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Article Info A B S T R A C T 

Article type: 

Research article 
Introduction: Cancer is the leading cause of death in most countries. 

There are several methods used to treat cancer. Doxorubicin is one of the 

most important chemotherapy drugs that has several side effects, such as 

infertility, hyperuricemia, neuropathy, and cardiomyopathy. This study 

aimed to evaluate the anti-cancer effects of Naja naja oxiana in 

comparison with doxorubicin in Hela (Human cervical cancer) and HFF 

(Human foreskin fibroblast) cell line. 

Material & Methods: Hela and normal fibroblast cancer cell lines were 

exposed to different concentrations (1, 10, 50, 100, and 500 μg/ml) of 

snake venom and doxorubicin. The MTT method was used to evaluate 

the IC50 (Inhibitory Concentration) for toxins and drugs. Finally, the 

results were analyzed using SPSS software (version 19). 
Findings: The results show that with increasing concentration and time 

of treatment with snake venom and doxorubicin, the percentage of Hela 

and fibroblasts living cells decreases. The highest decrease in the 

percentage of the viable cells was observed in the Hela cancer cell line 

treated with a concentration of 500 μg/ml snake venom for 48 h.  

Discussion & Conclusion: Snake venom can have a significant 

inhibitory effect on the percentage of living Hela cancer cells in 

comparison with doxorubicin. 
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  داروی   با   مقایسه   در (  Naja naja oxianaکبرا )   مار   سم   ی ضدسرطان   آثار   بررسی 

 HFF  فیبروبلاست   نرمال   و   HeLa  سرطانی   سلولی   ردۀ   در   دوکسوروبیسین 
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م  سرطان   درمان  برای  متعددی  یهاروشاز  است.    کشورها  بیشتر   در  مرگ   اصلی  عامل  سرطان   :مقدمه . شودی استفاده 

  هایپراوریسمی،  ناباروری،  مانند   متعددی  جانبی  آثار  که  رودیم  شماربه  درمانییمی ش  داروهای  ینترمهم  از  دوکسوروبیسین

 اکسیانا  ناجا  ناجا  مار  سم  یضدسرطان  آثار  بررسی  حاضر،  مطالعۀ  از  هدف.  دارد  همراه  به...  و  کاردیومیوپاتی  نوروپاتی،

(Naja naja oxiana  )سرطان  سلولی  ردۀ  در  دوکسوروبیسین  داروی  با  مقایسه  در  Hela  (Human cervical cancer)   و  

HFF(Human foreskin fibroblast) است. 

  ، 100  ،50  ،10  ،1)  مختلف  یهاغلظت  معرض  در  فیبروبلاست  طبیعی  و  Hela  سرطان  سلولی  یهارده  :هاو روش    مواد

به گرفتند   قرار   دوکسوروبیسین  داروی  و   مار  سم(  لیتریلی م  بر  یکروگرمم  500   IC50  (Inhibitory  مقدار  بررسیمنظور  . 

Concentration )روش از دارو، و  سم برای MTT افزار نرم  از  استفاده با یت،. درنهاشد  استفادهSPSS vol.19  یل تحل  نتایج  

 .گردیدند 

  و  Hela  زندۀ  یهاسلول  درصد   دوکسوروبیسین،   و   مار  سم   با   تیمار   زمان   و  غلظت  افزایش  با  که  دهد ی م  نشان  نتایج ها:  یافته 

 500  غلظت  با  یمارشدهت  Hela  سرطان  سلولی  ردۀ  در  زنده  یاهسلول  درصد   کاهش  بیشترین.  یابد یم   کاهش  فیبروبلاست

 شد.  مشاهده ساعت 48زمان مدت برای  مار سم لیتر یلی م بر یکروگرمم

 زندۀ  یهاسلول  درصد   بر  چشمگیری  مهارکنندۀ  اثر  تواند ی م  دوکسوروبیسین  با  مقایسه  در  مار  سم  :ی گير نتيجه بحث و  

 .باشد  داشته Hela سرطانی
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   مقدمه

  جهان  در  عمومی  بهداشت  اصلی  مشکل  یک  سرطان

  نامنظم  سلولی  تکثیر  شامل  هایماری ب  از   یامجموعه   و  است

  به   تواندیم  که   است  بدن  از  بخش  یک  درشده  نکنترل   و

  بینی یش پ  جهانی  آمار(.  1  ،2کند )  متاستاز  دیگر  یهااندام 

  افزایش  بعدی  یهادهه   در  سرطان  میزان  که  کندیم

 2025  سال   تا  جدید   مورد  میلیون   20  از   بیش   و   یابدیم

  در  مرگ  اصلی  علت  سرطان.  است  شده بینی یشپ

  در   مرگ  علت   دومین  و توسعه  درحال   کشورهای

)  پیشرفته  کشورهای   سن،  افزایش  علت  به (. 3  ،4است 

  اشتن ند  و  نامناسب  غذایی  های یمرژ  کشیدن،  سیگار

  درتوسعه  درحال  کشورهای  در  سرطان  جسمی،  تحرک

 (. 5است ) افزایش حال

  به   توان ی م  ســرطان   درمــانی   ی ها روش   ین تر مهم   از 

  که  کرد   اشاره   پرتودرمـانی   و   درمانی یمی ش   جراحـی، 

 دارد؛  پی   در   بسیاری   جانبی   عوارض ها  روش   این   از   هریک 

  به   سرطانی،   ی ها سلول   بــر   عــلاوه ها  روش   این   در   همچنین 

 این.  رسد ی م   آسیب   نیـز   بدن   سالم   حساس   ی ها بافت 

 مغز  سرکوب   مانند   بال   عوارض  بر   علاوه   درمانی   ی ها روش 

 هایپراوریسمی،  ، ها تخمدان   ناکارایی   موکوزیت،   استخوان، 

  مشکلات  هموراژیک،   سیستیت  کاردیومیوپاتی،   نوروپاتی، 

اختلالت    کلیوی    ههزین   نظر   از   است   ممکن   الکترولیتی و 

 .( 6،  7،  8،  9) نباشد    مقدور   بیماران   همۀ   برای 

  درمانی یمی ش  در   رایج   داروهای  از  دوکسوروبیسین یکی 

  این . دارد  حلقه  چهار  و   است   آنتراسایکلین   خانوادۀ  از  و   ( 10) 

  یزومراز توپوا   DNAو    DNA  با   کمپلکس   تشکیل   با   ترکیب 

II ،   رشتۀ   شکست   سبب  DNA ،   توپوایزومراز   مهار  II  و  

  این   مصرف  . شود ی م   سلول   همانندسازی   ایند فر   در   اختلال 

  ی ها بافت   به   آسیب ازجمله    فراوانی   جانبی   عوارض   دارو 

 (. 11  ، 12دارد )   پی   در   و...   کلیه   قلب،   مانند   سالم 

  بال   ی اثربخش  با   ،ضدسرطان  جدید   هایدرمان  کشف

 هاسلول   بر   انتخابیصورت  به   که   اندک  یتسم  و

  واست    دنیا  یپزشک  جوامع  یهادغدغه   از  یرگذارند،تأث

  جایگزین  داروهای   توسعۀ   برای   دائمی   ضرورت   یک   همیشه 

  مطالعۀ .  دارد   وجود   جانبی   عوارض   کمترین   با ضدسرطان  

  مهمی  راهبرد   طبیعی   منابع   از آمده  دست ضدسرطان به   عوامل 

 (.13ضدسرطان است )   عوامل   توسعۀ   برای 

  یدهاپپت  و  هاین پروتئ  از  یامجموعه  از  مار  سم

  ماده   این  درمانی  مختلف  آثار  و   است   شده یلتشک

)گزارش است    یهاکانال   کردن  مسدود(.  14  ،15شده 

  مسیرهای  یسازفعال  و   آنژیوژنز  مهار   مشخص،  یونی

  آثار   اصلی  سازوکارهای  آپوپتوز  مانند  سلولی  داخل

  یاگونه   اکسیانا  ناجا  ناجا(.  16است )  مار  سم  یضدسرطان

  آن  سم که است مرکزی آسیای درکبرا   مار از سمی بسیار

  کاردیوتوکسین  و   سیتوتوکسین  نوروتوکسین،   از  سرشار

( مطالع17است    که   داد   نشان   همکاران  و  تریژکو  ۀ (. 

  آثار   تواند یم  اکسیانا   ناجا  ناجا   از آزادشده   II نوروتوکسین 

 KS62  و L929 سرطانی  سلولی  ردۀ   دو   در  یضدسرطان

)  ایجاد   سم  آثار   بررسی  هدف   با   حاضر   مطالعۀ (.  18کند 

  داروی  با   مقایسه   در ( Naja naja oxiana) کبرا  مار

  زنده،  یهاسلول   درصد  بر   دوکسوروبیسین   ۀ شدشناخته 

  و  (HeLa) انسان  رحم  دهانۀ  سرطانی  سلولی  یهارده 

 .استشده انجام  (HFF) فیبروبلاست  طبیعی  یهاسلول

 

 ها  و روش مواد 
ابه  انجام    ۀ دهان  یسرطان  یهاپژوهش، سلول   نیمنظور 

  از (HFF) بروبلاستیف  ی هاسلول   و  (HeLa) یانسان  رحم

 طیدر مح سلول 2×106)  رانیا پاستور انستیتو یسلول بانک

  تهیه (  DMSOدرصد    10و    FBSدرصد    90  یحاو

سلولگردید   کشت   محیط  در استریل،  شرایط  در ها  . 

DMEM  (Korea Gibco,  )10  گــاوی  جنــین   سرم  

  ربنات بیک  بافر  ، (Aldrich, Sigma Germany)  درصــد 

  و HEPPS  (Aldrich, Sigma Germany  )  و  پتاسیم

 ,Merck)  استرپتومایســین  و  سیلینی پن  بیوتیکیآنت

Germany )شد  داده  کشتدرجه  37 دمــای  در . 

منظور بررسی اثر سمیت  به  ها:سلول   بودن  زنده   بررسی

داروی دوکسوروبیسین و سم مار ناجا ناجا اکسیانا بر ردۀ  
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سرطانی  سلول نرمال    HeLaهای  فیبروبلاست    از   ،HFFو 

-diphenyltetrazoliumbromide- MTT  2.5-(yl  آزمون

2- dimethylthiazol-4.5)-3)   (احیای  قدرت  سنجش  

نمک تترازولیوم    MTT( استفاده گردید.  تترازولیوم   رنگ

است. سلول  قادرند شکستی در  محلول در آب  زنده  های 

را  MTTحلقۀ   زردرنگ  نمک  این  و  کنند  به    ایجاد 

  کاهش   ،نیبنابرا؛  کنند  لیتبد  فورمازان  نامحلول  رسوب

  فورمازان  رسوب  یبلورها  زانیم  با  زنده   یهاسلول   درصد

 96(. برای انجام این آزمون میکروپلیت  19دارد )  ارتباط

سلولی   هر چاهک سوسپانسیون  به  برداشته،  استریلی  خانۀ 

افزوده و    HFFو نرمال    HeLaسلول سرطانی    104حاوی  

ا سم  پس  نیز  و  دوکسوروبیسن  داروی  آن،    ناجا   ناجاز 

غلظت Sigma-Aldrich, USA)  انایاکس با  -10-1) های( 

میلی  50-100-500 بر  به میکروگرم  به  لیتر(  جداگانه  طور 

عنوان کنترل در  هر چاهک اضافه گردید و یک چاهک به 

گونه سم  نظر گرفته شد که صرفاً حاوی سلول است و هیچ 

این به  دارو  نشد. هر غلظت  چا و  منتقل  بار تکرار    4هک 

ساعت انکوبه شد و سوپرناتانت    24گردید. سپس به مدت  

چاهک   هر  به  و  شد  ریخته  محلول    100دور  میکرولیتر 

MTT    حاوی در  میلی  5که  ماده  این  پودر  از    1گرم 

محیط  سی و   FBSبدون    DMEMسی  گردید  افزوده 

مـدت  میکروپلیت  به  در    4ها    37  یدمای  شرایطساعت، 

  رطوبت   و  درصد  25  کربن  اکسیدی د  و  گرادیسانت  درجۀ

ها  چاهک   رویی  محلول  سپس  شدند؛   انکوبه  درصد  95

  DMSO  میکرولیتر  100  چاهک  هر   به   و  ریخته   دور

(Dimethyl sulfoxide)  بعد،  دقیقه   10  حدود .  شد   اضافه  

  نوری   جذب   و   گردید  خارج  چاهک   هر  رویی  محلول

  در (  BioTek ELx808)  ریدر  الیزا  دستگاه   توسط

 .(20شد )  خوانده  نانومتر 540-690 موجطول 

  یهاسلول   انواع   ت یحساس  تیکم  نییتع  یبرا

 (IC50) یبازدارندگ  یمهار  غلظت  از   یمین  ،شده انتخاب 

  مهار  ی برا  ازیموردن  سم  غلظت   که  گردید  یریگاندازه   زین

  ر یتأث  به   مربوط   اطلاعات  .است  سلول  رشد   درصد   50

  شاخص   با   انا یاکس  ناجا  ناجا  سم  و   ن یسیدوکسوروب  ی دارو

IC50    .شد منحن  ق یطر  از  هاIC50ارائه   رشد  یهایرسم 

  ق یطر  از  و  سم  و  دارو  مختلف  ی هارقت   برابر  در  سلول

  در  سلول   رشد  یهایمنحن  یرخطیغ ونیرگرس  ۀمعادل  رسم

 (.21)  دیو سم مار محاسبه گرد دارو  یهاغلظت  برابر

  SPSS vol.19افزار  نرم   با ها  داده   آماری  وتحلیل یهتجز

  صورت   Tukey  و  Anova  One Way  ی هاآزمون   و

معنپذیرفت   گرفته   نظر  در (  P≤0.05)  سطح  در  داریی. 

  Graphpad Prism 5  برنامۀ  یلۀوسبه   IC50  نتایج.  شد

 .دیگرد یمترس

 

 یافته ها 

  ردۀ   بر  دوکسوروبیسین  داروی   یرتأث  بررسیمنظور  به 

آزمون   ،HFF  نرمال  ستفیبروبلا  و   HeLaسرطانی  سلولی

MTT  500-100-50-10-1)  غلظت  پنج.  صورت گرفت  

زمان    دو  در  و   شد   تهیه   دارو  از(  لیتریلیم  بر  میکروگرم

  داد،   نشان   نتایج .  گردید یابیساعت( ارز  48و    24مختلف )

  از   پس  دارو،   این   درصـــدی  50  یبازدارندگ  غلظت

 ۀ رد  بر   و  HFF  نرمال  ســــلولی  ردۀ   بر   ساعت  24  گذشت 

  ترتیب   به  میانــــگین طور  به   ،HeLa  سرطانی  سلولی

IC50=659.2 µg/ml و  IC50=524.1 µg/ml  از  پس  و  

 ردۀ   بر   و  HFF  نرمال  ســــلولی  ردۀ   بر   ساعت  48  گذشت 

  ترتیب   به  میانــــگین طور  به   ،HeLa  سرطانی  سلولی

IC50=538.2 µg/ml و  IC50=382.1 µg/ml    است

 (. 2 و  1 شکل شمارۀ )
 

 

 
 ردۀ   بر  دوکسوروبیسین   داروی   بازدارندگی  آثار   . 1  ارۀ شم  شکل 

ساعته.   24در آزمون   HFF نرمال   فیبروبلاست  و HeLaسرطانی   سلولی 

 ی سطح معنادار  نشانگر  ####  ، P<0.01  ی نشانگر سطح معنادار  ##
P<0.0001 
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 ردۀ   بر  دوکسوروبیسین  داروی  بازدارندگی   یرتأث   . 2  شمارۀ  شکل 

ساعته.   48در آزمون   HFF نرمال   بلاستفیبرو   و HeLaسرطانی   سلولی 

 ی معنادار  سطح   نشانگر   ##  ، P<0.05ی  نشانگر سطح معنادار  #

P<0.01 ،  #### ی سطح معنادار   نشانگر P<0.0001 

 
  ردۀ   بر   اکسیانا   ناجا   ناجا   مار   سم   سلولی   سمیت   بررسی   برای 

 روش  با   HFF  نرمال   فیبروبلاست   و  HeLa سرطانی   سلولی 

MTT ،   بر  میکروگرم   500-100-50-10-1)   ی ها غلظت  

 50  ی بازدارندگ   غلظت .  شد   تهیه   مار   سم   از (  لیتر یلی م 

 ردۀ   بر   ساعت   24  گذشت   از   پس   دارو،   این   درصدی 

 ،HeLa  سرطانی   سلولی   ردۀ   بر   و   HFF  نرمال   ســــلولی 

  و   IC50=899.2 µg/ml  ترتیب   به   میانــــگین طور  به 

IC50=504.7 µg/ml   ردۀ    بر   ساعت،   48  گذشت   از   پس   و

طور  به   ، HeLa  سرطانی   سلولی  رده   و   HFF  نرمال   ـلولی ســ ـ

 IC50=215.1 و   IC50=681.4 µg/mlترتیب    به   میانــــگین 

µg/ml  ( 4  و   3  شکل شمارۀ است.) 

و    ی سرطان   ی ها سلول   ی ها IC50  بیشتر   بررسی منظور  به 

ت  دارو   مارشده ی نرمال  دو   ن ی س ی دوکسوروب   ی با  در  مار   و سم 

 

 
 سلولی  ردۀ   بر  اکسیانا   ناجا  ناجا  مار   سم  سمیت   بررسی   . 3  شمارۀ  شکل 

 ####ساعته.    24در آزمون    HFF  نرمال   فیبروبلاست   و  HeLaسرطانی 

 P<0.0001  ی سطح معنادار  نشانگر

 

 
 ردۀ   بر   اکسیانا  ناجا  ناجا  مار   سم  بازدارندگی  آثار   . 4  شمارۀ  شکل 

. ساعته   48در آزمون    HFF نرمال  فیبروبلاست   و   HeLaسرطانی   سلولی 

 ی سطح معنادار  نشانگر  ####  ، P<0.01  ی سطح معنادار  نشانگر  ##
P<0.0001 

 
مختلف   ارز  48و    24زمان    نتایج .  گردیدند  یابیساعت 

  یهاسلول   درصد   زمان،  و   غلظت   افزایش  با   که   داد  نشان

چشمگبه  HeLa  سرطانی  زندۀ    کاهش  معناداری  و  یرطور 

  HFF  طبیعی  فیبروبلاست  یهاسلول  در  که  یابدیم

  زنده   سرطانی   یهاسلول   درصد   همچنین   ست؛ نیتوجه  قابل

  با مقایسه در اکسیانا ناجا ناجا مار سم با یمارشده ت گروه  در

 ردۀ   بر  سم  این  نیز  و  است  کمتر  دوکسوروبیسین  داروی

  داروی   به  نسبت  کمتری  بسیار  یرتأث  فیبروبلاست  سلولی

  به   نسبت  کاهش  بیشترین.  است  داشته  دوکسوروبیسین

 سم  لیتر یلیم  در   میکروگرم  500  غلظت   در   کنترل  گروه 

شد    مشاهده   ساعت  48زمان  مدت   در  اکسیانا   ناجا   ناجا  مار

 (. 5 شمارۀ  شکل)

 

 
  HeLaسرطانی   سلولی  ی هارده   هایIC50 میزان   . 5  شماره  شکل 

 مار   سم.  1 آزمایش:   گروه   چهار   بـا یمارشده ت  HFF نرمال   فیبروبلاست  و 

 در   اکسیانا   ناجا  ناجا  مار  سم .  2 ساعته؛   24زمان مدت   در   اکسیانا  ناجا   ناجا 

 24زمان  مدت   در   دوکسوروبیسن   داروی .  3  ساعته؛  48زمان  مدت 

 #### . ساعته  48زمان  مدت   در  دوکسوروبیسن   داروی .  4  ساعته؛

 P<0.0001  ی سطح معنادار  نشانگر
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 گيرینتيجه  و بحث

 حاضر،   حال  در  و  است   پیچیده   بسیارها  سرطان  درمان

  مانند   نوظهوری   و   متداول   درمانی  ی هاروش  از

  یهادرمان   کاتالیزوری،  یهادرمان  درمانی،یمیش

  هریک  که  شودیم  استفاده   رادیوتراپی  و  فتودینامیکی

 یکی   درمانییمی(. ش22دارند )   یاگسترده   جانبی  عوارض

  داروهای   اما  است؛ ها  سرطان  بیشتر  در   اصلی  ی هادرمان  از

 دستگاه   گوارش،  دستگاه   بر  مضر  بسیار   تأثیر  درمانییمیش

 (.23ها دارند )اندام  سایر و تناسلی

 از   یکی  آدریامایسین،  تجاری  نام  با  دوکسوروبیسین

است.    یضدسرطان  داروهای  ینترشده شناخته   و   ینترمهم

  درمان   برای  و   دارد  بالیی  ضدتوموری   اثر  طیف  دارو   این

.  شودمیاستفاده    خونی  های یمیبدخ  و   سخت   تومورهای 

  DNA  باز  جفت   دو   میان  درقرار گرفتن    با دوکسوروبیسین

  مهار   را  DNA  همانندسازی  آن،   یهارشته   کردن  باز  و

  اعمال   سلول   بر  را  خود  سمی  اثر   طریق،   این   از   و  کندیم

  که   حاد  عوارض  به  دارو  این  با  درمان  اما؛  کندیم

  که   مزمن  عوارض  و  است درمان  قابل  و   یرپذبرگشت 

 (. 24) شودمی  منجر ،است برگشتیرقابلغ

  یافتن   برای  تلاش  در  همیشه   محققان  این،   وجود  با

اند؛  بوده   کمتر  جانبی  عوارض  با  سرطان  درمان  برای   راهی

 جایگزین،ضدسرطان    یهادرمان  جستجوی   بنابراین،

رسد یم  نظربه   ضروری  بسیار  طبیعی،  محصولت  از  یژه وبه 

  یاگسترده   بیولوژیکی  هاییت فعال  حیوانات  سموم (.25)

)  آن  فعال  زیست   اجزای   اساس  بر   آثار (.  26دارند 

  ازشده  گزارش  آثار  اولین  و   ینترمهم   از   یکی  یضدسرطان

 (. 27است ) حیوانات سم

  زهر  که  داشتند   بیان  2009  سال   در  همکاران  و   آجیت  

 متاستاز  و   آپوپتوزیس  سبب  که  دارد  وسیعی  ترکیبات  مار

  اثر   In vitroو    In vivo  شرایط   در   و   شود یم  سلولی

  سرطان  درمان  در  است  ممکن  و   دارد  تومور  روی  ریمها

)  داشته   کاربرد   ،2018  سال  در چترجی(.  28باشد 

  سموم   از  استفاده   با  سرطان  درمان  با   رابطه  در  یامطالعه

  در   هم  حیوانات   سموم  شد   مشخص   و  داد   انجام   حیوانات

مؤثر هستند    درد   دهندۀ ین عنوان تسکبه   هم   و   سرطان  درمان

شده  استخراج  سایتوتوکسین  مشابه،   عۀمطال  یک  در (.  29)

  سلولی   ی هارده   بر  را  سلولی  سمیت   آثار  آترا   ناجا   مار  از

  مطالعات(.  30)  داد  نشان  K562  انسانی  لوسمی  سرطان

  یرتأث   نتایج .  دارند  حاضر  مطالعۀ  با   مشابهی  نتایجشده  یاد

  یهاسلول   درصد   بر  اکسیانا  ناجا  ناجا  مختلف  یهاغلظت

  درصد   زهر،  غلظت  افزایش  با  که  دهدیم  نشان  هلا

  سرطانی  یهاسلول  در  که   یابدیم  کاهش  زنده   یهاسلول

HeLa  استتوجه  قابل  500  و  100  و   50  یهاغلظت  در  .

زمان مدت   و   زمان  افزایش  با  که  کرد  استنباط   توانیم

  یابد یم  کاهش   زنده   یهاسلول   درصد   مار،  سم  با   درمان

  در  اما   ؛است  چشمگیر  هلا   سرطانی  ی هاسلول   در  که

 . نیستتوجه قابل  طبیعی  های  فیبروبلاست

 برای   یا مطالعه   همکاران   و  باراتی  ،2018  سال  در 

 حاصل  های یونفراکس   یضدسرطان   آثار   و   سمیت   ارزیابی 

 سلولی  ردۀ  روی(  اکسیانا   ناجا   ناجا)   کبرا  مار  سم   از 

 مطالعه،  این  در .  دادند   انجام  حاد  لنفوبلاستیک  لوسمی 

 از  استفاده  با   سپس   و   شد   فیلیزهلیو   ایرانی   کبرای   سم 

 و  فیلتراسیون  توسط  سم.  گردید   غلیظ   BCAش  رو 

 یضدسرطان   فعالیت.  شد   خالص   کروماتوگرافی 

. گردید  ارزیابی MTT روش  از  استفاده   با   ها یون فراکس 

  از   حاصل  طبیعی  یضدسرطان  ترکیبات  که   داد  نشان  نتایج

  طان سر  با   مبارزه   به   تواندیم  اکسیانا   ناجا  ناجا   مار  سم

  یضدسرطان  بخش  یک  از  گزارش  اولین  این.  کند  کمک

  لوسمی  سلولی  ردۀ   بر  سمی  اثر  که   است  ایرانی  کبرای

  طبیعی  سلولی  ردۀ   بر   کمتری  سمی  اثر و حاد  لنفوبلاستیک

 یامطالعه ،2014 سال در همکاران و  پارا  کولی(. 31) دارد

  در   را   سم  باشده  فعال NK یهاسلول   آثار   با   رابطه   در

 یبررس NCI-H 460 و A549 ریه   سرطان  سلولی   یهارده 

  ریه   سرطانی  یهاسلول  رشد  چشمگیریطور  به   که  کردند

)یم  مهار   و  ذکرویی  دیگری،  مطالعه   در(.  32شود 

 Marcrovipera  مار  سم  از  شده مشتق   لیپید  اثر  همکاران

lebetina  در   را   انسان  بزرگ  رودۀ   سرطانی  یهاسلول   بر  

  نتایج . نمودند  بررسی  ایشگاهیآزم  شرایط   در   و   بدن   داخل
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  گسترش  از   ماده   این   و  شد   مشاهده   مطالعه   این  در  مشابهی

ها  موش   در  انسانی  بزرگ  رودۀ   آدنوکارسینومای

 (.33کرد ) جلوگیری

با  حاضر  پژوهش  نتایج   مطالعات،   سایر  نتایج  همسو 

  بر  اکسیانا  ناجا  ناجا  مار  سم  یضدسرطان  اثر  ییدکنندۀ تأ

  اکسیانا   ناجا   ناجا  مار  سماست.     HeLaسرطانی  یهاسلول

  آثار   دوکسوروبیسین،   درمانی یمیش  داروی   با   مقایسه   در

  نسبت   کمتری  یرتأث  نیز  و   دارد  چشمگیرتری  یضدسرطان

  فیبروبلاست  سلولی  ردۀ   بر  دوکسوروبیسین  داروی   به

  روی   بیشتر  تحقیقات   انجام  با  بنابراین، ؛  گذاردیم  طبیعی

  داروهای   با  مقایسه  در  نیز  و  متعدد  سرطانی  سلولی  یهارده 

 مادۀ   این   از  سرطان  درمان  در  توانیم  دیگر  درمانییمیش

  عوارض  که  درمان  شیوۀ   نوع  این  از  و  کرد  استفاده   طبیعی

 .برد بهره  سرطانی یهاسلول  مهار در دارد، کمتری جانبی

 

 تشکر و قدردانی 

  طرح   شمارۀ   با   پژوهشی   طرح   قالب   در   تحقیق   این 

  اسلامی   آزاد   دانشگاه  مالی   ت حمای   با   301/ 28967

بد است گرفته  انجام   فلاورجان   واحد    وسیله ین . 

  این   انجام   در   که   افرادی   همه   از   مطالعه   نویسندگان 

  قدردانی   و   شکر  ـت   کمال   ردند،  ـک  اری  ـی   را   ا  ـم   ژوهش  ـپ 

 . دارند   را 
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