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عنوان طرح تحقیقاتی: 
اثر مهارکننده مولکول CD73 بر فرایند رگ زایی مدل تجربی تومور گلیوبلاستوما
تاریخ خاتمه طرح :
01/05/1404
مجری یا محقق اصلی و همکاران  با ذکر وابستگی هر فرد:
مجری : مرجان بهرامی نسب – دکتری تخصصی مهندسی بیو مواد، هیات علمی دانشکده پزشکی دانشگاه علوم پزشکی سمنان 
همکار : پرویز کوخائی - گروه ایمونولوژی و آنکولوژی تجربی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی سمنان
همکار : علی قنبری  - دکتری تخصصی علوم اعصاب، هیات علمی دانشکده پزشکی دانشگاه علوم پزشکی سمنان
همکار : مینا حیدری – ژنتیک پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی سمنان
همکار : سمیرا اصغرزاده – گروه پزشکی مولکولی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی سمنان
همکار : ابوذر بهرامی - گروه پزشکی مولکولی، دانشکده پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی سمنان
همکار : سحر قاسمی – دانشجوی پزشکی، دانشگاه علوم پزشکی سمنان
عنوان پیام پژوهشی ( حداکثر 20 کلمه): 
مهار مولکول CD73 مانع رگ‌زایی در تومور گلیوبلاستوما و فرصتی برای درمان‌های نوین مغزی
پیام کلیدی (حداکثر 80 کلمه): 
نتایج مطالعه نشان داد که مهار CD73 می‌تواند بیان فاکتورهای رگ‌زایی مانند VEGF و HIF-1α را کاهش دهد و در نتیجه جلوی تشکیل عروق جدید در تومور گلیوبلاستوما را بگیرد. این یافته نشان می‌دهد CD73 یک هدف درمانی بالقوه برای بهبود درمان تومورهای بدخیم مغزی است، بدون اینکه عوارض سیستمیک قابل‌توجهی ایجاد کند
متن پیام پژوهشی ( حداکثر240 کلمه):
· اهمیت موضوع(50 کلمه)،
مولکول CD73 آنزیمی است که در تولید آدنوزین دخیل بوده و در روند تومور گلیوبلاستوما نقش آن ثابت شده است. با این وجود جزئیات مکانیسم‌های مولکولی آن مشخص نیست. با توجه به اهمیت آنژیوژنز در پیشرفت، تهاجم و متاستاز سرطان، تاثیر مهار CD73 توسط داروی APCP بر روند رگزایی مدل گلیوبلاستوما ارتوتوپیک در سطح mRNA ها ارزیابی شد
· مهمترین نتایج طرح به زبان غیر تخصصی(70 کلمه) 
یافته‌های ما نشان می‌دهد که مهار CD73 می‌تواند تولید عروق جدید تومور را با مهار مولکول‌های درگیر در این فرآیند کاهش دهد.
· موارد کاربرد نتایج طرح (80 کلمه)  
CD73 ممکن است یک هدف عملی باشد و فرصت‌های جدیدی را برای بهبود درمان تومورهای بدخیم مغزی فراهم کند.
تأثیرات و کاربردها: 
· تأثیر 1: ارائه هدف دارویی جدید برای بهبود درمان تومورهای بدخیم مغزی.
· تأثیر 2:   فراهم‌سازی زمینه برای توسعه روش‌های درمانی ترکیبی ضد رگ‌زایی.

محدودیت‌های شواهد چه بودند؟ 
مطالعه فقط بر روی مدل حیوانی انجام شده و نیاز به بررسی انسانی دارد.
مکانیسم‌های مولکولی دخیل به‌طور کامل روشن نشده‌اند.
مخاطبان طرح پژوهشی:
پژوهشگران و متخصصان سرطان‌شناسی و علوم اعصاب
شرکت‌های داروسازی و مراکز توسعه داروهای نوین ضد سرطان
آیا این خبر می‌تواند از نظر اجتماعی، سیاسی، فرهنگی، بهداشتی، ارزش های دینی و قوانین سازمان غذا و دارو، تبعاتی داشته‌باشد؟ 
خیر
در صورتی که این طرح منتج به مقاله شده است لینک مقاله درج شود: 
https://doi.org/10.1007/s12031-025-02307-w
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