
New Cell Mol Biotech
j.12/47 , 2022

Research  article

51

Scan online to view this article

Investigation of biomarker value of SLC1A2 
 gene in tissue samples of patients with  

glioblastoma multiforme 
Nasrin Karimi1, Hamidreza Kheiri 2*, Vajiheh Zarrinpour1,  

Mohammadmahdi Forghanifard1 

1. Department of Biology, Damghan Branch, Islamic Azad University, Damghan, Iran 
2. Department of Pharmaceutical Biotechnology, School of Pharmacy, Zanjan University of Medical 
Sciences, Zanjan, Iran 

Abstract 
Aim and Background: glioblastoma Multiforme (GBM), astrocytoma grade IV which makes up 
53% of all gliomas. It is the most common and deadly primary malignant brain tumor in adults. The 
mortality rate in glioblastoma multiforme is very high. The aim of this study was to determine the 
expression of SLC1A2 gene in tumor tissues and margins Healthy subjects with glioblastoma 
multiform were designed and performed. 

Materials and Methods: In this study, 50 tissue samples including 25 tissue samples with 
glioblastoma multiform disease and 25 healthy tissue samples around the GBM tumor before 
treatment were collected as control samples. RNA extraction and cDNA synthesis were performed 
in all samples. SLC1A2 gene expression was investigated using Real-time PCR method. ACTB gene 
was used as internal control. Statistical analysis of data was done using GraphPad Prism version 8 
software. Roc curve was used to check the biomarker value of SLC1A2 gene. 

Results: Decreased SLC1A2 gene expression was observed in glioblastoma multiforme samples 
and its expression was compared with the age, gender and tumor size of the patients. The expression 
of SLC1A2 gene with the age of the patients was statistically investigated and a significant 
relationship was observed among people over 50 years old and under 50 years old (P-value˂ 0.05), 
while this significant relationship was not observed in gender and tumor size (P-value>0.05). 

Conclusion: The SLC1A2 gene was less expressed in the tumor tissue of patients with 
glioblastoma multiforme than in the healthy tissue around the tumor. By examining the ROC curve, 
it is possible that the SLC1A2 gene can be proposed as a biomarker. 

Keywords: SLC1A2 Gene, Biomarker, Glioblastoma multiforme, Iau Science. 
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 هایدر نمونه SLC1A2 بررسی ارزش بیومارکری ژن
 بافت بیماران مبتلا به گلیوبلاستوما مولتی فرم 

 1، محمد مهدی فرقانی فرد1، وجیهه زرین پور2 *خیری، حمیدرضا 1نسرین کریمی

 شناسی، واحد دامغان، دانشگاه آزاد اسلامی، دامغان، ایرانگروه زیست. 0
 ، ایرانزنجان ،دانشگاه علوم پزشکی زنجان دانشکده داروسازی، مرکز تحقیقات زیست فناوری دارویی، ،فناوری دارویی گروه زیست. 2

 چکیده
را تشکیل می دهد،  ها% کلیه گلیوماIV، 35گرید  آستروسیتوما(، GBMمولتی فرم ) گلیوبلاستوما سابقه و هدف:

میزان مرگ و میر در گلیوبلاستومامولتی فرم بسیار  .شایع ترین و کشنده ترین تومور بدخیم اولیه مغز در بزرگسالان است
 ه گلیوبلاستوماتوموری و حاشیه ای سالم افراد مبتلاب در بافت SLC1A2بیان ژن بررسی این مطالعه هدف از بالا می باشد. 

 .استمولتی فرم 

مولتی فرم بیماری و  نمونه بافت مبتلا به گلیوبلاستوما 23 نمونه بافت شامل 38از  در این مطالعه ها:مواد و روش
 استخراج ها،تمام نمونه در شد. آوریجمع کنترل نمونه عنوانبهقبل از درمان  GBM نمونه بافت سالم اطراف تومور 23

RNA  سنتز و cDNA ژن گرفت. بیان صورتSLC1A2 با استفاده از روش  Real- time PCR از ژن  .شد بررسیACTB 
از  .انجام شد 0 نسخه  GraphPad Prismافزارنرم از با استفاده هاداده آماری آنالیز عنوان کنترل داخلی استفاده شد.به

 استفاده شد.  SLC1A2 برای بررسی ارزش بیومارکری ژن Roc منحنی

بیان آن با سن، جنس و اندازه مولتی فرم مشاهده شد و  های گلیوبلاستومادر نمونه SLC1A2کاهش بیان ژن  :هایافته
 38در بین افراد بالای  معنادارارتباط بررسی و ماری آلحاظ از بیماران سن  با SLC1A2 تومور بیماران مقایسه شد. بیان ژن

 مشاهده نشدمعنادار این ارتباط  و اندازه تومورجنسیت  که در( در حالی˂P-value 83/8) سال مشاهده شد 38سال و زیر 
(83/8 P-value>). 

تر از بافت سالم اطراف تومور کم گلیوبلاستوما مولتی فرمبافت توموری بیماران مبتلا به در  SLC1A2 ژن: گیرینتیجه
 عنوان مارکر زیستی مطرح شود.بتواند به SLC1A2ژن رود که این احتمال میROC بررسی منحنی . با بیان شده بود

  .Iau Science، مولتی فرم گلیوبلاستوما،بیومارکر ،SLC1A2ژن ی:کلید هایواژه

 مهمقد
ترین نوع ترین و متداولمولتی فرم بدخیم گلیوبلاستوما
درصد از کل  01که (، 0های اولیه است )آستروسیتوم

های اولیه مغز و سیستم عصبی مرکزی را شامل نئوپلاسم
درصد از کل تومورهای مغزی  18بیش از (. 2شود )-می

سالانه  میزان بروز (.0شود )در بزرگسالان را شامل می
 GBM اگرچه (.5)نفر جمعیت است  088888در  5آن 

یک تومور نادر با بروز جهانی کم است، اما پیش آگهی 
ماه پس از تشخیص، آن  03-00میزان بقا ضعیف آن با 

. کندرا به یک موضوع حیاتی بهداشت عمومی تبدیل می
تواند در هر سنی رخ دهد اما حداکثر آن این بیماری می

 3/2گلیومای بدخیم علت  .سال است 18تا  33بین 
درصد از مرگ و میرهای ناشی از سرطان است و سومین 
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سال  50تا  03افراد علت اصلی مرگ ناشی از سرطان در 
در مردان در گلیوبلاستوما مولتی فرم  نسبت بروز .است

های رغم انواع روشتر است. علیمقایسه با زنان بیش
، هنوز یک گلیوبلاستوما مولتی فرم درمانی مدرن علیه

طور هب. بیماری کشنده با پیش آگهی بسیار ضعیف است
بقا دارند ماه پس از تشخیص  03تا  00متوسط بیماران 

 یتشخیصهای های زیاد در روشپیشرفت باوجود. (0)
 زودهنگام آگهی پیش باز هم گلیوبلاستومامولتی فرم،

های روش (.0) مشکل موجود جهت درمان است
تست هیستوپاتولوژی و تصویربرداری چون  تشخیصی

غیر حساس و گران هستند و ممکن است باعث  ،عصبی
 پیدا کردن خونریزی و آسیب های عصبی شوند. بنابراین،

در معرض  بیمارانی کهخصوص در بهمارکرهای مناسب 
خطر بالای مرگ و میر ناشی از جراحی یا تومورهای 

جهت اجتناب از بیوپسی حائز  ،هستندکوچک در مغز 
، مهم درماناز اهداف یکی رو از این (.3) اهمیت است

های یافتن یکی از روش(. 1) استاستفاده از بیومارکرها 
هایی است که در مارکرهای زیستی بررسی مجموعه ژن

 .شوندمولتی فرم بیان می گلیوبلاستوما

SLC1A2 (Solute Carrier Family 1 Member 2) 
عنوان ناقل و به (7) استیک ژن کد کننده پروتئین 

 اندازه ژن شود.شناخته می(GLT1)  0گلوتامات 
SLC1A2  00است و دارای  زکیلوبا 7/00در انسان 

در موقعیت کروموزومی  SLC1A2ژن (.0) استاگزون 
11p 13-12.9 اسید آمینه  370دارای (، 1) قرار دارد

 از نظر ساختاری هتروترایمر است SLC1A2(.7است )
 0ایزوفرم تواند با آن می 5ایزوفرم ( و 00،02، 08)

گلوتامات عصبی و   دهنده انتقال(. 05الیگومریزه شود )
نقش اصلی را در خاتمه انتقال سیناپسی و در هموستاز 

بازی  یی در سیستم عصبی مرکزگلوتامات خارج سلول
و  GLT-1های دیگر این ژن از نام .(08) دکن می

EAAT2 (. 00) استSLC1A2 به خانواده متعلق
Excitatory amino acid transporter 2 (EAAT2 )

هدایت کننده آنیونی در منافذ و  EAAT2 .(1) است
انتقال دهنده و حذف گلوتامات از شکاف سیناپسی در 

 عملکردهای بیولوژیکی(. 00) سیستم عصبی است
SLC1A2  (، 03انتقال سیناپسی شیمیایی )عبارتست از

گلوتامات از  -L( ورود 01) آسپارتات-Lانتقال غشایی 
 و عملکردهای مولکولی آن شامل (07) غشای پلاسمایی

(، فعالیت ناقل گذرنده 08سدیم ) ترنسپورترفعالیت 
 .(07) استگلوتامات با میل ترکیبی بالا 

ها در شرایط در آستروسیت هعمدطور به SLC1A2ژن  
ها و چنین در الیگودندروسیتهم شود.عادی بیان می

ویژه در قشر مغز و نخاع و مغز، به ها در سراسرنورون
 ژن اختلال عملکرد (.1شود )هیپوکامپ شناسایی می

SLC1A2 های عصبی متعددی مانند اسکلروز با بیماری
جانبی آمیوتروفیک، صرع یا بیماری آلزایمر مرتبط است 

در طیف وسیعی از  SLC1A2 تنوع ژنتیکی در .(00)
اوتیسم و در  بیماری های عصبی از جمله اسکیزوفرنی،

. (1قطبی دخیل است ) های اصلی اختلال دو فنوتیپ
SLC1A2 ( افسردگی 00در بیماران اسکیزوفرنی ،)

(، گلیوما و 28( و معده )01) سرطان کلورکتال، ریه(1)
مورد بررسی قرار گرفته  (02)گلیوبلاستوما مولتی فرم 

به نقش مهم و حیاتی تحقیقات در زمینه با توجهاست. 
مارکر زیستی مناسب در گلیوبلاستوما مولتی فرم، یافتن 

های بافت توموری در نمونه SLC1A2ژن  سطح بیان
 -Realبا استفاده از تکنیک  مولتی فرم گلیوبلاستوما

Time PCR (Polymerase Chain Reaction) 
های بافت سالم از حاشیه با نمونهچنین ارزیابی شد. هم

 مقایسه شد. عنوان کنترلبه گلیوبلاستومامولتی فرم

 هامواد و روش
 نمونه بافت مبتلا به گلیوبلاستوما 23در این مطالعه 

نمونه بافت سالم اطراف  23مولتی فرم قبل از درمان و 
عنوان بهگلیوبلاستوما مولتی فرم تومور های همان نمونه

های از بیمارستان 0511-0517در سال  نمونه کنترل
آوری های جمعآوری شد. نمونهجمعامام خمینی و شهدا 
آوری جمع .سال بودند 77تا  01شده در بازه سنی 

شگاه آزاد های بافت زیر نظر کمیته اخلاق داننمونه
اخلاق  شناسهاسلامی واحد دامغان با 

IR.IAU.DAMGHAN.REC.1399.016 رضایت  و
 بیماران صورت گرفت.

 :Real-time PCRو  cDNA، سنتزRNAاستخراج
RNA و سالم مولتی فرم  از نمونه بافت گلیوبلاستوما

 HighPureطبق دستورالعملکیتحاشیه بافت توموری 
RNA Paraffin Kit(Roche, Germany)  استخراج

با استفاده از دستگاه  گردید.
 BiophotometerPluseاسپکتروفتومتری
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(Eppendorf, Germany) ، ODها در طول موجنمونه 
nm 218/208 ز نمونه . اشدگیری اندازهRNA  هایی که

بود،  0/0 -2ها بین آن OD nm218/ 208 نتایج نسبت
  cDNAسنتز  استفاده شد.  جهت cDNAجهت سنتز 

با  عنوان الگو استفاده شد واستخراج شده بهRNA از 
 cDNA AccuPower® RT/PCRکیت

PreMix(BioNEER, Oakland, USA)  سنتز
cDNA  .واکنش رونویسی معکوس، برای انجام انجام شد

گراد درجه سانتی 02ساعت در  0مدت مخلوط واکنش به
 .گراد و انکوبه شددرجه سانتی 08 دقیقه در 3و 

با  ACTBو  SLC1A2 هایپرایمرهای مورد نیاز برای ژن
 Gene Runner Version 6.5.52  افزاراستفاده از نرم

Beta  به سپس طراحی شدند،  اگزون جانکشنصورت به
 Metabion international AGشرکت سازنده 

(Steinkirchen, Germany)  سفارش داده شد. برای
از توالی  ACTBژن 

و  :TAAGTCCTGCCCTCATTTForward پرایمر
GTACAGGTCTTTGCGGATGTReverse:(

004171.4_Accession No .NM)  و برای ژن
SLC1A2  پرایمرهایاز 

Forward:AATAGCTACTCCTTTAACCGC، 
Reverse:GGCAACTCCTTTAACCGC 

(Accession No.NM_001101.5) ستفاده شد. ژنا 
ACTB (Actin Beta)(22) عنوان کنترل داخلی به

نمونه  هر برای Real-time PCRواکنش  استفاده شد.
انجام شد.  Real-time PCRهای با سه بار تکرار واکنش

 RT²تهیه شد. و از  lµ28مخلوط تکثیر در حجم 
SYBR Green qPCR Mastermix (QIAGEN, 

Germany) .واکنش  استفاده شدReal-time PCR 
 SLC1A2و  ACTB هایبیان ژن هایتغییربرای بررسی 
گلیوبلاستوما مولتی فرم های بیمار مبتلا به بر روی نمونه

دستگاه با استفاده از  و سالم حاشیه بافت توموری
StepOnePlus™ Real-Time PCR System 

(Applied Biosystems, USA) انجام شد و منحنی-
واکنش  های تکثیر و ذوب توسط دستگاه رسم شد.

Real-time PCR  صورت زیر انجام مرحله به 5طی
درجه  13در دمای  holdingپذیرفت: مرحله اول 

طور دقیقه و مرحله دوم به 08مدت گراد بهسانتی
در دمای دناتوراسیون سیکل جهت  03متناوب در طول 

اتصال و گسترش  ،ثانیه 03مدت گراد بهدرجه سانتی 13

ثانیه انجام  58مدت گراد بهدرجه سانتی 31در دمای 
درجه سانتی 13در دمای  (Melting) مرحله سوم شد،

-گراد بهدرجه سانتی 18ثانیه و دمای  03مدت گراد به
گراد درجه سانتی 13دمای دقیقه و سپس در  0مدت 

 .(25) ثانیه انجام شد 03مدت به

 CT (Cycle threshold)با استفاده از  هاژن بیانمیزان 
ها با نمونه CTمقایسه ارزیابی شد و تجزیه و تحلیل 

کمیت سنجی انجام شد و از  Ct∆∆استفاده از روش 
بررسی برای  Relative Quantification (RQ)نسبی 
منظور بیان استفاده شد. آنالیزهای آماری، به هایتغییر

های بافت بیماران ها در نمونهمقایسه بیان نسبی ژن
های سالم نهو نمو مولتی فرم مبتلا به گلیوبلاستوما

و مقایسه  بررسی مشخصات پاتولوژی اطراف توموری و
های های مورد مطالعه با استفاده از آزمونآن با بیان ژن

مستقل و تحلیل واریانس یک طرفه  T-test آزمون
(ANOVA) افزار توسط نرمGraphPad 

PrismV.8.0.1 (GraphPad Software, La Jolla, 
CA, USA) نیز هاداده توزیع نرمالسنجش  .انجام شد 

از  .شد انجام کولموگوروف اسمیرنف آزمون از استفاده با
 اختصاصیت ژن برای ارزیابی حساسیت و ROCمنحنی 

SLC1A2 های عنوان مارکر زیستی در نمونهبه
گلیوبلاستوما مولتی فرم و سالم استفاده شد و بهترین 
 .برش از طریق بالاترین حساسیت و ویژگی تعیین شد

83/8 P< شد درنظرگرفته معنادار سطح عنوانبه. 

 هایافته
های های تکثیر و منحنی ذوب برای ژنمنحنی

SLC1A2  وACTB  0)شکل .A  وB 2، شکل. A  و 
(B ه صورت جداگانه توسط دستگابهStepOnePlus™  

Real-Time PCR System  رسم گردید، که این امر
تأییدی بر اتصال صحیح پرایمرها و اختصاصیت آن در 

در این مطالعه مشخصات . استهای موردنظر ژن
کلینیکوپاتولوژی بیماران مبتلا به گلیوبلاستوما مولتی 
فرم )سن، جنس، درجه بیماری و اندازه تومور( مورد 

 نشان داده شده است. 0 در جدولبررسی قرار گرفت که 
مشخصات با  SLC1A2چنین ارتباط بیان ژن هم

کلینیکوپاتولوژی بیماران بررسی شد و مورد تجزیه و 
کمیت سنجی نسبی بیان ژن تحلیل آماری قرار گرفت. 
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SLC1A2 گلیوبلاستوما مولتی فرم در شکل های بافت سالم از حاشیه تومور در نمونهA5 نشان داده شده 
 

 های کلینیکوپاتولوژی بیماران مبتلا به گلیوبلاستوما مولتی فرم بررسی ویژگی. 0 جدول
 تعداد ) درصد( خصوصیات

 سن
 (20)7 >38سال 
 (72)00 ˃38سال

 جنس
 (31) 00 مرد
 (00) 00 زن

 تومور درجه
0 23 (088) 

 اندازه تومور ) سانتی متر(
5≥ 08  (08) 
5 ˃ 03  (18) 

 
ترین و کم 0ترین بیان مربوط به نمونه بیشاست، که 

کمیت سنجی چنین . هماست 02بیان مربوط به نمونه 
های مبتلا به در نمونه SLC1A2نسبی بیان ژن 

نشان داده شده  B5گلیوبلاستوما مولتی فرم در شکل 
 ترینو کم 0ترین بیان مربوط به نمونه است، که بیش

 SLC1A2نتایج بیان ژن  .است 1بیان مربوط به نمونه 
مولتی فرم با سن و  های مبتلا به گلیوبلاستومادر نمونه

افزار در نرم T-testجنسیت با استفاده از آزمون 
GraphPad Prism 8  .با توجهمورد بررسی قرار گرفت-

 سن بیماران با اب SLC1A2 بیان ژن بیان ژن به مقایسه
885/8 = P value شکلدیده شد ارتباط معناداری( A0.) 
و اندازه تومور   P value=500/8جنسیت بیماران با  بااما 
ارتباط معناداری دیده  از لحاظ آماری  P value= 012/8با 

دست هآنالیز نتایج بدر مقایسه  (C0 و B0)شکل نشد. 
های در بافت SLC1A2 آمده از میزان بیان ژن
و بافت سالم حاشیه  گلیوبلاستوما مولتی فرم

 که در بافت ه شدداد نشان گلیوبلاستوما مولتی فرمتومور
بیان کاهش  به بافت نرمالنسبت گلیوبلاستوما مولتی فرم

شد  دیدهو از نظر آماری اختلاف معناداری  وجود دارد
(8880/8˂P value)  شکل(A3 در واقع )به نتایجبا توجه 

در گلیوبلاستومامولتی فرم  SLC1A2کاهش بیان ژن 
 Receiver( ROCآنالیز منحنی ) مشاهده شد.

operating characteristic  جهت ارزیابی ارزش
های بافت توموری در نمونه SLC1A2بیومارکری 

طورکه -گلیوبلاستوما مولتی فرم و سالم انجام شد، همان
نشان داده شده است. سطح زیر منحنی  B3در شکل 

(AUCبه ) است. با  013/8±832/8همراه برای برابر با

 برای این ژن مشخص گردید که میزانCut-off تعیین 
Cut-off ژن SLC1A2  ترتیب و به >81/00برابر با

. آنالیز است 12/8و  72/8صاصیت آن تاخ وحساسیت 
تواند می SLC1A2 نشان داد که مقدار ROC منحنی

 خوبی بین بیماران و افراد کنترل افتراق قائل شود.به

 بحث
 ازتومورهای اصلی سیستم % 18تا 03تومورهای مغز، 

گلیوبلاستوما  .(20دهند )می تشکیل را عصبی مرکزی
 سیستم عصبی تومورهای انواع ترینرایج از مولتی فرم،

گلیال  بافت شکل ایستاره هایسلول از که است مرکزی
 از متفاوتی درجات دارای تومور، نوع گیرد. اینمیاء منش

 انواع ترینتهاجمی از یکی عنوانبه و است چند شکلی
رشد تهاجمی تومور، تهاجم .شودمی تومورها محسوب

های گلیوم بافتی منتشر و تخریب عصبی از مشخصه
پذیری گلوتامات نقش بدخیم است. اگرچه تحریک

-کلیدی در تخریب عصبی ناشی از گلیوما دارد، مکانیسم
درستی شناخته نشده است های کنترل این فرآیند به

 تشخیص زمینه در ایعمده هایپیشرفت هرچند (.23)
و  درمانی شیمی درمانی، پرتو درحوزه سرطان این

 برای مناسبی چندان آگهیپیش اما دارد، وجود جراحی
(. از 21) ندارد وجود بدخیم گلیومای مبتلا به بیماران

 برای جدیدی هدف عنوانبیومارکرها به از استفادهرو این
 (.1)دارد  اهمیت بسیار درمان

در بافت افراد مبتلا به  SLC1A2در این پژوهش بیان ژن 
 مولتی فرم با استفاده از روش سرطان گلیوبلاستوما

Real-time PCR  بررسی شد و نتایج نشان داد که بیان
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 به بافت سالم اطراف-گلیوبلاستومامولتی فرم  نسبت در بافت بیماران مبتلا به SLC1A2 ژن

 
های بافت سالم از حاشیه تومور و نمونه گلیوبلاستوما مولتی فرمهای بافت توموری در نمونه  SLC1A2و  ACTBهایژن. منحنی تکثیر 0 شکل

ACTB (A)،SLC1A2 (B) . 

 
سالم از حاشیه های بافت و نمونه گلیوبلاستوما مولتی فرمهای بافت توموری در نمونه  SLC1A2و  ACTBهایمنحنی ذوب ژن .2شکل 

 .ACTB (A)،SLC1A2 (B)تومور
 

 
های بافت بیماران مبتلا به در نمونه  B.گلیوبلاستوما مولتی فرمهای بافت سالم از حاشیه تومورنمونهدر   SLC1A2.Aژن بیان نسبی بررسی. 5شکل 

 گلیوبلاستوما مولتی فرم
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در  SLC1A2بررسی بیان ژن  .Aهای پاتولوژی. با ویژگی گلیوبلاستوما مولتی فرم تلا بهبدر بیماران م SLC1A2ژن  نسبی بررسی بیان .0شکل 

بر  گلیوبلاستوما مولتی فرمبیماران مبتلا به  در SLC1A2بررسی بیان ژن  885/8P value=.  .B.براساس سن گلیوبلاستوما مولتی فرم بیماران میتلا به
 . =012/8P valueبر اساس اندازه تومور.  گلیوبلاستوما مولتی فرمبیماران مبتلا به  در SLC1A2بررسی بیان ژن .  500/8P value=  .Cاساس جنسیت. 

 

 
از حاشیه تومور  های سالمو نمونه گلیوبلاستوما مولتی فرمهای بافت بیماران مبتلا به در نمونه SLC1A2بیان ژن مقایسهنمودار . A. 3شکل 

گلیوبلاستوما مولتی های بافت بیماران مبتلا به در نمونه SLC1A2ژن  ROCتجزیه و تحلیل منحنی   B .P value. ˂8880/8. گلیوبلاستوما مولتی فرم
 گلیوبلاستوما مولتی فرمهای بافت سالم از حاشیه تومور و نمونه فرم

 
 SLC1A2 در مورد بیاندارد.  کاهشی هایتغییرتومور 

مولتی فرم در ایران تحقیقی تا به امروز  در گلیوبلاستوما
های محققین نقش براساس مطالعهاعلام نشده است. 

SLC1A2 .در سرطان هنوز مشخص نشده است 

غشایی در افسردگی اساسی  SLC1A2 کاهش بیان ناقل
 که روندی در همان جهت در افرادگزارش شد در حالی

 .(1( مشاهده شده است )bipolar disorder) دو قطبی
-CD44و همکاران، فیوژن  Shinmuraدر مطالعه 

SLC1A2  وAPIP-SLC1A2 بیماران مبتلا به  در
با استفاده از تکنیک سرطان کلورکتال و ریه 

quantitative RT-PCR  شد وبررسی  یابیتوالیو آنالیز 
افزایشی و در برخی  SLC1A2ها بیاننمونه از در برخی
 (. در مطالعه01بود )کاهشی  SLC1A2ها بیان از نمونه
در  APIP- SLC1A2 و CD44-SLC1A2فیوژن دیگری 

-RTبا استفاده از تکنیک سل لاین سرطان معده  02

PCR  و آنالیز  یابیتوالیو آنالیزSpectral karyotyping 
-CD44 خاموش کردنو نتیجه نشان داد بررسی شد 
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SLC1A2 با دومین siRNA  خاص فیوژن، تکثیر
 (.  28) کندسلولی، تهاجم و تشکیل کلنی را مهار می

 SLC1A2کاهش قابل توجه بیان در طی پژوهشی،
  Aniplasticدست آمده ازههای بدرگلیوزوم

در مطالعه  (.02)مشاهده شد گلیوبلاستوما مولتی فرم 
Lee و همکاران، نقشEAAT2  وAEG-1 در سل لاین-

های گلیوما، گلیوبلاستوما و نرمال از جهت القا تخریب 
وسترن  ،نودرن بلاتعصبی با استفاده از تکنیک های 

بررسی شد.  Immunoprecipitation Assays وبلات
از طریق  AEG-1های محققین نشان داد که یافته

به تجزیه عصبی ناشی از گلیوما  EAAT2تنظیم بیان 
این تومورکشنده است. کند، که مشخصه بارز کمک می

از طریق  AEG-1های محققین نشان داد که یافته
به تجزیه عصبی ناشی از گلیوما  EAAT2تنظیم بیان 

کند، که مشخصه بارز این تومورکشنده است کمک می
(32.) 

در بافت بیماران مبتلا به  SLC1A2ژن  پژوهشاین  در
بافت به ی را نسبتترکممولتی فرم بیان  گلیوبلاستوما

 در با افزایش سن و ،نشان دادسالم اطراف تومور 
و از نظر یافت کاهش  SLC1A2میزان بیان ژن  بیماران

آماری ارتباط معناداری بین بیان ژن مورد مطالعه و 
اما بین  ه،اشتسن بیماران مبتلا به گلیوبلاستوما وجود د

مولتی فرم و  جنسیت بیماران مبتلا به گلیوبلاستوما
 . ز نظر آماری اختلاف معناداری وجود نداردبیان ژن ا

 گیرینتیجه
مبتلا به  انهای بیماردر نمونه SLC1A2بیان ژن 

اطراف  های سالمبه نمونهنسبتمولتی فرم  گلیوبلاستوما
از لحاظ آماری اختلاف  تومور کاهش بیان داشت و

های بیماران مبتلا به گلیوبلاستوما در نمونه معناداری را
در  .نشان داد های سالم حاشیه تومورفرم و نمونهمولتی 

 نتایج بهبا توجه ،SLC1A2ژن  ROCآنالیز منحنی 
 اختصاصیت و میزان حساسیت ،سطح زیر منحنی

دارای ارزش تواند می SLC1A2ژن گردید که مشخص
 بیومارکری باشد.

 سپاسگزاری

نویسندگان از کلیه بیمارانی که در این مطالعه شرکت 
 تشکر های امام خمینی و شهدابیمارستاناند و کرده

 .کنندمی
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