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 تاثیر سلول های بنیادی روی سرطان

 

 پرنیا خسروی¹- زهرا ذوقمند2 - دکتر سیده غزاله فاطمی 3*

 1- گروه زیست شناسی، دانشکده علوم پایه، موسسه آموزش عالی نفش جهان، اصفهان، ایران

 2- گروه زیست شناسی، دانشکده علوم پایه، موسسه آموزش عالی نفش جهان، اصفهان، ایران

 ،تهران تحقیقات علوم واحد اسلامی آزاد دانشگاه. پایه علوم ژنتیک. دانشکده و شناسی زیست گروه -3

 ایران

 

 خلاصه

زیست شناسی سلولهای بنیادی در مرحله گسترش پویا قرار دارد و با طیف وسیعی از رشته های کاربردی ارتباط 

ک زبان . یبررسی های عمومی و سیاسی قرار دارد  به طور همزمان در معرضسلول های بنیادی برقرار میکند. 

اگر چه سلول  مشترک در جامعه سلول های بنیادی یک ابزار مهم برای نمایش منسجم این مخاطبان متنوع است.

اری های ، بیمعروقی-بیماری های قلبی :ای درمان بیماری های متعدد مانندهای بنیادی کاربرد قابل توجهی بر

د ، اما موانعی مثل کنترل سرانجام سلول های بنیادی ندیابت و سرطان دار اسکلتی عضلانی،بیماری های  عصبی،

 برطرف شوند. ربرد برای درمان کا محدودیت دردسترس بودن سلولها بایستی قبل از و

 سلول های بنیادی، بیماری، کاربرد سلول های بنیادی کلمات کلیدی:

 

 مقدمه

افزایش  بعلاوه دو موضوع  در کشور های توسعه یافته و درحال توسعه است . سرطان یکی از علل اصلی مرگ و میر

دتا با استفاده از سرطان عم. فشار زیادی را متحمل شودباعث شده اند علم پزشکی  جمعیت و نیز افزایش سن

ط با حال عوارض جانبی مرتب با این پرتو درمانی تقسیم شده و شیمی درمانی درمان میشود. ،برداشتن جراحی

علاوه بر این  اثر بسیاری از گزینه های درمانی را محدود میکند. ف و مقاومت دارویی،عوارض خارج از هد ،درمان

 سلول های سرطانی متاستاتیک معمولا با درمان های سنتی حذف نمیشوند و عود در این موارد بسیار محتمل

ی را با سمیت های کم یا بدون سمیت در سلول های جدید و موثرتر اما محققان در تلاش هستند تا درمان است.
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نشده   سلول های بنیادی ، یاخته هایی با توانایی تقسیم بالایی هستند که هنوز تقسیم .های طبیعی ایجاد کنند

میسازد که میتواند به گونه های  را   اند. یاخته های حاصل از بن یاخته ها از راه میتوز یاخته های بنیادی بیشتری

  یابند. اخته های دیگر دگرگونی و تمایزمختلف ی

نحصر به فردی هستند مانند: مهاجرت به سلول های سرطانی، مویژگی های  همچنین نیز دارای سلول های بنیادی

هدف قرار دادن تومور را ترویج میکند. استراتژی های ، که فعال زیستی و سرکوب سیستم ایمنی ترشح عوامل

نوید بزرگی را برای استفاده در برنامه های درمانی ضد سرطانی هدفمند   ،های بنیادیپیش بالینی مبتنی بر سلول 

 (1سلولهای بنیادی با توانایی خود در موارد زیر تعریف میشوند: ) نشان میدهد.

 (تجدید خود به صورت نامحدود 1

 (تشکیل جمعیت سلول های کلونال مشتق از تک سلول 2

 ا  (تمایز به انواع مختلف سلول ه3

 . (2تجدید خود به صورت نامحدود در سلول های بنیادی نقش اساسی را در بازسازی بافت و هموستاز ایفا میکند)

  .به طور گسترده با عناوین،جنینی و جسمانی طبقه بندی میکنند  سلول های بنیادی را

SSC  ها ( به عنوان سلول های بنیادی بالغ نیز شناخته میشوند که عمدتا چند قوهpluripotent) )چند توان( 

 میتوانند به هر نوع سلولی با نسب خاصی تمایز پیدا کنند، از جمله: وهستند 

 ها   NSCسلول های بنیادی عصبی -

 ها   MSCسلول های بنیادی مزانشیمی-

 هاHSC سلول های بنیادی خون ساز -

 ها EPC سلول های پیش ساز اندوتلیال -

ها( ممکن است باعث ایجاد تومور و پیشرفت   CSCسلول های بنیادی سرطانی ) ،داما به طور حداقل در برخی موار

 (3آن شود. )

 

 ساختار
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منتشر شد. پیوند سلولهای لوسمی  1997اولین شواهد قانع کننده برای وجود سلول های بنیادی سرطانی در سال 

 SCIDوع کننده سرطان خون منجر به یافتن سلولهای شر NOD/SCID( به موشهای AMLمیلوئید حاد اولیه )

(SL-IC)  شد که قادر به شروع و حفظ هستند. آزمایش های پیوند نشان داد کهSL-IC  دارای ظرفیت تجدیدپذیری

( نیز LSCsکه به آنها سلول های بنیادی سرطان خون )د نامیده می شون AMLبالایی است و سلول های بنیادی 

ها در تومورهای جامد نیز وجود دارند و تومور زایی قوی  CSCست که گفته می شود. مطالعات بیشتر نشان داده ا

، اما برای تولید تومور مورد نیاز است ، میلیون ها سلول سرطانی معمولیند. در مدل سازی تومورهای حیوانیدار

اهش می زیادی به صدها نفر ک ها تا حد CSCتعداد سلول های مورد نیاز برای تولید تومور در صورت استفاده از 

. شواهد بیشتری برای وجود سلول های بنیادی سرطانی از مطالعات بافت شناسی تومور نشأت گرفته است. یابد

هایی که دارای  CSCتومورها با ناهمگونی مشخص می شوند و دارای چندین نوع سلول هستند که با ویژگی های 

 می کند، سازگار است. پتانسیل های متفاوت هستند و چندین نوع سلول سرطانی را ایجاد

ها با  CSCاغلب از نشانگرهای پروتئینی سطحی برای جداسازی استفاده می شود، سلولهای بنیادی طبیعی یا 

مشخص شده اند، اما فاقد  CD34با پروتئین  AMLروشهای برچسب فلورسنت. به عنوان مثال ، سلولهای بنیادی 

CD38 (CD34+/CD38-) یدی که اخیراً برای سلولهای بنیادی هستند. نشانگر پروتئینی جدAML  شناسایی

است. سلول نشانگرهای پروتئینی سطحی  CD117و  IL3R+، CD90 ، CD71 ، HLA- ، DRشده است شامل 

 (10-4های تومورهای جامد مختلف شناسایی می شوند.) CSCنیز در 

 منشاء سلول های بنیادی سرطانی:

، اما هنوز ت مربوط به رشد سرطانی پاسخ دهندبتوانند به برخی از سوالاسلول های بنیادی سرطانی ممکن است 

، دو عامل طانیمنشاء سلول های بنیادی سرطانی مشخص نشده است. برای شناخت منشأ سلول های بنیادی سر

 سلول بنیادی برای غلبه ومهم را باید در نظر گرفت. تعدادی جهش برای سرطانی بودن یک سلول مورد نیاز است 

بعید است که همه جهش ها . هر دو قابلیت تجدید خود و تکثیر را داشته باشند بر هرگونه محدودیت ژنتیکی در

در طول عمر یک سلول پیش ساز/ بالغ رخ دهد. بنابراین ، سلول های بنیادی سرطانی باید یا از سلول های بنیادی 

ل جهش ها توانایی خود تجدیدی را به دست طبیعی خود تجدیدپذیر یا از سلول های پیش از خود که به دلی

 (1آورده اند ، استخراج شود )شکل

، برای د تا سلوهای پیش سازای بنیادی سرطانی از سلولهای بنیادی معمولی گرفته می شونهین فرضیه که سلولا

ورد سلولهای شروع کننده سرطان خون و زیرگروه های مختلف و مراحل مختلف دارای تمایز  یکسان است و م

برخی از مطالعات نشان داده اند که سلول های بنیادی سرطانی می توانند از  . با این حالبررسی قرار گرفته است

سلول های بنیادی طبیعی و همچنین از اجداد کوتاه مدت گرفته و باعث ایجاد تومورهایی با تاخیر شده باشند. 



4 | P a g e  
 

شانگرهای مشخص کننده سلول های آغاز کننده فقدان ن فنوتیپ ها و مشخصات بیان ژن در تومورهای جامد

رهای مارک بنیادی سرطانی را مشکل کرده است، با این حال ، مطالعه منشاء سلول های( در تومورهاTICتومور )

شناسایی شده اند که ممکن است باعث جداسازی سلول های بنیادی یا پیش سطح سلولی در ریه، مغز و پروستات 

 (24-11ده تومورشود.)ساز با عملکرد شروع کنن

 

 1شکل 

سلولهای بنیادی سرطانی ممکن است زمانی ایجاد شوند که سلولهای یک مدل ساده شده از فرضیه پیشنهادی در مورد منشاء سلول های بنیادی سرطانی: 

است سلول های بنیادی سرطانی با  بنیادی طبیعی خود تجدیدپذیر جهش یافته و تنها با تغییر مسیرهای تکثیر تغییر شکل می دهند، همچنین ممکن

 (25جهش های متعدد انکوژنیک در سلول های پیش ساز محدود شده که قابلیت خود تجدید را به دست می آورند شکل گرفته باشند. )

 

 شواهدی مبنی بر وجود سلول های بنیادی سرطانی:

دارای  CD34+ , CD38از سلولهای  انتشار اولیه در لوسمی میلوئید حاد نشان داد که تنها زیرمجموعه کوچکی

. این ز سلولهای لوسمیک چنین نکرده اند، در حالی که بخش عمده ای اپتانسیل پیوند لوسمیک سریالی است

 کشف برای اولین بار نشان داد که زیرمجموعه ای از سلولهای لوسمی که تنها مسئول انتشار این بیماری هستند

یافته با مدل تصادفی معمولی سرطان که پیش بینی می کرد همه سلول ، این از اهمیت یکسانی برخوردار است

. مهم است که درک کنیم بحث کرد ،مساوی برای انتشار بدخیمی هستند های درون یک سرطان دارای پتانسیل

 که هر دو مدل فقط در زیرمجموعه کوچکی از آنها پیش بینی شده اند.

( CSCتفاوت اصلی این است که در مدل سلولهای بنیادی سرطانی )، سرطانی قادر به حفظ تومور هستند سلولهای

بر اساس  این سلولها می توانند به صورت آینده ای بر اساس فنوتیپ سطح سلول مشخص جدا شوند. در مقابل

، یک رویداد ورود به چرخه سلولی اداره میشوند، سلولهای سرطانی که قادر به حفظ تومور هستند با مدل تصادفی
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. یک دهه پس از جداسازی احتمالی مکن می سازدی با احتمال کم که تشخیص زیر مجموعه تومور زا را غیرمتصادف

، الحاج و همکارانش نشان دادند که سرطان های سینه انسان نیز از مدل اولیه سلول های بنیادی سرطان خون

ان پستان گزارشاتی را نشان داد که پیروی می کند. انتشارات اولیه در سرطان خون و سرط CSCسلسله مراتبی یا 

، یاری از بدخیمی ها از جمله: مغز ، روده بزرگ، سر و گردنها در بس CSCنشان دهنده جداسازی احتمالی 

تومور در مقایسه با زمینه  CSCملانوم است. درک این نکته ضروری است که زمینه تحقیقات جامد  و پانکراس

های تومور جامد و  CSCدرک ما از  له نوپایی قرار دارد و بنابراینر مرح( دLSCسلول های بنیادی سرطان خون )

 اهمیت آنها در حال پیشرفت است. شواهد اولیه نشان می دهد که برخی از سرطان ها ، اما نه همه ، به صورت

ز مفهوم وجود دارد که باید قبل ا CSC. با این حال ، تعدادی هشدار از مدل سلسله مراتبی سازماندهی می شوند

CSC  وسازمان سلسله مراتبی سرطان می تواند به طور گسترده ای به عنوان یک نهاد مرتبط از نظر بیولوژیکی و

 (49-26بالینی پذیرفته شود.)
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ESC   PSCi1 

ای موجود در ل ها به استثناء سلول هبه عنوان سلول های بنیادی پر توان هستند که قادرند به تمام انواع سلو

ها در مطالعات علمی و آزمایشات  ESCاما چون به دلیل ملاحظات اخلاقی کاربرد  .(50)جفت تمایز پیدا کنند

 .ها جایگزین کرد iPSC بالینی انسان محدود است میتوان آنها را با سلول های بنیادی پرتوان القایی

 NSC 2 

، همراه با گسترش در محیط کشت و سایر نشانگر ها Sox2که با بیان نستین ، سلول های بنیادی عصبی هستند

میتوانند تجدید شوند و به  این سلولها .(51) غنی از فاکتور های رشد اپیدرمی و فیبروبلاست مشخص میگردند

مورد  (54) هری، (53)، پروستات(52آستروسیت ها و نورون ها متمایز شوند و برای درمان تومور های مغزی، سینه)

 استفاده قرار گیرند.

3 MSC 

ند به سلول های مزودرمال از سلول های بنیادی مزانشیمی هستند که از مغز استخوان منشاء میگرند و میتوان

و در درمان بافت همبند و تاندون تمایز پیدا کنند   ماهیچه، استروما، بافت چربی، استخوان، ، غضروف،جمله

 سرطان نیز کاربرد دارند.

 HSC 4 

، که عمدتا هم در مغز استخوان ابتدایی ترین سلول های نسبی خون جزو سلول های بنیادی خون ساز هستند.

  یافت میشوند.

 EPC 5 

پس  ( و حتی از آنها در درمان سرطان،55)ه محرک اولیه بازسازی عروق هستندسلول های پیش ساز اندوتلیال ک

 .(56مور یا مهار کننده های رگ زایی  استفاده میشود)از انتقال یا همراه شدن با داروهای ضد تو

 CSC 6 

                                                           
1 induced pluripotent stem cells 
2 neural stem cells 
3 mesenchymal stem cells 
4hematopoietic stem cells 
5 embyronic progenitor and stem cells 
6 cancer stem cells 
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یک زیر جمعیت از سلول های سرطانی مانند  از بافت های بیمار هستند   CSC،بر اساس نشانگر های سطح سلولی

ها ژن های بنیادی را CSC . نکته مهم این است کهنواع مختلفی از سرطان جدا میشوندکه از رده های سلولی ا

و در برابر درمان های  سرطانی غیر بنیادی متمایز میشوند، به سایر سلول های یکنند خود را تجدید میکنندبیان م

علاوه بر قابلیت های بیان شده درباره سلول های بنیادی )قابلیت تجدید خود . (3)سنتی سرطان مقاومت میکنند

نی، ضد تومور و مهاجر هم هستند و به و تمایز( دارای ویژگی های دیگری از جمله سرکوب کننده سیستم ایم

 57)تنظیم کنند و سلولی میزبان را نیزعلت تنظیم عوامل رشد و سایتوکاین ها میتوانند مسیر های ایمنی ذاتی 

هستند که این  نکته مهم این است که بسیاری از سلول های بنیادی انسان دارای خواص ذاتی تومور .(58و 

همین مکانیسم احتمالی مهاجرت کموکاین و سلول های سرطان سرچشمه میگیرد. خاصیت از انفعالات سلول های 

ها به کانون های توموری در اثر هیپوکسی NSC سلول های بنیادی به طور گسترده قرار گرفته است. مهاجرت  

ها به تعامل HSC(. مهاجرت جهت دار 51)دن جذب کننده های شیمیایی میشوندایجاد میشود که باعث فعال ش

 (.59( بستگی دارد )4CXCR7( و گیرنده آن)12CXCLبین کموکاین)

 اصلاح سلول های بنیادی برای درمان سرطان:-

میتوانند از طریق مکانیسم های برای استفاده در درمان سرطان  هاMSC ها و NSC سلول های بنیادی غالبا از نوع 

 اصلاح شوند.

 درمان آنزیمی/پیش دارویی:-

 NSC ها و MSCد برای بیان آنزیم هایی که پیش دارو های غیر سمی را به فرآورده های سمیت سلول ها میتوانن

تبدیل میکنند، مهندسی شوند. زمانی که سلول های بنیادی اصلاح شده به حاملین تومور پیوند میابند به آنها 

در نتیجه به سلول متصل میشوند جایی که آنزیم برون زا، پیش دارو را به مولکول سمیت سلولی تبدیل میکند و 

های توموری آسیب میرسانند. پس با این روش میزان، زمان و محل رها سازی دارو را می توان به طور دقیق 

 کنترل کرد.

 درمان آنزیمی/پیش دارویی، ژن درمانی خودکشی نیز نامیده میشود.

(. 61و60پیدا کرد )ورود  ها اولین موردی بود که به عرصه آزمایشات بالینیNSC برنامه های درمانی مهندسی 

( یک آنزیم اصلی است که در حال حاضر در درمان آنزیم/پیش دارو استفده میشود. CD8د آمیناز) البته سیتوزین

CD(پیش داروFC-5)-5  را به نوع سمیfluorouracil-5  تبدیل میکند. همچنین تزریق سلول های بنیادی

                                                           
7 CXC-chemokine receptor 4 
8 Deaminase 



9 | P a g e  
 

-(. ویروس هرپس سیمپلیکس62)ند رشد تومور را متوقف کنندیتوانمFC 9-5به مغز با  CD مزانشیمی بیان کننده

TK-HSV 1 تیمیدین کیناز  (.63نیز در برنامه ژن درمانی خودکشی مورد استفاده قرار گرفته است )0

 عوامل مخفی:

و با ترشح کردن عوامل ضد تومور خانه های دارویی همیشه عمل کنند سلول های بنیادی می توانند به عنوان کار

دت زمان طولانی بر محدودیت های مختلف درمان سرطان، مانند سمیت سیستماتیک بالا و نیمه عمر برای م

1”کوتاه دارو غلبه کنند. لیگاند القا کننده آپوپتوز مرتبط با  1TRAIL”a-TNF یکی از پرکاربرد ترین عوامل درمانی

ر کوتاه آن میتواند اثر درمانی را در (. اما نیمه عم64ترشح شده است و باعث آپوپتوز سلول های تومور می شود )

(. این کار را میتوان با روش کپسوله کردن سلول های بنیادی بیان 65))درون تنی( کاهش دهدin vivoشرایط 

1در یک ماتریس مصنوعی خارج سلولی TRAILکننده  2(sECMکه پس از حذف برجسته جراحی به حفره )GBM 

وله شده هم می توانند مولکول های درمانی را به طور مداوم آزاد (. سلول های کپس66)ارد میشود، کاهش دادو

کنند که این روش رشد دوباره تومور بدخیم و مهاجم را به حداقل می رساند و بقا را افزایش می دهد. سلول های 

B-IFN1)به عنوان مثال  بنیادی همچنین نیز می توانند اصلاح شوند تا پروتئین های مهار کننده رشد ه ( که ب3

صورت انتخابی منتقل می شوند که این خود باعث می شود محیط کوچک برای رشد تومور،  محیط نامناسبی 

 (.67برای تومور ها گردد. این خود توسط برخی دانشمندان مورد مطالعه قرار گرفت)لینگ و همکارانش( )

 درمان ویروسی:-

(که به صورت شرطی در سلول های OVsبرخلاف ویروس های ضعیف شده سنتی، ویروس های آنکولیتیک )

1 توموری تکثیر می شوند، انتشار 4OV  .ها در بدن افزایش یافته و از سیستم ایمنی بدن پنهان میشوندNSC  های

های تحویل داده شده توسط OV ها که هنوز قادر بر نگهداری سلول های توموری هستند و OV منتقل شده از 

NSC ت به ویروس ها به تنهایی در برابر ها که اثرات ضد توموری بهتری را نسبGBM 1 ها در داخل بدن نشان 5

 (. 68دادند )

انتقال ویروس ها به واسطه سلول های بنیادی مزانشیمی، رویکرد امیدوار کننده ای برای درمان سرطان هدف 

مراه است. به عنوان نمونه اونگ و همکارانش نشان دادن که فعالیت انکولیتیک قوی ویروس سرخک ضعیف شده ه

                                                           
9 5-fluorocytosine 
10 herpes simplex virus-thymidine kinase 
11 TNF α-related apoptosis-inducing ligand 
12 synthetic extracellular matrix  
13 interferon-β 
14 oncolytic viral 
15 Glioblastomas 
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سینوم سلول گرمسیری سلول های بنیادی مزانشیمی می توانند با کار -با ویژگی های اختصاصی ایمنی و تومور

(. از این طریق که سلول های بنیادی مزانشیمی آلوده شده با ویروس سرخک که به 69)های کبدی مبارزه کنند

را  MVکاشته شده اند و همچنین عفونتطور سیستمیک منتقل شده اند و به صورت سلول های توموری در کبد 

 به وسیله هتروفیوژن ها به سلول های سرطانی منتقل کرده و از رشد تومورها جلوگیری می کند.

 حامل های نانو ذرات:

( اغلب حاوی معرف های شیمی درماتی غیرمحلول با NPsسیستم های تحویل مبتنی بر حامل های نانو ذرات)

را از تخریب در محیط بیولوژیکی محافظت می کند. هدف قرار ندادن ضایعات ربز  غلظت بالایی هستند و آنها

متاستاتیک، انتشار ناموفق در تومور های جامد و سایر محدودیت ها را می توان با استفاده از سلول های بنیادی 

NP 1به نام عوامل تحویل  امحدود نانو (. همچنین نیز سلول های بنیادی می توانند جذب ن71و70برطرف کرد )6

ذرات را توسط سلول های تک هسته ای کاهش دهند و از عوامل درمانی در برابر نظارت ایمنی میزبان محافظت 

 (.72کنند )

 سایر کابرد های سلول های بنیادی در درمان های سرطان:

 پزشکی احیاکننده -1

 ایمونوتراپی -2

 هاCSCهدف قرار دادن  -3

 ن غربالگری دارو های ضد سرطا -4

 پزشکی احیاکننده:

با توجه به ویژگی بسیار مهم سلول های بنیادی )خود تجدید پذیری و تمایز( از آن ها میتوان برای ترمیم بافت 

ها به طور بالینی برای تسهیل بهبود مادام العمر HSCهای انسانی پس از شیمی درمانی استفاده کرد. و نیز پیوند 

iPSC1ا با روش های پرتو درمانی آن هم با دوز بالا میتوان استفاده کرد. هماتولوژیک پس از درمان بدخیمی ه های 7

سالم برگرفته شده از بافت های بیمار میتوانند از نظر تئوری برای بازسازی بافت های آسیب دیده از تومور یا 

ها تولید  iPSC درمان استفاده شوند. در روش پزشکی احیا کننده، بافت های مختلف را می توان با برگرفتن از

های بیمار مبتلا به سرطان که در اثر شیمی  iPSCکرد. درمان با این روش ممکن است در ترمیم یا جایگزینی 

درمانی رادیوتراپی یا درمان های جراحی که آسیب دیده اند مفید باشند. اما چون این درمان های احیا کننده به 
                                                           
16 Nanoparticle 
17 induced pluripotent stem cells 
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فت های مشتق گرفته هستند، در حال حاضر هم تنها چندین ها نیازمند پیوند های قوی از سوی با iPSCواسطه 

های انسانی)نظیر سلول های کبدی( توانسته اند با موفقیت در نمونه های حیوانی iPSC نوع سلول مشتق گرفته از 

 (.73و72پیوند زده شوند )

 ایمونوتراپی:

 ممکن است برای درمانHSC وژنیک یک فرایند علیه تومور است که به واسطه سیستم ایمنی بدن پس از پیوند آل

CARs 1(. معرفی ژن های کد کننده گیرنده های آنتی ژن کایمریک 74)برخی بدخیمی های خونی کافی باشد یا 8

سرطان ها می توانند در فرایند ایمونوتراپی  HSC علیه آنتی ژن های مرتبط با تومور، T(TCRs)گیرنده های سلول 

های مخصوص بیماران نیز می توانند به طور بالقوه با روش های iPSC  (. از طرفی خود76و75)جذب کنند

 (.78و77)ایمونوتراپی سودمند استفاده شوند

 ها: CSCهدف قرار دادن 

 CSC( ها چند قوتیMultipotent هستند که البته دارای توانایی خود تجدیدی و ظرفیت تکثیر بالا هستند )

ی شوند، و به متاستاز کمک می کنند. بنابراین با روش هدف که موجب فعال شدن هرچه سریعتر تهاجم توموری م

(.  از آنجایی 3)گیری از عود تومورها حیاتی هستندها برای اطمینان از اثر بخشی درمان بالا و جلو CSCقرار دادن 

ها جذب کننده سلول های بنیادی طبیعی هستند پس از سلول های بنیادی طبیعی میتوان برای هدف  CSC  که

ها و سلول های بنیادی طبیعی، تکثیر  CSC ها در درمان سرطان استفاده کرد. این همکاری میان CSC دادنقرار 

 تومور، رگ زایی، متاستاز را غیرفعال)سرکوب( کرده و آپوپتوز و التهاب را کاهش میدهد.

 غربالگری داروهای ضد سرطان:

ید نند در روش غربالگری دارو های ضد سرطان جدها نیز می تواiPSC به علاوه درمان مستقیم انواع سرطان ها، 

های اشتقاق گرفته از بافت های سرطانی بیمار، تمایز پیدا می کنند و انواع  iPSC نیز مورد استفاده قرار گیرند.

از نظر بیولوژیکی بیشتر با موجود،  سلولی را ایجاد می کنند که ممکن است نسبت به روش های غربالگری دارویی

 رده های سلولی سنتی سرطان انسانی مرتبط باشند مانند:تومور های 

(. در این روش 79مسیر پیوند: راه تحویل سلول های بنیادی در درمان های ضد تومور نقش مهمی را ایفا میکند )

 باید آسیب شناسی هدف، اهداف درمانی و مشخصات خطر و فواید در نظر گرفته شود.

 دوام درمان:

                                                           
18 chimeric antigen receptors 
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وانند بدون توجه به اثرات درمانی اولیه، عود کنند. همانند بسیاری از شیمی درمانی ها،  تومور ها معمولا می ت

درمان با سلول های بنیادی از یک عامل واحد به طور کلی نمی توانند تومور ها را از بین ببرند، پس نیازمند یک 

ان های ترکیبی که برای بهبود (.  بسیاری از درم51ترکیب دارویی مطلوب است که به طور منطقی انتخاب شود )

به همراه شیمی درمانی به کمک  IFN-Bدوام درمان مورد آزمایش قرار گرفته اند، به عنوان مثال ایمونوتراپی 

سیستم ژن پیش دارو/خودکشی اثرات درمانی هم افزایی را در برابر سرطان روده بزرگ انسان نشان داده است 

ها را به واسطه ی MSC می توانند باعث ایجاد عواملی که تهاجم  (. تابش سلول های توموری همچنین80)

(. از طرفی 81)شیمی  را در تومور ها افزایش دهدغشاهای زیرین پایه تجزیه کند و تعداد سلول های بنیادی مزان

 ترکیب ویروس درمانی مبتنی بر سلول های بنیادی شیمی رادیوتراپی قادر است حجم بیماری های باقی مانده را

 به حداقل ممکن برساند.

ها هستند. همانند: خود تجدید پذیری، CSC سلول های بتیادی طبیعی دارای برخی ویژگی های متفاوت با نوع

تمایز پیدا کردن و ظرفیت انتقال اپیتلیال به مزانشیمی. درمان با سلول های بنیادی ممکن است خطر ابتلا به 

طریق تشکیل تومور، چهار سال پس از پیوند سلول های بنیادی  سرطان را افزایش دهد، به عنوان شواهدی از

(. بنابراین به منظور پیشگیری از ایجاد سلول های توموری 82تلانژکتازی وجود دارد ) -عصبی جنینی برای آتاکسی

 توسط سلول های بنیادی پیوند شده نیازمند مطالعه بیشتری است. اما این سوال که آیا سلول های بنیادی باعث

رشد برخی سلول های توموری میشوند یا خیر،خود سلول های توموری ایجاد میشوند هنوز مشخص نیست. کارنوب 

و همکارانش نشان دادن که سلول های بنیادی مزانشیمی اشتقاق گرفته از مغز استخوان یا سلول های سرطان 

ل های سرطانی را افزایش نمی دهد سینه انسان متاستاز ضعیف دیگری را افزایش میدهد و حجم متاستاتیک سلو

 (.83و امکان ایجاد تومور را فراهم می کنند )

NSC (ها چند قوتیMultipotent ،) MSCها وHSC  ها برای استفاده بالینی ایمنی تر ازESC  ها و iPSC ها

رکز شده به نظر می رسند. اکثر مطالعات روی سلول های بنیادی پر توان که ممکن است بسیار تومور زا باشند متم

 اند. چندید راه حل برای از بین بردن امکان تبدیل نئوپلاستیک وجود دارد که به طور خلاصه به آنها می پردازیم:

اول: سلول های بنیادی پرتوان غیرتمایز یافته که به طوربالقوه تومور زا هستند می توانند با استفاده از آنتی بادی -

از آماده سازی بالینی حذف شوند، اما تمایز همین سلول های بالینی  های روی سطح سلول را هدف قرار دهند و

 نمایش این نشانتگرهای زیستی را کاهش میدهد و تنظیم میکند.

ها که شامل نظارت بر بیان ژن های مخصوص  تمایز است. سلول هایی که با موفقیت iPSC دوم: تمایز مستقیم-

 روتئین های نوترکیبی شناسایی و طبقه بندی کرد.متمایز شده اند را می توان با استفاده از پ
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ها و پروتئن ها بخوبی می توان برای شناسایی سلول های تمایز نیافته در مقابل سلول های تمایز یافته  GFP)از

 که عمل میکنند استفاده کرد. (

حتی سموم هدایت شده سوم: سلول های غیر تملیز یافته را همچنین می توان  با استفاده از آنتی بادی سمی یا -

 بوسیله آنتی بادی ها از بین برد.

چهارم: سلول های بنیادی غیر تمایز یافته را هم می توان با استفاده از عوامل سمیت سلول ها ریشه کن کرد)نابود -

 کرد(.

به پیش  پنجم: سلول های بنیادی بالقوه تومور زا را هم می توان لز طریق تبدیل با استفاده از ژن های خودکشی-

دارو حساس کرد. یعنی استراتژی روش درمانی آنزیم/ پیش دارو را می توان برای از بین بردن سلول های بنیادی 

 تمایز یافته به کار برد.

 

 نتیجه گیری:

می دانیم که سلول های بنیادی دارای ویژگی های منحصربه فردی نظیر مهاجرت به سلول های سرطانی، ترشح 

عوامل زیستی و سرکوب سیستم ایمنی هستند. از جنبه ی دیگر هم دارای توانایی های بالقوه ایی هستند که قادر 

سلول ها می باشند. این سلول ها چون پرتوان هستند و قدرت تقسیم و بازسازی بالایی دارند می  به تمایز به انواع

توانند به انواع سلول های تخصصی تر نظیر نرون، کنیدوسیت، هپاتوسیت و استئوبلاست ها تبدیل شوند. اما 

ها ایجاد کنند. امروزه سلول  خوشبختانه همین سلول های بنیادی توانستند نوید بزرگی را در بخش درمان بیماری

نوع بیماری موثر هستند و دنیای درمان را دگرگون و امید را برای درمان بیماری ها و  70های بنیادی در درمان

 ادامه حیات بیشتر کردند.

نوین، این علم پویا و مهم در دنیا روند توسعه شتابانی دارد و دانشمندان هر روز در تلاش هستند تا با ارائه کارهای 

 دنیای درمان را با فناوری های جدید ایجاد کنند. ابزار هایی که امید به زندگی را در بیماران افزایش میدهد.

( به دنیای درمان که امکان بازسازی اندام ها و بافت های اصلی آسیب stem cellsبا ورود سلول های بنیادی)

فت انگیزی را در درمان برخی بیماری ها نظیر: بیماری های دیده بدن انسان را فر اهم میکنند، توانستند نتایج شگ

قلبی، بیماری های خونی، انواع سرطان، آلزایمر، پارکینسون، هانتینگتون، ضایعات نخاعی، بافت تخریب شده در 

 سوختگی های شدید و...  به کار برده شوند.
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چه خوش خیم و چه بدخیم باعث رنج بیمار  میدانیم که سرطان از تکثیر بیش از اندازه سلول های پدید می آید و

میشود. خوشبختانه با ورود سلول های بنیادی به عرصه درمان،  نبردی تازه علیه بیماری سرطان ایجاد شده است. 

 "سلول علیه سلول "شاید به بیان ساده تر بتوان گفت که نقش سلول هلی بنیادی در درمان سرطان به صورت

 است. 
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Abstract 

Stem cell biology is in the process of dynamic development and interacts with a 

wide range of functional disciplines. Stem cells are subject to both public and 

political scrutiny. A common language in the stem cell community is an important 

tool for a coherent representation of this diverse audience. Although stem cells 

have significant applications in the treatment of a variety of diseases, including 

cardiovascular disease, neurological disease, musculoskeletal disorders, diabetes, 
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and cancer, barriers such as stem cell control and limited cell availability must be 

addressed first. Remove from use for treatment. 
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