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ABSTRACT 

Cancer is a major global health issue with approximately 20 million diagnosed cases in year 

2020. As per WHO reports, cancer caused approximately 10 million deaths this year which is 

continuously rising with an estimation to exceed around 12.4 million cancer death per year by 

the end of 2030. Chemotherapy is one of the widely used approach for cancer treatment and 

provided to the patient either alone or in combination with other therapeutic strategies in 

adjuvant or neoadjuvant setups. However, development of drug resistance, metastasis and 

cancer relapse are some of the serious limitations associated with chemotherapy in almost all 

cancer types. Clinical advancement has revealed that the existence of cancer stem cells (CSCs) 

within the tumor is the major reason for these constrains and cause treatment failures in the 

cancer patients. Therefore, eradication of CSCs along with the whole bulk tumor is a 

compulsive task to achieve highest therapeutic efficacy of the treatment. Salinomycin (SAL), 

a small molecule based ionophore antibiotic, has potential to specifically target and kill CSCs 

of various cancer types through blocking their multiple pathways simultaneously. However, 

direct administration of SAL in the body is not approved for the human uses due to their high 

off targeted toxicity & poor pharmaceutical properties. Therefore, the present work is mainly 

focused on the development of a novel biodegradable polymeric nanoparticles (NPs) as an 

efficient drug delivery vehicle for systemic delivery of SAL with an aim to overcome all 

limitations associated with the conventional approaches of chemotherapy and improve 

therapeutic efficacy of the cancer treatment.  

Herein, we have developed a biodegradable polylactic acid (PLA) based block copolymer 

consisting of an appropriate mixture of mPEG-PLA & PLA-Pluronic L61-PLA and optimize 

it as a drug delivery nano-platform for the cancer therapy. PLA based block copolymeric 

platform was synthesized by ring opening polymerization of L-lactide using mPEG & Pluronic 
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L-61 as the macroinitiators for the reaction. Synthesized block copolymer was then 

characterised for their physiochemical properties through GPC, NMR, ATR-FTIR, DSC & 

XRD and used to prepare SAL encapsulated PLA based block copolymeric NPs employing 

emulsion solvent evaporation technique. Prepared SAL loaded NPs showed hydrodynamic size 

of around 92 nm with a narrow polydispersity index. Also, developed PLA based nanoplatform 

showed high encapsulation efficiency (>70 %) and sustained release profile (~ 35 % in 15 days 

in PBS, pH 7.4) for SAL. Furthermore, in-vitro cytotoxicity evaluation of SAL NPs was carried 

out against various cancer types and result of the analysis suggested that SAL NPs exhibits its 

cytotoxicity in a dose dependent manner against all treated cancer cell lines. IC50 values of 

SAL NPs were found to be same as free SAL which confirmed that encapsulation of SAL in 

PLA based block copolymeric NPs have no negative effect on its anti-cancer activity and 

therapeutic efficacy. Additionally, prepared SAL loaded NPs were also found to be highly 

effective against chemo-resistant cancer cells as well as CSCs derived from the cancer patient. 

Most importantly, the cytotoxic effect of SAL NPs against chemo-resistant cancer cells and 

CSCs was significantly higher as compared to the free SAL indicating the chemo-sensitising 

ability of the Pluronic L-61 present in the developed block copolymeric platform. 

Encapsulation of SAL in PLA based block copolymeric NPs also improved its in-vivo 

pharmacokinetics & biodistribution profile and SAL NPs showed prolonged circulatory shelf-

life, reduced non-specific biodistribution and higher tumor accumulation as compared to free 

SAL. Consequently, undesired toxicity of SAL was significantly reduced after its 

encapsulation in the NPs, which in-turn increased the dose tolerability in healthy BALB/c mice 

as compared to free SAL. However, treatment of EAC tumor bearing BALB/c mice with single 

SAL loaded NPs resulted in moderate tumor regression and provided no survival benefits to 

the treated mice. The most possible reason for this result may be that SAL is a specific inhibitor 

of CSCs and have moderate cytotoxicity against non-CSCs of the tumor. CSCs represents very 
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small fraction and usually resides inside the core of whole bulk tumor surrounded by 

heterogenous daughter cells. Therefore, debulking the tumor mass is a necessity to expose the 

core of the tumor to access & kill the CSCs. Since SAL was found to be non-efficient to debulk 

the tumor, a primary chemotherapeutic drug having potent anti-tumor efficacy was also 

analysed in a combination therapy with SAL for the cancer treatment. This thesis explores 

various Taxane (Paclitaxel) and Anthracycline (Pirarubicin & Doxorubicin) based small 

molecules as primary chemotherapeutic drugs and evaluated them for their tumor debulking 

potential for the cancer therapy. Since direct administration of all these chemo drugs in the 

body have been reported to cause significant off targeted toxicity, primary chemo drugs were 

also encapsulated in prepared PLA based block copolymeric NPs with an aim to reduce their 

undesired toxic effects and simultaneously improve their therapeutic efficacy for the treatment. 

Among all, Pirarubicin (PIRA) was found to be the most promising candidate with superior 

anti-cancer potential and hence selected as the best primary chemo drug for further studies. 

Pirarubicin (PIRA) is a semi-synthetic derivative of anthracycline that is reported to have lesser 

toxicity and better clinical outcomes as compared to its parental form doxorubicin (DOX). 

Prepared PIRA NPs showed hydrodynamic size of ~130 nm with uniform particle size 

distribution, high encapsulation efficiency (~ 95 %) and sustained drug release profile (~ 20 % 

in 15 days) at physiological conditions. In-vitro cytotoxicity evaluation against triple negative 

breast cancer (TNBC) cell lines and three dimensionally grown SUM-149 mammospheres 

showed that PIRA NPs exhibits a superior anti-cancer activity over DOX NPs. Additionally, 

primary chemo drugs loaded NPs showed several folds higher dose tolerability in BALB/c 

mice which confirmed that, off targeted toxicity of free chemo drugs was significantly reduced 

after their encapsulation in prepared PLA based block copolymeric NPs. Moreover, treatment 

of EAC tumor harbouring mice with PIRA NPs resulted in highest tumor regression as 

compared to the groups treated with free PIRA, free DOX or DOX NPs. Altogether, the results 
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conclude that prepared PIRA NPs exhibits an excellent anti-cancer efficacy and has a strong 

potential for the cancer therapy. However, group treated with free as well as NPs loaded 

primary chemo drugs including PIRA NPs showed significant tumor regrowth after a 

temporary pause in all the treated mice. These results conclude that treatment of EAC tumor 

with primary chemo drug alone is not sufficient to prevent cancer relapse may be due to the 

escape of CSCs from the treatment and hence primary chemo drug loaded NPs were required 

to be combined with CSCs inhibitor to achieve highest therapeutic efficacy of the treatment.  

Considering high potential for tumor debulking, both primary chemo drugs PIRA & DOX were 

selected for combination therapy and their different weight ratios were co-encapsulated with 

CSCs inhibitor SAL in PLA based block copolymeric NPs. Prepared dual drug loaded NPs 

(PIRA:SAL NPs & DOX:SAL NPs) showed hydrodynamic size in the range of 90-100 nm, 

excellent encapsulation efficiency of around 85-95 % and sustained release profile for both the 

drugs. Additionally, dual drug loaded NPs showed synergistically improved cytotoxic effect 

against various cancer cell lines and CSCs rich mammospheres of triple negative breast cancer 

(TNBC) origin. Consequently, dual drug loaded NPs showed lower IC50 values and higher 

cytotoxicity as compared to their respective single drug loaded NPs in both monolayered as 

well as three dimensionally grown cancer cells respectively. The combination of PIRA:SAL 

1:1 & DOX:SAL 3:1 were found to be the most synergistic ratios of dual drug loaded NPs and 

hence selected as the best combination ratio of primary chemo drug & CSCs inhibitor for the 

cancer therapy. Most importantly, concomitant delivery of PIRA:SAL 1:1 using PLA based 

block copolymeric NPs resulted in complete tumor regression without showing any sign of 

cancer relapse till the end of surveillance period. Altogether, the present studies conclude that 

developed primary chemo drug PIRA & CSCs inhibitor SAL co-loaded NPs exhibits excellent 

anti-tumor efficacy and hence have strong potential to be used as combination therapy for the 

cancer treatment. 
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साराांश 

कैं सर एक प्रमखु वैश्विक स्वास््य समस्या ह ैश्विसमें वर्ष 2020 में लगभग 20 श्वमश्वलयन श्वनदान मामल ेहैं। डब्ल्यूएचओ की प्रश्विवेदन के अनुसार, 

कैं सर के कारण इस वर्ष लगभग 10 श्वमश्वलयन मौिें हुई,ं िो 2030 के अंि िक प्रश्वि वर्ष लगभग 12.4 श्वमश्वलयन कैं सर की मौि के अनुमान के 

साथ लगािार बढ़ रही ह।ै कीमोथेरेपी कैं सर के उपचार के श्वलए व्यापक रूप से उपयोग श्वकए िाने वाले दृश्विकोण में से एक ह ैऔर रोगी को अकेल े

या अन्य सहायक या नव-सहायक स्थापित श्वचश्वकत्सीय रणनीश्वियों के साथ संयोिन में प्रदान की िािी ह।ै हालांश्वक, दवा प्रश्विरोध, कैं सर का फैलना 

और पुनववषश्वि  लगभग सभी कैं सर प्रकारों में कीमोथेरेपी से िुडी कुछ गंभीर सीमाएं हैं। नैदाश्वनक प्रगश्वि से पिा चला ह ैश्वक ट्यूमर के भीिर कैं सर स्टेम 

कोश्विकाओ ं(सीएससी) का अश्वस्ित्व इन बाधाओ ंका प्रमखु कारण ह ैिो श्वक कैं सर रोश्वगयों में उपचार श्ववफलिाओ ंका कारण बनिा ह।ै इसश्वलए, 

पूरे थोक ट्यूमर के साथ सीएससी का उन्मलून उपचार उच्चिम श्वचश्वकत्सीय प्रभावकाररिा प्राप्त करने के श्वलए एक बाध्यकारी कायष ह।ै सैश्वलनोमाइश्वसन 

(एसएएल), एक छोटा अण ुआधाररि आयोनोफोर एंटीबायोश्वटक ह,ै िो श्वविेर् रूप से श्ववश्वभन्न कैं सर प्रकारों के सीएससी को एक साथ उनके कई 

मागों को अवरुि करके लश्विि करन ेऔर मारने की िमिा रखिा ह।ै हालांश्वक, िरीर में एसएएल के प्रत्यि प्रिासन को उसके श्ववर्ाक्तिा और खराब 

दवा गुणों के कारण मानव उपयोग के श्वलए अनुमोश्वदि नहीं श्वकया गया ह।ै इसश्वलए, विषमान कायष मखु्य रूप से कीमोथेरेपी के पारंपररक दृश्विकोण से 

िुडी सभी सीमाओ ंको दरू करन ेऔर कैं सर उपचार की श्वचश्वकत्सीय प्रभावकाररिा में सुधार करन ेके उद्देश्य से एसएएल के प्रणालीगि श्वविरण के 

श्वलए एक कुिल दवा श्वविरण वाहन के रूप में एक नवीन िैश्ववक रूप से नि होन ेवाले पॉश्वलमररक नैनोकणों (एनपी) के श्ववकास पर कें श्विि ह।ै  

यहां, हमन ेएक िैश्ववक रूप से नि होने वाले पॉलीलैश्वटटक एश्वसड (पीएलए) आधाररि ब्ललॉक कॉपोलीमर श्ववकश्वसि श्वकया ह ैश्विसमें एमपीईिी-

पीएलए और पीएलए-प्लूरोश्वनक एल 61-पीएलए का उपयुक्त श्वमश्रण िाश्वमल ह ैऔर इसे कैं सर थेरेपी के श्वलए दवा श्वविरण नैनो-मंच के रूप में 

अनुकूश्वलि श्वकया गया ह।ै पीएलए आधाररि ब्ललॉक कॉपोलीमेररक मंच को एमपीईिी और प्लूरोश्वनक एल -61 का उपयोग करके एल-लैटटाइड के 

ररंग ओपश्वनंग पोलीमराइिेिन द्वारा संशे्लश्वर्ि श्वकया गया ह।ै संशे्लश्वर्ि ब्ललॉक कॉपोलीमर को िब िीपीसी, एनएमआर, एटीआर-एफटीआईआर, 

डीएससी और एटसआरडी के माध्यम से उनके भौश्विक रासायश्वनक गुणों के श्वलए श्वचश्विि श्वकया गया ह ैऔर इसका उपयोग इम्िन श्ववलायक 

वाष्पीकरण िकनीक का उपयोग करके एसएएल से भरा हुआ पीएलए आधाररि ब्ललॉक कॉपोलीमेररक एनपी िैयार करने के श्वलए श्वकया गया ह।ै िैयार 

एसएएल एनपी ने एक संकीणष बहुप्रकीणषिा के साथ लगभग 92 नैनोमीटर का हाइड्रोडायनाश्वमक आकार श्वदखाया। इसके अलावा, श्ववकश्वसि पीएलए 

आधाररि नैनोप्लेटफॉमष ने एसएएल के श्वलए उच्च एनकैप्सुलेिन दििा (>70%) और श्वनरंिर ररलीि रूपरेखा (पीबीएस में 15 श्वदनों में ~ 

35%, पीएच 7.4) श्वदखाया। इसके अलावा,  एसएएल एनपी का इन-विट्रो कोश्विकाश्ववर्ी मू् यांकन श्ववश्वभन्न कैं सर प्रकारों के श्वखलाफ श्वकया गया 

और श्ववशे्लर्ण के पररणाम ने दिषया श्वक एसएएल एनपी सभी कैं सर सेल लाइनों के श्वखलाफ खरुाक श्वनभषर िरीके से अपनी कोश्विकाश्ववर्ी प्रदश्विषि 
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करिा ह।ै एसएएल एनपी के आईसी 50 मू् यों को मकु्त एसएएल के समान पाया गया, श्विसने पुश्वि की श्वक पीएलए आधाररि ब्ललॉक कॉपोलीमेररक 

एनपी में एसएएल के एनकैप्सुलेिन का इसकी कैं सर श्ववरोधी गश्विश्ववश्वध और श्वचश्वकत्सीय प्रभावकाररिा पर कोई नकारात्मक प्रभाव नहीं पडिा ह।ै 

इसके अश्विररक्त, एसएएल लोडेड एनपी को केमो-प्रश्विरोधी कैं सर कोश्विकाओ ंऔर कैं सर रोगी से प्राप्त सीएससी के श्वखलाफ भी अत्यश्वधक प्रभावी 

पाया गया। सबस ेमहत्वपूणष बाि, केमो-प्रश्विरोधी कैं सर कोश्विकाओ ंऔर सीएससी के श्वखलाफ एसएएल एनपी का कोश्विकाश्ववर्ी प्रभाव मकु्त एसएएल 

की िुलना में काफी अश्वधक था, िो श्ववकश्वसि ब्ललॉक कॉपोलीमेररक प्लेटफॉमष में मौिूद प्लूरोश्वनक एल -61 की केमो-संवेदीकरण िमिा को दिाषिा 

ह।ै पीएलए आधाररि ब्ललॉक कॉपोलीमेररक एनपी में एसएएल के एनकैप्सुलेिन ने इसके इन-वििो फामाषकोकाइनेश्वटटस और बायोश्वडस्रीब्लयूिन 

रूपरेखा में भी सुधार श्वकया और एसएएल एनपी ने लंबे समय िक पररसंचरण अचल िीवन, गैर-श्ववश्विि िैव श्वविरण में कमी और मकु्त एसएएल 

की िुलना में उच्च ट्यूमर संचय श्वदखाया। निीििन, एनपी में इसके एनकैप्सुलेिन के बाद एसएएल की अवांश्वछि श्ववर्ाक्तिा काफी कम हो गई और 

मकु्त एसएएल की िुलना में स्वस्थ बीएएलबी / सी चहूों में खरुाक सहनिीलिा में ववश्वि भी श्वदखी । हालांश्वक, एकल एसएएल  एनपी के साथ ईएसी 

ट्यूमर वाले बीएएलबी / सी चहूों के उपचार से मध्यम ट्यूमर प्रश्विगमन हुआ और इलाि श्वकए गए चहूों को कोई श्विवन लाभ प्राप्त नहीं हुआ । इस 

पररणाम का सबस ेसंभाश्ववि कारण यह हो सकिा ह ैश्वक एसएएल सीएससी का एक श्ववश्विि अवरोधक ह ैऔर ट्यूमर के गैर-सीएससी के श्वखलाफ 

मध्यम कोश्विका श्ववर्ाक्तिा रखिा ह।ै सीएससी बहुि छोटे अंि का प्रश्विश्वनश्वधत्व करिा ह ैऔर आमिौर पर श्ववर्म कोश्विकाओ ंसे श्विरे पूरे थोक ट्यूमर 

के मलू के अंदर रहिा ह।ै इसश्वलए, सीएससी िक पहुचंने और उन्ह ेमारने के श्वलए ट्यूमर िव्यमान को कम करन ेऔर ट्यूमर के मलू को उिागर करन े

की आवश्यकिा होिी ह।ै चूंश्वक एसएएल को ट्यूमर को खत्म करन ेके श्वलए अकुिल पाया गया, इसश्वलए हुमने कैं सर के उपचार के श्वलए एसएएल 

के साथ संयोिन श्वचश्वकत्सा में िश्वक्तिाली ट्यूमर श्ववरुि प्रभावकाररिा वाली एक प्राथश्वमक कीमोथेरेपी दवा का भी श्ववशे्लर्ण श्वकया। यह िोध प्रबंध 

श्ववश्वभन्न टैटसेन (पैश्वटलटैटसेल) और एंथ्रासाइश्वटलन (श्वपरारूश्वबश्वसन और डॉटसोयूषश्वबश्वसन) आधाररि छोटे अणओु ंको प्राथश्वमक कीमोथेरेपी दवाओ ं

के रूप में चनुिी ह ैऔर उनकी कैं सर श्वचश्वकत्सा की िमिा का मू् यांकन करिी ह।ै चूंश्वक िरीर में इन सभी केमो दवाओ ंके प्रत्यि प्रिासन से 

श्ववर्ाक्तिा होिी ह,ै प्राथश्वमक केमो दवाओ ंको भी िैयार पीएलए आधाररि ब्ललॉक कॉपोलीमेररक एनपी में डाला गया, िाकी उनके अवांश्वछि श्ववर्ाक्त 

प्रभावों को कम  और साथ ही साथ उपचार के श्वलए उनकी श्वचश्वकत्सीय प्रभावकाररिा में सुधार श्वकया िा सके। सभी के बीच, श्वपरारूश्वबश्वसन 

(पीआईआरए) को बेहिर कैं सर श्ववरोधी िमिा के साथ सबस ेआिािनक उम्मीदवार पाया गया और इसश्वलए आगे के अध्ययन के श्वलए सवषश्रेष्ठ 

प्राथश्वमक केमो दवा के रूप में चनुा गया। श्वपरारूश्वबश्वसन (पीआईआरए) एंथ्रासाइश्वटलन का एक अधष-कव श्विम व्युत्पन्न ह ै श्विसे इसके पैिवक रूप 

डॉटसोयूषश्वबश्वसन (डीओएटस) की िुलना में कम श्ववर्ाक्तिा और बेहिर नैदाश्वनक पररणाम के श्वलय ेिाना िािा ह।ै िैयार पीआईआरए एनपी ने िारीररक 

श्वस्थश्वियों में समान कण आकार श्वविरण, उच्च एनकैप्सुलेिन दििा (~ 95%) और श्वनरंिर दवा ररलीि रूपरेखा (~ 15 श्वदनों में ~ 20%) के 
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साथ ~ 130 एनएम का हाइड्रोडायनाश्वमक आकार श्वदखाया।  श्वरपल नेगेश्वटव स्िन कैं सर सेल लाइनों और श्ववकश्वसि SUM-149 मैमोस्फीयर के 

श्वखलाफ इन-श्ववरो कोश्विकाश्ववर्ी मू् यांकन से पिा चला ह ैश्वक पीआईआरए एनपी डीओएटस एनपी की िुलना में बेहिर कैं सर-श्ववरोधी गश्विश्ववश्वध 

प्रदश्विषि करिा ह।ै इसके अश्विररक्त, प्राथश्वमक केमो दवाओ ंसे भरी एनपी ने बीएएलबी / सी चहूों में कई गुना अश्वधक खरुाक सहनिीलिा श्वदखाई, 

श्विसन ेपुश्वि की श्वक, िैयार पीएलए आधाररि एनपी में उनके एनकैप्सुलेिन के बाद मकु्त केमो दवाओ ंकी  श्ववर्ाक्तिा काफी कम हुइ । इसके अलावा, 

पीआईआरए एनपी ने  ईएसी ट्यूमर के उपचार में  मकु्त पीआईआरए, मकु्त डीओएटस या डीओएटस एनपी से इलाि श्वकए गए समहूों की िुलना में 

उच्चिम ट्यूमर प्रश्विगमन श्वदखया । कुल श्वमलाकर, पररणाम श्वनष्कर्ष श्वनकालिे हैं श्वक िैयार पीआईआरए एनपी एक उत्कव ि कैं सर श्ववरोधी प्रभावकाररिा 

प्रदश्विषि करिा ह ैऔर कैं सर श्वचश्वकत्सा के श्वलए  मिबूि िमिा रखिा ह।ै हालांश्वक, मफु्ि के साथ-साथ एनपी में लदे हुए प्राथश्वमक केमो दवाओ ंने 

सभी इलाि श्वकए गए चहूों में अस्थायी श्ववराम के बाद ट्यूमर में पुन: ववश्वि श्वदखाई। इन पररणामों का श्वनष्कर्ष ह ैश्वक अकेले प्राथश्वमक केमो दवा द्वारा  

ईएसी ट्यूमर का उपचार कैं सर पुन: ववश्वि को रोकने के श्वलए पयाषप्त नहीं ह,ै यह उपचार से सीएससी अप्रभाश्ववि रह सकिी ह ैऔर इसश्वलए उपचार 

की उच्चिम श्वचश्वकत्सीय प्रभावकाररिा प्राप्त करन ेके श्वलए प्राथश्वमक केमो दवा- एनपी को सीएससी अवरोधक के साथ िोडा िाना आवश्यक ह ै।  

उच्चिम ट्यूमर प्रश्विगमन िमिा को ध्यान में रखिे हुए, संयोिन श्वचश्वकत्सा में दोनों प्राथश्वमक केमो दवाओ ंपीआईआरए और डीओएटस को चनुा 

गया  और उनके श्ववश्वभन्न विन अनुपाि को पीएलए आधाररि ब्ललॉक कॉपोलीमेररक एनपी में सीएससी अवरोधक एसएएल के साथ सह-समझाया 

गया। िैयार दोहरी दवा लोडेड एनपी (पीआईआरए: एसएएल एनपी और डीओएटस: एसएएल एनपी) ने 90-100 एनएम हाइड्रोडायनाश्वमक 

आकार, लगभग 85-95%  उत्कव ि एनकैप्सुलेिन दििा और दोनों दवाओ ंके का  श्वनरंिर ररलीि रूपरेखा श्वदखाया। इसके अश्विररक्त, दोहरी दवा 

से भरे एनपी ने श्ववश्वभन्न कैं सर सेल लाइनों और श्वरपल नकारात्मक स्िन कैं सर (टीएनबीसी) मूल के सीएससी समवि मैमोस्फीयर के श्वखलाफ भी 

सहश्वियात्मक रूप से बेहिर कोश्विकाश्ववर्ी प्रभाव श्वदखाया। निीििन, दोहरी दवा लोडेड एनपी ने िमिः कैं सर कोश्विका और साथ ही मैमोस्फीयर 

में अपन ेसंबंश्वधि एकल दवा लोडेड एनपी की िुलना में कम आईसी 50 मान और उच्च कोश्विकाश्ववर्ी श्वदखाई। पीआईआरए: एसएएल 1: 1 और 

डीओएटस: एसएएल 3: 1 को संयोिन दोहरी दवा लोडेड एनपी का सबसे सहश्वियात्मक अनुपाि पाया गया और इसश्वलए कैं सर श्वचश्वकत्सा के श्वलए 

प्राथश्वमक केमो दवा और सीएससी अवरोधक के सवोत्तम संयोिन अनुपाि के रूप में चनुा गया। सबस ेमहत्वपूणष बाि, पीएलए आधाररि ब्ललॉक 

कॉपोलीमेररक एनपी का उपयोग करके पीआईआरए: एसएएल 1: 1 के सहविी श्वविरण के पररणामस्वरूप पूणष ट्यूमर प्रश्विगमन हुआ और श्वनगरानी 

अवश्वध के अंि िक कैं सर ररलैप्स का कोई संकेि नही श्वदखा। कुल श्वमलाकर, विषमान अध्ययनों का श्वनष्कर्ष ह ैश्वक श्ववकश्वसि प्राथश्वमक केमो दवा 

पीआईआरए और सीएससी अवरोधक एसएएल सह-लोडेड एनपी उत्कव ि एंटी-ट्यूमर प्रभावकाररिा प्रदश्विषि करिा ह ैऔर इसश्वलए कैं सर के उपचार 

के श्वलए संयोिन श्वचश्वकत्सा के रूप में उपयोग श्वकए िाने की मिबूि िमिा रखिा ह।ै 
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