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ه   
شكل
شده

محسو
145-

PAI)
است
معده
موت
انتهاي

طرافا
CagA
كلي
شده
ــ(مان ن

                            

زبـان خـود سـ
ــان را بــا تغييــ

فـراهم نمايني
 به سلول ميزبـ
ي متفـاوتي بـر
ون شـناخته ش

ــدادي ــه تع  ك
هاي ترشـحي ن
pe III/IV sec

نماين  وارد مـي
موجتيروزين نه

ــ ــيد ــه ه امين
لانـيآو  يروزين

وزين در تواليهـ
آنهاكنش  برهم

 SH2  شـ مـي
پيمسـيرهاي   ر
بهينـه را بـر ط

گســترش بيمــا
هاي  شـ كسين

EPIYA ــا ش (ي
gAــه شــامل

AnkA ســپلاناآ
(A. pha، rp
(C. trac، pA

Be بارتونلا هنس
ــانتروپاتوي ژني

ـل تامـل اينس
يلـوريپبـاكتر

و درمـورد ارتبـ
EPI   يـا)IYA

موجـود نيسـ ي
 بـراي اولـين

شـناخته شـ ي

شان داده است
موج نيزي يزبان

واليها را از ميز

                         

 

زيسـتن در ميز
 بهينــه رشدشــ

رساني ميزباني م
هاي خود را ن
هـاي ترشـحي م 

ا كنـوريايي ت ـ
ــت ن داده اس
ه كمك سيستم

retion system
سلول ميزبـان

امين يددر اس ن
EP ) ــامل اسش
تي ،ايزولوسين ،

تيروريله شدن
باعث ب ،يترياي

دمـين حـاوي
اخـتلال درـث

يطشـرا شـده و
ــاد عفونــت و گ
تا كنون در توك

 Aتواليهــاي  
شــده اســت ك

(H. pylo، A
agocytophilu

(chomatisس
(H. ducr، ep

ــي  ــيا كل اشرش
قابـ نكته .)1 ل
هليكوبنقش  ،ا

شده اسـت وت 
YA والي هاي

اتينـوز اطلاع ـ 
EPIY موتيـف
پيلـوريوبـاكتر

 
دين مطالعه نش

هاي مي وتئينر
 باكتريها اين تو

http://              

فرد شكوه مليحهو  

  
ها براي بقا و زي
 كــه شــرايط ب

پيام مسيرهاي 
توكسين منظور

ايند. سيسـتم
هاي باكتر سين

ــات  ــان طالع نش
با كماغلب   كه
(m هـارم چوع 

ي خود را به س
ي مربوطه شان

ــاي   AYPIه
،ولينپر ، اسيد

. فسفرگردند ي
هاي باكت كسين

ـاي ميزبـاني ح
هايي كـه باعـث
لول ميزبـاني ش
ــاكتري و ايجــا

تا .)3-1( نمايد
ــف ،تري مختل

ش ســاييشنا  )
(oriپيلوري كتر

(umــيتوفيلوم 
ــاتيسيا  تراكومـ

(reyi س دوكري
B. h( و Tir ا

جدول(باشد  مي
باكتريهان اين 

ثابتمعده طان 
تو ر حاويگ دي

هن ،ـا سـرطان  
YAتوالي هاي  

ريهـا در هليكو
  ي واقع شد.

چنددر  ،رگ دي
پرمورد نظر در 

رسد  نظر مي

rjms.iums.ac.ir

صفريفاطمه    

مقدمه
ه باكتري

كننــد مــي
دستكاري

به همين م
نما وارد مي

انتقال توكس
ــت. مط اس

ييباكتريها
نوو يا  سوم

ها توكسين
ها توكسين

ــوالي در ت
گلوتاميك

فسفريله مي
توكمذكور 

هـ وتئينپر
كنش برهم

رساني سـل
بــ اســتقرار

ن فراهم مي
ــاكت ــوع ب ن
EPIYA (
ــاك هليكوبـ

ســــــگوفا
ــدي كلاميـ
هموفيلوس

 enselae)
(EPEC) م

كه در ميان
ايجاد سرط
باكتريهاي

بـ  )موتيف
،نينچهم

ميان باكتر
مورد بررسي
از طرف
تواليهاي م

به هستند.
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 سرطان ز

 است كه 
CSK (C

EPIY  ــا ب
p85  
EPIYA-

 شكل( )2
ر موتيــف 

 پروتئينا 
 SH2 مين
كـنش   هم   

 AnkAين  
م پيــان 

نفي است 
An،   يـك

دالتــوني 
 سيسـتم   

23، 24( .
ــاي    نامه

EPIY  در
ــطتوه   س

سـفوريله  
 كه يـك  

 

  لوري
2 ،19(  

  توفيلوم

  ماتيس
  

  كري
  
  سلا
  

  كلي رشيا
  

http://rjms.ium 

بروز خطر و سلولي 

نشان دادهعدد 
E پروتئين با C-

ــه YA-B  قطع
PI3Kـــــده   

(Ph   قطعهو  -
21-18( دهند ي

فريله شــده در
 برهم كنش با

دمت كه حاوي 
ـئول ايـن بـره

توكسـين د در 
ــرهم زدن در ب

رم منگاكتري 
nkAكنـد.   مـي 
كيلود 19-160
سـوم تيـپ ق  

3( شـود  ل مـي   
ــه EPIYAف    ب

YA-A, EPIY
ــه ــود دارد ك

 SF و c-Abl فس
SHP باشد مي

  ها
 پاتوژن

پيلو هليكوباكتر
)13 ،14 ،18-2

فاگوسيتاناپلاسما 
)24(  
تراكوم كلاميديا

)25 -29(
دوك هموفيلوس

)30 -33(
بارتونلا هنس

)19 ،34(
اشر انتروپاتوژنيك

)35 -40(

             ms.ac.ir

رسانياميپ يرهاي

متعدتحقيقات  
 EPIYA-Bايو 

terminal  ، ق
ــــــيم كننــ
hosphatidylin

كنش مي برهم 
تيــروزين فســف

CagA قادر به
استوتئين پر 

عه مسـطقولي 
)22(.  

EPIY موجـود
د ســيتوفيلوم

  زبان
بايك يتوفيلوم

مگي ها زند يت
90 مولكــولي   

طريـقوتئين از
ميزبـاني منتقـل
ــف وت از موتي

YA-B, EPIY
وجـ AnkAال 

 FKsي ماننـد
1كنش با  رهم

نهآيله كننده ميزباني 
  وكسين مربوطه

CagA 

AnkA 

Tarp 

LspA 

Bep 

Tir 

          

مسي زدن برهمدر

نتيجه. ستا را
و EPIYA-A ه

of Src Kin
حــــــد تنظـ
nositol-3 kin

C ،  باSHP2
ت ،نــينچهم ).

EPI پروتئين A
رپتوداآ(نوعي 

وباشد  نيز مي)
( باشد خص نمي

YA توالي  ش
سگوفالاســما 

ي سلول ميزب
سيگوفاپلاسما 

رانولوسيگاخل
وتئين بــا وزن
شـد. ايـن پـرو
حي به سلول م
ــاو ــوع متف ار ن

YA-C, EPIYA
ــا Cـاي ترمين

زهـاي ميزبـاني
شود و قادر به بر

كينازهاي فسفوري ن
EPIYA  
EPIYA(  

تو

EPI 

EPI 

EN 

EPIYG,  

EPL 

VNPYA 

٩٤  
  139  

 EPIYAتواليي

AB 
ـاي
يش
AB 
ـين
EPI 
  ن

ـبت
درت
11(. 

حي
وارد
سـط

Sr  و
ريله
ـاي
جـاد

، 1ل
ــن ي

E  در
يـق

ــا . ب
EP، 
يـت
 SH 

ررا دا
قطعه

nase)
زيرواح
nase)
(-D)

)ج ،1
IYA
Crk

است)
مشخص

 
نقش

پلاآنا
رساني

پآنا
كه دا
پــرو
باش مي

ترشح
ــا چه
A-D
ــ انته
كيناز
شو مي

EPIYA  و تيروزين
Aموتيف 
A(يا شبه 

IYA

IYA

NIYE

 EPVYA

LYA

A, EHIYD

9شهريور،6ماره

هاينقش            

E  ــا ــپي D تي
هـ سـويه  ليكـه

 CagA  رايآبا
E   تيـپ يـا  C

نـچهم. )الف، 
IYA-Dحكمتر

دمـينه حـاوي
نسـلـت دارد)

يا معمـولا قـد
1( دن ـده  مـي

 سيستم ترشـح
معـده) وليـال

توس در ابتدا ،ل
rc family ki

فسـفوريروزين
C  هـ در سـلول

ول ميزبـان ايج
شـكل( ر است

ــه اي اســت ه ك
EPIYAشـدن

مكانيسـم دقي د
.)17-15( ــت
PIYA هاي تيف
قابلي ،افشطر ا

H2 دمينحاوي

هاي ي حاوي موتيف
ز ميزباني مسئول

 ريله كردن تيروزين

SFKs, c-Ab 

SFKs, c-Ab 

SFKs, Abl, S

SFKs 

SFKs 

c-Fyn, Abl/A 

شم،27دوره  ي

                     

EPIYA-A, E
درحاباشـند   ي

داراي، گر دنيا
EPIYA-A, E

1 شكل( )11(
ليل اتصال مح

فسـفاتاز كـهن 
ني سلول دخال

سـيآي شـرق
خود نشـاناز  

چهارم  تيپق 
تل يپ ـا هاي لول

 ورود به سلول
inases (SFK

تيمينه آ اسيدر 
agAتوكسين

مي را در سـلو
hummi مشهو

ت نشــان داده
ر فسـفوريله ش

هرچندي شود
ص نشــده اســ

 CagA درموت
امينه الي اسيد

ح  متفاوتيي

هاي باكتري -1ول
SH2 

EPIY 
كيناز
فسفور

CSK
 

bl

bl

PI3KSyk

CSK
Crk,  
PI3KArg

م پزشكي رازي

   

EPIYA-B, E
ميياي شرقي) 

ده در نقاط ديگ
EPIYA-B, EP

( دنباش ميي) 
 شده است بدل

وتئينپـر نوعي 
رسانم پيا و در 

EPI، هـاي سويه
رابيشتري يي 

CagA طريق از
سل(ميزبان  ي
به دنبال .)12

(Ks  ميزبــانيي 
در c-Ablيله 

ورود ت. )13،14
تهـاجم پوتي ـ
ingbird ه بنام

ــات دي از مطالع
هـاجمي در اثـر

CagA ايجاد مي
ــاملا مشــخص  ك

پروتئينشدن 
 با توجه به توا
هاي ش با پروتئين

جدو
H2ي ميزباني حاوي 

YA كنش كننده با 
  يف ها در باكتريها

K, SHP1, SHP
Grb7, RasGa

SHP1 

K, Grb2, Grb7
Cb1 

Unknown 

K, SHP1, SHP
RasGap1, Grb
K, Cb1, NCK

RasGap1, S  

 

علوممجله

EPIYA-D
سيآ  تيپ(

گزارش شد
PIYA-C 

غربي  تيپ(
نشان داده

( SHP2با 
SH2است

IYA-Cبه 
زاي سرطان

Aپروتئين 
ها به سلول
( مي شود

كينازهــاي
بوسي سپس

4( شود مي
فنوميزباني 

كند كه مي
ــداد)ب . تع

ته پفنوتي
Aروتئين پ
ــوزآ ن هن

فسفوريله ش
موتيف هر

برهم كنش

پروتئين ها
دومين برهم
موتي
2, Grb2, 
ap1

7, Grb10, 

n

2, CrkL, 
b2, Grb7

K, SHP2, 
Src
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1399 يور 

هـاي   نس 
اده شـده   

ان حـاوي  
ول هـاي       
شـود مـي      

(S   بـرهم
سير پيـام  

شـود.    مي
 مقاومــت 
انيسم آن 

 LspAين  
ي ان در   

سـت كـه   

Hu تيـپ فنو 
.(  

T شهري، 6، شماره

سـكاموجود در
. نشـان د)27

پروتئين ح در 
كتـين در سـلو
ـاكتري مـي ش

(SH2 HC1ن  
عث اختلال مس
ه اين باكتري

Tarp- باعــث
مكاشود كه  مي

.   

 در توكســين
سـم مولكـولي

رم منفي اسگل 

ummingbirdب:
13 ،14 ،18-22 ،19

27Tدوره   ي رازي

  

مينه تيروزين م
( كنند يله مي

فسفوريله شده
رشـته هـاي اك
 اندوسـتيوز بـ

دمـينو بـا  ) 2
كنش باع ن برهم

هاي آلوده به ول
SHC1-كــنش 
م آپاپتوزت به 

.)29(ده است

EP د موتيــف
و مكانيس اي ه

باسيل يك اي ه

ب). 12، 11(ري يلـو 
3معده ( پيتليالالول 

علوم پزشكي

 

Abl , اسيد ام
 نظر را فسفور
 كه تيروزين ف
ا در بـازارايي 
ن كه منجر به

8 موثر باشد (
كنند. اين ش مي

در سلو Erkي
ــين ــرهم ن ك ب

هاي آلوده نسبت
ون شناخته نشد

PIYAضــور 
فيلوس دوكره

 ل ميزبان
موفيلوس دوكر

Cag   پيهليكوبـاكتر
در سلري پيلوكوباكتر

٩٥ 

مجله ع               

بـه  
صـور
ي در

ـديا
اني

خـل
قـل
سـتم
قـل

E  در
 كـه
كـرار
SFK

Syk
مورد
است
اساسا
ميزبان
تواند
كنش
رساني

چنهم
سلوله
تاكنو
  

حض
هموف
سلول
همو

gAپـروتئين  هـاي
هليك CagAوتئين

 

                            

SHP1اسـت.  
شـود و تص  مي

كننــده منفــي
)24(.  

Tarp كلاميـد
 ـل ام رسـاپي

رم منفي و داخ
س جنسـي منتق

طريـق سيس از
تليـال منتق پـي

E   يـاENIYE
ي وجود دارد

تكـ Tarpمينال
-Ks , cماننـد

C. :ه تيپانواع  الف
پرو مكانيسم عملكرد

                         

 

SH2 دمـين
خون ساز بيان

ك يــك تنظــيم
كند  ول عمل

يف توكسين
 ـ لالتن در اخ

رگ باكترييك  
تمـاس طريقز 

،Tarpاكتري
پخل سلولهاي ا

PIYAمشـابه
اي اسيدامينه 50

ترم N انتهاي
هاي ميزبـاني م

CagAوتئين پرانكو 
م ج:). 17-15معده (

http://              

فرد شكوه مليحهو  

سفاتاز حـاوي
 در سلولهاي خ
 كــه بعنــوان ي

رساني سلو مپيا 

 EPIYA موتيف
و نقش ان س

يا تراكوماتيس 
باري است و از
وكسين اين بـا
ع سوم به داخ

هـاي م موتيـف  
0حفاظت شده 

بار در ك تا نه
كينازه. )25،2

وري پيلوليكوباكتر 
م AGSسلول هاي 

rjms.iums.ac.ir

صفريفاطمه    

تيروزين فس
مقدار زياد

شــود مــي
مسيرهاي

  
اهميت

تراكوماتيس
  سلول

كلاميديا
سلولي اجب

شود. تو مي
ترشحي نوع

شـود. م مي
تواليهاي ح

به تعداد يك
6(اند  شده

 
  

هل -1شكل 
CagA در س
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 سرطان ز

 ا كلـي  
ر سـلول  

 Tir  خود
ـه ســلول 
ه اسـهال  

 EHIYD 
ط  و توس ـ

و اعضــاي 
شـوند.   ـي  

 تيـروزين   
ضـروري   

يـرد.  گ مي
EPE   ايفـا

 تيــروزين،
ي دمـين    

مريزه   پلي

از  ي هـا  

شـناخته   
هنـوز   و د 

مذكور در 
مكانيسم  

EPIY(  دو
 P140C

كـه   است 
  

كانس 
  عملكردي

P14o

http://rjms.ium 

بروز خطر و سلولي 

 Tir اشرشـيا
ولكولي ان در

توكسين ،نيك
ــوع ــ  ن ســوم ب

مل ايجاد كنند
يـا  EPIYAه   

اند ل واقع شده
و c-Fynاننــد  

فسـفوريله مـ )
فوريله شـدن

(Pedestal)ل  
كتين صورت م

ECبيماريزايي 
فوريله شــدن ت

ـروتئين حـاوي
 باعث تشديد

EPIY بـاكتري

هاي زيادي ين
EP  باشـند مـي

هاي م ت موتيف
،ها پروتئينين 

ــبه   ــا ش YAي
P  وCap/SRC 

ا شده مشخص
 ).2جدول ( م

   كننده مربوطه.
 پستانداران حاوي سك

EPIYبا قابليت ع (
Sgk223پرگمين  

oCap/SRC kin
inhibi )44(  
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رسانياميپ يرهاي

ر توكسـين 
 مكانيسم مولك

ژنيانتروپاتو كلي
ــتم ترشــحي

كند و عامل  مي
هـاي شـبه يف

ترمينال Cش 
ــاني ما ي ميزب

(Abl, Arg)د  
ه است كه فسف

سـتالپدشكيل 
ه رشته هاي اك
ش مهمي در ب

بعــد از فســف. 
پـست كـه بـا   
كنش دهد كه

  .)40-38( د

YAهاي  توالي
   ميزبانول 

تانداران پروتئين
 PIYAموتيـف   

فعاليت ردي و
. در ميان اينست
ي(  EPIYAف

Pragminهــاي 
kinase sign م

پردازيم مي نهاآ

 كينازهاي فسفوريله
پروتئين هاي سلول

EPIY  يا شبه)YA
)4، 41(3/

nase signaling
itor 1

          

مسي زدن برهمدر

در EPIYA ش
م ژنيكوپاتو و
    ان

اشرشيا ك تري
طريــق سيسـاز

وارديال روده 
موتي .)35(شد

VNPY در بخش
وزين كينازهــاي

ماننـد Ablواده
قات نشان داد

EHIYD، در تش
شد كه بواسطه

نقشستال پديل
)36،37( كنــد
قادر اس Tirئين
،NCK ك بر هم

شو  اكتين مي

شا احتمالي ت
سلولهاي  ئين

پست در تاكنون
كه حـاويند

كرعمل هاي يسم
اس نامشخصل

ــردي  ــفك موتي
ه تئين بــه نــام

aling inhibit
آرسي جزئيات 

EPIYAو تيروزين (

YA
EPIY  

EP(  

g EPLY 

٩٦  
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 EPIYAتواليي

تري
يـت
ـود.
ورت
Lsp، 
Lsp
52 
 بـه
راي
يـف
نـال
EPV 

S  در
شـده
ـد و
لبته

Bep 
لول

ولي
ربـه،
Bep 
 بـه
ـوند
شدن
Bep 
شـان
 ،كور
ـاي

نقش
انتروپ
ميزبا
باكت
را از ا

تلي پيا
باش مي
 YAو

ــرو تي
خـانو
تحقيق

Dدر 
باش مي

تشكي
ك مــي

پروتئي
SH2
شدن
  

منش
پروتئ
ت   
ان شده

مكانيس
سلول
عملكـ
پــروتئ
tor 1
به برر

  
  
  

 
EPIYA  يا شبه)YA

YAسكانس هاي 
PIYA(يا شبه 

EPIYA
YA, EGLYA

9شهريور،6ماره

هاينقش            

ايـن بـاكتـود.
ث كـاهش فعالي
شـ سـيتها مـي

صــو SFKــت
pA (Large s

 ,pA1 شـكل
ــا ــوالي ، آنه ت

وتيـف مشـابه
دا LspA1ين

 شامل دو موتي
ترمين Cتهـاي

VYA موتيف
SFKs توسـط

نشان داده ش. 
S را مهـار كنـ

SFK شود. ال مي
  .)33-30( ت

p توكســين
سـلو  رسـاني 

ي، داخـل سـلو
رگـد خـراش

p A-Bep Gي
چهـارم ي نـوع

شـ ) وارد مـي ي
ل فسفوريله ش

EPLYA  درpE
انـد. نش ع شـده

هـاي مـذك يـف
پـروتئين هــا
.)19(شود  مي

Aاوي موتيف هاي
ل فسفوريله

  تيروزين
EGFR,

Ab 

شم،27دوره  ي

                     

شـ منتقـل مـي
 است و باعـث

رانولوسگهـا و  ژ
ه مهــار فعاليــط

supernatant 
بــه دوــت كـه

ــاني ــه مي ناحي
 كـه حـاوي مو

همچنـي سـتند.
يدي است كه

EPVYA در انت
Lsp داراي سه

هـاي مـذكور  
شوند وريله مي
FKت فعاليت

C  باعث مهارK
شن نشده است

 EPIYA  ت در
يام رپش ان در

رم منفيگتري
ماننـ ييماريهاي

هاي د. توكسين
ترشـحييستم

عروقـيوتليال
مسئو SFKكه

EPIYA  ــا Aي
ترمينال واقـع 

ريله شدن موتي
بـ  BepEسـين

CS  وSHP2 م

ئين هاي ميزباني حا
كيناز مسئو
كردن ت

 
E  

 SFKs
bl

م پزشكي رازي

   

ماس جنسي م
ري شانكروئيد
ژي در ماكروفا
طي كــه بواســ

 .protein A)
باكتريـايي اســت

باشــد. در نا ــي
ك ي وجود دارد

هس EPIYGيا 
امينواسي 319 

EPIYA   يـاA
pA2ر حاليكه 

ه موتيـف  . )31
 تيروزين فسفو

LspA قادر است
CSKرسد كه  

ن امر هنوز روش

 ســكانس ش
ا نسلا و نقش

باكت يكهنسلا 
ست و عامل بي

باشد باسيلر مي
طريق سياز ي 

بان (سلول اندو
ظر مي رسد ك
ــبه    ــاي ش Aه
Nه در بخش 

است كه فسفر
كـنش توكس م

SH2 ،SK ين 

وتئپر -2جدول 
دومين SH2حاوي 

EPIYAش كننده با 
CSK 
CSK 

 

علوممجله

ريق تمطاز 
عامل بيمار

وسيتوزيگفا
مكانيســمي

.گيـرد  مـي 
بپـروتئين  

LspA2 ــ م
امينواسيدي

EPIYA  ي
طعهيك ق

 Aمشابه به 
باشد در مي

،30(است 
آمينه اسيد

Aاست كه 
به نظر مي

جزئيات اين
  

نقــش
بارتونلا هن

   ميزبان
بارتونلا ه
اختياري اس

يوماتوز بژان
اين باكتري
سلول ميزب

. به نظ)34(
ــف ه موتي

باشد كه مي
داده شده ا
باعث بر هم
حاوي دومي

پروتئين ح
برهم كنش
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سـت و از   
 Src ـراي    
 شـود  مـي 

 Srcيـت     
صـر شـده   
فـرم دراز  

CSK  ايفــا
اط ميـان   

 ـصوص   رب
يـد شـده   
ســت كــه 

روده طاني 
سـفوريله  
 ـده اسـت   

 PDAC ي
صــورت  )

  

فـرم   ب:). 5
سـاختار   د: 

بـودن   يرـذ   

T شهري، 6، شماره

شـده اس مهـار   
صـر بـه فـرد بـ

م Srcش فعاليت 
سـت كـه فعالي

منحصمين گر ـ
(ف  شكل سلول

K را اصــليش 
ارتبـابـه  طالعه 

و بخصده است 
زايي تاكي ماري

ن داده شــده اس
طسـلولهاي سـر  

ه به تيروزين فس
EPI واقـع شـد
يسـلول رده در   

(pancreatic d

5، 4موجـود در ان (  
 ـف   ).44، 5( گمينرپ

فـرم انعطـاف پـ نـي 

27Tدوره   ي رازي

  

ر سيتوپلاسـم
منحص ر كننده

ر باعث افزايش
نشـان داده اس 

پـريله كننـده  
هجومي تيپو

، نقــش)ب ،2ل 
چندين مطدر  
زايي اشاره شد 

EPIYA در بيم
نشــان ،طرتبــا

جومي را در سـ
وابسته اين امر

YAر موتيـف
گري هـم كـه د
ductal adeno

EPIYA موتيـف   
موتيـف EPIYAن  

ينب يشپ ). ه:44 ان (

علوم پزشكي

 

در CSK كـه  ي
مها CSKيكه
همين امر ،شد

اخير مطالعات
ن كيناز فسفور

فنوو در ايجاد 
شــكل ،ه ســلول 

).43 ،42(ند
ين و سرطان
A مهم موتيف 

ت. در همــين ار
هج تيپفنوين

كند كه يد مي
ي است كه در

ديگلعه مطادر
ocarcinoma c

 ـك و محـل گمينرپ
 ـنعطـاف   ذير بـودنپ

مربوطه به يها يف

٩٧ 

مجله ع               

 ن

 ذب
 Nش
 كلش

Src، 
شـد
ـدن
عـث
رهم
Cag 
ميان
ولي
نش
هـار
. رود

زمـاني
نجائيآ

باش مي
م .)4(

بعنوان
است
شـده
كن مي
گميپر

نقش
اســت

گميپر
تشديد
اي شده

د. )6(
cell)

ساختار شماتيك لف:
يش بيني فرم انپ ج:

P140 يو محل موت

                            

گمينپـر  در ف

ــا ــاز كــ ينــ
بخـش كـه در

EP شباشد ( مي
cروزين كينـاز

ـده فـاكتور رش
 فسـفوريله شـ

باع ،ف مـذكور
ايـن بـر شـود.  

gAر توكسـين
ت كه رقابت م

C در رده سـلو
كـن ايـن بـرهم  

. بـراي مهـردد
بـه غشـا بـرم

ال.  EPIYAهاي
.گمينرپروتئين پبا  

0capSRC kina

                         

 

EPIY موتيـف

Sg ــك كي) يــ
لاسمي اسـت

PIYA موتيف
E ط تيـرتوس ـ

 تحريـك گيرنـ
شود. وريله مي

جـود در موتيـف
مـي CSKن و

EPI موجود در
شد. جالب است

SKم كنش با
).41 ،4(ست

گـ توپلاسم مـي
لاسـمپاز سيتو  

حاوي موتيف هايي 
AGSكشن سلول

se signaling in
  ).44مربوطه (

http://              

فرد شكوه مليحهو  

YAم ملكولي 
(Pragmin   

gk223(گمين 
(Pseud پلاسيتو

خود داراي يك
EPIYAوتيـف  

بـه ت پاسخ در 
EGFR (فسفو

ر تيروزين موج
گمينپر ميان 
 IYA-Bبه به 

يلوري مي باشپر
ف ها براي برهم
ن داده شده اس

 CSK در سيت
S، CSK بايـد

روتئين هاي ميزباني
 سلول بعد از ترنسفك

inhibitor 1 ينتئ
مر ينمذكور در پروتئ

rjms.iums.ac.ir

صفريفاطمه    

مكانيسم
n/Sgk223)

ــر    گپــ
dokinase)
ترمينال خو

). موالف، 2
CSK يا و

R(رمي پيدا
گمين درپر

كنش برهم
كنش مشاب
هليكوباكتر
اين موتيف

AGS نشان
مهارباعث 

Srcفعاليت 

  
رپ -2شكل 

هجومي شده
پروت يكشمات
م يها يفموت
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 EGL  در
اصي هـر  

EPIYA  

 دادند كه 
ايي قـادر   

 SH2  در
برخي از  ه
ارش گـز ه   

ك پپتيـد     
EPxYAx 

 نوع اسيد 
بـر  مبنـي  

ــايي  كتري
 هدف . )1
مهم اين  

بـرهم  ان  

  
.(  

http://rjms.ium 

بروز خطر و سلولي 

EPLY و LYA
م كنش اختصا

  ستيم. 

 Aهـاي   يـف 
   لكولي انها

نشان همكاران
EPIY (باكتريـا

 دمـين حـاوي  
جالب است كه
ر ايـن مطالعـه

ق خـود از يـك
 xVي موتيـف  

معرف هرواند 
ماي را   فرضيه

باك  EPIYAي  
19( .نمودندح 
يژگويبيان  ،د

راوان (كه همـا

)19ده شناخته شده (

             ms.ac.ir

رسانياميپ يرهاي

YAدو موتيـف  
نان شاهد برهم

هسCSK  باقط 

يد بودن موتيـ
يسم هاي مولك

، Selbach و ه
E  يا شبه)YA

پروتئين حدي 
ج .كنش نمايند
دري اولين بار 

نها در تحقيـقآ
حـاوي مينه اي
تو مي x حاليكه

نهاآين ترتيب
 موتيــف هــاي

Master ( حمطر
بارت شاه كليد
ردن درهاي فر

دهندهاي برهم كنش 

          

مسي زدن برهمدر

 وجود حضور د
نچهم ،روتئينپ

فقوتيف مذكور 

رضيه شاه كليد
و مكانيس ريايي

2009در سال 
EPIYAهاي  ف

ند با تعداد زياد
ك ل ميزبان برهم

پروتئين ها براي
آ. )3 كلش( ند
اسيد ام 15 زي

در ح اده كردند
. بديباشد   اي

ــودن  كليــد ب
key hypothe

كار بردن عب ه ب
ف ها در باز كر

روتئين هپصه اي از 

٩٨  
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 EPIYAتواليي

سيار
ديدا
نـرم

در ي
ا در

.(  

در  ف

SRC
ي دو

در  
ـلي
 EG 
  كـه
 ـكل
ــاف
 شـبه
ست

كه با
رپاين 

دو مو
 

فرض
باكتر
د   

موتيف
هستن
سلول
اين پر

نا هشد
سنتز
استفا
امينه
شــاه
esis)
ما از

موتيف

E در باكتريها و خلاص

9شهريور،6ماره

هاينقش            

ح بسطسدر ين
شـد EPIYAف

ت كـه بـدانيم ن
ــاف ــذط يريپ
ريري پـذ ـاف

ج ،2د (شكل

E موتيـــف
P140Cap/S 

C kinase 
داراي ي شـود)

E  وEGLYA
زين كينـاز اصـ

 EPLY،GLYA
سـازد در مـي

شـ( )44( مايد
طــه عــدم انعطــ

ش دو موتيـف
جالب اسه).  ،2

 EPIYAهايهاي

شم،27دوره  ي

                     

گميپرشده كه
موتيـفنـين  چ
جالـب اسـت .

ــيت انعط  خاص
خاصـيت انعطـ

نشان مي دهدن 

EPIYAــولي
SRC kinase s

P كــه بنــام)
نيز ناميده مـي 

E  يــاEPLYA
تيروز ،Abl شد.

YAيـف هـاي
ريله شـدن قـاد

كنش نم بر هم 
زارهــاي مربوط
ـذكور در هـر
ه است (شكل

ه كليد بودن موتيف ه

م پزشكي رازي

   

نشان داده ش، ت
چهمن شـده و  
.)7( شده اسـت 

ــيش  ــي پ بين
خ ،وتئينيپري 

EPIY مينگپر

ـــم ملكــ
signaling in

P140Capئين 
signaling in

EPIYAشــابه  
باش رمينال مي

له شـدن موتيـ
و ايـن فسـفور

CSKذكور با 
كمــك نــرم افز

روتئين مـپ ـي 
يش بيني شده

فرضيه شاه - 3كل 

 

علوممجله

گرفته است
بيانالايي ب

فسفريله ش
ــاي افزاره
هاي سكانس
YAموتيف 

 
مكانيسـ
nhibitor 1

پــروتئ   
nhibitor 1
موتيــف مش

تر N بخش
در فسفوريل
مي باشد و

مذپروتئين 
بــا ك .)د، 2
ذيري برايپ

EPIYA يپ

شك
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ي مطــرح 
 شده است

توانـد   مـي  
سـلول در   
وجــود در 

EPIYA  
كليـدي و   
ختلال در 
جهت بقاء 
سيار مهـم  

دهـد   مـي 
 حاصــلر   
كننـده   ـد  

 ،53( شد
هـاي   يـف 
هـاي   ئين
ايــن  ،قــع
هاي  والي
 ،گرفته رار

هـاي  ين 
در آنكـه    

ر متـوالي  
يلـي كـه   

 يهـا ـف  
 SH2وي   

ضـر بـودن   
ل شـديد  

هـا در   ـف    
شـان داده  

حــاوي ي 
نـدكي از   

 شوند  مي
بـه نظـر     
هـا فاقـد    

هــاي  ــين
سـم هـاي     

T شهري، 6، شماره

ســلولي پــردات 
يوانات حفظ ش

SF در سـلول م
 اولويـت اول س

مو  EPIYAي 
  ند.

هـاي   موتيـف  
هـاي ك نقـش  ز

اخو  سلولي دارد
 بخصوص در ج
ان ضرورت بس
م شده نشان م

هـاي مـذكور ف 
نوكلوتيـدي كـ

با مي اكتريايي
ذيري موتيپ ـ  ف

روتئپ ـ ددي بـا   
در واق .هســتيم

شود كه اين تو
ميزباني قرهاي 

وتئيپرد زيادي 
حـال دنماين ـ  

تكرار ،ها موتيف
و بنابر دلا) 5(

هم كنش موتيـ
هـاي حـاو تئين

مضـاز ـن امـر   
كنترل و نهايتا 

 بـا ايـن موتيـ
نشديگـر  سـوي  

ميزبــانيهــاي  ن
ت اما تعـداد ا
ذكور فسفريله
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