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 مقاله پژوهشي 

  سرطان پستان T47D يدر رده سلول p53ن يزان پروتئيهورمون پروژسترون بر م ريتأث
  

  ٢ياردکان يطيجواد مح ،١٭پور خيرباب ش
 

  30/08/1393تاریخ پذیرش  20/06/1393تاریخ دریافت 
 
 يدهچک

 هسـتند و  يجنس يها هورمونپستان وابسته به  يها سرطاندرصد از  ۵۰حدود م در زنان است. يبدخ يماريب نيتر عيشاسرطان پستان  :هدف و نهيزم شيپ

شود  يسرطان پستان دچار جهش م ازجمله ها از سرطان يميدر ن p53پروتئين  ني. همچنباشد يم شان ياختصاصرنده ياتصال به گ واسطه به ها هورمونن ياثرات ا
پروژسـترون اسـت و    ،رسـپتور اسـتروژن   يدارا T47D يرده سـلول  کـه  نيابا توجه به  ،م استيبدخ يها سرطاناز  ياريمشترک بس يژگيش سطح آن ويافزاو 

 T47D يدر رده سـلول  p53پـروتئين  زان ي ـهورمـون پروژسـترون بـر م    ريتأثن مقاله به يا ،ژن مهارکننده تومور است نيتر مهممحصول  عنوان به p53ن يپروتئ
 .پردازد يم

مـار بـا   يتحـت ت  هـا  سـلول کشـت داده شـد. سـپس     FBS و DMEMط يمح ـ در 25cm2 ک فلاسکيسرطان پستان در T47D ي: رده سلولکار و روشمواد 
بـا   ها دادهز ي. آنالگرفتقرار  يموردبررسبا روش وسترن بلات  p53ن يزان پروتئينانو مول) قرار گرفتند. م ۲۰و  ۱۰، ۱پروژسترون (مختلف هورمون  يها غلظت

  انجام گرفت. Gene tool افزار نرماستفاده از 
ندادنـد  نسبت به گروه کنترل نشـان   p53ن يزان پروتئيدر م يريينانومول از هورمون پروژسترون قرار داشتند تغ ۱مار با غلظت يکه تحت ت ييها سلول ج:ينتا

)P>0.05دادند (نسبت به گروه کنترل نشان  ين کمتريزان پروتئينانومول بودند م ۲۰و  ۱۰مار با غلظت يکه تحت ت ييها سلول ي) ولP<0.01.(  
ن بـه  يشود. بنـابرا  يم T47D يدر رده سلول p53ن يزان پروتئيش غلظت هورمون پروژسترون سبب کاهش مين مطالعه نشان داد که افزايج اينتا :يريگ جهينت

  شود.  T47D يرده سلول در p53 نيسبب کاهش تجمع پروتئ ،p53ن يپروتئزان يرسد هورمون پروژسترون با کاهش م ينظر م
 p53ن يسرطان پستان، پروتئ ،T47D يهورمون پروژسترون، رده سلول :يديکلمات کل
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  مقدمه
 .)۳-۱( ن سرطان در ميان زنان استيتر عيشاسرطان پستان 

جديد از اين بيماري تشخيص ون مورد يليم کيسالانه حدود  
چشمگير در درمان، حدود  يها شرفتيپرغم  يعل شود. داده مي

درصد بيماران مبتلا به سرطان پستان سالانه جان خود را به  ۲۵
که به نظر  يدرحال ،)۴(دهند  علت اين بيماري از دست مي

غيرحساس به هورمون رسپتورهاي  يها سرطانرسد  نمي
هاي  ها داشته باشند، ولي سرطان عملکردي در پاسخ به هورمون

 يها رندهيگوابسته به هورمون مانند سرطان پستان داراي 
ها  اثرات اين هورمون و )۵( استروژن و پروژسترون هستند

تيمار  باشد. شان مي اختصاصي يها رندهيگواسطه اتصال به  به

اروهاي يا د سرطاني با هورمون استروژن و پروژسترون و يها سلول
ر يا پيشرفت در رشد يتأخضد هورموني ممکن است سبب يک 

همچنين از پروژسترون در . )٧, ٦( شود يمسرطاني  يها سلول
از بارداري و هورمون تراپي در زنان يائسه نيز استفاده  يريگ شيپ
مهارکننده  يها ژنن يتر مهميکي از  p53ژن  ديگر شود. از طرف يم

. ژن )۸,۹( شود دچار جهش مي ها سرطانتومور است که در نيمي از 
p53 ۳۹۳ يدالتون لويک ۵۳ يا يک فسفو پروتئين هسته 

کند که عملکرد طبيعي آن محافظت از ژنوم  آمينواسيدي را کد مي
اين فرايند منجر به ترميم ژنوم  در مقابل صدمات وارده است.

با القا مرگ  p53در صورت عدم ترميم، آنکوپروتئين  گردد و يم
 يها سلولاز اين طريق  شود و سلول مي سلولي منجر به آپوپتوزيز
 .)۱۲-۱۰(يد نما کارسينوژنيک را حذف مي
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 نيکوتاه است، در هسته سلول، پروتئ p53ن يپروتئ عمر مهين
MDM2 ن يبه پروتئp53 و کمپلکسشود  يمتصل م MDM2-

p53 گردد يه ميتوپلاسم توسط پروتئوزوم تجزيپس از صدور به س 
ن موتانت يست به پروتئيقادر ن MDM2ن يپروتئ يول )۱۴, ۱۳(
. رود يمآن در سلول بالا  عمر مهينجه يافته متصل شود، در نتي

ه يبا اتصال به ناح ARFآنکوژن،  يها استرسن در پاسخ به يهمچن
Ring Finger ن يپروتئMDM2، ن يمانع اتصال آن به پروتئP53 

در هسته  P53 نيند، غلظت پروتئين فرايجه ايگردد، در نت يم
. )۱۷-۱۵( کند يمدا يو درون سلول تجمع پ شود يماد يسلول ز

 p53ن يزان پروتئيپروژسترون بر م ريتأثج محققان در مورد ينتا
 يا مطالعه يط ۲۰۰۵همکاران در سال  و Cliffمتفاوت است. 

ن يزان پروتئينشان دادند که هورمون پروژسترون سبب کاهش م
p53 که يدرحال  ،)۱۸( شود يم Lu  نشان داد که  ۲۰۰۸در سال

 شود يم p53ن يزان پروتئيش ميهورمون پروژسترون سبب افزا
)۱۸(. Alkhalaf  ان ژن يپروژسترون بر ب ريتأث و همکارانp53  را

ان يدر پا قرار دادند و يموردبررس Real-Time-PCRبا روش 
شود  يم p53ان ژن يش بيگزارش کردند که پروژسترون سبب افزا

)۱۹(. Carol يگزارش کرد رده سلول يا مطالعه يط T47D  به
 تواند يمپروژسترون  يها هرندياز گ ييدارا بودن سطح بالال يدل
 .)۲۰( مطالعه عمل پروژسترون باشد يبرا يمدل خوب عنوان به

رسپتور  ي، داراT47D يرده سلول که نيان با توجه به يبنابرا
ن ين پروتئيو ا )۲۱(است  p53افته ين موتانت يپروتئ پروژسترون و

 يمهم برا يانجيژن مهارکننده تومور، م نيتر مهممحصول  عنوان به
 است ها درمان از داروها و ياريبس يزيو آپوپتوز يرياثرات ضد تکث

ن يزان پروتئيپروژسترون بر م ريتأثدر مورد  يمطالعات کم و )۱(
p53 ريتأث ين مطالعه، بررسيهدف از انجام ا ،وجود دارد 

در  p53ن يزان پروتئيمختلف هورمون پروژسترون بر م يها غلظت
  .باشد يم T47D يرده سلول

  
 کار و روشمواد 

   :کشت سلول
پاستور تهران  تويانست ياز بانک سلول T47D يرده سلول

 درصد 15ط يمح در 25cm2 فلاسکک ي و درشد  يداريخر
DMEM  وFBSدرصد  ۵ يمرطوب حاو انکوباتور ن,يسي، جنتاما

کشت داده شد و  گراد يسانت درجه ۳۷ يو دما د کربنياکس يد
ها  سلول يد. وقتيض گرديان تعويک روز در ميسلول  يط حاويمح
و  رديگ يمکف فلاسک را پر کردند، پاساژ صورت  درصد از ۸۰

 شوند و يشسته م Phosphate Buffer Saline(PBS)با ها   سلول

 ,Trypsin –EDTA (1x تريل يليم ۱/  ۵در حضور  از کف فلاسک

PAA) براي ١٥٠٠ دوروژدر يفيشوند. بعد عمل سانتر يکنده م 

 رد ويگ يانجام م گراد يسانتدرجه  ٤ يقه در دمايدق ٨ زمان مدت

  .شوند يمع يد توزيجد ين فلاسک هايب ها سلول
 :گانديبا ل يمار رده سلوليت

 ٥با لام نئوبار شمارش شد و  ها سلولن مرحله، تعداد يدر ا
هزار  ٣٠٠بود انتخاب شد و تعداد  ٦ well يکه هرکدام دارا تيپل

ساعت،  ٤٨ بعد از  ها انتقال داده شد. wellسلول به هرکدام از 
 P1 :۱(مختلف پروژسترون  يها غلظتمار با يها تحت ت سلول

 ٧٢ زمان مدت يبرا) نانومول P3 :۲۰ ،نانومول P2 :۱۰نانومول، 
ه يته درصد اتانول ٠/ ١محلول گاندها در يساعت قرار گرفتند. ل

بدون هورمون  يرده سلول يحاو يها تين پلي. همچنشدند
افت يدر يمحلول اتانول و فقطکنترل در نظر گرفته شدند  عنوان به

ون ياز سرم با سوسپانس يدياستروئ يها هورمونحذف نمودند. 
شد.  انجام T70) درصد دکستران ٥/٠  درصد چارکول، ٥(چارکول 

 زمان مدت يون، آن براين سوسپانسيبعد از اضافه کردن سرم به ا
شود و  يم ينگهدار گراد يسانتدرجه  ۳۷چند ساعت در انکوباتور 

م با شود. سپس سر يم سانتريفيوژ g ۱۵۰۰قه در دور يدق ۲۰بعد 
 گراد يسانتدرجه  – ۲۰ يدما و درلتر يکرون فيم ۰/ ۲لتر يف

  ).۴شود ( يم ينگهدار
  :ز کردن سلوليل

تحت  ز شدنيل يبرات يبعد از کنده شدن از کف پل ها سلول
 و فسفاتازمهارکننده پروتئاز  با )گمايشرکت سليزکننده (بافر  ريتأث

NaF, Cocktail inhibitor خ ي يقه بر رويدق ٤٠ زمان مدت يبرا
ز يل ها و وارد شدن شوک به سلول يبران يند. همچنفتگر ار  قر

تروژن يه در ظرف نيثان ۲۰ هر بارسه دفعه و ها  سلول شدن کامل,
خ قرار داده يظرف  يه بر رويثان ۲۰ع قرار داده شدند و بعد يما

 يبرا گراد يسانتدرجه  ۴ يز شده در دمايل يها سلولشدند. سپس 
زر يفر درو  شوند يموژ يفيسانتر g۱۵۰۰در دور  قهيدق ۲۰مدت 

 يمحتوا ي. سنجش کمشوند يمقرار داده  گراد يسانتدرجه  -۸۰
 .)۲۲(با روش برادفورد انجام شد  يزات سلوليل ينيپروتئ

  :وسترن بلات و الکتروفورز
مولار  يليم ۷۰بافر و محلول  Sampleدر حضور  يزات سلوليل

 ۵ زمان مدت يبرا گراد يسانتدرجه  ۱۰۰ يدما درمرکاپتواتانول 
ن به داخل يکروگرم پروتئيم ۶۰قه جوشانده شدند. سپس يدق

شدند سپس  يد بارگذاريل آمياکر يدرصد پل ۱۰ژل  يها چاهک
تروسلولز منتقل شدند. يکاغذ ن يجداشده از ژل بر رو يها نيپروتئ

 ۱۷ زمان مدتبه  آمپر يليم ۱۲۰ انيجر شدتن عمل از يا يبرا
به  ،تروسلولزي, كاغذ نند انتقاليفرا از انجامپس ساعت انجام شد. 

 5 يحاو TBS-Tweenبافر ( محلول بلوكينگ ک ساعت دريمدت 

قرار گرفت. در مرحله بعد عمل شستشو ) Skim milk درصد پودر
-Santa Cruz, C.A) (P53 يباد يآنتو سپس با  شود يمانجام 
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 و همکارانپور  رباب شيخ  ... در رده سلولي p53تأثير هورمون پروژسترون بر ميزان پروتئين 
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mouse monoclonal antibody يبا همان محلول قبل شده قيرق 
درجه  ۴ يدر دما روز شبانهک ي زمان مدتبه  ۱:۵۰۰با رقت 

 ه کنژوگه شدهيثانو يباد يآنتقرار گرفت. سپس  گراد يسانت
HRP(Goat anti-mouse IgG Santa cruz)  ۱:۱۰۰۰با رقت 

با  تيو درنهاط قرار گرفت يمح يساعت در دما ۳ زمان مدت يبرا
 ECL-kit Advance Westernنسانس وبا يلوم يروش کم

blotting detection kit, Amersham, Sweden  مراحل
از قرار دادن کاغذ در  و پسانجام گرفت.  p53ن يص پروتئيتشخ

 ۵پس از گذشت  و Gel documentationک دستگاه يمحفظه تار
ن به فواصل يپروتئ يباندهااز  يربرداريتصود فوتون, يتول قه ويدق

بار تکرار  چهارکامل  طور به ها شيآزما ه انجام گرفت.يثان ۲۰ يزمان
   شد.

با استفاده از توسط دستگاه ژل داک  آمده دست به يها داده
قرار گرفت  يموردبررس Gene tool مخصوص خود دستگاه افزار نرم

مار با گروه کنترل با يت يها گروهن ين بيزان پروتئيسه ميو مقا
 P<0.05گرفت.  انجام Student t test ياستفاده از تست آمار

  در نظر گرفته شد. دار يمعن يآمار ازنظر

  جينتا
 يها غلظتمار با يتحت ت ها سلول که نيان مطالعه بعد از يدر ا

زان ين مييتع يبرا مختلف هورمون پروژسترون قرار گرفتند،
ت يبا ک تيو درنهان از روش وسترن بلات استفاده شد يپروتئ

ECL ن يپروتئص يتشخP53 ۱قرار گرفت. شکل  يموردبررس 
تروسلولز را يکاغذ ن يمار بر رويت و تحتنمونه کنترل  يباندها
  .دهد يمنشان 

  
کاغذ  يمار بر رويت و تحتنمونه کنترل  يباندها ):۱(شکل 

  تروسلولزين
 P2 :۱۰نانومول،  ۱: غلظت P1کنترل،  :C:از سمت راست

 نانومول P3 :۲۰نانومول، 
از باندها  هرکدام يبرا Gel tool افزار نرمسپس با استفاده از 

زان ياز م ياريمع عنوان به ير منحنيرسم شد و سطح ز يک منحني
و ر مربوط به سطح يمقاد ۱ن در نظر گرفته شد. جدول يپروتئ
با هورمون پروژسترون  ماريت و تحتکنترل  يباندها يمنحن ارتفاع

   .دهد يمرا نشان 
 مار با هورمون پروژسترونيت و تحتکنترل  يمربوط به باندها ير مربوط از سطح و ارتفاع منحنيمقاد :)۱(جدول 

 P3  P2  P1  Control    

 99.5±18638   109±18640   106±18746. 5   110± 18747  Raw 

vol.  
 6.8±44.21   8.5±44.51   8.2±44.95   7.5±45.02 Heigh  

 يبرا يمساحت منحن Gene tool افزار نرم با استفاده از سسپ
زان يمتناسب با م يباندها محاسبه شد. مساحت منحن تک تک

 ييها سلولن مطالعه نشان داد که يج اينتا .باشد يم p53ن يپروتئ
نانومول از پروژسترون بودند  ۲۰و  ۱۰ يها غلظتمار با يکه تحت ت

) P<0.01نسبت به گروه کنترل داشتند ( ين کمتريزان پروتئيم

 p53ن يزان پروتئيدر م يتفاوت نانومول از پروژسترون ۱غلظت  يول
ل يذ ي). نمودار ستونP> 0.05نسبت به گروه کنترل نشان نداد (

سه يمار مقايت و تحترا در گروه کنترل  p53ن يزان پروتئيم
 کند. يم

*P<0.01 
 مار با هورمون پروژسترونيت و تحتکنترل  در گروه p53ن يزان پروتئيم مقايسه :)۳(شکل 
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  بحث
استروژن  يها رندهيگ يپستان دارا يها سرطان از يميحدود ن

 ايو  هورمون استروژن با ها آنمار يت و و پروژسترون هستند
 کيممکن است سبب  يضد هورمون يا داروهايپروژسترون و 

 نيشود. همچن يسرطان يها شرفت در رشد سلوليپ اي ريتأخ
نسبت  ها آن ياز اعمال پروژسترون به اثرات ضد استروژن ياريبس

 رنده استروژن را کاهش داده ويان گي. پروژسترون بشود يمداده 

از مطالعات نشان دادند که  ياري. بسدهد يمش يه آن را افزايتجز
را در حضور استروژن مهار  يسرطان يها سلولپروژسترون رشد 

د يدارد را تائ يه که پروژسترون اثر حفاظتين فرضيکند و ا يم
 يها گزارش کرد که مهار رشد سلول Alkhalaf. )۷( دينما يم

همراه  ييها ژنان ير بييپروژسترون با تغ لهيوس بهسرطان پستان 
ن مطالعات يهمچن .)۶( ز نقش دارنديرشد و تما توقف است که در

ش مقاومت يسبب افزا p53ت يدادند که از دست دادن فعالنشان 
. از دست دادن شود يم يدرمان يميش يبه انواع داروها ها سلول

 يماران سرطانيب فيضع يآگه شيپبا  همراه نين پروتئيعملکرد ا
 ز هستنديقادر به القا آپوپتوز فعال p53 يدارا يو تومورها باشد يم
در  تواند يم baxو  p21ن يان پروتئيق بياز طر p53پروتئين  .)۱(

ک ي عنوان بهز نقش داشته باشد و يو آپوپتوز يند توقف سلوليفرا
و  يرياثرات ضد تکث يمهم برا يانجيمهارکننده تومور، م

 ريتأثدر مورد  .)۲۳(باشد  ها درمانو از داروها  ياريبس يزيآپوپتوز
 يها گزارش P53ن يزان پروتئيهورمون پروژسترون بر م

وجود دارد. در مطالعه حاضر، هورمون پروژسترون  يضيضدونق
. شد T47D يدر رده سلول P53ن يزان پروتئيسبب کاهش م

Guilemoro  که  گزارش کردند ۲۰۰۸و همکاران در سال
تواند  يخود م يها رندهيگبعد از اتصال به  يدياستروئ يها هورمون

در سال  Alkhalaf. )۲۴( بگذارد ريتأثان ژن يب يبر رو ماًيمستق
 ۱۹۹۵در سال  Cliff .)۱۹( افتي دستجه ينت نيبه هم ۲۰۰۵
 FBSو  DMEMط يدر مح T47D يرده سلول يبر رو يا مطالعه

مختلف پروژسترون را  يدزها ريتأث در حضور چارکول انجام داد و
 مشاهده کرد که قرار داد و يموردبررس T47D يرده سلول يبر رو

 يرده سلول در P53ن يزان پروتئيپروژسترون سبب کاهش م
T47D شود يم. Cliff  گزارش کرد که هورمون پروژسترون سبب

داد نشان  يا مطالعهدر  Wang.)۱۸( شود يم p53ان ژن يکاهش ب
زان يمار شده با پروژسترون، کاهش ميت MCF-7 يسلول در رده که

ن به نظر يز همراه هست. بنابرايبا کاهش آپوپتوز p53ن يپروتئ
 يآنت يها نيپروتئان يک بيرسد که پروژسترون با تحر يم

را  ها سلولک، يآپوپتوت يها نيپروتئان يا با کاهش بيک و يآپوپتوت
 .)۲(سازد يمز قادر يبا آپوپتوز از مرگفرار  يا برايزنده ماندن  يبرا

Lee فن را بر ي، اثر پروژسترون و تاموکس۲۰۱۲در سال  و همکاران

قرار دادند و مشاهده  يموردبررسسرطان تخمدان  يرده سلول
 يفن سبب بازداريز و تاموکسيکردند که پروژسترون سبب آپوپتوز

فن و پروژسترون يتاموکس يبيشود. اثر ترک يم )G1( يکل سلوليس
 .)۲۵( )ييتنها بهز شد( مشابه اثر پروژسترون يسبب القا آپوپتوز

Laura  ک ي يپروژسترون را بر رو ريتأث ۲۰۱۳و همکاران در سال
ان گزارش کردند يقرار دادند و در پا يموردبررسسرطان  يرده سلول

ن يشود که ا يم Baxن يان ژن پروتئيش بيپروژسترون سبب افزا
 باشد يمز يآپوپتوز سرطان و يها سلولش همراه با مهار رشد يافزا

)۲۶( . Lu انجام  ۲۰۰۸که در سال  يا مطالعه يو همکاران ط
ز پستان تحت يکه رشد و تما جه را گزارش کردندين نتيدادند، ا

ش ياست و هر دو باعث افزا و پروژسترونهورمون استروژن  ريتأث
باعث  ها هورمونن يکه ا يريمس يول شوند، يم p53پروتئين زان يم

 Gao. )۲۷(ست يمشخص ن شوند يم p53ن يت پروتئيم فعاليتنظ
با  ها سلولمار ينشان داد که ت ۲۰۰۲در سال  يگريدر مطالعه د
ندارد و اعلام کرد که  p53پروتئين زان يبر م يريتأثپروژسترون 

 .)۲۸(آن در نظر گرفت  يرا برا يسم خاصيچ مکانيه توان ينم
Kester يرده سلول ،۲۰۰۳در سال  يا مطالعه يط و همکاران 
T47D  در  مار با پروژسترون قرار دادند ويروز تحت ت ۳را به مدت

ان مطالعه مشاهده کردند که پروژسترون سبب فعال شدن يپا
 p21پروتئين سبب فعال شدن  بالطبع هم آنو  P53ن يپروتئ

نقش دارد) شد.  زيند آپوپتوزيکه در فعال شدن فرآ ينيپروتئ (
ر يز در حضور پروژسترون تکثيند آپوپتوزيب با انجام فراين ترتيبد

 Formbyتوسط  يگرين مطالعه ديهمچن .)۲۹( مهار شد ها سلول
ن محققان نشان دادند که يانجام شد و ا ۱۹۹۸و همکاران در سال 

ن ي. اشود يم p53ن يش پروتئيهورمون پروژسترون سبب افزا
ان يش بيمحققان گزارش کردند که هورمون پروژسترون سبب افزا

ز يش آپوپتوزيبا افزا p53ان ژن يش بيگردد و افزا يم p53ژن 
ان يپروژسترون بر ب ريتأثو همکاران  Alkalaf .)۳۰( اه استهمر
ان گزارش کردند که يو در پا قرار دادند يموردبررسرا  p53ژن 

 ازحد شيب انيب شود. يم p53ان ژن يش بيپروژسترون سبب افزا
و  ير سلوليش تکثيپستان با افزا يدر تومورها p53ن يپروتئ

نشان داد  يگري. مطالعه د)۶(راه است. هم  انسک سرطان پستير
 ها آنگردد.  يم MDM2ان ژن يکه پروژسترون سبب کاهش ب
 شيبا افزا MDM2ن يپروتئ انيگزارش کردند که کاهش ب

   .)۱۶(همراه است  p53ن يپروتئ
  

 يريگ جهينت
ن مطالعه نشان داد که هورمون پروژسترون سبب يج اينتا

شود. به نظر  يم T47D يدر رده سلول p53ن يزان پروتئيکاهش م
، سبب p53ن يزان پروتئيرسد هورمون پروژسترون با کاهش م يم
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 T47D يدر رده سلول p53افته ين موتانت يکاهش تجمع پروتئ
مختلف  يها زماندر  p53ن يزان پروتئيگردد م يشنهاد ميشود. پ

قرار  يابيپستان مورد ارز ماران مبتلا به سرطانيب يکل قاعدگيس
 شود. يآن با غلظت هورمون پروژسترون بررس و ارتباطرد يگ

مورد  Rea Time PCRبا روش  p53ان ژن يزان بين ميهمچن

  رديقرار گ يابيارز
  يسپاسگزار

 يميوشيکارکنان بخش ب و کارکنانه يکل يان از همکاريدر پا
زد ي دمثليتولو پژوهشکده  يد صدوقيشه يدانشگاه علوم پزشک
  کمال تشکر را دارم.
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Abstract 
Background & Aims: Breast cancer is the most common cancer in women. Nearly 50% of breast 
cancers are dependent to sex hormones, and the effects of these hormones are mediated by their 
binding to specific receptors. Also p53 protein is mutated in about half of cancers including breast 
cancer and high level of p53 protein is a common feature of many human malignant cancers. Given 
that T47D cell line has estrogen and progesterone receptor and p53 protein is product of tumor 
suppressor gene. This article was devoted to the effect of progesterone on p53 protein in T47D cell 
line.  
Materials & Methods: The breast cancer T47D cell line were grown in 25cm2 flasks in DMEM  
with fetal bovine serum (FBS). Then cells were treated with different concentrations (1 nmol, 10 nmol 
and 20 nmol) of progesterone hormone. The level of proteins was measured by western blot method. 
Gene tool software was used for data analysis.  
Results: There was no differences in p53 protein level in cells that were exposed to 1nmol of 
progesterone compared to the control group (P>0.05), but cells that were exposed to 10 and 20 nmol 
of progesterone treatment had lower level of p53 protein concentration than the control (P<0.01).  
Conclusion: The result of this study showed that increased progesterone can reduce the level of p53 
protein in T47D cell line. It seems progesterone with decreased level of p53 protein reduced 
accumulation of p53 protein in T47 cell line.  
Keyword: T47D cell line Breast cancer, Progesterone, p53 protein 
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