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Abstract  
As one of the important sources of antioxidants, polyphenols play a significant role in biological interactions. 

Cancer, which is one of the most serious diseases involving human societies, and polyphenols have shown an 

effective role in inducing cell death and inhibiting cell proliferation in vivo and in vitro studies. Despite many 

efforts and the use of chemotherapy and radiotherapy methods, providing an efficient method for treating gastric 

cancer with a high success rate is the goal of many studies.  

In this study, which was conducted using first-hand sources available in national and international data banks 

such as Google Scholar, Pubmed NCBI, ResaerchGate, and the Academic Jihad Scientific Information 

Center database during the years 2012 to 2024, the role of oleuropein, coumarin, and quercetin polyphenols, 

resveratrol, apigenin, curcumin and naringin have been studied in the modulation of cell signaling pathways 

related to gastric cancer and the relevant results have been analyzed.  

The studies showed that the desired phenolic compounds are able to affect cell signaling pathways, including 

PI3K, Wnt/β-catenin, Hedgehog, Hippo, Notch, nuclear factor-kB, epidermal growth factor receptors, MAPK 

pathways, proliferation, and cause cell death in order to overcome the cancer cells and increase the expression of 

apoptotic genes. Therefore, taking into account the antioxidant properties of these compounds, which can be 

important in reducing oxidative stress and cell damage. 

Therefore, considering their antioxidant properties, these compounds could be important in reducing stress and 

cellular damage. 
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مرتبط با  یسلول یها در رده یسلول یرسان امیپ یرهایمس لیها در تعد فنل یپل نقش

 معده سرطان

 5*1یلیاردب یمهران اوچ ،3زاده یفیمحمد ضع ،4و1یرینص نیرام ،3وندنرگس رجب ،2و1گللو یمحمد یعل

 .رانیا ل،یاردب ل،یواحد استان اردب ،یدانشگاه جهاد .1

 .رانیدانشگاه مراغه، مراغه، ا ه،یعلوم پا ۀدانشکد ،یشناس ستیزگروه  .2

 .رانیا ل،یاردب ،یدانشگاه آزاد اسلام ل،یواحد اردب ،یشناس ستیزگروه  .3

 .رانیا ز،یتبر ز،یدانشگاه تبر ،یمیش ۀدانشکد ،یآل یمیگروه ش .4

 .رانیکرج، ا ،یجهاد دانشگاه ،ییدارو اهانیگ ۀپژوهشکد ،ییدارو اهانیگ قاتیوتوسعه، مرکز تحق کشت یگروه پژوهش .5

 

 چکیده
یجداز  یکیدارند. سرطان که  یستیوانفعالات ز در فعل ییسزانقش ب هادانیاکس یاز منابع مهم آنت یکیعنوان  به هافنل یپل

در  هاسلول ریو مهار تکث یمرگ سلول یالقا در یثرؤنقش م  هافنل یپلو  است یجوامع بشر ۀکنندریدرگ یهایماریب نیتر

و  یدرمان یمیش یهاو استفاده از روش اریبس یهاتلاش رغمی. علاند خود نشان داده از یتن برونو  یتن درون های همطالع

 .باشدیا مه هاز مطالع یاریبالا هدف بس تیموفق بیبا ضر درمان سرطان معده یبرا روش کارآمد کی ۀهمچنان ارائ یوتراپیراد

 Google Scholar، Pubmedاز جمله یللالمنیو ب یمل یهابانکۀ موجود در داد مطالعه که با استفاده از منابع دست اولِ نیا در

Ncbi، ResaerchGate  یها فنل ینقش پل ،انجام گرفته 2124تا  2112 یهاسال یط یجهاد دانشگاه یاستناد گاهیپاو 

مرتبط با  یسلول نگیگنالیس یرهایمس لیدر تعد نینگیو نار نیکورکوم ن،یژنیرزوراترول، آپ ن،یکوئرست ن،یکومار ن،یاولئوروپ

 .است قرار گرفته یمربوطه موردبررس جیسرطان معده مطالعه شده و نتا

 ،PI3K یهاریاز جمله مس یسلول یِرسان امیپ یرهایبر مس ریثأموردنظر قادر به ت یفنل باتینشان دادند که ترک اه همطالع

Wnt/β-ن،یکاتن Hedgehog، Hippo ،Notchیا، فاکتور هسته-kB و یدرمیفاکتور رشد اپ یها رندهیگMAPK  و ریو تکث شده 

 . شوندیموجب م کیپوپتوتآ یها ژن انیب شیافزا و یرا در جهت غلبه بر سلول سرطان یمرگ سلول

مهم  یسلول بیسآو  ویداتیدر کاهش استرس اکس توانندیم باتیترک نیا ،یدانیاکس ینتآ تینظر گرفتن خاصدربا  نیبنابرا

 باشند.

 .یسلول یرسان امیپ یرهایمس دان،یاکس یآنتفنل،  یپلمعده،  سرطان: یدیکل گانواژ

 

 ـــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ 

وتوسعه، مرکز کشت یپژوهشگروه نویسنده مسئول:

 ،ییدارو اهانیگ ۀپژوهشکد ،ییدارو اهانیگ قاتیتحق

 رانیکرج، ا ،یجهاد دانشگاه

 :پست الکترونیکی
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 07/07/1402 تاریخ دریافت:

 26/09/1403تاریخ پذیرش: 
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 مقدمه -1

و  عیسرطان شا نیعنوان پنجم ( بهGC) 1سرطان معده

از سرطان در سراسر جهان  یناش ریوم علت مرگ نیسوم

 یسرطان معده در نواح ران،ی. در ا(2)شود  یشناخته م

است و مردان دو برابر زنان  تر عیشا یو شمال غرب یشمال

بروز  زانیکاهش م رغمیدر معرض ابتلا هستند. عل

سرطان معده سالانه  ص،یدر تشخ شرفتیسرطان معده و پ

پنج  یشود و نرخ بقا یم ریوم مرگ 011111از  شیباعث ب

 .(3) استدرصد  21به  کیآن در جهان نزد ۀسال

و  رونیدر ارتباطات ب ینقش مهم نگیگنالیس یرهایمس

 دارند رسانامیکوچک پ یاهمولکول ۀواسط به سلول وندر

 یها. جهشدهندیم انجام ار یمتنوع یِسلول یندهایافر و

 نگ،یگنالیس ریمس یاجزا یِعیطبریغ انیب ای کیانکوژن

را  یتومور یها، سلولکردهمختل را  یمیتنظ یهاشبکه

در برابر  رند،ینامنظم قرار گ توژنزید تا تحت منسازیقادر م

 مهاجرت کنند. اطراف یهابه بافتو آپوپتوز مقاومت کنند 

درک  دنتوایم نامنظم یده گنالیس یرهایکشف مس

تومور را ارتقا دهد و منجر به بهبود درمان  یولوژیزیپاتوف

 . (1) شودهدفمند تومور 

و به  ستیمعده هنوز مشخص نپاتوژنز سرطان  سمیمکان

 یکیو ژنت یطیمح یها یژگیاز جمله و یعوامل متعدد

در  لیدخ یطیعوامل مح نیتراز مهم یکی دارد. یبستگ

است.  یلوریپ ترکوباکیهلبروز سرطان معده عفونت با 

 یسلول نگیگنالیس ریژن و مس نیچند میاختلال در تنظ

 درمعده دارد.  در سرطان ییتومورزا در ینقش اساس

 یسلول یرهایمس میاختلال در تنظ ،شینیپ یاه همطالع

 یده گنالیس ن،یکاتن-Wnt/β یدهگنالیمانند س

Hedgehog، ریمس Hippoنگیگنالی، س Notch فاکتور ،

در سرطان  یدرمیفاکتور رشد اپ ۀرندیو گ kB-یاهسته

-الیتلی. انتقال اپ(1)شکل  است شده یبررسمعده 

و  ییزا نیمهم در طول جن ندیافر کیعنوان  به یمیمزانش

سرطان  شرفتیدر شروع، تهاجم، متاستاز و پ ،ییتومورزا

 نیا یدرمان یروش اصل ی. اگرچه جراحردمعده نقش دا

 یرهایمس یِکیوژولیب یندهایااست، درک فر یماریب

 یبرا دیجد یدرمان اهدافِ جادیبه ا یسلول یدهگنالیس

 .(2) کند یمسرطان معده کمک 

 
1
 Gastric Cancer 

 
  (2)معده سرطان جادیا در لیدخ یسلول یرسان امیپ یرهایمس -1 شکل

مختلف درمان سرطان معده،  یهاوجود روش رغمیعل

راهکار  شده و مقاومت به درمان باعث یانببروز عوارض ج

 . (4) باشد اشتهسرطان وجود ند نیدرمان ا یبرا یکامل

دارند که  یمطلوب یِاثر ضدسرطان یاهیگ یهافنل یپل

 .(5) نداکرده بمحققان را به خود جل ۀتوجه گسترد

هستند که  اهانیاز گ یاهیثانو یهاتیلها متابوفنل یپل

 یاهیبا منشاء گ یهایدنیطور گسترده در غذاها و نوش به

 ( وجود دارندیچا و ایغلات، سو جات،یها، سبزوهی)مانند م

(6) . 

از آن  یحاک زهایو متاآنال کیولوژیدمیاپ یاه قیتحق جینتا

 یاثر محافظت هافنل یاز پل یغن ییغذا میرژ کیاست که 

 یپوک ابت،ید ،یعروق-یقلب یهایماریدر برابر تومور، ب

ا ه همطالع .(8 و 0) دارد یعصب یهایماریاستخوان و ب

 یفنل یپل یهاکلاسریها و زفنل یمصرف پل اند، نشان داده

 ن،یبر ا . علاوه(9) دهدیمرا کاهش سرطان معده خطر 

ر، یع از تکثمان ییغذا یهافنل یاند که پلنشان داده ها افتهی

 یهادر سلول ییآپوپتوز و کاهش مقاومت دارو یالقا

 . (11 و 11) شوندیمسرطان معده 

 یهافنلیپل یضدسرطان یاهاثر ،یمرور ۀمطالع نیدر ا

 ،نیژنیآپ رزوراترول، ن،یکوئرست ن،یکومار ن،یاولئوروپ

 یِرسان امیپ یرهایمس لیدر تعد نینگیو نار نیکورکوم

مرتبط با سرطان معده  یسلول یها رده در یسلول

 است. قرار گرفته یبررسمورد
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 هاروش -2
 ۀمطالعه با استفاده از منابع دست اول موجود در داد نیا

، Google Scholarاز جمله  یالملل نیو ب یمل یها بانک

Pubmed Ncbi ،ResaerchGate جهاد  یاستناد گاهیو پا

انجام گرفته و  2124تا  2112 یهاسال یط یدانشگاه

 ن،یکوئرست ن،یکومار ن،یاولئوروپ یها فنل ینقش پل

 لیرا در تعد نینگیو نار نیکورکوم ن،یژنیرزوراترول، آپ

مرتبط با سرطان معده  یسلول یرسان امیپ یرهایمس

 کرده است. یبررس

 یرهایمس ۀکنند یمباحث بررس ،ورود به مطالعه اریمع

 ن،یاولئوروپ یها فنل یپلبا  ماریاز تثر أمت یسلول یرسان امیپ

و  نیکورکوم ن،یژنیرزوراترول، آپ ن،یکوئرست ن،یکومار

مواد را در  نیاز ا ریکه غ یمقالات نیو همچن بوده نینگینار

  .کرده بودند از مطالعه خارج شدند یسرطان معده بررس

 1نیاولئوروپ -2-1

و  وهیموجود در م یاصل یفنل ییِایمیش ۀ، مادنیاولئوروپ

 ی(، داراتونی)درخت ز Olea europaea L. تونیبرگ ز

به  توان یها م آن ۀملاست که از ج یمتنوع ییِخواص دارو

ضدالتهاب، ضدسرطان و ضدآتروژن  ،یخواص ضدباکتر

 یهابیدر آس یمیرماثر ت نی. همچن(13 و 12)کرد  اشاره

 . (14) دارد یدرمان یمیاز ش یاندام ناش

 دان،یاکس یمانند آنت ییدارو یاهاثر یدارا ،نیاولئوروپ

  .(15) است یکروبیضدم تیضدالتهاب، ضدسرطان و فعال

در  یانسداد سلول قیاز طر نیاولئوروپ یضدسرطان تیخاص

رفتن  لیکند و منجر به تحلیعمل م G2/M طول فاز

 سرکوببا  نیاولئوروپ .شودیمآن  ریتومور و مهار تکث

AKT نگیگنالیس یرهایمس
2
 یهاو تهاجم سلول ریاز تکث 

 نیهمچن. است کرده یریجلوگ U251 و A172 ومیگل

در  یتوجه تواند منجر به کاهش قابلیم نیاولئوروپ

 BCL-2 و مهار Bax ۀمداخل قیاز طر AKT ونیلاسیفسفور

 . (16 و 10) شود

Hamdi نیاولئوروپ»با عنوان  یا و همکاران در مطالعه ،

عامل ضدتومور و  کی تون،یز یِسمّریغ دیدوئیریا کی

به  (21و  19 ،18) است «یاسکلت سلول ۀکنند مختل

 بروبلاستیف یهاسلول ریبر تکث نیاولئوروپ یاهاثر یبررس

  .اندهپرداخت یو تومور انسان

 
1
 Oleuropein 

2
 Akt Signaling Pathway 

مصرف  ۀجید که در نتندهیرا نشان م تیواقع نیها اافتهی

 دهایدوئیریها و سکوئگنانیتوسط انسان، ل تونیروغن ز

 تونیحاضر روغن ز درحال (21)شوند.یتوسط بدن جذب م

 ت،یرماتها از جمله دِیماریدرمان انواع ب یبرا آنو برگ 

 زشیر ،یجراحت و سوختگ یسکارهااُ ،یشکم یدردها

 ،فشار خون بالا سم،یتیراش ت،یاوت د،یروماتوئ یمو، دردها

استفاده  یک جنسو محرّ نیعنوان مل به نیو همچن تیاوت

عامل  کیعنوان  به نیاولئوروپ نیهمچن شود.یم

 یهاماندن سلول کاهش زنده یضدمتاستاز و آپوپتوز، برا

 . (22) شودیپستان استفاده م یِسرطان

بررسی کردند که  همکاران و Boss یگرید ۀدر مطالع

قادر به کاهش  تونیموجود در برگ ز فنلِ یپل باتیترک

 کیشده در بدن بوده و دیآزاد تول یها کالیراد یاهاثر

 ریمس قیاز طر یسلول باعث پاسخ استرسِ گنالیآبشار س

NF-kB  (23) شودیم.  

Barbara نیاولئوروپ ن،یهمچنبیان کردند که  و همکاران 

کبد و  یها را در بافت یا دوارکنندهیام یِمحافظت تیقابل

  .(24) است همعده نشان داد

 Abtin انیکه ب اندهنشان دادو همکاران miR-155  وmir-

دنبال قرار گرفتن در معرض  به MCF-7 یهادر سلول 21

با  نیاولئوروپ نی. همچناست افتهیکاهش  نیاولئوروپ

باعث کاهش  Bcl-2مهار  و Baxنش با کُ برهم

 . (25) است هشد AKT ونیلاسیفسفور

 یالقا یآل برا دهیاهدف  کی Ras ژن ۀخانوادانسان،  در

 کی که است ییمرتبط با تومورزا یهاجهش در ژن

GTPase انسان  یهادر سلول کهکند یم یرا رمزگذار

 .(26) شودیم انیب اریبس

عنروان   لنگرر انداختره و بره    یسلول یدر غشا Ras نیپروتئ

با فعال شردن   اًکند و عمدتیعمل م یسلول نیب امِیپ انتقالِ

و  20) اسرت  ریر درگ(EGFR)  یدرمیفاکتور رشد اپ ریمس

 - UTRیرۀ ناحبه  miR-200c . مشخص شد که اتصال(28

. (29) شررودیباعررث مهررار سرررطان مرر  K-ras انکرروژن΄3

تومرور دارد و   ۀبرا توسرع   یرتباط متنوعا  cd82/KAI1انیب

خروب   یآگهر  شیعامرل پر   کیر عنوان  تواند بهیم ن،یبنابرا

  .شود هدرنظر گرفت

 میتنظ p53با  ماًیمستق cd82 یسیاست که رونو ممکن

 یها سرطان با ژن ۀافتی جهش یها شود. ارتباط ژن

 جالب است.  ۀیفرض کیمتاستاز  ۀبازدارند
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متاستاز را در   cd82/KAI1کردند که دییأمطالعه ت نیچند

رحم، پانکراس،  ۀاز جمله سرطان دهان سرطان نیچند

 پستانکبد، معده، کولورکتال و سرطان  ه،یتخمدان، ر

که  cd82/KAI1 انیب شیافزا ن،یبنابرا .کندیم کوبسر

ن نقش دارد، ممکن است باعث مهار رشد آدر  نیاولئوروپ

 . (31) شود معدهسرطان 

 یانسان یکبد یها سلولرده مهار  یبرا ،نیاولئوروپ

(HCC
 است هاستفاده شد PI3K/AKT ری( با سرکوب مس1

(20) .miR-200 یرهایتواند مسیم AKT  وERK  را با

 مهار کند KRASژن  ΄UTR -3ۀیهدف قرار دادن ناح

(29) . 

 یبرا یها به نانوذرات فلزنیپروتئ ایاتصال داروها 

 یاهتوانند اثر یمها  است. آن استفاده شده یدارورسان

 یِسلول یهارده درمقابل کیتوتوکسیو س کیتیهمول

 .(31) کنند جادیا یسرطان

تواند از  ی)در صورت سنتز( م سیپارامغناط نیاولئوروپ

محل موردنظر منتقل  هب یسیمغناط دانیم ییِرسانا قیطر

 دیاکس ن،یپلات سیاز جمله س یشود که در مواد ضدسرطان

شود. اتصال مواد یاستفاده م نیآهن و کورکوم

 یرسوب به نانوذرات آهن با استفاده از روش هم یضدسرطان

 انجام شد. NH2متصل به  یها پل قیاز طر

Barzgar یبه بررس یا( در مطالعه2119همکاران ) و 

و احتمال انتقال  نینانوذره و اولئوروپ نیب گاندیل لیتشک

نیز سرطان معده  یِسلول ۀردمهار  یبرا نینانواولئوروپ

  .(15) اندهپرداخت

کمپلکس هدف قرار دادن محل تومور  نیسنتز امنظور از 

 یسیمغناط ستمیس کیبا استفاده از  نیاولئوروپ به کمک

زمان و  با رسوب هم تیمگنت نیاست. نانواولئوروپ هبود

 . است هسنتز شد NH متصل به یهاروش پل

 یسنج فیسنتزشده توسط ط یِسیمغناط نینانواولئوروپ

EDS،SEM  و FTIR نیاولئوروپنانو. است هشد دییأت 

 48، 24پس از  AGS یهامنجر به مهار سلول یسیمغناط

  .شده است ماریت از بعدساعت  02و 

 ۀیبا استفاده از فرض یسرطان یهامهار سلول سمیمکان

 و هقرار گرفت یابیموردارز KRAS انکوژن انیب ریتفس

 ۀرا در رد یبالاتر انیب نیهمچن KRAS ینسب انیب یبررس

 . است هنشان دادنیز  AGS یسرطان یِسلول

 
1
 Hepatocellular Cells 

 یسرطان یهاکنترل سلول یاحتمال سمیمکان نیدوم

 شیافزا قیاز طر یسیمغناط نِیتوسط نانواولئوروپ

را در سطح  DNA ردادن امکااست  که  KRAS ینسب انیب

کند و منجر به آپوپتوز  بیراز آن تخ یبخش ایکروموزوم 

 . (32)و مهار آن شود یسلول

توسط  AGS یسرطان یهابا توجه به مهار سلول

آن  سمیو اثبات عملکرد و مکان یسیمغناط نِینانواولئوروپ

هدفمند  انتقالِ کیعنوان  توان از آن بهیدر داخل بدن، م

 .(33)د نمواستفاده  یسیمغناط دانیبا استفاده از م

Barzgar  نیکه ا اندکردهمشخص و همکاران 

 ۀتواند باعث آپوپتوز در ردیم یسیمغناط نِینانواولئوروپ

  .  (15) شود AGS یسلول

به  نیمنظور انتقال اولئوروپ به یگرید ۀمطالععلاوه  به

با استفاده از نانوذرات  AGS یِسرطان یهاسلول

 یِسلول ۀها بر رد آن یاهاثر یِابیو ارز سیپارامغناط

غلظت  9 پژوهش نیا رد .انددادهانجام  یسرطان

 1111و  33/333، 15/1، 1) یسیمغناط نینانواولئوروپ

 . (18) است هدست آمد ( بهتریل یلیبر م کروگرمیم

 کیآپوپتوز و ژنوتوکس ک،یتوتوکسیس یاهاثر جه،ینت در

سرطان  یهاسلول یرا بر رو نیاولئوروپ توجهِ قابل

 . (35و  34) است شده ییشناسا آدنومعده

در آن و روغن  یاز مواد مغذ یغن تونیرسد زیبه نظر م

باشد و  یکننده و درمان برابر سرطان معده محافظت

و  دیجد یِدرمان یمیش عاملِ کیممکن است  نیاولئوروپ

 .(36) باشد ندهیبالقوه در آ

  2هانیکومار -2-2

متنوع  یبا عملکردها رانونیبنزوپ بیترک کی نیکومار

 نیاستخراج و همچن یعیطب معمولاً از منابع نیاست. کومار

 شود. یم هیته ییایمیسنتز ش قیاز طر

پوست،  زوم،یمختلف مانند ر اهانیها معمولاً در گنیکومار

یم افتی ییایدر اهانیدر گ یو حت اهانیگ ۀشیبرگ، ر

 (.1جدول ) (30) شوند

 ییدارو یاز عملکردها یعیوس فیتوانند طیها منیکومار

و  یروسیو یهاها، عفونتیدر برابر باکتر تیاز جمله فعال

 یدارا نیهمچن نیکومار را انجام دهند. یقارچ یهاعفونت

ضدسرطان، ضدالتهاب، ضدانعقاد و ضدفشارخون  تیفعال

 . (38) است

 
2
 Coumarin 
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 ۀردرا در  یمختلف یِدرمان دیو مشتقات آن فوا نیکومار

 یاهاثر نی. کومار(39) اندنشان داده معده سرطان یِسلول

اثر، مانند  سمیمکان نیچند قیخود را از طر یِضدسرطان

MDR، سرکوب درازیان کیکربن تیسرکوب فعال
1 

 شیو افزا یآپوپتوز سلول یالقا(، ییدارو ۀن)مقاومت چندگا

یاعمال م PI3K/Akt/mTOR نگیگنالیس ریمس تیفعال

 .(41 و 41) کند

و  Zhao ،یمولکول ونِیداسیبریه کیبا استفاده از تکن

نوکلئوباز -ازولیتر-1،2،3 یهااز آنالوگ یهمکاران گروه

مانند  یاضاف یهاشده، شامل بخش نیجانش گرید-1،4

. در اند هکرد هیها را تهنینولیک ایها نیکومار دها،یاستروئ

 هنشان داده شد باتیترک نیاز ا یها، تعداد آن ۀمطالع

یتومور را سرکوب م یهاسلول یِسلول ریکه تکث است

 کنند. 

 یها در سلول یریضدتکث تیفعال c21 بیترک نه،یزم نیدر ا

SGC-7901  وMGC-803 یها و بر سلول هنشان داد 

-TGFانیب نیکومار. است هنداشت یریسالم تأث یِسرطانریغ

β1
سرطان معده مهار و مهاجرت  یِسلول یهارا در رده 2

 ۀنیگز کیعنوان  تواند بهیمو  کندیمرا سرکوب  یسلول

با حداقل  معده سرطان درمقابل یعوامل درمان یبرا دیجد

 .(42)استفاده شود  یعوارض جانب

است،  ینیکومار بیترک کیکه  (ISOIM) نیمپراتوریزویا

 اهانیو از گ بوده furanocoumarin-6،0 ۀاز خانواد یعضو

، Heracleum maximumاز جمله  ان،یچتر ۀدر خانواد

Angelica dahurica ،Peucedanum ostruthium  جدا

 است.  شده

 باستان استفاده شده یِنیاغلب در طب چ ینیلپر چگُ

با خواص  هیثانو یِاهیگ تیمتابول کی نیمپراتوریزویاست. ا

ضدفشارخون، ضددرد،  تیمانند فعالمتعدد  ییدارو

 است. یو ضدباکتر یروسیضدالتهاب، ضدتومور، ضدو

 ۀرد نیدر چنرد  ریر تواند از تکثیم نیمپراتوریزویا ن،یبر اعلاوه

-SK-MEL)از جمله سررطان پوسرت    ،مرتبط یسرطان سلولِ

، (A549) هیرر، سرررطان ر(SK-OV-3)، سرررطان تخمرردان (2

و سررطان   (XF498) وبلاسرتوما ی، گل(MCF-7) نهیس سرطان

 همشرخص شرد  همچنین کند.  یریجلوگ (HCT-15)کولون 

معرده   یِسررطان  یهرا سرلول  ریر تکث نیمپراترور یزویاکه  است

 
1
 Multi Drug Resistance 

2
 Transforming Growth Factor β1 

SGC-7901 نیپررروتئ نیچنررد انیررکنررد و بیرا سرررکوب مرر 

 .(43) دهدیم رییپوپتوز را تغآبا  مرتبط

و همکارانش انجام شد،  Yangکه توسط  یادر مطالعه

در سلول نیمپراتوریزویا ریو ضدتکث کیخواص پروآپوپتوت

 یهاسمیبا مکان ، همراهBGC-823 ۀسرطان معد یها

 . است هقرار گرفت یابیبالقوه موردارز یکیولوژیب

تواند از یم نیمپراتوریزویاکه  ندا نشان داده همطالع جینتا

 ری، تکثG2/M ۀدر مرحل یسلول ۀتوقف چرخ یالقا قیطر

 قیاز طر نیمپراتوریزویا ن،یبر ا را سرکوب کند. علاوه

 انیکاهش ب( و BCL-2)مرتبط با  BAX انیب شیافزا

BCL-2 است هباعث آپوپتوز شد.  

 یها با سلول سهیرا در مقا BCL-2/BAXنسبت  نیبنابرا

 زیتجو ن،یابر  . علاوهاست هکنترل کاهش داد

از  c-توکرومیسمنجر به آزاد شدن  نیمپراتوریزویا

همراه با فعال شدن  توزولیبه داخل س یتوکندریم

 ریآپوپتوز توسط مس دهد یکه نشان م هشد 3-کاسپاز

است  شده کیتحر BGC-823 یها در سلول یتوکندریم

(44). 

Perumalsamy  و  کیوانفورماتیب ۀمطالع کیو همکاران

 نیسکوماری)ب SSBC ایآ» نکهیا یبررس یبرا یتن برون

تواند آپوپتوز را القا کند و ی( مرنیشده با استا نیگزیجا

. در اندهانجام داد «تومور را مهار کند یها سلول ریتکث

که  است هشد مشخص کیوانفورماتیب لیوتحل هیتجز

SSBC نیدومبه  تواند یم BH-3 ضدآپوپتوز  یها نیپروتئ

 ار یآپوپتوز و مرگ سلول تواند یسپس م ومتصل شود 

 د. مایفعال ن

 یدارا SSBCکه  هشد ینیب شیپ ADMEبا استفاده از 

 بالا جذب نرخ و( درصد 18/99~اتصال بالا ) لیم

 PASS افزار نرم. است کوچک ۀرود در( درصد 50/95~)

 نیچند انیتواند بر سطح بیم SSBCکه  هکرد شنهادیپ

 ریتأثنیز  در سرطان معده در آپوپتوز ریدرگ نیپروتئ

 گذارد. 

و  DAPI/PI ،qRT-PCR یزیآم ، رنگFACSبلات،  وسترن

 دییتأ AGS یها هوخست آپوپتوز را در سلول یزیآم رنگ

آپوپتوز  کیتحر یبرا ژهیو ممکن است به SSBCند. ا هکرد

امکان دارد  نیثر باشد و بنابراؤم یذات ریمس ۀبا واسط

 یبرا یانسان یِنیبال یها شیو آزما یتن درون یاه همطالع

  .(45) شوند هیتوج معده سرطان
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Rajabvand نشان دادند که  2123سال  و همکاران در

 نیشده با کومارماریت یها سلولحاصل از  یهااگزوزوم

مقاوم به  یها در سلول یمرگ سلول یدر القا یثرؤنقش م

 (.46دارند )نیز دارو در سرطان معده 

 ها.نیضدسرطان معده کومار یاهاثر -1جدول 

 ها سمیمکان نیکومار بیترک
مورد مدل 

 استفاده
 منابع یسلول ۀرد

 نینولی/کنی/کوماریدیاستروئ یهابخش
تهاجم و مهار ، TGF-β1 انیکاهش ب

 مهاجرت 
SGC- 7901 یتنبرون

803-MGC 40 

 AGS 48 یتن برون یدرون ریمس قیآپوپتوز از طر یالقا (SSBC) رنیاستا نیگزیجا نیسکوماریب

 BGC 49-823 یتنبرون و پروآپوپتوز ریضدتکث یاهاثر (ISOIM) نیمپراتوریزویا

2′-Z auraptene A 803 یتنبرون و پروآپوپتوز ریضدتکث یاهاثر-MGC 51 

 نیاسکولت
 ریمس قیآپوپتوز از طر یالقا ر،یمهار تکث

 IGF-1/PI3K/Akt یتوکندریم
 MGC 51-803 یتنبرون

 MGC80 52 یتنبرون یسلول تیّسم 3،4،0 نیزوکوماریا

 نیاسکولت
 یِریمنافذ انتقال نفوذپذ قیآپوپتوز از طر

 شی، افزاD نیلیکلوفیاز س یناش یتوکندریم
ROS 

 یتنبرون
7901 -GC 

803 -MGC

82-BGC 
48 

 AGS 53 یتنبرون BAX/BCL-2نسبت  شیافزا ر،یمهار تکث (DFC) یدندروزوم C فرولیفارنس

 NUGC 45 یتنبرون توجهقابل یِسلول تیّسم نیکومار لیبرومواست-3

-21) 3-نویآم لیات ید-0

 (DBC) نیکومار-(لیبنزوکسازول

انیبآپوپتوز وابسته به کاسپاز، کاهش  یالقا

 ضدآپوپتوز یهاژن
 یتنبرون

620-SNU 
-620-SNU 

5FU 
48 

   1نیکوئرست -2-3

است که در انواع مختلف  یمعمول دیفلاونوئ کی ،نیکوئرست

 یمحتوا نیکوئرست یدهایکوزیوجود دارد. گل اهانیغذاها و گ

 ریهمراه سابه 2هستند که در بره موم یغالب یدیفلاونوئ

کلم  از،یپ ژهیوبه جاتیها و سبزوهیسالم از جمله م یغذاها

 یِالملل نیب ۀیشود. اتحادیم افتی یو چا بیس ،یبروکل

3) یمحض و کاربرد یمیش
IUPAC )را نیکوئرست ساختار 

3,΄3,΄4 ,5،0-Pentahydroxyflavone (40) است دهینام. 

استفاده  ییمکمل غذا کیعنوان  بهتوان یرا م نیکوئرست

 یدارا نیاست که کوئرست گزارش شدههمچنین کرد. 

 یاهبر سلامت انسان مانند اثر دیاثر مف نیچند

 یضدسرطان تیعروق و فعال-محافظت از قلب ،یضدالتهاب

 .(48)است 

Cing-Syuan Lei ایکه آ ندا هکرد مطالعه ش نیزنو همکارا 

 یممکن است برا نوتکانیریو ا نیاز کوئرست یبیترک

 
1
 Quercetin 

2
 Propolis 

3
 International Union of Pure and Applied 

Chemistry 

ژن و  انیب یِریگ کاهش متاستاز سرطان معده با اندازه

 . (49) مؤثر باشد نیپروتئ

( irinotecan تی)متابول SN-38 نییها اثر دوز پا آن ۀمطالع

 ییتنها به SN-38 یبا دوز بالا نیبا کوئرست بیرا در ترک

 سهیو آپوپتوز مقا یماندن سلول زنده ،β-catenin انیبر ب

زنوگرافت در داخل  وندیپ یوانیح یها . مدلاست هکرد

و  نیکوئرست یاهبه اثر یشگاهیآزما های هبدن و مطالع

سرطان معده بر متاستاز  نییدوز پا با نوتکانیریا

 ند.ا هپرداخت

درمان  تحت AGS یها در سلول β-catenin نیسطح پروتئ

نسبت به درمان منفرد  SN-38 نییو دوز پا نیبا کوئرست

 Twist-1و  ITG-β6ژن  انی. باست هکمتر بود نیرستئبا کو

تحت  یها در سلول 2-ژنازیکلواکسیسژن  انیب نیو همچن

 یبیاز درمان ترک شتریبالا ب غلظتبا  irinotecanدرمان با 

)فاکتور رشد  AGS ،VEGF-A. در مدل موش است هبود

تیو درصد مونوس VEGF 2 ۀرندی(، گیعروق الیاندوتل

طور  به یبیپس از درمان ترک Tie2کننده  انیب یها

د که نده یها نشان م. دادهاست هکمتر بود یتوجه قابل
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آن با  بیرکبا ت تواند یم irinotecanبا سرطان معده  ماریت

 .   (51) ابدیبهبود  نیکوئرست

Hemmati  و همکاران اثرsi-RNA
شده  یگذار هدف1

 یسلول میتقس ۀچرخ نی)پروتئ CDC20 درمقابل

( در DOXو  نی)کوئرست ریضدتکث ی( و داروهاهومولوگ

 . ندا هکرد یابیرا ارزسرطان معده برابر 

با  بیدر ترک si-RNA لیکه تحواند  نشان داده جینتا

و  شود  یم CDC20ضدسرطان منجر به کاهش  یداروها

  .  (51)بخشد یرا بهبود مسرطان معده درمان  نیبنابرا

Hai Li بر  نیکوئرست یاهو اثر سمیو همکاران مکان

 .ندا هکرد یابیرا ارزسرطان معده متاستاز 

Xeng سرطان معده را بر  نیکوئرست یاهاثر و همکاران

 یانسان ۀسرطان معد یها ها سلول . آنندا هکرد یابیارز

(NCI-N87 را با )48مدت  به نیکوئرست کرومولاریم 15 

عنوان شاهد درمان  به دیسولفوکس لیمت یساعت همراه با د

 . (52) اند کرده

Shang ( مطالع2118و همکاران )بر  یشگاهیآزما یاه ه

 یها مرگ سلول یالقا یبرا نیکوئرست لیپتانس یرو

ژن انجام  انیب رییآپوپتوز و تغ ،یانسان ۀسرطان معد

 نیکه کوئرست است هها نشان داد آن یهاند. دادها هداد

را القا کند و سرطان معده  یها آپوپتوز سلول تواند یم

 دهد. رییژن را تغ انیب نیهمچن

سطح  نیکه کوئرست است هنشان دادنیز  یتومتریسافلو

ROSفعال ) ژنیاکس یها گونه
داده و با  شی( را افزا2

 یغشا بیمنجر به تخر یخاص نیکاهش سطوح پروتئ

 یها باعث آپوپتوز در سلول تیو در نها شده یتوکندریم

AGS شود یم.  

سطح  نیرستئکه کو است هنشان داد یا مطالعههمچنین 

-MCLو  BCL-X ،BCL-2ضدآپوپتوز شامل  یهانیپروتئ

پروآپوپتوز  یهانیکه پروتئ یدرحال دهد، یرا کاهش م 1

 . دهد یم شیرا افزا Badو  Bid ،Baxشامل 

. بهاست هکرد جادیژن اانیبر ب یمختلف یاهاثر نیرستئکو

VEGF-B یحاو KDELC2F انیب نیعنوان مثال، کوئرست
3 

CDK10( و B یعروق الی)فاکتور رشد اندوتل
وابسته  نازی)ک 4

5 انی، اما باست ه( را کاهش داد11 نیکلیابه س
TP53INP1 

(، 1 یا هسته ییالقا نیپروتئ p53تومور  نی)پروتئ
6

TNFRSF10D ۀفاکتور نکروز تومور ابرخانواد ۀرندی)گ 

 
1
 Small Interfering RNA 

2
 Reactive Oxygen Species 

3
 Vascular Endothelial Growth Factor B 

4
 Cyclin Dependent Kinase 10 

5
 Tumor Protein P53 Inducible Nuclear Protein 1 

6
 TNF Receptor Superfamily Member 10D 

D10 ،)JUN-B (JUN-B  و )پروتوآنکوژنTP53INP1  را

 . است هداد شیافزا

ژن و  انیب ،یمولکول سمیها مکان آن یها هداد جه،یدر نت

 یبرا نیکوئرست ییدر توانا ریدرگ یِده گنالیس ریمس

را نشان  یانسان ۀسرطان معد یها آپوپتوز در سلول یالقا

  .(2)جدول  (53) است هداد
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 در سرطان معده. نیکوئرست یدرمان یاهاثر یبر رو هایی همطالع -2جدول 

نوع 

 نیکوئرست
 جینتا اهداف

مدل 

 یمطالعات
 منابع یرده سلول

 نیکوئرست
FOS ،AHR ،CYP1A1 ،

EGR1 ،FOSL1  و
WNT7B 

 N87-NCI 51 یتن برون ریضدتکث یاهاثر

 نیکوئرست
1-MCL ،2-BCL ،

X-BCL ،BAX و ،
MAPK 

 AGS 5 یتن برون آپوپتوز القاشده

 نیکوئرست
κb-NF ،δ-PKC ،

ERK1/2 و ،AMPKα 

و اهداف  uPA ،uPAR انیمهار ب

 دست نییپا
 BGC823 AGS 53 یتن برون

 AGS 52 یتن برون MNNG کیاثر ژنوتوکسکاهش  - نیکوئرست

miR-و  GABARAPL1 نیکوئرست

143 
 AGS/MNK28 51 یتن برون یمهار اتوفاژ

 نیکوئرست
2-BCL ،BAX و کاسپاز 

3 
 یتن برون آپوپتوز القاشده

823-BGC MKN45 
SW116 EC109 

1-Ges 
51 

  1رزوراترول -4-2

است و در  شده شناخته یفنل یمولکول پل کی ،رزوراترول

ها و وهیم جات،یاز غذاها از جمله سبز یعیوس فیط

 ۀشد جزء شناخته کی ن،یبر ا شود. علاوهیم افتیشکلات 

. (54) است یغلظت متوسط یانگور است که دارا

دو  یاست که دارا لبنیاست ۀاز خانواد یعضو ،رزوراترول

یبه هم متصل م لنیات پل کیاست که توسط  یفنل ۀحلق

 یزومریدو شکل ا ،ییایمیشوند. براساس ساختار ش

 (.55) وجود دارد آنو ترانس  سیشامل سرزوراترول 

انواع  یدارارزوراترول است که  نشان داده شدههمچنین 

تیفعال از جمله یسلامت ۀارتقادهند یاهاز اثر یمختلف

و  یعصب ۀکنند محافظ کبد، محافظت ،یالتهابضد یها

رزوراترول  ،یتوجه طور قابل است. به یدانیاکس یهاتیفعال

غلبه بر  قیرا از طر یمقاوم متعدد یسرطان یهاسلول

 یاثربخش یو ارتقا ییایمیمقاومت ش یهاسمیمکان

ضدسرطان  یبه داروها نییضدسرطان در دوز پا یداروها

 کیتوتوکسیس یاهاثر یدارارزوراترول کند. یحساس م

 یهامانند سلول یتومور متعدد یهاسلول درمقابل

رحم، پوست، تخمدان،  ۀپستان، دهان ،یدیلوئیم ،یدیلنفوئ

 نومیکارس یهابزرگ، کبد و سلول ۀپروستات، معده، رود

 (.56) است دیروئیت

 
1
 Resveratrol 

 ینازهایرزوراترول باعث کاهش فعال شدن متالوپروتئ

در  IL-6 یسرطان یها از تهاجم سلول یناش یِکسیماتر

 ن،یبر ا . علاوهاست هسرطان معده شد یسلول ۀمدل رد

 یناش یسرطان یها که تهاجم سلول است هنشان داد جینتا

است و  Raf/MAPK ریوابسته به فعال شدن مس IL-6از 

را سرکوب  ریفعال شدن مس نیرزوراترول ممکن است ا

، Wnt نگیگنالیس ریمس یاجزا انیکند. رزوراترول ب

 نیو سطوح پروتئ mRNAرا در  c-MYCو  D1 نیکلیس

و باعث  است هسرطان معده کاهش داد یها در سلول

 ،یطور کل . بهاست هآپوپتوز شد یکیمورفولوژ یاهرییتغ

از رشد  Wnt یده گنالیس ریرزوراترول با مهار مس

رزوراترول . کند یم یریمعده جلوگ یسرطان یها سلول

که منجر به معکوس شدن  کند یرا مهار م Akt ریمس

EMT که رزوراترول قادر  هنشان داد جی. نتا(50) شود  یم

 یرا به روش یسرطان یها ماندن سلول است عمداً زنده

وابسته به دوز و زمان مهار کند. در حضور رزوراترول، 

 شیصورت وابسته به دوز افزا آپوپتوز به یها نسبت سلول

 یماندن و القا . رزوراترول قادر به مهار زندهاست هافتی

 یساز کاهش فعال قیاز طر یسرطان یها آپوپتوز در سلول

NF-kB یتوکندریم یغشا لیپتانس و (58) است هبود 

 هرفت نیها با رزوراترول از ب سلول ماریها پس از ت سلول

 یها آپوپتوز در سلول شی. رزوراترول باعث افزااست

 یتوکندریم ریمس قیآپوپتوز از طر کیو تحر یسرطان

معده نقش رزوراترول  یسرطان یها . در سلولشود  یم
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مختلف  یها سمیدرمان مکان قیعنوان ضدسرطان از طر به

طور  است که به  شده فیبا غلظت رزوراترول توص

 نی. اشود  یم DNA بیباعث آپوپتوز و آس یتوجه قابل

فعال پس از  ژنیاکس یها گونه دیتول شیافزا لیدل به

ها با کاتالاز  سلول ونیرا انکوباسیز هدرمان با رزوراترول بود

SOD هاز رزوراترول شد یناش یباعث کاهش آپوپتوز سلول 

 یسلول ریاز رزوراترول از تکث ی. سرکوب ناش(59) است

 دیبه تول یانسان ممکن است تا حد ۀمعد نومیآدنوکارس

NO است که رزوراترول با   شده شنهادیوابسته باشد و پ

 ریزا، تکثدرونصورت  شده بهدیتول ROSتداخل با اثر 

 (.61) کند یرا مهار م یسلول

  1نیژنیآپ -5-2

 لیدل به ریاخ یها است که در سال دیفلاونوئ کی ،نیژنیآپ

 تیموردتوجه قرار گرفته است. خاص یضدسرطان تیخاص

 یضدالتهاب یها تیفعال نیو همچن یقو دانیاکس یآنت

 یریشگیپ یِاحتمال یاهاثر یبرا یتوجه قابل لیدل نیژنیآپ

 یریشگیدر پ یطور معنادار به نیژنیاز سرطان آن است. آپ

 یِسلول یها آپوپتوز در رده یالقا قیاز سرطان از طر

 شده است یبررس یوانیح یها مدل نیمختلف و همچن

(61.) 

 تیبر گاستر نیژنیدرمان با آپ یاهاثر ،یمغول یها موشدر 

سرطان  ۀو توسع یلوریپ کوباکتریهلاز  یناش کیآتروف

 است  هنشان داد جی. نتااست همعده موردمطالعه قرار گرفت

 تیگاستر زانیم یثرؤطور م به نیژنیآپ یها که درمان

 یمغول یها موشرا در  تی/گاستریسپلازیو د کیآتروف

 تیدر هر دو گاستر ن،یبر ا وه. علااست هکاهش داد

 یلوریپ کوباکتریهل ونیزاسیو سرطان معده، کلون کیآتروف
نفوذ در  یلوریپ کوباکتریهلاز  یناش یبافت یاهرییو تغ

 کیآتروف تیگاستر نیها و همچنتیها و مونوسلینوتروف

با درمان با  یمغول کیآتروف تیدر سرطان معده و گاستر

طور  به نیژنیآپ یمارهای. ت(62) است هافتیکاهش  نیژنیآپ

2 انیب یدار یمعن
IκBα نیند و بنابراا هداد شیرا افزا 

 انیند و با هرا مهار کرد κB یا فاکتور هسته یساز فعال

 ژنیاکس یها . سطح گونهاست هافتیکاهش  یعامل التهاب

کاهش  نیژنیآپ یمهار ذات تیخاص لیدل به یفعال تا حد

 یثرؤم طور هب نیژنیآپ یها درمان ن،یبر ا . علاوهاست هافتی

 
1
 Apigenin 

2
 Inhibitor of Nuclear Factor Kappa B 

مرتبط را مهار  یعوامل التهاب انیو ب NF-kB یساز فعال

 یها را در سلول 2-نیموس انیب نیو همچن است هکرد

MKN45  است هداد شیافزا یلوریپ کوباکتریهلآلوده به 

(63.)  

  3نیکورکوم -6-2

 Curcuma اهیشده از گ مشتق لفن یپل کی ،نیکورکوم

longa شود، یزردچوبه شناخته معنوان  است که معمولاً به

 اهیگ نیاست. ا لیزنجب ۀو متعلق به خانواد یعلف یاهیگ

 دها،یآلکالوئ دها،یاز جمله فلاونوئ هیثانو یها تیانواع متابول

 انیکه در م کند یم دیتولرا  کیفنول یدهایها و اس تانن

 نینام کورکوم ز فعال بهیگر آب متانیفرلو ید فنل یها پل آن

در درمان  نی. کورکوم(64) است ژهیموردتوجه و

 ،یالتهاب های لمختلف از جمله اختلا یها یماریب

 یها یماریب ک،یسندرم متابول ،یکبد یها یماریب

نوع  نیتر از همه در چند و مهم یعصب ۀکنند بیتخر

 (.65) شود یسرطان استفاده م

 یهابه روش نیمشخص شده است که کورکومعلاوه  به

گذارد که منجر به یم ریتأث یسرطان یهابر سلول یمختلف

  .(3( )جدول 66)شود یسرطان م لیاز تشک یریجلوگ

 یِضدسرطان یاهاثر ۀدهند نشان ریشواهد اخهمچنین 

آن در مهار  ییتوانا قیاز طر نیکورکوم ۀدوارکنندیام

 ،p53 ،Ras ،Wnt-βمانند  گنالیس لانتقا ریمس نیچند
، (ERK) گنالیس شده با میتنظ یِسلول خارج ینازهایک

PI3K ،MAPKs نازیک نیو پروتئ B (Akt) در معده است 

(60.) 

معده در  یسرطان یها مهار رشد سلول گرید سمیمکان

 یِسیبا کاهش عوامل رونو نیکورکوم یِشگاهیآزما طیشرا

 یها نیتوکیاس انیو کاهش ب NF-kBمانند  یا هسته

 ها نیو کموکا ها نینترلوکی، اTNF-αاز جمله  یالتهاب شیپ

را القا  p53ژن  انیب تواند یم نیکورکوم ن،یبر ا است. علاوه

و  Jin. (68) شود میبدخ یها سلول در وزکند و باعث آپوپت

ژن  انیب تواند یم نیکه کورکوم اند هگزارش داد شهمکاران

p53 شیکبد افزا یاستاره یها رشد سلول یرا با مهار بعد 

که  ندا هافتیاثر فو و همکاران در نی. براساس ا(68) دهد

 ریدر واقع ممکن است با فعال کردن مس نیکورکوم

 یها را در سلول پوپتوز، آp53وابسته به  نگیگنالیس

 (.69) سرطان معده القا کند

 
3
 Curcumin 
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وابسته به  نگیگنالیس رینقش مس یمتعدد یاه همطالع

در  یسلول ریرا بر تکث  b(PI3K)نازیک 3-تولینوزیا لیدیفسفات

همکاران  وFu (. 01) اند کرده یانواع مختلف سرطان بررس

بر سرطان معده و  نیکورکوم یاهاثر نیب کینزد ۀرابط کی

و  SGC-7901 ۀسرطان معد یِسلول ۀدر دو رد PI3K ریمس

BGC-823  مطالعه که  کی ن،یا بر. علاوه(01) استگزارش

که است  هو همکاران انجام شده نشان داد ویتوسط ل

، SGC7901 یخطوط سلول ریتواند از تکثیم نیکورکوم

MKN45  وNCI N87 ریمهار مس قیاز طر Wnt3 a/β-

catenin/EMTیده گنالیس یرهایمس می، همراه با تنظ Bcl-

  .(02) کند یریو کاسپاز جلوگ 2

 .معده سرطان در یسلول نگیگنالیس یرهایبر مس نیکورکوم یاهریتاث -3 جدول

 نوع

 سرطان

 نگیگنالیس ریمس

 یسلول
 مورداستفاده مدل ریثأت نوع

مورد  غلظت

 شیآزما
 منابع

 سرطان

 معده

PI3K 
و  انیب کاهش

 مهار
-BGC7901 and -Human SGC

823 cells 
11/21/41 

 کرومولاریم
63 

-Wnt3 a/β

catenin/EMT 
و  انیب کاهش

 مهار
Human gastric cell lines 21 5 کرومولاریم 

2-BCL 
و  انیب کاهش

 مهار
Human gastric cell lines 21 66 کرومولاریم 

1نینگینار -7-2
 

 یتر-0 ،5، 4΄عنوان  به ییایمیکه از نظر ش ن،ینگینار

 شودیشناخته م دیرامنوگلوکوز-0-فلاوانون یدروکسیه

شده از فلاوانون  فلاوانون مشتق دیکوزیگل کی که

 ژهیو بهاست که  یاهیگ یهااز گونه یاریدر بس نینگنینار

از  یاگسترده فیکه با ط (03)مرکبات وجود دارد در 

 یگنالیس یرهایتعامل دارد و مس یگنالیس یهامولکول

مانند  یمتعدد ییدارو یاهاثر کهکند یم لیمختلف را تعد

 ،ضدآپوپتوز، ضدتومور ،یضدالتهاب ،یدانیاکس یخواص آنت

 ک،یبر سندرم متابول ییاهاثر نیو همچن یروسیضدو

-یقلب یماریب ،یعصب های اختلال ،استخوان یبازساز

  (.04)دارد  یکیژنت بیو آس یعروق

با  کیاتوفاژ یِمرگ سلول سمیمطالعه مکان کیهمچنین 

 AGS سرطان معده یسلول ۀرا در رد نینگینار ۀواسط

 . (05) است هکرد یبررس

 قیرا از طر یزوزومیل یغشا یِرینفوذپذ نینگینار بادرمان 

و  هارتقا دادAkt/mTOR/PI3  یده گنالیسسرکوب آبشار 

 نیکاتپس یزوزومیل یِمرگ سلول نیپروتئ انیب منجر به

D-mediated MAPKs ERK1/2-p38 کاهش  قیاز طر

BCL-XL شیو افزا Bad ،BH-3  وROS یدر مرگ سلول 

  .شود یم AGS یسلول ۀرددر  یاتوفاژ ۀواسطبا 

 
1
 Naringin 

 ۀدهند نشان نینگیبا نار نیسیراپاما ماریت شیپ ن،یبر ا علاوه

 شیو افزا mTOR ونِیلاسیدر فسفور یتوجه کاهش قابل

  ماریتبا  سهیدر مقا AGS یهادر سلول LC3B یساز فعال

 . (06) است هبود ییتنها به نینگینار

ماندن و رشد  زنده ،نینگینار با ماریت یگرید ۀدر مطالع

انسان( را  ۀمعد الیتلیاپ نومی)آدنوکارس AGS یهاسلول

 .است هسرکوب کرد

باعث سرکوب رشد  AGS یها سلول در نینگینار با ماریت

سرکوب آبشار  قیاز طر یاتوفاژ ۀبا واسط

PI3K/Akt/mTOR یساز فعال قیو از طر MAPKهها شد 

 . (00) است

 یمهار تیفعال شیباعث افزا نیگنیبا نار ماریت ن،یبر ا علاوه

 تیو فعال کیتوتوکسیس تیفعال شیو افزا نیپسیتر

-SNUانسان  ۀمعد یسرطان یهادر برابر سلول یضدپلاکت

 .(08) است هشد 1

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 n

cm
bj

pi
au

.ir
 o

n 
20

26
-0

1-
30

 ]
 

                            11 / 17

http://ncmbjpiau.ir/article-1-1764-fa.html


 NCMBJ, volume & issue, 15/59, July 2025-5141،تابستان95/59های بیوتکنولوژی سلولی و مولکولی، دوره و شماره نامه تازهفصل

 Review Article-مقاله مروری

 

12 

 .معدهدر سرطان  یشگاهیآزما یاه هبراساس مطالع نینگیمربوط به اثر نار یهاسمیبالقوه و مکان یضدسرطان یاهاثر -3 جدول

نوع 

 سلول

غلظت 

مورد 

 شیآزما

 منبع
خلوص 

(%) 

 تیفیکنترل ک

شده  گزارش

(Y/N) 

مدت 

 زمان
 منابع یضدسرطان یاهاثر

 ۀرد

 یسلول
AGS 

1–3 mM 

 چیآلدر گمایس

 س،ی)سنت لوئ

MOالاتی، ا 

 متحده(

ND Y 
3-24 

 ساعت

↑ROS ،↑ERK1/2-p38 

MAPK، 

 یاتوفاژ یسلول مرگ↑

04 

 ۀرد

 یسلول
AGS 

10–100 

μM 

 ییایمیشرکت ش

 ،یلواکی)م چیآلدر

WIالاتی، ا 

 متحده(

ND Y 
24 

 ساعت

 ↓ ،یسلول ماندن زنده ↓

 یسلول رشد
05 

 ۀرد

 یسلول
AGS 

1–3 mM 

 چیآلدر گمایس

 س،ی)سنت لوئ

MOالاتی، ا 

 متحده(

ND Y 
24-48 

 ساعت

 یسلول ریتکث↓

 ،یسلول رشد↓

↓PI3K/Akt/mTOR، 

↑MAPK،ها 

↑p21CIPI/WAFI، 

 ماتوفاگوزو ↑

06 

SNU-1 1–2 mM 

 چیآلدر گمایس

 س،ی)سنت لوئ

MOالاتی، ا 

 (کایمتحده آمر

ND Y 
12 

 ساعت

 ک،یتوتوکسیس تیفعال↑

ضدتجمع  تیفعال↑

 ،یپلاکت

 نیپسیترمهار ↑

00 

 

 یریگ جهینت -3
در جوامع  ها یماریب نیتر عیاز شا یکیعنوان  به سرطان

 ریاز افراد را درگ یادیشناخته شده و سالانه تعداد ز یبشر

. سرطان در جهان است ریوم عامل مرگ نیکرده و دوم

و  رانیهاست که در ا سرطان نیترمیاز بدخ یکیمعده 

 وعیش رانیا یِشمال یها و استان لیدر استان اردب ژهیو به

 رینسبت به سا یکم یِده پاسخ زانیدارد و م ییبالا

 ،یدرمان یمیش انندم نیروت یِدرمان یها ها به روش سرطان

و  5 ،1) است  نشان داده یجراح و یدرمان ژن ،یوتراپیراد

هستند  ییها روش افتنی یمنظور محققان در پ نی. بد(8

بالا  یعوارض جانب ت،یاختصاص عدم لیاز قب یکه مشکلات

ها در درمان سرطان معده با  سلول ریدر سا ییزابیو آس

 یبقا زانیبرده و م نیمورداستفاده را از ب یها روش

 .(11) دهند شیرا افزا مارانیب

 ،یضدقارچ ،ییایخواص ضدباکتر یفنل یپل باتیترک

 یکنندگ و اثر محفظت یضدالتهاب ،یروسیضدو ،یضدانگل

 تواند یم اهریثأت نیا لیاز دلا یکیها دارند.  بر سلول

باشد.  یدانیاکس یآنت تیاز خاص باتیترک نیا یمند بهره

استرس  شیکه افزا زیسرطان ن ۀدر مقول نیبنابرا

 ،است ییزا و جهش DNAبه  بیاز علل آس یکی ویداتیاکس

 تواند یم یدانیاکس یآنت تیخاص یدارا باتیاستفاده از ترک

باشد.  لیکننده از سرطان دخ یریشگیعامل پ کیعنوان  به

اند  مطالعه شده یمتعدد یِفنل یپل باتیمطالعه ترک نیدر ا

مرگ  یو القا یسرطان یها سلول ریکه قادر به مهار تکث

 یتن برون/درون طیدر شرا یسرطان یها در سلول یسلول

ها  شده که در آن ارائه یمتعدد های همقال نیاند. همچن شده

 ن،یکوئرست ن،یکومار ن،یاولئوروپ یها فنل یپل باتیترک

بر  ریثأبه ت قادر نینگیو نار نیکورکوم ن،یژنیرزوراترول، آپ

 یو مرگ سلول ریبوده و تکث یسلول یِرسان امیپ یرهایمس
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و  12) اند موجب شده یرا در جهت غلبه بر سلول سرطان

14). 

 یملاحظات اخلاق -4
 ندارد

 تعارض منافع -5
 .نداردنویسندگان اعلام می دارند تعارض منافعی وجود 
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