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  چكيده
يا سرطان درحدود يك ميليون زن در دنساليانه شوند و در نتيجه  يك هشتم زنان در طول عمر خود مبتلا به سرطان سينه مي :مقدمه
حضور گيرنده . باشند مثبت مي (ER-α)هاي سينه گيرنده استروژن آلفا  درصد سرطان 70حدود . خواهد شدتشخيص داده سينه 

ER-α  استروژن از جمله تاموكسيفن پاسخ  كند كه آيا سرطان به داروهاي ضد مشخص مي                                   ًبا پيش آگهي بهتر همراه است و معمولا
علت . دهند مثبت به تاموكسيفن پاسخ كافي نمي ER-αهاي سينه  اي از سرطان تعداد قابل ملاحظهبا اين وجود، . يا نه دهد مي

مطالعات اوليه نشان . باشد ي حساس كردن مجدد به تاموكسيفن هنوز معلوم نمي مقاومت به تاموكسيفن در اين گونه موارد و نحوه
  .سرطان دارد ها اثر ضد دخيميدهد كه سير و مشتقات آن از جمله آليسين در مواردي از ب مي

 تاموكسيفن اثري داشته باشد حساس به MCF-7هاي  سلولتكثير تواند روي  آيا آليسين مي كه هدف اين مطالعه اين است :هدف
  .يا نه

  و مقاوم به تاموكسيفن (MCF-7)هاي حساس به تاموكسيفن  براي بررسي اين تئوري، اثر آليسين بر سلول :روش بررسي
(Sk-Br-3)  بتا استراديول  - 17اثر تاموكسيفن، . بتا استراديول مورد بررسي قرار گرفت -17در حضور و عدم حضور تاموكسيفن و

  .ساعت بررسي شد 72و  48، 24هاي  در زمان MTTها با استفاده از تست  و آليسين بر روي ميزان زنده بودن سلول
بتا  17آليسين باعث تشديد اثر تاموكسيفن در حضور و عدم حضور  MCF - 7هاي  مطالعه حاضر نشان داد كه در سلول :نتايج

  .استراديول شد
  .ثر باشدؤهاي سرطان سينه به تاموكسيفن م تواند به عنوان مكمل تاموكسيفن در حساس كردن سلولبآليسين  ممكن است :گيري نتيجه

  

  يرگياه س ،سرطان سينه، MCF-7رده سلولي  ،تاموكسيفنآليسين،  :واژگان گل
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  مقدمه
باشد و بعد از  سرطان سينه يك بدخيمي شايع در زنان مي

سرطان ريه، دومين علت مرگ ناشي از سرطان در زنان 
بر طبق آمار انستيتو ملي سرطان . ]1، 2[ باشد مريكايي ميآ

شود و اين  زن، يك زن گرفتار سرطان سينه مي 8آمريكا، از هر 
توانند  مريكايي ميآهاي  دهتمامي خانوا              ًدهد كه تقريبا  نشان مي

خصوص شيوع جهاني سرطان سينه ب. شوند درگير سرطان سينه
در . ]3[ باشد در كشورهاي با درآمد پايين در حال افزايش مي

، شيوع سرطان سينه در ميان 2000تا  1965هاي  ي سال فاصله
بر طبق آخرين آمار وزارت . ]4[ زنان ايراني بيشتر شده است

تا  2000هاي  و آموزش پزشكي ايران، در سالبهداشت، درمان 
درصد بوده كه  4/24تا  4/21شيوع سرطان سينه حدود  2006

ترين سرطان تشخيص داده شده و پنجمين علت  در واقع شايع
همچنين زنان ايراني . ]5 - 9[مرگ ناشي از سرطان بوده است 

سال زودتر از زنان در كشورهاي پيشرفته دچار  10اقل حد
صد موارد سرطان در 60حدود  .]10[ شوند سينه ميسرطان 

عليرغم . ]11[ شوند سينه تبديل به موارد پيشرفته كشنده نمي
هاي زياد در درمان سرطان سينه، بسياري از بيماران با  پيشرفت

شوند كه منجر به عود بيماري و  مقاومت دارويي روبرو مي
 همين  بر. شود مورد از سرطان سينه مي 40000مرگ بيش از 

اساس، پيدا كردن داروهاي جديد يك اولويت مهم در  
  .باشد تحقيقات مربوط به سرطان سينه مي
اي  شناسي، تومورهاي مشابه سرطان سينه از نظر بافت

هستند ولي از نظر باليني، تظاهرات متفاوتي دارند كه منجر به 
رسد اين  به نظر مي. شود هاي مختلفي به درمان مي پاسخ

به علت تفاوت در ساختار مولكولي اين تومورها اختلاف 
لگوي بيان ژن بر همين اساس، سرطان سينه بر اساس ا. باشد

تليال لومينال،  شود كه شامل شبه اپي مي به چهار گروه تقسيم
 human epidermal growth)  مثبت Her/neuشبه طبيعي، 

factor receptor/Neural) باشد تليال پايه مي و شبه اپي   
هاي درماني متفاوتي براي درمان سرطان  روش .]12 - 15[

شيمي و راديوتراپي  ،عمل جراحيكه شامل  پستان وجود دارد
شيمي درماني روشي براي درمان سرطان است . باشد ميدرماني 

  گسترش  كه در آن از داروهاي سيتوتوكسيك براي جلوگيري از

  

ي سرطاني ها ، متوقف كردن آن و يا حتي كشتن سلول سرطان
شيمي درماني در سرطان پستان از جايگاه  .شود استفاده مي

بسيار مهمي برخوردار است و استفاده صحيح از آن در مراحل 
جب بهبود طول تواند مو تر سرطان پستان مي اوليه و پيشرفته

دو . دشوخير انداختن زمان عود بيماري أعمر بيماران و به ت
ها  اني به نام آنتراسيكلينهاي شيمي درم گروه عمده از دارو

ها موجب بهبود بقاء  تاكسان و)  ، اپيروبيسين دوكسوروبيسين(
در درمان سرطان پستان در حالت متاستاتيك  .اند دهشبيماران 
، وينورلبين  ، جمسيتابين ها هاي مختلفي همچون تاكسان نيز دارو

ها و موارد  و كاربوپلاتين كاربرد دارند كه هر يك ويژگي
سرطان سينه شبه  .]16[ اده خاص خود را دارا هستنداستف
داراي گيرنده استروزن (مثبت  ER- تليال لومينال اكثراً اپي
 85ها كه حدود  اين نوع سرطان. منفي هستند Her/neuو ) آلفا

دهند،  هاي سينه تشخيص داده شده را تشكيل مي درصد سرطان
ز غدد داخلي ا شده ترشح(ثير استوژن داخلي أتحت ت معمولاً

حاملگي خوراكي و  تجويز داروهاي ضد(و يا خارجي ) بدن
ها با  اكثر اين سرطان. ]17[ باشند مي) هورمون درماني

ساله با  5كه درمان   طوري  اند به تاموكسيفن درمان شده
درصد كاهش  31تاموكسيفن، ميزان سالانه سرطان سينه را به 

فن و عوارض آن، درمان سفانه مقاومت به تاموكسأمت. داده است
بنابراين ارائه داروهاي جديد . با اين دارو را محدود نموده است

براي تقويت اثر تاموكسيفن و كاهش عوارض استروژني آن در 
  .رسد هاي وابسته به تاموكسيفن ضروري به نظر مي سرطان

هاي مكمل در درمان سرطان مورد  هاي اخير، درمان در سال
تعداد زيادي داروهاي گياهي در . ]18[ توجه قرار گرفته است

هاي حيواني  هاي سرطاني در كشت سلولي و يا مدل سلول
  هاي باستان سير از زمان. اند مورد استفاده قرار گرفته

 Allium sativum  در سراسر دنيا براي اهداف پزشكي مورد
دو تركيب عمده در سير دست نخورده گاما  .استفاده بوده است

  ل سيستئين و اليل سيستئين سولفوكسيد گلوتاميل الي
تركيب عمده سير له شده و عصاره . باشد مي) alliinآلئين (

باشد  باشد كه ناپايدار مي هايي مثل آليسين مي سير تيوسولفونات
اليل  اليل سولفيد، دي سولفيد، دي اليل دي و به تركيباتي مانند دي

. ]19[ شود اكسيد تبديل مي سولفيد و سولفور دي تري
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انعقادي،  ، ضدميكروبي ضدهاي بسياري بر اثرات  پژوهش
. اكسيداني سير دلالت دارند پلاكتي و آنتي سرطاني، ضد ضد

عصاره گياه سير و تركيبات مشتق از سير داراي خاصيت 
. ]19[ باشند هاي سرطاني مختلف مي تكثيري در سلول ضد

ير دهند در افرادي كه س مطالعات اپيدميولوژيك نشان مي
كنند، ريسك ابتلا به سرطان معده كاهش  بيشتري مصرف مي

بخش عمده اثرات دارويي سير به تركيبات . يابد مي
يا  (Allicin)آليسين . شود ارگانوسولفور آن نسبت داده مي

ترين تركيب ارگانوسولفور   آليل تيوسولفونات شناخته شده دي
آليسين . شدبا از نظر فعاليت بيولوژيك در عصاره تازه سير مي

در گياه آسيب نديده سير وجود ندارد، بلكه متعاقب له كردن 
هاي سير و در اثر يك واكنش آنزيمي بين آنزيم آليناز و  حبه

اسيد آمينه غيرپروتئيني آلئين كه پيش ساز آليسين است به 
  .]20[ آيد وجود مي

هاي  در مطالعات مربوط به بررسي اثر دارو بر روي سلول
سه رده سلولي مختلف كه از نظر نوع  معمولاًسرطان سينه 

متفاوت  Her2و  (PR)، پروزستروني (ER) گيرنده استروژني
رده : اين سه رده عبارتند از. گيرند هستند مورد استفاده قرار مي

كه هر سه گيرنده در آن منفي  MDA-MB-231سلولي 
 PRو  ERهاي  كه در آن گيرنده MCF-7هستند، رده سلولي 

كه  SK-BR-3باشد و رده سلولي  منفي مي Her2ي مثبت ول
. باشد مثبت مي Her2منفي ولي  PRو  ERهاي  گيرنده در آن
كه   به تاموكسيفن حساس هستند در حالي MCF-7هاي  سلول

در اين مطالعه از . باشند دو رده سلولي ديگر مقاوم مي
هاي حساس به تاموكسيفن  به عنوان سلول MCF-7هاي  سلول

هاي مقاوم به  به عنوان سلول Sk-Br-3هاي  ولو از سل
  .]21[ تاموكسيفن استفاده شده است

هايي براي يافتن موادي كه بتوانند مقاومت  پژوهش اخيراً
هاي سرطاني به تاموكسيفن را كاهش دهند  سلول اكتسابي

دست آمده است   ههايي در اين زمينه ب صورت گرفته و موفقيت
ود دارند كه قادرند حساسيت دهند موادي وج كه نشان مي

با . ]22، 23[ هاي سرطاني به تاموكسيفن را افزايش دهند سلول
و  توجه به نقش مهم تاموكسيفن در درمان سرطان پستان

سرطاني آليسين، بر آن شديم  همچنين اثرات شناخته شده ضد

در  SK-BR-3و  MCF-7هاي  اثر آليسين بر روي سلول
  .و استروژن را بررسي نماييم حضور و عدم حضور تاموكسيفن

  
  ها مواد و روش

هاي  جهت كشت سلول RPMI-1640 محيط كشت :مواد
MCF-7 كشت  و محيطDMEM هاي  جهت كشت سلول

Sk-Br-3 از شركت سيگما(Sigma Chemical Co., St. 

Louis, MO, USA) سرم جنيني گوساله . استفاده شد(FBS) 
  Hyclone Laboratories (Logan, UT, USA)از شركت 
مواد شيميايي بتا استراديول و تمامي  -17تاموكسيفن، . تهيه شد

 ,Sigma Chemical Co., St. Louis)ديگر از شركت سيگما

MO, USA) آليسين از شركت. تهيه شدLKT 

Laboratories (St. Paul, MO, USA) تهيه شد. 

از بانك  Sk-Br-3و  MCF-7هاي  سلول: ها كشت سلول
هاي  سلول. تهيه شد) انستيتو پاستور، تهران، ايران(ن سلولي ايرا
MCF-7  در محيط كشتRPMI-1640  درصد  5همراهFBS 
درصد  5گراد و  درجه سانتي 37سيلين در انكوباتور  و پني
CO2 هاي  سلول .]21[ كشت داده شدSk-Br-3  در محيط

سيلين در  و پني FBSدرصد  10همراه  DMEMكشت 
كشت داده  CO2در صد  5گراد و  سانتيدرجه  37انكوباتور 

و آليسين در  بتا استراديول -17تاموكسيفن، . ]21[ شد
DMSO درصد سطح  70ها  پس از آن كه سلول. حل شدند

خانه منتقل  96ها به پليت  فلاسك را اشغال نمودند، سلول
هاي  هاي مختلف داروها و در زمان ها با غلظت شدند و سلول

، 1هاي  ابتدا غلظت. مطالعه درمان شدندلازم بر اساس طراحي 
 10، 5، 1هاي  و غلظت تاموكسيفنميكرومولار  20و  10، 5، 2

و  MCF-7هاي  ها در سلول بر روي رشد سلول آليسين 50و 
Sk-Br-3  سپس . ساعت مورد بررسي قرار گرفت 72بعد از

  ميكرومولار آليسين يا  10ميكرومولار تاموكسيفن،  1اثر 
استراديول به صورت تنهايي و يا  - بتا -17ر نانو مولا 10

 72، 48، 24هاي  در زمانMCF-7  هاي تركيبي بر روي سلول
  .ساعت مورد بررسي قرار گرفت 96و 
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ستفاده از روش ا  هها ب بررسي ميزان زنده ماندن سلول
MTT : روشMTT يك  با استفاده از ماده رنگي تترازوليوم

سنجي است كه ميزان  رنگروش آزمايشگاهي مناسب بر اساس 
بر اساس اين آزمون . نمايد حيات سلولي رامشخص مي

) MTT )mg/mL 5 محلول. ]24[ شد انجام  Mosmannروش
بعد از شرايط درماني لازم  ساعت 24. در آب ديونيزه تهيه شد

ميكروليتر از  20 ها، به هر چاهك براي هر گروه از سلول
ساعت  24ها به مدت  پليت. اضافه شد  MTTمحلول تهيه شده

  به هر چاهك  سپس باقيمانده محيط خارج و. انكوبه شدند
اضافه شد تا  (DMSO)متيل سولفو اكسيد  ميكروليتر دي 100

ها  دقيقه تكان دادن پليت 10پس از . دشوفورمازان حاصل حل 
نانومتر با استفاده از خوانشگر  570جذب نوري فورمازان در 

  .پليت خوانده شد
اطلاعات گردآوري شده در  :ها يه و تحليل دادهروش تجز

ه شدده و آناليز ش EXCELافزار آماري  ها وارد نرم چك ليست
هاي مركزي ميانگين و شاخص پراكندگي  شاخص. است

 Student  آماري آزموناز . انحراف معيار نيز محاسبه شده است

T test  وANOVA و نتايج به  ها استفاده شد جهت آناليز داده
 p value خطاي استاندارد گزارش شد و ±ورت ميانگين ص

  .دار تلقي شد معني 05/0 كمتر از
 

  نتايج
هاي  ها در سلول اثر تاموكسيفن بر روي رشد سلول

MCF-7  وSk-Br-3:  تاموكسيفن به صورت وابسته به دوز
هايي كه  به سلول نسبترا  MCF-7هاي  توانست تكثير سلول

   هاي كه در سلول حالي  ر كند، درمها ،اند درمان را نگرفته
Sk-Br-3 تاموكسيفن نتوانست تغييري در ميزان تكثير ،

  ).1 شماره شكل(دهد ها  سلول
 MCF-7هاي  ها در سلول اثر آليسين بر روي رشد سلول

ميكرومولار هيچ  50تا  1هاي  آليسين در غلظت: Sk-Br-3و 
نداشت  Sk-Br-3و  MCF-7هاي  اثري روي رشد سلول

اين دو دارو نيز اثري روي اين  تركيب). 2 شماره لشك(
  ).ها نشان داده نشده است داده(ها اعمال نكرد  سلول

  

  
  .ساعت 72بعد از  Sk-Br-3و  MCF-7هاي  هاي مختلف تاموكسيفن بر روي ميزان زنده بودن سلول اثر غلظت -1شكل شماره 

 .باشد از سه سري آزمايش مي (SE)انحراف از استاندارد  ±ها به صورت ميانگين  داده

** :01/0<p  بدون تاموكسيفن(در مقايسه با گروه كنترل(  
*** :01/0<p  بدون تاموكسيفن(در مقايسه با گروه كنترل(  
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  .ساعت 72بعد از  Sk-Br-3و  MCF-7هاي  هاي مختلف آليسين بر روي ميزان زنده بودن سلول اثر غلظت -2شكل شماره 

  .باشد از سه سري آزمايش مي (SE)انحراف از استاندارد  ±انگين ها به صورت مي داده
  

ها در  اثر آليسين همراه تاموكسيفن بر روي رشد سلول
 50تا  1هاي  آليسين در غلظت: MCF-7هاي  سلول
ميكرومولار تاموكسيفن، به  1مولار توانست در حضور  ميكرو

 را مهار كند MCF-7هاي  ته به دوز رشد سلولسصورت واب
  ).3 شماره شكل(

در  MCF-7هاي  بر رشد سلول اثر تاموكسيفن و آليسين
حساس MCF-7 هاي  سلول: حضور و عدم حضور استروژن

اي  به تاموكسيفن در محيط حاوي استروژن رشد قابل ملاحظه
يك عامل ميتوژن در اين  دارند و ثابت شده است كه استروژن

 دشو كسيفن مهار ميباشد و اين عمل ميتوژن با تامو ها مي سلول
هاي  همچنين تاموكسيفن روي رشد ذاتي سلول. ]25 -  27[

MCF-7 26[ بدون حضور استروژن نيز اثر مهاري دارد[ .
آليسين روي اثر مهاري تاموكسيفن بنابراين در اين مطالعه، اثر 

در حضور و عدم حضور استروژن  MCF-7هاي  روي سلول
 4 شماره كه در شكل  طوري  همان. مورد بررسي قرار گرفت

طور   استراديول به - بتا -17نانومولار  10نشان داده شده است 
را در مقايسه با گروه كنترل  MCF-7هاي  مشخص رشد سلول

طور واضح   تاموكسيفن به. افزايش داد) عدم حضور استروژن(
در حضور استروژن را كاهش داد  MCF-7هاي  رشد سلول

ها  هيچ اثري روي اين سلول حالي كه آليسين به تنهايي در
تركيب تاموكسيفن و آليسين باعث تشديد اثر مهاري . نداشت

تقويت اثر تاموكسيفن . ها شد تاموكسيفن روي اين سلول
 شكل(توسط آليسين در عدم حضور استروژن نيز بارز بود 

مقايسه اثر تاموكسيفن در حضور و  6 شماره شكل). 5 شماره
. باشد ساعت مي 48ول در زمان بتا استرادي - 17عدم حضور 

 MCF-7هاي  آليسين به تنهايي هيچ اثر مهاري روي رشد سلول
ر ولي اثر مهاري تاموكسيفن را در حضور و عدم حضو نداشت

  .بتا استراديول تقويت كرد -17
  

  بحث
دهد كه آليسين اثر مهاري روي  ي حاضر نشان مي مطالعه
تواند اثر  لي ميندارد و MCF-7هاي سرطان سينه  رشد سلول

  مهاري تاموكسيفن را در حضور و عدم حضور
تاموكسيفن دارويي است كه . بتا استراديول تقويت كند -17

براي درمان سرطان سينه از طريق مداخله در اثر استروژن عمل 
استفاده اصلي اين دارو در فاز اوليه و مراحل . كند مي

سيفن به زنان تاموك همچنين. باشد متاستاتيك سرطان سينه مي
در معرض خطر سرطان سينه، براي پيشگيري از بروز سرطان 

اگر چه مكانيسم دقيق عملكرد . ]28 -  30[ شود داده مي
هاي سرطاني سينه هنوز  رشد سلول تاموكسيفن در مهار

ولي مطالعات اوليه نشان داده است كه  باشد، مشخص نمي

105 



  

 ... هاي سلولتكثير روي  برآليسين اثر 

 

  
  

ميكرو مولار  1و در مجاور  (A)تنهايي   به MCF-7هاي  ر روي ميزان زنده بودن سلولهاي مختلف آليسين ب اثر غلظت -3شكل شماره 
 .باشد از سه سري آزمايش مي (SE)انحراف از استاندارد  ±ها به صورت ميانگين  داده .ساعت 72بعد از   (A+T)تاموكسيفن

***:001/0p <   بدون تاموكسيفن(در مقايسه با گروه كنترل(  
  

  
. هاي مختلف در زمان MCF-7هاي  بر روي ميزان زنده بودن سلول (A)ميكرومولار آليسين  10و   (T)ميكرومولار تاموكسيفن 1اثر  -4شكل شماره 

  .باشد از سه سري آزمايش مي (SE)انحراف از استاندارد  ±ها به صورت ميانگين  داده

*: 05/0p <   بدون تاموكسيفن و آليسين(در مقايسه با گروه كنترل(، **: 01/0p <   در مقايسه با گروه كنترل)بدون تاموكسيفن و آليسين(  
***: 001/0p <   05/0 :#، )و آليسين  بدون تاموكسيفن(در مقايسه با گروه كنترلp <  در مقايسه با گروه تحت درمان با تاموكسيفن  

##: 01/0p <  در مقايسه با گروه تحت درمان با تاموكسيفن  
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 در حضور و عدم MCF-7هاي  بر روي ميزان زنده بودن سلول (A)ميكرومولار آليسين  10و  (T) ميكرومولار تاموكسيفن  1ر اث -5شكل شماره 

  .هاي مختلف در زمان (E2) بتا استراديول – 17نانومولار  10حضور
  .باشد از سه سري آزمايش مي (SE)انحراف از استاندارد  ±ها به صورت ميانگين  داده

***: 001/0p <   05/0 :#، )و آليسين بدون تاموكسيفن(در مقايسه با گروه كنترلp <   بتا استراديول -17در مقايسه با گروه تحت درمان با  
##: 01/0p <   001/0 :###، بتا استراديول -17در مقايسه با گروه تحت درمان باp <   بتا استراديول -17در مقايسه با گروه تحت درمان با  

$: 05/0p <   01/0 :$$، بتا استراديول و تاموكسيفن - 17در مقايسه با گروه تحت درمان باp <   بتا استراديول و تاموكسيفن - 17در مقايسه با گروه تحت درمان با  
  

  
بر روي  (E2) ديولبتا استرا – 17نانومولار  10و  (A)ميكرومولار آليسين  10و  (T)ميكرومولار تاموكسيفن  1هاي مختلف  اثر تركيب -6شكل شماره 

  .ساعت 72در  MCF-7هاي  ميزان زنده بودن سلول
 .باشد از سه سري آزمايش مي (SE)انحراف از استاندارد  ±ها به صورت ميانگين  داده

** :05/0p <   و آليسين و استروژن بدون تاموكسيفن(در مقايسه با گروه كنترل( ،*** :01/0p <   در مقايسه با گروه كنترل)و آليسين و استروژن اموكسيفنبدون ت(  
# :05/0p <   01/0: ##، بتا استراديول - 17در مقايسه با گروه تحت درمان باp <  بتا استراديول -17با گروه تحت درمان با  در مقايسه  

$ :05/0p <  بتا استراديول - 17در حضور و عدم حضور در مقايسه با گروه تحت درمان با تاموكسيفن  
عدم  در، (+T)در حضور تاموكسيفن ، (-T)درعدم حضور تاموكسيفن ، (+E)بتا استراديول  17در حضور ، (-E)بتا استراديول  17درعدم حضور  :ور افقيها در مح گروه

  (+A)در حضور آليسين ، (-A)حضور آليسين 
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 Bcl-2و بيان  تواند اثرات پروليفراتيو استراديول تاموكسيفن مي
راي گيرنده استروژن را با مهار هاي سرطان سينه دا سلولدر 

  ].31[ تداخل استراديول و گيرنده آن اجرا كند
تواند  بتا استراديول مي - 17دهد كه  مطالعه حاضر نشان مي

را تحريك كند و اين اثر با تاموكسيفن   MCF-7 هاي تكثير سلول
 اين نتيجه در مطالعات قبلي به اثبات رسيده است. شود مهار مي

در مطالعه حاضر آليسين به تنهايي اثري روي تحريك . ]31، 32[
توسط استراديول نداشت ولي توانست  MCF-7هاي  رشد سلول

همراه تاموكسيفن، باعث تقويت اثر مهاري تاموكسيفن روي 
  .شود MCF-7هاي سرطاني  رشد سلول

اگرچه تاموكسيفن يك داروي استاندارد براي درمان و 
 باشد گيرنده استروژن مثبت ميجلوگيري از سرطان سينه با 

و  ]34، 35[ ، مقاومت به تاموكسيفن بسيار شايع است ]33[
درمان با دوزهاي بالاي دارو نيز عوارض شديدي را براي 

در نتيجه اقدام در جهت . ]28[ كند بيماران ايجاد مي
هاي سرطاني سينه مقاوم به تاموكسيفن  سازي سلول حساس

كردن يك داروي ديگر به  اضافه. رسد لازم به نظر مي
يا كاهش عوارض آن از  تاموكسيفن براي افزايش اثر دارو و

در اين مطالعه  .باشد هاي پيشنهادي در درمان سرطان مي راه
هاي  نشان داديم كه آليسين اگرچه به تنهايي اثري روي رشد سلول

نداشت ولي توانست اثر مهاري تاموكسيفن  MCF-7سرطاني 
  .ها را به طور مشخص افزايش دهد روي رشد اين سلول
سرطان سير و تركيبات آن در كنترل  خواص ضد

در يك پژوهش . گزارش شده است هاي مختلف قبلاً سرطان
، اندومتر   (MCF-7)هاي سرطاني سينه انكوباسيون سلول

(Ishikawa)  و كولون(HT-29) 2 -  3آليسين به مدت  با 

ها به صورت وابسته  روز منجر به مهار شديد تكثير اين سلول
نكته جالب در اين مطالعه آن است كه  .]36، 37[ به دوز شد

هاي  آليسين توانسته است به تنهايي باعث مهار رشد سلول
MCF-7 كه در مطالعه حاضر اين اثر ديده  حالي شده است در

گيري  علت اين تفاوت، شايد اختلاف در روش اندازه. نشد
 MTTدر اين مطالعه از تست . شدها با ميزان زنده ماندن سلول
 (Hirsch) هيرسچ كه در مطالعه  صورتي  استفاده شده است در

، از روش ميزان اتصال تيميدين نشاندار با  ]37[ و همكاران
[3H] در پژوهش ديگري آليسين با القاي . استفاده شده است

موجب  Nrf-2ثر در چرخه سلولي موسوم به ؤيك فاكتور م
 .]38[ هاي سرطاني كولون شد مختلف سلول هاي آپوپتوز رده

  
  گيري نتيجه

تواند به عنوان داروي  بر اساس نتايج اين كار، آليسين مي
هاي  كمكي جهت افزايش اثر تاموكسيفن در درمان اكثر سرطان

عيب عمده اين ماده قيمت بالا . پستان مورد استفاده قرار گيرد
راي درك مكانيسم مطالعات بيشتر ب. باشد و تجزيه سريع آن مي

اثر و تثبيت خواص آليسين مورد نياز است تا بتوان آن را در 
  .درمان سرطان سينه به عنوان داروي مكمل استفاده نمود

 

  و قدرداني تشكر
هزينه اين پژوهش توسط مركز تحقيقات سرطان و 

شناسي در معاونت تحقيقات و فناوري دانشگاه علوم  آسيب
 16482- 12-04- 90شي كد پزشكي ايران تحت طرح پژوه

  .شود وسيله تشكر و قدرداني مي تأمين شده است كه بدين
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Abstract 
 

Background: One-eighth of women will develop breast cancer in their lifetime, resulting in 
approximately annual one million women worldwide with breast cancer. Approximately 70% of 
breast cancers are positive for estrogen receptor alpha (ER-). The presence of ER- receptor is 
associated with better prognosis and usually indicates that the anti-estrogen drugs such as 
tamoxifen can be useful in the treatment. Nevertheless, a significant number of ER--positive 
breast cancers does not respond to tamoxifen. Causes of resistance to tamoxifen and how to 
sensitize to tamoxifenis not yet known. Preliminary studies indicate that garlic and its derivatives 
such as allicin, have anti-cancer effects. 

Objective: This study aims to investigate the inhibitory effect of allicin on tamoxifen-sensitive 
MCF-7 cells. 

Methods: To investigate this theory, the effect of allicin on tamoxifen-sensitive cells (MCF-7), 

and -resistant cells (Sk-Br-3) in the presence and absence of tamoxifen and 17- estradiol were 
studied. The cell viability was assessed using MTT assay at 24, 48 and 72 hours. 

Results: The study revealed that allicin in MCF-7 cells enhances the effectiveness of tamoxifen in 
the presence and absence of 17-b estradiol. 
Conclusions: Allicin as an adjunct to tamoxifen can sensitize breast cancer cells to tamoxifen. 
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