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 مقاله پژوهشي
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‌درمان‌سرطان‌باشد.‌يبرا‌يشنهاديپ‌ي‌نهیتواند‌گز‌يم‌ريكف‌جهينت
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 مقدمه
 رشد به که است بیماری یک سرطان (CRC) سرطان‌کولورکتال

‌بافت غیرقابل  و سلولی تقسیم بین تعادل عدم نتیجه در که کنترل
‌آپوپتوز شود‌‌اطلاق‌می آید،‌می وجود به پیچیده عوامل خاطر به پدیده

‌علت‌این‌بیماری1) ‌با مرتبط عوامل و ژنتیکی وقایع از های‌مجموع (.
 میر و عمده‌مرگ علل از یکی و (‌3و‌2باشد‌)‌می زندگی شیوه و محیط

‌بیماری بعد ایران در (.4است‌) جهان سراسر در  و عروقی و قلبی از
 200 از بیش (.‌تاکنون5باشد‌)‌می میر و‌ مرگ عامل سومین تصادفات

 ندارند قطعی درمان آنها اکثر که شده‌است شناخته سرطان مختلف نوع

رادیوتراپی،‌ جراحی، روش از آنها پیشرفت و رشد جلوگیری‌از برای اما
‌می درمانی ژن درمانی، هورمون شیمی‌درمانی، ‌)‌استفاده ‌با6شود .) 

‌درمان استفاده مورد شیمیایی داروهای که این به توجه  سرطان، در

‌اثرات دارویی، مقاومت ایجاد بر علاوه  باشند،‌می نیز جانبی دارای

‌منشاء ملیعوا بررسی و مطالعه ‌یکی با  اهداف مهمترین از طبیعی،

‌است‌) ‌سرطان ‌حوزه ‌بنابراین‌8و‌7تحقیق‌در  یافتن تلاش‌برای (.

 توجه مورد ها‌مورد‌سرطان در کمتر عوارض‌جانبی با و مؤثرتر داروهای

‌.باشد‌می
‌س ‌بدخ‌ترین‌یعشا‌ینهسرطان ‌که‌‌یمتومور ‌است ‌جهان ‌سراسر در

‌و‌مرگ‌کل‌از‌%15سرطان‌و‌‌داده‌شده‌تشخیص‌موارد‌کل‌از‌25%
نوع‌‌ینا‌یوعش‌یزانم‌اخیراً‌دهد.‌یم‌یلسرطان‌در‌زنان‌را‌تشک‌میرهای

بدن‌علت‌‌یها‌اندام‌یر(.‌متاستاز‌به‌سا9است‌)‌یشسرطان‌در‌حال‌افزا
‌(.‌10-12است‌)‌ینهاز‌سرطان‌س‌یناش‌یرمرگ‌و‌م‌یاصل

‌.است ایران مرگ‌در به منتهی سرطان ده از یکی مغزی تومورهای
 هستند مرکزی سیستم‌عصبی درگیرکننده تومورهای از ای‌دسته گلیوم،

‌نوروگلیا‌سلول رویه‌بی تقسیم از که  (.13)‌است شده ناشی های

‌تومورهای‌مغزی‌بدخیم‌در‌‌شایع‌گلیوبلاستوم ‌از ‌حادترین‌نوع ترین‌و
‌م‌بافتیهای‌آستروسایتیک‌با‌علا‌نوعی‌از‌تومورهای‌سلول‌بزرگسالان

‌قبیل ‌پلی‌شناسی‌از ‌تکثیر‌افزایش‌میتوز، ‌نکروز‌‌مورفیسم، اندوتلیال‌و
‌بافت‌می ‌به ‌سرعت ‌به ‌و ‌می‌باشد ‌منتشر ‌اطراف ‌)‌های (.‌16شود

‌استفاده‌های‌روش ‌برداشتن جراحی حاد گلیوم درمان جهت مورد  و

 تشنج‌و‌کورتیکواستروئیدها ضد داروهای از استفاده درمانی،‌پرتو تومور،

 این تموزولومید‌از مانند‌DNAکیلاسیون‌آل عوامل با شیمی‌درمانی و

 مغزی-خونی سد وجود دلیل‌به گلیوبلاستوم (.‌درمان16باشد‌)‌می موارد

 بازگشت‌دوباره نیز و باشد‌می مغز به شیمیایی داروهای ورود مانع که

 بوده، بنیادی‌گلیوم های‌سلول نوسازی-‌خود ویژگی از ناشی که تومور

 مکرر عودهای و پذیرد انجام ضعیف رهای‌مذکو‌درمان که گردیده سبب

‌این‌عامل‌6و‌5نماید‌) بروز  بیماران بقای میانگین که شده موجب (.

‌کاهش به مبتلا  گیر،‌وقت داروها، جانبی اثرات یابد. گلیوبلاستوم

‌کارآیی و بودن پرهزینه  به نیاز درمانی، های‌روش این کامل عدم

 را ابتلا از پیشگیری برای راهکارهایی و های‌جدید‌روش برای جستجو

‌کند.‌‌می توجیه
بیش‌ ها‌سرطان از پیشگیری و درمان در ها‌نقش‌پروبیوتیک امروزه

‌توجه ‌مورد ‌پیش  محصولات از کفیر سنتی نوشیدنی دارد. قرار از

کفیر‌ های‌دانه از استفاده با شیر تخمیر از که دنیاست در رایج پروبیوتیک
 سفید‌رنگ های‌دانه کفیر، های‌قارچ آید.‌می دست‌به آغازگر عنوان‌به

‌باکتری های‌باکتری از جمعیتی حاوی ای‌ژله  اسید های‌اسیدلاکتیکی،

 فرآیند و هستند ساکاریدی‌پلی ماتریکس یک در قارچ، و مخمر استیکی،

‌همزیستی نتیجه در الکلی -اسیدی تخمیر  این میان رابطه

 نحوه و شده‌استفاده کفیر،‌شیر های‌قارچ منشأ‌.هاست‌میکروارگانیسم

است‌ دخیل کفیر دهنده‌میکروفلور‌تشکیل تنوع در تخمیر، فرآیند انجام
 که است این بر فرض شد، بیان آنچه اساس بر‌.(‌18و‌17)

 درمان و پیشگیری در توانند‌می کفیر دهنده‌های‌تشکیل‌میکروارگانیسم

این‌که‌تاکنون‌در‌مورد‌ به توجه با باشند. مؤثر گوناگون‌سرطان انواع
بر‌قدرت‌متاستاز‌که‌عامل‌ کفیر دهنده‌های‌تشکیل‌ثیر‌میکروارگانیسمأت

ای‌انجام‌نشده‌‌باشد،‌مطالعه‌های‌می‌اصلی‌مرگ‌و‌میر‌در‌انواع‌سرطان
های‌‌یکروارگانیسمم‌یاثر‌عصاره‌سلولتعیین‌ این‌پژوهش از هدف است،

-‌MDAیمهاجرت‌و‌تهاجم‌بر‌رده‌سلول‌سرطان‌یتروی‌قابلبر‌‌یرکف

MB-231و‌‌T98G‌.است‌

 ها   مواد و روش
‌کف ‌قارچ ‌شد. ‌نوش‌گلستان‌تهیه ‌شرکت‌کفیر ‌از ‌شد،‌‌ریکفیر جدا

‌سانتر‌اتیمحتو ‌با ‌و ‌شد ‌همگن ‌سپس‌‌یآور‌جمع‌وژیفیآن شد.
‌ل ‌ما‌هیته‌ریکف‌یسلول‌زیسوپرناتانت‌و ‌به‌ییرو‌عیشد. ‌رسوب دست‌‌و

‌ل ‌از ‌سون‌ریقارچ‌کف‌زیل‌یسلول‌زیآمده ‌دستگاه ‌دما‌کاتوریبا ‌-‌20یدر
‌.(‌20و‌19شد‌)‌یدارنگه‌شیدرجه‌تا‌زمان‌آزما

‌سلول T98G و MDA-MB-231 یسلول‌رده ‌نوع ‌از ‌یها‌که
 کشت‌طیشد.‌آنها‌در‌مح‌یداریخر‌رانیا‌توپاستوریچسبنده‌بوده‌از‌انست

Roswell Park Memorial Institute (RPMI) 1640 ‌(Gibco, 

Germany) ‌ ‌آن ‌به ‌جن‌%10که ،‌ (Gibco, Germany)گاو‌نیسرم
‌آنت 1%  ,Gibco) نیسیتوما/استرپنیلسیس‌یپن‌کیوتیب‌یمحلول

Germany) ها‌درون‌انکوباتور‌‌اضافه‌شده‌است‌کشت‌داده‌شد.‌سلول
oییدما‌طیدر‌شرا

C37 ینگهدار‌%5کربن‌دیاکس‌یو‌د‌%90و‌رطوبت‌‌
‌(.21شدند‌)
‌پلیت‌هزار‌‌15تعداد ‌چاهک ‌از ‌هرکدام ‌در ‌سلول ‌‌عدد ‌96های
‌از‌‌200ن‌حاوی‌میزا‌یچاهک ‌بعد ‌محیط‌کشت‌منتقل‌شد. میکرولیتر
‌سلول‌24 ‌غلظت‌ساعت ‌با ‌دیواره‌‌ها ‌سلولی، ‌لیزات ‌از ‌مختلف های

عنوان‌‌های‌کفیر،‌تیمار‌و‌چند‌چاهک‌باقیمانده‌به‌‌سلولی‌میکروارگانیسم
‌پلیت‌رکنترل‌و‌فاقد‌تیمار‌در‌نظ و‌‌24ها‌در‌دو‌بازه‌زمانی‌‌گرفته‌شد.

‌انک‌48 ‌انکوباتور ‌در ‌عصاره‌ساعت ‌با ‌تیمار ‌در ‌شدند. وبه
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‌‌میکروارگانیسم ‌غلظت ‌از ‌کفیر ‌‌12های ‌به‌65تا صورت‌‌میکروگرم
‌ ‌شد. ‌استفاده ‌رقت ‌‌میکرولیتر‌‌20سپسسریال -4,5]-3)محلول

dimethylthiazol-2-yl]-2,5 diphenyl tetrazolium bromide) ‌
(MTT) ‌ ‌دمای ‌در ‌یک‌ساعت ‌مدت ‌به ‌و ‌چاهک‌اضافه ‌هر ‌37به

ها‌تخلیه‌شد‌‌پس‌از‌انکوباسیون،‌محیط‌کشت‌درون‌چاهکانکوبه‌شد.
.‌دیبه‌هر‌چاهک‌اضافه‌گرد DMSO میکرولیتر‌حلال‌100و‌به‌میزان‌

‌انکوباسیون ‌دقیقه ‌چند ‌دمای‌اتاق‌میزان‌جذب‌نوری‌آن‌پس‌از ها‌در
‌(.22شد‌)‌دهیها‌سنج‌سلول‌یمان‌دهاز‌زن‌یاریعنوان‌مع‌هب

‌تحرک‌‌ریتأث‌یبررس‌یبرا ‌بر ‌خام ‌روش‌ترم‌سلولعصاره ‌از ‌میها
انجام‌شد.‌‌یچاهک‌‌6تیدر‌پل‌هیتک‌لا‌یزخم‌استفاده‌شد.‌کشت‌سلول

‌حجم‌‌سلول ‌در ‌‌106ها ‌م‌16× ‌حجم‌‌تریل‌یلیسلول‌در ‌تریل‌یلیم‌3در
خط‌‌کی‌تر،یل‌یلیم‌‌1لیاستر‌پتیکاشته‌شدند.‌با‌کمک‌نوک‌پ‌طیمح

 فسفاتبافر‌‌نیشد.‌پس‌از‌شستشو‌با‌سال‌جادیاکشت‌‌یمرکز‌هیدر‌ناح

(Gibco, Germany)مح‌ ‌نجنی‌سرم‌%‌2یحاو RPMI 1640 طی،
‌بدون‌کف ‌و ‌با ‌چاهک‌ریگاو ‌سلول‌به ‌شد، ‌اضافه ‌اضافه‌‌یها‌ها شناور

‌بسته‌شدن‌زخم‌از‌طر ساعت‌‌24در‌‌یمهاجرت‌سلول‌قیحذف‌شدند.
‌تصاو‌یبردار‌عکس‌کروسکوپیم‌ریز ‌تو‌هب‌ریشد. ‌آمده ‌سطدست

 ,.TScratch software, version 1.0 (MathWorks Inc افزار‌نرم

MA, USA) (23قرار‌گرفت‌)‌تجزیه‌و‌تحلیلمورد‌.‌
‌سلول‌تیقابل ‌استفاده‌تهاجم ‌با  CytoSelect 24-well cell ها

invasion assay kit (Cell Biolab, San Diego, CA, USA) با‌‌
‌یمنفذ‌بررس‌کرومتریم‌8به‌اندازه‌‌یمتر‌یلیم‌5/6کربنات‌‌یپل‌یلترهایف

 (Merck, Germany)%70مهاجر‌با‌استفاده‌از‌متانول‌‌یها‌ولشد.‌سل

‌‌کسیف‌قهیدق‌10به‌مدت‌ ‌سپس‌با ‌ولهیو‌ستالیدرصد‌کر‌2/0شدند.
‌خشک‌ (Merck, Germany) یزیآم‌رنگ ‌و ‌آب‌مقطر ‌با ‌شستشو و

‌دما ‌در ‌هوا ‌سلول‌یشدن ‌شد. ‌توسط‌‌یباق‌های‌انجام مانده
‌برا‌ینور‌کروسکوپیم ‌شدند. ‌سلول‌سازی‌یکم‌یمشاهده ‌های‌تعداد

‌کر ‌‌ولهیو‌ستالیمتصل، ‌اتانول ‌م70در ‌و ‌شده ‌حل ‌هر‌‌زانی% جذب
‌طول‌موج‌ ‌مقا‌دهینانومتر‌سنج‌570نمونه‌در ‌با شدت‌جذب‌‌سهیشد.

‌ها‌تهاجم‌سلول‌ییتوانا‌رییتغ‌زانیکنترل‌م‌های‌با‌نمونه‌ماریت‌های‌نمونه
‌.(23)‌دیگرد‌یابارزی‌داروها‌اثر‌تحت

 ,.SPSS (SPSS Incیافزار‌آمار‌از‌نرم‌ها‌داده‌یآمار‌یبررس‌جهت

Chicago, IL, USAروش‌تحل‌ ‌و ‌آزمون‌‌انسیوار‌لی( ‌و ‌طرفه دو
tukeyضر‌‌ ‌شد. ‌داده‌یمعن‌بیاستفاده ‌بودن ‌ن‌دار ‌‌زیها ‌سطح ‌%95در

 ‌.دیمشخص‌گرد

 نتایج
‌ل‌مختلف‌های‌غلظت‌بررسی‌اثرات ‌بر‌ریکف‌یسلول‌زیسوپرناتانت‌و

‌ساعت‌‌24،‌48از‌بعد‌MDA-MB-231های‌‌سلول‌ماندن‌زنده‌قابلیت
‌24بعد‌از‌.‌است‌شده‌داده‌نشان‌Bو‌‌3‌A-1در‌شکل‌‌‌MTTآزمونبا‌

‌غلظت ‌در ‌سوپرناتانت ‌با ‌تیمار ‌‌ساعت ‌2های ،4‌ ،8‌ ،16‌‌ ‌32و
‌گذشت‌‌گرم/میلی‌میلی ‌از ‌بعد ‌و ‌سوپرناتانت‌در‌‌48لیتر ‌با ساعت‌تیمار

‌1‌،2های‌‌غلظت ،4‌ ،8‌ ‌و‌معنادار‌شکاه‌لیتر‌گرم/میلی‌میلی‌32و‌‌16،
‌(.>05/0P)‌مانی‌مشاهده‌شد‌به‌غلظت‌و‌زمان‌در‌زنده‌صورت‌وابسته‌هب

‌برای‌‌IC50میزان‌ ‌‌24محاسبه‌شده و‌‌85/73ترتیب‌‌ساعت‌به‌48و
ساعت‌تیمار‌با‌لیز‌سلولی‌در‌‌24لیتر‌بود.‌بعد‌از‌‌گرم/میلی‌میلی‌13/66

اعت‌س‌48لیتر‌و‌بعد‌از‌گذشت‌‌گرم/میلی‌میلی‌32و‌‌8‌،16های‌‌غلظت
‌غلظت ‌در ‌سوپرناتانت ‌با ‌‌تیمار ‌2های ،4‌ ،8‌ ،16‌‌ ‌32و

صورت‌وابسته‌به‌غلظت‌و‌زمان‌‌هو‌ب‌معنادار‌کاهش‌لیتر‌گرم/میلی‌میلی
‌زنده محاسبه‌شده‌برای‌‌IC50میزان‌‌(>05/0P)‌مانی‌مشاهده‌شد‌در

‌لیتر‌بود.‌گرم/میلی‌میلی‌88/75و‌‌39/102ترتیب‌‌ساعت‌به‌48و‌‌24
A  

‌
B 

‌
‌A)‌ثرا‌-3-‌1شکل )‌ ‌و ‌B)سوپرناتانت ‌مانی زنده‌بر‌ریکف‌یسلول‌زیل(

‌های‌سرطان‌پستان سلول
‌کنترل‌با‌در‌مقایسه‌>‌001/0Pدهنده‌نشان‌ و‌***‌>005/0Pدهنده‌‌،‌**‌نشان>05/0Pدهنده‌‌*‌نشان
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‌ل‌مختلف‌های‌غلظت‌بررسی‌اثرات ‌بر‌ریکف‌یسلول‌زیسوپرناتانت‌و
‌‌ساعت‌‌24،‌48زا‌بعدT98 ‌های‌سلول‌ماندن‌زنده‌قابلیت ‌آزمونبا
MTT3-2در‌شکل‌‌‌Aو‌‌Bاست‌شده‌داده‌نشان‌‌ ‌48و‌‌24بعد‌از‌.

‌غلظت ‌در ‌سوپرناتانت ‌با ‌تیمار ‌‌ساعت ‌1های ،2‌ ،4‌ ،8‌ ،16‌‌ ‌32و
‌‌گرم/میلی‌میلی ‌در‌‌معنادار‌کاهشليتر ‌زمان ‌و ‌غلظت ‌به ‌وابسته و
‌24محاسبه‌شده‌برای‌‌IC50میزان‌‌(>05/0P)‌مانی‌مشاهده‌شد‌زنده
‌بعد‌از‌‌گرم/میلی‌میلی‌55/10و‌‌24/30ترتیب‌‌ساعت‌به‌48و‌ لیتر‌بود.
‌32و‌‌1‌،2‌،4‌،8‌،16های‌‌ساعت‌تیمار‌با‌لیز‌سلولی‌در‌غلظت‌48و‌‌24

صورت‌وابسته‌به‌غلظت‌و‌زمان‌‌هو‌ب‌معنادار‌کاهش‌لیتر‌گرم/میلی‌میلی
محاسبه‌شده‌برای‌‌IC50میزان‌‌.(>05/0P)‌مانی‌مشاهده‌شد‌در‌زنده

 لیتر‌بود.‌گرم/میلی‌میلی‌16/23و‌‌82/53ترتیب‌‌ساعت‌به‌48و‌‌24

A‌

‌
 
B 

های‌‌سلول‌مانی‌زنده‌بر‌ریکف‌یسلول‌زیل(‌B)سوپرناتانت‌و‌(‌A)‌اثر‌-3-‌2شکل

 ‌سرطان‌گلیوبلاستوم
‌کنترل‌با‌در‌مقایسه‌>‌001/0Pدهنده‌نشان‌ ***و‌‌>005/0Pدهنده‌‌نشان**‌،‌>‌05/0Pدهنده‌نشان‌*

‌اثرات ‌لسوپرن‌بررسی ‌و ‌مهاجرت‌قابلیت‌بر‌ریکف‌یسلول‌زیاتانت
‌‌سلول ‌‌ساعت‌‌24از‌بعد‌MDA-MB-231های خراش‌در‌‌آزمونبا
ساعت‌تیمار‌با‌در‌‌24بعد‌از‌.‌است‌شده‌داده‌نشان‌Bو‌‌3‌A-3شکل‌

‌ ‌شد‌معنادار‌کاهش‌IC50غلظت ‌مشاهده ‌مهاجرت .‌(>05/0P)‌در
اده‌شده‌نشان‌د‌3-4ای‌درصد‌بسته‌شدن‌خراش‌در‌شکل‌‌نمودار‌میله

 است.

A 
Control                           Treatment 

 
 

B 
Control                                 Treatment 

 
‌A)‌اثر‌-3-‌3شکل ‌B)سوپرناتانت‌و‌( ‌توانایی‌مهاجرت‌بر‌ریکف‌یسلول‌زیل(
‌های‌سرطان‌پستان‌سلول

‌

‌
‌ل‌اثر‌-3-‌4شکل ‌و های‌‌سلول‌جرتمها‌بر‌ریکف‌یسلول‌زیسوپرناتانت

‌سرطان‌پستان
‌کنترل‌با‌در‌مقایسه‌>001/0Pدهنده‌‌نشان‌***

‌اثرات ‌ل‌بررسی ‌و ‌مهاجرت‌قابلیت‌بر‌ریکف‌یسلول‌زیسوپرناتانت
و‌‌3‌A-5خراش‌در‌شکل‌‌آزمونبا‌‌ساعت‌‌24از‌بعد‌T98های‌‌سلول

Bاست‌شده‌داده‌نشان‌‌ .‌ ‌از ‌‌24بعد ‌غلظت ‌در ‌تیمار ‌IC50ساعت
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‌مهاج‌معنادار‌کاهش ‌شددر ‌مشاهده ‌میله‌(.>05/0P)‌رت ای‌‌نمودار
 نشان‌داده‌شده‌است.‌3-6درصد‌بسته‌شدن‌خراش‌در‌شکل‌

A 
Control                            Treatment‌

 
 

B 
Control                            Treatment‌

 
‌توانایی‌مهاجرت‌بر‌ریکف‌یسلول‌زیل‌(B)‌سوپرناتانت‌و(‌A)‌اثر‌-3-‌5شکل

‌های‌سرطان‌گلیوبلاستوم‌‌لولس

‌
‌ل‌اثر‌-3-‌6شکل ‌و های‌‌سلول‌مهاجرت‌بر‌ریکف‌یسلول‌زیسوپرناتانت

‌سرطان‌گیلوبلاستوم
‌کنترل‌با‌در‌مقایسه‌>‌001/0Pدهنده‌نشان ***

‌اثرات ‌ل‌بررسی ‌و ‌تهاجم‌قابلیت‌بر‌ریکف‌یسلول‌زیسوپرناتانت
‌‌ساعت‌‌24از‌بعد‌MDA-MB-231های‌‌سلول در‌مهاجرت‌‌آزمونبا
ساعت‌تیمار‌با‌در‌‌24بعد‌از‌.‌است‌شده‌داده‌نشان‌Bو‌‌3‌A-7شکل‌
نمودار‌‌(.>05/0P)‌در‌تهاجم‌مشاهده‌شد‌معنادار‌کاهش‌IC50غلظت‌

‌نشان‌داده‌شده‌است.‌3-8ای‌میزان‌جذب‌در‌شکل‌‌میله
‌اثرات ‌ل‌بررسی ‌و ‌تهاجم‌قابلیت‌بر‌ریکف‌یسلول‌زیسوپرناتانت

‌3‌A-9مهاجرت‌در‌شکل‌‌آزمون‌با‌ساعت‌‌24از‌بعد‌T98های‌‌سلول
‌IC50ساعت‌تیمار‌با‌در‌غلظت‌‌24بعد‌از‌.‌است‌شده‌داده‌نشان‌Bو‌

ای‌میزان‌‌نمودار‌میله‌(.>05/0P)‌در‌تهاجم‌مشاهده‌شد‌معنادار‌کاهش
 نشان‌داده‌شده‌است.‌3-10جذب‌در‌شکل‌

A 
Control                            Treatment‌

 
B 

Control                            Treatment‌

 
‌A)‌اثر‌-3-‌7شکل )‌ ‌B)سوپرناتانت‌و ‌توانایی‌تهاجم‌بر‌ریکف‌یسلول‌زیل(
‌های‌سرطان‌پستان‌‌سلول

 
سلول‌های‌سرطان‌‌تهاجم‌بر‌ریکف‌یسلول‌زیسوپرناتانت‌و‌ل‌اثر‌-3-‌8شکل
‌پستان

‌کنترل‌با‌در‌مقایسه‌>‌001/0Pدهنده‌نشان‌ ***

A 
Control                            Treatment‌

 
B 

Control                            Treatment‌

 

*** *** 

0

20

40

60

80

Control TreatmentC
lo

su
re

 o
f 

th
e 

sc
ra

te
ch

 

(%
) 

supernatant cell lysate

*** 
*** 

0

0/5

1

1/5

2

Control Treatment

O
D

 

supernatant cell lysate



 1403، تابستان 2، شماره 20دوره          مجله دانش و تندرستی در علوم پایه پزشکی

30 

‌‌(Aاثر‌)‌-3-‌9شکل ‌B)سوپرناتانت‌و ‌توانایی‌تهاجم‌بر‌ریکف‌یسلول‌زیل(
‌های‌سرطان‌گلیوبلاستوم‌‌سلول

 
های‌سرطان‌‌سلول‌تهاجم‌بر‌ریکف‌یسلول‌زیسوپرناتانت‌و‌ل‌اثر‌-3-‌10شکل

‌گلیوبلاستوم
‌کنترل‌با‌در‌مقایسه‌>‌05/0Pدهنده‌ننشا‌*

 بحث
‌یها‌تیمتابول و β-catenin و Pin1 یها‌ژن‌انیدر‌مطالعه‌حاضر‌ب

‌از‌جمله‌‌یماریدر‌درمان‌ب‌یانکار‌رقابلیو‌غ‌ینقش‌اساس‌یکروبیم ها
‌روش ‌امروزه ‌دارند. درمان‌‌یبرا‌یادیز‌دیجد‌یدرمان‌یها‌سرطان

‌بررس‌سرطان ‌دست ‌نوش‌یدر از‌‌یکی‌ریکف‌یسنت‌یدنیاست.
‌صنعت‌لبن‌جیرا‌کیوتیپروب‌یها‌یدنینوش ‌ا‌اتیدر ‌است. ‌جهان ‌نیدر
‌سال‌کیوتیپروب‌یدنینوش درمان‌‌یبرا‌یا‌نهیعنوان‌گز‌به‌ریاخ‌یها‌در
از‌‌یها‌توجه‌محققان‌را‌به‌خود‌جلب‌کرده‌است.‌برخ‌یماریاز‌ب‌یاریبس

‌ترم‌ریخواص‌کف ‌ضدم‌میمانند ‌مصرف ‌ستمیس‌تیتقو‌،یکروبیزخم
‌اثرات‌ضدتومور‌میتنظ‌،یگوارش ‌کیو‌ضدمتاستات‌یجذب‌کلسترول‌و

‌بخش‌،یمختلف‌سرطان‌یسلول‌یها‌رده‌یرو ‌خواص‌درمان‌یتنها ‌یاز
‌غذا‌نیا ‌24)است‌‌کیوتیپروب‌ییماده ‌متابول‌کیوتیپروب(. ‌و ‌یها‌تیها

توانند‌در‌‌یم‌دهایها‌و‌پپت‌نیوسیباکتر‌،یآل‌یدهایشده‌از‌جمله‌اس‌دیتول
آپوپتوز،‌متاستاز‌و‌‌،یسلول‌زیتما‌ر،یتکث‌میمانند‌تنظ‌یتیمتابول‌یرهایمس
‌کنند‌ییزا‌رگ ‌(25)‌دخالت ‌لوسیلاکتوباس‌یباکتر‌سوپرناتانت.
را‌بر‌‌دخو‌یضد‌سرطان‌تیخاص‌یدلبروک‌لوسیو‌لاکتوباس‌لوسیدوفیاس
با‌‌HT-29و‌‌‌AGS MCS-7 SW620یسرطان‌یسلول‌یها‌رده‌یرو
‌کاسپاز‌ریمس‌یالقا ‌به ‌وابسته ‌کاهش‌ب‌3-آپوپتوز نشان‌‌‌Bcl2انیو

‌ساکاروما‌دادند. ‌تومور‌نیهمچن‌هیزیسرو‌سسیمخمر و‌‌یاثرات‌ضد
‌رشد‌قابل‌توجه ‌سلول‌یمهار ‌در و‌سرطان‌‌‌HepG2یسرطان‌یها‌را

از‌‌یشامل‌مجموعه‌ا‌ییماده‌غذا‌کی‌زین‌رینشان‌داده‌است.‌کف‌نهیس
‌ا‌کیوتیپروب‌یها‌سمیکروارگانیم ‌اکثر ‌که ها‌‌کیوتیپروب‌نیاست
‌.(26)‌ندهست کیلاکت‌دیاس‌یها‌یکتربا

‌ما ‌مطالعه ‌‌نتایج ‌که ‌داد ‌سلول‌سوپرناتانتنشان ‌ریکف‌یها‌بدون
را‌گلیوبلاستوم‌و‌پستان‌‌یدر‌رده‌سلول‌یسلول‌ریتکث‌یطور‌قابل‌توجه‌به
‌م‌به ‌مهار ‌دوز ‌به ‌‌یصورت‌وابسته ‌سرطان‌خون‌یسلول‌رده‌تیمارکند.
‌‌یترولوکمیار) ‌با ‌القاب‌ریکف‌سوپرناتانتحاد( ‌سلول، و‌‌آپوپتوز‌یدون

‌همچن ‌و ‌سلول‌ریکاهش‌تکث‌نینکروز ‌ار‌یرده را‌‌یترولوکمیسرطان
‌ ‌سالول‌سرطانی‌بررسی‌شده،‌‌.(26)نشان‌داد ‌نوع ‌تفاوت‌در ‌وجود با

‌ی‌نتایج‌این‌مطالعه‌همسو‌با‌مطالعه‌حاضر‌می موش‌آلوده‌به‌‌کباشد.
‌رژ‌‌4TIنهیسرطان‌س‌یرده‌سلول در‌طول‌‌ریکف‌یدنینوش‌ییغذا‌میبا

‌و‌افزا‌یروز‌کاهش‌قابل‌توجه‌28 ‌دیتول‌شیدر‌وزن‌و‌اندازه‌تومورها
‌س‌‌T helperیها‌سلول ‌‌کیتوتوکسیو ‌متاستات‌باهمراه ‌ضد ‌کیاثر

‌‌ریکف ‌تومورها ‌بر ‌را ‌داد ‌(27)نشان .‌ ‌مطالعه ‌این ‌in vivoنتایج
‌باشد.‌ما‌می‌ in vitroییدکننده‌مطالعهأت

‌یها‌سلول‌HuT-102رده‌‌در‌TGF-αژن‌‌انیباعث‌کاهش‌ب‌ریکف
-HTLV-1-positive malignant T)‌تیلنفوس‌یسرطان

lymphocyte) Tنت‌ ‌در در‌‌یسلول‌ریتکث‌یدرصد‌98کاهش‌‌جهیو
نتایج‌این‌مطالعه‌.‌(27)‌شود‌یم‌عتسا‌‌24یدر‌ط‌mg/ml 60با‌تیمار

ممکن‌است‌بتواند‌مکانیزم‌اثر‌ضدتکثیری‌مشاهده‌شده‌در‌مطالعه‌ما‌را‌
‌توضیح‌دهد.

معده‌‌یسرطان‌یها‌سلولتیمار‌نشان‌داد‌که‌طالعه‌قبلی‌همچنین‌م
‌یسلول‌ریباعث‌کاهش‌وابسته‌به‌دوز‌در‌تکث‌ریبا‌کف‌(‌SGC 7901)رده
‌باشد.‌نتایج‌این‌مطالعه‌نیز‌همسو‌یا‌مطالعه‌حاضر‌می‌.(28)‌شد

‌ا ‌بر ‌مطالع‌ن،یعلاوه ‌است‌کهگرید‌اتدر ‌شده ‌تیمار‌ی‌نشان‌داده
‌‌یسلول‌های‌رده ‌KG-1خون‌سرطان ،Caco-2‌‌ ‌با‌‌HT-29و روده
.‌(29)شود‌‌یسرطان‌م‌یرده‌سلول‌ریبدون‌سلول‌باعث‌کاهش‌تکث‌ریکف

‌باشند.‌‌ییدکننده‌نتایج‌مطالعه‌حاضر‌میأکه‌نتایج‌این‌مطالعات‌نیز‌ت
‌ ‌آزمایشگاهی، ‌مطالعات ‌از ‌بفراتر ‌معکوس ‌کف‌نیرابطه و‌‌ریمصرف

شده‌‌دییتأ‌نیز‌بروز‌سرطان‌زنده(‌و‌یها‌کیوتیپروب‌ی)حاو‌یریتخم‌اتیلبن
‌عیتواند‌مورد‌توجه‌صنا‌یم‌یدنینوش‌نیبا‌توجه‌به‌خواص‌ا‌ری.‌کف(30)‌است
‌محصول‌ارزشمند‌باشد.‌نیا‌دیتول‌یبرا‌اتیلبن‌ژهیبه‌و‌ییغذا

های‌‌نتایج‌مطالعه‌ما‌همچنین‌پتانسیل‌ضد‌متاستازی‌میکروارگانیزم
‌ریکفسوپرناتانت‌با‌‌‌14Tیسرطان‌یها‌سلولنیز‌‌کفیر‌را‌نشان‌داد.‌قبلاً

اثرات‌ضد‌مهاجرت‌و‌ضد‌تهاجم‌‌یابیارز‌یبرا‌یشگاهیآزما‌طیدر‌شرا
‌‌4T1یسرطان‌یها‌سلول‌نیز‌‌BALB/cیها‌شدند.‌به‌موش‌ماریآن‌ت
‌کف‌28شد‌و‌به‌مدت‌‌قیتزر ‌با تحت‌درمان‌‌یصورت‌خوراک‌به‌ریروز

انسیل‌ضد‌نتایج‌این‌مطالعه‌نیز‌همسو‌با‌مطالعه‌ما‌پت‌.(31)‌قرار‌گرفتند
 یید‌کرد.أمتاستازی‌کفیر‌را‌ت

‌نهیدر‌سرطان‌س‌ییزا‌عامل‌ضد‌رگ‌کیعنوان‌‌به‌رینقش‌کفهمچنین‌
‌بررس ‌‌یمورد ‌گرفت. ‌سطح‌قرار ‌کفیر ‌که ‌داد ‌نشان ‌مطالعه ‌یک نتایج
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این‌‌.(31کند‌)‌میرا‌مهار‌‌‌IL-10نیتوکیس‌و‌‌IL-1βییزا‌رگ‌یفاکتورها
 وسط‌کفیر‌را‌توضیح‌دهد.د‌مکانیزم‌مهار‌متاستاز‌تنتوا‌نتایج‌می

‌کف ‌برخ‌ریاگرچه ‌است،اما‌یدر ‌شده ‌شناخته ‌ضدسرطان ‌مطالعات
‌پشت‌ادعا‌سمیمکان ‌متاستاز‌ضدسرطان‌یعمل‌در ‌ضد هنوز‌‌ریکف‌و

‌بنابراردیگ‌یقرار‌م‌یکمتر‌مورد‌بررس ‌یمنظور‌بررس‌مطالعه‌به‌نیا‌ن،ی.
‌یانسرط‌یها‌‌در‌سلول‌ریکف‌ضد‌سرطانضد‌متاستاز‌و‌‌لیپتانس‌شتریب

‌ ‌شد. ‌انجام ‌از ‌‌24بعد ‌سلولی‌‌48و ‌لیز ‌سوپرناتانت‌و ‌با ساعت‌تیمار
‌ب‌معنادار‌کاهش ‌زنده‌هو ‌در ‌زمان ‌و ‌غلظت ‌به ‌وابسته مانی‌‌صورت
‌زیسوپرناتانت‌و‌لهای‌سرطان‌پستان‌و‌گلیوبلاستوم‌مشاهده‌شد.‌‌سلول
‌سلول‌ریکف‌یسلول ‌تهاجم ‌و ‌مهاجرت ‌کاهش‌پتانسیل ‌طریق های‌‌از

‌اندتو‌یم‌ریکف‌جهیدر‌نت‌ضد‌متاستاز‌خود‌را‌نشان‌دادند.سرطانی‌اثرات‌
‌درمان‌سرطان‌باشد.‌یبرا‌یا‌نهیگز

 و قدرداني رتشک
‌نها‌نیا‌سندگانینو ‌قدردان‌تیمقاله ‌و ‌معاونت‌‌یتشکر ‌از ‌را خود
‌دارند.‌یکرمانشاه‌اعلام‌م‌یدانشگاه‌علوم‌پزشک‌یو‌فناور‌قاتیتحق

  تعارض منافع
‌وجود‌ندارد.‌سندگانینو‌نیگونه‌تعارض‌منافع‌ب‌چیه

 مشارکت نویسندگان
‌.قیها‌و‌نظارت‌بر‌تحق‌شیآزما‌ی:‌طراحیهمت‌آباد‌یخان‌هیفوز
‌.ها‌داده‌لیو‌تحل‌هی:‌‌تجزیدیرش‌رجیا

‌.یکشت‌سلول‌شاتی:‌انجام‌آزمایپژوه‌مونا
‌.:‌نوشتن‌مقالهیغلام‌محمدرضا

‌.مقاله‌شیرای:‌ویارغوان‌فاطمه
‌کردند.‌دییوانده‌و‌تأرا‌خ‌یینسخه‌نها‌سندگانینو‌همه

 مالي حمایت
‌باشد.‌یمقاله‌م‌نیا‌یمال‌یکرمانشاه‌حام‌یدانشگاه‌علوم‌پزشک

 ملاحظات اخلاقي
‌یمصوب‌دانشگاه‌علوم‌پز‌شک‌یقاتیپژوهش‌فوق‌حاصل‌طرح‌تحق

دانشگاه‌علوم‌‌یاست‌که‌در‌دانشکده‌پزشک‌4020185کرمانشاه‌با‌کد‌
‌اخلا‌یپزشک ‌کد ‌است. ‌گرفته ‌انجام ‌طرح‌کرمانشاه ق

IR.KUMS.MED.REC.1402.025باشد.‌یم‌‌

 اخلاق کد
 IR.KUMS.MED.REC.1402.025 کد‌اخلاق‌یپژوهش‌دارا‌نیا

‌.است
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Abstract: 
 

Introduction: Kefir-forming microorganisms can be effective in the prevention and treatment of various types of cancer. The 

present study aims to investigate the effect of kefir microorganism cell extract on the metastatic potential of breast cancer and 

glioblastoma cell lines. 

Methods: Following cell proliferation, MDA-MB-231 and T98G cell lines were treated with appropriate concentrations of kefir 

microorganism cell extract, and cell viability was assessed by MTT assay. Subsequently, the extract’s effect on cell migration and 

invasion capabilities was analyzed. 

Results: After 24 hours of treatment with supernatant and cell lysis, a concentration- and time-dependent decrease in cell 

viability was observed. The IC50 values for 24 and 48 hours were 73.85 and 66.13 mg/ml for supernatant and 102.39 and 75.88 

mg/ml for cell lysis for the MDA-MB-231 cell line, respectively. Also, the calculated IC50 for 24 and 48 hours was 24.30 and 

10.55 mg/ml for supernatant and 82.53 and 16.23 mg/ml for cell lysate for the T98G cell line, respectively. Moreover, after 24 

hours of treatment with IC50 concentrations of supernatant and cell lysate, a significant decrease in the migration and invasion 

potential of cells was observed (P<0.05). 

Conclusion: The results showed that kefir significantly reduced the growth rate and metastasis of glioblastoma and breast cancer 

cells. As a result, kefir can be an option for cancer treatment. 
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