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 چکیده 
آگـاهی   ئیدي اسـت. پـیش  هاي تیرو)، یکی از انواع بدخیمیATCکارسینوماي آناپلاستیک تیروئید ( زمینه و هدف:

ATC  زیسـتی و میـزان    ي حاضر اثر کورکومین بر تـوان ماهه هستند. در مطالعه 6 -2بد بوده و مبتلایان داراي بقاء
) مورد بررسی قرار (SW-1736در رده سلولی کارسینوماي آناپلاستیک تیروئید انسان  Bcl-2و  p21هاي بیان ژن
 گرفت.

در محـیط کشـت   ) (SW-1736ولی کارسـینوماي آناپلاسـتیک تیروئیـد انسـان     در این مطالعـه رده سـل   ها:روش
RPMI-1640   10و 5/7، 5، 5/2هـاي  هـا در غلظـت  % سرم جنین گاوي کشـت داده شـد. بـا تیمـار سـلول     10با 

تعیین  MTSساعت، توان زیستی با روش رنگ سنجی  48و  24میکرومولار کورکومین و انکوبه شدن در طی زمان 
در رده ســلولی   Real Time- PCRي آنــالیز وســیله نیــز بــه  Bcl-2و  p21هــاي زان بیــان ژنگردیــد. میــ

 مشخص گردید.  ،تیمار شده کارسینوماي آناپلاستیک تیروئید

ساعت، در  48و  24هاي آناپلاستیک تیروئید در هر دو زمان انکوباسیون توان زیستی سلول، بر طبق  یافته هانتایج: 
هـاي  میکرومولار از کورکومین به طور چشمگیرتري نسبت به گروه کنترل و در مقایسـه بـا گـروه    5/7تیمار با غلظت 

میکرومولار) کورکومین به مدت  10و  5/7، 5، 5/2هاي (ها با غلظتآزمایشی دیگر کاهش یافت. همچنین تیمار سلول
 نسبت به گروه کنترل گردید. p21و  Bcl-2 داري در میزان بیان ژنساعت، سبب تغییر معنی 72و 48، 24

 .دارد ي انسانهاي سرطانی آناپلاستیک تیروئیدکورکومین اثر مهاري بر رشد و تکثیر سلول :گیرينتیجه

 :  ها واژه دیکل
ــومین،  -p21 ،Bclکورک

-SW، رده ســـــلولی 2

ــینوماي 1736 ، کارســــ
 آناپلاستیک، تیروئید

 

 يشـر بـرا  نحقوق  یتمام
 یدانشگاه علـوم پزشـک  

محفــوظ  یدریــهتربــت ح
 است.

 مقدمه 

ــد (   ــتیک تیروئی ــینوماي آناپلاس  anaplastic thyroidکارس

cancer (ATC)تـرین تومورهـاي   ترین و کشنده) یکی از بدخیم

). این تومورها بسرعت 1باشد (جامد شناخته شده در انسان می

کننـد و بـه کنـدي بـه     بافت اطراف گلو را درگیر مـی  ،رشد کرده

سال سن  50% مبتلایان بیش از 90می دهند. حدود درمان پاسخ 

سـالگی و اوج آن در   65 -55دارند، ولی سن ابتلاء معمولا بـین  

سالگی است. همچنین احتمال ابتلاي زنان بـه ایـن    70-60ي دهه

آگاهی در مورد آن برابر بیشتر از مردان است و پیش 3بیماري 

 ). 4-2ماه از زمان تشخیص اولیه است ( 12-4حداکثر 
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هـاي  هاي سیتوژنتیکی صـورت گرفتـه بـر روي سـلول    بررسی

-آناپلاستیک بدخیم با کمک روش هیبریداسیون ژنومی مقایسـه 

ي ژنـــی در منـــاطقی از اي و یـــا شناســـایی حـــذف و اضـــافه

ي هـا داراي درجـه  کروموزوم ثابت کرده اسـت کـه ایـن سـلول    

تند هاي عددي و ساختاري در ژنوم خـود هس ـ  نظمی بالایی از بی

هاي آنها شـده اسـت   که سبب بروز تغییرات اساسی در بیان ژن

نظمـی ایـن موضـوع را کـه     ي بالایی از بـی ). دارا بودن درجه5(

هاي کروموزومی عامـل رشـد تومـور    کدام یک از این ناپایداري

اســت دچــار مشــکل کــرده اســت. تشــخیص کارســینوماي       

گیـرد.  ت میآناپلاستیک تیروئید معمولا در معاینات بالینی صور

ي ي تــودهي بــالینی افــراد مســن، از طریــق مشــاهدهدر معاینــه

، باشدبزرگی که به سرعت رشد کرده و سفت و غیر متحرك می

 ). 6گردد ( مشخص می

درمان بیماران مبتلا به کارسینوماي آناپلاستیک تیروئید بسـیار  

-هاي درمانی مرسوم نظیـر: شـیمی  دشوار است، چراکه رویکرد

ــر احــوال   درمــانی و ــر تســکینی ب ــا داراي اث ــانی، تنه رادیودرم

بوده و براي زنـان مبـتلاي بـاردار نیـز قابـل       ATCمبتلایان به 

تواند از باشند، همچنین انجام تیروئیدکتومی فقط میاستفاده نمی

هوایی بکاهد لذا تقریبـا ایـن بـدخیمی بـا مـرگ همـراه        تراکم راه

یعــی و خــواص اســت و بررســی ترکیبــات جدیــد بــا منشــاء طب

 ). 9-7باشد (درمانی اجتناب ناپذیر می

از ترکیبـات   یکی ،گیاه زردچوبه اصلی و مؤثره کورکومین ماده

 بـراي  به عنوان دارویی قـدیمی  که باشدگیاهی می منشأ با مهم

 در طـب  به طوري که ها کاربرد دارد،بیماري از بسیاري درمان

 درمـان  بـراي  ایـران  و هنـد  ماننـد  از کشـورها  برخی در سنتی

زخـم،   بهبـود  گوارشـی،  سـینوزیت،  کبـدي،  هاي تنفسی،بیماري

). اثـر ایـن   10استفاده شده اسـت (  درد و درمان سرطان کاهش

شـده    نشـان داده  سرطان بیماري و درمان پیشگیري ترکیب در

هـاي سـرطانی و   همچنین کورکومین تنظـیم رشـد سـلول    است.

ان حیـاتی سـلول از   مهار آنها را با تنظـیم مسـیرهاي پیـام رس ـ   

اکسـیدانی و بیـان   هاي سلولی، فعالیت آنتـی طریق تاثیر بر آنزیم

 Bcl-2ي سـلول نظیـر   هاي دخیل در مرگ برنامه ریزي شدهژن

 ).11دهد (انجام می p21 و

وزن و  قــرار دارد 21q18 یموکرومــوزدر موقعیــت  Bcl-2 ژن

 مینـه اسـید آ  239کیلو دالتون و طولش  25مولکولی پروتئین آن 

 را تنظـیم   يهـاي کاسـپاز  . ایـن پـروتئین فعالیـت آنـزیم    باشدمی

  Mcl-1و Bcl-2 ،Bcl-X هـاي  و در همکاري با پروتئین کندمی

 p21 ).12شــود (ریــزي شــده ســلول مــی مــانع از مــرگ برنامــه

 WAF1و رمز شونده توسط ژن   Cip/kipپروتئینی از خانواده

د که نقش مهمی در باشمی 6p21.2واقع در موقعیت کروموزمی 

کنـد.  و کنترل چرخه سـلولی ایفـا مـی    Sبه فاز  G1عبور از فاز 

و رشد   DNAبعلاوه این پروتئین در فرآیندهاي آپوپتوز، ترمیم

 p21ي پــروتئین ســلولی نیــز نقــش دارد. فعالیــت ژن رمزکننــده

کـه سـطح انـرژي     ي سیکل سلولی تـا زمـانی   سبب توقف یا کند

شود. به محض وقوع آسـیب  گردد، میسلول به حالت طبیعی بر 

یـا القـاء آپوپتـوز     DNAبه منظور ترمیم  p53سطح  ،DNAدر 

از طریق اتصـال بـه     p53یابد. در این زمان پروتئین افزایش می

DNA  باعــث تحریــک ژنWAF1 شــود. پــروتئین مــیP21  بــه

ي ي ورود سلول بـه مرحلـه  چسبد و اجازهمی CDK2پروتئین 

سیکل سلولی را به منظور انجام ترمیم متوقف  دهد وبعد را نمی

). در نتیجه نیاز به تحقیقات هر چـه بیشـتر جهـت    14،13کند (می

حاضـر اثـر    در مطالعـه تایید اثرات ضـد سـرطانی کورکـومین،    

 Bcl-2و  p21هـاي  کورکومین بر توان زیستی و میزان بیان ژن

-SWدر رده سلولی کارسینوماي آناپلاسـتیک تیروئیـد انسـان    

 . ) مورد بررسی قرار گرفت(1736

 هاروش 
در  1395تـا بهمـن    1395این مطالعه به صورت تجربی از آبـان  

تکوینی و مرکـز تحقیقـات بیوتکنولـوژي    -مرکز تحقیقات سلولی

ي سـلولی  دانشگاه آزاد اسلامی واحد شهرکرد انجـام شـد. رده  

SW-1736  از مرکز ملی ذخایر ژنتیکی و زیستی ایران خریداري

ــت    ــیط کش ــد. در مح  RPMI )Roswell Park Memorialش

Institute) (Gibco, USA ــاوي   FBS% 10) حــــــــــــ
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)Foetal Bovine Serum) (Gibco, USA 1) و %Penstrep 

)Penicillin-Streptomycin) (Gibco, USA ــاتور ) در انکوبـــ

)Memmert, Germany گـاز   %5فشـار  ) باCO2  و 90، رطوبـت %

کشـت داده شـد.    75گـراد، در فلاسـک   ي سانتی درجه 37دماي 

ها از سلول برداشت براي و تعویض بار سه ايهفته کشت محیط

به حالت جامـد   استفاده شد. کورکومین EDTAمحلول تریپسین/

 Curcumin-fromبا نام تجاري  SIGMA-ALDRICHاز شرکت 

curcuma longa(Turmeric) ,powder ــول ــماره محصـ  و شـ

)1386C.تهیه گردید ( 

-تیمار شده بـا غلظـت   SW-1736ي هاي ردهان زیستی سلولتو

ــت      ــتفاده از کیـ ــا اسـ ــومین ، بـ ــف کورکـ ــاي مختلـ  MTSهـ

)Promega,USA بــا شــماره محصــول (G5421  مــورد ارزیــابی

سلول در هـر چاهـک    5×103تعداد قرار گرفت. به این ترتیب که، 

،  5،  5/2هـاي  کشت داه شد و سپس بـا غلظـت   چاهکی 96پلیت 

 48و  24میکرومــولار کورکــومین بــراي مــدت زمــان  10و  5/7

ساعت تیمار و انکوبه گردید. پـس از اتمـام زمـان انکوباسـیون،     

میکرولیتر محلـول   20محیط رویی تیمار جمع آوري شد و مقدار

MTS ســاعته  4انکوباســیون اضــافه گردیــد و  بــه هــر چاهــک

 -ELISAها توسط دستگاه در نهایت جذب نمونه صورت گرفت.

reader  به منظور بررسـی   نانومتر ثبت گردید. 492با طول موج

-سـلول در پلیـت   3×105، تعداد p21و  Bcl-2هاي میزان بیان ژن

و  5/7، 5، 5/2هاي خانه کشت داده شد و سپس، با غلظت 6هاي 

 72و  48، 24هــاي زمــانی میکرومــولار کورکــومین در بــازه 10

هاي سـه گانـه   ت زمانساعت تیمار و انکوبه گردید. پس از گذش

ها در چهار گروه تست (شامل چهار ساعت، سلول 72و  48، 24

غلظت مختلف) و گروه کنتـرل، برداشـت و پـس از شستشـو بـا      

سلولی با اسـتفاده از معـرف بـایوزول     PBS  ،Total RNAبافر 

)Biozol Total RNA Extraction reagent  با شماره محصـول ،(

)BSC51M1) ،(BioFlux, China .با استفاده از کیت )، جدا گردید

ــاس ( ــهDNase I, RNase freeفرمنت ــاي ) روي نمون  RNAه

حذف شود  DNAصورت گرفت تا  DNaseاستخراج شده، تیمار 

در ادامــه تمــام خــالص در نمونــه موجــود باشــد.  RNAو فقــط 

 cDNA )RevertAIDبا استفاده از کیت سـنتز   RNAهاي توالی

First Standard cDNA Syn kit) ،(Termo Scientific, 

Lithuania به ،(cDNA  درجه سانتی گراد  -20تبدیل و به فریزر

 منتقل شدند.  

با استفاده از دسـتگاه    p21 و Bcl-2هاي سنجش میزان بیان ژن

Real Time PCR   مـدل(Rotor gene 6000 corbett, Australia) 

تشـکل از  ارزیابی گردید. براي انجام واکنش، مخلوط واکنشـی م 

cDNA میکرولیتر، پرایمر رفت و برگشت هر کدام  5/1، به مقدار

 4/5، بـه مقـدار   RNase-free waterمیکرولیتـر و   3/0بـه مقـدار   

) و Forwardمیکرولیتــر تهیــه گردیــد. تــوالی پرایمرهــاي رفــت (

بـا اسـتفاده    p21 و GAPDH ،Bcl-2هاي ) ژنReverseبرگشت (

 NBCIنمـودن در   Blastسپس با طراحی و  Oligo6از نرم افزار 

توســط شــرکت از صــحت آنهــا اطمینــان حاصــل شــد و نهایتــا 

Macrogen 1(جدول  سنتز گردید.( 

 هاي مورد مطالعه. مشخصات پرایمر1جدول 

 طول پرایمر توالی پرایمر شناسه ژن نام ژن ردیف

1 p21 NM- 001291549.1 
 CATGTGGACCTGTCACTGTCTT 22 رفت

 CTGGTCTGCCGCCGTTTTC 19 برگشت

2 Bcl-2 XM- 01702591701 
 GGGAGGATTGTGGCCTTCTTT 21 رفت

 GGTTCAGGTACTCAGTCATCCA 22 برگشت

3 GAPDH NM-001256799.2 
 CACATGGCCTCCAAGGAGTAAG 22 رفت

 AGGGGAGATTCAGTGTGGTG 20 برگشت
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از ، به عنوان کنترل داخلی استفاده شد. همچنین GAPDHاز ژن 

) که به صورت اختصاصی بـه  Takara, Japanرنگ سایبرگرین (

DNA گر، بـه مقـدار   گردد، به عنوان گزارشدو رشته متصل می

میکرولیتر در ساخت مخلوط واکـنش اسـتفاده شـد. سـپس      5/7

میکرولیتر  15مخلوط واکنش پس از آماده سازي با حجم نهایی 

قـرار گرفـت.    2ي دمایی ذکر شـده در جـدول   تحت تاثیر برنامه

از طریق نرم  ANOVAنهایتا تحلیل آماري با استفاده از آزمون 

انجام شد. حدود اطمینان  Excelي و همچنین برنامه SPSSافزار 

 % منظور گردید.95ي آزمایشات براي همه

 Rael Time PCR. شرایط دمایی واکنش 2 جدول

 چرخه دما زمان مرحله

 سیکل 1 ي سانتی گراددرجه 95 دقیقه 10 دناتوراسیون اولیه

 ي سانتی گراددرجه 95 ثانیه 15 دناتوراسیون
 

 

 سیکل 40

 ي سانتی گراددرجه 62 ثانیه p21 60آنیلینگ ژن 

 ي سانتی گراددرجه 61 ثانیه Bcl-2 60 آنیلینگ ژن 

 ي سانتی گراددرجه 61 ثانیه GAPDH 60آنیلینگ ژن 
 

 نتایج 
-تیمار شده بـا غلظـت   SW-1736ي ردههاي توان زیستی سلول

میکرومولار)، بعـد از   10و  5/7، 5، 5/2هاي مختلف کورکومین (

سـاعت) بـا    48و  24ي انکوباسـیون ( هاي دو گانـه گذشت زمان

بررسـی گردیـد. نتـایج حـاکی اسـت کـه        MTSاستفاده از تست 

هاي کارسینوماي آناپلاستیک تیروئید در کورکومین رشد سلول

ــا  ــر دو زمـ ــخص    48و  24ن هـ ــت مشـ ــاعت در غلظـ  5/7سـ

میکرومولار از کورکومین به طور چشمگیرتري نسبت به گـروه  

هاي آزمایشی دیگر کاهش می دهـد  کنترل و در مقایسه با گروه

 ).1(شکل

-ي اختلاف معنیهندهد(*) نشان علامت ،ساعت 48و  24در مدت زمان انکوباسیون  SW-1736. اثر کورکومین بر توان زیستی رده سلولی 1شکل 

 ساعته 48و  24در مقایسه با گروه کنترل در هر دو زمان انکوباسیون  >05/0Pمیکرومولار در سطح  10و  5/7، 5هاي دار غلظت
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 SW-1736در رده ســلولی   p21و Bcl-2 هــاي میــزان بیــان ژن

 10و  5/7، 5، 5/2کورکـومین ( هـاي مختلـف   تیمار شده با غلظت

ي انکوباسـیون  هاي سـه گانـه  از گذشت زمان بعد میکرومولار)،

 -RT-Real Timeســاعت) بــا اســتفاده از تســت  72و  48، 24(

PCR  مــورد بررســی قــرار گرفــت. تجزیــه و تحلیــل مقــادیرCt 

، ΔΔct-2با استفاده از فرمول  Real Time PCRحاصل از دستگاه 

ــی ــانگر کــاهش معن ــان ژنبی ــزان بی ــزایش  Bcl-2 دار در می و اف

باشـد  نسبت به گروه کنترل می p21دار در میزان بیان ژن معنی

 ).3و  2 شکل هاي(

 

 ساعته. علامت 72و  48، 24میکرومولار) و زمان انکوباسیون  10و  5/7، 5، 5/2هاي (در غلظت CTبراساس  Bcl-2. نمودار میزان بیان ژن 2شکل

 با گروه کنترل در مقایسه  >05/0Pدار بودن در سطح ي معنیدهنده(*) نشان

ساعته. علامت(*)  72و  48، 24میکرومولار) و زمان انکوباسیون  10و  5/7، 5، 5/2هاي (در غلظت CTبراساس   p21. نمودار میزان بیان ژن 3شکل

 در مقایسه با گروه کنترل  >05/0Pدار بودن در سطح ي معنیدهندهنشان
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 بحث   
ــه ــای مطالع ــا هــدف بررســی توان ــوثرهي حاضــر ب ــاده م ي ی م

-کورکومین در کاهش رشد، تکثیر و نهایتا مهـار فعالیـت سـلول   

ي کارسـینوماي آناپلاسـتیک تیروئیـد انسـان     هاي سرطانی رده

)SW-1736 انجــام شــده اســت. در ایــن تحقیــق تــوان زیســتی ،(

ي کورکومین از طریق کیـت  هاي تحت تیمار با ماده موثرهسلول

MTS  .ها براي بدین صورت که سلولمورد ارزیابی قرار گرفت

هـاي مختلـف مـاده    ساعت تحت تاثیر غلظت 48و  24مدت زمان 

ي کورکومین انکوبه شدند. نتـایج حـاکی اسـت کـه مـاده      موثره

هـاي کارسـینوماي   ي کورکومین قادر اسـت رشـد سـلول   موثره

آناپلاستیک تیروئیـد را در غلظـت مشـخص مهـار کنـد و تـوان       

ي نسبت به گروه کنتـرل کـاهش دهـد.    زیستی آنها را تا حد زیاد

تــوان گفــت در هــر دو زمــان طبــق نتــایج بــه دســت آمــده مــی 

 SW-1736هاي ساعت توان زیستی سلول 48و  24انکوباسیون 

میکرومولار به طور قابـل تـوجهی در مقایسـه بـا      5/7در غلظت 

همراستا با این نتایج در مطالعه  است. گروه کنترل کاهش داشته

توان زیستی رده سـلول سـرطانی پسـتان تحـت     کاهش  ،دیگري

 PLGA-PEGتیمار با کورکـومین کپسـوله شـده در نـانو ذرات     

). در تحقیق دیگري تـاثیر کورکـومین در   15گزارش شده است (

پیشگیري از بروز سـرطان نشـان داد کـه کورکـومین بـا مهـار       

ــهرادیکــال  هــاي فعــال اکســیژن موجــب مهــار  هــاي آزاد و گون

ناشـی از عوامـل اکسـیداتیو نظیـر پرتوهـاي       DNAهـاي  آسیب

توانـد نقـش مهـاري در شـروع سـرطان      شود و مـی یونیزان می

 ). 16داشته باشد (

بررسی تاثیر کورکـومین در کـاهش عـوارض جـانبی ناشـی از      

هـاي کبـد،   شیمی درمانی و رادیوتراپی در مبتلایان بـه سـرطان  

ان تحـت تیمـار   کلیه، معده، ریه و تخمدان نشان داد که در مبتلای

با کورکومین، عوارض جانبی شیمی درمانی نظیر تهوع، اسـهال،  

وزن و همچنین عوارض جـانبی مربـوط    یبوست، عفونت، کاهش

هاي دهان و حلـق،  به رادیوتراپی از جمله ضایعات پوستی، زخم

مشکلات بلع و غیره نسبت به مبتلایانی که تحـت تیمـار نبودنـد،    

یگري مشخص گردید که افـزایش  ). در پژوهش د17کمتر است (

هـاي سـرطانی معـده    سایتوتوکسیستی پاکلیتاکسل علیـه سـلول  

). عـلاوه بـر آن تیمـار رده    18همراه با کورکومین بیشتر است (

 5/7، 5، 5/2هاي مختلف کورکـومین ( با غلظت SW-1736سلولی 

، 24هـاي  میکرومولار) و انکوباسیون آنها براي مدت زمان 10و 

هـاي  نتایج قابـل تـوجهی را در میـزان بیـان ژن     ساعت 72و  48

p21  وBcl-2 هــاي هــاي آزمایشــی و زمــاندر برخــی ازگــروه

هاي آزمایشی دیگر، نسـبت بـه   انکوباسیون، در مقایسه با گروه

در هـر   Bcl-2گروه کنترل نشان داد. بدین صورت که بیـان ژن  

هـاي  ساعت در تمـام گـروه   72و  48، 24سه زمان انکوباسیون 

زمایشی نسبت به گروه کنترل کاهش یافته است، اما این کاهش آ

 10هــا در معــرض غلظــت    در گــروه آزمایشــی کــه ســلول   

اند، در زمان انکوباسـیون  میکرومولار از کورکومین قرار داشته

 p21ساعت به طور چشمگیرتر قابل مشاهده است. بیـان ژن   72

افـزایش   هاي آزمایشی نسبت به گـروه کنتـرل  نیز در تمام گروه

یافته است، این افزایش به صورت وابسته به دوز و زمان بـوده  

اســت، یعنــی بــا افــزایش زمــان انکوباســیون و افــزایش غلظــت  

 کورکومین میزان افزایش چشمگیرتر شده است. 

هـاي سـرطانی   بررسی مکانیسم اثر ملکولی کورکومین بر سلول

از  تیروئید در شـرایط آزمایشـگاهی نشـان داد کـه کورکـومین     

هـاي  مـانع از تهـاجم سـلول    PI3/Aktطریق مهار مسیر سیگنالی 

). بررسی اثر کورکـومین بـر رده   19شود (سرطانی تیروئید می

، Tpc-1(Papillary)هاي سرطانی مختلف تیروئید از جمله؛ سلول

Ftc-133(Follicular)  وBHT-101(Anaplastic)   ــه ــان داد ک نش

سی باعـث القـاء توقـف    هاي مورد بررکورکومین در رده سلول

، القاء آپوپتـوز، مهـار مسـیر    G2/Mي ي سلولی در مرحلهچرخه

و  p53 ،PARPهاي مختلف از جمله: و بیان ژن -BκNFسیگنالی 

p21 بررسی اثر کورکومین بـر القـاء آپوپتـوز در     ).20شود (می

هاي آناپلاستیک تیروئیـد نشـان داد کـه کورکـومین قـادر      سلول

هاي دخیل در فرآینـد آپوپتـوز بـر    بیان ژن است از طریق تغییر

هاي سرطانی آناپلاستیک تیروئید اثـر  رشد تکثیر و تهاجم سلول

). در مطالعه حاضر به دلیـل محـدودیت   21( مهاري داشته باشد

هاي بیوپسی بافتی بررسـی تنهـا در سـطح    آوري نمونهدر جمع
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سلول صورت گرفته است، لذا بررسی اثر کورکومین در سـطح  

هاي بیوپسی آناپلاستیک تیروئیـد در مطالعـات    فت روي نمونهبا

 .آینده پیشنهاد می گردد

 گیرينتیجه 
که کورکـومین بـا کـاهش میـزان      داد نشان اخیر يمطالعه نتایج

هـاي  هـاي آنتـی آپوپتـوزي و افـزایش میـزان بیـان ژن      بیان ژن

هـاي سـرطانی آناپلاسـتیک    پروآپوپتوزي، رشد و تکثیر سـلول 

توانـد بـراي   کنـد. بنـابراین کورکـومین مـی    ئید را مهار مـی تیرو

 .درمان کارسینوماي آناپلاستیک تیروئید مفید باشد

 و قدردانی تشکر 
نامــه کارشناســی ارشـد تحــت عنــوان   حاصــل پایـان  ایـن مقالــه 

هـاي  بررسی اثر کورکومین بر توان زیسـتی و میـزان بیـان ژن   

p21  وBcl-2 ناپلاسـتیک تیروئیـد   در رده سلولی کارسینوماي آ

) مصوب دانشگاه آزاد اسلامی واحد شهرکرد (SW-1736انسان 

ــد اخــلاق    1395در ســال  ــا ک  IR.IAU.SHK.REC.1397.028ب

 .باشد می

 تضاد منافع 
در این پژوهش هیچ گونه تعـارض منـافعی توسـط نویسـندگان     

 .گزارش نشده است

 مشارکت نویسندگان:
 اـی ،اـه داده آوري عـجم یا ،همطالع حیاطر و دازيپر ممفهو) 1(

پریناز تـوکلی، لـیلا روحـی،     :اـه داده یرـتفس و لـتحلی و تجزیه

 سمیه رئیسی، خلیل خاشعی ورنامخواستی

ــب یا مقاله نویس پیش تهیه )2( ــجه آن بینیزاـــ ــت تـــ  ینودـــ

پریناز توکلی، لیلا روحی، سـمیه رئیسـی،   : نهاندیشمندا ايوـمحت

 خلیل خاشعی ورنامخواستی

لیلا روحی،  :هـمجل هـب لساار از پیش ستنوشتهد نهایی تایید )3(

 سمیه رئیسی
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   Abstract 

 Background & Aim: Anaplastic thyroid carcinoma (ATC) is an uncommon malignancy 
of the thyroid .with poor prognosis and 2 to 6 month of survival time. The aim of this 
study was to explore the effect of curcumin on bioavailability and expression of p21 
and Bcl-2 genes in human anaplastic thyroid carcinoma cell line (SW-1736). 

Methods: In this study, human anaplastic thyroid carcinoma (SW-1736) cell line were 
cultured in RPMI-1640 medium with 10% bovine serum.  

The cells were treated with different concentration (2.5, 5, 7.5, 10 μM) of curcumin and 
incubated for 24 and 48 hours. Bioavailability was analyzed by MTS kit. The 
expression of p21 and Bcl-2 genes were investigated after 24, 48 and 72 hours by Real 
Time- PCR analysis in treated anaplastic thyroid carcinoma cell line. 

Results: The results of the MTS assay indicate that the treatment with concentration of 
7.5 mM of curcumin at both incubation times significantly reduced the bioavailability 
of the anaplastic thyroid cells compared to the control and other experimental groups. 
Furthermore, the P21 and Bcl-2 genes  expression were significantly changed in 
treatment with 2.5, 5, 7.5 and 10 μM concentrations of curcumin for 24, 48 and 72 
hours, compared to control group.  

Conclusion: Curcumin has an inhibitory effect on the growth and proliferation of 
anaplastic thyroid cancer cells. 
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