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Abstract 

Breast cancer is one of the most common types of cancer among women 

worldwide. Genetic alterations and disruptions in the regulation of key 

signaling pathways, including the instability of the P53 protein, contribute 

to the progression of breast cancer. The MDM2 protein, a negative regulator 

of P53, is frequently expressed in breast cancer and leads to the degradation 

and functional inactivation of P53. In recent years, extensive efforts have 

been made to design effective antagonists to inhibit MDM2 function. These 

small-molecule compounds are designed to restore P53 activity and hold 

significant potential for targeted breast cancer therapy. In the present study, 

the interaction of the MDM2 protein with selected antagonists, including 

Nutlin-3, MI-63, and Idasanutlin, was investigated using the molecular 

docking method. The aim of this research was to evaluate the binding 

affinity of these antagonists to the MDM2 protein and assess their 

effectiveness in inhibiting MDM2 and stabilizing P53. The results indicated 

that the molecule MI-63 exhibited a stronger binding affinity to MDM2 

compared to Idasanutlin and Nutlin-3. Therefore, it can be hoped that this 

antagonist may inhibit the MDM2 protein, prevent the degradation of P53, 
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and ultimately stabilize its function. 
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 چکیده

هری  انوام سرطان در زناان سراسار  هاان اسار. هغییارات سرطان پستان یکی از شایع

ژنتیکی و اختلال در هنظی  مسیرتای کلیدی سیرنالینگ از  ملاه ناپایاداری پاروهئی  

P53 کناد. پاروهئی  یبه پیشرفر سرطان پستان کمک ماMDM2 کنناده   یاک هنظی

شاود و منجار باه هخریاب و اسار کاه غالبااً در سارطان پساتان بیاان مای P53منفی 

ای بارای تاای گساتردهتای اخیار  هلاشگردد. در ساالمی P53سازی عملکرد غیرفعال

انجام شده اسر. ایا  هرکیباات  MDM2ثر در مهار عملکرد ؤتای مطراحی آنتاگونیسر

اند و پتانسایل باالایی در طراحای شاده P53مولکولی با تدف بازیاابی عملکارد کوچک 

باا  MDM2کنش پروهئی  درمان تدفمند سرطان پستان دارند. در پژوتش حاضر  برت 
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باا اساتفاده از روش  Idasanutlinو  Nutlin-3  MI-63تای منتخب شاامل آنتاگونیسر

ز ای  پژوتش  بررسی میل اهصال ایا  داکینگ مولکولی مورد بررسی قرار گرفر. تدف ا

تا در مهار ای  پروهئی  و هثبیر و ارزیابی کارایی آن MDM2تا به پروهئی  آنتاگونیسر

P53 لکول وبود. نتایج نشان دادند که مMI-36 هری باا میل اهصال قویMDM2  نسابر

آنتاگونیسار هوان امیادوار باود کاه ایا  بنابرای  می ؛دارد Idasanutlinو  Nutlin-3 به 

گیاری و سابب هثبیار آن  لاو P53از هخریب پروهئی   MDM2بتواند با مهار پروهئی  

 شود.
 

 .آنتاگونیسر لکولی و  داکینگ مP53  MDM2پستان   سرطان کلمات کلیدی:
 

  مقدمه

تا در زناان اسار کاه هری  سرطانبراسا  آمارتای  هانی  سرطان پستان یکی از شایع

طباق آماار  ای در سلامر زنان در سراسار  هاان شاده اسار.مدهسبب ایجاد نررانی ع

میلیون مورد  دیاد اباتلا باه  2.3  حدود 2020 هانی در مورد سرطان پستان در سال 

 به ابتلا موارد کل از %11.7سرطان پستان در سراسر  هان و ود داشته اسر که هقریباً 

 باه هقریبااً پساتان سارطان از ناشای ومیرمرگ ای   برعلاوه. دتدمی هشکیل را سرطان

 نشااان را ساارطان ومیاارمرگ کاال از %6.9ر رساایده اساار کااه حاادود نفاا 685000

میزان ابتلا به سرطان ساینه The breast بینی مجله [ تمچنی  طبق پیش2 1 دتد.می

ومیار ناشای از درصدی به یک میلیون بیمار  دید در سال و میازان مرگ 40با افزایش 

 میلیون مرگ در ساال افازایش خواتاد 1درصدی به بیش از  50ایش ای  سرطان با افز

تااای درمااانی  از  ملااه  راحاای  پرهودرمااانی و رغ  پیشاارفر در گزینااهبااه [3 .یافار

تای درمانی مؤثر برای سرطان پستان یک چالش مه  اسار. درمانی  هوسعه روششیمی

اغلاب در اثار هغییارات تاای پساتان  کاه طبیعی و هکثیر سلولای  سرطان با رشد غیر

و اود شاوند  باهژنتیکی و اختلال در هنظی  مسیرتای کلیدی سایرنالینگ ایجااد مای

 [4  .آیدمی

اسر که نقش مهمی در حف   عنوان یک ژن سرکوبرر هومور شناخته شدهبه p53 ژن
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پایداری ژنومی و  لوگیری از پیشرفر سرطان از  مله سرطان پستان دارد. ایا  ژن باا 

اگازون  11و دارای  P17 قرار دارد 17وباز طول بر روی بازوی کوهاه از کروموزوم کیل 20

کناد کاه بیاان طیاف عنوان یک فاکتور رونویسی عمل مایبهP53 پروهئی   [6 5 اسر.

  آپوپتاوز و پیاری را DNAتای درگیر در کنترل چرخه سلولی  هرمی  ای از ژنگسترده

کناد. ایا  پاروهئی  نقاش مهمای در عمال مایعنوان یک سرکوبرر هوماور هنظی  و به

تااای ژنتیکاای دیده یااا ناتنجاااریآساایب DNAتااای دارای  لااوگیری از هکثیاار ساالول

شود  اماا در سط  بسیار پایینی بیان می P53 پروهئی  تای طبیعی [ در سلول8 7 .دارد

شاود. پاس از فعاال هثبیر و فعاال مای P53یا استر  سلولی   DNA در صورت آسیب

یاا القااء مارگ سالولی  DNA هواند چرخه سلولی را برای هرمی می P53  پروهئی  شدن

[ 9 کناد.دیده  متوقاف تاای آسایبریزی شده )آپوپتوز(  هر از بی  بردن سلولبرنامه

 حال  در بسیاری از انوام سرطان  از  مله سرطان پستان  بیان بیش از حد پروهئی باای 

MDM2 شدن منجر به هخریب و غیرفعال P53 10 .شودمی] 

MDM2   پروهئینی اسر که با اهصال به پروهئیP53  کناد و مای را هنظی میزان آن
عنوان به MDM2 کند.هرویج می ubiquitin-proteasome هخریب آن را از طریق سیست 

را  P53تاای یوبیاوکیتی  باه کناد و اهصاال مولکاولعمل می E3 ubiquitinیک لیراز 
فعالیار  MDM2 دتاد. تمچنای آن را در معار  هخریاب قارار مایکند و هسهیل می
کننده هومور آن را باه خطار کند و بیشتر عملکردتای سرکوبرا مهار می p53رونویسی 

تاای سارطانی باه سالول P53-MDM2 [ ای  اختلال در مسیر هنظیمای 11 .اندازدمی
یر سلولی کنترل نشاده را سلولی فرار کنند و هکث دتد ها از نقاط بازرسی چرخها ازه می
 [12 د.هرویج کنن

تای سرطان پساتان در مقایساه باا غالباً در بافرMDM2 اند که مطالعات نشان داده

با مهاار عملکارد  MDM2 شود. بیان بیش از حدتای طبیعی پستان بیشتر بیان میبافر

P53 لای بیان کند. سط  بابه پیشرفر سرطان پستان کمک می عنوان سرکوبرر هوموربه

 MDM2درمانی و نتاایج ضاعیف بیماار با رفتار هومور هها می  مقاومر در برابر شایمی

در سارطان پساتان  MDM2-P53 بنابرای   تدف قرار دادن مسایر [14 13 .تمراه اسر
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 .عنوان یاااک اساااتراهژی درماااانی باااالقوه ماااورد هو اااه واقاااع شاااده اسااارباااه

 MDM2-P53کنش نتخاابی بارت تاای قاوی و امهارکنناده  MDM2تاایآنتاگونیسر

شاود و هعامال متصال مای MDM2 در  P53 لکول  به محل اهصال میانوتستند. ای  م

P53-MDM2 از اهصال میان  تالکولوکند. ای  مرا مختل میMDM2  باه P53 و تادف

هثبیار شاده و در  P53کنناد. در نتیجاه  لوگیری میP53 دادن آن برای هخریب  قرار

دستی را فعال تای تدف پایی هواند ژنهثبیر شده می P53د. سپس یابسلول هجمع می

کند که در هوقف چرخه سلولی و آپوپتاوز نقاش دارناد و منجار باه مهاار رشاد هوماور 

کنش و میازان اهصاال ساه آنتاگونیسار باه ر مطالعه حاضار  بارت د [16 15 د.شومی

MDM2  شاملNutlin-3  MI-63  وIdasanutlin  لکاولی وابزار داکیناگ مبا استفاده از

 مورد بررسی قرار گرفتند.
 

 تاروش

  تاو ساختارتای آنتاگونیسر MDM2 هعیی  ساختار سوم پروهئی 

 ییشناسااا  یو تمچناا MDM2  یساااختار سااوم پااروهئ بااهبااه منظااور دسااتیابی 

داده معتبر استفاده شد. باه  یتاراهیمربوطه  از پا یتاسریآنتاگون یبعدسه یساختارتا

  یداده پااروهئ راااهی  از پاMDM2  یپااروهئ یبعدبااه ساااختار سااه یابیر دسااتمنظااو

(Protein Data Bank, PDB)   به آدرwww.rcsb.org رااهیپا  یاشاد. ا تاهبهره گرف 

 یبعدسااه یو ارائااه ساااختارتا رهیااذخ نااهیاز منااابع معتباار و  ااامع در زم یکاایداده 

 یتاالیباه صاورت فا یسااختار یاتاسر. داده تا یپروهئ از  مله یستیز یتامولکول

PDB دتنادیرا ارائه م وندتایتا و پاه  قیدق یبعددر دستر  تستند که اطلاعات سه .

 داده شده اسر. شینما 1در شکل  MDM2  یپروهئ یانتخاب شده برا رساختا

و  Nutlin-3  MI-63 یتاسااریآنتاگون یبعددساار آوردن ساااختار سااهبه یباارا

Idasanutlinییایمیداده اطلاعااااااات شاااااا راااااااهی  از پا PubChem   بااااااه آدر

www.pubchem.ncbi.nlm.nih.gov نظار مؤسساه  ریداده که ز راهیپا  یاستفاده شد. ا

 بااتیدربااره هرک یاطلاعاات  اامع شود یم ریریمد (NIHمتحده )الاتیسلامر ا یمل

و  یبعددو یساختارتا  یو تمچن تاریفعالسریز  ییایمیو ش یکیزیخواص ف  ییایمیش
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 .دتدیتا ارائه ممولکول یبعدسه
 

 

 

 

 

 
 PDBدر  hfz4 با کد MDM2  یپروهئ یبعدساختار سه :1شکل 

 

 سازی لیراند و رسپتورآماده

 راهیکه از پا MDM2  یپروهئ یبعد)رسپتور(  ساختار سه  یپروهئ یسازآماده یابتدا برا

 تاا ونیمرحلاه  حاذف   یادر ا دسر آمده بود  مورد پردازش قرار گرفر.به PDBداده 

 یساازهیدقر شب شیافزا یناخواسته برا یتامولکول ریو سا  یستالیآب کر یتامولکول

 لیا هار هکم  یبه سااختار پاروهئ دروژنیت یتااه  فزودنا یبرا  یانجام شد. تمچن

اساتفاده  1.16نسخه  Chimeraافزار ساختار  از نرم ریفیو بهبود ک یدروژنیت یوندتایپ
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 زیان  یپاروهئ (Energy Minimization) یسط  انرژ یسازنهیبه   یبر اعلاوه[ 17 .شد

 یتاات یباا اساتفاده از الرور ناد یفرا  یاانجاام شاد. در ا 1.16نسخه  Chimeraهوسط 

ممک  رسانده شد هاا از  یو با حداقل انرژ دارهریبه حالر پا  یساختار پروهئ  یسازنهیبه

 شود. یری لوگ یسازهیدر تنرام شب یرواقعیغ راتییبروز هغ

 

 

 لکولیوداکینگ م

 یمولکاول ناگیمرحلاه داک راندتا یو ل  یساختار پروهئ یسازنهیو به یسازپس از آماده

از   یمولکاول ناگیانجاام داک یتا آغاز شد. برامولکول  یا انیکنش مبرت  یبررس یبرا

حاوزه اسار    یاو محبوب در ا شرفتهیپ یاز ابزارتا یکیکه  Autodock Vinaافزار نرم

 PyRx یراباط کااربر تا یورود ریریو مد ندیل فرایهسه ی[ برا18 19 .دیاستفاده گرد

فارات   یکایگراف یطایپارامترتاا را در مح  یکار گرفته شد که امکان پردازش و هنظابه

 Autodock Vinaبه  یعنوان ورودبه راندتایو ل  یپروهئ شدهنهیبه یساختارتا .آوردیم

 شارفتهیپ ی وو سار یتات یبراسا  الرور نگیداک ندیمرحله  فرا  یوارد شدند. در ا

 یابیاارز یانجام گرفار. بارا  یفعال پروهئ ریدر سا راندیل ریموقع  یبهتر  ییهع یبرا

 مختلاااف از  ملاااه یبراساااا  پارامترتاااا یازدتیاااامت ناااگ یو دقااار داک ریااافیک

MolDock Score  و روشMolDock SE دتنده نشاان  یازدتیامت  ی. ارفریصورت پذ

 یاتمچنای  بار تادف اسار.  یباا پاروهئ راندیکنش لبرت  ریو مطلوب یداریپا زانیم

 2.5.7نساخه  PyMOLافازار از نرم   یباه پاروهئ رانادیاهصال ل قیدق شیو نما یبررس

  یمولکاول یدر هجسا  سااختارتا شرفتهیپ یتاریافزار با ارائه قابلنرم  یاستفاده شد. ا

را   یو نحوه اهصال آن به پاروهئ راند یل یریقرارگ ریتا  موقعکنشامکان مشاتده برت 

 .کندیم رات ف یبعدبه صورت سه
 

 نتایج و بحث

مربوط باه  MDM2لکولی نشان داد بیشتری  قدرت اهصال به پروهئی  ونتایج داکینگ م

ه هرهیاب مرباوط باه کیلوکالری بر مول و سپس ب -7.4با قدرت اهصال  MI-63لکول وم



                          ...  P53-MDM2با کمپلکس پروهئینی  MDM2تای آنتاگونیسربی  کنش مطالعه برت 

95 

 
 

کیلوکالری  -5.8با قدرت اهصال  Nutlin-3و  -7.1با قدرت اهصال  Idasanutlinلکول وم

شود  MDM2ثرهر مو ب مهار پروهئی  ؤم هواندمی MI-63لکول ومبنابرای   ؛بر مول بود

 (.1) دول 

و  Nutlin-3نساابر بااه تاار دو مولکااول  MI-63 دتااد کااهمطالعااه مااا نشااان می

نیاز نسابر باه  Idasanutlinکه دارد  درحالی MDM2 هری به   اهصال قویایداسانوهلی

Nutlin-3 تاای مطالعاات از همایل اهصال بیشتری برخاوردار اسار. ایا  نتاایج باا داده

 دارای MI-63 طور خااص هأکید دارند  تمخوانی دارد. باه MI-63 متعددی که بر قدرت

 هر نسابر باهدتنده اهصاال قاویه نشاانناانومولار اسار کا 3برابار باا  (Ki) رثابر مها

Nutlin-3  .اسرNutlin-3 عنوان یک مهارکننده اولیهبه MDM2 اثربخشای کمتاری از  

 [23 20 27 25 ر.خود نشان داده اس

طور باهp53  سازی مسیرتای آپوپتوز وابساته باهدر فعال MI-63 بر ای   هواناییعلاوه

ی  موضوم باه پتانسایل درماانی برهار آن در اسر  که ا Nutlin-3هو هی بیشتر از قابل

 [22 21 27 25 د. نااوم وحشاای تسااتند  اشاااره دار p53 تایی کااه دارایساارطان

Idasanutlinعنوان نسل دوم   بهNutlinبا قدرت و ایمنی بالاهر نسبر به   Nutlin-3 نیز  

 [28 .کندبا نتایج ما تمخوانی دارد و بر بهبود شاخص درمانی آن هأکید می

 د.تاا تمبساتری دارتاا باا اثارات بیولاوژیکی آنهفاوت در همایل اهصال ای  مولکول

 MI-63طور مداوم در خطوط سالولی مختلاف سارطانی کاه دارایبه  p53 ناوم وحشای

تایی کاه دارای در مادل Nutlin-3کناد. القاا می Nutlin-3تستند  آپوپتوز را مؤثرهر از 

نسابر  Idasanutlinشان داده اسر. اگرچه تستند  اثربخشی محدودی ن p53  هش در

 و القاای آپوپتاوز باه p53 ساازیبهبود یافته اسر  اما از نظار قادرت فعال Nutlin-3به 

 MI-6325 24 29 28 د.رسنمی] 

ویژه در عنوان یک هرکیب پیشرو برای هوسعه بالینی بیشتر  باهرا به MI-63 ای  نتایج
هر از تماه  کند. مه سته تستند  بر سته میواب MDM2-p53 تایی که به محورسرطان
درمانی مانند دوکسوروبیسی   مسایرتای با سایر داروتای شیمی MI-63 افزاییاثرات ت 

 [21 26 د.کنتای هرکیبی باز می دیدی را برای درمان



 1402زمستان  /5ه شناسی مولکولی کاربردی  سال دوم/ شمارفصلنامه زیسر                                     96

 

 شیافزا ییاهصال بالاهر  هوانا لیبر هما  علاوهMI-63که  دتندینشان م جینتاتمچنی  

آپوپتااوز در  یرا دارد و بااا القااا Baxو  p21ماننااد  p53وابسااته بااه  یتااا یوهئپر انیااب

در  ژهیوباه ریهاأث  یادرمان سارطان اسار. ا یبالقوه برا نهیگز کی  یسرطان یتاسلول

را بار کااتش  MI-63 ریهاأث یکاه مطالعاات قبلا ییسرطان پستان قابل هو ه اسر   ا

را  MI-63هوساعه  ریااتم جینتاا  یاا [30 .انادکرده دییاهأ یسارطان یتاهها   سلول

 کااه بااه اخااتلال در عملکاارد ییتاساارطان یباارا یقااو یعاماال درمااان کیااعنوان بااه

MDM2-p53 دتدیوابسته تستند  نشان م. 

هری  عنوان قاویرا باه MI-63 دتد کهتای ما شواتدی قوی ارائه میدر نتیجه  یافته
کند. همایل اهصال برهر رسی معرفی میتای مورد بردر میان مولکول MDM2 مهارکننده

تای ای پیشارو در اساتراهژیعنوان گزیناهو اثربخشی بیولوژیکی ای  مولکاول  آن را باه
 کند.دتند  مطر، میرا تدف قرار می p53-MDM2 درمانی که هعامل
 یبازدارناده قاو کیا MI-63کاه  کننادیم دییما هأ جیفوق  نتا یتاافتهیبا هو ه به 

MDM2  که نسبر به اسرNutlin-3  وIdasanutlin اسار.  یآشاکار یتااریمز یدارا
آپوپتاوز   یو القاا p53 یدترنالیس یرتایمس کیهحر  یاهصال قو لیاز هما بیهرک  یا

MI-63  کندیم یدر درمان سرطان معرف دوارکنندهیعامل ام کیعنوان بهرا. 
سرطان پستان  ینیبال یتادلدر م MI-63 یاثربخش یابیبر ارز دیبا ندهیآ یتایبررس
مولکول   یکامل ا لیمتمرکز شوند ها پتانس MDM2 یتامهارکننده ریآن با سا سهیو مقا

 MI-63 بالینی و بالینی بیشترتای پیشآشکار شود. ای  نتایج  پایه محکمی برای ارزیابی

 .کندتا فرات  میای از سرطاندر طیف گسترده
 

 و Nutlin-3  MI-63 شامل MDM2 تاینتاگونیسرآ اهصال قدرت میزان .1  دول

Idasanutlin پروهئی  با MDM2 افزارنرم هوسط AutoDock Vina 

RSMD upper 

bond 
RSMD lower 

bond Mode 
Binding 

Affinity 
(kcal/mol) 

Antagonists 

0.0 0.0 0 -7.4 

MI-63 
2.111 1.64 1 -7.3 
6.023 2.653 2 -7.2 
5.563 3.71 3 -7.1 
4.691 2.634 4 -7.0 
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5.15 3.549 5 -6.9 
4.386 2.351 6 -6.9 
4.516 3.028 7 -6.8 
6.619 3.509 8 -6.8 

0.0 0.0 0 -7.1 

Idasanutlin 

5.113 3.03 1 -6.6 
5.028 3.297 2 -6.6 
6.662 3.218 3 -6.6 
8.303 3.76 4 -6.5 
3.496 2.717 5 -6.4 
8.307 3.94 6 -6.3 
5.848 3.01 7 -6.3 
7.329 4.056 8 -6.2 

0.0 0.0 0 -5.9 

Nutlin-3 

5.276 1.989 1 -5.8 
2.231 0.953 2 -5.8 
5.337 1.973 3 -5.5 
8.942 4.277 4 -5.3 
4.034 2.54 5 -5.2 
9.168 4.327 6 -4.9 
3.44 2.405 7 -4.9 

3.762 2.425 8 -4.8 
 

تای اهصاال با  ایراه MI-63 لکولی  مشخص شد که مولکولکنش مودر بررسی برت 

(. 2کند )شاکل کنش مؤثری برقرار میبرت   MDM2 بر روی شیار آبرریز P53 پروهئی 

شود  کاه در نتیجاه آن  می P53 به پروهئی  MDM2 کنش مو ب مهار اهصالای  برت 

عنوان یاک باه MDM2 گاردد. پاروهئی خنثی می P53 بر روی MDM2 عملکرد مهاری

را از  P53 کند و از طریق اهصال به ای  پروهئی   هخریابعمل می P53 مهارکننده منفی

بناابرای   مهاار  ؛بخشادطریق مسایر وابساته باه یوبیکاوئیتی  و پروهئاازوم هساریع می

و افازایش  P53   نقاش کلیادی در بازیاابی عملکاردMI-63ط هوس  MDM2-P53هعامل

 .کننده هومور داردامل سرکوبعنوان یک عبهفعالیر آن 

 باه MI-63 اناد کاه اهصاالمطالعات پیشی   به کمک داکینگ مولکولی  نشاان داده

MDM2 دتد. ای  شاکاف باا بقایاای آبرریاز در شکاف آبرریز روی ای  پروهئی  رخ می

را  MDM2 بار روی P53    ایراه اهصاال طبیعایای  هعامل د.  هعامل دارP53ر د خاص

شاود و باه مو ب  لوگیری از هعامل بی  ای  دو پروهئی  می و در نهایر کنداشغال می
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 .گرددمنجر می P53 دتی وابسته بهسازی مجدد مسیرتای سیرنالفعال

 P53باه MDM2 هنهاا ماانع اهصاالناه MI-63 هوان دریافار مولکاولدر نتیجه می

در سالول  کناد و از هجزیاه آننیاز کماک می P53 شود  بلکاه باه هثبیار پاروهئی می

تاای شاود کاه فعالیرمنجار می P53 یند باه افازایش هجماعاکند. ای  فر لوگیری می

مختلفی از  مله هوقف چرخه سلولی  القای آپوپتوز  و هنظی  عوامل پاساخ باه اساتر  

 کند. سلولی را هحریک می

 

 
 MDM2بر روی شکاف آبرریز  رنگ( )ساختار سبز MI-63لکول ومحل اهصال م: 2ل شک

 اختار آبی رنگ()س

 

 گیرینتیجه

بهداشر  هانی اسار و نیااز باه  سط درمان سرطان پستان تنوز یک چالش بزرگ در 

دسر آمده از ای  پاژوتش و بررسای نتایج به .تای درمانی نوآورانه داردهوسعه استراهژی

لکاول ونسابر باه م MI-63لکاول ودتاد مخوبی نشاان مایلکولی باهونتایج داکینگ م

Nutlin-3 Idasanutlin   قدرت اهصال بیشتری باا پاروهئیMDM2 هواناد داشاته و مای
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 کاه آنجاایی ازشاود.   P53افزایش سط  پروهئی  و  MDM2 مو ب مهار بهتر پروهئی 

 مهار کند می ایفا p53 هومور سرکوبرر پروهئی  هنظی  در مهمی نقش MDM2 پروهئی 

 سالولی مارگ باا مرهبط سیرتایم سازیفعال به منجر هواندمی MI-63 هوسط آن مؤثر

 MI-63 بناابرای  . شاود سارطانی تایسلول رشد هوقف و (Apoptosis) شدهریزیبرنامه

 باا کاه باشاد تاییسارطان علیاه تدفمند داروتای هوسعه برای مناسبی گزینه هواندمی

 . تستند تمراه MDM2 بیان افزایش
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