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 چکیده 

 ظور کشف انجام دادند. این تحقیقات به منروی سلول های بنیادی  بسیاریدر سال های اخیر محققان تحقیقات آزمایشگاهی 

 از  بسیاری  برای  سلول ها و همچنین روش های درمانی جدید و موثرساختار و ویژگی های این  در مورد اطلاعات جدید

 بر  سلول ها   بنیادی و تقسیم بندی این  در مورد سلول های  مقالهاین  .گرفته است صورت  وراثتیبیماری های ژنتیکی و 

 پرتوان  بنیادی  سلول های بنیادی به نام  سلول های   از  نوع  یک  روی آن   تمرکز سپس   و است  پتانسل شان اساس 

 بعضی  برای  یی ها و راهکار  درمان القایی در زمینه ی ایجاد   پر توان  بنیادی  سلول های  می باشد . کاربردهای القایی

 دارو کشف  و  بیماری مدل سازی همچنین  است.    یک   نوع  دیابت   و  پارکینسون    ،آلزایمر  بیماری   بیماری ها مانند

  دو کاربرد دیگر این سلول ها هستند.

 

    مدل   ،یک  نوع  دیابت   ،پارکینسون بیماری   ،آلزایمر   بیماری  ، القایی توان   پر  بنیادی    های : سلول واژگان کلیدی 

 دارو  کشف و  بیماری   سازی
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  دانیتشکر و قدر

 نامه را به اتمام  پایان توانستم   با راهنمایی و همکاری ایشانکه   دکتر ندا ناشری  سرکار خانماز استاد راهنمای عزیزم 

 همچنین از سرکار خانم مهرنوش رجبیان که از ابتدای تحصیل با بنده همراه بودند کمال تشکرارم. سپاسگزبسیار  برسانم 

 و  کردند تشکر نموده  و همراهی بنده را تشویق  ت با صبوریرا دارم. از تمام اساتید و اعضای خانواده ام که در این مد

 موفق باشند. امیدوارم همگی
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 معرفی

 مانند  مختلف   های بیماری  درمان  برای شده ای شناخته  قدرت مند و  ابزار   یک  عنوان به   امروزه سلولی درمان      

 دارد   کاربرد بسیار   نمی شوند درمان  موجود  داروهای که با  سرطان ها   انواعو   ژنتیکی ،قلبی و عروقی  هایبیماری 

 (Mirzaei et al., 2017)مناسب  خون   به  مربوط اختلالات   درمان  برای ساز  خون   بنیادی  سلول های  مثال  . برای 

 (. Mount et al., 2015)  هستند

 سلول  مانند  مختلف   سلول های هستند که می توانند به انواع  ی غیر اختصاصی در واقع سلول ها بنیادی  سلول های      

 سلول های و جایگزین  شوند   . این سلول ها همچنین می توانند  تقسیمشوند تبدیل   عصبی سلول های  یا  یچه ای ماههای 

 است  جذاب  بسیار    پزشکی  و   سازی دارو    یها  کاربرد   برای  ظرفیت     این  و   شوند    فرسوده  یا    دیده   آسیب

 (Passier et al., 2003). تقسیم  از طریق  ها می توانند سلول   این  که  این  دو ویژگی دارند : اول  بنیادی  سلول های 

 ت یا اندام خاصفیزیولوژی می توانند به یک باف یا   آزمایشگاهی شرایط  تحت   تکثیر شوند. دوم  سلولی به طور نامحدود

 .(National Institutes of Health (NIH)., 2016)  متمایز شوند

 بالغ  بنیادی    سلول های و   جنینی   ادی بنی  های سلول  اند :   شده   بندی  طبقه    گروه دو   در بنیادی  های  سلول       

(Larijani et al., 2012)بالغبنیادی    های سلول  از  مجموعه   زیر   یک  در واقع  القایی  پر توان بنیادی   . سلول های  

 داد.  خواهم مورد این مهم توضیح   در ادامه در  که هستند 
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 فصل اول : سلول های بنیادی

 سلول های بنیادی جنینی و بالغ -1.1

 مورلا رشد  (. سپس 0شکل ) رلا نام داردکه این مجموعه مو تخم لقاح یافته می تواند هشت سلول جدید ایجاد کند یک      

 درونی از سلولگروه  بلاستوسیت حاصل از دو نوع سلول تشکیل شده است. تبدیل می شود.  به یک بلاستوسیتو می کند 

 دارند   را بر عهده و محافظت از جنین   وظیفه ی تغذیه که   از سلول ها بیرونی  می دهند و گروه   تشکیل را ها که جنین 

(Putri-lubis et al., 2018). دارند   را   خاص   سوماتیک   سلول های    به  تمایز   پتانسیل   جنینی  بنیادی  سلول های 

(Gepstein ., 2002) در بنیادی جنینی  سلول های  از  محققان شوند. قلبی تبدیل   نند به سلول هایمی توا . این سلول ها 

 .(Yu et al., 2014)    می کنند  استفاده    ها   بیماری  از    بسیاری     مطالعه   و    اولیه   شناسی       زیست    تحقیقات

 تشکیل    اولیه ی   فرآیند   در واقع   گاسترولیشن است.    گاسترولیشن   مهره داران  توسعه ی   در  بعدی   مرحله ی     

Germ layers   .است Germ layers  نام دارد و به   آندودرم  درونی زودرم و اکتودرم هستند. لایه ی م ،آندودرم شامل 

 و تعدادی از غده های درون ریز مانند تیروئید رشد  مانند شش تنفسی   پانکراس و قسمتی از سیستم ،کبد ،گوارش دستگاه 

 پیوندی و غضروف.   ند بافتمی کند. لایه ی دوم مزودرم نام دارد. این لایه سیستم اسکلتی عضلانی را تشکیل می دهد مان

 اندام های جنسی داخلی را تشکیل می دهد. آخرین لایه اکتودرم نام دارد و و  کلیه ها  ،مزودرم همچنین سیستم گردش خون

 سیستم  به  مربوط  های بافت   و عصبی  سیستم  ،درونی  گوش  ،چشم  عدسی  ،ها ناخن  ،مو ،اپیدرم  تشکیل  ی   وظیفه

 یک  . بلاستوپور ,.Kiecker et al., 2016 (Muhr et al ;2020دارد ) ل تاج و نخاع هستند را بر عهده عصبی که شام

 .(Nielsen., 2019)دهان باشد  بیرونی متصل می کند این منفذ می تواند مخرج یا  گاسترولا را به محیط   منفذی است که

 تمایز  های  سلول  شده اند. این سلول ها   نیز شناخته  سوماتیک دی بنیا  عنوان سلول های به   بالغ  بنیادی سلول های      

 از بافت ها  در بسیاری  ی  بنیادی بالغ سلول ها  کنند. ا پیدتمایز   یا اندام  خاص بافت  یک به  هستند که می توانند   نیافته

 حالت   حفظ   واقع  در  ها  سلول    این   . نقش دشده ان   شناسایی   قلب   و   مغز ،  ماهیچه  ،  پوست   ،  روده  مانند :

 و آسیب دیده  بافت های   و تعممیر  رشد  ها در سلول  . این (Gurusamy et al., 2018)  است  بافت یا  پایدار هموستاز

 (. (Prentice., 2019است  پیشرفت  به  سلول ها رو  کلینیکی این  . استفاده(Loya ., 2014)هستند   موثر  فرسوده بسیار

  پارکینسون ،آلزایمر   بیماری   مانند ها   بیماری  از بسیاری   بتوانند   آزمایشگاه  محیط   در  تا   کنند  می  محققان تلاش 

 .(Mimeault et al., 2012)  کنند درمان     بالغ  بنیادی      سلول   های    کمک   را    با   یک    نوع    دیابت    و  
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 . (Cabej., 2013) : مراحل اولیه رشد و نمو حیوانات از تخم تا گاسترولااول  شکل 
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 طبقه بندی سلول های بنیادی بر اساس پتانسیل آن ها -1.2

 باقی بمانند و یا به سلول های خاص مانند سلول  سلول های حاصل از تقسیم سلول های بنیادی می توانند سلول بنیادی     

 یک پتانسیل  .(National Institutes of Health (NIH)., 2016)متمایز شوند  سلول های عصبی یا ی وهای ماهیچه ا

 نمی تواند به اندازه ی  unipotentیک سلول بنیادی   برای مثال .کاهش پیدا می کند بنیادی در هر مرحله از تقسیم   سلول

 های بنیادی  سلول دارد :   وجود  بنیادی  سلول نوع   سه شود.  متمایز  مختلف  های سلول  به   بنیادی پر توان  یک سلول

 .(Zakrzewski et al., 2019)  توانمند  چند بنیادی   ی ها سلول  و   توان    پر   بنیادی     های سلول  ، مطلق  قدرت  

 . یکهستند سلولی   نوع لید همه تو قادر به   totipotent stem cellsدر واقع   یا  مطلق قدرت  بنیادی  سلول های      

 بنیادی در جنین اولیه هستند نوع از سلول های   است. این  مطلق قدرت   بنیادی  سلول  از یک  نمونه ای یافته   لقاح تخم 

 (Cheng et al., 2008). کند در واقع  را ایجاد   یک بلاستوسیت  پیدا می کند تا  رشد و نمو تخم  یک سلول   زمانی که 

 قدرت  بنیادی   سلول های  این سپس کند.   تولید   بیشتری  مطلق قدرت   بنیادی  سلول های می کند تا  تلاش  نوعی   به

 این نوع از سلول   . بنابراینعصبی تمایز پیدا می کنند قلبی و سلول های   مانند سلول های دیگری   هایسلول   به مطلق 

 .  (Murnaghan., 2019)  دارند  پزشکی  علم  در  بیشتری  کاربرد   بنیادی های  ول سل  سایر به  نسبت   بنیادی  های

 مثال  برای ها تمایز پیدا کنند.  بعضی از سلولبه می توانند  pluripotent stem cellsیا  سلول های بنیادی پر توان     

 بنیادی پر توان  سلول های  تفاوت.  (Singh et al., 2016)سلول های بنیادی پر توان هستند مزودرم و اکتودرم ،آندودرم

 موجود کامل تمایز پیدا  به یک   بنیادی قدرت مطلق این است که سلول های بنیادی پر توان نمی توانند  نسب به سلول های

 .    (Murnaghan., 2019)دارند   را    پتانسیل     این  مطلق      قدرت    بنیادی   های  سلول     که   حالی  در   کنند

 و   متمایز می شوند  تعداد محدودی از سلول ها به   multipotent stem cells  یا   توانمند  دچنبنیادی   سلول های     

 شامل سلول های بنیادی چند  مغز استخوان  مثال  . برای(Singh et al., 2016)کنند  همه ی سلول ها را تولیدتوانند نمی 

 کنند.   رشد دیگری   نوع سلول رشد کنند و نمی توانند به هیچ   از سلول های خونی می توانند به همه نوعتوانمند است که 

 .(Murnaghan., 2019)   شدند    مشاهده     انجو     پستانداران        بافت    در     ها  سلول    از       نوع     این

سلول های بنیادی پر توان و سلول های  ،ت مطلق کاربرد های درمانی سلول های بنیادی قدر -1.3

 بنیادی چند توانمند

 شدن یک سلول توانمندی است که قابلیت تقسیم   که در نتیجه ی همجوشی گامت ها ایجاد می شود در واقعسلول  تخم      

 درمانی  و ژن  ی برای سلولخوب  مطلق منابع  قدرت  بنیادی  سلول های . بنابراین سلول یکسان را دارد  به تعداد زیادی

 درمانی  شوند و ارزش  متمایز  در بدن انسان  نوع سلول  211می توانند به حدود  بنیادی    نوع از سلول های این  .هستند
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 .Makhani et al., 2015))  بسیار بالایی دارند 

 نقش دارند.  ثال در درمان انحطاط ماکولابرای مبعضی بیماری ها موثر هستند.   سلول های بنیادی پر توان در درمان     

 از بین آن باعث   و تخریب دارد  قرار چشم   مرکز شبکیه  در  دید مرکزی را مختل می کند. ماکولا  این بیماری در واقع

 پر توان  سلول های بنیادیتمایز  حاصل از  کلینیکی سلول های شبکیه  . در یک آزمایش رفتن سلول های شبکیه می شود

 را   بیمار  دید مرکزی  باشد توانست  برای بیمار داشته عوارض جدی  اینکه   پیوند بدون  زده شد این  بیمار پیوند به یک

 .(Martin., 2017)  برگرداند

 نارسایی شامل   . این اختلالاتد نداشته باشنقش د نمی توان کبدی نیز در درمان اختلالات   بنیادی پر توان  سلول های     

 بیماری  کبدی و  اختلالات   جهان  در سراسر  مرگ و میر هستند. یکی از دلایل  کبدی   مزمن  نارسایییا  و کبدی  حاد 

 محدودیت  می باشد اما این روش   برای این بیماری درمانی موثر  آن است. پیوند کبد یکی از روش های  مربوط به های 

 هستند و سلول های کبدی  بیشتر از عرضه است و بیشتر اوقات اهدا کنندگان مسن مثال تقاضا برای کبد   دارد برای  هایی

 درمانی یک روش مفید و موثر است و می  سلول  به دست آمده از این کبد ها عملکرد ضعیفی را نشان می دهند. بنابراین

 . (Tolosa et al., 2016)ت    کند آن   را   تثبی  و  برگرداند کبد را  رفته ی   دست  متابولیکی از  تواند عملکرد

 سلول . دو نوع  دننقش  داشته  باشند می توان  ریه و بیماری های ریوی  در بازسازی چند توانمند   بنیادی  سلول های     

 د. هستن مژه دار سلول های   یا مخاطی و اپیتلیال   شامل : سلول های ها  این سلول .دارد  وجود تنفسی   در سیستم اصلی 

  شش  عملکرد   ساختار و منظور حفظ   به بنابراین   هستند بیرون  محیط   با  مستقیم   در تماس شش  اپیتلیال  های سلول 

 چند  بنیادی   شوند. سلول های   جایگزین دیگر  اپیتلیال   سلول های با  و سریع   طور مداوم  به باید   اپیتلیال  سلول های

 فعالیت  ریه     بازسازی  تعمیر و  در  و  شوند  متمایز  شش  اپیتلیال  سلول های به   که دارند  را   لپتانسی  این  توانمند

 . (Liu et al., 2019)کنند

 توان القاییسلول های بنیادی پر -1.4

 بنیادی پرز سلول های زیر مجموعه ایک (   Induced Pluripotent Stem Cells) سلول های بنیادی پرتوان القایی     

 پر   بنیادی  . سلول های(Ye et al., 2013) می باشد  سوماتیک  سلول های  این  سلول ها   منشادر واقع   هستند.   توان

 سلول  داده است که منشا  آزمایش نشان  . چندین(Moradi et al., 2019) هستند بنیادی ساختگی القایی سلول های   توان

 سلول های پر توان القایی  به  سلول های  بنیادی   تمایز القایی و در نهایت   بنیادی پر توان  ایسلول ه  برای تولید ،اولیه

 بهتر است  یک سلول عصبی  باشد   هدف  اگر  سلول  کار  کمک  می کند. برای  مثال  هدف خیلی مهم است و در تسهیل

 دیگری هم  های شود. البته از سلول  توان القایی استفاده بنیادی پر  برای تولید سلول های  سلول عصبی   در ابتدا از یک
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 باشد.  روبرو  چالش هایی  با   است  ممکن  روند سلولی این  حافظه  علت   اما به منظور استفاده کرد برای این   می توان

 هستند و کشف دارو  اریمدل سازی بیم ،درمان سلولی   شامل  القایی  پر توان  بنیادی  سلول های  از کاربردهای  بعضی

((Singh et al., 2015  ( 2شکل ) داد.   خواهم    طور  کامل  توضیح    به   کاربرد  سه  مورد  هر    در  ادامه   . در 
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 دد سلولیمج  ریزی  برنامه  با تکنولوژی سوماتیک   پر توان القایی از سلول های بنیادی   های  سلول  : تولید دوم شکل 

(Volarevic et al., 2018). 
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    ریزی مجدد سلولیبرنامه  -1.1

 این تکنولوژی در واقع است.  داشته  زیادی پیشرفت    گذشته  سال پنجاه   در  مجدد سلولی ریزی  برنامه  تکنولوژی      

  مجدد سلولی امکان دسترسی به درون سلول ها برنامه ریزی سلول های بنیادی پر توان القایی ایجاد شده است.  برای تولید

 نیاز داریم که  فکتورهایی  به سلول  مجدد  ریزی   برنامه  برای است.  کرده را فراهم ها تغییر عملکرد سلول  به منظور

   تکثیر  در   OCT4ژن  یا   فکتور  .(Takahashi., 2014)هستند  c-MYC و  KLF4 ,SOX2 ,OCT4این فکتورها شامل :

 به  پروتئینی یک SOX2  فکتور  (.Hyun Baek et al., 2020دارند )  نقش  هدف های  سلول  آن ها به   تمایز  و  سلولی

  اندام های  و ها   از بافت  بسیاری  گیری   شکل  در لازم   العمل های  دستور  پروتئین  این  می کند که تولید   SOX2 نام

 فعالیت  و  می شود متصل   DNAاز    خاصی  مناظق به    پروتئین  دارد. این را  نینی ج رشد   دوران طی   درمختلف  

 تغییر دیگر در تسهیل  فکتور  سه   همراه به  KLF4  فکتور   (.Schaefer et al.,2019) کند  می  تنظیم  را ژن ها سایر

 در   c-MYC(. فکتور Ghaleb et al., 2017دارد )  نقش  القایی  پر توان  بنیادی  های ایجاد سلول   ژن به منظور  بیان

 تنظیم سلولی  ی  چرخه G1 ی  مرحله  توسط   سلول  طبیعی  تکثیر و  روند  رشد . است موثر    سلولی تقسیم  و رشد 

 پر  های  سلول  به را   سوماتیک  های سلول  ،مجدد  ریزی برنامه   فکتور های  .(Schmidt et al., 1999) شود  می

 بیماری   سازی مدل   ،بافت  در مهندسی  پر توان القایی های   سلولاز   حاصل  های  می کنند. سلول  تبدیل  توان القایی

 وجود  مجدد ریزی   برنامه برای   زیادی  تکنیک های و   . روش ها(Grath., 2019) شوند   می  دارو استفاده و کشف 

 با   Transfection     ،نو ترکیب    پروتئین    انتقال  است.    شده   اشاره    ها آن    زا   مورد    سه    به   که  دارد 

 mRNA   و  Transfection 2014 با)  miRNA                     . (Augustyniak et al., 

 ترکیبانتقال پروتئین نو -1.1.1

  سلولی  غشای  از  عبور  برای   و  شوند  سلول  وارد   راحتی  به توانند   نمی ها  پروتئین  مانند   ها ومولکول  ماکر     

 , - penetrating  peptides  (CPP)   cell:مانند    خاصی  های  پپتید .  شود ایجاد    آن ها  در   تغییراتی   دارند  نیاز

membrane translocating  sequences (MTS) و  protein transduction domains (PTDs)  در .دارند وجود 

 آمینواسیدها بار مثبت دارند و بار غشای سلولی منفی است.  . اینن هستندمانند : آرژنین و لایزی اسیدهایی وآمین  این پپتیدها

 (.3 شکل ( (Augustyniak et al., 2014) شود سلول  اجازه می دهد وارد  جذب بار مثبت و منفی به پروتئین   بنابراین
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 سلولی غشا از طریق  سوماتیک های سلول به   ترکیبنو  های پروتئین : ورود سوم شکل 

 (Augustyniak et al., 2014) 
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1.1.2- Transfection  اب mRNA 

 حاصل از mRNAسپس مولکول  دهای مورد نظر ساخته می شود. از نوکلئوتی در محیط آزمایشگاه   mRNAمولکول      

  میدان  یک  که  است  میکروبیولوژی  روش  یک  الکتروپوریشن. شود می   لولس  وارد   کتروپوریشنلا  فرآیند طریق 

 را افزایش  mRNA  مولکول  سلول به غشای   نفوذ پذیری  مغناطیسی میدان. کند می  ایجاد  سلولی  غشای در مغناطیسی

 سلول    هسته ی به   ها پروتئین. می شود   ترجمه   دلخواه   های پروتئین  به  سلول    سیتوپلاسم  در  mRNAمی دهد. 

  (.0)شکل   (Augustyniak et al., 2014) تاثیر    بگذارند ژن     بیان       روی می روند   تا   
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  ژن  تغییر بیان  به جهت  الکتروپوریشن  با  سوماتیک  سلول های  به  mRNA: ورود  چهارم شکل 

(Augustyniak et al., 2014). 
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1.1.3- Transfection  اب miRNA 

miRNA      تولید  پروتئینی  هیچ  کوتاه  رشته   تک  . ایندارد  نوکلئوتید 20تا  08  بین است و  و کوتاه   تک رشته ای 

 کند و این را مهار می  mRNAترجمه miRNA   است. شده    ژن تشکیل  غیر کد کننده ی از قسمت های   زیرا .نمی کند

 بعضی  انجام می دهد. RNA-induced silencing complex (RISC)نام   به پروتئینی   مجموعه  یک  کمک با  کار را 

miRNA  می کنید  چندین  ملاحظه  تصویر در   که طور  د. همان ندار  نقش  سلولی  تنظیمات  چرخه یدر ها  miRNA  

  (Augustyniak et al.,2014) القایی  موثر هستند پر توان  به  سلول های   کسلول های سوماتی  مجدد ریزی در برنامه

 (.5 شکل ) 
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  فعال کنند را مهار یا  سلولی فرایند های  بعضی می توانند های مختلف miRNA:  پنجم شکل 

(Augustyniak et al., 2014). 
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القایی در درمان  و تحقیق بیماری های فصل دوم : کاربرد ها و چالش های سلول های بنیادی پر توان 

 انسانی

 اندام واره  -2.1

 ساختار از سلول های   می باشد و این اندام انسان   از یک و بسیار ساده   ساختار سه بعدی  یک  در واقع اندام واره      

 ساختاری ویژگی های این تکنولوژی است.  شده  تولید   آزمایشگاه  در محیط القایی توان پربنیادی   سلول های  یا بنیادی 

   شده  از اندام واره  بیان  مثال  می دهد. در ادامه سه  نشان مختلف  را در بافت های  سلول ها   کاربردی  های ویژگی و

 (. 6 شکل )    (Grant Rowe et al., 2019)واره  دستگاه  گوارش  اندام کلیه و   اندام واره  ،عصبی  است. اندام واره

 اندام واره عصبی  -2.1.1

 از عصبی محققان بیشتر اختلالات  برای درک زیادی دارد.  دسترسی به سلول های عصبی چالش ها و پیچیدگی های      

  .Grant Rowe et al., 2019)) می گیرندواره های عصبی به دست آمده از سلول های بنیادی پر توان القایی کمک  اندام

 ها   واره  اندام .(Bian et al., 2018) دارند   نام   neoplastic cerebral organoids  (neoCOR) ها واره  اندام   این

 می دهند.  نشان  ما    به  می سازند  ها را تومور این   که  مغزی و جهش هایی  های تومور  در مورد زیادی   اطلاعات

 .     (Grant Rowe et al., 2019)اهمیت   است   قابل      سیارب   نیز    دارو  کشف    ی  زمینه    در   نوآوری   این

 اندام واره کلیه  -2.1.2

   انسان  القایی اندام واره کلیه پر توان بنیادی   کمک سلول های با   توانستند  محققان 2105بار در سال    اولین  برای     

   بعضی می شود.  شامل   را  و گلومرول نفرون  مانند  کلیه   ایاجز از  بعضی  بعدی  سه   ساختار این کنند.   تولیدرا  

 تجزیه   قابل  اندام واره ها کمک این  که به  دارد  و وراثتی ژنتیکی   دلایل  کلیه  کیستیک پلی   مانند کلیه  از اختلالات 

 اختلالات  کلیه  مدل های  کاربردی  و   ی همه بتوانند  برای   و  دانشمندان  امیدوارند  در آینده   محققان است.  و تحلیل

  .(Grant Rowe et al., 2019)  تولید  کنند موثر 

 اندام واره دستگاه گوارش  -2.1.3

   گوارشدستگاه  پر توان القایی همه ی اجزای بنیادی  با سلول های کرده اند تا تلاش بسیار گذشته  سال01محققان در      

 که سلول است این در این سیستم نکته جالبقرار گرفته است.  مطالعهمورد  اندام واره روده بیشتر اما امروزه.تولید کنندرا

  عصبی نیز متمایزپیش ساز  سلول هایبه پر توان القایی علاوه  بر اینکه به اندام واره روده  متمایز می شوند  بنیادی های

  عصبینبود این سیستم ومی کنند ده ای را فعال عصبی روم می شوند.زیرا تولید سلول های پیش ساز عصبی درواقع سیست

 .(Grant Rowe et al., 2019) مختل  می کندتحرک و فعالیت روده را  باعث بیماری  به نام  هیرشپرونگ می شود که 
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 .( Grant Rowe et al., 2019) کشف دارو  بیماری و  کاربرد اندام واره ها در مدل سازی :ششم  شکل 
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 درمان سلولی  -2.2

 سلولی سلولی مکانیسم هایعلم پزشکی و بیوتکنولوژی شده است. درمان  باعث یک انقلاب بزرگی در ،سلولیدرمان      

  مکانیسماست.شوند ایجاد کرده  وجود درمان نمیهایی که با داروهای ممان بیماری های ژنتیکی یا بیماری جدیدی برای در

 دراین بنابراین آزمایشگاهی هستند.که دراین تکنولوژی جدید وجود دارند درمراحل اولیه های درمانی روش سلولی و های 

 کاربردی  تکنولوژی حل کنند تا اینمسیر چالش ها و مشکلات زیادی وجود دارد که محققان تلاش می کنند این مشکلات را

 داد. شده اند توضیح خواهم   مطالعه سلولیان درمکه با   بیماری هسدر مورد  در ادامه Mount et al., 2015) .)باشد تر 

 بیماری آلزایمر  -2.2.1

 یکی از دلایل  عمده ی دارد.    نام  های  عصبی  آلزایمر  پذیر سلول  قابل  برگشت و غیر دادن  تدریجی    از دست     

 مغز  میو گره های  عصبی در بافت منجر به  تشکیل  پلاک    که استآمیلوئید   بتا  های  تجمع  زنجیرهآلزایمر بیماری 

 می  آمیلوئید  بتا  های زنجیره  یا  آمیلوئید  های پلاک   تجمع  باعث APPو  PSEN2, PSEN1شود. جهش در  ژن های 

 وبه  نام  آپو لیپ  ژن  پروتئینی    دارد. این  نام   E آپو لیپو پروتئین  آلزایمر  بیماری  در  شده   شناسایی  ژن  یک. شود

 کلسترول  سلول های  عصبی  کاربرد  دارد. ژن  مورد  نظر    پروتئین  در متابولیسم تولید  می کند که  این    E پروتئین

 می شود. سلول های پلاک های  آمیلوئید  ایجاد   باعث  ε4  پروتئین دارد. جهش  در آپولیپو  ε4و  ε2 ε3,سه  ایزوفرم 

 فرد به  تدریج  قدرت  حافظه ی  خود  را  از  دست  نیستند. در این بیماری  بل درمانقا  دیده  در آلزایمر عصبی آسیب 

  (Grontvedt et al., 2018) .بسیار  موثر  هستند  بیماری بروز این  می دهد . عوامل  محیطی  و عوامل  ژنتیکی  در 

 نقش سلول های بنیادی پر توان القایی در بیماری آلزایمر -2.2.2

 اری آلزایمر به طور کلی در دو نوع پراکنده و خانوادگی وجود دارد. محققان در مورد مکانیسم های مولکولی اولیهبیم     

 که  با  پیشرفت  بیماری  مرتبط  هستند و  اولیه  مولکولیسلولی و مکانیسم های  آن ها  توانسته اند اطلاعات کمی دارند.  

 . در نهایت بهکنندمحیط آزمایشگاه  بازسازی را در ی در بافت مغز می شوند رفتن سلول های عصبباعث تحلیل و از بین 

 این نتیجه  رسیدند که سلول های پیش ساز عصبی تشکیل نمی شوند تا بتوانند نورون ها را ایجاد  کنند. بنابراین یک سلول 

 قایی  تبدیل می شود. این سلول بنیادی عصبی آسیب دیده به کمک فرآیند برنامه ریزی مجدد به یک سلول بنیادی پر توان ال

 عصبی به یک سلول  و در نهایت سلول پیش ساز عصبی کند پر توان القایی باید به یک  سلول پیش ساز عصبی تمایز پیدا 

 یقطعی برا درمان   و یک کنند   بیماری را کند  پر توان القایی می توانند روند بنیادی   سلول های متمایز شود. در واقع 

 (.7 شکل)(Perez et al., 2019; Yang et al., 2017) بیماری  آلزایمر نیستند 
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 بیمار آلزایمری.  : کلنی های  حاصل از سلول های  بنیادی پر توان القایی به دست  آمده از یک سلول عصبی هفتم شکل 

 دورا  کلنی ها   bمی دهد. قسمت   شانن  در محیط  آزمایشگاه  آن ها  یک هفته بعد از شروع  کشتکلنی ها را  aقسمت 

 شروع  کلنی ها را چهار هفته  بعد از  c. قسمت  نشان  می دهد در  محیط  آزمایشگاه  آن ها   کشت   بعد از شروع هفته

 یخ زدگی در نیتروژن  مایع  بعد از  کلنی ها را دو سال eو  d  آزمایشگاه  نشان  می دهد. قسمت کشت  آن ها در محیط 

 توان تمایز کلنی سلول های بنیادی  پر gمی دهد. قسمت  نشان   بالا  کلنی ها را با بزرگ نمایی  fشان  می دهد. قسمت  ن

 پر توان  در واقع تصاویر  میکروسکوپی  سلول های  بنیادی iو  h. قسمت می دهد   را نشان القایی به سلول های عصبی

 .(Hossini et al., 2016)تند هس  زیاد  نمایی  کم و  القایی  در بزرگ
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 بیماری پارکینسون -2.2.3

 علت  بیماری  پارکینسون  از  دست  دادن  نورون  های  دوپامینرژیک  در جسم  سیاه  مغز  می باشد. نورون  های     

 وان یک انتقال. دوپامین به عنChinta et al., 2005)دوپامینرژیک  در سیستم  عصبی مرکزی  دوپامین  تولید می کنند )

 . (Juarez olgun et al., 2016) دهنده ی عصبی  مسئول  جابجایی و انتقال پیام شیمیایی بین سلول های عصبی می باشد

 نورون های  دوپامینرژیک به صورت شاخه ای و گسترده هستند بنابراین  به میزان زیادی انرژی  نیاز دارند. یون  کلسیم 

 یون  های عصبی را تحریک می کند. عوامل محیطی مانند استرس تولید انرژی به وسیله ی در سلول ATP)تولید انرژی )

 کلسیم را  کاهش می دهند این  باعث  می شود  نورون های  دوپامینرژیک  از دست بروند  و نتوانند  دوپامین  تولید  کنند

  ((Mamelak., 2018. 

 بیماری پارکینسوننقش سلول های بنیادی پر توان القایی در  -2.2.4

 در مغز دوپامینرژیک   به نورون های  ،عصبی  بیماران  های حاصل  از سلول   القایی  پر توان  سلول های  بنیادی     

 پیچیدگی های  تولید کنند. این مکانیسم  دوپامین  بتوانند  باید  دوپامینرژیک   نورون های  سپس  پیدا می کنند  تمایز میانی

 همچنین  توانسته اند علائم    است. محققان شده   انجام  انسانی  سلول های در ژاپن روی   بار  اولین  و برای دارد  زیادی

 (.8 شکل) (Stoddard- Bennett et al., 2020)  دهند کاهش  را در مدل ها ی حیوانی مانند موش پارکینسون  بیماری
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 بیمار  به  نورون های  به  دست  آمده  از سلول  های  عصبی  القایی   : تمایز  سلول های  بنیادی  پر توان هشتم شکل 

 دو  دو نوع از سلول های بنیادی پر توان القایی به دست آمده از سلول های عصبی LRRK2-PDو  ID- PDدوپامینرژیک. 

 از   حلیل این سلول ها محققانروز به نورون های  دوپامینرژیک  تمایز پیدا کردند. برای تجزیه و ت 31بیمار هستند که در 

 عصبی  های سلول تولید     درصد  دهنده ی   نشان مثبت   )سبز(   TUJ1 در  واقع نو فلور سانس   استفاده   کردند.ایمو

 از رنگ  هستند انتظار ما مورد   های سلول   همان تولید شده   عصبی سلول های   شویم  متوجه برای  اینکه  . دمی باش

 نشان عصبی را  های سلول   از این  حاصل  دوپامین رنگ   این  می کنیم. زیرا  استفاده)قرمز(     THفلورسانس ایمونو

 .(Sanchez-Danes et al., 2012)   میلی  متر  است  Scale bars     . 51 می دهد
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 دیابت نوع یک -2.2.1

 در اثر تخریب سلول های بتا  لوزالمعده ایجاد می شود. سلولیک بیماری خود ایمنی مزمن است که  ،دیابت نوع  یک     

 های بتا هورمون انسولین تولید می کنند. درغیاب هورمون انسولین میزان قند خون افزایش پیدا می کند. در واقع آنتی بادی

 لول های بتا را متوقفگلوتامیک  دکربوکسیلاز با علامت دار کردن سلول های بتا  تولید هورمون  انسولین  توسط س اسید

 (Dimeglio et al., 2018) می کند. زیرا وقتی  این سلول ها علامت دار هستند  توسط  سیستم  ایمنی تخریب  می شوند 

 نقش سلول های بنیادی پر توان القایی در دیابت نوع یک  -2.2.2

 سلول های بنیادی جنینی و سلول های بنیادی پر توان القایی منابع خوبی برای تمایز به سلول های بتا لوزالمعده هستند.     

 مسائل اخلاقی سلول های بنیادی پر توان القایی  نسبت به سلول های بنیادی جنینی کمتر است اما سلول های  بنیادی جنینی

 لوزالمعده  بهتر هستند  زیرا  این سلول ها  حافظه ی  سلول  سوماتیک  اصلی را  ندارند  برای  تمایز  به  سلول های  بتا

 (Shahjalal et al., 2018) اخیرا محققان  توانسته اند  سلول هایی  شبیه  بتا  لوزالمعده  را در محیط  آزمایشگاه  تولید . 

 مانند آندودرم برای رشد طبیعی لوزالمعده  تمایزمرحله ی  چندین   سلول های  بنیادی پر توان القایی  کنند. در این مکانیسم

 ترشح  می هورمون  انسولین را  ،پیش سازهای  هورمون ها می کنند.   را سپریهورمون ها   لوزالمعده و پیش سازهای

 کند. به   کنترل را  خون   سطح  گلوکز نمی تواند    ها های  هورمون  پیش ساز   کنند. ترشح  هورمون  انسولین  توسط

 عبارتی سلول های بتا حاصل از  لوزالمعده که مسئول  تولید  هورمون  انسولین  هستند بسیار  شبیه سلول های  بتا جنینی 

 هستند و ویژگی های سلول های  بتا بالغ را نشان نمی دهند. بنابراین  با اینکه  هورمون انسولین ساخته  شده و ترشح  می 

 اما  شده  است زمینه  انجام   در این  پیشرفت های  بسیاری   کند. تا کنون را  برطرف   بدن  می تواند  نیاز ن شود  اما 

 عمل  کند یک  موفق  تر  دیابت  نوع     تکنولوژی  در این    تا   است    بیشتری  نیاز   آزمایشگاهی   تحقیقات  هنوز 

 (kondo et al., 2018) (9 شکل.) 
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 یک  در یک موش. شکل اول لوزالمعده   بتا  شبیه هایی   به سلول  القایی  پر توان  بنیادی  سلول های : تمایز  نهم شکل 

 بعد جنینی  به اجسام  پر توان القایی   بنیادی  سلول های  دوم تمایز  است. شکل تمایز نیافته   القایی  پر توان  بنیادی سلول

 آن ها بعد   و رشد  لوزالمعده بتا   شبیه  هایی سلول   به  القایی  پر توان  بنیادی سلول های  تمایز  سوم   روز . شکل 3از 

     روز. 20  از بعد   هدف  های سلول  به   القایی  توان  پر  بنیادی  های  سلول   کامل تمایز   چهارم روز. شکل  00از 

 :EBs : embryoid bodies      Green fluorescent protein;  BF : Body fluid; GFPمخفف کلمات :               

 (Wan et al., 2017). 
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 مدل سازی بیماری -2.3

 وسیعی  مدل سازی بیماری برای طیفیکی از کاربردهای سلول های بنیادی پر توان القایی مدل سازی بیماری است.     

 پر  بنیادی  سلول های بیماری با  سازی   هدف از مدل کاربرد  دارد.  ژنتیکی انسانی از جمله اختلالات  از بیماری های

 های از جمله بیماری گوناگون  بروز بیماری های ومختلف   در ژن های  جهش های مختلف تجزیه و تحلیل   توان القایی

 آن با  مرتبط  مولکولی و مکانیسم های   آسیب دیده  یهای عصب بافت بعضی از دسترسی به .است تخریب سیستم عصبی

 تکنولوژی این امکان را به ما داده است که آن ها را   این بنابراین .ممکن است اوقات غیر  گاهیو چالش های زیادی دارد

 ها مانند . مدل سازی بیماری فرصت مناسبی برای درک بعضی از سرطان(Singh et al., 2015) و آنالیز کنیم بازسازی

 دیگر از اهداف یکی  (Xavier Doss et al., 2019).  است  کرده  ایجاد   نیز  گوارش و گلیوبلاستوما  دستگاه سرطان 

 ژنتیکی و اختلالات  سازی بیماری فراهم کردن داروهای موثر و کاربردی برای کنترل و درمان بیماری های وارثتی مدل

 .(Chun et al., 2010)  است

 کمک سلول های سرطانی با  سلول های . است سرطانی  سلول های  سازی  مدل ،ک  مثال از مدل سازی  بیماری ی     

 های    است. سلول  انجام  شده  زمینه در این   تحقیقات  محدودی (. البته  0شدند )جدول   مطالعه  القایی  توان پر  بنیادی

 را  بیان c-MYCسرطانی دارند. برای مثال : هر دو فکتور  با سلول های   یهای  مشابه ا پر توان القایی  ویژگی  بنیادی

 یکی    دیگر   از   ویژگی   های   این   دو  سلول   است  آزمایشگاه    محیط   در  نامحدود   تکثیر   . توانایی می کنند

 (Xavier Doss et al., 2019).  ها  و   سلول های  سرطانی  با  چالش  از   القایی   توان  بنیادی  پر  تولید  سلول های 

 مجدد سلول های سرطانی است. برنامه ریزی  مجدد سلول  برنامه ریزی  مشکلاتی  روبرو  است. یکی  از این چالش ها

 های  سرطانی  نسبت به سلول های نرمال پیچیده تر است زیرا جهش ها و تغییرات یا جابجایی های ژنتیکی در سلول های

 مجدد را تغییر دهد. دومین  چالش  تمایز  سلول های  بنیادی پر برنامه ریزی   فرآیند  نی  زیاد است و این می تواندسرطا

 در   القایی یا  پر توان بنیادی   سلول های از   حاصل های  سلول   اوقات   سلول های  هدف است. گاهی  القایی به توان 

 .Papapetrou et al., 2016))  ندارند   ما  نظر  مورد    ی ها  سلول  با    هتیشبا   هیچ هدف    های  سلول   واقع 
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 نوع سرطان
 

 روش برنامه ریزی مجدد سلول های اولیه

 رتروویروس PC-3 سرطان پروستات

 رتروویروس یا لنتی ویروسترکیبی از  TE-10 سرطان مری

 یا لنتی ویروسترکیبی از رتروویروس  DLD-1,HT-29 سرطان روده بزرگ

 ترکیبی از رتروویروس یا لنتی ویروس MKN45 سرطان معده 

 ترکیبی از رتروویروس یا لنتی ویروس MIAPaCa-2, PANC-1 سرطان لوزالمعده

 لنتی ویروس A549 سرطان ریه

 رتروویروس MCF-7 سرطان پستان

 

 . سرطان های بدخیم مانند : سرطانتوان القایی پر  بنیادی  روی سلول های  مطالعه شده  سرطان های  بعضی:  1 جدول

 . (Kim et al., 2015) شدند مطالعه   القایی  توان  پر  بنیادی  های سلول   کمک  با   هم  لوزالمعده   سرطان و   خون
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  دارو کشف -2.4

 می استفاده   ژنتیکی  از جهش های  یبسیار  شناسایی   موش برای  مانند  حیوانی مدل های   از  محققان  در گذشته     

 قلبی و عروقی  بیماری های مانند  از بیماری ها   بعضی  در و موش ها  انسان ها   متوجه  شدند  آن ها  امروزه .کردند

 یحیوان و آزمایشات   شود انجام   انسانی  سلول های   آزمایشات  انسانی  روی  است  بهتر  ندارند و  فنوتیپ  مشابه ای

 متفاوتی  دارند. برای  مثال : ضربان  ژنتیکی انسان ها مکانیسم های   موش ها و .شود  انجام  حیوانی  های سلول  روی

 می دهد کانال نشان   موضوع  می زند. این  بار 611دقیقه بیش از   و در هر  انسان است قلب یک موش  بیشتر از یک 

 باشد  ها کانال   پراکندگی بین  نوع  و  می تواند    تفاوت  این است و   متفاوت   انسان  و  موش  بین  قلبی  یونی  های

 (Ebert et al., 2013). 

 هستند اما ابزارهای ی انسانیابزار های خوبی برای مطالعه بسیاری از بیماری هابزرگ و کوچک   مدل های حیوانی    

 داروی یا   انسانی بیماری یک   جزییات نند به طور کامل و دقیقنمی توا  حیوانی کوچک اعتمادی نیستند. مدل های قابل 

 هستند  هزینه   پر  و بر    زمان  هم  بزرگ    حیوانی های  مدل   .دهند   نشان را  بیماری   آن   روی  شده    آزمایش

(Farkhondeh et al., 2019).  ماده ی  یک نیست.   قایسهم قابل  کاملا    با حیوان  انسان یک   کیفیزیولوژی شرایط 

 نباشد  سمی از همان  گونه   حیوان  دیگر یک   برای  اما   باشد سمی  حیوان   نوع  یک   برای است   ممکن  شیمیایی

((Singh et al., 2015. بیماریهم به مدل سازی بهتر سلول های بیماراز  پر توان القایی بنیادی تولید سلول های بنابراین 

 .(Farkhondeh et al., 2019)شایانی می کند  اثرات جانبی کم کمک راهم کردن یک داروی جدید و موثر با ف  و هم به

 دارد   و شیمی  بیوتکنولوژی   ،داروسازی  ،مانند : پزشکی   مختلف  علوم  به   نیاز     جدید  داروی   یک کشف      

(Shinde et al., 2016) سیستم عصبی اختلالات   برای زیادی داروهای   پر توان القایی بنیادی با سلول های  . محققان 

  تزریق   بیماران  عصبی  سلول های به  دوپامین  ساز  پیش   پارکینسون  بیماری در  مثال   برای کردند. تولید   مرکزی

 یش ساز دوپامین در سلول های شبیه هستند و پ دوپامین   با آمینواسیدهای  دوپامین پیش ساز  آمینواسیدهای  زیرا  شودمی 

 . (Patel et al., 2017)تبدیل می شود   عصبی به دوپامین

 Catecholaminergic polymorphic ventricular tachycardia      ((CPVT شود. می راباعث قلب ضربان افزایش 

 شده برای تولید ان می دهد. داروهاینش خود را بیماری  فیزیکی زیاد اینالیت و فعمختلف مانند : استرس  در موقعیت های

  قرار عموم استفاده ی و مورد شده اندپیش کشف   سال داروها چندین    هستند. این  ایزوپروترنول و دانترولناین بیماری  

  رویرا   داروها  توانسته اند بیشتر  سلول های  بنیادی  پر توان القایی  مطالعه ی   به منظور درک و . محققان می گیرند

 (.2 جدول) (Ko et al.,2014) کنند بیماران نیز آزمایش قلبی هایسلول  از آمده دست بهالقایی  بنیادی پر توان سلول های
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 هدف داروهای آزمایش شده اولیه های سلول نوع بیماری

 درمان E, Wترکیبات  سلول های عصبی آلزایمر

 دوکوزاهگزانوئیک اسید سلول های عصبی آلزایمر
 00-26 متان وئیلدیبنز

 درمان

 درمان دوگانه پلاکت ضد درمان سلول های عصبی آلزایمر اولیه در سندرم داون

 درمان توبرامایسینو  والپروئیک اسید نورون های حرکتی SMAیا  آتروفی عضلانی نخاع

      CPVT درمان دانترولن سلول های قلبی 

      CPVT ن مشخصاتتعیی ایزوپروترنول  سلول های قلبی 

 

 .(Ko et al., 2014)  القایی  پر توان  بنیادی  های سلول روی  شده   آزمایش  داروهای  بعضی : 2جدول 
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 چالش های سلول های بنیادی پر توان القایی در درمان بیماری های انسانی -2.1

  وکتورهای ویروسی -2.1.1

   های ژن    تا  کنیم  می استفاده   رتروویروسی  های   وکتور  از القایی    توان   پر   بنیادی   های  سلول  تولید برای      

,Oct4  ,Sox2 Klf4  وc–Myc وارد کنیم  های سوماتیک  لسلو  را به .DNA ژنوم تصادفی با   طور  به  رتروویروسی 

 این مشکل می توانیم از پروموتور استفاده یبرا .وجود ندارد اصیخ توالیاین ادغام   برای  یعنی  ادغام می شود  میزبان

 .,.Medvedev et al)  (2010پروموتور نام داردکه رونویسی ژنوم از آنجا آغاز می شود  DNA زواقع بخشی ادر  کنیم.

 که در سلول   ویروسی پروتئین های   برای مثال  این پروتئین ها  تولید می کنند که  پروتئین هایی Oct4 Sox2,ژن های 

 نباید رونویسی انجام شود.  در سلول نیازی نیست و از ژن آن ها ی ویروسیپروتئین ها بهخته شده اند را می شناسند اما سا

 های سلول DNA پروموتور   خاصی از های سکوئنس  Oct4 Sox2,  ژن های حاصل از  پروتئین های این صورت در 

 و با  های غیر ضروری را نمی دهند بیان ژن  و اجازه ی شوندمی   متصل سکوئنس ها  به آنسوماتیک را می شناسند و 

 های رتروویروسی به طور تصادفی وارد ژنوم  DNAاگرچه   دارند. بنابراین  ژن  کنندگی در بیان  نقش تنظیم  روشاین 

 (.(Boyer et al., 2005 می شود   انجام سوماتیک   در سلول های  لازم ژن های  اما فقط رونویسی  می شوند   میزبان

   تومور زایی -2.1.2

 شود. برای مثال باعث  ایجاد تومور در سلول  هدفممکن است  فکتورهای بیان شده   یااین ژن ها   بیش از حد  بیان     

 از  بسیاری  در بروز  c–Mycبیش از حد ژن   بیان  می شود. همچنین سرطان سینه را باعث  Klf4حد ژن  بیان بیش از

 ژنی کمتر سرطان زا برای فرآیند برنامه ریزی   مجموعه راهکار فراهم کردن  است. یک استراتژی یا  ا  موثرسرطان ه

 فعالیت  کنند   c–Myc   و  Klf4 های  ژن    به  جای   می توانند  Nanog و    Lin28های    ژن   مثلا   است   مجدد

(Medvedev et al., 2010).  ژنLin28  همولوگA،  پروتئین  می کند که آن کد را در انسان  پروتئینی   یک Lin 28 

 دارد    به  پروتئین  نقش  در  چگونگی  ترجمه ی  ژن ها  در  واقع  می شود ومتصل  سلول  در mRNA به  نام دارد و 

 مورد نظر   ا اندام هایی بسیاری از بافت ها  شوند که بتوانند به تکامل   ساخته در سلول   پروتئین هایی دمی ده و اجازه 

  کند می کد  پروتئینی را    Nanogژن  . (.LIN28A lin-28 homolog A [ Homo sapiens (human) ]) کنند  کمک

 لازمپروتئین های در تولید  و به نحوی  دارد نقش ژنومتکثیر در  می شود و  متصل  DNA  به  مولکول پروتئین  این که

  (. .NANOG Nanog homeobox [ Homo sapiens (human) ]) است موثرسلولی جدد م ریزی برنامه برای فرآیند

 ریزی  مجدد سلول  برنامه  برای  فرآیند  سرطان زا   به جای ژن های نوترکیب پروتئین های   از  دیگر استفاده راهکار
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  .(Medvedev et al., 2010)های سوماتیک  است 

 ژنتیک اپی حافظه -2.1.3

 حافظه ی یعنی در واقع این  خود دارند اولیه   ژنتیکی از سلول هایادی پر توان القایی یک حافظه  اپی های بنی سلول     

 توان القایی پر  بنیادی  سلول های این حافظه ی اپی ژنتیکی در بیان ژن و توانایی تمایز اپی ژنتیکی را به ارث می برند. 

 راحتر به سلولل سلول های بنیادی پر توان القایی حاصل از سلول های خونی . برای مثاموثر هستند  هدف  به سلول های

 ها مثلا به سلول های خونی مانند : گلبول های قرمز و گلبول های سفید تمایز پیدا می کنند. در صورتی که تمایز این سلول

 .(Noguchi et al., 2018)  است  سخت تر  پوستی  فیبروبلاست  های

 اییایمنی ز -2.1.4

 در بدن انسان ایجاد  خاصیپاسخ ایمنی  به خودی خودسلول های بنیادی پر توان القایی  است داده  چندین مطالعه نشان     

 مربوط می  پر توان القایی  بنیادی  حاصل از سلول های  در بیشتر موارد به سلول های  ایمنی ایجاد شده  . پاسخنمی کنند

 معولا ایجاد تومور در سلول هدف است و این یک ل از سلول های بنیادی پر توان القاییسلول های حاصپاسخ ایمنی  شود.

 .Ortuno- Costela et al., 2019)چالش بسیار مهم و اساسی می باشد که محققان درتلاش برای رفع این مشکل هستند )

 سلول های بنیادی پر توان القاییتکثیر قدرت  -2.1.1

  سلول های   به    خیلی  تکثیر  لحاظ   از   سوماتیک  های سلول  از   حاصل   القایی  توان  پر  بنیادی های   سلول     

 مانند :   هایی  کننده  مهار با    باید   بنابراین  . شوند تکثیر   نامحدود   طور  به  می توانند و   دندار  شباهت   سرطانی

 mitogen-activated   protein   a  kinase  (MEK) ,  glycogen  synthase  kinase 3  (GSK3)   د    نشو   کنترل 

(Ohnuki et al., 2015). 

 سلول های تمایز نیافته از سلول های بنیادی پر توان القایی -2.1.2

 ل هدف بنیادی پر توان القایی چه در محیط آزمایشگاه و چه در بدن انسان باید بتوانند به طور کامل به سلو  سلول های     

 در باشد.   متفاوت از آن ها باید   های حاصل با سلول  القایی   بنیادی پر توان  فنوتیپ سلول های همچنین تمایز پیدا کنند. 

 مشکلاتی مثلا رشد بیش از حد و  باعث باشند  داشتهباشند یا فنوتیپ مشابه ای   نیافته  تمایز ی حاصلصورتی که سلول ها

 نیافته نخواهیم داشت تمایز   مجدد درست و موثر سلول های  برنامه ریزی  . با انتخاب  فکتورهایتومور می شوند  ایجاد

 (Xavier doss et al., 2019). 

 فصل سوم : 
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 در درمان با سلول های بنیادی پر توان القایی ایمنی و اخلاقیموضوعات  -3.1

 ابتدا شرایط   . دردارد  وجود  القایی  پر توان  بنیادی  های ول سل با  و درمان  تحقیق  در زمینه   العمل هایی دستور     

 بنیادی  پر توان  های سلول ،دوم  ی مرحله در. باشد  شفاف  باید القایی توان پر  بنیادی  های سلول های ویژگی ساخت و

 اوی  اطلاعات خصوصی افراد ح DNA))  این ژنوم که  دارند  DNA)ژنوم )  مقدار زیادی  هم مانند سایر سلول ها القایی

 بنابراین کننده  در  زمان   اهدای  سلول  حل   نمی شود.  اهدا   هویتی اطلاعات   کردن  پاک  با  مشکل و این می باشد 

 این  درمان  با  که  تحت  تحقیق و مرحله ی  سوم  افرادی در  .شود حفظ  به نحویافراد باید   این  اطلاعات خصوصی 

 قرار  می گیرند  باید  آگاهی  کامل   نسبت   به   این  موضوع   داشته   باشند. در  مرحله ی  چهارم   نتایج    تکنولوژی 

 مهم   معنوی  نیز   اختراع  و  مالکیت  ثبت   حق  شود. در مرحله ی   پنجم   بیماران   باید  حفظ   کلینیکی   آزمایشات 

 .Moradi et al., 2019)است )

 در بعضی از کشورها مانند :    انسانی است. بنابراین  شخصیت  ماهیت و شروع ،کرامت   اخلاقی  مسائل  م ترینمه     

 سلول های بنیادی را محدود   استفاده از تکنولوژی  و قانون گذاران سیاستمداران   اتریش و لهستان ، آلمان ، ایتالیا ، ایرلند

 استفاده از این تکنولوژی به منظور تحقیق و  کره و سوئیس ، سوئد ، بلژیکانند : بعضی دیگر از کشورها مدر . اما کردند

 .Zacharias et al., 2011)) درمان مجاز است

 به  بسیار شبیه  تمایز  برای  و ظرفیت تلومراز فعالیت  ،فنوتیپ  ،در کاریوتیپ   القایی  پر توان  بنیادی  سلول های     

 یک  سلول  به  تخریب  نیازی  القایی  پر توان  سلول های  بنیادی استفاده  از   هستند . برای  بنیادی  جنینی های  سلول

 سلول  شود. بنابراین تخریب   حتما باید  جنین یک سلول   جنینی  بنیادی  از سلول های  برای  استفاده  اما  جنینی  نیست

 .(Volarevic et al., 2018)بهتر هستند    جنینی بنیادی  لول هایهای بنیادی پر توان القایی از لحاظ اخلاقی  نسبت به س

 نتیجه گیری -3.2

 درمانبرای   پتانسیل زیادی  سلول های بنیادی محققان و دانشمندان متوجه شدند  ،تحقیق و آزمایشدهه  بعد از چندین      

 کلینیکی روی . امروزه تحقیقات و آزمایشاترنددا بعضی سرطان ها ژنتیکی یا  مانند : بیماری های  انسانی  بیماری های

   تبثم یشخبرثا لماک روط هب ناسنا ندب یور ندناوتب اه لولس  نیا ات دراد همادا  نانچمه بنیادی پر توان القایی  سلول های

 درک هیهت  هاگشیامزآ طیحم رد ناوت یم ار رامیب کی صاخ  ییاقلا ناوت رپ  یداینب  یاه لولسکه ی اینجز آا . دنشاب هتشاد

 نآ رب  هولاعو   دوب دهاوخ دیفم  رایسب  رامیب  یارب  دوش یم  لصاح اه لولس نیا زا هک ینامرد  یاهراکهار  نیاربانب 

 .دشاب  و دارو سازی  مانند : زیست شناسی مختلف  برای اکثر علوم   زور هب لاماک عوضوم کی دناوت یم راهکارها نیا

  مسیر وجود که در این   چالش هایی مشکلات و  دانشمندان مختلف و   علومان محقق  کمک  به  در آینده است   امید چنان
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 کاربردی تر عمل کند.بتواند   تکنولوژی این   شود تا  برطرف  دارد 

 چشم انداز آینده -3.3

 و بتوانیم   باشند  نداشته  در پزشکی  استفاده  برای  موانع و نگرانی  هیچ  بنیادی  سلول های  در آینده  امیدوارم  بنده     

 کنیم.   فراهم  سخت  یها بیماری  برای و موثر مناسب   هزینه ی جدید با داروهای 
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