	[image: دانشگاه علوم پزشکی اردبیل]

	فرم پیام پژوهشی  
	



عنوان طرح تحقیقاتی:  ارزیابی پیوند میتوکندری در مهار فیبروز ریوی ایجاد شده در دو مدل آزمایشگاهی بلئومایسین و پاراکوات در موش صحرایی نر
تاریخ خاتمه طرح : 11/01/1404 برابر با 2025/04/01
مجری یا محقق اصلی و همکاران  با ذکر وابستگی هر فرد: 
· احمد سلیمی(مجری اصلی و نویسنده اول)، دانشکده داروسازي، دانشگاه علوم پزشکی اردبیل			
· محمد شعبانی مشکول (همکار)، دانشکده داروسازي، دانشگاه علوم پزشکی اردبیل			
· سمیرا پورمحمد شاهسوار(دانشجو)، کمیته تحقیقات دانشجویی دانشکده داروسازی، ، دانشگاه علوم پزشکی اردبیل	
· آیدا ناصریان(دانشجو)، کمیته تحقیقات دانشجویی دانشکده داروسازی، ، دانشگاه علوم پزشکی اردبیل		
· صالح خضری(همکار)، دانشکده داروسازي، دانشگاه علوم پزشکی اردبیل			
· حامد کروبیان(دانشجو)، کمیته تحقیقات دانشجویی دانشکده داروسازی، ، دانشگاه علوم پزشکی اردبیل

عنوان پیام پژوهشی:  پیوند میتوکندری به خون، آسیب‌های اکسیداتیو ناشی از بلئومایسین و اختلال عملکرد میتوکندری را در بافت ریه کاهش می‌دهد.

پیام کلیدی:  پیوند میتوکندری جهت درمان سمیت کلیوی ناشی  بلئومایسین 

متن پیام پژوهشی:
· اهمیت موضوع 
مطالعات مکانیسمی نشان داده‌اند که اثر نامطلوب بلئومایسین به تشکیل رادیکال‌های آزاد، آسیب میتوکندری، استرس اکسیداتیو و التهاب در بافت ریه نسبت داده می‌شود. میتوکندری‌ها به عنوان تنظیم‌کننده‌های مرکزی در استرس اکسیداتیو و پاسخ‌های التهابی در بافت ریه عمل می‌کنند، بنابراین می‌توانند رویکردی امیدوارکننده برای پنوموتوکسیسیتی ناشی از بلئومایسین باشند.


· مهمترین نتایج طرح به زبان غیر تخصصی 
تجویز بلئومایسین منجر به تغییر قابل توجه در محتوای گلوتاتیون، سطح مالون دی آلدهید به عنوان شاخص های استرس اکسیداتیو، فیبروز ریوی ، فروپاشی پتانسیل غشای میتوکندری (MMP)، کاهش فعالیت سوکسینات دهیدروژنازها (SDH) و ناهنجاری هیستوپاتولوژیک یافت ریه شد. در حالی که میتوکندری‌های اگزوژن می‌توانند تخلیه GSH را مهار کنند، تولید MDA را کاهش دهند، فعالیت SDH را بهبود بخشند، از از دست دادن MMP و ناهنجاری هیستوپاتولوژیک جلوگیری کنند.

· موارد کاربرد نتایج طرح 
داده‌های ما اولین شواهد تجربی مستقیم را ارائه می‌دهند که تزریق میتوکندری اگزوژن به خون قادر به بهبود سمیت ریوی ناشی از بلئومایسین در موش‌ها است. این یافته‌ها تأیید می‌کنند که پیوند میتوکندری می‌تواند یک استراتژی درمانی امیدوارکننده برای اختلال عملکرد میتوکندری مرتبط با بلئومایسین و آسیب ریوی باشد.

تأثیرات و کاربردها: 
· درمان نوین برای آسیب های ریوی ناشی از داروی شیمی درمانی بلئومایسین 
· راهکار جدید برای پیشگیری از عوارض ناخواسته شیمی درمانی 

محدودیت‌های شواهد چه بودند؟ 
انجام مطالعات در فاز حیوانی و نیازمندی تکیمل این مشاهده ات در سایر مدل ها

مخاطبان طرح پژوهشی:
پزشکان، داروسازان و محققان علوم پایه

آیا این خبر می‌تواند از نظر اجتماعی، سیاسی، فرهنگی، بهداشتی، ارزش های دینی و قوانین سازمان غذا و دارو، تبعاتی داشته‌باشد؟ 
برای کاهش سمیت داروها می تواند مفید باشد.

در صورتی که این طرح منتج به مقاله شده است لینک مقاله درج شود: 
https://link.springer.com/article/10.1007/s10735-025-10386-7
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