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 راني، ااصفهان، نقش جهان اصفهان یموسسه آموزش عال -1

 

 ده یچك
 

درمان خاص  چیاست، که ه هیاول یمغز یهاتومور نیگرتررانیو و نیتریاز تهاجم یکی (GBM) یوجهچند وبلاستومایگل :هدف

در  ونیلاسیسطح متکه  ،DNA ونیلاسیوجود دارند از جمله مت یکیژنتیاپ راتییتغ یکسری .آن وجود ندارد یبرا یو مشخص

 ریو جزا ستونیه یهاچیمانند پ ،شوندیم دهینام Hotpoint هاآن قسمت است که گرید یهااز قسمت شتریها باز قسمت یبرخ

CpG. یسیرونو DNA توسط mRNA کهشودیانجام م ، RNA انیاست که ب یاکدکننده ریغ یهاشده، شامل قسمت جادیا 

 FGFR3 به TACC3 ، دامنهحذف اشتباه انجام شود نیها است. اگر ا splicingفهیکار وظ نیحذف شوند، که ا دیو با شوندینم

چند  ریثأتوجود دارد که تحت ییرهایمس. شد فیتوص GBM در بارنیاتفاق اول نای، شودیو آن قسمت تومورال م شودیمتصل م

 تیگسترده از جمله قطب یسلول یهاتی، فعالCdc42 نیچنو هم Ras ریمس .Ras ریمانند مس رند،یگیقرار م یآبشار ریمس

 کینکوژناُ یبرا یگرید یهاراه. کنندیم میکنترل و تنظ ایلوپودیف یسازیمحل نییتع قیها را از طرو مهاجرت آن  GBMیهاسلول

  .وجود دارد زینبازشده  نیپروتئ UPR مانند GBM یادیبن یهاشدن با سلول

و  "کیتژنیاپ ونیلاسیمت"و  "وبلاستومایگل"با استفاده از عبارات  PubMed یجستجو جهیمقالات نت نیا: روش جستجو

 .بود "یدرمانژن"

 کی لیتبد یرا برا ییهامیکه آنز ییهاژن یدرمان استفاده شده است، از جمله خودکش یبرا یاستراتژ نیچند: هایافته

طور که به ییهاروسیبا استفاده از و کیتیانکول یدرمانروسیکنند و ویم یرمزگذار کیتوتوکسیفعال س بیترک کیدارو به شیپ

 تومور هستند.  یاهسلول زیل یهدف قرار دادن و القا یبرا یانتخاب

 از استفاده ،یسیعنوان فاکتور رونو( بهhomeobox 2 یخال یهاچی)مارپ Emx2از حد  شیب انیاز ب یریجلوگ: گیرینتیجه

، TLN-4601داروها و داروها مانند شیپ یاستفاده از برخ، ییزاضد رگ یدارو کیعنوان به VB-111 ک،یتیانکول PVSRIPOوکتور

 ثر است.ؤاز رشد تومور م یریدرمان و جلوگ یبرا نیکلیو تتراسا نیکلیسا یداکس

 

 Ras، مسیر Cdc42، ژن فیوژن، متیلاسیون GBM، DNA :های کلیدیواژه
 

  

 mobinanegahbanpour2022@gmail.com      :نگهبان پور نایمب
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Introduction: Glioblastoma multiforme (GBM) is one of the most invasive and devastating primary brain tumor, 

that there is no remedies or certain treatment for that. There are some epigenetic modifications, including DNA 

methylation. We have high level of methylation on some parts more than others which are called Hotpoints, like histon 

coils and CpG islands. Transcription of DNA is done by mRNA, new RNA, includes non-coding parts which are not 

expressed and they should be omitted, that it’s splicing‘s duty. If this omitting occurs wrongly, the TACC3 domain 

leads to FGFR3 and that part gets tumoral. FGFR3-TACC3 fusion was first described in GBM. The abnormalities of 

all these phenomena appears when nervous system's DNA get effected. There are some pathways that get effected by 

some multiple cascades ways, like Ras pathway. Ras pathway and also Cdc42 control and regulate broad cellular 

activities including GBM cell polarity and migration via specifying localization of filopodia. There are some other 

ways to become oncogenic with GBM stem cells just like UPR (unfolded protein response). 

Search Method: The articles were the result of a PubMed search by using the phrases “Glioblastoma” and 

“Epigenic methylation” and “Gene therapy. 

Results: Several strategies for treatment have been employed including suicide genes which encode enzymes for 

converting a prodrug into an active cytotoxic compound; immunomodulatory genes to enhance immune response for 

antitumor; tumor-suppressor genes; and oncolytic virotherapy using viruses which are selectively to target and to 

induce lysis of tumor cells. 

Conclusion: Preventing the overexpression of Emx2 (empty spiracles homeobox 2) as a transcription factor, using 

the oncolytic PVSRIPO vector, VB-111 as an anti-angiogenic drug, using some prodrugs and drugs such as TLN-

4601, doxycycline and Tetracycline is effective for treating and preventing tumor growth. 
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