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 مقاله پژوهشي

 

افراد مبتلا به سرطان  یدر بافت تومور cyclin D1و  PIN1، β-catenin یها‌ژن انیب یبررس

 کولورکتال
‌1و2*یاسد‌لای،‌سه1یمظفر‌ی،‌هاد1یمحمد‌نی،‌حس1این‌شیستا‌نی،‌حس1یفاطمه‌باباجان

‌.رانیکرمانشاه،‌کرمانشاه،‌ا‌یدانشگاه‌علوم‌پزشک‌،یدانشکده‌پزشک‌،ینیبال‌یمیوشیگروه‌ب‌-1
‌.رانیکرمانشاه،‌کرمانشاه،‌ا‌یپزشک‌دانشگاه‌علوم‌،یبارورو‌نا‌یبارور‌قاتیمرکز‌تحق‌-2

 06/08/1404تاریخ پذیرش: ، 14/11/1403تاریخ دریافت: 

 چکیده
با  cycD1و  β-cateninو  Pin1ژن  انیرابطه ب نیتومور و همچن هیدر بافت تومور و بافت حاش cycD1و  Pin1  ،β-cateninژن انیدر مطالعه حاضر ب :مقدمه

 قرار گرفت. یمورد بررس CRCمبتلا به  مارانیبدر  یتومور یها‌بافت یشناس‌بافت یها‌یژگیبا و و گریکدی
عنوان کنترل، بر اساس ‌تومور به هیحاش یرسرطانیبافت غ 31عنوان مورد و ‌نمونه کولورکتال تازه منجمد به CRC ،31مبتلا  ماریب 31از  ها: و روش مواد

 یبرا Real Time PCR کی، از تکنcDNAو سنتز  RNAتهران، انتخاب شدند. پس از استخراج  ی/دانشگاه علوم پزشکرانیمور اورود و خروج از بانک تو یارهایمع
و  گریکدیها با ‌ژن انیارتباط ب نیانجام شد. همچن ستیتوسط پاتولوژ زین کیستوپاتولوژیاستفاده شد. مطالعات ه cycD1و  Pin1  ،β-cateninیها‌ژن انیب یابیارز
 شد. یبررس زین یکیپاتولوژ یها‌یژگیو با

و  یگاریرسیغ مارانیدرصد از ب 71بدون سابقه مصرف الکل و  مارانیب یسال سن داشتند، همگ 50 یبالا مارانیدرصد از ب 6/80نشان داد که  ها‌افتهی :نتایج
درصد موارد  8/96بود.  2 زیبا درجه تما نومیمتر و نوع آدنوکارس‌یسانت 3از  شیدرصد موارد تومور ب 9/83بودند. در  CRC یدرصد بدون سابقه خانوادگ 1/58

در بافت تومور نسبت به بافت  β-cateninو  Pin1 یها‌ژن انینشان داد که ب جینتا همچنین بودند. یتهاجم لنفاو یدرصد موارد دارا 5/93و  یتهاجم عروق یدارا
 شیتومور افزا هیدر بافت تومور نسبت به بافت حاش cycD1ژن  انیب علاوه بر این( داشت. 0001/0Pو  P=043/0 بیترت‌)به یدار‌یمعن شیتومور افزا هیحاش

و معنادار وجود  میرابطه مستق کی cycD1و  Pin1ژن  انیب نینشان داده شد که ب گرید یمعنادار نبود. از سو یاز نظر آمار شیافزا نینشان داد، هرچند که ا
 (.001/0Pداشت )
نقش  CRCدر بافت توموری بیماران مبتلا به  cycD1و  β-catenin های‌در بیان ژن Pin1حاصل از این مطالعه نشان داد که ممکن است  جیتان گیري: نتیجه

  نقش مهمی را داشته باشد. CRCشود که این ژن در پاتوژنز ‌داشته باشد و در نتیجه پیشنهاد می

 

 .PIN1 ،β-catenin ، CycD1سرطان کولورکتال،كلیدي:  يها واژه
‌Email: sohila.asadi75@yahoo.com، 023-323948000، نمابر: 09186173753تلفن: ، کرمانشاه یدانشگاه علوم پزشکمسئول:   نویسنده*

‌ستا‌یباباجانارجاع:  ‌محمدنیحس‌این‌شیفاطمه، ‌مظفرنیحس‌ی، ‌اسدیهاد‌ی، ‌لایسه‌ی، ‌‌PIN1یها‌ژن‌انیب‌یبررس. ،β-cateninو‌‌
cyclin D13-9(:3)20؛1404مجله‌دانش‌و‌تندرستی‌در‌علوم‌پایه‌پزشکی‌.‌افراد‌مبتلا‌به‌سرطان‌کولورکتال‌یافت‌توموردر‌ب‌.  
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 مقدمه
‌کولورکتال ‌شا‌یکی(CRC) ‌سرطان ‌کشنده‌نیتر‌عیاز انواع‌‌نیتر‌و

‌در‌سطح‌جهان‌سرطان ‌م‌نیعنوان‌سوم‌است‌که‌به‌یها ‌ریعامل‌مرگ‌و
‌ونیلیم‌85/1از‌‌شیو‌سالانه‌ب‌ودش‌یاز‌سرطان‌در‌جهان‌شناخته‌م‌یناش

(.‌‌2و‌1)‌دهد‌یرا‌به‌خود‌اختصاص‌م‌یمورد‌فوت‌850،000و‌‌دیمورد‌جد
و‌‌گذارد‌یم‌تأثیرر‌عمده‌بر‌روده‌بزرگ‌و‌راست‌روده‌طو‌نوع‌سرطان‌به‌نیا

مرتبط‌است‌‌یو‌سبک‌زندگ‌کیژنت‌،ییغذا‌میاز‌جمله‌رژ‌یبا‌عوامل‌متعدد
‌ییمقاومت‌دارو‌رینظ‌ییها‌،‌چالش CRCندر‌درما‌ها‌شرفتی(.‌با‌وجود‌پ3)

‌ب ‌عود ‌دسترس‌یماریو ‌دارد. ‌وجود ‌تشخ‌یهمچنان ‌و‌‌صیبه زودهنگام
‌د ‌که‌ا‌یکشورها‌ردرمان‌مؤثر ‌است، ‌حال‌توسعه‌محدود موضوع‌‌نیدر

‌ب‌ازمندین ‌بنابرا2است‌)‌یشتریتوجه ‌پروتئ‌ژن‌نی(. ‌و ‌هایریمس‌یها‌نیها
‌نیزودهنگام‌ا‌صیدر‌تشخ‌یش‌مهمنق‌تواند‌یسرطان،‌م‌نیدر‌ا‌امیانتقال‌پ

‌به‌یماریب ‌باشد، ‌خاص‌نقش‌ژن‌داشته  PIN1 (Peptidyl-prolyl طور

isomerase NIMA-interacting 1) در‌ CRC موضوع‌‌کیعنوان‌‌به
‌.مورد‌توجه‌قرار‌گرفته‌است‌ریاخ‌یها‌مهم‌در‌سال‌یقاتیتحق

‌تحق CRCنهیزم‌در ‌داده‌قاتی، ‌که‌نشان ‌تومورزا Pin1 اند ‌،ییدر
 Pin1(.‌ژن4)‌کند‌یم‌فایا‌یها‌نقش‌مهم‌و‌پاسخ‌به‌درمان‌یماریب‌شرفتیپ

‌تنظ‌ینیپروتئ‌زومرازیا‌کیعنوان‌‌به ‌مس‌یسلول‌یندهایفرآ‌میدر ‌هایریو
‌پ ‌)‌امیانتقال ‌ا5نقش‌دارد ‌پروتئ‌نیپروتئ‌نی(. -β مانند‌یدیکل‌یها‌نیبا

catenin ا‌‌ ‌تغ‌تواند‌یتعامل‌م‌نیتعامل‌دارد. ‌به ‌‌رییمنجر ‌نیا‌تیفعالدر
‌نت‌ها‌نیپروتئ ‌در ‌)‌یچرخه‌سلول‌میتنظ‌جهیو ‌شود ‌آپوپتوز ‌همچن6و ‌نی(،
بر‌‌تواند‌یکه‌م‌کند‌یم‌جادیهدف‌خود‌ا‌یها‌نیدر‌پروتئ‌یساختار‌راتییتغ
با‌مهار‌‌تواند‌یم Pin1 .بگذارد‌تأثیرآپوپتوز‌‌یندهایو‌فرآ‌یچرخه‌سلول‌یرو

‌ب ،‌‌β-cateninو APC(Adenomatous Polyposis Coli) نیتعامل
منجر‌به‌‌تواند‌یشود‌که‌به‌نوبه‌خود‌م β-catenin تیفعال‌شیموجب‌افزا

‌.(‌8و‌7تومور‌گرد‌)‌شرفتیپ
β-cateninتنظ‌ینیپروتئ‌‌ ‌در ‌که ‌تما‌میاست ‌و ‌و‌‌سلول‌زیرشد ها

 جهش‌در‌ژن‌نینقش‌دارد.‌علاوه‌بر‌ا Wnt امیانتقال‌پ‌ریدر‌مس‌نیهمچن

APCمنجر‌به‌تجمع‌ β-catenin فع‌  Wnt ریمس‌یعیرطبیغ‌یساز‌الو

‌اشود‌یم ‌مستق‌به‌راتییتغ‌نی. ‌پ‌میطور ‌و ‌شروع مرتبط‌ CRC شرفتیبا
‌افزا ‌و ‌تحر‌تواند‌یم β-catenin طحس‌شیهستند ‌به ‌ریتکث‌کیمنجر

‌)‌یریو‌جلوگ‌یسرطان‌یها‌سلول ‌آپوپتوز‌شود ‌9از ‌پروتئ‌یکی(. ‌یها‌نیاز
‌تنظ‌یدیکل ‌در ‌سلول‌میکه ‌مهم‌یچرخه ‌تو‌ینقش ‌در و‌‌ییمورزارا
ژن‌‌نیا‌انیرا‌در‌ب‌ینقش‌مهم β-catenin و‌کند‌یم‌فایا‌ CRCشرفتیپ

‌.است‌cycD1دارد،‌
cycD1ک‌‌ ‌به‌س‌ینازهایبا ‌ CDK6وCDK4 )‌نیکلیوابسته تعامل‌(

‌به‌تنظ ‌فاز‌میدارد‌و ‌افزاکند‌یکمک‌م S به G1 انتقال‌از ‌نیا‌انیب‌شی.
شود‌‌ییها‌و‌تومورزا‌لولکنترل‌س‌رقابلیغ‌ریمنجر‌به‌تکث‌تواند‌یم‌نیپروتئ

(10‌.)cycD1نقش‌‌،یچرخه‌سلول‌میدر‌تنظ‌یدیکل‌نیپروتئ‌کیعنوان‌‌به‌

‌نیپروتئ‌کیکه‌ β-catenin با‌نیپروتئ‌نی.‌اکند‌یم‌فایا CRC در‌یمهم
‌مس‌یدیکل ‌ا Wnt ریدر ‌دارد. ‌تعامل ‌م‌نیاست، ‌به‌‌تواند‌یتعامل منجر

‌تسر‌ریمس‌نیا‌یعیرطبیغ‌یساز‌فعال ‌تومور‌عیو ‌همچن‌ییزادر ‌و ‌نیشود
مهم‌در‌کنترل‌چرخه‌‌نیپروتئ‌کیبگذارد،‌که‌‌تأثیر p53 تیبر‌فعال‌تواند‌یم
‌(.11و‌آپوپتوز‌است‌)‌یولسل

‌،یماریب‌نیدر‌ا‌یکیژنت‌یفاکتورها‌تیو‌اهم‌‌CRCوعیتوجه‌به‌ش‌با
به‌فهم‌‌تواند‌یسرطان‌کولورکتال‌م‌یماریدر‌ب‌یکیعوامل‌ژنت‌قیدق‌یبررس

‌شناخت ‌مؤثر، ‌درمان‌،یماریب‌یمولکول‌یها‌سمیمکان‌عوامل ‌یها‌توسعه
ثر‌باشد.‌ؤزودهنگام‌م‌صیجهت‌تشخ‌یستیز‌ینشانگرها‌ییو‌شناسا‌نینو

‌هم ‌بررس‌نیدر ‌به ‌حاضر ‌مطالعه ‌‌Pin1یها‌ژن‌انیسطح‌ب‌یراستا، ،β-

cateninو‌‌cycD1و‌ارتباط‌آن‌‌‌ ‌با ‌یشناس‌بافت‌یها‌یژگیو‌و‌گریکدیها
‌ا ‌است. ‌پرداخته ‌دقشنا‌نیتومور ‌توجه‌‌تواند‌یم‌قیخت ‌قابل ‌بهبود به

‌کمک‌کند.‌CRCمبتلا‌به‌‌مارانیب‌ینیبال‌تیریمد

 ها مواد و روش
‌کم ‌توسط ‌حاضر ‌پژوهش‌تهیمطالعه ‌پزشک‌یاخلاق ‌علوم ‌یدانشگاه

-یمطالعه‌مورد‌نیشد.‌ا‌دییأ(‌تIR.KUMS.REC.1400.212کرمانشاه‌)
‌رو‌،یشاهد ‌‌ماریب‌‌31یبر ‌به ‌‌CRCمبتلا ‌شد. ‌بافت‌‌31انجام نمونه
بافت‌مجاور‌تومور‌‌31و‌‌ماریعنوان‌گروه‌ب‌منجمد‌به‌تازه‌‌CRCیتومور

‌برا‌یبررس‌دعنوان‌کنترل‌مور‌به ‌علاوه ‌بر‌اساس‌‌نمونه‌نیقرار‌گرفتند. ها
تهران،‌‌ی/دانشگاه‌علوم‌پزشکرانیورود‌و‌خروج‌از‌بانک‌تومور‌ا‌یارهایمع

‌یشخص‌تیو‌رضا‌یلاقاخ‌یانتخاب‌شدند‌و‌با‌در‌نظر‌گرفتن‌استانداردها
 محاسبه‌شد.‌ریکنندگان.‌حجم‌نمونه‌بر‌اساس‌فرمول‌ز‌شرکت

n=(〖(z_(1-α⁄2)+z_(1-β))〗^2 (σ_1^2+σ_2^2))/〖(μ_1-

μ_2)〗^2 =(〖(1.96+1.84)〗^2 (〖0.48〗^2+〖3.64〗
^2))/〖(0.69-3.64)〗^2 =23 

‌شامل‌ب‌یارهایمع ‌مطالعه ‌به ‌‌مارانیورود ‌طر‌CRCمبتلا‌به ‌از ‌قیکه
‌ت‌یماریتوسط‌پزشک‌متخصص‌ب‌کیتوپاتولوژسیه‌یبررس شده‌‌دییأآنها

نوع‌‌ابتیبا‌سابقه‌د‌مارانیخروج‌از‌مطالعه‌شامل‌ب‌یهااریمع‌یبود.‌از‌طرف
.‌دند(‌بوIBDروده‌)‌یالتهاب‌یماریو‌ب‌یعروق‌یقلب‌یماری،‌افراد‌مبتلا‌به‌ب2

‌یضدالتهاب‌یداروها‌نیو‌همچن‌یدرمان‌یمیکه‌ش‌یمارانیب‌نیعلاوه‌بر‌ا
‌بودند‌مص ‌ب‌افتیدر‌یوتراپیراد‌ایرف‌کرده ‌و ‌بودند مبتلا‌به‌‌مارانیکرده

CRCش‌سرطان‌ریسا‌لیدل‌به‌کیمتاستات‌(‌ ‌حذف‌شدند ‌مطالعه ‌از ‌یمیها
ممکن‌‌گرمخدوش‌ریعنوان‌متغ‌هب‌یالتهاب‌یها‌یماریب‌ای‌یتراپویراد‌،یدرمان

‌ب ‌‌یها‌ژن‌انیاست‌بر ‌مطالعه ‌ا‌تأثیرمورد ‌در ‌که ‌باشند ‌رتصو‌نیداشته
‌CRCدر‌پاتوژنز‌‌تواند‌یها‌م‌ژن‌نیا‌انیدر‌ب‌رییتغ‌نکهیدال‌بر‌ا‌یریگ‌جهینت
‌ؤم ‌تحت ‌را ‌باشد ‌همچن‌تأثیرثر ‌دهد(. ‌نمرات‌‌نیقرار ‌و ‌تومور نوع

‌دشدن‌یبند‌طبقه‌‌UICC-TNMیبند‌طبقه‌ستمیبر‌اساس‌س‌یشناس‌بافت
‌کیلوژستوپاتویه‌یبا‌بررس‌زیتومور‌ن‌هیحاش‌یها‌بافت‌ن،ی(.‌علاوه‌بر‌ا12)

 گزارش‌شدند.‌‌یرسرطانیغ‌یها‌عنوان‌بافت‌و‌به‌یابیارز
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‌بررس‌به ‌‌انیب‌یمنظور ‌محلول ‌از ‌استفاده ‌با ‌ابتدا ‌در ‌RNX-Plusژن،
توتال‌استخراج‌شد‌و‌RNA (EX6101شناسه‌محصول‌‌ران،یا‌ناکلون،ی)س

سنتز‌مربوطه‌و‌طبق‌دستورالعمل‌سازنده‌‌تیبا‌استفاده‌از‌ک‌cDNAسپس‌
‌ی(‌ساخته‌شد.‌بررسYT4500شناسه‌محصول‌‌ران،یا‌ز،یتجه‌کتای‌تی)ک
ژن‌‌یبر‌اساس‌توال‌Gene runnerافزار‌‌مرها‌با‌استفاده‌از‌نرمیپرا‌یژگیو

(‌سفارش‌داده‌رانیژن‌)تهران،‌ا‌نیقرار‌گرفت‌و‌از‌شرکت‌آر‌یمورد‌بررس
 ‌RealQ Plus 2 x Masterتیبا‌استفاده‌از‌ک‌qRT-PCRشد‌و‌سپس‌

Mix Green (Ampliconeمحصول‌ ‌شناسه ‌دانمارک، ،‌A325402‌)
 Roche Light Cycler 96از‌دستگاه‌فادهبا‌است‌qRT-PCRانجام‌شد.‌

System ‌(Rocheتحت‌شرا‌)در‌‌کلیس‌40شده‌در‌‌جادیا‌نهیبه‌طی،‌آلمان
‌پرا‌‌Tmیدما به‌آن‌اشاره‌شده‌‌1مورد‌استفاده‌که‌در‌جدول‌‌یهامریو

‌qRT-PCRدر‌پروسه‌،‌انجام‌شد.‌SYBR Greenرنگ‌‌نیاست‌و‌همچن
سپس‌با‌استفاده‌از‌الکتروفورز‌ژل‌‌وشد‌‌دهیذوب‌د‌یمنحن‌کی‌تیدر‌نها

‌تیشد.‌در‌نها‌دییأت‌qRT-PCRشده‌در‌واکنش‌‌ریآگارز‌طول‌قطعات‌تکث
‌الودگ‌نانیجهت‌اطم ‌عدم ‌‌یاز ‌‌DNAبا ‌گرد‌زین‌DNaseاز .‌دیاستفاده

‌)‌ریمقاد ‌چرخه ‌نرمCTآستانه ‌بسته ‌از ‌استفاده ‌با ‌ابتدا ‌‌RESTیافزار‌(
 GraphPadبا‌استفاده‌از‌یبعد‌یارآم‌یها‌لیو‌تحل‌هیپردازش‌شدند.‌تجز

Prismیژن‌نسب‌انیدار‌انجام‌شد.‌ب‌یمعن‌یها‌تفاوت‌نییتع‌یبرا‌8نسخه‌‌‌
شد‌‌یابیعنوان‌ژن‌کنترل‌ارز‌به‌نیاکت-β،‌با‌ΔΔCT-2با‌استفاده‌از‌فرمول‌

 (.1)جدول‌

‌تجز‌به ‌تحل‌هیمنظور ‌ن‌داده‌لیو ‌از ‌‌رمها  ,.SPSS‌(SPSS, Incافزار

Chicago,nL, USAافزار‌‌(‌و‌نرمGraphPadبرا‌‌ ‌یبررس‌یاستفاده‌شد.
استفاده‌شد‌و‌‌رنوفیها‌از‌آزمون‌کولموگروف‌اسم‌داده‌عیبودن‌توز‌طبیعی

‌آزمون‌‌جینتا‌سهیمقا‌یبرا ‌‌t Studentاز ‌و ‌شد ‌طحس‌P>05/0استفاده
‌‌یمعن ‌شد. ‌گرفته ‌نظر ‌در ‌ضر‌رهایمتغ‌نیب‌یهمبستگدار ‌از ‌استفاده ‌بیبا

‌همچن‌نییتع‌رسونیپ‌یهمبستگ ‌و ‌ارز‌به‌نیشد ‌ب‌یابیمنظور ‌نیارتباط
‌ینیبال‌یشناس‌بیآس‌یها‌یژگیبا‌و‌cycD1و‌‌β-cateninو‌‌‌Pin1یها‌ژن
 استفاده‌شد.‌‌یاز‌آزمون‌مربع‌کا‌ماران،یب

 نتایج
‌مبتلا‌ماریب‌‌31یمطالعه‌حاضر‌که‌بر‌رو‌مارانیب‌کیدموگراف‌اطلاعات

‌س CRC به ‌و ‌الکل ‌مصرف ‌سابقه ‌سن، ‌شامل ‌شد ‌سابقه‌‌گاریانجام و
‌که‌طور‌نشان‌داده‌شده‌است.‌همان‌2بود‌که‌در‌جدول‌‌یماریب‌یخانوادگ

مذکر‌بودند‌در‌‌مارانبی‌از‌درصد‌‌83/54است‌شده‌داده‌نشان‌‌2جدول‌در
‌ب‌‌16/45که‌یلحا ‌ؤم‌مارانیدرصد ‌طبق ‌بر ‌بودند. حاصل،‌‌یها‌افتهینث
طور‌‌همان‌ن،یسال‌سن‌داشتند.‌علاوه‌بر‌ا‌‌50یبالا‌مارانید‌بدرص‌6/80

در‌طرح‌حاضر‌‌مارانیاز‌ب‌کدام‌چینشان‌داده‌شده‌است،‌ه‌2که‌در‌جدول‌
‌ ‌و ‌نداشتند ‌را ‌الکل ‌مصرف ‌غ‌71سابقه ‌آنها ‌در‌‌یگاریرسیدرصد بودند.

‌‌جینتا‌ت،ینها ‌در ‌که ‌داد ‌شرکت‌9/41نشان ‌از ‌سابقه‌‌درصد کنندگان

‌مارانیدرصد‌از‌ب‌1/58که‌‌یوجود‌داشت‌در‌حال CRC ‌بهابتلا‌یخانوادگ
‌.بودند CRC ابتلا‌به‌یبدون‌سابقه‌خانوادگ

‌یبند‌درجه‌،یشناس‌شامل‌اندازه‌تومور،‌بافت‌مارانیب‌کیپاتولوژ‌اطلاعات
‌تهاجم‌عروق ‌لنفاو‌یتومور، ‌اول‌یبند‌مرحله‌،یو ‌)تومور ‌یریدرگ‌ه،یتومور

‌لنفاو ‌مرحله‌یغدد ‌و ‌متاستاز( ‌ TNM و ‌جدول ‌است.‌یارا‌3در ‌شده ه
‌مارانیدرصد‌از‌ب1/16طرح‌حاضر‌نشان‌داد‌که‌اندازه‌تومور‌در‌‌های‌افتهی

‌ ‌از ‌‌یسانت‌3کمتر ‌تومور ‌اندازه ‌و ‌ب‌95/83متر ‌از ‌‌مارانیدرصد ‌از ‌3بالاتر
‌‌یسانت ‌)جدول ‌بود ‌هم3متر ‌گرد‌نچنی(. ‌‌دیمشاهده ‌از‌‌6/80که درصد

درصد‌از‌آنها‌از‌نوع‌‌1/16که‌‌ید‌در‌حالبودن‌نومیتومورها‌از‌نوع‌آدنوکارس
نشان‌داده‌‌3جدول‌‌رطور‌که‌د‌(‌بودند.‌هماندی)کلوئ‌نوزیموس‌نومیآدنوکارس

که‌‌یبود.‌در‌حال II و I درصد‌از‌تومورها‌7/80شده‌است،‌درجه‌تومور‌در‌
‌.بودند IV و III درصد‌از‌آنها‌درجه‌2/16
‌ب Pin1 ژن‌انیب ‌بافت‌تومور ‌به‌مارانیدر ‌مقا CRC مبتلا با‌‌سهیدر

‌شرکت‌هیحاش‌یرسرطانیغ‌یها‌بافت ‌به‌تومور ‌توجه‌کنندگان ‌قابل ‌یطور
نسبت‌به‌بافت‌‌یژن‌در‌بافت‌تومور‌نیا‌انیو‌ب (=043/0P)‌افتی‌شیافزا
علاوه‌بر‌ .(1Bرا‌نشان‌داد‌)شکل‌‌یبرابر‌‌7/4شیافزا‌کیتومور‌‌هیحاش

 β-catenin ژن‌انیب‌ژن‌نشان‌داد‌که‌انیب‌تجزیه‌و‌تحلیل‌های‌افتهی‌ن،یا

‌بافت ‌شرکت‌یها‌در ‌بافت‌تومور ‌به ‌نسبت تومور‌‌هیحاش‌یها‌کنندگان
‌افزا ‌ب‌یدار‌یمعن‌شیهمسان ‌و ‌‌نیا‌انیداشت ‌تومور ‌بافت ‌در ‌کیژن

 (>0001/0Pتومور‌نشان‌داد‌)‌هیرا‌نسبت‌به‌بافت‌حاش‌یبرابر‌‌5/8شیافزا
‌1Cشکل‌) ‌نسبت‌به cycD1 ژن‌انیب‌نیچنهم(. ‌بافت‌تومور بافت‌‌در

‌نی(‌هرچند‌که‌ایبرابر‌‌33/3شیافزا‌کینشان‌داد‌)‌شیتومور‌افزا‌هیحاش
‌.(1Aشکل‌) (=1/0Pمعنادار‌نبود‌)‌یاز‌نظر‌آمار‌شیافزا

‌ب PIN1 ژن‌انیب‌نیب‌ارتباط  β-catenin و cycD1 ژن‌انیبا

مطالعه‌‌یها‌افتهیقرار‌گرفت.‌‌یمورد‌بررس‌ Corrolation analysisتوسط
 Pin1 ژن‌انیب‌زانیم‌نیو‌معنادار‌ب‌میارتباط‌مستق‌کی‌حاضر‌نشان‌داد‌که

‌ cycD1 و (‌ ‌دارد ‌=R 763/0وجود ‌طرف‌د‌.(>001/0Pو ‌هازیآنال‌گریاز
-β ‌و Pin1 ژن‌انیب‌زانیم‌نیب‌یارتباط‌معنادار‌چگونهیکه‌ه‌دنشان‌دا

catenin ‌(006/0وجود‌ندارد‌ R=-977/0و‌P=).‌
‌‌طور‌همان ‌جدول ‌در ‌اس‌4که ‌شده ‌داده ‌تومور‌نشان ‌اندازه ت،

(320/0=Pبافت‌ ‌درجه ‌مرحلهP=143/0)‌یشناس‌(، ‌‌TNMیبند‌(،
(99/0P=)‌،یتهاجم‌عروق‌(99/0P=)99/0(‌یو‌تهاجم‌لنفاو‌=(Pارتباط‌‌،

‌β-cateninژن‌‌انیارتباط‌ب‌5نداشت.‌جدول‌‌Pin1ژن‌‌انیبا‌ب‌یدار‌یمعن
طور‌که‌در‌‌دهد.‌همان‌ینشان‌م‌مارانیب‌ینیبال‌کیلوژپاتو‌یها‌یژگیرا‌با‌و
‌یشناس‌(،‌درجه‌بافتP=596/0نشان‌داده‌شده‌است،‌اندازه‌تومور‌)‌5جدول‌

(565/0=Pمرحله‌،)یبند‌‌TNM‌)201/0P=)یتهاجم‌عروق‌‌(226/0=Pو‌‌)
‌انیارتباط‌ب‌6نداشتند.‌جدول‌‌یدار‌ی(‌ارتباط‌معنP=233/0)‌یتهاجم‌لنفاو

‌ ‌و‌cycD1ژن ‌با ‌منش‌مارانیب‌ینیبال‌کیپاتولوژ‌یها‌یژگیرا دهد.‌‌یان
(،‌P=634/0نشان‌داده‌شده‌است،‌اندازه‌تومور‌)‌6طور‌که‌در‌جدول‌‌همان
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‌بافت ‌مرحلهP=300/0)‌یشناس‌درجه ‌تهاجم‌‌TNM‌(99/0P=)یبند‌(، ،
‌نداشتند.‌یدار‌ی،‌ارتباط‌معنP)=99/0(‌یو‌تهاجم‌لنفاو‌P)=99/0(‌یعروق

 بحث
در‌بافت‌cycD1 ‌و β-catenin و Pin1 یها‌ژن‌انیدر‌مطالعه‌حاضر‌ب

مورد‌ CRC مبتلا‌به‌مارانیب‌یسرطانریغ‌یتومور‌هیو‌بافت‌حاش‌یتومور
‌داده‌یابیارز ‌ا‌های‌قرار‌گرفت. ‌که‌اکثر‌نیحاصل‌از ‌تیمطالعه‌نشان‌داد
‌یگاریس‌ریسال،‌بدون‌سابقه‌مصرف‌الکل،‌غ‌‌50یسن‌بالا‌یدارا‌مارانیب

‌خانوادگ ‌سابقه ‌بدون ‌سو CRC یو ‌از ‌ا‌گرید‌یبودند. ‌به‌مطا‌نیدر لعه
پرداخته‌‌زین‌مارانی(‌بیشناس‌بی)آس‌کالیکوپاتولوژینیکل‌یها‌یژگیو‌یبررس

‌،یشناس‌ها‌از‌نظر‌درجه‌بافت‌از‌نمونه‌یا‌جهت‌بخش‌عمده‌نیشد‌که‌از‌ا
‌ومورنوع‌ت‌نیمتر‌و‌همچن‌یسانت‌3از‌‌شیبودند،‌اندازه‌تومور‌ب‌‌2و‌‌1دیگر

‌و‌همچن‌نومایآدنوکارس ‌نمونه‌نیبود ‌اکثر ‌تها‌در ‌همچن‌یجم‌عروقها ‌نیو
مطالعه‌نشان‌داد‌که‌‌نیحاصل‌از‌ا‌یها‌افتهیمشاهده‌شد.‌‌یتهاجم‌لنفاو

نسبت‌ CRC مبتلا‌به‌مارانیدر‌بافت‌تومور‌ب β-catenin و Pin1 ژن‌انیب
‌انیکه‌ب‌نداست‌هرچ‌افتهی‌شیافزا‌یصورت‌معنادار‌هتومور‌ب‌هیبه‌بافت‌حاش

‌تومور cycD1 ژن ‌بافت ‌در ‌مقا‌یاگرچه ‌حاش‌سهیدر ‌بافت تومور‌‌هیبا
‌امار‌شیافزا‌یسرطانریغ ‌نظر ‌از ‌طرف‌د‌یداشت‌اما ‌از ‌نبود. ‌گریمعنادار
ارتباط‌مثبت‌و‌معنادار‌‌کیحاصل‌از‌مطالعه‌حاضر‌نشان‌داد‌که‌‌یها‌افتهی
ت‌در‌مطالعه‌یوجود‌داشت‌و‌در‌نها cycD1 و Pin1 ژن‌انیسطوح‌ب‌انیم

و‌با‌‌گریکدیبا‌ cycD1 و β-catenin و Pin1 یها‌ژن‌انیحاضر‌ارتباط‌ب
‌انیب‌انیقرار‌گرفتند‌و‌مشخص‌شد‌که‌م‌یابیتومور‌مورد‌ارز‌یها‌یژگیو

‌.وجود‌نداشت‌یتومور‌ارتباط‌یها‌یژگیمذکور‌با‌و‌یها‌ژن
در‌‌تواند‌یم‌گر،ید‌یها‌و‌ژن‌یمولکول‌یرهایبر‌مس‌یبا‌اثرگذار Pin1 ژن

‌ب‌یامدهایپ‌جادیا ‌هم‌یمارینامطلوب ‌در ‌باشد. ‌داشته راستا،‌‌نینقش
‌ینقش PIN1 ایآ‌نکهیا‌نییو‌همکاران‌با‌هدف‌تع جونیچی‌توسط‌یپژوهش

‌فایا cycD1 و β-catenin مثبت‌میتنظ‌قیکولورکتال‌از‌طر‌ییدر‌تومورزا
‌یبر‌رو‌یمیستوشیمونوهیا‌های‌تجزیه‌و‌تحلیلانجام‌شد.‌ر،یخ‌ایکند‌‌یم

‌آنت CRC نمونه‌بافت‌105 ‌از ‌استفاده ‌آنت‌Pin1یآنت‌یها‌یباد‌یبا -β ی،

catenin یو‌آنت‌ cycD1 انیب‌نیروابط‌ب‌نیانجام‌شد‌و‌همچن PIN1 و‌
‌بال ‌ب‌،یآگه‌شیپ‌،یشناس‌بیآس‌ینیعوامل  β-catenin / cycD1 انیو

‌40در‌ Pin1 انیحاصل‌از‌مطالعه‌ما،‌ب‌جیهمسو‌با‌نتا‌تیشد.‌در‌نها‌یبررس
عمق‌‌،یشناس‌ژن‌با‌نوع‌بافت‌نیا‌انیداشت‌و‌علاوه‌بر‌آن‌ب‌شینمونه‌افزا

‌مرحله ‌و ‌همبستگ‌یتومورها‌یبند‌تهاجم ‌و‌‌یکولورکتال ‌داشت مثبت
ز‌با‌ین Pin1 انیب‌شیبود‌که‌افزا‌نیمطالعه‌ا‌نیدر‌ا‌گرید‌افتهی‌نیهمچن

‌راستا‌(.‌هم13در‌ارتباط‌بود‌) cycD1 و β-catenin از‌حد‌هر‌دو‌شیب‌انیب
در‌بافت‌ Pin1 ژن‌انیمطالعه‌ما‌نشان‌داد‌که‌‌ب‌های‌افتهیمطالعه،‌‌نای‌با

‌یمعنادار‌شیتومور‌افزا‌هینسبت‌به‌بافت‌حاش CRC افراد‌مبتلا‌به‌یتومور
چون‌‌هایی‌یژگیژن‌و‌و‌نیا‌انیب‌نیب‌یارتباط‌معنادار‌گونه‌چیرا‌داشت‌اما‌ه

‌.و‌نوع‌تومور‌مشاهده‌نشد‌یو‌لنفاو‌یدرجه،‌تهاجم‌عروق‌ز،یسا

‌ا‌علاوه ‌ا‌نیبر ‌ینیپروتئ‌زومرازیا‌کیعنوان‌‌به PIN1 جهت‌که‌نیبه
‌م ‌نقش‌مهم‌کند‌یعمل ‌تنظ‌یو ‌تقس‌یسلول‌یندهایفرآ‌میدر ‌میمانند

-β و Pin1 انیب‌شیافزا‌نچنیو‌هم‌کند‌یم‌فایآپوپتوز‌و‌متاستاز‌ا‌،یسلول

catenin و‌مهاجرت‌سلول‌،یسلول‌ریتکث‌شیباعث‌افزا‌تواند‌یم‌‌ ‌یها‌بقا
ستاز‌و‌مقاومت‌به‌تومور،‌متا‌شرفتیبا‌پ CRC در‌یشود‌و‌از‌طرف‌یانسرط

و‌همکاران‌انجام‌ چانگ که‌توسط‌یگریدرمان‌مرتبط‌است‌در‌پژوهش‌د
روده‌بزرگ‌و‌‌یها‌در‌سرطان β-catenin و Pin1 انیب‌ینیبال‌تیشد،‌اهم
‌ارتباط‌م‌نیهمچن ‌ا‌یبررس β-catenin و Pin1 انیوجود ‌همطالع‌نیشد.

ند‌انجام‌قرار‌گرفت‌یکه‌تحت‌عمل‌جراح CRC مبتلا‌به‌ماریب‌‌124یرو
‌پروتئ ‌نقش ‌و ‌تومورزا β-catenin و Pin1 نیشد ‌و‌‌ییدر کولورکتال

و‌ارتباط‌‌یمیستوشیمونوهیآنها‌توسط‌ا‌کیپاتولوژ‌ینیبال‌تیاهم‌نیهمچن
‌در‌‌یمورد‌بررس‌زین β-catenin و Pin1 نیپروتئ‌انیب‌نیب قرار‌گرفت‌و

‌پروتئینها ‌مطالعه‌ما، ‌با ر‌بافت‌د β-catenin و Pin1 های‌نیت‌هم‌راستا
از‌‌شیب‌انیب‌که‌یداشت.‌در‌صورت‌شیافزا CRC مبتلا‌به‌مارانیب‌یتومور

‌یمرحله‌تومور‌و‌دوره‌بقا‌ارتباط‌،یبا‌متاستاز‌غدد‌لنفاو‌نیحد‌هر‌دو‌پروتئ
 و Pin1 انیدست‌آمده‌نشان‌داد‌که‌ب‌هب‌جی(.‌در‌مطالعه‌حاضر،‌نتا7نداشت‌)

 β-catenin تومور‌ ‌بافت ‌با‌هب‌مارانیب‌یدر ‌بافت‌‌یرزصورت ‌به نسبت
‌نیارتباط‌مثبت‌و‌معنادار‌ب‌کی‌طور‌نیداشت‌و‌هم‌شیتومور‌افزا‌هیحاش
‌.وجود‌داشت β-catenin و Pin1 ژن‌انیب‌زانیم

و‌همکاران‌انجام‌گرفت‌ چانگ توسط‌2022که‌در‌سال‌‌ای‌ر‌مطالعهد
شد.‌‌دهید β-catenin و Pin1 یها‌نیپروتئ‌انیب‌نیدار‌ب‌یارتباط‌معن‌کی

‌یکیممکن‌است‌ارتباط‌نزد β-catenin و Pin1 از‌حد‌شیب‌انیب‌نیبنابرا
‌نیدهنده‌ا‌انکولورکتال‌داشته‌باشند‌و‌نش‌نومیکارس‌شرفتیپ‌ای‌و/‌جادیبا‌ا

 β-catenin مثبت‌میممکن‌است‌به‌تنظ Pin1 از‌حد‌شیب‌انیاست‌که‌ب

در‌سرطان‌ Pin1 نیپروتئ‌انیب‌شیگفت‌افزا‌توان‌یم‌نیکمک‌کند.‌بنابرا
‌مکولورک ‌‌به‌تواند‌یتال ‌کل‌کیعنوان ‌پ‌یدیعامل ‌و ‌بروز ‌نیا‌شرفتیدر

‌(.14عمل‌کند‌)‌یماریب
‌نقش‌مهم‌زین‌تینها‌در ‌به ‌توجه ‌تبد Pin1 که‌یبا ‌یها‌سلول‌لیدر

که‌‌کند‌یم‌فایا CRC تومور‌در‌شرفتیو‌پ‌یسرطان‌یها‌به‌سلول‌طبیعی
‌افزا ‌افزا‌ر،یتکث‌شیشامل ‌آپوپتوز، ‌ت‌شیمهار ‌تهاجم، ‌و ‌کیحرمهاجرت

 که‌توسط‌یگریمقاومت‌به‌درمان‌است،‌در‌مطالعه‌د‌شیو‌افزا‌ییزا‌رگ

‌نقشغلامزاده‌خویی‌ ‌در‌و Pin1 یها‌و‌همکاران‌انجام‌شد، ‌یها‌یژگیرا
در‌ Pin1 انیمطالعه،‌ب‌نینمودند.‌در‌ا‌یابیارز CRC یها‌سلول‌ییتومورزا
 (siRNA) یگر‌کوچک‌مصنوع‌مداخله RNA توسط SW-48 یها‌سلول

‌،یآپوپتوز،‌اتوفاژ‌،یکلن‌لیماندن‌سلول،‌تشک‌شد‌و‌پس‌از‌آن‌زنده‌خاموش
‌سلول‌یها‌ژن ‌با ‌مس(CSC)‌یسرطان‌یادیبن‌یها‌مرتبط انتقال‌‌یرهای،
‌در‌نها‌یابیمورد‌ارز‌ی،‌مهاجرت‌سلول‌CSCمرتبط‌با‌امیپ ‌تیقرار‌گرفت.
‌ا‌جینتا ‌از ‌انتقال‌نیحاصل ‌که ‌داد ‌نشان به‌ siRNA Pin1 مطالعه

‌تکث SW-48 یها‌سلول ‌افزا‌،یسرطان‌یها‌سلول‌ریاز ‌و ‌شیمهاجرت
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‌اتوف ‌و ‌همچن‌یریجلوگ‌یاژآپوپتوز ‌و  که SW-48 یها‌سلول‌نیکرد

siRNA PIN1 طر‌‌ ‌از ‌بود ‌شده ‌منتقل ‌آنها ‌ب‌قیبه -β ژن‌انیمهار

catenin و‌‌Notch1و‌ ‌کمتر‌‌یسرطان‌یادیبن‌یها‌سلول‌یها‌یژگی، را
‌یسرطان‌یها‌بافت‌یه‌ما‌که‌بر‌رو(.‌همچنان‌که‌در‌مطالع15نشان‌دادند‌)

‌یو‌لنفاو‌یکه‌تهاجم‌عروق‌ییها‌مشاهده‌شد،‌اکثر‌نمونه‌زیانجام‌گرفت،‌ن
در‌ارتباط‌با‌‌نیبودند.‌بنابرا Pin1 افتهی‌شیژن‌افزا‌انیب‌یرا‌نشان‌دادند،‌دارا

 PIN1 داد‌که‌شنهادیپ‌توان‌یدارد‌م CRC که‌در‌یتیو‌اهم PIN1 نقش

کند‌که‌منجر‌به‌‌کمک‌‌یامیانتقال‌پ‌یرهایمس‌یساز‌ممکن‌است‌به‌فعال
‌اشود‌یم‌یسرطان‌یها‌سلول‌ازمهاجرت‌و‌متاست‌شیافزا به‌‌ها‌تیفعال‌نی.
(.‌‌17و‌16)‌مرتبط‌است‌مارانیب‌یآگه‌شیسرطان‌و‌بدتر‌شدن‌پ‌شرفتیپ

-‌βو cycD1 مانند‌ییها‌نیپروتئ‌انیب‌شیبا‌افزا‌تواند‌یم‌ Pin1نیهمچن

catenin نی.‌اکند‌یکمک‌م‌یسرطان‌یها‌سلول‌ریو‌تکث‌رشد‌جی،‌به‌ترو‌
نقش‌دارند‌که‌‌یو‌چرخه‌سلول Wnt امیپ‌تقالان‌یرهایدر‌مس‌ها‌نیپروتئ
‌طرف13)‌هستند‌یضرور‌ییتومورزا‌یبرا ‌از ‌افزا‌ی(. ‌بر ‌شیعلاوه

کند،‌‌داریناپا‌زیسرکوبگر‌تومور‌را‌ن‌یها‌نیپروتئ‌تواند‌یم‌ Pin1ها،‌آنکوژن
‌و‌16)‌کند‌یکمک‌م‌یسرطان‌یها‌سلول‌شتریب‌ریثامر‌به‌رشد‌و‌تک‌نیکه‌ا
‌یمورد‌بررس‌زین‌گرید‌یها‌در‌سرطان‌نیروتئپ‌نی،‌ا CRC(.‌علاوه‌بر17

‌گرفته‌همچنان‌که  انیب‌شیو‌همکاران‌گزارش‌دادند‌که‌افزا ایالا قرار

Pin1ب‌‌ ‌م‌مارانیدر ‌پروستات، ‌سرطان ‌به ‌ا‌زانیمبتلا ‌در ‌مارانیب‌نیبقا
 Pin1 انیب‌شیکرد‌که‌افزا‌شنهادیپ‌توان‌یم‌جهیر‌نتکند‌و‌د‌یم‌دایکاهش‌پ

‌(.18سرطان‌پروستات‌است‌)‌ینامطلوب‌برا‌یآگه‌شینشانگر‌پ‌کی
و‌ Wnt امیانتقال‌پ‌یهاریدر‌مس β-catenin ادامه‌با‌توجه‌به‌نقش‌در
‌سرطان‌تأثیر ‌در ‌متاستاز ‌بر ‌جمله‌آن ‌از ‌‌، CRCها، ‌همکاران‌لیو و
‌طر‌تواند‌یم β-catenin که‌یمختلف‌یها‌زمیمکان ‌رو‌آن‌قیاز ‌بر ‌یها

‌ ‌بررس‌تأثیرمتاستاز ‌مورد ‌را ‌القا‌یگذارد ‌شامل ‌که ‌دادند ‌راتییتغ‌یقرار
‌تنظ (EMT) یدیمزوئ-یالیتلیاپ ‌کسیماتر‌یها‌نیپروتئ‌انیب‌میو

‌هم19)‌باشد‌یم (MMPs) نازیمتالوپروتئ ‌در ‌همکاران‌ فوچز راستا‌نی(. و
‌افزا ‌که ‌دادند ‌القا‌تواند‌یم β-catenin انیب‌شینشان ‌راتییتغ‌یبه

‌که‌برا (EMT) یدیمزوئ‌-یالیتلیاپ است‌‌یمتاستاز‌ضرور‌یمنجر‌شود،
(20‌ ‌ن‌های‌افتهی(. -β ژن‌انیب‌زانینشان‌داد‌که‌م‌زیحاصل‌از‌مطالعه‌ما

catenin بافت‌تومور‌‌ ‌هینسبت‌به‌بافت‌حاش CRC افراد‌مبتلا‌به‌یدر
 β-catenin انیب‌شیاست.‌افزا‌کرده‌دایپ‌شیافزا‌یصورت‌معنادار‌تومور‌به

 Wnt ریمس‌یاجزا‌گرید‌ای APC در‌ژن‌یکیژنت‌یها‌جهش‌لیدل‌معمولاً‌به

‌ادهد‌یم‌رخ  ریمس‌یعیرطبیغ‌یساز‌منجر‌به‌فعال‌توانند‌یم‌راتییتغ‌نی.
Wnt نیشوند.‌همچن‌یسرطان‌یها‌سلول‌ریتکث‌کیو‌تحر‌ β-catenin 

مرتبط‌‌یها‌ژن‌انیب‌تواند‌یو‌م‌کند‌یعمل‌م‌یسیفاکتور‌رونو‌کیعنوان‌‌به
 امیانتقال‌پ‌ری(.‌با‌فعال‌شدن‌مس21دهد‌)‌شیبا‌رشد‌و‌بقاء‌سلول‌را‌افزا

Wntهی،‌از‌تجز β-catenin شده‌‌یریجلوگ‌ینیپروتئ‌یها‌توسط‌کمپلکس
‌م β-catenin و ‌منتقل ‌سلول ‌هسته ‌فاکتورهاشود‌یبه ‌با ‌آنجا، ‌در ‌ی.

مرتبط‌با‌‌یها‌ژن‌انیب‌شیشده‌و‌باعث‌افزا‌بیترک TCF/LEF یسیرونو
‌شیمنجر‌به‌افزا‌تواند‌یم‌یساز‌فعال‌نیا‌جهیدر‌نت‌شود،‌یم‌زیرشد‌و‌تما

‌بر‌هم22مهاجرت‌و‌متاستاز‌شود‌)‌یبرا‌یسرطان‌یها‌سلول‌ییتوانا ‌نی(.
‌یداری،‌پا2008در‌سال‌‌زین‌یو‌همکاران‌ووانیتسووان‌ جیاساس‌طبق‌نتا

‌بتا‌شیب ‌حد ‌پ‌یا‌هسته‌تجمع‌صورت‌به‌نیکاتن-از ‌در ‌جینتا‌یشگوئیآن
‌(.23)‌باشد‌یم‌تیحائز‌اهم‌اریکولورکتال‌بس‌های‌سرطان

در‌ cycD1 انیبا‌ب β-catenin انیگزارش‌شده‌است‌که‌ب‌گرید‌یسو‌از
‌بزرگ‌مرتبط‌است‌) ‌طبق‌نتا24موارد‌سرطان‌روده ‌از‌‌هب‌جی(. دست‌آمده

تومور‌‌هیدر‌بافت‌تومور‌نسبت‌به‌بافت‌حاش cycD1 ژن‌انیمطالعه‌حاضر‌ب
در‌‌نیهمچن‌ستیمعنادار‌ن‌یاز‌نظر‌آمار‌شیافزا‌نیداشته‌است‌اما‌ا‌شیافزا
‌عروق‌ییها‌بافت‌کثرا ‌تهاجم ‌لنفاو‌یکه ‌م‌یو ‌داشت، ‌زانیوجود
تحت‌کنترل‌‌ β-catenin،یعیطب‌طیبود.‌در‌شرا‌افتهی‌شیافزا‌ cycD1انیب

‌ریسم‌نیاجزاء‌ا‌ریسا‌ای APC در‌ژن‌ییها‌،‌جهش CRCقرار‌دارد.‌اما‌در
‌نی.‌اشود‌یو‌انتقال‌آن‌به‌هسته‌م‌توپلاسمیدر‌س β-catenin باعث‌تجمع

‌فاکتورها‌نیپروتئ ‌افزا‌بیترک‌یسیرونو‌یبا ‌به ‌منجر ‌و ‌شیشده
 S در‌ورود‌سلول‌به‌مرحله‌عیامر‌باعث‌تسر‌نیکه‌ا‌شود‌یم‌ cycD1انیب

‌ (.25)‌گردد‌یم‌یسلول‌میو‌تقس‌یچرخه‌سلول
درک‌بهتر‌‌ینه‌تنها‌برا‌ها‌نیپروتئ‌نیره‌ادربا‌شتریب‌قاتیتحق‌تینها‌در
‌م‌یضرور CRC یمولکول‌یها‌سمیمکان ‌بلکه ‌یراهگشا‌تواند‌یاست

‌روش ‌همچن‌دیجد‌یدرمان‌یها‌توسعه که‌‌ییداروها‌ییشناسا‌نیباشد.
را‌‌امیانتقال‌پ‌یرهایمس‌ایرا‌کاهش‌دهند‌‌ها‌نیپروتئ‌نیا‌یبتوانند‌اثرات‌منف

مبتلا‌‌مارانیدرمان‌ب‌یبرا‌یدیجد‌یهادیقرار‌دهند،‌ممکن‌است‌ام‌دفه
‌.کند‌جادیا CRC به

به‌مرکز‌‌یمختلف‌یاز‌شهرها‌مارانیب‌نکهیدر‌مطالعه‌حاضر‌با‌توجه‌به‌ا
‌ا‌قاتیتحق ‌بانک‌تومور ‌امکان‌بررس‌رانیسرطان‌و ‌لذا ‌نمودند، ‌یمراجعه
‌م‌های‌ژن‌انیب ‌با ‌مطالعه ‌ب‌زانیمورد ‌همچن‌مارانیبقا ‌نداشت. ‌نیوجود

‌باشد‌یمطالعه‌حاضر‌م‌یها‌تیها‌از‌جمله‌محدود‌تعداد‌نمونه‌محدود‌بودن
‌تعم ‌ممکن‌است‌بر ‌ا‌تأثیر‌جینتا‌یریپذ‌میکه ‌بر ‌علاوه ‌یکی‌ن،یبگذارد.

مورد‌مطالعه‌در‌‌های‌ژن‌یمطالعه‌حاضر‌عدم‌بررس‌یها‌تیاز‌محدود‌گرید
‌پروتئ ‌ز‌نیسطح ‌ب‌توانست‌یم‌ها‌نیپروتئ‌یبررس‌رایبود ‌یشتریاطلاعات
‌ع ‌مسدرباره ‌دهدیارا‌یرسان‌امیپ‌یرهایملکرد ‌هم‌ه ‌ن‌نیکه ‌زا‌زیامر
‌محسوب‌م‌یها‌تیمحدود ‌حاضر ‌اشود‌یمطالعه ‌به ‌توجه ‌با درجه‌‌نکهی.

ها‌از‌نظر‌متاستاز‌از‌‌نمونه‌تیبود‌و‌اکثر‌2ها‌از‌نوع‌‌نمونه‌تینومور‌در‌اکثر
‌های‌گروه‌نیمورد‌مطالعه‌ب‌های‌ژن‌انیب‌سهیمقا‌جهیبودند،‌در‌نت‌M0نوع‌
‌نبود.‌ریپذ‌امکان‌یمارآتلف‌از‌نظر‌خم

 يتشکر و قدردان
خود‌را‌از‌دانشگاه‌‌یمطالعه‌حاضر‌مراتب‌قدردان‌سندگانینو‌لهیوس‌نیبد

‌.کنند‌یاز‌پژوهش‌حاضر‌اعلام‌م‌تیحما‌یکرمانشاه‌برا‌یعلوم‌پزشک
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  اخلاقي ملاحظات
آگاه‌شدند‌و‌‌قیکنندگان‌مطالعه‌حاضر‌در‌مورد‌اهداف‌تحق‌شرکت‌تمام

‌.اخذ‌شد‌مارانیآگاهانه‌از‌ب‌یکتب‌نامه‌تیاز‌شرکت‌در‌مطالعه،‌رضا‌قبل

 منافع تعارض
‌.تضاد‌منافع‌را‌اعلام‌نکردند‌چگونهیه‌سندگانینو

 يمال تیحما
‌یدانشگاه‌علوم‌پزشک‌،یو‌فناور‌قاتیمعاونت‌تحق‌تیبا‌حما‌قیتحق‌نیا

‌.(‌انجام‌شده‌است25/03/1400)‌4000291کرمانشاه،‌شماره‌ثبت‌

 لاقاخ كد
‌کم‌مطالعه ‌توسط ‌پژوهش‌تهیحاضر ‌پزشک‌یاخلاق ‌علوم ‌یدانشگاه
 .دیگرد‌دییأت IR.KUMS.REC.1400.212 کرمانشاه
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Abstract: 
 

Introduction: This study investigated the expression of PIN1, β-catenin, and CycD1 genes in tumor and tumor-adjacent tissues of 

patients with CRC, as well as their correlations with the histopathological features of tumor tissues. 
Methods: Thirty-one colorectal tumor samples and matched non-cancerous adjacent tissues were acquired from the Iran Tumor 

Bank/Tehran University of Medical Sciences. Gene expression of PIN1, β-catenin, and CycD1 was assessed using real-time PCR 

following RNA extraction and cDNA synthesis, and histopathological characteristics and their associations with gene expression 

were evaluated. 

Results: Most patients were over 50 years old, with no history of alcohol use, non-smokers, and without a family history of CRC. 

In 83.9% of cases, tumors measured larger than 3 cm and were histologically classified as adenocarcinomas with a 

differentiation grade of 2. Vascular invasion was observed in 96.8% of cases, while lymphatic invasion was present in 93.5 %. 

The expression of PIN1 and β-catenin genes in tumor tissue was significantly increased compared to matched margin tissue 

(P=0.043 and P<0.0001, respectively). Also, the cycD1 gene expression increased in tumor tissue compared to the matched 

margin tissue, although this increase was not statistically significant. Furthermore, a direct and significant correlation was 

observed between the expression of PIN1 and CycD1 genes (P<0.001). 

Conclusion: The results of this study suggest that PIN1 may influence the expression of β-catenin and Cyclin D1 in tumor tissues 

of CRC patients, indicating a potential role for this gene in the pathogenesis of CRC. 
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