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Abstract 

Background: A small percent of patients with colorectal cancer (CRC) respond to 5-
Fluorouracil (5-FU), as a first line of chemotherapy. In this study in, in order to design a new 
chemotherapy protocol, the effect of 5-FU and acriflavine (ACF) cotreatment on mortality rate of CRC 
cell lines was investigated.   

Materials and Methods: Cytotoxicity of 5-FU and ACF against CRC cell lines (LS174T, 
SW480 and HCT116) was detected using MTT assay. Cells were treated with different concentrations 
of 5-FU (0.5-64 µM) or ACF (0.07-5 µM) for 72 hours and then cell viability and drugs IC50 was 
calculated. To assess the effect of ACF on anticancer activity of 5-FU, cells were cotreated with 
different concentrations of 5-FU and IC30 concentration of ACF.  

Results: ACF and 5-FU suppress the viability of CRC cell lines in dose-dependent manner. 5-
FU and ACF have most cytotoxic effect on LS174T and the lowest cytotoxic effect on SW480 cells. 
Cotreatment of ACF with 5-FU could not significantly change the sensitivity of cells against 5-FU 
(p>0.05). 

Conclusion: In this study, the fatal and cytotoxic effect of ACF on three CRC cell lines was 
shown. However, cotreatment of ACF with 5-FU could not improve the anticancer activity of 5-FU. 
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 میر و مرگ میزان بر اکریفلاوین و فلوئورویوراسیل -5 داروي ترکیب ثیرأت
  کولورکتال سرطان رده هاي سلول
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  چکیده
 به ،(FU-5) فلورویوراسیل -5 داروي به (CRC) کولورکتال سرطان به مبتلا بیماران از کمی درصد :هدف و زمینه
 شیمی پروتکل یک ساختن مطرح و طراحی هدف با حاضر مطالعه در .دهند می پاسخ رایج، درمانی شیمی داروي عنوان
 مطالعه مورد CRC هاي سلول میر و مرگ برمیزان FU-5 با (ACF) اکریفلاوین زمان هم ترکیب ثیرأت جدید، درمانی

  .است گرفته قرار
 CRC سلولی ايه رده بر ACF و FU-5 داروهاي سیتوتوکسیک اثر ارزیابی براي MTT تست از :ها روش و مواد

)HCT116،LS174T و  SW480( آکریفلاین متفاوت هاي غلظت با ها سلول .شد استفاده )یا )میکرومولار 5تا  07/0 
5-FU )5/0  و ها سلول ماندن زنده درصد سپس و شدند تیمار ساعت 72 براي )میکرومولار 64تا IC50 محاسبه داروها 

 غلظت و FU-5 متفاوت هاي غلظت با ها سلول ،FU-5 سرطانی ضد تخاصی بر ACF داروي ثیرأت ارزیابی براي .شد
IC30 داروي ACF شدند تیمار زمان هم صورته ب.   
 LS174T هاي سلول .داشتند CRC رده هاي سلول رشد بر دوز به وابسته مهاري اثر یک FU-5 و ACF: ها یافته

 دو زمان هم تیمار .دادند نشان FU-5 و ACR داروي مقابل در را حساسیت کمترین SW480 هاي  سلولو بیشترین
  ).<05/0p(یابد نمی داري معنی تغییر FU-5 مقابل در ها سلول حساسیت ACF حضور در که داد نشان دارو

 و بوده سیتوتوکسیک اثر داراي CRC هاي سلول رده سه هر بر ACF داروي که داد نشان حاضر مطالعه :گیري نتیجه
-5 داروي سرطانی ضد خاصیت تواند نمی FU-5 و ACF از زمان هم استفاده حال این با .دشو می ها آن میر و مرگ باعث
FU بخشد بهبود را. 

  درمانی شیمی کولورکتال، سرطان اکریفلاوین، فلوئورویوراسیل، -5 :کلیدي واژگان
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  مقدمه
 ترین شایع از یکی (CRC) کولورکتال سرطان

 سرطان از ناشی میر و مرگ اصلی عوامل جزء و ها بدخیمی
 شایع سرطان سومین CRC .)1( گردد می محسوب جهان در
 سرطان دومین و )ستاتپرو و ریه سرطان از بعد( مردان در

 حدود سالانه .باشد می )پستان سرطان از بعد( زنان در شایع
 کشور در .)2(شوند می مبتلا بیماري این به نفر 1360000

 در پنجمین و زنان بین در شایع سرطان سومین CRC ایران
 بیماري، مرحله به درمانی هاي روش .)3(باشد می مردان بین

 و ژنوتیپی هاي ویژگی به اي یندهفزا طور به و بیمار وضعیت
 درمان عنوان به جراحی .)4(است وابسته تومور مولکولی

 زیادي درصد که حالی در .باشد می کولورکتال سرطان اولیه
 نیز را متاستاز بیماري تشخیص زمان در CRC بیماران از

 از تواند نمی همیشه جراحی بیماران این در و دهند می نشان
 جهت بدین .نماید وگیريلج بیماري لکام پیشرفت و عود

 ریسک کاهش جهت مکمل درمان عنوان به درمانی شیمی
 از درصد 58 حدود در .)4(گیرد می صورت بیماري عود

 .)5(هستند درمانی شیمی دریافت کاندید CRC بیماران
 - 5 داروي از استفاده با رمانید شیمی

 کملم درمانی خط اولین عنوانه ب (FU-5) فلورویوراسیل
 پیریمیدین یک FU-5 .باشد می پیشرفته  CRCبا بیماران در

 سنتاز تیمیدیلات آنزیم مهار طریق از که است فلوئوردار
 مرگ موجب نتیجه در و تیمین نوکلئوتید بیوسنتز منع باعث
 افزایش وجبم FU-5 از استفاده اگرچه .)6(گردد می سلول
 نسبت مقاومت موارد اکثر در اما ،گردد می بیماران عمر طول

 به بیماران از درصد 26 تنها واقع در .شود می دیده دارو به
 داروهاي برابر در مقاومت .)7(دهند می پاسخ FU-5 با درمان

 تغییر جمله از مختلف علل نتیجه در تواند می سرطان ضد
 در جهش و دارو شدن فعال غیر افزایش دارو، جریان و نفوذ
 سنتاز، تیمیدیلات بیان سطح افزایش .باشد دارو هدف ژن

 در دخیل هاي پروتئین بیان افزایش ،MLH1 ژن متیلاسیون
 چنین هم و Mcl-1 و BCL-2 ،Bcl-XL مانند آپوپتوز

 FU-5  در برابرمقاومت به منجر دیگر مختلف فاکتورهاي
 سال 30 طول در دارویی، مقاومت دلیل به .)9 ،8(گردد می

 ضد یتخاص افزایش جهت زیادي هاي تلاش گذشته

 ترکیب از منظور بدین .است گرفته صورت FU-5 سرطانی
 فرمیل -5( لوکوورین مانند ترکیباتی با FU-5 دارویی

 شده استفاده پلاتین اگزالی و ایرینوتکان ،)تتراهیدروفولات
 اثرات افزایش باعث حدودي تا کدام هر که است

 را CRC به مبتلا بیماران بقاي و شده FU-5 ضدسرطانی
 از زیادي درصد وجود این با .)10 ،6(است بخشیده بهبود

 از زیادي تعداد و برند نمی سودي دارویی درمان از بیماران
 بنابراین .)11(میرند می بیماري پیشرفته مراحل در ها نآ

 جهت جدید دارویی و درمانی شیمی هاي پروتکل طراحی
 مقاومت بر غلبه نیز و بیماران يبقا و عمر طول افزایش

 فعال بسیار هاي عرصه جزء چنان هم CRC در یداروی
  .باشد می تحقیقاتی

 مولکول دو از مخلوطی (ACF) آکریفلاوین
 )پروفلاوین و پافلاوین تري( مشابه ساختار با اکریدین

 به ماده این .است میکروبی ضد خاصیت داراي که باشد می
 که است شده شناخته کننده عفونی ضد عامل یک عنوان

 و پروتئین سنتز سلولی، دیواره سنتز مهار آن عمل مکانیسم
 تزریق یا موضعی صورته ب ACF .)12(باشد می DNA سنتز

 عمر نیمه و گیرد می قرار استفاده مورد سیستمیک
 به پلاسمایی بالاي غلظت در و دارد کوتاهی فارموکنتیک

 یدأیت FDA توسط آن از استفاده و است تحمل قابل خوبی
 از سرطانی هاي سلول بر ACF ثیرأت بیارزیا .)11(است شده

 خصوصیات براساس و است بوده توجه مورد پیش سالیان
 براي تصویربرداري کنتراست عامل عنوان به آن شیمیایی
 قرار استفاده مورد نیز بدخیم هاي نئوپلاسم تشخیص

 .)13(است گرفته می
 شدن دیمر ACF  است کهداده نشان مطالعات

 در و کند می مهار را(HIF1)  1 هیپوکسی القاي فاکتور
 تومور رشد سرکوب و زایی رگ مهار باعث نتیجه

 به مربوط A549 سلولی رده بر ACF ثیرأت .)12(شود می
 ها سلول رشد ترکیب این که داد نشان ریه، آدنوکارسینوماي

 فاز در ها سلول رشد توقف باعث و دهد می کاهش را
G2/M 14(گردد می سلولی چرخه(.  

 بیماران از توجهی قابل درصد که این به توجه با
CRC 5 داروي به-FU از این رو دهند، می نشان مقاومت 
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 حائز بسیار جدید درمانی شیمی داروي هاي پروتکل طراحی
 هم تیمار ثیرأت که است آن مطالعه این از هدف .است اهمیت

 سرطان رده هاي سلول روي بر FU-5 با ACF داروي زمان
 تیمار این شاید .دهیم قرار ارزیابی ردمو را کولورکتال

 FU-5 داروي سرطانی ضد خاصیت افزایش باعث زمان هم
 FU-5 مقابل در ها سلول دارویی مقاومت بر غلبه نتیجه در و
  .گردد ها سلول میر و مرگ افزایش نهایت در و
 

 ها روش و مواد
  سلول کشت

 سرطان سلولی رده سه تجربی، مطالعه این در
 انستیتو از )SW480 و HCT116،LS174T( کولورکتال

 و HCT116 هاي سلول .شدند خریداري ایران پاستور
LS174T کشت محیط در DMEM )Shell max ( و 

 10 حاوي )RPMI-1640 )shell max در SW480 سلول
 لیتر میلی در گرم میلی 100 ،)گیبکو( گاوي جنین سرم درصد

 استرپتومایسین رلیت میلی در واحد 100 و )گیبکو( سیلین پنی
 37 دماي استاندارد، شرایط در و شدند داده کشت )گیبکو(

 CO2 درصد 5 و  درصد95 رطوبت گراد، سانتی درجه
 تریپسین نزیمآ از ها سلول پاساژدادن جهت.شدند انکوبه

  .شد استفاده درصد 25/0
 MTT روش به سلول يبقا میزان بررسی

 سیتوتوکسیک اثر و حساسیت ارزیابی براي
 MTT تست از ها سلول روي بر ACF و FU-5 اروهايد
 دي فنیل -5 و 2-) ایل-2- دي متیل تیازول 5 و 4، 3(

 بدین MTT تست اصول .شد استفادهتترازوتیوم بروماید 
 در میتوکندري دهیدروژنازهاي آنزیم که است صورت

 زرد نمک قادرند متابولیسمی نظر از فعال و زنده هاي سلول
 به را ارغوانی فورمازان هاي کریستال و کستهش را تترازولیوم

 شدن حل از پس کریستال این رنگ شدت که آورند وجود
 زنده هاي سلول تعداد با )DMSO( سولفوکسید متیل دي در

  .)15(است متناسب
 هر از سلول 8000 تعداد ، MTT تست انجام براي

 لام با SW480،LS174T،HCT116 هاي رده از کدام
 کشت اي خانه 96 پلیت هاي چاهک در و دش شمارش نئوبار
 .شدند انکوبه داستاندار شرایط در ساعت 24 براي و شد داده

 )سیگما( آکریفلاین متفاوت هاي غلظت با ها سلول سپس
 در .شدند تیمار ساعت 72 مدت به )میکرومولار 07/0 -5(

 غلظت با( MTTمحلول از میکرولیتر 20 مقدار بعد مرحله
 به و شد اضافه ها چاهک به )گرم بر میلی لیتر میلی 5/0 نهایی
 آخر مرحله در .شد انکوبه درجه 37 دماي در ساعت 4 مدت

 در شده تشکیل هاي کریستال و شد ریخته دور رویی محلول
 نوري جذب و شد حل DMSO از میکرولیتر 100

 Stat Fax( الایزاریدر دستگاه از استفاده با هرچاهک

2100,USA( گردید قرائت نانومتر 570 موج طول در.  
 جذب ،ها سلول ماندن زنده درصد محاسبه براي

 کنترل گروه هاي سلول جذب بر دارو با شده تیمار هاي سلول
 براي .شد ضرب 100 عدد در و شده تقسیم )دارو بدون(

 و مرگ درصد 50 باعث که دارو از غلظتی( IC50 محاسبه
 درصد 30 باعث که دارو از غلظتی( IC30 و )شود می میر

 Graph افزار نرم از ، ACF داروي )شود می میر و مرگ

pad prism حساسیت تعیین براي .شد استفاده 5 نسخه 
 با سلولی رده سه هر نیز FU-5 داروي مقابل در ها سلول

 72 براي )میکرومولار 64تا  FU )5/0-5 متفاوت هاي غلظت
 هزند درصد شده بیان پروتکل مطابق و شدند تیمار ساعت
  .شد محاسبه FU-5 داروي IC50 و ها سلول ماندن

 ضد خاصیت بر ACF داروي ثیرأت ارزیابی براي
 هاي رده از کدام  هر از عدد 8000 تعداد ، FU-5 سرطانی

 سپس .ندشد داده کشت اي خانه 96 هاي چاهک در سلولی
 64تا  FU )5/0-5 متفاوت هاي غلظت با ها سلول

 1 جدول مطابق ACF ويدار IC30 غلظت و )میکرومولار
 درصد ،ساعت 72 از بعد .شدند تیمار زمان هم صورته ب

 FU-5 داروي IC50 میزان چنین هم و ها سلول ماندن زنده
 ،ها سلول IC50 با و  شدمحاسبه مذکور هاي سلول براي

 ،بودند شده تیمار تنهایی به FU-5 داروي با که زمانی
 تکرار صورت به بار هر و بار سه آزمایشات تمام .شد مقایسه

  .پذیرفت انجام تایی سه
 معیار انحراف±میانگین صورت به نتایج :آماري تحلیل
-5 داروي IC50 میانگین مقایسه براي .است شده گزارش

FU شد استفاده من ویتنی آماري آزمون از گروه دو بین. 
  .شد فرض دار معنی >05/0p مقدار
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  ها یافته
 ACF داروي سیتوتوکسیک اثرات ارزیابی براي

 ،LS174T و SW480 ، HCT116 سلولی هاي رده بر
 5تا  07/0 هاي غلظت با ساعت 72 مدت به ها سلول

 ACF که داد نشان  نتایج .شدند تیمار دارو از میکرومولار
 با .دارد ها سلول این رشد بر دوز به وابسته مهاري اثر یک

 و IC50 مقادیر،  MTTتست از حاصل نتایج از استفاده
IC30 داروي براي ACF مذکور سلولی هاي رده در 

  ).1 جدول(شد محاسبه
 ،دهد می نشان 1 جدول هاي داده که طور همان

 هاي رده  سلولو بیشترین LS174T رده هاي سلول
SW480 داروي مقابل در را حساسیت میزان کمترین ACF 

   .دهند می نشان
  

 هاي هرد در ACF داروي براي IC30 و IC50 مقادیر .1 جدول
  کولورکتال سرطان سلولی

IC30 ACF)  میکرو
انحراف ±میانگین) مولار

  معیار

IC50 ACF 
) میکرومولار(

  انحراف معیار±میانگین

  هاي سلولی رده

07/0±36/0  10/0±75/0  SW480  
14/0±29/0  22/0±57/0  HCT116  
04/0±20/0  05/0±36/0  LS174T  

 ACF متفاوت هاي غلظت با ساعت 72 مدت به ها سلول
  .شدند تیمار )میکرومولار 5تا  07/0(

 مقابل در ها سلول حساسیت میزان بعد مرحله در
 با ها سلول .شد سنجیده FU-5 درمانی شیمی داروي
 مدت به )میکرومولار 64تا  FU )5/0-5 متفاوت هاي غلظت

 ).2 جدول(شد محاسبه IC50 مقدار و شدند تیمار ساعت 72
-5 يدارو مقابل در SW480و  LS174T رده هاي سلول

FU براین علاوه .ترین بودند ترین و مقاوم به ترتیب حساس 
 بر دوز به وابسته مهاري اثر یک FU-5 که داد نشان نتایج
 .دارد ها سلول این رشد

 سرطانی ضد خاصیت بر ACF ثیرأت ارزیابی براي
5-FU، 5 داروي متفاوت هاي غلظت با ها سلول-FU و 
 .شدند تیمار زمان هم ورتص به ACF از IC30 غلظت

 در تغییري FU-5 و ACF زمان هم ثیرأت که داد نشان نتایج
 مقدار و کند نمی ایجاد FU-5 مقابل در ها سلول حساسیت

IC50 5 داروي-FU در شود می استفاده تنهایی به که زمانی 
 استفاده ACF با زمان هم تیمار صورت به که زمانی با مقایسه

  ).2 جدول(ندارد داري معنی يآمار تفاوت گردد، می

  
 در )1 ردیف( است شده استفاده کولورکتال سرطان رده هاي سلول روي بر تنهایی به که زمانی FU-5 دارو براي IC50 مقادیر .2 جدول

  ).2 ردیف( است بوده ACF با زمان هم تیمار صورت به که زمانی با مقایسه
  )میکرو مولار(IC50 5-FU1  رده هاي سلولی

  )FU-5ار با تیم(
  انحراف معیار±میانگین

IC50 5-FU2میکرومولار   
  )FU+ACF-5تیمار با(

  انحراف معیار±میانگین

p  

SW480  44/16±85/41  22/8±66/64  275/0  
HCT116  14/4±36/7  80/1±59/11  465/0  
LS174T  1/1±35/2  27/2± 07/3  564/0  

  
 سرطان سلولی هاي رده ماندن زنده درصد منحنی

 در اند شده تیمار FU-5 داروي با که زمانی کولورکتال
 ACF با زمان هم تیمار صورته ب FU-5 که زمانی با مقایسه
  .است شده داده نشان 1-3 هاي شکل در است، شده استفاده
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 زمانی SW480 هاي سلول ماندن زنده درصد منحنی .1 شکل

 72 براي زمان هم صورت به FU+ACF-5  یا FU-5 با که
  .اند شده تیمار ساعت

  
 زمانی HCT116 هاي سلول ماندن زنده درصد منحنی .2 شکل

 72 براي زمان هم صورت به FU+ACF-5 یا FU-5 با که
  .اند شده تیمار ساعت

  

  
 زمانی LS174T هاي سلول ماندن زنده درصد منحنی .3 شکل

 72 براي زمان هم صورت به FU+ACF-5  یا FU-5 با که
  .اند شده تیمار ساعت

  

 بحث
 در درمان خط اولین عنوان به FU-5 داروي

 حال این با .باشد می مطرح پیشرفته CRC به مبتلا بیماران
 پاسخ تنهایی به FU-5 با درمان به بیماران از کمی درصد

 درمانی شیمی داروهاي همراه به FU-5 از استفاده .دهند می
 سرطانی ضد خاصیت افزایش طریق از است توانسته جدید

5-FU، 10(بخشد بهبود را دارو به بیماران دهی پاسخ نمیزا(. 
 به CRC بیماران از توجهی قابل درصد هنوز حال این با

 در .)7(دهند نمی پاسخ رایج درمانی شیمی هاي پروتکل
 FU-5 سرطانی ضد خاصیت افزایش هدف با حاضر مطالعه

 درمانی شیمی پروتکل یک ساختن مطرح و طراحی و
 مرگ میزان بر FU-5 با ACF زمان هم ترکیب ثیرأت جدید،

 قرار مطالعه مورد کولورکتال سرطان سلولی هاي رده میر و
 ACF داروي که داد نشان حاضر مطالعه نتایج .است گرفته

 ،SW480( کولورکتال سرطان سلولی رده سه هر بر
HCT116 و LS174T( و است سیتوتوکسیک اثر داراي 

 به شود می ها نآ در میر و مرگ از متفاوتی درصد باعث
 SW480 و سلول ترین حساس LS174T که اي گونه
 با ها سلول تیمار ).1 جدول(باشد می سلولی رده ترین مقاوم

 و داشت بر در مشابهی نتیجه نیز FU-5 متفاوت هاي غلظت
 کمترین و LS174T در را میر و مرگ میزان بیشترین دارو

 در ).2 جدول(نمود ایجاد SW480 سلول در را مرگ میزان
 این بر FU-5 و ACF داروهاي ثیرأت پیشین مطالعات

 نگرفته قرار مطالعه مورد کولورکتال سرطان سلولی هاي رده
   .است نشده گزارش نیز داروها این IC50 مقادیر و

 درون به ACF که دادند نشان همکاران و حسن
 از تواند می و کند می نفوذ کولورکتال سرطان هاي سلول
 باعث 2 و 1 توپوایزومراز هاي آنزیم الیتفع مهار طریق
 شد مشخص دیگري مطالعه در .)11(شود ها آن میر و مرگ

 کولون سرطان با مرتبط کولیت پیشرفت ACF با درمان که
 کاهش به منجر و کند می متوقف شده ایمن هاي موش در را

 دیگري مطالعه در .)16(شود می تومور توسعه و اندازه تعداد،
 و Bcl2 بیان سطح ACF که دادند نشان نهمکارا و فن

Bax2 تکثیر و دهد می تغییر استئوسارکوم هاي سلول در را 
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 ها آن مطالعه در .)17(کند می مهار ها سلول این در را سلولی
 و آپوپتوز مسیر دو هر يالقا به ACF از ناشی سلولی مرگ

   .)17(شد داده نسبت اتوفاژي
 مقابل رد ها سلول دهی پاسخ مختلفی عوامل

 هاي سلول .دهد می قرار ثیرأت تحت را سرطانی ضد داروهاي
SW480 پروتئین طبیعی طوره ب P53 بیان زیاد مقدار به را 

 پروتئین اصلا LS174T هاي سلول که حالی در کنند، می
P53 که دارد وجود احتمال این .)18(کنند نمی بیان را 

 هاي ولسل مقاومت افزایش در P53 پروتئین بیان افزایش
SW480 5 داروهاي مقابل در-FU و ACF داشته نقش 

 افزایش دهد می نشان که دارد وجود زیادي مطالعات .باشد
 شیمی داروهاي مقابل در مقاومت افزایش باعث P53 بیان

  .)20 ،19(گردد می درمانی
 تاثیر ارزیابی منظور به مطالعه از دیگري بخش در

 عنوان به( FU-5 سرطانی ضد خاصیت بر ACF داروي
 متفاوت هاي غلظت با ها سلول ،)درمانی شیمی رایج داروي
5-FU از پایینی غلظت و ACF 72 براي زمان هم صورته ب 
 FU-5 زمان هم تیمار که داد نشان نتایج .شدند تیمار ساعت

 مقایسه در را FU-5 به ها سلول حساسیت تواند نمی ACF و
 به .دهد افزایش شد، می استفاده تنهایی به FU-5 که زمانی با

در حضور  تنها نه FU-5 سرطانی ضد خاصیت ،عبارتی
ACF میزان بلکه نیافت، افزایش IC50 5 داروي-FU در 

 یافته نیز افزایش انتظار قابل غیر طور به سلولی رده سه هر
  ).2 جدول(نبود دار معنی ماريآ نظر از تغییرات این البته .بود

 منتشربه تازگی  که اي مقاله در همکاران و یین
 و ACF از زمان هم استفاده که دادند نشان اند، نموده

 در سینه سرطان موشی هاي مدل در را تومور رشد سانیتینیب،
 قرار استفاده مورد تنهایی به سانیتینیب که زمانی با مقایسه

اظهار  ها آن .)21(دهد می کاهش بیشتري شدت با گیرد می
 را سانیتینیب داروي سرطانی ضد خاصیت ACF که کردند

 سینرژیستی اثر داراي دارو دو این و دهد می افزایش
 هاي مدل در ACF از استفاده دیگري مطالعه در .)21(هستند

 در کولورکتال سرطان تومور شدن تر حساس باعث حیوانی
 که زمانی با مقایسه در تومور رشد و شد درمانی پرتو مقابل

 بیشتري باشدت بود، هگرفت صورت تنهایی به درمانی پرتو
 را ACF از استفاده  این محققان،از این رو .)22(یافت کاهش

 کولورکتال سرطان درمانی پرتو در ادجونت عنوانه ب
 زمان هم تیمار ثیرأت تاکنون حال این با .)22(دادند پیشنهاد
ACF یعنی کولورکتال سرطان درمانی شیمی رایج داروي با 
5-FU بود نگرفته قرار بررسی مورد اي مطالعه هیچ در.  

 ACF حاضر مطالعه در که دلایلی از یکی شاید
 افزایش را FU-5 داروي سرطانی ضد خاصیت نتوانست

 با تیمار از این رو .باشد (IC30) آن کم بسیار غلظت دهد،
 زمانی هاي محدوده گنجاندن ، FU-5 بالاتر هاي غلظت

 کولورکتال سرطان رده دیگر هاي سلول از استفاده و متفاوت
 در کولورکتال سرطان موشی هاي مدل از استفاده نیز و

 بر ACF ثیرأت بتوان بهتر شاید تا است نظر مد آینده مطالعات
  .نمود مشخص را FU-5 مقابل در ها سلول حساسیت

  
  گیري نتیجه

 سه هر بر ACF داروي که داد نشان حاضر مطالعه
 و LS174T، HCT116( کولورکتال سرطان هاي سلول رده

SW480( و مرگ باعث و بوده سیتوتوکسیک اثر داراي 
-5 و ACF از زمان هم استفاده حال این با .شود می ها آن میر

FU 5 داروي سرطانی ضد خاصیت تواند نمی-FU این در را 
 .بخشد بهبود تیمار ساعت 72 طی در سلولی هاي رده

 
  قدردانی و تشکر

 زرگر ساپری خانم نامه پایان از بخشی مقاله این
 نآ هزینه که است فیزیولوژي ارشد کارشناسی دانشجوي

 علوم دانشگاه وريآ فن و تحقیقات محترم معاونت توسط
 پرسنل از نویسندگان .است شده مینأت هرمزگان پزشکی

 تحقیقات مرکز و بنیادي هاي سلول تحقیقات مرکز محترم
 و تشکر هرمزگان پزشکی علوم دانشگاه مولکولی پزشکی
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