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Background and Objective: Genistein is a substance from the group of isoflavones that has been reported 

to have anti-cancer properties in various cancers. This study was designed to investigate the effect of 

genistein on oxidative stress markers in lung cancer cell line A549. 

Methods: In this experimental study, 0, 20, 40, 60, 80, and 100 µM genistein concentrations were used to 

treat A549 cells and then cell viability was measured by MTT assay after 24 and 48 hours. After selecting 

the IC50 dose and performing the treatment, TAC, TOS and CAT tests were measured manually and PRx4, 

SOD and GPx tests were measured by the kit. 

Findings: The IC50 dose of genistein for A549 cells was 40 μM in 24 h. The 40 μM dose of genistein was 

significantly different for TAC compared with the control (0.05±0.01, 0.07±0.01 mmol/mg, respectively). 

However, it caused a significant increase in TOS (0.03±0.004, 0.01±0.002 mmol/mg, respectively) and 

OSI (0.57±0.08, 0.18±0.06, respectively) compared with the control group (p<0.05). Our results also 

showed that SOD (0.95±0.02, 2.56±0.19 UI/mg, respectively), CAT (0.45±0.11, 1.23±0.18 UI/mg, 

respectively) and PRXD4 (18.35±1.45, 42.83±3.75 pg/mg respectively) were significantly reduced in the 

treated groups compared to the control group (p<0.05). GPx was significantly reduced at a dose of 60 μM 

(85.28±4.36, 141.59±12.36 UI/mg, respectively) compared to the control group (p<0.05). 

Conclusion: The results of the study showed that genistein reduces viability rate and induces oxidative 

stress in A549 cancer cells. 
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 A549 سلول در اکسیداتیو استرس و 4-ردوکسین پراکسی بر جنیستئین اثرات بررسی
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 پذیرش:

1/8/1412 

های مختلف گزارش شده است. این در سرطان ایزوفلاونوئیدهاست که خاصیت ضد سرطانی آنای از گروه ماده جنیستئین :هدف و سابقه

 .شد انجامسرطان ریه  A549بر روی مارکرهای استرس اکسیداتیو در رده سلولی  جنیستئینمطالعه به منظور بررسی اثر 
 هسرطانی اپیتلیال ری هایومولار جنیستئین برای تیمار سلولمیکر 122، 02، 02، 02، 02های غلظتای، مطالعه مداخله در این :هامواد و روش

A549  مورد استفاده قرار گرفت و سپس بقای سلولی توسط تستMTT  ساعت مورد سنجش قرار گرفت. بعد انتخاب دوز  00و  00بعد از

IC50 های و انجام تیمار تستTAC ،TOS  وCAT هایبه روش دستی و تست PRx4 ،SOD  وGPx  توسط کیت مورد سنجش قرار

 .گرفت
 TACمیکرومولار جنیستئین برای میزان  02ساعت شد. دوز  00میکرومولار در  A549 02های جنیستئین برای سلول IC50دوز  ها:یافته

دار اما باعث افزایش معنیداری ایجاد نکرد، گرم( تفاوت معنیمول بر میلیمیلی 20/2±21/2، 20/2±21/2مقایسه با گروه کنترل )به ترتیب  در

TOS گرم( و مول بر میلیمیلی 21/2±220/2، 20/2±220/2 )به ترتیبOSI ( در مقایسه با گروه کنترل 10/2±20/2، 00/2±20/2 )به ترتیب

، 00/2±11/2 )به ترتیب CATگرم( و واحد بر میلی 00/0±15/2، 50/2±20/2 )به ترتیب SODهمچنین نتایج ما نشان داد  (.p<20/2) شد

های تیمار شده در مقایسه با گرم( در گروهپیکوگرم بر میلی 00/00±00/0، 00/10±00/1 )به ترتیب PRx4گرم( و واحد بر میلی 10/2±0/1

واحد بر  05/101±00/10 ،00/00±00/0 میکرومولار )به ترتیب 02فقط در دوز  GPx (.p<20/2)کاهش چشمگیری داشتند کنترل گروه 

 (.p<20/2)داری داشت نسبت به گروه کنترل کاهش معنیگرم( میلی
  .شودمی A549های سرطانی باعث کاهش بقاء و القای استرس اکسیداتیو در سلول جنیستئیننتایج مطالعه نشان داد که  گیری:نتیجه

 .، نئوپلاسم ریهA549جنیستئین، استرس اکسیداتیو،  های کلیدی:واژه

علمی مجله . ریه سرطانی A549 سلول در اکسیداتیو استرس و 0-ردوکسین پراکسی بر جنیستئین اثرات بررسی .شفیعی غلامرضا، کریمی جمشید، خدادادی ایرج، فرسیابی رضا: استناد

 . 00e :00 ؛1020 .دانشگاه علوم پزشکی بابل
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 مقدمه

 00/1) میر و مرگ میزان بالاترین و است جهان سراسر در سرطان نوع ترینیکی از شایع ریه سرطان ،0210 سال در جهانی بهداشت سازمان گزارش طبق

 خطر عامل ترینمهم کشیدن سیگار و است شایع سال 02 بالای افراد در بیشتر ریه آدنوکارسینوم. دارد بدخیم تومورهای سایر با مقایسه در را( مرگ میلیون

  سلول ریه سرطان و (Small Cell Lung Cancer= SCLC) کوچک سلول ریه سرطان اصلی گروه دو به ریه سرطان. (1) است بیماری این برای

 اکسیداتیو استرس. (0و0) شودمی شامل را موارد %00 دوم گروه که شودمی بندی طبقه( Non-small cell lung cancer= NSCLC) کوچک غیر

 نشان ختلفم هایسرطان در را اکسیدان پرو و اکسیدان آنتی نشانگرهای اهمیت مطالعات از بسیاری. است سلولی و بافتی آسیب اصلی هایویژگی از یکی

 بین که دهدمی رخ زمانی اکسیداتیو استرس. است شده ثابت سرطان جلوگیری از بروز در اکسیدان آنتی از غنی غذایی رژیم مفید نقش همچنین،. (0) اندداده

 افزایش با هک معناست بدان این. کند خنثی را آزاد هایرادیکال و هاپرواکسیدان نتواند سلول و باشد داشته وجود تعادل عدم اکسیدان/اکسیدان آنتی سیستم

 Reactive Oxygen) فعال اکسیژن هایگونه. (1) کافی نیست هاآن تعادلبرقراری  برای اکسیدانی آنتی دفاعی هایسیستم کننده، اکسید عوامل

Species= ROS )و سیدسوپراک و پراکسیل پرهیدروکسیل، هیدروکسیل، هایرادیکال شامل و هستند هاسلول در شده تولید هایرادیکال اصلی کلاس 

. است داده نشان هاسرطان در  ROSنقش مورد در متناقضی نتایج اخیر مطالعات. (0) هستند هیدروژن پراکسید و تک اکسیژن مانند آزاد غیر رادیکال هایگونه

شود یم ها باعث سرکوب سرطان و آپوپتوزسرطان در برخیهای سیگنالینگ مختلف مسیر کردن فعال و غیر کاسپازها سازی فعال با ROS افزایش سو، یک از

 شود، منجر DNA آسیب طریق از زایی جهش به است ممکن ROS سطح افزایش که است داده نشان متعددی تحقیقات هاییافته دیگر، سوی از. (12-0)

 تولید زنده هایسلول در مداوم طور به هاپرواکسیدان. (11) باشد آپوپتوز مسیر یک یا ترمیم نقص سیستم یک با همراه DNA آسیب تجمع اگر ویژه به

 حاوی دفاعی هاییستمس این. است نیاز مورد اکسیداتیو استرس از جلوگیری و هاآن با مقابله برای اکسیدانی آنتی دفاعی هایسیستم از برخی بنابراین شوند،می

 با SOD آنزیم. (10و10) هستند SOD و  CAT ، GPxمانند اکسیدانی آنتی هایآنزیم وGSH  و C ویتامین ، E ویتامین مانند هاییاکسیدان آنتی

 طریق از ترتیب به CAT و Gpx سپس،. کندمی تعدیل را سلولی اکسیداتیو استرس هیدروژن، پراکسید به هاآن تبدیل و سوپراکسید هایرادیکال حذف

 . (10) کنندمی حذف را هیدروژن پراکسید آب، تولید و GSH اکسیداسیون

 و آزمایشات. (10)شود می یافت سویا مثل گیاهی رژیمی غذایی مواد در و باشدمی 10O20H21Cایزوفلاونوئیدها با فرمول  گروه به متعلق جنیستئین

 روی بر in vitro طشرای در جنیستئین سرطانی ضد خاصیت. اندکرده بینی پیش را متفاوت هایسرطان در جنیستئین درمانی نقش متعدد بالینی هایبررسی

های مختلف نتایج ضد و نقیضی بر روی استرس اکسیداتیو در سرطان جنیستئیندر مورد اثر  .(10-10)است  شده بررسی کبد و کلورکتال سینه، هایسرطان

 روی بر یواکسیدات استرس نشانگرهای بر تیموکینون تأثیر مورد در بینش به دستیابی برای( جدید) مطالعه یک طراحی به را ما امر این .(15-01)وجود دارد 

 کسیداتیوا لذا هدف این مطالعه بررسی اثرات جنیستئین بر استرس. کند روشن را تیموکینون توموری ضد مکانیسم احتمالاً تا کرد طراحی ریه سرطانی هایسلول

  .باشدمی  SODو TOS ، TAC، PRX4، CAT، GPxهایآنزیم هایفعالیت گیری اندازه با

 مواد و روش ها

 . انجام شد IR.UMSHA.REC.1399.257با کد  کمیته اخلاق دانشگاه علوم پزشکی همدان پس از تصویبای این مطالعه مداخله

  از شده خریداری( Human Non-Small Lung Cancer Cell Line) انسان A549 ریه اپیتلیال سرطانی هایسلول: سلولی کشت

از شرکت  (PBS) سالین فسفات بافر هایقرص و EDTA-تریپسین محلول RPMI1640، FBS، 00/2%کشت  محیط(. ایران تهران،) پاستور موسسه

Life Technologies تهیه شد. DMSO (Dimethyl sulfoxide)سیلین، استرپتومایسین و تیموکوینون از شرکت  ، پنیAldrich-Sigma 

 استرپتومایسین-سیلین پنی %1 و جنین گاو سرم %12 حاوی RPMI1640 محیط در مربعی مترسانتی 00 هایفلاسک در A549 هایتهیه شد. سلول

 هوای در گرادسانتی درجه 00 دمای در شده کشت هایسلول. شدند هداد کشت( استرپتومایسین لیترمیلی/میکروگرم 122 و سیلین پنی لیترمیلی/واحد 122)

 .کردند رشد 2CO %0 مرطوب

 ارزیابیMTT (3-(4,5-dimethylthiazol-2-yl)-2,5- diphenyltetrazolium bromide )روش  با هاسلول ماندی زنده: MTTسنجش

 درمان. شدند انکوبه 2CO 0% با گرادسانتی درجه 00 دمای در و خانه کشت داده شدند 50 های پلیتچاهک در 1×012 تراکم با هاسلول خلاصه، طور به. شد

 میکرولیتر 12 سپس،. شدند انکوبه ساعت 00 و 00 مدت به هاسلول و شد انجام( میکرومولار 122 و 02 ،02 ،02 ،02 ،2) تیموکینون مختلف هایغلظت با

(mg/ml 0 )MTT دهیدروژناز سوکسینات توسط تا شد انکوبه تاریکی در گرادسانتی درجه 00 دمای در ساعت 0 مدت به پلیت و شد اضافه چاهک هر به 
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 Sunriseتوسط دستگاه نانومتر 002 در جذب میزان و شد جایگزین DMSO میکرولیتر 122 با هاچاهک محتوای. شود فرمازان تشکیل میتوکندریایی

Tecan, Switzerland 122 فرمول با بازدارندگی میزان. شد گیری اندازه × (control/ ODtreatmentOD )- 1 =(IR )Inhibitory Rates  محاسبه

 شد.

 تهیه برای PBS پروتئاز+ مهارکننده کوکتل از. شدند شسته سرد PBS با بار دو هاسلول سانتریفیوژ از پس و شدند تریپسینه هاسلول :لیزات سازی آماده

 سانتریفیوژ دقیقه 10 مدت به rpm  10222دور در سوسپانسیون. بار وارد چرخه فریز و دفریز شدند 0 سلولی هایلیزات سپس. شد استفاده سلولی سوسپانسیون

 .شد ذخیره گرادسانتی درجه -02 دمای در و شد آوری جمع هالوله در رویی مایع و شد

 ایبر را نمونه اکسیدانی آنتی ترکیبات توانایی مطالعه این. شد انجام FRAP دستی روش با TAC گیری اندازه (:TAC) اکسیدانی تام آنتی ظرفیت

 ،pH3.6 مولار،میلی 022 استات )بافر FARP معرف میکرولیتر 022 شامل واکنش مخلوط. کرد ارزیابی Fe2±TPTZ به Fe3±TPTZ کمپلکس احیای

TPTZ 10 00 دمای در تاریکی در دقیقه 12 مدت به و خانه ریخته شد 50در چاهک پلیت  نمونه میکرولیتر 12 و( مولارمیلی 02 آهن کلرید و مولارمیلی 

. شد گیری اندازه نانومتر 050 موج طول در( Italy-Bell) اسپکتروفتومتر توسط هانمونه و (41M FeSO) استانداردها غلظت. شد انکوبه گرادسانتی درجه

 .(00)شد  تعیین استاندارد منحنی اساس بر نمونه هر غلظت سپس

 به آهن فروس هاییون اکسیداسیون اساس برFerric-Xylenol Orange (FOX ) روش از استفاده با TOS :(TOS) کل اکسیداتیو وضعیت

 نمونه µl12  شامل واکنش مخلوط. شودمی Ferric-Xylenol Orange رنگی مجموعه یک تولید به منجر که گرفت قرار بررسی مورد فریک هاییون

با   4SO2H مولار میلی 00 و سوربیتول مولارمیلی Xylenol Orange، 122 میکرومولار 102 فروس، یون میکرومولار FOX  (002معرف µl 152 و

pH 0/12د. خانه بو 50چاهک پلیت  ( درO2H وPBS  12 از پس نانومتر 002 در جذب. گرفتند قرار استفاده مورد بلانک و استانداردها عنوان به ترتیب به 

 .شد تعریف TAC به TOS نسبت درصد عنوان به( OSI) اکسیداتیو استرس شاخص نهایت، رد. (00)شد  خوانده اتاق دمای در انکوباسیون دقیقه

 2O2H کاهش اساس بر که شد تعیین( ایران تهران،) استفاده آماده کیازیست کیت از استفاده با( GPx) پراکسیداز گلوتاتیون فعالیت :GPxآنزیم  فعالیت

 محیط در باقیمانده GSH و کرد تبدیل GSSG را به GSH آنزیم. شد انجام ،کندمی عمل الکترون کننده اهدا عنوان به که گلوتاتیون، اکسیداسیون با

 فعالیت با رنگ کند. تولید دارد تولید جذب نانومتر 010 در و زرد رنگ را که DTNB (5,5-dithio-bis-(2-nitrobenzoic acid) تواندمی واکنش

 .شد گزارش U/mg پروتئین عنوان به GPx فعالیت نهایت، در. داشت معکوس رابطه آنزیم

 یدسوپراکس آنیون از روش این در(. ایران تهران،) شد استفاده آماده کیازیست کیت از استفاده با( SOD) دیسموتاز سوپراکسید فعالیت: SODآنزیم  فعالیت

 صورت به نتایج و شد گیری اندازه نانومتر 002 در کروموژن نهایت، جذب در. شودمی تولید کروموژن و شده استفاده resorufin به resazurin تبدیل برای

 .شد گزارش U/mg پروتئین

 خلاصه، طور به(. 01) شد گیری اندازه Abed و Hadwan توسط شده توصیف اسپکتروفتومتری روش از استفاده با کاتالاز فعالیت: CATآنزیم فعالیت

 به گرادسانتی درجه 00 دمای ( درpH 0/0 فسفات، سدیم بافر مولارمیلی 02 در 2O2H مولارمیلی 02) معرف لیترمیلی 1 با و اضافه نمونه میکرولیتر 122

 در توانمی را زرد به مایل مخلوط جذب میزان. شد اضافه واکنش توقف برای( مولارمیلی0/00) مولیبدات آمونیوم لیترمیلی 0 سپس. شد انکوبه دقیقه 0 مدت

 .شد محاسبه Catalase Acctivity kU= 2.303/t * [log S0/S-M] * Vt/Vs فرمول با کاتالاز فعالیت. کرد گیری اندازه نانومتر 000

 و تجزیه برای. شد استفاده t آزمون از هاگروه بین تفاوت مقایسه برای و گرفت قرار تحلیل و تجزیه مورد ،SPSS 10 آماری افزارنرم از استفاده با هاداده

 دادهنمایش  Mean±SD صورت به مقادیر. شد استفاده کرامر توکی چندگانه مقایسه آزمون و طرفه یک ANOVA آزمون از هاگروه بین تفاوت تحلیل

 دار در نظر گرفته شد.معنی p<20/2و  شد

 یافته ها

دوز  .(1 نمودار) (p<20/2)داری کاهش داد ساعت به صورت وابسته به دوز به طور معنی 00سرطان ریه را بعد از  A549های بقای سلول جنیستئین

IC50 های بر روی سلول جنیستئینA549 02  میکرومولار شد و مطالعه با بررسی اثرات دوزIC50 میکرومولار(  02و  02تر از آن )و دوزهای بالاتر و پایین

 انجام شد.

میکرومولار در مقایسه با گروه تیمار نشده  02و  02، 02در هر سه دوز  ساعته با جنیستئین 00فعالیت آنزیم کاتالاز و سوپراکسید دیسموتاز بعد از تیمار 

فعالیت  . تیمار با جنیستئین(ب-0الف و -0 )نمودار داری وجود نداشتهای تیمار شده با یکدیگر تفاوت معنیاما بین گروه( p<20/2)کاهش چشمگیری پیدا کرد 

 .ج(-0 نمودار) (p<20/2)دار کاهش داد میکرومولار به صورت معنی 02آنزیم گلوتاتیون پراکسیداز را فقط در دوز 
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 میکرومولار جنیستئین 81و  61، 41، 21، 1ساعته با دوزهای 24سرطان ریه بعد از تیمار  A549های رده . بقای سلول1 نمودار
 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 61و  41، 21ساعته با دوزهای  24بعد از تیمار  GPxو  CAT ،SODهای آنتی اکسیدانی سنجش فعالیت آنزیم. 2 نمودار
و  21با دوز دار با گروه تیمار شده : تفاوت معنیbو  (p<10/1)دار با گروه کنترل تفاوت معنی :GPx. aج(  ،SODب(  ،CATالف( . جنیستئینمیکرومولار 

 میکرومولار 41

 

    1                            .A549                        24                 0  20  40  60   80                    

 

Figure 2. 
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 02ه دوز داری بین گرودر مقایسه با گروه کنترل افزایش یافته است. همچنین تفاوت معنی های مواجه با جنیستئیندر سلول TOSنتایج ما نشان داد که 

 02به صورت وابسته به دوز کاهش یافت. این کاهش در دوز  TACدر مقابل  ،الف(-0 نمودار) (p<20/2)میکرومولار دیده شد  02و  02میکرومولار با 

باشد های مواجه مینشان دهنده افزایش شرایط استرس اکسیداتیو در تمامی گروه OSIب(. همچنین شاخص -0 نمودار) (p<20/2) دار بودمیکرومولار معنی

 ج(.-0 نمودار)

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
 

 

 ،TOS الف( میکرومولار جنیستئین. 61و  41، 21ساعته با دوزهای  24بعد از تیمار  OSIو  TAC ،TOS. سنجش میزان 3 نمودار

 میکرومولار 41و  21دار با گروه تیمار شده با دوز : تفاوت معنیbو  (p<10/1)دار با گروه کنترل تفاوت معنی :OSI .aج(  ،TAC ب(

 

ای که در دوزهای گونهه ب ؛شودداری در میزان این پروتئین مشاهده میکه کاهش وابسته به دوز معنیدهد نشان می 0نتایج مربوط به پروتئین پنتراکسین 

 .(0 نمودار) (p<20/2) میکرومولار و کنترل وجود دارد 02داری با دوز میکرومولار جنیستئین اختلاف معنی 02و  02

Figure 3. 

 

 

 

 الف

 ب

 ج

 [
 D

O
I:

 1
0.

22
08

8/
jb

um
s.

26
.1

.5
3 

] 

                             6 / 11

http://dx.doi.org/10.22088/jbums.26.1.53


7                                                                The Effects of Genistein on Oxidative Stress in Lung Cancer/ R. Farsiabi, et al  

Journal of Babol University of Medical Sciences, 2024; 26: e53 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

دار با گروه تفاوت معنی :a .جنیستئینمیکرومولار  61و  41، 21ساعته با دوزهای  24بعد از تیمار  4. سنجش میزان پنتراکسین 4 نمودار

 میکرومولار 41و  21دار با گروه تیمار شده با دوز : تفاوت معنیbو  (p<10/1)کنترل 

 بحث و نتیجه گیری

 و TOS واسطه افزایشه بو  شودمی A549اکسیداتیو در رده سلولی  استرس کاهش بقای سلول و القای باعث جنستین با مواجه داد نشان ما نتایج

دارای اثرات  نتایج ما نشان داد که جنیستئینهمچنین شود. می A549 هایسلول در اکسیداتیو استرس القای باعث TACو  GPx ،SOD ،CATکاهش 

مورد بررسی قرار   (DLD-1(، تخمدان و کلون )PCaها نظیر پروستات )در برخی سرطان سرطانی جنیستئینپرواکسیداتیو در دوزهای پایین است. اثر ضد 

. (00و00) دشونمی استفاده اکسیداتیو استرس وضعیت تعیین برای بیشتر که هستند دقیق و اعتماد قابل شاخص دو TAC و TOS .(00-00)گرفته است 

Zhang  بر روی رده سلولی  با بررسی اثر جنیستئین 0215و همکاران در سالHepG2 وسرطان کبد نتایجی همسو با نتایج ما در رابطه با استرس اکسیداتی 

ین امر بیانگر یابد که اهای فعال اکسیژن در این رده سلولی افزایش میمیزان گونه ها گزارش کردند که با افزایش غلظت تیمار جنیستئینبه دست آوردند. آن

)سرطان  Mia-PaCa2های سلولی دیگر نظیر در برخی رده . همچنین اثر اکسیداتیو جنیستئین(05)باشد می القای استرس اکسیداتیو توسط جنیستئین

ی و همکاران نشان دهنده اثر آنتی اکسیدان Raschke. در مقابل نتایج (02و01))سرطان سینه( گزارش شده است  MDA-MB-231پانکراتیک( و 

 .(00) های سلولی باشدتواند به دلیل تفاوت در ردهدر سرطان پروستات است. این تفاوت در نتایج می جنیستئین

SOD، GPX و CAT دارند سلولی اکسیداتیو وضعیت و اکسیژن هایرادیکال کاهش در مهمی نقش که هستند اکسیدانی آنتی اصلی هایآنزیم .

SOD هیدروژن پراکسید و اکسیژن مولکول به را سوپراکسید هایرادیکال (2O2H )سرانجام. کندمی تبدیل GPX و CAT شده تولید هیدروژن پراکسید 

 ،SOD فعالیت که داد نشان ما های. یافته(00) شود جلوگیری فنتون واکنش توسط هیدروکسیل هایرادیکال مانند مضر مواد به آن تبدیل از تا کنندمی حذف را

GPX و CAT یابد. نتایج می کاهش توجهی قابل میزان به نشده تیمار هایسلول با مقایسه در تیمار جنیستئین تحت هایسلول درPrietsch  و همکاران

. اما (00)باشد می در اثر مواجه با جنیستئین SODنظیر  MCF-7 های آنتی اکسیدانی رده سلولیهای آنزیمهمسو با نتایج ما نشانگر کم شدن بیان ژن

 .(02و00و00)اند بیان کرده HT29و  LNCaP ،PC3های را در رده GPxو  SOD ،CATمطالعات مختلفی، مخالف نتایج ما هستند و افزایش فعالیت 

ود. به شهای سرطانی میها و کاهش بقای سلولبا جنیستئین باعث ایجاد استرس اکسیداتیو در این سلول A549این مطالعه نشان داد که درمان رده سلولی 

ستئین ناشی از ان جنیاکسیدهای مختلف در مورد اثرات پرواکسیدانی/آنتیرسد که اثر متناقض جنیستئین احتمالاً به غلظت آن بستگی دارد. گزارشنظر می

و آپوپتوز سلولی  ROSگیری های بیشتری برای اندازهاکسیداسیون( آن است. برای بررسی بیشتر مکانیسم اثر این ماده، آزمایش-کاهش یا اکسیداسیون )کاهش

 و بررسی مسیرهای سیگنالینگ سرطان و ضد سرطان مورد نیاز است.

 ،TAC، PRDX4 فعالیت و داد افزایش را TOS جنستئین. کرد القاء A549 ریه سرطانی هایسلول در را اکسیداتیو استرس جنیستئین مطالعه این در

SOD، GPX و CAT سرطانی هایلسلو در بالقوه سرطانی ضد عامل یک عنوان به را جنیستئین مطالعه این. داد کاهش پرواکسیدانی اثرات بیشترین با را 

 .کندمی پیشنهاد A549 ریه

 

 

Figure 4. 
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 .نکردند اعلام را مقاله این انتشار یا/و تألیف تحقیق، به توجه با احتمالی منافع تضاد گونه هیچ : نویسندگانمنافعتضاد 

 تقدیر و تشکر 

  .گرددقدردانی می تحقیقاز  مالی به جهت حمایت معاونت تحقیقات و فناوری دانشگاه علوم پزشکی همداناز بدینوسیله 
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