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 مقاله پژوهشی  

با  یکیوانفورماتیداده ب هایگاهیبا استفاده از پا ریاخ قی، تحقBDNF یحفاظت یرهایمس ییو شناسا یبررس تیبا توجه به اهم مقدمه:

در  SH-SY5Y یشده در رده سلول انیب یهابه منظور شناخت ژن NCBIداده  گاهیثبت شده در پا هایژن انیب زانیم زیهدف آنال
 .انجام شد BDNF یحفاظت یهاریمس ییو شناسا ویداتیو استرس اکس BDNFبا  ماریت جهینت

 ۴۸۰۰۰از  شیب یحاو هاییکتابخانه یو با جستجو NCBIداده  گاهیو پا یکیوانفورماتیب یدر مطالعه حاضر با استفاده از سرورها روش:

( P -valueدر مرحله نخست )بر اساس  یدست یبرداربا نمونه Bid studioو  Illuminaنرم افزار  لیتحلو   هیواحد داده حاصل از تجز
 یو همبستگ رسونیپ یهمبستگ زانیم 2۰نسخه   SPSS افزارنورون توسط نرم یارتباط با سازگار زانیممرحله دوم بر اساس و در 
 انجام شد. زهایو آنال یریگاندازه ونیرگرس ایبرازش  زانیبا سنجش م یو رابطه خط رمنیاسپ

. بر دیگرد دییأمثبت ت ونیرگرس یریگها با اندازهآن نیب یمثبت و رابطه خط CMPو  CTR هایداده نیب رسونیپ یهمبستگ :نتایج

 نیشتریبود. ب شتریب CMP یهانسبت به داده CTR هایسازگار کننده نورون از داده هاینیدست آمده، درصد پروتئه ب جیاساس نتا

 .نورون بودند یو مرتبط با بقا یحفظ شکل سلول و اسکلت سلول بهحفاظت نورون مربوط  هاینیپروتئ

سبب  تواندیعامل م نیا نیبنابرا ؛شدند انیب یها به صورت اختصاصاز ژن ی، برخBDNF با هاتماس نورون جهیدر نت گيري:نتيجه

  .باشد هانورون شتریب یسازگار طول عمر و شیافزا
 

 SH-SY5Y، NCBIشده از مغز، مشتق ییزانورون، فاکتور نورون ها:كليد واژه
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 و همکاران دادفر  SH-SY5Yژن  انيب زانيو م BDNFفاكتور  نيرابطه ب
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 مقدمه 
 Brain-Derived) شوده از مغوزمشوتق  ییزافاکتور نوورون

Neurotropic Factor) BDNF بوا وزن  نیاز جنس پروتئ
 ی( و سواختار سوه بعودنهیدآمیاس 2۴7دالتون ) لویک 1۴ یبیتقر

بووده  هانینوروتروفبتا و از خانواده  یواجد دو جفت رشته نامواز
 باشودیم یکزمر یعصب ستمیآن در س انیب زانیم نیشتریکه ب
و  ییایمیشو باتیز ترکا یادسته هانینوروتروف ی. به طور کل[1]

بوه  یادیوبن یهااختوهی زیتموا ییعامل رشد هسوتند کوه توانوا

 دهیونام زایوینوورون تیوفعال نیوکه ا باشندیها را دارا منورون
خانواده بووده  نیا یاعضا نیتراز مهم یکی BDNF و شودیم

سوبب  یخاصو ینوازیک نیروزیوت یهارنودهیو با اتصوال بوه گ
 زیو تموا دیوتول تیوو در نها یااختهی درون یآبشارها یاندازراه

بر  ینیفاکتور پروتئ نی. ژن کد کننده اشودیم دیجد یهانورون
 میقورار گرفتوه اسوت و تنظو یانسان 11کروموزوم شماره  یرو
 فایدر توسعه بافت مغز ا ییژن نقش بسزا نیا انیب کیولوژیزیف

 19۸۰سوال  لیوبوار در اوا نیکوه اولو نیپروتئ نی. ا[2] کندیم
 یمرکز یعصب ستمیکشف شد قادر است سبب رشد و توسعه س

 یعصب یهاناپسیس یاندازسبب راه نیشود و همچن یطیو مح
 [.3] شود زین یارتباطات نورون یو برقرار

بوه فعوال کوردن  تووانیمو گرید یاحتمال هایجمله نقش از  

 سوتمیو توسوعه س یرگیوکموک بوه شوکل ،ینیدوپوام ستمیس

 نیو همچنو ناپسیسو برقراری ها،نورون زیتماارتباط و  ،یعصب

برنوده  لیتحل هاییماریب [.۴] اشاره کرد زیو حافظه ن یریادگی

رسوان بوه بیهستند که در اثور عوامول آس هایییماریب یعصب

اخوتلل  ای یحرکت یو با ناتوان شوندیم جادیا یعصب یهاسلول

در حال  اهیماریب نیا وعیم هستند. شأتو یروان مئحافظه و عل
شودن بوه  لیدر حال تبود یصنعت یاست و در کشورها شیافزا
و  نسوونیپارک ،مریبه آلزا ءاز ابتل یادیز مارانیاست و ب یدمیاپ

 بیعوامول آسو نیتور. مهمبرنودیمورنج  یسوزسکلرا لتیپلمو
 شیافوزا یاست کوه بوه معنو ویداتیاسترس اکس ،یسلول عصب

و  دیسوپراکسا ،دروژنیه دیمانند پراکس ژنیفعال اکس هایگونه
 یمصورف بواا لیاست. به دل لیدروکسیفعال ه اریبس کالیراد
 سوتمیاشوباع در س ریوغ یدهایوپیل یدر مغوز و فراوانو ژنیاکس
کوورده،  جووادیآزاد ا کووالیراد بووهکووه نقوواط حسوواس  یعصووب
 افتودیچرب بوه راه م دیرسان به اسبیآس یریزنج یهاواکنش

 یروشو ،شوده سولول یزیراموهمور  برن ایآپوپتوز  ندیفرا [.5]

 حوفف منظوور بوه کوه سوتا هواو تحوت کنتورل ژن یحفاظت
در موجودات زنوده بوه کوار  یضرور ریغ ایخواسته نا هایسلول

 هوایمواریو ب یمنیا ستمیس هایسمیانمک یاریرود و در بسیم

سوبب آپوپتووز  تواننودیمو یاریعوامل بسو[. 6] کندیمداخله م
 یهاهورمون ،ویواکتیراد یداروها زانیونی یمانند پرتوها ،شوند

اجووزاء ، هاسوومیکروارگانیاز انووواع م یبرخوو ،یدیوکوئیگلوکوکورت

بوه  میهوا و کلسومیو ورود آنز یتوکندریم 3و  1 هایکمپلکس
در سوط   رنودهیبوه گ گاندیل کیداخل سلول. آپوپتوز با اتصال 

 و بوا افتوهیرشود اداموه  یسلول شروع و در اثر فقدان فاکتورها

. بوه هوم خووردن شوودیسبب مر  سلول مو DNA بیتخر
 سوتمیس لیوتحل ایوسرطان  یماریسرعت وقوع آپوپتوز سبب ب

ضود  هوایتوانود دادهیعوامل آن م ییو شناسا شودیم یعصب

 هوانینووروتروف[. 6] را مشوخ  کنود یو ضد التهواب یسرطان

شوده و  دیتول یعصب ستمیهستند که در س هانیاز پروتئ یگروه
ازم اسوت.  یزنده مانودن سولول عصوب یها براکم آن ریمقاد

شده از مغز عامول مشتق نیاز جمله نوروتروف ییزافاکتور نورون
و از جملووه  یدر سوولول عصوب زیو تموا ریووو تکث یداریومهوم پا
 یزنودگ هیومولکول در مراحول اول نیا[. 7] ستا هانینوروتروف

 ریتکثشده و  یمرکز یعصب ستمیو توسعه س یریگسبب شکل

و  تدنودری و اکسوون رشد محل مثل هاو شکل مناسب نورون

 قواتیتحق [. 7،۸] شوودیرا سبب مو یفت عصببا یو بقا زیتما
 نسوونیو پارک موریاز آن است که در افراد مبوتل بوه آلزا یحاک
اسوت. فواکتور  نییپوا اریبسو ییایمیفواکتور شو نیا انیب زانیم

 ینیدوپام ستمیشدن سشده از مغز سبب فعال مشتق ییزانورون
سورب  ریونظ یسمّ باتیاز مواد و ترک یاریالبته بس [.9] شودیم

مطالعوات نشوان  [.1۰] ماده را کواهش دهنود نیا زانیقادرند م
 شیسبب افوزا دنیمثل دو یبدن تیو فعال زشداده است که ور

شده از مغوز در مشتق ییزافاکتور نورون انیب زانیدر م داریمعن

 که اندبر نخاع قورباغه نشان داده هاشیآزما [.11] شودیخون م
شوده  مشتق ییزافاکتور نورون شیسبب افزا ویداتاکسی استرس

 زیموواده در رشوود و تمووا نیووا. [12]شووود یاز مغووز در نخوواع م
 [.13] کنودیم فوایا یثرؤموش هم نفوش مو یعصب یهاسلول
توک  هایسومیموفیپلاز  یسوت کوه برخوا گوواه آن قاتیتحق
شده از مغوز قادرنود در مشتق ییزادر فاکتور نورون یدیوتنوکلئ
 نیدوپوام دیو تول نسونیپارک ایو  مریآلزا یماریافراد به ب یابتل
شوده از مغوز مشوتق  ییزانفواکتور نوورو [.1۴،15] ثر باشندؤم

  زیون زدایویثر در سومؤم هایژن انیقادر است سبب ب نیهمچن

ادعوا کورد کوه از جملوه  نیچن توانمی مجموع در[. 16]  شود

از مور   یریجلووگ ییایمیشو بیوترک نیا هاینقش نتریمهم

 [.1۴] است یعصب هایسلول بیشده سلول و تخر یزریبرنامه
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 اول ، شماره ششمدوره ، 1398 بهار  مجله انفورماتيک سلامت و زیست پزشکی
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SH-SY5Y اسووتخراش شووده از انسووان در سووال  یرده سوولول
بوه نوروبلستوما و از فرد واجد  یوپسیاست که با روش ب 197۰

و  یاز عملکورد نوورون یمودلو به عنوان  یعلم قاتیمنظور تحق

مورد استفاده قرار   In vitro صورت به هانورون یافتگی زیتما
 هوایمطالعه نق  رمورد استفاده آن د نیشتریو البته ب ردگییم

 مریآلزا رینظ یعصب ستمیبرنده س لیتحل هاییماریوابسته به ب

قادر اسوت بوا قورار  SH-SY5Y[. 17] باشدیم نسونیو پارک

گوناگون را بوروز و در برابور  هایمختلف، آلل طیشرا گرفتن در
 یبه سولول عصوب BDNF ایو  دیاس کیینویمانند رت یباتیترک
سولول و  نیوا یانجام شده رو هایشیاآزم یشود. بررس لیتبد
 انودها استخراش شودهثبت شده که از سلول  mRNA هایداده

 و یاز سولول عصوب تیورا در حما BDNFعملکورد   توانندمی
نشوان  یعصوب سوتمیبرنوده س لیتحل هاییماریاز ب یریجلوگ
 انیوب یکیوانفورمواتیب یهدف از مطالعه حاضر بررس [.1۸] دهند
 است. دیپراکسا مالینیو م BDNF بردر برا SH-SY5Yژن 

  

 روش
بووه منظووور شناسووایی مسوویرهای در ایوون مطالعووه تحلیلووی  

 BDNFثیر أمتابولیسمی و بیان ژن در سلول عصبی تحوت تو

-SHمتعدد بور رده سولولی  هایزمایشهای ثبت شده از آداده

SY5Y سواعت در برابور  2و  ۸هوای کوه در زمانBDNF  و
شود هیدروژن پراکساید حداقل که سبب مر  فوری سلول نمی

بررسووی شودند. بوورای بررسوی بووه پایگوواه  ،قورار گرفتووه بودنود

NCBI(National Center for Biotechnology 

Information) ی وارد شده و روی لوژپایگاه ملی تحقیقات بیو
از بخوش   Geoانتخوابکلیک شد. پس بوا  Developآیکن 

Gene  بووه صووفحه بررسووی بیووان ژن وارد و کلمووهBrain 

BDNF 77۰ای حواوی در قسمت جستجو تایپ و به صوفحه 
هوا مربووط بوه رابطوه های حاوی دادهانهخکتابخانه وارد و کتاب

BDNF سوتجو شودند. از ایلومینواو سلول عصبی ج، id هوای
 169239۰،  16613۴2، 179۸975، 1۸۰61۴7توان به مهم می

های در کتابخانه 169۸925، 17۰65۴۸، 172591۰، 165۸7۴3،
ثیر بر چرخه سلول یا تنظویم تقسویم سولول و أساعته که با ت ۸

و از  شوندکمک به تولید اسکلت سلولی سبب پایداری یاخته می
، 171۸99۰، 2121۴۰۸، 171۸96۰سواعته  2هوای  id ،ایلومینا

شناسایی شدند کوه ممانعوت  17726۸2، 1۸۰۸5۰۸، 1737252
از آپوپتوز و فاکتور رشد و کمک به دوام و استحکام سلول را بر 

های محیط کشوت ها دادهچهار تا از این کتابخانه .عهده داشتند
ای محویط هوو چهارتا حواوی داده BDNFساعت تماس با  ۸

 2های بودند. از بین کتابخانهBDNF ساعته تماس با  2کشت 
های محیط کشوت بوا حضوور مینیموال داده از ساعته نیمی ۸و 

 Chronic Mimimalپراکسوووواید یووووا محوووویط )

Proxide)CMP  های مربوط به محیط فاقود و نیم دیگر داده
 هوایبودند و کتابخانه CTR (Controlمینیمال پراکساید یا )

 و  59۰ساعته بار اول و  ۸مربوط به محیط کشت  6۰۰و  591

ساعته بار دوم بودند و همچنوین  ۸های مربوط به کتابخانه 599
 2هوای مربوط به محویط کشوت 597و 6۰6کتابخانه به شماره 

تکورار  6۰5 و 596 هوایکتابخانوه وBDNF ساعته تماس بوا 
میوزان  به BDNFها ساعته بررسی شدند در تمام آن 2کشت 
 [.19]نانو گرم اضافه شده بود  1۰
هوای ثبوت شوده بوه کموک جامعه آماری مورد بررسوی داده  
قوادر بوه  NCBIافوزار از پایگواه افزار ایلومینا بود. ایون نرمنرم

و مقایسه و بررسوی  mRNAدریافت و ذخیره حجم انبوهی از 
 (Bid Studion)ست. نرم افزار بید استودیوا هاو شناسایی داده

را بورای هور داده  P-valueاز ایلومینا فراوانوی خوام و میوزان 
محاسبه و ثبت نموده که این مقادیر از صوفحه ایلومینوا دانلوود 

برداری بوه روش دسوتی و پس در مرحله اول نمونه [.19] شدند
انجوام شود و از  ۰5/۰و  ۰2/۰بوین  P-valueبر اساس میزان 

داده روی کاغوف ثبوت چهل و هشت هزار داده حدود چهار هزار 
از صوفحه Gpl یکون  آشدند. در مر حلوه دوم بوا کلیوک روی 

 Illuminaافوزار های ایلومینا بوه آرشویو نرمدسترسی به داده

software  به آدرس (com support. Illumina.)  کوه در
بوه ثبوت  Geo Accession viewerبخش  NCBIسایت 

ده از هر کتابخانه های رمز گشایی شرسیده وارد و از جدول داده
 ۴9۰۰۰مگابایت دانلود شد که هور کودام حواوی  7فایلی حدود 

 mRNAمربووط بوه یوک  IDها هور داده بودند. در این فایل

جمه های حاصل از ترنئیبیان شده و اطلعات آن از جمله پروت
برداری به صورت دسوتی و جسوتجو ها بود. مرحله دوم نمونهآن

های ثبوت گشوایی کودو به منظور رمزهای دانلود شده در فایل
و  انجووام شوود ،مناسووب داشووتند Valueشووده روی کاغووف کووه 

های شناخته شده از هر ژن ثبت و بر اساس ارتبواط بوا نپروتئی
بندی شودند. تجزیوه و بقای سلول عصبی یا تولید آپوپتوز دسته

بوا  CTR  و   CMPهای روابط میوان محویط کشوت تحلیل
ضوریب  با انودازه گیوری و 2۰نسخه   SPSSکمک نرم افزار  

ژن و مینیموال  نهمبستگی پیرسوون رابطوه خطوی میوان بیوا
پراکساید محیط و میزان ناپارامتری با سنجش ضریب اسپیرمن 

هوا ینوی آنبپیشقابلیوت  ها وجهت بررسی ارتبواط کتابخانوه و
محاسبه میزان برازش یا رگرسیون انجام شود. همچنوین رسوم 
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و به منظور بررسوی پراکنودگی رم افزار اکسل نمودار به کمک ن
هوا ها و نمایش رابطه خطوی و فراوانوی آنن در کتابخانهپروتئی

 انجام شد. 
 

 نتایج
ثر بور سولول عصوبی ؤمو یهوانپس از بررسوی نتوایج، پروتئی
بت شودند و هموراه بوا نوام هور ث 1مشخ  شدند و در جدول 

مورتبط بوا  هواین عملکرد آن هم ثبوت شود. از پروتئینپروتئی
ها و بیوان ژن در سازگاری نورون، بیشترین پراکندگی کتابخانوه
مورتبط بوا های ارتباط با حفظ شکل و اسکلت سلول و پروتئین

هوای مربووط ترین پراکندگی را پروتئیندوام نورون  بودند و کم
 1مین انرژی داشتند که در نمودار  أبه حفظ شکل کروموزوم و ت
، شوودمشوواهده  1نووه کووه در جوودول گونشووان داده شوود. همان

مرتبط با حفظ اسوکلت  یهانیمربوط به پروتئ یفراوان نیشتریب
 یهوانیمربوط به پروتئ یفراوان نینورون و کمتر یو بقا یسلول
 است. یانرژ نیمأدر حفظ کروموزوم و ت لیدخ

 2ها در هر کتابخانه در نموودار نئیدرصد پروت سهیمقا نیهمچن
 ،عاموول حفووظ اسووکلت سوولول یهووانیتئنشوان داده شوود و پرو

فقوط در  یانورژ نیمأسولول و تو تی، ضد سمDNAحفاظت 
فاکتور  ،توقف آپوپتوز یهانئیساعته و پروت ۸ یهاکشت طیمح

 یبقوا اسلول و مرتبط بو میعوامل تقس ،ناپسیرشد کمک به س
سواعته مشواهده شودند. از  2و  ۸ یهانورون در هردو نوع داده

داده مرتبط بوا نوورون  CMP BDNF 8h 1  ،139کتابخانه 
کتابخانووه  .درصوود ضوود آپوپتوووز بودنوود 3/1۴ثبووت شوود کووه 

CTRBDNF8 h 1  درصود بوه دوام نوورون  32داده   ۴۰از
 دهدا CMPBDNF 8h 2  ،1۰۰مربوط بودند. در کتابخانه 

 CTRدرصد بوه دوام نوورون مربووط بوود. در  7ثبت شد که 

BDNF 8 h 2 مربووطدوام نوورون  درصد بوه ۸داده  111 از 
 یداده آمار 129از   CMP BDNF 2h 1بودند. در کتابخانه 

 CTR BDNF 2hنورون مربوط بودند و از  یدرصد با بقا 7

نود. از ادرصد با دوام نوورون مربوط 9داده ثبت شد که  129، 1
 5داده ثبوت شود کوه CMP BDNF 2h 2  ،11۰کتابخانوه 

 CTRکتابخانووه  درصوود موورتبط بووه دوام نووورون بودنوود. در

BDNF 2h  2، 9۸ درصد مربوط  ۸شدند که  ییداده شناسا
 به دوام نورون بودند.

 هانئيپروت یپراكندگ: 1نمودار 

 

ها در هر كتابخانهنمقایسه فراوانی پروتئي :2نمودار   

             

gtp       DNA                                   

                                                     

                           

0
5
10
15

             

cmp 8h 1 ctr8h 1 cmp8h 2 ctr8h 2 cmp2h 1 ctr2h 1 cmp2h 2 ctr2h 2
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 هاهاي بيان شده در كتابخانهنترین پروتئيمهم :1جدول 

ئينپروت فعاليت پروتيين فعاليت پروتيين نپروتئي فعاليت  نپروتئي فعاليت  نپروتئي فعاليت   فعاليت 

G Protein  تولید ثر در ؤم BDNF Fbox48  تخریب   جلوگیری از 
  DNA 

۴پلکوفیلین  6سپتین  اسکلت سلولی  ثر برسیتوکینزؤم  ۴گیرنده آلفا    مرتبط با بقای نورون گیرنده افرین گیرنده نوروتروفین 

چرخه سلولتنظیم  گوانیلیت کیناز فعال ساز   تنظیم چرخه سیکلین اسکلت سلول اینتگرین رونویسی کیناز ATPکمک به تولید  ایزوزیم دهیدروزناز  Ras مرتبط به بقای نورون 

2ترانسفراز  مرتبط با بقای نورون گیرنده ی نوروتروفین DNAبازسازی Fbox7 سم زدایی ترانسفراز های نئیفعال کننده پروت مرتبط با بقای نورون 
 شکل ساز

 حفظ کروموزوم پوشش هیستونی حفظ شکل سلول

ثر بر ؤاسکلت سلولی م Rho associated coiled coil مرتبط با بقای نورون نوعی گیرنده رشدی
 میتوز

NfkBiB  حفاظتDNA Rab1factor  نوعی
GProtein بقای

 سلول

ی کودال دیبا  ساخت اسکلت سلول Ferodoxin8 حفظ اسکلت سلول 

پکترین اس  b اسکلت سلول Rho GDP inhibitor تخریب  جلوگیری از
GTP 

GTP activator پروتیین  بقای سلول
 سانتروزومی

 Krupple like تقسیم سلول
factori 

 Ganglion تنظیم رونویسی
differentiation 

 تمایز عصبی

Proline rich 
protein 

 Apopetosis تنظیم سوخت وساز Sesterin3 حفاظت نورون Netrin receptor فاکتور رشد D نوروپپتید  بقای نورون
caspase inhibitor 

ممانعت از فعالیت 
 کاسپاز

 تمایز نورون M6Aگلیکوپروتیین 

۴اسپکترین   Ciliary کمک به سیناپس Glutamate inotropic receptor kinate اسکلت سلولی 
neurotrophic 

factor 

 Metalo بقای سلول
peptide 

گنال توقف سی
 آپوپتوز

17اینترلوکین   Opioid binding عامل رشد 

protein 
 سلمت پروتیین

 نوروکندریون
 
 

Rho growth 

factor 

 سلمت نورون
 
 

 تنظیم انتقال پیام

 بانداینگ پروتیین فیبروبلست
 
 

Purinerich binding protein 

 فاکتور رشد
 
 
 

رونویسی و 
سازیهمانند  

Nuclear factor 

Related to 
kappa binding 

Glyco 

Protein. 

 تنظیم رونویسی
 

 تمایز نورون

1نوروگلین   
 
 
 

فاکتور افزایش 
 طول

فعال ساز گیرنده 
Bdnf 

 
 

 طویل شدن نورون

Deadinducer 

Obliterator 

 
 
 

 ممانعت از سرین پپتیداز

 رفع مر  سلول
 
 

ممانعت تخریب 
 یاخته

Dynamine 2 

 
 
 

۸نورو کولین   

 انتقال پیام
 
 
ز نورونتمای  

 
 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jh

bm
i.i

r 
on

 2
02

5-
10

-3
0 

] 

                               5 / 9

https://jhbmi.ir/article-1-342-fa.html


 اول ، شماره ششمدوره ، 1398 بهار  لامت و زیست پزشکیمجله انفورماتيک س

 

64                       67-59 ):1(6; 2019 Informatics Biomedical and Health of Journal 

 

ثبت شوده و بیشوترین  2 های مهم عامل آپوپتوز در جدولداده
هایی هستند که موجب تخریب غشاهای میتوکندری ها آنزیمآن

هوای دوام نژنتیک هستند. درصد پروتئیو غشای سلول یا ماده 
 SPSSافوزار بوه نرم CTR  و  CMP یهانورون از کتابخانه

درصد تعیین  95ن به میزان داده شد و ضریب همبستگی پیرسو
دار بوین وجوود مینیموال شد و این بیانگر رابطوه خطوی معنوی

در هووور دو محووویط بوووود  BDNFپراکسووواید و بیوووان ژن و 
نشوان  36۸/۰با خطای  632/۰گیری همبستگی اسپیرمن اندازه

همچنوین  .داد که رابطه خطی بویش از ناپوارامتری وجوود دارد
هوای ی میزان برازش میان دادهبرای دستیابی به یک مدل خط

 با توجه به مقودار  ANOVAو جدول  1ها نزدیک به کتابخانه
۰31/۰= Sig  و میزانf ییود أدرصد برازش مثبت ت 5۰از  کمتر

رد شد و با توجه به مقادیر =H: a= ۰ H: b ,۰ و فرض آماری
79۸/3 , B= 31۸/۰ T=79۸/3+31۸/۰ رابطوه خطوی y= 

 (.3ورد شد )جدول آبر

 
  

 
كتابخانه داده بررسی شده 8هاي آپوپتوز از نمهم ترین پروتئي :2جدول   

 آپوپتوز رندهیگ Unc5b کوانزیم هیدروژناز DNAقطعه کردن  A Dffaتیروزین فسفات  گیرنده usp15یوبی کوییتین پپتیداز 

Shox2 رونویسی میتنظ Snx6 Metyltransferase Arginine decarboxilase کسیداز دهیدروژنازدهیدروتیت ا 

Nrbp1 ایهسته رندهیگ Tmub2 Gltbd1 وسنتزیب 

 کربوهیدرات

 گلیسروفسفو دی استراز انواع انگشت روی

Maneal مانوزیداز Prkd3 Ppap2b مانوزیداز آلفا اکسیدوردوکتاز چربی سمیمتابول 

Peptidase Hdhd3 Gen1 1۰آکواپورین  ازیاندونوکل Nek11 میتوز مانع 

 (Tnfreceptor associated 

factor) Traf2 

Mbd2 Kiaa1614 متصل گوانیلیت کاینز Thap2 مجموعه ی آپوپتوز از 

Pqbp1 Helicase Kcnmn3 متالو پپتیداز پااسیم تیهدا Atp2b1 دروازیه 

Cyt p450 ،فاکتور کاپا  دروازیه نورولیزینB9 آمینو پپتیداز ی گاباگیرنده 

(countertop binding protein )

Osbp2 لیپید سمیمتابول 

C1qtnf6 چاپرون  کنندهغیرفعال تومور نکروزpfdn 

4 

 ی پپتیدازد 3سکرتین  5کلدین 

Nuclear program. ممانعت کننده متابولیسم گلیکوژن در آپوپتوز مؤثر Rbp1 رپرسور Rho GDP inhibitor متالو پپتیداز 

Translinassociated factor 

interacting کلسیم دورو 
Maxinteractor  توقف تکثیر

 سلول

 Depolimerase گلیکوزیل ترانسفراز گااکتوزیل سرامیداز

AMpk چرخه سلول توقف Palp2 ترجمه توقف Scn3b ولتاژی سدیم کانال Deoxiribonucleas Double cortin like kinase 

 
 هاآناليز داده: 3 جدول

Sig F Mean square Df Sums of square Model 

۰31/۰ 5۸۰/3۰ ۸۸۰/۴3 
۴35/1 

1 
2 
3 

۰۸۸/۴3 
۸7۰/2 
75۰/۴6 

Regression 

Residual 

Total 

 

 

 بحث و نتيجه گيري
پتووز ضد آپو ،و متالو پپتید ۸ی سرپین هاندر این مطالعه پروتئی

 و همکواران Jangدر مطالعوات  BDNFییودی بور نقوش أو ت
هووای تمووایز نپووروتئین سووانتروزومی و پروتئی [.2۰] هسووتند

ثر بر رونویسی از کتابخانه ؤم (i)های عصبی و فاکتور گانگلیون
CTR BDNF8 h 1  و نوروپپتیودD ترکیوب ، عامول رشود

گلیکوووپروتیینی منوووآمین اکسوویداز کووه در مهوواجرت و تمووایز 
 ، CMP BDNF 8h 2ثر اسوت از کتابخانوه ؤهوا مونورون
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  CTR BDNF 8h 2های حمایتی از نو پروتئی  Bنوروپپتید 

اینتور  ،در تقسویم سولول Uc1h51pن مربووط بوه ژن پروتئی
متصول بوه  HbEفواکتور رشودی  ،A2B5و مارکر  17لوکین 

دو ساعته  CMPهای ثر بر رشد از کتابخانهؤهپارین از عوامل م
اینتور  ،فاکتور هسوته مربووط بوه رونویسویFOX2 و پروتیین 

دو  CTRای هوهلوکین آلفا و فاکتور رشود فیبروبلسوتی در داد
در توسعه سیسوتم عصوبی و   BDNFساعته مشاهده و نقش 

همکاران بوه آن  های رشد که در تحقیقات فتحی وتولید فاکتور
 BDNFاشاره شده و نتایج مطالعات زکوی و ولی پور در نقش 

ثر ؤهای منهمچنین پروتئی [.۸،11] یید شدأدر توسعه عصبی  ت
کسویداز و تولیود پوروتیین بر کاتالیز دوپوامین ماننود منووآمین ا

و گیرنده فاکتور رشود  BDNFو گیرنده   PGC- 1رسان پیام
Netrin    ازCMP8H 2  و گیرنده گلوتاموات ازCTR 8h  

 CTR BDNF 2فعال کننده گیرنده رشد از  1نوروگلین  ، 2

h 1  ن تنظوویم فعالیووت تیووروزین کینوواز از و پووروتئیCTR 

BDNF 2h 2  نقشBDNF قوات رضوایی و را کوه در تحقی
یید کردنود أتشناخته شده   ساز دوپامینهمکاران به عنوان فعال

توانند بوا پیشوگیری از تجزیوه دوپوامین از ها مینو این پروتئی
بایود توجوه داشوت کوه  [.9] بیماری پارکینسون جلوگیری کنند

هوا و های انجام شده بیشتر به هودف شناسوایی پروتئینبررسی
 BDNFولیووود شوووده از اثووور های متابولیسووومی تمسووویر

های اما با توجه به ارتباط خطی میان داده ؛بر سلول عصبی بوده
CMP  وCTR  تووووان گفوووت میBDNF   در سوووازگاری
ثر ؤمساعد و شرایط سخت مانند گرسنگی مها با محیط نانورون
های آپوپتوزی در اما با توجه به درصد باای بیان پروتئین ؛بوده

که در تموام مطالعوات  BDNFنانوگرم  1۰این مطالعات مقدار 
اما در افزایش  ؛ثابت بوده نتوانسته از مر  سلول جلوگیری کند

ثر بووده اسوت. ؤبه تعویق انوداختن آسویب مو مقاومت سلول و
در  BDNFمسیر حفاظتی شناخته شده که توسط  1۴رغم علی

اندازی شدند. بیشترین عملکرد مشاهده شده از سلول عصبی راه
BDNF هوای مورتبط بوا ثیر آن در بیوان ژنأر این مطالعه تد

اسکلت سلولی، کمک به مقابله با سمیت، استرس اکسویداتیو و 
تواند سازگاری های رشدی بوده که میسازی فاکتورورود و فعال

سختی افوزایش دهود. پوس  ها را در برابر شرایط تنش ونورون
BDNF هوای تواند بوه عنووان دارویوی مناسوب در بیماریمی

ثیرات کلوی أکه ت آسیب عصبی انتخاب شود؛ اما با توجه به این
هوای شوود آزمایشبر سلول عصبی مطالعوه شوده پیشونهاد می

های ثابت یا متفواوت در زمان BDNFهای متغیر مشابه با دوز
 از این مطالعه انجام شود. 
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Introduction: Considering the importance of the evaluation and identification of BDNF protective 

pathways, this study was conducted to analyze the expression rate of genes registered in the NCBI 

database to identify the genes expressed in SH-SY5Y cell line due to BDNF protection and oxidative 

stress and also to identify the protective pathways of BDNF. 

Method: In this study, bioinformatics and NCBI databases and libraries including 48000 datasets 

were explored and data were collected using Illumina and Bid studio software. In the first phase, 

sampling was performed manually based on the P-value, and in the second phase, based on the 

relationship with compatibility of neurons, the Pearson correlation coefficient, Spearman's 

correlation coefficient, and linear relationship  were calculated by measuring fit or regression using 

SPSS version 20.  

Results: The Pearson correlation between CMP and CTR data was positive; and the linear regression 

between them was also positive. The frequency percentage of neuron adapter proteins obtained from 

CTR data was higher than that from CMP data; and a great number of protective proteins were 

related to the protection of cell shape and cellular skeleton, and neuron survival. 

Conclusion: Due to the contact of neurons with BDNF, some genes are specifically expressed, 

therefore, BDNF can increase the life and compatibility of neurons. 
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