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 کندیمء روده بزرگ القا یسرطان یهارا در سلول RNA 421کرویم انیب نیکوتین
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 ده یچك
 

 یاریشود و بسیها متصل مرندهیگ نی(، به اnAChRs) نیکوللیاست ینیکوتین یهارندهیگ ستیعنوان آگونبه نیکوتین هدف:
 انیدر ب رییمنجر به تغ نیکوتیکند. مطالعات متعدد نشان داده است که نیم ءدست را القانییپا یدهگنالیس یرهایاز مس

ها است. مطالعه ژن انیب یکننده ضرورمیتنظ کی miRNA-124ها، miRNA نیا انیشود. در می( مmiRNAsها )RNAکرویم
 سرطان کولون انجام شده است. یدر رده سلول miRNA-124 انیبر ب نیکوتین زیاز تجو یاثرات ناش یحاضر با هدف بررس

 یهابا غلظت یمارهایکشت شد تا اثرات ت یچاهک 6 یهاتیدر پل SW-480سرطان کولون  یابتدا رده سلول ها:مواد و روش
 ینیکوتین رندهیگ 7-آلفا تیونیمربوط به ساب mRNAو  miRNA-124سطوح  انی( بر بکرومولاریم 11و  1) نیکوتین یو بالا نییپا

خاص  siRNAانتقال  یبرا شنی. در مرحله بعد، روش الکتروپورودش یبررس Real-time PCR( با روش α7nAChR) نیکوللیاست
 siRNA یساعت( توال 84) ینانومولار( و دوره زمان 61) نهیدوز به ییدهد پس از شناسایرا هدف قرار م α7nAChR انیکه ب

با  بیدر ترک α7nAchR-siRNAپس از ترانسفکشن  α7nAChRو  miRNA-124 انیدر ب راتییدنبال آن، تغترانسفکت شد. به
 شد. یریگاندازه نیکوتین ماریت

دهد. یم شیصورت وابسته به غلظت افزارا به miRNA-124و  α7nAChRهر دو  انیب نیکوتیها نشان داد که نافتهی ها:یافته
به  نیکوتیاثرات ن نیدهد ایکند که نشان میم یریجلوگ نیکوتیاز اثرات مشاهده شده ن α7nAChR-siRNAترانسفکشن با 

α7nAChR .وابسته هستند 
محور  قیاز طر یدهد و اثرات خود را تا حدودیم رییتغ SW-480 یرا در رده سلول miRNA-124 انیب نیکوتین گیری:نتیجه

α7nAChR/miRNA-124 یهاسمیمکان قیو مطالعه دق نیکوتیمتعاقب مواجهه با ن یکیژنتیاپ راتییتغ یکند. بررسیاعمال م 
 .شودیم دنیکش گاریمرتبط با س یهایماریاز ب یریگشیپ و دیجد یدرمان یراهبردها افتنیمنجر به  نیکوتین یعملکرد

  
گر، سرطان روده کوچک مداخله RNA ن،یکوللیاست ینیکوتین 7-آلفا رندهیگ ن،یکوتی، نmicroRNA-124های کلیدی: واژه

 بزرگ

 

  

 hajiasgharzadeh@tbzmed.ac.ir      :اصغرزاده یحاج لیخل

 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 k

oo
m

es
hj

ou
rn

al
.s

em
um

s.
ac

.ir
 o

n 
20

24
-0

3-
20

 ]
 

                               1 / 2

http://koomeshjournal.semums.ac.ir/article-1-8891-en.html


Koomesh -Volume 25, supplement Phypha26 Congress - 2023 

 

 رانیا یو فارماکولوژ یولوژیزیکنگره ف نیو ششم ستیو ب یالملل نیکنگره ب نینجمپ
5th International and 26th National Congress of Physiology and Pharmacology 

697  

Nicotine induces microRNA-124 expression in colon cancer 

cells 
 

Khalil Hajiasgharzadeh (Ph.D)1*, Narges Dastmalchi (Ph.D)2 

1- Stem Cell Research Center, Tabriz University of Medical Sciences, Tabriz, Iran 

2- Department of Biology, University College of Nabi Akram, Tabriz, Iran  

 

 
 

Introduction: Nicotine, as an agonist of nicotinic acetylcholine receptors (nAChRs), binds to these receptors and 

induces many downstream signaling pathways. Numerous studies have shown that nicotine leads to changes in the 

expression of microRNAs (miRNAs). Among these miRNAs, miRNA-124 is an essential regulator of gene 

expression. The present study aimed to investigate the nicotine‑ induced effects on miRNA-124 expression in colon 

cancer cell lines. 

Methods and Materials: First, the SW-480 colon carcinoma cell line was inoculated in 6-well plates to determine 

the effects of treatments with low and high concentrations of nicotine (1 and 10 μM) on the expression of miRNA-

124 and mRNA levels of the α7-subtype of nAChR (α7nAChR) by quantitative real-time PCR. Next, the 

electroporation method was used to transfer specific siRNA targeting α7nAChR expression after identification of the 

optimum dose (60 nM) and time period (48 h) of α7nAchR-siRNA. Following that, the changes in the expression of 

miRNA-124 and α7nAChR were measured after transfection of the α7nAchR-siRNA in combination with nicotine 

treatment. 

Results: The findings showed that nicotine increases the expression of both α7nAChR and miRNA-124 in a 

concentration-dependent manner. Transfection with α7nAChR-siRNA prevents the observed effects of nicotine which 

indicates that these effects of nicotine are α7nAChR dependent. 

Conclusion: Nicotine alters miRNA-124 expression in the SW-480 cell line and exerts its effects through the 

α7nAChR/miRNA-124 axis. Investigating epigenetic changes following nicotine exposure and studying the detailed 

functional mechanisms of nicotine will lead to finding new therapeutic strategies and prevention of smoking-related 

diseases. 
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