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Introduction:  Breast cancer stands out as the top cancer type and a major reason for cancer 

deaths in women around the world. New studies point to β-carotene having possible healing 

impacts on this cancer. This work focused on checking how β-carotene affects cell death 

through changes in BAX and BCL2 gene levels in the MCF-7 breast cancer cells. 

Materials & Methods: We grew MCF-7 cells and exposed them to different amounts of β-

carotene. To measure cell survival and damage, we used the MTT test. For cell growth checks, 

we applied the trypan blue exclusion approach. Once we pulled out RNA and made cDNA 

from it, we measured BAX and BCL2 levels with real-time PCR. This helped us look into the 

ways apoptosis works at a molecular level. 

Results: Treatment with β-carotene cut down cell survival a lot, and it did so based on the dose 

given. It boosted BAX gene activity, lowered BCL2 activity, and triggered cell death in MCF-

7 cells. Normal HFF-2 fibroblast cells showed no real damage or death from it. The impact on 

breast cancer cells depended on both dose and time passed. IC50 values differed a lot at 24 

hours, 48 hours, and 72 hours, with p values under 0.01. Even small amounts of β-carotene 

started apoptosis in those MCF-7 cells.e started apoptosis in those MCF-7 cells. 

Conclusion: β-carotene triggered cell death just in breast cancer cells, depending on dose and 

time. It barely harmed normal cells at all. This points to β-carotene working well as a treatment 

option for breast cancer down the line. 
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Introduction 
Breast cancer hits women most often as a 

cancer, and it ranks second for deaths tied to cancer 

across the globe (1). About one out of every eight 

to ten women faces it sometime in life (2). The 

disease comes from unchecked growth of cells in 

breast ducts or lobules, and doctors see it as varying 

a lot from case to case (1). How well someone does 

depends on things like tumor size, its grade under 

the microscope, spread to lymph nodes, and how 

fast cells multiply (1). Things that raise risk cover 

family background, hormone and birth-related 

issues, growths in breast tissue that could turn bad, 

and past exposure to radiation (2). On top of that, 

ways of living like not moving much, eating lots of 

processed foods, carrying extra weight, or being 

obese link to more cases showing up (3). Doctors 

split breast cancer into key groups like Lobular 

Carcinoma In Situ, which stays in place, Ductal 

Carcinoma In Situ, also contained, and Invasive 

Breast Carcinoma that spreads (3). Roughly 15 to 

20 percent tie back to family lines and genes that 

make someone prone (4). Foods with active 

compounds, especially from produce like fruits and 

veggies, connect to lower chances of cancer (4). β-

carotene counts as one of those, a pigment that 

dissolves in fat and turns into vitamin A (1-3). It 

draws attention for fighting oxidation and maybe 

stopping cancer growth (5). This compound wipes 

out loose radicals, stops fats from breaking down 

badly, boosts the body's defenses, and tweaks paths 

for cell cycles and death (5). The BCL2 gene makes 

a protein that blocks cell death and keeps cells alive, 
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while BAX pushes for death. Their balance, 

controlled by p53 which fights tumors, decides if a 

cell lives or dies (5). This work focused on checking 

how β-carotene affects cell death through changes 

in BAX and BCL2 gene levels in the MCF-7 breast 

cancer cells. 

Methods 
Our work looked at how natural β-carotene 

harms breast cancer cells like MCF-7 and normal 

ones like HFF-2 fibroblasts, all done in lab dishes. 

We got MCF-7 cells from the Immunology 

Research Institute's cell collection. They grew in 

RPMI-1640 base with 10 percent fetal bovine 

serum added, plus 1 percent penicillin-streptomycin 

mix, kept at 37 degrees Celsius and 5 percent CO2. 

When they filled up enough, we put them in 96-well 

plates and hit them with different β-carotene levels 

for 24 hours, 48 hours, or 72 hours. To check 

growth, MTT assay came in, reading light at 570 

nanometers. We looked at morphological changes 

and apoptosis in the treated cells. We fixed those 

cells with 4 percent paraformaldehyde first. Then 

we permeabilized them using 0.1 percent Triton X-

100. After that, the cells got stained with DAPI. 

Finally, we did imaging through fluorescence 

microscopy. When it came to molecular analysis, 

we extracted total RNA from the samples. We 

checked the quality of that RNA with NanoDrop 

and also agarose gel electrophoresis. Next, we 

synthesized cDNA by applying reverse 

transcriptase along with random hexamer primers. 

The gene expression levels for BAX and BCL2 

came under analysis via Real-time PCR. We used 

β-actin as the reference gene in that process. For the 

statistical side of things, analysis happened with 

SPSS version 26 software. Every experiment got 

repeated at least three times to ensure reliability. We 

applied one-way ANOVA, and that was followed 

by Tukey post-hoc test for comparing the different 

groups. Overall, these approaches gave a solid and 

precise way to evaluate how β-carotene affects 

apoptosis and inhibits growth in cancer cells. 

Results 
In this study we examined the cytotoxic 

effects of natural beta-carotene on MCF-7 breast 

cancer cells along with normal HFF-2 fibroblast 

cells. We carried out the work in vitro. To check cell 

viability in both types of cells we used the MTT 

assay. We tested concentrations of 2.5 micrograms 

per milliliter, 5 micrograms per milliliter, and 10 

micrograms per milliliter. This happened after 48 

hours and 72 hours of treatment. The findings 

showed that the 2.5 micrograms per milliliter 

concentration did not really affect the proliferation 

of MCF-7 cells in any big way. Still the higher ones 

at 5 and 10 micrograms per milliliter clearly cut 

down cell viability quite a bit. More precisely cell 

survival dropped to around 60 percent and 40 

percent after 48 hours. Then at 72 hours it went to 

about 55 percent and 38 percent for those doses. 

Things looked different for the normal HFF-2 cells 

though. Those cells kept their viability pretty steady 

even at the top concentrations. That points to β-

carotene having a selective effect against cancer. 

From these results they picked effective doses 

based on IC50 values for more testing. Next we 

looked at expression levels of genes tied to 

apoptosis like Bax and Bcl-2. We used real-time 

PCR for that evaluation. β-carotene boosted Bax 

expression a lot in MCF-7 cells. At the same time it 

lowered Bcl-2 expression in those cells at both time 

points. The difference was significant with P less 

than 0.005. This shifted the Bax over Bcl-2 ratio in 

a way that pushes toward apoptosis. Nothing like 

that happened in the HFF-2 cells. In the end these 

outcomes indicate that β-carotene targets cancer 

cell growth selectively. It does so by turning on the 

mitochondrial pathway for apoptosis. 

Conclusion 
β-carotene stands out as a dietary carotenoid 

packed with strong antioxidant properties. It has 

drawn quite a bit of attention lately as a bioactive 

compound that fights cancer. This study showed 

clear results on how β-carotene works against 

MCF-7 breast cancer cells in a lab setting. The 

compound cut down cell viability in ways that 

depended on the dose and how long it was applied. 

At the same time, it did not harm normal HFF-2 

fibroblast cells at all. That points to its ability to 

target cancer cells selectively without touching 

healthy ones. When we looked at gene expression, 

β-carotene boosted the levels of the pro-apoptotic 

gene Bax. It also lowered the expression of the anti-

apoptotic gene Bcl-2. As a result, the ratio of Bax to 

Bcl-2 tipped toward promoting cell death through 

the mitochondrial pathway. This shift caused 

cytochrome c to release and activated caspases 

along the way. On top of that, β-carotene seemed to 

block important survival signals, especially in the 

PI3K/Akt pathway. It also raised the levels of 

reactive oxygen species inside the cells. Both of 

those effects helped push apoptosis forward even 

more. β-carotene even cut back on the expression of 

the MDR1 gene, which handles multidrug 

resistance. That suggests it could make cancer cells 

more open to drugs like doxorubicin in 

chemotherapy. In the end, all this evidence backs up 
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β-carotene as a natural option with low toxicity. It 

acts as an add-on agent that triggers apoptosis just 

in breast cancer cells. Normal cells stay safe in the 

process. 
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  تواندیکاروتن م- βاند که  زنان در سراسر جهان است. مطالعات نشان داده   ریومعلل مرگ  نیتراز مهم   یکیسرطان پستان    مقدمه: 

 یهاژن   انیکاروتن بر ب- βاز    یناش  یآثار آپوپتوز  یمطالعه بررس  نیدر درمان سرطان پستان داشته باشد. هدف ا  ینقش مؤثر

BAX   وBCL2  سرطان پستان   یسلول ۀ در ردMCF-7 است . 

مرگ    ای  یمانزنده  زان ی ، مMTTکشت داده شدند و با استفاده از روش    MCF-7  یهامطالعه، سلول  نیدر ا  : ها مواد و روش 

  یۀ و ته RNAبلو انجام گرفت. پس از استخراج   پان یبا روش تر ی. شمارش سلولد ی گرد یکاروتن بررس- βبا  ماریپس از ت  یسلول

cDNA یهاژن   انیآپوپتوز، ب  یسازوکار مولکول نییتع  ی، برا BAX  وBCL2   به روشReal-time PCR  شد  دهیسنج . 

  ان یکاهش ب   ، یسلول  یمختلف باعث کاهش بقا  ی کاروتن در دوزها- βنشان داد که    MTT  ش یآزما  ج ینتاهای پژوهش:  یافته

BCL2   افزا القا  BAXژن    انیب  شیو  القا  یسلول  تیکاروتن بر سم - β. آثار  د یگرد  MCF-7  یهاآپوپتوز در سلول   یو    ی و 

پستان وابسته به دوز و زمان بود    یسرطان  یهاکاروتن بر سلول - βاثر    نیمعنادار نبود؛ همچن  HFF-2  یعیطب   یسلول  ۀآپوپتوز در رد

- β  نییپا  یدر دوزها  یسلول  تی(. سمP<0.01را نشان داد )  یساعت اختلاف معنادار  72و    48،  24  یهادر زمان    IC50  ۀسیو مقا

 .شد  MCF-7  یسلول ۀآپوپتوز در رد  یسبب القا زی اروتن نک

  مار یوابسته به دوز و زمان ت  MCF-7سرطان پستان    یهاکاروتن بر سلول - β  ر یما نشان داد که تأث  یهاافتهی  :ی ری گ جه ی بحث و نت 

  ی رسرطانیغ  یهاسلول  یبرا  کهیدرحال  د،یپستان مشاهده گرد  یسرطان  یهاکاروتن در سلول- βاز    یناش  یاست. مرگ سلول

 . نداشت یتوجهقابل  تیسم

 BAX ،BCL2کاروتن،  - MCF-7 ،β ی سلول ۀسرطان پستان، رد: های کلیدیواژه

 نویسنده مسئول: 

 انیقرب د یسع

واحررررد  ،یشناسررررستیگررررروه ز

 ،یدانشرررگاه آزاد اسرررلام ز،یرررتبر

 رانیا ز،یتبر

 
Email: 

saeid.ghorbian@iau.ac.ir 

سرطان پستان   ی سلول   ۀ در رد    Bax/Bcl-2  م ی تنظ  ق ی از طر  ی آپوپتوز  ر ی کاروتن بر مس - β ی و ضدسرطان   ی آثار مولکول  ۀ مطالع . ندا  روان روشن سعید،   ان ی قرب ، امینه  ی د ی مج  ستناد: ا 

MCF-7 .   146- 159:    33( 5)   ؛ 1404  آذر   ، له دانشگاه علوم پزشکی ایلام مج . 

 
  
 

 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 s

jim
u.

m
ed

ila
m

.a
c.

ir
 o

n 
20

26
-0

2-
01

 ]
 

                             4 / 14

https://orcid.org/0009-0009-8342-6755
https://orcid.org/0000-0003-0780-3159
https://orcid.org/0000-0002-8173-6532
https://sjimu.medilam.ac.ir/article-1-8683-fa.html


150 

جل
م

  / 
لام

ی ای
شک

 پز
وم
 عل
گاه

انش
ه د

ذر
آ

 
14
04

 

  

 

 مقدمه 

نوع سرطان در جهان    ن ی تر شده سرطان پستان شناخته 

از سرطان در سراسر جهان در    ی ناش   ر ی وم عامل مرگ   ن ی و دوم 

از هر    ، ی جهان   ی . بر اساس آمارها شود ی زنان محسوب م   ان ی م 

نفر در طول عمر خود به سرطان پستان مبتلا    ک ی زن،    10تا    8

  ی ها سلول   ۀ نشد کنترل  ر ی از تکث  ی ناش  ی مار ی ب  ن ی (. ا 1)  شود ی م 

م   ی ها لوب   ا ی   ی است که مجار   ال ی تل ی اپ  را  و    پوشانند ی پستان 

بال   ی مار ی ب   ک ی  رفتار  نظر  از  م به   ی ن ی هتروژن  .  رود ی شمار 

آس   ی ن ی بال   ی رها ی متغ  انداز   ی شناس ب ی و  درج   ۀ مانند    ۀ تومور، 

بافت   ، ی پاتولوژ  لنفاو   ، ی شناس نوع  غدد  به  تهاجم    ، ی متاستاز 

و    ی آگه ش ی پ  ن یی در تع   توانند ی م  ی سلول  ر ی تکث   زان ی و م   ی عروق 

  ی داشته باشند. عوامل متعدد   ی نقش مؤثر   ی روند درمان   ی اب ی ارز 

  عات ی ضا   ، ی و باردار   ی قاعدگ   ت ی وضع   ، ی خانوادگ   ۀ مانند سابق 

سابق   و ی فرات ی پرول  و  خطر  به   ی پرتودرمان   ۀ پستان  عوامل  عنوان 

شده  مطرح  پستان  ) سرطان  نظر  2اند  از  پستان  سرطان   .)

تقس   ی ن ی بال   ی ها ی ژگ ی و  رده  سه  کارس 1:  شود ی م   م ی به    نوم ی . 

 ( درجا  .  2(؛  Lobular Carcinoma In Situ, LCISلوبولار 

)   یی مجرا   نوم ی کارس   ,Ductal Carcinoma In Situدرجا 

DCIS  و کارس 3(  )   نوم ی .  پستان  ا 3،  4مهاجم    ی مار ی ب   ن ی (. 

و    ی ک ی شدت ناهمگن است و در اثر تعامل عوامل خطر ژنت به 

و    ی ک ی ژنت   رات یی تغ   ی ج ی و به تجمع تدر   شود ی م   جاد ی ا   ی ط ی مح 

سلول   ی ک ی ژنت ی اپ  م   ی ها در  منجر  شواهد  گردد ی پستان   .

  ، ی مانند سن، چاق   ی ا ژه ی بر وجود عوامل خطر و   ک ی ولوژ ی دم ی اپ 

زندگ  طول  در  استروژن  با  مواجهه  و  الکل    د ی تأک   ی مصرف 

سابق  اما  برا   ن ی تر ی قو   ی خانوادگ   ۀ دارند؛  خطر    ن ی ا   ی عامل 

موارد    ۀ درصد از هم   20تا    15  با  ی . تقر د ی آ ی شمار م به   ی مار ی ب 

  ی که وابستگ   دهند ی م   ل ی تشک   ی سرطان پستان را انواع خانوادگ 

ژن   ی خاص  )   ی ها به  دارند  افزا 5مستعدکننده    وع ی ش   ش ی (. 

تغ  با  پستان  شهرنش   ی ناش   ی رفتار   رات یی سرطان  مانند    ی ن ی از 

زندگ  غذاها کم   ی سبک  مصرف    شده، ی فراور   ی تحرک، 

  ی غن  یی غذا  ی ها م ی (. رژ 6،  7مرتبط است )  ی چاق وزن و اضافه 

ب   زان ی با کاهش م   ی و سبز   وه ی از م  و    ی ها ی مار ی بروز سرطان 

ا   ی ست ی ز   بات ی همراه هستند. ترک   ی عروق   - ی قلب    ن ی موجود در 

  ن ی اند. در ا آثار شناخته شده   ن ی عنوان عوامل مسئول ا به   ها م ی رژ 

)   دها ی کاروتنوئ   ان، ی م  بتاکاروتن  علت  β-caroteneمانند  به   )

به سرطان پستان و سا   ی نقش احتمال  ابتلا    ر ی در کاهش خطر 

) ها مورد توجه قرار گرفته سرطان    ک ی کاروتن  - β(.  8،  9اند 

  اهان ی است که عمدتا  در گ   ی محلول در چرب   ی ع ی طب   ۀ دان رنگ 

جذب،  10)   شود ی م   افت ی  از  پس   .)β -  توسط - βکاروتن 

مخاط    monooxygenase (BCO1) -´15،  15اروتن  ک  در 

و  به دو مولکول  تبد نول ی )رت   A  ن ی تام ی روده  که    شود ی م   ل ی ( 

  ل ی تبد   یی نا ی ب   ۀ دان و رنگ   ه ی به شبک   ک ی مات ی صورت آنز عمدتا  به 

به - β  ن، ی بنابرا   گردد؛ ی م  و کاروتن  پرو    ز ی ن   A  ن ی تام ی عنوان 

م  طر - β(.  11)   شود ی شناخته  دو  به    ک ی عنوان  به   ق ی کاروتن 

  ی ها کال ی راد   حذف   ق ی از طر   ی ک ی :  کند ی عمل م   دان ی اکس ی آنت 

پراکس   ی ر ی و جلوگ   ل ی پراکس  و  12،  13)   دها ی پ ی ل   ون ی داس ی از   )

طر   ی گر ی د  آنت   ق ی از  انجام    ال ی باکتر ی آثار  به چند روش  که 

گاما(،    ۀ با اشع   ب ی )ترک   ی دان ی اکس ی آنت   ت ی ازجمله فعال   شود؛ ی م 

  (xenobiotic)  ک ی وت ی زنوب   سم ی متابول   ی ها م ی آنز   ی القا 

جلوگ 14،15)  تحر   ی ر ی (،  و    ی سلول   ۀ چرخ   وقف ت   ک ی از 

 ( نئوپلاست 16آپوپتوز  انتقال  کردن  محدود  و    ی ها ک ی ( 

  ی ارتباط سلول   ت ی تقو   ق ی از طر   یی ا ی م ی به روش ش   شده ک ی تحر 

شده  مشخص   ن، ی (. علاوه بر ا 17اتصالات شکاف )   ق ی از طر 

که   ا - βاست  نقش  تحر   یی زا ی من ی کاروتن  با    ت ی فعال   ک ی را 

تنظ   ی ها ل ی نوتروف   ی کشندگ  ا 18)   کند ی م   م ی خون  آثار    ن ی (. 

و    ها وه ی مصرف م   ق ی از طر   دها ی کاروتنوئ   شتر ی همراه با جذب ب 

  ی ها ی مار ی مانند ب   و ی دژنرات   ی ها ی مار ی خطر ابتلا به ب   ها، ی سبز 

ها  سرطان   ی ( و برخ 21)   د ی مروار (، آب 19،  20)   ی عروق   - ی قلب 

را مطرح کرده است که مکمل    ه ی فرض   ن ی و ا   دهد ی را کاهش م 

β - (. 22کند )   ی ر ی شگ ی پ   ها ی مار ی ن ب ی کاروتن ممکن است از ا 

  ک یقرار دارد و    18کروموزوم    ی رو    BCL2  انکوژن 

م   ی لودالتون ی ک   24  ن ی پروتئ  کد  ا   کند ی را  در    ن ی پروتئ   ن ی که 

  ان ی ب   ها ی توکندر ی م   ی و غشا   ی آندوپلاسم   ۀ هسته، شبک   ی غشا 

  ی با کاهش مراحل منته    BCL2  ان ی ب   ی بالا   زان ی (. م 23)   شود ی م 

سلول  افزا   ، ی به مرگ  طر   ش ی موجب  از  عمر سلول    ق ی طول 

(.  24)   گردد ی سلول( م   ۀ شد ی ز ی ر آپوپتوز )مرگ برنامه   ش کاه 

اثر خود را    ی رشد سلول   ک ی تحر   ق ی ها از طر از انکوژن   ی ار ی بس 

است که    ن ی ا    BCL2فرد  منحصربه   ی ژگ ی اما و   کنند؛ ی اعمال م 
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افزا   ، ی سلول   ر ی بر تکث   ر ی بدون تأث    ات ی زمان ح مدت   ش ی باعث 

م  پروتئ شود ی سلول  خانواد   ی عضو    BCL2  ن ی .    ۀ از 

   BCL-Xو    BAXآپوپتوز است که  ۀ کنند م ی تنظ  ی ها ن ی پروتئ 

  ش ی موجب افزا    BAX  ی مرها ی . هومود گردد ی شامل م   ز ی را ن 

م     BCL2/BAX  ی مرها ی هترود   که ی درحال   شوند، ی آپوپتوز 

   BAXو     BCL2  ی ها ژن   ان ی . ب گردند ی باعث مهار آپوپتوز م 

(.  25قرار دارد )    p53تومور    ۀ کنند تحت کنترل ژن سرکوب 

  زان ی بر م   ی ع ی کاروتن طب - β  ر ی تأث   ی مطالعه بررس   ن ی هدف از ا 

همچن    BCL2و     BAX  ی ها ژن   ان ی ب   رات یی تغ  قدرت    ن ی و 

 . است    MCF-7پستان    ی سلول سرطان   ۀ در رد   ی تهاجم سلول 

 ها مواد و روش

به   ن ی ا  ارز مطالعه    ک ی توتوکس ی س   رات ی تأث   ی اب ی منظور 

β - طب سلول   ی ع ی کاروتن  )   ی ها بر  پستان  و  MCF-7سرطان   )

و    ی طراح    in vitroصورت  ( ، به HFF-2)   ی ع ی طب   ی ها سلول 

سلول  شد.  سلول   MCF-7  ی ها اجرا  بانک  پژوهشگاه    ی از 

پزشک   ی مونولوژ ی ا  علوم  مح   ه ی ته   ز ی تبر   ی دانشگاه  در    ط ی و 

جن   10  ی حاو   RPMI-1640کشت   سرم    ی گاو   ی ن ی درصد 

 (FBS  و پن   1(    ی نگهدار   ن ی س ی استرپتوما   - ن ی ل ی س ی درصد 

و در حضور    گراد ی سانت   ۀ درج   37  ی ها در دما . سلول دند ی گرد 

CO₂  5   3تا    2کشت هر    ط ی درصد کشت داده شدند و مح  

انجام    ی ها به تراکم مطلوب برا تا سلول   د ی گرد   ض ی روز تعو 

 برسند.   ها ش ی آزما 

ها  کاروتن، سلول - β  ک ی توتوکس ی آثار س   ی اب ی ارز   ی برا 

  دن ی کشت داده شدند و پس از رس   ی چاهک   96  ی ها ت ی در پل 

کاروتن )از  - βمختلف  ی درصد، با دوزها  80  ی به تراکم بالا 

ساعت    72و    48،  24  ی ها دوره   ی تا بالا( برا   ن یی پا   ی ها غلظت 

از    ده با استفا   ی سلول   ر ی کاروتن بر تکث - β. آثار  دند ی گرد   مار ی ت 

  10  مار، ی ت   ۀ دور   ان ی شد. پس از پا   ی اب ی ( ارز 26)   MTTآزمون  

غلظت    MTTمحلول    تر ی کرول ی م  در    گرم ی ل ی م   5)با 

از    PBSتر ی ل ی ل ی م  پس  و  افزوده  چاهک  هر  به  ساعت    4( 

با    گراد، ی سانت   ۀ درج   37در    ون ی انکوباس  حاصل  محلول 

DMSO   نور جذب  و  طول   ی حل  نانومتر    570موج  در 

 . د ی گرد   ی ر ی گ اندازه 

تشخ   ی ک ی مورفولوژ   رات یی تغ   ی بررس   ی برا    ص ی و 

درصد    4  د ی ابتدا با پارافورمالدئ   مارشده، ی ت   ی ها آپوپتوز، سلول 

با    ت ی تثب  سپس    ش ی افزا   ی برا   Triton X-100درصد    0/ 1و 

سلول   مار ی ت   ی سلول   ی غشا   ی ر ی نفوذپذ  ادامه،  در  با  شدند.  ها 

DAPI   (1   مدت  27( به ) تر ی ل ی ل ی در م   کروگرم ی م )در    قه ی دق   5

تصاو   ی ز ی آم رنگ   ی ک ی ار ت  از    ی فلورسانس   ر ی و  استفاده  با 

 . د ی ثبت گرد   کروسکوپ ی م 

کاروتن،  - β  ر ی تأث   ی مولکول   ی ها سازوکار   ی بررس   ی برا 

RNA    پس از شستشو با    مارشده ی ت   ی ها کل سلولPBS   ز ی و ل  

استخراج شد.   RNAاستخراج  ت ی طبق دستورالعمل ک  ی سلول 

شده با دستگاه نانودراپ و  استخراج   RNA  ت ی و کم   ت ی ف ی ک 

تا از    د ی گرد   ی اب ی درصد ارز   1ژل آگارز    ی الکتروفورز بر رو 

نمونه   و خلوص   اطم سلامت  با    نان ی ها  سپس  شود؛  حاصل 

از    ی ر ی گ با بهره    cDNAشده، سنتز استخراج   RNAاستفاده از 

پرا   reverse transcriptase  م ی آنز   random  ی مرها ی و 

hexamer   ت ی ف ی انجام شد و ک   نه ی به   ط ی در شرا  cDNA     حاصل

 . د ی گرد   ی استاندارد بررس   ی ها با روش 

آپوپتوز،    ی ها ژن   ان ی ب   رات یی تغ   ن یی تع   ی برا  با  مرتبط 

  Real-time PCR، از روش  BCL2و    BAX  ی ها ژن   ژه ی و به 

ها با استفاده از  ژن   ن ی ا   ی برا   ی اختصاص   ی مرها ی استفاده شد. پرا 

ها  آن   ی ساختار   ی ها ی ژگ ی و و   ه ی ته   مر ی پرا   ی طراح   ی افزارها نرم 

نسبت    ی ازجمله دما    ی ها ش . واکن د ی گرد   د یی تأ   GCذوب و 

PCR    از استفاده  شرا به   cDNAبا  در  و  الگو    نه ی به   ط ی عنوان 

( محاسبه  B-actinنسبت به ژن مرجع )   ان ی ب   رات یی انجام شد و تغ 

 . د ی گرد 

نرم داده   ی آمار   ل ی تحل  از  استفاده  با   SPSSافزار  ها 

vol.26   هم به   ها ش ی آزما   ۀ انجام شد.  بار  حداقل  سه  صورت 

نتا  و  تکرار  م به   ج ی مستقل  مع   ±ن ی انگ ی صورت    ار ی انحراف 

ها، از آزمون  گروه   ی ها ن ی انگ ی م   ۀ س ی مقا   ی . برا د ی گزارش گرد 

در  One-way ANOVA)   طرفه ک ی   انس ی وار   ل ی تحل  و    )

  ن ی استفاده شد. ا   ی توک   ی ب ی از آزمون تعق   ، ی دار ی عن صورت م 

ارز   کردها ی رو  بر  - β  رات ی تأث   ق ی دق   ی اب ی امکان  کاروتن 

م   شده ی بررس   ی ها سلول  فراهم  زم   کند ی را  برا   نه ی و    ی را 

  ی ن ی بال   ی به کاربردها   ج ی نتا   ۀ و ترجم   شتر ی ب   ی مولکول   قات ی تحق 

 . آورد ی فراهم م 
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 پژوهش یهاافتهی 

  ی ع ی کاروتن طب - β  ک ی توتوکس ی مطالعه، آثار س   ن ی در ا 

-HFF  ی ع ی طب   ی ها و سلول   MCF-7سرطان پستان    ی ها بر سلول 

در    ی سلول   ی شد. ابتدا درصد بقا   ی بررس    in vitroصورت  به   2

و در    MTTبا استفاده از آزمون    HFF-2و    MCF-7  ی ها رده 

) - βمختلف    ی ها غلظت  بر    کروگرم ی م   10و    5،  2/ 5کاروتن 

. د ی گرد   ن یی ساعت تع   72و    48  ی ها ( در زمان تر ی ل ی ل ی م 

 
گروه   مارنشده،یساعت(. از چپ به راست: گروه ت  72کاروتن )در زمان -β ریتحت تأث  MCF-7 هایسلول   یکیمورفولوژ راتییتغ  .1شمارۀ  شکل 

 کاروتن -βبا  مارشدهیت

کاروتن در  - MCF-7  ،β  ۀ نشان داد که در رد   ج ی نتا 

م   کروگرم ی م   2/ 5دوز   رشد    ی توجه قابل   ر ی تأث   تر ی ل ی ل ی بر  بر 

بر    کروگرم ی م   10و    5غلظت به    ش ی نداشت؛ اما با افزا   ی سلول 

ها مشاهده شد؛  سلول   ی مان در زنده   ی دار ی کاهش معن   تر، ی ل ی ل ی م 

  60به حدود    ی سلول   ی ساعت، درصد بقا   48در    که ی طور به 

  تر ی ل ی ل ی بر م   کروگرم ی م   10و    5  ی درصد در دوزها   40درصد و  

درصد    38و    55با کاهش به    ز ی ساعت ن   72روند در    ن ی و ا   د ی رس 

. ( 1  ۀ و نمودار شمار   1  ۀ )شکل شمار   افت ی ادامه  

 
 Mcf-7 یسلول ۀ رد  یبرا MTTآمده از روش دستبه  جینتا .1شمارۀ  نمودار

  ن ی در بالاتر   ی حت   HFF-2  ی ع ی طب   ی ها در مقابل، سلول 

معن - β  ی ها غلظت  کاهش  بقا   ی دار ی کاروتن،    ی سلول   ی در 

ا  که  ندادند  ب   ن ی نشان  اثر    ی اختصاص   ۀ کنند ان ی موضوع  بودن 

سلول - β  ک ی توتوکس ی سا  بر  است    ی سرطان   ی ها کاروتن 

. ( 2  ۀ )نمودار شمار 
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 HFF-2 یسلول ۀ رد  یبرا MTTآمده از روش دستبه  جینتا .2شمارۀ  نمودار

محاسب  بقا   ۀ با  در    MCF-7  ی ها سلول   ی درصد 

  72و    48  ی ها از زمان   ک ی در هر    IC₅₀مختلف، مقدار    ی دوزها 

تع  تغ   ن یی ساعت  ادامه،  در  با    ی ها ژن   ان ی ب   رات یی شد.  مرتبط 

به  رد Bcl-2و     Bax  ژه ی و آپوپتوز،  در    MCF-7  ی سلول   ۀ ، 

با   مار ی نشان داد که ت   Real-time PCR ج ی . نتا د ی گرد  ی اب ی ارز 

β - ی در دوزها  اروتن ک  IC₅₀  (5   تر ی ل ی ل ی بر م  کروگرم ی م  10و  )

  ان ی ب   دار ی معن  ش ی ساعت، موجب افزا  72و    48 ی ها و در زمان 

Bax    ان ی ب   دار ی زمان کاهش معن ( و هم 3  ۀ )نمودار شمار Bcl-

. ( 4  ۀ ( )نمودار شمار P<0.005شد )    2

 
 MCF-7 یسلول  ۀ در رد  BAXژن  انیکاروتن بر ب-βمختلف  یهااثر غلظت .3شمارۀ  نمودار
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MCF-7 یسلول ۀ در رد Bcl-2ژن  انیکاروتن بر ب-βمختلف  یهااثر غلظت .4شمارۀ  نمودار

  ی القا   ۀ کنند ان ی ب    Bax/Bcl-2در نسبت    رات یی تغ   ن ی ا 

کاروتن است. برخلاف  - βتوسط    یی ا ی توکندر ی آپوپتوز م   ر ی مس 

-  IC₅₀βکه با دوز    HFF-2  ی ها در سلول   ، ی سرطان   ی سلول   ۀ رد 

از    ک ی چ ی ه   ان ی در ب   ی دار ی معن   ر یی تغ   چ ی شدند، ه   مار ی کاروتن ت 

و    5  ۀ ار شم   ی ( )نمودارها P>0.05)   د ی دو ژن مشاهده نگرد   ن ی ا 

6 ) .

 
 Hff-2 یسلول  ۀدر رد Baxژن  انیکاروتن بر ب-βمختلف  یهااثر غلظت .5شمارۀ  نمودار

م   ن ی ا   ی ها داده   ، ی طورکل به  نشان  که    دهد ی پژوهش 

β - طب به به   ی ع ی کاروتن  زمان،  و  دوز  به  وابسته  طور  صورت 

پستان    ی ها سلول   ی بقا   ی اختصاص  مهار    MCF-7سرطان  را 

  HFF-2 ی ع ی طب   ی ها بر سلول   ی بدون آنکه اثر نامطلوب   کند، ی م 

آپوپتوز از    ی مهار رشد، القا   ن ی ا   ی داشته باشد. سازوکار اصل 

سلول   Bax/Bcl-2  ر ی مس   ق ی طر  ا   ی سرطان   ی ها در    ن ی است. 

توسع   ی ن ی بال   ی ها ی بررس   ی برا   یی مبنا   تواند ی م   ها افته ی    ۀ و 

. کاروتن در سرطان پستان باشد - β  ی درمان   ی کاربردها 
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 HFF-2 یسلول ۀ در رد Bcl-2ژن  انیکاروتن بر ب-βمختلف  یهااثر غلظت .6شمارۀ  نمودار

 گیریو نتیجهث بح

β - ی دها ی کاروتنوئ   ن ی تر از مهم   ی ک ی عنوان  کاروتن به  

طور  به   ر ی اخ   ی ها بالا، در سال   ی دان ی اکس ی آنت   ت ی با خاص   ی م ی رژ 

ترک به   ی ا گسترده  مطالعات    ست ی ز   ی ب ی عنوان  در  فعال 

است.    ی ضدسرطان  گرفته  قرار  توجه    ن ی ا   ی ها افته ی مورد 

  تواند ی م    in vitro  ط ی کاروتن در شرا   β– پژوهش نشان داد که 

طور  را به   MCF-7سرطان پستان    ی ها سلول   ی مان رشد و زنده 

هم   ی دار ی معن  و  دهد  برنامه کاهش  مرگ    ۀ شد ی ز ی ر زمان، 

با    ج ی نتا   ن ی صورت وابسته به دوز و زمان القا کند. ا را به   ی سلول 

کاروتن از  - βکه     دهد ی همسو است و نشان م   ن ی ش ی مطالعات پ 

  ی ها گونه   ش ی افزا   ز، مرتبط با آپوپتو   ی ها ژن   ان ی ب   م ی تنظ   ق ی طر 

با    نگ ی گنال ی س   ی رها ی ( و مهار مس ROS)   ژن ی فعال اکس  مرتبط 

  ی شگاه ی آزما   ی ها را در مدل  یی تومورزا   تواند ی م  ی سلول   ی بقا 

 (. 25،  28سرکوب کند ) 

  5  ی با دوزها   MCF-7  ی ها سلول   مار ی مطالعه، ت   ن ی در ا 

  48  ی زمان  ی ها کاروتن در بازه - β تر ی ل ی ل ی بر م   کروگرم ی م   10و  

ها به  سلول   ی مان زنده   زان ی در م   ی دار ی ساعت، کاهش معن   72و  

  ش ی کاهش وابسته به دوز و زمان بود و با افزا   ن ی همراه داشت. ا 

  جه، ی شد؛ درنت   راه هم    Bcl-2ژن    ان ی و کاهش ب    Baxژن    ان ی ب 

شاخص    Bax/Bcl-2نسبت     ر ی مس   ی القا   ی برا   ی د ی کل   ی که 

افزا   یی ا ی توکندر ی م  است،  آن،    افت ی   ش ی آپوپتوز  دنبال  به  و 

.  د ی گرد   ل ی کاسپازها تسه   ی ساز و فعال   c  توکروم ی س   ی آزادساز 

ها  نشان    ی شده است؛ بررس   د یی تأ   ز ی ن   ی در مطالعات قبل   ر ی مس   ن ی ا 

که   افزا - βدادند  با  کاهش  Baxش  ی کاروتن   ،Bcl-2    و

را در    ی سلول   ۀ شد ی ز ی ر ، مرگ برنامه c  توکروم ی س   ی آزادساز 

 (. 29)   کند ی القا م   MCF-7  ی ها سلول 

که    ن ی ا   ی ها افته ی   ن ی همچن  داد  نشان  - βپژوهش 

م ک  مانند    ی مهم   نگ ی گنال ی س   ی رها ی مس   تواند ی اروتن 

PI3K/Akt    نما مهار  ا د ی را  مهار  ب   ر ی مس   ن ی .  کاهش    ان ی به 

آپوپتوز   ی فاکتورها  فعال   ی ضد    ی ها ن ی پروتئ   ی ساز و 

م   ی آپوپتوز ش ی پ  ا شود ی منجر  مطالع   ج ی نتا   ن ی .  و    ی کا   ۀ با 

کاروتن با  - βدارد که نشان دادند    ت ( مطابق 2017همکاران ) 

افزا   PI3K/Akt  ر ی مهار مس  را در    ی ، مرگ سلول ROS  ش ی و 

م    MCF-7  ی ها سلول  مطالع 30)   کند ی القا  و    ۀ (.  آنتونوس 

 ( ن 2022همکاران  که    ز ی (  داد  فعال - βنشان  با    ی ساز کاروتن 

سلول JNK  ر ی مس  مرگ  سلول   ی ،  در  پستان    ی ها را  سرطان 

منف سه  نقش  ی م   ش ی افزا   ی گانه  القا   ROSدهد.  مرگ    ی در 

نشان    ج ی مطالعه مورد توجه قرار گرفت. نتا   ن ی در ا   ز ی ن   ی سلول 

ت  که  افزا - βبا    مار ی داد  باعث  در    ROSسطح    ش ی کاروتن 

  ی ع ی طب  ی ها در سلول  که ی درحال  شود، ی م   MCF-7 ی ها سلول 

HFF-2   موضوع    ن ی منجر نشد. ا   ی سلول   ت ی به سم   ش ی افزا   ن ی ا

سلول - β  ی ر ی پذ انتخاب   ۀ کنند ان ی ب  به  نسبت    ی ها کاروتن 

)   ی سرطان  ش 31است  )   ن ی (.  همکاران  ن 2020و    ی ها افته ی   ز ی ( 

کاروتنوئ   ی مشابه  دادند  نشان  و  کردند  گزارش  در    دها ی را 

اکس   ت ی خاص   ی سرطان   ی ها سلول  سلول   ی دان ی پرو  در    ی ها و 

زم   ی دان ی اکس ی آنت   ت ی خاص   ی ع ی طب  در  مقاومت    ۀ ن ی دارند. 
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چالش   ی ک ی   ، یی دارو  سرطان،    در عمده    ی ها از  - درمان 

β تعد نقش  است  توانسته  مطالع   فا ی ا   ی ل ی کاروتن  در    ۀ کند. 

ب - βحاضر،   با کاهش  )ژن مقاومت    MDR1ژن    ان ی کاروتن 

  MCF-7  ی ها سلول   ت ی حساس   ش ی (، موجب افزا یی چند دارو 

دارو  )   ن ی س ی دوکسوروب   ی به  و 32شد  همکاران    ی جا ی (.  و 

  ن ی س ی کاروتن با دوکسوروب - β ب ی ( نشان دادند که ترک 2018) 

افزا  ب   Bax/Bcl-2نسبت    ش ی موجب  کاهش    ی ها ژن   ان ی و 

MDR   درنت   گردد ی م آپوپتوت   جه، ی و  تشد   ک ی مرگ    د ی را 

 (. 33)   کند ی م 

نشان داد    ج ی نتا   ، ی سلول   ی ر ی پذ انتخاب   ۀ دربار  حاضر 

  ی ع ی طب   ی ها بر سلول   ز ی بالا ن   ی در دوزها   ی کاروتن حت - βکه  

سم   بروبلاست ی ف  ا   ی اثر  از  - β  ی ژگ ی و   ن ی ندارد.  را  کاروتن 

  شتر ی ب   را ی ز   سازد؛ ی م   ز ی متما   ی درمان ی م ی ش   ی از داروها   ی ار ی بس 

  وارد   ب ی آس   ز ی سالم ن   ی ها به بافت   ی ضدسرطان کنون   ی داروها 

 . کنند ی م 

ژنوم   ی ها داده   ن ی همچن  داده   ی مطالعات  که  نشان  اند 

β -  به قادر  با    ی ها ژن   ۀ گسترد   ان ی ب   م ی تنظ کاروتن  مرتبط 

و همکاران    د ی است. الس   ن ی پروتئ   ۀ آپوپتوز، بقا، رشد و ترجم 

را در    ی متعدد   ی ها ژن   ان ی کاروتن ب - β( نشان دادند که  2025) 

ا دهد ی م   ر یی تغ   MCF-7  ی ها سلول    تواند ی م   رات یی تغ   ن ی . 

مولکول   ساز نه ی زم  آثار  بهتر  درمان    ب ی ترک   ن ی ا   ی درک  در 

 (. 34سرطان باشد ) 

  ن ی ا   ی ها افته ی از    ز ی ن   ک ی ولوژ ی دم ی مطالعات اپ   ت، ی درنها 

پشت  تجز کنند ی م   ی بان ی پژوهش    ی ت ی جمع   ی ها داده   ل ی وتحل ه ی . 

( نشان داد  2012( و آونه و همکاران ) 2012ژانگ و همکاران ) 

با کاهش ر - β  ی که سطوح بالا    ی نسب   سک ی کاروتن پلاسما 

  ت ی عل   ات مطالع   ن ی ابتلا به سرطان پستان ارتباط دارد. اگرچه ا 

نم  اثبات  همسو   کنند؛ ی را  مطالعات    ی ن ی بال   ی ها داده   یی اما  با 

بال   ل ی پتانس   ی سلول  تقو - β  ی ن ی کاربرد  را    کند ی م   ت ی کاروتن 

 (36  ،35 .) 

مجموعه    توجه   با  ا دست به   ی ها داده به  در    ن ی آمده 

هم  و  پ   ی خوان مطالعه  معتبر  منابع  با    جه ی نت   توان ی م   ن ی ش ی آن 

که    طر - βگرفت  از  به    ی القا   ق ی کاروتن  وابسته  آپوپتوز 

، مهار  ROS ش ی افزا   ، ی سلول  ی بقا   ی رها ی مهار مس   ، ی توکندر ی م 

MDR   ی ع ی طب   ی ها در سلول   ت ی سم   جاد ی بدون ا   حال، ن ی و درع ،  

است. استفاده    ی ضدسرطان   ی بالا   ل ی با پتانس   ی ع ی طب   ب ی ترک   ک ی 

  م ی از رژ   ی بخش   ا ی درمان مکمل    ک ی عنوان  کاروتن به - βاز   

در موارد سرطان پستان مقاوم به درمان    ژه ی و به   ، یی دارو   ی ب ی ترک 

ها و کاهش  درمان   ی در بهبود اثربخش   ی د ی راهکار جد   تواند ی م 

  شود ی م   شنهاد ی . پ اشد ب   ی درمان ی م ی ش   ی داروها   ی عوارض جانب 

  ی برا   ی ن ی بال   ی ها یی و کارآزما   in vivoکه در ادامه، مطالعات  

کاروتن  - β  ب ی ترک   ی و اثربخش   ک ی نت ی فارماکوک   ، ی من ی ا   ی بررس 

ضدسرطان انجام    ج ی را   ی با داروها   ب ی در ترک   ا ی صورت تنها  به 

 . رد ی گ 

طراح   ۀ مطالع   ۀ برجست   ی ا ی مزا   ازجمله    ی حاضر، 

سرطان    ی ها کاروتن بر سلول - βآثار    ی آن در بررس   ه ی چندلا 

ا   MCF-7پستان   ارز نه   ق ی تحق   ن ی است.  بر  کاهش    ی اب ی تنها 

تحل   ی سلول   ی مان زنده  با  بلکه  داشته،    ی ها ژن   ان ی ب   ل ی تمرکز 

)   ۀ کنند م ی تنظ   ی د ی کل  ) Baxآپوپتوز  و   )Bcl-2 رو   ی کرد ی (، 

سازوکار  به  کرده  - βاثر    ی مولکول   ی ها جامع  اتخاذ  کاروتن 

همچن    ی انسان   بروبلاست ی ف   ی سلول   ۀ رد   ی ر ی کارگ به   ن ی است؛ 

HFF-2   امکان    ب، ی ترک   ن ی ا   ی ست ی ز   ی ر ی پذ انتخاب   ۀ س ی مقا   ی برا

در برابر    ی ع ی طب   ی ها کاروتن بر سلول - β  ت ی سم   ی افتراق   ی اب ی ارز 

  ن ی ا   ی ها افته ی   یی را فراهم نموده است. همسو   م ی بدخ   ی ها سلول 

  ی ن ی و بال   ی مولکول   ، ی در سطوح سلول   ن ی ش ی پ   ی ها پژوهش با داده 

افزا   ز ی ن  علم   ش ی موجب  تقو   ج ی نتا   ی اعتبار    ت ی قابل   ت ی و 

گرد   ی استنتاج  باا   ده ی آن  با    ۀ مطالع   حال، ن ی است.  حاضر 

مورد    ج ی نتا   ر ی در تفس   د ی همراه است که با   ز ی ن   یی ها ت ی محدود 

گ  قرار  آزما رد ی توجه  انجام  نخست،  مح   رفا ص   ها ش ی :    ط ی در 

   ی خاص سلول   ۀ رد   ک ی ( و با استفاده از  in vitro)   ی کشت سلول 

 (MCF-7 امکان تعم ) بدن را    ک ی ولوژ ی ز ی ف   ط ی به شرا   ج ی نتا   م ی

م  ا   سازد؛ ی محدود  در  ب   ن ی دوم،  بر    ی ها ژن   ان ی مطالعه صرفا  

BAX    وBCL2    در سطحmRNA   در    ی تمرکز شده و بررس

پروتئ  وسترن   ی ن ی سطوح  برا مانند  ،  Bax  ،Bcl-2  ی بلات 

  د یی مانع از تأ  ن ی نشده است که ا انجام  c توکروم ی س   ا ی کاسپازها  

عملکرد   ی شنهاد ی پ   ی رها ی مس   ی قطع  سطح  نشان    ی در  را 

  ی زمان   ی ها محدود و دوره   ی سوم، استفاده از دوزها   دهد؛ ی م 

  ا ی مزمن    ، ی آثار تجمع   ل ی ها، تحل سلول   مار ی ت   ی نسبتا  کوتاه برا 
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از    ن ی کاروتن را ممکن نساخته است؛ همچن - β  ی حد   ی دوزها 

از    ۀ مطالع   ی ها ت ی محدود   گر ی د  نکردن  استفاده  حاضر 

)دارو   ی ها کنترل  و    ۀ القاکنند   ۀ شد شناخته   ی مثبت  آپوپتوز( 

ا   ی منف  بر  تع   ن، ی بود. علاوه  مهارکننده    ق ی دق   ن یی نبودِ  غلظت 

 (IC50 توانا ) اثر    ۀ س ی مقا   ییβ - را    ی عوامل درمان   ر ی کاروتن با سا

م  برا کند ی محدود  تکم   ی ارتقا   ی .  و    ی ها داده   ل ی شواهد 

آت   شود ی م   شنهاد ی پ   ی مولکول  مطالعات  نمونه   ی که    ی ها در 

به in vivo)   ی وان ی ح  آثار    ک، ی ستم ی س   ت ی سم   ی منظور بررس (  

فارماکوک   ک ی نام ی فارماکود  انجام گ - β  ک ی نت ی و    رد؛ ی کاروتن 

ا   ی بررس   ن ی همچن  رده   ب ی ترک   ن ی آثار    گر ی د   ی سلول   ی ها بر 

و  با  پستان  ازجمله    ی مولکول   ی ها ی ژگ ی سرطان  متفاوت، 

منف سه   ی ها رده    HER2و     MDA-MB-231)مانند     ی گانه 

  ۀ ژ ی بافت و   ی ها و سازوکار   ی اثربخش   ۀ گستر   ن یی تب   ی مثبت(، برا 

ضرور  بهره   ی آن  روش   ی ر ی گ است.  توان    ی ل ی تحل   ی ها از  با 

پروتئوم و فسفو پروتئوم    ل ی ، تحل RNA-seqبالا مانند    ک ی تفک 

مس   ی تر ق ی دق   دگاه ی د   تواند ی م  به    ی مولکول   ی رها ی نسبت 

را  - βتوسط    شده ی ر ی گ هدف  برا کاروتن  دهد.    ی ارائه 

  شود ی م   شنهاد ی پ   ی تر به داور، در مطالعات بعد کامل   ی ده پاسخ 

- β  مدت ی آثار طولان   ی منظور بررس به    clonogenicکه تست  

رو ک  بر  تشک   ی اروتن  گ   ی کلون   ل ی توان    ن ی همچن   رد؛ ی انجام 

پا   ی تکرار   ی ها مار ی ت  برا   ن یی )دوز    و (  روز   7– 14  ی روزانه 

تغ   ، ی زندمان   زان ی م   بررسی  انتها    ی مقاومت   رات یی آپوپتوز،  و در 

و    ی تجمع   ی بررس   ی برا   in vivo   یی کارآزما 

  ی اب ی مطالعه و ارز   یی دارو   ک ی ستم ی س   ت ی سم / ک ی نت ی فارماکوک 

 شود. 

طراح   علاوه  آن،  ترک   ی بر  داروها   ی ب ی مطالعات    ی با 

دوکسوروب   ی درمان ی م ی ش   ج ی را    ا ی   تاکسل ی پاکل   ن، ی س ی مانند 

را در کاهش    ب ی ترک   ن ی ا   یی افزا هم   ت ی قابل   تواند ی م   فن ی تاموکس 

  ی کند. بررس   ی بررس   ی پاسخ درمان   ت ی و تقو   یی مقاومت دارو 

تأث  ب - β  ر ی هدفمند  بر  مقاو   ی ها ژن   ان ی کاروتن  با    مت مرتبط 

  ی ساز آن در فعال   ی و نقش احتمال   MDR1ازجمله    ، یی دارو 

ناشناخته   تواند ی م PXR   ر ی نظ   ی ا هسته   ی ها رنده ی گ  از    ی ا ابعاد 

به درمان را    ی مقاومت سلول   ند ی در فرا   د ی کاروتنوئ  ن ی ا   رات ی تأث 

 آشکار سازد. 

پا   ۀ مطالع   ی ها افته ی   ، ی طورکل به  مناسب    ی ا ه ی حاضر 

- استفاده از    رامون ی پ   ی ن ی و بال   ی ن ی بال ش ی پ   قات ی تداوم تحق   ی برا 

β و    ی ع ی طب   من، ی ا   ی کمک   ی عامل درمان   ک ی عنوان  کاروتن به

م  فراهم  پستان  سرطان  کنترل  در  در    ژه ی و به   سازد، ی هدفمند 

  ازمند ی که ن   خاص   ی مولکول   ل ی با پروفا   ا ی مقاوم به درمان    ماران ی ب 

هستند.مطالع عارضه کم   ی ها درمان  مؤثرتر  و  نشان    ۀ تر  حاضر 

که   القا β- داد  با  به   ر ی مس   ی کاروتن  مؤثر آپوپتوز،    ی طور 

   MCF-7سرطان پستان     ی ها سلول   ی مان موجب کاهش زنده 

ا شود ی م  بر  علاوه  سم   ن، ی .  نشدن  سلول   ت ی مشاهده    ی ها در 

  ب ی ترک   ن ی مطلوب ا   ی ر ی پذ انتخاب   ۀ کنند ان ی ب   HFF-2  ی ع ی طب 

ا  به - β  ل ی پتانس   ها افته ی   ن ی است.  را  عامل    ک ی عنوان  کاروتن 

کم   ی ع ی طب   ی ضدسرطان  سرطان  و  مکمل  درمان  در  عارضه 

 . کنند ی م   ت ی پستان تقو 
 

   گزاریسپاس

پژوهش    ن ی که در انجام ا   ی افراد   ۀ از هم   له ی وس ن ی بد 

 . شود ی م   ی تشکر و قدردان   مانه ی رساندند، صم   ی ار ی و    ی همکار 

 تعارض منافع 

تضاد منافع    گونه چ ی که ه   دارند ی اعلام م   سندگان ی نو 

پژوهش وجود    ن ی در ارتباط با انجام ا   ی سازمان   ا ی   ی شخص   ، ی مال 

 . ندارد 

 ی ملاحظات اخلاق 

  ی اخلاق دانشگاه علوم پزشک  ته ی مطالعه توسط کم   ن ی ا 

  ف، ی ها، تحر از جعل داده   سندگان ی شده است. نو   د یی ( تأ ران ی )ا 

 . اند و تخلف اجتناب کرده   ی سرقت ادب 

 یمال تی حما

ه   ن ی ا      از  برخوردار    ی مال   ت ی حما   چگونه ی پژوهش 

 . اول فراهم شد   سنده ی پژوهش توسط نو   ن ی ا   ی ها   نه ی نبوده و هز 

 سندگانی مشارکت نو

انجام    ، ی نسبت در آماده ساز   ک ی به    سندگان ی همه نو 

ساز    ق، ی تحق   ی ات ی عمل  آماده  و  مقاله  مشارکت    ی نوشتن  آن 

  . داشته اند 
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