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 مقاله پژوهشي

 

 پستان یسرطان یهادر سلول Snailو  CXCR4 یهاژن انیاثر سولفورافان بر ب یبررس
 2،3*ایکانی، نغمه احمد2یمژگان فضل ،1یباقر یمهد

 .رانیا -شاهرود -شاهرود یدانشگاه علوم پزشک -)ع( نیامام حس مارستانیب -ینیبال یهاواحد توسعه پژوهش -1
 .رانیا -شاهرود -شاهرود یدانشگاه علوم پزشک -یدانشکده پزشک -2
 .رانیا -شاهرود -شاهرود یدانشگاه علوم پزشک -از سرطان یریشگیپ قاتیمرکزتحق -3

 20/6/1397 تاریخ پذیرش:، 19/3/1397 تاریخ دریافت:

 چکیده
از  SDF / CXCR4-1 یرسان امیپ ریمس و snailی سیاست. فاکتور رونو پستان سرطان بهمبتلا مارانیب اکثر در ریو م مرگی اصل علت متاستاز مقدمه:
 یبرا مهم یدرمان یاستراتژ کی SDF / CXCR4-1 یرسانامیپ ریمس و EMT قراردادن هدف ن،یروند متاستاز است. بنابرا شرفتیعوامل پ نیمهمتر

. هستند معمول یهاندرما یبرا مناسب ینیگزیجا ،یخواص درمان لیدلبه یاهیگ باتیشود. ترکیم محسوب پستان سرطان متاستاز درمان ای یریشگیپ
خود  یخواص ضد سرطان لیدلبه شود،یم افتی جاتیاست و در سبز اناتیوسیزوتیاز خانواده ا یاهیگ یبیکه ترک ،Sulforaphane=SFN))سولفورافان 
آن  ریثأت نیهمچن و پستان یسرطان یهابر مهاجرت سلول SFNمختلف  یهامطالعه اثر غلظت نیاساس، در ا نیبر ا قرار گرفته است. یادیمورد توجه ز

 شد. یبررس و متاستاز دارند، EMTدر القاء  یکه نقش مهم CXCR4و  snail یهاژن انیبر ب
ساعت با استفاده از تست  72بعد از  یمهاجرت سلول یبر رو SFNشدند. اثر  ماریت SFN مختلفی هاباغلظت MDA-MB-231یهاسلول :هاروش و مواد

 قرار گرفت. یمورد بررس Real-time PCRبا روش  CXCR4و  snail انیب زانیدر م SFN ریثأشد. در ادامه ت یبررس(  (Scratch assayخراش
 انیدار بیباعث کاهش معن (40µM) سولفورافان ی. غلظت بالاداد کاهشی املاحظه قابل طوررا به MDA-MB-231ی هاسلول مهاجرت SFN :نتایج

CXCR4 انیب زانیدر م یداریعنم رییشد، اما تغ snail نشد. جادیمورد مطالعه ا یهااز غلظت کی چیدر ه 
 کاهش متاستاز سرطان پستان در نظر گرفته شود. یبرا یعنوان عاملتواند بهیدست آمده سولفورافان مبه جیتوجه به نتابا :گیرینتیجه

 CXCR4 ،snail سولفورافان، سرطان پستان، متاستاز،های کلیدی: واژه
  :Ahmadiankia@shmu.ac.ir Email،023-32395009، نمابر: 023-32395054تلفن: ، یدانشکده پزشک ،یدانشگاه علوم پزشک ر،یهفتم ت دانیشاهرود، ممسئول:  نویسنده*

 یسرطان یهاولدر سل Snailو  CXCR4 یهاژن انیاثر سولفورافان بر ب یبررس .نغمه ایکانیاحمد ،مژگان یفضل ،مهدی یباقرارجاع: 
  .13-8:(3)13؛1397 مجله دانش و تندرستی در علوم پایه پزشکی. پستان

http://dx.doi.org/10.1234/knh.v0i0.391
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 قدمهم
 ریمرگ و م یعامل اصل سرطان درزنان و نیترعیرطان پستان شاس

از هر هشت  باًی(. تقر1است ) جهان سراسر در زنان نیب ازسرطان در یناش
 ردیگیقرار م یماریب نیا ریثأخود تحت ت ینفر در طول زندگ کیزن، 

درصد از مرگ  14درصد از کل موارد سرطان و  23(. سرطان پستان 2)
اکثر مرگ و  (.3) دهدیرا به خود اختصاص م نمرتبط با سرطا ریو م

بلکه  ستین هیتومور اول لیبه علت تشک از سرطان پستان یناش یرهایم
 شودیمحسوب م ریمرگ و م یها عامل اصلبافت ریمتاستاز آن به سا

متاستاز  انزیم نیشتریانواع مختلف سرطان، سرطان پستان ب نیدر ب (.4)
 مارانیدر ب رمی و مرگ درصد 90 زا شیکه بیطوردهد بهیرا نشان م

 یهامتاستاز سلول (.5) باشدیاز متاستاز م یبه سرطان پستان ناشمبتلا
 یهاورود سلول لیاز قب یشامل چند مرحله متوال به نقاط دور یسرطان
بقا در گردش خون، مهاجرت به  ،یبه عروق خون هیاز بافت اول یتومور
 (.6) باشدیدر بافت هدف م یسرطان یهاسلول ریو تکث هیثانو یهاارگان

 ندیها در فرآآن یهارندهیها و گنیدهد کموکاینشان م ریاخ مطالعات
رطان تواند منجر به سیآنها م ینابجا انیب دارند و یاتیمتاستاز نقش ح

. CXCR4 (C-X-C chemokine receptor type 4) .(7) شود
به  یطور اختصاصباشد که بهیها منیاز خانواده آلفا کموکا یارندهیگ

  stromal-derived-factor-1 (SDF)از استرومال قفاکتور مشت
هفت بار گذرنده از غشا  یهارندهیبه خانواده گ  CXCR4.شودیمتصل م

 G(Gprotein-coupled receptor=GPCRs) نیئو جفت شده با پروت
و  یالیتلیاپ یهامانند سلول یانسان یهااز سلول یاریدر بس تعلق دارد و

یم انیب یعیطور طببه یاروده یهاسلولها و بروبلاستیف ،یالیاندوتل
 انیب زیناچ ریدر سطح بافت نرمال پستان در مقاد. CXCR4 (8) شود

طور قابل پستان به یسرطان یهاطح سلولآن در س انیشود اما بیم
 CXCR4دهد کهینشان م یکند. مطالعات قبلیم دایپ شیافزا یتوجه

سرطان از جمله  نوع نیمهاجرت و متاستاز چند ر،یسلول، تکث یدر بقا
و  CXCR4 نی(. واکنش ب9) کندیم فایا ینقش مهم سرطان پستان

از گردش خون و  یسرطان یهاباعث خروج سلول (SDF-1)آن  گاندیل
 جهیشده و در نت هیمانند استخوان، کبد و ر ییهاها به ارگانورود آن
 .)10) شوندیم لیتشک یتهاجم یتومورها

 یالیتل یدر متاستاز تومور، انتقال از حالت اپ لیاز عوامل دخ گرید یکی
 (Epithelial to mesenchymal transition=EMT) یمیبه مزانش

ل به و اتصال سلو یسلول تیقطب یالیتلیاپ یهاسلولباشد که در آن یم
کرده  دایپ یمیشکل و مزانش یدوک یظاهر سلول را از دست داده و

 از صفات بارز یکی (.11) آورندیدست مبه وتهاجم را رتمهاج ییوتوانا
EMT انیاز دست دادن ب  E-cadherinاست . E-cadherinکی 

اتصالات  ادجیاست که در ا میوابسته به کلس یسلول یمولکول چسبندگ

-E  انیدارد. فقدان ب ینقش مهم یو ساختمان بافت زیتما ،یسلول نیب

Cadherin  ثر ؤم اریبس یتومور یهاتومور و تهاجم سلول شرفتیدر پ
 وخانواده Twist, ZEB1 لیاز قب یسیفاکتور رونو نیچند (.12) است

Snail/Slug از یسیدر سرکوب رونو E-cadherin شیارند. افزانقش د 
در  EMT را سرکوب و منجر به القاء  E-cadherinانی، بsnailانیب

 انیب شیافزا نیعلاوه بر ا شود.یمتاستاز م و پستان یسرطان یهاسلول

snail  به آپوپتوز و عود مجدد تومور ها نسبتمنجر به مقاومت سلول
 (.13) شودیپستان م

ن با استفاده از مهارکنندهتوایاند که ممختلف نشان داده مطالعات
اختلال  جادیکننده و ایخنث یهایبادیمانند آنت  CXCR4مولکول یها

از رشد و متاستاز سرطان پستان در SDF-1 و CXCR4 نیدر واکنش ب
 snail نقش یاز طرف (.14) نمود یریجلوگin vivo  و in vitro طیشرا

 یبالقوه برا یان هدفعنوآن متاستاز، آن را به عاقبو مت EMT ندیدر فرآ
که خاموش کردن  یطور. بهدینمایتومور مطرح م شرفتیاز پ یریجلوگ

-E انیثر باعث کاهش بؤطور مبه shRNA لهیوسبه snail انیب داریپا

cadherin  (.15) شودیاز متاستاز تومور م یریو جلوگ 
 یو پرتودرمان یدرمان یمیش ،یجراح رینظ ییهاحال حاضر درمان در

نوع  نیمبتلا به سرطان پستان در دسترس هستند که ا مارانیب یبرا
 ریثأت مارانیب یزندگ تیفیبوده و بر ک کیو توکس یتهاجم اریها بسدرمان

 لیبه دل یاهیگ باتیترک ریاخ یها(. در سال17. 16) گذارندیم یمنف
راحت مورد  یکمتر و دسترس یارزان بودن، عوارض جانب ،کم تیسم

درمان از  ییکارآ شیمنظور افزاتوان بهیاند و مرار گرفتهق یادیتوجه ز
از  یکی (.16) استفاده نمود یدرمان یمیهمراه با ش یاهیگ باتیترک
 به نام اناتیوسیزوتیاز خانواده ا یاماده یاهیگ باتیترک

Sulforaphane(SFN) در بوده و یستیز تیفعال یباشد که دارا یم 
وجود  یقابل توجه زانیو گل کلم به م یوکلها مانند کلم برخانواده کلم
، ضد التهاب، ضد رگیریاز مطالعات، اثرات ضد تکث یاریدارد. در بس

(. با توجه به 19 و 18) نشان داده شده است SFN یو ضد متاستاز ییزا
 یهااثر غلظت یررسمطالعه ب نیهدف از ا SFN یخواص ضد سرطان

یم MDA-MB-231 یهادر سلول یبر مهاجرت سلول SFNمختلف 
در سلول CXCR4و  snail یهاژن انیب زانیم انیب نیباشد. علاوه بر ا

مورد  invitroبا سولفورافان به صورت  ماریپس از ت پستان یسرطان یها
 قرار گرفتند. یبررس

 هاروش و مواد

 یاز بانک سلول MDA-MB-231 پستان یسرطان یهالولس
درصد  10 یحاوDMEM  کشت طیو در مح هیته رانیا توپاستوریانست

 (نیسیو استرپتوما نیلیسیپن کیوتیبیو آنت (FBS) گاو نیسرم جن

µg/ml(Penicillin 100 IU/ml, Streptomycin 100  کشت داده
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انکوبه شده و   CO2ددرص 5 یحاو C 37° ها در انکوباتورشدند. سلول
استفاده  مورد شیآزما یبرا دندیدرصد تراکم رس 90تا  80که به  یزمان

 حل شد و DMSO در (Sigma Aldrich) قرار گرفتند. سولفورافان
 هیته (0، 20، 30و  μM) 40 سولفورافان ازیمورد ن یهاسپس غلظت

مورد استفاده قرار   MDA-MB-231یهاسلول ماریت یشدندو برا
 .گرفتند

با استفاده از تست خراش مورد  یسولفورافان بر مهاجرت سلول ریثأت
کشت سلول  یهاتیها در پلار گرفت. به طور خلاصه سلولقر یبررس

درصد  90به  باًیها تقرکه سلول یزمان کشت داده شدند. یاشش خانه
ک از در کف هر چاه یخراش ینوک سر سمپلرآب لهیبه وس دندیتراکم رس

 کی یبیبا دهانه باز با فاصله تقر یشد و شکاف جادیشش خانه ا تیپل
 لهیشکاف در زمان صفر به وس هیاز ناحبه دست آمد.  متریلیم
غلظت و ضیکشت تعو طیمح معکوس عکس گرفته شد. کروسکوپیم

به هر خانه اضافه  (0، 20، 30و  μM) 40 مختلف سولفورافان یها
 یاز همان منطقه عکس بردار ساعت مجدداً 72پس از مدت زمان  شد.
 قیاز طرفاصله  راتییبه درون خراش و تغ یمهاجرت سلول زانیم شد.

 .قرار گرفت یمورد بررس Image-J نرم افزار
مختلف  یهاها با غلظتسلول ماریمنظور پس از ت نیا یبرا

کل با استفاده از محلول  RNA( 0، 20، 30و  μM) 40  سولفورافان
 RNA تیو کم تیفیاستخراج و ک ((Roche,Germany زولیترا

 دهیسنج یکتروفتومتراستخراج شده با استفاده از ژل الکتروفورز و اسپ
کل با استفاده  RNA ،یژنوم  DNAبه یحذف هر گونه آلودگ یشد. برا

 .دیخالص گرد DNase I (Fermentase, USA) از
کل به عنوان الگو با  RNA کروگرمیم کی ،cDNA منظور سنتزبه

 C65° یدر دما قهیدق 5مخلوط و به مدت OligodT  تریکرولیم کی

، X5بافر  تریکرولیم 4سرد شدند. سپس  خی یروها بر نمونه انکوبه شد.
 کیو  بولاکیر تریکرولیم می، نdNTPs (10 mM) تریکرولیم2
 یها اضافه شد و براالیاز و دامبه هر ک M-MLV-Rtase تریکرولیم

 انکوبه شدند C72° یدر دما قهیو ده دق C42° یدر دما قهیدق 60مدت 
cDNA  یازآن برا تریولکریودو م قیرق4به1سنتز شده به نسبت  real-

time PCR  مورد استفاده قرار گرفت. 
در snail  و CXCR4 اثر سولفورافان برمیزان بیان یبررس جهت

 تریکرولیدو م استفاده شد.real-time PCR  کیاز تکنmRNA سطح
 SYBR Green  تریکرولیم 2×10سنتز شده همراه با  cDNAاز

PCRMastermix (Parstous, Iran)   مریاز پرا تریکرولیم کیو 
رسانده  تریکرولیم 20مخلوط و سپس حجم واکنش به  هر ژن یاختصاص
مورد استفاده قرار گرفت.  یبه عنوان کنترل داخل زین GAPDH شد.ژن

 ینشان داده شده است. برا 1مورد استفاده در جدول  یمرهایپرا یتوال

 یزصورت واسرشت سابه real-time PCR واکنش رونوشت ژن، ریتکث
 در کلیس 40شد وسپس  انجام قهیدق 10به مدت  C95° یدر دما هیاول

 C72°و هیثان 30 به مدت C60°، هیثان 15به مدت  C95° ییبرنامه دما
در هر نمونه با استفاده   mRNAینسب انیب انجام شد. ه،یثان 30به مدت 
 ریاز تکث نانیاطم یبرا قرار گرفت. یابیمورد ارز ΔΔCT-2 از روش
درجه  95تا  60ییذوب در بازه دما ی، منحنPCR محصولات یاختصاص

 .گراد رسم شدیسانت
  real-time PCR کیمورد استفاده در تکن مریپرا یتوال -1 جدول

Primers Sequence Product size 

GAPDH 
F: AAGGTGAAGGTCGGAGTCAAC 

237 bp 
R: GGGGTCATTGATGGCAACAATA 

Snail 
F: CATGGGGGTCTGAAAGCTTGG 

185bp 
R:TACCGCTGCTCCATTCCACG 

CXCR4 
F: TCGATGCTGATCCCAATGTA 

117 bp 
R: CTGCAAGCTGTCACACTCCA 

 افزاراز نرم snail و CXCR4 ژن انیب رییتغ یداریمعن یبررس یبرا
Prism (Graph Pad Prism version 6.0) تفاوت  یابیمنظور ارزو به

 استفاده شد. ANOVA انسیوار زیها آنالگروه نیب

  نتایج
 تیظرف ،یسلول متاستاز ییبرتوانا SFN ریتأث یبررس به منظور

لولقرار گرفت. س یاستفاده ازتست خراش مورد بررس با یسلول مهاجرت
 حیطور که در بالا توضهمان MDA-MB-231و متراکم  هیتک لا یها

ساعت با غلظت 72ها به مدت داده شد خراش داده شدند. سپس سلول
 و ماریت( 0، 5، 10،  20، 30و  μM) 40 مختلف سولفورافان یاه
منر قیفاصله از طر راتییبه درون خراش و تغ یمهاجرت سلول زانیم

ما نشان  جی( نتا1 قرار گرفت. )نمودار شماره یمورد بررس Image-Jافزار 
 کرویم 40و  30، 20، 10 یهابا سولفورافان در غلظت ماریدادند که ت

 یهاولمهاجرت سل یداریمعن زانیساعت به م 72 دتمولار به م
MDA-MB-231 دهد.یرا کاهش م 

 

 ثير سولفورافان بر مهاجرت سلولی در تست خراش. أت -1نمودار 

میکرو  40و  30، 20، 10های را در غلظت داری مهاجرت سلولیصورت معنیسولفورافان به
شود. تفاوت در هر نمایش داده می ** >01/0Pصورت دار بهمهار کرد. تفاوت معنی مولار
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 ندیدر فرآ ریدرگ یهاژن انیب زانیاثر سولفورافان درم یمنظور بررسهب
مورد  Real time PCR کی، تکنsnail و CXCR4 متاستاز مانند

با  MDA-MB231 یهادر مطالعه حاضر، سلول قرار گرفت. یبررس
در مدت زمان  (0، 20، 30و  μM) 40 تلف سولفورافانمخ یهاغلظت

 نشان داد که جیشد. نتا یرآوجمع Total RNAو  ماریساعت ت 72
 زانیساعت م 72به مدت  کرومولاریم 40با سولفورافان در غلظت ماریت
 نیدهد. با وجود ایکاهش م یطور معناداررا به CXCR4 انیب

 (.2نکرد )نمودار  جادیا snailژن  انیدر ب یداریمعن رییتغ سولفورافان

 
 نديدر فرآ ريخاص درگ یهاژن انيب زانيسولفورافان درم ريثأت -2 مودارن

 متاستاز. 
طور را به CXCR4 انیب زانیساعت م 72به مدت  کرومولاریم 40ولفورافان در غلظتس

دار به یمعننداشت. تفاوت  یمعنادار ریثأت snailژن  انیب یبر رو یکاهش داد ول یمعنادار
یم دهیسنج 0به غلظت شود. تفاوت در هر گروه نسبتیش داده مینما >01/0P صورت **

 شود.

 حثب

به سرطان پستان متاستاز مبتلا مارانیدر اکثر ب ریم مرگ و یلت اصلع
در درمان متاستاز  یفعل یهاسفانه، درمانأ(. مت4) باشدیها مبافت ریبه سا

 جادیا یجد یاکارآمد بوده و عوارض جانبو عود مجدد سرطان پستان ن
 از یعیوس فیط لیدلبه یاهیگ باتیمحققان از ترک راًیاخ (.17) ندینمایم

 یبرا دیمنبع جد کیعنوان به یو درمان ییدارو ،یکیولوژیب یهاتیفعال
 کی ریاخ انیسال یکنند. در طیسرطان استفاده مضد یتوسعه داروها

به نام  یدست آمده از کلم بروکلبه یعیطب اناتیوسیزوتیا بیترک
سولفورافان از  (.19. 18) قرار گرفته است یادیسولفورافان مورد توجه ز

ها از جمله سرطان از سرطان یاریتومور و متاستاز در بس یهاسلولرشد 
 یکند. مطالعات فراوانیم یری( جلوگ22) ( و مثانه21) (، پروستات20) هیر

سولفورافان صورت گرفته  یضدمتاستاز یلمولکو یهاسمیمکان یبر رو
 ریاز جمله مس یرسان سلولامیپ یرهایمس میاست. سولفورافان با تنظ

(23)NF-Κbal، ریمس  Keap1–Nrf2(24)وابسته به ریو مسROS 
 یمولکول یهاسمیوجود به منظور درک مکان نی(. با ا25) کندیعمل م

 یشتریمطالعات ب دیبا کندیآن متاستاز را مهار م قیکه سولفورافان از طر
 رینقش مس یبر رو یمطالعات متعدد ریاخ انیسال ی. در طردیصورت گ

در  CXCR4 انیب گرفته است. تصور  SDF-1/CXCR4رسانامیپ

مغز،  ه،یر ه،یاز جمله کل یانسان یهانوع مختلف از سرطان 23از  شیب
نجر به و م افتهی شیپستان، پانکراس، تخمدان و ملانوما افزا پروستات،

(. با 26) شودیمتاستاز و مقاومت در برابر درمان م ،ییزارشد تومور، رگ
 CXCR4 ستیآنتاگون ز،متاستا ندیدر فرآCXCR4  توجه به نقش مهم

استاز و درمان مت یریشگیپ یکننده برا دواریام یعامل تواند به عنوانیم
 CXCR4 یهااز مهارکننده یامروزه تعداد مطرح باشد. سرطان پستان

گزارش شده است. به عنوان مثال  زین یاهیبه دست آمده از محصولات گ
رحم  انهپستان و ده سرطان یهاسلول یو پارک با مطالعه بر رو میک

 از خانواده یبیکه ترک baohuoside I نشان دادند که

Epimediumkoreanum انیب زانیباشد، میم  CXCR4 را به صورت
 در سرکوب متاستاز یهش داده و نقش مهمبه دوز و زمان کاوابسته

(. در مطالعه صورت گرفته 27) سرطان پستان و سرطان دهانه رحم دارد
 یبیبا ترک MDA-MB-231 یهاسلول ماریتوسط چن و همکاران، ت

 یها، مهاجرت و تهاجم سلولRg3 به نام نگیمشتق از خانواده جنس
 (.28) ، مهار کردCXCR4 انیب زانیکاهش م قیرا از طر پستان یسرطان

 در مطالعه حاضر اثر سولفورافان، یباتوجه به خواص ضد سرطان
که در  CXCR4 انیب زانیم نیمتاستاز و همچن یسولفورافان بر رو

ا نشان م جیقرار گرفت. نتا یابیمورد ارز دارد یمتاستاز نقش مهم ندیآفر
 یهامهاجرت سلول یبا سولفورافان به طور قابل توجه ماریداد که ت

MDA-MB-231 ژن انیب نیو همچن CXCR4 کند. با یرا مهار م
یسولفورافان م لهیبه وس  CXCR4به دست آمده مهار جیتوجه به نتا

کاهش متاستاز در سرطان  یکننده برا دواریام یعنوان عاملبه تواند
 نکته را در نظر داشت که نیا دیحال با نیبا ا پستان مطرح شود.

CXCR4  و  قلب ستمیس یتکامل ریو س ییزا نیجن در ینقش مهم
 ریمس نیدر مهار ا نیبنابرا کندیم فایا یمرکز یعصب ستمیعروق و س

 (.29) ردیصورت گ اطیاحت دیرسان در انسان باامیپ
نقش آن در  لیبه دل snail یسیفاکتور رونو ریاخ انیسال یط در

در واسطه مهم  کیبه عنوان   EMTوالقاءE-Cadherin  انیکاهش ب
باعث شده است که به  snail عملکرد نیتهاجم تومور مطرح بوده و ا

تومور مورد توجه  شرفتیاز پ یریجلوگ یبرا یهدف درمان کیعنوان 
 انیتوان با مهار بینشان دادند که م نو همکارا وی(. ل15) ردیقرار گ

 یهاو متاستاز سلول شرفتیاز پ HepG2 یهادر سلول  snailژن
چن و همکاران در مطالعه یاز طرف (.30) نمود یریشگیکبد پ یسرطان

-3,6 به نام یعینوع فنل طب کیتوان با استفاده از ینشان دادند که م یا

dihydroxyflavone از جمله انگور  وهینوع م نیچند لهیکه به وس
 MDA-MB-231 یهارا در سلول EMT شود القاءیم دیوتمشک تول

 (.31) مهار نمود E-cadherin و snail انیکاهش ب قیاز طر MCF-7 و
 snail انیب زانیم یبر رو سولفورافان مطالعه اثر نیاساس، در ا نیبر ا

در  با سولفورافان ماریما نشان داد که ت جیقرار گرفت. نتا یابیمورد ارز
نداشته و ممکن است سولفورافان از  یمعنادار ریثأت  snailانیب زانیم
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 /SDFCXCR4-1 ریاز جمله مس یگریرسان دامیپ یرهایمس قیطر

 .دینما را مهارMDA-MB-231  یهامتاستاز سلول
-MDA یهامهاجرت سلول SFNمطالعه نشان داد که  نیا جینتا

MB-231 یکاهش داد. غلظت بالا یارا به طور قابل ملاحظه 
شد، اما  CXCR4 انیدار بیباعث کاهش معن (40µM)سولفورافان 

مورد  یهااز غلظت کی چیدر ه snail انیب انزیدر م یداریمعن رییتغ
سولفورافان  یضد متاستاز خواصمنظور درک نشد. البته به جادیمطالعه ا

دهد یمطالعه نشان م نیا جیحال نتا نیلازم است. با ا یشتریمطالعات ب
سرطان  یفرم تهاجم یدرمان یهانهیگز ستیتواند به لیکه سولفورافان م

 پستان اضافه گردد.

 کر و قدردانيتش
 دانشگاه علوم یین پژوهش با حمایت مادی حوزه معاونت محترم پژوهشا

 نیپزشکی شاهرود انجام یافته است. بدین وسیله از زحمات عزیزان در ا
 . آیدعمل میحوزه تقدیر و تشکر به
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Abstract:  
 

Introduction: Metastasis is known to be the primary cause of death in the majority of breast cancer patients. The 
transcription factor of snail and the signaling pathway of CXCR4/SDF1are one of the most important factors in the process 
of metastasis. Thus, targeting EMT and CXCR4/SDF1 pathway represents an important therapeutic strategy for preventing 
or treating breast cancer metastasis. Natural products due to their therapeutic activities constitute a common alternative for 
conventional treatments. Sulforaphane (SFN), an isothiocyanate found in cruciferous vegetables, exhibits anticancer 
properties. Accordingly, the aim of this study was to evaluate the effects of various concentrations of SFN on cell migration 
in breast cancer cells and also the expression of CXCR4 and snail which are important in EMT induction and metastasis. 
Methods: MDA-MB-231 cells were treated with different concentrations of SFN. The effect of SFN on cell migration was 
evaluated using scratch assay, after 72 hours. Next, the effect of SFN on the expression of CXCR4 and snail were examined 
by real-time PCR. 
Results: SFN significantly retarded the migration of MDA-MB-231 cells. High concentrations of SFN (40µM), reduced the 
expression of CXCR4; however, There was no significant changes in the expression of snail in none of studied concentrations. 
Conclusion: According to the obtained results, SFN can be considered as a potential therapeutic agent to decrease breast 
cancer metastasis. 
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