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ADDENDUM A 

PEARSON KORRELASIES 

1. Doelwit 

In hierdie byvoegsel is die verskillende eksperimentele bepalings met mekaar vergelyk, 

om uit te vind tot watter mate die veranderlikes in een bepaling die veranderlikes in die 

ander bepalings bei'nvloed het. 

2. Inleiding 

Die kOITelasie koeffisient (r) word gebruik om die verb and tussen twee reekse 

veranderlikes te bepaal. Die rigting en grootte van die korrelasie tussen die twee reekse 

veranderlikes word deur r gekwantifiseer [Johnson, 1988; Freund & Simon, 1995] . 

Die waarde van r varieer tussen -1.0 en 1.0. Indien r = 0 is, dui dit daarop dat daar geen 

kOITelasie tussen die veranderlikes, waargeneem is nie. Indien r ' n positiewe waarde besit, 

dui dit daarop dat die twee veranderlikes wat met mekaar vergelyk word, gesamentlik 

toeneem of afneem. lndien r = +1.0 is, dui dit daarop dat die data ' n perfekte reguit lyn, 

met 'n opwaartse (positiewe helling), vorm. Daarenteen dui r = -1.0 daarop dat die data 'n 

perfekte reguit lyn, met 'n afwaartse (negatiewe) helling, vorm. 'n Negatiewe waarde van r 

dui daarop dat die een veranderlike toegeneem het, terwyl die ander veranderlike 

afgeneem het [Johnson, 1988; Freund & Simon, 1995] . Afhangende van die waarde van 

r, kan die korrelasie tussen twee reekse veranderlikes as 'n sterk korrelasie, matige 

korrelasie of swak korrelasie ge"interpreteer word . Dit is egter ' n baie objektiewe \\ly se van 

interpretering. Verder beteken ' n betekenisvolle r-waarde nie noodwendig dat die data wat 

met mekaar vergelyk is, linieer met mekaar kOITeleer nie [Freund & Simon, 1995]. 

Die verb and (kolTelasie) tussen twee veranderlikes kan meer duidelik gekwantifiseer 

word, indien die r2 bepaal worn nit ~taan as die koeffi ~ i cnt van bcpaling (" t.;urrelatioli of 

determination") bekend . Die waarde van r2 wissel tussen 0 en 1 en dui die sterkte van die 
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linieere konelasie tussen die veranderlikes aan [Johnson, 1988]. Byvoorbeeld, indien r2 = 

0.59 is, dui dit daarop dat 59% van die variasie in die een veranderlike (X) direk linieer 

verband hou met die waargeneemde variasie van die tweede veranderlike (Y) of dat 59% 

van die variasie in Y direk linieer verband hou met die waargeneemde variasie in X 

[Freund & Simon, 1995]. 

In hierdie addendum is die koeffisient van bepaling (r2-waarde) in tabel vorm opgesom. 

Die r2-waardes is in drie groepe verdeel, naamlik sterk korrelasies (r2 2 0.8), matige 

korrelasies (0.8 > r2 2 0.6) en swak korrelasies (0.6 > r2 2 0.4). Die ooreenstemmende r­

waarde is in hakies onder elk van bogenoemde r2-waardes aangedui. Hierdie r-waarde toon 

of' n positiewe of negatiewe korrelasie waargeneem is. Om interpretering van die resuItate 

te vergemaklik, is bogenoemde drie groepe korrelasies as volg in die tabelle aangedui. Die 

p-waarde sowel as die aantal punte wat met mekaar gekolTeleer is, is ook in die tabel 

aangedui. 

0.8> r2 2 0.6 

0.6> r2 2 0.4 

r2 < 0.4 
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3. Resultate 

3.1. 	 Pearson korrelasies tussen die verskillende eksperimentele bepalings wat met 

die geneesmiddel-sensitiewe H691P sene gedoen is 

TabellA: 	Pearson korrelasies tussen verskillende eksperimentele bepalings 

gedoen op geneesmiddel-sensitiewe H691P sene 

7-DAE MTT BEPALING 

DIREKTE SENSITISERINGS 

SITOTOKSISITEIT VERMOE VIR 

(IKso) VIN BLASTIEN 

(IKso) 

DIREKTE r2 =0.6 

SITOTOKSISITEIT 

(IKso) 

(r = 0.7) 
-

(p = 0.25) 

7-DAE MTT (n =4) 

BEPALING SENSITISERINGS r2 = 0.6 

VERMOE VIR (r = 0.7) -
VINBLASTIEN 

I 

(IKso) 

(p = 0.25) 

(n =4) 

[JHIVINBLASTIEN 

OPNAME 

BEPALING 

1.0 /lg/m I 1'2 = 0.0 r 2 = 0.0 

TIAZOOL ORANJE r l = 0.9 r2 =0.6 

OPNAME 1.25 /lg/ml (r =0.9) (I' = 0.8) 

BEPALING (p =0.05) (p = 0.22) 

(n = 4) (n =4) 
I 

Tabel 11.1 A vervolg ... 
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Tabel 11.1 A vervolg ... 

7-DAE MTT BEPALING 

DIREKTE 

SITOTOKSISITElT 

(IKso) 

SENSITISERINGS 

VERMOE VIR 

VINBLASTIEN 

(IKso) 

INHIBISIE VAN 

KALIUM OPNAME 

2.5 J,1g/ml 

r2 = 0.4 

(r=-0.6) 

(p = DAD) 

(n = 4) 

r2 = 0.0 

5.0 J,1g/ml 

r2 = 0.4 

(r = -0.6) 

(p = 0.36) 

(n = 4) 
I 

r2 = 0.2 

10.0 J,1g/ml r2 = 0.0 1'2 = 0.0 

VERANDERINGS IN 

MEMBRAAN 

POTENSIAAL 

1.25 J,1g/ml r2 = 0.0 

r2 = 0.4 

(r = 0.6) 

(p = OA2) 

(n = 4) 

I 

I 

2.5 J,1g/ml r2 = 0.0 

r2 = 0.6 

(r = 0.8) 

(p = 0.22) 

(n = 4) 

LIPOFILISITEIT 

(PARTISSIE KOEFFISIENTE) 

r2 = 0.1 r2 = 0.0 

IN VITRO AKKUMULERING VAN 

RIMINOFENASIEN VERBINDINGS 

r2 =0.3 r2 = 0.0 

HEMOLISE VAN 

SKAAP 

ROOIBLOEDSELLE 

5 J,1g/ml 

r2 = 0.1 

(r:; 1.0) 

(p = 0.002) 

(n =4) 

r2 = 0.0 

10 J,1g/ml r2 = 0.2 r2 = 0.1 

I 
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Tabel IB: 	Pearson korrelasies tussen verskiHende eksperimentele bepalings 

gedoen op geneesmiddel-sensitiewe H69/P selle 

13HIVINBLASTIEN 

OPNAME 

BEPALING 

(1.0Ilg/ml) 

TIAZOOL ORANJE 

OPNAME 

BEPALING 

(1.25Ilg/ml) 

3H1VINBLASTIEN 

OPNAME BEPALING 1.0/-!g/ml - 1'2 = 0.0 

TIAZOOL ORANJE 

OPNAME BEPALING 

1.251lg/ml 1'2 = 0.0 -

INHIBISIE VAN KALIUM 

OPNAME 

2.5O llg/ml 1'2 = 0.2 1'2 = 0.1 

5.01lg/ml 

r2 = 0.6 

(I' = 0.8) 

(p = 0.22) 

(n = 4) 

1'2 = 0.1 

I 

10.01lg/ml 

r2 = 0.9 

(r =" 0.9) 

(p = 0.06) 

(n =4) 

1'2 = 0.0 

VERANDERINGS IN 

MEMBRAAN POTENSIAAL 

1.251lg/ml 

r 2 =" 0.4 

(r =" 0.6) 

(p = 0.40) 

(n = 4) 

r 2 = 0.0 

2.50/-!g/ml I 1'2 = 0.3 
\ 

1'2 = 0.1 

LlPOFILISITEIT 

(PARTISSIE KOEFFISIENTE) 

~ =0.7 

(r = 0.8) 

(p = 0.19) 

(n =" 4) 

r2 = 0.2 

IN VITRO AKKUMULERING VAN 

RIMINOFENASIEN VERBINDINGS 

r2 = OJ r2 = 0.1 

Tabel 1l.1 B vervolg .. . 
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Tabel 11.1 B vervolg .. . 

[3HIVINBLASTIEN TIAZOOL ORANJE 

OPNAME OPNAME 

BEPALING BEPALING 

(1. 0 Ilg/ml) (1.25 Jlglml) 

r2 ;= 0.9 

Sllg/ml r2 = 0.0 (r =0.9) 

HEMOLISE VAN SKAAP {p = 0.04) 

ROOIBLOEDSELLE (n = 4) 

I 

IOllg/ml 

r2 == 0.4 

(r=0.7) 

(p=0.33) 

(n =4) 

r2 = 0.0 
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TabelIC: 	Pearson korrelasies tussen verskillende eksperimentele bepalings gedoen op 

geneesmiddel-sensitiewe H691P selle 

INHIBISIE VAN KALIUM OPNAME 

VERANDERINGS IN 

MEMBRAAN 

POTENSIAAL 

2.5 Ilg/ml 5.0 Ilg/ml [0 .0 Ilg/ml 1.25 Ilg /ml 2.5 Ilg /ml 

INHIBISIE V AN 

KALIUM OPNAME 

2.5 Ilg /ml 

5.0 Ilg/ml 

-

-

-

-

-

-

I 

rZ =0.6 

(r = 0.8) 

(p = 0.23) 

(n = 4) 

1'2 = 0.3 

I 

r2 =0.7 

(r = 0.8) 

(p=0.14) 

(n = 4) 

r2 = 0.4 

(r =0.6) 

(p = 0.36) 

(n= 4) , 

10.0 Ilg/ml - - -
r2 = 0.6 

(r =" 0.8) 

(p = 0.20) 

(n = 4) 

r2 =0.7 

(r = 0.8) 

(p = 0.1 6) 

(n = 4) 

VERANDERINGS 

1.25 Ilg/ml 

r2 =0.6 

(r= 0.8) 

(p = 0.23) 

(n = 4) 

r2 = 0.3 

r2 =0.6 

(r = 0.8) 

(p = 0.20) 

(n = 4) 

- -

IN MEMBRAAN 

POTENSIAAL 2.50 Ilg/ml 

r2 =0.7 

(r = 0.8) 

(p=0.14) 

(n =4) 

r2 =0.4 

(r = 0.6) 

(p = 0.36) 

(n= 4) 

r2 =0.7 

(r = 0.8) 

(p = 0.16) 

(n = 4) I 

- -

LIPOFILISITEIT 

(PARTISSIE KOEFFISIENTE) 

r2 =0.0 r2 = 0.1 r2 = 0.3 r2 = 0.0 r2 = 0.0 

IN VITRO AKKUMULERING VAN 

RIMINOFENASIEN VERBINDINGS 

r2 =1.0 

(r = 1.0) 

(p =0.01) 

(n =4) 

r2 =0.7 

(r = 0.9) 

(p =0.14) 

(n = 4) 

r2 = 0.6 

(r ~~ 0.8) 

(p = 0.21 ) 

(n =4) 

r2 = 0_6 

(r =0.8) 

(p = 0.21) 

(n =4) 

~ = 0.8 

(r =0.9) 

(p = 0. 12) 

(n=4). 

Tabel 11 .1 C vervolg .. . 
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Tabel 11.1 C vervolg . .. 

INHIBISIE VAN KALIUM OPNAME VERANDERINGS IN 

MEMBRAAN 

POTENSIAAL 

2.5 I!g/ml 5.0 I!g/ml 10.0 I!g/ml 1.25 I!g/ml 2.5 I!g/ml 

HEMOLISE VAN SKAAP 

ROOIBLOEDSELLE 

5 I!g/ml 

r2 = 0.4 

(1'=-0.6) 

(p = 0.39) 

(n = 4) 

r2 = 0.4 

(r=-0.6) 

(p = 0.39) 

(n = 4) 

r2 = 0.0 r2 = 0.0 r2 = 0.0 

10 I!g/ml 

, 

r = 0.9 

(I' = 1.0) 

(p = 0.04) 

(n =4) 

r = 0.8 

(1'=0.9) 

(p = 0. 11 ) 

(n =4) 

rZ = 0.8 

(I' =0.9) 

(p = O.I3) . 

(n =4) 

r2 = 0.7 

(r = 0.8) 

(p = 0.17) 

(n = 4) 

R2 =0.8 

(r=0.9) 

( p= 0.09) 

(n =4) 

TabellD: Pearson korrelasies tussen verskillende eksperimentele bepalings 

gedoen op geneesmiddel-sensitiewe H691P selle 

IN VITRO 

LlPOFILISITEIT AKKUMULERING VAN 

(PARTISSIE RIMINOFENASIEN 

KOEFFISIENTE) VERBINDINGS 

r2 = 0.0 


(PARTISSIE KOEFFISIENTE) 


IN VITRO AKKUMULERING 


V AN RIMINOFENASIEN 

LIPOFILISITEIT -

r2 = 0.0 -
VERBINDINGS 

HEMOLISE V AN r2 = 0.3 

SKAAP 

~ = 0.25 I!g/ml 

rZ =1.0 
ROOIBLOED­

r2 = 0.0 (I' = l. 0)10 I!g/ml
SELLE 

(p.= 0.01) 

(1l = 4) 
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3.2. 	 Pearson korrelasies tussen die verskillende eksperimentele bepalings wat met die 

veelvuldige geneesmiddel weerstandbiedende H69ILX4 selle gedoen is 

Tabel 2A: 	Pearson korrelasies tussen verskillende eksperimentele bepalings 

gedoen op veelvuldige geneesmiddel weerstandbiedende H69ILX4 selle 

7-DAE MTT BEPALING 

DIREKTE SENSITISERINGS 

SITOTOKSISlTEIT VERMOE VIR 

(lK50) VINBLASTIEN 

(IK50) 

DIREKTE r2 =0.6 

SITOTOKSISlTEIT (r = 0.8) 

(lK50) - (P = 0.25) 

(n = 4) 

7-DAE MTT SENSlTISERINGS 


BEPALING 
 r2 = 0.6VERMOE VIR -
(r = 0.8) 

(lK50) 

VINBLASTIEN 

(p = 0.25) 


(n = 4) 


13HjVINBLASTIEN 


I 

r2 = 0.7 

OPNAME BEPALING 

r2 =0.61.0 ~g/ml 

(r = -0.8) (r = -0.8) 

(p = 0.22) (p = 0.17) 

(n = 4) (n = 4) 

r2 =0.4 r2 =0.7 

OPNAME BEPALING 

TIAZOOL ORANJE 

i (r = -0.6) (r = -0.8) 

(p = 0.38) 

1.25 ~g/ml 

(p =0.19) 

(n = 4) (n = 4) 

Tabel 11.2A vervolg ... 

I 
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Tabel 11.2A vervolg .. . 

7-DAE MTT BEPALING 

DlREKTE SENSITlSERINGS 

SITOTOKSISITET VERMOE VIR 

(IKso) VINBLASTIEN 

(IKso) 

r2 - 0.6 r2 - 1.0 

(r = 0.8) (r = 1.0) 
INHIBISIE V AN 0.61lg/ml (p = 0.24) (p = 0.02) 

KALIUM OPNAME 
(n = 4) (n =4) 

rL = 0.1 rL - 0.11.25 Ilg/ml 

r2 - 0.4 r- - 1:0 

1.25 Ilg/ml (r = 0.6) (r = 1.0) 

(p = 0.40) (p = 0.02) 
VERANDERINGS IN 

(n = 4) (n = 4) 
MEMBRAAN 

r2 = 0.5 r2 - 1.0 
POTENSIAAL 

2.Sllg/ml (r = 0.7) (r = l.0) 

(p = 0.29) (p=O.O J) 

(n = 4) (n =4) 

LIPOFILISITEIT r2 rL - 0.1 0.1 

(PARTISSIE KOEFFISIENTE) 

r2 - 0.5 

IN VITRO AKKUMULERING VAN r2 = 0.2 (r = -0.7) 
RIMINOFENASIEN VERBINDINGS (p = 0.28) 

I (n = 4) 
-

rZ =1.0 r2 - 0.7 

51lg/ml (r = 1.0) (r = -0.8) 

(p = 0.02) (p=O.IS) ; 

HEMOLISE VAN 
(n =4) (n = 4) 

SKAAP 
r- - 0.8 

ROOIBLOEDSELLE 
IOllg/ml r2 = 0.1 (r = -0.9) 

(p =O.OS) 

(n = 4) 
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Tabel 2B: 	Pearson korrelasies tussen verskillende eksperimentele bepalings 

gedoen op veelvuldige geneesmiddel weerstandbiedende H69!LX4 selle 

eHjVINBLASTlEN TIAZOOL ORANJE 

OPNAME BEPALING OPANME BEPALING 

(1.0 Ilg/ml) (1.25 Ilg/m I)
II 

r2 = 0.1 


OPNAME BEPALING 


TlAZOOL ORANJE 


r3HjVINBLASTlEN -1.0 Ilg/ml 

r2 = 0.1 -1.25 1lg/ml 

OPANAME BEPALING 


r2 = 0.5 
 1'2 =0.8 

0.6Ilg/ml (r = -0.7) (r= - 0.9) 


INHIBISIE V AN KALIUM 
 (p = O. ll) (p = 0 .08 

OPNAME (n = 4) (n = 4) 

r2 = 0.2 
, 

r2 = 0.3 1.25 1lg/ml 

I r2 = 0.5 r2 = 0.7 

(r = -0.7) (r=-0.8) 


VERANDERINGS IN 


1.25 1lg/ml 

(p = 0.27) (p = 0.17 

MEMBRAAN (n =4) (n =4) 

POTENSIAAL ,,2 = 0.8 r2 = 0.5 

2.5Ilg/ml (r = - 0.9) (r=-0.7) 

(p= O.l J) (p = 0.0.29) 

(n = 4) (n = 4) 

r2 = 0.1 r2= 0.0 


(PARTISSIE KOEFFISIENTE) 


rZ =0.8 


IN VITRO AKKUMULERING VAN 


LlPOFILlSITEIT 

r2 = 0.0 (r =0.9) 


RIMINOFENASIEN VERBINDINGS 
 (p = 0.08) 

(n = 4) 

1'2 = 0.5 r2 = 0.6 
I 

I(r = -0.7) (r=-0.8) 

(p = 0.31) 

5 Ilg/m1 

(p = 0.24) 


HEMOLISE VAN SKAAP 
 (n = 4) (n = 4) 


ROOIBLOEDSELLE 
 r" =0.9 

IOllg/ml r2 = 0.0 (r =0.9) 

(p =0.07) 

(n = 4) 
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Tabel2C: 	Pearson korrelasies tussen verskillende eksperimentele bepalings 

gedoen op vee)vuldige geneesmiddel weerstandbiedende H69ILX4 

selle 

INHIBISIE VAN KALIUM OPNAME 

I I 
0.6/lg/ml 1.25 /lg /ml 

- -
INHIBISIE VAN 0.6/lg/ml 

KALIUM OPNAME 1.25 /lg/ml - -

r2= 0.9 

1.25 /lg/ml (r = 1.0) r2 = 0.1 

(p = 0.04) 

VERANDERINGS (n =4) 

IN MEMBRAAN 2.5/lg/ml r2 =0.9 r2 = 0.0 

POTENSIAAL (r = 0.9) 

(p = 0.07) 

(n =4) 

LIPOFILISITEIT r2 = 0.0 r2 = 0.0 

(PARTISSIE KOEFFISIENTE) 

r2 = 0.5 r2 = 0.4 

IN VITRO AKKUMULERING VAN (r = -0.7) (r =0. 7) 

RIMINOFENASIEN VERBINDINGS (p = 0.32) (p = 0.33) 

(n = 4) (n = 4) 

r2 = 0.7 

5/lg/ml (r = 0.8) r2 = 0.0 

(p = 0.17) 

HEMOLISE VAN SKAAP (n = 4) 

ROOIBLOEDSELLE r2 =0.7 rZ = 0.6 

10/lg/ml (I' = - 0.8) (r = 0.8) I 

(p=0.18) (p = 0.23) 

(n = 4) I (n = 4) 
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Tabel 2D: 	Pearson korrelasies tussen verskillende eksperimentele bepalings gedoen op 

veelvuldige geneesmiddel weerstandbiedende H69fLX4 selle 

VERANDERINGS IN IN VITRO 

MEMBRAAN LIPOFILISITEIT AKKUMULERING 

POTENSIAAL (PARTISSIE VAN 

KOEFFISIENTE) RIMINOFENASIEN 

1.25 ~g/ml 2.50 ~g/ml VERBINDINGS 

VERANDERINGS IN 

MEMBRAAN 

POTENSIAAL 

1.25 ~g/ml 

2.5 ~g/ml 

-

-

-

-

r2 = 0.1 

r' = 0.1 

r2 = 0.3 

r' = 0.1 

LIPOFILISITEIT r2 = 0.1 r2 = 0.1 - 1" = 0.1 

(PARTISSIE KOEFFISIENTE) 

IN VITRO AKKUMULERING VAN r2 = 0.3 r2 = 0.1 r2 = 0.1 -

RIMINOFENASIEN VERBINDINGS 

HEMOLISE VAN 

5 ~g/ml 
I 

r2 = 0.4 

(I' = 0.7) 

(p = 0.34) 

r2 = 0.5 

(r = 0.7) 

(p =0.29) I 
r2 =0.2 

I 

r2 = 0.4 

(1'=-0.6) 

(p = 0.40) 

SKAAP (n = 4) (n = 4) (n = 4) 

ROOIBLOEDSELLE r2 = 0.7 r2 = 0.4 r2 = 0.8 

10 ~g/ml (r=-0.8) 

(p=0.19) 

(n = 4) 

(r=-0.6) 

(p = 0.37) 

(n = 4) 

r2 = 0.0 (r"" 0.9) 

(p = 0.13) 

(n = 4) 
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3.3. 	Pearson korrelasies tussen verkeie eksperimentele bepalings en die riminofenasien­

ge'induseerde inhibisie van tumor groei, riminofenasien tumorvlakke sowel as die 

riminofenasien serum vlakke waargeneem tydens in vivo studies met 

eksperimentele rotte 

Tabel 3: 	 Pearson korrelasies tussen verskillende eksperimentele bepalings en die 

riminofenasien-ge'induseerde inhibisie van tumor groei, riminofenasien 

tumorvlakke sowel as riminofenasien serumvlakke 

RIMINOFENASIEN­

GEINDUSEERDE 

INHIBISIE VAN 

TUMORGROEI 

IN VIVO 

TUMORVLAKKE 

IN VIVO 

SERUMVLAKKE 

IN VITRO 

SITOTOKSISITEIT 

H69/P sellyn 
r2 = 0.0 

r2 = 0.7 

(r = 0.8) 

(p = 0.19) 

(n == 4) 

rZ =0.8 

(r = 0.9) 

(p = O.I O) 

(n = 4) 

H69/LX4 sellyn 
r2 = 0.1 

r2 = 0.7 

(r = 0.9) 

(p=0.13) 

(n = 4) 

r2 =0.9 

(i-= 0.9) 

( p = 0.06) "" 

(n= 4) 

RIMINOFENASIEN-GEINDUSEERDE 

INHIBISIE VAN TUMOR GROEI -
r2 == 0.3 1'2 = 0.2 

IN VIVO SERUMVLAKKE 
r2 = 0.2 

r2 = 1.0 

(r= 1.0) 

(p =0.02) 

(n = 4) 

-

Tabel 3 vervolg ... 
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Tabel 3 vervolg ... 
RIMINOFENASIEN­

GEINDUSEERDE 
IN VIVO IN VIVO 

INHIBISIE VAN 
TUMORVLAKKE SERUMVLAKKE 

TUMOR GROEI 

r2 = 0.0 LlPOFILlSITEIT 
r2 = 0.0 ~ =O.O 

(PARTISSIE KOEFFISIENTE) 

r2 = 0.5 

(r = 0.7) 
r2 = 0.0 IN VITRO AKKUMULERING VAN 

r2 = O. J 
(p = 0.30) RIMINOFENASIEN VERBINDINGS 

(n = 4) 

r2 =0.8 

(r = 0.9) 
,r2 = 0.0 r2 = 0.1 

(p=O.13) 

5 Ilg/ml 

(n = 4) 
HEMOLISE VAN 

" ,-. 

SKAAP r2 = 0.5 r2 = 0.5 

ROOIBLOEDSELLE (r = 0.7) (r = 0.7) r2 = 0.0 
IOllg/ml 

(p = 0.28) (p= OJ I) 

(n = 4) (n = 4) 

4. 	Samevatting 

Die eksperimentele bepalings wat sterk korrelasies (0.8 ::; r2::; "'1.0) met mekaar getoon het, 

kan as volg opgesom word: 

4.1. In vitro studies met H69/P selle 


Die direkte in vitro sitotoksisiteit van die eksperimentele riminofenasien verbindings 


het met die riminofenasien-bemiddelde opname van tiazool oranje sowel as hemolise 


van skaap rooibloedselle, gekorreleer. 


Die vermoe van die riminofenasien verbindings om die H69/P sellyn vir vinblastien te 

sensitiseer het met die vermoe van die verbindings om die selle vir doksorubisien te 
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sensitiseer, riminofenasien-bemiddelde eH]vinblastien opname sowel as die 


lipofilisiteit van die verbindings, gekorreleer. 


Die riminofenasien-bemiddelde opname van eH]vinblastien het met die 

riminofenasien-bemiddelde inhibisie van kalium opname, die lipofilisiteit van die 

eksperimentele riminofenasien verbindings, die riminofenasien-ge'induseerde 

veranderings in die membraan potensiaal, die in vitro akkumulering van die 

verbindings sowel as die riminofenasien-ge'induseerde hemolise van skaap 

rooibloedselle, gekorreleer. 

Die opname van tiazool oranje in die teenwoordigheid van die eksperimentele 

riminofenasien verbindings het met die riminofenasien-ge'induseerde veranderings in 

die membraan potensiaal gekorreleer. 

Riminofenasien-bemiddelde inhibisie van kalium opname het met riminofenasien­

ge'induseerde veranderings in die membraan potensiaal, in vitro akkumulering van die 

riminofenasien verbindings sowel as riminofenasien-ge'induseerde hemolise van skaap 

rooibloedselle gekorreleer. 

Riminofenasien-ge'induseerde veranderings in membraan potensiale het met die in vitro 

akkumulering van die eksperimentele riminofenasien verbindings sowel as 

riminofenasien-ge'induseerde hemolise van skaap rooibloedselle gekoneleer. 

Die in vitro akkumulering van riminofenasien verbindings het met die riminofenasien­

ge'induseerde hemolise van skaap rooibloedselle, gekoneleer. 

4.2. In vitro studies met H69fLX4 selle 

Die direkte in vitro sitotoksisiteit van die eksperimentele riminofenasien verbindings 

het met die vermoe van die riminofenasien verbindings om die H69/LX4 sellyn vir 

doksorubisien te sensitiseer, die riminofenasien-bemiddelde opname van 

eH]vinblastien, riminofenasien-ge'induseerde inhibisie van kalium opname, 
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riminofenasien-geYnduseerde veranderings in die membraan potensiaal sowel as 

riminofenasien-bemiddelde hemolise van skaap rooibloedselle, gekoneleer. 

Die vermoe van die riminofenasien verbindings om die H69/P sellyn vir vinblastien te 

sensitiseer het met die vermoe van die verbindings om die selle vir doksorubisien te 

sensitiseer sowel as die lipofilisiteit van die verbindings gekorreleer. 

Die vermoe van die riminofenasien verbindings om die selle vir doksorubisien te 

sensitiseer het met die opname van eH]vinblastien in die teenwoordigheid van die 

riminofenasien verbindings gekorreleer. 

Die riminofenasien-bemiddelde opname van eH]vinblastien het met die 

riminofenasien-bemiddelde inhibisie van kalium opname, die riminofenasien­

getnduseerde veranderings in die membraan potensiale sowel as die riminofenasien­

getnduseerde hemolise van skaap rooibloedselle, gekorreleer. 

Die opname van tiazool oranje in die teenwoordigheid van die eksperimentele 

riminofenasien verbindings het met die riminofenasien-getnduseerde veranderings in 

die membraan potensiaa1, die in vitro akkumulering van die verbindings, sowel as die 

vermoe van die verbindings om skaap rooibloedselle te liseer, gekorreleer. 

Riminofenasien-bemiddelde inhibisie van kalium opname het met riminofenasien­

geYnduseerde veranderings in die membraan potensiaal, in vitro akkumulering van die 

riminofenasien verbindings sowel as riminofenasien-geYnduseerde hemolise van skaap 

rooibloedselle, gekorreleer. 

Riminofenasien-ge'induseerde veranderings in membraan potensiale het met die 

riminofenasien-ge'induseerde hemolise van skaap rooibloedselle, gekorreleer. 

Die in vitro akkumulering van riminofenasien verbindings het met die riminofenasien­

ge'induseerde hemolise van skaap rooibloedselle, gekorreleer. 
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4.3. In vivo studies 

Die riminofenasien-gelnduseerde inhibisie van tumor groei het met die in vitro 

akkumulering van die eksperimentele riminofenasien verbindings sowel as die 

riminofenasien-bemidde1de hemolise van skaap rooibloedselle, gekorreleer. 

Die riminofenasien vlakke wat in die tumore waargeneem is, het met die direkte in vitro 

sitotoksisiteit, die riminofenasien vlakke in die serum sowel as die riminofenasien­

bemiddelde hemolise van skaap rooibloedselle, gekorreleer. 

Die riminofenasien vlakke in die serum, het met die direkte in vitro sitotoksisiteit, 

sowel as die riminofenasien-bemiddelde hemolise van skaap rooibloedselle, 

gekorreleer. 
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