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Działanie przeciwnowotworowe genisteiny, głównego izoflawonoidu natywnej matrycy soi, obejmuje wiele aspektów. Izoflawonoid działa cytostatycznie i cytotoksycznie wobec komórek nowotworowych, między innymi poprzez hamowanie aktywności enzymatycznej białkowych kinaz tyrozynowych oraz topoizomerazy II. Genisteina kieruje komórki nowotworowe na szlak apaptotyczny. Ostatnie badania wskazują także na radiouczulające właściwości genisteiny. Pomimo wielu korzystnych właściwości, istnieją pewne ograniczenia szerszego zastosowania genisteiny. Należą do nich m.in. słaba rozpuszczalność w wodzie, szybka biotransformacja w organizmie do nieaktywnych metabolitów, niedostateczna koncentracja związku w docelowych tkankach i komórkach. Stosunkowo niska biodostępność genisteiny w połączeniu z jej dwufazowym działaniem (w wysokich stężeniach genisteina wykazuje działanie cytotoksyczne i cytostatyczne, natomiast w niskich stężeniach stymuluje proliferację komórek nowotworowych) jest kolejnym powodem, dla którego szerokie zastosowanie genisteiny, bądź jako samodzielnego leku bądź w kombinacji z chemoterapią, radioterapią lub immunoterapią, wymaga ostrożności. 

Korzystniejszymi właściwościami farmakologicznymi i biologicznymi wyróżniają się syntetyczne lipofilne glikozydy genisteiny. Wykazują one znacznie wyższą aktywność biologiczną. Wśród pochodnych izoflawonoidu szczególnie korzystnie wyróżnia się związek, zawierający nienasyconą resztę dwucukrową, w której wszystkie grupy hydroksylowe są acetylowane (IFG-021). Glikozyd działa cytotoksyczne i cytostatyczne, w odniesieniu do różnych linii komórkowych, przy stężeniu ponad dziesięciokrotnie niższym niż genisteina. Wywołuje silny blok cyklu komórkowego w fazie G2/M. IFG-021 charakteryzuje się szczególnymi właściwościami o potencjalnym znaczeniu dla terapii przeciwnowotworowej. IFG-021 powoduje zaburzenie struktury wrzeciona podziałowego. Związek hamuje polimeryzację tubuliny w układzie bezkomórkowym, co jest przyczyną zaburzenia dynamiki mikrotubul. IFG-021 wywołuje zmiany w budowie centrosomu, co prowadzi do powstania wielopolarnych wrzecion mitotycznych. Komórki potomne posiadają aberracje genomowe: jawiące się jako poliploidyzacja jak i hipodiploidyzacja. Komórki są wielojądrzaste lub mają pofragmentowane jądra, wskutek czego ulegają prawdopodobnie śmierci mitotycznej. IFG-021 ponadto hamuje aktywność białkowych kinaz tyrozynowych. Potencjalnymi celami jest aktywność enzymatyczna takich kinaz jak: Abl, Flt3 czy Lck.

