
مقدمه
کشورهاي  اکثر  در  پستان  سرطان  شيوع  ها  سرطان  ميان  از 
شايع‏ترين  پستان  سرطان  باشد.  مي  توسعه  حال  در  پيشرفته، 
علت مرگ زنان در محدوده سني 35 تا 55 سالگي را تشكيل 
مي‏دهد. به دلیل مرگ آور بودن و میزان ابتلای زیاد، مبارزه علیه 

این سرطان با اهمیت زیادی دنبال می شود.)17( 
تشخيص و شروع به درمان سريع در مراحل اولیه اين بيماري، از 
عوامل موثر در بهبود بيماران مبتلا به سرطان پستان است.)2( 
پيشرفت روزافزوني در طي سال هاي گذشته در درمان سرطان 
حاضر  حال  در  است.  گرفته  انجام  پستان  سرطان  جمله  از  ها 
درمان هایی که برای سرطان پستان مطرح است بسته به شدت 
يا تمام پستان، شيمي  و درجه بدخیمی شامل جراحي قسمت 

درماني، پرتودرمانی، ایمونوتراپی و درمان های جدید ژن درمانی، 
نوردرمانی و رادیوایمونوتراپی است.)2( به طور معمول 50 درصد 
بیماران با درمان مرکب که ترکیبی از جراحی، شیمی درمانی و 

رادیوتراپی است معالجه می شوند.)2( 
از  بعد  سرطاني  سلول  يک  حتي  که  است  زماني  موفق  درمان 
تواند دوباره  نماند، چون همين تک سلول مي  باقي  درمان هم 
کل مجموعه را بازسازي و احيا نمايد. درمان به روش ایمونوتراپی 
با آنتی بادی هرسپتین، کیی از موثرترین روش های درمانی در 
سرطان پستان است. هرسپتین با نام ژنریک Trastuzumab یک 
آنتی بادی انسانی است که در سال 1998، از سوی FDA آمرکیا 
برای استفاده در درمان سرطان پستان تایید شده است. )8( این 
 EGFR که زیر مجموعه ای از HER2 آنتی بادی علیه آنتی ژن
می باشد، ساخته شده است. HER2 از آن دسته آنتی ژن های 
تومور است که در سطح سلول های سالم هم وجود دارد ولی در 
سلول های سرطانی به مقدار خیلی زیاد بیان می شود. )18( این 
ژن عامل انتقال علائم بیرون سلولی به درون آن است. در افراد 
منظم سیگنال  ارسال  باعث  به صورت کم   HER2 سالم وجود 
و  کیدیگر  به  بافت  یک  های  سلول  اتصال  و  سلولی  رشد  های 

اثر سمیت 177Lu-PA-DOTA-Herceptin بر روی رده های سلولی سرطان پستان
سمیرا رسانه،فریبا جوهری دها

پژوهشگاه علوم و فنون هسته ای، پژوهشکده کاربرد پرتوها، سازمان انرژی اتمی

چکیده
سابقه و هدف: هرسپتین یک آنتی بادی مونوکلونال انسانی است که برای درمان سرطان پستان مورد استفاده قرار می گیرد. در 
این تحقیق این آنتی بادی مونوکلونال با لوتشیم-177 به کمک شلاتورPA-DOTA  نشاندار شده و به عنوان اولین قدم، اثر درمانی آن 

بر روی سه رده سلولی سرطان پستان MCF7 ،SKBR3  و A431 بررسی شد.
مواد و روش ها: تست های کنترل کیفی آزمایشگاهی شامل بازده نشان دارسازی، ایمونوراکتیویته، پایداری در بافر و سرم و انجام 
شد. اثر سمیت این ترکیب بر روی سه رده سلولی سرطان پستانMCF7  ، SKBR3 و A431 تا 168 ساعت مورد ارزیابی قرار گرفت.

یافته ها: بازده نشان دارسازی 5±85% به دست آمد. پایداری در بافر فسفات و سرم خون تا 96 ساعت به ترتیب 5± 73% و ±3 
65% بود ایمونوراکتیویته، 8±72% محاسبه شد. اثر سمیت هرسپتین- لوتشیم-177، بر روی سلول هایSKBR3،  5برابر بیش تر در 

مقایسه با هرسپتین غیرنشان دار به دست آمد.
بحث: این مطالعه نشان داد که اثر سمیت هرسپتین- لوتشیم-177، بر روی سلول هایSKBR3، در مقایسه با هرسپتین غیرنشان دار 

5 برابر بیش تر است.
نتیجه گیری: نتایج نشان می دهند که این ترکیب نشان دار جدید می تواند یک کاندیدای امیدوارکننده برای بررسی های آتی در 

حیوان و در آینده در انسان باشد به عنوان داروی جدید رادیوایمونوتراپی برای درمان سرطان پستان باشد.
کلمات کلیدی: هرسپتین ، سرطان پستان، لوتشیم، سمیت

مجله تازه های بیوتکنولوژی سلولی - مولکولی
 دوره ششم، شماره بیست و چهارم- پائیز1395

ــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــــ
نویسنده مسئول :

 سازمان انرژی اتمی-پژوهشگاه علوم و فنون هسته ای- پژوهشکده کاربرد پرتوها 

samira_rasaneh@hotmail.com :پست الکترونکیی

تاریخ دریافت مقاله: 1393/04/24

تاریخ پذیرش: 1395/02/01

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.2

22
85

45
8.

13
95

.6
.2

4.
2.

1 
] 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 n

cm
bj

pi
au

.ir
 o

n 
20

26
-0

5-
30

 ]
 

                               1 / 8

https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.22285458.1395.6.24.2.1
http://ncmbjpiau.ir/article-1-888-en.html


16

تازه های بیوتکنولوژی سلولی - مولکولی دوره ششم شماره بیست و چهار - اثر سمیت ...

مانع از جدا شدن و رشد بدون کنترل سلول ها می شود. )18( 
اما در سلول های ناسالم سرطانی، این آنتی ژن به مقدار زیادی 
وجود دارد که باعث تکثیر بی رویه سلول ها و تهاجمی شدن و 
در نهایت بروز سرطان می گردد. این آنتی ژن در 35-45% از 
سرطان های پانکراس، 25-30% از سرطان های تخمدان، 20-
25% انواع سرطان های کولن و 20-30% از سرطان های پستان 

)مراحل اولیه( به صورت خیلی زیاد بیان می شود.)10(
هرسپتین با وجود موفقیت بسیار زیاد در درمان قطعی سرطان 
قلبی می کند.  ایجاد صدمات  بیماران  پستان، در 7-10 درصد 
این مسئله زمانی پیچیده تر می شود که بیمار مبتلا به سرطان 
ترین  مناسب  از  کیی  باشد.)8(  نیز  قلبی  مشکل  دچار  پستان 
روش های درمانی جایگزین برای این دسته افراد، درمان به روش 
پرتوزای  با یک ماده  )نشاندار کردن هرسپتین  رادیوایمونوتراپی 
درمانی( است. راديوايمونوتراپي از دسته درمان هاي هدف مند 
را  بادي ها مواد رادیواکتیو درماني  آنتي  از  استفاده  با  است که 
در موقعیت تومور و سلول های سرطانی متمرکز می کند. به اين 
ترتيب ميزان داروي مصرفي کاهش مي يابد، آسيب بافت هاي 

سالم کم شده و بازده درماني بالاتر مي رود. 
رادیوایزوتوپ  با  هرسپتین  بادی  آنتی  تحقیق  این  در 
لوتشیم177)یک عنصر بتازا و بسیار مناسب برای درمان سرطان 
تا یک داروی  PA-DOTA نشاندار شد  با کمک شلاتور  است( 
این  کشندگی  اثر  اول،  فاز  در  و  شود  ساخته  رادیوایمونوتراپی 
 ،SKBR3 پستان:  سرطان  سلولی  رده  سه  روی  بر  ترکیب 

MCF7 و A431 مورد بررسی قرار گرفت.
روش کار

مواد

آنتي بادي هرسپتین، محصول شرکت Genthech آلمان است 
که در ویال 140 میلی گرم از داروخانه 13 آبان تهیه شد. لوتشیم 
)177Lu(: لوتشیم اکتیو )177Lu( از بمباران نوترونی لوتشیم 176 
 n.Cm- با فلوی نوترونی  )176Lu2O3(به صورت اکسید لوتشیم

S-11013.2 ×6/2 به مدت 14 روز در راکتور تحقیقاتی تهران به 

  CAMPRO scientific  دست آمد. اکسید لوتشیم از شرکت
آلمان با خلوص 70% تهیه شد. شلاتور PA-DOTA، به میزان 
100 میلی گرم از شرکت Macro cyclic آمرکیا و سایر مواد 
سلولی  رده  سه  تحقیق  این  در  شد.  تهیه   SIGMA شرکت  از 
می  بیان  را   HER2 ژن  آنتی  از  بالایی  های  )درجه   SKBR3
کند(، MCF7 )درجه های متوسطی از آنتی ژن HER2 را بیان 
می کند( و A431 )درجه های ضعیفی از آنتی ژن HER2 را 
بیان می کند( مورد بررسی قرار گرفت که هر سه مورد از بانک 

سلولی انستیتو پاستور تهران تهیه شد. 

روش انجام کار

لوتشیم  با   PA-DOTA شلاتور  کمک  با  هرسپتین  بادی  آنتی 
بازده  تعیین  شامل  کیفی  کنترل  های  آزمون  و  شد  نشاندار 
و  خون  سرم  فسفات،  بافر  در  پایداری  بررسی  نشاندارسازی، 

ایمونوراکتیویته مطابق روش Lindmo انجام شد.)9(
برای یافتن محدوده غلظتی مناسب که بتوان در آن اثر سمیت بر 
 ،200 ،100 ،10 ،1 nM سلول ها را مشاهده کرد، غلظت های
500، 1000 از کمپلکس را بر روی سلول های SKBr3 تاثیر 
داده و بعد از 24 ساعت، بقای سلولی با روش MTT اسی مورد 
سنجش قرار گرفت.)13( سپس محدوده غلظتی مناسب انتخاب 
plate و در این رنج سمیت کمپلکس تا هفت روز بررسی شد. در

هاي 24 خانه اي تعداد 104 سلول در هر چاهک، کشت داده شد. 
بعد از یک شبانه روز سلول ها سه بار شسته شدند و نمونه مورد 
نظر بر روی آن ها ریخته و به مدت 3 ساعت در دمای 37 درجه 
سانتي گراد، در داخل انکوباتور CO2 استراحت داده شدند. بعد 
از برداشتن محلول و شسته شو دادن سلول ها، محیط کشت به 
آن ها اضافه شد . در زمان هاي24، 48، 72، 96، 120، 144 و 
 MTT 168ساعت بعد از تاثير کمپلکس های مورد نظر، با روش
اسی میزان سمیت بررسی و درصد بقاي سلولي محاسبه گردید. 
بررسی شدند شامل 5 گروه:  اثر درمانی آن ها  نمونه هایی که 
هرسپتین، لوتشیم 177، لوتشیم-176، هرسپتین-لوتشیم 177 
و گروه کنترل بود. میزان غلظت کیسان از هرسپتین و لوتشیم 
معادل با هرسپتین-لوتشیم 177در این نمونه ها در نظر گرفته 
داخل  در  لوتشیم-176  نوترونی  بمباران  از  لوتشیم-177  شد. 
راکتور به دست می آید و چون بازده راکتور صد درصد نیست 
همواره مقداری لوتشیم-176 به همراه لوتشیم اکتیو وجود دارد. 
برای  است  سمی  عنصر  یک  لوتشیم-176  خود  که  آنجایی  از 
بررسی میزان سمیت احتمالی، در غلظتی که در کمپلکس نهایی 
وجود دارد مورد آزمایش قرار گرفت. تعداد چاهک های سلولی 
برای هر گروه 8 عدد بود که در نهایت با آنالیز آماری آنووا اثر 

سمیت گروه های درمانی با کیدیگر مقایسه شدند.

یافته ها
بازده نشاندارسازی با روش کروماتوگرافی کاغذی 5±85 درصد 
محاسبه شد. نتایج نشان داد که كمپلكس نهایی بعد از گذشت 
96 ساعت در سرم خون 3± 65% و در بافر فسفات تا ±5 %73 
پایدار بود که نشان می دهد تغییرها در محدوده قابل قبول برای 
آزمون سلولی است. ایمونوراکتیویته مطابق روش Lindmo و با 
کمک سلول های SKBR3، 8±72% به دست آمد. اثر سمیت 
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 A431 و MCF7 ،SKBR3 کمپلکس های درمانی بر روی سلول های
µCi/ :177-4-0،  لوتشیم µg/ml :در غلظت های مختلف هرسپتین
ml 10-0 و لوتشیم-ng/ml :176 200-0 مورد بررسی قرار گرفتند. 
نتایج مربوط به اثر سمیت لوتشیم-176 و لوتشیم-177 در غلظت 
های مختلف بر روی سلول های SKBR3 در شکل 1 نشان داده 
شده است. آزمون آنووا نشان داد که لوتشیم-177 در غلظت های 
تعداد   )p-value<  0/05 :  0/0011( داری  معنی  به صورت  زیاد 
سلول ها را کاهش می دهد. ولی نتایج این آزمون در مورد مقایسه 
لوتشیم-176 با کنترل نتایج معنی داری را نشان نداد )0/0023: 
p-value< 0/05(.  یعنی لوتشیم-176 در این غلظت مورد استفاده 

اثر سمیتی برای سلول ها ندارد.
هرسپتین- و  هرسپتین  کشندگی  اثر  بررسی  به  مربوط  نتایج 

در شکل  ترتیب  به  مختلف  های  زمان  و  ها  غلظت  در  لوتشیم 
شکل  در  که  طور  همان  است.  شده  داده  نشان   B-2 و   A-2
 24 گذشت  از  بعد  هرسپتین  بادی  آنتی  شود،  می  دیده   A-2
ساعت یک کاهش ناگهانی در تعداد سلول ها ایجاد می کند که با 
افزایش زمان، سلول ها شروع به رشد مجدد کرده و تعداد آن ها 
افزایش می یابد تا این که بعد از 168 ساعت به طور تقریبی به 
تعداد سلول ها در گروه کنترل می رسند. با افزایش غلظت آنتی 
بادی هرسپتین این روند کاهش شدیدتر و بازیابی مجدد سلول 

ها کندتر انجام می شود.

شکل1. مقایسه اثر سمیت ، لوتشیم-A( 176( و لوتشیم177-)B( در 

 SKBR3 غلظت های مختلف در سلول های

با  روند  همین  نیز   )B-2(هرسپتین-لوتشیم سمیت  نمودار  در 
کمی تغییر و شدت بیش تری دیده می شود. بعد از 24 ساعت 
کنترل  گروه  به  نسبت  ها  سلول  تعداد  در  ناگهانی  کاهش  یک 
دیده می شود که با گذشت زمان تعداد سلول ها کاهش می یابد. 
به آرامی  این روند بسیار شدید و در زمان های بعدی  ابتدا  در 
مقدار  افزایش  هرسپتین،  غلظت  افزایش  چون  یابد.  می  ادامه 
اکتیویته را به دنبال دارد این اثر کشندگی بیش تر نمایان می 
شود.  در گروه هرسپتین در غلظت µg/ml 4 بعد از 48 ساعت 
درصد بقای سلولی به 3/5±36 درصد رسیده و به آرامی افزایش 
می یابد تا در 168 ساعت به 4/9±43 درصد می رسد. در گروه 
هرسپتین-لوتشیم در همین غلظت و زمان درصد بقای سلولی 

2±14 درصد و در 168 ساعت به 0/9±5 درصد می رسد. 

هرسپتین- و   )A(هرسپتین سمیت  اثر  بررسی   .2 شکل 

 SKBR3 4-0 در سلول های µg/ml در غلظتهای )B( 177لوتشیم

مقایسه ای بین اثر سمیت همه گروه های درمانی در یک غلظت 
کیسان بر روی سلول های SKBR3 انجام شد که نتایج آن در 

شکل 3 نشان داده شده است.
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شکل3. مقایسه اثر سمیت لوتشیم-176،  لوتشیم-177، هرسپتین و 

 µg/ml(هرسپتین-لوتشیم-177 نسبت به گروه کنترل در غلظت کیسان

4( در سلول های SKBR3 تا 168 ساعت

اثر کشندگی هرسپتین-لوتشیم 177 بر روی سلول های 
MCF7 و A431 به ترتیب در شکل های 4 و 5 نمایش داده 

شده است. 

 0-4  µg/ml شکل 4. اثر سمیت هرسپتین-لوتشیم177 در غلظت های

در سلول های MCF7 تا 168 ساعت

 4-0  µg/ml شکل 5. اثر سمیت هرسپتین-لوتشیم177 در غلظت های

در سلول های A431 تا 168 ساعت

از آنجایی که میزان بیان آنتی ژن HER2 در سطح سلول های 
ضعیف  حد  در   A431 های  سلول  و  متوسط  حد  در   MCF7
است، میزان اتصال کمپلکس نیز به سطح این سلول ها کم تر در 
 SKBR3 نتیجه میزان مرگ و میر در آن ها نیز از سلول های

کم تر است.

بحث
هرسپتین کیی از آنتی بادی های پر استفاده و گران قیمت در 
در  اعتمادی  قابل  بسیار  نتایج  که  است  پستان  سرطان  درمان 
بر  هرسپتین   )7،6( کند.  می  ایجاد  سرطان  این  قطعی  درمان 
علیه آنتی ژن HER2 عمل می کند و در 20-30 درصد سرطان 
های پستان که از نوع بیان کننده بسیار زیاد HER2 هستند از 
این آنتی بادی استفاده می شود. )4،18( از عوارض جانبی داروی 
هرسپتین ایجاد صدمه های قلبی در افراد استفاده کننده است. 
این وضعیت در بیمارانی با عارضه قلبی، بسیار خطر ساز است. 
)5،11( عوارض جانبی هرسپتین به علت دوز بالای درمانی )140 

میلی گرم در هر بار تزریق( ایجاد می شود. 
به وسیله همراه کردن هرسپتین با یک ماده سمی دیگری، می 
رادیوایمونوتراپی،  داد.  کاهش  حدی  تا  را  آن  درمانی  دوز  توان 
یک  تواند  می  تر  کم  غلظت  با  بادی  آنتی  از  استفاده  دلیل  به 
درمان جایگزین و مناسب برای بیماران مبتلا به سرطان پستان 
با مشکل قلبی باشد. با این ترتیب عوارض جانبی هرسپتین و تا 

حدی هزینه درمان کاهش می یابد. )12( 
مناسب  پرتوداروی  و  بادی  آنتی  انتخاب  رادیوایمونوتراپی  در 
برای درمان اهمیت بسیار زیادی داد. از آنجایی که ایمونوتراپی 
و رادیوایمونوتراپی در سرطان پستان به هدف درمان متاستازها 
انجام می شود پرتوداروی با LET بالا و عمق نفوذ کم می تواند 
دوز بیش تری به سلول های سرطانی و در مقابل دوز کم تر به 
از  فلز  یک  لوتشیم-177،  برساند.)12(  اطراف  سالم  های  بافت 
دسته عناصر گروه لانتانیدها و بتا زا است که ماکزیمم انرژی بتا 
بافت  mm 1/3-0/04 دارد.  )KeV)%78 497، عمق نفوذ در 
به نظر می رسد که لوتشیم یک کاندید مناسب برای استفاده در 

درمان به روش رادیوایمونوتراپی باشد.)14( 
DOTA-شلاتور کمک  به  هرسپتین  گذشته،  های  مطالعه  در 

کنترل  های  کلیه تست  و  نشاندار شد  لوتشیم-177  با   NHS 
انجام شد.  و موش  آن روی سلول  آثار درمانی  بررسی  و  کیفی 
نسبت که    PA-DOTA شلاتور  از  تحقیق  این  در   )15،16(

 DOTA-NHS پیوند محکم تر و قوی تری را بین هرسپتین 
و لوتشیم برقرار می کند استفاده شد و بعد از انجام آزمون های 
کنترل کیفی به عنوان اولین قدم اثر سمیت آن بر روی سه رده 
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سلولی سرطان پستان مورد ارزیابی قرار گرفت.
بر  هم  با  و  تنهایی  به  کمپلکس  اجزای  کلیه  منظور،  این  برای 
سلول های MCF7 ،SKBR3 و A431 تاثیر داده شد و بقای 

سلولی تا 7 روز با MTT اسی تعیین شد.
لوتشیم-177 از بمباران نوترونی لوتشیم-176در راکتور به دست 
مقداری  همواره  نیست  درصد  صد  راکتور  بازده  چون  آید.  می 
لوتشیم-176 در کمپلکس باقی می ماند. از آنجایی که این فلز 
سمی است برای تعیین این که آیا در غلظتی که در کمپلکس 
باقی مانده و تبدیل نشده اثر سمیتی در کل ترکیب  ایجاد می 
کند یا خیر، بقای سلولی بعد از تاثیر لوتشیم-176 اندازه گرفته 
شد. نتایج نشان داد که در این غلظت هیچ اثر سمیت معنی داری 

از لوتشیم 176 در سلول ها ایجاد نشده است.
لوتشیم-177 در غلظت های کم هیچ اثر کشندگی بر روی سلول 
ها نشان نداد ولی در غلظت های زیاد چون احتمال اتصال اتفاقی 
کیی از این عناصر به سطح سلول ها افزایش می یابد، اثر سمیت 
لوتشیم  یک  حتی  اتصال  شد.  دیده   10  Ciμ غلظت  در  کمی 
177 به صورت اتفاقی می تواند تعداد زیادی سلول را تابش دهد 

و نابود سازد.
هرسپتین یک کاهش ناگهانی بعد از 24 ساعت در تعداد سلول 
ها ایجاد می کند و بعد از آن به علت تکثیر مجدد سلول ها سیر 
کاهش به آرامی جای خود را به افزایش در تعداد سلول ها می 
دهد. هرچه غلظت هرسپتین بیش تر باشد کشندگی بیش تر و 

سلول ها کندتر بازیابی می شوند.
این  با  رفتار کمپلکس هرسپتین-لوتشیم مشابه هرسپتین است 
تفاوت که چون هرسپتین و لوتشیم-177 هر دو خاصیت کشندگی 
دارند، اثر سمیت کمپلکس نهایی افزایش پیدا کرده و کاهش در 
تعداد سلول ها 24 ساعت بعد با شدت بیش تری اتفاق می افتد 
و روند آن هم چنان تا 168 ساعت ادامه دارد. علت آن به خاطر 
تابش گیری سلول ها از ذرات بتای لوتشیم متصل به آنتی بادی 
 μCi10 :4 μg/ml است. بعد از تاثیر هرسپتین-لوتشیم با غلظت
بر سلول های SKBR3، درصد سلول های زنده مانده بعد از 120 
μg/ ساعت، به 10 درصد رسید. این درحالی است که با غلظت

ml 4 هرسپتین بعد از همین زمان درصد سلول ها به 41 درصد 
رسیده است. این نشان می دهد که اثر سمیت هرسپتین با نشاندار 

شدن با لوتشیم-177، 4-5 برابر افزایش یافته است.
در مورد سلول های MCF7 و A431، وضعیت مشابه با منحنی 
بودن  کم  خاطر  به  که  تفاوت  این  با  است  هرسپتین-لوتشیم 
تعداد گیرنده های HER2 در سطح این سلول ها، میزان اتصال 

کمپلکس کم تر و اثر سمیت کاهش یافته است. 
با  سازی  نشاندار  که  قبلی)15،16(  مطالعه  نتایج  با  مقایسه  در 

 ،PA-DOTA انجام شده بود و در این مطالعه با DOTA-NHS
انتظار می رفت که مقادیر بازده، پایداری در بافر سالین و سرم 
خون بالاتر باشد ولی نتایج به دست آمده  به طور کامل مغایرت 
کاهش  در  آن  علت  شد  انجام  که  هایی  گیری  پی  در  داشت. 
بازده  کاهش  آن  دنبال  به  و  نوترونی  بمباران  در  راکتور  توان 
خلوص  درجه  بنابراین  آمد.  دست  به   177Lu به   176Lu تبدیل 
به مطالعه  نسبت  تر  پایین  بسیار  اکتیو  لوتشیم  رادیو شیمیایی 
در  پایداری  و  بازده  کاهش  به  منتج  که  گردید  محاسبه  قبلی 

نشاندارسازی با آنتی بادی هرسپتین شده بود.
 Actinium-225 آلفازا  عنصر  با  هرسپتین  مطالعه  یک  در 
نشاندار شده و بعد از انجام مراحل کنترل کیفی برای بررسی اثر 
MDA- ،BT-474سمیت بر روی سه رده سلولی سرطان پستان

ها  سلول  این  گرفت.  قرار  آزمایش  وMCF7 مورد   MB-361
درجه های متفاوتی از گیرنده HER2 را بیان می کنند و برای 
مشابهت بیش تر به شرایط بافت به صورت spheroids رشد داده 
مورد  فلوئورسانس  سنجش  با  کمپلکس  این  سمیت  اثر  شدند. 
آزمایش قرار گرفت. خلوص رادیو شیمیایی ترکیب 90 درصد و 
ایمونوراکتیویته 70-80 درصد محاسبه شد. نتایج نشان داد که 
هرسپتین با غلظت μg/ml 10 هیچ اثر سمیتی بر روی سلول 
ها ندارد و سمیت این کمپلکس در سلول هایی که مقدار زیادی 

گیرنده HER2 دارند بیش تر است.)1(
در تحقیق دیگری، هرسپتین با In111 )دارای الکترون های اوژه 
اثر  و  نشاندار شده  بافت(  تا مکیرومتر در  نانومتر  نفوذ  با قدرت 
سمیت آن بر روی رده های سلولی سرطان پستان با بیان درجه 
در  گرفت.  قرار  آزمایش  مورد   HER2 ژن  آنتی  مختلف  های 
غلظتی از کمپلکس که بر روی سلول ها SKBr3 مورد آزمایش 
قرار گرفت)μg/ml 70(  درصد سلول های زنده مانده بعد از تاثیر 
که  بود  رسیده  درصد   52 به   111In-Trastuzumab کمپلکس 
نشان  داد اثر سمیت هرسپتین 1/2 برابر افزایش یافته است.)3(

نتیجه گیری
با توجه به نتایج می توان این طور نتیجه گرفت که  این ترکیب 
جدید هرسپتین-لوتشیم به شرط افزایش درجه خلوص، نیز به 
سرطان  درمان  برای  مناسب  جایگزینی  تواند  می  احتمال  طور 
پستان، به روش رادیوایمونوتراپی در بیمارانی که نمی توانند دوز 
نیاز به مطالعه  البته  باشد که  درمانی هرسپتین را تحمل کنند 

های بیش تر حیوانی در آینده دارد.
سپاسگزاری

از حمایت و پشتیبانی گروه رادیودارو، به ویژه بخش کشت سلولی 
پژوهشکده کاربرد پرتوها در پژوهشگاه علوم و فنون هسته ای، 

تشکر و قدردانی می گردد.
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