
 

  

 نشست خبری برای ارائه پیام پژوهشی 

 1403ماه   اسفند

در تهاجم و گسترش تومور    FHITحضور مهار کننده توموری  

   سرطان سینه دخیل است 

 مجری اصلی:  

 دانشکده داروسازی ،  ی قهرمان   ن ی محمد حسدکتر  
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 یهادر سلول   EMT  ندیدر تهاجم و فرآ   FHIT نیپروتئ  انینقش ب  "طرح تحقیقاتی با عنوان  

علوم   یقهرمان  نیمحمد حسآقای دکتر  توسط    "نهیسرطان س عضو هیات علمی دانشگاه 

خاتمه یافته است. این پژوهش ارزشمند  1403پزشکی تهران به عنوان مجری اصلی اجرا شده و در سال  

کمک نماید. در ادامه خلاصه    دارو درمانی سرطان  توانسته است به ارتقای سطح دانش و سلامت در حوزه  

ای از پیام پژوهش و کاربرد آن در راستای ارتقای سلامت جامعه برای استفاده از ذینفعان توسط مجری  

است این دستاورد بتواند راهگشای توسعه و کاربردی شدن محترم به اشتراک گذاشته شده است. امید  

 نتایج پژوهش ها باشد.   

 

 

 ان یمرتبط با طرح حاضر را مختصر ب  ییو اجرا   یکرده و سوابق علم  یخود را معرف 

  . دیکن

  ی سم شناس  - یداروساز و استاد داروشناس  یقهرمان نیدکتر محمد حس  نجانبیبا سلام، ا

و     ی مولکول  یامرسانیمن شامل کشف پ  یقاتی تحق  تیهستم. فعال  یدر دانشکده داروساز

ا  د یجد   یروشها و دارو درمان  هیارا بر    ه ی ارا  نهیدر زم  ن یدر درمان سرطان  است. علاوه 

  ی پژوهش انجام م   ز ینو اثرات ژنتیک بر دارو درمانی    یرساندارو  نینو  یاهداف و روشها

 دهم. 

 

 دییفرما یآنها معرف یسازمان یو همکاران طرح را همراه با وابستگ  انیمجر تیم. 

  شادبورستان   دکتر امیر   ؛  یچرمچی داروساز، دانشکده داروساز  عبارتند از:  دکتر میرحسین  یقات یتحق  م یت  یاعضا

  ده یو  خانم سپ  همدان  ی، علوم پزشکداروساز  ان یمسکوک  نا یدکتر س   ؛تربیت مدرس دانشگاه    ،یمتخصص سم شناس 

 . یدانشکده داروساز  ،یمولکول -ی کارشناس سلول ی کروب

 

 هستند؟ ییها شما چه افراد/گروه  یحاصل از طرح پژوهش امیو پ ج ینتا مخاطبان  

  ی مولکول   یپزشک  نیو محقق   یداروساز  ن یسرطان، متخصص  یدارو درمان  نیعمدتا متخصص  ق یتحق  نیمخاطبان ا

 هستند.

 



3 
 

 
 
3 

 

 دیکن  انیپژوهش شما باشد، ب  یاصل  امیپ  انگریمخاطبان که نما  ی، جذاب و قابل فهم براعنوان کوتاه    کی.  

موجب مهار رشد سلول سرطان سینه می شود، اثر این پروتیین با مهار دیگر مسیر های    FHITحضور پروتیین  

 رشد بیشتر می شود. 

 

 ست؟ یپژوهش شما چ یدیکل امیپ   

به تومور سرطان سینه به همراه مهار رشد توسط دارویی دیگر اثرات بهتر مهار رشد    FHITدر صورت انتقال ژن  

 تومور  به همراه کاهش عوارض مشاهده خواهد شد.

 

 کجا"و   "چرا"، "یزیچه چ"، "یچه کس"کنید که  ان یبو  دیبسط ده ریخود را در قالب ز   یپژوهش امیپ" 

 .  کند یپژوهش شما استفاده م ج یاز نتا

   موضوع  یو نوآور  تیاهم •

علیرغم پیشرفت های فراوان در کنترل تومور سرطانی، نیاز به راهکار و دارو درمانی  و درمانی سرطان سینه  ردا

شده است. در طرح حاضر نقش انتقال    خاموش   در بسیاری از سلولی های سرطان  FHITجدید تر دارد. پروتیین  

این ژن و اثرات هم افزایی حضور این پروتیین و مهار مسیر رشد را در رشد و متاستاز سرطان سینه بررسی می  

 کنیم. 

   یتخصص ریطرح به زبان غ جینتا نیهمترم •

هستند، موجب مهار رشد این سلولها شده    به سلولهای سرطان سینه که فاقد این پروتیین  FHITانتقال ژن  

است. علاوه بر این حضور این پروتیین به همراه مهار مسیر رشد سلولی موجب اثر هم افزایی در اثرات مهار رشد  

   مهاجرت سلولی نیز مهار می شود.  مهاجرت و پروتیینهای دخیل در  سلولی سرطان سینه می شود. علاوه بر این  

 طرح   جیوارد کاربرد نتام •

را به عنوان هدف درمانی جهت القا و یا ساخت دارو های مشابه معرفی    FHITبا توجه به این نتایج می توان  

به سلول به صورت ژن درمانی می توان از رشد این سلولها   FHITکرد. علاوه بر با القا بیان و یا انتقال ژن  

ر رشد موجب مرگ بیشتر تومور سرطانی و عوارض کمتر  و مهار مسی  FHITجلوگیری کرد. استفاده همزمان  

 برای بیمار می شود. 

 

 ست؟یپژوهش شما چ   یکاربرد اصل ایو   ری تأث دو   

 به سلول به صورت می تواند از رشد سلولها سرطان سینه جلوگیری کند.   FHITژن  ژن درمانی  تاثیر اول:  
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و مهار همزمان مسیر رشد سلولی،  موجب مهار بیشتر رشد تومور سرطانی می    FHITنتقال ژن  ا  تاثیر دوم: 

 شود.

 

 به دست آمده در طرح شما چه بوده است؟ ج یشواهد و نتا یهات یمحدود  

انجام شود.    با توجه به تنوع سلولهای سرطانی سینه، مطالعه حاضر می بایست در تعدا دیگری از رده های سلولی

ضمنا به  دلیل تنوع و تغییرات ژنتیکی وابسته به بیمار، آزمایشات می بایست بر روی سلولهای حاصل از بیمار  

دارند ،    FHITضمنا در سلولهایی که    انجام شود تا بتوان نتایج بدست آمده به تومور های سرطانی تعمیم داد. 

 شتری را می دهد. ن و بررسی رشد اطلاعات بیتییخاموش کردن این پرو

 

 تر شدن    یتواند منجر به کاربرد  یکه م  دیده  یم  شنهادیخود پ   قیرا در ادامه تحق   ییچه پژوهش ها   نجاما

  شما شود؟ یها  افتهی  شتریب ریو تاث ج ینتا

داد. ضمنا   آزمایشات بر روی سلولهای حاصل از بیمارمیتواند نتایج بدست آمده را به تومور های سرطانی تعمیم

پروتتین،  این  .    FHITدر سلولهایی که    خاموش کردن  تومور سرطانی است  نقش آن در  نشان دهند  دارند، 

 برای دارو درمانی الزامی است. FHITبررسی و ساخت ترکیبات دارویی با عملکرد مشابه 

 

 ی و نهادها  نیاز سمت مسوول  ییها  تیبه چه حما  ، یآت   یپژوهش ها  یاجرا  ایکردن    یکاربرد  ریمس  ادامه 

   دارد؟ ازیمرتبط ن

 حمایت های مالی جهت مطالعات بالینی  -

 هماهنگی با گروه های بالینی جهت تهیه نمونه و مطالعات مربوطه  -

 حمایت مالی و هماهنگی با گروه های داروسازی جهت ساخت ترکیبات جدید. -

 

 ی ارزش ها  ، یآموزش  ، یبهداشت  ، یفرهنگ  ، یاسیس  ، یاع در ابعاد اجتم  یر ییطرح شما منجر به تغ  ج ینتا  ایآ 

 سازمان غذا و دارو شده است؟   نیقوان  ای  ینید

استفاده از نتایج تحقیق حاصل هدف جدید در مانی را معرفی می کند که در نتیجه موفقیت درمانی برای بیمار  

درمانی کاهش می یابد. علاوه بر این با  استفاده از دو روش مختلف یعنی  را افزایش داده و احتمالا هزینه های  

یابد. انتقال ژن و مهار مسیر رشد، اثرات هم افزا شده، عوارض کمتر شده و احتمال مقاومت دارویی نیز کاهش می 
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عاد مختلف کمک  با طراحی دارو های جدیدی نیز  دارو درمانی نوین را نیز می توان معرفی کرد. این موارد در اب

 شایانی به سلامت و بهداشت جامعه می کند.
 

 ید. را اعلام کن مقاله )ها( نکیطرح منتج به مقاله شده است ل نی که ا یصورت  در 

 مقاله تهیه و ارسال شده است.

 

 ست؟ یشما چ یارتباط ریپژوهشگران بخواهند با شما ارتباط برقرار کنند، مس ریسا ایمخاطبان  اگر   

 

 ۶۶۹۵۹۱۰۲، ۱۳۲۸داخلی    ۶۴۱۲۰تلفن:  

 mhghahremani@tums.ac.irایمیل: 
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 دیکن انیمانده، ب یباق یگرینکته د ای ح یخاتمه، اگر توض رد . 

- 
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