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Comparison and comparison of CD133 gene expression  
in healthy individuals and people with leukemia 
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Abstract 
Aim and Background: CD133 is a membrane glycoprotein that contains 865 amino acids and is normally 
expressed in hematopoietic stem cells, endothelial precursor cells, neuronal and glial stem cells. The CD133 
marker has been used to identify cancer cells and many malignancies, including the brain, colon and lung. 
The aim of this study was to evaluate the expression level of CD133 as a marker for the detection of 
leukemia. 

Materials and Methods: Blood samples were collected from 30 patients with leukemia and 30 healthy 
controls. After RNA extraction, cDNA was synthesized and CD133 gene expression was evaluated using 
Real-Time PCR technique. Data were analyzed using SPSS 16.0 software. 

Results: According to the obtained data and statistical analysis (p <0.05) using SPSS software, the 
expression level of CD133 gene in cancerous samples was significantly increased compared to healthy ones. 
That (p CD133 = 0.0065) was obtained. 

Discussion and Conclusion: Given the role of CD133 as a marker for the identification of many cancers, it 
can be concluded that CD133 can be a good marker for cancer detection and prevention. Be leukemia. 

Keywords: Cancer, Leukemia, CD133 Gene, Gene Expression. 

 

 

 

 

 

 

 

Corresponding author: 
Department of Biology, Science Faculty, Shahrekord Branch, Islamic Azad University, Shahrekord, Iran  
Email: Nooshazia.59@gmail.com 

 
 

2 
 

Comparison and comparison of CD133 gene expression  
in healthy individuals and people with leukemia 

Narges Zamani Dehkordi, Noosha Zia Jahromi*, Hosein Sazgar  

Department of Biology, Science Faculty, Shahrekord Branch, Islamic Azad University, Shahrekord, Iran 

Abstract 
Aim and Background: CD133 is a membrane glycoprotein that contains 865 amino acids and is normally 
expressed in hematopoietic stem cells, endothelial precursor cells, neuronal and glial stem cells. The CD133 
marker has been used to identify cancer cells and many malignancies, including the brain, colon and lung. 
The aim of this study was to evaluate the expression level of CD133 as a marker for the detection of 
leukemia. 

Materials and Methods: Blood samples were collected from 30 patients with leukemia and 30 healthy 
controls. After RNA extraction, cDNA was synthesized and CD133 gene expression was evaluated using 
Real-Time PCR technique. Data were analyzed using SPSS 16.0 software. 

Results: According to the obtained data and statistical analysis (p <0.05) using SPSS software, the 
expression level of CD133 gene in cancerous samples was significantly increased compared to healthy ones. 
That (p CD133 = 0.0065) was obtained. 

Discussion and Conclusion: Given the role of CD133 as a marker for the identification of many cancers, it 
can be concluded that CD133 can be a good marker for cancer detection and prevention. Be leukemia. 

Keywords: Cancer, Leukemia, CD133 Gene, Gene Expression. 

 

 

 

 

 

 

 

Corresponding author: 
Department of Biology, Science Faculty, Shahrekord Branch, Islamic Azad University, Shahrekord, Iran  
Email: Nooshazia.59@gmail.com 

 
 2 

 

Comparison and comparison of CD133 gene expression  
in healthy individuals and people with leukemia 

Narges Zamani Dehkordi, Noosha Zia Jahromi*, Hosein Sazgar  

Department of Biology, Science Faculty, Shahrekord Branch, Islamic Azad University, Shahrekord, Iran 

Abstract 
Aim and Background: CD133 is a membrane glycoprotein that contains 865 amino acids and is normally 
expressed in hematopoietic stem cells, endothelial precursor cells, neuronal and glial stem cells. The CD133 
marker has been used to identify cancer cells and many malignancies, including the brain, colon and lung. 
The aim of this study was to evaluate the expression level of CD133 as a marker for the detection of 
leukemia. 

Materials and Methods: Blood samples were collected from 30 patients with leukemia and 30 healthy 
controls. After RNA extraction, cDNA was synthesized and CD133 gene expression was evaluated using 
Real-Time PCR technique. Data were analyzed using SPSS 16.0 software. 

Results: According to the obtained data and statistical analysis (p <0.05) using SPSS software, the 
expression level of CD133 gene in cancerous samples was significantly increased compared to healthy ones. 
That (p CD133 = 0.0065) was obtained. 

Discussion and Conclusion: Given the role of CD133 as a marker for the identification of many cancers, it 
can be concluded that CD133 can be a good marker for cancer detection and prevention. Be leukemia. 

Keywords: Cancer, Leukemia, CD133 Gene, Gene Expression. 

 

 

 

 

 

 

 

Corresponding author: 
Department of Biology, Science Faculty, Shahrekord Branch, Islamic Azad University, Shahrekord, Iran  
Email: Nooshazia.59@gmail.com 

 
 2 

 

Comparison and comparison of CD133 gene expression  
in healthy individuals and people with leukemia 

Narges Zamani Dehkordi, Noosha Zia Jahromi*, Hosein Sazgar  

Department of Biology, Science Faculty, Shahrekord Branch, Islamic Azad University, Shahrekord, Iran 

Abstract 
Aim and Background: CD133 is a membrane glycoprotein that contains 865 amino acids and is normally 
expressed in hematopoietic stem cells, endothelial precursor cells, neuronal and glial stem cells. The CD133 
marker has been used to identify cancer cells and many malignancies, including the brain, colon and lung. 
The aim of this study was to evaluate the expression level of CD133 as a marker for the detection of 
leukemia. 

Materials and Methods: Blood samples were collected from 30 patients with leukemia and 30 healthy 
controls. After RNA extraction, cDNA was synthesized and CD133 gene expression was evaluated using 
Real-Time PCR technique. Data were analyzed using SPSS 16.0 software. 

Results: According to the obtained data and statistical analysis (p <0.05) using SPSS software, the 
expression level of CD133 gene in cancerous samples was significantly increased compared to healthy ones. 
That (p CD133 = 0.0065) was obtained. 

Discussion and Conclusion: Given the role of CD133 as a marker for the identification of many cancers, it 
can be concluded that CD133 can be a good marker for cancer detection and prevention. Be leukemia. 

Keywords: Cancer, Leukemia, CD133 Gene, Gene Expression. 

 

 

 

 

 

 

 

Corresponding author: 
Department of Biology, Science Faculty, Shahrekord Branch, Islamic Azad University, Shahrekord, Iran  
Email: Nooshazia.59@gmail.com 

 
 



�������زه ��������������ژ��������و��������
��ی������ل:

د���������ذا�������ن آ��د
��د���:

د����رض�������اد
ا�ض�����������ی�ی���������ب�ح�وف�ا����:

د��������ن�ا����ا��ا����-�دا����ر�دا����ه����م����������ان�-���وه���ر������ژ��-���ر������ژی��
د����غ���ض�������������-�ا���د�دا����ه�آزاد�ا�����وا��������-���وه������ژ�-������ژی��
د������اد����رآرا�-�ا���د�دا����ه�آزاد�ا�����وا��������-���وه������ژ��-������ژی������ی��

د��������������ویچ�����ف-�ا���د�ا��������ا��������ژ��و�����و�����ژ��رو���������-���وه�����و�����ژ��-�ای������ژی���و�����و�����ژی��
د���������ذا�������ن�آ��د-�دا����ر�دا����ه�آزاد�ا�����وا��������-���وه����������ژ�-������ی���ژی���و�������ر������ژی��

د����ی��������-دا����ر�دا����ه����م����ی����و���ا���������ان-ژ������و�������ا���ل
د������������ا��-�دا����ر�دا����ه����م����������ان�-���وه�ای������ژ��-�ای������ژی��

د�������ام�������-�ا���د�دا����ه����م������������������-���وه�ا����������-����������ژی��
د����رض�������اد-�دا����ر������������ت������ژ���������-�����ی���ژی��������

���وران���������������ی�ی���������ب�ح�وف�ا����:�
د���������������������-�ا���د�دا����ه����م����������ان

د���������������-ا���د�دا����ه����م����������ان�-�دا����ه������-���وه�ای�����ژ�،�
ای�����ژی��

د����ا��������-�ا���د�دا����ه�آزاد�ا�����وا������ان����ل-�دا����ه����م-��وه������ژ�
د������وی�����ری��-�ا���دی�ر��������������������-�دا����ه������،�دا����ه����م�������

ا���ز
و� ������ �����ژ�� ��وه� �-���� وا��� ا����� آزاد� دا����ه� ا���دی�ر� ��ار���-� ��وی�� د����

��������-����ی���ژی��
دارو��ز�� -�دا����ه� ���ان� ���م������� دا����ه� ا���دی�ر� �- ا������ ���ا������روح� د����

��ر������ژی��
������ دا����ه� �- ���ان� ������ ���م� دا����ه� ا���دی�ر� �- ���ر�� �����ب� ������� د����

در����������ژی��
��وه� �-����� �����-دا����ه� ����� ������ ���م� دا����ه� ��ی��-دا����ر� ��وزان� د����

ای�����ژ�،�ای�����ژی��
د�����������ی��ر�����-دا����ر�دا����ه�آزاد�ا�����وا��������-�دا����ه������

د�������ا��زاق�������������-�ا���دی�ر�ا������������ر�ای�ان�-�������ر���ی��������ی���ژی��
���� ���ل� ������ و� �������زی��� �- ��رس� ������ -�دا����ر�دا����ه� آ��ون� ����� د����

����د�
د��������������������-�ا���د���و����ه�����ز�����-�������ژ����

د��������ض��ای�ا�����-�ا���د�دا����ه�آزاد�ا�����وا��������ر�-������ژی��
د������اد����ر�آرا�-�ا���د�دا����ه�آزاد�ا�����وا��������-������ژی��

د���������ض�����زاده�-�ا���دی�ر�دا����ه�آزاد�ا�����وا���ارد���-�������ژ������������
د������������زا�ا�����-ا���دی�ر�دا����ه�آزاد�ا�����وا���ز���ن-�������ژ������������

داوران�ای�����ره��������ب�ح�وف�ا����:�
�د����ا����آرا����

د���������ض�����زاده
�د����ا��ذر���ر���

�د����ا��م�ا���دات�������ی�����وی�
�د��������د�ر����ه�رو
�د��������������ر�
د������ی�������ف

د������ده�������وا��
د�������ا�����������
د���������ث�ا�����

د����ز��ا�����������د
د������ی�ر���ر�

د������ی��ا���د���ی�
د������اد�زواررض�

د��������ز��ای�������
د����رض�������اد�

د��������������������

��ع�����:�����������������و����دا����ه�آزاد�ا����
��ی��دا���:�د�������داد������زاده

وی�ا���ر�ا������:�د���������ذا�������ن�آ��د
��ر���س�د��������–�وی�ا���ر���ر��:���������������ون�آ��د

������ا���و���ا��:�����آزاده،�����رض����ر����
����:����و�����و����دا����ه�آزاد�ا�����وا�������

������� ���������زه �������������ژ��������������������ا��س������ ��������ن���ر���و��أی������ی�ت������دا����ه�آزاد�ا������������ز�
���ره�87/296188���رخ�1389/07/22����ز�ا����ر�ی���.

آدرس:�آزادراه����ان���وه،�������ی������،�دا����ه�آزاد�ا�����وا�������،����و�����و���و����ور�،�د��������،�دور���ر:�021-56733062
Website:www.ncmbjpiau.ir
Email:info@ncmbjpiau.ac.ir

دوره����،����ره����و���م�،�ز����ن�1397
2228-5458�:���������������
������ا����وُ����:�2228-6926

 مجله تازه های بیوتکنولوژی سلولی  مولکولی
دوره 9 - شماره -36 پائیز 1398

 در افراد سالم و مبتلایان به سرطان خون  CD133 بررسی و مقایسه بیان ژن
  ، حسین سازگار*نرگس زمانی دهکردی، نوشا ضیاء جهرمی

 شهرکرد، ایرانگروه زیست شناسی، دانشکده علوم پایه، واحد شهرکرد، دانشگاه آزاد اسلامی، 

 

 چکیده

های بنیادی طور نرمال در سلولو به استاسید آمینه  568یک گلیکوپروتئین غشایی است که که دارای  CD133 :هدف و سابقه

-برای شناسایی سلول CD133شاخص . شودهای بنیادی عصبی و گلیالی بیان میساز اندوتلیال، سلولهای پیشلهماتوپوییتیک، سلو

هدف از این مطالعه بررسی میزان بیان . استمغز، کولون و ریه بکار گرفته شده : ها از جملهو بسیاری از بدخیمی های سرطانی
CD133 عنوان یک مارکر برای شناسایی سرطان خون استبه. 

 استخراج از پس. فرد سالم نمونه خون گرفته شد 03فرد مبتلا به سرطان خون و  03در این مطالعه از : هاروش و مواد

RNA،cDNA  بیان ژن ساخته شد وCD133  تکنیک استفاده از باReal-Time PCR با  هاآنالیز داده .مورد بررسی قرار گرفت
 .انجام شد SPSS 16.0افزار  استفاده از برنامه نرم

آنالیز آماری انجام شد، میزان  (p<0.05) با اهمیت آماری  SPSSافزار دست آمده و با استفاده از نرمهای به با توجه به داده: هایافته

 (p CD133=0.0065)که طوریبهداری داشته است های سالم افزایش معنی های سرطانی نسبت به نمونه نمونهدر  CD133بیان ژن 

 . دست آمدبه

ها به اثبات رسیده و عنوان یک مارکر برای شناسایی بسیاری از سرطانکه به CD133با توجه به نقش .:گیریبحث و نتیجه
توانند مارکر خوبی برای تشخیص سرطان و جلوگیری از پیشرفت سرطان خون می CD133که نتیجه گرفت توان میها یافتهطبق 
 .باشد

  .بیان ژن ،CD133 ژن ،، لوکمیسرطان: کلیدی هایواژه

 
 مقدمه

روابط و نظم بین سلولی را مختل سرطان یک بیماری است که 
این . شودهای حیاتی و کلیدی می کند و باعث نافرمانی ژنمی
های مولکولی در چرخه تقسیم سلولی اثر دارند و نظمیبی

 . (3،2،0)شوند ها میمنجر به ناکامی در تمایز یافتن سلول
 : مسئول سندهینو

گروه زیست شناسی، دانشکده علوم پایه، واحد شهرکرد، دانشگاه آزاد 
 اسلامی، شهرکرد

 Nooshazia.59@gmail.com: یکیالکترون پست
 30/۲۹32۹38: دریافتتاریخ 

 30/5۹0۹32: تاریخ پذیرش

متاستاز، نیازمند مرحله خاصی به نام تهاجم است که در شروع 
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های ماتریکس ینئبایـد بتواند از سد پروتهای توموری سلول
. بـرون سلولی عبور کرده و به بافت پارانشیمی حمله کنند

هـای طور اختـصاصی در سـلولبه پروتیئنی که ایـن سـد
های نئیشود، از پروتاپیتلیـال، غـشاء پایـه خوانـده می
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  .بیان ژن ،CD133 ژن ،، لوکمیسرطان: کلیدی هایواژه
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برای مشاهده این مقاله به صورت
 آنلاین اسکن کنید

های کل سرطاندرصد  5ها حدود های خون یا لوکمیسرطان
عنوان پنجمین سرطان شایع در جمعیت انسانی را شامل و به

ساز بدن، های خونهای بافتسرطان. شوندجهان شناخته می
های سفید دستگاه لنفاوی، توسط سلولشامل مغز استخوان و 

 .(8)آیند خون و لنف به وجود می

در صورت نیاز بدن، به  معمولطور بههای سفید خونی سلول
. شوندکنند و تقسیم میطریقی منظم و کنترل شده رشد می

اما بیماری لوکمی در این روند اخلال ایجاد نموده و رشد 
در بیماری . نمایدخونی را از کنترل خارج میهای سلول

های سفید لوکمی حاد، مغز استخوان مقدار بسیار زیادی سلول
های سفید کند و نیز تولید طبیعی سلولخونی نارس تولید می

شود که منجر به از بین رفتن توانایی بدن در خونی متوقف می
های لوکمی بر سایر سلول. (2،6،۲) شودها میمقابله با بیماری

شوند های خونی که توسط مغز استخوان ساخته میانواع سلول
-های خونی نیز اثر میهای قرمز خون و پلاکتاز جمله گلبول

، فقط کنندطور که اکثر مردم فکر میوکمی آنل. نمایند
این بیماری شامل چهار نوع . بیماری مختص کودکان نیست

اصلی و چندین نوع فرعی است که فقط برخی از این انواع بین 
درمان لوکمی بسیار پیچیده است و به . کودکان متداول است

شدن آن  سن، وضعیت سلامتی، نوع لوکمی و میزان پراکنده
 .(33-5)دارد  بستگی

های انسانی بر اثر بر اساس تعداد زیادی از شواهد، سرطان
در تومورهای  .آیندوجود میههای بنیادی بسلول اختلال های

بدخیم، خود تجدیدی غیرقابل کنترل جمعیت کوچکی از 
های سرطانی به ایجاد سلول های بنیادی سرطانی منجرسلول

طور غیرطبیعی تمایز یافته و به رشد تومور شود که بهمی
-های بنیادی سرطانی ابتدا در بدخیمیسلول. کنندکمک می

های هماتوپوئتیک و سپس در چندین نوع از تومورهای جامد 
ها به داروهای ضد سرطان و اشعه این سلول .شناخته شدند

نابراین در پیشرفت، بازگشت و متاستاز درمانی مقاوم هستند، ب
بر اساس این نظریه که تنها . (32،33)ها نقش دارند سرطان

-شوند، روشها باعث تشکیل تومور میای از سلولزیر مجموعه
سرطانی های بنیادی  های درمانی جدیدی با هدف حذف سلول

در درمان تمایزی  .ها ایجاد گردیده استو یا القاء تمایز آن
های سرطانی شوند که باعث القا تمایز سلولموادی استفاده می

های این روش بر این عقیده استوار است که سلول. گردندمی
ند که در یک وضعیت تمایز نیافته هستهایی سرطانی، سلول

بل کنترل و با سرعت زیاد تکثیر طور غیرقااند و بهقرار گرفته
-اگر چه درمان تمایزی منجر به نابودی سلول. (33)کنند می

ها تجدیدی آن شود، اما رشد و خودهای بنیادی سرطانی نمی
های بدخیم، با را محدود کرده و در نهایت امکان حذف سلول

، فراهم می(شیمی درمانی( مانند های سنتی استفاده از درمان
های اخیر، تعداد زیادی از عوامل القاء کننده در سال. شود

اولین عامل . اندمنظور درمان سرطان استفاده شدهتمایز به
ثر، رتینوئیک اسید بوده است که منجر به تمایز ؤتمایزی م

-در نتیجه سلول. شودهای بنیادی سرطانی میانواعی از سلول
شوند که ای تبدیل مییافته های تمایزسلول های سرطانی به

در لوکمی پرومیلوسیتیک حاد، رتینوئیک . قابلیت تکثیر ندارند
از درصد  3/های لوکمی و بهبود اسید باعث القا تمایز سلول

زایی را چنین رتینوئیک اسید، سرطانهم. بیماران شده است
سینه و  های پوست، ریه، مانند سرطان)ها در انواعی از بافت

رسد گلیوبلاستومای انسانی به نظر می. مهار نموده است( دهان
-های بنیادی سرطانی تشکیل و گسترش مینیز توسط سلول

 .(30)یابد 

های های اخیر، مطالعه مکانیسم تومورزایی پیشرفتدردهه
با این حال،  .زیادی برای درمان سرطان به ارمغان آورده است

دیدگاه قبلی از  (CSC) های بنیادی سرطانیتئوری سلول
تومورها را تغییر داده و یک روش جدید برای درمان سرطان 

-های بنیادی سرطانی و ویژگی کشف سلول .فراهم کرده است
ها به درک مکانیسم مولکولی پیدایش و رشد تومور و های آن

در نتیجه یک استراتژی مؤثر جدید برای درمان سرطان کمک 
 های بنیادی سرطانی معدهسلول کرده است، برای مثال

(GCSCs)   (34)هستند پایه و اساس شروع سرطان معده. 
های بنیادی معده در بافت معده و ها ممکن است از سلولآن

مزانشیمی مغز استخوان مشتق شده های بنیادی یا ازسلول
های بنیادی های بنیادی، سلولهمانند دیگر سلول. باشند

های مقاومت به دارو مانند سرطانی معده به مقدار زیادی ژن
که به شیمی  آلدهید دهیدروژناز و مقاومت چند دارویی را 

درمانی مقاوم هستند بیان کرده و به این ترتیب اساس 
بسیاری از نشانگرهای . دهندتشکیل می مقاومت دارویی را 

برای تشخیص و CD133 و CD44 مولکولی خاص مانند
-های بنیادی سرطانی معده، تشخیص و درجهتفکیک سلول

  GCSCو تحقیقات در هدف قرار دادن بندی سرطان معده
 .(30)است برای درمان سرطان معده استفاده شده 

-به CD133ای ههای اخیر توجه زیادی به مولکولدرسال
های بنیادی عنوان یک نشانگر بالقوه سلول با توانایی سلول

شناخته شده و  prominin-1عنوان به CD133شده است، 
عنوان است و به promininهای خانواده جزء اصلی پروتئین
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 مجله تازه های بیوتکنولوژی سلولی  مولکولی

 CD133. اندشناخته شده AC133های آنتی بادیآنتی ژن
های نرمال در سلولطور یک گلیکوپروتئین غشایی است که به

-ساز اندوتلیال، سلولهای پیشلبنیادی هماتوپوییتیک، سلو
 CD133شاخص . شودهای بنیادی عصبی و گلیالی بیان می

-های بنیادی سرطان بسیاری از بدخیمیبرای شناسایی سلول
. (38،36)است کار گرفته شده هها از جمله مغز، کولون و ریه ب

CD133 های بنیادی ترین شاخص سلولعنوان مهمکه به
های ای از سلولدر زیر مجموعه شودسرطان در نظر گرفته می

بنیادی سرطان مغز، روده، شش و دیگر تومورهای جامد بیان 
همانند یک سازنده سلول بنیادی برای  CD133. (3۲)شود می

های سرطانی تشکیل شده است، در واقع بر اساس بافت
های بنیادی سرطانی، استفاده شناسایی ایزوله مجموعه سلول

ساخت  ءمنشاهای بنیادی عصبی نرمال  سلول. (35)شوند می
 3-به این مولکول پرومینین ند وهست CD133مارکر سطحی 

این مولکول یک گلیکوپروتئین ترنس . انسانی نیز گویند
وزن مولکولی . اسید آمینه است 568ممبرین است که دارای 

طور معمول بر به CD133. است kDa 323توتال این مولکول 
-ساز و سلولهای پیشهای تمایز نیافته مثل سلولروی سلول

این مولکول . (/3)شود تلف یافت میهای مخهای بنیادی بافت
های بنیادی سرطانی چند سرطان مثل بر روی سلول

رتینوبلاستوما، تراتوکارسینوما، سرطان کولون و سرطان مغز 
 .(23)است یافت شده 

و با توجه به آمار بالای سرطان خون و تشخیص دور هنگام آن 
بر آن شدیم تا میزان بیان ژن  CD133نقش بیومارکری 

CD133 خون  را در افراد سالم و بیماران مبتلا به سرطان
 .بررسی کنیم

 روش کار
  آوری نمونهجمع

های خون  نمونهبر روی ، یشاهد-یدر این مطالعه مورد
توسط پزشک متخصص  بیماران مبتلا به سرطان خون که

فرد مبتلا  03 از د و تشخیص داده شده بودند انجام شد وییأت
سی سی 8فرد سالم با رضایت شخصی  03 و به سرطان خون

های خون گرفته شده با از نمونه. شدگرفته وریدی  خون
ها جداسازی و تا زمان استخراج استفاده از فایکول لنفوسیت

RNA  نگهداری شد -23 زریفردر. 

 تام با استفاده از ترایزول و بررسی آن RNAاستخراج 
و مقاومت بالای  RNAدلیل حساس بودن مراحل استخراج به

در شرایط عاری از  RNAاستخراج کلیه مراحل  RNaseآنزیم 

RNase جهت سنجش کیفیت .انجام شد RNA استخراج  کل
% 2از نمونه بر روی ژل آگارز با غلظت  μl2شده، میزان 

ریبوزومی های  RNAهای  مشاهده باند. بارگذاری گردید
(S35 ،S25 ) کیفیت و صحت استخراجRNA  نمود را تأیید .

نظر از دستگاه نانودراپ  مورد RNA غلظتبرای تعیین 
و نیز نسبت  ng/µlبر حسب  RNAاستفاده شد و غلظت 

برای این کار . مورد بررسی قرار گرفت 253به  263جذب 
از هر نمونه برای سنجش غلظت در دستگاه  μl3 میزان

 .نانودراپ، استفاده گردید

 DNAو سنتز  DNaseIغیر فعال کردن آنزیم 
را هم  DNaseباید آنزیم  DNase Treatmentپس از انجام 
به این منظور نمونه موجود را برای مدت زمان . غیرفعال نمود

اما از . شددرجه سلسیوس انکوبه  68دقیقه در دمای  33
هم آسیب برساند، لذا از  RNAتواند به  که این دما میآنجایی

EDTA (µl 2 EDTA، mM 83 ) برای محافظت ازRNA 
از  DNAلازم به ذکر است که برای سنتز  .شود استفاده می

 .کیت تاکارا ساخت کشور ژاپن استفاده شد

  Real- Time PCRتکنیک 
در موارد احتمال شیوع  Real- Time PCRروش نوین 

آورى نمونه براى تشخیص ژنوم تنها یک بیمارى، پس از جمع
حتی در بسیارى از مراکز بهداشتى . (23) استروز کارى نیاز 

که در ( اىآشیانه) Nested PCRهایى نظیر روش تحقیقاتى-
هاى مختلف طور روزمره در تشخیص نمونهسطح وسیع و به

گیرد در مقایسه با ترین زمان کارى صورت میکلینیکى در کم
 .(23)هستند بر زمان Real- Time PCRروش 

این است  Real-Time PCRهای بسیار مهم روش ویژگی از
تر و تر، آسانمرسوم، حساس RT-PCR که در مقایسه با

تر بوده و از تکرارپذیرى بسیار بالاترى برخوردار است و سریع
-20)بنابراین تجزیه و تحلیل نتایج آن نیز بسیار معتبر است 

23). 

  پرایمرهای اختصاصی
 GENErayبررسی میزان بیان از پرایمرهای شرکت  برای

(Shanghai Generay Biotech CO, Ltd) استفاده شد. 
-نرمصورت اختصاصی، توسط پرایمر رفت و پرایمر برگشت به

منظور تعیین صحت طراحی در طراحی گردید و به افزار الیگو
توالی  3 در جدول .شدند NCBI ،Blastپایگاه اینترنتی 

 .ورده شده استآپرایمرهای مورد نظر 
 



47

لی
کو

مول
ی  

لول
 س

ژی
ولو

کن
وت

 بی
ای

ه ه
تاز

له 
مج

 

 RT-Real Time PCRی آغازگرهای مورد استفاده در روشتوال :3جدول
 پرایمر
 

 توالی پرایمر
 دمای اتصال

(C°) 
CD-133F CAG AGT ACA ACG CCA. AAC CA 60 

CD-133-R AAA TCA CGA TGA GGG. TCA GC 60 

GAPDH-F TGCACCACCAACTGCTTAGC 61 

GAPDH-R GGCATGGACTGTGGTCATGAG 61 

 
با استفاده از دستگاه  RT-Real Time PCRانجام 

Rotor-Gene 6000 
برای هر ژن  احتمال خطا در ریختن مواد، ابتدابرای کاهش 

تهیه گردید که شامل همه مواد مورد نیاز  master mixیک 
های  بعد از ته نشین کردن محتویات لوله. بود cDNAجز هب

 RT-Real Time، در هر لوله مخصوص master mixحاوی 
PCRمقدار ، µl/ از master mix سپس در هر . شد ریخته
اضافه  ng/µl 3333موردنظر با غلظت  cDNA از µl 2گروه 

 :به شرح زیر تنظیم شد Real-time PCRبرنامه دستگاه . شد
 8مدت به گرادسانتیدرجه  8/سازی اولیه در دمای  فعال( 3

به گرادسانتیدرجه  8/ سازی در دمای واسرشت. دقیقه بود
 23مدت ها در دمای مناسب به ثانیه، اتصال پرایمر 38مدت 
به گرادسانتیدرجه  ۲2در دمای  (Extension) بسط وثانیه 
ذکر لازم به .سیکل انجام شد 43ثانیه بود که در  03مدت 

جهت  گرادسانتیدرجه  8/تا  68  است که تنظیم دما در بازه
 نییمنظور تعبهلازم به ذکر است که . بود تشکیل منحنی ذوب

مختلف  یها با استفاده از رقت PCR Efficiencyییکارا
cDNA ،RT-Real Time PCR هر کدام از  یبا سه تکرار برا

 .انجام شد شده هیته یها رقت

 ریتکث ی، منحنRT-Real Time PCRاز انجام  در نهایت پس
cDNA هر ی براGAPDH  وCD133  رسم شد وCt  هر
از اختلاف سیکل آستانه ژن مورد نظر با  .دیگرد نییکدام تع

توان میزان بیان نسبی ژن مورد نظر را  ژن کنترل داخلی، می
 .دست آوردهب Ct∆∆-2از روش 

 تجزیه و تحلیل آماری
ژن مورد  بیان نسبی هایمنظور مطالعه آماری میزان تغییربه

های مبتلا به خون در مقایسه با افراد سالم، از  نظر در نمونه
مورد تحلیل آماری قرار خواهد  SPSS 16.0ی افزارهانرم

و آزمون متعاقب  one way ANOVAگرفت؛ از آزمون 
LSD  و نیز آزمونIndependent T-test جهت بررسی و ،

تمام . استفاده گردید ها دادهداری وجود ارتباط و میزان معنی
 0.05داری در سطح معنی means + S.E.Mصورت به ها داده
p< در نظر گرفته شدند. 

 ها یافته
 RNAنتایج کیفی مربوط به استخراج 

ها  برای تمام نمونه cDNAمنظور اطمینان از درستی سنتز به
RT-PCR  برای ژن کنترل داخلیGAPDH  انجام گرفت و

نشانه  175bpنشان داده شده است که باند  3نتایج در شکل 
  .است cDNAدرستی سنتز 

 

 
 پس RT-PCR کیتکن از استفاده با cDNA سنتز صحت یبررس 3شکل 

 bp 333وزن مولکولی با استفاده از مارکر و% 2آگارز  ژل یرو الکتروفورز از
 .نشان داده شده است bp3۲8  مورد نظر و طول قطعه انجام شد

 
 CD133نتایج مربوط به الگوی بیان ژن 

نشان  3در نمودار  CD133ژن  انیب یالگونتایج مربوط به 
شود مشاهده می 3طورکه در نمودار مانه .داده شده است

به افراد سالم در افراد مبتلا به سرطان نسبت CD133بیان ژن 
 (.p value= 0.0065) است وافزایش معنادار داشته 

 

 
 در نمونه های بیمار و سالم CD133میزان بیان ژن مقایسه  -3نمودار 
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 بحث
 سایر مزمن و لنفوسیتی مزمن، لوکمی استخوانی مغز لوکمی
 مغز هایاختلال. مزمن هستند استخوانی مغز هایاختلال

-حاد می استخوانی مغز لوکمی به منجر که مزمن استخوانی
-اختلال و استخوان مغز (Dysplasia) دیسپلازی عارضه شود
 در. (24)استخوان هستند  مغز تکثیر بافت به مربوط های

 مغز ،(Acute myeloid leukemia) حاد لوکمی بیماری
 نارس خونی سفید هایزیادی سلول بسیار مقدار استخوان

 انواع سایر بر سرطانی شده هایسلول. (28)کند می تولید
 از شوندمی ساخته مغز استخوان توسط که خونی هایسلول
-می اثر نیز های خونیپلاکت و خون قرمز هایگلبول جمله

 .(26)گذارند 

 سن، جنس، وضعیت به و است پیچیده بسیار درمان لوکمی
های مختلفی درمان. (2۲)دارد  بستگی لوکمی نوع سلامتی و

 ها،سرطان انواع سایر برای بیماری لوسمی عنوان شده، برخلاف
 عمل با بتواند که پزشک نیست توپری جامد ورتوم لوکمی
 این استخوان منبع مغز واقع در .نماید خارج را آن جراحی
 با مقابله برای امروزه که هاییدرمان. (25)است  مشکل
زیستی،  درمانی، درمانگیرد شیمیمی انجام هالوکمی

 سلول پیوند استخوان و مغز کینازی، پیوند هایبازدارنده
شوند  داروهای شیمی درمانی که باعث می .بنیادی هستند

های سرطانی به تخریب خودشان بپردازند، گاهی با  سلول
شوند و نتیجه بخش  های سرطانی مواجه می مقاومت سلول

ای را در این بیماران نشان تحقیقات تازه وجود ماده .نیستند
های سرطانی را نسبت به این نوع درمان دهد که سلولمی

 .(/2)کرد مقاوم خواهد 

های بنیادی سرطان دهنده نقش سلولاخیر نشان هایهمطالع
ها در چنین نقش آنروی، عود و متاستاز سرطان و همدر پیش

 هایوجود تفاوت در خصوصیت. (03) استمقاومت دارویی 
های بنیادی نرمال امکان سلولهای بنیادی سرطان با سلول

کند که از آن جمله بیان ها را فراهم میشناسایی این سلول
، CD133 ،ALDH1 ،CD44های سطح سلولی مانند شاخص
CD34 ،CD45 ،Rthy1.2 ،Vcam1  وCD31 توان نام را می

 .(03)برد 
بر روی  2336و همکاران در سال  Jordanای که در مطالعه

ها انجام دادند، مشخص در سلول CD133مارکر سطح سلولی 
توانایی زیادی به  -CD133و  +CD133شد که هر دو گروه 

ایجاد تومور دارند و تومورهای ایجاد شده از هر دو گروه 
هستند  -CD133و  +CD133های سلولی، شامل جمعیت

همواره میزان بیان ژن گونه که در این پژوهش همان .(22)
CD133  نسبت بسیار بالاتری در افراد مبتلا به سرطان خون

و همکاران در سال  Eramoمطالعه  .دارد افراد سالمبه نسبت
های سرطان ریه در بر روی زیر مجموعه سلول 2335

CD133+ نشان داد که ،CD133 تواند مانند به تنهایی نمی
. های سرطان ریه باشدیک شاخصه سازنده سلولی برای سلول

های زیر مجموعه H446و  A549بر آن دو شاخص علاوه
شناسایی ند که در هست -CD133و  CD133های سلول
در این  .(20)های بنیادی سرطانی، استفاده شوند سلول

در افراد مبتلا به  CD133بیان ژن تحقیق نیز ما دریافتیم که 
 .دارد افراد سالمنسبت بسیار بالاتری نسبت به سرطان خون 

ثیر سن، أروی تبر  2333طی بررسی زند و همکاران در سال 
جنسیت و گروه خونی در بروز سرطان خون مشخص شد که 

برابر زنان بود و درصد بروز  8۹3فراوانی بیماری در مردان 
بیش از سایر  +Rhو  A ،Oهای خونی بیماری در افراد با گروه

طی  2330و همکاران در سال  Fomeshi .(02)ها بود گروه
، CD133های سطحی بررسی خود بر روی بیان شاخص

CD44 های سلولی ملانوما دریافتند، ژن در ردهNANOG  و
OCT4  در گروهCD133+  و ژنSOX2  در گروهCD133- 

در این سرطان دارای افزایش بیان هستند و هیچ تفاوتی در 
این نتایج  .(00)ها وجود نداشت در میان گروه KLF4بیان ژن 

همواره میزان بیان با نتایج ما همسو بود به طوری که دریافتیم 
نسبت بسیار در افراد مبتلا به سرطان خون  CD133ژن 

 .دارد افراد سالمبالاتری نسبت به 
طی بررسی خود بر روی  2334و همکاران در سال رتی نص

دریافتند که  CD133و  ALDH1های بنیادینگی بیان شاخص
در  CD133ها بر اساس شاخص بنیادینگی جداسازی سلول

تواند  خوبی انجام شده و این شاخص میبه D10رده سلولی 
های بنیادی عنوان کاندید مناسب برای شناسایی سلولبه

در نهایت  .(04)ته شود سرطان در این رده سلولی در نظر گرف
Wei  طی بررسی خود بر روی  2336و همکاران در سال

در موش دریافتند،  CD133دی های بنیافعالیت سلول
CD133 های بازال پروستات بیان نه تنها در جزیی از سلول

های استروما های مجرا و سلولشود، بلکه در برخی از سلولمی
دست آمده از این تحقیق که نتایج به .(08)بیان ضعیفی دارد 

در افراد مبتلا به  CD133میزان بیان ژن نشان داد که 
دارد و  افراد سالمنسبت بسیار بالاتری نسبت به سرطان خون 

 . از نظر آماری این نتایج معنادار بودند
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 نتیجه گیری
بیان  میانگین میزاننتایج حاصل از این پژوهش نشان داد که 

در بیماران مبتلا به سرطان خون دارای CD133 نسبی ژن 
-این افزایش بیان از نظر آماری به افزایش بیان بوده است که

-که به CD133به نقش با توجه. داری بوده استمعنیصورت 
ها است و کر برای شناسایی بسیاری از سرطانعنوان یک مار

طبق پیشین ثابت شده است؛  هایهاین موضوع در مطالع
-می CD133های این تحقیق می توان نتیجه گرفت که یافته

عنوان ند مارکر خوبی برای تشخیص سرطان خون باشد و بهتوا
یک مارکر برای شناسایی افراد مبتلا به سرطان خون مورد 

 .استفاده قرار گیرد

 سپاسگزاری
 و تحت ارشد کارشناسی نامه پایان از برگرفته مقاله این

 تمام ازو  استآزاد شهرکرد  دانشگاه پژوهشی معاونت حمایت
 و تشکر کمال رساندند یاری پژوهش این در که افرادی

 . نمایند می را قدردانی
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