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Aims Regarding the treatment of cancer, due to the limitation in the use of high dose and 
resistance of cancer cells, it is necessary to use optimal methods that have high therapeutic 
efficacy and reduce the dose of radiation and medicine. The aim of the present research was to 
investigate toxicity of cisplatin under the influence of static magnetic field in susceptible and 
drug-resistant cell.
Materials & Methods In the present experimental study, A2780-CP resistant cell classes 
and susceptible to A2780 cisplatin were investigated in the field and drug-treated cell groups 
compared to the drug-receiving group alone, and to determine the effect of static magnetic 
field and concentration of drug, 10mT for 24 hours and logarithmic drug concentration (1, 10, 
50, 100, and 500mcg/ml) were used. Inhibitory concentration of 50% cell growth (IC50) was 
obtained for the cells in the absence and presence of the magnetic field after conversion of 
the absorption obtained in the ELISA from the MTT test to cytotoxicity percentage. Data were 
analyzed with Prism software using two-way ANOVA and T-test.
Findings In the presence of a static magnetic field and different drug concentrations, a greater 
reduction in the percentage of In vivo cells was observed. IC50 values for A2780 cells in the 
absence and presence of magnetic fields were 27.69±9.58 and 8.96±1.48μg/ml for A2780-CP, 
and 61.61±8.03 and 9.58±3.13μg/ml, respectively.
Conclusion The mortality rate of the cells treated with cisplatin under the influence of the 
magnetic field is more in susceptible and drug-resistant cells than that of only drug use. Drug-
resistance decreases in the drug-resistant cell class in the presence of a magnetic field.
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  چکيده
دلیل محدودیت استفاده از دوز بالا و نیز مقاومت  بهدر درمان سرطان،  اهداف:
استفاده کرد که در عین کاهش  ای های بهینه های سرطانی، بایستی از روش سلول
 یبررسهدف این پژوهش،  د.نو دارو، اثربخشی زیاد درمانی داشته باش پرتودوز 
در  ستایا یسیمغناط دانیم ریتحت تاث نیپلات سیضدسرطان س یدارو تیسم
  حساس و مقاوم به دارو بود. یها سلول

مقاوم  یسرطان یسلول یها رده ،ی حاضردر پژوهش تجرب :ها مواد و روش A2780-CP نیپلات سیو حساس به س A2780  با شده تیمار سلولی های گروهدر
تعیین  بررسی و برای، تنهایی دارو بهکننده  دریافتمیدان و دارو نسبت به گروه 

 ۲۴مدت  تسلا به میلی۱۰تاثیر میدان مغناطیسی ایستا و غلظت دارو از شدت 
لیتر)  میکروگرم در میلی۵۰۰ و ۱۰۰، ۵۰، ۱۰، ۱های لگاریتمی دارو ( ساعت و غلظت

پس از تبدیل جذب  ،(IC50)ها  رشد سلول %۵۰غلظت مهارکنندگی  اده شد.استف
به درصد سایتوتوکسیسیته، برای  MTTآمده در دستگاه الایزاریدر از تست  دست به

ها با  به دست آمد. دادهو حضور میدان مغناطیسی حضور ها در عدم  سلول
  تحلیل شدند. Tو آزمون  دوطرفه انسیوار زیآنالاز طریق آزمون  Prismافزار  نرم
های مختلف دارو کاهش  در حضور میدان مغناطیسی ایستا و غلظتها:  یافته

های  برای سلول IC50مقدار . های زنده مشاهده شد بیشتری در درصد سلول A2780 و ۶۹/۲۷±۵۸/۹و حضور میدان مغناطیسی  حضور در عدم 
 A2780-CP ،۰۳/۸±۱۶/۶۱ های لیتر و برای سلول میکروگرم در میلی۴۸/۱±۹۶/۸
  لیتر بود.  میکروگرم در میلی۵۸/۹±۱۳/۳و 

پلاتین  های تیمارشده با داروی ضدسرطان سیس ومیر سلول مرگگیری:  نتیجه
نسبت به های حساس و مقاوم به دارو  تحت تاثیر میدان مغناطیسی در رده

مقاوم به . مقاومت دارویی در رده سلولی تنهایی بیشتر است استفاده از دارو به
  یابد. دارو در حضور میدان مغناطیسی کاهش می

  نیپلات سیس ستا،یا یسیمغناط دانیسرطان، م ها: کلیدواژه
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  مقدمه
بیماری سرطان یکی از معضلات جامعه بشری است که تهدیدکننده 

های مربوط به  شود. تحقیقات در حوزه سلامت انسان محسوب می
های اخیر بسیار گسترده شده است. افزایش  سرطان در دهه

ومیر ناشی از آن زنگ  روزافزون آمار مبتلایان به سرطان و مرگ
ریزان نظام سلامت در تمام کشورهاست. بر  خطری برای برنامه

در خصوص  گسترش دامنه و کیفیت پژوهش ،همین اساس
های پیشگیری، تشخیص و درمان سرطان ضروری به نظر  روش
 ۲۰۱۲در سال  (ACS)مریکا آرسد. طبق گزارش انجمن سرطان  می

نفر از آنها  ۵۷۷۱۹۰مورد سرطان گزارش شده که  ۱۶۳۸۹۱۰تعداد 
در هر روز  ایالات متحدهدر  ۲۰۱۲منجر به مرگ شده است. در سال 

مرگ یکی از آنها  ۴ش شده و از هر مرگ در اثر سرطان گزار ۱۵۰۰
  . [3-1]علت سرطان بوده است به

در جراحی، پرتودرمانی و درمان  ههای قابل توج با وجود پیشرفت
درمانی یک مانع  سال گذشته، مقاومت به شیمی ۳۰سرطان در 

عمده در بهبود بالینی بیمار مبتلا به سرطان است. به عبارت دیگر، 
بینی روند بهبودی  درمانی مانع از پیش مقاومت به داروهای شیمی

که در حال حاضر یک معیار مناسب برای  ییبیمار است. از آنجا
درمانی وجود ندارد، تمام  ی بیمار به شیمیآیاثبات پاسخ و کار

مشخص و ثابتی  بیماران مبتلا به سرطان، پروتکل درمانی تقریباً 
حاصل زمانی  تواند درمانی می کنند. مقاومت به شیمی دریافت می

پاسخ  ،علت مقاومت ذاتی در شروع درمان، یک بیمار بهکه شود 
بیمار در ی که ییا در زمان و مراحل انتها دهدنشان ن یبالینی کامل

مقاومت  .شود پاسخ به درمان دیده نمی ،علت مقاومت اکتسابی به
تا حد زیادی  ،ی و مقاومت توده سرطانی به داروی اولیهیدارو

دهد.  های دیگر را کاهش می با مکانیزم یامکان درمان با داروهای
این مقاومت موجب عدم تاثیر داروهای موثر مختلف از طریق 

که در نهایت  استی یا مولکولی متفاوت یهای بیوشیمیا  مسیر
 .[6-4]شود شده می ریزی منجر به فرار سلول توموری از مرگ برنامه

پرتودرمانی و جراحی به  ،درمانی ترکیبی از شیمیها  در اکثر روش
پرتودرمانی در برابر انواع زیادی  درمانی و شود. شیمی میکار گرفته 
های طبیعی را از بین  اما ممکن است سلول ،ها موثر بوده از سرطان

درمانی و  . استفاده از اشعه[8 ,7]برساندیا به آنها آسیب  ببرد
 ،جانبی همچون خستگی، ریزش مودرمانی منجر به اثرات  شیمی

دلیل  به شود. مشکلات انعقادی، ادم غدد لنفاوی، آنمی و غیره می
این محدودیت، استفاده از دوز بالا و کافی داروهای ضدسرطان 

  .[9]استغیرممکن 
های  دلیل محدودیت استفاده از دوز بالا و نیز مقاومت سلول به

اده کرد که در عین کاهش ساز استف های بهینه از روش دسرطانی، بای
داشته باشد. برای این  زیادی دوز اشعه و دارو، اثربخشی درمانی

دلیل آثار غیرتهاجمی و  توان از میدان مغناطیسی به منظور می
 . به همین دلیل اخیراً استفاده کردهای درمانی  کاهش هزینه

استفاده از عوامل فیزیکی همچون میدان مغناطیسی که در 
 . [20-10 ,8 ,3]های پایین اثری روی سلامتی ندارد، پیشنهاد شده است شدت

توان دوز داروهای شیمیایی  درمانی می های توام با استفاده از روش
را کاهش و موجب کاهش مصرف داروهای مورد استفاده در 

کاهش سمیت و مقاومت داروهای منظور  درمانی شد. به شیمی
افزایی میدان مغناطیسی و داروهای ضدسرطان  ضدسرطانی، اثر هم

درمان  برای تواند استراتژی جدیدی  قابل انجام است. این روش می
سازی اثر داروی  در این مطالعه بهینه .[22 ,21]سرطان باشد

پلاتین تحت تاثیر میدان مغناطیسی ایستا  ضدسرطانی سیس (SMF) ساعت بر رده سلولی  ۲۴  در زمان [23]تسلا میلی۱۰  با شدت
 A2780پلاتین  و حساس به سیس A2780-CPسرطانی مقاوم 

بنابر مطالب ذکرشده، هدف پژوهش حاضر، مورد ارزیابی قرار گرفت. 
 دانیتحت تاثیر م نیپلات سیضدسرطان س یدارو تیسم بررسی
  بود. حساس و مقاوم به دارو یها در سلول ستایا یسیمغناط

  



 ۶۲۳ حساس و مقاوم به دارو یها در سلول ستایا یسیمغناط دانیم ریتحت تاث نیپلات سیضدسرطان س یدارو تیسمـــ ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ
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  ها  مواد و روش
-A2780های سلولی سرطانی مقاوم  ردهدر این پژوهش تجربی،  CP پلاتین  و حساس به سیسA2780 )ایران ؛انستیتو پاستور،( 

سرم گاوی % ۱۰حاوی  RPMI 1640 در محیط کشت وخریداری  (FBS) نددر فلاسک استریل کشت سلول، کشت و پاساژ داده شد .
برای  ،ر شده باشدوسیله سلول پُ  ظرفیت آن به% ۷۰فلاسکی که 

، شدمنجمدکردن مناسب است. ابتدا محیط رویی کاملاً دور ریخته 
سپس فلاسک حاوی سلول با بافر فسفات استریل شسته و بعد از 

فلاسک  وپاستور بافر فسفات دور ریخته  وسیله پیپت آن به
کردن  منظور خنثی ها جدا شدند، به سلول وقتی. شدتریپسینه 

برابر محیط حاوی سرم به فلاسک محیط کشت کامل  تریپسین، سه
پاستور در  وسیله پیپت . محیط کشت حاوی سلول بهشداضافه 
مدت  دور در دقیقه به۸۰۰با های فالکون استریل ریخته و  لوله
دور  مایع رویی کردن،وژی. پس از سانتریفشدوژ یسانتریفدقیقه ۵

لیتر محیط  میلی۲ ،هایی که ته لوله ماندند ریخته و روی سلول
ازای هر  . بهشدندها شمارش  کشت کامل ریخته و سپس سلول

شده مخصوص انجماد  لیتر محیط آماده میلی سلول، یک ۲-۱×۱۰۶
)۹۰ %FBS سپس شدسولفوکساید) اضافه  متیل دی% ۱۰ و ،

یل ریخته و سریعاً به های استر سوسپانسیون سلولی در کرایوتیوب
ساعت در آنجا نگهداری و  ۲۴مدت  انتقال داده و به - C˚۲۰ فریزر

انجام سرعت  به(این مراحل  شدمنتقل  -C˚۷۰ سپس به فریزر
العاده سمی  ها فوق سولفوکساید برای سلول متیل دی زیرا فت،گر

 - C˚۷۰ساعت کرایوتیوب حاوی سلول از فریزر  ۲۴است) و پس از 
  .شدبه تانک ازت منتقل 

برای ارزیابی سمیت سلولی از آزمایش  :بررسی سمیت سلولی MTT  در اثر شدکه یک نمک محلول در آب است، استفاده .
های زنده  های دهیدروژناز میتوکندریایی که فقط در سلول آنزیم

محلول شکستی ایجاد شد و به  MTT، در حلقه هستندفعال 
لذا با استفاده از  شد،رنگ فورمازان غیرمحلول تبدیل  بلورهای آبی

میزان فورمازان که  ،نانومتر۵۴۰- ۵۷۰روش نورسنجی در طول موج 
های دیگر به شکل محلول  سولفوکساید یا حلال متیل توسط دی

کم و بدین  ،نانومتر رفرنس۶۹۰گیری و از طول موج  اندازه ،درآمد
. بدین صورت که شدن های زنده تعیی وسیله میزان توده سلول

 ۲۴های مختلف کشت داده و  با غلظت ای خانه۹۶ها در پلیت  سلول
. پس از آن به هر چاهک ندساعت در انکوباتور گذاشته شد

 بعقا کشت محیطمیکرولیتر ۹۰و  MTTمیکرولیتر محلول ۱۰
ساعت در دمای  ۳-۴مدت  اضافه و به (DMEM) لبکودا هشدحصلاا C˚۳۷ توان بلورهای فورمازان را  انکوبه شدند. در این مرحله می

های زنده مشاهده نمود.  توسط میکروسکوپ معکوس در سلول
میکرولیتر ۱۰۰خارج و به هر چاهک  ،سپس محیط رویی هر چاهک

اضافه و جذب نوری توسط دستگاه الایزاریدر  ،سولفوکساید متیل دی
  نانومتر خوانده شد.۵۴۰-۶۹۰در طول موج 

تعیین تاثیر میدان مغناطیسی  برای :های زنده بررسی درصد سلول
ساعت و  ۲۴مدت  تسلا به میلی۱۰ایستا و غلظت دارو از شدت 

 برمیکروگرم ۵۰۰ و ۱۰۰، ۵۰، ۱۰، ۱های لگاریتمی دارو ( غلظت
که زمان دوبرابر   با توجه به این  لیتر) استفاده شد. این زمان میلی
  ت، انتخاب شد.ساعت اس ۲۴ها زیر  سلول

، غلظتی از دارو است (IC50)ها  رشد سلول %۵۰غلظت مهارکنندگی 
ها شود. پس از تبدیل  سلول %۵۰ومیر  تواند موجب مرگ که می
به درصد  MTTآمده در دستگاه الایزاریدر از تست  دست جذب به

و حضور حضور ها در عدم  برای سلول IC50سایتوتوکسیسیته، مقدار 
  به دست آمد. ساعت ۲۴مدت  تسلا به میلی۱۰ میدان مغناطیسی

 انسیوار زیآنالاز طریق آزمون  Prismافزار  ها با نرم تحلیل داده
های تیمارشده با  در سلول های زنده بررسی درصد سلولبرای  دوطرفه
تنهایی و همراه با میدان  پلاتین به های مختلف داروی سیس غلظت

برای  Tو آزمون  ،به داروهای حساس و مقاوم  در رده مغناطیسی
در مغناطیسی میدان و حضور در غیاب  IC50بررسی اختلاف مقدار 

  صورت گرفت. های حساس و مقاوم به دارو  رده
  

 ها یافته
هایی که در معرض میدان مغناطیسی  با افزایش غلظت دارو در گروه
های زنده کاهش یافت. این کاهش  ایستا قرار نگرفتند، درصد سلول

 A2780-CP های بیشتر از سلول A2780 های سرطانی سلولدر 
داشتند داری نسبت به یکدیگر  بود و این دو رده اختلاف معنی

)۰۵/۰p<(های زنده در غلظت  . بیشترین کاهش در درصد سلول
 - ۱ نمودارپلاتین مشاهده شد ( لیتر سیس میلی برمیکروگرم ۵۰۰
های مختلف دارو  ). در حضور میدان مغناطیسی ایستا و غلظتالف

 ) و>۰۵/۰p( های زنده مشاهده شد کاهش بیشتری در درصد سلول
های حساس و مقاوم به دارو اختلاف  های زنده در رده درصد سلول

 ).ب -۱ نمودار( داری نشان نداد معنی
و حضور میدان حضور در عدم  A2780های  برای سلول IC50مقدار 

 و ۶۹/۲۷±۵۸/۹ساعت  ۲۴مدت  تسلا به میلی۱۰مغناطیسی 
، A2780-CP های لیتر و برای سلول میلی برمیکروگرم ۴۸/۱±۹۶/۸
 IC50لیتر بود. مقدار  میلی برمیکروگرم ۵۸/۹±۱۳/۳و  ۰۳/۸±۱۶/۶۱

دار  در غیاب میدان در دو رده حساس و مقاوم به دارو معنی
)۰۵/۰p< ( ًبرابر بود که  و در حضور میدان در هر دو رده تقریبا

دهنده کاهش مقاومت رده مقاوم به دارو در حضور میدان  نشان
  .مغناطیسی بود

  

  
های مختلف  های تیمارشده با غلظت های زنده در سلول درصد سلول )۱نمودار 

درصد  - الف؛ تنهایی و همراه با میدان مغناطیسی پلاتین به داروی سیس
داروی های مختلف  های تیمارشده با غلظت های زنده در سلول سلول
های تیمارشده با  های زنده در سلول درصد سلول - ب، تنهایی پلاتین به سیس
* ( پلاتین همراه با میدان مغناطیسی های مختلف داروی سیس غلظت
  )دار بین دو گروه است دهنده اختلاف معنی نشان



 ـــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ و همکاران یجابر ظفر ۶۲۴

   ۱۳۹۷ پاییز، ۴، شماره ۹دوره                                                                              مدرس                                                                                                                          تربیت دانشگاه فناوری زیست

  بحث
ضدسرطان  یدارو تیسمپژوهش حاضر با هدف بررسی 

 یها در سلول ستایا یسیمغناط دانیتحت تاثیر م نیپلات سیس
یکی از فرآیندهایی که در انجام شد.  حساس و مقاوم به دارو

گیرد، آپوپتوز  موجودات زنده تحت تاثیر میدان مغناطیسی قرار می
های  است. آپوپتوز بخشی از فیزیولوژی سلول است که در سلول

شناسی که در  افتد. تغییرات ریخت طبیعی و غیرطبیعی اتفاق می
شود، عبارت از فشردگی سریع سیتوپلاسم  وپتوز مشاهده میزمان آپ

و ایجاد حباب در غشای سلول  DNAشدن  قطعه و کروماتین، قطعه
پتوتیک وشدن سلول و تشکیل اجسام آپ قطعه دنبال آن قطعه و به

ای و  که هر یک دارای بخشی از سیتوپلاسم، مواد هستهاست 
. [24]اطه شده استها بوده و با غشای سیتوپلاسمی اح اندامک

ثر از اصورت القایی مت خودی و هم به صورت خودبه آپوپتوز هم به
تواند ناشی از تاثیر میدان مغناطیسی بر  میدان است. این امر می

غشای سلول باشد. در واقع میدان مغناطیسی اولین اثرات خود را 
گذارد و این خود منجر به اثرات بعدی میدان  روی غشای سلولی می

هایی که برای تاثیر میدان مغناطیسی  مزشود. یکی از مکانی می
به عبور یون کلسیم از غشا مربوط ، ایستا بر آپوپتوز پیشنهاد شده

   شود که از پیامدهای تاثیر میدان بر غشای سلولی است. می
در این مطالعه اثرات توام میدان مغناطیسی ایستا و داروی 

ار گرفت و این اثرات روی پلاتین مورد مطالعه قر ضدسرطان سیس
بررسی شد. در این  A2780-CPو  A2780های سرطانی  سلول   رده

پلاتین و میدان مغناطیسی روی این  بررسی اثرات سمی سیس
های سرطانی  انجام گرفت. سلول MTT آزمایشها توسط  سلول

و همچنین  [25]م شدیدترزهای نرمال دارای متابولی نسبت به سلول
عوامل منجر به   که این [26]سلولی بیشتری هستند ذخیره آهن درون
برای و این اثر شوند  های آزاد اکسیژن بیشتری می تولید رادیکال

دیده زمان کمتری  در مدت دارای تکثیر بیشتر،های سرطانی  سلول
های  های آزاد در سلول و به مرور زمان این افزایش رادیکال شود می

  .[28 ,27]نیز پدیدار خواهد شدطبیعی 
ای است که در رده اول  شده پلاتین داروی ضدسرطانی شناخته سیس

شود.  کار گرفته میه داروهای ضدسرطان در درمان سرطان و تومور ب
 DNAپلاتین از واکنش این ترکیب با  فعالیت ضدسرطانی سیس

پلاتین باعث  شود. در واقع پلاتینیوم موجود در سیس ناشی می
تولید  ،SMFمواجهه با  و [30 ,29]شدههای آزاد  القای تولید رادیکال

لذا روی غشای سلول است، ها و بقای آنها را افزایش داده  رادیکال
پس پلاتین  سیس .دهد اثر گذاشته و نفوذپذیری آن را افزایش می

و اداکت شود  میمتصل  DNAبه  ،سلول شدن بهوارداز  (Adduct) لینک  این ترکیب باعث ایجاد کراس. دهد را تشکیل می
از جمله ، شود شدن چندین مسیر انتقال پیام می و فعال DNAدر 

 .ندنک فرآیند آپوپتوز را فعال می و نهایتاً هستند  درگیر (MAP) توژنیشده با م فعال نیروتئپ و p53 ،p73مسیرهایی که در آن 
 شده از فرآیند پلاتین تشکیل سیس - DNAهای  همچنین اداکت

برداری، ترجمه و ترمیم  بنیادی سلول از جمله همانندسازی، نسخه DNA پلاتین باعث  . همچنین سیس[34-31]کند ممانعت می
های واکنشگر اکسیژن  از طریق تولید گونه DNAشکست دو رشته 

رشد  ،های طبیعی های سرطانی نسبت به سلول شود. سلول می
. هستندتر  ثرات حساستری دارند و لذا نسبت به این ا بسیار سریع

کند.  هایی با اندازه مختلف در غشا ایجاد می پلاتین سوراخ سیس
شدن این دارو با میدان باعث  که توام داده استمطالعات نشان 

پلاتین  شود. در واقع سیس ایجاد آسیب قابل توجهی به غشا می
کند که  تری ایجاد می های کمتر با اندازه کوچک تنهایی سوراخ به

تر در غشا ظاهر  هایی با اندازه بزرگ سوراخ ،تاثیر میدانتحت 
  .[35 ,32 ,22]شود می

تواند از طریق اثر روی هموستاز آهن  میدان مغناطیسی می
سلولی موجب افزایش آهن آزاد در هسته و سیتوپلاسم شود.  درون

تواند از طریق واکنش فنتون باعث  یافته نیز می آهن افزایش
. افزایش در [40-38 ,37 ,36]آزاد هیدروکسیل شود های افزایش رادیکال

ایجاد پراکسیداسیون لیپیدی باعث  ،های واکنشگر اکسیژن گونه
اکسیدانی در برابر آسیب  ناتوانی مکانیزم دفاع آنتی غشا و نهایتاً 

همراه  لذا ژنوتوکسیسیته را به شود، میهای آزاد  وابسته به رادیکال
 .[41 ,34]خواهد داشت
 پلاتین نسبت به هر و عامل میدان مغناطیسی و سیسترکیب د

کدام از آنها رادیکال آزاد بیشتری تولید کرده است. اصولاً 
هایی در حدود چند تسلا روی   های مغناطیسی ایستا تا شدت  میدان

ولی اثرات میدان مغناطیسی  ،ها اثر چندانی ندارند خیلی از سلول
انند باعث ایجاد تو  در صورت وجود عوامل خارجی که می

پلاتین باعث  . از طرفی ترکیب پلاتینیوم موجود در سیس[43 ,42 ,11]شود خیلی نمایان می شوند، های فلزی های آزاد یا یون  رادیکال
سوپراکسید و  جمله آنیون های واکنشی اکسیژن از تولید گونه
. با توجه به دلایل و شواهد [44 ,40]شود های هیدروکسیل می رادیکال

سلول قادر به کنترل و  ،گر میزان استرس از یک حدی بیشتر شودا
ومیر (نکروزیس یا  در نتیجه سلول دچار مرگو کاهش آن نیست 
  .[45 ,21]شود آپوپتوزیس) می

ها تحت  ومیر سلول دهنده افزایش مرگ آمده نشان دست هنتایج ب
تواند ناشی از افزایش ورود دارو به سلول یا  که می بوددرمانی  توام

همچنین عدم وجود اختلاف  .باشدکاهش خروج دارو از آنها 
پلاتین  های حساس و مقاوم به سیس ومیر سلول دار در مرگ یمعن
این  .بودکاهش مقاومت سلولی و افزایش قدرت دارو   دهنده نشان

قاومت اعم از کدام از مراحل این م تواند در هر  کاهش مقاومت می
های   افزایش ورود یا کاهش خروج دارو و همچنین کاهش مکانیزم

 .[48-46]باشد DNAترمیمی 
  محدودیتی برای این مطالعه وجود نداشت.

و  ستایا یسیمغناط دانیم گرید یها شود شدت یم شنهادیپ
  .ردیقرار گ یمورد بررس یمتناوب در مطالعات بعد

  
  گیری نتیجه
پلاتین  داروی ضدسرطان سیسهای تیمارشده با  ومیر سلول مرگ

حساس و مقاوم به سلولی های  تحت تاثیر میدان مغناطیسی در رده
مقاومت . تنهایی بیشتر است نسبت به استفاده از دارو به ،دارو

دارویی در رده سلولی مقاوم به دارو در حضور میدان مغناطیسی 
  یابد. کاهش می

  
بوده این مقاله بخـشی از نتـایج رسـاله دکتـری  قدردانی:تشکر و 
داننـد تـا از حمایـت مـالی  نویسندگان بر خود لازم می اسـت و

  تشکر و قدردانی نمایند. شاپور اهواز دانشگاه علوم پزشکی جندی
  ثبت شده است. TRC-9403 در قالـب طـرح پژوهشی شمارهاین پژوهش  تاییدیه اخلاقی:

  تعارض منافع وجود ندارد.تعارض منافع: 
(نویسنده اول)، پژوهشگر اصلی جابر ظفری سهم نویسندگان: 

(نویسنده دوم)، پژوهشگر اصلی  یجون یفاطمه جوان %)؛٢٥(
 مقدمه(نویسنده سوم)، نگارنده  کلهیک یمحمد ستار %)؛٢٥(
 %)؛١٥(نویسنده چهارم)، تحلیلگر آماری ( یعبدالمالک زیپرو %)؛١٠(

 امیر جلالی؛ %)١٠شناس ( (نویسنده پنجم)، روش اریمحمدجواد خدا
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  %)١٥)، نگارنده بحث (ششم(نویسنده 
تامین  شاپور اهواز دانشگاه علوم پزشکی جندیتوسط  منابع مالی:
 شده است.
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