی در باکتری اشرشیا کولی

 

 1، وجیهه اکبری*1راضیه ملکیان

 دانشکده داروسازی، دانشگاه علوم پزشکی، اصفهان، ایرانگروه بیوتکنولوژی دارویی،  1 1,1,00

1,0,1,00   

 مقدمه    

GM-CSF      سلولهای باکتریایی و مخمری بیان سرطان، در  سانی، به عنوان یک داروی پروتئینی برای درمان  نوترکیب ان

ست آوردن مقادیر قابل توجه      ست. برای بد شیا کولی     GM-CSFشده ا شر تلاش های زیادی برای بیان آن در باکتری ا

سایر پروتئین های هترولوگ     ست، اگرچه مانند  ستم باکتری منجر به ایجاد    GM-CSFبیان بالای  صورت گرفته ا سی در 

ضر تولید و بیان    شود. در تحقیق حا سازی آن مد نظر   GM-CSFپروتئین نامحلول یا انکلوژن بادی می  محلول و خالص 

 است.

 ها     مواد و روش

کلون  pET28aاز روی توالی اسید امینه و برای بیان در سیستم باکتری طراحی و بهینه شد و در وکتور      GM-CSFژن 

شت ما       BL21(DE3)شد. برای بیان پروتیئن از گونه   شرایط ک سازی  شد. برای افزایش بیان محلول، بهینه  ستفاده  نند ا

، اضافه کردن گلوکز، سوکرز، سدیم کلراید، سوربیتول، منزیم کلراید، گلیسرول، اتانل، بنزیل IPTGدمای کشت و غلظت 

سیستم        dnaK, dnaJ, grpEالکل و بتایین به محیط کشت و بیان همزمان با چاپرون های   شد. بعد از انتخاب  بررسی 

 گرافی تمایلی نیکل انجام شد.بیان مناسب فرآیند خالص سازی به وسیله کروماتو

 ها    یافته

شرایط کشت برای بیان محلول دما    سانتگراد و غلظت   05بهترین  میلی مولار و بهترین محیط کشت محیط حاوی  1درجه 

شد که بیان چاپرون های     شاهده  صورت   dnaK, dnaJ, grpEسوربیتول نیم مولار بود. م قبل از آغاز بیان پروتیئن به 

میزان بیان محلول را افزایش داد. با استفاده از خالص سازی به وسیله رزین نیکل، پروتئین با خلوص تقریبی     قابل توجهی

 درصد بدست آمد. 01

 گیری     بحث و نتیجه

مطالعه حاضر نشان داد که شرایط کشت، اجزای محیط کشت و استفاده از چاپرون ها می تواند به بیان محلول کمک کند.       

را بر روی بیان محلول بررسججی کرد. بعد از بیان در مقیاس  Origamiدر ادامه می توان اثر گونه های مختلف باکتری مثل 

 د را در مقیاس بالاتر انجام داد.کوچک و انتخاب شرایط بیان مناسب می توان تولی

 های کلیدی  واژه

 ، چاپرون، بهینه سازیGM-CSFاشرشیا کولی ، بیان محلول، 
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  P-524کد مقاله:

 از بافت پارافینه و انتخاب روش مناسب برای آنالیزهای مولکولی  DNAآنالیز مقایسه ای روشهای اسخراج 

 

 3، فاططمه حقیقی3الهام سیرکی  2، محسن ناصری1*محمد ملکانه

 گروه بیوشیمی، دانشکده علوم پزشکی بیرجند 1 1.1.13

 0 گروه ایمونولوژی ژنتیک دانشکده علوم پزشکی بیرجند 

 0 گروه بیوشیمی، دانشکده علوم پزشکی بیرجند 
 گروه پاتولوژی، دانشکده علوم پزشکی بیرجند2

1,0,1,00   

 مقدمه    

از بافت های پارافینه امروزه مورد توجه بسیاری قرار  DNAدر بحث درمان سرطان تست های تشخیصی بر پایه استخراج 

سوب          سرطان مح شمندی در زمینه بیماری ها از قبیل  شیوهای بافت های پارافینه منابع مورد مطالعه ارز ست. آر گرفته ا

ساز     سفانه به علت ورش های مختلف آماده  شوند. متا این بافت ها نیز قطعه قطعه    DNAی این بافت ها هتروژن اند. می 

صول         ست لذا ح سایر مولکول ها ا شده با  شکلاتی روبررو می کند.   DNAشده و باند  با کیفیت بالا از این بافت ها را با م

 با کیفیت مناسب است DNAهدف این تحقیق یافتن روشی مناسب جهت تهیه 

 ها     مواد و روش

ست.          DNAمطالعه جهت بهبود کیفیت این   در این سی قرار گرفته ا سه روش مورد برر شده  ستخراج  از بافت  DNAا

شامل دپارافینه کردن در        51پارافینه  ست. متد ها  شذه ا سان جنوبی جمع آوری  سرطان کولورکتال در خرا بیمار مبتلا به 

 salting outبه روش  DNAاعت و در نهایت استخراج  س  28اسلاید و یا تیوب، هضم آنزیمی به مدت یک شبانه روز و یا    

بدسججت امده و قابلیت تکثیر پذیری مورد  DNAو یا با اسججتفاده از کیت تجاری بوده اسججت. این سججه متد از نظر مقدار  

 مقایسه قرار گرفتند.

 ها    یافته

DNA    ( یافته به روش کیت تجا     improved methodاسججتخراج شججده در روش بهبود  بالاتر )   ( نسججبت  ری کیفیت 

pv=0.001 و قابلیت )PCR ( در مقابل %20بالاتر )داشته است. %00 

 گیری     بحث و نتیجه

برای مطالعات     DNAکه روش بهبود یافته ای اسججت کیفیت      improvedنتایج این مطالعه نشججان می دهد که در روش      

ستخراج از بافت های پارافینه می توان از این تکنیک مقرون به صرفه بهره      بعدی مولکولی مناسب تر می باشد. لذا برای ا

 جست.

 های کلیدی  واژه

 DNAبافت پارافینه، سرطان کولورکتال، 
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 P-525 کد مقاله:

 CD20تولید و تعیین خصوصیات آنتی بادی مونوکلونال علیه مولکول 
 

 1،  پانته آ محمدی1 ، فرح غلامی راد 1 ، شهرام پروانه 1، علی مصطفایی  1*فاطمه خادمی

 مرکز تحقیقات بیولوژی پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی کرمانشاه، ایران  1 1,1,02
1,0,1,02   

 مقدمه    
طبیعی  Bکیلودالتون می باشد که بر سطح سلولهای     00-05یک پروتئین درون غشایی با وزن ملکولی   CD20آنتی ژن 

سلولهای   سی مب  مهمترین آنتی بادی منوکلونال کلینیکی برای        Bو اغلب  ضر ریتوک شود. در حال حا سرطانی بیان می
شد. در این مطالعه   Bدرمان بیماران دارای بدخیمی های لنفوسیتهای   شد تا یک آنتی بادی مونوکلونال   می با سعی بر آن 

 تولید و فعالیت و ویژگی آن تعیین شود.  CD20جدید بر علیه اپی توپ سطح سلولی 
 ها     مواد و روش

با     CD20 آنتی بادی مونوکلونال برعلیه     تولید و   CD20)نوترکیب )وکتور بیانی    DNAبا اسججتفاده از ایمیونیزاسججیون 
سنتز و وارد وکتور بیانی پستانداران شد. پس از تکثیر وکتور در     CD20تعیین شد. بدین منظور ژن  فعالیت و ویژگی آن 

باکتری، پلاسمید خالص تهیه و همراه با سرم فیزیولوژیک طبق پروتکل متداول به حیوان تزریق شد. در این مطالعه عمل    
( کلونهای مثبت انتخابی به روش رقیق سججازی Cloningادغام سججلولی با اسججتفاده از پلی اتیلن گلیکول انجام و تکثیر )

( Balb/C( انجام گرفت. تک کلون مطلوب شناسایی و در موجود زنده )صفاق موش Limiting Dilutionمحدود کننده )
، با CD20( آنتی بادیهای مونوکلونال تولید شجده بر علیه  binding activitiesکشجت انبوه داده شجد. فعالیت اتصجال )   

سلولهای    آزمون ا ستفاده از  صال آنتی بادی مونوکلونال        Raji  (cells +CD20لایزا با ا سی ویژگی ات شد. برر سی  ( برر
 جدید با آزمون ایمونوسیتوشیمی و وسترن بلات نیز انجام شد. 

 ها    یافته
شد یافته، تعداد       شان داد که از میان تعداد زیاد هیبریدوماهای ر ضر ن کلون قادر به تولید آنتی بادی  15نتایج تحقیق حا

به روش رقت سججازی    D4 بودند. از بین کل کلونهای مثبت هیبریدوما، یک کلون پایدار            CD20اختصججاصججی بر علیه   
صال آنتی بادی مونوکل    شد. ویژگی ات سلولی     D4ونال جدید محدودکننده تولید  سطح  با آزمون الایزا ،  CD20به مارکر 

از نظر عملکردی فعال و توانایی  D4ایمونوسیتوشیمی و وسترن بلات تایید شد. نتایج نشان داد که آنتی بادی مونوکلونال  
 را دارا می باشد.  CD20شناسایی و اتصال به آنتی ژن 

 گیری     بحث و نتیجه
ضد   سیون با  CD20 به طور کلی در این مطالعه، آنتی بادی مونوکلونال بر  نوترکیب )وکتور بیانی  DNAبه روش ایمیونیزا

CD20   صال قابل ملاحظه آنتی بادی مونوکلونال جدید شد. با توجه به فعالیت ات  D4( تولید و فعالیت و ویژگی آنها تعیین 
ی تواند در تسججتهای تشججخیصججی از جمله ایمونوسججیتوشججیمی و      ، این آنتی بادی م CD20به مارکر سججطح سججلولی    

 ایمنوهیستوشیمی و همچنین تولید آنتی بادی کایمریک درمانی در مطالعات بعدی استفاده شود. 
 های کلیدی  واژه

 DNA ،CD20آنتی بادی مونوکلونال، ایمیونیزاسیون با 
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  P-526کد مقاله:

با استفاده از  HIVتوپ نوترکیب کاندید واکسنپذیری ساختاری پروتئین پلیبر ساختار و برگشت pHبررسی اثر 

 تکنیک فلورسانس

 

 1، لیلا حسنی*1، عطیه مهدوی1راضیه محمدی

 

 ی علوم زیستیزنجان، بلواراستاد یوسف ثبوتی، دانشگاه تحصیلات تکمیلی علوم پایه زنجان، دانشکده 1 1,1,05

1,0,1,05 a.mahdavi@iasbs.ac.ir 
 مقدمه    

ها نفر در سججراسججر جهان شججده اسججت، اما بدلیل تغییرات باعث عفونت و مرگ میلیون HIVبیش از سججه دهه اسججت که 

شگیری از این بیماری و یا درمان آن در   آنتی سن مؤثری برای پی ستا، تا     ژنی بالای آن، هیچ واک سترس نیست. در این را د

سن  کنون تلاش صورت گرفته و واک شده های زیادی  سن های مختلفی کاندید  شکل از چندین  های پلیاند. واک توپی که مت

سخ  های کلیدی ویروس میتوپ مهم از پروتئیناپی شند قادر به القاء پا انند توتری هستند و تا حدی می های ایمنی قویبا

 ها موثرتر عمل کنند.ها نسبت به سایر واکسنشکل نرخ سریع جهشدر مواجهه با م

 ها     مواد و روش

سن پلی توپیک   شکل از     top4پروتئین مورد مطالعه در این تحقیق، واک شد که مت  و Gag, Env,Pol نوترکیب می با

Tat     سیون و بهینه سفورما ست. پس از تران سازی بیان، تولید و تخلیص پروتئین نوترکیب انجام گرفت. برای حذف اثر  ا

شامل   ستات،       mM 10تداخلی ایمیدازول، پروتئین خالص در بافر ترکیبی  سدیم ا سیم،  از هر یک از بافرهای فسفات پتا

ین غلظت شد.  ساعت دیالیز و سپس تعی   10درجه سانتیگراد و به مدت   4در دمای  mM NaCl 300گلایسین و تریس و  

سانس ذاتی پروتئین در  طیف ساعته در دمای    pHهای فلور سیون یک   01های مختلف در دمای اتاق و نیز پس از انکوبا

 پذیری ساختاری پروتئین مورد ارزیابی قرار گرفت.و دما بر ساختار و برگشت pHدرجه سانتیگراد ثبت شد و اثر 

 ها    یافته

های خنثی و قلیایی نسبت به شرایط اسیدی افزایش داشته     pHهای نشری پروتئین در  فنتایج نشان دادند که شدت طی  

سمت طول موج  سیدی و قلیایی      های بلندتر جابجا میو به  شرایط ا ساختار پروتئین در  شود که به طور کلی مبین تفاوت 

یری سججاختار پروتئین در شججرایط پذاسججت. به علاوه، نتایج مربوط به پایداری حرارتی پروتئین نشججان دادند که برگشججت

سیت زیاد واکسن        ست. با توجه به حسا شرایط قلیایی ا سیدی بیش از  های پروتئینی به عوامل فیزیکوشیمیایی از قبیل  ا

 ها بسیار حائز اهمیت است.ی واکسنو ...، انجام مطالعات ساختاری و بررسی پایداری ساختار در توسعه pHدما، 

 گیری     بحث و نتیجه

های مختلف با استفاده از   pHدر  top4پذیری ساختار پروتئین  در این راستا در این تحقیق پایداری ساختاری و برگشت   

شد که این پروتئین به تغییرات دمایی و         شان داده  شد ون سانس ارزیابی  ساس بوده و بنابر این در   pHتکنیک فلور ح

 ر نظر گرفته شود.نگهداری و ذخیره سازی آن اینگونه تغییرات باید د

 های کلیدی  واژه

 پذیری ساختارتوپ نوترکیب، برگشتپروتئین پلی ، فلورسانس،HIVواکسن 

mailto:a.mahdavi@iasbs.ac.ir
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  P-527کد مقاله:

و بررسی اثر آنزیم بر سلول های   Ambystoma Mexicanum (LOXe)تخلیص آنزیم لیپوکسیژناز پوستی 

 HFFF-PIفیبروبلاست انسانی 

 

 0، محمود آقایی0محمدرضا مفید، *1مریم مشکولی

دانشجوی کارشناسی ارشد بیوشیمی بالینی، دانشکده داروسازی و علوم دارویی، دانشگاه علوم پزشکی اصفهان،  1

 اصفهان، ایران
 دانشیار، گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده داروسازی و علوم دارویی، دانشگاه علوم پزشکی اصفهان، اصفهان، ایران 0
 استادیار، گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده داروسازی و علوم دارویی، دانشگاه علوم پزشکی اصفهان، اصفهان، ایران 0

1,0,1,00   

 مقدمه    

 منجر پوستی  آسیب های  و نقایص .زخم ها و بیماری های التهابی پوست مهم ترین عوامل آسیب رسان به آن می باشند    

ست  از به باعث ایجاد عفونت می گردند. از جمله  نتیجه در و شده  زخم محل از پروتئین ها و ها آب، الکترولیت رفتن د

. نقش فیزیولوژیکی رایج این آنزیم تنظیم تعدیل و   ( می باشججد LOXعوامل موثر در ترمیم زخم، آنزیم لیپواکسججیژناز)  

، سرعت مهاجرت و تکثیر   LOXتکثیر سلول های اپیتلیال و کراتینوسیت هاست بنابراین در سلول های پوستی با مهار      

سازی تمام        Ambystoma mexicanumسلول ها کاهش می یابد.   ست که توانایی باز سمندر های بالغ ا گونه ای از 

عضوهای بدنش را دارد بدون اینکه اثری از زخم باقی بماند. نشان داده شده است که در صورت انتقال  لیپواکسیژناز این        

ت و استئوسارکومای انسانی در محیط آزمایشگاهی، سرعت مهاجرت سلول ها افزایش   دوزیست به سلول های کراتینوسی   

شت        سیژناز را بر ک ست. تاکنون مطالعه ای که اثر این نوع از آنزیم لیپوک سرعت ترمیم زخم موثر ا می یابد که در بهبود 

 سلولی فیبروبلاست ها بررسی کند، صورت نگرفته است. 

 ها     مواد و روش

این آنزیم از باکتری تخلیص گردید. فعالیت آنزیم با استفاده   E.coliپس از بیان آنزیم دوزیست در سیستم بیانی باکتری   

سلول های              شده بر روی  شد. اثر آنزیم تخلیص  سنجیده  سپکتروفتومتریک  سید به روش ا شیدونیک ا سترای آرا سوب از 

 بررسی شد. MTTبا روش  HFFF-PIفیبروبلاست انسانی 

 ها    یافته

شده       صورت یک پروتئین غشایی در باکتری بیان می گردد. آنزیم خالص  شان داد آنزیم به  روش به کار رفته در تخلیص ن

ست    µmol/min 0,00و  81.88µMبه ترتیب    maxVو  mkدارای فعالیت بوده  سبه گردید. نتایج ت شان داد   MTTمحا ن

 اثر رشد نسبت به سلول های کنترل بوده است. %02بلاست انسانی دارای آنزیم تخلیص شده بر روی سلول های فیبرو

 گیری     بحث و نتیجه

سلول        سلول های فیبروبلاست به عنوان  شده در این مطالعه دارای فعالیت بوده و بر رشد  با توجه به اینکه آنزیم تخلیص 

 مان زخم های پوستی مورد توجه قرار می گیرد.های اصلی درم اثر افزایشی داشته است، قابلیت آنزیم در تسریع در

 های کلیدی  واژه

 آنزیم لیپوکسیژناز پوستی، ترمیم زخم، کشت سلولی، تخلیص، پروتئین غشایی.
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  P-528کد مقاله:

 HEK293Tدر رده ی سلولی  pDB2بهینه سازی انتقال پلاسمید 

 

 1سامان حسینخانی ،1فرنگیس عطایی ،*1رشید هوشدارپور

 ایران تهران، دانشگاه تربیت مدرس, دانشکده علوم زیستی، گروه بیوشیمی، 1,1,00

r.hooshdarpoor@modares.ac.ir 

 مقدمه    

صی، انتقال ژن هدف به همراه یک مارکر        شخی ستی جهت اهداف ت انتخابی به یکی از راههای تولید زیست حسگرهای زی

درون ژنوم میزبان انجام اسججت. بدین منظور پس از انتقال ژن مورد نظر به درون ژنوم میزبان از مارکر انتخابی به منظور           

ژن در رده های  شود. پایدارسازیهای ترنسفکت شده و سپس تکثیر و گسترش جمعیت آنها استفاده می   غربالگری سلول 

صی، د    سلولی برای تولید اهداف  شخی سیاری از کاربردهای تحقیقاتی مثل    ت ست، همچنین در ب ضروری ا رمانی و دارویی 

دیگر اهمیت دارد.  تولید پروتئین نوترکیب، تولید آنتی بادی، سنجش رشد، اصلاح ژن و همچنین در بسیاری از مطالعات    

سلولی در سیستم  به واسطه سهولت در رشد و ترنسفیکاسیون، سلول رایجی برای کارهای کشت HEK293Tرده سلول 

 زیستی است. این سلول از سلول های کلیوی جنینی مشتق شده است.

 ها     مواد و روش

سازی انتقال پلاسمید در رده   به عنوان  GFPحاوی  pDB2، پلاسمید  HEK293Tسلولی  در این مطالعه، بمنظور بهینه 

 GFPدارای چند جایگاه برش قبل وبعد از ژن       بوده و CMVوکتور هدف انتخاب گردید. این پلاسججمید حاوی پروموتور      

ستم       می سی شد و جهت انجام مراحل غربالگری در  شد. این وکتور همچنین دارای مارکر یوکاریوتی و پروکاریوتی می با با

نظور باشد. بنابراین بم های یوکاریوتی دارای ژن مقاومت به نئومایسین می پروکاریوتی حاوی ژن کانامایسین و در سیستم   

سازی انتقال ژن  ب سلول    GFPهینه  شد  سمید   HEK293T، پس از ر شیمیایی پلی اتیلن   pDB2پلا به کمک حامل 

سانس بیان پروتئین         (PEIایمین) سکوپ فلور ستفاده از میکرو شده و در زمانهای مختلف با ا سلول  سی   GFPوارد  برر

 شد.

 ها    یافته

سلولی     شان می دهد که رده  سب بوده، همچنین       05م حدود در تراک HEK293Tنتایج ن سفکت منا صد برای تران در

 برای انتقال پلاسمید به سلول مناسب است و با افزایش زمان بیان بالاتری دارد. =N/P 10و  8مشاهده شده که نسبت  

 گیری     بحث و نتیجه

 

 های کلیدی  واژه

 HEK293T، پلی اتیلن ایمین، pDB2ترنسفکشن، پلاسمید 

  

mailto:r.hooshdarpoor@modares.ac.ir
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  P-529مقاله:کد 

 RANK-L های اتصال به هیدروکسی آپاتیت وطراحی و ساخت یک پپتید با جایگا

 

 1، صادق حسن نیا *فاطمه افلاکی

 گروه بیوشیمی دانشکده علوم زیستی . دانشگاه تربیت مدرس 1 1,1,07

1,0,1,07 fatemeh.aflaki@modares.ac.ir 
 مقدمه    

سلول   ستخوانی فعال از  سلول     بافت ا ست. یک نوع از این  شده ا شکیل  ستئوکلاست  های متفاوتی ت ستند که در  ها ا ها ه

های فعال به پروتئین های اسججتئوکلاسججت برای تمایز به اسججتئوکلاسججتپیش سججاز.بازجذب بافت اسججتخوانی نقش دارند

RANKL وM-CSF .احتیاج دارندRANK-L   صلی ستخوان و تنظیم کننده مهم در فعال   یک مدیاتور ا در باز جذب ا

ست     ستئوکلا شمار میرود سازی ا صال      .ها به  صال یک پپتید دارای جایگاه ات صیات ات صو و  RANK-Lدر این تحقیق خ

  .میشود و استخوان به منظور تسریع فرآیند استخوان سازی بررسی RANK-Lهیدروکسی اپاتیت به 

 ها     روشمواد و 

مدل سججازی Modeller های بیوانفورماتیکی انجام میشججود. ابتدا با نرم افزاردر آغاز، طراحی پپتید به وسججیله نرم افزار

سازی پپتید صورت میگیرد. بعد از آن    Gromacsپپتید انجام میشود، سپس با    خصوصیات اتصال     Haddockبا  شبیه 

بهینه میگردد تا قدرت اتصال   Ospreyر توالی پپتید با استفاده از نرم افزار  میشود و در آخ  بررسی  RANK-Lپپتید به 

بیان میشود و بعداز   pET28شده و با استفاده از وکتور    بعد از انجام مراحل بیوانفورماتیکی، ژن پپتید سنتز  .افزایش یابد

 میگردد. یزا بررسیو هیدرکسی اپاتیت به وسیله الا RANK-Lبه  خالص سازی پپتید نحوی اتصال آن

 ها    یافته

تا کنون طراحی بیوانفورماتیکی پپتید مورد نظر با موفقیت انجام شده و بهینه گردیده است و سنتز ژن آن به اتمام رسیده 

 و بیان آن در سلول های پروکاریوتی در دست بررسی است.

 گیری     بحث و نتیجه

س   شدن بر روی هیدروک صال به  این پپتید با ثابت  صال آن  RANK-Lی اپاتیت و با ات به گیرنده ی خود بر  و ممانعت از ات

 کند و باعث تسریع استخوان سازی می شود.ها از باز جذب استخوان جلوگیری میروی سطح استئوکلاست

 های کلیدی  واژه

L-RANKاستئوکلاست، باز جذب، استخوان سازی، بیوانفورماتیک ،  
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  P-530کد مقاله:

 CHOهای در سلول CD52بادی منوکلونال علیه بیان موقتی آنتی

 

 0، امید محمدیان0، مریم دادمرزی1، هادی بیات*1پوراعظم رحیم

 گروه مهندسی بافت، دانشکده فناوری های نوین پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی، تهران، ایران.1
 دانشگاه پیام نور شهر ری. 0

 بالینی، دانشکده پزشکی،  دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی، تهران، ایران. گروه بیوشیمی0 1,1,08

1,0,1,08   

 مقدمه    
صاص داده     بادیدر میان انواع داروهای نوترکیب موجود در بازار آنتی سهم را به خود اخت شترین   اند. باهای منوکلونال بی

عنوان برترین سیستم بیانی برای تولید داروهای نوترکیب پیچیده و چند  های پستانداران به وجود هزینه نسبتا بالا، سلول  
به  های مونوکل بادی واحدی از جمله آنتی   های پسججتانداران در تولید فرم کامل        روند. ویژگی خاص سججلول  کار می ونال 

ست. در این مطالعه بیان      آنتی سب ا سیون و تا خوردگی منا سی مانند گلیکوزیلا بادی، قابلیت ایجاد تغییرات پس از رونوی
سلول  CD52بادی منوکلونال علیه موقتی آنتی ستر چینی  در  سی قرار گرفته   مورد(CHO-K1) های تخمدان هم برر

 است. 
 ها     مواد و روش

 pcDNA3.1 Hygroهای بیانی بادی پس از سنتز، به ترتیب در وکتور توالی کد کننده زنجیره های سبک و سنگین آنتی  
باشججند. پس از تائید های مورد اسججتفاده حاوی پروموتر سججایتومگالو ویروس میکلون شججدند. وکتور pEGFP-Puroو 

ترانسججفکت شججدند. در  turbofectهای کد کننده زنجیره سججبک و سججنگین با اسججتفاده از واکنشججگر وکتور نینگ،کلو
شگر      شن از وکتور حاوی ژن گزار سفک شد.     GFPتران ستفاده  شن محیط       70به منظور کنترل ا سفک ساعت پس از تران

 د بررسی قرار گرفت. بادی با استفاده از الایزا مورکشت سلولی جمع آوری شده و میزان بیان آنتی
 ها    یافته

ها از طریق جفت باز در هر یک از وکتور 1251جفت باز و زنجیره سججنگین به طول  701کلونینگ زنجیره سججبک به طول   
ضم آنزیمی با آنزیم  سلول     ه شاهده  سب مورد تائید قرار گرفت. م در گروه کنترل تائید  GFPهای بیان کننده های منا

بادی کنترل در الایزا مورد بادی در هر نمونه در مقایسججه با آنتیکننده صججحت انجام ترانسججفکشججن بود. میزان بیان آنتی
شان دهنده بیان آنتی   سی قرار گرفت. نتایج الایزا ن سلول  5به میزان  CD52بادی علیه برر های میلی گرم در هر لیتر در 

CHO-K1    .بود 

 گیری     ث و نتیجهبح

 CHOهای  در سججلول CD52بادی منوکلونال علیه    نتایج حاصججل از این تحقیق نشججان دهنده بیان موفقیت آمیز آنتی      

 سازی محیط کشت و نیز نحوه کشت   بادی از طریق استفاده از وکتورهای کارآمدتر، بهینه باشد. بهبود بیان موقتی آنتی می

 ار خواهد گرفت.  در مطالعات آتی مورد بررسی قر

 های کلیدی  واژه

 ، سلول های تخمدان همستر چینی، بیان موقتیCD52آنتی بادی منوکلونال، 
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 P-531 کد مقاله:

 NMP-22( جهت شناسایی MR93نوترکیب مونوکلونال) به کارگیری آنتی بادی

Nuclear Matrix Protein-22)   در افراد مبتلا به سرطان مثانه 

 

 1، اعظم دارایی 1*معصومه رجبی بذل ،1یاراحمدیمارال 

 گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی ، تهران، ایران 1 1,1,00

1,0,1,00   

 مقدمه    

تشخیص   .(0, 1)سرطان مثانه دومین سرطان شایع دستگاه ادراری تناسلی و نهمین بدخیمی شایع در سطح جهان است         

ضعی و کاهش عوارض درمان های تهاجمی را  فراهم می کند      سرطان امکان درمان موثر مو سریع این  . به  (0)به موقع و 

سرطان       شخیص و پیگیری  صی، ت صا ست  علت عدم وجود علائم اخت با  .مثانه هم چنان به عنوان یک چالش باقی مانده ا

سرطان، در طی دهه          صی و غربالگری برای این  شخی ست های جدید ت شرایط تلاش زیادی در زمینه ارائه ت توجه به این 

یک تومور مارکر جدید با پتانسیل بالقوه   22rTn-(ndetorP TitdrM rBeloidاخیر صورت گرفته است. در این بین )  

. در ادرار (2)ی سرطان مثانه است که در فرایند های داخل هسته ای به عنوان یک داربست داخلی ایفای نقش می کند    برا

وجود دارد اما در بیماران مبتلا به تومورهای مثانه سطح    NMP-22افراد سالم به طور کلی مقادیر بسیار کمی از پروتئین   

NMP-22 هدف در این مطالعه ارزیابی کارایی  .(5)تا پنج برابر افزایش را نشان می دهدNMP-22  در ادرار بیماران مبتلا

 به سرطان مثانه است.

 ها     مواد و روش

ساندویچ الایزا با آنتی بادی مونوکلونال   شی      NMP-22که علیه  scFvاز  ست، و آنتی بادی مونوکلونال خرگو شده ا تهیه 

سایی    شنا شد. نمونه های ادرار از    NMP-22برای  ستفاده  سالم و   15در ادرار ا سلولی    15فرد  سینومای  فرد مبتلا به کار

 ی و کراس ری اکتیویتی آنتی بادی نوترکیب مورد بررسی قرار گرفت.مثانه به دست آمدند. افینیت (TCC)ترانزیشنال 

 ها    یافته

از نمونه های افراد سججالم بود.    NMP-22به خوبی قادر به تمایز نمونه های بیماران حاوی           MR93آنتی بادی نوترکیب   

 بود. NMP-22 1,07مربوط به  ROCسطح زیر منحنی 

 گیری     بحث و نتیجه

ابزار تشخیصی مناسب با اختصاصیت بالا برای شناسایی افراد مبتلا به سرطان مثانه          NMP-22مطالعات ما نشان داد که  

با شناسایی به موقع و غربالگری افراد    است که با گسترش مطالعات می تواند از آن در کیت های تشخیصی استفاده کرد.     

سرطان م  ثانه در مراحل اولیه می توان تا حد زیادی در زمان و هزینه های درمان بدون علامت )از نظر هماچوری( مبتلا به 

 صرفه جویی کرد.

شنال       واژگان کلیدی: سلولی ترانزی سینومای  آنتی بادی  scFvپروتئین ماتریکس هسته،    NMP-22مثانه،  (TCC)کار

 نوترکیب تک زنجیره متغیر

 های کلیدی  واژه



 

111 

 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

 P-532 کد مقاله:

 کتور لنتی ویروسی شامل توالی کد کننده آنتی بادی منوکلونال آلمتوزومابطراحی و ساخت و

 

 0، هادی بیات*1، معصومه رجبی بذل0پور، اعظم رحیم1امید محمدیان
 گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی،  دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی، تهران، ایران. 1
 .گروه مهندسی بافت، دانشکده فناوری های نوین پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی، تهران، ایران 0

1,0,1,21   

 مقدمه    

امروزه نیاز به پروتئین های نوترکیب درمانی بویژه آنتی بادی های منوکلونال در مقیاس انبوه وکیفیت مناسب برای درمان 

.آنتی بادی مونوکلونال آلمتوزوماب یکی از درمان های  فراوانی برخوردار می باشججدطیف وسججیعی از بیماری ها از اهمیت 

شده برای بیان پایدار آنتی بادی       ام.اس موثر برای بیماران مبتلا به سی بهینه  شد. در این تحقیق وکتور لنتی ویرو می با

 ، ایجاد شده است. CHOآلمتوزوماب در سیستم های بیانی پستانداران، رده سلولی 

 ها     مواد و روش

 pMD2G( و دو پلاسمید کمکی ) pCDHسیستم لنتی ویروسی مورد استفاده در این تحقیق شامل یک وکتور انتقالی )     

شد. درابتدا توالی کد کننده زنجیره pSPAXو  شد. به منظور بیان       ( می با سنگین، تکثیر و تعیین توالی  سبک و  های 

اسججتفاده شججد. بنابراین به ترتیب قطعات در بر        IRESتحت یک پروموتر موجود در وکتور از توالی    همزمان دو زنجیره 

سبک،   سنگین طی چند مرحله کلونینگ در کنار هم در وکتور انتقالی   IRESدارنده زنجیره  قرار داده  pCDHو زنجیره 

توالی  5´نیز در جهت معکوس در ناحیه  برای افزایش و پایداری بیان (SAR)شججدند. توالی متصججل شججونده به ماتریکس 

WPRE    .در این وکتور کلون شد 

 ها    یافته

 701و خارج شدن قطعه  EcoRI و Xho I از طریق هضم آنزیمی با آنزیم های pCDH کلونینگ زنجیره سبک در وکتور

سنگین نیز با     شد. زنجیره  ضم آنزیمی  جفت بازی تائید  جفت باز از  1251به اندازه  انجام و قطعه BamHI و NheI ه

شد. کلونینگ توالی  شدن قطعه  EcoRI و BamHI با آنزیم های IRES-HC وکتور خارج  جفت بازی و  0111و خارج 

شدن قطعه   BamHIو XbaI با آنزیم های LC-IRES-HC تایید نهایی کلونینگ توالی جفت بازی انجام  0011وخارج 

تایید و قرار گیری آن در جهت معکوس از  KpnI یق هضم آنزیمی با آنزیم از طر SAR جفت بازی 811شد.  حضور قطعه   

 اثبات شد.   PCRطریق انجام 

 گیری     بحث و نتیجه

در این تحقیق وکتور های لنتی ویروسججی نوترکیب شججامل توالی کدکننده آنتی بادی منوکلونال آلمتوزوماب  به تنهایی و 

کس ایجاد شده است. بررسی کارایی این سیستم لنتی ویروسی در بیان آنتی بادی        همراه با توالی متصل شونده به ماتری  

ستم در حال          سی شونده به ماتریکس در میزان بیان آنتی بادی از این  صل  ستانداران و نیز تاثیر توالی مت سلول های پ در 

 انجام می باشد.  

 های کلیدی  واژه

 ویروس ، توالی متصل شونده به ماتریکسآنتی بادی منوکلونال ، آلمتوزوماب ، لنتی 
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  P-533کد مقاله:

تعیین پروفایل ناخالصی های موجود در نمونه های شیشه های خیابانی به روش کروماتوگرافی گازی طیف سنجی جرمی 

(GC-MS) 

 

 1، بهروز اعتصامی1هاجر شکری افرا ،*1هیمن مرادی سردره
 دانشگاه علوم پزشکی تهران، دانشکده پزشکی، گروه بیوشیمیدانشجوی دکترای بیوشیمی بالینی،  1

1,0,1,21   

 مقدمه    

صرف      شه )یک داروی محرک(، یکی از پرم صبی مرکزی را تحت تاثیر قرار        شی ستم ع سی ست که  ترین مواد مخدری ا

ضه می دهد و با روشمی شه خیابانی   گردد. تعیین ترکیبات موجود در نمونههای مختلفی تهیه و عر شی سایی     های  شنا و 

شکی، جهت اتخاذ روش    ساختن جامعه پز سب در درمان معتادین به  داروهای احتمالی موجود در آنها برای آگاه  های منا

های شیشه برای جلوگیری از سنتز طور شناسایی مسیرهای سنتز و مواد اولیه مورد استفاده در سنتز نمونهشیشه و همین

 سترس عموم بسیار حائز اهمیت است.آن در کشور از مواد اولیه موجود در د

 ها     مواد و روش

نمونه شیشه که توسط مراجع قضایی به آزمایشگاه و مرکز تحقیقات پزشکی قانونی کشور در طی سال  110در این تحقیق 

شده بود به روش مایع  0110 سنجی جرمی      -ارجاع داده  ستگاه گاز کروماتوگرافی طیف  سط د ستخراج گردید و تو  مایع ا

(GC-MS مورد آنالیز قرار گرفتند. نتایج به وسیله نرم افزار )SPSS .مورد بررسی قرار گرفت 

 ها    یافته

اسججتیل متامفتامین، آمفتامین، دی متیل      -Nها حاوی متامفتامین بودند و پس از آن      نتایج مشججخص کرد که همه نمونه    

ستیک و    سید ا شترین ترک -Nآمفتامین، ا -0بنزیل -Nها بودند. علاوه بر این، یبات موجود در نمونهفرمیل متامفتامین بی

از نمونه ها یافت شججدند. ترکیبات هروئین،         %07و  %00، %85متیل آزیریدین، کلرفنیرامین و فن مترازین به ترتیب در     

سترومتورفان، تریپرولیدین و فن مترازین نیز در ت  ها دادی از نمونهعلیدوکائین، مفنترمین، فنیرامین، پاپاورین، کدئین، دک

 یافت شدند. 

 گیری     بحث و نتیجه

سط در تولید متامفتامین( در اکثر نمونه -0بنزیل -Nوجود  شخص کرد که ماده اولیه در  متیل آزیریدین )ماده حد وا ها م

و فسججفر  HIبا و از احیای افدرین و پزدوافدرین  Nagaiباشججد که با روش ها افدرین و پزودوافدرین میسججنتز اکثر نمونه

شده   سنتز  شان داد که از قرص اند. همین طور وجود کلرفنیرامین و فنیرامین در اکثر نمونهقرمز   های آنتی هیستامین ها ن

دکونژستانت به عنوان منبع پزدوافدرین در سنتز شیشه استفاده شده است. بر اساس نتایج موجود فرضیه وجود داروها و 

 تائید شد.  های شیشهمواد مخدر در نمونه

 های کلیدی  واژه

 متامفتامین، گاز کروماتوگرافی طیف سنجی جرمی، افدرین، پزودوافدرین، شیشه
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-534کد مقاله:

 علیه آنتی ژن غشایی اختصاصی پروستات  (scFv)ای بادی تک زنجیرهبهینه سازی بیان قطعات مناطق متغیر آنتی

 

 1، بهرام یغمایی1و0*معصومه رجبی بذل  1،مولود قنبری

 1 گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی

 های نوین پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتیدانشکده فناوری 0 1,1,71

1,0,1,20   

 مقدمه    

سر دنیا           سرا شایع در مردان  سرطان  ستات دومین  سرطان، در مردان  و پنجمین عامل مرگ و میر مربوط به سرطان پرو

ست.  سرطان   باشد که بیان آن در یک گلیکوپروتیئن غشایی می   (PSMA) اختصاصی غشایی پروستاتی      ژنآنتجججی ا

راهکارهای درمانی  در حجججال حاضجججر جهجججت سجججرطان پروسجججتات .یابدپروستات به صورت قابل توجهی افزایش می

درمججانی و  جراحجی و برداشجت پروسجتات، رادیجوتراپی، شجیمیدرمانها،  تجرین ایجنمتفاوتی وجود دارد کجه از رایجج 

بادی نسبت به آنتی scFvهای نوترکیب .آنتی بادیمیتوان نام برد را (androgen suppression) هورمججون درمججانی    

توموری، پاکسججازی کلاسججیک دارای مزایایی در کاربردهای درمانی هسججتند ازجمله این مزایا قدرت نفوذ بالاتر در بافت 

علیه آنتی ژن غشایی اختصاصی  scFvبادی باشد. هدف از این مطالعه بیان آنتیسریع از خون و ایمونوژنیسیتی پایین می

 پروستات میباشد.

 ها     مواد و روش

سلولی در باکتری   scFvبادی در این روش ابتدا آنتی صل از پنینگ  شد.    E.coli HB2151حا هنگامی که به  کشت داده 

OD600 ~ 0.6   رسجید، با IPTG 1mM  القا شجد و روی ژل SDS-PAGE %12 تخلیص  مورد ارزیابی قرار گرفت .

 ایمیدازول انجام شد .  200mMپروتئین توسط کروماتوگرافی تمایلی و غلظتی 

 ها    یافته

 مشججاهده شججد که بیانگر تولید       KD 01باندی با وزن مولکولی    SDS-PAGE %12 ژل در این مطالعه از الکتروفورز   

 باشد.اختصاصی غشایی پروستات می ژنآنتجیعلیه  scFvبادی آنتی

 گیری     بحث و نتیجه

ستاتی       ژنآنتججججی شایی پرو صی غ صا سرطان دارد. تهیه و تولید       (PSMA) اخت شرونده  شترین بیان را در فاز پی بی

 درمان سرطان پروستات استفاده شود.تواند برای تشخیص یا می scFvبادی آنتی

 های کلیدی  واژه

   (PSMA) اختصاصی غشایی پروستاتی ژنآنتجی، scFvبادی نوترکیب سرطان پروستات، آنتی
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-535کد مقاله:

 تخلیص و بازتاخوردگی هورمون رشد نوترکیب انسانی

 

 2، اکرم السادات مجیدیان 0، سیروس خدادادی2محمد علی نصیری خلیلی، *1رضا غفاری

 تهران، دانشگاه صنعتی مالک اشتر، پژوهشکده علوم و فناوری زیستی، گروه بیوشیمی و بیوفیزیک   1

1,0,1,20 manasiri@alumni.ut.ac.ir 
 مقدمه    

شد یک زنجیره پلی پپتیدی با   سید آمینه و   101هورمون ر شکل از     ا سوم آن مت مارپیچ آلفای غیر موازی و دو  2ساختار 

های چاقی، کوتاهی قد، سججوختگی،  با توجه به کاربرد هورمون رشججد برای درمان بیماریباشججد. سججولفیدی میپیوند دی

ست       ستفاده از این دارو در حال افزایش ا شکاران، ا شی از پیری و نیز اهمیت این هورمون برای ورز سویی   .عوارض نا از 

شور که یک    صرف داخلی این دارو در ک ست، تولید داخلی آن، مانع از     دیگر، با توجه به میزان م شده ا میلیون ویال ذکر 

 میلیون ارز خواهد شد. 81خروج سالانه 

 ها     مواد و روش

بسیار بالا به فرم انکلوژن  با بیان  Rosetta gamiسویه   E.coliدر این مطالعه، هورمون رشد انسانی نوترکیب در باکتری   

تولید شد. پس از شکست سلولی، شستشوهای انکلوژن بادی در بافر حاوی دزوکسی کولات و نیز بافر حاوی تریتون  بادی

X-100             و سججپس انحلال انکلوژن بادی ها در شججرایط دناتورانت انجام شججد. فرآیند بازتاخوردگی و تخلیص پروتئین با

ستفاده از کروماتوگرا  ساختار و بازتاخوردگی هورمون      DEAEفی تعویض یونی ا سیون انجام گردید.  سفاروز و ژل فیلترا

 رشد نوترکیب به روش اسپکتروپلاریمتر دورنگ نمایی دورانی مورد بررسی قرار گرفت. 

 ها    یافته

قرار می دهد. همچنین ، خلوص بسججیار بالای پروتئین را مورد تائید     HPLCو SDS-PAGE با اسججتفاده از الکتروفورز   

شته با کاهش          سر ستفاده از دو رنگ نمایی دورانی، طی گذار از حالت وا شد با ا ساختاری بازتاخوردگی هورمون ر نتایج 

 شیب دناتورانت،  به شکل گیری ساختار طبیعی هورمون رشد دلالت دارد.

 گیری     بحث و نتیجه

گی و تخلیص هورمون رشججد در مقیاس آزمایشججگاهی، طراحی مفهومی و با توجه به موفقیت آمیز بودن فرآیند بازتاخورد

مقیاس و ارزیابی پارامترهای اساسی دخیل در توسعه فرآیندهای پایین دستی، از     -تفصیلی مربوط به توسعه فرآیند بزرگ  

 اهمیت ویژه ای برخوردار است.   

 های کلیدی  واژه

 بازتاخوردگی، زیست فناوریهورمون رشد نوترکیب، خالص سازی، 

  

mailto:manasiri@alumni.ut.ac.ir
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-536کد مقاله:

از  PRPشده به کرایوبنک ومقایسه محیط کشت گلوکز دار و فاقد گلوکز جهت کشت و تخلیص   Reviveانتقال باکتری 

 bهموفیلوس آنفولانزا تیپ 

 

 *1آرزو صلاحی

 اسلامی،دامغان،ایرانبیوشیمی،دانشگاه آزاد -کارشناس ارشد زیست شناسی سلولی وملکولی 1 1,1,71

1,0,1,22   

 مقدمه    

ظاهر می                یک  به صججورت پلی مورف ها  گا که  یل گرم منفی و غیرمتحرک  باسجج باکتری کوکو یک  هموفیلوس آنفولانزا 

ساکاریدی هموفیلوس آنفولانزا تیپ      سول پلی  سفات )   b (Hib)شود.کپ ( PRPیک پلیمرتکراری از ریبوزیل ریبیتول ف

 سال است. 5ماه تا  0مننژیت در کودکان است وعامل اصلی بیماری 

 بود.  PRPهدف ما دستیابی به باکتری با کپسول پلی ساکاریدی قوی تر و محیط کشتی مناسب جهت تخایص 

 ها     مواد و روش

از کودک مبتلا به مننژیت جدا شد که باتزریق به جایگاه اصلی رشد  2Atfسویه   bدراین مطالعه هموفیلوس آنفولانزا تیپ 

با دوز های              Reviveباکتری یا همان مننژ درمدل حیوانی رت      گردید که پس از تهیه رقت ومحاسججبه تعداد باکتری ها 

نژ رت بعد از روزه تزریق شد،سپس از روی پوست مغز نمونه برداشته وبا کشت حاصل از تزریق به من       05رت  5مختلف به 

درجه سانتیگراد نگهداری گردید واز دومحیط   – 71انجام تست های کنترلی،جمع آوری ودر لوله های کرایوبنک در دمای  

استفاده شد که    (Pellet)از رسوب باکتریایی  PRPگلوکز دار و فاقد گلوکز برای تهیه و تخلیص  GC brothاصلاح شده   

 د آنزیماتیک،اولترا سانتریفیوژ ودیالیز تخلیص گردید.با استفاده از دترجنت های مختلف،موا

 ها    یافته

وزن مرطوب برای تخلیص  gr 21وفاقد گلوکز  gr 01حاصل از محیط کشت مایع گلوکز دار    Hibلیتر کشت فرمانتور   11از 

PRP     بدسججت آمد که میزان PRP    تخلیص شججده با روش بیالµg/ml 226    17/1بوده و مقدار پروتئین با روش لوری 

mg/ml         سپکتوفوتومتر ستگاه ا ستفاد از د سید نوکلئیک با ا ضوابط و   %1بوده که حدود  85/1و مقدار ا بوده که طبق 

 می باشد. WHOدستورالعمل 

 گیری     بحث و نتیجه

Revive     شکال پلی مر ساکاریدی وکاهش ا سول پلی  شد و همچنین    کردن باکتری باعث افزایش کپ شاهدات  فیک در م

شت و          سریع در روند کار ، افزایش ک شان داد که وجود گلوکز باعث ت شت گلوکز دار و فاقد گلوکز ن سه دو محیط ک مقای

شده ومورد تایید قرار گرفت که برای ادامه مراحل تخلیص     شتری  سوب باکتریایی بی صل از  Pellet از   PRPمیزان ر حا

 اده شد.محیط کشت حاوی گلوکز استف

 های کلیدی  واژه

 ،بیال،لوریb،PRP،Pelletهموفیلوس آنفولانزا تیپ 
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-537کد مقاله:

 علیه رگ زایی در چشم (scFv)ایبادی تک زنجیرهمهارآنژیوژنز چشم با استفاده از قطعات مناطق متغیر آنتی

 

 1و0*معصومه رجبی بذل   1زینت محمدی

 دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتیگروه بیوشیمی بالینی، -1

 های نوین پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتیدانشکده فناوری-0 1,1,70

1,0,1,25   

 مقدمه    

رگ زایی چشججم یک بیماری جدی اسججت که می تواند به کاهش عمیق در بینایی منجر شججود.رگ زایی غیر طبیعی نور را 

تیزبینی و ممکن است منجر به التهاب و ادم شود.رگ زایی جشم زمانی اتفاق می    بلاک می کند و باعث زخم قرنیه،کاهش 

( به سججمت مولکول های رگ antiangiogenic( وضججد رگ زایی)angiogenicافتد که تعادل بین فاکتور های رگ زایی)

شد اندوتلیال عروقی)     شود.فاکتور ر شیده  سطه های آنژیوژنز هستند  VEGFزایی ک که در طی رگ  ( یکی از مهمترین وا

زایی مقدار آن افزایش می یابد.به همین دلیل داروهای مهارکننده این فاکتور می توند باعث مهار رگ زایی شججود.تا کنون 

ستفاده از داروهایی مثل   آنتی  fab)قسمت  ranibizumab)آنتی بادی مونوکلونال نوترکیب انسانی( و  bevacizumabا

ست.تک زنجیره قطعه متغیر      بادی مونوکلونال( در درمان رگ زایی شده ا شم اثبات  شابه آنتی بادی   scfvچ با افینیتی م

سبت به آنتی بادی     شنر درون بافت ها و هم چنین تولید در مقیاس بالاتر ن های کامل و اندازه کوچکتر و در نتیجه نفوذ بی

 کامل دارای مزایای بیشتری هستند.

 ها     مواد و روش

 ~ OD600هنگامی که به بیان  شد.  HB2151بدست آمده از مطالعات قبلی در باکتری  scfvبرای این منظور آنتی بادی 

مورد ارزیابی قرار گرفت. تخلیص پروتئین توسججط SDS-PAGE%12القا گردید و روی ژل IPTG 1mMرسججید، با0.6

 ایمیدازول انجام شد.200mMکروماتوگرافی تمایلی و غلظت 

 ها    یافته

بادی آنتیمشاهده شد که بیانگر تولید  KD02باندی با وزن مولکولی SDS-PAGE%12ژل در این مطالعه از الکتروفورز 

scFv (علیه فاکتور رشد اندوتلیال رگیVEGF)باشد.می 

 گیری     بحث و نتیجه

شد اندوتلیال عروقی)  ست.بنابراین اثبات   VEGFفاکتور ر شم ا صات بهتر    scfv( مهمترین عامل در رگ زایی چ شخ با م

ضد رگ زایی)    سبت به آنتی بادی کامل در درمان  ( می تواند تحول عظیمی را در علم مبارزه با رگ زایی anti- VEGFن

 چشم ایجاد کند.

 های کلیدی  واژه

 ، آنژیوژنز چشم(scFv)اییرهبادی تک زنج(، آنتیVEGFفاکتور رشد اندوتلیال عروقی)
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-538کد مقاله:

طی فرآیند بازتاخوردگی پروتئین با استفاده از طیف سنجی  DAB 389-IL2 بررسی ساختاری ایمونوتوکسین

 فلورسانس و دو رنگ نمایی دورانی

 

 0، رضا حسن ساجدی0،  مهدی زین الدینی*1، محمد علی نصیری خلیلی1مجیده فصیحی

  گروه بیوشیمی و بیوفیزیک، پژوهشکده علوم و فناوری زیستی، دانشگاه صنعتى مالک اشتر، تهران، ایران. رایانامه:  1
 گروه مهندسى ژنتیک، پژوهشکده علوم و فناوری زیستی، دانشگاه صنعتى مالک اشتر، تهران، ایران  0

 گروه بیوشیمی، دانشگاه تربیت مدرس، تهران، ایران 0 1,1,70

1,0,1,20 nasiri@mut.ac.ir 
 مقدمه    

قی             ی ف ل ت ین  ئ ت گروه            DAB 389-IL2 (Denileukin diftitox پرو یک از  لوژ یو ب طان  یک داروی ضجججد سججر  )

سین  ست. این پروتئین، بخشی از   ایمنوتوک سین دیفتری )  ها شامل می DAB389توک گردد که با طول کامل از توالی ( را 

سال       IL2پروتئین  ست و از  شده ا سرطانی مبتلا به لوکمیا، لنفومای   در میلادی 0111تلفیق  و  CTCLدرمان بیماران 

  .گیردملانوما مورد استفاده قرار می

 ها     مواد و روش

سیار بالا به فرم انکلوژن  BL21(DE3) سویه  E.coliنوترکیب در باکتری  DAB 389-IL2در این مطالعه،   بادیبا بیان ب

سلولی و شستشوهای انکلوژن         شد. تخلیص پروتئین طی فرآیندهای شکست    X-100بادی در بافر حاوی تریتون تولید 

ستفاده از رقیق    شد. مرحله بازتاخوردگی پروتئین با ا ضور        انجام  شیب غلظت دناتورانت در ح سریع با کاهش  سازی 

ذاتی و نوترکیب به روش فلئورسججانس DAB 389-IL2خوردگی گلوتاتیون احیا و اکسججید انجام گردید. سججاختار و بازتا

 اسپکتروپلاریمتر دورنگ نمایی دورانی مورد بررسی قرار گرفت.

 ها    یافته

ستفاده از الکتروفورز  یافته سیار بالای پروتئین را مورد تائید قرار داد. همچنین  HPLCو SDS-PAGE ها با ا ، خلوص ب

ایمونوتوکسین، با استفاده از فلئورسانس ذاتی و دو رنگ نمایی دورانی، حفظ ساختار طبیعی نتایج ساختاری بازتاخوردگی 

 ایمونوتوکسین را پس از تاخوردگی تائید کرد.

 گیری     بحث و نتیجه

 های آزمایشگاهی برای توسعه فرآیندهای پایین براساس ارزیابی ساختار و عملکرد طبیعی پروتئین، تجزیه و تحلیل یافته  

 دستی و طراحی تفصیلی فرآیند تولید ایمونوتوکسین نوترکیب در مقیاس پایلوت، پیشنهاد گردید.

 های کلیدی  واژه

DAB 389-IL2بازتاخوردگی، ارزیابی ساختاری، ایمونوتوکسین ، 
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  P-539کد مقاله:

 CaCo-2لایه سلولی آهن از نان غنی شده در  بررسی تاثیر باکتری پروبیوتیک )لاکتوباسیلوس اسیدوفیلوس( بر جذب
 

 0، لیلامشکی1جمال کمالی ،  1، زهره خدایی *1محبوبه مهربانی 

 1 مرکز تحقیقات مکمل های غذایی و پروبیوتیک ها، دانشگاه علوم پزشکی البرز،کرج، ایران

 0 گروه انگل شناسی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی البرز،کرج، ایران

1,0,1,27   

 مقدمه    

شند و بعد از      5/0حدود  سر جهان درگیر فقر آهن می با سرا شکل تغذیه ای عمده در   میلیارد نفر در  سنگی، دومین م گر

تحقیقات در مورد محصولات پروبیوتیک باخواص تغذیه ایی و اثرات درمانی مطلوب، روند رو  . امروزهجهان امروز می باشد

سیلوس       سم های پروبیوتیک )لاکتو با شدی را دنبال میکند. از جمله ویژگی های منحصر به فرد برخی از میکروارگانی به ر

 د و بدنبال آن افزایش جذب و زیست دستیابیها و بیفیدوباکترها( دارا بودن آنزیم فیتاز است،که باعث کاهش فیتیک اسی

آهن می شود. با توجه به مسئله فقر آهن و نیاز به غنی سازی نان از یک سو و وجود مقادیر بالای فیتات در نان و ممانعت     

شده       سد یافتن روش های جدید برای افزایش جذب آهن از نان غنی  سوی دیگر، به نظر می ر سط آن از  از جذب آهن تو

سیدوفیلوس بر روی افزایش جذب        ضروری  سیلوس ا ضر، قابلیت باکتری پروبیوتیکی لاکتوبا شد.  لذا در مطالعه حا می با

 ، مورد بررسی قرار گرفت.CaCo-2توسط لایه سلولی  ،از نان غنی شده آهن

 ها     مواد و روش

: نان دارای باکتری لاکتوباسججیلوس 0نوع  : نان دارای آهن،0: نان معمولی، نوع  1نوع نان شججامل نوع  2در مطالعه حاضججر 

سیدوفیلوس و نوع   سپس       2ا شد.  سیدوفیلوس تهیه  سیلوس ا گرم از هر یک از انواع  0: نان دارای آهن و باکتری لاکتوبا

نان به مدت یک ساعت در داخل کیسه دیالیز تحت تاثیر شیره بزاق و پپسین قرار گرفته و به منظور تقلید هضم روده ای      

ساعت تحت تاثیر مخلوط شیره پانکراس و صفرا قرار گرفت. یک میلی لیتر از مایع حاصل از دیالیز فوق به لایه      0به مدت 

ساعت میزان فریتین تشکیل شده در داخل سلول ها با استفاده از کیت       02( اضافه شد و بعد از   CaCo-2سلولی روده ) 

 فریتین به روش الایزا اندازه گیری شد.

 ها    یافته

شده از باکتری             ضور نان تهیه  سلولی روده در ح شده در لایه  شکیل  شان داد که میزان فریتین ت ضر ن نتایج مطالعه حا

( به طور معنی داری بیشججتر از نان   P<0.05( و چه بدون آهن)  P<0.005پروبیوتیکی چه در حالت غنی شججده با آهن )     

 معمولی بود.

 گیری     بحث و نتیجه

ستفاده از باکتری  سیدوفیلوس در تولید نان غنی شده با آهن، می تواند باعث افزایش جذب      ا پروبیوتیک لاکتوباسیلوس ا

 آهن شده و به عنوان یک راه کار مطمئن، ایمن و موثر جهت درمان آنمی فقر آهن مورد استفاده قرار گیرد.

 های کلیدی  واژه

 آهن، فریتین لاکتوباسیلوس اسیدوفیلوس، غنی سازی نان، سلول روده ای،
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-540کد مقاله:

دیافوراز وبررسی فعالیت آنزیم از طریق بررسی کاهش جذب سوبسترای DT -بهینه سازی کدونی و تولید نوترکیب آنزیم

NADH 
 

 1ناهید عسکری  1، مجتبی مرتضوی1، مسعود ترکزاده ماهانی *1مهدیه زابلی

 فناوری های پیشرفته. پژوهشکده ی علوم محیطیکرمان.دانشگاه تحصیلات تکمیلی صنعتی و  1 1,1,72

1,0,1,28 Zabolimahdiye@gmail.com 
 مقدمه    

به عنوان دهنده ی  NADHدیافوراز آنزیمی اسججت از گروه خانواده ی اکسججیدوردوکتازها که با اسججتفاده از  -DTآنزیم 

با     یل ترکی بد که این آنزیم نقش موثر و ویژه ای در         الکترونی واکنش  ت جایی  ند. از آن تالیز میک کا به هم را  ت مختلف 

فعالسججازی واحیای داروهای شججیمی درمانی دارد واز تولید سججمی کوئینون ها دربدن جلوگیری میکند طراحی و سججاخت 

یژه ای از این آنزیم قادر بیوسنسورهای این آنزیم اهمیت زیادی در شیمی درمانی سرطان دارد.همچنین بیوسنسورهای و      

 به اندازه گیری مقادیر بسیارجزئی گلوکز خون هستند. 

 ها     مواد و روش

سازی کدونی ژن آنزیم   ستون      -DTدراین تحقیق بهینه  ستفاده از سازی پروتئین با ا دیافوراز انجام و به منظور خالص 

شی        -نیکل شده به همراه دو جایگاه بر سنتز  ستیدینی به انتهای ژن آنزیم افزوده گردید.ژن  سفارز در مرحله بعد،دم هی

 LBودرمحیط کشت   کلون BL-21سویه Ecoliدر داخل باکتری  PET28aدر وکتور  Xho1و BamH1طراحی شده ی  

خالص سججازی آنزیم با  PHدرجه بیان وتولید گردید.بعد از بهینه سججازی شججرایط بیان، دما و08درجه و00در دمایTBو 

نانومتر در حضور منادیون به   021در طول موج  NADHاستفاده از ستون انجام شد.در نهایت با استفاده از کاهش جذب     

 فتومتر، فعالیت ویژه این آنزیم محاسبه گردید.عنوان واسطه الکترونی با استفاده از دستگاه اسپکترو

 ها    یافته

 افزایش یافت. BL21با توجه به نتایج،میزان بیان ژن و فعالیت ویژه برای این آنزیم در سویه ی بیانی 

 گیری     بحث و نتیجه

ستفاده از    صرفه ی این آنزیم برای ا  کاربردهای مختلف ودرمانی این آنزیم از این نتایج  میتوان برای تولید انبوه و مقرون ب

 استفاده کرد.

 های کلیدی  واژه

DT-،دیافوراز،بهینه سازی کدونیNADHمنادیون ، 
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  P-541کد مقاله:

 یکنش با نانوذرات بارگذاری شده با ممانعت کننده تغییر ساختار و فیبریلاسیون پروتئین آلفاسینوکلئین در برهم

 تشکیل فیبریل

 

، یان 0، مینگدونگ دونگ0، گونا کریستیانسن2، فرهنگ علی اکبری0،یانیک پدرسن0، امیر طیرانیان0و1محمدبیگیحسین 

 0، دانیل اوتزن2، دینا مرشدی*1،سید عباس شجاع الساداتی0پدرسن

 گروه بیوتکنولوژی، دانشکده مهندسی شیمی، دانشگاه تربیت مدرس، ایران 1
 ، دانشگاه آرهوس، دانمارک iNANOموسسه  0
 دانشکده پزشکی، دانشگاه آرهوس، دانمارک 0
 دانشکده صنعت و محیط زیست، پژوهشگاه ملی مهندسی ژنتیک و زیست فناوری، ایران 2

 مقدمه    

سون دارد.        ست که تجمع آن نقش مهمی در بیماری پارکین ساختار ا سینوکلئین یک پروتئین کوچک بدون  پروتئین آلفا

سمی  تلفی به شوند. ترکیبات مخ هایی هستند که در طول فرآیند فیبریلاسیون پروتئین تشکیل می   ترین گونهالیگومرها 

منظور ایجاد ممانعت در تشکیل فیبریل های آمیلوئیدی و کاهش سمیت الیگومرها شناخته شده اند که به دلیل ناپایداری   

گالیک اسید به عنوان یک ممانعت کننده روی نانوذرات آلبومین پوشش شوند. در این پژوهش روی نانوذرات بارگذاری می

( و اثر آن بر سججاختار و فیبریلاسججیون P1-GA- NPs( بارگذاری شججدند )P1-NPs)داده شججده با پلیمر پلی اتیلن ایمین 

 پروتئین آلفاسینوکلئین مورد مطالعه قرار گرفت.

 ها     مواد و روش

شدند. در اداکمه       در ابتدا نانوذرات آلبومین شش داده  سپس با پلیمر پلی اتیلن ایمین پو ساخته و  به روش انحلال زدایی 

ها بر ساختار و فیبریلاسیون پروتئین آلفاسینوکلئین مورد مطالعه    ترکیب گالیک اسید بر نانوذرات بارگذاری شد و اثر آن  

 قرار گرفت.

 ها    یافته

ستفاده از روش نگاره   سانس و    SAXSسنجی پراکندگی پرتو ایکس با زاویه کوچک ) در گام اول با ا سانگردی فلور (، ناهم

سنجی دورنگ نمایی دورانی )  شان دادیم در حالیکه این پروتئین با  CDنگاره  شدت برهم  P1-NPs( ن کنش می دهد و به 

ساختار پروتئین تغییر می  شدت      در نتیجه آن  شده برهم کنش را به  سید بارگذاری  کاهش داده و به حفظ کند، گالیک ا

با حفظ شدت رشد،    P1-NPsنشان داده شد    کند. در گام دوم با استفاده از تکنیک فلورسانس  ساختار پروتئین کمک می 

سته  ساختار پروتئین     ه سید با حفظ  سیون را افزایش می دهند در حالیکه گالیک ا زایی اولیه پروتئین در فرآیند فیبریلا

( نشان داد که در حضور   AFM( و نیروی اتمی )TEMشود. تصاویر میکروسکوپ الکترونی )   مانع از تشکیل فیبریل ها می 

P1-NPs شود. درگام سوم سمیت    ها تشکیل می نانومتر در کنار فیبریل 01تا  01های کروی شکلی در محدود اندازه  گونه

( 1ها مطالعه شد و نتایج نشان داد کههای تشکیل شده در حضور این سامانه های حاوی و بدون گالیک اسید و گونه سامانه 

به روش کروماتوگرافی )سججتون های ژل               نانوذرات حاوی و بدون گالیک اسججید گونه های سججمی کمتری  -در حضججور 

های مدل غشاء سلولی در حضور گالیک اسیدکاهش کنش نانوذرات با نانووزیکول( برهم0شود، فیلتراسیون( شناسایی می
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شده به رو می سیونی همدما )  یابد )تایید  سنجی تیترا شت رنگدانه از نانووزیکول  ITCش کالری  سنجش ن ( گونه 0ها( و ( و 

 دهند. های تشکیل شده در طول فرآیند فیبریلاسیون در حضور نانوذرات سمیت سلولی کمتری از خود نشان می

 گیری     بحث و نتیجه

واند تهای تشکیل فیبریل می ها با ممانعت کنندهبارگذاری آندر این تحقیق نشان داده شد که اصلاح سطح نانوذرات و یا     

ها اثر گذارد که خود نقش مهمی در تصمیم گیری چنین تشکیل فیبریلکنش نانوذرات با پروتئین و همبه شدت روی برهم

 کند.ها در بدن ایفا میبرای استفاده از این نانوسامانه

 های کلیدی  واژه

 دورنگ نمایی دورانییل فیبریل، سینوکلئین، تشک –آلف 
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  P-542کد مقاله:

 باکتری اشریشیا کلی. BL21کلونینگ و بیان ژن سنتزی آنزیم دارویی رتپلاز درسویه 
 

 1، احسان دهنوی1، مجتبی آقایی پور1، میلاد امیری3، شیرین فرزانه 0،  ساکو میرزایی1فرهاد فرزانه
 گروه زیست شناسی دانشکده علوم پایه دانشگاه آزاد سنندج.  1
 گروه زیست شناسی دانشکده علوم پایه دانشگاه آزاد سنندج.  0
 گروه زیست شناسی دانشکده علوم پایه دانشگاه آزاد همدان.  0
 گروه زیست شناسی دانشکده علوم پایه دانشگاه آزاد گرمسار. 2
 لوم پزشکی سمنان.گروه بیوتکنولوژی دانشگاه ع 5

 گروه پژوهشی شرکت دانش بنیان پیشگامان انتقال ژن  0 1,1,75
1,0,1,20   

 مقدمه    
ست که در پی ایجاد لخته        شده ا سایی  شنا سایی در جریان خون یکی از دلایل قابل توجه مرگ و میر در جهان  امروزه نار

سکته های قلبی، مغزی و   سیستم فیبرینولیتیک    های خونی در عروق اتفاق می افتد و باعث بروز  شود.  آمبولی ریوی می 
در بدن از گسترش لخته ی تشکیل شده در جریان خون جلوگیری می کند و مکانیسم لیز شدن لخته با فعال شدن پیش       
آنزیم پلاسمینوژن بافتی آغاز می شود که یک آنزیم سرین پروتئازی است و در سلول های اندوتلیالی عروق خونی سنتز       

نسخه کوتاه شده و غیر گلیکوزیله پلاسمینوژن بافتی می باشد که به دلیل اثرپذیری بهتر       (Reteplase)زمی شود. رتپلا 
سترپتوکیناز           سایر داروها مانند ا سبت به  سمای خون ن شتر در پلا شتن نیمه عمر بی از اهمیت  (Streptokinase)و دا

دونی باکتریایی و بهینه سازی توالی، پروتئین طراحی بیشتری برخوردار است. در این تحقیق ژن رتپلاز بر اساس ترجیح ک
منتقل گردید و بیان آن با استفاده از   E.coli BL21به داخل سویه باکتری   pET21bو سنتز گردید و توسط ناقل بیانی   

 بررسی گردید. -PAGE  SDSتکنیک
 ها     مواد و روش

از شرکت پیشگامان انتقال ژن تهیه شد. آنزیم های مورد نیاز و انواع نمک ها از شرکت      DNAکیت استخراج و ریکاوری  
سمید نوترکیب   سویه   Novozymeشرکت   pET21bفرمنتاس و مرک و پلا ستفاده       BL21و  ستور ایران ا ستیتو پا ان

 د.رای رشد باکتری استفاده شبرای عملیات کلونینگ و بیان استفاده گردید و از محیط لوریا برتانی ب BL21گردید. سویه 
 ها    یافته

 pET21bبه ناقل بیانی  Nde1و BamH1 محدود کننده  برای انتقال به باکتری، ژن سججنتزی رتپلاز بوسججیله آنزیم های
به  rt-PAایجاد شود. پس از استخراج پلاسمید، نتایج توالی یابی نشان داد که ژن  pET21b-rt-PAوارد گردید تا سازه 

صججورت مناسججب درون ناقل بیانی قرار گرفته اسججت. پس از انتقال به باکتری، غربالگری بر روی پلیت های حاوی آمپی              
 سیلین انجام گرفت.

 گیری     بحث و نتیجه
سپس بیان آن مورد            PCRنتایج کلونی  شان دادند  سه انتقال را ن صحت پرو صی رتپلاز  صا ستفاده از پرایمرهای اخت با ا

 قرار گرفت.   بررسی
 های کلیدی  واژه

 پلاسمینوژن.   ،(Reteplase)سیستم فیبرینولیتیک، رتپلاز
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  P-543کد مقاله: 

 CAM Assayجهت مهار آنژیوژنز با استفاده از تست  scFv (HR6)تعیین کارایی آنتی بادی 
 

 1، اتابک طوفانی میلانی1، سولماز شهیدی1، سعیده فرومدی0و1*، معصومه رجبی بذل1سید حسین حسینی

 تهران، ایران  گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی، 1 1.1.11
 های نوین پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی، تهران، ایراندانشکده فناوری 0 1,1,77
1,0,1,51 rajabi_m@sbmu.ac.ir 

 مقدمه    
در انواعی از بیماریها از جمله سججرطان، رتینوپاتی دیابتی و آرتریت روماتوئید، جزئی از پاتولوژی بیماری     فرایند آنژیوژنز 

ست. در این تحقیق با     شده ا ست. به همین جهت انواعی از آنتی بادی ها جهت مهار این فرایند تولید  بوده و حائز اهمیت ا
ستفاده از روش نمایش فاژی آنتی بادی   ست         VEGFعلیه  scFvا سی کارایی ان از ت شد. و برای برر  CAMساخته 

assay  ستفاده گردید. در سی آنژیوژنز ، مدل میان ا شای  مدل های مختلف برای برر  CAMجوجه کوریوآلانتوئیک غ

assay) بررسی آنژیوژنز در هاى پرکاربردمدل (  از In vivo شود. محسوب می 
 ها     مواد و روش

که بعد از انجام پنج دورغربالگری و انتخاب تک  HR6برای برسی کارایی آنتی بادی CAM assay به منظور انجام تست  
شده بود.   VEGF-Aهای با بیشترین افینیتی برای  کلون سپس    2ابتدا تعداد  انتخاب  شد،  عدد تخم مرغ نطفه دار تهیه 

شرایط آزمایش منتها بدون در معرض قرار  دو تخم شاهد در  و دو تخم مرغ  HR6 گرفتن با آنتی بادی مرغ به عنوان گروه 
 07های نطفه دار در انکوباتور با دمای      قرار گرفتند. سججپس تخم مرغ  HR6به عنوان گروه تسججت در معرض آنتی بادی   

از آلبومین  ml0درصد قرارداده شدند.  در روز سوم انکوباسیون در شرایط کاملا استریل حدود        71درجه و رطوبت نسبی  
مرغ ها به انکوباتور برگردانده شججدند.  شججش روز بعد )روز نهم        اسججتفاده از یک سججرنگ خارج شججد وتخم     تخم مرغ با  
 های گروه تست به میزان مرغها برداشته و روی پرده کوریوآلانتوئیک جنین تخمبخشی از پوسته تخم مرغ انکوباسیون( 

ugr/ml11  آنتی بادیHR6     درجه و  07ها به انکوباتور با دمای     تلقیح گردید. سججپس محل پنجره پوشججانیده و تخم مرغ
 ساعت رگزایی  بررسی شد. 28تا  02درصد برگردانده شدند. و در مدت  01رطوبت 
 ها    یافته

مانع رگزایی نسبت به نمونه کنترل در ناحیه ای    ,در نمونه های تست  HR6بعد از انجام تست، مشخص شد که آنتی بادی   
ست، می    شده ا شان می دهد آنتی بادی    که این آنتی بادی تزریق  می تواند باعث مهار رگزایی در محیط  HR6شود. که ن

In vivo .بشود 
 گیری     بحث و نتیجه

بادی    با اسججتفاده از تکنیک      جهت مهار آنژیو   VEGFعلیه   scFvمنوکلونال   هدف این پروژه تولید آنتی  ژنز بود. ابتدا 
 CAM از آزمایش In vivoدر محیط  HR6جدا شد. وسپس برای تعیین کارایی آنتی بادیHR6 نمایش فاژی آنتی بادی

Assay     ستفاده شد و مشخص گردید، که این آنتی بادی توانایی مهار آنژیوژنز را در غشای کوریوآلانتوئیک جنین جوجه ا
 باشد. را میدا In vivoدر محیط 

 های کلیدی  واژه
VEGFبادی نوترکیب، ، آنتیScFv ،CAM assay 
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 P-544کد مقاله: 

 IgEدر مواد غذایی و تعیین کمیت سطح سرمی  ، برای شناسایی مقادیر اندک آلرژنPCRایمنو  استفاده از روش

 
 *1، اسماعیل صدرالدینی2متوسلی، الهه 2، غلامرضا طاووسیان0،0، معصومه رجبی بذل1امجد حیات خان

، الملل، دانشگاه علوم پزشکی تهران، تهرانهای نوین پزشکی، پردیس بینگروه بیوتکنولوژی پزشکی، دانشکده فناوری 1 .1
 ایران

 گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی، تهران، ایران 0 .0

 پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی، تهران، ایرانهای نوین دانشکده فناوری 0 .0

 الملل، دانشگاه علوم پزشکی تهران، تهران، ایرانهای نوین پزشکی، پردیس بینگروه پزشکی مولکولی، دانشکده فناوری 2 .2
1,0,1,51   

 مقدمه    
صی در مراحل اولیه بیماری        صا صی اخت شخی سیار کم مارکرهای ت شخیص این مارکرها در مراحل  ها، با توجه به مقادیر ب ت

ست   های قدیمی مقدور نمیاولیه با روش شد. ت ساس مانند      با صی فوق ح شخی شخیص بیومارکرها در   iPCRهای ت در ت
فا می         ماران نقش مهمی ای ها  در بی کارآیی دارو یه و پیگیری  حل اول ند. برخلاف روش مرا  iPCRهای الایزا معمولی ،  کن

ضر یک روش      یتواند حتی یک مولکول آنتمی سایی کند. در پژوهش حا شنا سایی  کمترین     iPCRژن را  شنا با قابلیت 
 سرمی اختصاصی آلرژن طراحی شد. IgEمقادیر تهدید کننده زندگی 

 ها     مواد و روش
شد.          شده میکروپلیت بلاک  شیده ن سپس نقاط پو شد و  به این منظور، گرده چمن برمودا) آلرژن( در میکروپلیت کوت 

آن از طریق تست الایزا مشخص شده بود به پلیت افزوده شد. بعد از طی      IgEهای مختلف از سرم بیماری که سطح   رقت
بیوتینه   DNAکنژوگه شججده با بیوتین افزوده گردید. سججپس      anti-human IgEبادی ثانویه    زمان انکوباسججیون، آنتی  

شد. بعد از چند مرحله      سترپتوآویدین افزوده  شده با ا سیون، چاهک  شست  کونژوگه  شو و انکوبا سطح   و ستفاده از  ها با ا
سترمیکس      شد و م شک  سازی    PCR جاذب خ شد. برای جدا صل از مجموعه   DNAفاقد پرایمر به هرچاهک افزوده  مت

سانتی  05دقیقه در  5های حاوی مسترمیکس به مدت  ، چاهکIgE -آلرژن گراد قرار داده شد.سپس مسترمیکس    درجه 
با   DNAبراسججاس روش بهینه انجام شججد. باند       PCRمنتقل و پرایمرها افزوده شججدند.     PCRیوب ها به میکروت  چاهک  

 استفاده از الکتروفورز ژل آگارز بررسی شد.
 ها    یافته
شده در این پژوهش قادر به اندازه  iPCRروش  شده به         IgEگیری مقادیر کم طراحی  سرم رقیق  صی آلرژن در  صا اخت
ست        IU/mL(2.4 ng/mL 0.03میزان  شخیص کیت تجاری برای این ت صورتی که حد ت ست. در  ست.   IU/mL 1( ا ا

 الایزا موجود در بازار است. برابر کیت 111بنابراین حد تشخیص روش ایجاد شده در پژوهش ما، 
 گیری     بحث و نتیجه

شی ایده    iPCRروش  شده در این پژوهش، رو شخیص  ایجاد  صی آ     IgEآل برای ت صا سی کارآیی  سرمی اخت لرژن و برر
ضد   ست. علاوه بر این با کوت کردن   IgE  ((omalizumabداروهای  در میکروپلیت الایزا، این IgE در بیماران آلرژیک ا

های ازدیاد حساسیت در روش قادر به شناسایی مقادیر بسیار کم آلرژن در مواد غذایی که ممکن است باعث ایجاد واکنش
 شوند، است.افراد آلرژیک 

 های کلیدی  واژه
 آلرژی I، شناسایی نوع in vitro IgEهای سرمی، تشخیص آلرژی، تست IgE، شناسایی PCR-ایمنو

 

  



 

111 

 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-545کد مقاله:

همولیزات مایع زلالیه با گلوکوم  1بررسی ارتباط سلنیوم سرم و مایع زلالیه ،گلوتاتیون سرمی و گلوتاتیون پراکسیداز

 زاویه باز اولیه

 

 1، محمد نجفی1، آمنه یارنظری1، زارعی1، مرتضی نوروزی یگانه *1گلناز اسفندیاری

 دانشجوی کارشناسی ارشد بیوشیمی بالینی دانشگاه علوم پزشکی ایران دانشکده پزشکی گروه بیوشیمی بالینی 1

1.2.1.12 golnazesfandiari@yahoo.com 
 مقدمه    

مزمن اسججت که دراین بیماری افراد دید محیطی خود را از دسججت میدهند و       گلوکوم نوعی نروپاتی دژنره کننده بینایی    

درصورتیکه درمان نشوند ممکن است دید کامل خود را ازدست بدهند. عوامل مختلفی در پاتوژنز این بیماری نقش دارند     

سرمی و گلوتاتیون پ       سرم و مایع زلالیه ،گلوتاتیون  سلنیوم  سی ارتباط  سیداز که هدف این مطالعه ، برر همولیزات  1راک

 مایع زلالیه با گلوکوم زاویه باز اولیه مبیاشد.

 ها     مواد و روش

نمونه کنترل به صورت رندوم و با تشخیص پزشک متخصص چشم انتخاب  25بیمار با گلوکوم زاویه باز و 25در این مطالعه 

سیداز    سب ه  1شدند . اندازه گیری آنزیم گلوتاتیون پراک شد. هموگلوبین همولیزات با  گلبول قرمز برح موگلوبین انجام 

سلنیوم در نمونه      شد. اندازه گیری  ستفاده از کیت اندازه گیری هموگلوبین و جذب گلوتاتیون به روش کالریمتری انجام  ا

سکوپی جذب اتمی         سپکترو سپکتروفتومتری جذب اتمی کوره گرافیتی و روش ا ستفاده از روش ا سرم و مایع زلالیه با ا

 انجام شد. spss 18ه دستگاه تولید هیدرید انجام شد. محاسبات آماری به کمک  مجهز ب

 ها    یافته

  p= 1/  82( مقایسه آنتی  اکسیدانی تام دو گروه بیمار وکنترل نشان داد که اختلاف معناداری در مایع زلالیه وجود ندارد   

هد سلنیوم مایع زلالیه بیماران به میزان معناداری بیشتر از   ولیکن مقایسه مقادیر سلنیوم مایع زلالیه دو گروه نشان مید   )

شد    سرم بطور معناداری     =p) 10/1 (افراد کنترل میبا سلنیوم  شد که افزایش  شاهده  موجب   )  =1111/1p ( . همچنین م

سلنیوم مایع زلالیه تاثیر چندانی در افز       شدکه افزایش  سلنیوم مایع زلالیه میشود. همچنین مشخص  شار   ایشافزایش  ف

 .)  =125/1p ( داخل چشم ندارد

 گیری     بحث و نتیجه

 : به نظر می رسد که سلنیوم در مسیرهای بیولوژیکی مرتبط با پاتوژنز بیماری نقش چشمگیری داشته باشد.  

 های کلیدی  واژه

 گلوکوم ، سلنیوم ، آنتی اکسیدان
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 P-546 کد مقاله:

مقایسه بیان بررسی  افراد مبتلا در سندرم و ارتباط آن با وضعیت استرس اکسیداتیو  PPARژن ای  در 

افراد سالم بولیک و   متا

 

 1،مرضیه صفی آریان0شیوا برزوی ،0، مسعود سعیدی جم1محمدتقی گودرزی ،*1مهدی حاتمی

 دانشگاه علوم پزشکی همدان-(دپارتمان بیوشیمی بالینی

 علوم پزشکی همداندانشگاه  -(دپارتمان پزشکی ملکولی0

 دانشگاه علوم پزشکی همدان -(دپارتمان پزشکی داخلی0

1.2.1.13   

 مقدمه    

ها و یک مسججئله جدی مربوط به سججلامت جمعی در کشججورهای ترین بیماری( یکی از معمولMetSسججندرم متابولیک )

یک کاندیدای خوب برای مطالعه در افراد مبتلا به سندرم متابولیک است چرا  PPARرسد ژن پیشرفته است. به نظر می

های ها نقش ایفا کند و همچنین این ژن در تنظیم روالکه در تنظیم رونویسی در متابولیسم است و در ورود و خروج چربی

 در ارتباط باشند. MetSضد التهابی نقش دارد و در حالات التهابی درگیر بوده و ممکن است با پاتوژنز 

 ها     مواد و روش

شده تعیین MetSنفر فرد مبتلا به  PBMC 07ها در این ژن mRNAمیزان نسبی  real-time RT-PCRبا استفاده از 

( بر اساس احیای یون فریک توسط قدرت   TACفرد کنترل مقایسه شد. ظرفیت آنتی اکسیدانی تام )    01با این مقدار در 

گیری شججد و ( با روش فلوریمتری اندازه  MDAگیری گردید. مالون دی آلدهید )    اندازه  Frapآنتی اکسججیدانی با روش   

سیدانی تام )    ضعیت اک ضور متیل اورنژ اندازه      TOSو سیون یون فریک به فرو در ح سیدا ساس اک شد. ( بر ا  SODگیری 

 شد. توسط کیت راندوکس انجام

 ها    یافته

شتا به طور معنی    سیرید و قند خون نا شتر بود، تفاوت معنی    MetSداری در افراد گلی سبت به افراد کنترل بی داری در ن

داری را در افراد بیمار نسبت به کنترل نشان   افزایش معنی PPARدیده نشد. بیان ژن   LDLcو  HDLcکلسترول تام،  

در بین گروه سججندرم   SODو آنزیم  TAC,MDAهای اسججترس اکسججیداتیو مانند      شججاخصبرابر(.  10دهد )تقریباً   می

 (=10/1p Valuتفاوت معناداری مشاهده شد. )  TOSمتابولیک و کنترل تفاوتی نداشت اما در تست 

 گیری     بحث و نتیجه

در افراد  PPARرسججد که افزایش بیان ژن با توجه به نتایج مطالعه ما و نتایج مطالعات مرتبط گذشججته چنین به نظر می

 سندرم متابولیک بیشتر از افراد سالم است.

 های کلیدی  واژه

 PPARژن ، Real-Time PCRسندرم متابولیک، 
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 P-547کد مقاله: 

بوتیل هیدرو کوئینون( در پیشگیری از استرس اکسیداتیو ناشی از مسمومیت مزمن  )ترت TBHQحفاظتی  بررسی اثر
 با سم دیازینون بر روی پارامترهای خونی رت نر

 
 2، مصطفی حیدرزادگان0، شکوفه میری نژاد1، صادق زارعی0، محمد حیدرپور1سامان سرگزی

 گروه بیوشیمی و بیولوژی مولکولی، دانشگاه علوم پزشکی یزد1
 دانشکده دامپزشکی دانشگاه فردوسی مشهد، گروه علوم درمانگاهی0
 ، دانشگاه آزاد اسلامی زاهدانپزشکیدانشکده 0

 دانشکده داروسازی، دانشگاه علوم پزشکی مشهد2 1,1,78
1,0,1,52   

 مقدمه    
سوء کمتر     سموم ارگانوفسفره متوسط الاثر بوده که به دلیل دارا بودن اثرات  تری گسترده  مصرف  ،دیازینون یکی از انواع 

 لقاءا های اکسیژن به واسطه ی  تولید رادیکال ،باشد. مکانیسم اصلی مسمومیت مزمن با دیازینون    به ویژه در ایران دارا می
ست. از طرفی ترت بوتیل هیدروکوئینون)     سیداتیو ا سترس اک ست که به عنوان     TBHQا سیار قوی ا سیدانی ب (، آنتی اک

ها را در برابر آسیب اکسیداتیو محافظت  تواند سلول رود و میحیوانی خوراکی بکار میهای افزاینده برای بسیاری از چربی 
سی اثر محافظتی   ضر به منظور برر سیداتیو    TBHQنماید. مطالعه حا سیب اک سمومیت    در جلوگیری از بروز آ شی از م نا

 مزمن با دیازینون بر پارامترهای هماتولوژیک رت های نر ویستار طراحی شد.
 ها     روش مواد و

)دریافت کننده روغن ذرت به عنوان دارونما(،  تایی صورت گرفت، که شامل گروه کنترل 7گروه  2رت در  08مطالعه بروی 
سم و    TBHQ –( و گروه دیازینونMg/Kg  Diets 08) TBHQ(، گروه Mg/Kg/Day 11گروه دیازینون )با دوز  که 

های دارای ها به لولههفته دریافت کردند. در پایان، خون تام رت 7آنتی اکسیدان با دوز مشابه را توسط لوله گاواژ به مدت 
EDTA   منتقل شد و بلافاصله فاکتورهای هماتولوژیک از قبیل WBC ، RBC، Hg،Hct ،MCV ،MCH ،MCHC  و

Plt  .توسط دستگاه سل کانتر اندازه گیری شد 
 ها    یافته

شد در حالی که    Hctو  RBC ،Hgکاهش قابل توجه تعداد  سبت به گروه کنترل دیده  در گروه دریافت کننده دیازینون ن
دار اسججت. تعداد   نسججبت به گروه دریافت کننده دیازینون معنی       TBHQافزایش این پارامترها در گروه دریافت کننده      

WBC ی دارد درحالی که در گروه دریافت کننده در گروه دریافت کننده دیازینون افزایش قابل توجهTBHQ   سبت به ن
 داری نسبت به گروه کنترل نداشتند.گروه کنترل تغییری مشاهده نشد. سایر پارامترها تغییر معنی

 گیری     بحث و نتیجه
پارامترهای خونی     ند  در گروه دریافت کننده دیازینون می     WBCو افزایش  RBC،Hg  ،Hctکاهش چشججمگیر در  توا

ساخت    سیدانی این ماده بروی  ستخوان رت  RBCاحتمالا به دلیل تاثیر اک و بهم  Hctو  Hgها و در نتیجه کاهش از مغز ا
سبت   سیدانی در خنثی     TBHQدر جریان خون گردد. در حالی که   WBCو  RBCخوردن ن صیت آنتی اک به دلیل خا

سیون لیپیدی می   سازی  سیدا سطه پراک شد. به   تواند اثری معکوس به وا شته با ی افزایش و همگون کردن این پارامترها دا
 در تغییر سایر پارامترها نیز موثر باشد. TBHQرسد استفاده از دوزهای تجویزی بالاتر از نظر می

 های کلیدی  واژه
 TBHQ ،WBC ،RBCاسترس اکسیداتیو، 
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 P-548 کد مقاله:

 سنجش میزان آلودگی دیوکسین ها در نمونه های شیر با استفاده از روش بیولومینسانس

 

 1، سامان حسینخانی¹*، فرنگیس عطایی¹سیده پگاه آذرچهری

 تربیت مدرس، دانشکده علوم زیستی،گروه بیوشیمی دانشگاه 1

1.2.1.11 Pegah_azarchehry@yahoo.com  
 مقدمه    

ستند که در        شامل گروهی از مولکولها ه ست دارند. انها  سین ها تاثیرات مخربی بر روی موجودات زنده و محیط زی دیوک

ساختار شیمیایی و عملکرد در بدن موجودات زنده مشترک می باشند. سازمان بهداشت جهانی سنجش حضور و میزان          

زیست و غذای انسانی و دامی را اجباری اعلام کرده است. دیوکسین ها طی پروسه ها ی مختلفی مثل اتش      آنها در محیط

شده و در نهایت وارد           سوبات  شکیل وارد آب، هوا، خاک و ر سین ها پس از ت شوند. دیوک سوزی تولید می  سوزی و زباله 

دراز مدت اثرات سججمی خود را بروز  می دهند.با      چرخه غذایی می شججوند. این مواد در بافت چربی تجمع می یابند و در       

 توجه به اهمیت شیر و فراورده های لبنی در سبد غذایی، نمونه شیر را مورد سنجش قرار دادیم.

 ها     مواد و روش

سنجش           ستاندارد برای  شرفته و با قیمت بالا بود. تکنیک ا سیار پی سنجش این مواد نیاز به تجهیزات ب شته برای  در گذ

سین ها د سلولها به           HRGC/HRMSیوک ستفاده از  ست. ا ست اما گران و زمانبر ا سیار دقیق ا شد. این تکنیک ب می با

سازد.در         عنوان بیوسنسور روشی نوین با دقت بالا است که امکان سنجش نمونه های زیاد در بازه زمانی کم را مقدور می 

ای سلیکا برای استخراج سم از نمونه های    این مطالعه ژن گزارشگر بیوسنسور ها، ژن لوسیفراز می باشد.ابتدا از ستون ه      

نگه داری می شود. سپس سلولهای بیوسنسور با نمونه بدست  DMSOشیر استفاده می شود. دیوکسین تخلیص شده در 

ساعت، با بررسی انتشار نور حاصل از فعالیت انزیم لوسیفراز، میزان حضور سم در          02امده تیمار می شود.بعد از گذشت   

 ی شود.نمونه بررسی م

 ها    یافته

 برابر نمونه کنترل را نشان می دهند. 11تا 5سلولهای تیمار شده توسط نمونه های مورد سنجش قرار داده شده، نشر نور 

 گیری     بحث و نتیجه

مونه نبنابراین این میزان نشانگر حضوردیوکسین در نمونه های شیر است. با استفاده از منحنی استاندارد، غلظت سم در 

 ها اندازه گیری می شود.

 های کلیدی  واژه

 دیوکسین، بیولومینسانس، سنجش آلودگی، فرآورده های شیری

  

mailto:Pegah_azarchehry@yahoo.comتهران،دانشگاه
mailto:Pegah_azarchehry@yahoo.comتهران،دانشگاه
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 P-549کد مقاله: 

 Snakin Zو  Plantaricin CSارزیابی خون سازگاری دو پپتید ضد میکروبی 

 

 0، فاطمه جبینیان 0، مریم بویرحسنی *1 هادی زارع زردینی
 مرکز تحقیقات خون و انکولوژی، دانشگاه علوم پزشکی شهید صدوقی یزد، یزد، ایران 1
 گروه زیست شناسی، دانشگاه ازاد اسلامی، واحد فلاورجان، اصفهان، ایران 0

 دانشگاه علوم پزشکی شهید صدوقی یزد، یزد، ایران 0 1,1,70

1,0,1,50 hadizarezardini@gmail.com 
 مقدمه    

Plantaricin CS   وSnakin Z      دو پپتید ضد میکروبی هستند که در مطالعات قبلی ما از سیستم ایمیت اولیه دو گونه

گیاهی مختلف خالص سازی گردیدند. به دلیل فعالیت های بیولوژیکی موثر، استفاده از این دو پپتید در جنبه های مختلف 

 پپتید امری ضروری است.  علوم زیستی و پزشکی محتمل است. برای این منظور، بررسی خون سازگاری این دو

 ها     مواد و روش

شدند و فعالیت    سان با غلظت های مختلفی از این دو پپتید تیمار  مواد و روش ها: در این مطالعه، گلبول های قرمز خون ان

سپکتروفتومتر ارزیابی گردید. برای مطالعه در محیط داخل بدن       شعایی و ا شر  سط روش های ن  موجودهمولیزی آن ها تو

موش در هر گروه( با غلظت های مختلف دو پپتید برای دو هفته، میانگین هماتوکریت،           02موش ) 28زنده، بعد از تیمار    

 گلبول های قرمز و سفید خون اندازه گیری شد.

 ها    یافته

صل، هیچ تفاوت معنی داری در موش هایی که با غلظت های مختلف   شده   Plantaricin CSبر طبق داده های حا تیمار 

بر روی تمام سلول های خونی، سمیت نشان داد. این پپتید سبب کاهش      Snakin Zبودند، مشاهده نگردید؛ در حالی که  

ندازه              به ا یب  به ترت یت  ماتوکر ید خون و ه های سججف های قرمز خون، گلبول   RBC×1000000/µL ،12 4.1گلبول 

WBC×1000/µL  صد در غلظت   10و شین، هر دو  میکروگزم بر م 211در یلی لیتر گردید. هر چند با توجه به مطالعات پی

 پپتید در غلظتی که واجد فعالیت های ضد میکروبی و سایر فعالیت های بیولوژیکی مناسب هستند، سمیتی نشان ندادند. 

 گیری     بحث و نتیجه

سایر فعالیت های بیولوژیکی        ضد میکروبی و  ست آمده، هر دوپپتید در غلظتی که واجد فعالیت های  ساس نتایج بد بر ا

شود که           شنهاد می  سبی دارند. بنابراین پی سازگای منا ستند، خون  سب ه ممکن  Snakin Zو   Plantaricin CSمنا

 است به عنونا مواد و معرف های درمانی مناسب باشند. 

 های کلیدی  واژه

 Plantaricin CS   ،Snakin Zپپتیدهای ضد میکروبی، سلول های خونی، خون سازگاری، 

  

mailto:hadizarezardini@gmail.com
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  P-550کد مقاله:

 Camellia)بررسی میزان فعالیت آنزیم های  کاتالاز و پراکسیداز در برگ های جوان، پیر و گل های گیاه چای 

Sinensis) 
 

 0اکرم عیدی ،0، ساراخاوری نژاد1.*فاطمه باباخانی
  دانشجوی دوره کارشناسی ارشد بیوشیمی، دانشکده علوم پایه، واحد علوم و تحقیقات دانشگاه آزاد اسلامی، تهران 1
 گروه علوم سلولی و مولکولی، دانشکده علوم زیستی، دانشگاه خوارزمی، تهران. 0
  عضو هیئت علمی گروه زیست شناسی، دانشکده علوم پایه، واحد علوم و تحقیقات دانشگاه آزاد اسلامی 0

1.2.1.11 Bio.bk1991@gmail.com 
 مقدمه    

شا  چین جنوب از (camellia sinensis) چای  و بیولوژیکی های فعالیت با منبعی عنوان به چای گیرد و امروزه می من
آنزیم های    در این پژوهش میزان فعالیت  گرفته اسججت.   قرار توجه  مورد انسججان سججلامت  برای مفید  فارموکولوژیک  

و  EC: 1.11.1.6مورد بررسججی قرار گرفت ، کاتالاز با  پراکسججیداز و کاتالاز در برگ های پیر، جوان و گل های گیاه چای 
پراکسیدهیدروژن  تجزیه با کاتالاز و پراکسیداز واده اکسیدوردوکتازها هستند. آنزیم از خان EC: 1.11.1.7 پراکسیداز با 

 روزافزون کاربرد موجب ویژگی این می گردند. زنده سلولهای موجودات  در ترکیب این مخرب و اکسیدانی  فعالیت مانع

شی    غذایی، صنایع  قبیل از مختلف صنایع  در آنزیم دو این شکی،آرای شتی،  پز ساجی  و بهدا ست و   شده  غیره و ن ا
 میدهند.  نشان منابع گیاهی در زیاد میزان به را اکسیدان آنتی ترکیبات حضور بسیاری تحقیقات

 ها     مواد و روش
سفات       ستفاده از بافر ف سمت های مختلف گیاه چای )برگ های جوان، پیر و گل ها(  با ا  0/7مولار با 1/1این دو آنزیم از ق

pH: .استخراج گردیدند 
 ها    یافته

( مشاهده شد که آنزیم کاتالاز در گیاه چای   10تا  0های مختلف ) pHبا بررسی فعالیت آنزیم کاتالاز و پراکسیداز چای در   
دارای اپتیمم فعالیت است   8و  pH 5دارای اپتیمم فعالیت است و آنزیم پراکسیداز در گیاه چای در دو    11و  pH 7در دو 

سی اثرات دما     و ا شد. همچنین با برر سیداز دارای حداقل دو ایزوآنزیم در گیاه چای می با حتمالا آنزیم های کاتالاز و پراک
شد که این گیاه در   شاهده  سانتیگراد و در  05دارای اپتیمم دمای فعالیت  pH :7بر فعالیت کاتالازی گیاه چای م  11درجه 

pH:  سا  01دارای اپتیمم دمای فعالیت شد درجه  سیداز در  نتیگراد می با  8و 5و همچنین پایداری دمایی برای آنزیم پراک
pH:   درجه سانتیگراد است. 21در دمای 

 گیری     بحث و نتیجه
سب واحد      سنجش فعالیت آنزیم  سیداز بر ح ست     unit/mg proteinکاتالاز و پراک شد که با توجه به نتایج به د می با

 pHو دمای اپتیمم بیشججتر از فعالیت این آنزیم ها فقط در      pHکاتالاز و پراکسججیداز در     آمده میزان فعالیت آنزیم های    
اپتیمم )بدون در نظر گرفتن پارامتر دما( است، همچنین فعالیت این آنزیم ها  )در هر دو ایزوآنزیم احتمالی ( در برگ های  

 جوان گیاه چای بیشتر از گل و برگ های پیر گیاه چای ارزیابی شد.
 های کلیدی  واژه

 پروفایل، پایداری دمایی pHگیاه چای، کاتالاز،پراکسیداز، 
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  P-551کد مقاله:

 HEK-293اثر سایتوکسیک زهر عنکبوت بیوه سیاه )لاترودکتوس داهلی( بر رده ی سلولی کلیوی انسان 

 

 0، پیمان خیراندیش زرندی 0، عباس زارع میرک آبادی 1*آرش شریفی

 یزد-پیام نور واحد تفتدانشگاه  1
 موسسه تحقیقات واکسن و سرم سازی رازی 0

 دانشگاه آزاد اسلامی واحد علوم و تحقیقات تهران 0 1,1,81

1,0,1,58   

 مقدمه    

ست.  که از آن  همچنان که می دانیم عنکبوت های جنس لاترودکتوس را می توان از جمله خطرناک ترین عنکبوت ها دان

که در استان های خراسان، بوشهر، هرمزگان، فارس، قم، مرکزی، تهران و البرز گزارش شده       Latrodectus Dahliجمله 

ستانداران اثرات              صبی پ ستم ع سی ستقیم بر  شد که با اثر م سین می با ست. نوع اثرگذاری این پروتئین فعال نوروتوک ا

یر مستقیم زهر این عنکبوت بر روی سلول   مخرب خود را اعمال می نماید. بر اساس اطلاعات ما تحقیقاتی در ارتباط با تاث 

های نرمال انجام نگرفته است و لذا این تحقیق در راستای بررسی تاثیر سیتوتوکسسیته زهر این عنکبوت بر روی سلول         

 .انجام گرفت HEK-293های 

 ها     مواد و روش

ساعت در  02گرفته شده که برای مدت  به عنوان سلول نرمال از کلیه انسانی در نظر HEK-293در تحقیق حاضر، سلول 

 0,1,5,10,20,40,80,100,200,300,400مجاورت با زهر عنکبوت بیوه سججیاه در غلظت های مختلف شججامل )     
µg

ml⁄ )

 بررسی گردید. LDHو همچنین  MTT, Neutral redقرار گرفت و اثرات سیتوتوکسیسیته آن توسط روش های 

 ها    یافته

µg ( سیتوتوکسیسیته این زهر در غلظت های بالای    P<0.01از تاثیر معنادار )نتایج این تحقیق حاکی 
ml⁄011   می باشد

µg به هرحال تاثیر این زهر در غلظت های پایین تر از 
ml⁄011   سلول های  HEK-293هیچ گونه تاثیر معناداری بر روی 

 ندارد.

 گیری     بحث و نتیجه

بر اساس نتایج این تحقیق به نظر می رسد تاثیر سیتوتوکسیسیته زهر عنکبوت بیوه سیاه در غلظت های بالا امکان پذیر       

سط       سم موجود احتمالاً گزش تو سه  شد و در غلظت های کم تاثیری ندارد. لذا با توجه به میزان محدودیت حجم کی می با

س  سیته بر      این عنکبوت با اینکه می تواند تاثیرات نوروتوک سیتوتوکسی صدوم ایجاد کند اما نمی تواند تاثیر  ینی حاد در م

 روی کلیه های انسان داشته باشد. 

 های کلیدی  واژه

 HEK-293 ،MTTلاترودکتوس داهلی، سیتوتوکسیسیته، نوروتوکسین، 
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-552کد مقاله:

 به آلزایمراثر مصرف چای سبز بر شاخص های استرس اکسیداتیو در بیماران مبتلا 

 

 *0، سلیمان محجوب1حورالعین عرب

 کارشناس ارشد گروه بیوشیمی،دانشکده پزشکی،دانشگاه علوم پزشکی بابل 1
 استاد گروه بیوشیمی،دانشکده پزشکی،دانشگاه علوم پزشکی بابل 0

1,0,1,50 smahjoub20@gmail.com 
 مقدمه    

آلزایمر، یکی از شایع ترین اختلالات دژنراتیو، در افراد مسن است. بسیاری از مطالعات نشان می دهد که استرس       بیماری 

، چربی و پروتئین یک عامل مهم بیماری زا در آلزایمر اسججت. هم چنین  DNAاکسججیداتیو با اکسججید کردن مولکول های

در جهان، یک منبع غنی از ترکیبات آنتی اکسیدان است   اشاره شده است که چای سبز به عنوان محبوب ترین نوشیدنی      

که می تواند گونه های فعال اکسیژن را حذف کند. در این مطالعه، اثر مصرف چای سبز بر شاخص های استرس اکسیداتیو       

 در آلزایمر، مورد بررسی قرار گرفت.

 ها     مواد و روش

صورت مداخله ای آینده نگر بر روی   ساس     01این مطالعه به  شد. معیار ورود بیماران آلزایمری بر ا بیمار آلزایمری انجام 

 Mini Mental State Examinationکرایتریای تشججخیصججی انجمن سججایکولوژی آمریکا، بیماران با نمرات آزمون     

(MMSE)  ≤02 انتخاب شججدند. بیماری های التهابی و عفونی، مصججرف ویتامین ها و مکمل فولیک  07≤و همچنین سججن

سی  سبز به مدت   2د معیارهای خروج از مطالعه بودند. بیماران روزانه ا سم (   0گرم در روز، در  0ماه ) 0قرص چای  دوز منق

قبل و بعد از مداخله در  MMSEن موداکسججی گوانوزین، محتوای کربونیل و نمره آز -0هیدروکسججی -8مصججرف کردند. 

 رژیم غذایی اندازه گیری شدند.

 ها    یافته

شان داد که   نتایج  سی ن سی  -8این برر سطح محتوای کربونیل پس از    -0هیدروک سی گوانوزین و  صرف چای   0داک ماه م

ست )به ترتیب     به طور معناداری افزایش  MMSEن مو(. نمره آز=P=110/1P ,111/1سبز به طور معناداری کاهش یافته ا

 (.=1P/ 120یافته است )

 گیری     بحث و نتیجه

صرف مداوم و م  سیداتیو در بیماران آلزایمری و تقویت      م سترس اک سبز در رژیم غذایی می تواند در کاهش ا نظم چای 

شنهاد می          سبز برای کاهش عوارض بیماران آلزایمری پی شد. مکمل درمانی با چای  سیدانی آنان موثر با ستم آنتی اک سی

 گردد.

 های کلیدی  واژه

 ایمر، چای سبزآنتی اکسیدان، استرس اکسیداتیو، بیماری آلز

  

mailto:smahjoub20@gmail.com
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-553کد مقاله:

آمیلاز بزاقی حشرات کامل سن  -بررسی اثر بیوشیمیایی دو حشره کش فن والرات و آبامکتین روی فعالیت آنزیم آلفا
 گندم

 
 0، ندا انصاری1، حمید الله الهیاری*1محمد سعادتی

 گروه گیاهپزشکی، دانشگاه بیرجند      1  
 گروه گیاهپزشکی، موسسه آموزش عالی جهاد دانشگاهی کاشمر  0

1,0,1,01 saadati@birjand.ac.ir-m 
 مقدمه    

از مهمترین آفات گیاهان زراعی در ایران می باشججد. هضججم خارج دهانی یکی از  Eurygaster integricepsسججن گندم 
روش های تغذیه ای منحصر به فرد در حشرات راسته ناجوربالان می باشد که مجموعه ای از پروتئین های گوارشی در آن      

ایند تغذیه می باشد. در دخیل می باشند. غده بزاقی در سن گندم مسوول ترشح آنزیم های گوارشی مهمی برای شروع فر
شره کش فن والرات و آبامکتین روی فعالیت آنزیم آلفا  سن گندم مور  -این مطالعه اثر غلظتهای مختلف ح د آمیلاز بزاقی 

 بررسی قرار گرفت.
 ها     مواد و روش

دور  10111بیسججت جفت غده بزاقی حشججرات کامل پس از تشججریح در بافر فسججفات سججرد هموژنیزه شججده و سججپس در 
شات آنزیمی در      شناور برای آزمای سانتیگراد نگهداری گردید. غلظت های مورد   -01سانتریفیوژگردیدند. مایع رو درجه 

شها به ترتیب       شره ک ستفاده از ح پی پی ام ماده موثره بودند. پنجاه میکرولیتر از  1و  111، 511، 1111، 1511، 0111، 0511ا
دقیقه در دمای اتاق انکوبه گردیدند. سججپس با  01رولیتر محلول سججمی به مدت میک 251محلول آنزیمی پس از ترکیب با 

 آمیلاز و دستگاه اتوآنالایزر میزان فعالیت آنزیم برآورد گردید.-استفاده از کیت آلفا
 ها    یافته

شان داد که فن والرات و آبامکتین فعالیت آنزیم آلفا  سبت به  -نتایج ن ی شاهد بطور معنی دار  آمیلاز را در همه تیمار ها ن
سبت به آبامکتین      شره کش نیز فن والرات بطور معنی داری اثر مهارکنندگی بالاتری ن سه بین دو ح کاهش دادند. در مقای

پی پی ام فن والرات بیشترین مهارکنندگی را نسبت به   1511و  0111روی فعالیت آمیلاز بزاقی سن گندم داشت. غلظتهای   
آمیلاز را کاهش دادند.  از    -ا داشججتند بطوریکه بیش از چهار و شججش  برابر فعالیت آنزیم آلفا       آبامکتین در همین غلظته  

ساوی )فاقد اختلاف معنی دار( باعث کاهش     111و  511، 1111طرف دیگر، غلظتهای  شره کش بطور م پی پی ام در هر دو ح
زیمی بعد از انکوبه شججدن در غلظتهای بالاتر از     آمیلاز گردیدند. بطور کلی حداکثر کاهش فعالیت آن       -فعالیت آنزیم  آلفا   

شده در مزرعه           1111 شده با غلظتهای توصیه  شان می دهد حشره کشهای ذکر  شاهده گردید که این پدیده ن پی پی ام م
 می توانند به عنوان مهارکننده آنزیم های گوارشی عمل نمایند.

 گیری     بحث و نتیجه
سم قندها، باعث کاهش تغذیه و     ایجاد اختلال در فرایندهای گوا شی حشرات از طریق مهار آنزیم های کلیدی در متابولی ر

شان میدهد که آنزیم آلفا     سن گندم می گردد. نتایج این تحقیق ن سارت  سن گندم نیز   -در نتیجه کاهش خ آمیلاز بزاقی 
شره کش فن والرات    ستقیم( دو ح سوب می گردد و   به عنوان یکی از جایگاه های هدف ثانویه )اثر غیر م و آبامکتین مح

نیاز اسججت تا مطالعات تکمیلی برای اسججتفاده از پتانسججیل این حشججره کش ها در زمینه مهار کامل یا جزئی این آنزیم در 
 مدیریت کنترل این آفت صورت پذیرد. 

 های کلیدی  واژه
 پروتئین، کربوهیدرات، غده بزاقی

  

mailto:m-saadati@birjand.ac.ir
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-554کد مقاله:

 آمیلاز معدی در حشرات کامل سن گندم -آنزیم: فنیتروتیون با لیپاز و آلفا -برهمکنش حشره کش
 

 0، مهدی جعفری1، حمید الله الهیاری1*محمد سعادتی
 گروه گیاهپزشکی، دانشکده کشاورزی، دانشگاه بیرجند  1  
 گروه گیاهپزشکی، موسسه آموزش عالی جهاد دانشگاهی کاشمر  0

1,0,1,01 saadati@birjand.ac.ir-m 
 مقدمه    

آمیلازها مهمترین آنزیم های گوارشی چربی ها  و قندها در روده حشرات می باشند که وظیفه تجزیه تری     -لیپازها و آلفا
برای کنترل سن گندم در ایران می باشد که با    گلیسریدها و کربوهیدراتها را به عهده دارند. فنیتروتیون حشره کش رایج  

توجه به مصرف زیاد آن در ایران، نیاز است تا در مورد اثرات غیر مستقیم آن روی سایر نقاط هدف احتمالی سن گندم نیز 
 مطالعاتی صورت پذیرد.

 ها     مواد و روش
د آمیلاز معدی سن گندم مور -آنزیم لیپاز و آلفادر این پژوهش اثر غلظتهای مختلف حشره کش فنیتروتیون روی فعالیت  

سانتریفیوژگردیدند. شش غلظت سمی          بررسی قرار گرفت. روده میانی حشرات کامل پس از تشریح،  هموژنیزه و سپس 
با        0511تا   1مختلف بین  جاه میکرولیتر از محلول آنزیمی   ید. پن یه گرد   251پی پی ام از حشججره کش فنیتروتیون ته
سمی به مدت   میکرولیتر ستفاده از کیت لیپاز و آلفا    01محلول  سپس با ا  آمیلاز و -دقیقه در دمای اتاق انکوبه گردیدند. 

 دستگاه اتوآنالایزر میزان فعالیت آنزیم برآورد گردید. داده های نهایی با سه تکرار و طرح کاملا تصادفی تجزیه گردیدند.
 ها    یافته

شان داد که غلظتها  سمی فنیتروتیون فعالیت هر دو آنزیم آلفا :  نتایج ن شاهد بطور معنی    -ی  آمیلاز و و لیپاز را نسبت به 
بالاترین میزان مهارکنندگی  111و  511، 1111، 0111، 0511آمیلاز، غلظتهای  -داری کاهش دادند. در برهمکنش فنیتروتیون

شته و با غلظت   شتند. غلظت  1511را دا آمیلاز را نسبت به   -پی پی ام نیز فعالیت آلفا 1511 پی پی ام تفاوت معنی داری دا
سه کلی فنیتروتیون فعالیت آنزیم آلفا   شتری کاهش      -شاهد کاهش داده بود. در مقای شدت بی سبت به لیپاز با  آمیلاز را ن

شت         شرات را بی سم قندها در روده میانی ح سفره می تواند متابولی شره کش ف شان می دهد این ح ز ر اداد که این پدیده ن
پی پی ام  و شججاهد  1111لیپاز،  تفاوت معنی داری بین غلظت     -چربی ها تحت تاثیر قرار دهد.  در برهمکنش فنیتروتیون    

شان داد که اختلال در       شدت  فعالیت آنزیم را کاهش دادند.  این برهمکنش نیز ن سایر غلظت ها به  شاهده نگردید ولی  م
 یکی از نقش های ثانویه این حشره کش می باشد. متابولیسم چربی ها  در روده میانی حشرات

 گیری     بحث و نتیجه
نتایج پیشججنهاد می کند که حشججره کش فسججفره فنیتروتیون دارای پتانسججیل بالایی برای ایجاد اختلال در فرایندهای        

شی لیپاز و       شدید فعالیت آنزیم های گوار شد. از طرفی کاهش  سمی چربی ها و قندها  می با آمیلاز در غلظت های متابولی
سیل بالایی         شره کش پتان شنده این ح ضیه را تقویت می کند که غلظت های زیر ک شره کش فنیتروتیون  این فر پایین ح

 برای کاهش تغذیه و خسارت آفات دارند.
 های کلیدی  واژه

 چربی، قند، زیر کشنده، متابولیسم
  

mailto:m-saadati@birjand.ac.ir
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

 P-555کد مقاله:

درشهر اراک و  (outdoor)اکسیدان گاماگلوتامیل ترانسفراز در افراد مواجهه با آلودگی هوامقایسه فعالیت آنزیم آنتی 

 زنجان

 

 2، علی کولیوند 0مجتبی فتحی ،0، فریده جلالی مشایخی*1نوشین رضایی وندچالی

 1 دانشجوی کارشناسی ارشد، گروه بیوشیمی وژنتیک ، دانشکده پزشکی ، دانشگاه علوم  پزشکی اراک ، اراک ، ایران

 0 استادیار، گروه بیوشیمی وژنتیک ، دانشکده پزشکی ، دانشگاه علوم  پزشکی اراک ، اراک ، ایران

 0 استادیار، گروه بیوشیمی وژنتیک ، دانشکده پزشکی ، دانشگاه علوم  پزشکی زنجان، زنجان ، ایران

 2 استادیار، گروه مهندسی بهداشت محیط ، دانشکده بهداشت ، دانشگاه علوم  پزشکی اراک، اراک ، ایران
1,0,1,00 nushinrezaee.vand@gmail.com 

 مقدمه    

به طوری که مواجهه طولانی  .امروزه آلودگی هوا به عنوان یکی از معضلات مهم شهرنشینی و زندگی صنعتی مطرح است     

با آلودگی هوای    به دلیل بیماری های تنفسججی و       Outdoorمدت  عروقی را افزایش می -قلبی، احتمال بروز مرگ و میر 

شهر آلوده( و در Outdoor هدف از این مطالعه، ارتباط بین آلودگی هوای دهد. شهر کمتر آلوده( با میزان   زنجان اراک ) (

سفراز   سه میانگین این پارامتر در افراد مواجهه با آلودگی در این دو   فعالیت آنزیم آنتی اکسیدان گاماگلوتامیل تران و مقای

 د.شهر می باش

 ها     مواد و روش

مرد مطابق گروه  01مرد غیرسججیگاری و بدون هیچ گونه بیماری مزمن از شججهر اراک و  111شججاهدی، -در این مطالعه مورد

ناشججتا از افراد شججرکت کننده، میزان فعالیت آنزیم               مورد از شججهر زنجان انتخاب شججد. بعد از جمع آوری نمونه خون 

سرم آنها با روش آنزیماتیک    سفراز در  سنجیده         SZASZ گاماگلوتامیل تران سازنده کیت  شرکت  ستورالعمل  طبق د

 ارزیابی شد.Mann-Whitney شد.آنالیز داده ها در دو گروه با آزمون 

 ها    یافته

شهر           شتر از  شهر اراک بی شان داد که میزان ذرات معلق  شهر اراک و زنجان ن سه میانگین غلظت آلاینده ها در دو  مقای

سنی     شد. میانگین  بود. میانگین آنزیم گاماگلوتامیل  08 ±7,0ودر زنجان  00 ±7,0افراد داوطلب در اراک   زنجان می با

شهر اراک   بود. آنالیز نتایج نشان داد   U/I 10,2± 00,00و در افراد شهر زنجان    U/I 17,18 ±00,00 ترانسفراز در افراد 

 (.p > 0.05روه مورد و شاهد وجود ندارد )که اختلاف معنی داری بین فعالیت آنزیم گاماگلوتامیل ترانسفراز بین گ

 گیری     بحث و نتیجه

با توجه به این که در مطالعات فراوانی ارتباط بین آلودگی هوا و سطح آنزیم های آنتی اکسیدان به اثبات رسیده است، اما     

شهر اراک و زنجان با فعالیت آن    ضر رابطه معنی داری بین غلظت آلاینده های  سفراز  در مطالعه حا زیم گاماگلوتامیل تران

 دیده نشد.

 های کلیدی  واژه

 آلودگی هوا،فعالیت گاماگلوتامیل ترنسفراز،اراک،زنجان
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  P-556کد مقاله:

 ارزیابی شاخص های استرس اکسیداتیو در سرم و ادرار بیماران سکته ی مغزی ایسکمیک وهموراژیِک
 

 2، غلامرضا شریف زاده0, محمد دهقانی فیروز آبادی 0, اصغر زربان *1مریم ولوی

دانشجوی کارشناسی ارشد بیوشیمی بالینی , گروه بیوشیمی بالینی , دانشکده ی پزشکی , دانشگاه علوم پزشکی  1
 بیرجند

 دانشیار بیوشیمی بالینی , گروه بیوشیمی بالینی , دانشکده ی پزشکی , دانشگاه علوم پزشکی بیرجند 2
 دانشیار و متخصص نورولوژی , بیمارستان ولیعصر ) عج ( , دانشگاه علوم پزشکی بیرجند 0 1,1,81

 استادیار و کارشناسی ارشد اپیدمیولوژی , دانشکده ی بهداشت , دانشگاه علوم پزشکی  1
1,0,1,00   

 مقدمه    
 سکته های مغزی ایسکمیک  افزایش تولید رادیکال های  و استرس اکسیداتیو به عنوان یک مکانیسم اساسی در پاتوژنز      

وهموراژیک معرفی شده است. هدف از این مطالعه ارزیابی شاخص های استرس اکسیداتیو در سرم و ادرار بیماران سکته        
 ی مغزی ایسکمیک وهموراژِیک می باشد.

 ها     مواد و روش
بیمار مبتلا به سججکته ی مغزی  00بیمار مبتلا به سججکته ی مغزی ایسججکمیک ,  58نمونه شججامل  105این مطالعه بر روی 

فرد سالم به عنوان گروه کنترل انجام گردید. نمونه گیری در دو نوبت زمان بستری و یک هفته پس از آن  58هموراژیک و 
سرم و      سیدانی  شد. میزان ظرفیت تام آنتی اک سطوح ادراری   FRAPادرار با روش  انجام   ,8-OHdG  به روش الایزا و

 آنالیز آماری انجام گردید. spss 19 به روش المن اندازه گیری و سپس با نرم افزار thiol سطوح سرمی گروه های 
 ها    یافته

شججاخص گروه های تیول درهر دو گروه بیماران به طور معناداری کمتر از گروه کنترل بود. ) دربیماران با سججکته ی مغزی 
و در گروه کنترل  mmol/l 02,2±057,8در بیماران با سکته ی مغزی هموراژیک   ¸ mmol/l100,0±057,8 ایسکمیک   

mmol/l  011,2±508,2  شاخص گروه ها سبت به   ( .همچنین میانگین  سکته ی مغزی ن ی  تیول در روز هفتم بعد از بروز 
شان داد )   سکمیک و هموراژیک افزایش معناداری ن سیدانی  P=0.02روز اول در هر دو گروه ای (. میانگین ظرفیت آنتی اک
 mol/lμدر مقابل   mol/lμ 071,1 ±1102,1سججرم  در گروه هموراژیک به طور معناداری بالاتر از گروه ایسججکمیک بود .) 

میانگین ظرفیت آنتی اکسیدانی سرم در گروه سکته ی مغزی هموراژیک در روز اول نسبت      (. هم چنین 008,0±850,2
شان داد )    به  سکته , کاهش معناداری را ن سکمیک اختلاف معناداری  P=0.015روزهفتم بعد از  ( , در حالیکه در گروه ای

شاهد   شاخص این میانگین بین روز اول و هفتم م شاخص  در  سه گروه مورد   OHdG-8ه نگردید. اما در میانگین  ادرار در 
 مطالعه اختلاف معناداری مشاهده نشد.

 گیری     بحث و نتیجه
اگرچه ¸وضعیت دفاع آنتی اکسیدانی بیماران سکته ی مغزی ایسکمیک و هموراژیک نسبت به گروه کنترل پایین تر بوده      

سیداتیو          ¸پس از یک هفته مراقبت  سترس اک شاهده گردید . توجه به کاهش ا سیداتیو م سترس اک شاخص های ا  ¸بهبود 
سکته ی             سیدانهای طبیعی می تواند در کاهش بروز  صرف آنتی اک صوص م سیدانی , به خ ستم دفاع آنتی اک سی تقویت 

 مغزی و کاهش عوارض آن موثر باشد.
 های کلیدی  واژه

, ظرفیت تام آنتی  thiolغزی هموراژیک ,  اسججترس اکسججیداتیو , گروه های سججکته ی مغزی ایسججکمیک , سججکته ی م
 اکسیدان
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  P-557کد مقاله:

 سرب مسمومیت در   AST,ALT,ALKبرمیزان عناب و بادرنجبویه فرمولاسیون تاثیر
 

 0قادری مادح  ,1قادری شیلان  ,1بابایی لیلا  ,1*بابایی مسعود

 دامپزشکی،کارشناس علوم آزمایشگاهی  1
 دانشجوی کارشناسی میکروبیولوژی دانشگاه تهران 0

1,0,1,02 masoudbabaei6773@gmail.com 
 مقدمه    

 وجود خاک و آب در که است  شده  شناخته  محیطی کننده آلوده عنوان به که باشد  می سنگین  فلزات جمله از سرب 

ستگاه  راه از و دارد شود  بدن وارد تنفس و گوارش د سیدن  با سرب  فلز می سب  خونی سطح  به ر  میتواند بدن در منا

ستگاهای  عملکرد روی بر آوری زیان اثرات  های هورمون و ها آنزیم , ها فاکتور میزان بر وهمچنین بدن مختلف د

 .باشد داشته خونی

 ها     مواد و روش
 غذای گرم 900 همراه به (بادرنجبویه گرم 50+ عناب گرم 50) گرم 100 میزان به عناب و بادرنجبویه گیاهی ترکیب

 سوری  موش قطعه 20 تعداد . شد  تهیه ppm 1000 غلظت با هم سرب  و شدند  مخلوط %10 دز تهیه منظور به موش

 . شد بندی تقسیم سرب با تیمار , گیاه و سرب با تیمار , گیاه با تیمار , کنترل گروه چهار در
 ها    یافته

شانه  از ,ALT,AST  ,ALK سطح  افزایش سیک ک یها ن سیب  لا شگاهی  حیوانات در کبدی های آ سوب  آزمای  مح

شوند  سیون  تاثیر  شده  انجام تحقیق در که می سی  به  گرفت قرار  مطالعه مورد عناب و  بادرنجبویه  فرمولا  منظوربر

 نامبرده  فرمولاسیون  بخشی  اثر نحوه و شد   گیری اندازه پلاسما  در   AST,ALT,ALK آنزیمهای کبدی  مسمومیت 

  ترکیب   با تیمار  گروه در  AST ,ALT ,ALK میزان کاهش داد نشان  نتایج .گرفت قرار برسی  مورد آزمایش این در

سبت   (EP) سرب  و گیاه تیمار  گروه و( E) گیاهی س  بودن اثربخش از (P) سرب   با تیمار  روهگ به  ن  در ونیفرملا

  حلی  قابل  های آنزیم سلولی  های ارگانل به آسیب  صورت  در همچنین .است  بوده حاکی سرب  با مسمومیت  درمان

 سرب   گروه به  نسبت   سرب  و گیاه با تیمار  روهگ در  ASTمیزان  آزمایش این در که شوند  می   آزاد  AST  مانند

 دیگری مطالعات .باشد  می سرب  مسمومیت  از جلوگیری بر فرمولاسیون  کنندگی  اثرمحافظت از حاکی که یافته کاهش

شان   مواد وجود دلیل به شده  انجام مطالعه در ALT میزان کاهش و دهد می افزایش را ALT میزان سرب  که داده ن

 .میباشد  بادرنجبویه در اکسیدانتی آنتی اثرات و عناب در C , B2 ,A ویتامین همچون موثری
 گیری     بحث و نتیجه

سمومیت  رفع در که بادرنجبویه در تانن مانند ترکیباتی وجود به توجه با ست  موثر سنگین  فلزات با م  وهمچنین ا

سیلاژ  و بادرنجبویه در لیمونن مانند ترکیاتی صیت  که عناب در مو  و C ویتامین همچنین و دارند التهاب ضد  خا
صیت  که بادنجبویه در فلاونوئید و عناب در فلاونوئید سیدانی  آنتی خا ست  های داده و دارند اک  آزمایش از آمده بد

  میباشد آن از ناشی مخرب آثار کاهش و سرب با مسمویت درمان در فرمولاسیون اثربخشی از حاکی شده انجام
 های کلیدی  واژه

   مسمومیت , سرب , فرمولاسیون
  

mailto:masoudbabaei6773@gmail.com
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  P-558کد مقاله:

 در مسمومیت سرب Ca,Pتاثیر فرمولاسیون بادرنجبویه و عناب برمیزان 

 

 1. مادح قادری 3. شیلان قادری 2. لیلا بابایی *1مسعود بابایی

 کارشناس علوم آزمایشگاهی دامپزشکی 1 1.1.12

 کارشناس علوم آزمایشگاهی دامپزشکی 0
 کارشناس علوم آزمایشگاه دامپزشکی 0
 انشجوی کارشناسی میکروبیولوژی دانشگاه تهران 2

1,0,1,05 masoudbabaei6773@gmail.com 
 مقدمه    

سرب از جمله فلزات سنگین می باشد که به عنوان آلوده کننده محیطی شناخته شده است که در آب و خاک وجود دارد       

وارد بدن میشود فلز سرب با رسیدن به سطح خونی مناسب در بدن میتواند اثرات زیان       و از راه دستگاه گوارش و تنفس  

 آوری بر روی عملکرد دستگاهای مختلف بدن وهمچنین بر میزان فاکتور ها , آنزیم ها و هورمون های خونی داشته باشد.

 ها     مواد و روش

گرم غذای موش به  011گرم بادرنجبویه( به همراه  51م عناب +گر 51گرم ) 111ترکیب گیاهی بادرنجبویه و عناب به میزان    

سرب هم با غلظت     %11منظور تهیه دز  شدند و  شد . تعداد   ppm 1111مخلوط  سوری در چهار گروه   01تهیه  قطعه موش 

 کنترل , تیمار با گیاه , تیمار با سرب و گیاه , تیمار با سرب تقسیم بندی شد .

 ها    یافته

شتهایی، مشکلات  عضلانی می باشد که  این عوارض گویای جایگزین شدن          مسمومیت با سرب همراه  با کم خونی ، بی ا

 سرب به جای کلسیم در ترکیب استخوانهاست که مرکز خون سازی میباشد سرب با کلسیم   تداخل  دارد ومسمومیت  

نسبت به گروه  Eو EPزایش  میزان کلسیم در گروه های  با سرب  سطح کلسیم خون را کاهش می دهد در این مطالعه  اف 

P  سرب با تاثیر مخرب بر روی کلیه است. نشان  میدهد که فرمولاسیون گیاهی در مقابله با مسمومیت با سرب موثر بوده 

 ها همچنین باعث کاهش میزان فسفر خون نیز میشود

 گیری     بحث و نتیجه

نشان دهنده این است  Pبه نسبت  میزان فسفر در گروه  Eو EPفسفر  خون در گروه های  در این  مطالعه افزایش  میزان 

 که  فرمولاسیون گیاهی  مورد استفاده میتواند در جلوگیری از کاهش فسفر خون ناشی از مسمومیت  با سرب موثر باشد.

 های کلیدی  واژه

 فرمولاسیون , سرب , مسمومیت, کلسیم , فسفر

  

http://%D9%BE%D8%B3%D8%AA%DB%8C:masoudbabaei6773@gmail.com/
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 P-559کد مقاله: 

برروی سلول  UVBبررسی اثرات محافظتی عصاره آبی عناب در جلوگیری از آسیب اکسیداتیوالقا شده توسط پرتوهای 
 های فیبروبلاست نرمال انسانی

 
 0، محسن خراشادی زاده0، اصغر زربان *1زهرا ابوترابی

بیرجند،  پزشکی علوم دانشگاه پزشکی ، دانشکدهدانشجوی کارشناسی ارشد بیوشیمی بالینی، گروه بیوشیمی، 1 1.1.13
 بیرجند، ایران 

 علوم پزشکی، دانشگاه دانشیار بیوشیمی بالینی، گروه بیوشیمی، مرکز تحقیقات متابولیسم و آنتی اکسیدان، دانشکده 0

 بیرجند، بیرجند، ایران. پزشکی
 بیرجند، بیرجند، ایران. پزشکی علوم دانشگاه پزشکی ، استادیار بیوتکنولوژی پزشکی، دانشکده 0 1.1.11
1,0,1,00 (abotorabi.zahra@yahoo.com) 

 مقدمه    
شعه   سیب از طریق مکانیسم های     DNAباعث تخریب قابل توجهی در  UVBبه خصوص   UVا سلول می گردد که این آ

مختلف به خصوص ایجاد استرس اکسیداتیو می باشد. با توجه به اینکه میوه عناب دارای قدرت آنتی اکسیدانی بالا بوده       
 آن در محیط UVو از سطح ترکیبات فنولیک زیادی نیز برخوردار است، لذا هدف از این مطالعه بررسی خاصیت ضد اشعه 

in vitro .بر روی سلول های فیبروبلاست انسانی می باشد 
 ها     مواد و روش

مورد  220mj/cm-(1بر روی سلول های فیبروبلاست نرمال انسانی، دوز های مختلف ) UVBجهت تعیین دوز بهینه اشعه 
اصیت محافظتی غلظت های تعیین گردید. همچنین خ MTTبررسی قرار گرفت و در نهایت دوز بهینه با استفاده از تست 

صاره آبی عناب )  ست  8mg/ml-1مختلف ع سی قرار گرفت. میزان گروه های تیول نیز با   MTT( نیز از طریق ت مورد برر
 استفاده از تست المن اندازه گیری گردید.

 ها    یافته
اثر محافظتی بر روی سلول های فیبروبلاست  %20با دارا بودن  04mj/cm، دوز UVBدر بین دوز های اعمال شده از اشعه 

به عنوان دوز بهینه انتخاب گردید. در بین غلظت های مختلف عصاره آبی عناب، با افزایش غلظت از   UVBدر برابر اشعه  
1mg/ml   8بهmg/ml آن در برابر اشججعه   ، میزان اثرات محافظتیUVB با این  افزایش یافت.    %85به   %51، از همچنین 

 کاهش یافت. % 6/64به  %13/14موجود در لیزات سلول، از  افزایش غلظت، نسبت گروه های تیول به پروتئین تام
 گیری     بحث و نتیجه

می باشد و به این ترتیب می تواند باعث   UVBبا توجه به نتایج بدست آمده در این مطالعه، میوه عناب دارای خواص ضد   
سیب ها  شعه     کاهش آ شده از طریق ا سیداتیو القا  سطح گروه های تیول در    UVBی اک سلول گردد. علاوه بر این  بر روی 

به عبارت دیگر عصججاره عناب می تواند نقش  ,غلظت های پایین تر عصججاره آبی عناب به مقدار بیشججتری القا می شججود     
 جایگزینی گروه های تیول را ایفا کند.

 های کلیدی  واژه
 سترس اکسیداتیو، عناب، گروه های تیول، اUVBاشعه 
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  P-560کد مقاله:

 بررسی ظرفیت آنتی اکسیدانی ترکیبات فنلی نمونه عسل ایرانی

 

 0، صالح صالح نژاد1*وحید پوراسماعیل
 استادیار گروه بیوشیمی دانشکده پزشکی دانشگاه آزاد اسلامی واحد مشهد 1
2PhD بیوشیمی 

1,0,1,07 v.pouresmaeil@mshdiau.ac.ir 
 مقدمه    

عروقی، -امروزه اثر خوب آنتی اکسججیدانها در جهت جلوگیری از  بسججیاری از اختلالات و بیماریها نظیر بیماریهای قلبی         

دسترسی آسان به آنتی اکسیدان از طریق عسل       سرطان، دیابت، عفونت و التهاب، عقیمی مردان و پیری مشاهده شده،    

سل اخیرا در تغذیه و        سیدان و آنتی میکروبی ع صیات آنتی اک صو بعنوان منبع غذایی می تواند مورد توجه قرار گیرد. خ

  پزشکی مورد استفاده قرار گرفته است.

 ها     مواد و روش

ستات       در این مطالعه، ظرفیت آنتی اکسیدانی ترکیبات فنلی یک نمو  شرق ایران که توسط اتیل ا شمال  نه عسل قهوه ای 

ساس به دام اندازی           سیدانی برا سی قرار گرفت. فعالیت آنتی اک شده، مورد برر ستخراج و با روش کروماتوگرافی جدا  ا

ست    (DPPH)رادیکالی آزمون دی فنیل پیکریل هیدرازیل  سیدانی احیاء آهن با ت  FRAPاندازه گیری و قدرت آنتی اک

(Ferric reducing antioxidant power)  روش کروماتوگرافی مایعبرآورد شججده اسججت. ترکیبات فلاوئونوییدی با-

 ( مورد شناسایی قرار گرفت.LC MS MS-IT-TOFطیف سنجی جرمی متوالی )

 ها    یافته

از نمونه در  FRAPنانو گرم در مقایسه با آنتی اکسیدانهای استاندارد بدست آمد و میزان      11نمونه  IC50 DPPHمقدار 

دیده شد. این نتایج جهت آنالیز کروماتوگرافی فلاونوئیدها  μM Fe(II))) 00,10برابر آنتی اکسیدان استاندارد مصنوعی   

سایی       شنا ستفاده گردید و منجر به  س نیز ا صاره  Apigeninو آپی ژنین ) (Quercetin)تین دو فلاونویید: کوئر ( در ع

 شد.متانولی نمونه عسل 

 گیری     بحث و نتیجه

ستهای   شان دادند.       FRAPو  DPPHت سل قهوه ای را ن صاره  فنلی ع سیدانی در ع فعالیت آنتی بخوبی فعالیت آنتی اک

ستقیم      سل به طور قوی با محتوای کلی فنلی آن ارتباط م سیدانی ع دارد. علاوه بر این، ارتباط زیادی بین خواص آنتی اک

اکسیدانی و رنگ عسل وجود دارد. عسل تیره دارای مقادیر فنلی بالایی است و لذا پتانسیل آنتی اکسیدانی بالایی دارد.        

سلولی، در پاتوژ         سایی  شی از نار سیدانی، رادیکال های آزاد نا سطه دارا بودن مواد آنتی اک سل می تواند به وا  نز بیماریع

ند                های مزمن التهابی وفرای پاتوژنز بیماری  ند از  لذا می توا ند پیری را خنثی کند.  یک و فرای تابول های قلبی عروقی و م

 التهاب بیماری های مزمن نظیر آترواسکلروز و دیابت پیشگیری نماید .

 های کلیدی  واژه

 فعالیت آنتی اکسیدانی، کروماتوگرافی، ترکیبات فنلی عسل
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-561کد مقاله:

بر فعالیت آنزیم آلدوز ردوکتاز لنز چشم: (  Gundelia Tournefortii Lفراکسیون موثر گیاه کنگر ) بررسی اثر مهاری

 استراتژی برای کاهش عوارض مزمن دیابت

 

 0زینب عصاره  ،1*سیف الله بهرامی کیا

 ایرانگروه زیست شناسی، دانشکده علوم پایه، دانشگاه لرستان،  1

Bahramikia.s@lu.ac.ir 

 مقدمه    

( ناشججی از Polyolکاتاراکت به عنوان یکی از ضججایعات ایجاد شججده در دیابت بوده و اسججاسججاً بوسججیله تجمع پلی ال)          

هیپرگلیسججمیا مزمن و گلیکه شججدن پروتئین ها در اپی تلیوم و فیبرهای عدس ایجاد می شججود. این پلی اول ها قادر به  

صدمه به این            شده که نهایتاً باعث  سمزی  شار ا سی تجمع پیدا کرده و باعث ایجاد ف شا نبوده و در داخل عد شار از غ انت

و درگیر شججدن آنزیم آلدوز ردوکتاز در ایجاد این عوارض، مهار و یا کاهش  Polyolسججلولها می شججود. با توجه به نظریه 

هدف از این مطالعه بررسججی تاثیر مهاری       فعالیت آین آنزیم می تواند کمک بسججیار مهمی به کاهش این عوارض نماید.           

سیون موثر گیاه کنگر )  شم در محیط  ( بر فعالیت آنزیم آلدوز ردوکتاز در  Gundelia Tournefortii Lفراک  inلنز چ

vitro .می باشد 

 ها     مواد و روش

 Hayman-Kinoshitaبرای این کار، در ابتدا لنز های گاوی را اسججتخراج کرده و آنزیم آلدوزردوکتاز را از طریق روش        

جذب             کاهش  ندازه گیری  با ا یاه کنگر  ماده فراکسججیون موثر گ هاری  له نموده و اثر م با   nm 021در  NADPHایزو

 گلیسرآلدهید مورد بررسی قرار گرفت. D-Lسوبسترای 

 ها    یافته

سته به دوز )     سیون موثر گیاه کنگر در یک روندی واب شان داد که فراک میکروگرم/ میلی لیتر( باعث کاهش  111-11نتایج ن

یر ر فعالیت آنزیم از مکانیسم مهار غفعالیت آنزیم آلدوز ردوکتاز شد. علاوه بر این مطالعه کینتیک آنزیم نشان داد که مها

 رقابتی تبعیت می کند. 

 گیری     بحث و نتیجه

با توجه به اثر مهاری فراکسججیون موثر گیاه کنگر می توان این نتیجه گیری را کرد که با خالص سججازی ترکیب یا ترکیبات 

سم مهار آنها، می توان    شتر در ارتباط با مکانی سب برای  موثره گیاه و مطالعات بی از گیاه کنگر به عنوان یک کاندیدای منا

 کاهش عوارض مزمن دیابت استفاده کرد.

 های کلیدی  واژه

 تجمع پلی ال، کنگرآنزیم آلدوز ردوکتاز، کاتاراکت، 
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-562کد مقاله:

ل ظرفیت آنتی اکسیدانی کهمراهی تغییرات پارامترهای حرکتی اسپرمی بیماران آستنواسپرمیک و افراد نرمال با سطوح 
 و محتوای پراکسید لیپیدی پلاسمای سمینال

 
 0، الهه کوثری1*محمد مستخدم هاشمی

 مرکز تحقیقات علوم آزمایشگاهی، دانشگاه علوم پزشکی گلستان، گرگان، ایران.1
 مرکز تحقیقات اختلالات متابولیک، دانشگاه علوم پزشکی گلستان، گرگان، ایران.0 1,1,85
1,0,1,08   

 مقدمه    
ست که جمعیتی نزدیک به         شت جهانی ا شد بهدا شکل رو به ر کند. در از زوجهای دنیا را درگیر می %15ناباروری یک م

سهم عمده      25% سپرمی  شکل مربوط به جنس مذکر بوده و اختلال حرکت ا شکل  از موارد ناباروری، م ای در ایجاد این م
شرایط      سیون لیپیدی با تحمیل  سیدا سیداتیو می دارد. پراک سپرمی بوده و ظرفیت  اک تواند از علل کاهش و نقص حرکت ا

سیدانی کل )  ضر به       TACآنتی اک ضر آن نقش تعیین کننده ای دارد. مطالعه حا سمینال در مقابله با اثرات م سمای  ( پلا
ید )     لدئ مالون در آ یدی و     MDAمنظور تعیین سججطوح  یداسججیون لیپ ماران   TAC( بعنوان شججاخص پراکسجج در بی

 آستنواسپرمیک و نرمواسپرمیک انجام شده است.
 ها     مواد و روش

سپرمی   سپرمی    111نمونه ا سپرمی )تحرک کل ا سپرمی   111( و %51>نفر مرد دارای اختلال حرکت ا نفر با حرکت طبیعی ا
تریفیوژ و جداسازی سلولهای   تعیین شد. بعد از سان   CASAگرفته شده و پارامترهای حرکتی آنها با استفاده از سیستم     

سطوح    سپرمی،  ستفاده از نرم افزار       TACو  MDAا شده و نتایج با ا سمینال اندازه گیری  سمای  مورد  SPSS-V18پلا
 تجزیه و تحلیل قرار گرفت.

 ها    یافته
( بغیر >111/1p.valueتمامی پارامترهای حرکتی اسپرمی در گروه شاهد به طور شدیدا معناداری بالاتر از گروه مورد بود )   

 ( که در گروه مورد بیشتر بود.Dاز در صد اسپرمهای غیرمتحرک )نوع 
یانگین     قادیر م یار   ±م با         TACانحراف مع یب برابر  به ترت هد   و  mmol/L 010/1±2010/1در گروه مورد و شججا

mmol/L151/1±2001/1 (15/1p.value>     یر قاد م با                MDA( و  بر  برا یب  ت تر به  یز   و nmol/L 20/1±78/1ن
nmol/L0/1±11/1  بود که نشججاندهنده اختلاف معنادار سججطوحMDA ( 15/1در دو گروه اسججتp.value< همچنین با .)

سطوح    شاهد هیچ ارتباطی بین  شد ولی در گروه مورد، افزایش    TACو  MDAوجود اینکه در گروه  با  MDAمشاهده ن
 (.>510/1r= -  ،15/1p.valueهمراه بود ) TACکاهش 
 گیری     و نتیجهبحث 

سطوح   شد ولی کاهش   MDAو  TACهرچند که همراهی پارامترهای حرکتی با   MDAبه دنبال افزایش  TACدیده ن
شانه ای از تولید  در گروه مورد می شد. افزایش         ROSتواند ن سپرمهای غیرطبیعی با سیداتیو در اثر ا سیب اک و ایجاد آ

میتواند سبب کاهش کیفیت حرکتی اسپرمی و کاهش قدرت باروری در این افراد گردد هرچند که ای افراد  MDAسطوح  
 معادل افراد سالم داشته باشند. TACمقادیر 

 های کلیدی  واژه
 CASAآستنواسپرم، نرمواسپرم، ظرفیت آنتی اکسیدانی کل، مالون دی آلدئید، 
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  P-563کد مقاله:

 AAPHهای قرمز القاء شده با در مهار همولیز گلبول اکسیدانی عصاره آبی میوه عناب و توانایی آنبررسی اثرات آنتی
 مینا عرب1*، اصغر زربان0، محسن خراشادی زاده 0، زهرا ابوترابی1

دانشجوی کارشناسی ارشد بیوشیمی بالینی، گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی بیرجند،  1
 بیرجند، ایران 

0 دانشیار بیوشیمی بالینی، گروه بیوشیمی بالینی، مرکز تحقیقات متابولیسم و آنتی اکسیدانها، دانشگاه علوم پزشکی 

 بیرجند، بیرجند، ایران
استادیار بیوتکنولوژی پزشکی، گروه پزشکی مولکولی و ژنتیک، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی بیرجند،  0 1,1,80

 بیرجند، ایران
1,0,1,00 minaarab70@yahoo.com 

 مقدمه    
ستم دفاع آنتی     تولید بیش از حد رادیکال سی ضعف  سیداتیو      های آزاد و یا  سترس اک سیدانی منجر به ایجاد حالت ا اک

سیاری از بیماری     می سیداتیو در پاتوژنز ب سترس اک  .Ziziphus jujuba Millها دخالت دارد. عناب با نام علمی  شود. ا
اکسیدانی عصاره آبی میوه عناب و جام این تحقیق، تعیین اثرات آنتیکاربردهای غذایی و دارویی مختلفی دارد. هدف از ان

نایی آن    هار همولیز گلبول           توا با         در م قاء شجججده   AAPH (2,2'-azobis (2-amidinopropane)های قرمز ال

dihydrochloride) باشد.می 
 ها     مواد و روش

تلف تهیه و پس از شناسایی هرباریومی، عصاره آبی آنها تهیه شد. ترکیبات فنولیک     گونه عناب مخ 2در این مطالعه، ابتدا 
تام آنتی       نمونه  با روش فولین سججیوکالتو، ظرفیت  با روش    های عناب  ها  ها در مقابل      FRAPاکسججیدانی آن نایی آن و توا
های ر مهار همولیز گلبولهای مختلف عناب را داندازه گیری شججد. همچنین توانایی گونه DPPHسججازی رادیکال خنثی

های پروکسیل، مورد ارزیابی قرار گرفت. آزمایشات  کننده رادیکالبه عنوان منبع تولید AAPHقرمز القاء شده به وسیله   
سپیرمن مورد تجزیه و تحلیل          ستفاده از آزمون آماری کروسکال والیس و ضریب همبستگی ا شد. نتایج با ا سه بار تکرار 

 قرار گرفت. 
 ها    یافته

قائن )       به عناب  گالیک( بود؛ همچنین       1017±0/2بیشججترین میزان ترکیبات فنولیک مربوط  میکرومولار معادل اسججید 
شترین ظرفیت تام آنتی  شد )     بی شاهده  سیدانی در عناب قائن و آریش م شترین   520/1±1/1اک میکرومول بر لیتر(. بی

(. مطالعات همبسججتگی نشججان داد که %0/50مربوط به عناب آریش بود ) DPPHسججازی رادیکال توانایی در مقابل خنثی
ی آنها و اکسیدان های مورد مطالعه و سطح ظرفیت تام آنتی داری بین محتوای ترکیبات فنولیک نمونهارتباط مثبت و معنی

های عناب بر همولیز های مختلف گونهتوسط آنها وجود دارد. بررسی نتایج رقت   DPPHسازی رادیکال  نیز توانایی خنثی
سط ترکیب آزوبیس    گلبول شده تو سته به دوز، با افزایش غلظت     AAPHهای قرمز القاء  شان داد که در یک روند واب ن

 های قرمز کاهش نشان داد.عصاره آبی میوه عناب میزان همولیز در گلبول
 گیری     بحث و نتیجه

یدانی بدن و اکس اکسیدانی بالا برای تقویت سیستم دفاع آنتی   واص آنتیبر اساس نتایج این مطالعه گیاه عناب با داشتن خ  
اکسیدانی عناب براساس منطقه جغرافیایی رویش   تواند استفاده شود. همچنین خواص آنتی  کاهش استرس اکسیداتیو می  

 متفاوت است.
 های کلیدی  واژه

 ، همولیز گلبول های قرمزFRAP ،AAPHآنتی اکسیدان، عناب، 
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-564کد مقاله:

در  TBHPهای القاء شده با اکسیدانی و محافظت کنندگی عصاره آبی میوه عناب در مقابل آسیبارزیابی خواص آنتی
 سرطان کولورکتال Caco-2های های فیبروبلاست انسانی و اثرات سایتوتوکسیک آن در سلولسلول

 
 مینا عرب1*، اصغر زربان0، محسن خراشادی زاده0

نویسنده مسئول؛ دانشجوی کارشناسی ارشد بیوشیمی بالینی، گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم  1
 (minaarab70@yahoo.comپزشکی بیرجند، بیرجند، ایران )ایمیل: 

0 دانشیار بیوشیمی بالینی، گروه بیوشیمی بالینی، مرکز تحقیقات متابولیسم و آنتی اکسیدانها، دانشگاه علوم پزشکی 

 بیرجند، بیرجند، ایران
0 ا استادیار بیوتکنولوژی پزشکی، گروه پزشکی مولکولی و ژنتیک، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی بیرجند، 

 بیرجند، ایران
1,0,1,71   

 مقدمه    
اسججت که به دلیل داشججتن ترکیبات     Rhamnaceaeمتعلق به خانواده    .Ziziphus jujuba Millعناب با نام علمی     

شود. هدف از انجام این تحقیق،  های ناشی از استرس اکسیداتیو استفاده می    فنولیک بالا، در طب سنتی در درمان بیماری 
TBHP (-tertهای القاء شده با  کنندگی عصاره آبی میوه عناب در مقابل آسیب  اکسیدانی و محافظت تعیین خواص آنتی

ideButyl hydroperox2های های فیبروبلاست انسانی و اثرات سایتوتوکسیک آن در سلول( در سلول-Caco  سرطان
 کولورکتال بود.

 ها     مواد و روش
در این مطالعه تجربی، ابتدا میوه عناب تهیه و پس از شناسایی هرباریومی، عصاره آبی آن تهیه شد. پس از مشخص کردن 

50IC  ترکیبTBHP  های مختلف عصاره آبی میوه عناب  ، تاثیر غلظتهای پروکسیل کننده رادیکالتولیدبه عنوان منبع
(mg/ml 8-1بر میزان بقاء سججلول )های فیبروبلاسججت انسججانی در حضججور IC50 TBHP  به روشMTT  .تعیین شججد

 DPPHال و توانایی مهار رادیک FRAPبه روش  های مختلف عصججاره عناباکسججیدانی غلظتهمچنین ظرفیت تام آنتی
ضد          سی خواص  شد. به منظور برر سلولی ارزیابی  شت  سط آنها در محیط ک سلول   تو سرطانی  سرطانی گیاه عناب،  های 

Caco-2 صاره ) با غلظت سلولی به روش   mg/ml 00-0های مختلف این ع شد و حیات  شد. کلیه    MTT( تیمار  سی  برر
 های آماری مناسب مقایسه و بررسی شد.  آزمایشات سه بار تکرار و نتایج با استفاده از روش

 ها    یافته
میکرومولار به دست آمد. در یک روند وابسته  75های فیبروبلاست، بر روی سلول TBHPترکیب  50IC: بر اساس نتایج،  

های پروکسججیل افزایش یافت.     های فیبروبلاسججت در مقابل رادیکال    بقاء سججلول به دوز، با افزایش غلظت عناب، میزان     
شترین ظرفیت تام آنتی  همچنین غلظت صاره عناب دارای بی سیدانی بوده و توانایی مهار رادیکال  های بالای ع  DPPHاک

 اثر مهاری داشت.  Caco-2های سرطانی را داشتند. همچنین این عصاره روی رشد سلول
 گیری     یجهبحث و نت

های عصاره میوه عناب به دلیل داشتن ترکیبات آنتی اکسیدان به عنوان محافظ در مقابل رادیکالهای پروکسیل در سلول     
 های سرطانی اثرات سایتوتوکسیک القاء می نماید.کند. از طرفی این گیاه بر روی سلولطبیعی عمل می

 های کلیدی  واژه
 Caco-2، فیبروبلاست، TBHPاکسیدان، عناب، آنتی
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 P-565 کد مقاله:

 بررسی کینتیک زهر عقرب مزوبتوس اپئوس در سرم موش با آزمون الیزا

 

 .0، منصور میاحی0،مسعود قربانپور نجف آبادی0، محمد خسروی*1زهره حسینی
 ایران -دانشجوی دانشکده دامپزشکی دانشگاه شهید چمران اهواز، اهواز 1
 ایران -پاتوبیولوژی، دانشکده دامپزشکی دانشگاه شهید چمران اهواز، اهوازگروه  0
 ایران -گروه علوم درمانگاهی، دانشکده دامپزشکی دانشگاه شهید چمران اهواز، اهواز 0

1,0,1,71 m.khosravi@scu.ac.ir 
 مقدمه    

شتی در کشورهای گرمسیری و نیمه گرمسیری مطرح می      زدگی به عنوان یکی از عقرب شود. درمان  مشکلات عمده بهدا

ضایت  ست. در این مطالعه رابطه میان      بخش عقربر صی و اطلاعات کافی از کینتیک زهر ا شخی زدگی نیازمند ابزارهای ت

ت پیشنهاد زمان درمان های زمانی پس از گزش جهدر دوره مزوبتوس اپئوسسطح سرمی و میزان تجویز شده زهر عقرب 

 زدگی بررسی شده است.  موثر و کارایی آزمون الیزا جهت تشخیص عقرب

 ها     مواد و روش

و صججفر میکروگرم زهر عقرب  05، 51، 111، 151، 181هیجده موش بالغ در شججش گروه مسججاوی تقسججیم شججدند و میزان 

ساعت  28و  02، 0، 2، 0، 1دقیقه و  01، 15زمانی مختلف  هایمزوبتوس ائپوس به صورت زیرجلدی تزریق گردید. در دوره

های اختصاصی با   بادیسازی پنج قطعه مرغ و سه سر خرگوش و جداسازی آنتی    پس از گزش نمونه سرمی اخذ شد. ایمن  

مسججتقیم انجام شججد. از مقادیر مختلف زهر در روش کروماتوگرافی میل ترکیبی جهت طراحی الیزای خانگی به روش غیر

 های  طبیعی به عنوان استاندارد آزمون آلایزا استفاده شد.سرم موش

 ها    یافته

سرمی زهر عقرب در محدوده    صد از زهر   05) تجویز  0/10میکروگرم( و  151)تجویز 0/10بیشترین غلظت  میکروگرم( در

ساعت بعد       سرم بود؛ همچنین حداکثر میزان زهر یک  شده در هر میلی لیتر از  شد.      تجویز  شاهده  سرم م از گزش در 

سرم به ترتیب     ستین و آخرین زمان ردیابی زهر در  ساعت پس از تجویز   02میکروگرم و  05دقیقه پس از تجویز  15نخ

 میکروگرم بود. 181

 گیری     بحث و نتیجه

شده حداقل      سیت الایزای طراحی  ستگ   5/10حسا ست و آخرین زمان ممکن برای ردیابی زهر، ب ی به میزان زهر نانوگرم ا

ستفاده در موارد      شده قابلیت ا شده دارد. با توجه به میزان تجویز زهر عقرب متعاقب هر بار گزش، الیزای طراحی  تجویز 

ست ولی تا    سرم بالینی را دارد. بهترین زمان تجویز آنتی ستین دقایق پس از گزش ا ساعت پس از   02های درمانی در نخ

 ید باشد.تواند مفگزش تجویز پادزهر می

 های کلیدی  واژه

 مزوبتوس ائپوس، الایزا، کینتیک ، موش

  

mailto:m.khosravi@scu.ac.ir
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 P-566کد مقاله: 

 بررسی اثر محافظتی آربوتین بر آسیب کبدی ناشی از تتراکلرید کربن در رت

 

 1. اقدس برخورداری0. فریده فیضی0. مهدی پورامیر*1 ساجده سادات میرشاه ولد

 ، بابل ،  ایران.  دانشکده پزشکی ، دانشگاه علوم پزشکی بابلدپارتمان بیوشیمی بالینی  ،  1

 .مرکز تحقیقات سلولی و مولکولی ،  دانشکده پزشکی ، دانشگاه علوم پزشکی بابل ، بابل ،  ایران 0

1,0,1,70   

 مقدمه    

سیاری از بیماری ها نقش محافظتی دارد. هدف      ضد التهابی آربوتین در برابر ب سیدانی و  ضر  اثرات آنتی اک از پژوهش حا

 (  در رت می باشد.CCl4بررسی اثر محافظتی آربوتین براسیب کبدی ناشی از تتراکلرید کربن )

 ها     مواد و روش

: کنترل نرمال سججالین 0و1تایی به صججورت زیر تقسججیم شججدند :گروه   7گروه  0موش صججحرایی نر به  00در این تحقیق، 

س 0)خوراکی و تزریقی( ، گروه  :  8و0و2موم )تتراکلرید کربن به میزان ا میلی لیتر بر کیلوگرم وزن بدن( ، گروه : کنترل م

،  51: آربوتین) به ترتیب    0و7و5میلی گرم بر کیلوگرم وزن (،  گروه  051و  75،  51گروه مسججموم + آربوتین ) به ترتیب   

سیدانی تام پ   051و  75 سما  میلی گرم بر کیلوگرم وزن(. در پایان ظرفیت آنتی اک سیون لپیدی   (FRAPلا سیدا ( و پراک

TBARS))       در هموژنات بافت های کبد ، کلیه و پانکراس و همچنین سرم سنجیده شد.همچنین فاکتورهای بیوشیمیایی

از جمله: گلوکز، تری گلیسیرید ، کلسترول،بیلیروبین، توتال پروتیین ، آلبومین و آنزیم های کبدی در سرم رت ها اندازه    

شد. م  ستفاده از نرم افزار    گیری  صورت کیفی و همچنین کمی با ا شد. داده ها با آزمون   Moticطالعات بافتی به  انجام 

ANOVA  به کمک نرم افزارSPSS21 .تحلیل شد 

 ها    یافته

سیدانی در گروه دریافت کننده آربوتین و کاهش آن در گروه      صیت آنتی اک شاهدات بیانگر افزایش خا شد.   CCl4م می با

نده              فت کن یا نده آربوتین بر خلاف گروه در فت کن یا های در یدی در گروه  فت.     CCl4پراکسججیداسججیون لیپ یا کاهش 

شده با آربوتین کاهش         سترول ، بیلی روبین و گلوکز در گروه های درمان  سیرید  ، کل شیمیایی تری گلی فاکتورهای بیو

سرمی آلبومین و توتال پروتی    سطح  سرمی آنزیم های کبدی    یافتند در حالیکه  سطح  ین در این گروه ها افزایش یافت. 

صیت             شیمیایی و بیانگر خا شات بیو ستای تایید نتایجآزمای سی در را شنا شت. نتایج مطالعات بافت  تغییر معناداری ندا

 محافظتی آربوتین بر بافت کبد بود.

 گیری     بحث و نتیجه

شان داد که تجویز آربوتین تاثی  سی در        این مطالعه ن شنا سی های بافت  شیمیایی و برر ر مثبتی در بهبود فاکتورهای بیو

 آسیب کبدی ناشی از تترا کلرید کربن در موش های صحرایی تحت مطالعه دارد.

 های کلیدی  واژه

 آربوتین ،  آنتی اکسیدان ، پراکسیداسیون لیپیدی ،  تترا کلرید کربن ، فاکتورهای بیوشیمیایی  
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 P-567کد مقاله: 

 کنش سم دی کلرووس و سرم آلبومین انسانیبررسی برهم

 

 .1، مهاجرانی، م1عطری، م *1عطار زاده، ف،
 گروه زیست شناسی سلولی و مولکولی، دانشکده علوم پایه، دانشگاه مازندران، بابلسر، ایران. 1

1,0,1,70   

 مقدمه    

ستفاده  و تکنولوژیرشد   موجب غذایی منابع کمبود و دنیا جمعیت افزایش  تولید منظور به کشاورزی  جدید دانش از ا

است. در کشور ما نیز با توجه به روند رو به رشد جمعیت و محدودیت منابع در بخش کشاورزی و نیازی که به      بیشتر شده  

شاورزی وجود دارد، مبارزه   های هرز علفهای متنوعی علیه آفات، عوامل بیماری زای گیاهی و افزایش تولید محصولات ک

صلی انجام می شره           گیرد که ا سفره از ح ست. ترکیبات ارگانوف شاورزی ا سموم ک ستفاده از انواع  ها و کشترین آنها ا

های مهم هستند که شاید بتوان گفت سردسته سموم از لحاظ ایجاد مسمومیت در انسان هستند. دی کلرووس          کشآفت

dichlorovinyl dimethyl phosphate]-[2,2  نام تجاریبا DDVP      صورت ست که به  سفره ا سموم ارگانوف ، یکی از 

ل شود. به دلیکش برای کنترل آفات خانگی و حفاظت محصولات ذخیره شده استفاده میای، به عنوان یک حشرهگسترده 

شره        سترده دی کلرووس، این ح صنعتی و خانگی گ شاورزی،  ستفاده ک سیاری از مطالعات جهش زایی و    ا ضوع ب کش مو

 کنش دی کلرووس با پروتئین آلبومین سرم انسانی انجام شد.طان بوده است. مطالعه حاضر جهت بررسی برهمسر

 ها     مواد و روش

ضور غلظت       سانی در ح سرم ان سانس آلبومین  شر ذاتی فلور سی   در این پژوهش طیف ن سم دی کلرووس برر های مختلف 

ست آ     شر ذاتی آلبومین به منظور بد صال و تعداد جایگاه شد. تغییرات ن صال، در محلول  وردن پارامترهای ثابت ات های ات

 بافر فسفات در دمای محیط مورد بررسی قرار گرفت. 

 ها    یافته

بر میکرومولار و تعداد  82/1براسججاس مطالعات صججورت گرفته در این پژوهش ثابت اتصججال دی کلرووس به آلبومین برابر 

 بدست آمد. 0حدود  های اتصال برای این سمجایگاه

 گیری     بحث و نتیجه

دهد که اتصججال دی کلرووس به کاهش شججدت نشججر فلورسججانس ذاتی آلبومین با افزایش میزان دی کلرووس، نشججان می

ساختاری در        سم دی کلرووس با القای تغییرات  ست. به عبارت دیگر  شن پروتئین همراه ا پروتئین با تغییراتی کانفورمی

نده در طیف فلورسججانس کمپلکس آلبومین        آلبومین و تغی خاموش کن مل  عا به عنوان  های درونی آن،  دی -یر در نیرو

 کلرووس می باشد.

 های کلیدی  واژه

 دی کلرووس، آلبومین انسانی، فلورسانس
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  P-568کد مقاله:

 پروفایل پپتیدی سم عقرب زرد ایرانی 

 

 1، حاج قلی کمی 1آبادی، منیژه میان *1نجمه سیاحی

 ، ایران، گرگان، دانشگاه گلستان، دانشکده علومگروه زیست شناسی 1 1,1,87

1,0,1,72   

 مقدمه    

سکورپیونیده هم    عقرب سکورپیونیده تعلق دارند. در برخی منابع خانواده همی ا های ایران اغلب به دو خانواده بوتیده و ا

اوپوس( متعلق به خانواده بوتیده در این مقاله مورد بررسی قرار گرفته خورد. سم عقرب زرد ایرانی )مزبوتوس به چشم می

 ،هایی نظیر لیپازها ، پپتیدهای با وزن مولکولی کم همچنین آنزیم اسججت. سججم عقرب حاوی ترکیبات مختلف مخاط، یون   

 ولفیدی و فاقد آن است. های دی س هیالورونیداز، فسفولیپاز و غیره است. سم عقرب همچنین دارای دو دسته پپتید با پل    

ضد    های یونی تاثیر میکه روی کانل سرطان و  ضد  ستند. گذارند و دارای عملکرد همولیزی،  ها به عنوان لذا، آنالتهاب ه

های موجود در سججم عقرب زرد  تعیین تعداد تقریبی پپتید   ،باشججند. هدف از این مطالعه     داروهای درمانی مورد توجه می   

ستفاده   ست.  RP-HPLCاز روش ایرانی با ا سنجی جرمی  این روش به دلیل همکاری مفید با دیگر روش ا ها مانند: طیف 

 های با ساختمان تقریبا یکسان در مطالعات پروتئینی نقش محوری دارد.وهمچنین توانایی آن در جداسازی پروتئین

 ها     مواد و روش

شده          سم رقیق  سپس  شد.  ستی جمع آوری  ستگاه   سم عقرب به روش د ستون مورد     HPLCبا کمک د شد.  مطالعه 

هزار دالتون مفید است.  0تا  0های کمتر از بود. این ستون به خصوص در جداسازی پپتید 18Cاستفاده در این روش از نوع 

از تری فلورواستیک اسید( وسپس گرادیانی  %1/1حلال مورد استفاده در دو مرحله به دستگاه اضافه شد: ابتدا آب )حاوی 

حاوی          یل ) ظت اسججتونیتر تدریج غل به  که  ید( در آن افزایش می    %18/1آب  یک اسجج فت.  تری فلورواسججت طول موج  یا

 میلی لیتر در دقیقه تنظیم شده بود.  1نانومتر و سرعت جریان روی  001اسپکتوفتومتر دستگاه در 

 ها    یافته

صل در زمان   ضور     07دقیقه دارای  21کرو ماتوگرام حا شان دهنده ح سم عقرب زرد ایرانی   07پیک بود که ن پپتید در 

 است. 

 گیری     بحث و نتیجه

 های مختلف ازمطالعات بالینی این ترکیبات جهت درمان بیماریوجداسججازیها در سججم عقرب،توجه به انواع زیاد پپتید با

 آید. نظر مفید میجمله سرطان به 

 های کلیدی  واژه

 ، عقرب زرد ایرانی RP-HPLCسم ، مزبوتوس اوپوس ، 
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  P-569کد مقاله:

مطالعه اثرات رزوراترول در پیشگیری از استرس اکسیداتیو ناشی از غلظت بالای گلوکز در سلول های کلیه انسانی از 

 طریق اندازه گیری میزان بیان ژن تیوردوکسین

 *0، مینا همتی1فاطمه ابهرزنجانی
 گروه بیوشیمی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی بیرجند، بیرجند، ایران 1
 نویسنده مسئول، گروه بیوشیمی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی بیرجند، بیرجند، ایران 0

1,0,1,75 fatemeh88@yahoo.com-Zanjani 
 مقدمه    

نفروپاتی دیابتی از شایع ترین علل نارسایی کلیه در بیماران دیابتی محسوب می شود. استرس اکسیداتیو ناشی از غلظت   

ص ابالای گلوکز در افراد دیابتی به عنوان مهم ترین عامل در پاتوژنز این بیماری مطرح می باشد. ترکیبات فنولی دارای خو

شند. هدف از        سمی مورد توجه می با شی از هایپرگلی سترس نا سیدانی از جمله رزوراترول در جلوگیری و درمان ا آنتی اک

سلول های         شی از غلظت بالای گلوکز در  سترس نا شگیری از ا سی اثرات حفاظتی رزوراترول در پی انجام این مطالعه برر

 سین می باشد.کلیه از طریق اندازه گیری میزان بیان ژن تیوردوک

 ها     مواد و روش

سانی    سلول های کلیه ان شرایط غلظت نرمال )  -HEK)000(در این مطالعه   111میلی مولار( و غلظت بالای گلوکز) 05در 

، 5/0ساعت تحت درمان با رزوراترول با غلظت های مختلف  )  28میلی مولار( کشت داده شدند. سپس سلول ها به مدت     

د الون دی آلدئیمیکرو مولار( قرار گرفتند. شرایط استرس اکسیداتیو در گروه های مختلف، با اندازه گیری سطح م     11و  5

مورد بررسی  Real-time PCRبا استفاده از روش  (TRX)و گلوتاتیون با روش الایزا و ارزیابی سطح بیان تیوردوکسین  

 قرار گرفت.

 ها    یافته

سلول های کلیه به طور      سین را در غلظت بالای گلوکز در  سته به دوز، میزان بیان ژن تیوردوک رزوراترول در یک رفتار واب

سلول های با غلظت بالای گلوکز به      ق سترس اکسیداتیو در  سطح مالون دی آلدئید بعنوان مارکر ا ابل توجهی افزایش داد. 

شان داد   سلول ها را کاهش داد.      (P≤0.05)طور معنی داری افزایش ن سیون لیپید در این  سیدا و درمان با رزوراترول پراک

سیدانی در    ضور   سطح گلوتاتیون بعنوان مارکر آنتی اک محیط با غلظت بالای گلوکز بطور معنی داری کاهش پیدا کرد و ح

 رزوراترول سطح این آنتی اکسیدانت را به مقدار آن در سلول های با غلظت نرمال گلوکز افزایش داد. 

 گیری     بحث و نتیجه

اکسججیدانی بالا، می تواند اسججترس نتایج بدسججت آمده از این مطالعه نشججان می دهد رزوراترول با داشججتن خواص آنتی 

سین )آنتی          سطح بیان ژن تیوردوک شد. با توجه به اثر رزوراترول بر  شی از غلظت بالای گلوکز را بهبود بخ سیداتیو نا اک

شنهاد داد. کاربرد کلینیکی این         ضه نفروپاتی دیابتی پی ستفاده از آن را در بیماران دیابتی با عار سیدانت(، می توان ا اک

 د نیاز به آزمایشات بیشتر دارد.فلاونوئی

 های کلیدی  واژه

 رزوراترول،  استرس اکسیداتیو، بیان ژن، تیرودوکسین

  

mailto:Zanjani-fatemeh88@yahoo.com
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-570کد مقاله:

 بررسی سینیتیک فعالیت پراکسیداز در حضور داروهای سنتزی موجود در بازار

 

 0،عبدالعلی وارسته1ریحانه سریری،*1سیده معصومه قوامی

 گیلان،دانشکده علوم،گروه زیست شناسیدانشگاه 0و1 1,1,88

1,0,1,70   

 مقدمه    

سان           شک ان شوند.بنابراین، ا ستعمال می  سیاری از داروهای چشمی و برخی داروهای بیماری های دیگر از طریق چشم ا ب

وجود ماولین مایع بیولوژیکی است که با آن برخورد می کنند. این داروها با ترکیبات بیوشیمیایی و به خصوص آنزیم های    

شد،که به           سه لایه می با سان  شک ان شوند. ا شک بر هم کنش دارند و گاه موجب افزایش یا کاهش فعالیت آنها می  در ا

سی،لایه آبی و لایه لیپیدی. لایه آبی که حدود   شکیل      01ترتیب از داخل به خارج عبارتند از:لایه موکو شک را ت صد ا در

شامل         شود و  شح می  شکی تر سط غدد ا ترکیبات محلول و غیر محلول درآب مانند الکترولیت ها، متابولیت می دهد، تو

سی تاثیر داروهای        شد. هدف از این تحقیق برر سیداز می با سیدان ها از جمله پراک ها، ویتامین ها، پروتئین ها و آنتی اک

 باشد.چشمی سیپروفلوکساسین، سولفاستامید و آتروپین، روی سینتیک آنزیم پراکسیداز در آزمایشگاه می 

 ها     مواد و روش

ستی            شد. فعالیت زی ستفاده  سولفات پلی آکریل آمید ا سیل  سدیم دود سی خلوص آنزیم، از روش الکتروفورز  برای برر

جآمینو آنتی پیرین به عنوان سوبسترا و با روش اسپکتروفوتومتری اندازه گیری شد. تغییر جذب، به  2آنزیم با استفاده از 

تاثیر غلظت های مختلف هرکدام از داروهای مذکور،از می باشججد.  nm511  =𝜆𝑚𝑎𝑥 کروموژن با علت تشججکیل یک ماده 

 طریق اندازه گیری نرخ واکنش آنزیمی در حضور و عدم حضور هر دارو اندازه گیری شد.

 ها    یافته

سینتیکی        شان دهنده خلوص آنزیم بود. مقدار پارامترهای  ضعیف مداخل، ن و  𝐾𝑚وجود یک باند منفرد،بدون باندهای 

𝑉𝑚𝑎𝑥  منتن و لاینویوربرک بدست آمد. بر اساس نتایج -آنزیم در حضور داروها با استفاده از رسم منحنی های میکائیلیس

ست         این تحقیق، داروهای مذکور اثر فعال کنندگی  سازی، در د سینیتیک و نوع فعال  شتند.  سیداز دا روی فعالیت پراک

 بررسی است.

 گیری     بحث و نتیجه

شمندی در کاهش اثرات        ست، فعالیت آن نقش ارز شک ا از آنجایی که پراکسیداز یکی از آنزیم های مهم آنتی اکسیدان ا

سترس های محیطی    شده در مقابل انواع ا ، دارویی و بیماری دارد. در طراحی داروها، علاوه بر اثر رادیکال های آزاد ایجاد 

بخشی اختصاصی، اطمینان از نبودن و یا حداقل بودن اثرات جانی اهمیت ویژه ای دارد. در این تحقیق نشان داده شد که      

 د.داروهای چشمی استفاده شده موجب افزایش فعالیت این آنزیم مهم می شوند و در واقع اثرکنندگی مثبت دارن

 های کلیدی  واژه

 پراکسیداز، اشک،سیپروفلوکساسین،سولفاستامید،آتروپین
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-571کد مقاله:

 PC12( بر سمیت ناشی از الومینیوم در سلولهای   COX-2)   0اثر مهار آنزیم سیکلو اکسیژناز 

 

 0محمد جواد خشنود  0،محبوبه قائم  1،جمیله صابر زاده *1محمد علی تخشید
 تحقیقات علوم وفن آوری آزمایشگاهی،دانشکده پیراپزشکی ،دانشگاه علوم پزشکی شیراز مرکز 1

 دانشکده داروسازی واحد بین الملل ،دانشگاه علوم پزشکی شیراز 0

1,0,1,77 takhshidma@sums.ac.ir 
 مقدمه    

آلومینیوم یک فلز نوروتوکسیک و از عوامل احتمالی موثر در ایجاد بیماریهای آلزایمر و پارکینسون می باشد. رده سلولی     

مدل سلولی مناسبی برای مطالعات  اثر عوامل نوروتوکسیک می باشد. آلومینیوم مالتولات ترکیبی      PC12دوپامینرژیک 

سی اثر         سلول می گردد.هدف از انجام این مطالعه برر سهیل ورود آلومینیوم به  ست که موجب ت لیپوفیل از آلومینیوم ا

رسمیت ناشی از الومینیوم مالتولات در این   ( ب  COX-2   0سلکوکسیب )مهار کننده اختصاصی آنزیم سیکلو اکسیژناز        

 سلول ها بود.

 ها     مواد و روش

های   مدت    PC12سججلول  به  مالتولات )       28درمحیط کشججت  های مختلف آلومینیوم  ظت  عت در معرض غل  111سججا

ومولار ( میکر  01و  11،  5، 1میکرومولار  ( در حضور وعدم حضور غلظت های مختلف سلکوکسیب )      1111و051،511،751،

  (V/PIو فلوسججیتومتری به کمک  MTTقرار گرفتند و میزان مرگ سججلولی و آپپتوز به ترتیب به روش های سججنجش  

VPPoMrP  مورد ارزیابی قرار گرفتند. فعالیت آنزیم کاتالاز به عنوان شججاخص اسججترس اکسججیداتیو به روش کالریمتری )

 اندازه گیری گردید.

 ها    یافته

لعه نشان داد که آلومینیوم به صورت وابسته به غلظت موجب افزایش مرگ سلولی ، ایجاد آپپتوز و افزایش     نتایج این مطا

می گردد. سلکوکسیب به صورت وابسته به غلظت موجب کاهش مرگ سلولی       PC12فعالیت آنزیم کاتالاز در سلول های  

 گردید. PC12ر سلول های ، آپپتوز و افزایش فعالیت آنزیم کاتالاز ناشی از اثر آلومینیوم د

 گیری     بحث و نتیجه

 نقش دارد. PC12در ایجاد سمیت ناشی از آلومینیوم در سلول های    COX-2این نتایج پیشنهاد می کند که انزیم 

 های کلیدی  واژه

 PC12،پارکینسون،  سلول  0آلومینیوم، سیکلو اکسیژناز 

  

mailto:takhshidma@sums.ac.ir
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-572کد مقاله:

 ثانویه آهن روی ظرفیت تام آنتی اکسیدانیتاثیر اضافه باری 

 

 0، فریده منافی0، رضا علی پناه مقدم*1آرش مهری پیرایواتلو
 دانشجوی کارشناسی ارشد بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی و پیراپزشکی، دانشگاه علوم پزشکی اردبیل، اردبیل 1
 اه علوم پزشکی اردبیل، اردبیل دکتری بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی و پیراپزشکی، دانشگ 0

 دانشجوی کارشناسی ارشد بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی و پیراپزشکی، دانشگاه علوم پزشکی اردبیل، اردبیل 0 1,1,80

1,0,1,78   

 مقدمه    

نشان داده شده که تزریق مکرر خون  می تواند باعث اضافه باری ثانویه آهن در بیماران دچار اختلالت خونی شود. اضافه      

باری آهن از طریق رسوب در کبد و القاء تولید رادیکال های آزاد )واکنش فنتون( و ایجاد شرایط استرس اکسیداتیو باعث 

العه ایجاد مدلی برای اضججافه باری ثانویه آهن و بررسججی ظرفیت تام آنتی آسججیب بافت کبد می شججود. هدف ما از این مط

به  AST / ALTشاخصی از وضعیت استرس اکسیداتو و همچنین میزان آنزیم های کبدی       به عنوان (TAC)اکسیدانی  

 عنوان شاخص های اولیه آسیب بافت کبد می باشد.

 ها     مواد و روش

صحرا  10در این مطالعه از  شد. موش ها به دو       موش  ستفاده  ضافی باری ثانویه آهن ا ستار برای ایجاد مدل ا یی نر نژاد وی

تایی )گروه کنترل و تیمار( تقسججیم شججدند. به گروه تیمار و کنترل به ترتیب آهن سججوکروز محلول در سججرم           0گروه 

سرم فیزیولوژی به م  75فیزیولوژی با دوز  شد. پس از اتمام   0دت میلی گرم به ازای هر کیلوگرم وزن بدن و  هفته تزریق 

فرایند تزریق، نمونه برداری از بافت کبد و خون حیوان جهت انجام مطالعات بافت شججناسججی و اندازه گیری شججاخص های 

 بیوشیمیای انجام گردید.

 ها    یافته

ویستار، از نظر پاتولوژیکی  بعد از دو هفته تزریق مکرر آهن سوکروز محلول در سرم فیزیولوژی به موش صحرایی نر نژاد    

شد.     شاهده  سوب آهن در کبد م سرمی و همچنین آنزیم های     ر شان داد که میزان آهن  در گروه    /ALT ASTنتایج ن

سبت به گروه کنترل به طور معنی داری افزایش می یابد )  سیدانی  >15/1pتیمار ن (. همچنین میانگین ظرفیت تام آنتی اک

TAC  در گروه تیمار)آهن( به(  15/1طور معنی داری  نسبت به گروه کنترل پایین تر بودp<.) 

 گیری     بحث و نتیجه

ضافه باری ثانویه آهن        شود. در این مطالعه مدل ا ضافه باری آهن می  سمی تزریق مکرر خون باعث ا در بیمارانی مثل تالا

سیداتیو و کاهش  ظرف        سترس اک شرایط ا شان دهنده ایجاد  شده ونتایج ن ست. انتظار می   ایجاد  سیدانی ا یت تام آنتی اک

رود  این مطالعه راهگشججایی برای مطالعات بیشججتر در زمینه روش های درمانی جدید در بیماران دچار اضججافه باری ثانویه 

 آهن باشد.

 های کلیدی  واژه

 اضافه باری آهن، ظرفیت تام آنتی اکسیدانی، موش صحرائی
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-573کد مقاله:

 در نمونه های سمن مردان نابارور با علت ناشناخته DNAافزایش گونه های فعال اکسیژن و فراگمانتاسیون 

 

 0، مهناز حدادی *1اکرم وطن نژاد

 گروه بیوشیمی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی تهران، تهران، ایران 1

 تهران، ایرانمرکز تحقیقات انستیتو کانسر، دانشگاه علوم پزشکی تهران،  0 1,1,01

1,0,1,70 avbio@yahoo.com 
 مقدمه    

ست. حدود   %21ناباروری با علت مردانه در طی دهه ی اخیر به بیش از  از این زوج  %01در زوج های نابارور افزایش یافته ا

با اینحال روش های ارزیابی مناسججب و جامع برای ها بعنوان زوج های نابارور با علت ناشججناخته در نظر گرفته می شججوند. 

نمونه های مایع منی این بیماران در آزمایشججگاه وجود ندارد. لذا بنظر میرسججد که مسججتلزم آزمایشججاتی جامع تری برای 

سیژن )     شد. در این مطالعه، گونه های فعال اک شخیص ناباروری با علت مردانه  می با سیون  ROSت ( و همینطور فراگمانتا

DNA ( اسپرمSDF.در مردان نابارور با علت ناشناخته در مقایسه با مردان سالم بارور انجام گردید ) 

 ها     مواد و روش

مرد سالم بارور وارد مطالعه شدند. آنالیز نمونه های مایع منی پس از مایع شدن آنها    01مرد نابارور با علت ناشناخته و   08

ید.   0111) ویرایش پنجم، WHOطبق قوانین  جام گرد تاسججیون   ( ان مان مایش پراکندگی    DNAفراگ اسججپرم از طریق آز

سپرم  سپرم          (SCD)کروماتین ا سلولی ا سوپر اکسید داخل  سی قرار گرفت. علاوه بر آن، پراکسید هیدروژن و  مورد برر

( به DHEم )( و دی هیدرواتیدیوDCFH-DAبترتیت با استفاده از پروب های دی کلرودی هیدروفلورسین دی استات )   

 روش فلوسایتومتری ارزیابی گردیدند.

 ها    یافته

صل،     شت.  طبق نتایج حا سپرم در دو گروه تفاوت معنی دار ندا پارامترهای مایع منی از قبیل تعداد، مورفولوژی و تحرک ا

سیون   سپرم در مردان نابارور با علت            DNAفراگمانتا سلولی ا سید داخل  سوپر اک سید هیدروژن و  صد پراک سپرم، در ا

سالم بارور بود. علاوه بر آن، ارتباطی مثبت میان درصد پراکسید هیدروژن و        شناخته بطور معنی داری بیشتر از مردان  نا

 شت.اسپرم در مردان نابارور با علت ناشناخته وجود دا DNAفراگمانتاسیون 

 گیری     بحث و نتیجه

سبت به  مردان    SDFو  ROSاز آنجاییکه نتایج این تحقیق دال بر افزایش معنی دار  شناخته ن در مردان نابارور با علت نا

شخیص و درمان این بیماران نابارور ) که دارای         سد می توان از این مارکرها برای ت شت، بنابراین بنظر میر سالم بارور دا

 لیز مایع منی طبیعی هستند( بهره گرفت.نتایج آنا

 های کلیدی  واژه

 DNAاسپرم، گونه های فعال اکسیژن، استرس اکسیداتیو، آسیب 
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  P-574کد مقاله:

 استرس اکسیداتیو  و مقاومت به انسولین در بیماران بتا تالاسمی ماژورافزایش بار آهن و اسیب کبدی با بررسی ارتباط 

 

 0، محمد جواد خشنود1، فاطمه کشاورزی 1،مرجان خورسند 0، سهیلا ستوده *1تخشیدمحمد علی 

 مرکز تحقیقات علوم وفن آوری آزمایشگاهی،دانشکده پیراپزشکی ،دانشگاه علوم پزشکی شیراز 1

 دانشکده داروسازی واحد بین الملل ،دانشگاه علوم پزشکی شیراز 0

1,0,1,81 takhshidma@sums.ac.ir   
 مقدمه    

ست     بتا  شایع در جهان ا سمی از اختلالات تک ژنی  سیداتیو نقش مهمی در اتیولوژی    تالا سترس اک . افزایش بار آهن و ا

سیداتیو با          سترس اک سولین و ا سی ارتباط مقاومت به ان سیاری از عوارض تالاسمی دارد. هدف از این مطالعه برر یش افزاب

 .در بیماران بتا تالاسمی بودبار آهن و اسیب کبدی 

 ها     مواد و روش

فرد سججالم مورد بررسججی قرار گرفت. میزان قند خون ناشججتا،   20بیمار مبتلا به بتا تالاسججمی ماژور و     50در این مطالعه   

سفراز )    سپارتات امینو تران سفراز)   ASTا سکمی)   ALT(، الانین امینو تران شرایط ای (   IMA( و آلبومین تغییر یافته در 

و انسولین سرم به روش الایزا  اندازه     به عنوان شاخص استرس اکسیداتیو با استفاده از روش کالریمتری و سطح فریتین     

 گیری شد.

 ها    یافته

شتا ، مقاومت  سولین  به میانگین قندخون نا صورت معنی داری در گروه      IMAو  ASTو ALT ،آنزیم های  ان سرم به 

  ( کمتر از گروه سالم بود. مقاومت به انسولین    %HOMA-Bشاخص عملکرد سلول بتا )    م بود وبیمار بیش از گروه سال 

 (. r=0.320, p=0.021( و آسیب کبدی بود)  r=0.388, p=0.004دارای همبستگی مثبت با میزان سرمی فریتین )

 گیری     بحث و نتیجه

شان دهنده نقش  س  نتایج این مطالعه ن سمی   افزایش بار آهن و ا سولین در بیماران بتا تالا یب کبدی در ایجاد مقاومت به ان

 ماژور است.

 های کلیدی  واژه

 بتا تالاسمی ماژور، مقاومت به انسولین،  استرس اکسیداتیو،اضافی بار آهن
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  P-575کد مقاله:

 ارزیابی شاخص استرس اکسیداتیو دربافت کبد  موش صحرایی  پس از مواجهه با آهن سوکروز 

 

 0،آرش مهری پیرایواتلو 0، رضا علی پناه مقدم *1فریده منافی

 1 دانشجوی کارشناسی ارشد بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی و پیراپزشکی، دانشگاه علوم پزشکی اردبیل، اردبیل

 0 دکتری بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی و پیراپزشکی، دانشگاه علوم پزشکی اردبیل، اردبیل 
 دانشجوی کارشناسی ارشد بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی و پیراپزشکی، دانشگاه علوم پزشکی اردبیل، اردبیل 0

1,0,1,81   

 مقدمه    

سمی  ست  ارثی هموگلوبین اختلال یک ماژور تالا به  خون، تزریق عدم صورت  در گرددکه می حاد به آنمی که منجر  ا

سایی  سیاری  بالینی فواید وجود با مکرر خون شود. تزریق  می منجر کودکی اوایل در مرگ و قلبی نار این  در که ب

 و ها بافت عملکرد اختلال باعث و شده  هموسیدروز  اجتناب ناپذیر عارضه  به منجر تواند می مدت دراز در دارد بیماران

ست مقادیر زیاد آهن، منجر به از   دیابت سیدانها    گردد. در این افراد ممکن ا سیدانها و اک ست رفتن  تعادل بین آنتی اک  د

ضافه بارثانویه ی آهن و ارزیابی        شود. هدف از این مطالعه، ایجاد مدل ا سترس اکسیداتیو   شده وباعث ایجاد حالتی بنام ا

 سوپر اکسید دیسموتاز می باشد.  شاخص های استرس اکسیداتیو از جمله  کاتالاز و

 ها     مواد و روش

ستار )   شگاهی نر نژاد وی صادفی به  011-051موش های آزمای شدند   n= 6گروه)  0( به روش ت سیم  (  کنترل و آزمایش تق

سرم فیزیولوژی و گروه کنترل      mg/kg   75.گروه آزمایش  سوکروز محلول در  سرم فیزیولوژی به    mg/kg75 آهن  

 هفته دریافت  کردند.  0رت داخل صفاقی ،به مدت صو

 ها    یافته

به طور معنی داری افزایش    به دنبال تجویز آهن سججوکروز ، میزان فعالیت آنزیم کاتالاز و سججوپر اکسججیددیسججموتاز          

 (p<0.5)یافت

 گیری     بحث و نتیجه

ضافه بار ثانویه ی آهن تولید     سم های اثرات ا صفاقی آهن    یکی از مکانی شد . به دنبال تزریق داخل  رادیکالهای آزادمی با

 سوکروز به موش صحرایی تغییرات چشمگیری در میزان فعالیت آنزیم  سوپر اکسید دیسموتاز و کاتالاز مشاهده شد .

 های کلیدی  واژه

 موش صحرایی ،  کاتالاز ،  سوپر اکسید دیسموتاز ، آهن سوکروز ، اضافه بار آهن 
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  P-576مقاله: کد

بررسی اثر آنتی اکسیدان رزوراترول بر بیان ژن آلکالن فسفاتاز در سلول های عضلات صاف دیواره عروق القا شده توسط 
β-گلیسرول فسفات 

 
 0، عفت فرخی0، کیهان قطره سامانی*1نجمه صالحی وانانی

مرکز تحقیقات بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی ، نجمه صالحی وانانی، دانشجوی کارشناسی ارشد بیوشیمی بالینی ،  1 .1
 دانشگاه علوم پزشکی شهرکرد،  شهرکرد، ایران

کیهان قطره سامانی، دانشیار، گروه بیوشیمی، مرکز تحقیقات بیوشیمی بالینی، ، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم  0 .0
 پزشکی شهرکرد،  شهرکرد، ایران

کز تحقیقات سلولی و مولکولی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی عفت فرخی، استاد یار، گروه ژنتیک، مر 0 .0
 شهرکرد،  شهرکرد، ایران

1,0,1,80   
 مقدمه    

آترواسکلروز علت مرگ و میر و ناتوانی در جهان توسعه یافته است و دلیل اصلی سکته و بیماری های قلبی عروقی است.      
سکلروزی       سیون عروقی که بخشی از فرآیند آتروا سیفیکا سفات معدنی اغلب به       کل سیم و ف سوب کل صورت ر ست، به  ا

ضله قلب دارد و اغلب در       شریان ها، دریچه های قلب و ع سی آپاتیت در بافت های قلبی وعروقی از جمله  شکل هیدروک
ست که         ستئوبلاست ها ا سکلروتیک بوجود می آید. آلکالن فسفاتاز یکی از مارکرهای عملکردی ا ضایعات اینتیمال آتروا

سین رزوراترول یک پلی فنول         می ت سفات معدنی ارتقا بخشد. فیتوآلک سطوح ف سیون را از طریق کاهش  سیفیکا واند کل
سکروز          شرفت بیماری آتروا شگیری از پی ست که  نقش مهمی را در پی ضدالتهابی ا سیدانی و  طبیعی و یک عامل آنتی اک

ه سججرکوب فاکتور های دخیل در مکانیسججم پیدایش       بازی می کند به گونه ایی که دارای اثرات دارویی بسججیاری از جمل       
هدف از این مطالعه بررسی اثرات رزوراترول بر بیان   آترواسکلروز و کاهش در ریسک فاکتور های آترواسکلروز می باشد.    

β-پس از القا با  VSMCs)-(HAژن آلکالن فسفات و فعالیت آن در رده سلولی عضلات صاف دیواره عروق آئورت انسان     

GP  باشد.می 
 ها     مواد و روش

VSMC-HA    ها در محیط کشتF12K  میلی مولار 11حاویGP-β     .برای ایجاد محیط استئوژنیک( کشت داده شدند(
شده توسط آزمون     شدند. بعد از گذشت   MTTسپس با غلظت های معینی از رزوراترول)تعیین  ساعت،   70و 28( تیمار 

RNA      شده و ستخراج  ش   cDNAتام ا شد و با    Time PCR-Realبا روش  ALPد. میزان بیان ژن ساخته  سنجیده 
 گروه کنترل )درمان نشده( مقایسه شد. برای تعیین فعالیت ویژه آلکالن فسفاتاز نیز از روش کالریمتری استفاده شد.

 ها    یافته
را در مقایسه با گروه کنترل   GP-βیافته های ما نشان داد که رزوراترول سطوح افزایش یافته آلکالن فسفاتاز القا شده با     

سفاتاز نیز  (P=0.01)بار کاهش داد  0.48 ±3.40و  0.23 ± 1.52ساعت   70و  28به ترتیب بعد از  .فعالیت ویژه آلکالن ف
 کاهش یافت.  1.44  0.17 ±ساعت تیمار با رزوراترول  70پس از 

 گیری     بحث و نتیجه
نتایج ما نشججان می دهد که رزوراترول بیان ژن و فعالیت ویژه آلکالن فسججفاتاز را کاهش می دهد. لذا به نظر میرسججد این 

 ترکیب آنتی اکسیدانی احتمالا با کاهش بیان ژن آلکالن فسفاتاز باعث کاهش کلسیفیه شدن رگ ها می گردد .
 های کلیدی  واژه

 گلیسرول فسفات-VSMC ،β آلکالن فسفاتاز، آترواسکلروز، رزوراترول،
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 P-577کد مقاله: 

بررسی پیش شرطی سازی ایسکمیک ایجاد شده توسط تجویز مزمن لووتیروکسین بر همزمانی با کاهش استرس 

 اکسیداتیو در موش صحرایی

 
 معصومه تاجیک1* ، آزاد رضا منصوریان1 ، وحید خوری1

 دانشگاه علوم پزشکی گلستان ، استاد دانشگاه علوم پزشکی گلستان، دانشیار دانشگاه علوم پزشکی گلستان 1 1,1,01

1,0,1,80   

 مقدمه    

مدت دچار   های کوتاه  قلب در دوره  (IPC)(یا   ischemic preconditioningپیش شججرطی شججدن ایسججکمیک )   در 

، قسمت اعظم ناحیه دچار ایسکمی از   در صورت مواجهه با ایسکمی طولانی   ایسکمی می گردد و این امر موجب می گردد 

ست         سازی ایسکمیک نیز در حال پژوهش ا شرطی  شود. اثرات حفاظتی لووتیروکسین در ایجاد پیش   و آسیب محافظت 

 ظتیمحاف های تیروئیدی با استرس اکسیداتیو در ارتباط هستند ما در تحقیق حاضر تصمیم گرفتیم اثرات     هورمونچون 

 تجویز لووتیروکسین را بر همزمانی با کاهش استرس اکسیداتیو بررسی کنیم. 

 ها     مواد و روش

که در آن قلب حیوان  (IR)که شامل سه گروه ایسکمی پرفیوژن مجدد   موش صحرایی نر استفاده شد    01در این طرح از  

ستگاه لانگندورف در معرض   سکمی و   01در د سازی     111دقیقه ای شرطی  دقیقه پرفیوژن مجدد قرار گرفت ،گروه پیش 

سکمی)  سکمی ماژور در معرض   IPCای سکمی   2( که قبل از ای دقیقه ای همراه با پرفیوژن مجدد قرار گرفت و  5دوره ای

روز تزریق گردید  12گرم وزن بدن حیوان ، به مدت  111میکروگرم به ازای هر  05ز گروهی که به آنها لووتیروکسججین با دو

و سپس قلب در معرض ایسکمی پرفیوژن مجدد قرار گرفت. حجم ناحیه اینفارکت و میزان مالون دی آلدئید در بافت قلب  

شد. برای تجزیه و تحلیل داده ها از نرم افزار    شد و     Prism سنجیده  ستفاده  سطح معنی داری در    >P 15/1ا به عنوان 

 نظر گرفته شد.

 ها    یافته

پایین آورد و همچنین IRحجم ناحیه اینفارکت را به صورت معنی داری  نسبت به گروه   IPCتزریق لووتیروکسین همانند  

سبت به گروه       IPCمیزان مالون دی آلدئید در هر دو گروه  سین ن شده با لووتروک به میزان معناداری  IRو گروه درمان 

 کاهش داشت. 

 گیری     بحث و نتیجه

سکمیک ،          سازی ای شرطی  سین با ایجاد پیش  سو با مطالعات قبلی به نظر می آید که تزریق لووتیروک در مطالعه ما هم 

 را به طور معنی داری کاهش داده است.  IRاثرات سوء 

 های کلیدی  واژه

 ایسکمیک، استرس اکسیداتیولووتیروکسین، پیش شرطی سازی 
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  P-578کد مقاله:

در لنفوسیت های خون محیطی در اثر استرس اکسیداتیو به روش کامت اسی در کارگران   DNAبررسی شکست 

 کارخانه فولاد غدیر یزد

 

 2، لیلا صدقیان0، سعیده فتحی  0، جواد زوار رضا*1 مسعود پندده

 یزد.دانشگاه علوم پزشکی شهید صدوقی 1

 . دانشگاه علوم پزشکی شهید صدوقی یزد0

 . دانشگاه علوم پزشکی شهید صدوقی یزد0

 .دانشگاه علوم پزشکی شهید صدوقی یزد2 1,1,00

1,0,1,82   

 مقدمه    

شند .دود               سته به آن میبا شدت واب سعه به  ست و جوامع در حال تو سیار پر کاربرد ا شد که ب صنایعی میبا فولاد یکی از 

باعث آسیب   (ROS)ناشی از کوره های تولید فولاد عواملی را ایجاد میکند که به واسطه  تولید رادیکالهای آزاد اکسیژن    

DNA   میگردد .آسججیبDNA       بیماری ها از جمله  سججرطان و ... میگردد . ما در این مطالعه به      باعث ایجاد بسججیاری از

 در کارگران کارخانه فولاد پرداخته ایم .  (COMET ASSAY)به روش کامت   DNAبررسی میزان شکست 

 ها     مواد و روش

نفر از افرادی که با فولاد    01و  caseنفر از کارگران که در کارخانه فولاد  را بعنوان گروه       01این مطالعه مقطعی اسججت که    

ارتباطی نداشته اند به عنوان گروه کنترل انتخاب کرده و با خونگیری و جداسازی لنفوسیت ها با فایکول و انجام آزمایش    

را برای هر دو گروه  CBCو تست های آهن سرم ، فریتین و    TAC،  (MDA)کامت و تست های کاتالاز، مالودی آلدهید  

 داده ایم. کیس و کنترل انجام

 ها    یافته

ست کامت اختلاف معنی داری   سرم اختلاف      caseرا بین دو گروه  (P <0.005)ت صورتی که آهن  شان داد در  و کنترل ن

معنی داری را نشججان نداد و میزان فریتین با وجود اینکه تفاوت معنی داری نداشججت ولی میانگین دو گروه با هم  اختلاف 

 را نشان داد.  MDAتست های مارکرهای استرس اکسیداتیو افزایش معنی دار در کاتالاز و (  (vs 65.5 95.5دارد 

 گیری     بحث و نتیجه

ست      شک ست کامت برخورد با آلاینده های موجود در ذوب آهن و تهیه فولاد باعث ایجاد  میگردد که  DNAبا توجه به ت

این شکست تنها بعلت آهن نمیباشد اما برخورد دراز مدت با آهن و عوامل دیگری همچون مس و.. میتواند از طریق ایجاد    

 عوامل رادیکال آزاد اکسیژن باعث ایجاد این آسیب شود.

 های کلیدی  واژه

(COMET ASSAY)  استرس اکسیداتیو ،شکست ،DNA آهن ، 
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-579کد مقاله:

 ارزیابی میزان به دام اندازی نیتریک اکسید عصاره الکلی برگ گیاه کرفس سفید

 

 0، امیرحسین اسماعیلی *1مهسا قاسمی ، 1، معصومه کاوسی حاجی آبادی 1علی طراوتی
 شناسی سلولی و مولکولی، دانشکده علوم پایه، دانشگاه مازندران، بابلسر، ایرانگروه زیست 1

 اسلامی واحد بابل، گروه علوم آزمایشگاهی، بابل، ایراندانشگاه آزاد  0 1,1,00

1,0,1,85 Mahsag91@gmail.com 

 مقدمه    

بافت  های مختلفی از بدن نظیرباشد که توسط نیتریک اکساید سنتتاز در بافت    نیتریک اکساید یک نوع رادیکال آزاد می 

صبی و عروقی تولید می گردد. برخی از بیماری  سوختگی،  ع سیب عفونتها نظیر  های کبدی منجر به تولید بیش از ها و آ

ساید می  ضافه حد و غیر عادی نیتریک اک ساید بهره گردد. یکی از راه کارهای مهم برای کاهش میزان ا ری گیی نیتریک اک

 کهای نیتریهای طبیعی و مهارکنندهاکسججیدانباشججد. گیاهان منبع غنی از آنتیهای نیتریک اکسججاید میاز مهارکننده

ساید می  شند. از جمله گیاهانی که می اک سفید با      با سی قرار داد گیاه کرفس  صیت آنتی اکسیدانی آن را مورد برر توان خا

   .ی چتریان و بومی مناطق جنوب ایران استباشد که از خانوادهمی   Haussknechtia elymaticaنام علمی

 ها     مواد و روش

شک نمودن بر پس از جمع صاره      آوری و خ ستقیم، ع شگاهی و دور از نور م شرایط دمای آزمای گیری به گ این گیاه تحت 

روش خیساندن در حلال اتانول انجام شد  برای بررسی میزان به دام اندازی نیتریک اکسید از معرف گریس استفاده شد و 

  .از ازکوئرستین به عنوان استاندارد استفاده شد

 ها    یافته

لیتر از عصاره اتانولی برگ کرفس سفید به   گرم بر میلیمیلی 211تا  05ازی نیتریک اکساید توسط غلظت   میزان به دام اند

گرم بر میلی 111تا   05/0بدسججت آمد. میزان به دام اندازی نیتریک اکسججاید توسججط غلظت          ٪71/52تا   ٪80/12ترتیب  

  .آمدبدست  07/70تا  05/20لیتر از استاندارد کوئرستین به ترتیب میلی

 گیری     بحث و نتیجه

گیری کرد که عصججاره اتانولی برگ گیاه کرفس سججفید توانایی خوبی در به دام توان نتیجهبا توجه به نتایج این تحقیق می

سیاری از بیماری اندازی رادیکال آزاد دارد. از اینرو می سیداتیو مورد     توان از این گیاه در درمان ب سترس اک شی از ا های نا

 .تواند مفید باشداکسیدانی این گیاه میفاده قرار گیرد. بنابراین مطالعات بیشتر بر روی دیگر خواص آنتیاست

 های کلیدی  واژه

 کرفس سفید، آنتی اکسیدان، نیتریک اکساید

  



 

111 

 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-580کد مقاله:

 (Camellia Sinensis) با برگ های گیاه چای  (.Aloe vera Lمقایسه میزان فعالیت آنزیم پراکسیداز گیاه آلوئه ورا )

 

 2، اکرم عیدی0، سارا خاوری نژاد0، فاطمه باباخانی*1لیلا شجاعتی ثمرین
  دانشجوی دوره کارشناسی ارشد بیوشیمی، دانشکده علوم پایه، واحد علوم و تحقیقات دانشگاه آزاد اسلامی، تهران1
 دانشکده علوم پایه، واحد علوم و تحقیقات دانشگاه آزاد اسلامی، تهراندانشجوی دوره کارشناسی ارشد بیوشیمی،  0
 گروه علوم سلولی و مولکولی، دانشکده علوم زیستی، دانشگاه خوارزمی، تهران. 0

 عضو هیئت علمی گروه زیست شناسی، دانشکده علوم پایه، واحد علوم و تحقیقات دانشگاه آزاد اسلامی 2 1,1,02

1,0,1,80 leaila_shojaati@yahoo.com 
 مقدمه    

دارای خواص آنتی  که اسججت  Liliaceaeبه تیره به متعلق سججاله چند گیاهی  .Aloe vera Lعلمی  نام با ورا آلوئه

یکی از منابع مهم آنتی  . چای بعد از آب دومین نوشیدنی پر مصرف جهان است، همچنیناکسیدانی شناخته شده ای است

 یمآنز. اکسیدان های طبیعی برگ های چای است که حاوی آنتی اکسیدان های غیرآنزیمی پلی فنلی و آنزیمی می باشد    

  .است فعالیت دارای حیوانات و ها میکروارگانیسم گیاهان، در ای گسترده طور به EC: 1.11.1.7 با پراکسیداز

 ها     مواد و روش

مولار  11/1فعالیت آنزیم پراکسیداز در گیاه آلوئه ورا و گیاه چای  از عصاره آنها که با استفاده از بافر فسفات     برای سنجش  

 1088 سال در wothington طبق روش پراکسیداز آنزیم فعالیت گیری بدست آمده بود استفاده شد. اندازه ,0/7pHبا 

 انجام گردید.

 ها    یافته

در این دو گیاه نشان داده شد که این آنزیم در گیاه چای دارای دو   7تا  0های  pHدر  پراکسیداز م در بررسی فعالیت آنزی 

باشججد )بهینه فعالیت در       ما در گیاه آلوئه ورا تنها دارای یک ایزوآنزیم )بهینه فعالیت           8و  5های   pHایزوآنزیم می  ( ا

، به اثبات   SDS (NATIVE)( اسججت، نتایج فوق درباره تعداد ایزوآنزیم ها توسججط ژل پلی آکریل آمید بدون         ,2pHدر

شود که گیاه چای          شاهده می  سیداز در گیاه آلوئه ورا و چای  م سه اثرات دمایی آنزیم پراک ست. همچنین با مقای سیده ا ر

دارای دمای  ,2pHنتیگراد اسججت و گیاه آلوئه ورا نیز در درجه سججا 21دارای بهینه فعالیت در دماهای  8و  5های  pHدر 

 درجه سانتیگراد است. 21بهینه 

 گیری     بحث و نتیجه

شتر از ایزوآنزیم های         سیداز در گیاه چای بی ست که با توجه به اینکه تعداد ایزوآنزیم های پراک شانگر آن ا نتایج فوق ن

دارای فعالیت  pHدر گیاه چای در گستره ی وسیع تری از دامنه ی تغییرات پراکسیدازی آلوئه ورا است، آنزیم پراکسیداز 

سیدانی آنزیم         ستند.  بنابراین می توان نتیجه گرفت فعالیت آنتی اک سانی ه ست اما هر دو گیاه دارای دمای بهینه یک ا

 یم پراکسیداز به منظور اهدافپراکسیداز در گیاه چای نسبت به گیاه آلوئه ورا قوی تر است و گیاه چای برای استخراج آنز

 صنعتی و پژوهشی نسبت به گیاه آلوئه ورا مناسب تر می باشد.

 های کلیدی  واژه

 پروفایل، پایداری دمایی pHگیاه آلوئه ورا،گیاه چای، پراکسیداز، 

mailto:leaila_shojaati@yahoo.com
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

 P-581کد مقاله:

طی روند  Hypnea flageliformisو  Gracilariopsis persicaهای های آلی ماکروجلبکفعالیت ضداکسیدانی عصاره

 وابسته به غلظت

 

 1، حجت تویسرکانی0پور، جلوه سهرابی1زادیمرتضی یوسف ،*1زهرا زارعی جلیانی

 شناسی دریا، دانشکده علوم و فنون دریایی، دانشگاه هرمزگان، ایرانگروه زیست 1

 مرکز تحقیقات کشاورزی و منابع طبیعی هرمزگان، بندرعباس، ایران 0 1,1,05

1,0,1,87 Zaleizahra92@gmail.com 

 مقدمه    

سیار برای زیست در محیط   ها، از ارگانیسم ماکروجلبک سازگاری ب های پر تنش دریایی خصوصاً مناطق بین   های متنوع با 

هاسجت که  قرن گردند.درمانی محسجوب می جزر و مدی هسجتند که از منابع طبیعی واجد پتانسجیل اقتصجادی و دارویی    

های غذایی و نیز جهت مقاصججد مختلف دارویی مورد عنوان مکمل( بهتازه و خشججکصججورت سججنتی )به طورهابهجلبک

ستفاده قرار می  ستقیماً به  151حدود ای بالایی برخورداراند و از ارزش تغذیهگیرند. چراکه ا عنوان غذا قابل گونه از آنها م

  .باشندمصرف می

 ها     مواد و روش

هگزانی، های انشججیمیایی، سججنجش فعالیت ضججداکسججیدانی عصججارههدف ارزیابی خواص زیسججت در مطالعه حاضججر، با

یل  بک         ات ماکروجل نه  تانولی اسججتحصججال شججده از دو گو تاتی و م  Hypneaو  Gracilariopsis persicaقرمز  اسجج

flageliformis غلظتیآوری شده از ساحل بندرعباس، در یک گرادیان   جمع ( mg/ml 0-18/1به روش )   سنجش قدرت

 ، مطالعه گردید. (FRP)آهناحیاکنندگی 

 ها    یافته

رین تها طی روند وابسته به غلظت دارای بیشاستاتی ماکروجلبکی نیمه قطبی اتیلعصاره نتایج این آزمون نشان داد که،

صاره دیگر    فعالیت احیاکنندگی  سبت به دو ع سکوربیک آهن ن سید )به عن بوده که در قیاس با آ ستاندارد(، فعال ا یت وان ا

 (.P ≥15/1دار بود )ها نیز اختلاف معنیهای مختلف عصارهاند و بین غلظتتری نشان دادهکم

 گیری     بحث و نتیجه

شرایط یکسان جمع   G. persicaدر یک قیاس کلی می توان ماکروجلبک  شرایط  را با توجه به  آوری از محیط و همچنین 

 سججازی ترکیباتتر بر خالص با ارجحیت قدرت احیاکنندگی معرفی نموده و مطالعات آتی را بیش       ایی آزمایشججگاهی، گونه   

 هگزانی آن متمرکز نمود.ی انشیمیایی این گونه خصوصاً عصاره

 های کلیدی  واژه

 های قرمز، خلیج فارسخواص زیستی، ماکروجلبک
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 P-582کد مقاله: 

 اکسیدانیتوسط مکانیسم آنتی CCl4اثر محافظتی نیلوتینیب علیه فیبروز کبدی القاشده توسط 

 

 1، مجید بهابادی2، محمد هاشم نیا0، قاسم سلگی1، ایرج خدادادی1، نسرین شیخ1، جمشید کریمی1*،0عادل محمدعلی پور
 گروه بیوشیمی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی، همدان، ایران1
 کمیته تحقیقات دانشجویی، دانشگاه علوم پزشکی، همدان، ایران 0
 گروه ایمونولوژی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی، همدان، ایران0
 گروه پاتوبیولوژی، دانشکده دامپزشکی، دانشگاه رازی، کرمانشاه، ایران 2

1,0,1,88   

 مقدمه    

اکسیدانی و ضد فیبروزی   و سایر کینازها است. در این مطالعه اثر آنتی   Bcr-AbIنیلوتینیب یک داروی مهارکننده مسیر  

 این ترکیب موردبررسی قرار گرفت. 

 ها     مواد و روش

دو بار در هفته به مدت دوازده هفته جهت ایجاد فیبروز کبدی مورد          CCl4از  10mg/kgرت های نژاد ویسججتار با دوز    

شت هفته   شدند. در     10mg/kgانتهایی نیمی از رت ها با دوز درمان قرار گرفتند. در طی ه سط نیلوتینیب تیمار  نیز تو

ست    سط آنالیز ت ستوپاتولوژی و    انتهای این دوره، تخریب کبدی تو سی قرار گرفت. از روش هی های عملکرد کبد موردبرر

(، MDAدآلدهید )مالونگیری مورفومتری جهت تعیین فیبروز کبدی استفاده شد. استرس اکسیداتیو کبدی توسط اندازه

( و فعالیت کاتالاز موردبررسی قرار  TOS(، سطح اکسیداتیو توتال )  TACاکسیدانی توتال ) های تیول، ظرفیت آنتیگروه

 گرفت.

 ها    یافته

شی از      شان داد که نیلوتینیب فیبروز کبدی نا ستوپاتولوژیک کبدی ن صلاح را به میزان معنی CCl4نتایج هی کرده داری ا

و فعالیت کاتالاز تعیین  TAC ،TOS، گروه تیول، MDAرا که با میزان  CCl4اسججت و تخریب اکسججیداتیو کبد توسججط 

 داری کاهش داد.طور معنیگردد را بهمی

 گیری     بحث و نتیجه

ست که نیلوتینیب علاوه برا  شرفت فیبروز کب   ثر آنتینتایج مطالعه ما درنهایت بیانگر این ا سیدانی جلوی روند پی دی را اک

 گیرد. نیز می

 های کلیدی  واژه

 فیبروز کبدی، نیلوتینیب، تتراکلرید کربن    
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 P-583 کد مقاله:
 (  Gundelia Tournefortii Lبررسی فعالیت آنتی باکتریایی و آنتی اکسیدانی فراکسیون موثره گیاه کنگر )

 

 0فریبا عزیزی  و 1، عبداناصر محمدی*1بهرامی کیاسیف الله 

 گروه زیست شناسی، دانشکده علوم پایه، دانشگاه لرستان استادیار1
 دانشجوی کارشناسی ارشد بیوشیمی، گروه زیست شناسی، دانشکده علوم پایه، دانشگاه لرستان0

1,0,1,80 Bahramikia.s@lu.ac.ir 
 مقدمه    

عفونی  بیماریهای درمان در تنها نه هستند. آنها  شماری  درمانی بی قابلیت گیاهی دارای منبع با میکروبی ضد  ترکیبات

ستند،  همراه میکروبی ضد  ترکیبات با اغلب را که جانبی اثرات از زیادی تعداد همزمان طور به بلکه موثرند، کاهش  ه

ستان با نام علمی    می دهند. در این مطالعه، فعالیت آنتی باکتریایی و آنتی اکسیدانی فراکسیون های مختلف گیاه کنگر لر

Gundelia tournefortii  .مورد بررسی قرارگرفت 

 ها     مواد و روش

صاره گیری با اتانول انجام          شد. عمل ع سیاب  سایه خشک گردیده و آ ساقه گیاه کنگرجمع آوری و در برای این کار، ابتدا 

سه فراکسیون دی اتیل اتر، اتیل           ستخراج و  ستات ا ستفاده از حلال های آلی دی اتیل اتر و اتیل ا صاره اتانولی با ا شد. ع

شد. فعالیت آنتی ا    ستات و آبی از آن تهیه  ستفاده از فعالیت جمع آوری کنندگی رادیکال های    ا سیدانی با ا  DPPHک

های مختلف گیاه کنگر به روش انتشار دیسک و تعیین حداقل غلظت اندازه گیری شد. خاصیت آنتی باکتریایی فراکسیون

 ( مورد بررسی قرار گرفت.MICبازدارندگی رشد )

 ها    یافته

ست   س    DPPHنتایج ت شان داد که فراک سته به غلظت باعث جمع آوری کنندگی  ن یون های مختلف گیاه دریک رفتار واب

سی حداکثر         شت. با برر شترین فعالیت را دا ستاتی بی سیون اتیل ا شدند که در این میان فراک های هاله قطر رادیکال آزاد 

ستا         سیون اتیل ا سیون های مختلف گیاه کنگر، تنها فراک شخص گردید که در میان فراک شد م ای هتی بر باکتریعدم ر

ضد             شریشیاکلای وکلبسیلاپنومونیه در حضور آنتی بیوتیک آمیکاسین، اثر  سرئوس، ا ستافیلوکوک اورئوس، باسیلوس  ا

سک میزان         شار دی صل از روش انت ست. نتایج حا شته ا برای هر دو نوع باکتری های گرم مثبت و گرم  MICباکتریایی دا

نیز برای باکتری های گرم مثبت و گرم منفی یکسان و  MBCچنین میزان هم نشان داد.  mg/ml 05/0منفی را یکسان و

mg/ml 5/10 .بود 

 گیری     بحث و نتیجه

ساس این نتایج می  ستاتی به دلیل محتوای ترکیبات فنولی و فلاوونوییدی بالا     بر ا سیون اتیل ا شت که فراک توان اظهار دا

سیدانی گیاه می   سیون بر روی هر دو نوع باکتری گرم مثبت وگرم    عامل ایجاد فعالیت آنتی اک شد. از طرفی همین فراک با

 منفی با اینکه پوشش سلولی متفاوتی دارند،  اثر یکسانی دارد.

 های کلیدی  واژه

 .MIC، فراکسیون اتیل استاتی، کنگرآنتی باکتریایی، آنتی اکسیدانی، 

  

mailto:Bahramikia.s@lu.ac.ir
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  P-584کد مقاله:

 و ماهی بر جراحت ناشی از ایسکمی ریپرفیوژن کلیه در رتهامقایسه اثر روغن های بذر کتان 

 

 2، جواد ادبی0، مهدی کریمی شهری0، نجمه جاجرمی*0سیدحسین ابطحی ایوری، 1مریم مقیمیان
 گروه فیزیولوژی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی گناباد1
 گروه بیوشیمی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی گناباد0
 گروه پاتولوژی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی گناباد0
 بهمن، دانشگاه علوم پزشکی گناباد 00آزمایشگاه بیمارستان 2

1,0,1,01 Abtahi.h@gmu.ac.ir 
 مقدمه    

مفیدند. این مطالعه جهت مقایسه  IR( در کاهش اثرات سوء ایسکمی ریپرفیوژن )PUFAاسیدهای چرب چند غیراشباع )

گا         ید چرب ام حاوی اسجج تان  بذرک مانی روغن  های چرب            0اثرات در ید حاوی اسجج ماهی  با روغن  ید  یک اسجج لینولن

 ( بر ایسکمی ریپرفیوژن کلیه طراحی شده است.DHA( و دوکوزاهگزاانوئیک اسید )EPAایکوزاپنتاانوئیک اسید )

 ها     مواد و روش

شم،       00بی در یک مطالعه تجر شت تایی ،  ستار در چهار گروه ه سکمی ریپرفیوژن(،   IRسر رت نر از نژاد وی )مبتلا به ای

IR  +Flo    روز قبل(،  01)ایسکمی ریپرفیوژن تیماره شده با روغن بذر کتان ازIR  +Fo    ایسکمی ریپرفیوژن تیماره شده(

صورت گاواژ و با دوز       01با روغن بذر کتان از  شدند. گروه های تیمار روغن های مرتبط را ب سیم   mg/kg 21روز قبل( تق

دقیقه قطع )ایجاد  25هفته کلیه راسججت تمام رت ها خارج و خونرسججانی کلیه چپ آنها به مدت  2دریافت کردند. پس از 

، کراتی BUNساعت ریپرفیوژن از کلیه رتها نمونه خون گرفته شد و آزمایشات     02رقرار شد. پس از  ایسکمی( و سپس ب  

( انجام شججد. بخشججی از کلیه چپ آنها جهت اندازه گیری میزان مالون دی آلدئید و ASTنین و اسججپارتات ترانس آمیناز )

ستفاده از رنگ آمیزی همات      سی با ا شنا سی های بافت  وکسیلین ائوزین فیکس گردید. پس از آزمون  نیمی ز آن جهت برر

ستهای مربوطه مانند    سمیرنوف جهت تعیین نرمال بودن توزیع داده ها از ت جهت تجزیه و  ANOVAآماری کولموگروف ا

کمتر از  P( و مقدار Mean±SEMخطای انحراف از میانگین ) ±تحلیل اسججتفاده شججد. تمام نتایج با اسججتفاده از میانگین 

 سطح معنی داری در نظر گرفته شد. بعنوان 15/1

 ها    یافته

(. هم روغن ماهی و هم بذر p<15/1بطور معنی داری افزایش یافت )   IRسججرم در گروه  MDA، کراتی نین و BUNمیزان 

به کاهش معنی دار   p<15/1را بطور معنی داری کاهش داد )  MDAکتان میزان   و کراتینین نشججدند.   BUN( ولی موفق 

 هیستولوژیکی ناشی از ایسکمی ریپرفیوژن توسط این دو روغن بطور مشخصی کاهش یافتند.آسیب های 

 گیری     بحث و نتیجه

سکمی ریپرفیوژن       شی از ای سیب های نا شان میدهد هر دو روغن بذر کتان و ماهی میتوانند در مقابل آ نتایج این مطالعه ن

 اثر حفاظتی داشته باشند هرچند میزان این اثرات در دو گروه نسبت به هم تفاوت معنی داری ندارد. 

 های کلیدی  واژه

 ، روغن ماهی، روغن بذر کتانایسکمی ریپرفیوژن کلیوی، استرس اکسیداتیو

mailto:Abtahi.h@gmu.ac.ir
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-585کد مقاله:

 و ارتباط آن با چاقی در کودکان  PBMCسوپراکسید دیس موتاز در سلول های -مطالعه بیان ژن های کاتالاز و منگنز
 

 ، مریم رزاقی آذر0، میترا نوربخش1، روح اله محسنی1، محمد تقی گودرزی*1زهرا عرب صادق آبادی
 دانشگاه علوم پزشکی همدان -دانشکده پزشکی  –گروه بیوشیمی بالینی  1

 دانشگاه علوم پزشکی ایران -دانشکده پزشکی  –گروه بیوشیمی بالینی  0 1,1,00

1,0,1,01   

 مقدمه    

ست که این امر منجر به تجمع چربی در بافت چربی  می     صرف کالری ا چاقی به علت دریافت میزان بالای کالری و عدم م

شد.         شود که در  سیدانی و تولید رادیکال های آزاد می با ستم آنتی اک سی سی و عدم تعادل بین  ارتباط با التهاب، هیپوک

( را در سلول حفظ می کنند. از جمله  ROSسیستم های دفاعی آنتی اکسیدانی، هموستاز گونه های واکنشگر اکسیژن )       

ز اشاره کرد. هدف از این مطالعه بررسی بیان ژن های   و کاتالا (SOD)ی این آنزیم ها می توان به سوپراکسید دیس موتاز  

SOD  .و کاتالاز تعیین ارتباط آن با چاقی در کودکان بود 

 ها     مواد و روش

ساس       18-8نفر از کودکان و نوجوانان  01این مطالعه روی  شد. بر ا سیم    BMIساله انجام  به دو گروه چاق و کنترل تق

( استخراج شد. میزان بیان ژن های کاتالاز PBMCشدند. از نمونه خون این افراد سلول های تک هسته ای خون محیطی)

 تعیین شد.  RealTimePCR و منگنز سوپراکسید دیس موتاز توسط  

 ها    یافته

شان داد که میزان بیان ژن کاتالاز و م  سبت به افراد کنترل به     آنالیز آماری ن سید دیس موتاز در افراد چاق ن سوپراک نگنز 

 طور معناداری کاهش یافته است. 

 گیری     بحث و نتیجه

یکی از دلایلی که احتمالا نقش مهمی در کاهش میزان بیان ژن کاتالاز و منگنز سججوپراکسججید دیس موتاز در افراد چاق           

با توجه به نقش            داشججته اسججت التهابی اسججت که در نتیجه ی       ورود ماکروفاژها به درون بافت چربی ایجاد می شججود. 

Catalase وMn SOD             ها در های این پروتئین  نده  قاکن چاقی می توان از ال ها در  کاهش این پروتئین  چاقی و  در 

 پیشگیری از عوارض چاقی مثل مقاومت به انسولین  استفاده کرد.

 های کلیدی  واژه

 هسته ای خون محیطی، کاتالاز، منگنز سوپراکسید دیس موتازچاقی، سلول های تک 
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  P-586کد مقاله:

 بدن  گاماروس دریای خزر ارزیابی خواص آنتی اکسیدانی پپتیدهای

 

 0، عسگر زحمتکش 1، کتایون کریم زاده*1مهدی خدادادنیا
 1010گروه بیولوژی دریا ، واحد لاهیجان ، دانشگاه آزاد اسلامی ، لاهیجان،ایران، صندوق پستی  1

 مرکز تحقیقات وآموزش کشاورزی ومنابع طبیعی گیلان، پردیس شیلات، رشت، ایران 0 1,1,07

1,0,1,00   

 مقدمه    

یکی از مباحث مهم و مطرح در  رادیکال های آزاد و گونه های فعال اکسججیژن و اثرات آنها بر سججیسججتم های بیولوژیک،          

سیدهای نوکلئیک، پروتئین ها،       شت ناپذیر به مولکول های حیاتی نظیر ا ست. این عوامل می توانند به طور برگ شکی ا پز

لیپیدها و لیپوپروتئین ها آسججیب وارد نمایند. آنتی اکسججیدان ها قادرند سججیسججتم های بیولوژیک را در برابر این عوامل 

سلامت       محافظت نمایند. بر ستفاده از آنها در  ستند که ا سیدان ه خی از موجودات دریایی حاوی مقادیر بالایی از آنتی اک

وتغذیه دام وطیور می تواند موثر باشججد. هدف از این مطالعه ارزیابی خواص آنتی اکسججیدانی  وپروتیئنهای اسججتخراجی          

 ازگاماروس دریای خزر  می باشد.

 ها     مواد و روش

آوری گاماروسها  وجداسازی بر اساس جنسیت ، استخراج پپتیدها  توسط بافرتریس اسید کلریدریک انجام        پس از  جمع 

اکسیدانی، فعالیت آنزیم های کاتالاز وسوپر اکسید دسموتاز وگلوتاتیون پراکسیدازتوسط         گرفت . سنجش ظرفیت آنتی 

 کیتهای تجاری راندوکس صورت گرفت.

 ها    یافته

سوپراکسید دیسموتاز       میزان ظرفیت آن تی اکسیدانی در هردوجنس  از روند یکسانی برخوردار بود. بین فعالیت کاتالاز و 

ضوح با لاتر از          شد بطوریکه مقادیر این دوآنزیم در جنس نر به و شاهده  سها تفاوتی معنی داری م سیت در گامارو با جن

 ( در جنس ماده بیشتر از جنس نر بود.  GSH)  جنس ماده گزارش گردید . اما میزان آنزیم گلوتاتیون پراکسیداز

 گیری     بحث و نتیجه

شند که می توانند فعالیت رادیکال های آزاد       سیدان های طبیعی می با شار از آنتی اک سر با توجه به این که برخی آبزیان، 

مک از بیماریهای مختلف، ک را خنثی نمایند، توصیه می شود از ترکیبات زیست فعال استخراجی آنها به عنوان پیشگیری     

 به درمان بعضی از بیماریها و همچنین جلوگیری از ایجاد عوارض آنها، در کنار داروهای شیمیایی جدید استفاده شود

 های کلیدی  واژه

 کاتالاز، سوپراکسید دسموتاز، گاماروس
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  P-587کد مقاله:

بررسی اثر تجویز خوراکی اسید فولیک بر وضعیت آنتی اکسیدانی گلبول های قرمز در آسیب حاد کبدی القا شده   

 در موش های صحرایی (DMN)توسط دی متیل نیتروزآمین 

 

 *0، معصومه اکملی 1فرشید مرادپور شمامی
 دانشجوی کارشناسی ارشد بیوشیمی بالینی دانشگاه علوم پزشکی شیراز 1

 استادیار گروه بیوشیمی بالینی دانشگاه علوم پزشکی شیراز 0 1,1,08

1,0,1,00 farshidmoradpour72@gmail.com 
 مقدمه    

در سال های گذشته اسید فولیک به عنوان یک آنتی اکسیدان جدید معرفی گردیده است. از آنجایی که بدن انسان قادر       

شد لذا باید آن را از طریق مواد      سید فولیک نمی با سنتز ا سید فولیک در خون   به  خوراکی بدست آورد. با توجه به نقش ا

سازی و همچنین خاصیت آنتی اکسیدانی، بر آن شدیم که تاثیر تجویز خوراکی اسید فولیک را در گلبول های قرمز نشان   

 دهیم.

 ها     مواد و روش

رل سالم، کنترل هپاتیتی، هپاتیتی  گروه تقسیم بندی شدند. گروه ها شامل: کنت    2به  sprague-dawleyرت از نژاد  00

میلی  21میلی گرم/ کیلوگرم وزن بدن(. سم دی متیل نیتروزآمین به صورت یک دوز )   0,2و دوز  1,8و اسید فولیک )دوز  

روز اسید فولیک با مقادیر فوق به آنها خورانده شد.  01گرم/ کیلوگرم وزن بدن( بصورت داخل صفاقی تزریق شد. به مدت 

شد. مواد           مقدار هموگ ستی تعیین  شد. مقدار هماتوکریت با روش د سنجیده  سیان مت هموگلوبین  سط روش  لوبین تو

اندازه گیری شججد. فعالیت آنزیم Hagarتوسججط روش رنگ سججنجی  (TBARS)واکنش دهنده با تیوباربیتوریک اسججید 

و فعالیت  Massey & Williamsسججنجیده شججد. فعالیت گلوتاتیون ردوکتاز توسججط روش             Aebiکاتالاز با روش    

 تعیین شد. Fecondo&Augusteynگلوتاتیون پراکسیداز نیز با روش 

 ها    یافته

شد       DMNتزریق  سالم  سبت به کنترل  اما تجویز  (p<0.05)باعث کاهش میزان هموگلوبین در گروه کنترل هپاتیتی ن

نداد. هی        تاثیر معناداری در افزایش هموگلوبین نشججان  چ گونه تفاوت معناداری در میزان هماتوکریت و       اسججید فولیک 

سم باعث کاهش فعالیت کاتالاز گردید و       شد. تزریق  همچنین فعالیت آنزیم گلوتاتیون پراکسیداز بین گروه ها  مشاهده ن

 زفقط دوز بالاتر اسججید فولیک تغییر معناداری ایجاد کرد. هر دو دوز اسججید فولیک در افزایش فعالیت گلوتاتیون ردوکتا         

 موثر واقع شدند، همچنین هر دو دوز توانستند باعث کاهش معنادار مواد واکنش دهنده با تیوباربیتوریک اسید شوند. 

 گیری     بحث و نتیجه

سیدانی گلبول های قرمز می          ستم آنتی اک سی سید فولیک باعث تقویت  شان داد که تجویز خوراکی ا نتایج بدست آمده ن

 مطالعه اثرات وابسته به دوز دارو نیز نشان داده شده است.شود. همچنین در این 

 های کلیدی  واژه

 اسید فولیک، دی متیل نیتروزآمین، کاتالاز
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 P-588کد مقاله:

 بررسی ظرفیت آنتی اکسیدانی کل و  توانایی احیای یون های آهن  توسط عصاره الکلی آویشن شیرازی و فراکشنهای آن
 

 2 ، احمد همایی 0و1، سهیلا معین  *0ساهره روزبهان
 ایران ٬بندر عباس ٬دانشگاه علوم پزشکی هرمزگان ٬مرکز تحقیقات پزشکی مولکولی1

 ایران ٬بندر عباس ٬دانشگاه علوم پزشکی هرمزگان ٬دانشکده پزشکی ٬گروه بیوشیمی0
 ایران ٬بندر عباس ٬کمیته تحقیقات دانشجویی، دانشگاه علوم پزشکی هرمزگان 0

 ایران ٬بندر عباس ٬دانشگاه هرمزگان ٬دانشکده علوم ٬گروه زیست شناسی2  1,1,00

1,0,1,02   

 مقدمه    

های آزاد و اثرات مخرب آنها به عنوان عوامل اکسیدان بر روی با توجه به افزایش روز به روز منابع ایجاد کننده ی رادیکال

ستم    ستی و و نقش آنها در بروز  و  پاتوژنز بیماری سی ضد های های زی سیدان مختلف، امروزه یافتن ترکیبات  نوان عبه اک

سمی بودن و      عوامل مقابله کننده با رادیکال سیار زیادی وجود دارد که  شواهد ب ست.  های آزاد اهمّیت زیادی پیدا کرده ا

ضد اکس          شیمیایی را تأیید میکند. از این رو پیدا کردن ترکیبات  ساختگی  ضد اکسیدانهای  سوء تغذیه ای  دان از  یاثرات 

منابع طبیعی با کارایی  و ایمنی بیشتر  نسبت به ضد اکسیدان های شیمیایی، امروزه بسیار مورد توجه می باشد. گیاهان        

خانواده نعناع به عنوان منابع بالقوه داروهای جدید به منظور بهبود بیماری هایی  که درمان آن وابسججته  به عوامل ضججد                  

در این مقاله، پتانسیل ضد اکسیدانی گیاه آویشن شیرازی از خانواده نعناع توسط دو        اکسیدان شناخته شده می باشند.     

 روش برررسی شده است.

 ها     مواد و روش

صاره اتانولی و چهار          سط متخصص، ع شیرازی و تایید آن تو شن  شگاهی، پس جمع آوری گیاه آوی در این مطالعه ی آزمای

ستفاده از چهار حلال     شن  با ا ستات و بوتانول ، از گیاه    فراک شامل کلروفرم، پترولیوم اتر، اتیل ا متفاوت )از نظر قطبیت( 

مربوطه تهیه گردید. از روش فسجفو مولیبدات برای  بررسجی ظرفیت تام ضجداکسجیدانی و ازروش فرپ )پتانسجیل ضجد       

ستفاده             سیدانی نمونه ها ا ضد اک صیت  سه ظرفیتی( برای ارزیابی خا سیدانی احیای آهن  گردید و نتایج با توجه به اک

 آسکوربیک اسید به عنوان ضد اکسیدان مرجع مورد بررسی قرار گرفتند.

 ها    یافته

سیدانی      ضد اک سی ظرفیت تام  شن کلروفرم و پترولیوم اتر  قوی ترین       ٬در برر ضعیف ترین و فرک شن بوتانولی ،  فرک

ود فعالیتی نشان نداد. در روش فرپ ، فرکشن اتیل استاتی و    فرکشن نسبت به سایر نمونه ها بودند و عصاره ی الکی از خ    

 فرکشن کلروفرمی به ترتیب داراری بیشترین و کمترین پتانسیل ضد اکسیدانی نسبت به سایر نمونه ها بودند. 

 گیری     بحث و نتیجه

سیدانی بالا          ضد اک صیت  شیرازی دارای ترکیباتی با خا شن  شان می دهد که آوی ست با   این نتایج ن شد که  ممکن ا می با

 مطالعات بیشتر بر روی آن  به عنوان عوامل پاکسازی کننده رادیکال های آزاد با کارایی بالا  دست یافت.

 های کلیدی  واژه

 احیای یون آهن، رادیکال آزاد، ظرفیت تام ضد اکسیدانی ،آویشن شیرازی
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-589کد مقاله:

 Bسطح بیومارکرهای استرس اکسیداتیو و آنزیم های کبدی بیماران مبتلا به هپاتیت بررسی 

 

 1، علی اکبر ابوالفتحی1* مریم قویدل

دانشجو، کارشناسی ارشد بیوشیمی، گروه زیست سلولی و مولکولی ،، دانشکده تحصیلات تکمیلی دانشگاه آزاد اسلامی  1

 واحد اهر
 بالینی، گروه بیوشیمی ، دانشکده تحصیلات تکمیلی دانشگاه آزاد اسلامی واحد اهردانشیار، دکتری بیوشیمی  0

1.2.1.11 www.maryamg@yahoo.com 
 مقدمه    

ست.     سیع جهانی ا ستره و شخص می     هپاتیت یک بیماری التهابی کبد با گ سلولی و التهاب کبدی م این عفونت با نکروز 

شایع ترین بیماری های عفونی و نیز نقش آن در بروز   Bبا توجه به اهمیت بیماری عفونی هپاتیت  شود.  به عنوان یکی از 

و آنزیم های کبدی  التهاب و پیشججرفت بیماری کبد،  پژوهش حاضججر با هدف بررسججی بیومارکرهای اسججترس اکسججیداتیو

  انجام شد. Bبیماران مبتلا به هپاتیت 

 ها     مواد و روش

اندازه گیری های  نفرسججالم شججرکت داشججتند.  01نفر از بیماران مبتلا به هپاتیت و    01شججاهدی   -در این مطالعه ی مورد  

سموتاز ،       ALTو  ASTمتغیرهای پروفایل لیپیدی، آنزیم های کبدی  سوپراکسید دی ومالون دی آلدئید،نتیریک اکسید ،

سیداز،  سیدا  گلوتاتیون پراک ستاندارد انجام گرفت.نتیجه ی این فعل و انفعالات با    ظرفیت تام آنتی اک ساس روش ا نی برا

 برای انجام تحلیل آماری داده ها تحلیل شد. 01نسخه  SPSSاستفاده از نرم افزار 

 ها    یافته

و   (p > 0/033)تفاوت معنی داری از نظر آماری ALTبین دو گروه مطالعه یعنی کنترل و مورد، بررسججی مقادیر سججرمی 

AST  تفاوت نامعنی دار (p<0/304).مشججاهده شججد ALT  باAST  ( .دارای همبسججتگی معناداری شججدp>0/045,r 

سرمی   ( 0/368= شاهد تفاوت آماری معنادار    GPX. مقادیر سبت به گروه  وکراتینین ،آلبومین ، پروتئین در گروه مورد ن

 شججاهد تفاوت آماری معنادار داشججت. و کلسججترول در گروه مورد نسججبت به گروهTACوSODوNOو MDAنداشججت 

P≤0/05) (سججطح ALT باMDA  وTAC وNO  .دارای اختلاف آماری معنی دارو مثبت اسججت AST باMDA  دارای

 اختلاف آماری معنی دارو مثبت است.

 گیری     بحث و نتیجه

مالون دی آلدهید در سرم نسبت به مقادیر آن در    میزانB نتایج مطالعات ما نشان میدهد که در بیماران مبتلا به هپاتیت  

شان میدهد      SODو نیز  TACگروه کنترل بالاتر بوده و نیز  سبت به گروه کنترل کاهش قابل توجهی ن در این بیماران ن

که میتواند باعث آسیب رسانی به بافت کبد و تشدید عوارض در بیماران هپاتیتی شود باتوجه به نتایج به دست آمده می      

سیدانی مختلف ازجمله ویتامین     سیدانی از طریق تجویز آنتی اک  E, C ,Aتوان دراین بیماران باافزایش ظرفیت آنتی اک

 .و... از آسیب هپاتیت در این بیماران جلوگیری کرد

 های کلیدی  واژه

 آلانین آمینو ترانسفراز ،آسپارتات آمینو ترانسفراز ،Bاسترس اکسیداتیو،هپاتیت 

http://www.maryamg@yahoo.com
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-590مقاله:کد 

 فعالیت ضد مالاریایی عصاره های گیاهی دارچین،ختمی وبرنجاسف دربرابرانگل جوندگان)پلاسمودیوم برگه ای( در موش

 

، حسین فیض  0، زهرا زمانی1، سحرطنوریان 1،مهرنوش طرحانی 1، سمیرا آتیه خواه1، اسداله رضایی*1نسرین ایراندخت

 0،فرید وهابی0، صدیقه صادقی0،مریم محمدی 0حداد
 دانشگاه آزاد اسلامی واحد دامغان و انستیتو پاستور تهران 1
 از انستیتو پاستور تهران 0

1.2.1.11 Nirandokht@yahoo.com 
 مقدمه    

داروهای ضججد مالاریا حائز اهمیت مالاریا یکی از بیماریهای عفونی خونی اسججت که به علت شججیوع جهانی و  مقاومت  به 

ضدمالاریا بوده اند که انگل مالاریا به آن  مقاومت دارویی     ست. آرتمیسینین و کلروکویین دو مورد از موثرترین داروهای  ا

نشان داده است.امروزه گیاهان دارویی  به علت عوارض جانبی کمتر نسبت به داروهای شیمیایی و سازگاری با بدن انسان       

با              مورد تو له  قاب که داری خواص دارویی فراوانی هسججتند برای م جاسججف و ختمی  هان دارچین، برن جه قرار گرفتند.گیا

 پلاسمودیوم برگه ای انتخاب شدند.

برنجاسف دارای خواص ضد نفخ و ادرار آور و موجب تحریک جریان خون،دارچین دارای خواص ضد آلزایمر،درمان برفک     

 ,مسهل قوی   ,عفونت و ختمی از گیاهان خودرو می باشد که خواص دارویی آن ملین   دهان، تسهیل گردش خون ، درمان 

 ضد سرفه و ضد زخم معده است.

 ها     مواد و روش

شد. موش ها به           ستخراج  شناس ا سط یک گیاه  صاره های گیاهی تو شدند و همگی به انگل     6گروه   5ع سیم  تایی تق

 101دوز مشخص  3گروه دارو که  0( و کنترل مثبت)داروی کلروکین( و DVنفی)گروه کنترل م0پلاسمودیوم آلوده شدند. 

 میلی گرم بر میلی لیتر در نظر گرفته شد.برای هر عصاره گیاهی این آزمایش جداگانه تکرار شد. 281و  001،

 ها    یافته

سف با دوز      شان داد که داروی برنجا سی نتایج ن دارای  001mg/mlو دارچین  160mg/ml، ختمی با دوز480mg/mlبرر

IC50 .مطلوب می باشند و مانع رشد انگل شدند 

 گیری     بحث و نتیجه

این مطالعه نشان داد داروهای گیاهی برنجاسف ، دارچین و ختمی با دوز های مشخص می توانند از رشد انگل پلاسمودیوم 

 برگه ای جلوگیری کنند و فعالیت ضد مالاریایی داشته باشند.

 های کلیدی  اژهو

 پلاسمودیوم برگه ای، کلروکویین، برنجاسف، ختمی، دارچین

  

mailto:Nirandokht@yahoo.com
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-591کد مقاله:

 بررسی ارتباط نئوپترین با استرس اکسیداتیو در مردان نابارور 

 

، جمشید  0، مرضیه قربانی 1، ایرج امیری 1، علیرضا زمانی 0، غلامرضا شفیعی1، محمد تقی گودرزی  1* طیبه قیاسوند

 0کریمی

 دانشگاه علوم پزشکی همدان ، دانشکده پزشکی ، مرکز تحقیقات پزشکی مولکولی 1
 دانشگاه علوم پزشکی همدان ، دانشکده پزشکی ، گروه بیوشیمی و تغذیه 0

 دانشگاه علوم پزشکی همدان ، مرکز ناباروری بیمارستان فاطمیه 0 1.1.111

1.2.1.11 T_ghyasvand@yahoo.com 

 مقدمه    

ستم    تحریک با شحه  گاما اینتروفرون سلولی،  ایمنی سی شح  باعث herper1-T سلولهای  از متر از  نئوپترین تر

ستم  ایمنی     شود.   می ماکروفاژها سی ساس در تخمین درجه  فعالیت  سوب می   نئوپترین یک مارکر مهم و ح سلولی مح

سترس  بعلاوه شود.  سیداتیو  ا سیژنی  آزاد رادیکالهای مازاد مقادیر تولید با اک  Reactive Oxygen Species (اک

 اکسیژنی آزاد رادیکال تولید افزایش با همچنین داشته باشد.   نقش مردان ناباروری اتیولوژی در است  ممکن ( ROS  یا

سیداتیو(،         آن کنار در و سترس اک صهای ا شاخ سیدانتها ) میزان نئوپترین افزایش می یابد که با  کاهش غلظت آنتی اک

 .برد پی یافته افزایش اکسیدانت ترکیبات مقدار به توان می نئوپتریناندازه گیری میزان 

سپرمیک  و نابارور گروه دو در نئوپترین مقایسه  مطالعه این در هدف ما سترس  مارکرهای  با ان ارتباط تعیین و  نرموا  ا

   .بود پلاسما سمینال اکسیدانی انتی تام ظرفیت و  اکسیدانت میزان توتال شامل اکسیداتیو

 ها     مواد و روش

ساس  بر مطالعه این در سپرمیک  نرمو مرد نفر 20 همچنین و نابارور  مرد نفرWHO ،27های معیار ا  مطالعه وارد ا

سیدانت  ،توتال نئوپترین میزان سپس  .شد  تهیه آنها وخون سمن  نمونه  .شدند  سیدانت  آنتی توتال و اک  اندازه   اک

 .شد گیری

 ها    یافته

شان  نتایج  از بیشتر  داری معنی طرز به نابارور مردان در  پلاسما  سمینال  اکسیدانت  توتال و نئوپترین میزان که داد ن

سیدانی  آنتی تام ظرفیت حالیکه دربود،   کنترل گروه سمای  سمینال  اک  از پائین تر داری معنی بطور نابارور مردان پلا

 اکسیدانت سرم در دو گروه تفاوت معنی داری نداشت. توتال و نئوپترین بود. همچنین اسپرمیک نرمو مردان

 گیری     بحث و نتیجه

شان  ما مطالعه ستقیم با  رابطه پلاسما  سمینال  نئوپترین میزان دهد می ن سیدانت  آنتی توتال   م و رابطه معکوس با    اک

مفید  مارکر یک عنوان به نئوپترین ممکن است  بتوان از  ترتیب بدین دارد. پلاسما  سمینال  اکسیدانی  آنتی تام ظرفیت

 اکسیداتیو و سیستم ایمنی سلولی می باشند      ناباروری ایدیوپاتیک مردان که در ارتباط با  استرس  درمان و تشخیص  در

 .نمود هاستفاد

 های کلیدی  واژه

 نئوپترین، ناباروری، استرس اکسیداتیو، نورمواسپرمیک 
  

mailto:T_ghyasvand@yahoo.com
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-592کد مقاله:

 تاثیرعصاره گیاهان افسنطین ، بومادران و هندوانه ابوجهل بر کاهش رشد  انگل پلاسمودیوم برگه ای در موش سوری

 

، حسین فیض 0، زهرا زمانی1، سحر طنوریان1مهرنوش طرحانی، 1، سمیرا آتیه خواه1، نسرین ایراندخت1اسداله رضایی

 0،فرید وهابی0،صدیقه صادقی0،مریم محمدی0حداد
 از دانشگاه آزاد اسلامی واحد دامغان و انستیتو پاستور تهران  1
 از انستیتو پاستور تهران 0

1.2.1.11 Ali.rezaee8666@yahoo.com 
 مقدمه    

شکلات         شود.یکی از بزرگترین م سمودیوم ایجاد می سط تک یاخته ای از جنس پلا ست که تو مالاریا یک بیماری عفونی ا

کنترل جهانی مالاریا شججیوع و مقاومت انگل به داروهای ضججد مالاریا  از قبیل آرتمیسججینین اسججت. به واسججطه ی توزیع 

سیع و مقاومت انگل به دارو   ضد مالاریا ،  گیاهان دارویی  به علت ارگانیک بودن و عوارض جانبی کمتر  جغرافیایی و های 

سنطین ، بومادران و هندوانه ابوجهل که از        سه گیاه اف سنتتیک مورد توجه قرار گرفتند.در این طرح  سبت به داروهای  ن

ست. هندوانه ابوجه     سی قرار گرفته ا شند ، مورد برر ضد   نظر دارویی دارای خواص متعدد میبا ضد میکروبی ،  ل دارای اثر 

سرطانی و یک آنتی بیوتیک قوی ،بومادران در رفع گاستریت های حاد، رفع نفخ ،کاهش فشار خون و نارسایی های کیسه   

 صفرا و افسنطین دارای خواص ضد کرم ،اشتها آور،تنظیم کنندگی قاعدگی و ضد عفونی کنندگی می باشد.

 ها     مواد و روش

 بعنوان محیط انتخابی برای انگل پلاسمودیم استفاده شداز موش سوری 

شدند.       0گروه   5موش ها به   شدند و همگی به انگل پلاسمودیوم آلوده  سیم  ( و کنترل DVگروه کنترل منفی) 0تایی تق

.برای میلی گرم بر میلی لیتر در نظر گرفته شد  480و  320، 160دوز مشخص   3گروه دارو که  0مثبت)داروی کلروکین( و 

 هر عصاره گیاهی این آزمایش جداگانه تکرار شد.

 ها    یافته

شان داد که دوز    بومادران تاثیر  001هندوانه ابوجهل و  101افسنطین ،  281ثبت نتایج روزانه پارازیتمی و مقایسه دوز ها ن

 (.IC50مطلوبی بر کاهش رشد انگل داشته اند)

 گیری     بحث و نتیجه

ن داد که داروهای گیاهی افسججنطین، بومادران و هندوانه ابوجهل می توانند باعث کاهش رشججد  انگل              این مطالعه نشججا  

 انگل را تا حد مطلوب کنترل کنند و فعالیت ضد مالاریایی نشان دهند. IC50پلاسمودیوم برگه ای شده و 

 های کلیدی  واژه

 کلروکین افسنطین، بومادران، هندوانه ابوجهل، پلاسمودیوم برگه ای ،

  

mailto:Ali.rezaee8666@yahoo.com
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  P-593کد مقاله:

 Bسطح بیومارکرهای استرس اکسیداتیو در ادرار بیماران مبتلا به هپاتیت بررسی                  

 

 1، علی اکبر ابوالفتحی1*مریم قویدل

سلامی ادانشجو، کارشناسی ارشد بیوشیمی، گروه زیست سلولی و مولکولی ،، دانشکده تحصیلات تکمیلی دانشگاه آزاد 1

 واحد اهر
 دانشیار، دکتری بیوشیمی بالینی، گروه بیوشیمی ، دانشکده تحصیلات تکمیلی دانشگاه آزاد اسلامی واحد اهر 0

www.maryamg@yahoo.com 

 مقدمه    

جب اسججترس                ها مو ند عادل دراین فرآی عدم ت عادل وجوددارد، های آزاد ت کال حذف رادی یدو درشججرایط طبیعی بین تول

سترس             سطح بیومارکرهای ا شود و هدف از این مطالعه ارزیابی  سلولی می  سیبهای جدی  سیداتیو و متعاقب آن آ اک

  می باشد.نسبت به افراد سالم  Bاکسیداتیو در ادرار بیماران مبتلا به هپاتیت 

 ها     مواد و روش

شامل       ست . نمونه آماری  شاهدی ا ضریک مطالعه تجربی و مورد  سالم با   01و  Bبیمار مبتلا به هپاتیت  01مطالعه حا فرد 

شدند.          صادفی انتخاب  صورت ت شابه که به  سنی م سی و ضیعت جن سن، مدت    و سی عبارت بودند از  متغیر های مورد برر

وکراتین وآلبومین و بیلی    MAD GPX, SOD,TAC,LDL-C, ALT, ASTمقادیر   مقادیر زمان ابتلا به هپاتیت،     

ستفاده ازنرم افزار      سبات آماری با ا سخه  SPSSروبین در خون و ادرار بود . کلیه محا انجام گرفت . همچنین از نرم  20ن

 برای رسم نمودارها استفاده شد. EXCELافزار 

 ها    یافته

نشان داد که مقادیرسرمی آسپارتات آمینو ترانسفراز،گلوتاتیون پراکسیداز وکراتینین سرمی و ادرار        نتایج مطالعه حاضر 

شت ولی مقادیر         شاهد تفاوت آماری معنادار ندا سبت به گروه  سرمی در گروه مورد ن سرمی و ادرارو پروتئین  و آلبومین 

سای     سفراز ، مالون دی آلدهید ونیتریک اک سموتازو    سرمی آلانین آمینو تران سید د سوپر اک سیدان تام و بیلی   د و آنتی اک

شاهد تفاوت آماری        سبت به گروه  سترول  ومالون دی آلدهید ادراردر گروه مورد ن ستقیم و کل روبین تام وبیلی روبین م

 (P≤0/05)معنادار داشته است.

 گیری     بحث و نتیجه

میزان مالون دی آلدهید در سرم و ادرارنسبت به مقادیر   Bاتیت  نتایج مطالعات ما نشان میدهد که در بیماران مبتلا به هپ 

در گروه کنترل بالاتر بوده و نیتریک اکساید با مالون دی آلدهید ادارار به طور منفی وبامقدار مالون دی آلدهید سرمی  آن

 شود. Bباعث آسیب رسانی به بافت کبد و تشدید عوارض در بیماران هپاتیت ارتباط داشت. که

 های کلیدی  واژه

 ادرار ،Bاسترس اکسیداتیو،هپاتیت 

  

http://www.maryamg@yahoo.com
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 P-594 کد مقاله:

 ارزیابی اثر آنتی اکسیدانی عصاره هیدروالکلی گل و میوه گیاه کهورک

 .1مهدی شادنوش، 2هادی امراللهی، 1ابوالفضل محمدی، 0ندا بخشنده،  1حسین نظری، 0، نجمه نظری01،محبوبه غلامی
 دانشگاه علوم پزشکی، دانشکده پزشکی، دپارتمان بیوشیمی.ایران، سمنان،  1

 ایران، تهران، دانشگاه آزاد، دانشکده علوم پایه، دپارتمان بیوشیمی. 0

 ایران، سمنان، دانشگاه علوم پزشکی، کمیته تحقیقات دانشچویی. 0

 ایران، سمنان، دانشگاه علوم پزشکی، دانشگده پزشکی، دپارتمان میکروبیولوژی. 2 1,1,111

 مقدمه    

شرایط سخت مانند دمای بسیار بالا یا پایین می    های مختلفی میگیاه کهورک دارای قسمت  اشد.  بباشد که قادر به تحمل 

های مختلف گیاه اسججتفاده خوراکی و دارویی دارد. میوه گیاه قابض و در درمان بیماری های قلبی،   بطور سججنتی قسججمت 

شار خون بالا مفید می  شد. دیابت و ف سکین      با سم، ت سپا ضدا ضدالتهابی  همچنین در تحقیقات دیگر به خواص  دهندگی و 

سنتتیک محققان تلاش دارند تا این          سیدان های  سینوژنیک برخی از آنتی اک ست. به دلیل عوارض کار شده ا شاره  گیاه ا

ست جایگزی       شده ا سمی که از گیاهان دارویی مشتق  ای ن کنند. رادیکالهترکیبات را با آنتی اکسیدان های طبیعی و غیر 

توانند باعث اختلالات بیشماری مانند سرطان، بیماری های قلب و عروق ، آترواسکلروز، کاتاراکت و التهاب شوند.     آزاد می

آنتی اکسیدانها ترکیباتی هستند که توسط سیستم های زنده در پاسخ به عوامل استرس اکسیداتیو تولید میشوند. هدف     

 باشد که از قسمت های شمالی استان    کیبات و فعالیت آنتی اکسیدانی گل و میوه گیاه کهورک می از این مطالعه بررسی تر 

 سمنان جمع آوری شده است.

 ها     مواد و روش

سمنان جمع آوری و توسط متخصصین مرکز         شهر  ابتدا گل و میوه گیاه با هماهنگی قبلی از منطقه رستنی آن در حوالی 

شرایط مطلوب و        آموزش علمی کاربردی جهاد شگاه، در  ستان مورد تایید قرار گرفت و پس از انتقال به آزمای شاورزی ا ک

ایده آل خشک و عصاره هیدروالکلی تهیه شد. خواص آنتی اکسیدانی با استفاده از روشهای آزمایشگاهی حذف رادیکال        

 محتوای فنولی وفلاوونوئیدی نیز اندازه  پیکریل هیدرازیل و رنگبری بتاکاروتن تعیین گردید. غلظت تام         -1دی فنیل   0و2

 اندازه گیری شد. GC-MASSگیری گردید. ترکیبات عصاره توسط 

 ها    یافته

صول به          حذف رادیکال صد وزنی/وزنی مح ستگی دارد. در صاره گیری ب صاره و روش ع سط گیاه به ماهیت ع های آزاد تو

 3± 24.06معادل   IC50را با   DPPHیی کاهش رادیکال   عصججاره به شججدت توانا    بود. 2,0دسججت آمده از گل و میوه   

1μg/ml        سید سیون لینولئیک ا سیدا شت و همچنین توانایی مهار اک و قدرت کاهندگی   (RAA%=45. 59±4.80)دا

تام ترکیب فنولی         (83.66±4.06%) با میزان  به شججدت  و ترکیب   R)2 (0.94 =را داشججت. خواص آنتی اکسججیدانی 

مرتبط بود. شججش ترکیب اصججلی در عصججاره شججناسججایی که برخی شججامل لینولئیک اسججید   R)92 .0=(3فلاوونوئیدی 

 باشد.می (%1.100) و غیر اکوزان ها (%24.840)، اولئیک اسید  (%24.840)، هگزادکانوئیک اسید  (71.643%)

 گیری     بحث و نتیجه
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اکسیدانی ارزشمند است و قسمت گل و میوه این نتایج این مطالعه حاکی از آن است که گیاه کهورک یک ترکیب آنتی 

ای تواند به عنوان منبع آنتی اکسیدانی طبیعی برگیاه فعالیت آنتی اکسیدانی بالایی دارند. علاوه بر این که این گیاه می

ل مقاب پیشگیری از بیماری های ناشی از رادیکال های ازاد و سرطان استفاده شود، میتواند به عنوان یک مکمل غذایی در

های زنده استفاده های پاتوژن انتخابی در صنعت داروسازی و همچنین در مقابل عوامل بیماری زا درارگانیسمباکتری

 های مختلف عصاره در کشت سلولی نیاز است.گردد. تحقیقات بیشتری برای دستیابی به اثرات آنتی اکسیدانی قسمت

 های کلیدی  واژه

 GC.اره هیدروالکلی، فعالیت آنتی اکسیدانی، آنالیز گل و میوه گیاه کهورک، عص

 

 

 P-595 کد مقاله:

بررسی اثر ترکیبی کافئین و کافئیک اسید بر وضعیت اکسیدانی سلول های جدا شده از اندومتر اکتوپیک در بیماران 

 مبتلا به اندومتریوز

 *1زهره مصطفوی پور  1 معصومه اکملی 1فاطمه زال   1 نوید جمالی

 بخش بیوشیمی،دانشگاه علوم پزشکی شیراز،شیراز،ایران 1 1.1.112

1.2.1.11 zmostafavipour88@yahoo.co.uk  
 مقدمه    

درصد از خانم هایی که علایم بیماری ندارند  00تا 0در حدود  اندومتریوز یک بیماری مزمن خوش خیم در زنان می باشد و 

باشند. استرس اکسیداتیو به عنوان یک عامل اصلی دخیل در درصد از خانم های نابارور به این بیماری مبتلا می 51تا 05و

است. کافئین یک جز اصلی قهوه و سایر نوشیدنیها می باشد که به عنوان یک        پاتوفیزیولوژی اندومتریوز پیشنهاد شده  

یل کافئیک اسججید ، فعالیت فارماکولوژیکی وسججیعی از قب.ضججد درد کمکی در ترکیب با داروهای مسججکن به کار می رود

 .ضد التهابی ،تعدیل کننده ی سیستم ایمنی و ضد ویروسی دارد  فعالیت

سترس  در این مطالعه شده را       میزان ا سلول های اندومتر اکتوپیک که ازبیماران مبتلا به اندومتریوز جدا  سیداتیو در  اک

شاهد، قبل و بعد از تیمار ترکیبی        شده از افراد  سلول های اندومتر یوتوپیک جدا  سبت به  سید  ن  با کافئین و کافئیک ا

در این  مقایسججه گردید و فعالیت آنزیمهای آنتی اکسججیدانی از قبیل کاتالاز، گلوتاتیون پراکسججیداز و گلوتاتیون ردوکتاز

 .سلول ها اندازه گیری شد

 ها     مواد و روش

ی مادر و کودک تهیه شد.پس از قطعه قطعه نمونه بافتی از بیماران مبتلا به اندومتریوز مرکز درمان 7نمونه بافتی نرمال و 11

ضور کلاژناز   ضم تمامی بافت ها در ح ست          Aنمودن و ه شدند. ت شد داده  سب ر شت منا سلول های پرایمری در محیط ک ،

MTTAssay .جهت تعیین مناسب ترین دوزاین ترکیبات که کمترین اثرات کشندگی را داشته باشند تعیین گردید 

فعالیت آنزیم های مذکور بر روی سلول های اندومتر هر دو گروه انجام گردید و نتایج اولیه   همچنین ست آپ اندازه گیری 

 نشان داد که میزان استرس اکسیداتیو در گروه بیمار بیشتر از گروه کنترل می باشد. 

 ها    یافته
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ست  شان داد    11-11111برای محدوده غلظت های  MTTنتایج ت سید انجام گرفت ، ن میکرومولار برای کافئین و کافئیک ا

 میکرومولار می باشد.  811مربوط به کافئیک اسید  IC50میکرو مولار و  1105مربوط به کافئین  IC50که 

ر دو گروه انجام گردید و نتایج اولیه همچنین ست آپ اندازه گیری فعالیت آنزیم های مذکور بر روی سلول های اندومتر ه  

نشججان داد که فعالیت آنزیم های مذکور در گروه بیمار بالاتر از گروه کنترل می باشججد و تیمار با کافئین و کافئیک اسججید 

سطح    سبب افزایش  فعالیت آنزیم ها را در هر دو گروه کنترل و بیمار کاهش میدهد )با کاهش قابل توجه در گروه بیمار( و 

 می گردد. MDAلوتاتیون احیا و گ

 گیری     بحث و نتیجه

سطح پراکسید هیدروژن در سلول های اندومتر اکتوپیک که به صورت نابجا در خارج از حفره شکمی رشد میابند به طور       

قابل توجهی بیشججتر ازسججطح آن در سججلول های اندومتر یوتوپیک موجود در بافت رحم می باشججد که برای سججلول ها       

سی  سید که نقش آنتی      ب صله از این مطالعه انتظار می رود که تیمار ترکیبی با کافئین و کافئیک ا ست. با نتایج حا سمی ا ار

اکسیدانهای طبیعی را ایفا میکنند، ضمن افزایش سیستم دفاع آنتی اکسیدانی سلول های اندومتردر گروه بیمار در بهبود   

 د. درد و درمان ناباروری در این افراد موثر باش

 های کلیدی  واژه

 اندومتریوز، کافئین، کافئیک اسید، استرس اکسیداتیو
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 P-596 کد مقاله:

با استرس اکسیداتیو و متابولیسم لیپید و  BChEبررسی ارتباط فعالیت و فنوتیپ های آنزیم بوتیریل کولین استراز 

 لیپوپروتئین ها در زنان مبتلا به پره اکلامپسی

 

 0،بهره مند فریبرز0،ویسی رایگانی اسد 0،رحیمی زهره1*احمدی رضا

 .ایران تهران، پزشکى ایران، علوم دانشگاه بیوشیمی، گروه -1

 .ایران کرمانشاه، پزشکى کرمانشاه، علوم دانشگاه بیوشیمی، گروه -0 1.1.113

1.2.1.111   

 مقدمه    

ارتباط آن با اسججترس اکسججیداتیو و     هدف این مطالعه تعیین فعالیت و فنوتیپ های بوتیریل کولین اسججتراز و احتمال           

 متابولیسم لیپید و لیپوپروتئین در زنان مبتلا به پره اکلامپسی می باشد.

 ها     مواد و روش

زن با پره اکلامپسججی از غرب ایران مورد مطالعه قرار  108زن با دوره بارداری طبیعی و  111در این مطالعه مورد شججاهدی ،

شد. ژنوتیپ های        سپکتروفتومتری اندازه گیری  سیله روش ا ستراز وفنوتیپ های آن بو گرفتند.فعالیت بوتیریل کولین ا

ستفاده از روش  Eآپولیپوپروتئین  سیداتیو با اندازه گیری غلظت        PCR-RFLP با ا سترس اک سطح ا شخص گردید.  م

( بوسیله کیت های تجاری اندازه  TACظرفیت تام آنتی اکسدانی )  و سطوح  HPLCسرم با   (MDA) مالون دی آلدئید

 گیری شد.

 ها    یافته

سه با گروه کنترل پایین تر    BChEفعالیت آنزیم  ست همچنین فنوتیپ های غیر  در زنان مبتلا به پره اکلامپسی در مقای ا

در زنان مبتلا به پره اکلامپسی در مقایسه با گروه کنترل بالاتر است. در زنان مبتلا به پره اکلامپسی آنزیم  BChEمعمول 

BChE   در حضور ژنوتیپAPOE Ɛ3Ɛ4   سه با ژنوتیپ دارد.علاوه بر این یک ارتباط مثبت Ɛ3Ɛ3فعالیت بالاتری در مقای

سطوح   BChEلیت معنادار بین فعا شد.همچنین یک ارتباط معکوس معنادار بین    TACو  LDL-c  ،HDL-cو شاهده  م

 مشاهده شد. MDAوسطوح BChEفعالیت سرمی 

 گیری     بحث و نتیجه

ممکن است در پاتوژنز پره اکلامپسی از طریق تاثیر بر روی متابولیسم     BChEمطالعه ما برای اولین بار نشان داد فعالیت  

 لیپید ولیپوپروتئین ها و استرس اکسیداتیو نقش داشته باشد.

 های کلیدی  واژه

یپ آپولیپوپروتئین   یت   E(APOE) ژنوت عال ید    BChE، ف لدئ مالون دی آ ،(MDA)   تام آنتی یت  ، پره اکلامپسججی ،ظرف

 ( (TACاکسیدانی
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 P-597 مقاله: کد

 in vitroدر  Cاثرات محافظتی یک ترکیب آزوبنزن سنتتیک جدید در برابر تابش فرابنفش 

 

 0، ابوالفضل سلیمی1، مهتاب ولی زاده0، اسماعیل رضایی سرشت*1سکینه کاظمی نورعینی
 گروه زیست شناسی -دانشکده علوم پایه -دانشگاه حکیم سبزواری 1

 گروه شیمی -دانشکده علوم پایه -سبزواریدانشگاه حکیم  0

1.2.1.111   

 مقدمه    

شامل       شهای فرابنفش  ستی با جذب تاب شوند.     UVCو  UVA ،UVBکروموفورهای زی سیب می  باعث  UVCدچار آ

سیب    شود. برخی ترکیبات جاذب    DNAواکنش های فتوشیمیایی مختلف از جمله آ و تولید گونه های فعال اکسیژن می 

سیل محافظتی       فرابنقش می توان سنتز و پتان شوند. در این مطالعه ترکیبات آزوبنزنی جدیدی  سلولی  سیب های  ند مانع آ

 موشی بررسی شد. NIH3T3در سلولهای فیبروبلاست  UVCشان در برابر 

 ها     مواد و روش

آمینو ترانس استیلبن افزوده شد. نمک دی آزونیم سرد    -2محلول سرد تازه تهیه شده سدیم نیتریت به محلول اسیدی     

به فنل های مورد نظر در محیط قلیایی به آرامی اضافه شد. کریستال های بدست آمده با الکل سرد شسته شده و خشک          

شیم  TLCشدند. خلوص ترکیبات با روش   شد. برای    کنترل و آنالیزهای  ساختمان انجام  یایی برای نقطه ذوب و تعیین 

دی  %5سججرم گاوی و  %11حاوی  DMEMرا در محیط  NIH3T3بررسججی اثر محافظتی سججلولهای فیبروبلاسججت موش 

سپس            شد.  ضافه  شده بود به آنها ا سریالی تهیه  شت داده و غلظتهای مختلف ترکیبات که با روش رقت  سید کربن ک اک

نانومتر قرار داده شججده و  052وزهای مختلف )انژری بر واحد سججطح( از تابش فرابنفش در طول موج سججلولها در معرض د

سپس از    CO2ساعت در      28مجدداً به مدت  شدند.  سلولها در محیط حاوی      2انکوباتور نگهداری  سیون  ساعت انکوبا

MTT   در غلظت نهاییmg/ml 5/1یای با انحلال کریسججتالهای فورمازان حاصججل از احMTT  توسججط سججلولهای زنده و

نانومتر، درصد بقای سلولها در مقایسه با سلولهای کنترل )غلظت صفر ترکیب مورد نظر( تخمین زده     571قرائت جذب در 

 شد.

 ها    یافته

 به شیوه ای وابسته به غلظت و دوز فرابنفش مانع مرگ و میر سلولهای تحت تابش شد. زنده مانی سلولهای  MD2ترکیب

 (. p<0.02) میکرومولار آن در مقایسه با سلولهای کنترل، چهار تا شش برابر بود 51تیمار شده با 

 گیری     بحث و نتیجه

 تخمین زده شد. %15تا  05میکرومولار   511در غلظت  NIH3T3سمیت این ترکیب در سلولهای 

 های کلیدی  واژه

 UVC ،NIH3T3محافظت نوری، آزوبنزن سنتتیک، 

  



 

111 

 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-598کد مقاله:

 HepG-2بررسی اثراکسیدان یا انتی اکسیدانی استروژن وپروژسترون بر روی رده ی انسانی سلول های کبدی 

 

 5،بهنوش میلادپور2،ایمان حیدری0،زهره مصطفوی پور0،فاطمه زال*1میریاراحمدیا

 1دانشجوی کارشناسی ارشد بیوشیمی بالینی؛گروه بیوشیمی ،دانشگاه علوم پزشکی شیراز،ایران

 2استادیار؛دکترای بیوشیمی بالینی، گروه بیوشیمی ، دانشگاه علوم پزشکی شیراز،ایران

 3استاد، دکترای بیوشیمی بالینی، گروه بیوشیمی، دانشگاه علوم پزشکی شیراز،ایران

 4دانشجوی دکترای حرفه ای داروسازی،دانشکده داروسازی دانشگاه علوم پزشکی شیراز،ایران

 5دانشجوی دکترای بیوشیمی بالینی، گروه بیوشیمی، دانشگاه علوم پزشکی شیراز،ایران 1.1.104

1.2.1.112   

 مقدمه    

سمی یا نقش محافظتی آن ها          شداما اثرات  سترس می با سترون درد ستروژن وپروژ سیاری درارتباط باا اگرچه اطلاعات ب

ست.ما در این       شده ا شناخته ن سلول های کبدی به طور کامل  سیدانی یا   برروی  شخص کردن اثرات اک مطالعه به دنبال م

 می باشیم.H2O2درحضورHepG-2آنتی اکسیدانی استروژن وپروژسترون بر روی رده ی سلولی کبدی

 ها     مواد و روش

ها ی    لول  ترون)              0در HepG-2سجج پروژسجج تروژن و فاوت از اسجج ت م ظت  ل فاوت         0(و1µMو10nMغ ت م ظت  ل غ

ساعت کشت داده شدند.اثرات دوزهای انتخابی بعد     02(به صورت جداگانه وترکیبی به مدت  200µMو50µM)H2O2از

(وفعالیت آنزیم 2سلولی GSH(سطح  GPX0وGR(فعایت آنزیم های 0(انسجام سلولی   1برروی:MTT Assayازآزمایش 

 ارزیابی شد.ASTوALTهای 

 ها    یافته

سمی  MTT Assayآزمایش  سلول ها ی  H2O2اثر  شان داد.بر طبق نتایج آزمایش  200µMدر دوز HepG-2برروی  ران

MTT Assay 10غلظت هایnM1وµM 1اسججتروژن وپروژسججترون وغلظتµM هرکدام به صججورت ترکیبی در حضججور

سججبب کاهش   H2O2برای انجام مراحل بعدی آزمایش انتخاب شججد.انکوباسججیون سججلول ها با         H2O2از50µMغلظت  

های               یت آنزیم  عال ف کاهش سججطح       به  GPxوGRچشججمگیری در  های         GSHهمراه  فزایش در سججطح آنزیم  وا

ALTوAST          سطح آنزیم ها وتیمار سبب کاهش تغییرات در  ستروژن  سلول ها با ا شان داد که تیمار  شد.مطالعه ی ما ن

 شود.H2O2همزمان با استروژن وپروژسترون می تواند سبب بهبود چشمگیر اثرات سمی ناشی از

 گیری     بحث و نتیجه

بالای استرس اکسیداتیو برای سلول ها بسیارسمی است اما استروژن وپروژسترون می توانند سبب افزایش  اگرچه سطوح

سلول های کبدی       سیدانی  ستم دفاع آنتی اک سیداتیو قرار گرفته اند   HepG-2سی سترس اک که در معرض مقادیر پایین ا

 .بشوند

 های کلیدی  واژه

 HepG-2لی استروژن ،پروژسترون،هپاتوسیت،رده ی سلو
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 P-599کد مقاله: 

( بر استرس اکسیداتیو ناشی از (Cichorium intybusارزیابی اثر محافظتی عصاره هیدروالکلی برگ گیاه کاسنی 

 متوتروکسات در کبد موش صحرایی

 

 0، وحید زارع زاده0*محمد محمدی، 1مرضیه اسدی 
 اهواز، ایران گروه زیست شناسی، دانشکده علوم، دانشگاه شهید چمران، 1

 گروه زیست شناسی، دانشکده علوم، دانشگاه شهید چمران، اهواز، ایران 0

 دانشکده علوم پزشکی بهبهان، بهبهان، ایران 0 1.1.111

1,0,1,110   

 مقدمه    

سات  سال  (Methotrexate) متوتروک سرطان می   (Trexall) با نام تجاری ترک ضد  سات در    یک داروی  شد. متوتروک با

صی از   شود           درمان انواع خا ستفاده می  سر و گردن، یا ریه ا ست،  ستان، پو هدف از این مطالعه ارزیابی اثر  سرطان پ

 باشد. محافظتی عصاره هیدروالکلی برگ گیاه کاسنی بر سمیت کبدی ناشی از متوتروکسات می

 ها     مواد و روش

صورت خور    سرم فیزیولوژی به  روز. گروه  11اکی )گاواژ( برای مدت گروه یک )گروه کنترل منفی(: دریافت کننده محلول 

مدت           گاواژ( برای  به صججورت خوراکی )  نده محلول سججرم فیزیولوژی  فت کن یا بت(: در فت    11دو )کنترل مث یا روز و در

سات با دوز)   سوم ، چهارم و پنجم :      mg/kg 01متوتروک صفاقی در روز هفتم. گروه  صورت تک دوز و تزریق داخل  ( به 

( از عصاره برگ گیاه کاسنی به صورت خوراکی به مدت    mg/kg211و 011، 111ترتیب با دوز های ) دریافت کننده عصاره به 

سات با دوز)    11 صفاقی متوتروک صورت تک دوز در روز هفتم.   mg/kg 01روز و تزریق داخل  ساعت بعد از آخرین   02( ب

صاره )روز دوازدهم(، میزان   شد. کبد جهت تهیه   آلدئید، گلوتاتیون و کاتالازدیمالونتجویز ع در بافت کبد اندازه گیری 

 داری شد.نگه % 11آمیزی هماتوکسیلین و ائوزین در فرمالین نمونه بافتی و رنگ

 ها    یافته

سات به طور معناداری میزان مالون    شان داد که متوتروک سه با  دینتایج ن آلدئید بافت کبد، گلوتاتیون و کاتالاز را در مقای

 تغییر داد.گروه کنترل 

 های آلدئید، گلوتاتیون و کاتالاز  ناشججی از متوتروکسججات را تغییر داد. یافته         دیعصججاره به طور معناداری میزان مالون   

 هیستوپاتولوژی نشان داد که متوتروکسات توانسته منجر به آسیب کبدی گردد.

 گیری     بحث و نتیجه

صاره هیدروالکلی برگ گیاه    شان داد که ع سنی باعث کاهش اندکس  نتایج ن سترس    کا شیمیایی و پارامترهای ا های بیو

 اکسیداتیو در مقابل سمیت کبدی ناشی از متوتروکسات گردید.

 های کلیدی  واژه

 متوتروکسات ، سمیت کبدی، کاسنی، موش صحرایی
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 P-600 کد مقاله:

 بیماری در مدل تجربی آسمارزیابی شاخص های اکسایشی به عنوان مارکر و نقش آن در پاتوژنز 

 

 2، کامران غفارزادگان0، حمیدرضا نوری*0، سلیمان محبوب1اکبر محمدی

 
 گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی بابل، بابل 1
 استاد بیوشیمی بالینی، گروه بیوشیمی بالین، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی بابل، بابل 0
 ایمونولوژی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی بابل، بابلگروه  0
 بیمارستان فوق تخصصی رضوی، دانشگاه علوم پزشکی مشهد، مشهد 2

1.2.1.111   

 مقدمه    

نفر مبتلا به آسم وجود دارد.مطالعات اخیر حاکی از بهم خوردن تعادل اکسایشی در آسم می باشد ولی این       015در جهان 

سم تجربی و       مطالعات محدود و  شی در آ سترس اکسای شند.بدین منظور این مطالعه در جهت ارزیابی ا دارای تناقض می با

 همراهی آن با شاخصهای پاتولوژیک در مقایسه با گروه کنترل می باشد.

 ها     مواد و روش

سازی را طی       – 1گروه موش انجام گرفت :  2مطالعه بر روی  ساس  سه ح کرده ولی فقط نرمال گروه کنترل نرمال که پرو

گروه  -0گروه کنترل بیمار که با اوآلبومین به عنوان آنتی ژن همراه با ادجوانت آلوم حساس شد.  -0سالین دریافت نمود. 

ساعت   28گروه کنترل آنتی ژن که فقط اوآلبومین دریافت نمود.  -2کنترل ادجوانت که فقط ادجوانت آلوم دریافت نمود. 

به (OHDG-8) هیدروکسی دئوکسی گوانوزین    8مونه های خون و بافت ریه از موشها گرفته شد.   پس از آخرین تزریق ن

 توسط روش الایزا ، محتوای کربونیل به عنوان شاخص اکسایش پروتئین توسط واکنش با  DNA عنوان شاخص اکسایش   

DNPH  بر اساس روش لوین و همکاران ،مالون دی آلدئید (MDA)  به عنوان شاخص لیپید با روش (TBARS)  وشاخص

اندازه گیری شججد.ارزیابی پاتولوژی ریه شججامل هایپرپلازی سججلول های (FRAP) با روش (TAC) آنتی اکسججیدانی کل 

 بیان شدند.score بود که بصورت peribronchial و اینفیلتراسیون perivascular گابلت، اینفیلتراسیون 

 ها    یافته

 همچنین (p<0.001)در گروه کنترل بیمار به طور معناداری در مقایسه با گروه کنترل نرمال کاهش یافت   TACشاخص  

در گروه بیمار در مقایسججه با گروه نرمال  به طور معنا داری افزایش داشججت  MDA وOHDG-8 شججاخص های کربونیل،

(p<0.001)   8. در گروه کنترل آنتی ژن شاخصهای-OHDG داشت ولی این افزایش معنا دار نبود ولی   و کربونیل افزایش

صهای     شت   MDA وTACشاخ شبیه گروه       .(p<0.05)بطور معنا داری افزایش دا صها در گروه کنترل ادجوانت  شاخ

 نرمال بود.

 همبستگی بین شاخص های اکسایشی با شاخص های پاتولوژیک مشاهده شد بطوریکه بیشترین همبستگی بین غلظت          

MDA  سیون سیون  peribronchial   (R=0.844, p<0.001با اینفیلترا  perivascular( و غلظت کربونیل با اینفیلترا

 (R=730, p<0.001     سلول های گابلت در شاخص هایپرپلازی  ستگی بین غلطت کربونیل با  ( بود. همچنین کمترین همب

 (.R=0.505, p<0.05ریه بود ) 
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 گیری     بحث و نتیجه

سم بطور معنا داری افزایش یافته که احتمالا بتوان از آنها       بر پایه  سیداتیو در بیماری آ سترس اک شاخصهای ا این پژوهش 

ستفاده نمود و همچنین به عنوان مارکر        شی و بیماری ا سای سترس اک در جهت اتخاذ روش های درمانی به منظور بهبود ا

 زمایشات تکمیلی استفاده نمود.خوبی برای تمایز بیماران از افراد سالم در کنار سایر آ

 های کلیدی  واژه

هیدروکسی دزوکسی گوانوزین , التهاب , اینفیلتراسیون سلولی , هیپرپلازی -8آسم آلرژیک , استرس اکسایشی , 

 سلول گابلت
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 P-601کد مقاله: 

 انفارکتوس میوکاردنقش ایزو آنزیم های سوپراکسید دیسموتاز در حذف رادیکال آزاد در بیماران 

 

 *1حمیدرضا شاهمرادی

 کارشناس ارشد بیوشیمی بالینی دانشگاه علوم پزشکی شهید صدوقی یزد 1 1,1,110

1,0,1,115   

 مقدمه    

سوب         سعه یافته مح شورهای تو شتر ک بیماریهای کرونری قلب و انفارکتوس میوکارد هنوز علت عمده مرگ و میر در بی

سرخرگ کرونر )که از قبل به    می انفارکتوس میوکارد زمانی روی شوند. می سداد یک  دهد که جریان خون کرونر در اثر ان

شده( ناگهان کاهش یابد.    سکلروز تنگ  سیدان مطالعه بر روی میزان آنتی علت آتروا شرایط پاتولوژی ممکن  اک ها تحت 

ست منجر به فهم بهتر نقش آنتی  سیدان ا شود.  اک ست؛ زیرا در  یک آنزیم  SOD ها در حفظ و حمایت میوکارد  کلیدی ا

سججیتوزولی،  اند که شججامل   شججناسججایی شججده   SOD های آزاد نقش دارد. سججه ایزوآنزیم اولین مرحله حذف رادیکال   

 باشند.می خارج سلولی و میتوکندریایی

 ها     مواد و روش

عه قرار گرفته اند که از هر     نفر دیگر به عنوان سججالم مورد مطال   25بیمار از لحاظ انفارکتوس میوکارد و      25در این مطالعه   

سی خون حاوی     11نفر  ضریب          EDTAسی  شده  سنجی انجام  سنجش ایزوآنزیم ها از روش رنگ  شده برای  گرفته 

 در نظر گرفته. %05اطمینان برای همه گروه ها 

 ها    یافته

SOD    سالم   22,0±05,0سیتوزولی در بیماران و در  05,0±02,1ی بیمار میتوکندریایSODو در  05,5±00,5و در افراد 

 بوده است 55,0±08,8و در افراد سالم 00,0±02,2خارج میتوکندریایی در افراد بیمار  SODو 05,5±55,2افراد سالم 

 گیری     بحث و نتیجه

می توان با استفاده از آنتی اکسیدان ها و همچنین تقویت سیستم ایزوآنزیم های سوپر اکسیددیسموتاز در جهت تقویت        

سیستم سوپراکسید دیسموتاز استفاده کرد که این سیستم نقش موثری در حذف رادیکال آزاد )یکی از فاکتورهای موثر         

 ( دارد.عروقی و انفارکتوس میوکارد –در ایجاد بیماری قلبی 

 های کلیدی  واژه

 سوپراکسید دیسموتاز، رادیکال آزاد، انفارکتوس میوکارد

  



 

111 

 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

 P-602کد مقاله: 

ارزیابی مالون دی آلدهید به عنوان شاخص استرس اکسیداتیو در سلول های فیبروبلاست عصب محیطی پس از مواجهه 

 دی کلروفنوکسی استیک اسید 0،2با  

 

 ،*1، علی نیاپور0محمد ماذنی  ،1،0 مرضیه شریفی پاسندی

آزمایشگاه تحقیقانی جنین شناسی و سلول های بنیادی، گروه علوم تشریحی و پاتولوژی، دانشکده پزشکی، دانشگاه 1

 علوم پزشکی اردبیل، اردبیل، ایران

 ایران اردبیل، اردبیل،گروه بیوشیمی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی  0 1,1,117

1,0,1,110   

 مقدمه    

، از اولین محصولات فنوکسی حاصل از     (D-2,4)دی کلروفنوکسی استیک اسید    0،2ترکیب بنزوییک اسیدکلردار با نام  

سنتز اکسین و علف کش هورمونی محسوب می شود و در بسیاری از کشورها برای از بین بردن علف های هرز پهن برگ        

س       شود. مطالعات نشان داده ا ستقاده می  باعث القای آپوپتوز  ROSاز طریق افزایش  D-2,4ت که در حوزه ی کشاورزی ا

شود.  شرایط معمولی بین تولید و حذف رادیکال های آزاد تعادل وجود دارد. عدم تعادل در این فرایندها منجر به   می  در 

استرس اکسیداتیو و بروز تغییرات پاتولوژیک متعدد در سطح ماکرومولکولهای سلولی بویژه پراکسیداسیون لیپییدها می   

شی   شد. اندازه گیری میزان      گردد. مالون دی آلدهید یکی از آلدهید های مهم نا شا می با سیون لیپیدهای غ سیدا از پراک

سترس اکسیداتیو حاثز اهمیت           MDAسطح   شدت ا سیب و  سی آ سترس اکسیداتیو و به منظور برر به عنوان بیومارکر ا

صب محیطی مورد ارزیابی قرار           ست ع سلول های فیبروبلا سطح مالون دی آلدهید در  شد. در این مطالعه میزان  می با

 ته است.گرف

 ها     مواد و روش

سک به مدت    سپس با غلظت معینی از      02سلولها در فلا شده و  شدند. پس از   D-2,4ساعت انکوبه  ساعت از   28تیمار 

گزارش  (nmol/ml)لیتراندازه گیری و برحسججب نانومول درمیلی Satohبا روش  آلدئید دی مالون انکوباسججیون، میزان

 شد. 

 ها    یافته

 میزان مالون دی آلدهید به طور معنی داری در مقایسه با گروه کنترل کاهش یافته است. D-2,4به دنبال تیمار با 

 گیری     بحث و نتیجه

شده است. کاهش معنی دار میزان مالون    ROSباعث افزایش مقدار  D-2,4تنایج مطالعات نشان داده است که مواجهه با   

احتمالا می تواند علاوه  D-2,4دی آلدهید نشان دهنده ی افزایش میزان آسیب به عصب است. بنابراین به نظر می رسد       

 بر سیستم عصب مرکزی بر سیستم عصب محیطی هم تاثیر بگذارد.

 های کلیدی  واژه

 ، مالون دی آلدهیدD-2,4فیبروبلاست عصب محیطی، استرس اکسیداتیو، 
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-603کد مقاله:

 بررسی رابطه تغییرات گلوتاتیون  و پیش آگهی در بیماران مبتلا به سوختگی

 

 0،فرحناز عسکریان1*رویا عسکریان

کارشناسان ارشد بیوشیمی بالینی ،گروه بیوشیمی بالینی و آزمایشگاه تشخیص طبی بیمارستان دانشگاه علوم پزشکی 1،0 1,1,118

 بوشهر

*askarianfa6@gmail.com  
 مقدمه    

بدنبال سججوختگی، تغییرات بیوشججیمیائی و فیزیولوژیکی متعددی در بدن رخ می دهد. اسججترس اکسججیداتیو و تولید           

موارد اجتناب ناپذیر در این جراحت می باشند.   رادیکالهای آزاد، که بدنبال پاسخ التهابی در بدن بروز می نمایند، از جمله 

 این تحقیق به وقوع استرس اکسیداتیو و ارتباط آن با پیش آگهی در این بیماران می پردازد.

 ها     مواد و روش

، حادثهدر این مطالعه، از بیماران بستری در بخش سوختگی بیمارستان طالقانی اهواز، درسه روز اول، دوم و هفتم پس از     

سی         سرمی بعمل آمد. پس از برر شات گلوتاتیون، فاکتورهای کبدی وکلیوی  نمونه گیری  شات جهت آزمای جهت آزمای

ستفاده از آزمونهای        ستری و میزان مرگ و میر، داده ها با ا سوختگی، مدت ب سن، جنس(، وسعت  اطلاعات دموگرافیک ) 

 آماری مورد ارزیابی قرار گرفت.

شجویی، کای دو، ضریب همبستگی پیرسن، رگرسیون لوجستیک و آنالیز واریانس چند متغیره، جهت       از آزمونهای تی دان

در نظر گرفته شد. برای تجزیه و تحلیل   1/1 5تجزیه و تحلیل آماری استفاده بعمل آمد. در همه آزمونها سطح معنی داری   

 بکار برده شد. SPSSآماری نرم افزار 

 ها    یافته

و  50/01±5/12( بودند. میانگین سججنی مصججدومین     %5/50نفر زن ) 01( و%5/20نفر مرد ) 01مورد مطالعه،   از کل افراد  

تغییرات کسججر  بود. ٪25 ± 00میانگین کل سججوختگی سججطح بدن  سججال گزارش شججد. 02تا  1محدوده سججنی بیماران از

سعت     =1p /22گلوتاتیون علیرغم اینکه هیچگونه ارتباط معناداری با عوامل دموگرافیک) شدت و و ستری،  (، طول مدت ب

(. میانگین این کسر، در بیماران فوت شده،کاهش مشخصی نسبت به سایرین )افراد زنده(        =p 027/1سوختگی نداشت )  

 نشان داد. در مقایسه تمامی فاکتورهای درگیر، درصد سوختگی از عوامل تعیین کننده در مرگ و میر محسوب شد.   

  گیری    بحث و نتیجه

 در راستای اهداف این تحقیق، استرس اکسیداتیو با پیش آگهی در بیماران سوختگی از رابطه معناداری برخوردار بود. 

 های کلیدی  واژه

 سوختگی، مرگ ومیر، گلوتاتیون، پیش آگهی.
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

 P-604کد مقاله: 

 سوختگی بررسی تعادل اکسیدان و آنتی اکسیدان و رابطه آن با پیش آگهی در بیماران

 

 0رویا عسکریان،*1فرحناز عسکریان

کارشناسان ارشد بیوشیمی بالینی ،گروه بیوشیمی بالینی و آزمایشگاه تشخیص طبی بیمارستان دانشگاه علوم پزشکی 1،0 1,1,110

 بوشهر

1,0,1,117 royaaskarian@gmail.com 
 مقدمه    

بدنبال سججوختگی، تغییرات بیوشججیمیائی و فیزیولوژیکی متعددی در بدن رخ می دهد. اسججترس اکسججیداتیو و تولید           

رادیکالهای آزاد، که بدنبال پاسخ التهابی در بدن بروز می نمایند، از جمله موارد اجتناب ناپذیر در این جراحت می باشند.   

 با پیش آگهی در این بیماران می پردازد.  این تحقیق به وقوع استرس اکسیداتیو و ارتباط آن

 ها     مواد و روش

در این مطالعه، از بیماران بستری در بخش سوختگی بیمارستان طالقانی اهواز، درسه روز اول، دوم و هفتم پس از حادثه،     

سیدان، فاکتورهای کبدی وکلیوی نمونه       سیدان و آنتی اک شات تعادل اک شات جهت آزمای سرمی بعمل  جهت آزمای گیری 

ستری و میزان مرگ و میر، داده ها با         سوختگی، مدت ب سعت  سن، جنس(، و سی اطلاعات دموگرافیک )  آمد. پس از برر

 استفاده از آزمونهای آماری مورد ارزیابی قرار گرفت.

هت تغیره، جاز آزمونهای تی دانشجویی، کای دو، ضریب همبستگی پیرسن، رگرسیون لوجستیک و آنالیز واریانس چند م      

در نظر گرفته شد. برای تجزیه و تحلیل   1/1 5تجزیه و تحلیل آماری استفاده بعمل آمد. در همه آزمونها سطح معنی داری   

 بکار برده شد. SPSSآماری نرم افزار 

 ها    یافته

و  50/01±5/12ومین ( بودند. میانگین سججنی مصججد    %5/50نفر زن ) 01( و%5/20نفر مرد ) 01از کل افراد مورد مطالعه،    

  بود. ٪25 ± 00میانگین کل سوختگی سطح بدن  سال گزارش شد. 02تا  1محدوده سنی بیماران از

( و مرگ  =018/1p(  جنس) =p 010/1(، سن) =1p/ 810تغییرات تعادل با عوامل دموگرافیک همچون طول مدت بستری) 

با شججدت )           =011/1pو میر)  ناداری  طه مع عادل همچنین راب نداشججت.این ت نا داری  باط مع ( ، درصججد   =12/1p( ارت

(، کراتی نین   =11/1p(، بیلی روبین)=p 107/1( و فاکتورهای آزمایشججگاهی الکالین فسججفاتاز)          =110/1pسججوختگی)

(110/1p=   (و لاکتات دهیدروژناز ،)11/1p=   ست. میانگین این تعادل در شته ا صی      ( دا شخ شده،افزایش م بیماران فوت 

نسبت به سایرین )افراد زنده( نشان داد. در مقایسه تمامی فاکتورهای درگیر، درصد سوختگی از عوامل تعیین کننده در        

 مرگ و میر محسوب شد.   

 گیری     بحث و نتیجه

 در راستای اهداف این تحقیق، استرس اکسیداتیو با پیش آگهی در بیماران سوختگی از رابطه معناداری برخوردار بود. 

 های کلیدی  واژه

 سوختگی، مرگ ومیر، تعادل اکسیدان آنتی اکسیدان، پیش آگهی.

mailto:royaaskarian@gmail.com
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

 P-605 کد مقاله:

بررسی فعالیت مهاری عصاره و فراکسیون های مختلف گیاه کنگر روی تخریب اکسیداتیو القاء شده طی پروسه گلایکه 

 شدن آلبومین 

 

 1فریبا عزیزی مرادی، 1زینب عصار  ،1*سیف الله بهرامی کیا

 گروه زیست شناسی، دانشکده علوم پایه، دانشگاه لرستان، ایران 1 1.1.111

Bahramikia.s@lu.ac.ir 
 مقدمه    

شده در پروتئین ها طی پروسه تولید محصولات انتهایی گلیکوزیلاسیون پیشرفته         ، (AGEs)تغییرات اکسیداتیو ایجاد 

سیدانی می تواند       ستفاده از ترکیبات با فعالیت های آنتی اک شد. ا یکی از عوامل ایجاد عوارض مزمن بیماری دیابت می با

 باعث مهار یا کاهش گلیکواکسیداسیون پرئتئین ها و در نتیجه کاهش این عوارض شود. 

 ها     مواد و روش

سیون های     در این مطالعه صاره و فراک ( روی تخریب  Gundelia Tournefortii Lمختلف گیاه کنگر )فعالیت مهاری ع

سرم گاوی         شدن آلبومین  سه گلایکه  شده طی پرو سیداتیو القاء  سی قرار گرفت.   (BSA)اک محتوی کربونیلی مورد برر

براساس واکنشگر دی نیتروفنیل    بوسیله گلوکز  BSAحین پدیده گلیکوزیلاسیون/ اکسیداسیون      (PCO)پروتئین های

 (DTNB)بر اساس واکنش گروه تیول با واکنشگر المن    (SH-)میزان گروههای تیول  سنجیده شد.   (DNPH)هیدرازین 

 انجام شد. 

 ها    یافته

ئین شود که حکایت از اکسیداسیون پروت   می BSAنتایج نشان داد که انکوباسیون پروتئین با گلوکز باعث کربونیلاسیون    

های مختلف از عصاره و فراکسیون های مختلف   ها است در حالی که اضافه کردن غلظت  طی پدیده گلایکه شدن پروتئین 

ضافه کردن غلظت      PCOباعث کاهش تولید  ست. علاوه بر این، ا شده ا سته به غلظت  صاره و  در روندی واب های مختلف ع

شده    سیون های مختلف به محلول انکوبه  سیون گروههای تیول      با گلو BSAفراک سیدا سی باعث مهار اک سو کز بطور مح

 شد.

 گیری     بحث و نتیجه

بر اساس این نتایج می توان نتیجه کرد که عصاره تام و فراکسیون اتیل استاتی احتمالاً از طریق خاصیت آنتی اکسیدانی        

 ی شود. و اکسیداسیون گروههای تیول م PCOو در نتیجه باعث کاهش  ROSخود باعث کاهش 

 های کلیدی  واژه

 آلبومین سرم گاوی، دیابت، گلیکواکسیداسیون، کنگر، پروتئین کربونیل.
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-606کد مقاله:

بر روی میزان استرس اکسیداتیو بافت معده در افراد دیابتی آلوده به  Eارزیابی تاثیر تجویز خوراکی ویتامین 
 هلیکوباکترپیلوری

 
 0، همایون دولتخواه0محمد رحمتی، 1*معصومه امام پور

دانشجوی کارشناسی ارشد بیوشیمی، گروه زیست شناسی، دانشکده تحصیلات تکمیلی، دانشگاه آزاد اسلامی واحد  1
 اهر، اهر، استان آذربایجان شرقی، ایران، 

دمات علوم پزشکی و خدانشیار بیوشیمی بالینی، گروه بیوشیمی و آزمایشگاههای بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه  0
 بهداشتی درمانی تبریز، تبریز، ایران.

دانشجوی دکتری تخصصی بیوشیمی بالینی، مرکز تحقیقات بیماریهای گوارش و کبد، دانشگاه علوم پزشکی و خدمات  0 1.1.111
 بهداشتی درمانی تبریز، تبریز، ایران.

m.emampour70@gmail.com 
 مقدمه    

سلول   آنتی دفاع سیستم   تقویت که رسد  می نظر به  موثر عامل یک عنوان به تواند می دیابتی بیماران در اکسیدانی 

شد  دیابت و آلودگی به هلیکوباکترپیلوری عوارض به ابتلا کاهش موجب صیت  دارای که عواملی جمله از .با  آنتی خا

سیدانتی  ستند، ویتامین   اک سی تاثیر تجویز خوراکی ویتامین    Eه ست. بنابراین هدف از این تحقیق برر برروی بهبود  Eا
 عوارض استرس اکسیداتیو ناشی از آلودگی به هلیکوباکترپیلوری در بافت معده افراد دیابتی بود. 

 ها     مواد و روش
بیمار آلوده به هلیکوباکترپیلوری به عنوان گروه شججاهد انتخاب شججدند و تحت درمان روتین کنترل             20در این مطالعه   

آلودگی به هلیکوباکترپیلوری قرار گرفتند .گروه دوم بیماران دیابتی آلوده به هلیکوباکترپیلوری که به عنوان گروه مورد          
به هلیکوباکترپیلوری قرص ویتامین    انتخاب شججدند که این بیماران علاوه بر درما       را دریافت کردند     Eن روتین آلودگی 

ستی و کالریمتریک          سط کیت د سیداز تو سموتاز و گلوتاتیون پراک سید دی سوپراک .اندازه گیری میزان فعالیت آنزیمهای 
 رادوکس انگلیس انجام گرفت.

 ها    یافته
در گروه مورد  میزان فعالیت آنزیمهای سوپراکسیددیسموتاز و گلوتاتیون پراکسیداز درمقایسه با گروه شاهد بعداز تجویز 

برای فعالیت آنزیم سججوپراکسججیددیسججموتاز  p، از نظر آماری افزایش معنی داری را نشججان داد. عدد Eخوراکی ویتامین 
 که از نظر آماری بسیار معنی دار بود. 115/1پراکسیداز برابر بود با  و برای فعالیت آنزیم گلوتاتیون 1111/1کمتراز 

 گیری     بحث و نتیجه
شان می دهد که تجویز خوراکی ویتامین    صل از این مطالعه ن در بیماران دیابتی آلوده به هلیکوباکترپیلوریمی   Eنتایج حا

سترش          شد. این بهبود می تواند از یک طرف از گ سی معده بهبود ببخ سیدانی بافت موکو ضعیت ظرفیت آنتی اک تواند و
 عوارض بیماری دیابت و آلودگی به هلیکوباکترپیلوری کمک نماید و از طرفی دیگر قدرت میزبان  در مقابله با هلیکوباکتر              

 پیلوری را افزایش دهد.
 های کلیدی  واژه

، اسجترس اکسجیداتیو، آنزیم سجوپراکسجید دیسجموتاز، آنزیم گلوتاتیون      Eدیابت ملیتوس، هلیکوباکترپیلوری، ویتامین 
 پراکسیداز
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 ها () مبانی مولکولی تشخیص و درمان بیماریچهاردهمین کنگره سراسری بیوشیمی ایران  

 

  P-607کد مقاله:

 اثرات زیستی آکریل آمید بر استرس اکسیداتیو و پیری سلول

 

 0، و محمد عبدالهی1، غلامرضا دهقان0بعیری، مریم 1الهه مهدی زاده

 گروه بیوشیمی زیست شناسی، دانشکده علوم طبیعی، دانشگاه تبریز، تبریز، ایران  1

مرکزتحقیقات سم شناسی و مسمومیت ، گروه سم شناسی و داروشناسی، دانشکده داروسازی و مرکز تحقیقات علوم  0

 ، ایراندارویی، علوم پزشکی دانشگاه  تهران، تهران

mahdizade84@gmail.com 
 مقدمه    

سیدانی باعث بروز پدیده       ستم دفاعی آنتی اک سی سیژن و کاهش  تولید بیش از حد رادیکال های آزاد و گونه های فعال اک

شاخص مهم تاثیرگذار         سترس اکستیداتیو یک  شود. ا سترس اکسیداتیو می  سلولی ناشی از    ا ست. پیری  در روند پیری ا

سیژن  سط     گونه های فعال اک شده تو سلول های  ،2O2Hتولید  ستی در   NIH3T3می تواند پیری زودرس در  فیبروبلا

سی         شیمیایی و متابولیت آن گلای سلولی در تحقیقات پیری القا می کند. آکریل آمید به عنوان یک ماده  شت  محیط ک

پز در غذاهای غنی از کربوهیدرات و پروتیین در دماهای بالا طی واکنش مایلارد تولید می شود آمید در طی فرایند پخت و

 و پروتئین در بدن می شوند. DNAو باعث سمیت سلولی و آسیب به 

 ها     مواد و روش

ست           سط ت سلولی در غلظت های مختلف تو سمیت  سی اثر اکریل آمید بر  ضر به برر دازه ان LPOو   FRAPمطالعه حا

شده و تحت تاثیر غلظت های مختلف آکریل آمید قرار           شت داده  سلولی ک شت  سلول های فوق در محیط ک شد.  گیری 

با روش             02گرفتند. بعد از    تام آنتی اکسججیدان های پلاسججما  و میزان   FRAPسججاعت انکوباسججیون، میزان ظرفیت 

 اندازه گیری شد.  LPOپراکسیداسیون لیپیدی با 

 ها    یافته

،  2O2H و   میلی مولار 11بر اساس داده های به دست آمده، میزان پراکسیداسیون لیپیدها در گروه آکریل آمید با غلظت    

بالاتر بوده که نشان دهنده افزایش استرس اکسیداتیو در این گروه ها می باشد. هم چنین میزان آنتی اکسیدان های تام      

 نسبت به بقیه گروه ها بالاتر بوده است.  2O2Hل آمید و میلی مولار آکری 11نمونه ها نیز در غلظت 

 گیری     بحث و نتیجه

بررسی پیری سلولی در شرایط آزمایشگاهی میتواند به عنوان یک مدل مفید برای توضیح مکانیسم های مولکولی پیری        

 موجود در نظر گرفته شود.

 های کلیدی  واژه

 آمیدپیری ، استرس اکسیداتیو ، آکریل 
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  P-608کد مقاله:

پروتئین در همستر های دریافت محتوی کربونیلآلدئید و دیبررسی اثر اسانس روغنی ساتوریا خوزستانیکا بر مالون

 کننده رژیم غذایی با کلسترول بالا

 

 0اللهیهادی نعمت، محمد0، سینا وکیلی1، قاسم ابراهیمی *1محبوبه اکبری

 ارشد بیوشیمی بالینی، دانشگاه علوم پزشکی کرماندانشجوی کارشناسی  1 1.1.112

 دانشجوی کارشناسی ارشد بیوشیمی بالینی کرمان1
 دانشجوی دکتری علوم پزشکی شیراز 0
 دانشجوی دکتری بیوشیمی بالینی علوم پزشکی کرمان 0

mahboobe.akbari67@gmail.com 
 مقدمه    

ستانیکا ) ساتوریا  و زیر مجموعه  Lamiace گیاهی از تیره نعناع که متعلق به خانواده   (Satureja khuzestanicaخوز

Neptoideae  و از گروهMenthea        سمت سیعی در ق ست که به طور و شد. این گیاه از جمله گیاهان بومی ایران ا می با

صارف درمانی از                سنتی این گیاه دارای م ست. در طب  شده ا ستان توزیع  ستان و خوز ستان لر صا ا صو شور مخ جنوبی ک

شد     ضد درد و عفونت می با سی       (0)جمله فعالیت  ضد ویرو صیت های  سال های اخیر خا ضد التهابی  (1). در  ضد  (0)،   ،

ضد قارچی   سهال       (5, 2)باکتری و  ضد ا سم و  سپا ضد ا خانواده این گیاه در  قسمت های   (7)و گشادکنندگی عروق   (0)، 

مختلف دنیا به ثبت رسیده است. اما مطالعات اندکی روی ساتوریا خوزستانیکا تا به حال انجام شده است. نشان داده شده 

سترولمی، تولید گونه    ست که هیپرکل سیژن را افزایش می ا سیداتیو       دهد و منجرهای فعال اک سترس اک سترش ا به گ

سیداتیو عبارت از عدم تعادل بین تولید رادیکال    .شود می سترس اک سیدانی    ا سیژن و ظرفیت دفاع آنتی اک های آزاد اک

آلدئید و کربونیل پروتئین در دیبدن اسجت. هدف از تحقیق حاضجر بررسجی تاثیر سجاتوریا خوزسجتانیکا بر میزان مالون     

آلدئید یکی از محصولات نهایی پراکسیداسیون لیپیدی می باشد و کربونیل پروتئین     دیمالون باشد. هیپرکلسترولمی می 

 باشد.ها میشاخص اکسیداسیون پروتئین

 ها     مواد و روش

ستر نر به دو گروه   12تعداد  سترول بالا( و   HCهم سترول      HC)کل شدند و به مدت دو هفته غذای با کل سیم  سانس تق +ا

ستگاه کلونجر تهیه گردید و در پایان دو هفته به مقدار     ستفاده از د سانس روغنی گیاه مزبور با ا  051بالا دریافت نمودند. ا

شد در  HCمیلی گرم بر کیلوگرم به طریق گاواژ به مدت هفت روز برای حیوانات در گروه   سانس تجویز  عین حال برای  +ا

شد. وزن حیوانات و میزان غذای دریافتی در ابتدا و پایان دوره ثبت گردید و     HCگروه  سانس روغنی تجویز ن هیچگونه ا

شد. داده ها با آزمون    آلدئید دیمالونفاکتورهای  0در پایان هفته  سرم این حیوانات اندازه گیری  و کربونیل پروتئین در 

Whitney–Mann دند.مقایسه گردی 

 ها    یافته

آلدئید در گروه دیدهد)میانگین مالونکاهش نشججان می HC+اسججانس در مقایسججه با گروه HCآلدئید در گروه دیمالون

HC و در گروه  01/1+اسانس برابر باHC  دار نمی( اما از لحاظ آماری این کاهش معنی88/1برابر با( باشدP=0.07 میزان .)
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پروتئین نشان داد )میانگین کربونیل  HC+اسانس کاهش اندکی در مقایسه با گروه   HCپروتئین در گروه محتوی کربونیل

 (.0/0برابر با  HCو در گروه  0/0+اسانس برابر باHCدر گروه 

 گیری     بحث و نتیجه

سبب کاهش قابل ملاحظه بر میزان کربونیل      ستانیکا   ساتوریا خوز صرف  سرم نمی   پروتئینم سطح  ش شود اما بر کاه در 

تواند دارای آثار مفیدی برای جلوگیری از عوارض آلدئید در سججطح سججرم تاثیر مثبتی دارد، در نتیجه میدیمیزان  مالون

 آترواسکلروز و آسیب های عروقی ایجاد شده در اثر استرس اکسداتیو باشد.

 های کلیدی  واژه

 خوزستانیکاساتوریاپروتئین، کربونیلآلدئید، دیوناسترس اکسیداتیو، مالکلسترول، 
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 P-609کد مقاله: 

 Camellia)بررسی پارامترهای سینتیکی آنزیم های  کاتالاز و پراکسیداز در برگ های جوان، پیر و گل های گیاه چای 

Sinensis) 
 

  1، اکرم عیدی0، ساراخاوری نژاد1*.فاطمه باباخانی
 دانشجوی دوره کارشناسی ارشد بیوشیمی، دانشکده علوم پایه، واحد علوم و تحقیقات دانشگاه آزاد اسلامی، 1
 گروه علوم سلولی و مولکولی، دانشکده علوم زیستی، دانشگاه خوارزمی، تهران. 0
 سلامیعضو هیئت علمی گروه زیست شناسی، دانشکده علوم پایه، واحد علوم و تحقیقات دانشگاه آزاد ا 1

bio.bk1991@gamil.com 

 مقدمه    
 تاثیرات و کنند می مصرف  را آن جهان مردم 0/0 از گرفته می شود، بیشتر   L. Camellia Sinensisچای از برگ گیاه 

 مصرفی نیاز اعظم بخش که باشد می چای تولیدکنندگان و مصرف کنندگان عمده از دارد. ایران یکی سلامتی بر فراوانی

 روی بر چای اکسججیدانی آنتی اثبات اثرات برای شججده انجام کند. بیشججتر تحقیقات می تأمین جهانی بازارهای را از

شتقات  و فنولی پلی ترکیبات سیدانی نظیر  که صورتی  در بوده، آن م سیداز  و کاتالاز آنزیم های آنتی اک  دیگر و پراک

شابه  های آنزیم صیت  در توجهی قابل نقش ،م سیدانی  آنتی خا دارند. در این پژوهش تلاش کردیم تا برخی  چای گیاه اک
 L  Camellia Sinensisآنزیم های پراکسیداز و کاتالاز در برگ های پیر، جوان و گل های گیاه چای  خواص بیوشیمیایی 

سی کنیم تا اولین قدم برای به   شیمیایی برر سیون از ویژگی های آنزیمی    را به لحاظ ویژگی های بیو ست آمدن یک کلک د
 این گیاه برداشته شود.

 ها       مواد و روش
از برگ های جوان، پیر و گل های چای با استفاده از بافر فسفات    EC: 1.11.1.7و پراکسیداز با   EC: 1.11.1.6کاتالاز با 

 مورد ارزیابی قرار گرفتند. ,pH 0/7مولار با  11/1

 ها    یافته
سیداز چای در     سی فعالیت آنزیم کاتالاز و پراک شد که آنزیم کاتالاز در گیاه چای    10تا  0مختلف ) pHبا برر شاهده  (، م

. به است  8و  pH 5و آنزیم پراکسیداز نیز دارای دو ایزوآنزیم در دو   11و  pH 7دارای دو ایزوآنزیم با بهینه فعالیت در دو 
وجود دو ایزوآنزیم برای کاتالاز و پراکسیداز را در هر سه بخش مورد    SDSیلامید بدون علاوه نتایج مربوط به ژل پلی آکر

، Kmو  Vmaxمطالعه تایید نمود. همچنین برای تعیین پارامترهای سججینتیکی آنزیم های کاتالاز و پراکسججیداز نظیر             
 های اپتیمم مخصوص به هریک اندازه گیری شد. pHفعالیت این آنزیم ها در 

 گیری      نتیجهبحث و 
با unit/ml  07/1-22/1-27/1برگ های جوان، گل و برگ های پیر به ترتیب      ,pH 7برای آنزیم کاتالاز در    Vmaxمیزان 

Km 10/1-10/1-1/1  میلی مولار وVmax11درpH,  به ترتیبunit/ml 00/1-50/1-50/1  باkm  2/1-0/1-25/1  میلی
 unit/ml 187/1-100/1-102/1به ترتیب  ,pH 5برای آنزیم پراکسیداز نیز در  Vmaxمولار ارزیابی شد. همچنین میزان  

-km  00/1-02/1 با unit/ml 100/1-50/1-150/1به ترتیب  ,pH 8در  Vmaxمیلی مولار و  km 02/1-00/1-02/1 با
شد، بنابراین میزان تمایل آنزیم کاتالاز در  08/1 سیدا  ,pH 7میلی مولار ارزیابی  سترا     ,pH 5ز درو آنزیم پراک سوب به 

 بیشتر است.

 های کلیدی   واژه
 چای، پراکسیداز، کاتالاز
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 P-610کد مقاله: 

، میزان فیبروز و فعالیت آنزیمهای کبدی در 1های عامل نکروز توموری آلفا و اینترلوکین اثر کراک ایرانی بر بیان پروتئین
 کبد موش نژاد ویستار

 
 0، پوران کریمی *1اصغر پرورش عنبرعلی

 مرکز آموزش عالی ربع رشیدی، تبریز، ایران  1
 مرکز تحقیقات علوم اعصاب، دانشگاه علوم پزشکی تبریز، تبریز، ایران0

Aliparvaresh715@gmail.com 

 مقدمه    
ست     شتق از هروئین ا شبه گمرکی )   کراک ایرانی که یک مخدر م سایر مخدرها از طریق گیرنده های  ( در TLRsهمانند 

ساختار و عملکرد         سوئ این ماده در سد که اثرات  شود.با توجه به تراکم این گیرنده ها در کبد بنظر میر شته می کبد بردا
اضر نان مطالعه حکبد بسیار وسیع باشد. با توجه به جمعیت رو به رشد مصرف کنندگان این ماده بخصوص در نوجوانان و ز    

، میزان   0با یک سججری آزمایشججها سججعی در بررسججی اثرات کراک ایرانی بر بیان فاکتور نکروز توموری آلفا و اینتر لوکین 
 فیبروز و عملکرد کبدی داشته است. 

 ها     مواد و روش
طور تصادفی در شده که به مگرم( انجا 051±05عدد موش صحرایی نژاد ویستار)وزن    01کاربردی روی-این مطالعه تجربی

سالم و  1دو گروه  سیم گردیدند. مقدار بیان عامل توموری آلفا  ( دریافت 0(کنترل گروه  و  (TNF-α)کننده گروه کراک تق
عنوان دو شججاخص التهاب با روش ایمونوبلاتینگ مورد ارزیابی قرار گرفتند. میزان      در بافت کبد به     -IL) (1 1اینترلوکین 
سوب می    نکروز و کلا شاخص فیبروز کبدی مح شدن بافت کبدی که  سی گردید،       ژنه  شیمیایی برر ستو شود با روش هی

و آسججپارتات     (ALT)های کبدی آلانین آمینو ترانسججفراز    گیری تغییرات فعالیت سججرمی آنزیم  عملکرد کبد با اندازه   
 د.به روش کالریمتری تعیین ش (ALP)و آلکالن فسفاتاز   (AST)آمینوترانسفراز 

 ها    یافته
( و P <15/1دار نسججبت به گروه کنترل افزایش داشججته اسججت )طور معنیدر گروه کراک به IL-1 و  TNF-αمیزان بیان  

گویای نکروز بافتی شدید در بافت   ائوزین -آمیزی هماتوکسیلین رنگنتایج  بود.  IL-1دو برابر بیشتر از  TNF-αافزایش 
دار و یک ونیم برابری را (. میزان کلاژنه شججدن بافت کبد با رنگ آمیزی تری کروم افزایش معنیP <15/1)گروه کراک بود 

را  ALTو  ASTهای کبدی   ی کراک، فعالیت آنزیم  (. مداخله  P <15/1در گروه کراک در مقابل گروه کنترل نشججان داد )  
شدید کرد ) طور معنیبه شان   ALPلیت(. میزان فعاP <15/1دار در مقابل گروه کنترل ت تغییر چندانی را در بین دو گروه ن

 نداد.  
 گیری     بحث و نتیجه

تزریق داخلی صفاقی کراک باعث افزایش روند التهاب و تغییرات پاتولوژیکی وسیع و احتمالاً دائمی مانند فیبروز در بافت   
د که  افراد تحت درمان سوءمصرف کراک   دهشود که با کاهش عملکرد کبد نیز همراه است. این تغییرات نشان می   کبد می

 های جدی  قرار بگیرند.باید از نظر کبدی مورد درمان
 های کلیدی  واژه

 های کبدی، فیبروز، آنزیم1کراک ایرانی، عامل نکروز توموری آلفا، اینترلوکین 
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 P-611: کد مقاله

 در مقایسه با افراد سالم بررسی سطح سرمی کمرین در یک جمعیت ایرانی با سندرم متابولیک

 

 ⃰ 5زاده، محمدرضا حاجی 5، علیرضا خوشدل2، مهدی محمودی0پور، محمدرضا شفیع1، فرزاد روستایی10،شیما زنگنه

دانشجوی کارشناسی ارشد رشته بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی رفسنجان، رفسنجان،  1

 ایران.

 تحقیقات، دانشگاه علوم پزشکی رفسنجان، رفسنجان، ایراندانشجوی مرکز  0

 .استادیار گروه داخلی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی رفسنجان، رفسنجان، ایران 0

استاد بیوشیمی بالینی، مرکز تحقیقات پزشکی مولکولی و گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم  2

 ان، ایران.پزشکی رفسنجان، رفسنج

استادیار بیوشیمی بالینی، مرکز تحقیقات پزشکی مولکولی و گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم  5

 پزشکی رفسنجان، رفسنجان، ایران.

hajizadehus@yahoo.com 

 مقدمه    
ست که از   شح می کمرین آدیپوکینی ا سولین، التهاب و    بافت چربی تولید و تر شود و در انجام اعمالی نظیر مقاومت به ان

سندرم         سرمی آدیپوکین کمرین در یک جمعیت ایرانی با  سطح  سی  شارخون نقش دارد. هدف ازاین مطالعه برر تنظیم ف

 متابولیک در مقایسه با افراد سالم می باشد.

 ها       مواد و روش
فرد سالم به عنوان گروه کنترل می باشد. غلظت    05فرد مبتلا به سندرم متابولیک و   01ین پژوهش شامل  جامعه آماری ا

شد. داده ها با           سولین اندازه گیری  سندرم متابولیک، چاقی و مقاومت به ان شاخص های  سرمی کمرین و ارتباط آن با 

 گرفت.( مورد تجزیه و تحلیل قرار 18)نسخه  SPSSاستفاده از نرم افزار 

 ها    یافته
سبت به گروه کنترل بالاتر         سندرم متابولیک به طور معنی داری ن سرمی کمرین در گروه مبتلا به  سطح  شان داد  نتایج ن

سرمی      سطح  ساس نتایج، میانگین قد و  شان نداد )   LDLبود. بر ا (. <15/1Pدر دو گروه مورد مطالعه تفاوت معنا داری ن

ما میانگین سججایر متغیرها     بالاتر بود            ا به گروه کنترل  به طور معنی داری نسججیت  به سججندرم متابولیک  در گروه مبتلا 

(15/1P≤.) 

 گیری      بحث و نتیجه
سندرم              سبت به غیر  سندرم متابولیک ن سرمی کمرین در افراد مبتلا به  سطح  شان داد که  ضر ن در نهایت مطالعه حا

ساس یافته های این   سندرم ویافتن راهکار      متابولیکی بالاتر بوده.برا شخیص این  سنجش کمرین می تواند در ت مطالعه 

 درمانی موثر واقع شود. 

 های کلیدی   واژه
 کمرین، چاقی، ومقاومت به انسولین و سندرم متابولیک

mailto:hajizadehus@yahoo.com
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  P-612کد مقاله:

 درمانیهای اختصاصی سطح سلول های سرطانی کبد، با اهداف دوگانه تشخیصی و ژنسنجش میزان بیان آنتی
 

 0، رضا انتظاری* 0 ، علی اکبر حداد مشهدریزه1لیلی میر
 ایران -کروه زیست شناسی، واحد علوم و تحقیقات دانشگاه آزاد اسلامی خراسان رضوی، مشهد 1
گروه سلولی و ملکولی پژوهشکده فناوری زیستی و گروه زیست شناسی دانشکده علوم، دانشگاه فردوسی مشهد،  0

 ایران -مشهد
 ایران -گروه بیوتکنولوژی دارویی دانشکده داروسازی، دانشگاه علوم پزشکی زابل، زابل 0

a.haddad@um.ac.ir 
 مقدمه    

 باشد. در میان سرطان دومین و سومین عامل شایع مرگ و میر به ترتیب در کشورهای توسعه یافته و در حال توسعه می       
ها، سرطان کبد پنجمین عامل شایع در جهان و دومین علت مرگ در مردان است. جراحی، پرتودرمانی،    این نوع از بیماری

سرطان می شیمی درمانی و پیوند کبد از جمله روش  شد. با این های رایج درمانی این نوع از  های وجود، این نوع از روشبا
ها دارند. بنابراین،ارائه راهکارهایی با هدف قرار دادن         بیعی و سججایر بافت  های ط درمانی اثرات جانبی متعددی بر سججلول   

سلول    ستقیم  سرطانی می م سایی      های  شنا شد، که این مهم با  تواند راهکاری امید بخش در جهت کاهش آثار جانبی با
 پذیر است.ها امکانهای سرطانی در جهت توسعه ایمنوتوکسینهای اختصاصی سطح سلولژنآنتی

 ها       واد و روشم
ساس مرور منابع،   سلول      08به این منظورو بر ا صی مرتبط با  صا شد. بیان مجازی آنها با  آنتی ژن اخت های کبدی تدوین 

شبکه موجود در پایگاه     ستفاده از برنامه تحت  شد.      در بافتProteinatlasا سرطانی ارزیابی  سرطانی و غیر های مختلف 
سوم آنتی ژن    توالی نوکلئوتیدی، پروتئینی و سازی        ساختار  شکار شد. آ صال  ستح های انتخابی از پایگاه های مربوطه ا

های مرتبط با آنها با اسججتفاده از برنامه تحت بادیهای انتخابی و آنتیژنلیگاندهای اختصججاصججی متصججل شججونده به آنتی
صالی آنها به آنتی      Stringشبکه  ساس میل ات سنجی لیگاندها بر ا ستفاده از برنامه تحت  صورت پذیرفت. اعتبار ژن و با ا
 تعیین شد.Clusproشبکه

 ها    یافته
با بیان بالا AON7 و  AFP ،BAGs ،LRP1 ،CACNA1Aهای ژننتایج حاصل از این تحقیق منجربه آشکارسازی آنتی   

های موثر بر این نوع از سرطان و نیز  های سرطانی کبد، به عنوان اهدافی کلیدی در توسعه ایمونوتوکسین   در سطح سلول  
 ابزاری در جهت توسعه راهکارهای تشخیصی شد. 

 گیری      بحث و نتیجه
، 1KLK ،2KLKهای انتخابی، لیگاندهای نژنوع لیگاند قابل اتصججال با آنتی 28با توجه به بررسججی انجام شججده، از میان 

3KLK ،1PBAC ،4PBPAA، BCPA  1وCBCLA         ،با میل اتصججالی بالا، طول کوتاه و تغییرات پس از ترجمه محدود
سین   ژنگزینه های مطلوبی برای هدف قرار دادن این نوع از آنتی سعه ایمنوتوک شدند، که آزمایش ها در تو های ها مطرح 

 تکمیلی آن در دستور کار گروه قرار دارد.

 های کلیدی   واژه
 ژن، لیگاندسرطان، کبد، ایمونوتوکسین، آنتی 
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 P-613کد مقاله:

در آسیب ایسکمیک مغزی با تنظیم مسیر  SF1670اثر نوروپروتکتیو فسفاتاز و مهارکننده همولوگ تنسین از 

PI3K/AKT 

 

 0، فروغ جنانی فرد0، الناز محمد علیزاده 0*،سولماز چمنی  1کریمی پوران
 مرکز علوم اعصاب دانشگاه علوم پزشکی تبریز ایران 1
 دانشجوی کارشناسی ارشد بیوشبمی موسسه آموزش عالی ربع رشید تبریز ایران 0

Solmaz_chmn@yahoo.com 
 مقدمه    

سین     سفاتاز و پروتین همولوگ تن سکته           (PTEN)ف سانی مجدد در  سلولی بعد خونر ست باعث مرگ  شده ا شان داده  ن

،  SF1670بنابراین ما با هدف استفاده ازصورت میگیرد  PI3K/AKTمغزی ایسکمیک میشود که این با تنظیم پایین مسیر 

شده     PTENیک مهار کنندهکه  ست  شناخته  سان   ا صدمات خونر ی مجدد ، به عنوان یک عامل محافظت نورونی در برابر 

 دارد. نقش کلیدی در بقای سلول   PI3K / AKTکه در آن مسیراستفاده شد سکته مغزی ایسکمیک 

 ها     مواد و روش

آسیب  و القا  (OGD / R) اکسیژن   از گلوکز ومحرومیت بعد   بر خونرسانی مجدد  SF1670 پژوهش حاضر به بررسی اثر  

 0کاسپاز  تخریب و  PI3K  ،AKT -Pمیباشد و بیان   PC12سلولهای عمل آن در سم  و یا آپوپتوز و مکانی ها سلول 

 نل تشخیص داده شدات تست مرگ سلولی توسط و  ایمونوبلاتینگ شناسایی میشود با استفاده از روش

 ها    یافته

سلولهای    سانی مجدد ساعت قبل از   SF1670 0میکرو مولار  11با    pc12پیش درمان   گلوکز واز محرومیت بعد   خونر

و مرگ سلولی به   0میباشد میزان تخریب کاسپاز     AKTو PI3Kسبب افزایش واکنش ایمنی فسفو    (OGD / R)اکسیژن  

 . کاهش یافت SF1670در مقایسه با عدم حضور  SF1670طور قابل توجهی در حضور 

 گیری     بحث و نتیجه

 OGD / Rرا در برابر آسیب سلولی القا شده با  SF1670اثر مهاری  PI3K / AKT به طور کلی، ما نشان می دهیم که مسیر

 ارائه می دهد. SF1670 تعدیل می کند و یک دید حافظت نورونی جدید برای

 های کلیدی  واژه

 ، خونرسانی مجدد ایسکمیکtensin  ،PI3K/ AKT ،SF1670 پروتئین هومولوگ فسفاتاز ،
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 P-614کد مقاله:

 برای نانوتراپی سرطان 5-مشخصات   نانولیپوزوم حاوی فلئورااوراسیلفرمولاسیون و 

 

 *1، محمدرضا مظفری32،سید معظم مرتضوی، 1علیاء المشد

 . گروه داروشناسی و داروسازی صنعتی، دانشکده داروسازی، دانشگاه قاهره، قاهره، مصر1

 نشگاه علوم پزشکی اصفهان، اصفهان ، ایران.گروه بیوشیمی بالینی ، دانشکده داروسازی و علوم دارویی ، دا2

 .گروه بیوشیمی، دانشکده پزشکی  سنندج،  دانشگاه علوم پزشکی کردستان، سنندج، کردستان، ایران3

 ، کلیتون، ویکتوریا، استرالیا LPO. گروه علوم و فن آوری نانو ، دانشگاه موناش 1

 

 مقدمه    

ند            در این مطالعه روشججی ایمن و تعمیم پذیر    تا بتوا نانولیپوزوم طراحی شججده اسججت  برای آماده سججازی حامل های  

( را به دام انداخته و تحویل دهد. سججیسججتم های حامل  شججامل دیپالمیتویلفسججفاتیدیلکلین FU-5) 5-فلئورااوراسججیل

(DPPC( ،که به طور درون زا رخ می دهند )DPPC( دیسججتیل فسججفات ،)DCP( با بار منفی، کلسججترول )CHOLو ) 

 ( هستند.v/v ,%3گلیسرول )

 ها     مواد و روش

 نانولیپوزوم با  روش گرمایش بدون هیچ ماده شیمیایی یا پروسة مضری آماده شد.

 ها    یافته

( و اندازه %00,0نتایج حاکی از تشکیل سریع و قابل بازتولید لیپوزوم های غیر سمی دارای نرخ بالای به دام افتادن )بالای 

حدودۀ   نانولیپوزوم       001تا   ca  501کیسجججه در م قال الکترونی و میکروگراف نوری  نانومتر بود. میکروسججکوپ انت

از  FU-5روی و بعضججی از آنها چند لایه هسججتند. نرخ انتشججار     نشججان داد که آنها داری شججکلی ک   5-فلئورااوراسججیل 

شار        ایپوزوم شان داد که  بالاترین نرخ انت شان داد. داده ها ن شدند افزایش ن سبت بالای دارو بر چربی آماده  هایی که با ن

 کند.است که از مدل انتشار پیروی می  mM 511با غلظت دارویی  5-برای نانولیپوزوم حاوی فلئورااوراسیل

 گیری     بحث و نتیجه

در مقیاس های بزرگ و کارآمد وجود       5-امکان تعمیم روش معرفی شججده جهت تولید نانولیپوزوم حامل فلئورااوراسججیل        

 دارد.

 های کلیدی  واژه

 ، روش گرمایش، کیسه چربی، میکروسکوپ انتقال الکترونی5-نانوتراپی سرطان، فلئورااوراسیل
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 P-615کد مقاله:

با  HER-2علیه دومین خارج سلولی  (scFV)مختلف غربالگری جهت تولید منوکلونال آنتی بادی   مقایسه روشهای

 استفاده از تکنولوژی نمایش فاژی

 

 

 1، سیدحسین حسینی1، اعظم دارایی1، سولماز شهیدی 1، معصومه رجبی بذل* 1سعیده فرومدی

 دانشگاه علوم پزشکی شهید بهشتی، تهران، ایرانگروه بیوشیمی بالینی ، دانشکده پزشکی،  1

 

 مقدمه    

در اغلب کشورها افزایش یافته است. در دو دهه اخیراستفاده از داروهای ایمونوتراپی در     1001بروز سرطان سینه از سال    

 درمان سرطان، رواج پیدا کرده است. در این روش آنتی بادی منوکلونال اختصاصی مانع عملکرد آنتی ژن سرطانی میشود 

HER-2   ست. بیان         به عنوان یک فاکتور پیش آگهی دهنده شده ا شناخته  سینه  سرطان  و پیش بینی کننده مهم در 

ست. این بیماران کاندید روش     سینه با افزایش خطر عود و مرگ همراه ا سرطان   هایبیش از حد این مارکر در مبتلایان به 

ضد   ست آوردن آنتی بادی با         HER-2درمانی   شهای مختلف غربالگری جهت بد سی رو شند. هدف این پروژه برر میبا

 عملکرد اختصاصی می باشد.

 ها     مواد و روش

به صججورت   بالگری  فاژمیدی دارای         Cell-Panning  Mix Ag & Cell Panning Ag-Panning ,غر نه  خا از کتاب

 انجام گردید.میلیونها قطعه آنتی بادی زنجیره متغییر 

Cell-panning   با اسججتفاده از دو رده سججلولی (MDA-MB453  وSKBR3  و )Mix Ag & Cell Panning   با(

 ( انجام شد.HER-2استفاده از مخلوط سلول و آنتی ژن 

 ها    یافته

شخص گردید منوکل        شد و م سی  ادی ونال آنتی بسه منوکلونال آنتی بادی  تخلیص گردید و ویژگی  و افینیتی آنها برر

 دارای ویژگی و خصوصیت بهتری نسبت یه سایر روشهای غربال می باشد. Cell-Panningحاصل از روش 

 گیری     بحث و نتیجه

ست آمده از روش      شخص گردید منوکلونال آنتی بادی بد ست آمده در این مطالعه م   Cell-Panningبا توجه به نتایج بد

 می باشد. HER-2مهار عملکرد دارای توانایی بالاتری برای 

 های کلیدی  واژه

 آنتی بادی   Cell-Panning ,، سرطان سینه
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   P-617کد مقاله: 

به عنوان مکانیسمی از القاء مرگ  Survivinو  Bcl-2و کاهش بیان  Baxافزایش بیان 

آپوپتوز در دو رده سلولهای سرطان انسانی تحت تیمار ترکیبات جدیدی از خانواده 

 کوئینازولین
 1مجید مهدوی

 گروه زیست شناسی، دانشکده علوم طبیعی، دانشگاه تبریز، تبریز، ایران - 1 1,1,110

 majid.mahdavi@tabrizu.ac.irپست الکترونیک نویسنده مسئول:  1,0,1,118

 مقدمه
شده اند. در این پژوهش،         سرطانی در نظر گرفته  ضد  شتقات کوئینازولینی به عنوان ترکیبات جدید با فعالیت  اخیرا، م

سرطان    4t-CHQBو  4t-QTCفعالیت القا کننده آپوپتوز ترکیبات جدیدی از خانواده کوئینازولین ) سلولی  ( در دو رده 

 ، مورد بررسی قرار گرفت.MCF-7و K562انسانی، 

 هامواد و روش
سلولی با روش های مورفولوژیک    MTTبا آزمون  50ICمقدار  سم های مرگ  تعیین گردید. آپوپتوز به عنوان یکی از مکانی

سلولی با تکنیک انکسین        با رنگ سرین در سطح غشاء  ، V/PIامیزی آکریدین اورنج/اتیدیوم بروماید، رویت فسفاتیدیل 

-RTمورد بررسی قرار گرفت. علاوه بر آن، آنالیز   DNA سیکل سلولی و همچنین تکه تکه شدن     Sub-G1آنالیز مرحله 

PCR .و وسترن بلات انجام شد 

 هایافته
و وسترن   RT-PCRمشخص می باشند. آنالیز    IC50مهار کننده فعال تکثیر سلولی با غلظت های   دو ترکیب مورد بررسی 

شده منجر به افزایش بیان       سلول ها با ترکیبات ذکر  شان داد که تیمار  به عنوان یک فاکتور پرو آپوپتوزی و  Baxبلات ن

سپاز   به عنوان فاکتورهای مهار کننده آ Survivinو  Bcl-2همچنین کاهش بیان  شدن کا که  0-پوپتوز می گردد. بریده 

شات مدلینگ مولکولی، چندین بر هم کنش             شد. آزمای شان داده  ست نیز ن سیر آپوپتوزی ا شدن م بیان کننده فعال 

 نشان داد. Survivinبا آمینو اسیدهای مشخص را در پروتئین  4t-CHQBهیدروژنی و هیدروفوبیک  

 گیریبحث و نتیجه
 نوانع به بیشتر  ارزیابی جهت جدید رویکرد یک است  ها پیشنهاد می کند که این ترکیبات ممکن داده روی هم رفته، این

 فراهم نماید. Survivinو  Bcl-2و کاهش بیان  Baxافزایش بیان  طریق از موثر درمانی شیمی خانواده یک

 های کلیدیواژه
 MCF-7 و  K562، سلول Bax ،Bcl-2 ،Survivinآپوپتوز، کوئینازولین، 
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   P-618کد مقاله: 
 با گروه شاهد یسهمبتلا به اترواسکلروز در مقا یماراندر ب IL-10 یغلظت سرم یبررس

 
 1،اکرم وطن نژاد ، محمود دوستی1، مریم تیموری1فاطمه زالی

 گروه بیوشیمی پزشکی-دانشکده پزشکی  -دانشگاه علوم پزشکی تهران - 1 1,1,112
1,0,1,110  

 مقدمه    
 ها آن ترینمهم از یکی رونده پیش و مزمن التهابی  بیماری  عروقی و قلبی های بیماری  یک  عنوانبه  آترواسججکلروز

سوب  سایتوکاینهای    در مهمی نقش التهاب کهگردد. ازآنجاییمی مح سکلروز دارد   ضدالتهابی  و التهابی فرایندآتروا
سیاری  ستند.  دخیل فرایند این در ب سیر  در ه شح  باعث  Th1 هایسلول  التهاب م  التهابی پیش های سایتوکاین  تر

سم  طریق از T-reg هایسلول  و گردندمی سم  این از یکی . شود می التهاب سرکوب  باعث مختلف هایمکانی  هامکانی
شح  ست.  IL-10 یعنی مهم ضدالتهابی  سایتوکاین  تر ضر  حال در ه ست که  این بر عقیده حا   پش های سایتوکاین  ا
-IL نظیر التهابی ضد  سایتوکاینهای  که درحالی میشوند،  آترواسکلروز  تسریع  باعث....و IL-21, TNF-α همانند التهابی

35 ، IL-4 و IL-10 میرسدکه نظر به اینطور میشود.  آترواسکلروز  پیشرفت  مهار به منجر IL-10سکته آترواسکلروز، در 
 بیماری یک عنوان به آترواسکلروز  مطالعات  برای مناسب  ی گزینه یک رو این از دارد حفاظتی نقش ترومبوز و قلبی ی

 .باشد می مزمن التهابی

 ها       مواد و روش
ست خونگیری از     مطالعه که نمونه این در شکی تهران انجام گردیده ا شگاه علوم پز  بیمار نفر  40 گیری در مرکز قلب دان
در  شاهد  گروه عنوانبه سالم  نفر فرد 40 به همراه بود شده  مشخص  آترواسکلروز  به هاآن ابتلای آنژیوگرافی انجام با که
سرم ریخته     لوله سازی  ضد انعقاد برای جدا سی  به IL-10 سرمی  غلظت شد و های بدون ماده  توسط    وسیله روش ایمنوا

 شد. گیریاندازه  ebioscienceکیت الیزای شرکت 

 ها    یافته
 ها دادهوتحلیل  یه تجز T Independent samplesبا اسججتفاده از  روش  آماری     11یین غلظت اینترلوکین  از تعپس 

سرمی     شد. میانگین غلظت  شاهد به ترتیب  IL-10انجام   pg/ml72/1±80/10و  pg/ml 11/0±00/00در گروه بیمار و
 دارد. وجود یمارب(در گروه   p<111/1چشمگیری افزایش معناداری ) طوربهنشان داده شد که 

 گیری      بحث و نتیجه
IL-10   های سلول  فعالیت کاهش به منجر مهم ضدالتهابی  سایتوکاین  یک عنوانبهTh1 باعث روینازا و گرددیم 
 بیماری در التهاب کاهش در احتمالاً نقش خود اسججاس بر و گردد می التهابی پیش های سججایتوکاین ترشججح کاهش

سکلروز  شد  می موثر آتروا ست  این از که نتایجی .با  در ضدالتهابی  عامل یک عنوان به IL-10 نقش بر آمد مطالعه بد
 شرایط  در و باشد  می آترواسکلروز  در محافظتی عامل یک IL-10 کند که می بیان و داشت  تأکید آترواسکلروز  بیماری
 آورد. بعمل ممانعت آترواسکلروز پیشرفت از جبرانی صورت به تا بتواند داشته سنتز افزایش آترواسکلروز مزمن

 های کلیدی   واژه
 اینترلوکین ده سایتوکاین، آترواسکلروز،
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  P-618کد مقاله:

بررسی کارآمدی روش جزء به جزء کردن با سولفات آمونیوم به منظور تخلیص نسبی آنزیم های لیپولایتیک از جدایه 

 Lactobacillus fermentum) )پروبیوتیک بومی ایران 

 

  1نژاد  موسوی سیده زهرا ،  2 کرمانشاهی کسری روحا،  1 *کلایی گله فروزان فتحی

 ایران ، تهران ، الزهرا دانشگاه ، زیستی علوم بیوتکنولوژی ، دانشکده 1 گروه

 ایران ، تهران ، الزهرا دانشگاه ، زیستی علوم ، دانشکده میکروبیولوژی 2 گروه

 

 مقدمه    

 این بازیافت در را مهمی نقش لیپولایتیک های آنزیم و دهند می تشکیل  لیپیدها را زمین ی کره جرم از بزرگی بخش

شیمیایی  های جنبه از یکی. عهده دارند بر آب در حل قابل غیر ترکیبات  ها آنزیم این که هایی واکنش مهم فیزیکو

 و مختلف صنعتی  مصارف  در مناسبی  آنزیم را آنها که است  چربی و آب فاصل  حد در آنها فعالیت ، کنند می کاتالیز

 ست.ا ساخته غذایی

 ها     مواد و روش

 لاکتیکی فلورجدا شججده از  Lactobacillus fermrntumآنزیم های لیپولایتیک باکتری پروبیوتیک   پژوهش ینا در

ست  سولفات آمونیوم    به روش جزء به جزء کردن از طریق  ایران بومی پنیر و ما سوب دهی با  شباع     01 -01ر صد ا در

 تخلیص نسبی شد و براساس میزان فعالیت لیپولایتیکی مورد بررسی کمی قرار گرفت.

پس از جداسازی سوپرناتانت از محیط کشت تولید ، پروتئین های رسوب داده شده به وسیله غلظت های        ژوهشپ این در

سولفات آم     01 -01مختلف ) شباع(  صد ا شد. همچنین   در سی  ونیوم روی ژل الکتروفورز و با رنگ آمیزی نیترات نقره برر

 به نانومتر 211 موج طول با روش اسججپکتروفتومتری در در هر جزء ییکلیپولایت های آنزیم کینتیکی فعالیت میزان

 .جش شدسن استات فنیل سوبسترای پارانیترو توسط

 ها    یافته

سنجش کمی     نتایج صل از  شان داد که  حا سولفات      ن صاره خام آنزیم در  شترین مقدار آنزیم لیپولایتیک موجود در ع بی

 .برابر تخلیص( 70/8(رسوب می کنند )pH=7) pU/mg 0/0 ±1205/00با فعالیت اختصاصی  اشباع %01آمونیوم 

 گیری     بحث و نتیجه

ست که احتمالا   سبی       نتایج الکتروفورز این پژوهش تاییدی بر این ادعا سولفات آمونیوم روش منا سط  سبی تو تخلیص ن

برای جداسازی این آنزیم های لیپولایتیک چربی دوست نمی باشد و استفاده از عصاره خام آنزیمی  برای مصارف صنعتی        

صاره خام          سلامت این ع ضمینی بر  ست. کاربرد پروبیوتیک ها به عنوان منبع این آنزیم ت سب تر ا صرفه تر و منا مقرون ب

 می می باشد.آنزی

 های کلیدی  واژه

 ، تخلیص نسبی پروبیوتیک ، Lactobacillus fermentum ، لیپولایتیک های آنزیم
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  P-619کد مقاله:

  Jurkatو KE-37های سلولی ( در ردهT-cell immunoglobin mucin-3) TIM-3بررسی میزان بیان ژن گیرنده 

 Real-Time PCRبا استفاده از روش وسترن بلاتینگ و  در لوسمی لنفوبلاستیک حاد

 

 0، مهدی شعبانی0*، محمود آقایی 1نرگس زرگر بالاجمع
دانشجوی کارشناسی ارشد،گروه بیوشیمی بالینی، دانشکده داروسازی و علوم دارویی، دانشگاه علوم پزشکی اصفهان، 1

 اصفهان، ایران.
تحقیقات علوم دارویی، دانشکده داروسازی و علوم دارویی، دانشگاه علوم  استادیار،گروه بیوشیمی بالینی و مرکز0

 پزشکی اصفهان، اصفهان، ایران.
استادیار، پژوهشکده آنتی بادی مونوکلونال، پژوهشگاه فن آوریهای نوین علوم زیستی جهاد دانشگاهی ابن سینا، 0

 تهران، ایران.

 

 مقدمه    

 T-cell Immunoglobinها ) TIMترین بدخیمی دوران کودکی است. یع( شاALLلوسمی لنفوبلاستیک حاد )

Mucinهای ترنس ممبران سطح سلولی می باشند.( گلیکوپروتئین  TIM-3  نقش مهمی در تکثیر، تهاجم و متاستاز

با استفاده   Jurkatو KE-37های سلولی در رده TIM-3سلول های توموری دارد. مطالعه حاضر به منظور بررسی بیان ژن 

 انجام شد.  Real-Time PCRاز روش وسترن بلاتینگ و 

 ها     مواد و روش

بررسی شد.  Real-Time PCRبا استفاده از روش  TIM-3میزان بیان ژن  KE-37و  Jurkatبرای هر دو رده سلولی 

)به عنوان کنترل داخلی(  GAPDHو  TIM-3برای دو ژن   با استفاده از رنگ سایبر گرین   Real-time PCR واکنش

 در این دو رده سلولی از تست وسترن بلاتینگ استفاده شد.TIM-3صورت گرفت. برای بررسی میزان بیان پروتئین 

 ها    یافته

در حدود  KE-37در مقایسه با رده سلولی  Jurkatدر رده سلولی  TIM-3نتایج نشان داد که نسبت میانگین بیان ژن 

د. هم چنین نتایج حاصل از بیان پروتئین به صورت کیفی و نیمه کمی نشان می دهد که میزان بیان باشبرابر می 0/0

 بالاتر است.KE-37 نسبت به Jurkatدر رده سلولی  TIM-3پروتئین 

 گیری     بحث و نتیجه

لوسمی لنفوبلاستیک  KE-37و  Jurkatدر هر دو رده سلولی  TIM-3و پروتئین گیرنده  mRNAمطالعه ما نشان داد که 

می  KE-37بیشتر از  Jurkatدر رده سلولی  TIM-3حاد به طور قابل توجهی بیان می شود و میزان بیان ژن و پروتئین 

 Jurkatجهت مهار تکثیر و القاء آپوپتوز در رده سلولی  TIM-3باشد. بنابراین ما پیشنهاد می کنیم از آگونیست گیرنده 

 این نیز نیاز به تحقیق و مطالعه بیشتری دارد. استفاده گردد که  KE-37و 

 های کلیدی  واژه

TIM-3لوسمی لنفوبلاستیک حاد، بیان ژن، بیان پروتئین ، 
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  P-620کد مقاله:

با  بیماری  (NAT2*7)2استیل ترانسفرازN و ) (P450 CYP2D6*4آنزیم سیتوکروم واریانت هایبررسی ارتباط بین 

 در جمعیت کرمانشاه (IBD)التهابی روده 

 

 1فریبرز بهره مند ، 1رضا خدارحمی ،* 1اسد ویسی رایگانی ،1فرزانه لطفی
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 مقدمه    
 Ulcerative colitis (UC)عود شرایط التهابی دستگاه گوارش می باشد و شامل دو نوع اصلی  (IBD)بیماری التهابی روده 

را افزایش می دهند. این  CRC))می باشد که هردو بیماری ریسک ابتلا به سرطان کولورکتال Crohns disease (CD) و 
در حالی است که علت دقیق و پاتوژنز این بیماری نا معلوم است. آن چه که مشخص است هر دو این بیماری ها پاسخی به 

داروها یا مواد شیمیایی( در افراد مستعد از نظر ژنتیکی می باشند. تعیین پلی مورفیسم ژن  ,عوامل محیطی ) عفونت ها
بیوترانسفورماسیون گزنوبیوتیک ها ممکن است ارزش کلینیکی بعنوان  IIوIکدکننده آنزیم های فاز NAT2و CYP2D6های 

انی موثر و ایمن کمک می کند. دراین مطالعه یک شاخص استعداد فردی به این بیماری داشته باشند و همچنین به دارودرم
بابیماری التهابی  (NAT2*7)2استیل ترانسفرازN و ((P450 CYP2D6*4آنزیم سیتوکروم واریانت هایتعیین ارتباط بین 

 در جمعیت کرمانشاه موردارزیابی قرارگرفت. (IBD)روده 
 ها     مواد و روش

فردازنظر سن وجنس  010مار التهابی روده که فاقد عوارض ثانویه ای بودند وبی011شاهدی حاضر متشکل از  -مطالعه موردی
 CYP2D6*4جور و غیرخویشاوندبه عنوان گروه کنترل سالم از جمعیت غرب ایران )کرمانشاه(بود.شناسایی پلی مورفیسم 

- 1934G/A وNAT2*7 - 857G/A  به روشPCR-RFLP .انجام گرفت 
 ها    یافته

،در گروه   NAT2*7 ، ژن857 وجایگاه CYP2D6*4 ژن ،1934توزیع فراوانی ژنوتیپ هاوآلل های جایگاه ،در این مطالعه
در هردو ژن  (A)وکنترل باهم اختلاف داشتند اما ازنظر آماری معنی دار نبود. درصدخطرنسبی آلل موتانت IBDبیماران

داشته  NAT2*7 برایOR=1.170  و CYP2D6*4    برای OR=1.018 به میزان  IBD نقش تشدیدکننده در خطر ابتلا به
اثر سینرژیسمی در NAT2*7 وCYP2D6*4 دار نبود. همچنین مشخص شدکه ترکیب دو واریانتولی از نظر آماری معنی

 ایجاد بیماری ندارند.
 گیری     بحث و نتیجه

در بیماران نسبت به گروه کنترل   CYP2D6*4 و  NAT2*7 در مطالعه و تحقیق حاضر باتوجه به اینکه فراوانی ژنوتیپ های
که بصورت استیلاسیون  NAT2*7تفاوتی نداشتند.این درحالی است که تعدادی از مطالعات در جمعیت های دیگر واریانت 

آهسته مشخص شده است بعنوان ریسک فاکتور موثری در ابتلا به این بیماری می باشدو بنابراین پیشنهاد می شود که در 
ات بعدی میزان حجم نمونه بیشتری از بیماران انتخاب شوند. همچنین ارتباط ژنوتیپ این آنزیم ها با میزان دوز مطالع

 داروهای مصرفی در این بیماری می تواند در درمان بیماری التهابی روده بسیار موثر باشد.
 های کلیدی  واژه

 ،پلی مورفیسم تک نوکلئوتیدیp450   ،سیتوکروم0ترانسفراز استیلN،بیماری کرون،بیماری التهابی روده،کولیت اولسروز
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