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Abstract 
Background and Objectives: Studies have shown that drugs can affect 

on proliferation of cancer cells. The main aim of this study was to 

determine the effects of diclofenac on caspase-8 and caspase-9 activity 

in cervical cancer cells (HeLa) in cell culture. 
 

Methods: In this experimental-laboratory study, HeLa cancer cells 

were purchased from Iran Cell Bank (Pasteur Institute, Tehran, Iran). 

HeLa cancer cells were cultured in DMEM culture media enriched 

with 10% FBS, stored in 6 well plate, and incubated for 24 hour. Then, 

cells were exposed to different concentrations of diclofenac and the 

viability of cells was evaluated by MTT assay, and the IC50 dose was 

calculated. The activity of Caspase-8 and caspase-9 on heLa cells, was 

assayed by ELISA method. The data were analyzed using one-way 

analysis of variance, Kolmogorov-Smirnov, and Tukey tests. 
 

Results: Findings showed that 0.1, 1, and 10mg/ml doses of diclofenac 

decrease the viability of HeLa cancer cells compared to the control 

group (p<0.05, p<0.001, and p<0.001, respectively). The percentage of 

caspase-9 activity was significantly higher than the control group 

(p<0.05). The caspase-8 activity had no significant change compared to 

the control group (p>0.05). 
 

Conclusion: The results of this study revealed that diclofenac has 

cytotoxic effects on HeLa cancer cells. Although ths effect is different 

based on the dose used. 
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 چکیده
در این . تأثیرگذارند سرطانی های سلول تکثیر بر داروها دهند می نشان مطالعاتزمینه و هدف: 

 در( HeLa) دهانه رحم سرطانی های سلول در 9 و 8 -کاسپاز  فعالیت بر دیکلوفناک تأثیر مطالعه

 بررسی گردید. سلولی کشت محیط

 ایران سلولی بانک از HeLa یها سلول آزمایشگاهی، - تجربی مطالعه این درروش بررسی: 

 FBS %10 با شده غنی DMEM محیط شدند، سپس در خریداری( ایران تهران، پاستور انستیتو)

در ادامه، . شدند نگهداری ساعت 24 مدت به انکوباتور در ای خانه 6 پلیت در و شده داده کشت

 با ها سلول یمان زنده میزان و گرفتند قرار ناکدیکلوف مختلف های غلظت با مواجهه درها  سلول

 HeLa های سلول روی بر 9 و 8-کاسپاز فعالیت. محاسبه گردید IC50دوز  و بررسی MTT تست

               طرفه، یک واریانس آنالیز روش با استفاده ازها  . دادهشد ارزیابی  ELISAروش به

 .شدند تحلیل توکی  تست آزمون اسمیرنوف و -کلموگروف

، >05/0p ترتیب با )به دیکلوفناک لیتر از گرم برمیلی میلی 10 و 1 ،1/0 دوزهای :ها یافته

001/0p< ،001/0p<های سلول یمان زنده کاهش سبب کنترل گروه با مقایسه ( در HeLa گردید .

 ،درمقابل(. >05/0p) داشت داری معنی افزایش کنترل، گروه به نسبت 9-کاسپاز فعالیت درصد

 (.p>05/0) نداشت داری معنی تفاوت کنترل، گروه به نسبت 8-کاسپاز فعالیت رصدد

اثرات توکسیک بر رده سلولی  دیکلوفناک دارای تحقیق نشان داد این نتایجگیری:  نتیجه

 .است متفاوت استفاده مورد دوز به توجه با اثرگذاری این باشد؛ اگرچه می HeLaسرطانی 

 .9-کاسپاز ؛8-سپازکا دیکلوفناک؛ها:  واژه کلید
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 و همکاران مینو عرفانی                                                    سلولی کشت محیط در رحم دهانه سرطانی یها سلول 9 و 8-کاسپاز فعالیت بر دیکلوفناک تأثیر
 و همکاران نسرین جاوید تبریزی                                                                                   ...

 

 

 مقدمه
 ومیر مرگ در مهمی نقش که است هایی ازجمله بیماری سرطان

 آنها در که هستند ها سلول از ییها توده تومورها دارد.ها  انسان

 و شود می انجام کنترل قابل و غیر شیافزای صورت به سلولی تقسیم

از عوارض سرطان . کنند جمتها نیز بدن اعضای دیگر به توانند می

 تب روحی، و جسمانی قوای تضعیف مداوم، دردهای به توان می

 این دقیق علت(. 1) اشاره کرد غیره و مکرر های عفونت و دائمی

 یا کیژنتی عوامل دارد احتمال ولی نیست، مشخص لاًکام پدیده

 هسته در ،شوند می ها سلول فعالیت در اختلال موجب که  مواردی

 سرطان از نوعی رحم، دهانه سرطان(. 2) کنند ایجاد اشکال سلول

 سلول کارسینوم شکل به بیشتر و آغاز رحم گردن از که بوده

 ای نشانه معمولاً ابتدا این سرطان در. شود می مشاهده فرشی سنگ

، واژنی خونریزی صورت  به تواند می آن یبعد ولی علائم ندارد،

 سرطان این(. 3) بروز کند دردناک زناشویی فعالیت یا و لگن درد

 ریزش و رحم دهانه تلیالی اپی های سلول نامنظم و فزاینده رشد از

 آن، ویروس عامل ینتر مهم شود و ایجاد می ها سلول مداوم

 از یکی HeLaی سرطانی ها سلول همچنین .است انسانی پاپیلومای

از ویژگی آنها، تکثیر  بوده که تکثیر برای سلولی مناسب یها رده

 دیکلوفناک(. 4) باشد میطولانی نامحدود و تحمل پاساژهای 

از  لاًمعمو کهاست  غیراستروئیدی ضدالتهاب داروی سدیم یک

ها استفاده  بسیاری از بیماری و التهاب در درد کاهنده عنوان بهآن 

 التهاب یها واسطه ینتر مهم از ها نیز روستاگلاندینپ(. 5)شود  می

غیراستروئیدی  ضدالتهاب داروهای توسط آنها مهار و هستند

 و شده  حفاظت روشی همچنین آپوپتوز،(. 6) گیرد صورت می

 در ناخواسته های سلول حذف منظور به ها بوده که ژن کنترل  تحت

 سیستم های کانیسمم از بسیاری در و رود می کار به زنده موجودات

 عضو ینتر مهمعنوان  کاسپازها به(. 7) کند می مداخله نیز ایمنی

 دسته آغازگر و دو مرگ )در مسیر کننده  هماهنگ و آپوپتوز

 دیگر کاسپازهای سازی فعال یا ها پروتئین باعث تخریب اجرایی(

 در فعال های اندامک ترین یاصل از میتوکندری نیز(. 8) شوند می

 کننده فعال های مولکول آزادسازی با شده که شناخته یسلول مرگ

همچنین (. 9)کند  می شرکت فرآیند این در سلولی، خودکشی

 در اییـالق مـآنزی وان یکـعن هـب (COX) ازـژنـواکسیـیکلس آنزیم

 ورتـص را به اـه اگلاندینـپروست زـان، سنتـرطـس و ابـالته مـوارد

 

 کاتالیز آراشیدونیک اسید ( از2و  1نوع  دو ایزوفرم )ایزوفرم

 بین اند داده نشان راستا، مطالعات همین در(. 10-12) .کند می

 و سلکوکسیب مانند غیراستروئیدی ضدالتهاب از داروهای برخی

          دارد وجود توجهی قابل ، ارتباطات2-سیکلواکسیژناز آنزیم مهار

 دارویاز  اند داده نیز نشان ها پژوهش از برخی(. 15-13)

 سرطان قبیل از هایی سرطاندر  درمان توان جهت می سلکوکسیب

 برخی در ،درمقابل(. 16) استفاده کرد پستان و مری رحم، دهانه

 سبب ایبوپروفن مدت طولانی مصرف مطالعات مشخص شده است

 نشاننیز  تحقیقات دیگر بعضی(. 17) گردد می پستان سرطان بروز

 از برخی بروز به منجر تاس ممکن آسپرینمصرف  اند داده

همچنین  (.18)شود  زنان در پانکراس سرطان ها، ازجمله سرطان

 آپوپتوز، و بعضی از داروها بین ،ها پژوهشنتایج برخی براساس 

 تحقیقات در این راستا، برخی. دارد وجود داری معنی ارتباطات

 و 8 -کاسپاز  روی بر هم است ممکن دیکلوفناک اند داده نشان

 یک در(. 19باشد ) گذار اثر خون سرطانی های سلول رد 9 هم

 شد داده نشان کبدی های سلول روی بر گرفته صورت بررسی

 شده میتوکندریایی مسیر طریق از آپوپتوز القای باعث دیکلوفناک

 مکانیسم نظر از (.20) ندارد یریتأث سلولی خارج مسیر روی بر و

 باعث سیکلواکسیژناز یمآنز داد توضیح اختصار به توان یم احتمالی

          ساز پیش که شده H2 پروستاگلاندین به آراشیدونیک اسید تبدیل

سیکلواکسیژناز،  سازی فعال. است ها پروستاگلاندین سایر

( NFκB) کاپپا مسیرهای یا هسته فاکتور و پروستاگلاندین

 ازجمله سرطانی، تومورهای ترویج و رشد باعث تواند می

. گردد متاستاز و دارویی مقاومت ، همچنین ایجادپستان تومورهای

 و مانند دیکلوفناک داروها از راستا، در بررسی برخی این در

 شده است مشاهده ضدسرطان( عوامل عنوان )به آسپرین

 تولید کاهش سیکلواکسیژنازها، مهار با آسپرین و دیکلوفناک

 خاص دوزهای در NFκB ها، همچنین مهار پروستاگلاندین

 گسترش با .(21) دنباش مؤثرها  سرطان از برخی درمان در وانندت می

 ابتلا جامعه، در مضر محیطی و شیمیایی و عوامل شهرنشینی روند

 امروزه که آنجایی از. وسیعی یافته است گسترش سرطان به

 است زنان رایج در بین های سرطانجمله از رحم دهانه سرطان

  ترین عـایـش ان،ـپست سرطان از پس این سرطان نیز ایران در و ،(22)

  هـرفتـگ امـانج اتـعـالـمط تـدودیـمح دلیل به همچنین ،(23) بوده
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 درخصوص ها پژوهش نتایج اینکه به توجه با و در این زمینه

در  ؛(17،18) باشد می نقیض ضد و  مواردی در تحقیق این موضوع

 9و  8 -پاز کاس فعالیت بر دیکلوفناک اثرات بررسی به مطالعه این

سلولی  کشت محیط در( HeLa) رحم دهانه سرطانی های سلول در

 پرداخته شد. 

 

 روش بررسی
 بانک از HeLa یها سلول آزمایشگاهی، ـ تجربی مطالعه این در

شدند، سپس  خریداری( ایران تهران، انستیتوپاستور) ایران سلولی

 در و شده داده کشت FBS %10 با شده غنی DMEM محیط در

 .شدند نگهداری ساعت 24 مدت به انکوباتور در ای خانه 6 لیتپ

 2با  ها سلولو  خارج رویی کشت محیط ،سلولی پاساژ برای ابتدا

 از PBS بافر سپس. داده شدند وشو شست آرامی به PBS لیتر میلی

 به %25 لیتر تریپسین یلیم 5/0درادامه، . گردید خارج فلاسک

 مدتبه  CO 2 انکوباتور اخلد در فلاسک و افزوده شد فلاسک

 از شوند و تریپسینه کامل طور به ها سلول گرفت تا قرار دقیقه 3-2

 3میزان  به تریپسین، کردن خارج برای. جدا گردند فلاسک سطح

 بار چندین اضافه و فلاسک به تازه DMEM کشت محیط لیتر میلی

 15فالکون  لوله یک وارد فلاسک محتویات سپس شد، پیپتاژ

 مدت ، به1000 دور )با سانتریفوژ دستگاه داخل و لیتری شد میلی

 6 تریپسین، حاوی رویی مایع خروج از پس. گرفت قرار دقیقه( 10

و  ریخته شد فالکون  لوله داخل DMEM کشت محیط لیتر میلی

. شوند باز شده تشکیل تجمعات سلولی تا گردید پیپتاژ بار چندین

 بلو با استفاده از تریپان  آماده سلولی سوسپانسیون در این مرحله،

، MTT تست انجام آمیزی و شمارش سلولی انجام شد. برای رنگ

 های چاهک هریک از در استفاده گردید. ای خانه 96 از پلیت

 یباًتقرحاوی  سلولی سوسپانسیون λ 200،ای خانه 96 میکروپلیت

 انکوباتور در داخل ای خانه 96 پلیت سپس ،شد ریخته سلول 5000

 کامل طور به ها سلول تا گرفت قرار ساعت 24 مدت به درجه 37

 دور ریختن و ساعت 24 گذشت از بعد. کنند رشد چاهک هر در

 از لیتر گرم برمیلی میلی 01/0و  1/0 ،1 ،10 یها رقت ،رویی محیط

 اضـافـه هـا سلول بود، به شده ساخته لاًقب که دیکلوفناک داروی

 ها چاهک از ردیف یک به رودا از رقت هر از λ100) گردید

 (.شد نظرگرفتهدر  چاهک 8 رقت هر برای و شد اضافه

 

 طور مجزا یک برای گروه کنترل منفی )عدم مواجهه با دارو( نیز به

 مدت به پلیت اًمجدد سپس شد، گرفته نظر ها در از چاهک ردیف

 در و نهایی مرحله در تا گذاشته شد انکوباتور داخل در ساعت 24

 از پس سوم روز در. گیرد قرار MTT سنجی رنگ تحت مسو روز

شد  ریخته دور دارو و رویی کشت محیط انکوباسیون، زمان اتمام

 4 مدت به و اضافه ها پلیت به تاریکی در MTT رنگ λ100 و

 رویی محیط درادامه،. گرفت قرار انکوباتور داخل ساعت

دید گر اضافه ها چاهک به DMSO ماده λ100 و خارج ها چاهک

 یروبر پلیت  ،دقیقه 20 مدت به سپس تا فورمازان حاصل شود،

 مرحله نور، در این با DMSO علت واکنش به) شد داده قرار شیکر

( نگیرد. قرار نور یرتأث تحت تا شود پوشانده پلیت شکلی به یستیبا

 نانومتر 570 موج طول حاصل در رنگ شدت میزان و در پایان،

 قرائت( ELX  808)مدل Rider یتمیکروپل دستگاه وسیله به

 با استفاده از Rider میکروپلیت دستگاه از حاصل های داده. گردید

 تست ،Excel و 20نسخه  SPSS یآمار تحلیلافزار  نرم

 ها(، داده نرمال توزیع بررسی اسمیرنوف )برای -کلموگروف

 ها( و داده توزیع بودن نرمال به توجه طرفه )با واریانس یک آزمون

و سطح  شدند ( آنالیزها داده گروهی بین مقایسه توکی )برای تست

بار تکرار  8شد )این تست  گرفته نظر در>p 05/0 داری، معنی 

 ها روش از با استفاده 9 و 8-کاسپاز فعالیت بررسی جهت (گردید.

 کاسپاز، فعالیت گیری اندازه استاندارد کیت در مشروحه مواد و

 سرطانی های سلول در فناک، دیکلوIC50دوز  ازافزودن پس

HeLa روش به ELISA انجام از پس. گرفت قرار بررسی مورد 

 دوز. گردید محاسبه IC50 دوز نتایج، مقایسه و MTT تست

IC50فعالیت از %50 غلظت آن در که دارو بوده از غلظتی ، بیانگر 

 کنترل گروه با مقایسه در رحم دهانه سرطانی سلول بیولوژیکی

 9 و 8 -کاسپاز  بر دیکلوفناک IC 50 دوز اثر بررسی. شود می مهار

 محیط ابتدا بدین منظور، .گرفت صورت سلولی پاساژ اول روز در

 PBS لیتر بافر میلی 2با  ها سلول سپس شد، ریخته دور رویی کشت

 تریپسین آنزیم محلول لیتر میلی 1درادامه، . داده شدند وشو شست

 داخل در 2-3 مدت به فلاسک گردید و اضافه فلاسک به

 . دـونـش داـج مـه ازا ـه ولـسل تا رفتـگ رارـق درجه 37 انکوباتور

ها بررسی  فعالیت سلول اینورت، میکروسکوپ زیر در پس از آن

 . شد
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 درون تازه DMEM کشت لیتر محیط میلی 3 در مرحله بعد،

 سپس. صورت گرفت پیپتاژ بار چندین شد و ریخته فلاسک

 و شد لیتری ریخته میلی 15فالکون  لوله درون فلاسک محتویات

 قرار دقیقه( 10 مدت و به 1000 دور )با سانتریفوژ دستگاه داخل

 های تریپسین و سلول )حاوی فالکون رویی مایع درادامه،. گرفت

 فالکون لوله درون DMEM لیتر محیط میلی 6 و خارج ،مرده(

 لولیس تجمعات تا گردید پیپتاژ بار و چندین ریخته شد

 فالکون لوله درون محتویات پس از آن،. بازگردد شده تشکیل

 در لوله فالکون، درون محتویات از. گردید ای خانه 6 پلیت وارد

 هر به FBS محلول λ100 سپس ریخته شد، λ900 هرچاهک

 ،بلو تریپان از استفاده با سلولی شمارش با. گردید اضافه چاهک

 کشت از بعد. شد ادهد کشت چاهک هر در سلول 5×105 حدود

 مدت درجه سانتیگراد به 37 انکوباتور در یا خانه 6 پلیت ها، سلول

 از بعد. شوند پرها  چاهک سطح% 50 تا گرفت قرار ساعت 24

 پیش ها،ابتدا چاهک در ها سلول برابرشدن دو و ساعت 24 گذشت

 اینورت میکروسکوپ زیر در ای خانه 6 پلیت کاری، هر انجام از

 λ400و  خارج خانه هر روی از قبلی محیط سپس ،یدگرد بررسی

 در و شد افزودهها  خانه تمام به 100λ FBSتازه و  کشت محیط

 خانه در ادامه، سه. رسانده شد λ500 به چاهک هر حجم مجموع،

 گروه برای خانه سه و( دارو با مواجهه عدم) کنترل گروه برای

 از λ500 ،خانه هر به تیمار گروه در. گرفته شد نظر در تیمار

 درجه -20 فریزر در و شده بود تهیه لاًقب که دیکلوفناکی داروی

 کشت محیط λ500 کنترل نیز خانه سه برای و شد، نگهداری می

 داخل در پلیت اًمجدد ساعت 24 مدت به سپس گردید، اضافه

 ها سلول خروج و زمان این گذشت از پس. گرفت قرار انکوباتور

بررسی  اینورت میکروسکوپ در زیر ای خانه 6 پلیت انکوباتور، از

 سپس شد، خارج خانه 6 هر رویی محیط در مرحله بعدی،. گردید

 وشو داده شست ها سلول و اضافه PBS لیتر بافر میلی 1 خانه هر به

 شد لیتر( اضافه میلی 5/0 میزان )به تریپسین محلول درادامه،. شدند

درجه سانتیگراد  37 تورانکوبا داخل در پلیت ،دقیقه1-2 مدت به و

 گروه برای. شوند تریپسینه کامل طور به ها سلول تا قرار گرفت

 مجزا صورت لیتری به میلی 5/1 میکروتیوپ دو تیمار، و کنترل

  جداگانه طور به تیمار و کنترل گروه محتویات و درنظر گرفته شد

 

 در میکروتیوپ دو هر سپس ریخته شد، میکروتیوپ هر روند

( 1000 دور در دقیقه 10 مدت )به میکروسانتریفوژ گاهدست داخل

 از هرکدام به خارج و تریپسین حاوی رویی مایع. گرفتند قرار

 میکروتیوپ دو هر و شد افزوده کننده لیز بافر λ50ها،  میکروتیوپ

 صورت انکوباسیون تا گرفتند قرار یخ روی دقیقه 10 مدت به

 از هرکدام برای زمان، مدت این گذشت از بعد. گیرد

 ( میکروسانتریفوژ10000 دور با دقیقه 1 مدت )به ها میکروتیوپ

 میکروتیوپ دو به سیتوزولی یها عصاره سپس ،انجام گرفت

در  .گرفتند قرار یخ روی اًمجدد و داده شدند انتقال دیگر جدید

 هر ازای به و برداشته دیگر ای یشهش یک میکروتیوپ ادامه،

 واکنشبافر  λ 100) شد اضافه نشواک بافر λ50 میکروتیوپ،

 λ 5/0بافر واکنش، λ50 هر ازای به و( میکروتیوپ دو هر ازای به

DTT میکروتیوپ، دو علت وجود به) اضافه گردید λ1DTT 

 به ای یشهش میکروتیوپ محتویات از نیمی سپس ،(شد افزوده

اضافه  تیمار گروه میکروتیوپ به دیگر نیمی و کنترل میکروتیوپ

 λ5/0 ها میکروتیوپ از هرکدام به در مرحله بعد،. گردید

 و در ادامه، شد فزودها 8-کاسپاز به مربوط یسوبسترا

 دمای در ساعت1-2 مدت )به انکوباتور داخل در ها میکروتیوپ

انجام  کامل طور به انکوباسیون تا گرفتند سانتیگراد( قرار درجه 37

 ها وتیوپمیکر از هریک محتوی مدت، این گذشت از بعد. شود

 ODو داده شدند  انتقال ای خانه 96 پلیت از مجزا ستون دو به

(Optical Densityمربوط ) موج طول در گروه دو هر به 

 دیکلوفناک 50IC دوز اثر بررسی برای. گردید قرائت نانومتر400

 تنها شد و انجام 8-کاسپاز مانند مراحل ، تمامی9-کاسپاز روی بر

 نظر مورد سوبسترای کردن اضافه و رآخ مرحله به مربوط تفاوت

 λ5/0ها،  میکروتیوپ از هرکدام به پایانی، مرحله در. بود

 مراحل گذشت از بعد و اضافه 9-کاسپاز به مربوط یسوبسترا

 حاصل های داده. گردید قرائت 9-کاسپاز به مربوط OD ذکرشده،

 زبا استفاده ا Rider میکروپلیت دستگاه و Eliser rider دستگاه از

 - کلموگروف تست ،Excel و 20نسخه  SPSSافزار  نرم

واریانس  آزمون ها(، داده نرمال توزیع بررسی اسمیرنوف )برای

تست توکی  ها(، داده توزیع بودن نرمال به توجه طرفه )با یک

 شدند.  تی مستقل آنالیز ( و آزمونها داده گروهی بین مقایسه )برای
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شد )در تست فعالیت  گرفته ظرن در >05/0p داری، معنی سطح

 در نظر گرفته شد.( =n 3کاسپاز 

 

 ها یافته
 از آمده دست به نتایج دهنده ، نشان1شماره  نموداردر این مطالعه 

 سلولی رده بر دیکلوفناک داروی مختلف های غلظت اثرات

HeLa باشد می . 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 داروی از لیتر رمیلیگرم ب میلی 1/0 و 1 ،10 یها غلظت

 %18 و 71 ،90 میزان به سمی اثرات دارای ترتیب به دیکلوفناک

ترتیب  به) بود دار معنی آماری لحاظ از ها اختلاف این که بودند

 01/0 این دارو در غلظت اما ،(>05/0pو  >001/0p< ،001/0pبا 

 این که بود %3 میزان به سمیّ اثرات دارای یتر،ل برمیلی گرم میلی

 تنها دیگر، عبارتی به دار نبود؛ معنی آماری لحاظ اختلاف از

 بر توکسیک اثرات لیتر، گرم برمیلی میلی 1/0 و 1 ،10 های غلظت

 (.1)نمودار شماره  داشتند HeLa سلولی رده
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 .کنترل گروه با مقایسه در HeLa سلولی رده بر لیتر گرم برمیلی میلی برحسب دیکلوفناک داروی مختلف یها غلظت سمیّت تأثیر :1شماره نمودار 

 .اند شده بیان معیار انحراف درصد ±یمان زنده درصد میانگین صورت به ها داده
 .باشد می( >001/0pو  >05/0p<، 001/0p با ترتیب )به کنترل گروه با دار معنی اختلاف دهنده نشان***،**، *

 IC50 دوز اثر از آمده دست به ، نتایج2 در نمودار شماره 

 دهانه سرطانی یها سلول رده در 8-کاسپاز فعالیت بر دیکلوفناک

  نشان داده شده است.( HeLa) رحم

 دچار کنترل گروه با مقایسه در 8-کاسپاز فعالیت همچنین درصد

 .(2ه نبود )نمودار شمار داری معنی تغییر
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 .کنترل گروه با مقایسه در 8 کاسپاز فعالیت بر دیکلوفناک IC 50 دوز اثر :2 نمودار شماره

 
 بر کلوفناکدی IC 50 دوز یرتأث مربوط به نتایج 3 نمودار شمارهدر 

( HeLa) دهانه رحم سرطانی یها سلولرده  در 9-کاسپاز فعالیت

 . نشان داده شده است

 افزایش کنترل، گروه با مقایسه در 9-کاسپاز فعالیت درصد

 .(3)نمودار شماره  (>05/0p) است داشته داری معنی
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 (.>05/0p) است کنترل گروه به نسبت دار معنی تفاوت نشانگر. * 9-کاسپاز فعالیت بر دیکلوفناک IC 50 دوز اثر :3شماره نمودار 

 
 بحث

 1 ،10 های با غلظت دیکلوفناک نشان داد داروی تحقیق این نتایج

 اثر دارای کنترل، گروه لیتر نسبت به گرم برمیلی میلی 1/0 و

 کشت محیط در HeLa سرطانی های سلول روی بر توکسیک

 گرم میلی 01/0 این دارو با دوز درمقابل،. باشد می سلولی

 لحاظ از اختلاف که این %( دارد3 میزان )به سمیّ اثر لیتر برمیلی

 دیکلوفناک IC50 دوز بررسی با همچنین. نیست دار معنی آماری

 ملاحظه HeLa سرطانی یها سلول روی بر 8-کاسپاز فعالیت بر

 تغییر دچار کنترل، گروه به نسبت 8-کاسپاز فعالیت درصد گردید

 IC50 دوز بررسی با که لیحا در است؛ نشده داری معنی

 فعالیت درصد گردیدمشاهده  9-کاسپاز فعالیت بر دیکلوفناک

 شده داری معنی افزایش دچار کنترل، گروه به نسبت 9-کاسپاز

 بین اند داده نشان تحقیقات برخی نتایج، راستای این در. است

 و سلکوکسیب مانند غیراستروئیدی ضدالتهاب داروهای از برخی

 توجهی قابل ، ارتباطات2-سیکلواکسیژناز آنزیم یانتخاب مهار

 ها پژوهش  همچنین در بعضی دیگر از(. 13-15) دارد وجود

 به پاسخ افزایش جهت سلکوکسیب داروی مشخص شده است

 به پستان و مری رحم، دهانه سرطان قبیل از ییها سرطان در درمان

 مصرف اند نشان داده مطالعات برخی درمقابل،(. 16) رود می کار

 از برخی بروز سبب ایبوپروفن مانند داروها از برخی مدت طولانی

طبق نتایج بعضی (. 17) شود  می پستان سرطان ازجمله ها سرطان

 از برخی بروز به منجر است ممکن نیز آسپرینمصرف تحقیقات 

 مورد در لذا ؛(18) گردد زنان در لوزالمعده سرطان مانند ها سرطان

 سرطان، نتایج درمان و غیراستروئیدی تهابضدال داروهای اثرات

 دهند مطالعات نشان می همچنین. دارد وجود نقیضی و ضد

  8-هـیـاول ازـکاسپ روی بر هم است ممکن دیکلوفناک

 تأثیرگذار خون سرطانی سلول در 9-یهاول کاسپاز روی رـب مـه و

 درمقابل،(. 19) گردد آپوپتوز القای سبب طریق این از وباشد 

 دهند می نشان پستان سرطان روی بر گرفته صورت تحقیقات برخی

 خارج مسیر طریق از آپوپتوز القای باعث سلکوکسیب داروی

 خاصی یرتأث ،میتوکندریایی مسیر روی بر شود، اما می لیسلو

 یها سلول روی بر گرفته صورت بررسی یک در(. 24)ندارد 

 طریق از آپوپتوز القای باعث دیکلوفناک شد داده نشان کبدی

 یرتأث سلولی نیز خارج مسیر روی بر و شده میتوکندریایی مسیر

 اثرات بررسی به حاضر در مطالعه رو این از(. 20)ندارد  خاصی

 سرطانی یها سلول روی بر 9 و 8-کاسپاز فعالیت بر دیکلوفناک

 دیدگاه از و سلولی حیطه در سلولی کشت محیط در رحم دهانه

 و مالی امکانات کمبود به توجه با و پرداخته شد سیتوتوکسیسیته

 فراهم مولکولی حوزه در پژوهش امکان  آزمایشگاهی، تجهیزات

این زمینه و در  انجام مطالعه در است در آینده یدنشد؛ بنابراین ام

 برای محققین فراهم گردد. سطح مولکولی

 

 گیری نتیجه
 توکسیک اثر دارای دیکلوفناک داروی داد نشان تحقیق این نتایج

 سلولی کشت محیط در HeLa سرطانی های سلول روی بر

 استفاده مورد دوز به توجه با اثرگذاری این اگرچه باشد؛ می

 .است تفاوتم
 

 تشکر و قدردانی
فناوری جاوید و دکتر  آزمایشگاه تحقیقاتی زیست از وسیله بدین

 یا صادقانه همکاری پژوهش این اجرای در وحید عسگری که

 .گردد  می قدردانی و تشکر صمیمانه داشتند،
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