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 دهیکچ
و تریپان بلو مورد بررسی قرار  MTT های  های سرطانی با استفاده از آزمون اثر کوئرستین بر زنده مانی سلول ، در این مطالعه

رنگی های  ها، سبزیجات و بویژه دانه اکسیدانی بوده و در میوه آنتی باشد که دارای خواص گرفت. کوئرستین فلاونولی می
ساعت در  44و  44( به مدت  HEK-293های سالم )رده ( و سلولMCF-7)رده  های سرطانی سینه شود. سلول می افتی

های  های سرطانی آزمایش از کوئرستین قرار گرفتند. برای بررسی میزان زنده مانی سلول μM 111و  01معرض دوزهای 
MTT  های سرطانی تحت تیمار دارو با دوز سلولو تریپان بلو انجام شدند. بر اساس نتایج، میزان بقای Q50 μM  44در 
ساعت  44و  44در  Q100 μM  . همچنین کاهش قابل توجهی در دوز(P <0.01)  به طور قابل توجهی کاهش یافت ساعت

دار بود. نتایج آزمایشات اثرات مثبت  معنی P <0.01 ساعت در 44و در  P <0.05 ساعت در 44مشاهده شد. این کاهش در 
های سرطانی را کاهش  کوئرستین میزان زنده مانی سلول ، ضد سرطانی کوئرستین را نشان داد. بر اساس نتایج این پژوهش

ساعت  44ساعت مشاهده شد. با توجه به اینکه تاثیرات ضد سرطانی داروی کوئرستین پس از  44داد و بهترین نتیجه در 
 .شود دستیابی به اثرات درمانی آن توصیه میبیشتر بود، استفاده طولانی مدت این دارو برای 

 

 .MTT آزمون ، MCF-7 ،HEKکوئرستین، سرطان سینه،  :ها  کلیدواژه

 

 مقدمه
ها در زنان است و دومین  سرطان پستان یکی از شایع ترین سرطان

علت اصلی مرگ و میر ناشی از سرطان در زنان و بالاترین علت 
طبق گزارش سازمان سالگی است.  04تا  04مرگ در سنین 

از هر ده زن یک نفر با این بیماری  ، (WHO)بهداشت جهانی
شود، در زنان  می درگیر است. این سرطان که از بافت پستان شروع

قرن  نیمبرابر بیشتر از مردان شایع است. متأسفانه در  044
گذشته، شیوع آن در زنان بسیار افزایش یافته است، البته با 

رمان زودهنگام این بیماری میزان مرگ و پیشرفت تشخیص و د
میر ناشی از سرطان سینه کاهش یافته است. در منظقه خاورمیانه 

و نزدیک به   نیز میزان ابتلا به سرطان سینه در هردو جنس بالا بوده
 [.0] دهند درصد کل مبتلایان به سرطان را تشکیل می 04
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ثیر بیماری سرطان به دلیل رشد و نمو کنترل نشده و تک
های  یابد. سلول می های غیر طبیعی بوجود آمده و گسترش سلول

سلولی و تنظیمات های  توده سرطانی بدون تاثیر پذیری ازپیام
نمایند. شیوه  می فاکتورهای رشد بصورت مهار نشده تکثیر پیدا
باشد. مصرف  می زندگی پرخطر از عوامل اصلی ابتلا و شیوع آن

و چاقی، مصرف الکل، داروهای  دخانیات، رژیم غذایی پرکالری
هورمونی بویژه ضد بارداری از عوامل افزایش دهنده سرطان 

[. هر عاملی که موجب بوجود آمدن بیماری 2] باشند می پستان
غیر های  سرطان شود در نهایت منجر به تکثیر توده ای از سلول

شود که  می باشند می طبیعی که قابل انتقال به سایر نواحی بدن نیز
شود. این عوامل موجب اختلال در  می ه این پدیده متاستاز گفتهب

از طریق آسیب رساندن به هسته سلول و ها  فعالیت سلول
شوند تا آنجا که برخی  ها می فاکتورهای وراثتی آن یعنی ژن

بیماری سرطان را بیماری ژنتیکی قلمداد کرده اند. بسیاری از 
مواد شیمیایی، امواج و عوامل آلوده کننده محیطی مانند سموم، 

 پرتوها مانند اشعه ماورای بنفش نور خورشید از این دست موارد
 [. 3باشند ] می

توان به تغییر  می سرطانیهای  اصلی سلولهای  از کارکردهای
در ساختار و عملکرد غشا سلول، دگرگونی در ترکیبات درون و 

یدهای تومورزا، افزایش جذب اسهای  ژن آنتی سطح سلول، پیدایش
هدایت سیگنالی های  آمینه و نوکلئوزیدها، اختلال در مکانیسم

 فاکتورهای رشد وآبشارهای فسفریلاسیونهای  مانند عملکرد گیرنده
سرطانی تمایز سلولی را که دارای مراحلی های  [. سلول0باشد ] می

 با یکدیگر و یا با ماتریکس خارج سلولیها  چون برهم کنش سلول
دهند. مقاومت به اپوپتوزیس، از دست  می دستباشند را از  می

دادن اتصال و نیاز به بستر پایه برای  رشد و تکثیر، نامیرایی و امکان 
تکثیر نامحدود آنها، از دست رفتن کنترل بر چرخه سلولی، کاهش 

ثانویه های  وابستگی به دانسیته یا مهار تماسی از جمله ویژگی
 [.5باشد ] می سرطانیهای  سلول

 آزادهای  می مواد سرطان زا و کارسینوژن دارای رادیکالتما
در  O2 و NO باشند. بسیاری از رادیکالهای آزاد پایدار مانند می

های  بدن انسان وجود دارند که نقش حیاتی و مثبتی در چرخه
مانند قرار گرفتن  ، کنند. اما تحت شرایط خاص می بیولوژیکی ایفا

 ناشی از سموم مانند تنباکو مضر یا استرسهای  در معرض اشعه
 [.0آسیب برساند ] DNA وها  تواند به سلول می

منجر به ها  و مولکولها  فرآیند دریافت الکترون از سایر اتم
شود که نتیجه آن پیری و ایجاد  می استرس اکسیداتیو در بدن

موادی ها  اکسیدان آنتی باشد. می هایی همچون سرطان بیماری
دهند و از واکنش  می آزاد الکترونیهای  هستند که به رادیکال

این است که ها  اکسیدان آنتی کاهند. ویژگی مهم می پذیری آنها
بدون آنکه خود تبدیل به رادیکالی آزاد شوند الکترونی را به 

دهند و بدین شکل جلوی استرس اکسیداتیو  می آزادهای  رادیکال
 [.7گیرند ] می را

رود  می فلاوونوئیدها بشمار ماده کوئرستین که از اعضای مهم
 یافتها  در بسیاری از مواد غذایی مانند سبزیجات و میوه

باشد.  می اکسیدانی کوئرستین بسیار زیاد آنتی شود. خاصیت می
باشد.  می علاوه بر این کوئرستین دارای خاصیت پراکسیدازی نیز

شود.  می گیاهی فراوان یافتهای  این فلاونوئید طبیعی در رنگدانه
باشد. این ماده دارای توانایی  می C15H10O7فرمول شیمیایی آن 

باشد که موجب  می مهار انتخابی آنزیم مونوآمینواکسیداز نیز
 شود.  می بسیاری از خواص مفید آن

از بافت سینه یک زن  0774در سال  MCF-7رده سلولی 
ساله قفقازی استخراج شد. این رده سلولی مشتق از اپیتلیوم  07

مناسبی برای مطالعات های  بوده که دارای ویژگی پستان
 Michiganمخفف MCF-7آزمایشگاهی سرطان پستان است. 

Cancer Foundation-7  است که به موسسه کشت دهنده اولیه
از کلیه جنین  HEK-293[. رده سلولی 8آن اشاره دارد. ]

سقط غیر عمدی شده استخراج شده 0773دختری که در سال 
به دلیل عدم وجود بیماری و رشد  HEK-293ی ها اند. سلول
شناسی  ها به طور گسترده در تحقیقات زیست سال ، قابل قبول

سلولی مربوط های  اند. در پژوهش سلولی مورد استفاده قرار گرفته
سلولی های  به درمان سرطان از این رده برای مقایسه با رده

 [.7شود ] می سرطانی استفاده فراوانی
گوناگونی برای درمان سرطان ارائه های  ها و روشامروزه دارو

شده اند. اما تاکنون روشی کم عارضه برای کاهش اثرات این 
بیماری شناخته نشده است. متاسفانه با توجه به افزایش روزافزون 

باشد. در  می این بیماری ضرورت دستیابی به این امر بیش از پیش
و داروهای با ها  اناخیر دوباره شاهد رویکرد به درمهای  سال

باشیم  می و درمان آنهاها  منشا طبیعی برای کاهش اثرات بیماری
 که یکی از دلایل آنها نیز کم بودن عوارض جانبی این ترکیبات
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باشد. درباره اثرات سودمند کوئرستین بعنوان یک فلاونوئید  می
طبیعی در درمان سرطان مطالعات فراوانی صورت گرفته است 

درباره اثر این ماده بر سرطان پستان  با در نظر گرفتن ولی تاکنون 
های  زیستی سلولهای  تاثیر آن بر میزان زنده مانی و فعالیت

و تریپان بلو تحقیقی انجام  MTT های  سرطانی از طریق آزمون
نشده است بنابراین در این پژوهش اثر کوئرستین بر بیماری 

تریپان بلو مورد  و MTT های سرطان پستان از طریق دو آزمون
 بررسی گرفت.

 
 ها مواد و روش

ی آن شرح ها  این پژوهش از نوع تجربی بوده که در ادامه روش
 شود. می داده

 
 کوئرستین و آماده سازی آن

استفاده گردیده )آلمان، مرک(  در این پژوهش از پودر کوئرستین
شد. حلالیت این ماده بسیار کم بوده بدین جهت میزان مورد نظر 

اده کوئرستین برای تهیه دوز مناسب تیمار، در حجم مناسبی از م
 .% حل شد 24از حلال آب مقطرو با استفاده از تویین 

 
 رده سلولی، کشت و پاساژ سلولی

)ایران،  MCF-7 در این پژوهش دو رده سلولی سرطان پستان
)ایران،  HEK-293نرمال های  انستیتو پاستور( و رده سلول

رد استفاده قرار گرفته شدند. برای کشت و انستیتو پاستور( مو
)ایران، ژنیران(استفاده  RPMI 1640 کشت پاساژ سلولی، محیط

سانتی متر مربعی انتقال داده  25به فلاسک ها  گردید. ابتدا سلول
ابتدا محیط کشت از فلاسک خارج ها  شدند. برای پاساژ سلول

ران، تماد کالا( )ای PBS میلی لیتر محلول 04را با ها  شده و سلول
از انتهای ها  شست و شو داده شدند. برای جدا شدن سلول

درصد )ایران، تماد  54/4فلاسک یک میلی لیتر محلول تریپسین 
 04کالا(به آن افزوده و فلاسک دورانی گردش داده شد. سپس 

 FBS درصد سرم جنین گاوی 04میلی لیتر محیط کشت به همراه 
بیوتیک پنی سیلین )ایران، سها( و  آنتی و )ایران، تماد کالا(

استرپتومایسین )ایران، سها( به آن افزوده شد. مخلوط حاصله در 
دقیقه سانتریفیوژ شده، سپس  3به مدت   rpm1500دور

کشت رویی خارج گشته و توده سلولی ته فالکون نگه داشته  محیط

جدید انتقال داده های  دوباره به فلاسکها  شد. در نهایت سلول
مورد های  با کوئرستین، سلولها  [. برای تیمار سلول04د ]شدن

 20نظر را در نه فلاسک جداگانه کشت داده، پس از گذشت 
سه عدد بعنوان گروه کنترل انتخاب، سه ساعت از نه فلاسک، 

میکرومولار و سه فلاسک  54فلاسک با کوئرستین غلظت 
ه شدند میکرو مولار تیمار گردید 044دیگربا کوئرستین غلظت 

[00.] 
 

 MTTتست 
های  تعیین تعداد سلولهای  که یکی از روش MTT برای آزمایش

باشد از نمک زرد  می متابولیکی آنهاهای  زنده بر پایه فعالیت
( dimethylthiazol diphenyltetrazoliumتترازیلیوم )

 زنده جذب و احیاهای  شود. این ترکیب توسط یاخته می استفاده
های  لیت آنزیم ردوکتاز میتوکندری سلولشود. بعلت فعا می

محلول به بلورهای نامحلول بنفش رنگ  Bromide ، زنده
Formazan شوند. برای انجام این تست ابتدا محلول  می تبدیل

MTT  0/5با غلظت mg/ml  تهیه شد. بدین منظورmg 5  پودر
MTT ایران، تماد کالا( در (ml 04 PBS  حل )ایران، ژنیران(

 شد.
سلول را در  2×040تعداد  MTT ز تهیه محلولپس ا

مربوطه قرار داده، سپس میزان مورد نظر از کوئرستین بر های  پلیت
میکرومولار اضافه گردیده و پس از گذشت  044و  54پایه دوز 

  MTTپلیت محلول رنگیهای  ساعت به چاهک 08و  20
یت افزوده و چهار ساعت در انکوباتور قرار داده شدند. در نها

نانومتر توسط دستگاه  574در طول موج ها  جذب نوری نمونه
اسپکتروفوتومتر قرائت شده و با توجه به فرمول مربوطه  میزان 

مورد نظر محاسبه شد. برای هر تست های  درصد زنده مانی سلول
 سه چاهک اختصاص داده شد و سه بار این آزمون تکرار شد

[02.] 
میانگین جذب گروه تجربی( =  )میانگین جذب گروه کنترل/× 044

 درصد زنده مانی
 

یپان بلو  تست تر
ها  برای ارزیابی میزان فعالیت زیستی و رشد سلولها  یکی از روش

باشد. در این روش عملکرد بهینه و پیوستگی  می تست تریپان بلو
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گیرد که مشخص کننده میزان  می مورد سنجش قرارها  غشاء سلول
باشد. اساس این آزمون بر پایه فعالیت  ها می تکثیر یا مرگ یاخته

باشد که در یاخته  می اگزوسیتوز و پیوستگی غشاء سلولهای  پمپ
غیر الکترولیت توانایی ورود و ماندگاری های  سالم و زنده رنگ

درون سیتوپلاسم سلول را نداشته در نتیجه یاخته زنده بعلت 
حالی که فعالیت حیاتی با این گونه مواد رنگ پذیری ندارد در 

و ها  مرده یا ناسالم بعلت عدم عملکرد مناسب پمپهای  سلول
غیر الکترولیت های  همچنین گسستگی نسبی غشاء سلول با رنگ

گیرند. در این روش برای مشخص کردن  می بخوبی رنگ
میلی لیتر از سوسپانسیون سلولی  0/4زیستی سلول های  فعالیت

)آمریکا، سیگما( مخلوط میلی لیتر از محلول تریپان بلو  0/4با 
خانه ای قرار  70شد . سپس این مخلوط در یک چاهک پلیتی 

رنگ های  داده شد. سپس با استفاده از یک لام نئوبار تعداد یاخته
زنده( شمارش های  مرده( و رنگ نشده )سلولهای  گرفته )سلول

های  زیر درصد زنده مانی و فعالیتهای  گردید. سپس با فرمول
 [.02زه گیری شدند ]زیستی اندا

زنده( = درصد فعالیت های  )تعداد کل سلول ها/ تعداد سلول× 044
 زیستی

 
 آنالیز آماری

با محاسبه  SPSSدر نهایت میانگین همه نتایج با نرم افزار 
مورد ارزیابی قرار  P<0.05انحراف معیار در سطح معنی داری 

میلی گرفت. آزمون آماری آنالیز واریانس یکطرفه با تست تک
توکی انجام و نمودارهای مربوطه توسط نرم افزار اکسل رسم 

 [.03گردید ]
 

 نتایج
 سرطانیهای  برای بررسی اثر کوئرستین بر میزان زنده مانی سلول

(MCF-7از دو آزمون ) MTT  و تریپان بلو استفاده گردید. اثر
 08و  20زمان پس از گذشت  2دوزهای مختلف کوئرستین در

 نرمالهای  سرطانی و سلولهای  لولساعت بر روی س
(Hek-293 .سنجیده شد ) 

نتایج جذب نوری قرائت شده توسط الایزا ریدر بدست آمده 
 وها  جمع آوری شده سپس میزان زنده مانی سلول MTTاز تست 

در نهایت درصد زنده مانی آنها محاسبه شد. در این آزمون بر پایه 

ی آنها تحت تأثیر مواد ها درصد بقا های متابولیکی سلول فعالیت
شود. با توجه به نتایج بدست آمده میزان زنده  می دارویی تعیین

ساعت به  08در  Q50 μM سرطانی در دوزهای  مانی سلول
(. همچنین کاهش P <0.01طور قابل توجهی کاهش یافت)

ساعت مشاهده  08و  20در  Q100 μM چشمگیری در دوز
 در سطح 20ت شد. این کاهش از لحاظ آماری در ساع

 P <0.05 در سطح 08و در ساعت P <0.01 دار بود  معنی
 .(2و  0نمودار (

همچنین در این مطالعه برای ارزیابی و مقایسه اثرات ضد 
ها و دوزهای مشابه، اثرات این ماده  سرطانی کوئرستین، در زمان

نیز مورد ارزیابی قرار گرفت. در نهایت  HEKهای نرمال  بر سلول
سنجیده و پس از تجزیه و تحلیل آماری، ها  ای این سلولمیزان بق

های  سلولهای  نتایج مربوطه به دست آمد. هیچ یک ازنتایج  گروه
نرمال تفاوت معنی داری با گروه کنترل نداشتند، اگرچه از نظر 

 عددی متفاوت بودند. 
سرطانی های  در ادامه بررسی نتایج اثرات کوئرستین بر سلول

سرطانی توسط های  اثر بازدارندگی و مهار سلول و تایید فرضیه
، نتایج آزمون تریپان بلو نیز مورد بررسی MTTاین دارودر آزمون 

زیستی مورد ارزیابی های  قرار گرفت. در این تست توان فعالیت
 قرار گرفته شد.

در این آزمون نیز هیچ تفاوت معنی داری در نتایج بدست آمده 
گروه کنترل دیده نشد اگرچه از لحاظ با  HEKگروه سلولی نرمال 

نمودار (عددی کاهش دیده شد ولی از لحاظ آماری مورد تایید نبود 
موجب تغییر  20در ساعت  Q50 μM تیمار با دوز .(0و  3

ساعت کاهش  08چشمگیری در نتایج نشد اما پس از گذشت 
 Pسرطانی دیده شد)های  معنی داری در میزان زنده مانی سلول

 08و  20در هر دو زمان  Q100 μMاما تیمار با دوز (. 0.05>
های  زیستی سلولهای  ساعت موجب کاهش معنی دار فعالیت

بیشتر و معنی داری آن در  08سرطانی شد. این کاهش در ساعت 
 .(0و  3نمودار  (مورد تایید قرار گرفته شد P <0.01سطح 

ر نکته مهم در نتایج بدست آمده در هر دو آزمون عدم تاثی
نرمال بود های  زیستی سلولهای  معنی دار کوئرستین بر فعالیت

 باشد. می ساعت نمایان 08و  20که در هر دو زمان 
توان چنین نتیجه گرفت که  می با توجه به جمع بندی دیتاها

ساعت دارای اثر قابل 08میکرومولار در  54دوز کمتر دارو یعنی 
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 044ا دوز باشد ام می سرطانیهای  قبول در مهار سلول
میکرومولار کوئرستین از نظر سرعت تاثیر گذاری، عملکرد 

نیز تاثیرات معنی دار بازدارندگی  20مؤثرتری داشته و در ساعت 

اثر بازدارندگی دارو همسو با  08نشان داد و همچنین در ساعت 
 (.0و 2)نمودار  دوز مصرفی افزایش یافت

 

 
 HEK-293 ،(*: P <0.05), (**: P <0.01)و رده سلولی نرمال  سرطان سینه MCF-7سلولی  ردهسرطانی در های  تاثیر کوئرستین بر میزان زنده مانی سلول :1نمودار 

 

 
 HEK-293 ،(*: P <0.05), (**: P <0.01)و رده سلولی نرمال  سرطان سینه MCF-7سلولی  ردهسرطانی در های  تاثیر کوئرستین بر میزان زنده مانی سلول :2نمودار 

   
       

* 

   
  

  

** 
** 

60

65

70

75

80

85

90

95

100

Control Q50 μM-Heck Q100 μM-Heck Q50 μM-MCF7 Q100 μM-MCF7 

C
el

l v
ia

b
ili

ty
 %

 

MTT ASSAY(HEK&MCF7) 

24H 48H

      
       

  
  

** 
* 

** 

60

65

70

75

80

85

90

95

100

24H 48H

C
el

l v
ia

b
ili

ty
 %

 

MTT ASSAY(24&48H) 

Control Q50 μM-Heck Q100 μM-Heck Q50 μM-MCF7 Q100 μM-MCF7 



 انهمکار و فاطمه زهره/  و تریپان بلو MTT های با آزمون MCF-7 های سرطان سینه بررسی تأثیر کوئرستین بر میزان زنده مانی سلول 04

 

 
 HEK-293 ،(*: P <0.05), (**: P <0.01)و رده سلولی نرمال  سرطان سینه MCF-7سلولی  ردهسرطانی در های  تاثیر کوئرستین بر میزان زنده مانی سلول :3نمودار 

 

 
 HEK-293 ،(*: P <0.05), (**: P <0.01)و رده سلولی نرمال  سرطان سینه MCF-7سلولی  ردهسرطانی در های  تاثیر کوئرستین بر میزان زنده مانی سلول :4نمودار 

 

 بحث
میزان زنده ماندن  ، نتایج به دست آمده در این پژوهش پایهبر

 .یابد می کوئرستین کاهشتحت تاثیر سرطانی های  سلول

اکسیدانی است که به نوبه خود باعث  آنتی کوئرستین دارای اثرات
شود. اثرات این ماده بر درمان سرطان و کاهش  می اثرات درمانی

رشد تومور در مطالعات مختلف مشاهده شده است. این 
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اکسیدانی،  آنتی مهمی مانند اثراتهای  دارای ویژگیفلاونوئید 
باشد بدین جهت  می ویروسی ضدضد التهابی، ضدسرطانی و 

یکی از مهمترین ترکیبات  آن را در جمله  محققان تغذیه و ایمنی
 . [14،14] ندگیاهی و تغذیه ای انسان قرار داده ا

 کوئرستین دارای توانایی مهار انتخابی آنزیم مونوآمینواکسیداز
باشد که موجب  بسیاری از اثرات درمانی این ماده شده است  می

 -هیپوفیز -این ترکیب بر محور هیپوتالاموس . تاثیر  مثبت[11]
صحرایی نر نیز مشاهده های  گناد و پارامترهای بیضه در موش

شده است. در این پژوهش کوئرستین موجب افزایش ترشح 
جنسی در بیضه شد های  یش کمی کیفی سلولزاتستوسترون و اف

[13]. 
اثرات این ماده بر درمان سرطان و کاهش رشد تومور در 

مشاهده شده است. در یک پژوهش بمدت  گوناگونیهای  پژوهش
سال در افراد سیگاری میزان ریسک ابتلا به سرطان لوزالمعده 8

های  . اثر کوئرستین موجب افزایش ژن[05]% کاهش یافت 23
از این طریق دخیل در مسیرهای انتقال مانند بتاکاتنین شده و 

همچنین در پژوهشی  .[11]مکانیسم عمل ضدسرطانی دارد 
مشاهده شد که فلاونوییدهایی مانند کوئرستین موجب کاهش 

 .[18]شده استها  بیان ژن سایتوکین قبل از التهاب در مونوسیت
ساعت موجب  48که کوئرستین بعد از  مشاهده شد در تحقیقی 

 متوقف S ی را در مرحلهشده و سیکل سلول P53 مهار بیان ژن
 که این ماده باعث کاهش بیان ژن هکند. همچنین ثابت شد می

BCL2 در پژوهشی  .[11]شود  می شده و موجب القای آپوپتوز
که با بیان بیش از حد خود  APOBEC3Bمشاهده شد که ژن 

در سرطان پستان موثر است تحت تاثیر کوئرستین بیان آن کاهش 
 پژوهشی دیگر مشخص شد که در رده سلولی. در [11]یافته است

OMDA-MB0231  که با کوئرستین تیمار شده بودند میزان
سیتوزولی یون کلسیم افزایش و پتانسیل غشا میتوکندری کاهش 

 1و  8، 3کاسپازهای  یافت که در نهایت منجر به افزایش بیان ژن
پتوز از  U937 گردید. در رده سلولی نیز کوئرستین با القا آپو

در  C طریق مسیرهای گوناگون موجب انتشار سیتوکروم
 .[22]شود  می  1و  3کاسپازهای  سیتوپلاسم و بیان ژن

کوئرستین رشد سلول و آپوپتوز را از طریق کاهش بیان مسیر 
شود و باعث کاهش بیان  می موجب TCF سیگنالینگ بتاکاتنین

همچنین کوئرستین از طریق . [21]شود  میD1  سایکلین

پتوز و افزایش  آنتی های گیویژ اکسیدانی خود موجب تحریک آپو
 P53 به همراه ASK1 شده و با افزایش بیان  AMPKα1 بیان

. اثرات دیگر کوئرستین [22]شود  می موجب بکار گیری کاسپازها
 تکثیری آن برای درمان سرطان مربوط به پروآپوپتوتیک و ضد

پذیرد. این  می باشد که از طریق اتصال به توبولین صورت می
داخل سلول های  فرآیند از طریق دپلیمریزاسیون میکروتوبول

کوئرستین همچنین از طریق افزایش بیان  .[23]شود  می انجام
لیگاند القاکننده آپوپتوز با )TRAIL با واسطه DR-5 رسپتور

موجب افزایش قابل توجه آپوپتوز بویژه در  TNF) میانجیگری
 Survivine همچنین با کاهش بیان شود. می سرطانیهای  سلول

 نیز موجب افزایش آپوپتوز ERK-MSK1 در مسیر سیگنالینگ
 .[24]شود  می

گواه همگی  ، ذکر شده مربوطه های  مکانیسمو تحقیقات 
که با نتایج تحقیقات ما  باشند می اثرات ضد سرطانی کوئرستین

، میزان بقای MTTمطابقت دارد. بر اساس نتایج آزمایش 
  122μMبرای دوز  48و  24سرطانی در ساعت های  سلول

 48تنها در زمان  μM 42اما برای دوز  ، یابد می کاهش
ی دیده سرطانهای  اثرات مهار کنندگی کوئرستین بر سلول ، ساعت

زیستی تریپان بلو نیز اثر های  با بررسی نتایج آزمون فعالیت. شد
ده شد. میزان دی در هر دوز 48مهارکنندگی کوئرستین در ساعت 

میکرو مولار معنی  122تنها برای دوز  24اثر این دارو در ساعت 
های  دار بود. با بررسی نتایج هر دو تست، کوئرستین بر سلول
های  نرمال هک اثر بازدارندگی زیستی نداشت. با توجه به فعالیت

نرمال تحت تاثیر تیمار کوئرستین در هردو دوز های  زیستی سلول
توان بی خطر بودن و عدم وجود  می ه اثرات منفیو عدم مشاهد

 عارضه جانبی داروی کوئرستین در درمان سرطان را نتیجه گرفت.
بررسی کلی نتایج آزمایش نشان داد که اثرات ضد سرطانی 

 μM 122و  42کوئرستین مثبت است. بهترین نتایج برای دو دوز 
از ت ، استفاده طولانی مدبدین جهت. بدست آمد 48 در ساعت

 اثرات ضد سرطانی توصیه مشاهده برای داروی کوئرستین
این همچنین داروی کوئرستین در دوزهای مصرفی  شود. می

 بدون عوارض جانبی تشخیص داده شد.پژوهش 
 

 ملاحظات اخلاقی
 اخلاقیهای  رعایت دستورالعمل



 انهمکار و فاطمه زهره/  و تریپان بلو MTT های با آزمون MCF-7 های سرطان سینه بررسی تأثیر کوئرستین بر میزان زنده مانی سلول 04

 

 IR.IAU.SRB.REC.1398.105 :این مطالعه با کد اخلاقی
اخلاق در تحقیقات زیست پزشکی قرار مورد تایید کمیته ملی 

اخلاقی های  گرفت. تمام مراحل آزمایشی بر اساس دستورالعمل
 .کمیته محلی انجام شد

 
 منابع مالی

های  مالی در بخشهای  این تحقیق هیچ کمک مالی از سازمان
 .ه استعمومی، تجاری یا غیر انتفاعی دریافت نکرد
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Abstract 
In this study, the effect of quercetin on the survival of cancer cells was investigated using 

MTT and trypan blue tests. Quercetin is a flavonol that has antioxidant properties and is found 

in fruits, vegetables, and especially colored seeds. Breast cancer cells (MCF-7 cell line) and 

healthy cells (HEK-293 cell line) were exposed to 50 and 100 micromolar doses of quercetin 

for 24 and 48 hours. To check the viability of cancer cells, MTT and trypan blue tests were 

performed. According to the results, the survival rate of cancer cells with Q50 μM dose in 48 

hours was significantly decreased in the surface (P < 0.01). Also, a significant decrease was 

observed in Q100 μM dose at 24 and 48 hours. This decrease was significant at 24 hours at P 

< 0.05 and at 48 hours at P < 0.01. The results of tests showed the positive anti-cancer effects 

of quercetin. Based on the results of this research, quercetin reduced the survival rate of 

cancer cells and the best result was observed in 48 hours. Considering that the anti-cancer 

effects of quercetin were greater after 48 hours, long-term use of this drug is recommended to 

achieve its therapeutic effects. 
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