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Abstract  
Background and Objectives: Various studies have shown that sex 

steroids affect cancer cells at cellular and molecular level. In this study, 

the anti-proliferation effects of testosterone, was investigated on gastric 

cancer cell line (AGS) and activity level of caspase-3, -8 and -9, was 

evaluated. 
 

Methods: In this laboratory experimental study, AGS cell line, were 

randomly divided into control group (no exposure to hormone) and 

groups received testosterone (at concentrations 0.001, 0.01, 0.1, 1, and 

10mg/ml). The cytotoxic effect of the extract was measured using MTT 

assay method. Caspase-3, -8 and -9 activity level was also evaluated 

using ELISA method. The data were statistically analyzed between 

groups using one way ANOVA and student’s t-test. 
 

Results: Testosterone at the concentrations of 0.1 and 1mg/mL 

significantly reduced the viability of AGS cells compared to the control 

group (p<0.001). Exposure of gastric cancer cells to 1mg/mL of 

testosterone significantly increased the activity level of caspase-3 

(p<0.001) and -9 (p<0.05) as compared to the control group, but caused 

no significant change in the activity level of caspase-8.  

Conclusion: The findings of this study showed that testosterone can 

exert cytotoxic effects on AGS cell line, which this effect is at least 

partly mediated by caspase-3 and -9. 
 

Keywords: Testosterone; Stomach neoplasms; Caspase-3; Caspase-8; 

Caspase-9. 
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های ارزیابی فعالیت کاسپاز معده و سرطان سلولی رده برسایتوتوکسیک تستوسترون  أثیرت
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 چکیده
سرطانی در سطح  يهااند استروئيدهاي جنسی بر تکثير سلولمطالعات نشان داده و هدف: زمینه

رده  ربوسترون ی اثرات ضد تکثيري تستاین مطالعه به بررسدر . رگذارنديسلولی و مولکولی تأث

 پرداخته شد. 9و  8، 3 هايارزیابی فعاليت کاسپاز وسلولی سرطان معده 

 با واجههم عدم) شاهد گروه در دو AGS يهاسلول آزمایشگاهی، مطالعه این در: بررسی روش

 10 و 1 ،1/0 ،01/0 ،001/0 يهاغلظت)با  تستوسترون کنندهدریافت يهاگروه( و هورمون

 MTT سنجش از استفاده با ورمونه سيتوتوکسيک اثر. قرار گرفتند ليتر(گرم برميلیميلی

 قرار ارزیابی مورد Elisa کيت وسيلهبه 9 و 8 ،3 کاسپازهاي فعاليت ميزان .شد يريگاندازه

 .شدند مقایسهها گروه بين تستطرفه و تییک واریانس آزمون از استفاده با هاداده. گرفت

 یماندار زندهیسبب کاهش معن ليترگرم برميلیميلی 1و  1/0 يهاغلظتدر تستوسترون  ها:افتهی

سرطان  يهاسلولمواجهه همچنين (. >001/0pدر مقایسه با گروه شاهد شد ) AGS يهاسلول

در ميزان  داریباعث افزایش معن ليترگرم برميلیميلی یکغلظت  درهورمون تستوسترون  با معده

اما  ،ها نسبت به گروه کنترل شددر این سلول (>05/0p) 9و ( >001/0p) 3 هاياليت کاسپازفع

 ایجاد نکرد. 8 -فعاليت کاسپازميزان بر  يداریتغيير معن

تواند اثر سيتوتوکسيک بر یمهورمون تستوسترون نشان داد  مطالعهاین نتایج  گیری:نتیجه

ت از این اثر حداقل از طریق افزایش فعالي هاي سرطانی معده اعمال کند که بخشیسلول

 .شودميانجيگري می 9و  3کاسپازهاي 

 .9 -کاسپاز؛ 8 -کاسپاز ؛3 -کاسپاز سرطان معده؛ ؛تستوسترون ها:کلیدواژه

 مجله دانشگاه علوم پزشکی قم
 98 شهریور، ششمدوره سیزدهم، شماره 

  17الی  8صفحه 
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 مقدمه 

ایع و دومين عنوان چهارمين سرطان شسرطان معده در جهان به

. عوامل عفونی، محيطی و (1) شده استشناخته  وميرعامل مرگ

. براساس آمار (2)ي دارند مؤثرایجاد این سرطان نقش ژنتيکی در 

بيشترین موارد این سرطان در کشورهاي ژاپن، چين و منتشره، 

شده و کمترین موارد آن نيز مربوط به کشورهاي  روسيه مشاهده

ي مختلفی از هابخشسرطان معده در . (3)غربی است  یافتهتوسعه

امروزه،  .(4) ي برخوردار استاملاحظهقابلایران نيز از شيوع 

جهت سرطان معده شامل رادیوتراپی،  ي متداولهادرمان

سازي مسير فعال (؛ اگرچه5،6باشد )درمانی و جراحی میيمیش

درمان و  ي نوین برايهاروشي سرطانی، از هاسلولآپوپتوز در 

ي سرطانی شناخته شده است. مسير آپوپتوز با هاسلولمبارزه با 

کاسپازها جزء خانواده هاي کاسپازي همراه است. یمآنزفعال شدن 

و نقش محوري در شروع و فاز اجرایی  بودهسيستئين پروتئازها 

شده و روي  ل. در روند آپوپتوز، کاسپازها فعادارندآپوپتوز 

و سبب تغييرات بيوشيميایی و  کنندمیسوبستراهاي خود عمل 

با بررسی فعاليت  شوند.رفولوژیک در سلول آپوپتوتيک میوم

مسير آپوپتوز )خارجی و داخلی( را ارزیابی  توانیکاسپازها م

آغازگر و  کاسپازهاي :شامل گروهدو کاسپازها به . (5)کرد 

ها با در شرایط طبيعی، سلول .(6) شوندتقسيم میاجرایی 

از ، در برابر مرگ آپوپتوزي يرفعالداشتن کاسپازها به فرم غنگه

. درصورت دریافت پيام مرگ، برخی کنندیمحافظت مخود 

سپس سایر کاسپازها را  ،شده کاسپازها با هضم پروتئوليتيکی فعال

 شدن کاسپازهاي اجراییفعالباعث  خود کنند که این امرفعال می

مرگ سلولی  منجر به یت،این آبشار کاتاليتيکی درنها گردد ویم

، 8کاسپازهاي  )شاملعمل اصلی کاسپازهاي آغازگر . (7) شودیم

و کاسپازهاي  بوده دستیينکردن کاسپازهاي پافعال (12 و 9

هاي مسئول تخریب پروتئين( نيز 7و  6 ،3 کاسپازهاي)اجرایی 

یژه وبهها، اند اندروژنمطالعات نشان داده .(8)سلولی هستند 

يرگذارند. تأثي سرطانی هاسلولتستوسترون بر آپوپتوز در 

این  .یک اندروژن مهم در مردان و زنان است ،تستوسترون

صاف  یسلول آندوپلاسموسيله بهطور عمده در مردان به هورمون

ها، غدد بيضه و در زنان عمدتاً توسط تخمدان گليدی يهااز سلول

 (. 9)شود یکليه و بافت چربی توليد مفوق

 

 مردانه، جنسی يهاهورمون نقش بررسی به مختلف مطالعاتدر 

 مسئله .است شده پرداخته هاسرطان در تستوسترون خصوصبه

 حيطه این در يضضدونق بسيار نتایج مطالعات، این در مهم

 این بيانگر نيز تحقيقات برخی نتایج ،راستا این در .باشدمی

 سبب توانندمی مردانه ياستروئيد يهاهورمون که است مطلب

 کهیدرحال ؛(10) شوند سرطانی يهاسلول تکثير تحریک

 رشدونمو تستوسترون اندداده نشان دیگر يهاپژوهش

 برخی همچنين .(11) کندمی مهار را سرطانی يهاسلول

سطوح بالاي تستوسترون را با افزایش خطر ابتلا به  ،مطالعات

ها چند بيشتر این گزارشهر ؛(12،13) اندتهدانسسرطان مرتبط 

با تستوسترون ارتباط  .(14) توجيه نيستلحاظ آماري قابلبه

این نقش سرطان کولون در موارد زیادي به اثبات رسيده، اما 

. از (15،16)ها کمتر شناخته شده است در سایر سرطان هورمون

 ،اخير در حيطه سلولی و مولکولی هاييشرفتدیگر، با پسوي 

استروئيد جنسی بر  يهااثرات هورمونزمينه مطالعاتی در 

 يهاها بر ژنآن تأثيردر حوزه  یژهوبه ،سرطانی يهاسلول

 گرفته است  صورتآپوپتوزي، ضد آپوپتوزي و متاستازي 

، همچنين اما گستره این مطالعات بسيار محدود است ،(19-17)

 يضضدونق یتوجهتحقيقات در موارد قابلاین نتایج حاصل از 

سرطانی  هايسلولاخير درمان انتخابی  هايسالدر  .باشدیم

بوده تحقيقات بسياري از هدف اصلی  ،آپوپتوز يالقا وسيلهبه

 .(20-23)است 

، هاهاي جنسی در تکوین سرطانبا توجه به نقش مهم هورمون

، همچنين نتایج بسيار هاي سيستم گوارشیسرطان ژهیوبه

این جنسی بر تکوین  يهااثرات هورمون زمينهدر  ضيضدونق

محدودیت مطالعات و نيز  در سطح سلولی و مولکولی هاسرطان

 9 و 8 ،3 زهايکاسپابر ارزیابی فعاليت  تستوستروندر حوزه اثر 

بررسی اثرات  با هدفاین تحقيق  ؛معده یسرطان يهادر سلول

معده و ارزیابی  یهاي سرطانتستوسترون بر تکثير رده سلول

 انجام شد.در محيط کشت سلولی  9 و 8 ،3 کاسپازهايفعاليت 

 

 بررسیروش 
پودر خالص هورمون  ،آزمایشگاهی - تجربی مطالعه در این

در ادامه، یک . تهيه شد دارویی ابوریحاناز شرکت تستوسترون 

 ليتر حلال یک ميلیخالص هورمون تستوسترون در گرم پودر ميلی
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ليتر ميلی 7اضافه به 80ين ئتو ليتریک ميلی، متيل سولفوکسيددي 

مختلف  يها. رقتگردیدحل  (PBS)نمکی بافر فسفات محلول 

 1و  1/0، 01/0، 001/0هاي با غلظت) از هورمون تستوسترون

هاي استریل تهيه و از فيلتر سر ب( در ميکروتيوتريلیليمبر گرمیليم

ها براي تيمار از این رقت ،تیدرنها که ندسرنگی عبور داده شد

سرطان معده از  يهاسلول سرطان معده استفاده شد. يهاسلول

ها در شرایط استاندارد بانک سلولی انستيتو پاستور تهيه و سلول

ها در محيط کشت رشد سپس این سلول .ندنگهداري شد

، حاوي سرم گاوي جنينی و  (RPMI 1640)کامل

 %95سيلين و استرپتومایسين، تحت اتمسفر هاي پنیبيوتيکآنتی

يگراد رشد یافتند. سانتدرجه  37در دماي  %5 کربناکسيديدهوا و 

کننده یافتو در کنترل )شاهد(سرطان معده به دو گروه  يهاسلول

گروه  .تقسيم شدندتستوسترون  ت سيتوتوکسيک هورمونغلظ

اثر جهت بررسی  و تيماري قرار نگرفت گونهيچشاهد تحت ه

روش از  ،هاي سرطانیبر سلولتستوسترون  کسيتوتوکسي

را ها سلول، راستا هميناستفاده شد. در MTT سنجی سنجش رنگ

 حاوي محيط کشت مناسب با تراکم) یچاهک 96هاي در پليت
 24کاشته و به مدت  (متر مکعبسلول در هر سانتی 3/3×410

هاي مختلف غلظت ،ساعت 24ساعت انکوبه شدند. بعد از 

مجدداً  ساعت 24ها به مدت و سلولتستوسترون اضافه گردید 

مختلف دارو با سه بار  يهاغلظت ،انکوبه شدند. در هر پليت

حاوي  يهامحيط کشت از چاهک سپس ،برده شد کارتکرار به

محيط کشت تازه به هر چاهک ميکروليتر  200سلول حذف و 

 24 مدت ها براياجازه داده شد سلول در ادامه، گردید. اضافه

 200هر چاهک به  ،در پایان زمان رشد ساعت دیگر رشد کنند.

شد.  فزودها MTTميکروليتر رنگ  50محيط تازه و ميکروليتر 

يده و در محيط مرطوب و پيچ در فویل آلومينيومرا ها سپس پليت

محيط حاوي  .ساعت انکوبه شدند 4-8 مدت درجه براي 37دماي 

MTT از  يماندهها حذف و کریستال فورمازان باقاز چاهکMTT 

 25 و حلال دي متيل سولفوکسيدميکروليتر  200با اضافه کردن 

. بلافاصله جذب گردیدبافر گلایسين به هر چاهک حل  ميکروليتر

حاوي  يهاچاهک، سپس خوانده شد نانومتر 570موج در طول

نک در نظر گرفته شدند. عنوان بلاو فاقد سلول به MTT ،محيط

 .گرفتصورت سه بار تکرار انجام به هایشهمه آزما

با استفاده از کيت آزمایشگاهی  9و  8، 3فعاليت کاسپازهاي 

، تایوان( با توجه به Abnova) ApoTargetسنج رنگ

 يها. آپوپتوز در سلولگردید تعيين يدکنندهتول ياهدستورالعمل

در طور همزمان با استفاده از تستوسترون القا و به سرطانی معده

 پليت با تراکم ها شمارش و درسلولکشت داده شد.  ،گروه کنترل
 50متعاقباً در ند و سلول در هر نمونه قرار گرفت 3-5×610

و بر روي یخ  شده بي ترکاز بافر ليز سلولی سرد مجدداًميکروليتر 

دقيقه در یک براي یک ، سپسدقيقه انکوبه شدند 10به مدت 

. سوپرناتانت )عصاره سيتوزول( شدند سانتریفوژ، ميکروسانتریفوژ

. هر عصاره گرفتبه یک لوله تازه اضافه و روي یخ قرار 

ميکروليتر  50ميکروگرم پروتئين در  50-200سيتوزولی به غلظت 

تعيين و  يريگها براي اندازهرقيق شد. تعداد نمونه یولسل زيل بافر

 50 ،هر نمونه اضافه گردید. بهاندازه کافی بافر واکنشی به

ميکروليتر  5 ، سپسشد فزودهميکروليتر از بافر واکنشی ا

ساعت در  1-2و به مدت  گردید ضافهامولار ميلی 4ي سوبسترا

ها در حين ه. نمونندشددرجه سانتيگراد انکوبه  37دماي 

در  هانمونه، تیانکوباسيون در تاریکی نگه داشته شدند. درنها

 نانومتر 405یا  400موج خواننده ميکروپليت در طولدستگاه یک 

با مقایسه مستقيم  9و  8، 3ميزان فعاليت کاسپازهاي  ند وشد قرائت

   گردید. با ميزان کنترل تعيين

 - آزمون کولموگروف، 20نسخه  SPSSافزار نرمها به کمک داده

آناليز واریانس (، هاتوزیع طبيعی داده)جهت اسميرونوف 

پس از حصول از طبيعی بودن و آزمون تعقيبی توکی ) طرفهیک

اطلاعات مربوط به اثر سيتوتوکسيک تستوسترون(  ها،توزیع داده

. وتحليل شدندیهتجزتست )براي فعاليت کاسپازها( و آزمون تی

 در نظر گرفته شد. α<05/0 داري،سطح معنی

 

 هایافته
هاي مختلف تستوسترون بر غلظت تأثير 1در نمودار شماره 

 نشان داده شده است. AGSهاي مانی رده سلولميانگين زنده
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 .AGSهای سلول مانی ردههای مختلف تستوسترون بر زندهمقایسه اثرات غلظت :1 شماره نمودار

  ؛>001/0p با داری نسبت به گروه کنترلیبیانگر معن *** .اندشده دادهنشان « انحراف معیار ±میانگین » صورتبه هاداده

  ؛>001/0p با لیتر تستوسترونگرم برمیلیمیلی 001/0 کنندهیافتنسبت به گروه در داریمعنیبیانگر  ####

 داری نسبت به یبیانگر معن $$$و  >001/0p با لیتر تستوسترونگرم برمیلیمیلی 01/0 کنندهیافتداری نسبت به گروه دریبیانگر معن †††

 باشد.می >001/0p با لیتر تستوسترونگرم برمیلیمیلی 1/0 کنندهیافتگروه در

 

داري ی، اختلاف معن1شماره  نتایج مندرج در نمودار با توجه به

کننده هاي دریافتدر گروه AGSهاي مانی سلولدر ميانگين زنده

نسبت به  (ليترگرم برميلیميلی 01/0و  001/0)دوز تستوسترون 

بررسی در  (. در مقابل،p>05/0) گروه کنترل مشاهده نشد

 کنندهیافتدردر گروه  AGSهاي مانی سلولميانگين زنده

داري ی، کاهش معن(ليترگرم برميلیميلی 1/0)با دوز تستوسترون 

 کنندهیافتگروه درهمچنين در شد.  دیدهنسبت به گروه کنترل 

داري در ی، کاهش معن(ليترگرم برميلیميلی 1)با دوز تستوسترون 

ده نسبت به گروه کنترل مشاه AGSهاي مانی سلولميانگين زنده

 .گردید
 

 9و  8، 3درصد فعاليت کاسپازهاي ، 4و  3، 2دارهاي شماره نمو

 زبا دو) هورمون تستوسترون يرسرطان معده تحت تأث يهادر سلول

 يهامواجهه سلولدهد. ليتر( را نشان میيلیبرم گرميلیم یک

 گرميلیم یکغلظت )سرطان معده با هورمون تستوسترون 

 3اي اليت کاسپازهيزان فعدر م داریباعث افزایش معن ليتر(يلیبرم

ها نسبت به گروه کنترل شد )به ترتيب در در این سلول 9و 

001/0p<  05/0وp< .)ا سرطان معده ب يهامواجهه سلول همچنين

افزایش ، ليتر(يلیبرم گرميلیم یکغلظت )هورمون تستوسترون 

ها نسبت به ولدر این سل 8 - در ميزان فعاليت کاسپاز داريیمعن

 ایجاد نکرد.نترل گروه ک
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 .AGSهای در سلول 9و  8، 3میزان فعالیت کاسپاز  برتستوسترون : بررسی اثر 4و  3، 2نمودار شماره 
 اند.نشان داده شده "انحراف معیار ±میانگین " صورتبه هاداده

 باشد.می p>001/0و  p>05/0داری نسبت به گروه کنترل به ترتیب با بیانگر معنی*** و  *

 
 بحث

 يهاغلظت در هورمون تستوسترون نتایج این مطالعه نشان داد

کاهش داري بر یمعن تأثير ليتر،يلیبرم گرميلیم 01/0 و 001/0

واجهه اما م ندارد، (AGS)معده  سرطانی يهاسلول یمانزنده

 (ليترم برميلیگرميلی 1/0و  1ي هابا غلظت)هورمون تستوسترون 

سرطانی  يهاسلول اثر ضدتکثيري برداري داراي معنی طوربه

AGS تواندمی غلظت بالاي تستوسترون ،. بر این اساسباشدمی 

و با همس .داشته باشد AGSهاي سرطانی ثير سلولاثر مهاري بر تک

اند هورمون هاي پژوهش حاضر، دیگر مطالعات نشان دادهیافته

 هاي مختلفتستوسترون داراي اثرات مهاري بر تکثير سلول

 .(11) سرطان پستان است ازجملهسرطانی، 

ها در خون، اثرات محافظتی بر آندروژنهمچنين سطوح بالاي 

روي سيستم گوارشی داشته که با کاهش ریسک سرطان کولون 

اند سطوح نشان داده هاژوهشپ. در مقابل، برخی (24)همراه است 

ها ممکن است ریسک سرطان را افزایش دهند بالاي آندروژن

 یافتهیشسطوح افزا نشان داد 2014ل در سا ايمطالعه. نتایج (25)

س ودرتستوسترون پلاسما با خطر بالاي ابتلا به سرطان و مرگ ز

ح تحقيق دیگري نشان داد سطو. (26)پس از سرطان مرتبط است 

بالاي تستوسترون ممکن است ریسک ابتلا به سرطان ریه و 

ان را افزایش دهد، گرچه نتایج مطالعات بر روي مرد پروستات

ن سطوح تستوسترون و ریسک سرطانشان داده است ارتباطی بين 

 .(27)کولورکتال وجود ندارد 
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 هاييرندهگ تستوسترون، ي پایينهاغلظتاز سوي دیگر،  

، که (28)کنند یم فعال را( غشایی هاييرنده)گ غيرکلاسيک

خود مسيرهاي غيرژنوميک را فعال کرده و باعث تکثير  نوبهبه

از  ي بالاهاغلظت در شود، اما تستوسترونیمي سرطانی هاسلول

طریق رسپتورهاي سيتوزولی، مسير آپوپتوز را تحریک و تکثير 

 .(29)کند یمي سرطانی را مهار هاسلول

این پژوهش درخصوص اثرات سيتوتوکسيک هورمون  هايیافته

که غلظت  است نشانگر آن ،AGSتستوسترون بر رده سلولی 

در  داریسيتوتوکسيک هورمون تستوسترون باعث افزایش معن

را  8 - اما فعاليت کاسپاز شود،یم 9و  3ميزان فعاليت کاسپاز 

با بررسی بيان  در این راستا، محققان. دهدینمير قرار تأثتحت 

 پيشرفته مورد سرطان آدنوکارسينوماي 60در  9و  8، 3کاسپازهاي 

در حد  8 - ، کاسپاز%95را در حد  3 - معده، ميزان بيان کاسپاز

 %97را در حد  10 - و کاسپاز %90حد  در 9 - ، کاسپاز93%

گزارش کردند. در مقابل، بافت نرمال معده بيان خيلی کم یا عدم 

دهند یم، این نتایج نشان درمجموعها را نشان داد. زسپابيان این کا

د ني سرطان معده جهت آپوپتوز نياز به بيان کاسپازها دارهاسلول

 سرطان و 3 - کاسپاز بيان بين رابطه مختلف . در مطالعات(30)

ميزان  بينیيشپ حال،ینبااشده است؛ ولی  ارزیابی گوارش دستگاه

دهند بيان یمنشان  هاداده نيست. معلوم هنوز 3 - کاسپاز بيان

ير خاصی بر ميزان بقاي کلی سرطان دستگاه تأث 3 - کاسپاز

ضعيفی  صورتبه 3 - گوارش ندارد، همچنين بيان بالاي کاسپاز

؛ هاکاسپاز هاي. پروتئين(31)شود بينی سرطان معده میپيش باعث

 در که هستند پروتئازي هايیمآنز ،9 و 8 ،3 هايکاسپازازجمله 

 در کليدي نقش و بوده دخيل آپوپتوز فرآیند اجراي و آغاز

 هايبافت در 9 و 3 هايکاسپاز. کنندایفا می سرطان پيشرفت

 شوند،یم دچار تنظيم کاهشی نرمال هايبافت به نسبت توموري

دچار تنظيم  سالم بافت به نسبت توموري بافت در 8 - کاسپاز اما

 انددادههاي پژوهشی نشان یافته .(32،33)گردد می افزایشی

ير تأثي عضله صاف عروقی هاسلولتستوسترون بر آپوپتوز در 

تواند از طریق مسير خارجی، آپوپتوز را در این یمگذارد و یم

. در مطالعه دیگري نشان داده شد (34)القا کند  هاسلول

ي سرطان پروستات هاسلولرا در  3 - تستوسترون فعاليت کاسپاز

 ان پروستات ـرطـوري در سـومـتواند اثرات ضدتمی افزایش داده و

 

 دهندیم نشان ي دیگريهادادهدر مقابل، . (35)ته باشد داش

 9و  8، 7 هايکاسپاز شدن فعال از جلوگيري باعث هاآندروژن

 سرطانی هايسلول از محافظت به قادر روینازا و شوندیم

هستند  مختلف يهامحرک از ناشی آپوپتوز در مقابل پروستات

 جنسی هورمون هاييرندهگ دهندیم نشان هابرخی یافته .(36)

 اهميت اما باشند، درگير معده سرطان در حدودي تا است ممکن

در  .(37)است  محدود معده سرطان درها آن بينیيشپ و بالينی

هاي آندروژن يرندهگمحققان اثرات ضد توموري  ،پژوهشی

 .(38)ي دستگاه گوارش نشان دادند هاسرطانغشایی را در 

هاي نئوپلاسميک سلولها حاکی از آن است که همچنين گزارش

 مهار کنند 3 - قادرند آپوپتوز را از طریق مهار فعاليت کاسپاز

و  8، 3ی در مورد ارتباط بين کاسپازهاي توجهقابلمطالعات . (39)

هاي و نتایج این تحقيقات همانند یافته گرفتهانجامو آپوپتوز  9

در مواردي همراه با آپوپتوز،  انددادهشان حاصل از مطالعه حاضر ن

شوند، اما تغيير نيز دچار تغييراتی می 9و  8، 3فعاليت کاسپازهاي 

همسویی  الزاماًفعاليت این کاسپازها بسيار متنوع و متفاوت است و 

هاي این مطالعه، نتایج با یافته راستا. هم(40،41) ندارند باهم

 AGSهاي وپتوز در سلولاند آپحاصل از تحقيقات اخير نشان داده

 يسازفعال وتوسط مسير آپوپتوزي خارجی وابسته به کاسپاز 

 .(42،43) گردداجرا می 8و  3هاي کاسپاز

پيشين، دوز سيتوتوکسيک  مطالعات درمجموع و با توجه به نتایج

اگرچه  سازد؛یم را متأثر 9و  8، 3فعاليت کاسپازهاي  ،تستوسترون

 دچار 9و  3کاسپازهاي فعاليت سطح فعاليت تنها  حاضردر مطالعه 

 .داري نشددچار تغيير معنی 8 - فعاليت کاسپاز افزایش شد و سطح

با توجه توان گفت ص نتایج حاصل از پژوهش حاضر میدرخصو

احتمالاً  ،هاي داخلی و خارجی مسير آپوپتوزيبه مکانيسم

فعاليت  ،سازي مسير داخلی آپوپتوزتستوسترون از طریق فعال

 يسازاثري بر مسير خارجی و فعال اما ،را متأثر ساخته 9 - کاسپاز

 نداشته است. 8 - کاسپاز

 

 گیرییجهنت
ي بالا هاغلظت تستوسترون در داد هورمون نشان تحقيق این جنتای

کند  اعمال معده سرطانی هايسلول بر سيتوتوکسيک اثر تواندمی

 ه ـردد کـده گـانی معـرطـاي سـهولـوز در سلـوپتـسبب القاي آپ و

 
14 

 1398 شهریور، ششمشماره  سيزدهم،مجله دانشگاه علوم پزشکی قم/ دوره 

 International License Creative Commons Attribution License 4.0 

 



 

 

 و همکاران دا امانین                                                                       9و  8، 3هاي ارزیابی فعاليت کاسپاز معده و سرطان سلولی رده برسایتوتوکسيک تستوسترون  تأثير

 
 9 و 3 کاسپازهاي فعاليت افزایش طریق از حداقل اثر این از بخشی 

کاسپاز آغازگر  يسازفعالسبب  احتمالاً شود ومی ميانجيگري

 سيرم بر کاسپاز آغازگر تأثيري شده، اما آپوپتوز داخلی مسير

 .ندارد خارجی

 

 

 

 تشکر و قدردانی
ایه، علوم په مصوب دانشکد دکتري نامهیاناین مقاله برگرفته از پا

ت معاوناز  وسيلهین. بددانشگاه آزاد اسلامی واحد کازرون است

ین اشگاه آزاد اسلامی واحد کازرون جهت پشتيبانی پژوهشی دان

 .آیدتقدیر و تشکر به عمل میپژوهش 
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