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 دهیچک
شدت موردمطالعه قرار گرفته است بنابراین هدف از مطالعه زا بودن در دهه گذشته بهیک پروتئین سلولی است که در رابطه با سرطان CD44: زمینه و هدف

 در افراد مبتلابه سرطان ریه است. CD44 حاضر بررسی بیان ژن

مورداستفاده قرار گرفت.  cDNAها استخراج و برای سنتز نمونه RNAد. های سالم ریه اخذ شنمونه از بافت 47نمونه بافتی از تومور ریه و  47ها: مواد و روش

 مورداستفاده قرار گرفت. CD44 برای ارزیابی میزان بیان ژن GAPDHبا ژن کنترل داخلی  Real Time RT-PCRآزمون 

برابر  9/9و  1/9، 9/9، 3/9، 9/7سال، افراد سیگاری و تومور آدنوما به ترتیب  07های توموری، مردان، گروه سنی بالای در بافت CD44میزان بیان ژن نتایج: 

 بود. SCCسال، افراد غیر سیگاری و تومور  07های سالم، زنان، گروه سنی زیر نمونه

 CD44و درنتیجه افزایش بیان آن شد. ارزیابی میزان بیان ژن  CD44ید فاکتور التهابی التهاب ایجادشده در اثر سرطان ریه، سبب افزایش تولگیری: نتیجه

 بینی وقوع سرطان ریه مورداستفاده قرار گیرد.عنوان مارکری برای پیشتواند بهمی

 

 PCR-Real Time RT، بیان ژن، CD44سرطان ریه،   :کلمات کلیدی

 
 
 

 

 

 

 مقدمه
میلیون مورد سرطانی است که  8/9سرطان ریه بیش از 

درصد از کل موارد سرطان  94اند )تازگی تشخیص داده شدهبه

ومیر میلیون مورد مرگ 0/9شده است( و سالانه تشخیص داده

درصد از کل موارد( را به خود اختصاص  3/91مرتبط با سرطان )

متحده ایالات دهد. تعداد تخمینی موارد جدید سرطان ریه درمی

ومیر مورد مرگ 951707مورد با  773797، 7793در سال 

ه رو یافتهای توسعهتخمینی بود. گرچه بروز سرطان ریه در کشور

 یافتهها در کشورهای کمتر توسعهبه کاهش است اما این میزان

)آفریقا، آمریکای جنوبی، اروپای شرقی و چین( در حال افزایش 

میلیون مورد  8/9درصد از  58، 7797ل هستند. درواقع، در سا

یافته تخمینی جدید در سراسر جهان، در مناطق کمتر توسعه

اتفاق افتاد. شاید توجیه احتمالی این یافته آن است که این 

تری برای استعمال دخانیات دارند. کشورها قوانین آسان

وجود بالاترین میزان بروز سرطان ریه در مردان در آمریکای بااین

شمالی، اروپا، شرق آسیا، آرژانتین و اروگوئه و کمترین میزان در 

آفریقاست. در زنان بالاترین میزان سرطان مناطق اطراف صحرای 

نیوزلند و چین  ریه در آمریکای شمالی، شمال اروپا، استرالیا

( و Adenoma) های آدنوماتوموربین فراوانی است. دراین

 Squamouis cell carcinomaکارسینوما )اسکواموس سل 

(SCC)0)شده است ها گزارش( در این بافت بیشتر از انواع آن-

9). 

یک گلیکوپروتئین سطح سلولی است که در  CD44ژن آنتی 

تعاملات سلولی، چسبندگی سلولی و مهاجرت درگیر است. در 

 99در کروموزوم  CD44توسط ژن  CD44ژن انسان، آنتی

پژوهشیمقاله   
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)مولکول چسبندگی  HCAMعنوان به CD44شود. کدگذاری می

فاگوسیتیک(،  9)گلیکوپروتئین  Pgp-1سلول خودمانی(، 

و  ECM-III، گیرنده لنفوسیت خودی، Hermesژن آنتی

HUTCH-1 (0، 5)شود گذاری مینیز نام. 

CD44 ای از عملکردهای سلولی ازجمله در طیف گسترده

سازی لنفوسیت، گردش خون و انقباضات، خونریزی و فعال

گیرنده اسید  CD44. (5، 3)کند از تومور شرکت میمتاست

تواند با دیگر لیگاندها مانند ک است و همچنین میهیالورونی

( تعامل MMPsاستئوپونتین، کلاژن و ماتریکس متالوپروتئیناز )

ای توسط تغییرات پس از ترجمه CD44داشته باشد. عملکرد 

posttranslational شود. یک تغییر مهم شامل آن کنترل می

هنده دای است که گلیکوفرم اتصالسیالوفوکوزیلات گسسته

selectin CD44  تحت عنوانHCELL  برای سلول(

Hematopoietic Cell E-selectin / L-selectin Ligand نامیده )

 .(0-1، 3)شود می

 CD44  یک مولکول سطحی چند سلولی و چندمنظوره است

ز، ارائه نکه در تکثیر سلولی، تمایز سلولی، مهاجرت سلولی، آنژیوژ

های مربوطه و ها و عوامل رشد به گیرندهها، کموکاینسیتوکین

داکینگ پروتئازها در غشای سلولی و همچنین در سیگنالینگ 

برای بقای سلول نقش دارد. تمام این خواص بیولوژیکی برای 

های طبیعی ضروری است، اما های فیزیولوژیکی سلولفعالیت

های سرطانی اتولوژیک سلولهای پها همچنین با فعالیتآن

ها در حیوانات نشان داده است که هدف مرتبط هستند. آزمایش

 ژن اولیگونوکلئوتید وها، آنتیبادیتوسط آنتی CD44قرار دادن 

های توجهی فعالیتطور قابلبه CD44های محلول در پروتئین

دهد و بر های مختلف را تحت تأثیر قرار میبدخیم نئوپلاسم

توجه است که سطح گذارد. جالبتأثیر می CD44عوامل ضد 

های لوسمی برای تولید لوسمی چسبندگی سلول CD44بالایی از 

ضروری است. علاوه بر این، چون تغییرات جایگزین و اصلاح 

posttranslational های تولید بسیاری از توالیCD44  ،مختلف

های خاص تومور، تولید عوامل خاص تومور ضد ازجمله، توالی

CD44 حال، در ممکن است رویکرد درمانی واقعی باشد. بااین

ا هوچکین استثنها )سرطان کلیه و لنفوم غیربسیاری از سرطان

مطلوب همیشه با نتیجه نا CD44است(، سطح بالایی از بیان 

 CD44همراه نیست. برعکس، در تعدادی از نئوپلاسمات تعدیل 

با یک نتیجه مطلوب همراه است. علاوه بر این، در بسیاری موارد، 

 هایی مشابه بیماریهای تحقیقاتی مختلف که درزمینهگروه

 های متضادی را در موردکنند، نتیجهنئوپلاستیکی تحقیق می

زیاد با احتمالآگهی بیماری، بهو پیش CD44ارتباط بین بیان 

شناسی، به دست آوردند. این مشکلات باید توجه به تفاوت روش

های انسان حل شود به سرطان CD44قبل از اعمال درمان ضد 

(3 ،5 ،1) .CD44  یک پروتئین سلولی است که در رابطه با

شدت موردمطالعه قرارگرفته زا بودن در دهه گذشته بهسرطان

های سلولی در های التهابی و نارساییاست. این امر در طی پاسخ

به  ها مربوطاز ایزوفرم کند. برخیطول پیشرفت تومور تغییر می

های خاص های خاص سرطانی هستند. افزایش ایزوفرمسلول

CD44 ن شود. بیشتریهای لوسمی مشخص میدر برخی از تکثیر

در  CD44دهنده نقش جزئی های منتشرشده نشانداده

حال، هنوز عدم های سرطانی یا در تهاجم است، بااینسلول

در رشد  CD44ه توسط اطمینان در مورد مکانیسم دقیق ک

کند وجود ندارد. این بررسی سرطان و یا پاسخ التهابی شرکت می

، 0، 5)های سرطانی تمرکز دارد در سلول CD44بر روی شیوع 

های متفاوت ژن اند که واریانتتلف نشان دادهمطالعات مخ. (97

CD44  ًو خصوصاCD44v6  نقش مهمی در پیشرفت سرطان

 CD44v6؛ بنابراین در پژوهش حاضر از واریانت (97، 99)دارند 

 استفاده شد. NM_001202555.2با کد شناسایی 

وفور سرطان ریه در بین اکثر آحاد جامعه و نقش با توجه به

ها، مطالعه حاضر برای در ایجاد سایر انواع سرطان CD44 ژن

های سرطان در نمونه CD44 اولین بار باهدف ارزیابی بیان ژن

های مختلف ریه و بافت مجاور آن )بافت سالم( در سنین و جنس

 نجام شد.ا Real Time RT-PCRبا استفاده از 
 

  هامواد و روش

 جامعه موردمطالعه

-از نوع موردیپژوهشی  مطالعه کاربردی وبررسی حاضر 

آزاد شهرکرد با کد شاهدی است که در کمیته اخلاق دانشگاه 

(IR.IAU.SJHK.REC.1397.031 به تصویب رسیده است. در )

نمونه بافت ریه از بیماران مبتلابه سرطان  47این مطالعه تعداد 

های سالم ریه این بیماران از نمونه از بافت 47ریه و 

صورت ها بهنمونه .آوری شدهای شهر تهران جمعبیمارستان

های مخصوص حمل نمونه بافتی در عرض جداگانه و در فلاسک

گراد به آزمایشگاه انتقال داده شد. درجه سانتی 3ساعت در  7

شرکت در این  لازم به ذکر است که از تمامی افرادی که برای

ها نامه نمونهپژوهش رضایت کامل داشتند، پس از اخذ رضایت
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بیا و الانهای مسیح، خاتمتوسط متخصصان پاتولوژی بیمارستان

 آتیه تهران اخذ گردیدند.

 cDNAو سنتز  RNAاستخراج 

با استفاده از ترایزول انجام شد و بررسی کیفی  RNAاستخراج 

درصد و دستگاه  9لکتروفورز و کمی آن با استفاده از ژل ا

احتمالی در  DNAمنظور حذف حضور بهنانودراپ انجام شد و 

انجام شد.  DNaseIشده تیمار با آنزیم استخراج RNAی نمونه

 9777، میزان RNAهای از نمونه cDNAمنظور استخراج به

شده مورداستفاده قرار گرفت. برای این استخراج RNAنانوگرم از 

و مطابق با  Geneallشرکت  cDNAمنظور، از کیت استخراج 

 9777دستورالعمل شرکت سازنده استفاده شد. به این صورت که 

میکرولیتر از آب مقطر  0شده با استخراج RNAنانوگرم از 

 5/7و  DNTPsمیکرولیتر  5/7استریل مخلوط و محتویات با 

دقیقه در  5مخلوط شد. این محلول به مدت  OligDTمیکرولیتر 

خانه گذاری شد. پس از گذشت این گراد گرمدرجه سانتی 05

 dtt ،5/7میکرولیتر  9میکرولیتر بافر،  9زمان، برای هر واکنش 

 RNAse inhibitorمیکرولیتر  5/7و  RTaseمیکرولیتر از آنزیم 

مانده در هر محلول باقیتهیه شد. پس از انجام این مراحل، 

گراد تا درجه سانتی -77در فریزر  cDNAعنوان میکروتیوب به

 شود.نگهداری می Real Time RT-PCRزمان انجام واکنش 

 Real Time RT-PCRطراحی پرایمر و تکنیک 

 9شده در جدول های ارائهدر مطالعه حاضر از زوج پرایمر

و کنترل  0با واریانت  CD44 منظور ارزیابی میزان بیان ژنبه

شده از استخراج cDNAهای در نمونه GAPDHداخلی 

RNAهای بافت تومور سرطان ریه و همچنین های نمونه

منظور طراحی پرایمر، توالی های ریه سالم استفاده شد. بهنمونه

استخراج شدند. سپس در  NCBIهای موردنظر از سایت ژن

رایمرها انجام پذیرفت. موجود در سایت، طراحی پ Exonقسمت 

 Real Time –RT PCRهمچنین در این مطالعه از تکنیک 

منظور سنجش کمی و سطح بیان ( به0777)دستگاه روتور ژن 

در حجم  Real Time RT-PCRاستفاده شد. واکنش  CD44ژن 

 Master mix ،5/5میکرولیتر  5/0میکرولیتر شامل  95نهایی 

میکرولیتر از هرکدام از  5/7میکرولیتر آب مقطر استریل، 

 انجام پذیرفت. cDNAمیکرولیتر  9ها و درنهایت پرایمر

صورت به GAPDHو  CD44های برنامه دمایی جهت تکثیر ژن

دقیقه  7گراد به مدت درجه سانتی 15مشابه شامل یک سیکل 

 00ثانیه،  77گراد به مدت درجه سانتی 15سیکل تکراری  37و 

گراد به درجه سانتی 07ثانیه و  77گراد به مدت درجه سانتی

میزان بیان ژن با روش کمی نسبی ثانیه بود. درنهایت  75مدت 

 محاسبه شد. CT∆∆-2فرمول  با استفاده از CT∆∆و تعیین 

 های آماریها و تستروش

افزار شده در نرمهای انجامهای حاصل از آزمایشداده

Microsoft Office Excel افزار شده و توسط نرمگردآوریSPSS 

ها با استفاده از آنالیز شدند. ابتدا نرمال بودن داده 74شماره 

اسمیرنف و شاپیرو ارزیابی شد. روش –های کولموگروفآزمون

 75/7Pدرنهایت  بود. t-testها، آزمون وتحلیل دادهآماری تجزیه

value≤ عنوان حد معناداری شناخته شد.به 
 

 نتایج
 RNAارزیابی کیفیت 

های مختلف را شده از نمونهاستخراج RNAکیفیت  9شکل 

های روشن، شفاف و شارپ برای دهد. وجود باندنشان می

 RNAهای قبول نمونهدهنده کیفیت قابلنشان RNAهای نمونه

 شده است.استخراج

 Real Time RT-PCRهای مورداستفاده جهت واکنش لیست پرایمر -1جدول 

 گراد()درجه سانتیدما  (’3-’5توالی پرایمر ) نام ژن

CD44 F:CAGTCAACAGTCGAAGAAGGTG 
R:GACCATTTCCTGAGACTTGCTG 60 

GAPDH 
F:AAGTTCAACGGCACAGTCAAGG 
R: CATACTCAGCACCAGCATCACC 61 
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 های توموری و سالمنمونهدر  CD44بررسی بیان ژن 

و  CD44های های ذوب ژنبه ترتیب منحنی 4و  7اشکال  

GAPDH دهند.را نشان می 

با استفاده از  دو گروه موردمطالعهدر  CD44بررسی بیان ژن 

Real Time RT-PCR  درصد  15نشان داد که در سطح آماری

نسبت به بافت  توموریهای در نمونه CD44میانگین بیان نسبی 

(. نمودار تغییرات = 797/7Pسالم افزایش معناداری داشته است )

های توموری نسبت به بافت سالم در در نمونه CD44بیان ژن 

شده است. همچنین بررسی پارامتر فولد چنج نشان داده 9نمودار 

(Fold change)  برای ژنCD44  در دو گروه موردبررسی نشان

 9/7های توموری به میزان ین ژن در بافتداد که میزان بیان ا

 های سالم بوده است.برابر، بافت

بررسی تأثیر جنسیت فرد مبتلابه سرطان در تغییرات 

 CD44بیان ژن 

از سوی دیگر جهت بررسی تأثیر جنسیت بر تغییرات بیان ژن 

CD44 میزان بیان نسبی ژن ،CD44 های توموری مردان در بافت

و زنان بیمار مقایسه شد. نتایج آنالیز بیانی در این دو گروه نشان 

درصد دو گروه ازلحاظ میزان بیان  15داد که در سطح آماری 

نمودار  (.= 74/7Pباشند )دارای تفاوت معناداری می CD44ژن 

های مردان و زنان بیمار در نمونه CD44تغییرات نسبی بیان ژن 

شده است. همچنین بررسی پارامتر فولد نشان داده 7در نمودار 

در دو گروه موردبررسی نشان داد که میزان  CD44چنج برای ژن 

های برابر، نمونه 3/9های مردان به میزان بیان این ژن در نمونه

 متعلق به زنان بوده است.

 های سنی مختلفدر گروه CD44ارتباط بین بیان ژن 

افراد مطالعه به دو  CD44ثیر سن بر بیان ژن جهت بررسی تأ

شده و میزان بیان ژن بندیسال طبقه 07سال و زیر  07بالای 

CD44 های توموری این دو گروه موردبررسی قرار گرفت. در بافت

صورت غیر به CD44ژن نتایج حاصل نشان داد که میزان بیان 

کند ا میسال افزایش پید 07معناداری در افراد با سن بالای 

(077/7P =).  نمودار تغییرات نسبی بیان ژنCD44 های در گروه

شده نشان داده 4سال در نمودار  07سال و زیر  07سنی بالای 

در دو  CD44است. همچنین بررسی پارامتر فولد چنج برای ژن 

 هایگروه موردبررسی نشان داد که میزان بیان این ژن در نمونه

برابر،  9/9سال به میزان  07متعلق به افراد با سن بالاتر از 

 سال بوده است. 07های متعلق به افراد با سن کمتر از نمونه
 

 
 های بافتیاز نمونه شدهاستخراج RNAهایی از ارزیابی کیفیت نمونه -1شکل 

 

 
 CD44منحنی ذوب ژن  -2شکل 

 

 GAPDHمنحنی ذوب ژن  -3شکل 
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 های توموری و سالمدر نمونه CD44بیان نسبی ژن  -1نمودار 

 

 
 های توموری زنان و مردان بیماردر نمونه CD44بیان نسبی ژن  -2نمودار 

 

 
 سال 07سال و بالای  07های توموری افراد با سن زیر در نمونه CD44بیان نسبی ژن  -3نمودار 
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های توموری با سیگار در بافت CD44بیان ژن ارتباط 

 کشیدن

افراد مطالعه به  CD44جهت بررسی تأثیر سیگار بر بیان ژن 

شده و میزان بیان بندیدو گروه سیگاری و غیر سیگاری طبقه

های توموری این دو گروه موردبررسی قرار در بافت CD44ژن 

صورت به CD44ژن گرفت. نتایج حاصل نشان داد که میزان بیان 

 .(= 7778/7P)کند معناداری در افراد سیگاری افزایش پیدا می

های افراد در نمونه CD44نمودار تغییرات نسبی بیان ژن 

شده است. نشان داده 3سیگاری و غیر سیگاری در نمودار 

در دو گروه  CD44همچنین بررسی پارامتر فولد چنج برای ژن 

 های متعلقموردبررسی نشان داد که میزان بیان این ژن در نمونه

های متعلق به افراد نهبرابر، نمو 1/9به افراد سیگاری به میزان 

 غیر سیگاری بوده است.

 های توموریبا منشأ بافت CD44بیان ژن ارتباط 

 CD44منظور بررسی تأثیر منشأ بافت توموری بر بیان ژن به

 SCCافراد مطالعه به دو گروه افراد دارای تومورهای آدنو و 

های توموری در بافت CD44شده و میزان بیان ژن بندیطبقه

این دو گروه موردبررسی قرار گرفت. نتایج حاصل نشان داد که 

در دو گروه  CD44درصد میزان بیان ژن  15در سطح آماری 

نمودار تغییرات  (.= 10/7Pباشند )دارای تفاوت معناداری نمی

 SCCهای تومور با منشأ آدنو و در نمونه CD44نسبی بیان ژن 

شده است. همچنین بررسی پارامتر فولد نشان داده 5در نمودار 

 
 غیر سیگاریهای توموری افراد سیگاری و در نمونه CD44بیان نسبی ژن  -4نمودار     

 

 
 SCCهای توموری با منشأ آدنو و در نمونه CD44بیان نسبی ژن  -5نمودار    
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در دو گروه موردبررسی نشان داد که میزان  CD44چنج برای ژن 

 9/9های توموری دارای منشأ آدنو به میزان نمونه بیان این ژن در

 بوده است. SCCهای دارای منشأ برابر، نمونه

 
 

 بحث 
در  CD44 نتایج این تحقیق نشان داد که میزان بیان ژن

های های اخذشده از بافت تومور ریه در مقایسه با نمونهنمونه

اخذشده سالم بیشتر بود. همچنین میزان بیان این ژن در بیماران 

 07مرد، بیماران باسابقه مصرف سیگار، بیماران با سن بالاتر از 

سال و درنهایت بیماران مبتلابه تومور ریه از نوع آدنو بیشتر از 

 موردمطالعه بود.های سایر گروه

CD44 های اتصالی سطح سلول ای از گلیکوپروتئینخانواده

شوند. ساخته می 99 است که توسط ژن واحدی بر کروموزوم

در دو  CD44اند که مولکول های مختلف نشان دادهپژوهش

مرحله از آبشار تهاجمی شامل اتصال به ماتریکس خارج سلولی 

دارد. همچنین، در  های سرطانی نقش مهمیو تحرك سلول

های توموری موجود در گردش باید به آندوتلیوم متاستاز، سلول

های تجربی، این کار باواسطه اتصال یابند که بر اساس مدل

شود. های توموری انجام میبر سطح سلول CD44افزایش بروز 

با چندین مولکول ازجمله کلاژن، فیبرونکتین و  CD44ژن 

این ارتباط متقابل نقش مهمی در دهد و لامنین واکنش می

پیشرفت سرطان توسط افزایش تکثیر سلول، مهاجرت و متاستاز 

 CD44دارد. مطالعات نشان داده است که خاموش شدن ژن 

های سرطانی و کاهش مهاجرت و سبب تخریب تکثیر سلول

. حضور فعال این ژن (94)شود های سرطانی میمتاستاز سلول

، پروستات (95)، معده (93)، پستان (94)های ریه در سرطان

 (77)و روده  (91)، خون (98)، مغز استخوان (90)، مثانه (90)

اط منظور ارزیابی ارتببه اثبات رسیده است. مطالعات مختلفی به

در افراد مبتلابه سرطان ریه انجام  CD44بین میزان بیان ژن 

 پذیرفته است. 

Hu  اقدام به مطالعه میزان بیان ژن  7798و همکاران در سال

CD44 های سرطانی در افراد مبتلابه سرطان ریه از نوع سلول

( با استفاده از روش NSCLCریه غیر کوچک )

ایمونوهیستوشیمی نمودند. نتایج این تحقیق نشان داد که میزان 

 07در افراد مبتلابه سرطان ریه با سن بالاتر از  CD44بیان ژن 

یماران سال، مردان و زنان و درنهایت در ب 07سال و کمتر از 

باسابقه مصرف سیگار و بدون سابقه مصرف سیگار به ترتیب 

درصد  97/08و  97/08(، =547/7Pدرصد ) 37/05و  37/09

(777/9P= و درنهایت )77/01و  07/00 ( 019/7درصدP= .بود )

 CD44نتایج این محققان همچنین نشان داد که میزان بیان ژن 

کارسینوما، های سرطان ریه از نوع اسکواموس در نمونه

آدنوکارسینوما، آدنو اسکواموس کارسینوما و کارسینوئید به 

درصد  977درصد و  977درصد،  07/57درصد،  87/07ترتیب 

داری بین میزان گونه اختلاف آماری معنیوجود هیچبود بااین

. (0)( =799/7Pو نوع سرطان ریه مشاهده نشد ) CD44بیان ژن 

ط با سن و نوع توده توموری سرطان نتایج این مطالعه در ارتبا

ریه با نتایج مطالعه ما همخوانی داشت. دلیل اختلاف در برخی 

از نتایج این محققین با نتایج مطالعه حاضر احتمالاً تفاوت در نوع 

ده شتومور، منطقه جغرافیایی انجام مطالعه و دقت روش استفاده

مطالعه است. محققان این  CD44برای تعیین میزان بیان ژن 

عنوان یک فاکتور ضعیف برای را به CD44افزایش در بیان ژن 

وجود اثرات افزایش در معرفی نمودند. بااین NSCLCبینی پیش

های ، مهاجرت سلول(79)و ایجاد سرطان  CD44میزان بیان ژن 

 (74)های سالم استاز بافت سرطانی به بافتو مت (77)سرطانی 

و همکاران  Leungتوسط سایر محققین به اثبات رسیده است. 

 CD44های مثبت ازنظر نشان دادند که سلول 7797در سال 

های منفی ازنظر این ژن، هم در شرایط نسبت به سلول

آزمایشگاهی و هم در شرایط طبیعی از خاصیت تومور زایی 

و همکاران در سال  Penno. (73)بیشتری برخوردار هستند 

در افراد  CD44نشان دادند که میانگین میزان بیان ژن  9113

اسکواموس، سلول بزرگ و آدنو و  NSCLCمبتلابه سرطان ریه 

و  01/19، 17کلاسیک و واریانت به ترتیب  SCLCهمچنین 

دهنده ارتباط که نشان درصد بود 57/7و  00/00درصد و  07/15

های غیر کوچک بالای بیان این ژن با سرطان ریه از نوع سلول

اقدام به  9115و همکاران در سال  Ariza. (75)توموری است 

روی پیشرفت هر دو نوع سرطان ریه  CD44مطالعه اثر بیان ژن 

NSCLC  وSCLC  نمودند. نتایج این تحقیق نشان داد که

از میزان بیان  CD44sو  CD44V6 ،CD44V3های واریانت

 NSCLCهای اخذشده از بافت تومور ریه از نوع بالاتری در نمونه

برخوردار بودند. نام بردگان استفاده از این  SCLCنسبت به 

ها را برای تشخیص زودهنگام سرطان ریه از نوع بیومارکر

 .(70)های غیر کوچک اختصاصی و کاربردی اعلام نمودند سلول

روی  CD44نتایج مشابه در ارتباط با تأثیر افزایش بیان ژن 
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 های ژاپنپیشرفت سرطان ریه توسط محققان دیگری از کشور

 شده است. گزارش (71)انگلستان  (78)لاند ، فن(70)

در  CD44نتایج مطالعه حاضر نشان داد که میزان بیان ژن 

ریه  های سالمهای بافتهای تومور ریه بسیار بیشتر از نمونهنمونه

که سالم در نظر گرفته شدند، بود. احتمالاً عدم مهاجرت بافتی 

های سرطانی بافت های سرطانی با عدم متاستاز سلولسلول

های سالم دلیل اصلی این یافته بود. امکان دارد در تومور به بافت

های روی تعداد بسیار بیشتری از نمونهاثر مطالعه بیشتر 

ها بیشتر از در این نمونه CD44های سالم، میزان بیان ژن بافت

شده، به دست آید. با در نظر گرفتن این موضوع و میزان گزارش

های در نمونه CD44همچنین کمتر بودن میزان بیان ژن 

یجه تتوان نهای تومور ریه میهای سالم ریه نسبت به نمونهبافت

های در حال سرطانی شدن در سلول CD44گرفت که بیان ژن 

الم های سهای سالم ریه که بیان بالاتری نسبت به بافت)بافت

نی و بیداشتند( کم است و درنتیجه احتمالاً از این ژن برای پیش

توان استفاده کرد. تشخیص مراحل اولیه ایجاد سرطان نمی

نگام و در حال حاضر جز گیری بسیار زودههرچند این نتیجه

فرضیات نویسندگان این طرح است و تأیید آن نیازمند انجام 

یک فاکتور  CD44تری است. از طرفی مطالعات بسیار گسترده

های التهابی در التهابی است و در زمان ایجاد التهاب و واکنش

سد که ربدن افزایش بیان دارد؛ بنابراین کاملاً منطقی به نظر می

در افراد سیگاری  CD44ار سبب افزایش بیان ژن مصرف سیگ

نسبت به افراد غیر سیگاری شده است. سیگار کشیدن با اثراتی 

گذارد، سبب ایجاد التهاب های لایه مخاطی ریه میکه روی سلول

در بافت ریه شده و بالطبع این رویه موجب افزایش بیان فاکتور 

CD44 بودن میزان بیان شود. دلیل بالاتر های ریه میدر بافت

در مردان نسبت به زنان در مطالعه حاضر احتمالاً  CD44ژن 

استفاده بیشتر مردان از دخانیات، گرایش بیشتر در مردان به 

مصرف مشروبات الکلی و انجام رفتارهای پرخطر و ارتباط بیشتر 

ها با محیط آلوده بیرون از خانه )نقش آلودگی هوا( و آن

 ود بین مردان و زنان است.های ژنتیکی موجتفاوت

 
 گیرینتیجه

های در نمونه CD44 نتایج این تحقیق نشان داد که بیان ژن

های سالم افزایش داشته است که تومور ریه نسبت به نمونه

ه ـی برای تشخیص تومور ریـعنوان یک مارکر احتمالهـتواند بیـم

مورداستفاده قرار گیرد. همچنین نتایج ما نشان داد که میزان 

های اخذشده از بافت تومور افراد در نمونه CD44بیان ژن 

 07سیگاری از افراد غیر سیگاری بیشتر، افراد با سن بالاتر از 

های سنی بیشتر، مردان از زنان بیشتر و سال از سایر گروه

تر ها بیشنو از سایر انواع توموردرنهایت در افراد مبتلابه تومور آد

بود. این نتایج علاوه بر نشان دادن نقش سن، جنسیت، نوع تومور 

عنوان عواملی برای افزایش میزان بیان و استعمال دخانیات به

های دخیل در ایجاد سرطان، به شکل مشخصی همبستگی ژن

در بروز سرطان ریه نشان داد؛ بنابراین به  CD44بالای بین ژن 

تواند رهیافت می CD44رسد که ارزیابی میزان بیان ژن ظر مین

بینی بروز و پیشرفت سرطان ریه باشد. ازجمله مناسبی برای پیش

توان به ارزیابی نقش جنس، سن، نقاط قوت پژوهش حاضر می

در  CD44منشأ تومور و سابقه مصرف سیگار در میزان بیان ژن 

ب تعیین اثرات فاکتورهای افراد سالم و بیمار اشاره نمود که سب

خطر احتمالی در جمعیت موردمطالعه شد. ضمناً تحقیق حاضر 

ارزیابی میزان بیان ژن  ٔ اولین مطالعه انجام پذیرفته درزمینه

CD44 عنوان یک مارکر تشخیصی زودهنگام در افراد مبتلابه به

زمان میزان بیان چندین ژن سرطان ریه بود. عدم ارزیابی هم

ارکرهای تشخیصی در افراد مبتلابه سرطان ریه و عنوان مبه

همچنین عدم ارزیابی نقش سایر فاکتورهای خطر در میزان بیان 

 شود نقشاین ژن، نقاط ضعف مطالعه حاضر بودند. پیشنهاد می

عنوان مارکرهای تشخیص زودهنگام های محتمل بهسایر ژن

ی قرار سرطان ریه و همچنین سایر فاکتورهای خطر، مورد ارزیاب

 گیرد.
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Abstract 
 

Background & Objective: CD44 is a cellular protein that has been extensively studied for 

carcinogenicity over the past decade, so the aim of this study is to investigate the expression of CD44 

gene in people with lung cancer. 

Materials & Methods: 30 tissue samples were taken from the lung tumor and 30 samples were taken 

from healthy lung tissues. RNA samples were extracted and used for cDNA synthesis. The Real Time 

RT-PCR test with the GAPDH internal control gene was used to assess CD44 gene expression. 
Results: CD44 gene expression in tumor tissues, men, age group over 60 years, smokers and adenoma 

tumor, respectively 1.2, 1.4, 1.1, 1.9 and 1.1 times higher than healthy samples, women, age group 

Under 60 years of age, non-smokers had SCC tumors. 
Conclusion: Inflammation caused by lung cancer increased the production of CD44 inflammatory 

factor and thus increased its expression. Evaluating the expression of CD44 gene can be used as a 

marker to predict lung cancer. 
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