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از  یدرمان  یمیش  :مقدمه استفاده  برا  کی  FU-5با  استاندارد  کولورکتال    یدرمان  سرطان 

 لیچالش بزرگ در درمان سرطان تبد  کیبه    FU-5سعه مقاومت به  ، توحال  نیت. با ااس

داروها  که  است  شده  گزارش  است.  مانند    (NSAIDs)  یدی راستروئیغ  یضدالتهاب  یشده 

اثرات     ی مختلف سرطان  یسلول   یرا در رده ها  یدرمان  یمیش  یداروها  یکشندگناپروکسن 

ار  نیدهند. ا  یم  ش یافزا با هدف  افزااثرات ه  یابیزمطالعه  بر رده    FU-5ناپروکسن و    ییم 

 انجام شد.   HCT-116  یسلول

 یسلول  یکشندگ  بر   (FU-5)  لیوراسیروفلو-  5ناپروکسن و    یداروها   ثراتا  :هاروش  و  مواد

ابتدا  شد.  یابیارز خراش تست و  MTT  یها استفاده از روشبا  یسرطان  یها سلولو تهاجم 

ساعت    4۸در    IC50  ریداگانه رسم و مقادصورت جهارو بهر د  یبرا  پاسخ–دوز  یهایمنحن

سلول دیگرد  نییتع سپس  غلظت .  با  و    (IC50  ⅛  و  ¼  ،½،  1)  FU-5  مختلف  یهاها 

 ییدارو  بیترک  نیشدند تا مؤثرتر  ماریو همزمان ت  یصورت تکبه(  IC50  ½و    1)  ناپروکسن

 مشخص شود. 

 μM     1755و    μM     19.۸3  بیتترو ناپروکسن به     FU-5  یبرا  IC50  ریمقاد  :هایافته

آمد.به   ،       μM 9.91  یدوزها    با  (IC50  ½)  ناپروکسن  یدارو   μM 877.5  بیترک  دست 

4.95 μM      2.47  و μM     5  یدارو-FU   داد   کاهش  را  یسلول  یمان  زنده  یبه طور معنادار  

(P<0.05).  ترک  در  نیهمچن خراش  ناپروکسن    μM 877.5با      μM  5-FU 2.4  بیتست 

 .(.P<0.001)  شد  یتک  ماریتبا    سهیدر مقا  یت سلولاجرمه   هتوجقابل   کاهش  موجب

م  جینتا  :گیرینتیجه م  دهدینشان  تقو  FU-5  یانضدسرط  اثرات  تواندی ناپروکسن   تیرا 

سلول  مهاجرت  و  بنابرا  یسرطان   یهاکرده  دهد؛  کاهش  است    بیترک  نیا  نیرا  ممکن 

 . باشدال  ان کولورکتدرمان سرط  ییکارا  شیافزا  یبالقوه برا   یکرد یرو

 ا داروه  یبیترک  اثر  ،ییدارو  ییافزا  هم  ،FU-5کلورکتال، ناپروکسن،    سرطان  :هاکلیدواژه
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 مقدمه 

سوم کلورکتال  شا  نیسرطان  دوم  عیسرطان  سرطان    نیو 

آمار   طبق  است.  جهان  در  س  GLOBOCANکشنده  ال  در 

نفر جان خود را بر اثر سرطان از دست   ونیلیم  9.7  ،2022

که  داده مرگ  %9.3اند  کل  ثبت   ییهااز  سرطان  اثر  بر  که 

را در برشده و مؤثر    جیرا  ی هااز روش  یک ی  .( 1)  ردیگیم اند 

ش  یبرا کولورکتال،  سرطان  است.    ی درمانیمیدرمان 

برا  ییداروها قرار   یکه  استفاده  مورد  بزرگ  روده  سرطان 

  ن،یکپستاب  ،(FU-5)  لیفلوروراس-5  از:عبارتند  رند، یگیم

اگزالنوتسانیریا  یتر  (،نی)الوکسات  نیپلات  ی)کامپتوسار(، 

  3  ای   2  بیترکاغلب اوقات،    (.Lonsurf)  لیراسیپیو ت  نیدیفلور

  FU.  (3,  2) ردیگیمورد استفاده قرار م   یدرمان یمیدارو در ش

تر  نیپرکاربردتر پراستفاده    یبرا  یدرمان  یمیش  یدارو  نیو 

نوع  به  و  است  کلورکتال  سرطان  درمان    ی درمان  اول  خط 

م  نیا  یبرا   چهل   از  شی ب  دارو  ن یا.  شودیسرطان محسوب 

  شتر یب  در  و  ردیگیم  قرار  استفاده  مورد  که  است  سال

.  است  موجود  سرطان  نی ا  با  مرتبط  یدرمان  یهامیرژ

  که   است  دسترس  در  امروزه  زین  دارو  نیا  یکخورا  مشتقات

 .  (4) باشدیم نیتابیکپس هاآن نیترجیرا

.  شودیم   اعمال  آن  یهاتیمتابول  قیاز طر  FU-5  یدارو  اثرات

5-FU  فعال  بر -’Fluoro-2-5  به  کیمتابول  یسازاثر 

deoxyuridylate  نها  ل یتبد که  مت  تا  یشده    لنیبا 

و    بیترک  دروفولاتیتتراه سه  کی شده    با   را  ییتاساختار 

  لات یدیمیت.  (5)  دهد یم  لیتشک  سنتاز  لاتیدیمیت  مییآنز

کاتال  thymidylate   به  deoxyuridylate لیتبد  سنتاز   زیرا 

تشک  نیبنابرا  کند،یم تشک  نی ا  لیبا  از   ل یکمپلکس 

thymidylate  از سنتز    تا ی شده و نها  یر یجلوگDNA  ی ریجلوگ 

به    توانیم  ماده   نیا  عمل  ی هاسمیمکان  گر ید  از .  شودیم

مستق با    میاتصال  جلوگ  RNAآن  عمل    یریو   یسیرونواز 

RNA  همچن مستق  نیو  کرد  DNAبا    میاتصال  .  (6)اشاره 

تجو   تواند یم  FU-5  یرگذاریتاث داروها  زیبا    گرید   یهمزمان 

کاربرد    ر گید  ی به همراه داروها  ای   یی به تنها  FU-5.  ابدیبهبود  

ا  یاریبس با  دارد.  کلورکتال  سرطان  درمان  در    نیدر  وجود 

  انددارو تحت درمان قرار گرفته  نیکه با ا  یمارانیاز ب  یاریبس

  مشکل  نیا.  شودیمهده  مشا  FU-5نسبت به    ییمقاومت دارو

دارو برطرف شود، اما    یدوز مصرف  شیبا افزا  یتا حد  تواندیم

 ماران،یب  یبرا  یبرا  FU-5  یبالا   یبودن دوزها  ی سم  لیبه دل

قابل انجام    ی از حد خاص  شی دارو ب  نیا  ی دوز مصرف  شیافزا

انواع مختلف دارو به صورت   ری. در مطالعات مختلف تاثستین

از   یمثبت  جیقرار گرفته که نتا  یسبرر  مورد  FU-5با    یبیترک

است    نیا شده  گزارش   و  ژائو  گزارش  طبق.  (7)مطالعات 

  FU-5با    نیکورکوم  بیترک  ،(۸)2016  سال  در  همکاران

دارو  تواند یم سم  FU-5به    یی مقاومت  و  کرده  کم   تیرا 

  یدهد. از طرفرا کاهش    آن  یبالا  یمصرف  یهاحاصل از دوز

همکاران    Du  یمطالعه تجو  (9)و  که  داد  همزمان    زینشان 

Curcumin    5و-FU  ان یب  Cyclooxygenase2(COX2)   در را 

  کاهش   یمشخص  طور  به  کلورکتال  یسرطان  یهاسلول

 .آوردیم  نییپا را ها آن رشد و  دهدیم

به سا   COX2  انیب پاسخ    یهافاکتور  ، یالتهاب  یهانی توکایدر 

مطالعات    .(10)ابد ی یم  شی افزا  زا  تومور  یهاپروموتر  و  رشد

آدنوکارس  ۸0در    COX2که    دهدیم  نشان  ینومایدرصد 

  ش یافزا ی کلورکتال انسان یدرصد ازآدنوما 40کلورکتال و در 

  ی مهم  نقش  هاژنازیکلواکسی س  یکل  طور  به.  (10)دارد    انیب

مطالعات  دارند.    نوژنزیو کارس  یالتهاب  یندهایفرآ  ،ییزارگ  در

بالا  یاریبس غلظت  را    COX2و    E2  نیپروستوگلاند  یوجود 

 جه ینت توانیم  نیبنابرا.  انددر سرطان کلورکتال گزارش کرده 
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مقابله با    یقابل اتکا برا  یراهکار  تواندیم  COX2گرفت مهار  

 .  (11)سرطان کلورکتال در نظر گرفته شود 

-Non-steroidal anti)  یدی استروئریغ   یضدالتهاب   یداروها

inflammatory drugs (NSAIDs))  هستند که قادر به   ییداروها

ا تاثباشندی م  COX  زوفرمیمهار هر دو  رو  NSAID  ری.    یها 

برا کلورکتال  توسط    نیاول  یسرطان  جراح   Narisawaبار 

نتا  یژاپن  گزارش   از آن  یمثبت  جیمورد مطالعه قرار گرفته و 

 یریشگیرا در پ   NSAIDSمثبت    ریتاث  یاریشد. مطالعات بس

رسانده اثبات  به  کلورکتال  سرطان  درمان    به.  (12)  اندو 

 یرده  9  یرو  را  نیآسپر  اثر  همکاران  و   ی ل  مثال،  نعنوا

  نیا  ج ینتا  که  نمودند   یبررس  کلورکتال  سرطان  یسلول

  ی هاسلول  ن یا  یرو  دارو  نی ا  مثبت  ریتاث  دهنده نشان  مطالعه

همچن(9)بود  یسرطان متفاو  نی.  مطالعات  اثر    یتدر 

همراه    NSAID  کی نرژیس به  رو  FU-5یداروها    ی بر 

ارز  ی هاسرطان  کورد  گرفته  یاب یمختلف  اقرار  در    نیاست. 

تاث آسپ  FU-5  ی دارو  کینرژیس  ریمطالعات،  همراه    ن یریبه 

کلورکتال  یرو همراه    ، (12)سرطان   یرو  Celecoxibبه 

به همراه    (13)سرطان معده و   یرو  Etodolacو  سرطان سر 

مطالعات    نیا  ی قرار گرفت که همگ  یمورد بررس  (14)گردن

 .داشتند همراه  به یادوارکنندهیمثبت و ام جینتا

 دارو   نیپر استفاده در جهان است. ا  NSAID ک ی ناپروکسن

جا  COX  م یآنز  یانتخاب   ریغ   یمهارکننده به  که       گاه ی است 

  مهار   راآن  ریمتصل شده و به صورت برگشت پذ  COX2فعال  

 ناپروکسن  یرو  تاکنون  که  یمختلف  مطالعات.  ( 15)کندیم

  بر  دارو  نیا  بودن  رگذاریتاث  ی دهنده  نشان  است، شده  انجام

بوده  ی سرطان  یهاسلول  یرو با  (1۸-16)است  کلورکتال   .

تاث  نیا افزا  ر یوجود  دارو  ن یا  یی هم  با  در    FU-5  یدارو 

بررس مورد  تاکنون  کلورکتال  نگرفته   یسرطان  ما قرار  است. 

   Naproxenو    FU-5  یداروها  یی هم افزا  ریمطالعه، تاث  نیدر ا

رده   یکلورکتال بر رو  یسرطان  یهابردن سلول  نیرا در از ب

کلورکت  HCT-116  یسلول مطالعسرطان  مورد  ارزال  و    یاب یه 

 .  میاقرار داده

 هامواد و روش

 رده و کشت سلولی 

سرطان   HCT-116ه سلولی مورد استفاده در این مطالعه رده

کولورکتال بود که از انستیتو پاستور تهران تهیه شدند.  

  (FBS)با مکمل سرم جنین گاو  DMEMنگهداری آن در 

درصد در انکوباتور با   1استرپتومایسین -درصد، پنیسیلین10

درجه سانتی گراد و رطوبت   37درصد و دمای  CO2 5فشار 

 بالا انجام شد. 

 

 

 آماده سازی داروها   

و خلوص   g/mol  130.07۸ با وزن مولکولی  FU-5پودر داروی  

میلی   ۸0خریداری گردید و جهت تهیه محلول    9۸%  بیش از

از دارو   رممیلی گ  10.406مولار اولیه بعنوان استوک اصلی،  

لیتر  1با   پودر    . حل گردید   DMSO  (molecular grade)میلی 

و خلوص     g/mol  230.26     داروی ناپروکسن با وزن مولکولی  

از تهیه    گمایس  برند  9۸%  بیش  جهت  و  گردید  خریداری 

  27.631میلی مولار اولیه بعنوان استوک اصلی،  120محلول 
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   . حل گردید  DMSO  (molecular grade)میلی لیتر1میلی گرم از دارو با  

سلول  FU-5داروی  IC50 تعیین   در  ناپروکسن  رده  و  های 

 MTTسرطانی کلورکتال با روش 

ارزیابی تکثیر سلول  فاکتورهای    داروها،  ها  در پاسخ بهبرای 

استفاده می آزمایش  این  از  این    گردد.رشد و مواد شیمیایی 

رنگ  آزمایش روش  اساس  یک  بر  که  است    یکسنجی 

آنزیمی و تترازولیوم    اکنش  واسطهنمک  سوکسینات   به 

. تعداد  گرددمیتبدیل  یی به فورمازان  دهیدروژناز میتوکندریا

سلول دهیدروژناز  بالای  فعالیت  افزایش  به  منجر  زنده  های 

 هایکریستال  است  قادر آنزیم این گردد کهمیتوکندریایی می

 به تبدیل و دهومن احیا را تترازولیوم آب محلول در و  رنگ زرد

فورامازان  تولید  .نماید محلول غیر(  رنگ بنفش(  فورمازان

و افزایش تعداد    دارد زنده هایسلول  تعداد با مستقیمی رابطه

در   نوری  جذب  و  فورمازان  تشکیل  افزایش  موجب  سلول 

 .(19)شود نانومتر می 570طول موج 

تعیین   منظور  سلولی   IC50به  رده  بر  ها  دارو  از  یک  هر 

HCT116    از روشMTT  4۸،  24زمان های  و  استفاده گردید  

های  . بدین منظور سلول(20)  گرفتمد نظر قرارساعت    72و  

تعداد   به  مطالعه  پلیت  معینمورد  داخل    96های کشت  در 

ها در مجاورت  ساعت سلول  24شد و بعد از  هحفره کشت داد

تا   220  ی هاغلظت داروی  کرومولاریم  1755  میکرومولار     از 

  میکرومولار  ۸0تا    کرومولاری م  2.47،  هایو غلظت،  ناپروکسن

های مجزا( و در فواصل )به صورت گروه  FU-5-5  ی هااز دارو 

افزودن    72و    4۸،  24زمانی   با  سپس  شدند.  انکوبه  ساعت 

MTT    و سپسDMSO   با خواندن جذب نوری در طول موج

از دارو  570 درصد کشندگی را به    50ها که  نانومتر غلظتی 

دو دارو    IC50  ریمقادهمراه داشته باشد در نظر گرفته شدند.  

شد زمانو    محاسبه  در  دارو  دو  این  اثر  مختلف  میزان  های 

   .تعیین شده نیز بررسی شد 

)تیمار  FU-5داروی  IC50ی بررسی اثر داروی ناپروکسن رو

 همزمان با دو دارو(

ناپروکسن   یمختلف غلظت دارو  یبهایادامه سلولها با ترک در

  2.47و  4.95، 9.91، 19.۸3،   یدوز ها ی عنی ،  FU-5و 

  ⅛  و ¼ ، ½معادل  بی) به ترت FU-5 یاز دارو ها کرومولاریم

IC50 ) کرومولاریم   ۸77.5میکرومولار و   1755دوزهای  و   

منظور  به  (IC50 ½ و  IC501معادل به ترتیب وکسن ) اپرن

    .شدند  ماریتدو دارو  ی کشندگ یبیاثر ترک یبررس

 با تست خراشهای سرطانی مهاجرت سلول  یبررس

به از  جهت  پس  دارو  دو  هر  مناسب  های  دوز  آوردن  دست 

ترکیبی،   با  مهاجرت سلول استفاده  تیمار شده  های سرطانی 

ی تست خراش مورد  دو دارو به وسیلهدوزهای منتخب از هر  

های نرمال بدن جانوران در صورت سلولارزیابی قرار گرفت.  

سلولی  مهاجرت  توانایی  با  ترمیم  توانایی  واجد  آسیب، 

سلولمی حرکتی  اثر  بتوانند  که  داروهایی  را باشند.  ها 

و   کرده  سریعآنتحریک  مهاجرت  سمت  به  را  پیش  ها  تر 

می تببرند،  در  آسیبتوانند  باشند.  رمیم  مؤثر  فیزیکی  های 

اثر می تغییر در فاکتوراین  با  بیانی که در تقسیم  تواند  های 

تر و در نتیجه پرکردن سریع فضای خالی نقش دارند،  سریع 

ها  گذار باشد. لذا بررسی میزان مهاجرت و تهاجم سلولتأثیر

رفتاره تمامی  )تنظیم  مولکولی  نظر  از  به  م  سلولی  های 

عن نظرواسطه  از  هم  و  ژنتیک(  بررسی    صر  قابل  مورفولوژی 

های  است. مسئله دیگر افزایش قابلیت تهاجم سلولی در بافت

هایی  گردد. لذا داروباشد که منجر به متاستاز میسرطانی می

دارو خلاف  بر  بتوانند  زخمکه  ترمیم  در  مؤثر  قابلیت  های   ،
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انند  وتها را کاهش دهند، ارزشمند بوده و میتهاجمی سلول

شوند شناخته  متاستاز  با  مقابله  داروی  عنوان  تست   .به 

ساده  (Scratch) خراش   روش  و کمیک  میتر  در  هزینه  باشد. 

پلیتاین تست سلول  خانه رشد کرده و پس  های چندها در 

دهنده یا    و غلظت مناسب توسط خراش  تراکماز رسیدن به  

Scratcher  می داده  اخراش  بخشی  تست  این  در  ز شوند. 

مشخص  سلول  خط  یک  در  دادهها  در    شدهخراش  و 

میساعت گرفته  عکس  بخش  آن  از  مختلف  شود.  های 

سلول توانایی  ناحیه  هرچقدر  آن  باشد  بالاتر  مهاجرت  در  ها 

داده سریعخراش  چه  هر  را  نهایت  در  کنند.میپر    ترشده 

میگرفته  هایعکس مقایسه  مختلف  ساعات  در    شوند شده 

(21). 

ر هر چاهک،  د   HCT116تعداد معین سلول    ش یازمآ  نیدر ا

داده    24  تیپل کشت  رسشدخانه  از  پس  تراکم    دنی.  به 

مسلول  به  پل  90  تا  ۸0حدود    زانیها  از سطح  با   تیدرصد 

نوک سمپل  از  سطح سلول   درخراش    کی  µL100 راستفاده 

پل کف  در  براشد   جادیا  تیها  ها  سلول  سپس  خارج    ی. 

با   کبار یاز خراش ه شده حاصل مرده و کند یکردن سلول ها

PBS    یها  مرحله سلول ها با دوز  نی. بعداز اشدندشستشو   ،

-5از دارو های    1  میکرومولار  2.47و    4.95،  9.91،  19.۸3

FU  (  معادل ترتیب    ۸77.5  و  (IC50  ⅛  و  ¼   ،½به 

در    و شده    ماریت  (  IC50  ½)معادل    ناپروکسن   میکرومولار

در     به دست آمده از خراش  ری. تصاوشدند  یانکوباتور نگهدار

شد و مساحت    هیساعت ته4۸و    24  ،   12  ،رصف   یزمان ها

  image jنرم افزار  شده توسط    یپس از زمان ط  زیپر نشده ن

نهایت  و    گردید   زیآنال درصد مهاجرت    نسبتدر  صورت  به 

 . گردید  انیب

 زیه و تحلیل داده ها تج

و  SPSS 24.0 for Windows افزار نرم از استفاده با اطلاعات

Prism   به صورت کمی متغیرهای  .گرفت قرار بررسی مورد 

 .اند شده بیان  (Mean ± SEM) میانگین انحراف ± میانگین

 One-Way توسط مختلف های گروه بین هایتفاوت کلیه

ANOVA و  t-test   نظر گرفتن در با P< 0.05   حد عنوان  به 

 قرارگرفتند. مقایسه مورد بودن دار معنی

 یجنتا

 و ناپروکسن  FU-5دو داروی  IC50  تعیین

دو داروی   IC50  نبه منظور تعیی  MTTتست  در این مطالعه  

. بر اساس نتایج به دست آمده در  مورد مطالعه انجام گرفت  

تیمار ،    4۸زمان   از  -5برای داروی    IC50  مقادیرساعت بعد 

FU    ،19.۸3    ،ناپروکسن داروی  برای  و    1755میکرومولار 

از  ولار  میکروم هریک  به  مربوط  نمودارهای  آمد.   دست  به 

   قابل مشاهده است. 1شکل داروها در 

 FU-5داروی  IC50بررسی اثر داروی ناپروکسن روی 

جهت بررسی رقت های ترکیبی مناسب از دو دارو، دوزهای  

رده  برروی  و  ترکیب  یکدیگر  با  دارو  دو  این  از  مختلفی 

HCT116  2شکل  ابی قرار گرفت.  سرطان کلورکتال مورد ارزی  

ها با یکدیگر را  میزان کشندگی دوزهای مختلف و ترکیب آن

می  ازدهدنشان  استفاده  داد  نشان  آمده  دست  به  نتایج   . 

877.5 μM     معادل(½  IC50    ) همراه به  ناپروکسن  داروی 

)معادل    4.95 μM،  (    IC50  ½ )معادل    μM 9.91دوزهای  

1/4  IC50    )  2.47و μM    معادل(1/8  IC50    )  5داروی-FU  

می افزایش  را  سلولی  کشندگی  معناداری  طور  در    دهد. به 

  با   بیترک  ، FU_5  یدارو  IC50 1معادل    μM 19.83دوز  
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 شیافزا  را  دارو  نیا  یسلول  یکشندگ   اثر  ناپروکسن  یدارو

 . نداد

 شبا تست خراهای سرطانی مهاجرت سلول  یررسب

روی مهاجرت  برای بررسی تاثیر تیمار ترکیبی انجام شده بر  

گرفت.  سلول قرار  استفاده  مورد  تست خراش  های سرطانی، 

افزودن   داد  نشان  آمده  دست  به  نتایج   μM 877.5تحلیل 

باعث    FU-5داروی    μM 2.47داروی ناپروکسن تنها در دوز  

شود و    (P<0.001)   م سلول های سرطانیجکمتر شدن تها

 . (4و 3)شکل  در بقیه دوز ها تاثیری ندارد

 بحث

)دار استروئیدی  غیر  ضدالتهابی  -Non-steroidal antiوهای 

inflammatory drugs (NSAIDs) )  داروهایی هستند که قادر به

ایزوفرم   دو  هر  تاثیر  می   COXمهار  روی    NSAIDباشند.  ها 

توسط   بار  اولین  برای  کلورکتال  جراح    Narisawaسرطان 

از آن گز نتایج مثبتی  ارش ژاپنی مورد مطالعه قرار گرفته و 

را در پیشگیری   NSAIDSشد. مطالعات بسیاری تاثیر مثبت  

. به عنوال (12)اندو درمان سرطان کلورکتال به اثبات رسانده

روی   را  آسپرین  اثر  همکاران  و  لی  سلولی   رده  9مثال،  ی 

مطالعه   این  نتایج  که  نمودند  بررسی  کلورکتال  سرطان 

سلولدهنشان این  روی  دارو  این  مثبت  تاثیر  های  نده 

بود اثر  (9)سرطانی  متفاوتی  مطالعات  در  همچنین   .

-بر روی سرطان  FU-5ی داروها به همراه    NSAIDسینرژیک  

ورد ارزیابی قرار گرفته است. در این مطالعات،  مهای مختلف  

داروی   سینرژیک  روی   FU-5تاثیر  آسپیرین  همراه  به 

کلورکتال همراه  (12)سرطان  به   ،Celecoxib    سرطان روی 

همراه    ( 13)معده به  و    Etodolacو  سر  سرطان  روی 

همگی این مطالعات    مورد بررسی قرار گرفت که  (14)گردن

 همراه داشتند.  ای بهنتایج مثبت و امیدوارکننده

پر استفاده در جهان است. این دارو    NSAIDناپروکسن یک  

آنزیم  مهارکننده انتخابی  غیر  جایگاه    COXی  به  که  است 

را مهار  متصل شده و به صورت برگشت پذیر آن COX2فعال  

ناپروکسن ( 15)کندمی روی  تاکنون  که  مختلفی  مطالعات   .

ی تاثیرگذار بودن این دارو بر  انجام شده است، نشان دهنده

سلول استروی  بوده  کلورکتال  سرطانی  با  (1۸-16)های   .

تاثی وجود  داروی  این  با  دارو  این  افزایی  هم  در   FU-5ر 

تال تاکنون مورد بررسی قرار نگرفته است. در  سرطان کلورک

در     Naproxenو    FU-5این مطالعه تاثیر هم افزایی داروهای  

سلول بردن  بین  رده از  روی  بر  کلورکتال  سرطانی  های 

ارزیابی  سرطان کلورکتال مورد مطال  HCT-116سلولی   عه و 

 قرار گرفت.  

سن ناپروک  IC50 ½دهد که افزودن    یما نشان م   یها  افتهی

افزا  FU-5مختلف    یها  IC50به   به  توجه  شیمنجر    یقابل 

  MTTآنالیز نتایح حاصل از تست    شود.می  یسلول  تیدر سم

داروی    IC50 ½نشان داد، در همه دوزهای مطالعه به جز  

5-FU   می افزایش  سلولی  افزایش سمیت یاسمیت  عدم  بد. 

   FU-5 تواند به علت اثر غالب دارویی در این رقت میسلول

قبل  نتیجه    نیاباشد.    مطالعات  افزا  یبا  هم  اثرات   یی که 

التهاب  یداروها عوامل  NSAIDs)  یدیاستروئ  ریغ   ی ضد  و   )

رو  ی درمان  یمیش بر  ها  یرا  داده    یسرطان   یسلول  نشان 

مثال عنوان  به  دارد.  مطابقت  همکاران    انگی،  است،  و 

 س یس  یسلول  تیسم  ها  NSAIDکه    ندگزارش داد(  2017)

هارا    نیپلات سلول   H1299و    A549  هیر  ین سرطا  یدر 

 ( 22) دنده  یم شیافزا

ا بر  اساس    ن، یعلاوه   1/8  بیترک  خراش که  تست  ج ینتابر 

IC50 5-FU    و½ IC50  توجه قابل  طور  به   یناپروکسن 

سلول مقا  یتهاجم  در  تکی  با  سهیرا     IC50 5-FU   تیمار 

  یقبل   یبا گزارش ها  مشاهدات  نیکاهش داد. ا  ییبه تنها1/8
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م نشان  م   یکه  ناپروکسن  تهاجم  توا  یدهد  و  مهاجرت  ند 

کن  یسلول مهار  دارد.  درا  عنوان    مطابقت  لبه  و    یمثال، 

( گزارش داد که ناپروکسن مهاجرت و تهاجم  2017همکاران)

 .(23) کند یسرطان کبد را مهار م  یسلول ها

  FU-5ناپروکسن و    ییاثرات هم افزا  یی ربنایز  ی ها  سمیمکان

نشان داده اند که   ی حال، مطالعات قبل  نیبا ا  نامشخص است.

NSAID  را از    ی درمان  یمیل شعوام  یها ممکن است اثربخش

فعال  یها  سمیمکان  قیطر مهار  جمله  از   تیمختلف، 

القاCOX)  ژنازی کلواکسیس اکس  ی(،  تعد  و،یداتیاسترس    ل یو 

 . (25, 24)  دهند شیافزا ، یسلول یده  گنالیس یرهایمس

ا به  حال  نیتوجه  در  که  است  مهم  ما    ینکته  مطالعه  که 

در سلول   FU-5ناپروکسن و    ییاثرات هم افزا  یبرا  یشواهد

م  HCT-116  ی ها محدود  ی ارائه  و    یی ها   ت یدهد،  دارد 

ب  نییتع  یبرا   یشتریب  قاتیتحق و  هادوزها    ی درمان  یرنامه 

ترک  نیا  یبرا  نهیبه بررس  یضرور  ی بیدرمان  و    ی است 

افزا  یا  نهیزم  یها  سمیمکان هم  اثرات  مشاهده    ییمسئول 

ا ا  ن یشده  بود.  خواهد  ارزشمند  در    نیداروها  صرفا   مطالعه 

ام شده است،  انج  یرده سلول  ک ی  یبر رو  و  in vitro  طیشرا

شرا  جینتا  میتعم  نیبنابرا مح  in vivo  طیبه   ی نیبال  طیو 

تکم  ازمندین اباشد یم   یلیمطالعات  بر  علاوه    ن، ی. 

-5ناپروکسن و    ییافزااثرات هم  قیدق  یولکولم  یهاسمیمکان

FU  بررس اث  یمورد  تنها  و  نگرفت  عملکردقرار  بر    یرات 

مهاجرت    یمانزنده همچن  یابیارز  یسلولو   نیشد. 

  Combination Indexمانند    ینرژیس  ی کم  یهاشاخص

مورد توجه قرار   نده یدر مطالعات آ  تواند یبه نشد که ممحاس

 .ردیگ

 گیری نتیجه  

اهم به  توجه  داروها  وعیش  تیبا  برابر  در    یمیش  ی مقاومت 

داروها، احتمال ابتلا به   نیبه ا   مارانیو کاهش پاسخ ب  یدرمان

م   یاه   افتهی .ابدی   ی م  شیافزا  سرطان نشان  که   یما  دهد 

بالقوه    یاستراتژ  کیاست    ممکن FU-5 ناپروکسن با    بیترک

سرطان   تیفعال  شیافزا  یبرا تهاجم   FU-5  یضد  کاهش  و 

ا HCT-116 یدر سلول ها  یسلول با    افتهی  نیارائه دهد.  ها 

قبل افزا  ی مطالعات  هم  اثرات  عوامل   NSAID ییکه  و  ها 

بر    ی درمان  یمیش اند،    ی سرطان  ی ها  سلولرا  داده  نشان 

ا با  دارد.  ب  نیمطابقت  مطالعات  درک   یبرا  یشتریحال، 

   یبیدرمان ترک نیا ینیبال  یامدهای عمل و پ  سمیکامل مکان

 .است ازیمورد ن

 : تقدیر و تشکر

علوم   دانشگاه  فناوری  و  تحقیقات  معاونت  از  نویسندگان 

به   همدان  قالب    دلیلپزشکی  در  مطالعه  این  مالی  حمایت 

 تشکر و قدردانی می نمایند.   14000۸116460طرح شماره 

 : ملاحظات اخلاقی

علوم   پژوهش دانشگاه  تأیید کمیته اخلاق در  با  این مطالعه 

همدان اخلاق      پزشکی  کد  با  و 

IR.UMSHA.REC.1400.587   ه استانجام شد . 
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  ی دارو  ( 1IC50)معادل  μM ) 19.83دوزاثر کشندگی سلولی . الف( مقایسه  FU-5داروی    IC50بررسی اثر داروی ناپروکسن روی   . 2 شکل

5-FU   9.91 دوزاثر کشندگی سلولی    سهیمقاب(  وز های ترکیبی این دو دارو.  ، دوز های مختلف داروی ناپروکسن و دμM   معادل( ½ IC50     )

 ¼ )معادل  μM 4.95دوز    اثر کشندگی  ( مقایسهج.  P=0.00017های مختلف داروی ناپروکسن و دوز های ترکیبی این دو دارو.دوز    FU-5  یدارو 

  IC50     )5  یدارو-FU    ،دو دارو  نیا  یبیترک  یدوز ها   ناپروکسن و  یمختلف دارو  یدوز ها.P= 0.023   .2.47( مقایسه دوز  د μM  5  یدارو-FU  

.ه( مقایسه اثرات کشندگی سلولی دوز های   P=0.049.  دو دارو نیا یبیترک یناپروکسن و دوز ها  یمختلف دارو  ی، دوز ها (   IC50 1/8 )معادل

 (P< 0.001,**P< 0.01.. *P<0.05*** )داروی ناپروکسن.  μM 877.5بصورت تیمار مجزا و تیمار ترکیبی با    FU-5مختلف داروی  
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. مهاجرت  های سلولی سرطان کولورکتالرده مهاجرت زانیبر م اپروکسن و ترکیب دو دارون FU-5 ,  مهاری اثر .3شکل 

استفاده از ترکیب  مقایسه اندازه فضای خراش نشان می دهد تیمار با  شد. یبررس تست خراشده از ا. با استفHCT-116 یهاسلول

   دهد.  یهش متهاجم سلول ها را کا FU-5 یدارو μM 2.47ناپروکسن و  μM 877.5دارویی 
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بر اساس نتایح به    ساعت بررسی شد.  48  در زمان  . مهاجرتهای سلولی سرطان کولورکتالمهاجرت رده  ی کم  ز یآنال.  4شکل

آمده تنهدارو  μM877.5 افزودن    دست  ناپروکسن  دوز  ی   در  تها  FU-5داروی     μM  2.47ا  کمتر شدن  های  جباعث  سلول  م 

 .   (P<0.001شود )سرطانی 
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Introduction 

Pediculosis (head lice infestation) is one of the most common parasitic 

infestations worldwide, including Iran. It is particularly prevalent in densely 

populated areas with poor hygiene, such as primary schools. The present 

study aimed to examine the prevalence of pediculosis and its associated 

factors among primary school students in Behbahan County in 2023. 

Methods 

This cross-sectional (descriptive-analytical) study collected data from 1,000 

students using pre-designed questionnaires. Data analysis was performed 

using SPSS version 21, employing Chi-square tests for qualitative variables 

and t-tests for relationships between quantitative and qualitative variables. 

Results 

The findings revealed that of the 1,000 students, 545 (54.5%) were boys, 

and 455 (45.5%) were girls. Significant relationships were observed between 

head lice prevalence and factors such as maternal education level, history of 

previous infestation, family size, weekly bathing frequency, hair type, and 

texture (p < 0.05). However, no significant differences were found with 

paternal education level or grade level. 

Conclusion 

The study concludes that the high prevalence of pediculosis among 

Behbahan students may have a negative impact on their academic 

performance. Educational classes for school administrators, teachers, and 

parents are recommended to reduce the infestation rate. 
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