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Abstract 
Background and aims: Clinical and laboratory studies show that taking 

aspirin and ibuprofen during chemotherapy or before breast cancer reduces the 

number of cancer cells and prevents their transmission. This study aimed to 

investigate the mechanical properties of cells after cell treatment with these 

two drugs. 

Methods: This study examined the effects of aspirin and ibuprofen, in 

combination and independently, at two concentrations of 5 µL and 10 µL on 

the mechanical properties of MCF-7 cancer cells. Next, it compared them with 

the mechanical properties of healthy MCF-10 cells. The mechanical properties 

of the cells were measured using an atomic force microscopy (AFM) device. 

Finally, the Young’s modulus and the deformation of all cell groups were 

calculated and examined. 

Results: Our results showed that the deformation chart of cancer cells 

approached that of healthy cells using aspirin and ibuprofen. In addition, the 

numerical value of Young’s modulus in MCF-7 when using 10 µL of aspirin 

compared to other treatment groups had the highest value close to Young’s 

modulus of healthy cells.  

Conclusion: Using the separate or combined use of aspirin and ibuprofen, the 

mechanical properties of cancer cells were closer to those of healthy cells. The 

viable metastatic cell count probably decreased due to increased stiffness in 

cancer cell lines using aspirin and ibuprofen. 

Keywords 
Breast Cancer, Non-Steroidal Anti-Inflammatory Drug, Cell Mechanics, Atomic Force 

Microscopy, Cancer Cell 
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Introduction 

Recent studies have revealed that ibuprofen 

and aspirin may reduce the risk of various 

cancer types, including prostate, lung, colon, 

and breast cancers. Additionally, non-steroidal 

ant-inflammatory drugs (NSAIDs) may 

complement chemotherapy as an adjunctive 

therapy. Both aspirin and ibuprofen work by 

inhibiting cyclooxygenase 1 and 2 enzymes, 

which play a crucial role in the production of 

inflammatory mediators. Continuous COX-1 

controlled use of ibuprofen can reduce the risk 

of breast cancer by up to 50%.(1,2) 

Ibuprofen contributes to cancer prevention by 

affecting cell proteins and inhibiting COX 

enzymes, thereby reducing cell migration and 

angiogenesis. Aspirin can delay or prevent the 

colonization of a tumor, with the most 

significant impact observed between 5 and 10 

mmol. NSAIDs' anti-tumor mechanism also 

aids in regenerating cell cytoskeletons. (3) 

Cell mechanics is a crucial characteristic of 

cells, and changes in these properties can be 

employed for cancer diagnosis. Drug efficacy 

can be assessed by examining alterations in the 

cytoskeleton and mechanical properties of 

cells.(4) 

atomic force microscopy (AFM) is a widely 

used technique to evaluate cell mechanics 

using cantilevers. Young's modulus, a measure 

of cell stiffness, depends on factors such as 

probe type, temperature, and loading rate. 

Research indicates that breast cancer cells 

exhibit a 60% reduction in Young's modulus, 

signifying cancer progression.(5) This study 

aimed to investigate the effects of aspirin and 

ibuprofen on cancer cell mechanical properties 

and compare them with those of healthy cells. 

 

Materials and Methods 

Two cell lines, human mammary epithelial 

cells (MCF-10) and human breast cancer cells 

(MCF-7), were cultured in 100 ml flasks 

obtained from the Stem Cell Technology 

Research Center (STRC) of Iran University of 

Medical Sciences (IUMS). The culture 

medium consisted of Dulbecco's Modified 

Eagle’s Medium (DMEM) and high-glucose 

medium with 10% fetal bovine serum.  

Ibuprofen and acetylsalicylic acid (ASA) in 

pure powder form were purchased from 

Rouzdarou Company and Hakim 

Pharmaceutical Company. These substances 

were combined with 2000 µL of phosphate-

buffered saline and 200 µL of sodium 

hydroxide soluble in cell culture solution from 

Sigma after 48 hours.  

Cell mechanical properties were analyzed 

using atomic force microscopy (JPK) with a 

quadrilateral pyramid of silicon nitride with a 

spring constant of 0.045 N/m. (Fig.1) 

 

 
Fig 1: AFM cantilever tip on MCF-7 cancer cells after 

application of ibuprofen 10 µl 

The force-displacement curve of 20 individual 

cells per group was examined, and the data 

were averaged. The Young's modulus of the 

cell samples was calculated using the 

deformation-force curve of MCF-7 cells 

treated with aspirin, ibuprofen, and the control 

group. The Hertz model was utilized to 

compare results between the MCF-10 and 

MCF-7 groups. The Young's modulus for each 

cell was determined, and the data from five 

groups were averaged. The three groups 

receiving ibuprofen and aspirin were compared 

to the MCF-10 and MCF-7 control groups. 

Statistical analysis was performed using 

Minitab software, employing the Darling-

Anderson test to assess the normality of 

Young's modulus data. The mean values and 

standard deviations of Young's modulus were 

calculated for each group. ANOVA was used 

to compare the means of the MCF-7 group and 

the MCF-10treated group, with Dunnett's test 

as a post-hoc test. 
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Results 

As depicted in the curve, the maximum 

deformation of the MCF-10 cell membrane 

was 800 nm, while it was 1796 nm for MCF-7 

cancer cells. After the presentation of aspirin 

and ibuprofen to cancer cells, the curves 

exhibited prominent similarity to those of 

healthy MCF-10 cells (Fig. 2). 
 

 

 
Fig 2: The curve of the mean cell force-indentation data in five cell groups 

 

The cell force-indentation curve in five groups 

indicated that cancer cells experienced 

approximately one-third of the deformation 

compared to healthy cells. Furthermore, the 

addition of aspirin and ibuprofen to cancer 

cells brought the mechanical parameters of 

these three groups closer to those of healthy 

cells, thereby influencing their mechanical 

properties. After curve-fitting the force-

displacement curve using the Hertz equation, 

Young’s modulus was obtained for all five cell 

groups (Table 1). 

 

Table 1: The Young’s modulus in five cell groups 

Mean and SD of Young's modulus (Pa) Group cell 

21.2±   742.1 MCF-10 

25.3±   235.2 MCF-7 

24.8±   840.0 MCF-7+ASP 10 µl 

24.6±   551.2 MCF-7+IBU 10 µl 

20.7±   524.9 MCF-7+ASP 5 µl, IBU 5 µl 

 

Discussion 
The most pronounced change in Young's 

modulus, converging with the modulus of 

healthy cells, was observed in the group 

receiving 10 µL of aspirin, followed closely by 

the group with 10 µL of ibuprofen. 

Conversely, the group exposed to 5 µL each of 

aspirin and ibuprofen exhibited the least 

significant effect. Interestingly, these cancer 

cells displayed greater resistance to 

deformation compared to their healthy 

counterparts. Young's modulus alterations in 

MCF-7 cells following the administration of 

aspirin and ibuprofen interventions are 

depicted in Figure 2. These findings suggest 

that the behaviour of the cancer cell group 

tended to align more closely with that of 

healthy cells when aspirin and ibuprofen were 

incorporated. The heightened stiffness 

observed in the cancer cell line can be 

attributed to the presence of NSAIDs.  

Moreover, it is noteworthy that the 

extensibility of cancerous cells (MCF7) 

exceeded that of both healthy and treated cell 

groups. 

Previous studies have revealed distinct 

mechanical properties due to structural 
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changes in the cytoskeleton and actin fibers, 

with reduced properties observed in cancerous 

cells. Further research suggests that both 

ibuprofen and aspirin inhibit Cyclooxygenases 

(COX-1 and COX-2), potentially enhancing 

cell survival and reducing cancer cell 

migratory capacity. Gelen et al. elucidated how 

Cyclooxygenase activity could stimulate the 

formation of actin bundles containing myosin 

II, demonstrating the correlation between 

cytoskeletal organization and increased cell 

motility.(6) 

 

Conclusion 
The study conducted experiments on MCF-10 

and MCF-7 cells. To do so, the researchers 

added aspirin and ibuprofen to these cells and 

measured their mechanical properties using 

AFM. The results showed that cancer cells 

were less stiff and had greater deformation 

than healthy cells. However, when aspirin and 

ibuprofen were introduced, cancer cells 

became stiffer and less deformable, resembling 

healthy cells more closely.  
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 مقاله پژوهشی 

 ختاا   بتر ( NSAIDs) یدیراستترو  یغ یالتهاب ضد یداروها اثرات

 پستان سرطان الیتلیاپ یها سلال یکیمکان
 

 2، بهنوش وثاقی قراملکی*1، سیامک خرمی مهر1درناز میلانی

 تهران، ایران ،تهران قاتیتحق و علوم واحد یاسلام آزاد دانشگاه ،یپزشک یمهندس گروه1
 تهران، ایران ،(IUMS) رانیا یپزشک علوم دانشگاه ،یتوانبخش هیپا علوم گروه8

 

 چکیده 
دهند که استفاده از آسپرین و ایبوپروفن در طی شیمی  مطالعات بالینی و آزمایشگاهی نشان میمقدمه: 

ها را جلوگیری  سرطانی را کاهش داده و انتقال آنهای  درمانی یا قبل از درمان سرطان پستان تعداد سلول

 پردازد. ها پس از درمان سلول با این دو دارو می های مکانیکی سلول کند. این مطالعه به بررسی ویژگی می

میکرولیتر  5صورت مستقل و ترکیبی در دو غلظت  این مطالعه تأثیر آسپرین و ایبوپروفن بهروش بررسی: 

ها را با  کند. سپس آن بررسی می MCF-7های سرطانی  های مکانیکی سلول ژگیمیکرولیتر بر وی 10و 

ها با استفاده  های مکانیکی سلول کند. ویژگی مقایسه می  MCF-10 های سالم  های مکانیکی سلول ویژگی

نهایت مدول یانگ و تغییر شکل تمام گیری شد. در اندازه AFM از دستگاه میکروسکوپ نیروی اتمی

 سلول محاسبه و بررسی شد.های  گروه

های سالم نزدیکتر  های سرطانی به نمودار سلول نتایج ما نشان داد که نمودار تغییر شکل سلولها:  یافته

هنگام استفاده از   MCF-7شد با استفاده از آسپرین و ایبوپروفن. علاوه بر این، مقدار عددی مدول یانگ در

های درمانی بیشترین مقدار را داشت که نزدیک به مدول یانگ  گروهمیکرولیتر آسپرین نسبت به سایر  10

 های سالم بود. سلول

های  های مکانیکی سلول با استفاده از استفاده مجزا یا ترکیبی آسپرین و ایبوپروفن، ویژگیگیری:  نتیجه

مدانی قابلیت های تخ تر شد. احتمالاً تعداد سلول های سالم نزدیک های مکانیکی سلول سرطانی به ویژگی

دلیل افزایش سفتی در خطوط سلولی سرطانی با استفاده از آسپرین و  مانی کاهش یافته است به زنده

 .است ایبوپروفن
 

میکروسکوپ نیروی  ،مکانیک سلول ،استروئیدیداروی ضدالتهاب غیر ،سرطان پستان :ی کلیدیها واژه

 سلول سرطان ،اتمی

 

  

 22/10/97تاریخ پذیرش: │21/06/97تاریخ ارسال: 

 [
 D

O
I:

 1
0.

30
69

9/
ijb

d.
16

.3
.9

5 
] 

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.1

73
59

40
6.

14
02

.1
6.

3.
6.

1 
] 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

bd
.ir

 o
n 

20
26

-0
1-

29
 ]

 

                             5 / 13

http://dx.doi.org/10.30699/ijbd.16.3.95
https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.17359406.1402.16.3.6.1
https://ijbd.ir/article-1-1025-en.html


 

   

 درناز میلانی و همکاران │مجله علمی بیماریهای پستان ایران 100

 

107-95 (:3)16  

 

 مقدمه

مطالعات اخیر بر اثرات بلندمدت ایبوپروفن و آسپرین بر 

اند.  پروستات، ریه، کولون و پستان پرداختههای  سرطان

نتایج نشان داده است که هر دو دارو خطر ابتلا به سرطان 

. همچنین گزارش شده است که (1،8) دهند را کاهش می

با  (NSAID)داروهای ضدالتهاب غیراستروئیدی

های ریه و کولون مقاومت توموری را کاهش  سرطان

عنوان درمان تکمیلی  بهها همچنین  NSAID(.8)دهند می

. در (3) گیرند درمانی نیز مورد استفاده قرار می در شیمی

بار در هفته دوز  مطالعات گذشته، افرادی که بیش از سه

سال  مدت بیش از یک گرمی ایبوپروفن به میلی 600

درصدی در مبتلا شدن به  13مصرف کردند، کاهش 

های  . آسپرین و ایبوپروفن آنزیم(1)سرطان تجربه کردند

و   COX-1:8و  1-)سایکلواکسیژناز 8و  1سایکلواکسیژناز 

های سایکلواکسیژناز اهمیت  کنند. آنزیم ( را مسدود می8

جمله دارند، از بدن در التهابی های جیمیان تولید در بسیاری

-Coxها. ترومبوکسان و ها پروستاسیکلین ها، پروستاگلاندین

های معده  التهابی مانند سلولهای غیر در سلولاصولاً   1

ها یک فرآیند مداوم است. در  شوند و تولید آن یافت می

های  های التهابی و سلول ر سلولد Cox-2همین حال، 

دلیل تحریک  شوند و تولید آنها به خون سفید یافت می

منجر به ابتلا   COX-1 . در این زمینه، افزایش(5)است 

شود و مصرف منظم ایبوپروفن با کنترل  به سرطان می

COX-1  درصد  50خطر ابتلا به سرطان پستان را تا

های  . ایبوپروفن با تأثیر بر پروتئین(6)دهد  کاهش می

جلوگیری از حرکت سلول  ،COXهای  سلولی و مهار آنزیم

را   COXایبوپروفن .(7،1)دهد  و آنژیوژنز را انجام می

عنوان یک مهارکننده تومور عمل  مهار کرده و به

ها  NSAID . ارتباط بین خطر ابتلا به سرطان و(2)کند می

بستگی به نوع سرطان دارد. تحقیقات نشان داده است که 

استفاده همزمان از متفورمین و آسپرین بر روی خطوط 

های مختلفی دارد؛ با این  های سرطانی نقش مختلف سلول

های  ها را در سلول طور کلی رشد و حرکت سلول بهحال، 

. (9) کند جلوگیری می  COX-2سرطان پستان با تنظیم

سلولی را تا دزی میانی  آسپرین تشکیل کولونی تومور تک

. (10) کند مول تأخیر یا جلوگیری می میلی 10تا  5

ها همچنین به بازسازی  NSAIDمکانیسم ضد تومور

 .(11)کند سلول کمک میهای  سیتواسکلتون

هاست و  مکانیک سلولی یک ویژگی ضروری در سلول

عنوان عامل تمایز  تواند به های سلول می تغییرات در ویژگی

. (13،18) شود استفاده ها سرطان تشخیص در فیزیولوژیکی

ها در تمام مراحل رشد سلول،  لهای مکانیکی سلو ویژگی

و پخش تغییر  جمله پیشرفت تومور، انباشت، تکاملاز

های بیومکانیکی  . تحقیقات درباره ویژگی(11) کنند می

های سرطان اختصاص داده  سلول معمولاً به بررسی سلول

شود. تغییرات در ساختار سلول نیز بیولوژی سلول را  می

شود. از آنجا که  دهد و باعث مهاجرت سلول می تغییر می

ون آن تغییرات در سختی سلول مرتبط با سایتواسکلت

های مکانیکی سلول و بازیابی  گذاری از ویژگی است، هدف

های حیاتی در مهاجرت سلول ایفا  ها نقش این ویژگی

های مکانیکی  . سایتواسکلتون منبع ویژگی(15) کند می

عنوان یک چارچوب عمل  . غشای سلول به(16) است

کند و تغییرات در سلیتواسکلتون تأثیرگذاری روی غشا  می

های آکتین و میکروتبول به  . فیلامنت(17) دارد

طوری که افزایش  کنند به الاستیسیته سلول کمک می

های سرطان متاستازی را ممکن  پذیری سلول انعطاف

. رفتار مکانیکی بیشتر توسط (12) سازد می

سایتواسکلتون، شامل آکتین، میکروتبول و 

تواند با  شود. تأثیر داروها می ها تعیین می میکروفیلامنت

های مکانیکی  بررسی تغییرات در سیتواسکلتون و ویژگی

ها به  های مکانیکی سلول . پاسخ(19) سلول ارزیابی شود

دهی ساختار سیتواسکلتون  ترتیب از ترتیب سازمان

-MCFسرطان های سلول فرکانسی های پاسخ .(80) اند آمده

در بافت پستان متفاوت   MCF-10 های سالم از سلول  7

های  . مطالعه تأثیر رزوراترول بر مدول یانگ سلولاست

سرطان نشان داد که مدول یانگ و چسبندگی افزایش 

 .(81) یابد می

 [
 D

O
I:

 1
0.

30
69

9/
ijb

d.
16

.3
.9

5 
] 

 [
 D

O
R

: 2
0.

10
01

.1
.1

73
59

40
6.

14
02

.1
6.

3.
6.

1 
] 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 ij

bd
.ir

 o
n 

20
26

-0
1-

29
 ]

 

                             6 / 13

http://dx.doi.org/10.30699/ijbd.16.3.95
https://dor.isc.ac/dor/20.1001.1.17359406.1402.16.3.6.1
https://ijbd.ir/article-1-1025-en.html


 

 

101 

 

 ...  خواص ( برNSAIDs) یدیراستروئیغ یضد التهاب یاثرات داروها

107-95 (:3)16  

های پرکاربرد  از روش AFMتصویربرداری نیروی اتمی 

برای تشخیص مکانیک سلول با استفاده از یک کنتیلور 

های سلول با  ویژگی ،AFMدارای نوک تیز است. در 

انحراف و مدل هرتز ارزیابی -از منحنی نیرواستفاده 

دهنده سختی سلول است  مدول یانگ نشان. (88)شوند می

و به نوع پروب، دمای محیط و سرعت بارگذاری پروب با 

. در مطالعات (83) وابسته است  AFMاستفاده از دستگاه 

% کاهش در 60های سرطان پستان دارای  قبلی، سلول

های سالم بودند و مدول یانگ  لمدول یانگ نسبت به سلو

. مطالعه حاضر به (81)دهنده پیشرفت سرطان بود نشان

صورت ترکیبی و  بررسی تأثیر آسپرین و ایبوپروفن، به

های سرطانی  های مکانیکی سلول مستقل، بر ویژگی

های سالم  های مکانیکی سلول پردازد. همچنین، ویژگی می

 ند.شو )انحراف و مدول یانگ( مقایسه می

 

 ها روشمواد و 

-MCFهای اپیتلیال پستان انسان  دو خط سلول، سلول

از مرکز  MCF-7 های سرطان پستان انسان  و سلول 10

های بنیادی دانشگاه علوم پزشکی  تحقیقات فناوری سلول

میلی لیتری آماده  100در یک فلاسک  IUMSایران 

 5/3ظرف پتری با قطر  1در  MCF-10 های  شدند. سلول

ظرف  16در   MCF-7های متر کشت شدند و سلول سانتی

ها شامل  متر. محیط کشت سلول سانتی 5/3پتری با قطر 

و محیط با  DMEM محیط ایگل مودیفای شده دولبکو

سرم جنینی گاوی )شرکت سیگما،  ٪10قند خون بالا با 

 81درجه سلسیوس برای  37ایالات متحده( در دمای 

ها با استفاده از  شرایط سلولساعت بود. در این مرحله 

میکروسکوپ از نظر چگالی و مورفولوژی بررسی شد. 

 بود. 8/7محیط در این مرحله   pHمقدار 

عنوان پودر خالص از شرکت روزدارو تهیه شد  ایبوپروفن به

)آسپرین( به عنوان ASA و اسید استاتیل سالیسیلیک 

لاوه، ع پودر خالص از شرکت داروسازی حکیم تهیه شد. به

گرم از هر دو دارو به دو لوله فالکون اضافه شد. سپس  8

 800میکرولیتر نمک فسفاتی مخصوص سلول و  8000

میکرولیتر سدیم هیدروکسید قابل حل در محیط کشت از 

محلول سیگما به آنها اضافه شد. پس از تجدید محیط 

کشت، محتوا در لوله فالکون مخلوط شد تا محلول 

ساعت، دو دارو )یعنی  12آید. پس از دست  یکنواختی به

آسپرین و ایبوپروفن( به محیط کشت اضافه شد. داروهای 

 10اضافه شده به محیط کشت به شرح زیر است: 

میکرولیتر  5پتری دیش،  1میکرولیتر محلول آسپرین به 

میکرولیتر محلول  5پتری دیش،  1محلول ایبوپروفن به 

 1یتر ایبوپروفن به میکرول 10پتری دیش و  1آسپرین به 

های زنده در هر پتری  پتری دیش اضافه شد. تعداد سلول

بود. پتری  8/7محیط  pH بود و 10،000دیش تقریباً 

ساعت بعد به آزمایشگاه  81ها برای ادامه فرآیند  دیش

منتقل شدند. در این تحقیق، پنج گروه زیر مورد مطالعه 

های سالم بدون دارو کشت  قرار گرفتند: گروه اول: سلول

های سرطانی بدون دارو  ولگروه دوم: سل  MCF-10شده 

نی کشت های سرطا گروه سوم: سلول  MCF-7کشت شده

 MCF-7+ASP 10 میکرولیتر آسپرین ) 10شده با 

های سرطانی کشت شده با  میکرولیتر(، گروه چهارم: سلول

میکرولیتر(،  MCF-7+IBU 10میکرولیتر ایبوپروفن ) 10

 5های سرطانی کشت شده با  و گروه پنجم: سلول

-MCFمیکرولیتر ایبوپروفن ) 5میکرولیتر آسپرین و 

7+ASP 5 ،میکرولیترIBU 5 .)میکرولیتر 

آلمان( برای بررسی JPK از میکروسکوپی نیروی اتمی )

های مختلف سلولی استفاده شد.  های مکانیکی گروه ویژگی

-HYDRA6Vنانو، آمریکا، مدل  هرم چهارضلعی اپ

200N،  ساخته شده از نیترید سیلیکون با ثابت پیچش

 های . درنهایت، ما ویژگیاستفاده شد نیوتن بر متر 015/0

های  های سرطانی و سلول های سالم، سلول مکانیکی سلول

( را مقایسه 1سرطانی که دارای داروها بودند )شکل 

 کردیم.
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 یسرطان یها سلول یبر رو AFM لورینوک کنت :1 شکل

MCF-7  بوپروفنیا تریکرولیم 10پس از استفاده از 

 

قبل از شروع آزمایش، دستگاه با تابش ماوراءبنفش طبق 

پروتکل ضدعفونی استریل شده و کالیبره شد. نیروی 

ها در  نقطه از سلول 85پیکونیوتن به  830تماس حداکثر 

جابجایی  -ها اعمال شد و سپس منحنی نیرو دیش پتری

سلول انفرادی در هر گروه بررسی شد. منحنی  80

جابجایی ثبت شد. -ی نیروتغییرشکل با رسم منحن

 تر نتیجه  تعبیر عمقی از بخش گسترده-های نیرو داده

AFM   0/0برای نیروی کنترلر بر روی سلول در نقطه 

تصحیح شد و برای هر گروه سلولی تجزیه و تحلیل شد. 

ها بدست آمد. میانگین  در پایان، میانگین هر گروه داده

کشیده شد تعبیر عمقی با انحراف معیار -منحنی نیرو

 (.8)شکل 

ساعت در دمای  1کل فرآیند آزمایش و استخراج داده در 

 گراد در یک اتاق انجام شد. درجه سانتی 37

در این مطالعه، سفتی سلول برای تعیین مدول یانگ 

های سلولی استفاده شد. مدول یانگ محاسبه شده  نمونه

با   MCF-7های نیروی سلول-ییرشکلس منحنی تغبر اسا

میکرولیتر  10با  MCF-7 رولیتر آسپرین،میک 10

میکرولیتر  5میکرولیتر آسپرین و  5با  MCF-7ایبوپروفن،

ایبوپروفن شد. در نهایت، مدل هرتز برای مقایسه نتایج با 

 ( استفاده شد1)رابطه  MCF-7 و  MCF-10های گروه

.   
            

          
 

    

 

عنوان مدول یانگ  به E در اینجا از پیکره چهارضلعی

 15زاویه به سمت صفحه پیکره ) عنوان نیم به  αسلول،

های  عنوان نسبت پواسون برای نمونه به  νدرجه(،

به عنوان  δ در نظر گرفته شده(، 5/0عنوان  بیولوژیکی )به

به عنوان نیروی اعمالی بر روی سلول  F عمق تغییرشکل و

شده است. مدول یانگ هر سلول محاسبه شد و استفاده 

گیری شدند. پس از آن، سه  ها از پنج گروه میانگین داده

ها ایبوپروفن و آسپرین اعمال شده بود، با  گروه که به آن

مقایسه شدند. در MCF-7 و   MCF-10های کنترلی گروه

سلول انجام شد. تجزیه و  80ها روی  هر گروه، آزمون

انجام شد. آزمون   تب افزار مینی ها با نرم تحلیل آماری داده

های  آندرسون برای بررسی عدم عادی بودن داده-دارلینگ

مدول یانگ در هر گروه استفاده شد. میانگین و انحراف 

معیار مدول یانگ برای هر گروه محاسبه شد. میانگین 

شده )که تحت تأثیر  های درمان و گروه MCF-7های  گروه

در یک   ANOVAاند( با استفاده از آزمون دارو قرار گرفته

عنوان یک آزمون  مقایسه شدند، و به ٪95بازه اطمینان 

 انجام شد. Dunnett نهایی
 

 ها یافته
دهد، حداکثر تغییرشکل  همانطور که منحنی نشان می

نانومتر بود که برای  200برابر با   MCF-10غشاء سلول

نانومتر بود.  1796برابر با   MCF-7 های سرطانی سلول

های سرطانی،  پس از افزودن آسپرین و ایبوپروفن به سلول

  MCF-10 های سالم های سلول ها به منحنی منحنی

 (.8تر شدند )شکل  نزدیک

تعبیر عمقی سلول در پنج گروه نشان داد که -منحنی نیرو

های سرطانی تقریباً یک سوم تغییرشکل  تغییرشکل سلول

سالم بود. علاوه بر این، افزودن آسپرین و های  سلول

های سرطانی باعث شد پارامترهای  ایبوپروفن به سلول

های سالم  مکانیکی سه گروه به پارامترهای سلول

ها را تحت تأثیر  های مکانیکی آن تر شوند و ویژگی نزدیک

 قرار دهند.

جابجایی با معادله هرتز، -سازی منحنی نیرو پس از تناسب

دست  ها برای همه پنج گروه سلولی به گ سلولمدول یان

 (.1آمد )جدول 

 (37) (1) رابطه
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 در پنج گروه سلول انگیمدول : 1جدول 

 

 بحث

بیشترین تغییر مشهود در مدول یانگ که با مدول 

 10شود، در گروهی که  های سالم همگرا می سلول

اند، مشاهده شد که به آن  میکرولیتر آسپرین دریافت کرده

اند  میکرولیتر ایبوپروفن دریافت کرده 10گروهی که 

میکرولیتر  5نزدیک است. به عکس، گروهی که به 

پروفن تحت تأثیر قرار میکرولیتر ایبو 5آسپرین و 

دار را نشان دادند. این نتیجه  اند، کمترین تأثیر معنی گرفته

های سرطانی  دهنده کاهش قابل توجه سفتی سلول نشان

های سرطانی نسبت به  است. جالب است که این سلول

همتایان سالم خود مقاومت بیشتری در برابر تغییرشکل 

ای مکانیکی خاصی ه دارند. این پدیده احتمالاً به ویژگی

های سرطانی وجود  که در داخل الیاف اکتین داخل سلول

های  شود. تغییرات مدول یانگ در سلول دارد، منتسب می

MCF-7  پس از مداخله با آسپرین و ایبوپروفن در شکل

نشان داده شده است. مهم این است که اضافه کردن  8

برابری  5/3میکرولیتر آسپرین منجر به افزایش تقریباً  10

 10این، معرفی  بر ها شد. علاوه مدول یانگ این سلول

برابری شد، در  3/8میکرولیتر ایبوپروفن منجر به افزایش 

میکرولیتر  5میکرولیتر آسپرین و  5حالی که ترکیب 

ها  برابری شد. این یافته 8/8ایبوپروفن منجر به افزایش 

شکل های سرطانی با م دهد که رفتار گروه سلول نشان می

های سالم درآمد و  تری با رفتار سلول به تطابق نزدیک

های سرطانی به وجود  سفتی افزایش یافته در خط سلول

NSAIDs  تروئیدی( منتسب )داروهای ضد التهاب غیراس

پذیری  این، مهم است که انعطافبر شود. علاوه می

های سالم و  بیشتر از سلول  MCF7های سرطانی سلول

دهد که پس از  شده بود. این نشان می های درمان گروه

ها تحت  آن ،MCF7های  به سلول NSAIDs افزودن

شرایط استرس نیرو معادل تغییرشکل کمتری تجربه 

 (.8کردند )ارجاع به شکل 

 

 
 فشار در پنج گروه سلول-های متوسط نیروی سلول : منحنی داده2شکل 

 گروه سلولی
میانگین مدول یانگ 

 برحسب پاسکال
MCF-10 21.2±   742.1 
MCF-7 25.3±   235.2 

MCF-7+ASP 10 µl 24.8±   840.0 
MCF-7+IBU 10 µl 24.6±   551.2 

MCF-7+ASP 5 µl, IBU 5 µl 20.7±   524.9 
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های  ن بر ویژگیدر یک تحقیق موازی، تأثیر آسپری

بررسی شد. تغییرات در  MCF-7 های مکانیکی سلول

 MCF-10 با گروهMCF-7 تغییرشکل و سفتی گروه 

میکرولیتر به  5مقایسه شدند زمانی که آسپرین به دوز 

های سرطانی اعمال شد. در این مطالعه، مدول یانگ  سلول

افزایش یافت، در  MCF-7  شده نسبت به گروه گروه درمان

های این تحقیق با  حالی که تغییرشکل کاهش یافت. یافته

یک . علاوه بر این، در (85)مشاهدات ما سازگار هستند

و همکاران،   Bogaraتحقیق جداگانه انجام شده توسط

یک بررسی اختصاصی برای ارزیابی تأثیر ایبوپروفن و 

های مکانیکی غشاء  محیطی بر ویژگیpH سطوح 

ای بدون سلول انجام شد. تحقیقات  فسفولیپیدی دو لایه

و معرفی pH ها نشان داد که افزایش در سطوح  آن

. این (86،87)ایبوپروفن منجر به کاهش سفتی غشاء شد

ها و سیتواسکلتون منطبق  م وجود آلیسماننتایج به عد

ها. تحقیقات بالینی که بر تأثیر  های آن بودند، طبق یافته

اند که این  اند، نشان داده آسپرین و ایبوپروفن تمرکز داشته

های سرطانی را دارند.  داروها پتانسیل کاهش انتشار سلول

های تکمیلی به همراه شیمی  این داروها به عنوان درمان

. در یک مطالعه (30–11،82) شوند نظر گرفته می در

و  Exemestone، Everolimusدیگر، سه دارو به نام 

Letrozole های شیمیایی سرطان  به عنوان مهارکننده

مورد بررسی قرار گرفتند. نتایج نشان داد که این سه دارو 

پتانسیل تأثیر بر الیاف اکتین را داشتند و منجر به 

های سرطانی  شاهده در مدول یانگ سلولتغییرات قابل م

شدند.   Everolimusو  Letrozoleپس از مصرف 

پژوهشگران نتیجه گرفتند که این سه دارو تغییرات خاصی 

کنند که منجر به  های سرطانی ایجاد می در رفتار سلول

. مطالعات قبلی که (31)شود کاهش ظرفیت مهاجرت می

 MCF10و  MCF7های به سفتی و تغییرشکل سلول

های مکانیکی متمایزی را به عنوان  اند ویژگی پرداخته

ای از تغییرات ساختاری در سیتواسکلتون و الیاف  نتیجه

اکتین نشان دادند. بطور خاص، سفتی و تغییرشکل 

برای درک . (81،38)های سرطانی کاهش یافتند سلول

تر این نتایج، منطقی است به مکانوترانسدوکشن  عمیق

های سیتواسکلتون نقش  پرداخته شود. پروتئین ها سلول

کنند.  مهمی در حفظ شکل و عملکرد سلول ایفا می

های سیتواسکلتون برای  تغییرات موقت در پروتئین

 .(11) های سرطانی ضروری هستند مهاجرت سلول

ها به طور قابل توجهی در سفتی الاستیک  میکروتیوبول

لیاف اکتین تأثیر ها مشارکت دارند، در حالی که ا سلول

طور  ها به ها دارند و میکروتیوبول بیشتری بر سفتی سلول

. (12)اصلی در ایجاد کرنش واگرایی مشغول هستند

های مکانیکی الیاف  اند که ویژگی تحقیقات نشان داده

کنند و  اکتین را در مراحل پیشرفت سرطان مطالعه می

ا در این ه های مکانیکی سلول تغییرات پویایی در ویژگی 

. علاوه بر این، تحقیقات اضافی (33) دهند فرآیند نشان می

اند که هم ایبوپروفن و هم آسپرین فعالیت  نشان داده

را ممکن است مهار  COX-2و  COX-1سیکلواکسیژنازها

کنند، که ممکن است باعث افزایش بقا سلولی و کاهش 

 لهای سرطانی باشد با تأثیر بر سلو قابلیت مهاجرت سلول

و همکاران نشان دادند که  Gelen .(1،6،9،31،35)شود

های اکتین  تواند به ایجاد حزمه فعالیت سیکلواکسیژناز می

حاوی میوزین دوم منجر شود و ارتباط بین این 

دهی سیتواسکلتون و افزایش حرکت سلول را نشان  سازمان

ها نوری روی مسیرهای  . احتمالاً این یافته(36)دادند

مکانوبیولوژیکی که تغییرات مشاهده شده در سفتی و 

الشعاع قرار  را تحت NSAID تغییرشکل پس از مصرف

 اند. دهند، انداخته می
 

 گیری نتیجه

و خواص  شدهها اضافه  سلول نیبه ا بوپروفنیو ا نیآسپر

 یاتم یروین کروسکوپیآنها با استفاده از م یکیمکان

(AFMاندازه گ )که  دهد مینشان  جی. نتاشده اشت یری

سالم کمتر سفت  ینسبت به سلول ها یسرطان یها سلول

که  یحال، هنگام نیدارند. با ا یشتریشکل ب رییبوده و تغ

 یها ، سلولاضافه شدند یمعرف بوپروفنیو ا نیآسپر

 شتریشدند و ب ریپذ شکل رییتر و کمتر تغ سفت یسرطان

 مطالعه نیا ،ی. به طور کله اندسالم شد یها سلول هیشب

بر خواص  دتوانن یم بوپروفنیو ا نیکه آسپر دهد ینشان م

بگذارند و آنها را از نظر  ریتأث یسرطان یها سلول یکیمکان

کند و به طور بالقوه  یشکل کمتر سرطان رییو تغ یسفت

اثرات به اثر آنها  نیمهاجرت آنها را کاهش دهد. ا تیظرف

نسبت داده  یو اسکلت سلول COX یها میآنز یبر رو

 شود. یم
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