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عنوان پیام پژوهشی:
تیمار همزمان با کارودیلول و پاکلیتاکسول سبب افزایش قابل توجه فاکتور های التهابی در سلولهای سرطانی معده مقاوم به پاکلیتاکسول می شود.

پیام کلیدی 
یافته های تحقیق حاضر نشان داد که تیمار همزمان با کارودیلول و پاکلیتاکسول سبب افزایش قابل توجه فاکتور های التهابی IL-1β ، TNF-α، NLRP3 و NF-κB p65 می شود. کارودیلول می تواند میزان بیان پروتئین های مسیر  β‐Arrestin‐2/cGAS-STING را افزایش دهد. افزایش این مسیر به افزایش سایتوکایین ها و فاکتور های التهابی منجر می شود.

متن پیام پژوهشی:
مقابله با مقاومت دارویی از مباحث مهم در شیمی درمانی است. کارودیلول داروی قلبی شناخته شده ای است. تحقیق پیشین نشان داده بود که کارودیلول می تواند مقاومت ایجاد شده نسبت به پاکلیتاکسول را در رده سرطانی معده مقاوم به پاکلیتاکسول (AGS-Rpac) کاهش دهد. سلول ها به 4 گروه شامل بر گروه کنترل، دریافت کننده به تنهایی پاکلیتاکسول و یا کارودیلول و دریافت کننده همزمان کارودیلول و پاکلیتاکسول تقسیم شدند. میزان فاکتور های التهابیIL-1β ، TNF-α، NLRP3 و NF-κB p65 به شکل قابل توجه در گروه درمان ترکیبی نسبت به گروه های تیمار به تنهایی افزایش داشت. سطح  β-Arrestin-2،  cGAS و STING  در درمان با کارودیلول به تنهایی افزایش یافت، در حالی که سطح این پروتئین‌ها با درمان ترکیبی به سطوح نزدیک به کنترل بازگردانده شد. 

تأثیرات و کاربردها: 
کارودیلول می تواند از طریق تاثیر بر مسیر های التهابی سبب افزایش حساسیت سلول های مقاوم به پاکلیتاکسول معده به داروی پاکلیتاکسول شود. با توجه به استفاده معمول کارودیلول در بیمان با مشکلات قلبی، این یافته در صورت تایید در مراحل بعد پتانسیل استفاده در مباحث بالینی جهت غلبه بر مقاومت نسبت به داروی شیمی درمانی را مطرح می کند. 

محدودیت‌های شواهد چه بودند؟
 این بررسی در مورد رده AGS سرطان معده که به پاکلیتاکسول مقاوم شده بودند انجام شده است. محدودیت طرح در جهت استفاده از دیگر رده های مقاوم سرطان معده و بررسی تاثیر کارودیلول در آنها می باشد.

مخاطبان طرح پژوهشی: پژوهشگران و متخصصین حوضه های مر تبط با تحقیق و درمان سرطان
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