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Article Info A B S T R A C T 

Article type: 

Research article 
Introduction: The anti-cancer effects of silymarin have been reported in 

several studies. However, the mechanism of its action in colon cancer cells 

is not well understood. This study aimed to investigate the effect of 

silymarin on the mitophagy pathway and the formation of reactive oxygen 

species (ROS) in human colon cancer cells (HT-29). 

Material & Methods: HT-29 cancer cells and NIH-3T3 non-cancer cells 

were exposed to 0 (control), 25, 50, and 100 μg/ml of silymarin for 48 h. 

Cell viability, ROS level, mitochondrial membrane potential (MMP), and 

expression of important mitophagy-related genes including Pink1 (PTEN-

induced putative kinase protein 1) and Parkin were examined to evaluate 

the effects of silymarin. 

(Ethic code: IR. AJUMS. CMRC-9503) 

Findings: Silymarin significantly reduced the viability percentage of the 

HT-29 cells depending on the concentration (P<0.05). It also significantly 

decreased MMP in a concentration-dependent manner while significantly 

increased ROS formation in the HT-29 cells (P<0.05). In addition, 

silymarin significantly increased the expression of Pink1 and Parkin genes 

in a concentration-dependent manner (P<0.05). Concentration of 100 

μg/ml of silymarin had the greatest effect on reducing viability and MMP, 

as well as increasing ROS levels and expression of mitophagy-related 

genes (P<0.001). Silymarin did not cause significant changes in the 

viability percentage, ROS level, and MMP of the NIH-3T3 non-cancerous 

cells at different concentrations. 

Discussion & Conclusion: According to the results, silymarin increases 

the level of ROS by decreasing MMP, thereby inducing mitophagy 

through the Pink1/Parkin signaling pathway in the HT-29 cells. 
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 HT-29سرطانی کولون انسانی  یهااثر سیلیمارین بر مسیر میتوفاژی در سلول

 3، ندا باورصاد2ی، قاسم ساک2ینی، مریم ممب*1،2خرسندی لعیاسادات

 شاپور اهواز، اهواز، ایرانپزشکی، دانشگاه علوم پزشکی جندی ۀعلوم پای پژوهشکدهمرکز تحقیقات سلولی و مولکولی،  1
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 چکیده اطلاعات مقاله
 

 پژوهشینوع مقاله: 

 

 12/10/1400تاریخ دریافت: 

 26/12/1400: ویرایشتاریخ 

 21/01/1401تاریخ پذیرش: 

 02/09/1401تاریخ انتشار: 

 

 

   
 یهااثر آن در سلول سازوکارشده است. با وجود این، سیلیمارین در مطالعات متعددی گزارش یآثار ضدسرطان :مقدمه

های آزاد اکسیژن نشده است. در این مطالعه اثر سیلیمارین بر مسیر میتوفاژی و ایجاد گونهشناخته یدرستسرطانی کولون به

(ROSدر سلول )یها ( سرطانی کولون انسانیHT-29بررس )است. شدهی 

ساعت در معرض  48به مدت  NIH-3T3نی غیرسرطا یهاو سلول HT-29سرطانی  یهاسلول :هاو روش  مواد

، ROSها، سطح مانی سلولسیلیمارین قرار گرفتند. درصد زنده تریلیلیمیکروگرم بر م 100و  50، 25)کنترل(،  0 یهاغلظت

 Pink1 (PTEN-induced putative kinase مهم مسیر میتوفاژی شامل یها( و بیان ژنMMPپتانسیل غشای میتوکندری )

protein 1)   وParkin گردیدارزیابی آثار سیلیمارین بررسی  برای. 

 کاهش داد یداریطور معنرا به HT-29 یهامانی سلولصورت وابسته به غلظت، درصد زندهسیلیمارین به ها:یافته

(P<0.05 ؛ همچنین)یداریسبب کاهش معن ،صورت وابسته به غلظتسیلیمارین به MMP تشکیل  کهیشد، درحالROS را 

را  Parkinو  Pink1 یهااین، سیلیمارین بیان ژن علاوه بر(. P<0.05د )افزایش دا یداریطور معنبه HT-29 یهادر سلول

سیلیمارین بیشترین  تریلیلیبر م کروگرمیم 100غلظت (. P<0.05) صورت وابسته به غلظت افزایش دادو به یداریطور معنبه

 مرتبط با میتوفاژی داشت یهاو بیان ژن ROSو همچنین افزایش سطح  MMP مانی ورا در کاهش درصد زنده ریتأث

(P<0.001.) مانی، سطح در درصد زنده یداریمختلف تغییر معن یهاسیلیمارین در غلظتROS  وMMP یهادر سلول 

 ایجاد نکرد. NIH-3T3غیرسرطانی 

سبب افزایش سطح  ،MMPبا کاهش  احتمالاً ریندهند که سیلیماهای این مطالعه نشان میداده :یگیرنتیجهبحث و 

ROS القای میتوفاژی از طریق مسیر سیگنالینگ  ،جهیو درنتPink1 / Parkin یهادر سلول HT-29 شودمی. 

 

 میتوفاژی، سرطان کولون، میتوکندری، سیلیمارین: های کلیدیواژه
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  مقدمه

سرطان کولون دومین سرطان رایج جهان است و 

درصد  2ناشی از آن سالانه بیش از  ریوممیزان مرگ

درمانی مختلفی برای درمان  یها(. روش1، 2) است

رود که معمولاً با آثار جانبی  کار میهها بسرطان

و غالباً پاسخ به درمان در این  استنامطلوب همراه 

بیماران بسیار ضعیف است؛ بنابراین، تولید داروهایی با 

عوارض جانبی کمتر و کارایی بیشتر لازم و ضروری 

مواد بیواکتیو موجود در  است که شدهاست. مشخص

ی متعددی ازجمله اثر گیاهان آثار فارماکولوژیک

 ۀ(. سیلیمارین از خانواد3دارند ) یضدسرطان

و  اکسیدانییفلاونوئیدها است که نقش آنت

و عامل محافظت کبدی است.  ی داردضدسرطان

خار  ۀخار شیر )بوت هخشک گیا ۀسیلیمارین در میو

(. 4شود ) مریم( یا کنگر فرنگی وحشی یافت می

قات آن در سیلیمارین و مشت یفعالیت ضدسرطان

سرطانی کولورکتال، پستان، ریه و پروستات  یهاسلول

 ی(. فعالیت ضدسرطان5-8شده است )انسان نشان داده

در  تنیتنی و درونسیلیمارین در هر دو شرایط برون

 .(9، 10شده است )سرطان کولون گزارش

به توانایی آن  یمؤثر بودن یک ترکیب ضدسرطان

تهی به مرگ سلولی یندهای منادر فعال کردن فر

نشان دادیم که  پیشین ۀ(. در مطالع11، 2بستگی دارد )

سیلیمارین مسیرهای مرگ سلولی نکروز و آپوپتوز و 

سرطانی کولون  یهاهمچنین اتوفاژی را در سلول

 نیماریلیبر نقش س ۀ حاضر(. مطالع12کند ) می ریدرگ

-HTی کولون )نهای سرطاوللدر مسیر میتوفاژی در س

 مرکز شده است.تم( 29

دار میتوفاژی یک تخریب انتخابی و هدف

 شماربهها است که در اصل نوعی اتوفاژی میتوکندری

افتد که در اثر استرس یا اتفاق می هنگامید و آیمی

. میتوفاژی شودتخریبی، میتوکندری دچار نقص 

 Pink1(PTEN-induced  دو پروتئین ۀلیوسبه

putative kinase protein 1) و Parkin  تنظیم

یک ژن مرتبط با بیماری ارثی  Parkinد. گردمی

 نیترعنوان یکی از مهممغلوب پارکینسون است که به

شود. آسیب  بیومارکرهای میتوفاژی شناخته می

و  دگردمی Parkinافزایش تدریجی  سببمیتوکندری 

قطعه شدن میتوکندری و تشکیل باعث قطعه

میتوکندری توسط  ۀیتجز ،تیها و درنهااتوفاگوزوم

یکی دیگر از بیومارکرهای  Pink1شود. لیزوزوم می

پارکینسون ارثی و  بامهم میتوفاژی است که 

. مطالعات نشان دارد ارتباطنورولوژیکی  یهایناهنجار

را برای  Parkinپروتئین  Pink1دهند که می

گیرد و پارکین کار میمیتوکندری با عملکرد بد به

کند میتوفاژی را ترغیب می ۀلیوسحذف میتوکندری به

(16-13.) 

ROS ۀلیوسهای فعال اکسیژن( به )گونه 

که ممکن  دگردتولید می دهیدبیآس یهایتوکندریم

است میتوفاژی را القا کند کـه متعاقباً باعث حذف این 

 شده است کـه منشـأ ایجـادشـود. مشخص اندامک می

ROS توکنــدری می یاز دسـت دادن پتانســیل غشــا

(MMPاســت کــه به ) عنوان عامل محرک میتوفاژی

(. در این مطالعه اثر سیلیمارین بر 17) کند عمل می

و بیان دو ژن مهم مرتبط با  ROS ،MMPمیزان تشکیل 

میتوفاژی در رده سلولی آنوکارسینومای کولون انسانی 

(HT-29بررس )است. شدهی 

 

 ها و روش مواد
در این مطالعه از رده : پژوهش یهاکشت سلول و گروه

که یک رده سرطانی کولون انسانی  HT-29سلولی 

شده استفاده NIH-3T3غیرسرطانی  یهااست و سلول

پاستور )تهران، ایران(  تویها از انستاست. این سلول

این مطالعه با کد اخلاق خریداری شدند. 

IR.AJUMS.CMRC-9503  مصوب دانشگاه علوم

ها سلولاهواز انجام شده است.  پزشکی جندی شاپور

  10 (FBS)حاوی سرم جنین گاوی  RPMIدر محیط 
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 در این مطالعه شدهتوالی پرایمرهای استفاده .1ۀ جدول شمار

 توالی ژن نام پرایمر

GAPDH 
 GCAAGAGCACAAGAGGAAGA-3′-′5 رفت

 ACTGTGAGGAGGGGAGATTC-3′-′5 برگشت

Parkin 
 CTGGAAGTCCAGCAGGTAGAT-3′-′5 رفت

 TCATCCCAGCAAGATGGACC-3-′5 برگشت

Pink1 
 CAAGGTCGGGSAGGAAGAG-3′-′5 رفت

 TAATACGACTCACTATAGGG-3-′5 برگشت

 

واحد در  100مولار(، میلی 2گلوتامین )-L درصد،

و استرپتومایسین در انکوباتور با  نیلیسیپن تریلیلیم

درصد رطوبت و  95کربن،  دیاکسیدرصد د 5شرایط 

 (.18گردیدند )کشت  گرادیسانت ۀرجد 37دمای 

سیلیمارین به  مختلف یهابا غلظت HT-29 یهاسلول

دست آوردن برای بهساعت،  72 و 48، 24مدت 

صورت پایلوت از به ،غلظت و زمان تیمار نیمؤثرتر

(. 1 شمارۀ آزمایش شدند )جدول MTTطریق تست 

زمان مؤثر و مدت یهاپس از مشخص شدن غلظت

 :گردیدندزیر تشکیل  یهاهمطلوب، گرو

)محیط کشت( به مدت  RPMIگروه کنترل: تنها 

آزمایش: سیلیمارین  یهاگروه؛ ساعت دریافت کرد 48

 تریلیلیمیکروگرم بر م 100و  50، 25 یهارا با غلظت

(SM25 ،SM50  وSM100 به مدت )ساعت  48

 .نمودنددریافت 

 ها درون پلیتطور خلاصه، سلولبه: MTT آزمایش

خانه کشت داده شدند و روی سطح هرکدام از  96

 FBSدرصد  10محیط کشت حاوی  تریلیلیم 1ها خانه

 50مختلف پس از تیمار،  یهاو در گروه گردیدافزوده 

ها ریخته شد و پس روی سلول MTTماکرولیتر محلول 

سولفید سدیم اضافه ماکرولیتر دی 100 ،ساعت 4از 

ل مدنظر با دستگاه جذب محلو ،تیو درنها گردید

 نانومتر خوانده شد. 570موج اسپکتروفتومتری در طول
 Realبررسی میزان بیان ژن با استفاده از تکنیک 

Time-PCR : ابتداRNA  توسطRneasy mini kit  از

 گرادیسانت ۀدرج -80شرکت کیاژن استخراج و در دمای 

 Reverstبا استفاده از کیت  cDNAسپس  گردید؛ذخیره 

Aid First Standard cDNA   ساخته شد. واکنشPCR 

 صورت SYBR Greenو   master mixبا استفاده از 

است. در  آمده 2 ۀ. توالی پرایمرها در جدول شمارگرفت

عنوان کنترل داخلی در نظر به GAPDHاین پژوهش، ژن 

انجام  ∆∆ctها با استفاده از فرمول هگرفته شد و آنالیز داد

 .گردید

 یریگبرای اندازه: ROSمیزان تشکیل  یریگاندازه

استات کلرو فلورسین دیدی 7-2از معرف  ROSمقدار 

طور خلاصه، پس از سانتریفوژ سوسپانسیون استفاده شد. به

کلرو دی شدۀیهسلولی، به رسوب حاصل محلول تازه ته

و پس از مخلوط کردن  گردیداستات اضافه فلورسین دی

 ۀدرج 37در حمام آب با دمای  ،دقیقه 15ملایم به مدت 

با  ROSسپس میزان تشکیل  ؛د نگهداری شداگرسانتی

دستگاه اسپکتروفلوریمتر بر اساس واحد شدت فلورسنس 

و  Excitation یهاموج. طولگردید یریگاندازه

Emission  نانومتر بودند. 520نانومتر و  500 یبترتبه 

 5، با ها پس از تیمارسلول: جداسازی میتوکندری

دقیقه روی یخ  20محلول ایزولاسیون به مدت  تریلیلیم

مولار میلی 250تیمار شدند. محلول ایزولاسیون شامل 

 :HEPES-KOH (pHمولار میلی 20سوکروز حاوی 

5/1مولار(، کلرید منیزیم )میلی 10(، کلرید پتاسیم )7.5

 
 NIH-3T3غیرسرطانی  یهادر سلول MMPو  ROSمانی، سطح نتایج بررسی درصد زنده .2 شمارۀجدول 

 ROS MMPمیزان  مانیدرصد زنده هاگروه

 100±00/0 100±00/0 100±00/0 کنترل

SM25 00/0±1/100 21/0±8/99 32/0±7/99 

SM50 37/1±8/98 67/0±4/99 51/0±2/100 

SM100 46/2±5/99 85/0±2/100 93/0±3/99 

 اند.شدهبار تکرار انجام 5صورت به هایشاند. همه آزماشدهداده نشان ارمعی انحراف±نیانگیصورت مبه ریمقاد
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 EGTA (1مولار( و میلی 1) EDTAمولار(، میلی

و گردیدند ها هموژنیزه سپس سلول ؛مولار( استمیلی

شدند  دقیقه سانتریفیوژ 10به مدت  750با دور  ،از آن پس

ر ه ددقیق 30برای  12000مجدداً در دور  ییو محلول رو

 ،تیو درنها گردیدگراد سانتریفیوژ سانتی ۀدرج 4دمای 

صورت سوسپانسیون به PBSرسوب سلولی حاصل در 

 .شداستفاده 
 ،ارکبرای این : پتانسیل غشای میتوکندری یریگاندازه

ت و سوپرناتان گردیدسوسپانسیون میتوکندری سانتریفوژ 

به رسوب  123-سپس محلول رودامین ؛دور ریخته شد

دقیقه  10آمده به مدت دست. سوسپانسیون بهگردیدافه اض

نگهداری شد. شدت  گرادیسانت ۀدرج 37در دمای 

 Emission و  Excitation یهاموجفلورسانس در طول

 توسط اسپکتروفلوریمتر nm 535و  nm 490یب ترتبه

نمونه و  . تفاوت میان شدت فلورسانسگردیدگیری اندازه

 آسیب میتوکندری است.کنترل بیانگر میزان 
ها از برای آنالیز داده ،در این مطالعه: آنالیز آماری

ها میانگین داده ۀاستفاده شد. مقایس SPSS vol.21افزار نرم

 LSD آزمونو  طرفهیکبا استفاده از آنالیز واریانس 

از آزمون  ،. در صورت عدم نرمالیتیصورت گرفت

Kruskal-Wallis   کمتر  یداریعن. سطح مگردیداستفاده

 در نظر گرفته شد. 05/0از 
 

 یافته ها

نتایج  :هامانی سلول سیلیمارین بر درصد زنده ریتأث

، 25 یهانشان داد که سیلیمارین در غلظت MTT آزمون

و  یداریطور معنبه تریلیلیمیکروگرم بر م 200و  100، 50

ساعت، درصد  48صورت وابسته به غلظت، در مدت به

د. تفاوت ده را کاهش می HT-29 یهاسلولمانی  زنده

ود میکروگرم وج 200و  100 یهاغلظت میان یداریمعن

 ، در این مطالعهعلتبه همین  ؛(1 شمارۀ نداشت )شکل

 100و  50، 25 یهاآثار سیلیمارین از غلظت یبرای بررس

استفاده شد. سیلیمارین در  تریلیلیمیکروگرم بر م

 دهبر درصد زن یداریر معنتغیی شدهاستفاده یهاغلظت

اد نکرد ایج NIH-3T3غیرسرطانی  یهامانی سلول

 (.2شمارۀ  )جدول

صورت وابسته سیلیمارین به :ROSسطح  یریگاندازه

 ROSباعث افزایش تشکیل  یداریطور معنبه غلظت و به

طور که در شده بود. همان HT-29سرطانی  یهادر سلول

 ست، با افزایش غلظتشده انمایش داده 2شکل شمارۀ 

 

 
 انحراف معیار نشان داده±صورت میانگینمختلف. مقادیر به یهادر گروه HT-29سرطانی  یهامانی سلولبررسی درصد زنده .1 شکل شمارۀ

 .اندگرفته بار تکرار انجام 5صورت به هایشآزما ۀاند. همشده

*P<0.05  ؛**P<0.01 ؛***P<0.001 
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انحراف معیار ±صورت میانگین مختلف. مقادیر به یهادر گروه HT-29سرطانی  یهادر سلول ROSی میزان تشکیل بررس .2 شکل شمارۀ

 .اندگرفته بار تکرار انجام 5صورت به هایشآزما ۀاند. همشدهنشان داده

*P<0.05  ؛**P<0.01 ؛***P<0.001 

 

بود.  یافتهیشنیز افزا ROSمیزان  ،سیلیمارین

در  یداریمختلف تغییر معن یهادر غلظتسیلیمارین 

ایجاد  NIH-3T3سالم  یهادر سلول ROSمیزان تشکیل 

 (.2شمارۀ  نکرد )جدول

صورت وابسته سیلیمارین به: MMPسیلیمارین بر  ریتأث

در  MMPسبب کاهش  یداریطور معنبه غلظت و به

شده بود. نسبت به گروه کنترل HT-29سرطانی  یهاسلول

کاهش نشان  MMPمیزان  ،غلظت سیلیمارین با افزایش

نمایش  3شکل شمارۀ در  MMP یریگداد. نتایج اندازه

مختلف تغییر  یهاشده است. سیلیمارین در غلظتداده

نشان  NIH-3T3سالم  یهادر سلول MMPدر  یداریمعن

 (.2شمارۀ  نداد )جدول

: مرتبط با میتوفاژی یهاسیلیمارین بر بیان ژن ریتأث

طور صورت وابسته به غلظت و بهارین بهسیلیم

سرطانی  یهارا در سلول Pink1بیان ژن  یداریمعن

HT-29 بیان  ،افزایش داد. با افزایش غلظت سیلیمارین

. این افزایش بیان ژن در یافتنیز افزایش  Pink1ژن 

، 3/4 یبترتبه SM100و  SM25 ،SM50 یهاگروه

شکل ترل بود )برابر بیشتر از گروه کن 7/16و  2/10

 (.4شمارۀ 

 
انحراف معیار نشان ±صورت میانگینمختلف. مقادیر به یهادر گروه HT-29سرطانی  یهادر سلول MMPبررسی  .3 شکل شمارۀ

 .اندگرفته بار تکرار انجام 5صورت به هایشآزما ۀاند. همشدهداده

*P<0.05  ؛**P<0.01 ؛***P<0.001 
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انحراف معیار ±صورت میانگینمختلف. مقادیر به یهادر گروه HT-29سرطانی  یهامیتوفاژی در سلول یهان ژنبررسی بیا .4 شکل شمارۀ

 .اندگرفته بار تکرار انجام 5صورت به هایشآزما ۀاند. همشدهنشان داده

*P<0.05  ؛**P<0.01 ؛***P<0.001 
 

 

صورت وابسته به غلظت و سیلیمارین همچنین به

در  Parkinباعث افزایش بیان ژن  یداریطور معنبه

شده بود. افزایش بیان ژن  HT-29سرطانی  یهاسلول

Parkin یهادر گروه SM25 ،SM50  وSM100 

برابر بیشتر از گروه کنترل بود  6/9و  8/4، 5/2 یبترتبه

 (.4شکل شمارۀ )

 

 گیرینتیجه و بحث
صورت حاضر نشان داد که سیلیمارین به ۀمطالع

سرطانی  یهامانی سلول درصد زنده ،به غلظت وابسته

 پیشیندهد. این یافته با مطالعات  کولون را کاهش می

سیلیمارین را در  یهمسو است که آثار ضدسرطان

. (13، 19اند )ها نشان دادهسرطان کولون و سایر سرطان

و همکارانش نشان دادند که سیلیبینین هانگ 

(silibininات سیلیمارینقاز مشت ؛)  رشد تعدادی از

و   Fet،Geoهای سلولی سرطان کولون مانند رده

HCT-116 (.19کند ) را مهار می 

تواند  سرطانی کولون می یهامانی سلول کاهش زنده

و همکارانش  لیوناشی از آثار آپوپتوزی سیلیمارین باشد. 

 Anip973 یها( آثار مهاری سیلیمارین در سلول2011)

دند و دریافتند که سیلیمارین آثار سرطان ریه را مطالعه کر

و سبب آپوپتوز  ددار Anpi973 یهامهاری بر تکثیر سلول

و همکاران گزارش  کیم(. 20شود )ها میدر این سلول

کاهش رشد  سبب ،کردند که سیلیمارین با القای آپوپتوز

(. در 21د )گرد( میAGSانسان ) ۀسرطانی معد یهاسلول

دیگری مشخص شد که سیلیمارین باعث القای  ۀمطالع

سرطان پروستات  LNcaPو  RVL 22 یهاسلول آپوپتوز در

سرطانی  یها(. آثار آپوپتوزی سیلیبینین در سلول9) شودیم

( و هپاتومای انسانی MCF-7تان )(، پسRT-4پروستات )

(HuH7نیز گزارش )( 9، 22، 23 شده است.) 

علاوه بر آپوپتوز، سایر مسیرهای سیگنالینگ مرگ 

. در گردندسلولی ممکن است توسط سیلیمارین فعال 
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نشان دادیم که سیلیمارین از طریق درگیر  پیشین ۀمطالع

رشد مانع  ،کردن مسیرهای آپوپتوزی، نکروزی و اتوفاژی

(. در این مطالعه برای 12شود )می HT-29 یهاسلول

مشخص کردن درگیری سایر مسیرهای مرگ سلولی، بر 

طور که در نتایج مسیر میتوفاژی تمرکز شده است. همان

باعث  ،صورت وابسته به غلظتنشان داده شد، سیلیمارین به

 Pink1و  Parkinکلیدی میتوفاژی  یهاافزایش بیان ژن

 ۀتومورزایی رود Pink1اختلال در بیان پروتئین د. گردمی

بزرگ را در دو مدل موشی سرطان کولون مرتبط با 

عنوان به Pink1دهد کولیت افزایش داد که نشان می

(. 24کند )سرکوبگر تومور در سرطان کولون عمل می

در رابطه با پیشرفت  Parkinشده است که حذف مشخص

 (.25-27ست )تومورهای پستان، کولون و کبد ا

برخلاف نتایج این مطالعه، بعضی از تحقیقات 

 ممکن است با Pink1اند که نشان داده پیشین

 (.28تومورزایی و پیشرفت سرطان ریه همراه باشد )

 ازحدیشو همکاران گزارش کردند که بیان ب موراتا

Pink1  باعث افزایش مقاومت در برابر داروهای

 یهالولبلاستوما و سنورو یهادر سلول درمانییمیش

که ژن  ییها(. در موش29شود ) سرطانی پروستات می

Parkin یهارشد سلول ،ها خاموش شده استآن 

 سلول(؛ اما در 30یابد ) کارسینومای کبدی افزایش می

سبب توقف  Parkinن ژن دگلیوبلاستوما خاموش شهای 

رسد  نظر می(؛ بنابراین، به31د )گرد ها میرشد این سلول

ه ب ،نیند میتوفاژی در مهار یا پیشرفت سرطاافر ریکه تأث

 (.32نوع سرطان بستگی داشته باشد )

و  Parkin یهاحاضر، افزایش بیان ژن ۀدر مطالع

Pink1  با افزایش تشکیلROS  و کاهشMMP  در

سرطان کولون همراه بود. همسو با این یافته،  یهاسلول

ا کاهش مشخص شد که سیلیمارین ب در یک مطالعه

MMP باعث افزایش مرگ  ،سرطانی کبد یهادر سلول

 (33شود )ها میاین سلول

روی  MMPبه دنبال کاهش  Pink1 کهیهنگام

د، تحت گردمع میغشای خارجی میتوکندری ج

-کار میهرا ب Parkinو  گیردمیمجدد قرار  یسازفعال

با چندین پروتئین واقع در غشای  ،خود ۀنوبگیرد که به

یند میتوفاژی را اکند و فرخارجی میتوکندری تعامل می

 (.13-16د )ماینشروع می

و همکارانش مشخص شد که  ۀ ژانگدر مطالع

 میکروگرم 200و  100، 50 یهاسیلیمارین در غلظت

کارسینومای  یهادر سلول ROSسطح  یشباعث افزا

دیگری  عۀ(. در مطال34شود )می HepG2کبدی انسانی 

 یهانشان داده شد که سیلیبینین باعث مرگ سلول

 یهاو سلول MCF7و  MDA-MB-231سرطانی پستان 

 ROSاز طریق افزایش سطح  HT-29سرطانی کولون 

 (35) دگرد ها میدر این سلول

ا دهد که سیلیمارین ب نتایج این مطالعه نشان می

 ،جهیو درنت ROSسبب افزایش سطح  ،MMPکاهش 

ود. افزایش ش می HT-29 یهاالقای میتوفاژی در سلول

ثبات درستی این ادعا را ا Parkinو  Pink1 یهابیان ژن

 بگیرد صورتکند. مطالعات بیشتری در آینده باید  می

های مختلف مرگ سلولی ناشی از مسیر میانتا تعامل 

 .گرددسیلیمارین در سرطان کولون مشخص 

 

 تشکر و قدردانی

ارشد  کارشناسی نامۀیاناین مقاله برگرفته از پا

خانم مریم ممبینی در دانشگاه علوم پزشکی 

لی اهواز است. این طرح با حمایت ما شاپوریجند

 شاپوریمعاونت پژوهشی دانشگاه علوم پزشکی جند

بدین  شده است.انجام CMRC-9503از با کد اهو

ری یا وسیله از همه کسانی که در انجام این تحقیق ما را

 د.کردند تشکر و قدردانی می گرد

 
 

 تعارض منافع 

نویسندگان مقاله هیچگونه تعارض منافعی با 

 ندارند. همدیگر

 

  IR. AJUMS. CMRC-9503 کد اخلاق:
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