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 71/60/7911: دریافت تاریخ
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 یهاسلول سمیبرنقش و متابول یمبتن یدرمان یهاروش
 سرطان  یادیبن 

 ،1منصور ال طاها دی، س1، شهرام پوررسول3ی، راحله فرحزاد2پور ی، بهناز ول1یسحر داور
  3 ،2⃰  ،حجت الله نوزاد چروده3یچاوش یهاد دی، س1یزهرا حجت 

                              رانیناب، ا، بیزاد اسلامآبناب، دانشگاه  واحد، یولوژیکروبی. گروه م7
 رانی، ازی، تبرزیتبر ی، دانشگاه علوم پزشکیداروئ یکاربرد قاتی. مرکز تحق2
رانی، ازی، تبرزیتبر ی، دانشگاه علوم پزشکیو انکولوژ یهماتولوژ قاتی. مرکز تحق9

 
 چکیده

 یسرطان یهااز سلول یکوچک تیشوند جمعیمآغازکننده تومور هم شناخته  یهاکه سلول یسرطان یادیبن یهاسلول
 یسرطان یادیبن یهاسلول ینرمال را دارند. مقاومت بالا یادیبن یهابه سلول زیخود و تما دیتجد ییند که تواناهست

سرطان و عود مجدد  یدر نابود یازمشکلات اساس یکی یدرمان یمیو ش یوتراپیراد لیاز قب جیرا یهابه درماننسبت
 یتومور یهاسلول لینابرابر باعث تشک میتقس قیتومورها از طر طیمح زیموجود در ر یسرطان یادیبن یها. سلولاست
و  ریتکث لبر کنتریکه مبتن ییهادرمان نیخواهد شد. بنابرا یتیو متابول یکیمتفاوت از نظر ژنت هایتیبا خصوص دیجد
-سلوله سمیو متابول بیفنوت ی، بر بررسیمقاله مرور نیر اکرد. د جستجو دیباشد را با یسرطان یادیبن یهاسلول زیتما

 یسرطان یادیبن یهاجهت حذف سلول سمیبرکنترل متابولیمبتن یدرمان یهاپرداخته شده و روش یسرطان یادیبن یا
 شده است. انیتومور ب طیزمحیدر ر

متاستاز  اطراف تومور، طیزمحیر سم،یمتابول ،یسرطان یادیبن یهاسلول: کلیدی هایواژه

 مقدمه
( Cancer Stem Cells) یسرطان یادیبن یهاسلول

را شامل  یسرطان یهاسلول تیاز جمع یگروه کوچک
 تینرمال خاص یادیبن یهاسلول هیشوندکه شبیم

 نیاند و در عرا حفظ کرده زیو تما ری، تکثیدیخودتجد
 G0ها در فاز سلول نیدارند. ا ییتوموزا تیحال خاص

و گسترش  ریتکث ببمانده و سیباق یولاز چرخه سل
 تیخاص نی(. بنابرا7) شوندیم یسرطان یهاتوده

 یادیبن یها( سلولself-renewal) یخودساز
و گسترش حجم  شیافزا یازعلل اصل یکی یسرطان

شروع کننده  یهاسلول نی. ااست یتومور سرطان
( با داشتن Tumor initiating cells) یسرطان
 ،یسرطان یهار راس هرم سلولد یادیبن تیخاص

 ریها با سرعت تکثمدن انواع سلولآوجود همسئول ب
قدرت  تازگیبه(. 2،9) ندهست یبالا در توده سرطان

 گرید یهابه سلول یسرطان یادیبن یهاسلول زیتما
(Plasticityدر ) گزارش شده است.  یادیز هایهمطالع

 هایخصوصیت ترشیب یسرطان یادیبن یهاسلول
 تینرمال را که باعث حفظ جمع یادیبن یهاسلول
 .هستشود را دارا یم افتهین زیصورت تماهآن ب یسلول

 تیجمع یکه باعث بقا یهایخصوصیت از جمله
 یمارکرها انیتوان بیشود میم یادیبن یهاسلول

CD133  وCD44دروژنازیده دیآلده می، آنز 
(ALDHفعال ،)یهاگنالیس ادیز تی Wnt ،Notch ،

Hedgehag خاموش بودن تیو خاص (Quiescence )
(. 5-9) را نام برد DNAفعال  یمیترم تیبا قابل ینسب
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حفظ  یبرا یعامل یسرطان یادیبن یهاسلول نیبنابرا
و مقاومت در برابر درمان  یسرطان یهاسلول تیجمع

-یم ماریمرگ ب تیو در نها یسلول سمیبا حفظ متابول
و هورمون  یوتراپی، رادیدرمان یمی. امروزه ششوند
-هها بدردرمان سرطان جیرا یاهعنوان روشبه یدرمان
 ماریب یبرا یفراوان یعوارض جانب یرود که داریکار م
ها در نوع درمان نیهرچند ا گری(. از طرف د0) ندهست

 یهاو سلول یادیبن یهاسلول ءبا منشا ییهاسرطان
 یمورباعث کوچک شدن توده تو یادیشروع کننده بن

، یانسرط یادیبن یهاعلت وجود سلولبه یگردد ولیم
کند و به درمان مقاومت نشان یرشد م دوبارهتومور 

بر یمبتن یهادرمان یستیمنظور با نیا یدهد. برایم
گردد.  یطراح یسرطان یادیبن یهاکنترل سلول

نرمال  یادیبن یهاسلول نیب زیشناخت و تما نیبنابرا
 یادیبن یهاصدمه به سلولجهت عدم  یو سرطان

 (.1،8) رسدینظر مبه ینرمال ضرور

 یتومور یهاسلول سمیمتابول
 بیتخر ییحفظ بقاء و توانا یبرا یتومور یهاسلول

-یم رییخود را تغ سمی، متابولزبانیم یمنیا ستمیس
اتوواربرگ مشاهده کرد که  7126دهند. در دهه 

 یهاولبا سل سهیدر مقا یسرطان یهاسلول ییتوانا
 ونیلاسیروش فسفوربه  ATPدیتول یسالم برا

علت نقص به لاحتمابهکه  استاندک  اریبس ویداتیاکس
در حضور  یو حت است ییایتوکندریم یهامیدر آنز

 ATP دیتول یبرا زیکولیاز روش گل ادیز ژنیاکس
شده در  دیتول ATPکه تعداد  نیکنند. با ایاستفاده م

 ادیعلت سرعت زبه یول استنسبت کم بهروش  نیا
روش  کیعنوان به یتومور یهاواکنش، سلول نیا

 نی(. ا1) کنندیرشد خود انتخاب م یبرا یانتخاب
که تحت عنوان اثر واربورگ معروف است  سمیمکان

زا با مصرف گلوکز با سرطا یهاشود سلولیباعث م
نرمال، رشد کنند.  یهااز سلول ترشیب اریبس یسرعت

 زانیم نیترزا از کمسرطان یهاسلول رگیاز طرف د
ن یکنند. ایخود استفاده م یانرژ نیمأت یگلوکز برا
در  کیپوکسیه طیوجود شرا لیدلاحتمال بهبهانتخاب 

 لیدلشده به لیتازه تشک یتومور یهااطراف سلول
 یتوده تومور شی.  افزااست یدور بودن از عروق خون

نوبه به نیه و امحدوده تومور شد در یپوکسیباعث ه
 HIF (Hypoxia-inducible نایب شیخود باعث افزا

factors) در ییزارگ شیسبب افزا نشده و متعاقب آ 
-رگ شی(. افزا76،77) گرددیم یمحدوده توده تومور

 یهاسلول ریطول عمر و تکث شیسبب افزا ییزا
به  نیگلوتام لیتبد زانیآن م یگردد. در پیم یسرطان
در  نازیگلوتام ییتوکندرایم میآنز لهیسوهب دیگلوتام

مدن آوجود هباعث ب و افتهی شیافزا یتومور هیناح
 شیافزا نیچنگردد. همیرشد تومور م یبرا زملا یانرژ

HIF  در بالا رفتنRNA در  لیدخ یهامیآنز
به  هاهمطالع ی(. در برخ72) ثر استؤم اریبس زیکولیگل

 زین HIF انیب شیدر افزا زیکولیگل هاینقش محصول
پنتوز فسفات در  یهاری(. مس79) اشاره شده است

است  ربرخوردا یاژهیو تیاز اهم یسزطان یهاسلول
 یهادیاز سنتز اس ییبالا زانیکه شاهد میصورتبه

 قیاز طر ییغشا یهادیپیفسفول نیمأمنظور تچرب به
جهت به ریمس نیا نیچن(. هم71) میهست ستمیس نیا

به یسرطان یهادر سلول DNAو RNA  ادیسنتز ز
 دییپلویکه از حالت د یسلول یهاخصوص در دودمان

(. واربورگ دوام 75) است ودمشه اریاند بسخارج شده
 یعنوان نقص اساسرا به زیکولیگل یداریو پا

مطرح کرده است  یمیبدخ هایرییدر تغ ییایمیوشیب
قابل برگشت در  رینقص غ لیدلکه بهیصورتبه

هم  ادیز ژنیدر حضور اکس ی، حتیتنفس یسازوکارها
 اریبس زیکولیگل جهیدر نت کیلاکت دیاس دیمقدار تول

 طیدر داخل تومور مح ندیفرآ نیا جهیدر نت استبالا 
(. نقص در ساختار 70) شودیم جادیا یدینسبت اسبه

از جمله اختلال در عملکرد  یتوکندریم ءغشا یداخل
تماس در  ، کاهش سطحیتنفس رهیزنج یهامیآنز

در  ونیداسیو بالاخره کاهش اکس یداخل یغشا
 یهادر اغلب سلول NADHبه متصل یسوبسترا

 یجاتوان بهی(. م71) مشاهده شده است یسرطان
بردن  نیاز ب یبرا یدرمان یمیاستفاده از مواد ش

ها را هدف قرار داد و آن سمیمتابول یسرطان یهاسلول
با  یسرطان یاهرا کشت. سلول یسرطان یهاسلول

 یمیبه شمختلف نسبت یهاسمیاستفاده از مکان
بود  نیا رب دهیقبل عقدر کنند یم دایمقاومت پ یدرمان
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 هایرییدرمان در اثر تغ نیهدف ح یسلول تیکه جمع
 ریشود و به دنبال تکثیبه درمان مقاوم م یکیژنت

دهند یم لیرا تشک یتومور یهاغالب سلول تیجمع
وجود به درمان را بهمقاومت یاصلاما امروزه علت 

 یدهند که داراینسبت م یسرطان یادیبن یهاسلول
 ریبوده و با تکث یدرمان یمیشبه نسبت یمقاومت ذات

با  دیجد یتومور یهاسلول یماریدر موارد عود ب
 (.78،71) آورندیوجود مرا به دیجد یهایژگیو

-مرتبط با مقاومت به درمان در سلول سمیمتابول
 یسرطان یادیبن یها

-جهش در سلول جهیدر نت یسرطان یادیبن یهاسلول
بافت  یهاسلول یسازهاشیپ ایو  یعیطب یادیبن یها

شوند و در موارد یم جادیا یدر بردارنده توده تومور
 گرید یهابافت یهادر سلول رییتغ جهینادر در نت

با  یسرطان یادیبن یها(. سلول26) شوندیم جادیا
 یهاتیو فعال یخود نوساز تیمثل خاص ییهایژگیو

عمل کرده با  یسرطان یهابه سلول هیشب یکیمتابول
در داخل تومور منجر به  یرقرارگی با نیوجود ا

 یهاتیبا فعال دیجد یسرطان یهاسلول شیدایپ
شود یم یسرطان یهامتفاوت از خود سلول یکیمتابول

را  یرماند یمیسخت ازجمله ش طیکه بقا تومور در شرا
که در زمان  یهایریی(. از جمله تغ27) کندیم نیتضم

شود یم جادیا یتومور یادیبن یهاسلول شیدایپ
و  انیب شیکاهش، افزا قیاز طر یکیژنت هایرییتغ

و  استمرتبط  یهاژن یکسریخاموش شدن  یحت
 یهایژگیبا و یسلول یهاتیجمع شیدایموجب پ

 یهات پاسخشود که در برابر مداخلایمتفاوت م
 یها(. سلول22) کنندیم جادیا یبه فرد حصرمن
از  یسرطان یهابا سلول سهیدر مقا یسرطان یادیبن

، ییداخل غشا یهاانتقال دهنده انیب شیافزا قیطر
 جادیخون و ا انیماندن در جر یبرا ییبالا ییتوانا

 یی(. توانا29) را دارند دیجد یهاتومور در محل
از  یاریبس بهمتداول یهامانمقاومت در برابر در

 انیب شیها، افزاسلول یریپذخواص از جمله انعطاف
-استرس طیبا شرا یسازگار شی، افزاییدارو یهاحامل

از داروها، حفظ  ییزداسم یی، توانایپوکسیزا مانند ه

 میترم نیچنآهسته )سکون( و هم میحالت تقس
-ه(. مطالع21) نسبت داده شده است DNA کارآمد

در  یکیژنتیاپ هایرییوقوع تغ کهنشان داده  ریاخ یها
ها را در برابر سلول نیا یسرطان یادیبن یهاسلول
 مقاوم کرده است اریسرطان بس یبرا جیرا یهادرمان

(25.) 

مقاومت را  نیتوانند ایم یسرطان یادیبن یهاسلول
. مقاومت اورندیدست ببه یاکتساب ایو  یصورت ذاتبه

ژنوم سلول  یاشعه رو ایدارو و  ریثأت جهیتدر ن یاکتساب
متعدد و انتقال  یهادنبال جهشافتد که بهیاتفاق م

ها ژن یعملکرد هایخصوصیتبعد  یهاجهش به نسل
 کندیها را فراهم مسلول یبقا جباتو مو داده رییرا تغ

 سمیمکان یدارا یسرطان یادیبن یها(. سلول20)
 بیآس DNA میترم یمد براآالعاده کارفوق یمیترم

در  یدرمان یمیدنبال شکه بهیقیطرند بههست دهید
 تیمرتبط و فعال یهااز ژن یکسریفعال شدن  جهینت

 بیآس DNA ،مناسب از جمله اندونوکلئازها یهامیآنز
 (. 21) کندیم دایپ میترم تیقابل دهید

با  یعنوان خانواده بزرگبه ALDHبزرگ  خانواده
 دیها به اسدیآلده لیتبد قیز طرا رواحدیز 71حدود 
 ارینقش بس کیینویرت دیبه اس نالیو رت کیلیکربوکس

(. 28سموم داروها دارد) یساز یدر خنث یمهم
ALDH1 خانواده در  نیا زوفورمیا نیترعنوان مهمبه

شود یم انیب شیزادچار اف یسرطان یادیبن یهاسلول
 یصیعنوان مارکر تشخموارد به یکه در برخیصورتبه
مورد استفاده قرار  یسرطان یادیبن یهاسلول یبرا
-در سلول ALDH1 انیبه هر حال، ب (.21) ردیگیم

ها سلول نیسبب مقاومت ا یسرطان یادیبن یها
از جمله  یمیقد یهابه درماننسبت
 cisplatinو  paclitaxel ،gemcitabineیداروها

متعدد  هایهاساس مطالع نی(. بر هم96) شودیم
 یهان داده است که استفاده از مهارکنندهنشا

ALDH1 یهاسلول تیحساس شیتواند باعث افزایم 
 شود یدرمان یمیش یبه داروهانسبت یسرطان یادیبن
(97-99.) 
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 ATP-binding )یهاانتقال دهنده انیب شیافزا
cassette ABC) سلول ییاز علل مقاومت دارو یکی-

(. انتقال 91) تواند باشدیسرطان م یادیبن یها
-نیاز پروتئ یبه خانواده بزرگمتعلق ABC یهادهنده

-بیترک ATPهستند که با صرف  یسلول یغشائ یها
 قیاز طر یو عملکرد یمتنوع از لحاظ ساختار های
-یغلظت انتقال م بیرا بر خلاف ش ییپلاسما یغشا

 یمیش یها با پمپ داروهاانتقال دهنده نیدهند. ا
(، موجب drug effluxل )به خارج از سلو یدرمان

 تیدارو و به دنبال آن کاهش خاص یکاهش کارآمد
 شودیمقاومت به درمان م شیدارو وافزا یکشندگ

 یاز راهکارها یکی، ABC یهانی(. مهار پروتئ95،90)
 .است یدرمان یمیبه شبر مقاومتغلبه یموجود برا

 ،BCL-2ل مث یآپوپتوزیآنت یهانیپروتئ انیب شیافزا
Bcl-xL  وBCL-w یسرطان یادیبن یهادر سلول 

 یهاسلول ییثر در توموزاؤاز عوامل م یکیعنوان به
ها و نیپروتئ نیمهار ا نی(. بنابرا91،98)است مربوطه 

 شیتواند سبب افزایها ممرتبط با آن یهاریمس
به نسبت یسرطان یادینب یهاسلول تیحساس
 (. 98) شود یدرمان یمیش یداروها

در  یسرطان یهاسلول رتسب کیتوکستویس یهادارو
 نیرایدهند و بنایرا مورد هدف قرار م عیحال رشد سر

با سرعت رشد  یسرطان یادیبن یهابه سلولنسبت
 ییداروها نی(. بنابرا91) ستندیآهسته چندان حساس ن

را مورد هدف قرار  یسلول میکه تقس Paclitaxelمثل 
 یسرطان یادیبن یهابردن سلول نیدهند در از بیم

 هایه(. براساس مطالع16) ستندیثر نؤچندان م
 یادیبن یهاثابت شده است که سلول یشگاهیآزما

 ونیلاسیفسفور قیاز طر ییبالا میقدرت ترم یسرطان
 دهید بیآس DNA میترم یمربوطه برا یهامیآنز

 شیتواند باعث افزایعوامل خود م نی(. ا17،12) دارند
و  یدرمان یمیبه دنبال ش یسرطان یادینب یهاسلول

 مختلف شود یهادر سرطان یتداخلات درمان
به  یسرطان یادیبن یهاسلول زیتما نی(. بنابرا19،11)

از  یکیتواند یم افتهی زیتما یهاسمت سلول
 (.15درمان در نظر گرفته شود) یهایاستراتژ

رشد  طیدر مح کیپوکسیه طیوجود شرا لیدلبه
با  یسرطان یادیبن یها، سلولیتومور یهاسلول
فاکتور القا کننده  یتومور یهاسلول نیدر ب یریقرارگ

کند که ترشح یم دی( را تولHIF-1)7 یپوکسیه
(. 10) شودیرا سبب م کیوژنیپروآنژ یفاکتورها

 طینشان داده است که خود شرا هایهمطالع
 یسیرونو یفاکتورها انیب شیافزا قیاز طر کیپوکسیه

، رشد، بقا و تهاجم یدیخود تجد تیمرتبط در فعال
شوند  یرا سبب م یسرطان یادیبن یهاسلول

از جمله  یرسانامیپ یرهای(. اختلال در مس11،18)
 تیدر فعال Notch نگیگنالیس ریمس تیفعال شیافزا

 یهاسلول وژنزیو آنزپژ یی، تومورزایدیخود تجد
طرف  کیاز  (.11،56)است ثر ؤم یسرطان یادیبن

 تیاز طرق فعال یوق خونرع لیتشک یرابستر مناسب ب
و از طرف  گرددیم جادیها انازیمتالوپروتئ کسیماتر

-انعطاف تیبا خاص یسرطان یادیبن یهاسلول گرید
و  الیاندوتل یهاتوانند سلولیکه دارند م یریپذ

 (.57) اورندیرا به وجود ب یدور عروق یهاسلول

بدون  نیدر کرومات رییبه تغ یکیژنتیاپ هایرییتغ
شود که منجر به یم DNA یدر توال رییتغ جادیا

 یادیبن یهاها خواهد شد. سلولژن انیب میتنظ
را از جمله  یمتنوع یکیژنتیاپ هایرییتغ یسرطان

 ونیلاسی، داستلاسونی، استونیلاسی، دمتونیلاسیمت
داخل توده  ررا د DNA ونیلاسیها و متستونیه

در  یناهمگن دجایدهند که سبب اینشان م یتومور
عنوان مثال، (. به52،59شوند )یداخل تومور م

 RNAبه  یها اجازه دسترسستونیه ونیلاسیاست
مربوطه ژن  یاز نواح یبردارها را داده و نسخهمرازیپل

 ونیلاسیاست که متیدر صورت نیکند. ایم لیرا تسه
در ارتباط  یبردارو هم مهار نسخه یسازهم با فعال

، Wnt ،Notch نگیگنالیس یهاریمس (.51،55)است 
Hedgeho و JAK-STAT پیدر رشد و حفظ فنوت 

(. اکثر 50)است مهم اریبس یسرطان یادیبن یهاسلول
 لهیوسبه یسرطان یادیبن یهاها در سلولریمس نیا

مثال  وانعنشود بهیم میتنظ یکیژنتیاپ هایرییتغ
باعث فعال شدن  ستونیه ونیلاسیاست یسطح بالا

 (. 51) شودیدر سرطان م Notch نگیگنالیس ریمس
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 یهاسلول یکیژنتیو اپ یکیژنت هایرییکنار تغ در
 یتومور یهااطراف سلول طیمح زی، ریسرطان یادیبن
 اریبس یسرطان یادیبن یهاتواند برعملکرد سلولیم
 یادیبن یهاسلول پیفنوت یطورکلثر باشد. بهؤم

. ستیگز ثابت نو هر است رییمدام در حال تغ یسرطان
-یاپ هایرییدچار تغ یوقت ینسرطا یادیبن یهاسلول

را  ییهایژگیشوند وی( مEMT)یمیبه مزانش الیتل
ها امکان مهاجرت و حمله ودر کنند که به آنیکسب م

 نی(. ا58) دهندیرا م گرید یهامتاستاز به بافت جهینت
سلول به  یچسبندگ تیبا از دست دادن خاص هارییتغ

شدن خود  یمیو مزانش نیکدهر-E ثل فقدانسلول م
به  الیتل یاپ هایریی(. تغ51) دهدینشان م ار

و  ینیعوامل مختلف پروتئ ریثأتحت ت یمیمزانش
microRNAدهنده بتا  رییها قرار دارد. فاکتور رشد تغ

(TGF-βبه )یکننده اصلمیعنوان تنظ EMT  در
 پستان و روده یهاها از جمله سرطانسرطان یبرخ

، نشان  نیبر ا(. علاوه06) شودیبزرگ در نظر گرفته م
 microRNA-200خانواده  یداده شده است که اعضا

اتصال دهنده  یسیاتصال به دو فاکتور رونو قیاز طر
و  homeobox 1) ZEB1 یسیانگشت رونو -Eجعبه 

(ZEB2 EMT (.07) کنندیرا سرکوب م 

ن از احاطه بود لیدلبه یسرطان یادیبن یهاسلول
ساز شیپ یها، سلولیتومور یهااطراف توسط سلول

 یخارج سلول کسیها و ماتربروبلاستیوفی، میالیتلیاپ
در داخل  کیپوکسیه طیمح کیاند در احاطه شده
 جادیا یهابیقرار گرفته و از آنجا که آس یتوده تومور

 یاثر بر رو یبرا ژنیاکس ازمندیشده توسط اشعه ن
در  یپرتو درمان هایانند از اثرتویند مهستها سلول

تواند یم ییساختار فضا نیخود ا نیچنامان باشند هم
ها به سلول یاز دسترس یریجلوگ یبرا یعنوان سدبه

 زیدادن ر رییتغ نیعمل کند. بنابرا ییایمیمواد ش
 زا یکیتواند یم یادیبن یهااطراف سلول طیمح

 یادیبن یهادرمان سلول یثر براؤم یراهکارها
 .(02) باشد یسرطان

، از یمختلف سلول یهاندیدر فرآ یتوکندریم
مرگ  میو تنظ گنالیتا انتقال س یسلول سمیمتابول
از  یکیمتابول هایرییتغ شیداینقش دارد. پ یسلول

 یسرطان یادیبن یهاسلول شیدایبارز پ یهایژگیو
در  یکیژنتیاپ هایرییتغ جهیتواند در نتیکه م است

-به یسرطان یهاولسل ایو  نیبالغ یادیبن یهاسلول
به  ترشیب یادیبن یها(. سلول91،09) دیایوجود ب

 یدر حال نیاند. اوابسته زیکولیگل قیاز طر یانرژ نیمأت
-که از ساقه کنده شده افتهی زیتما یهااست که سلول

 دیتول یرا برا ویداتیاکس ونیلاسیفسفور ریاند مس
ATP با  یادیبن یها(. سلول01) رندیگیم شیدر پ

 ونیلاسیو کاهش فسفور یکیتیکولیگل لیفاپرو
نوبه به نیآورده و ا نییرا پا ROSسطح  ویداتیاکس

در  ویاکسدات یهابیرا از آس یادیبن یهاخودسلول
ژنوم و حفظ  یداریپا یدارد که برایامان نگه م

است مهم  اریها بسسلول نیا یدیخود تجد تیخاص
 یهاولتنها سل یسرطان یادیبن یها(. سلول05)

را حفظ  یدیخودتجد تیند که خاصهست یسرطان
 یهابه انواع مختلف سلول زیتما تیکرده و خاص

 یادیبن یها(. سلول00) کنندیرا حفظ م یسرطان
 ونیلاسیو فسفور یکیتیکولیگل لیهر دو پروفا یسرطان

 دهندیمختلف نشان م طیرا تحت شرا ویداتیاکس
 یسرطان یادیبن یهابه سلول تیخاص نی(. وجود ا01)
 رییمختلف با تغ طیدهد تا در شرایامکان را م نیا

(. 08) دو نوع بتوانند زنده بمانند نیا نیب سمیمتابول
Lee ونیلاسیاند که فسفورو همکاران نشان داده 
(. 26ند )هستبا مقاومت به درمان در ارتباط  ویداتیاکس

 یسرطان یادیبن یهااست که سلول یدر حال نیا
از  یپوکسیه تیدر وضع زیتما یط در دقادرن
 عمل رییتغ کیتیکولایبه گل ویداتیاکس سمیمتابول
در مواقع عود  یسرطان یادیبن یها(. سلول01) دهند

شدت را به ویداتیاکس ونیلاسی، سطح فسفوریماریب
در  سمیمکان نیا تیبرند که نشان از اهمیبالا م

نشان  اهافتهیراساس (. ب16) مقاومت به درمان دارد
مشتق از  یهاو سلول یداده شده است که بافت چرب

بوده  یسرطان یادیبن یهاقادر به تعامل با سلول یچرب
 نیچرب در ا یهادیاس داسونیالقا اکس قیو از طر
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(. 17) نقش دارند ییمقاومت دارو جادیها در اسلول
 یسلول ATPو کاهش  ویداتیاکس ونیلاسیمهار فسفور

ممانعت در حذف  قیاز طر یتواند عواقب جدیخود م
، ATPکند. با کاهش  جادیا یسرطان یادیبن یهاسلول

که با اتصال به  افتهی شیدر سلول افزا AMPغلظت 
 AMP (AMPK) فعال شده توسط نازیک نیپروتئ

(. فعال ماندن 12) شودیباعث فعال ماندن آن م
AMPK ونیداسیرا از جمله اکس یمتفاوت یهاریمس 

که در  یتوکندریو شکافت م یتوفاژمی بچر یهادیاس
درمان  یبرا یسرطان یادیبن یهامقاومت سلول جادیا

 (.12،19) کندینقش دارد را القا م

-به یتوکندریطور مداوم حجم توده مسلول به کی در
 بیو تخر دیجد یهایتوکندریسنتز م لهیوس

 یانتخاب ندیفرا لهیوسناکارآمد به یهایتوکندریم
 شودیکنترل م شودیم دهینام یتوفاژیکه م یاتوفاژ

 یسمیعنوان مکانتواند بهیم یتوفاژیم شی(. افزا11)
در برابر  محافظت یبرا یسرطان یادیبن یهادر سلول

 کار گرفته شودتواند بهیم یدرمان یداروها تیسم
 تیاهم که بر ریاخ هایهبه مطالع(. با توجه15)
 یادیبن یهاسلول پیتفنو میتنظ در یتوفاژیم

 کردیعنوان روبه سمیمکان نیدارد مهار ا دیکأت یسرطان
کار تواند بهیکنترل سرطان م یبرا دیجد یدرمان

 (.10،11) گرفته شود

نشان  یتوکندریم DNA و کیمورفولوژ هایهمطالع
از نوع  یادیبن یهاها، در سلولیتوکندریداده است م

پراکنده هستند  یهاولهبه شکل ل ترشینابالغ بوده و ب
 (. در18،11) دارند یترکم تیبه انواع بالغ فعالو نسبت

خواهند  یترکم یدیتول ATPو  ROS زانیم هجینت
 یشده برا دیتولکم  ROS زانیم نیداشت. هم

 در حالت خاموش یادیبن یهاسلول ینگهدار
(Quiescenceو تول )دیجد یادیبن یهاسلول دی 
(Self renewalضرور )(. 86) رسدینظر مبه ی

مختلف از  یهانشان داده است که در سرطان هاهمطالع
استئوسارکوما، سرطان پستان، سرطان کولون و  لیقب
 یهابه سلولنسبت یسرطان یادیبن یهاسلول ه،یر

 یترشیب یکیتیکولایگل تیفعال افتهی زیتما یسرطان

 میآنز انیجذب گلوکز، ب زانی(. م89-87) دارند
 ATP زانیم تیو در نها کیدلاکتیتول ز،یولکیگل
-به سلولنسبت یسرطان یادیبن یهادر سلول یدیتول
 DNAاست. جهش در  ترشیب افتهی زیتما یها
با  یتوکندریم DNA یو تعداد کم کپ یتوکندریم

 میرابطه مستق یمتاستاز سرطان و عدم بهبود شیافزا
اثر بر بر علاوه یتوکندریم DNA یهایدارد. تعداد کپ

-یاثر م زیها نسلول زیو عملکرد سلول، بر تما اتیح
-میعنوان تنظبه D1 نیکلی، سیگذارد. در چرخه سلول

بودن  یادیبن تیحضور دارد که وضع G1گر در فاز 
 میرا تنظ یتوکندریم DNA یکپ تعدادها و سلول

 DNA یهایتعداد کپ زیتما ی(. در ط81،85کند )یم
 یول شیافزا یبلوغ سلول یاهژن انیو ب یتوکندریم
( سلول از Pluripatency) یلیچند پتانس یهاژن انیب

. در ابدییکاهش م Mycو  OCT4 TERTلیقب
-ژن شیها باعث افزایتوکندریکاهش تعداد م قتیحق
 نی(. در ح01،80) گرددیم یسلول یلیچند پتانس یها

صورت به یتوکندری، میادیبن یهاسلول میتقس
امکان را به  نیشوند که ایم میتقس مینامتقارن تقس

خود را  یادیبن پیحال که فنوت نیدهد در عیها مآن
 ابندی زیتما زین دیجد یهاکنند به سلولیحفظ م

تر تر و جوانکم یتوکندریکه تعداد م ییها(. سلول11)
خواهند ماند.  یباق یادیحالت بنکنند بهیم افتیرا در

روند یم شیپ زیسمت تماکه به ییهاکه سلولیدر حال
 ندیفرآ نیکنند. ایم افتیرا در رتریپ یهایتوکندریم

 شودیم فیتعر یتوکندریبا اصطلاح شکافت م
 کیتواند باعث تفکیم یتوکندری(. شکافت م11،81)
ناکارآمد شود چرا که مهار شکافت  یهایتوکندریم
و تجمع  یتوفاژیم با اختلال در یتوکندریم
(. 88) همراه است دهید بیسآ یهایتوکندریم

 یهاسلول هایخصوصیتاز  یکی یتوکندریشکافت م
ن آ یکیو ژنت یکه مهار داروئاست  یسرطان یادیبن

 یادیبن یهاماندن سلول یادیو بن زیباعث کاهش تما
منجر به بلوک  یتوکندری. مهار شکافت مشودیم

تواند یم یدرمان کردیعنوان روو به گردد-یم یاتوفاژ
 بیترت نی(. به ا81) ردیاستفاده قرار گ مورد

تواند یم یسرطان یادیبن یهادر سلول یتوکندریم
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کنترل  یمربوطه برا یهاهدف داروها و مهار کننده
 ،یتوکندریم سیوژنزیبه ب. با توجهردیتومور قرار گ

و  یتوکندریتواند در مهار تعداد میها مکیوتیبینتآ
 ثر باشد.ؤن مآ سمیمتابول

و عملکرد  سمیبر متابول یمبتن یدرمان یاهروش
 یسرطان یادیبن یهاسلول
در  یریپذبا انعطاف یسرطان یادیبن یهاسلول
در  سیزیکولیو گل ویداتیاکس ونیلاسیفسفور سمیمتابول

-یزنده ماندن شناخته م یمختلف برا طیشرا
 ویداتیاکس ونیلاسیمهار فسفور نی(. بنابرا01،16شود)

را مورد هدف  یتوکندریکه م ییوهابا استفاده از دار
نجات  سمیمتابول عتواند از وقویدهند میقرار م

دوم از جمله  یبه داروها را نسبتکرده و آن یریجلوگ
 یسرطان یهاکه سلول یدرمان یمیش یداروها

دهد یرا مورد هدف قرار م ریدر حال تکث یکیتیکولیگل
 یسرطان یادیبن یها(. سلول17) حساس کنند

را مورد هدف قرار  یتوکندریکه م ییبه داروهاتنسب
مهار  نیهستند. بنابرا اسحس اریدهند بسیم

از  یکیتواند یها مسلول نیدر ا ویداتیاکس سمیمتابول
 نی(. استفاده از متفورم12) درمان باشد یهایاستراتژ

را در  یخوب جینتا ویداتیاکس ریعنوان مهارکننده مسبه
از خود نشان داده است  از رشد تومور یریجلوگ

مقاومت  وصورت کوتاه مدت بوده به هااثر نیهرچند ا
 نی(. بنفورم19) به درمان مشاهده شده استنسبت

 نیهمراه با متفورم دیگوانیب هایبیجزوء گروه ترک
 7 ییایتوکندریرا در مهار کمپلکس م یخوب جینتا

 جهیو در نت ATP دینشان داده است که سبب مهار تول
-داروها به نی(. اگرچه ا11،15) شودیم AMPع تجم

صورت به یشوند ول یم ناختهش یابتید یعنوان داروها
 قیرا از طر یجالب اریبس یم باهم خواص ضد سرطانأتو

در  یسرطان یادیبن یهاهدف قرار دادن سلول
 (.17) اندمختلف نشان داده یهاسرطان

 یهالولس یهایتوکندریم ییایباکتر ءبه منشاتوجه با
عنوان تواند بهیها مکیوتیبیاستفاده از آنت وت،یوکاری
 یتوکندریم سمیمتابول میتنظ یثر براؤروش م کی

 ردیگ مورد استفاده قرار یسرطان یادیبن یهاسلول

از جمله  یمتعدد یهاکیوتیبی(. استفاده از آنت10)
 جینتا نیسینومایو سال نیکلیساتترا ن،یسیترومایآز
 یاثر بر رو قیرا از طر یخوب یکینیو کل یکینیکلشیپ

 یبقا یو به دنبال آن اثر بر رو یتوکندریم سمیمتابول
اند. که از خود نشان داده یسرطان یادیبن یهاسلول

مدنظر قرار  یدرمان یهایعنوان استراتژتواند بهیم
عنوان  حتکه ت Bedaquiline(. 11،18) ردیبگ

TMC207 به ینظر تکاملشود و از یشناخته م زین-
ها حفظ شده وتیوکاریها و وتیپروکار انیدر م یخوب

(. 11) کندیرا مهار م ییایتوکندریم ATPاست سنتز 
نرمال  یهاسلول در ییایتوکندریم ATPسنتز 
 دهندیدارو نشان م نیبه ا یکم اریبس تیحساس

 یدارو ریثأت ددر مور ی(. اگرچه شناخت کم766)
Bedaquiline وجود دارد.  یسرطان یهادر سلول

صورت دارو به نیها نشان داده است که اافتهی نیآخر
را مورد هدف  یسرطان یادیبن یهاسلول یاختصاص
 یهاسلول ریدر تکث یدهد. چرا که تداخلیقرار م
طور کارآمد به ینکرده ول جادیا یریثأپستان ت یسرطان
را کاهش داده و از  یادیبن یهالولس یسلول تیجمع
 (.766) کندیم یریجلوگ یادیبن یرهایاسف لیتشک

 یهادر عملکرد سلول یمتوفاژ تیبه اهمتوجه با
از جمله  یمحدود یتا به امروز داروها یسرطان یادیبن

Mdivi-1 (89) bafilomycin A1, 3-
methyladenine, chloroquine, 
hydroxychloroquin, isoquinoline alkaloid 

 یهاعنوان مهارکنندهبه liensinine l (87, 101)و
 کهنیبه ااند. با توجهقرار گرفته مطالعهمورد  یتوفاژیم
مورد  میمستقریصورت غرا به یتوفاژمیداروها  نیا

 یهاسمیدهند ممکن است مکانیهدف قرار م
 یمورد بررس دیداشته باشند که با یگرید یعملکرد
 تنافی یبرا هاهحال ادامه مطالع نی. در عردیقرار بگ

-یم درا مهار کن یتوفاژیم میمستقطور بهکه  ییدارو
حساس کردن  یثر براؤروش م کیعنوان تواند به

به درمان در نظر سرطان نسبت یادیبن یهاسلول
 گرفته شود. 
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توسط  ROS دیتول یهااز القاکننده استفاده
 چی( هMenadione) ونیاز جمله مناد یتوکندریم

 نیدهد. بنابرایان نمبه دارو را نشنسبت یمقاومت
از  یکیتواند یم یبه حد سم ROSسطح  شیافزا

 یادیبن یهابردن سلول نیاز ب یبرا یدیکل یراهکارها
لاکتون  کی د،ی(. پارتنول762) سرطان باشد

مختلف است که  اهانیجدا شده از گ ترپنیسسکوئ
اختلال در  جادیا قیرا از طر یخوب یضدسرطان تیفعال

 را نشان داده است ROS شیلقا افزاو ا ونیلاسیفسفور
 یهاالقا آپوپتوز در سلول تیدارو خاص نی(. ا769)
(، 761) از جمله سرطان نازوفارنکس یسرطان یادیبن

 یدیلوئیحاد م ونسرطان خ ،(765) پستان سرطان
 ( نشان داده است.760)

چرب  یهادیاس ونیداسی، اکسزیکولیبر گلعلاوه
 یهاسلول یدیتجد دخو تیخاص یبرا ییایتوکندریم
(. 761) رسدینظر مبه یضرور یسرطان یادیبن

ممکن  زین ییایتوکندریچرب م یدهایاس ونیداسیاکس
، ROSاز جمله کاهش  سمیمکان نیچند قیاست از طر

که یمانز در ریدر حال تکث یهابه سلول یرسانسوخت
زنده ماندن  برایگلوکز محدود شده است  سمیمتابول
 نی(. بنابرا768) کمک کند یسرطان یادیبن یهاسلول

چرب  یهادیاس ونیداسیاکس یی، مهار داروتازگیبه
 یدرمان برا یاستراتژ کیعنوان به ییایتوکندریم

 کار رودتواند بهیم یسرطان یادیبن یهاسلول ینابود
مهار  یبرا یتجرب کردیرو نیترشیب روز(. تا به ام761)

بر مهار  ییایتوکندریچرب م یهادیاس ونیداسیاکس
( متمرکز CPT1) 7 ترانسفراز نوع لیتوئیپالم نیتیکارن

 ییغشا نیعنوان پروتئبه نیپروتئ نیشده است. ا
کننده  میتنظ میعنوان آنزبه یخارج یتوکندریم

عمل  یتوکندریچرب به م یهادیسرعت انتقال اس
عنوان ( بهetomoxir) ری(. نقش اتوموکس776) کندیم
 یهاسلول یدر نابود CPT1 یراب یمهارکننده قو کی

 خون و پستان ثابت شده است یسرطان یادیبن
 دیپیل کی B (Avocatin B) نی(. آووکات777،772)

 دیجد یعنوان درمان انتخابآووکادو به وهیمشتق از م
حاد را از  یدییلویسرطان م یادیبن یهاکه سلول

 لهیوسچرب به یهادیاس ونیداسیمهار اکس قیطر

دهد یهدف قرار م ROSو القا NADPH کاهش 
 تیبه اهم(. با توجه779) مورد توجه قرار گرفته است

خود  تیچرب در خاص یهادیاس ونیداسیاکس
داروها  نیا بیترک یسرطان یادیبن یهاسلول یدیتجد

 فیتواند در طیمرسوم م یضدسرطان یبا داروها
 ها به کار گرفته شود.از سرطان یعیوس

با آستانه آپوپتوز بالاتر  یطانسر یادیبن یهاسلول
 ییمقاومت بالا یسرطان یادیبن ریغ یهابه سلولنسبت
(. کاهش 771) دهندینشان م جیرا یهابه درماننسبت
به نسبت یسرطان یادیبن یهاسلول تیحساس

خانواده  انیاز اختلال در ب یناش یآپوپتوز کاتیتحر
BCL-2 یتآن یهانیان پروتئیدر ب شیصورت افزابه-

 انیو کاهش ب BCL-XLو  BCL-2 کیآپوپتوت
-یارتباط داده م BAX کیپرو آپوپتوت یهانیپروتئ
اند که کاستن نشان داده ریاخ یهاافتهی(.17) شود

 یکیعنوان تواند بهیم یآپوپتوز ییایتوکندریآستانه م
(. 775،770) ردیدرمان مدنظر قرار بگ یهایاز استراتژ

(ABT-199) Venetoclax خاطر شباهت عملکرد به
نیشود با بلوک پروتئیم دهیهم نام  BH3مقلد یدارو

 یتیلنفوس یدرمان لوسم یبرا کیآپوپتوتیآنت یها
یمورد استفاده قرار م کینیمقاوم در کل ایمزمن عود 

عود و مقاومت  کهنیبه ا(. با توجه771) ردیگ
 اطارتب یسرطان یادیبن یهاها با سلولیمیبدخ

-آپوپتوز در سلول جادیا یتواند برایارد مد یمیمستق
 . ردیمورد استفاده قرار گ یسرطان یادیبن یها

 (ABT-263) navitoclax مقلد  گرید یداروBH3 
 یآپوپتوز موجود در غشایآنت یهانیاز پروتئ یفطی

و  BCL-2, BCL-XLاز جمله  یتوکندریم یرونیب
BCL-W ینابود لی(. و پتانس778) کندیرا مهار م 

 جینتا (.771)است دارا  را یسرطان یادیبن یهاسلول
رفتن  نیبا از ب ABT-737در استفاده از  یمشابه
مزمن  یدیلوئیم یدر لوکم یسرطان یادیبن یهاسلول

القا  یبرا گرید ی(. استراتژ775) دست آمده استبه
تواند از یم یسرطان یادیبن یهاآپوپتوز در سلول

 کیپروآپوپتوت یهانیروتئپ میفعال کردن مستق قیطر
 قیاز طر BTC-8 یدیپپتری. مولکول غفتدیاتفاق ب
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 نیعنوان پروتئبه BAX میفعال کردن مستق
 یادیبن یهاسلول یتواند در نابودیم کیپروآپوپتوت

 ردیمورد استفاده قرار بگ وبلاستومایمثل گل یسرطان
(726،727 ) 

 یکیولمتاب یهاکننده میعنوان تنظبه BCL-2 خانواده
 یبالا انیب قیدق سمیشوند. اگرچه مکانیشناخته م زین

BCL-2 به درمان مقاوم یسرطان یادیبن یهادر سلول
-به یکروموزوم ییجاهجاب یشناخته نشده است ول

(. نقش 722،729)است احتمال مطرح  کیعنوان 
 BAD (Bcl-2ر حضو لهیوسآن به یکیمتابول

associated death promotorپلکس کم ( در
(. اجتماع کمپلکس 721) ثابت شده است نازیگلوکوک
شده و بقا  زیکولیگل کیباعث تحر BADو  نازیگلوکوک

شود. یرا باعث م یسرطان یادیبن یهاسلول ریتکث و
تواند به یسلول را م BAD ونیلاسیدفسفور نیبنابرا

از  یکیمتابول یهاازین نیمأسمت مرگ سوق داده و ت
 (.725) ا مختل کندر برداشت گلوکز قیطر

-در سلول ABC یهانیپروتئ انیب شیبه افزابا توجه 
 یادیبن یهابا سلول سهیدر مقا یسرطان یادیبن یها
-نی، مهار پروتئیعیسالم طب یهاو بافت یسرطان ریغ

بر غلبه یموجود برا یاز راهکارها یکی، ABC یها
انتقال  نی(. ا720)است  یدرمان یمیمقاومت به ش

 رونیبه ب یدرمان یمیمواد ش الانتق قیا از طرهدهنده
به درمان شده از ها نسبتاز سلول سبب مقاومت سلول

رسان  امیپ یهاانتقال مولکول قیاز طر گریطرف د
 قی(. از طر721،728) شودیم ییباعث توموزا

در  یادیبن یهاثابت شده که سلول قیدق هایشیآزما
بر سطح خود  ABCB1 انیب شیسرطان پستان با افزا

 یدرمان یمیش یبه داروهانسبت ییبالا اریبس تمقاوم
 دهندینشان م سنیمربوطه از جمله دوکسوروب نیروت

(95 .)Frank به اند که مقاومتو همکاران نشان داده
 قیملانوما از طر یهادر سلول سنیدوکسوروب یدارو

یصورتشده است به جادیا ABCB5از حد  شیب انیب
 ABCB5 هیبر عل ونالمونوکل یبادیز آنتکه استفاده ا

 یبه دارونسبت تیالقا حساس یتواند برایم
 کار گرفته شودها بهسلول نیدر ا سنیدوکسوروب

مختلف  هایهحاصل از مطالع جی(. براساس نتا721)
بر غلبه یتواند برایکارآمد م یهااستفاده از مهارکننده

ستفاده قرار مورد ا یسرطان یادیبن یهامقاومت سلول
و همکاران از  Marcellettiعنوان مثال . بهردیبگ

 یبرا ABCB1عنوان مهار کننده به داریزوسوکو
در سرطان  یسرطان یادینب یهاحساس کردن سلول

اما اغلب  (.796) انداستفاده کرده یدیلوئیخون حاد م
ها در در استفاده از مهارکننده ینیبال یهاییزماآکار

 یادیبن یهاشود چرا که سلولیقف مراه متو انهیم
 یهاخونساز، سلول یادیبن یهانرمال از جمله سلول

 یبرا یمیمزانش یادیبن یهاو سلول کیسومات یادیبن
 ABC یهامحافظت خود از مواد کشنده انتقال دهنده

 (.797) کنندیم انیرا در سطح خود ب

 یادیبن یهادرمان سلول نینو یراهکارها
 یسرطان
به سبب مقاومت یسرطان یادیبن یهاسلول تجمع

شود. یتحت درمان م یعود مجدد تومورها ای درمان و
تومور  طیمح زیمختلف ر یهاهدف قرار دادن قسمت

-به یمقاوم تومور یهاسلول یکنشهیمنظور ربه
 یعنوان راهکارهابه یتومور یادیبن یهاخصوص سلول

شود. از  تهدرمان در نظر گرف یتواند برایممکن م
 ستمیراهکارها استفاده هدفمند از س نیترنینو

تواند باشد. با استفاده از ینانوذرات م هیبر پا یدارورسان
 یهاسلیو م هاپوزومیمختلف مثل ل یهانانوحامل
 یهاصورت هدفمند به سلولتوان دارو را بهیمختلف م

از جمله  نیسینومای(. سال792،799) رساند یسرطان
-سلول یدر نابود ییبالا لیکه پتانس است هارودا نیا

خاطر سرطان پستان نشان داده اما به یادیبن یها
(. 791)است کاربرد  تیمحدود یدارا تیسم

 عیصورت وسمختلف آن به یهاو آنالوگ نیکورکوم
 یهاسلول یسطح یهدف قرار دادن مارکرها یبرا
مورد استفاده قرار گرفته  CD133از جمله  یادیبن

 یها، استفاده از مهارکنندهگرید کردی(. رو795) است
RNA فعال  یهاخاموش کردن ژن یبرا یختصاصا

سرطان  یادیبن یهادر سلول ییمرتبط با مقاومت دارو
است استفاده از نانوذرات طلا  گری(. روش د790است. )
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 هیعل یاختصاص یهایبادیکه با استفاده از آنت
رسانده و  به محل هدف یتومور یسطح یمارکرها

 موضعی صورتبه را گرما یتراپ کینامیسپس با فتود
-سلول چین یتومور بالا برده وسبب نابود طیمح زیدر ر

(. در درمان 791،798) خواهد شد یتومور یها
 طیمح زیدارو در ر کسانی عیجامد توز یتومورها

نفوذ  یاست و از طرف تیحائز اهم اریتومور بس
 یدارو به نواح یحاو یرمیپل ایو  یدیپیل راتنانوذ

 یتومور مشکل است همراه کیپوکسیه ایو  ینکروز
کارآمد  اریتواند بسیکار م نیبا ا کیامواج اولتراسون

 مدنظر قرار گرفته است دیجد هایهباشد که در مطالع
(791.) 

 یریگ جهیو نت بحث
 یمیدا یتیدر درمان سرطان بتوان به موفق کهنیا یبرا

تمرکز  یادیبن یهاسلول یبر رو دیکرد با دایدست پ
دانش ما در مورد  اریبس یهاشرفتیپ رغمیکرد اما عل

 یهاو ناشناخته است زیناچ اریبس یسلول تیجمع نیا
-کرد. شناخت سلول یکشف و بررس دیرا با یاریبس
ما را از ارائه درمان مناسب  رکد یسرطان یادیبن یها

رشد تومور  یدر ط یسلول تیکند. وقوع پارازیبهتر م
 فیتواند طیم یادیبن یهاآن سلول یکه در ط

مورد توجه  اوردیوجود بها را بهاز انواع سلول یعیوس
 یکیژنت هایرییکه تغیطورقرار گرفته است به یخاص

-یم یدفرمنحصر به یهاپیوجود آمدن فنوتباعث به
 یهاژن ینقشه تمام لیو تحل هیبا تجز نیشوند بنابرا
احتمال بتوان به راهکار به یتوده تومور کیموجود در 

. اکثر محققان افتیها دست آن ینابود یبرا یمناسب
 یدرمان تومورها یجااند که بهدهیعق نیامروزه بر ا

 یهاحذف سلول یدر چگونگ یتمرکز اصل دیجامد با
 سمیمنعطف گردد. کنترل متابول یادیبن یتومور
د و تعداد بر عملکر یبا اثرگذار یادیبن یهاسلول

تواند یها مکیوتیبینتآها با استفاده از یتوکندریم
 درمان باشد.  یاز موارد اصل یکی

 یسپاسگزار

دانشگاه علوم  یداروئ یکاربرد قاتیمرکز تحق از
 قیتحق نیرا دارم. ا یکمال سپاسگزار زیتبر یپزشک

برتر دانشگاه نوشته شده  نیدرصد محقق 76درگرنت 
 طرح: ی)کد اخلاق است

IR.TBZMED.REC.1397.609). 
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