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Abstract
Introduction: Breast cancer is the most common cancer and the first 

cause of cancer-related death in women worldwide. Although admirable 

achievements have been made in finding new therapeutic interventions, 

introducing efficient approaches with the least side effect is still 

undoubtedly demanded. Exposure to extremely-low frequency 

electromagnetic field (ELF-EMF) with specific parameters of 

frequency, intensity, and duration seems to show promising results in 

cancer treatments. In this study we investigated the possible anti-cancer 

role of ELF-EMF in BT-474 breast cancer cells. 

Methods: The BT474 breast cancer cell lines and normal MCF10A 

cells were exposed to sinusoidal ELF-EMF (100mT, 1Hz) for 2h/d for 5 

days. The survival and apoptosis rates of these cells were measured 

using trypan blue and flow cytometry, respectively. Also, to measure 

the mRNA expression level of estrogen receptor (ER), progesterone 

receptor (PR), and ERBB2 (HER2) genes, we used real-time PCR. 

Results: ELF-EMF induced apoptosis in about 69% of BT474 (p˂0.05) 

but not in the MCF10A cells. Also, the gene expression analysis 

revealed a decrease in ERBB2 and PR expression and an increase in ER 

expression levels in the experimental group compared with the control 

group in BT-474 cells. 

Conclusion: Exposure to an ELF-EMF of 100 mT, 1 Hz, for 5 days, 2 

h/d, can induce significant apoptosis in BT474 cells. Furthermore, it can 

affect important genes related to breast cancer (decreasing ERBB2 and 

PR and increasing ER expression), which may be beneficial as possible 

adjuvant therapy.  

Keywords: Breast Cancer, Electromagnetic Fields, Apoptosis, Adjuvant 

Therapy 
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Introduction 
Breast cancer is the most common cancer 

and the first cause of cancer-related death in 

women worldwide. Despite admirable 

achievements in finding new therapeutic 

interventions, introducing efficient 

approaches with the least side effect is still 

undoubtedly demanded. Exposure to 

extremely-low frequency electromagnetic 

fields (ELF-EMFs) of specific frequency, 

intensity for specific duration has shown  

promising results in cancer treatments (1). 

ELF-EMF, unlike ionizing radiation, is not 

strong enough to damage DNA, but can 

affect cellular mechanisms such as 

proliferation, differentiation, and cell death 

(2). In this study we investigated the possible 

anti-cancer role of ELF-EMF in BT-474 

breast cancer cells. 

Materials and Methods 
The BT474 breast cancer cells and normal 

MCF10A cells were exposed to ELF-EMF 

(100 mT, 1 Hz) for 2h/d for 5 days. The 

survival and apoptosis rates were measured 

using trypan blue and flow cytometry, 

respectively. Also, the mRNA expression 

levels of estrogen receptor (ER), 

progesterone receptor (PR), and ERBB2 

(HER2) genes, were measured with the real-

time PCR method. 

Results 
ELF-EMF induced apoptosis in about 69% 

of BT474 cells (p˂0.05) but not in the 

MCF10A cells (Figure 1). Also, the real-

time PCR revealed a decrease in ERBB2 and 

PR expression levels and an increase in ER 

expression level in the treatment group 

compared with the control group in BT-474 

cells (Figure 2). 

Figure 1: Rate Of Apoptosis Based On Flow Cytometry Data. About 69% Of BT474 Cells Underwent Apoptosis 
(P˂0.05). The Rate Of Apoptosis In The MCF10A Cell Line Was Not Significantly Different From Its Control Group. 

Figure 2: Results of Gene Expression Analysis. ERBB2 (HER2) and Progesterone Receptor (PR) Expression 
Decreased (0.066 And 0.366 Times, Respectively) and Estrogen Receptor (ER) Expression Increased (4.617 Times) in 

the Treatment Group In Comparison With the Control Group. 

37   Effect of Extremely Low–frequency Electromagneti ...
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Figure 2: Results of Gene Expression Analysis. ERBB2 (HER2) and Progesterone Receptor (PR) Expression 
Decreased (0.066 And 0.366 Times, Respectively) and Estrogen Receptor (ER) Expression Increased (4.617 Times) in 

the Treatment Group In Comparison With the Control Group. 

Discussion 
Recently, electromagnetic fields have been 

recognized as a new cancer treatment 

method. Although ELF-EMF can affect 

important cellular processes, apoptosis and 

proliferation, more studies are needed to 

understand the exact mechanism of this 

effect (3). 

Several studies have been carried out on 

the effects of exposure to electromagnetic 

fields on apoptosis, but the results were 

contradictory (4-6). 

As shown in other studies, any changes in 

the parameters of the electromagnetic field 

directly affect the biological processes 

such as apoptosis and proliferation. The 

effect of the electromagnetic field on 

cancer depends on various factors such as 

the cell type, the EMF type (pulsed vs 

sinusoidal), and the EMF intensity, and 

frequency (7, 8). 

In the present study, ELF-EMF induced 

69% apoptosis in the BT474 breast cancer 

cell line in comparison with normal cells, 

which can confirm the specificity of this 

method. 

Conclusion
In the present study, apoptosis was 

significantly increased only in breast 

cancer cells. So it can be concluded that 

the electromagnetic field does not affect 

normal cells with healthy genetic function. 

Because of the exclusive cytotoxicity of 

ELF-EMF on breast cancer cells, it is 

possible that this method can be used as a 

complement to common cancer treatment 

methods. Also, in future studies, it may be 

possible to increase the effectiveness of 

specific and targeted methods by using this 

method along with the conventional 

therapies. 

 Breast Cancer Research Center│Shayeghan M and et al    38
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مقاله پژوهشی 

بررسی اثر میدان الکترومغناطیسی با فرکانس بسیار پایین بر القای 

در رده سلولی  HER2و  ER ،PRهای  آپوپتوز و سطح بیان بیومارکر

BT474 سرطان پستان انسانی

، 2، ریحانه قدیریان3، حسن صنعتی1، فلورا فروزش1زاده ، رومینا مهدی1،2محدثه شایقان

*2، علیرضا مجید انصاری**2محمدامین جاویدی

گروه پژوهشی طب فراگیر در سرطان، مرکز تحقیقات سرطان پستان، پژوهشکده سرطان معتمد، جهاد 1

 هران، ایراندانشگاهی، ت
2
 نوین، علوم پزشکی تهران، دانشگاه آزاد اسلامی، تهران، ایران های گروه ژنتیک، دانشکده علوم و فناوری 
3

های پیشرفته در سرطان، مرکز تحقیقات سرطان پستان، پژوهشکده سرطان  گروه توسعه فناوری درمان 

 معتمد، جهاد دانشگاهی، تهران، ایران

چکیده 

سرطان در بانوان جهان  ناشی از   و اولین علت مرگ  ترین سرطان پستان شایعسرطان مقدمه: 

یابی به مداخلات درمانی جدید، معرفی رویکردهای کارآمدی که  رود. علیرغم دست شمار می به

رسد که  نظر میاست. از طرفی به  کمترین عوارض جانبی را داشته باشند همواره مورد نیاز بوده

( در زمان/ فرکانس/ شدت مناسب، ELF-EMFان الکترومغناطیسی با فرکانس بسیار پایین )مید

دهد. هدف از این مطالعه بررسی نقش احتمالی  ای در درمان سرطان نشان می نتایج امیدوارکننده

ELF-EMF  در رده سلولیBT474 .سرطان پستان انسانی است

در معرض MCF10Aو نرمال  BT474های سلولی سرطان پستان رده بررسی: روش

ELF-EMF ( 100سینوسیmT،1Hz به مدت )روز قرار گرفتند. میزان  5ساعت/ روز برای  2

گیری شد. همچنین ها به ترتیب توسط تریپان بلو و فلوسایتومتری اندازه بقا و آپوپتوز این سلول

انجام  HER2 ،real-time PCRو  ER ،PRهای  ژن mRNAگیری سطح بیان  برای اندازه

 گردید.

آپوپتوز در  %69منجر به القای حدود  ELF-EMFکه ها بیانگر آن هستند  داده ها:   یافته

-realنتایج حاصل از است. همچنین،  شده  MCF10A( و نه در p˂0.05) BT474های  سلول

time PCR دهنده کاهش میزان بیان  نشانHER2  وPR  و افزایش بیانER  در گروه آزمون

 است. BT-474های در مقایسه با گروه کنترل در سلول

تواند آپوپتوز قابل  روز می 5( به مدت 100mT ،1Hz ،2h/day) ELF-EMFگیری:  نتیجه

های مهم مرتبط با سرطان  تواند بر ژن این، میبر القا کند. علاوه  BT474های  توجهی را در سلول

های  ( تأثیرگذار باشد، که ممکن است در درمانERو افزایش  PRو  HER2پستان )کاهش 

 کمکی احتمالی مفید واقع گردد.

های کمکیسرطان پستان، میدان الکترومغناطیسی، آپوپتوز، درمانکلیدی:  های واژه

پذیرش:│12/60/79تاریخ ارسال: 11/26/79تاریخ

 [
 D

O
I:

 1
0.

30
69

9/
ijb

d.
15

.2
.3

6 
] 

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.1

73
59

40
6.

14
01

.1
5.

2.
4.

0 
] 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

bd
.ir

 o
n 

20
22

-1
2-

25
 ]

 

                             5 / 14

mailto:majidansari@acecr.ac.ir
mailto:majidansari@acecr.ac.ir
http://dx.doi.org/10.30699/ijbd.15.2.36
https://dorl.net/dor/20.1001.1.17359406.1401.15.2.4.0
https://ijbd.ir/article-1-956-fa.html


 04  ... ا فرکانسـاطیسی بـررسی اثر آپوپتوتیک میدان الکترومغنـب

49-36 (:2)15

مقدمه
از سرطان،  یعلت مرگ ناش نیتر مهمسرطان پستان که 

ها  و لنف یخون یها رگ قیها است و از دو طر خانم انیم

 (.1) بدن متاستاز دهد یها قسمت ریبه سا تواند یم

 یرویاستفاده از ن شیو افزا یبشر یشدن زندگ یکیالکتر

 یها دانیبا م ها تیتماس جمع شیباعث افزا تهیسیالکتر

العاده کم شده است.  با فرکانس فوق سیالکترومغناط

سر  در سرتا یطور نامحدود به یسیومغناطالکتر یها دانیم

امواج  فیط لهیبه وس ها دانیم نیاند. ا گسترده طیمح

 یعیبه طور طب دیمنتشر شده از خورش سیناطالکترومغ

 دیتول یسیالکترومغناط یها دانی(. م2) شوند یم دیتول

 Extremely: شوند یم میشده در صنعت به سه دسته تقس

low frequency (ELF) fields لهیکه به وس 

تا حدود  یو فرکانس شوند یم دیتول یکیالکتر یها دستگاه

311Hz .دارندIntermediate frequency (IF) fields 

دارند و  11MHzتا  311Hzاز  یفرکانس ها دانیم نیا

 یها ستمیس وتر،یکامپ توریها مان آن دکنندهیمنابع تول

 Radiofrequency fieldsاست.  ها ستمیس ریو سا یتیامن

(RF) 11در حدود  یفرکانسMHz  311تاGHz دیرا تول 

 نی(. ا3 ،2) لیو موبا ویراد ون،یزیمانند تلو کند یم

 یها دانیساخت بشر اساساً از م یها دانیم

اطراف ما هستند  یعیکه به طور طب یسیالکترومغناط

 یبر رو یدارند و اثرات محسوس یشتریب یلیقدرت خ

 یها دانی(. م4) گذارند یم یجا  بر کیولوژیب یها ستمیس

هرتز از  51شده با فرکانس  یریگ اندازه یسیالکترومغناط

در حدود  یا دامنه یبرق به طور کل انیرخطوط انتقال ج

KVm
KVmبه  تواند یدارد که م 1T-10و  1111-

-111 

 یها دانینکته که م نی(. ا5برسد )  100Tو 

هستند کاملاً مورد  کیولوژیاثرات ب یدارا یسیالکترومغناط

 یها دانیم ییاز اثرات القا ها کینیقبول است و در کل

استخوان  میاعصاب و ترم ییبازآرا یبرا یسیالکترومغناط

بالاتر  یها از شدت مارهایت نیا یکه برا شود یاستفاده م

نسبت به آنچه که در  یسیالکترومغناط یها دانیم

 م،یبا آن سرو کار دار یو تجار یمسکون یها طیمح

 111تا  1با شدت بالاتر از  ییها دانی)م کنند یاستفاده م

ارتباط  کیولوژیدمی(. در چند مطالعه اپ6تسلا( ) یلیم

در کودکان توسط  یابتلا به لوکم سکیر شیافزا

کم گزارش  اریبا فرکانس بس یسیالکترومغناط یها دانیم

 ییات القامشاهدات با مطالعه اثر نی(. ا7شده است )

 کیولوژیب یها ستمیبر س یسیالکترومغناط یها دانیم

 کنند، یم میرا تنظ یسلول ریکه تکث یباتیمخصوصاً ترک

 یسیالکترومغناط دانی. قرار گرفتن در معرض مشد تیتقو

( ممکن است منجر ELF-EMF) نییپا اریبا فرکانس بس

در سلول شود. به عنوان نمونه  یمختلف راتییبه تغ

و همکاران در  Anna Koziorowskaتوسط  یا مطالعه

ریکه در آن به تاث رفتیانجام پذ 2112سال 

ELF-EMF نی. در اتندها پرداخ بر زنده ماندن سلول 

و  B143و  U87-MG یسرطان یها مطالعه سلول

از  یمختلف ریدر معرض مقاد HEKو  BJنرمال  یها سلول

3-2-1-1،5( و زمان )Hz 61-51-31-21-2فرکانس )

 یبرا  MTTساعت( قرار گرفتند. پس از آن، تست 

ها انجام شد و مشخص شد که  سلول یسنجش زنده مان

 ریو نرمال تأث یسرطان یها لولس یبر زنده مان دانیم نیا

 دانینشان داد که م هیمطالعه اول نیداشته است. ا یمتفاوت

ابزار  کی( ممکن است به عنوان EMF) یسیالکترو مغناط

(. مطالعات 2ها عمل کند ) بالقوه در زنده ماندن سلول

منجر به استرس  یسیالکترومغناط دانیاند که م نشان داده

آزاد در بدن  یها کالیسطح راد شیو افزا ویداتیاکس

و همکاران در سال  یمطالعه برات نی(. همچن9) شود یم

بر سطح  ELF-EMFاثر  یدر ارتباط با بررس 2121

سرطان  یسلول یها در رده میکلس ونیآزاد و  یها کالیراد

بار نشان داده  نیاول یبرا BALB/c یها پستان در موش

پستان  انسرط ینکروپتوز در رده سلول یاست که القا

MC4-L2 پس از قرار گرفتن در معرضELF-EMF   با

ساعت در روز به  2و  111mTو شدت  1Hzفرکانس 

(.11) دهد یروز، رخ م 5ت مد

 یکیالکتر ستمیس کیدر نظر گرفتن سلول زنده به عنوان 

اثر  زمیدرک مکان یبرا یو جسم باردار، چهار چوب

در اعمال  یسیو الکترومغناط یکیالکتر یها یانرژ

متعدد  یها زمی. مکانآورد یسلول فراهم م کیولوژیزیف

 یشده است که بر اساس آن اختلاف پتانسل بافت شنهادیپ

القا  یکیالکتر انی. جرکند یم فایرا ا هیاول یامبرهاینقش پ

ممکن است  یسیالکترومغناط دانیشده توسط م

 هیثانو امبریرا فعال کند که پ میکلس رینظ یونی ییها کانال

 یمیآنز یآبشارها ای نازیک نیپروتئ تواند یاست و م یمهم

 یها مداوم کانال تیبه خصوص را در سلول فعال کند. فعال

و در صورت  شود یانجام م یغشاء در فرکانس خاص یونی

 دهیپد یسیالکترومغناط دانیم یها گنالیتداخل با س
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غشاء،  یا نهینوسانات زم جه،ی. در نتافتد یرزونانس اتفاق م

 رفتار تواند یکه م شود یم لیو منظم تبد یبه نوسانات قو

 یها دانیم نیهمچن(. 11دهد ) رییسلول را تغ

 DNAها در  الکترون ییباعث جابجا یسیالکترومغناط

 یها گروه یموقت یریخود باعث بارگ نیو ا شوند یم

باردار شده  گاهی. در جاگردد یکوچک از جفت بازها م

و دو رشته  کند یغلبه م یدروژنیه وندیبر پ کیتفک یروین

. به شود یفراهم م یسیو امکان رونو شوند یاز هم جدا م

استرس  یها نیعلاوه پاسخ به استرس که با سنتز پروتئ

(hsp70شناخته م )دما  شیافزا لهیقادر است به وس شود، ی

القا  یسیالکترومغناط یها دانیمثل م یگریمحرک د ایو 

متفاوت از  یها گاهیجا یمتفاوت رو یها شود. اما محرک

ژن  نیو همچن hsp70. پروموتور گذارد یپروموتور اثر م

 کیاز  یکپ نی(، چندc-myc ری)نظ دانیبه م ساسح

 یها دانیدارند که به م ژهیو یدیسکانس نوکلئوت

 (.12) دهد یپاسخ م یسیالکترومغناط

و متراکم شدن  ینینش هیکه در آپوپتوز حاش یدر حال

 تاًیهسته قطعه قطعه شده و نها دهد، یرخ م نیکرومات

 انی. در جرگردد یچروک م زی. سلول نشود یم یمتلاش

خود را از  یپرزها و اتصالات سلول زیها ر آپوپتوز، سلول

با غشاء  یهنگام شبکه آندوپلاسم نی. در ادهند یدست م

. کند یشده و غشاء شروع به تاول زدن م بیرکت ییپلاسما

 یبا غشائ یبه نام اجسام آپوپتوز یها کولیوز انیدر پا

به علت  ییها کولیوز نی. چنگردد یظاهر منسبتاً متفاوت 

 عیشده در ساختار غشا و به هم خوردن توز جادیا راتییتغ

داده  صیمجاور تشخ یها توسط سلول ن،یسر لیدیفسفات

 دهی. پدشوند یحذف م یدگرخوار قیطرو از  شوند یم

 میمستق یکیکه تحت کنترل ژنت یآپوپتوز به عنوان مرگ

ها همراه است که از جمله  ژن انیدر ب رییاست، با تغ

 توان یرا نام برد. در واقع م Baxو  Bc12 انیدر ب یراتییتغ

در  یها سلول یکیمورفولوژ راتییتغ یآپوپتوز را نوع دهیپد

 ،13) که در برابر نکروز قرار دارد گرفتحال مرگ در نظر 

14). 

امکان دسترسی  دهنده فوق نشان اطلاعات در مجموع

در و درمانی جدید پیشگیرانه های استراتژی احتمالی به

علاوه با توجه به شرایط  و بهاست  پستان سرطان زمینه

های درمان و واردات  اقتصادی و گرانی روز افزون هزینه

امکان  های بومی و  های مکمل با قابلیت دارو، یافتن روش

ارائه در سطح گسترده و وسیع برای چندین نفر ضروری 

های مغناطیسی بر  نماید. با توجه به اهمیت اثر میدان می

های مغناطیسی  به خصوص اثر میدانفرآیندهای زیستی و 

های پایین و در ادامه مطالعات پیشین به جهت  با فرکانس

زدایی از  بندی و ابهام رسیدن به نتایج جدید آزموده و جمع

ای به  مطالعات متعدد گذشته، ما برآن شدیم طی مطالعه

های مغناطیسی متناوب با  ای اثرات میدان بررسی مقایسه

بر روی تغییرات بیان بیومارکرهای  فرکانس خیلی پایین

سطحی، آپاپتوز و پرولیفریشن در رده سلولی انسانی 

. بررسی تغییرات سیگنالی از لحاظ سرطان پستان بپردازیم

بیان مارکرهای سطحی شناخته شده در سرطان پستان 

های احتمالی اثر و  تواند پیشنهاد دهنده مکانیسم نیز می

شد. محل اثرگذاری درون سلولی با

ها مواد و روش
شناسه اخلاق مربوط به پژوهش حاضر، 

IR.IAU.PS.REC.1397.146 که در تاریخ  است

های زیست  در کمیته ملی اخلاق در پژوهش 5/6/1397

-ای پزشکی مصوب گردید. طی این تحقیق مداخله

میدان مغناطیسی از دستگاه مولد  آزمایشگاهی برای ایجاد

که توسط شرکت پرتوسازان قائم طراحی و  ELFمیدان 

شود. این دستگاه به عنوان  ساخته شده است استفاده می

یک دستگاه منحصر به فرد در سطح کشور، توانایی تولید 

میلی  111تا   1هرتز و شدت  61تا   1میدانی با فرکانس 

گیری از مینیمم آمپر ورودی دارد. با  تسلا  را با بهره

متر میدان متناوب خروجی دستگاه استفاده از گوس 

بررسی و در نقاط مختلف محاسبه و میدان متوسط بررسی 

به عنوان رده  BT474های سلولی  شود. رده و کالیبره می

از انستیتو  MCF10Aسلولی سرطانی و رده سلولی نرمال 

پاستور ایران خریداری و به محل آزمایشگاه انتقال یافته و 

ها در  داری شدند. این سلولدر شرایط استاندارد نگه

( دارای سرم RPMI 1640محیط کشت رشد کامل )

سیلین/  های )پنی بیوتیک ، آنتیFBS 11%گاوی  جنینی 

ها در محیط  اند. سلول نگهداری شده %1استرپتومایسین( 

 %5اکسیدکربن  هوا و دی %95کشت کامل تحت اتمسفر 

های  گراد رشد یافتند. سلول درجه سانتی 37در دمای 

BT474  وMCF10A  جهت تیمار توسطELF-EMF 

های شاهد و دریافت کننده  به طور تصادفی به گروه

های میدان الکترومغناطیسی تقسیم شدند. متعاقباً  تابش

های شاهد و تحت تیمار تعداد ده هزار سلول در  برای گروه
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خانه کشت داده شد که  24های  هر چاهک از پلیت

گونه تیماری قرار نگرفتند  یر هیچتاث های شاهد تحت گروه

های تحت  پلیت (22)بر مبنای مطالعات پیشین محققین 

روز و روزی دو ساعت تحت تابش میدان  5تیمار به مدت 

قرار  100mTو شدت  1Hz  الکترومغناطیسی با فرکانس

گرفتند. 

 ها میزان زنده مانی سلول

مورد های سلولی  دست آوردن توانایی بقای رده برای به

ها به وسیله رنگ اسیدی  آمیزی سلول مطالعه از رنگ

 11تریپان بلو استفاده شد. برای این منظور ابتدا 

میکرولیتر از  11به  %1میکرولیتر از محلول تریپان بلوی 

محیط کشت حاوی سلول اضافه شده و چند بار مخلوط 

میکرولیتر از محلول سلول و تریپان بلو  11شدند. سپس 

از بالا و پایین لامل به سطح لام نئوبار انتقال داده به آرامی 

ی زنده موجود  ها شدند و در زیر میکروسکوپ تعداد سلول

تایی در سطح لام  و همچنین درصد میزان 16خانه  4در 

دست آمدند:  های  زیر به بقا از طریق فرمول

×  11111× مقدار محیط کشت ×  عکس ضریب رقت

شمارش شده در چهار خانه = های  میانگین تعداد سلول

های زنده  تعداد سلول

= درصد  111×های زنده(  ها/ تعداد سلول )تعداد کل سلول

میزان بقا

سپس با استفاده از فلوسایتومتری، نوع مرگ سلولی در 

 Annexin V/PIهای سلولی مورد مطالعه توسط کیت رده

(BD Pharmingen™)  دقیقا بر اساس اطلاعات کیت

رفت. انجام پذی

 cDNAو سنتز  RNAاستخراج 

 Rnxplusتعداد یک میلیون سلول در یک میلی لیتر 

از سلول  بر  RNA)شرکت سیناژن، ایران( همگن شد و 

اساس دستورالعمل شرکت سازنده  استخراج شد. کمیت و 

ها با استفاده از اسپکتروفوتومتر و الکتروفورز بر  کیفیت آن

 DNAمنظور حذف  س بهروی ژل آگارز بررسی گردید. سپ

استخراج شده توسط  RNAمیکروگرم از  6/3ژنومی مقدار 

( Fermentas)از شرکت  RNaseفاقد  DNaseواحد  12

میکرولیتر از  4/2و  RNaseواحد مهارکننده  21و 

MgCl2  درجه  37میلی مولار در دمای  25با غلظت

دقیقه تیمار شد. سپس برای  15به مدت   سانتیگراد

درجه  91دقیقه در  5، واکنش DNaseغیرفعال کردن 

میکروگرم از  1سانتیگراد گرما گذاری شد. در مرحله بعد 

 precision™ reverseبا استفاده از کیت  RNAاین 

transcription  شرکت(PrimerDesign به )cDNA 

تبدیل شد.

 طراحی پرایمر

 Progesteronهای برای تکثیر ژنطراحی پرایمر 

receptor، HER2 ،Esterogen receptor  توسط

( و جهت 1انجام گرفت )جدول gene runnerافزار  نرم

با استفاده از  real-time PCRها  ارزیابی بیان این ژن

وسیله مقایسه  و آنالیز اطلاعات به SYBR GREENروش 

Threshold Cycle  .انجام شدReal Time PCR  به

و آنالیز  Applied Biosystem 7500وسیله دستگاه 

 software system 7500افزار ها توسط نرم اولیه داده

ver.2.0 .ها از  در نهایت جهت محاسبه بیان ژن انجام شد

Fold change=2فرمول
-ΔΔCt  .استفاده گردید

آنالیز آماری

های آماری ابتدا با استفاده از  در نهایت جهت بررسی

ها مورد  اسمیرونوف توزیع طبیعی داده-آزمون کولموگروف

بررسی قرار گرفت و پس از حصول از طبیعی بودن توزیع 

( ANOVAطرفه ) ها آزمون آماری آنالیز واریانس یک داده

مورد استفاده قرار  SPSS20افزار  با استفاده از نرم t-test و

در معنادار  p˂0.05ها در سطح  گرفت. اختلاف بین گروه

 نظر گرفته شد.

real-time PCR: توالی پرایمرهای مورد استفاده جهت انجام واکنش 2جدول 

Amplicon Length (bp)Sequence (5’ to 3’)Gene Name

234
F:AGGGAAGCTCCTATTTGCTCC

Estrogen Receptor
R:CGGTGGATGTGGTCCTTCTCT

227
F:GAGAGCTCATCAAGGCAATTGGProgesterone 

Receptor R:CACCATCCCTGCCAATATCTTG

113
F: AGCCTTGCCCCATCAACTGHuman Epidermal 

Growth Factor2 R: AATGCCAACCACCGCAGA
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 ها یافته

 Trypan blueوش ها با ر میزان زنده مانی سلول
های سرطانی و نرمال، در  جهت بررسی حساسیت سلول

به عنوان سلول سرطانی  BT474این مطالعه رده سلولی 

به عنوان رده سلولی نرمال در  MCF10Aپستان و 

قرار داده شدند. میزان زنده مانی  ELF-EMFمعرض 

های  های سلولی انتخاب شده در گروه ها در رده سلول

گیری  اندازه Trypan Blueشاهد و تیمار شده، با روش 

در گروه  BT474(. درصد زنده مانی رده 1شد )شکل 

و رده  91و در گروه شاهد برابر  94/32آزمون برابر 

MCF10A  و درگروه شاهد  33/27در گروه آزمون برابر

است. این میزان در گروه تیمار رده سلولی  93برابر 

BT474  در مقایسه با گروه کنترل آن به صورت معناداری

که این تفاوت در گروه  (؛ در حالیp˂0.05کاهش یافت )

مشاهده نشد  MCF10Aتیمار و کنترل رده سلولی 

(p˃0.05.) 

 

 

 

 بر میزان آپوپتوز ELF-EMFتاثیر 
های  پتوز به وسیله روش فلوسیتومتری در ردهمیزان آپو

در دو گروه شاهد و تحت  MCF10Aو  BT474سلولی 

هرتز( در شکل  1میلی تسلا،  111) ELF-EMFتیمار با 

نشان داده شده است. با توجه به این شکل، نزدیک  3و  2

اند.  های شاهد زنده مانده ها در گروه سلول %99به 

های  از سلول %69همچنین به صورت میانگین حدود 

BT474 ( دچار آپوپتوزearly + lateشده )  اند که نسبت

به گروه کنترل خود دارای اختلاف معناداری است 

(p˂0.05 از طرفی این مقدار در رده سلولی .)MCF10A 

 (.p˃0.05اداری نداشت )با گروه کنترل خود اختلاف معن

 ها نتیجه بیان ژن
در مقایسه با گروه شاهد کاهش قابل توجهی در میزان 

 0.066 = (H1)در گروه آزمون وجود دارد.  HER2بیان 

)گیرنده استروژن( در مقایسه با گروه کنترل  ERهمچنین 

 PR دارای افزایش بوده است. با ضریب میانگین

ل با )پروژسترون( در گروه نمونه نسبت به گروه کنتر

 (. 4کاهش بیان داشته است )شکل 366/1ضریب میانگین 

 

 

 آمیزی توسط رنگ ELF-EMFهای شاهد و تحت تیمار با  در گروه MCF10Aو رده سلولی نرمال  BT474های سرطانی  : درصد بقاء سلول2شکل

Trypan blue- درصد بقاء رده سلولیBT474  76و در گروه شاهد برابر  79/31در گروه آزمون برابر (p˂0.05 و رده سلولی )MCF10A  در گروه

 (.p˃0.05است ) 73و درگروه شاهد برابر  33/79آزمون برابر 
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از  %07حدود ها بیانگر آن هستند که  داده – ELF-EMFبا  شده تیمار های سلول در فلوسایتومتری های داده اساس بر آپوپتوز میزان :1شکل

با گروه کنترل خود اختلاف  MCF10A(. همچنین میزان القای آپوپتوز در رده سلولی p˂0.05اند )  دچار آپوپتوز شده BT474های رده  سلول

 (.p˃0.05معناداری نداشت )

 

 

 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 جمعیت: ELF-EMF (1Hz,100mT.)Q1های شاهد و تحت تیمار با  در گروه MCF10Aو  BT474های سلولی  ی ردهفلوسایتومتر های داده :3شکل

 جمعیت: Q3(+ AnnexinV + /PIاولیه ) نکروز و نهایی تاخیری آپوپتوز با های سلول جمعیت: Q2 (+ AnnexinV - /PI)نهایی نکروز با های سلول

 (- AnnexinV + /PIاولیه ) آپوپتوز با های سلول جمعیت: Q4( - AnnexinV - /PIزنده ) های سلول
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در مقایسه  ER(، همچنین افزایش بیان 600/6در گروه آزمون ) HER2کاهش میزان بیان -real-time PCRها توسط  : نتیجه حاصل از بیان ژن9شکل 

 ( 300/6در گروه آزمون نسبت به گروه کنترل ) PR(،کاهش بیان 029/9با گروه کنترل )

 

  بحث

 یاز علل اصل یکیمطالعات انجام شده سرطان بر اساس 

 یها دانیم راًیدر سراسر جهان است. اخ ریمرگ و م

جهت درمان  دیمتد جد کیبه عنوان  یسیالکترومغناط

بر  تواند  یم ELF-EMF. اگرچه شوند یسرطان شناخته م

بگذارد، اما به  ریآپوپتوز تاث لیاز قب یمهم سلول یها پروسه

 نیا قیدق سمیجهت شناخت مکان یشتریمطالعات ب

 یها (. در مطالعه حاضر، رده16است ) ازین یرگذاریتاث

در  MCF10Aو نرمال  BT474سرطان پستان  یسلول

 2( به مدت 111mT،1Hz) ینوسیس ELF-EMFمعرض 

منجر  ELF-EMFروز قرار گرفتند که  5 یساعت/روز برا

 BT474یها آپوپتوز در سلول %69حدود  یبه القا

(p˂0.05 )طیدر شرا in vitro و  یشده است. مطالعه برات

 اثر یدر ارتباط با بررس 2121همکاران در سال 

ELF-EMF در  میکلس ونیآزاد و  یها کالیبر سطح راد

 BALB/c یها سرطان پستان در موش یسلول یها رده

نکروپتوز در رده  یبار نشان داده است که القا نیاول یبرا

پس از قرار گرفتن در  MC4-L2 انسرطان پست یسلول

و  111mTو شدت  1Hzبا فرکانس   ELF-EMFمعرض

(. 11) دهد یروز، رخ م 5ساعت در روز به مدت  2

دهنده  نشان real-time PCRصل از حا جینتا ن،یهمچن

در  ER انیب شیو افزا PRو  HER2 انیب زانیکاهش م

 هبا گروه کنترل است. در مطالع سهیگروه آزمون در مقا

 2112و همکاران در سال  Gallagherانجام شده توسط 

 یآن بر چرخه سلول ریدر ارتباط استروژن رسپتور بتا و تاث

 انیب یکه القا دهد یو آپوپتوز در سرطان پستان نشان م

ERβ شده و مهار رشد  فنیعملکرد تاموکس شیباعث افزا

 انیب بیترک نیدارد. همچن یرا در پ یسرطان یها سلول

ER و ماندن  یباعث مهار چرخه سلول فنیبا تاموکس راههم

باعث  ER انیکه در واقع ب شود یم G1سلول در فاز 

 شیو افزا فنیاز مصرف تاموکس یناش یسلول مرگ شیافزا

(. در مطالعه 17) شود یم یآپوپتوز -شیپ یها ژن انیب

و همکاران در سال  Aejaz Sayeedانجام شده توسط 

 جیرسپتور آلفا و آپوپتوز، نتا وژندر ارتباط با استر 2117

 MCF-7 یها در سلول Erαاز آن هستند که  یحاک

تعامل  Survivinمتصل به پروموتر  p53سرطان پستان با 

شده توسط  لیتحم یسیکرده و باعث مهار سرکوب رونو

p53 انیحال، ب نی(. در ع12) شود یژن م نیدر ا 

Survivin از حد  شیب انیب شیباعث افزاHer2 که  دهش

(. نقش 19) شود یکاسپازها م تیمنجر به ممانعت فعال

منظور از  نیا یسرکوب آپوپتوز است و برا Her2 هیاول

با  Her2ی بیان . از طرفکند یاستفاده م PI3K ریمس

مرتبط است،  Bcl2های ضدآپوپتوزی  افزایش پروتئین
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را از  p53آپوپتوز ناشی از  AKTاز طریق  Her2همچنین 

.(19)کند  سرکوب می MDM2طریق تنظیم 

 Sinusoidalنتایج حاصل از این مطالعه نشان میدهد که 

ELF-EMF (111 میتواند با القای  1تسلا و  میلی )هرتز

باعث کاهش بقای این رده  BT474آپوپتوز در رده سلولی 

سلولی در مقایسه با گروه کنترل آن شود، و با مشاهده 

، به عنوان MCF10Aنشدن این اثر بر روی رده سلولی 

توان عملکرد اختصاصی  رده سلولی نرمال بافت پستان، می

 این روش را تایید نمود. 

طور که در مطالعات مختلف نشان داده شده است،  مانه

اثرگذاری میدان الکترومغناطیسی در سرطان به عوامل 

مختلفی مانند: نوع میدان الکترومغناطیس اعم از پالسی و 

سینوسی، شدت، فرکانس و رده سلولی مورد بررسی 

بستگی دارد. حال تغییر این پارامترها باعث تغییر نوع اثر 

یدان الکترومغناطیسی مانند تغییر در آپوپتوز و بیولوژیک م

ای که  . در همین راستا در مطالعه(21 ،21)شود  تکثیر می

Crocetti  نتایج آن را منتشر  2113و همکاران در سال

به عنوان  MCF7کردند، نشان داده شد که رده سلولی 

رده سلولی سرطان پستان که از لحاظ بیومارکرهای 

است به میدان  BT474ه سلولی سطحی متفاوت از رد

میلی تسلا با فرکانس  3الکترومغناطیس پالسی با شدت 

دقیقه در روز بسیار حساس  61هرتز و برای مدت  21

است. همچنین این میدان الکترومغناطیس با همین 

سمیتی نداشته  MCF10Aها بر روی رده سلولی  ویژگی

شکل توان پیشنهاد داد که هر دو  . لذا می(22)است 

تواند سمیت سلولی  میدان اعم از پالسی یا سینوسی می

اختصاصی داشته باشد و البته این سمیت با مختصات 

تواند نتایج  متفاوتی از نظر شدت و فرکانس میدان می

مشابهی ایجاد نماید که البته با مختصات دیگری در هر دو 

شود. لذا انجام مطالعات  نوع پالسی و سینوسی حاصل نمی

تواند  بر روی مختصات دیگری از هر دو نوع میدان میآتی 

به بررسی و یافتن ارتباط احتمالی بین مختصات میدان و 

 میزان اثرات آپوپتوتیک منجر شود.

و همکارانش،  Bellossiدر مطالعه  گرید یاز سو

 دانیماده مبتلا به سرطان پستان را در معرض م یها موش

و  12 و فرکانس تسلا یلیم 9با شدت  سیالکترومغناط

 ییهرتز قرار داده و گزارش نمودند در مراحل ابتدا 461

با  دانیمبتلا در مواجهه با م یها که موش یزمان یماریب

طول مدت زنده ماندن  رندیگ یقرار م تزهر 12فرکانس 

 گریاز طرف د ابد،ی یم شیها نسبت به گروه کنترل افزا آن

طول عمر در مراحل  شیباعث افزا زیهرتز ن 461فرکانس 

 گریدر مطالعه د نی(. همچن23) شود یسرطان م ییانتها

 انجام شد، 2112در سال  Robisonکه توسط 

Sinusoidal EMF (15/1 باعث  61تسلا و  یلیم )هرتز

و  HL60 یسلول یها در رده DNA میکاهش سرعت ترم

HL60-R میسرعت ترم یبر رو یکه اثر یشد، در صورت 

DNA یدر رده سلول Raji ساله  11، گرفته شده از مرد

 (.24نداشت ) ت،یپوست مبتلا به لنفوم بورک اهیس

طبق مطالعات انجام شده، یکی از نتایج حاصل از مواجهه 

های الکترومغناطیسی افزایش کلسیم بین سلولی  با میدان

تواند القا کننده مسیر آپوپتوز از طریق  ، که می(21)است 

چندین مسیر باشد، که مهمترین آنها از طریق کالمودولین 

رود، علت عدم  گیرد. همچنین احتمال می انجام می

اثرگذاری این مواجهه بر روی رده سلولی نرمال پستان به 

ها در جلوگیری از این افزایش  علت توانمندی این سلول

های  لولی باشد در حالی که احتمالا در ردهکلسیم بین س

شود. در  سلولی سرطان پستان دیگر این توانایی دیده نمی

، Panaxydolراستای تایید این فرضیه مشاهده شده است 

که از مشتقات گیاه جینسینگ است و باعث بالا رفتن 

شود به صورت اختصاصی سبب  کلسیم بین سلولی می

شود،  می MCF7لول سرطانی افزایش میزان آپوپتوز در س

که بر روی رده سلولی نرمال چنین اثری ندارد  در حالی

(21) . 

گیری نتیجه

حال با توجه به اینکه در مطالعه حاضر آپوپتوز در 

های توموری سرطان پستان به صورت معناداری  سلول

افزایش یافته و این تفاوت در بین گروه کنترل و تیمار 

توان نتیجه گرفت که  شود، می های سالم دیده نمی سلول

کار گرفته شده بر روی  میدان الکترومغناطیسی به

و محتوای ژنتیکی سالم اثری ندارد.  های با عملکرد سلول

در نهایت با توجه به اثر سمیت سلولی اختصاصی

ELF-EMF های سلولی سرطان پستان،  بر روی رده

امکان دارد که این روش به صورت مکمل در کنار 

های رایج درمان سرطان به کار گرفته شود. همچنین  روش

بیان  رود با بررسی میزان در مطالعات بعدی انتظار می

بتوان با استفاده  BT474بیومارکرهای سطحی رده سلولی 
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های  های رایج اثرگذاری روش از این روش در کنار درمان

  اختصاصی و هدفمند را افزایش داد.
منافع  تعارض

گونه تعارض منافعی در  دارند که هیچ نویسندگان اعلام می

 پژوهش حاضر وجود ندارد.
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