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ABSTRACT 

Chronic myeloid leukemia (CML) is an uncommon type of white blood cells cancer that originates from 

bone marrow stem cells. Progesterone (P4) and berberine (BBR) are bioactive compounds that inhibit the 

growth of tumor cells. The present study aimed to assess the simultaneous effect of P4 and BBR on the level 

of reactive oxygen species (ROS) in K562 cells. The K562 cells were cultured in a complete cell culture 

medium and simultaneously exposed to IC50 different concentrations of P4 and BBR at 24 h (P4:102.4 μM; 

BBR:125 μM), 48 h (P4:78.4 μM; BBR:114 μM), and 72 h (P4:70 μM; BBR:45 μM). Then, the cell viability 

and cellular ROS level were determined using MTT assay and 2′, 7′-dichlorofluorescin diacetate (DCF) by 

flow cytometry, respectively. Our results showed that the combination of P4 and BBR inhibited the cells 

more effectively than P4 and BBR alone at 72 h, as well as P4 and their combination reduced ROS level in 

the cells compared to BBR and untreated cells at 24 h and 72 h. Taken together, P4 through a ROS-

dependent pathway and BBR through a ROS-independent pathway may be inhibited cell growth. 

Keywords: Berberine, Cell survival, Berberine, CML, K562 cells, Progesterone, Reactive oxygen species  

 

 
1 Department of Biochemistry, Faculty of Medicine, Birjand University of Medical Sciences, Birjand, Iran 
2 Cellular and Molecular Research Center, Department of Medical Immunology, Birjand University of Medical Sciences, Birjand, 

Iran 

 *Corresponding author: Cellular and Molecular Research Center, Department of Medical Immunology, Birjand University of 

Medical Sciences, Birjand, Iran 

Tel: +989173311880 Fax: +985632433004 E-mail: eftekhar2006@gmail.com 

 

 

Citation: Zangooei M, Bagheri V. [Simultaneous effect of progesterone and berberine on the level of reactive 

oxygen species in K562 cell]. J Birjand Univ Med Sci. 2023; 30(1): 99-106. [Persian] 

           10.61186/JBUMS.30.1.99 

Received: January 27, 2023            Accepted: May 1, 2023   

DOI 

 [
 D

O
I:

 1
0.

61
18

6/
JB

U
M

S.
30

.1
.9

9 
] 

                               1 / 8

http://dx.doi.org/10.61186/JBUMS.30.1.99
http://dx.doi.org/10.61186/JBUMS.30.1.99


 100 

 کوتاهمقاله 

 K562های سلول های فعال اکسیژن در گونه ترون و بربرین بر سطح اثر همزمان پروژس
 

 * 2وحید باقری ، 1محمد زنگویی 

 

 چکیده 
( مزمن  میلوئید  غیرشایع  (  CMLلوسمی  انواع  از  از  یکی  که  است  خون  بنیادی  سلولسرطان  استخوان  های    . گیردمیمنشا  مغز 

( ) (P4پروژسترون  بربرین  فعالی هستند که رشد   (BBRو  را مهار  سلول ترکیبات زیست  تومور  ما    .کنندمی های  این مطالعه،  اثر  در 
رو   BBRو    P4همزمان   بر  اکس  یهاگونهسطح    یرا  در    K562  یهاسلول   .می کرد  یابیارز  K562  یهاسلول( در  ROS)  ژنیفعال 

؛ BBRمیکرومولار: 125) 24های  زمان در   BBRو    50IC ،P4های مختلف  غلظت ر همزمان با  و به طو  سرم کشت شدند  یحاو  طیمح
( ساعت  P4میکومولار:  70؛BBRمیکرومولار:  45)   72( و  P4میکرومولار:  4/78  ؛BBRمیکرومولار:  114)   P4  ،)48میکرومولار:  4/102

ترت  ROSو سطح    ی سلول  بقای سپس  تیمار شدند.   از روش    بیبه  استفاده  ( توسط  DCFاستات )  ید  ن یکلروفلورس  ی د  و   MTTبا 
در    ییبه تنها  BBRو    P4نسبت به    یثرترؤمها را به طور  سلول  BBRو    P4  بیما نشان داد که ترک  جینتا  شد.  نییتع  یتومتریفلوسا

  مار یت  یهاسلول و    BBRبا    سهیها در مقاسلولدر    ROSها باعث کاهش سطح  آن  بیو ترک  P4همچنین  و  ه  ساعت مهار کرد  72
از  BBRو  ROS مسیر وابسته به قیاز طر P4 توان چنین استنباط کرد که احتمالاًمی طور خلاصه به .گردیدساعت  72و  24نشده در 

 را مهار کرده باشد. ها سلول رشد  ،ROS از  مستقل ریمس قیطر

 های فعال اکسیژنگونهرون، ، پروژستK562های سلول لوسمی میلوئید مزمن،  بقا سلولی، بربرین،  هاي كليدي: واژه 

 . 106-99(: 1) 30؛ 1402مجله علمي دانشگاه علوم پزشكي بيرجند. 

 11/02/1402پذيرش:  07/11/1401دريافت: 

 
 رانیا رجند،ی ب رجند،یب یپزشک دانشگاه علوم ،یدانشکده پزشک ،بالینی یمیوش یگروه ب  1
 مرکز تحقیقات سلولی و مولکولی، گروه ایمونولوژی پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی بیرجند، بیرجند، ایران 2

 مرکز تحقیقات سلولی و مولکولی، گروه ایمونولوژی پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی بیرجند، بیرجند، ایران نویسنده مسئول:*

 دانشکده پزشکی  -علوم پزشکی بیرجند  دانشگاه  -آدرس: بیرجند

 eftekhar2006@gmail.comونیکی: ر پست الکت   09173311880تلفن: 
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 مقدمه
یک بیماری پرولیفراتیو است    (CML)  1مزمن  لوسمی میلوئیدی

عمدتاً درگیر    که  را  گرانولوسیتی  درصد   CML  ،15کند.  میرده 

بزرمیسلو در  را  تشکیل  ها  داشتن  میگسالان  بدون  افراد  اکثر  دهد. 

مبتلا    خطر  فاکتور بیماری  این  به  وجود  .شوندمیخاصی  این    ، با 

با   دارند.  نقش  آن  بروز  در  سن  افزایش  و  جنس  اشعه،  با  تماس 

بروز این  سن  کند و میانگین  میابتلا افزایش پیدا    خطرافزایش سن  

  CMLبارز    یکیتوژنتیس  یژگیو  .(1)  باشدمیسال    67بیماری  

ف به وسPh)  ایلادلفیکروموزوم  که  است  دوطرفه    یی جابجا  کی  له ی( 

نت  22و    9کروموزوم    نیب در  و  افتاده  سرطان   جه، یاتفاق   یزاژن 

نام    یدیجد نئوپلازشودیم  جادی ا  ABL1-BCR2به  این  با    ی. 

تجمع    یدیئلویم  یهاسلولنشده    میتنظ  شیافزا و  استخوان  در مغز 

  مشخصه و علت   BCR-ABL1.  (2)  باشدی مها در خون همراه  آن

CML   ها را به همراه  است که مزیت رشد و تکثیر برای این سلول

  ن یپروتئ  نیممکن است لزوماً با ا  یماریب  شرفتیپ  وجود  نیبا ادارد.  

ارتباط   با    یبرخو    نباشددر  اثرات مرتبط    به علت   یژنوم  یثباتی باز 

از    شیب  دیتول  باشد.  (ROS)  3اکسیژنفعال  های  گونه   دیتول  شیافزا

مسیر  ROSحد   با  مرتبط  است   BCR-ABL1  نگیگنالیس  که 

داده و    شیرا افزا  یژنوم  یداریبرساند، ناپا  بیآس  DNAبه  تواند  می

)زاجهشخود   ارتقا  self-mutagenesis)  BCR-ABL1یی   ءرا 

ب  نیبنابرا  دهد. و   BCR-ABL1از    یناش  ROS  دیتول  نیتعادل 

  است.  یضرور  CML  یهاسلول  یبقا  یبرا  یژنوم  یباتثی ب  زانیم

زا جهش  خود  طور     ROSاز  ی ناش  BCR-ABL1  ییمشکل  به 

  .(3) مرتبط است  CMLبا درمان  میمستق

م  بر  تأثیربا    یجنس  یهاهورمون   ز یتماو    میتقس  زانیکنترل 

بروز  سلول خطر  بر  هستند.  اثر  هاسرطان ها  ( P4)  پروژسترونگذار 

طر  و  است  یدانیاکسی آنتاثرات    یدارا رشد    ،ROS  لیتعد  قیاز 

تخمدان و آندومتر را مهار کرده و های سرطان های سرطانی در سلول

در را  یBBR)  بربرین  .(4)  کندیمالقا    هاسلول  این  آپوپتوز   ک( 

که   نینولیزوکوئیا  دیآلکالوئ است  توموری  ضد  اثرات    ی اهانیگ  در  با 
 

1 Chronic myelogenous leukemia 
2 Breakpoint cluster region protein-abelson murine leukemia 

viral oncogene homolog 1 
3 Reactive oxygen species 

اند که دادهمطالعات نشان  .(5) شودیم افتیمانند زرشک و زرد چوبه 

قوی   تول   یالقا  نیبارتباط  و  بربر  ROS  دیآپوپتوز  وجود    نیتوسط 

، هدف از  CMLدر  ROSبنابراین با توجه به اهمیت نقش  .(6)دارد 

  ROSبر روی تولید    BBRو    P4مطالعه کنونی ارزیابی اثر همزمان  

 K562به تنهایی بر روی سلول های    BBRو    P4در مقایسه با اثر  

 بود. 

 

 تحقیق روش 
 مواد

کشت   از بیوتیک آنتی و    RPMI 1640  ،FBSمحیط  ها 

ش تهیه  ایران  زیست  ایده  رنگ  شرکت  دی    MTTدند.  و 

( استات  دی  از  DCFکلروفلورسین  آمریکا  سیگما  شرکت  تولید   )

 ت آرک زکریا ایران خریداری شدند. شرک

 

 كشت سلولی 

های   سلول  مطالعه  این  مراحل  تمام  بانک    K562در  از  که 

کشت   زیر  در شرایط سلولی دانشگاه علوم پزشکی بیرجند تهیه شده  

کشت   محیط  پنی FBSدرصد    10حاوی    RPMI 1640شدند:   ،

  37( در دمای  λg/ml  100( و استرپتومایسین )U/ml  100سیلین )

شرایط  سانتیدرجه   با  انکوباتور  درون  در  و   2COدرصد    5گراد 

 درصد. 90رطوبت 

 

سلولی   بقاي   يهاغلظت با    K562هاي  سلول بررسی 

غلظت   BBRو    P4  مختلف تركيب  با  و  تنهایی   هايبه 

50IC4  (غ  یمين حداكثر  مهاراز  با    BBRو    P4  ي(لظت 

 MTTاستفاده از روش 

بر میزان بقای    BBRو    P4به منظور بررسی اثر تیمار همزمان  

به صورت سوسپانسیون درآورده و سپس    K562های  سلولی، سلول

میکروپلیت   چاهک  هر  درون  تعداد    96در  سلول    3  ×  410خانه، 

های لظتغها با  ساعت انکوباسیون، سلول  24کشت داده شد. پس از  

میکرومولارBBR  (125-10   )میکرومولار( و    250-5)  P4مختلف  

 
4 Half-maximal inhibitory concentration 
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ساعت و همچنین به صورت   72و    48،  24های  زمانبه تنهایی در  

مختلف  غلظتترکیب    24های  زماندر    BBRو    50IC  ،P4های 

  48  (114(،  P4میکرومولار:  4/102؛  BBRمیکرومولار:  125)

وP4میکرومولار:  4/78؛BBRمیکرومولار:  )  72  (45 

میزان  P4میکومولار:  70؛BBRمیکرومولار: شدند.  تیمار  ساعت   )

از تست رنگ سنجی   استفاده  با  و میر سلولی  بررسی    MTTمرگ 

بر  یلیم  25/0با غلظت    MTT  تریکرولیم  20شد.   به   تری لیلیمگرم 

  37  یساعت در دما  5/2ها اضافه کرده، سپس به مدت  همه چاهک

شدن  گرادیسانتدرجه   سپس  انکوبه   DMSOمیکرولیتر    150د. 

ها اضافه کرده و پلیت در تاریکی و در دمای  بلافاصله به همه چاهک 

دقیقه انکوبه شد. در پایان میزان شدت رنگ تولید   60اتاق به مدت  

 نانومتر خوانش شد.    590شده در طول موج 

 

همزمان   اثر  ميزان    BBRو    P4بررسی  درون    ROSبر 

 سلولی

سلول کشت  از  آنها  پس  شمارش  تعداد  و  در    7  ×  510ها، 

از    6های  پلیت پس  شدند.  کشت  انکوباسیون،    24خانه  ساعت 

با  سلول مختلف  غلظتها  صورت    BBRو    50IC  ،P4های  به 

در   جداگانه  صورت  به  و  تیمار   72و    24های  زمانترکیب  ساعت 

از ماده    ROSگیری  اندازهشدند. برای   استفاده    DCFدرون سلولی 

ها، رسوب  ها و سانتریفیوژ آن خلاصه، پس از تیمار سلول  طوربه شد.  

به آن  میلی   1سلولی در   و  بافر فسفات حل کرده  اضافه    DCFلیتر 

و   مدت  سلولکرده  به  دمای    45ها  و  تاریکی  در  درجه    37دقیقه 

شستشوی  سانتی  بار  دو  از  پس  شدند.  انکوبه  بافر سلولگراد  با  ها 

استفاد با  فلورسانس  شدت  فلوسایتومتری فسفات،  دستگاه  از  ه 

CyFlow® Cube 6  (Sysmex, Germany  ) و  اندازه گیری 

 ( آنالیز شدند.  Flowjoافزار فلوجو )نرمها با داده

 

 

 

 اري و تحليل آم  هیتجز

از   استفاده  با  آماری    GraphPad Prismافزار  نرممحاسبات 

شد.    9نسخه   صورت  داده انجام  به    ارمعی  انحراف±نیانگیمها 

(Mean±SD  .بیان شدند ) ها با استفاده از روش آماری  گروهOne-

Way ANOVA    .05/0مقایسه گردیدP≤  دار یمعن  یاز نظر آمار

 در نظر گرفته شد. 

حاضر   پزشکی    توسطمطالعه  علوم  دانشگاه  پژوهشی  شورای 

اخلاق    بیرجند کمیته  بیرجند  و  پزشکی  علوم  کد  دانشگاه  با 

IR.BUMS.REC.1402.156  شدتأیید . 

 

 هایافته 
به تنهایی و ترکیب همزمان    BBRو    P4نتایج مربوط به تیمار  

  72و    48،  24در زمان های    BBRو    50IC  ،P4های مختلف  غلظت

نشان داده شده   1در شکل    K562های  سلول ساعت بر میزان بقای  

 است.  

تیمار   غلظت  بیترکساعت    72و    48،  24در   یها همزمان 

سلولی نسبت به گروه تیمار نشده  ، بقای BBRو    50IC  ،P4مختلف  

ترتیب   بود   2/40±97/33و    76/49±35/2،  73/50±4/3به  درصد 

(. با این وجود،  P<001/0ها داشت )داری بر بقای سلول که اثر معنی

با    K562های  در مقایسه اثر همزمان مجموع دو دارو بر روی سلول

تنهایی در غلظت به  از داروها  تنها 50ICهای  اثر هر یک  تیمار    ،  در 

 (.P<001/0)دار بود ساعت معنی  72

در    BBRو    50IC  ،P4های  غلظت نتایج مربوط به اثر همزمان  

سطح    72و    24های  زمان بر  آنالیز    ROSساعت  از  استفاده  با 

)شکل  داده داد  نشان  فلوسایتومتری  تیمار  2های  که  با  سلول(  ها 

را در    هاسلول  ROSبه تنهایی سطح    P4و با    BBRو    P4ترکیب  

به طور    72و    24زمان های   های سلولداری نسبت به  معنیساعت 

داد   کاهش  نشده  تیمار    (.P<001/0)تیمار  وجود  این  با سلولبا  ها 

BBR    سطحROS    به طور  سلولرا در مقایسه با تیمار نشده  های 

 داری کاهش نداد.معنی
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اثر    . K562هاي  ولبر سل   BBRو    50IC  ،P4ي مختلف  اهغلظتهمزمان  اثر    -1شکل   از  ، 50ICو محاسبه    K562های  بر روی سلول  BBRو    P4پس 

  78/ 4؛  BBRمیکرومولار:   48  (114(،  P4میکرومولار:  4/102؛  BBRمیکرومولار:   125)   24های  به صورت ترکیب در زمان  BBRو    50IC  ،P4های مختلف  ها با غلظتسلول
از    ≥0P/ 05بیان شدند.    ارمعی  انحراف±نیانگ یم  صورتها به  ادهگیری شد. د(  تیمار شده و بقای سلولی اندازهP4مولار: میکو  70؛BBRمیکرومولار:   45)  72( و  P4میکرومولار:

؛  ** P<001/0ساعت،    72و    48،  24های  های تیمار نشده در زمانهای تیمار شده با ترکیب دو ماده با سلول؛ مقایسه سلول* P<0/ 001  دار در نظر گرفته شد.یمعن  ینظر آمار

 ی.از حداکثر غلظت مهار ؛ نیمی50ICساعت.  72های تیمار شده با یک ماده در زمان های تیمار شده با ترکیب دو ماده با سلولمقایسه سلول

 
 

ها در سلول  ROSها، سطح  و ترکیب آن  50IC  P4  ،BBRهای  غلظتها با  سلولپس از تیمار    ها. سلول  ROSها بر سطح  و تركيب آن  BBRو    P4اثر    -2شکل  

و    72و    24های  زمان از فلوسایتومتری  استفاده  با  )نرم ساعت  بررسی شد.  FlowJoافزار فلوجو  به  ادهد(  آمار  ≥05/0P  .بیان شدند  ارمعی  انحراف±نیانگیم  صورتها   یاز نظر 

 ی.از حداکثر غلظت مهار   ؛ نیمیP* ، 001/0>P *. 50IC< 0/ 001 دار در نظر گرفته شد.یمعن
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 بحث
در    شواهد اکسیداتیو  استرس  دخالت  مورد  در  مختلفی 

فارماکوک  یمیبدخ  یولوژیزیپاتوف   کیانکولوژ  یهادرمان  کینتیو 

 شرفتیدر شروع و پ  ROSدخالت  ها از  گزارش از  . برخی  وجود دارد

گر  و برخی دی  (7)کنند  یم  تیمقاومت در درمان حما  جادیای و  ماریب

از   برخی  با  شده  ایجاد  اکسیداتیو  استرس  پروآپوپتوتیک  اثر  از 

پشتیبانی  درمان سرطانی  مورد  (8)کنند  میهای  در   .CML بیشتر  ،

دخالت از  علمی  اکسیداتیو شواهد  ژنتیکی   استرس  شروع جهش  در 

بر آن انکوژن  کند. علاوه  میحمایت   BCR-ABL مسئول انکوژن

است که مسئول پیشرفت بیماری،    ROS مسئول تولید مقدار زیادی

 .(9)باشد می های بیشتر و ایجاد مقاومت درمانی جهش

P4    توموری ضد  اثرات  رشد  به باشد  میدارای  که  طوری 

  ی امطالعه. در  (4)کند  می القا  را  های سرطانی را مهار و آپوپتوز  سلول

پروژسترون استات باعث    یانجام شده مدروکس  CML  نهیکه در زم

با حضور    یو بهبود  ی طیبلاست در خون مح  یهاسلول رفتن    ن یاز ب

  CMLمبتلا به    ماریب  کیدرصد بلاست در مغز استخوان    5کمتر از  

است  ضد  اثرات    یمختلف  یهامسمکانیبا    هم  BBR.  (10)  شده 

اعمال   را  کنونی  (11)کند  می توموری خود  مطالعه  به  مربوط  نتایج   .

ساعت    72در زمان    BBRو    50IC  ،P4نشان داد که ترکیب غلظت  

غلظت   به  بقای    BBRو    50IC  ،P4نسبت  تنهایی،  های  سلولبه 

K562    بیشتر کاهش    10را حدود بنابراین  میدرصد  توان  می دهد. 

اثر   که  گرفت  نتیجه  زمان  هم چنین  به  وابسته  دارو  دو  این  افزایی 

 است.  

بسی م  ROSسطح    شیافزا با  مرتبط  سرطان از    یاریتواند  ها 

تع اما  تعلق   یماریب  یامدها یپ  ای  عللبه    ROS  ایآ  نکهیا  نییباشد، 

توانند در موارد میرسد که هر دو پیامد  میظر  به ن  دارد دشوار است.

قرار گیرد سبب  ROS اگر سلولی در معرض بسیار زیادی رخ دهند.

ترمیم ژن  تجمع   DNA آسیب  شانس  افزایش  آن  متعاقب  و 

تقسیمات بعدی سلولی،که به نوبه خود منجر   DNA هایآسیب در 

احتمال   افزایش  و  ژنومی  ناپایداری  در    کیکسب  به  ژن جهش 

شود که  می سبب   DNA گردد. نقص در ترمیممی رتبط با سرطان  م

تری صورت گیرد و منجر به  داخل سلولی کنترل ضعیف  ROS روی

این گونه  این یک سناریوی کلی  افزایش سطح  ها در سرطان گردد. 

توان به برخی از  می را   ROS های خاص، منبعسرطان است، اما در  

ایویژگی داد.  نسبت  سرطان  خاص  درهای  حالت  صدق   CML ن 

عامل  BCR-ABL1کند.  می  ،CMLتول باعث    و   ROS  دی، 

اکس تول  با  P4.  (3)شود  ی م  ویداتیاسترس  کاهش  ROS  دیمهار   ،

لیپیدی،  پراکسیداسیون  متابولیسم  و  پروتئین  کربونیل  متابولیسم 

مثبت   کاهش    BAXو    p53تنظیم  های  سلول در    BCL-2و 

را   آپوپتوز  مطالعه(12,  4)کند.  میالقا  سرطانی،  این  در  همانند   . 

قبلی   تول  P4،  (12,  4,  3)مطالعات  کاهش  در    ROS  دیسبب 

 یدانیاکسی آنتاثرات    یدارا  P4  نیبنابرا.  گردید  K562  یهاسلول

اکس استرس  کاهش  و  پی م  P4توسط    ویداتیاست   یامدهایتواند 

 . داشته باشد یقابل توجه  یدرمان

BBR  تنظ سلول  میبا  اتوفاژی  چرخه  آپوپتوز   افزایش   و  یو 

ماده  .  کندمیجلوگیری    یسلول  ریتکثاز    ،یسلول با    نیهمچناین 

فرآ اپ  ندیسرکوب  –epithelial)مزانشیمی  -الیتلیگذار 

mesenchymal transition; EMT  )ب کاهش   انیو 

مس  یهانیپروتئ و  متاستاز  با  و   نگ،یگنالیس  یرهایمرتبط  تهاجم 

تعامل    قی از طر  BBR  ن، یکند. علاوه بر ایمرا مهار    یمتاستاز سلول

فعالmicroRNAبا   سرکوب  و  تکث  تیها  از    یسلول  ریتلومراز، 

خود را    یدانیاکسی آنتو    یخواص ضد التهاب  BBRکند.  یم  یریجلوگ

. این ماده کندیم  میتومور را تنظ  طیزمحیر  ن یکند و همچنیماعمال  

با  و القا آپوپتوز و در برخی    ROSها باعث افزایش  سلول در برخی از  

طر  ROSمهار    نگیگنالیس  ی رهایمس  ق یاز 

PI3K/AKT/mTOR   را  سلول آسها  محافظت    ویداتیاکس  بیاز 

سال  که  ای  لعهمطادر    .(14,  13)کند  می شده    2020در  گزارش 

BBR    سطح مهار  طریق  استرس    P12های  سلول،  ROSاز  از 

محافظت   مطالعه(14)کند  می اکسیداتیو  در  عکس  بر  دیگر،  .  ای 

BBR    سطح افزایش  مقاومت  ROSبا  سینه  سلول،  سرطان  های 

HER2  ( مثبت به لاپاتینیبlapatinib  )  (15)کند  می معکوس  را .

اثر   ما،  مطالعه  در  وجود  این  روی    BBRبا    K562های  سلولبر 

نگردید. علاوه بر آن، تیمار   ROSسبب کاهش محسوسی در تولید  

تغییر   P4ها با  در مقایسه با تیمار آن  BBRو    P4ها با ترکیب  سلول
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  BBRبنابراین به احتمال زیاد    .نشان نداد  ROSهش  زیادی در کا

گردد که نیازمند مطالعه میاز مسیری دیگر سبب کاهش رشد سلول  

 باشد. میبیشتر 

 

 گیری نتیجه 
بقای    BBRو    P4ترکیب    K562های  سلولبا گذشت زمان 

توان چنین استنباط کرد که این دو ترکیب  میرا کاهش داد. بنابراین  

به تنهایی یا به صورت    P4یک یا هم افزایی دارند.  بر هم اثر سینرژ

ها را تقلیل داد. با این وجود در سلول  ROS، سطح  BBRترکیب با  

با   ماده  دو  ترکیب  اثر  بین  در سطح    P4مقایسه  تنهایی،    ROSبه 

تیمار   همچنین  نشد.  مشاهده  محسوسی  کاهش  در    BBRسلولی 

با  سلول مقایسه  در  نشده  سلولها  تیمار  بر سطح ثیر  تأهای  چندانی 

ROS    بنابراین نکرد.  ایجاد  سلولی  کرد نتیجه توان  میدرون  گیری 

  ROSوابسته به    ریمس  به ترتیب از طریق  BBRو    P4  که احتمالاً

 ها را مهار کرده باشند.سلول، رشد ROSمستقل از  و

 

 رتقدیر و تشکّ

حاصل    نیا تحقیقاتی  مقاله  عنوان  طرح  همزمان  " تحت  اثر 

های های فعال اکسیژن در سلولو بربرین بر سطح گونه  پروژسترون

K562"  دانشگاه    تیکه با حما  باشدیم  6318با کد    1402، در سال

 اجرا شده است.  علوم پزشکی بیرجند
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