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 دهیچک
همچنین رگ زایی آید و این پروسه نقش مهمی در فرایندهای طبیعی بدن دارد. گ زایی یا آنژیوژنز فرایندی است که طی آن عروق خونی جدید به وجود میر

های گردد. این فرایند شامل مهاجرت، تکثیر و تمایز سلولها میها را به دنبال دارد و منجر به متاستاز آنهای توموری زمینه رشد بیشتر این سلولسلول در

ه است مهار فرایند رگ زایی در بیماران سرطانی که توجه دانشمندان را به خود جلب کرد های توموریدر سلول یهای جدید درماناندوتلیال است. یکی از ایده

های در این زمینه برسند. هدف از این مطالعه بررسی نقش رگ زایی در متاستاز سلول یهای آتی به راهکارهای مؤثراست و دانشمندان امیدوارند در سال

 توموری و تبیین راهکارهای درمانی در این مورد است.

 

 تومور، متاستاز، ییرگ زا کلمات کلیدی:

 

 

 
 

 

 

 مقدمه
 Hertigآنژیوژنز یا رگ زایی اولین بار توسط دانشمندی به نام 

های به کار رفت. رگ زایی به مفهوم ایجاد مویرگ 1935در سال 

جدید از عروق اولیه است که در فرایندهای فیزیولوژیک مانند 

رشد و نمو، بهبودی زخم و تولیدمثل دخالت دارد. اختلال در 

تواند و مهارکننده آنژیوژنز میتعادل بین فاکتورهای القاکننده 

گردد  سرطانی یها ازجمله تومورهایک سری از بیماری سازینهزم

(3-1) .  

 خونی وقعر گیریشکل شامل ،طبیعی یطاشردر  ییرگ زا

 یندآفر چندین جادیپروسه باعث ا یناست. ا یقبل وقعراز  دیجد

 تشکیل ،جنینو تکامل  شدمهم در بدن ازجمله ر یکژفیزیولو

 وقعر طبیعی یریگ. در زمان شکلگرددمیها زخم ترمیمو  جفت

موجود  یهاشده است، سلولهمراه بانظم کنترل که جدید خونی

 نژیوکینینهاآ یسورا از  یهای محرکسیگنال ل،تلیاونددر بخش ا

 یهازتئیناومتالوپرها مانند از آنزیم یسر کیکنند و می یافتدر

باعث درهم شکستن  که کنندمی ترشحرا  زینارهپاو  ماتریکس

 اریپیوندهای بس یتو درنها گرددیم سلولی رجخا ماتریکس

 مه. در اداشوندمی یختهگسازهم لتلیاوندا یهاسلول بین محکم

 یفضاها انیقادر به حرکت از م لتلیاوندا یهاسلول ند،یفرا نیا

 جادیو باعث ا فتهر یشپگردند و بدون کنترل بهمی دیجد

 حاصل تمایز یتگردند و درنهامی جدید مویرگی یهالوله

 .(5 ،4)نمایند یم

یک تومور در صورتی قادر به رشد و زنده ماندن است که 

اندازه کافی مواد غذایی و اکسیژن و همچنین جریان خون به به

های توموری سلول ییامر با رگ زاآن ناحیه توموری برسد و این 

بدخیم دارای افزایش  ی. تومورها(7 ،6) گرددتسهیل می
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و  کندیها کمک مکه به رشد آن باشندینامتناسب عروق م

با گسترش سیستم عروقی تومورها خاصیت تهاجمی  یتدرنها

که به این حالت  شوندیدیگر وارد م یهاکنند و به بافتپیدا می

تومورهای  یی. بنابراین قدرت رگ زا(8)شود یمتاستاز گفته م

. (9-11) بدخیم باقدرت متاستاز تومور رابطه مستقیم دارد

توموری در محیط رها و  یهاسلول طفاکتورهای رگ زایی توس

 یهاها خصوصاً سلولباعث تحریک انواع متفاوتی از سلول

این  یتگردند. درنهامجاور تومور می هاییرگاندوتلیال در مو

گردند و وارد ماتریکس خارج ها باعث تجزیه غشای پایه میسلول

 کنندهای توموری مهاجرت میو به سمت سلول شوندیسلولی م

که یک فاکتور  1VEGFبعضی فاکتورهای عروقی مثل  .(13 ،12)

شرایط  توانندیوکسی، مآنزیوژنیک است و همچنین شرایط هیپ

. هدف از این مطالعه بررسی (14) را برای متاستاز تسهیل نمایند

های توموری و تبیین  نقش رگ زایی در متاستاز سلول

 نی در این مورد است. راهکارهای درما

 تعامل بین آنژیوژنز و متاستاز  

تنها خونی است نه یهارگ فرایند آنژیوژنز که همراه با تولید

بلکه انتشار این  شودیهای اولیه توموری مباعث رشد سلول

اطراف را به دنبال دارد که  یهاهای توموری به بافتسلول

توسط چندین مکانیسم متفاوت زمینه را برای ایجاد  یتدرنها

 یسازو فعال VEGF1. افزایش بیان آوردیمتاستاز فراهم م

های منجر به رشد و مهاجرت سلول دستیینپا یرهایمس

                                                           
 

 

 

یک  یجهو درنت شودیهای لنفاوی ماندوتلیال خونی و سلول

آید که زمینه را برای حمله محیط با عروق زیاد پدید می

. همچنین (15)کند یهای توموری به اطراف مساعد مسلول

VEGF  از طریق بالا بردن قابلیت نفوذپذیری عروق باعث تسهیل

موری های توموجود در سلول هاییگردد. ناهنجارمتاستاز می

های اندوتلیالی وابسته است، بلکه به سایر تنها به سلولنه

اهای استرومائی مانند پریسیتسلول  یرکه تحت تأث 2ه

، نیز گیرندیهای تومور قرار مشده توسط سلولفاکتورهای ترشح

های پریسیت موجود در تومور یک ارتباط سلول وابسته است.

تواند ارند و این موضوع میهای اندوتلیال دنسبتاً ضعیف با سلول

 ییهاهای اندوتلیال تأثیر بگذارد و با ایجاد شکافبر بقای سلول

های توموری ها زمینه را برای خروج و انتشار سلولدر این سلول

. افزایش نشت عروقی باعث افزایش فشار مایع (16) فراهم آورد

های تومور از طریق که منجر به فرار سلول شودیبینابینی م

باعث  VEGF های توموری اندوتلیال،گردد. در سلولاستروما می

گردد که این پروتئازها غشای افزایش بیان ترشح پروتئازها می

تواند می VEGFعلاوه بر این ( . 1) شکل  کنندپایه را تخریب می

ها م و مهاجرت آنهای تومور، تهاجطور مستقیم بر بقای سلولبه

 . (17) از طریق یک فرآیند اتوکرین و  مستقل از عروق اثر بگذارد

 VEGFکه مهار مسیر  دهدیمشاهدات دانشمندان نشان م

تنها منجر به کاهش رشد تومور، بلکه مانع تشکیل متاستاز نیز نه

در این مورد  ییگردد اما استفاده از داروهای ضد رگ زامی

1- vascular endothelial growth factor 
2- Pericytes 

 نقش اساسی دارند. VEGF. فاکتورهای اعضای خانواده گرددمیتوموری و متاستاز  هایسلولآنژیوژنز باعث رشد  -1شکل 
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 ،18) اثرات معکوس دارد شدهیدهاست و گاهی د یزبرانگبحث

هرحال یکی از دلایل این امر ممکن است به این خاطر . به(19

گردند. مقاوم می VEGFاشد که تومورها نسبت به داروهای ضد ب

که  دهدیها در درازمدت نشان مبنابراین شکست این درمان

های سرطانی وجود ممکن است ارتباطی بین استرومال و سلول

های مرتبط . یک مثال در این مورد فیبروبلاست(20) داشته باشد

با تولید فاکتور رشد مشتق از پلاکت مانع با سرطان است که 

گردند. می VEGFمسیر  که باعث مهار شودیداروهایی م یرتأث

مقاوم  هاVEGFضد با  برای درمان توانندیهمچنین، تومورها م

 شودیالقا م VEGFها نوعی از آنزیوژنز که توسط ، زیرا آنگردند

 . (21-23) را، ندارند

 های استرومالتومور و سلولهای ارتباط بین سلول  

طورمعمول قادر به مدیریت کردن شرایط توموری به یهاسلول

. (24)باشند یم ییهیپوکسی و جبران مواد مغذی از طریق رگ زا

که جلوگیری از تشکیل عروق خونی  است شدهیدهد حالینباا

 یهاجدید در توده تومور و یا از بین بردن عروق موجود با درمان

تواند تا حدود زیادی دسترسی این میVEGFR و  VEGFضد 

. در (25) ها را به مواد مغذی و اکسیژن بالا کاهش دهدسلول

 3HIF-1شرایط کمبود اکسیژن یا هیپوکسی فاکتور رونویسی 

منجر به رونویسی یک سری از  یجهدرنت پایداری بیشتری دارد و

گردد. فاکتور گردد که توسط این فاکتور کنترل میمی ییهاژن

HIF-1 که در متابولیسم گلوکز،  شودیم ییهاباعث بیان ژن

تهاجم سلولی نقش دارند و مصرف اکسیژن، آنژیوژنز، مهاجرت و 

تواند به رشد و می گیردیقرار م یربنابراین رفتار سلول تحت تأث

های توموری در . سلول(27 ،26) های توموری کمک کندسلول

با تغییر متابولیسم  ییشرایط هیپوکسی ناشی از عوامل ضد رگ زا

گلوکز دارند که برای حفظ تولید انرژی از  ازخود جذب بیشتری 

ها شروع . علاوه بر این، آن(28) آیدلیز به دست میطریق گلیکو

خونی  یهابه تولید فاکتورهای جبرانی رگ زا جهت تشکیل رگ

ها ها، افریونFGF توان بهیکه از این فاکتورها م نمایندیتومور م

ها بیان آن VEGFها اشاره کرد که پس از مهار و آنژیوپوئیتین

لاوه بر این، هیپوکسی باعث افزایش ع .(30 ،29)یابد یافزایش م

های توموری تغییرات در ترکیب سلولی و سیگنالینگ سلول

طورمعمول، هر دو سلول تومور و استرومال گردد. بهاستروما می

مثال فاکتور عنوان. بهشوندیها تحریک مینایتوکابرای تولید س

 ی(، فاکتور تحریک گرانولوسیتSDF-1مشتق از سلول استرومال )
                                                           

 
 

باعث افزایش تولید فاکتورهای  6( و اینترلوکین G-SCFکلنی )

 . (31) گردندمی ییرگ زا

به هیپوکسی مقاوم گردند و در  توانندیهای توموری مسلول

کمبود اکسیژن رشد کنند و تکثیر گردند. همچنین این  شرایط

از مناطق دچار هیپوکسی فرار کنند.  توانندیها مسلول

ایجاد  HIF-1ایجاد تومور که توسط فاکتور  هاییسممکان

تواند در این واکنش دخیل باشد، ازجمله این ، میشوندیم

های یمپیش متاستازی و ترشح آنز هایینبه تولید پروتئ توانیم

خصوصاً به علت نقش  HIF-1پروتئولیتیک اشاره کرد. درواقع 

در  یارتباطی آن با ماتریکس خارج سلولی دارای نقش مؤثر

تواند باعث کاهش بیان های توموری است؛ زیرا میپیشرفت سلول

 یتمتالوپروتئیناز و اروکیناز گردد که درنها یشکادهرین، افزا

. همچنین فعالیت (33 ،32) داردتخریب غشای پایه را به همراه 

شدت در افزایش تهاجم به c-METمسیر سیگنالینگ  ازحدیشب

است. تومورهای  شدهیدهد VEGFدرمان با  و متاستاز بعد از

 کنند. این موضوع ارتباطاز هیپوکسی فرار می c-METوابسته به 

های تومور و استروما را در پاسخ به سطوح پایین اکسیژن سلول

قادر به  ییتنهاهای توموری به. بنابراین سلولکندیمشخص م

های از سلول ییهاشرایط هیپوکسی نیستند و نمونه فرار در

ها در توسعه متاستاز طور مستقیم به این سلولاسترومائی که به

 یشنهادشدههمچنین پ .(34-36) است شدهیدهد کنند،کمک می

طور مستقیم به حرکت به توانندیاسترومائی م یهااست که سلول

های مثال، فیبروبلاستعنوانتومور کمک کنند. به یهاسلول

های های میلوئیدی در جلو و حاشیه سلولاسترومال یا سلول

های توموری کنند و قادر به  متاستاز سلولتوموری حرکت می

 .  (38 ،37) هستند

 اختصاصی یهاسرطان در آنژیوژنز و متاستاز نقش  

 مطالعات. دارد یرتأث انسان یهاسرطان آگهییشپ بر وژنزیآنژ

 و متاستاز عود، و وژنزیآنژ عوامل دیتول نیب یهمبستگ یمتعدد

. دهندیم نشان را سرطانمبتلابه  مارانیب در فیضع آگهییشپ

 کیوژنیآنژ فاکتور از ییبالا سطح با هیکل سرطانمبتلابه  مارانیب

bFGF نییپا سطوح با مارانیب به نسبت bFGF یتومورها در 

 توجه با وژنزیآنژ شیافزا یجه. درنتدارند یکمتر یبقا زانیم ه،یاول

 کیمتاستات لیپتانس شیافزا به منجر است ممکن bFGF دیتول به

 پستان، سرطان در. (39) شود مارانیب یبقا کاهش یجهدرنت و

 به ن،یا بر علاوه د.دار یهمبستگ زودرس عود با VEGF دیتول

3- Hypoxia-inducible factor 1 
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 دیتول را کیوژنیآنژ متعدد عوامل که ییتومورها که رسدیم نظر

 دیشا. دهندیم نشان را هیاول تومور گسترش نرخ شیافزا کنندمی

 تعداد در تومور متاستاز و وژنزیآنژ نیب یهمبستگ ینترمهم

 ستازامت و یعروق تراکم یهمبستگشده انجام مطالعات از یادیز

 مطالعه راستا نیا در مطالعه نیاول .باشد ماریب آگهییشپ و

 یهمبستگ که بود همکاران و Weidner توسطشده انجام

مبتلابه  مارانیب در متاستاز احتمال و یعروق تراکم نیب میمستق

 تراکم که است نیا مطالعه نیا امدیپ. داد نشان را پستان سرطان

 سرطان در مستقل آگهییشپ ریمتغ کیعنوان به تواندمی یعروق

 تعداد شد، منتشر گزارش نیا که یزمان از. کند عمل پستان

 پستان سرطانمبتلابه  مارانیب با را مطالعه نیاها گروه از یادیز

 است شده یدها تائآن شتریب در هیاول یهمبستگ و کرده تکرار

 نیچند به بلکه ست،ین پستان سرطان به محدود افتهی نیا. (40)

 معده ،(42) هیر ،(41) پروستات ینومایکارس ازجمله گرید تومور

 سلول نومیکارس و (45) تخمدان و (44)رحم دهانه ،(43)

 ن،یبنابرا است یافتهگسترش زین (46) گردن و سر یسنگفرش

دهنده نشان یعروق تراکم شیافزا تومورها، از یاریبس یبرا

 است. بقا کاهش و متاستاز شیافزا

 آنزیوژنز یهامهارکننده  

عنوان طور طبیعی سیستم هموستازی بهبهدر بدن 

و تعادل بین فاکتورهای  کندیمهم آنژیوژنز عمل م کنندهیمتنظ

طور که . همان(47)نماید یرا برقرار م ییو ضد رگ زا ییرگ زا

رگ زایی را  یهارکنندهشده است مهانشان داده 1در جدول 

مشتق  یهابه دو گروه تقسیم کرد که شامل مهارکننده توانیم

باشند یغیر وابسته به ماتریکس م یهااز ماتریکس و مهارکننده

مثل  یندهاطور طبیعی در بعضی فراها به. این مولکول(49 ،48)

بزرگ  یهاانعقاد یا فیبرینولیز دخالت دارند و ممکن است مولکول

 یهابزرگ باشند. از مهارکننده یهاو یا قطعات حاصل از مولکول

جهت اهداف درمانی به کار روند توانندیرگ زایی که م یهامهارکننده.  1جدول   
 

 وابسته به ماتریکس ییرگ زا یهامهارکننده

Arresten 

Constatin 

Collagen fragment 

EFC-XV 

Endorepellin 

Tumstatin 

Fibronectin 

Fibulin 

Endostatin 

 به ماتریکس وابسته یرغ ییرگ زا یهامهارکننده

PEDF 

Interlukins 

Interferons 

Angiostatin 

Antithrombin3 

Chondoromodulin 

Prolactin 

TIMP 

Troponin 

Plasminogen 

vasostatin 
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کانستاتین که باعث جلوگیری از به  توانیبه ماتریکس م وابسته

مرگ وابسته سلول  یسازفعالدر های اپی تلیال و مهاجرت سلول

نقش دارد، فیبولین، اندوستاتین که رشد اولیه تومور و متاستاز 

. از (51 ،50) و یا اجزای کلاژن اشاره کرد کندیرا سرکوب م

آنژیواستاتین،  توانیغیر وابسته به ماتریکس نیز م یهامهارکننده

 ها و تروپونین را نام برداینترلوکین ها،ها ،اینترفرونآنتی ترومبین

(52)  . 

 اهداف درمانی آنژیوژنز و متاستاز در سرطان  

اگر آنژیوژنز یک عامل مهم در پیشرفت تومور باشد، آنگاه 

 مسدود کردن آنژیوژنز باید مانع پیشرفت سرطان شود. درواقع

Folkman   برای  توانندیمعتقد بود که داروها م 1971در سال

 α / β ، اینترفرون1980. در سال (53) مهار آنژیوژنز مفید باشند

مویرگی شناخته شد و  های اپی تلیالسلول عنوان مانع حرکتبه

 بود و متاستاز بنابراین اولین شواهد تجربی برای مهار آنژیوژنز

آنژیوژنز بسیار بیشتر  یهاارکننده. در حال حاضر لیست مه(54)

صورت جداگانه نام برد، اما شامل از آن است که بتوان به

مثال، عنواناندوژنوس )به هایینمولکول مانند: پروتئ یهاکلاس

thrombospondinیهامحلول، مهارکننده هاییرنده(، گ 

 siRNA ،مهاری( یهاتیروزین کیناز )ریز مولکول هاییرندهگ

برای فاکتورها و  بادییو آنت برای فاکتورهای رگ زایی

 .(55) هستند رشد هاییرندهگ

زمان چندین فاکتور لازم به ذکر است که تومورهای بدخیم هم

فاکتور رگ زایی است  یکVEGF  کنند.رگ زایی را ترشح می

موردمطالعه قرارگرفته است. واضح است که اکثر  یخوببه که

بالینی  هاییشآنژیوژنز در حال حاضر در آزما یهامهارکننده

. بسیاری از دهندیرا هدف قرار م VEGF مسیر سیگنالینگ

 تنها به دلیل فرار VEGF یریگتومورها در ابتدا به درمان با هدف

. فرار از تومور به یک سلول توموری اشاره دهندیمتومور پاسخ  از

دارد که در پاسخ به مسدود شدن یک مسیر آنژیوژنیک باعث 

. (56)شود یافزایش بیان عوامل متعدد آنژیوژنیک دیگر م

 ضد هاییمثال، تومورهایی که در معرض استراتژعنوانبه

VEGF هستند، ممکن است FGF  یا سایر عوامل آنژیوژنیک را

قرار  یترکیبی در حال حاضر موردبررس یهاتعدیل کنند. درمان

های ، درواقع سلولVEGF . در مورد داروهای ضدگیردیم

کنند مورد هدف هستند. را ترشح می VEGFتوموری که 

ها آنژیوژنز بر اساس نوع فعالیت و سلول هدف آن یهامهارکننده

آنژیوژنز  یها. مهارکنندهشوندیبه دودسته اصلی تقسیم م

های اندوتلیال را متوقف صورت ویژه تکثیر سلولمستقیم به

اند از آندستاتین، آنژیواستاتین، ا عبارتهکنند، این مهارکنندهمی

. علاوه بر این، F3(57)و سمفورین  TNP470تالیدومید، 

رشد یا مسیرهای  یهاآنژیوژنز غیرمستقیم، عامل یهامهارکننده

از  ییهاکنند. نمونها مسدود میر اندوتلیال های غیرسلول

یا فاکتورهای رشد  هابادییغیرمستقیم شامل آنت یهامهارکننده

هستند.  VEGFRمحلول  هاییرندهو گ VEGFمثل عوامل رشد

ضد آنژیوژن موفق به مهار گسترش انواع   درمانییمیش

، دو 2009. در سال (58) شدin vivo  تومورهای مختلف در

آزمایشگاه مستقل گزارش دادند که درمان ضد آنژیوژنیک 

یک پاسخ مشابه با  یراً. اخ(19 ،18)کند یمتاستاز را تحریک م

. یکی از داروهای (59) همان دارو در سرطان کبد یافت شده است

است که یک مهارکننده تیروزین کیناز  sunitinib ستفاده،موردا

این دارو برای درمان  ینچنهم است. PDGFR و VEGFR گیرنده

که درمان ضد  شودیدر ریه استفاده م های اپی تلیال نرمالسلول

. نتایج این تحقیقات نشان داد که دوزهای شودیعروقی نامیده م

نرمال  یهادر موش VEGF کینازی مسیر یهابالای مهارکننده

شود یم VEGF های بقاءاحتمالاً باعث مسدود شدن سیگنال

(18). 

 

 بحث
 ییبا افزایش رگ زا حالت بدخیم تومورها همراه کهییازآنجا

های توموری است دانشمندان همواره سعی در مداخله در سلول

صورت مصنوعی را دارند. با توجه به اینکه رگ در این روش به

 شدن فعال به جزئی از فرایندهای نرمال بدن است و وابسته ییزا

 بنابراین است، اندوتلیال سلول بلوغ و مهاجرت اتصال، تکثیر،

بر روی  آنژیوژنز، یکارمداخلات دانشمندان جهت دست اکثر

شده است. انجام خونی رگ تشکیل طی در اندوتلیال یهاسلول

تواند شامل جلوگیری از رشد سلول اندوتلیال این مداخلات می

 ییرگ زا ها باشد. مهاریا جلوگیری از مهاجرت این نوع از سلول

در  یدوارکنندهتواند یک راهکار امهای توموری میدر سلول

های توموری در سلول ییزیرا رگ زا شدهای پیش رو باسال

که ازلحاظ ژنتیکی حالت  شودیبیشتر مربوط به استروما م

های توموری دارند و ممکن است پایدارتری نسبت به سلول

این روش  سرطانی، مقاومت کمتری نسبت به درمان با یهاسلول

اینکه رگ زایی یک پروسه طبیعی  رغمیعلبنابراین نشان دهند؛ 

های در رشد و نمو است، به علت افزایش این فرایند در سلول
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توموری رگ زایی یک عامل مهم در متاستازیس و خاصیت 

فاکتورهای  یریکارگها است که با بهتهاجمی در این سلول

 استراتژی مهار .کندیآنژیوژنیک زمینه بدخیمی را ایجاد م

تواند راهکار درمانی خوبی های استرومال میآنژیوژنز در سلول

 جهت مقابله با این فرایند در تومورهای مختلف باشد.

 

 گیرینتیجه
 یرو هیاول یتومورهااز  یشترب امروزه درمان سرطان

 که دانیمیم ما اکنون. دارد تمرکز کیمتاستات یهابیماری

 به یبستگ دور، یهااندام به متاستاز و هیاول تومور گسترش

 یدسترس شیافزا باعث که دارد دیجد یخون یهارگ لیتشک

 بزرگ جامد یتومورها. شوندیم تومور به یمغذ مواد و ژنیاکس

 مانند کیوژنیآنژ عامل چند ای کی که هستند یهایسلول شامل

 را یعروق الیاندوتل رشد فاکتور و هیپا بروبلاستیف رشد فاکتور

 یجابه وژنز،یآنژ مهار یبرا یاستراتژ نیبهتر. کنندمی آزاد

 هایسلول از خاص کیوژنیآنژ عامل کی دیتول از یریجلوگ

 وژنزیآنژدرروند  شرکت یبرا را الیاندوتل سلول ییتوانا یتومور

 تومور هایسلول تیجمع یریپذانعطاف رایز، کندیم متوقف را

 رگ یفاکتورها دیتول وها سلول ترشـگس به رـمنج یـورکلـطبه

 مقاوم درمان به است ممکن تومور نیبنابرا شودیم گرید ییزا

 مهار با را الیاندوتل مجاز یماًمستق که ییهادرمان مقابل، در. شود

 سلول مهاجرت ای یچسبندگ مانند کیوژنیآنژ ندیفرا یاجزا

 یدرمان مقاومت جادیا به منجر ،دهندیم قرار هدف الیاندوتل

 کامل حذفمنجر به  تواندمی یبعض در وژنزیآنژ مهار. شودینم

از  استفاده با هیاول فاز ینیبال مطالعات جینتا. شود تومور

 دهدیم نشان TNP-470 مانند اول نسل وژنزیآنژ یهامهارکننده

 بالا یدوزها درعموماً  که درمانییمیش مؤثر عوامل برخلاف که

 یهامهارکننده ،شوندیم استفاده کوتاهنسبتاً  یهادوره یبرا

 یبرا بالقوه ابزار کیعنوان ها بهماه طول در است ممکن وژنیآنژ

 عیسر رشد مرحله به خاموش کرومتاستازیم ورود از یریجلوگ

 .ردیگ قرارمورداستفاده 
 

 تشکر و قدردانی
دانشگاه علوم پزشکی مشهد، گروه ژنتیک این مطالعه در 

 .انجام شدپزشکی 
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Abstract 
 

Angiogenesis is a process in which new blood vessels are produced from old vessels and this process 

plays an important role in the natural processes of the body. Also, angiogenesis in tumor cells leads 

to further growth of these cells and leads to their metastasis. This process involves migration, 

proliferation and differentiation of endothelial cells. One of the new ideas that attracted scientists’ 

attention is how to inhibit the angiogenesis process in cancer patients. Scientists are hoping that this 

method leads to tumor cells therapy. The purpose of this study was to review the role of angiogenesis 

in metastasis of tumor cells with a therapeutic approach. 
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