
 95-106، صفحه 1396 شهریور(، 2)3سال 
         

 :ها  باخیییی  یر یساطا ن  یا یی بن یها  سلول نقش

 منشأ و عیلکطی ،ی تیصوص

مطوری مق له  

 *۲فلورا فطوزش ،۱ یئنیلوفط آق رض 

 یراندانشجوی کارشناسی ارشد ژنتیک،گروه ژنتیک،  واحد علوم پزشکی تهران، دانشگاه آزاد اسلامی ، تهران، ا 1

 ، واحد علوم پزشکی تهران، دانشگاه آزاد اسلامی ، تهران، ایرانگروه ژنتیکاستادیار،  2

 

 چکیخه

هاا  های بنیادی و نقش کلیدی آنشناسی سلولبا پیشرفت دانش محققین در زمینه زیست امروزه: مقخمه

تر ومورها پ پررنگهای بنیادی در گسترش تهای چند سلولی پیچیده، اهمیت سلولدر ایجاد ارگانیسم

های بنیاادی سارنان   های بنیادی به نام سلولهایی با خصوصیات سلولشده است. پیشنهاد شده که سلول

(CSCs) ماروری  ایان مقالاه    هاد  از های انسانی دخیل هساتند.  در ایجاد و گسترش انواعی از سرنان

 باشد.می های بنیادیسلولدر سرنان، عملکردشان، منشأ و تفاوتشان با  هاCSCهای بررسی ویژگی

 Google,علمای  و الکترونیکای  انلاعااتی  هاای پایگااه  در جستجو مروری، مطالعه این درک ر: روش

scholar,Scopus, PubMed Medline و ISI ماورد  موضاو   باا  مارتب   معتبار  مقااتت  و شد انجام 

 .گرفت قرار استفاده

های دودمان تولید خودنوسازی و تواناییکه ند تومورها هست در سلولی جمعیت ریز ،هاCSCه : ي فته

هاا در تومورهاا،   این سالول شود پیشنهاد میدارا هستند.  را تومور مولد سرنانی هایسلول از ناهمگونی

گساترش   باشاند کاه باعاو عاود، متاساتاز و     عنوان هسته توماور مطارم مای   جمعیت متفاوت هستند و به

ده اساات کااه در تومورهااا باعااو ایجاااد مقاوماات بااه  شااوند. همچنااین  اباات شااتومورهااای جدیااد ماای

 گردند.درمانی نیز میشیمی

های آغازکننده تومور عامال اصالی در مقاومات    یا سلول هاCSCشده است که مشخص: گیطینتیجه

امید جدیدی را برای  ،هاCSCهای درمانی بر پایه پیشرفت روشبنابراین،  درمانی و عود سرنان هستند؛

لااا، تواناایی در   هبود کیفیت زندگی در بیماران مبتلاباه سارنان باه وجاود آورده اسات.      افزایش بقا و ب

را  هاا CSCگاردد کاه   ها منجر به تولید داروهای جدیادی مای  جداسازی و تعیین خصوصیت این سلول

 دهند.مورد هد  قرار می
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 Abstract 

Introduction: Nowadays, the advancement of researchers' knowledge in the field 

of stem cell biology and its key role in the creation of complex multicellular 

organisms, the importance of stem cells in the development of tumors has become 

more significant. It has been suggested that cells with stem cell characteristics 

called cancer stem cells (CSCs) are involved in the development and spread of 

human cancers. The objective of this review is to consider the properties of CSCs, 

function, origin and the difference between CSCs and stem cells. 

Methods: In this review, the search was done in electronic and scientific 

databases including Scopus, PubMed, Google scholar, Medline and ISI. The related 

papers were used. 

Results: CSCs are a subpopulation in tumors that have the ability to self-renew 

and produce heterogeneous lines of cancer-producing tumor cells. CSCs are 

proposed to persist in tumors as a distinct population and they are core of tumor. 

They cause relapse and metastasis by giving rise to new tumors. Also, it has been 

demonstrated that CSCs are the cause of chemotherapy resistance. 

Conclusion: It has been shown that CSCs or tumor-initiating cells are the main 

cause of cancer resistance and relapse. Therefore, the advancement of CSC-based 

therapies has created a new hope for increasing survival and improving the quality 

of life in cancer patients. So, the ability to isolate and characterize these cells leads 

to the production of new drugs targeting CSCs. 

  Keywords: Stem cells, Cancer stem cells, Origin, Function 
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 مقخمه

های مختلف های بنیادی در بسیاری از بافتسلول

 ها سهم مهمی برسوماتیکی وجود دارند و در فیزیولوژی آن

های بنیادی دارای سه خصوصیت سلول .(1)عهده دارند 

 مشخص هستند:

 )یعنی در تقسیم سلولی، یک یا هر دو 1( خودنوسازی1

سلول دختری همان خصوصیات زیستی سلول والد را در خود 

 اند(،حفظ کرده

 های متعدد(،)قابلیت ایجاد سلول 2( تمایز2

 ( پتانسیل تکثیر بات3

های بنیادی را ترکیب این سه ویژگی با یکدیگر، سلول

خصوص ویژگی خودنوسازی، بسیار سازد. بهمنحصر به فرد می

زایی و ایجاد ین رفتن آن، با سرنانقابل توجه است چرا که از ب

. افزایش غیرنبیعی عمل (3, 2)بدخیمی ارتباط بسیاری دارد 

های خودنوسازی در ترکیب با پتانسیل رشد نبیعی سلول

های بدخیمی، مورد ارزیابی قرار بنیادی، در بسیاری از فنوتیپ

سال  40الی  30. بررسی مجمو  مطالعات (4)گرفته است 

های های منحصر به فرد سلولکه ویژگی دهدگاشته نشان می

های بنیادی که در بات شرم داده شد با برخی از انوا  سرنان

که خصوصیات  نوری. به(6, 5, 2, 1)انسانی در ارتباط است 

مشخصه تعیین شده  3های آغازگر تومور تقریباً همسو با سلول

های بدخیم با این سلول. (4)نیادی نرمال است های بدر سلول

 (CSCs) 3بنیادی سرنان هایخصوصیات عملکردی، سلول

 (.1شوند )شکل نامیده می

CSCهای بنیادی توانند ناشی از جهش در سلولمی ها

های اجدادی توانند از جهش در سلولنبیعی باشند و یا می

های های اجدادی )همچنین سلولسلول .(10-۷)حاصل شوند 

transit-amplifying توانند قابلیت شوند( مینیز نامیده می

ها معموتً ظرفیت تکثیر ذاتی را داشته باشند ولی آن

                                                           
1. Self-renewal 
2. Differentiation 
3. Cancer Stem Cells: CSCs 

های بنیادی را ندارند و برای تبدیل شدن به خودنوسازی سلول

CSCهایی قرار گیرند تا ویژگی خوش جهش، باید دستها

های نادر مرتب  و متمایز خودنوسازی را کسب نمایند. جمعیت

های بدخیمی های آغازگر تومور از لحاظ زیستی درسلول

 .(15-11)اند سازی، مغز و سینه شناسایی شدهسیستم خون

 ایجاد سلول های بنیادی سرنان )نراحی توس  نویسندگان( :۱شکل  

ها در هریک از این مثال هاCSCمشخصات زیستی  

ممکن است متفاوت باشد، اما  ابت شده است که کسب 

ی و خصوصیات مرتب  با پیشرفت تومور، مانند ناپایداری ژنتیک

مرتب  است.  هاCSCمقاومت دارویی در مبتلایان به سرنان با 

با  هاCSCهایی که در از بین بردن درمان دهدشواهد نشان می

گردند. در شوند باعو رشد مجدد تومور میشکست مواجه می

درمانی انجام شده مواردی که بیماری از بین رفته و شیمی

که کاملاً نابود یی است هاCSCعلت عود، حضور  تنهااست، 

ها  CSCهای درمانی که مشخصاً هدفشان استراتژی اند.نشده

کنونی از  هایباشد باید تومورها را بسیار مؤ رتر از درمانمی

. پیشرفت (4) بین ببرند و احتمال عود و متاستاز را کاهش دهند

امید جدیدی را برای  ،هاCSCهای درمانی بر پایه روش

افزایش بقا و بهبود کیفیت زندگی در بیماران مبتلا به سرنان به 

وجود آورده است. لاا تزم است شناختی از ویژگی این 

های بنیادی، داشته باشیم که در ها و تفاوتشان با سلولسلول

، هاCSCهای ینی این مقاله مروری به بررسی ویژگ

 ها پرداخته شده است.عملکردشان و منشأ ایجاد آن
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 ک رروش

های انلاعاتی در این مطالعه مروری، جستجو در پایگاه

 Scopus, PubMed, Googleالکترونیکی و معتبر 

scholar, Medline  وISI های بنیادی،های سلولبا کلیدواژه 

عملکرد  و منشأهای اجدادی، های بنیادی سرنان، سلولسلول

گردآوری  ها صورت گرفت. مطالعه مقاتت معتبراین سلول

شده در دو گروه انجام شد. در دسته اول مطالعه، به بررسی 

های بنیادی سرنان های بنیادی و سلولتفاوت بین سلول

های بنیادی سرنان، پرداخته شد و دسته دوم مطالعه، منشأ سلول

ها مورد بررسی ی شدن سلولها در سرنانعملکرد و اهمیت آن

مقاله مورد استفاده قرار  ۷8قرار گرفت. از مجمو  مقاتت، 

 گرفت.

 ه ي فته

 ه ی بنی یی سطا نه ی بنی یی و سلولسلول

هاایی  ها نادرند، سلولهای بنیادی که در بیشتر بافتسلول

هاای متفااوت   باه اناوا  سالول    و تماایز  با توانایی خودنوسازی

 هاای بنیاادی یاک   . فرایند خودنوسازی سلول(16, 6) باشندمی

هااای بنیااادی بااه عبااارت دیگاار، ساالول  مفهااوم دوگانااه دارد؛

 هااای اتولااو نهایاات تکثیاار شااوند و ویژگاای تواننااد باایماای

(Autologousرا حفظ کنند. به )های بنیادی علاوه، این سلول

هاای  توانند در وضعیت ساکن باشند. با این وجود، در سلولمی

بنیاادی   هاای اسات کاه هماه سالول     ساز تأیید شدهبنیادی خون

توانایی بالقوه خودنوساازی را ندارناد، ایان امار نشاان       4پرتوان

ناور قابال تاوجهی    های بنیادی بهدهد که رشد بالقوه سلولمی

هاای رویاانی یاا    محدود به مراحل تمایز است تا بتوانناد سالول  

. از نار  دیگار، ویژگای تکثیار     (1۷) کنناد  اجدادی را ایجاد

هاای بنیاادی   های بنیادی، بیانگر آن است که سلولبالقوه سلول

هایی با فنوتیپ مشابه خودشاان را باا تولیادمثل    توانند سلولمی

هاای بنیاادی   ژنتیکی ایجاد کنند. همچنین، توان تمایزی سالول 

را  هاها توانایی تمایز به انوا  مختلفی از سلولدهد، آننشان می

                                                           
4. Pluripotent 

هاای بنیاادی معماوتً پاایین اسات. دو      دارند. میزان تولید سلول

 (18) 6و تقسیم نامتقارن 5های تقسیم متقارنمسیر متفاوت، به نام

بر فرایند تمایز وجاود دارد  در کنترل فرایند خودنوسازی در برا

 (.2)شکل 

تقسیم متقارن و تقسیم نامتقارن سلول های بنیادی )نراحی توس  : ۲شکل  

 نویسندگان(
تواند به دو سلول در تقسیم متقارن، یک سلول بنیادی می

ساز )تقسیم متقاارن هماراه باا خودنوساازی( یاا دو      بنیادی پیش

ساز متمایز )تقسیم متقارن هماراه باا تماایز(، تقسایم     سلول پیش

های بنیادی را کنتارل  شود و از همین جهت خودتکثیری سلول

که یک سلول بنیادی در نی تقسیم نامتقاارن،  کند. درحالیمی

 کناد و ذخیاره  ساز متمایز دختری را ایجاد مییک سلول پیش

 .(19)نمایاد  مای  حفاظ  خودنوساازی  انجاام  باا  نیاز  را خاود 

 ۷های بنیادی نقش مهمی درتارمیم بافات و هومسوساتازی   سلول

هاای ویاژه   نور بالقوه، منبع نامحدودی از سالول ها بهدارند. آن

 .(22-20)ها هستند ها و ناتوانیبرای درمان انوا  بیماری

های بنیادی بر اساس منشأ اولیه خود به نور کلی، سلولبه

های بنیادی و سلول ESCs)) 8های بنیادی جنینیدو دسته سلول

هاای  شاوند. سالول  تقسایم مای   ASCs)) 9سال )باالغین( بزر 

 ها متمایز شوند.توانند به تمام بافتپرتوان جنینی می

ASCاناد،  ه شاده های بنیادی بافت نیاز نامیاد  که سلول ها

های گونااگون  بافت های پرتوان هستند که درگروهی از سلول

ها مسسولیت بازسازی و ترمیم ASC وجود دارند. علاوه بر این،

                                                           
5. Symmetric Divisions 
6. Asymmetric Divisions 
7. Homeostasis 
8. Embryonic Stem Cells: ESCs 
9. Adult Stem Cells: ASCs 
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هااای بنیااادی در . ساالول(6)هااا را نیااز باار عهااده دارنااد  بافاات

مال ریاز   وجاود دارناد و عوا   in vivoهاای اختصاصای   محای  

ایفاا   هاای بنیاادی  حفاظت از سلول نقش مهمی را در 10محیطی

. این ایده که سارنان ریشاه سالول بنیاادی دارد،     (23)کنند می

 ، رادولف ویرچاو 1863. در سال (24)موضو  جدیدی نیست 

برای اولین بار تسوری سلول بنیادی مربوط به سارنان را مطارم   

بااری پیارنآ آزمایشای محاوری در      1959. در سال (25)کرد 

سرنان که بارای اولاین   سلول بنیادی  .(26)این زمینه انجام داد 

بار در لوسمی تشاخیص داده شاد در حقیقات دیاد بسایاری از      

و  (2۷)نسبت به مسیر تحقیقاتی سرنان تغییار داد   دانشمندان را

د هااا را از تومورهااای جاماا اجااازه داد کااه بتااوان ایاان ساالول  

( هاا CSCهاای بنیاادی سارنان )   . سالول (28)کارد   جداسازی

های توموری با توان بالقوه تکثیر لزیرمجموعه کوچکی از سلو

 .(6)دارناد   هاای توماوری وجاود   هستند که در بافات نامحدود 

گیاری توماور نقاش مهمای     ها در مرحله اولیه رشد و شاکل آن

صورت محادود  های توموری، بهکه سایر سلولدارند، در حالی

باین   شاوند و در نهایات از  تکثیر نمای  شوند و یا اصلاًتکثیر می

است که توده توماور دارای قادرت    روند. کلورز بیان کردهمی

هاای متماایز اسات کاه تنهاا یکای از ایان        و سلول تقسیم سریع

 های بنیادی سرنانها توان خودنوسازی را دارد که سلولسلول

در اغلب تومورهاا بسایار پاایین     هاCSCشوند. تعداد نامیده می

 (28)کناد  و تنها حدود یک درصد از تومور را اشغال میاست 

درصد از حجم کلای توماور را شاامل     25جز در ملانوما که )به

  .(29)شوند( می

از جاانآ  هاااCSCمطالعااات اخیاار نشااان داده اساات کااه 

هاای توماوری هساتند    ساز و هسته واقعی سالول های پیشسلول

از تومورهااا را نشااان  کااه مشخصااات اصاالی زیسااتی در برخاای

کناد  بیاان مای   هاCSC. دیدگاه دیگر در تعریف (30)دهند می

هااا، رشااد تومورهااا را در تعااداد محاادودی از  کااه ایاان ساالول

کناد  ها که تواناایی خودنوساازی را دارناد تحریاک مای     سلول

                                                           
10. Microenvironment 

(31) .CSCلولی هستند که بیشتر حاوی مارکرهای خاص س ها

ها مشابه با مارکرهای دخیال در ایجااد و پیشارفت سارنان،     آن

. ولای هناوز   (32)باشاند  متاستاز و عود تومورهاای بادخیم مای   

ویاژه در  ای، باه در پیشارفت سارنان چندمرحلاه    هاCSCنقش 

. مطالعات اخیر (33)است خوبی روشن نشدهرابطه با متاستاز، به

های سارنان  نشان داده است که زیرمجموعه کوچکی از سلول

ایجااد متاساتاز توانمناد هساتند      کولون و سارنان پاانکراس در  

مورهاا را  توانایی ایجاد و حفاظ تو  هاCSC. برخی از (34-36)

توانناد  مای  هاا CSCکه  ابات شاده اسات کاه      نوریبه دارند.

چندین سال پاآ از درماان توماور اولیاه، متاساتاز جدیادی را       

عناوان مثاال، در سارنان ساینه، عاود و متاساتاز       ایجاد کنند. باه 

 . (3۷)تواند بیش از یک دهه بعد از درمان اولیه رخ دهد می

راحتی باا محای    به هاCSCبا توجه به ناپایداری ژنتیکی، 

در  هاااCSC. بااا وجااود نقااش (38)شااوند جدیااد سااازگار ماای

های توموری با ویژگی قادرت تماایز متفااوت و    تشکیل سلول

حفظ تداوم رشد تومور، مشاهده شده است که تکثیار و تماایز   

CSCباشااد و از ن اام خاصاای پیااروی غیرقاباال کنتاارل ماای هااا

هاای  هاای بنیاادی ویژگای   و سلول هاCSC. (40, 39)کند نمی

مشااابهی چااون خودنوسااازی، خااودتکثیری نامحاادود، تقساایم  

هااای متمااایز و ساالولی نامتقااارن و تولیااد تعااداد زیااادی ساالول

. عاالاوه باار ایاان، (42, 41)هااای خاااص بیااانی دارنااد مولکااول

کنناده  دارای فاکتورهاای تن ایم   هاا CSCهای بنیاادی و  سلول

مشابه زیاادی هساتند کاه باعاو خودنوساازی، تماایز و تکثیار        

در این  هاCSCهای بنیادی و . تفاوت میان سلول(43)شوند می

هااای بنیااادی تحاات کنتاارل اساات، اساات کااه عملکاارد ساالول

باشاد  خارج از کنترل می هاCSCکه تقسیم و تمایز در درحالی

هاای توماوری را ایجااد    که در نهایات تعاداد زیاادی از سالول    

کننااد کاه از نریاای تمااایز و خودنوساازی موجااب رشااد و   مای 

هاای  سالول  .(45, 44)شاوند  روژنی( توماور مای  ناهمگونی )هت

 بنیااادی سااوماتیک، در ناای یااک فرآینااد بساایار کنتاارل شااده، 
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تومورها  هاCSCکه کنند، درحالیهای نرمال را تولید میبافت

های های عمده بین سلولای از تفاوتکنند. خلاصهرا ایجاد می

ل شاماره  های بنیادی سرنان در جدوبنیادی سوماتیک و سلول

 (48-46, 21, 6)نشان داده شده است 1
 (49)یادی نرمال و سرنانی بن هایسلول مقایسه :۱جخول 

 سلول بنی یی سطا ن سلول بنی یی نطم ل

 خودنوسازی، تن یم ضعیف، تمایز، تولید تومور خودنوسازی، تن یم قوی، تمایز، تولید بافت بالغ

 های دورمتاستاز به جایگاه های دورمهاجرت به بافت

 نول عمر نوتنی نول عمر نوتنی

 اپوپتوز() ریزی شده سلولمقاومت به مر  برنامه اپوپتوز() لولریزی شده سعدم مقاومت به مر  برنامه

 

CSC ه ی اجخایی سطا نو سلول ه 
دهد که یاک تعاادل دینامیاک و    شواهد موجود نشان می

های اجدادی سرنان وجود و سلول هاCSCبین  تبدیل دونرفه

هاای  سالول توانند خودنوسازی کنناد و  می هاCSC. (50)دارد 

اجدادی سرنانی تمایزیافته بیشتری را از نریی تقسیم نامتقاارن  

هاای اجادادی سارنانی    وجود آورند. از نر  دیگر، سالول به

 ظرفیت تمایز و کسب فنوتیپ مشابه سلول بنیادی را دارناد کاه  

توس  یکسری از عوامل مانند عوامال ریاز محیطای، الگوهاای     

ژنتیاک، ایان   یارات اپای  مسیرهای مولکاولی و تغی  سیگنالینگ،

اجادادی  هاای  . سلول(52, 51, 9)اند ها را کسب کردهویژگی

دارای پتانسیل پایین خودنوسازی  هاCSCسرنان، در مقایسه با 

 .(50)دهند و احتمال باتی تمایز نهایی را نشان می

های هدفمناد  است که درمان مطالعات گسترده نشان داده

هاای  یاا سالول   هاا CSCدارویی جهت کنترل تومور در ساط   

ختلفاای را بااه دارو نشااان  هااای ماجاادادی ساارنان حساساایت 

)لوساامی  CML 11هااای بنیااادیدهنااد. باارای مثااال، ساالولماای

های تیروزین کیناازی مانناد   نسبت به مهارکننده میلوئید مزمن(

مقاااوم هسااتند   14نیلوتینیااب و 13، داساااتینیب12ایماتینیااب

 .(55-53)اند های اجدادی لوسمی حساسکه سلولدرحالی

 ه CSCمنشأ 

                                                           
11. Chronic Myelogenous Leukemia: CML 

12. Imatinib 

13. Dasatinib 

14. Nilotinib 

، در سراسار جهاان مهام و    هاا CSCامروزه شناخت منشأ  

وجاود دارد   هاا CSCحائز اهمیت است. دو فرضیه برای منشاأ  

هاای باالغ   از سالول  هاا CSCکند که . یک فرضیه بیان می(56)

و  آیاد به دلیل بروز جهاش ژنتیکای اولیاه باه وجاود مای      نرمال 

ای های اولیهاز سلول هاCSCکند که منشأ فرضیه دیگر بیان می

ای هاای تماایز یافتاه   اناد و یاا از سالول   است که قبلاً تمایز یافته

های بنیاادی کاه   اند. سلولاست که تمایز خود را از دست داده

 سرنانیهد  ممکن است رند های بالغ نرمال وجود دادر بافت

هاای بنیاادی بسایار کام     شدن قرار گیرند. گرچه تعاداد سالول  

های مولکولی قرار گرفته توانند تحت جهشها میاست، اما آن

 و برای مدت نوتنی به تقسیم مداوم ادامه دهند.

 اشاره شده است: CSCدر زیر به چند مورد از منشأهای 

 های بنیادیسلول -1
CSCتوانند باه یکادیگر   ی بنیادی نرمال میهاو سلول ها

تاارین بخااش ایاان رویااداد، ایاان اساات کااه تباادیل شااوند. مهاام

یی را ایجاد کنند کاه  هاCSCتوانند های بنیادی نرمال میسلول

کنناد. شاواهد تأییاد    در نهایت، توماور جدیادی را ایجااد مای    

هاای  مشاابه سالول   هاCSCاند که بسیاری از خصوصیات کرده

است. بارای مثاال، پتانسایل خودنوساازی و تماایز      بنیادی نرمال 

نامتقارن را دارند. همچنین بسیاری از مسیرهای انتقال پیاام کاه   

تواننااد رشااد در ارتباااط بااا ساارنانی شاادن ساالول اساات ماای  

های های بنیادی نرمال را تن یم کنند. در این مسیر، سلولسلول

هاای بنیاادی در جهات تحریاک     سالول  توانناد از سرنانی مای 
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هاای  خودنوسازی خود استفاده نمایند. علاوه بر این، هم سالول 

دارای فعالیت تلومرازی هستند که نواحی  هاCSC بنیادی و هم

هاای  که بیشتر سلولدهند، درحالیتکراری تلومر را افزایش می

سوماتیک انسانی باالغ فاقاد فعالیات تلاومرازی قابال تشاخیص       

هاایی باا قابلیات خودنوساازی ساریع، مانناد       بافت .(5۷)هستند 

سااز، میازان   پوششای( و همچناین سیساتم خاون    ) بافت اپیتلیالی

زیارا خودنوساازی ساریع بافات، میازان       باتی سرنان را دارند؛

هااا در زمااان  باااتی جهااش را همااراه دارد کااه ایاان جهااش    

روشانی  دهند. گرچه هناوز باه  همانندسازی و رونویسی رخ می

یافتاه، باه توماور    هاای هاد  جهاش   ت که سالول مشخص نیس

هاای آزمایشای حاصال از    شاوند یاا خیار، ولای داده    تبدیل مای 

هاای  است کاه برخای از سارنان    تومورهای مختلف نشان داده

هاای بنیاادی   هاا در سالول  روده و لوسمی به دلیل تجمع جهش

است که تکثیر و گسترش  این . فرضیه دیگر(58)اند ایجاد شده

تکثیار بیشاتر    شود وها میهای بنیادی باعو جهش در آنسلول

هاای موجاود   ها همراه با جهاش ها منجر به تجمع این جهشآن

های بنیاادی  گردد. این سلولمی 15های بنیادی دختریدر سلول

 .(59)دختری شانآ بیشتری برای سرنانی شدن دارند 

 های اجدادیسلول –2 
واساطه  باه هاا  CSCکنناد کاه   برخی از محققان فرض می

هاااای اجااادادی رخ داده و تواناااایی جهشااای کاااه در سااالول

شاوند. بارای مثاال،    اند، ایجااد مای  خودنوسازی را کسب کرده

هاای  ه سالول های بنیادی سرنان خون، تغییار شاکل یافتا   سلول

. در مطالعه دیگار  (10)ماکروفاژ اجدادی هستند -گرانولوسیت

های اجدادی عصابی باا احتماال    نشان داده شده است که سلول

. ایان شاواهد   (60)زا هساتند  هاای سارنان  زیادی تحت جهاش 

 هاای اجادادی باه   توانند از سلولمی هاCSCدهد که مینشان 

 وجود آیند.

 سایر منابع موجود –3 

                                                           
15. Daughter Stem Cells 

هاای  ، سالول هاا CSCالف( ن ریاه دیگار مبنای بار منشاأ      

باشاد. باا وجاود کمباود شاواهد تجربای، برخای        سوماتیک می

تواننااد ترکیباای از ماای هاااCSCدهنااد کااه مطالعااات نشااان ماای

. ایان  (61)سوماتیک باشند های های بنیادی و سایر سلولسلول

ایان   دارناد و از  هاای ترکیبای، پتانسایل خودنوساازی را    سالول 

زا مشاهده شده است. بارای  های سرنانها جهشجهت، در آن

توانناد باا   دسات آماده از مغاز اساتخوان مای     های بهمثال، سلول

. عالاوه بار ایان،    (62)تومورهای بافت اپیتلیالی ترکیاب شاوند   

( کاه ایان   63گردد )باعو گسترش فعالیت متاستاز تومورها می

های حاشیه تومور است که دساتخوش  امر عمدتاً ناشی از سلول

مزانشاایم ناای فرایناادی بااه نااام فراینااد گااار -تغییاارات اپیتلیااال

 (.64) گیردقرار می EMT)) 16مزانشیم-اپیتلیال

دهاد  نشاان مای   هاCSCب( مطالعات دیگر مبنی بر منشأ 

بیشتری  +Lgr5های با توانند سلولمی Lgr5+1۷های که سلول

هاای  یکی از مارکرهای سط  سلول Lgr5 (.65را تولید کنند )

هاای متعادد نشاان    در بافات  Lgr5 . بیاان پاروتسین  بنیادی است

 .ساال اسات  های بنیادی بازر  مارکر سلول Lgr5دهد که می

ساارنان کولورکتااال  مااارکر کاندیااد باارای Lgr5باارای مثااال 

دیگر گازارش شاده اسات    . همچنین در مطالعات (63)باشد می

های بنیادی روده کوچک، کولون و در سلول Lgr5که مارکر 

 Lgr5باشاد. افازایش بیاان    مثبت می (66-64)های مو فولیکول

ملاه کارساینومای   تومورهاای جاماد انساانی از ج    از در بسیاری

، (69)، تومورهاااای تخمااادان (69)، کولاااون (68, 6۷)کباااد 

گازارش   (۷1)و سارنان معاده    (۷0)کارسینومای سلولی بازال 

 شده است. 

باعاو افازایش تکثیار     Lgr5نور کلای، افازایش بیاان    به

کاه خااموش شادن    ، درحالی(۷0)شود سلولی و تومورزایی می

Lgr5    سبب کاهش تکثیر، کاهش متاساتاز و کااهش تشاکیل ،

دهاد  و آپوپتاوز سالولی را افازایش مای     (۷2)گاردد  تومور مای 

از این مارکرهای سطحی و همچنین بیومارکرهای دیگار   .(69)

                                                           
16. Epithelial-Mesenchymal Transition: EMT 

17. Leucine-rich-repeat-containing G-protein-coupled receptor 5 
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هاا اساتفاده   آگهی بسیاری از سارنان توان جهت پیشمی (۷3)

 کرد.

 بحث
هاای  دارای ویژگی هاCSCهای بنیادی نرمال، مانند سلول

لوژیکی از جمله تکثیر نامحادود، خودنوساازی و تماایز باه     بیو

هاا از  . آخارین تعریاف  (49)های اختصاصی هستند انوا  سلول

CSCها، زیرمجموعه کاوچکی از  دهد که این سلولنشان می ها

جمعیت سرنانی هستند کاه مساسول آغااز توماورزایی و رشاد      

درمانی باشند و همچنین باعو مقاومت ذاتی به شیمیتومور می

 .(۷4)شوند تودرمانی در تومورها میو پر

علاوه بر افازایش جمعیات سالول سارنانی تمایزیافتاه باا       

هایی ها همچنین قادر به تولید سلولتوانایی تکثیر نامحدود، آن

 را دارند CSCهای والدی شابه سلولهایی مهستند که توانمندی

گااری شده است. عموماً این نام «خودنوسازی»که این فرایند، 

ای از های دختری با قابلیت تمایز بااتتری، بخاش عماده   سلول

های بنیادی نی تکامل تحات  سازند. سلولتوده توموری را می

 تبادیل  هاا CSCگیرند و به تأ یر تغییرات ژنتیکی معینی قرار می

توانناد صافات و   هاای اجادادی مای   شوند. از نرفای سالول  می

دساات آورنااد و قااادر بااه تشااکیل تااوده را بااه هاااCSCویژگاای 

. همچنااین (4)تومااوری بااا جمعیاات ساالولی هتااروژن هسااتند   

هاای  های سوماتیک تمایزیافته نیز قادر به کساب ویژگای  سلول

CSC(۷5)ها هستند و تبدیل شدن به آن ها. 

هااا، از در تومور هاااCSC وجااود بیااانگر شااواهد دیگاار

آمده است. بارای  دست شناسی و ایمونوشیمی بهمطالعات بافت

باشند و شامل انوا  مثال، بسیاری از تومورها بسیار ناهمگون می

هاا  های میزبان هستند. ناهمگونی سلولگوناگون سلول در اندام

دهاد،  شود، که نشان مای عمدتاً در نی متاستاز تومور حفظ می

اسات، ظرفیات تولیاد اناوا       د کارده هاا را تولیا  سلولی کاه آن 

 .(۷6)ها را دارد مختلف سلول

قابلیت رشد  هاCSCهای مهم و قابل تمیز از دیگر ویژگی

و تومااورزایی در  (In vitro)شاارای  آزمایشااگاهی  هااا درآن

کاه، در نای   ناوری اسات. باه   (In vivo)شرای  داخل سالول  

عنوان جمعیت سالول  ها بههای حیوانی، آنها به مدلتزریی آن

. هناوز باه   (۷۷)سرنانی قادر به تشاکیل و رشاد توماور هساتند    

های بنیادی نبیعای  مطالعه بیشتری برای درک هرچه بهتر سلول

های درمانی آگهی و نراحی استراتژیمن ور پیشو سرنانی به

هاای جدیاد بارای نراحای     اساتراتژی  .(49)هدفمند نیاز اسات  

من اور تن ایم خصوصایات    باه  هاا CSCبر روی  درمان، مستقیماً

هااا ماننااد خودنوسااازی، تمااایز و مقاوماات آپوپتااوزی مهاام آن

های جایگزین بسیار امیدوارکننده شوند. همه درماننراحی می

هاا خااص نیساتند و ممکان اسات بافات       هستند اما برخی از آن

سالم را نیز تحت تأ یر قارار دهناد چراکاه موقعیات قرارگیاری      

CSCهای بنیادی نبیعی مشابه و نزدیک به هم است و سلول  ها

(۷8) .CSC از درماان فارار    توانندمی زیادی هایاز نریی راهها

های آیناده در زمیناه درماان بایاد شاامل افازایش       چالش .کنند

، جلوگیری از ایجاد سامیت  هاCSCهد  قرار دادن  در کارایی

هایی ها و همچنین ایجاد روشهای بنیادی نبیعی بافتدر سلول

 اشاد. ایان  ب هاا CSCجدید بارای انتقاال مساتقیم دارو باه درون     

برابار   را در موجاود  داروهاای  ا ربخشای  باید جدید هایدرمان

 جلاوگیری  بیماری عود از و دهند افزایش مهاجم هایبدخیمی

 .دهند افزایش را بیمار بقای و

 گیطینتیجه

دانشمندان بر این باورند که در مرکاز هار توماور تعاداد      

رشد و گرفته است که  های بنیادی غیرمعمولی قرارکمی سلول

چنانچه این  .دهندهای بدخیم و نابهنجار را ادامه میتکثیر بافت

توان بیان کارد کاه چارا اغلاب تومورهاا      ایده صحی  باشد، می

پااآ از اینکااه توساا  داروهااای ضااد ساارنان تقریباااً تخریااب  

شاوند. ایان یافتاه همچناین یاک      اند، دوباره بازساازی مای  شده

سارنان را نشاان    راهکار متفاوت برای نراحای داروهاای ضاد   

هاای سارنانی را ناابود    باید سالول زیرا این داروها می دهد؛می

ترین معضال  های سالم ا ری نداشته باشند. مهمکنند و بر سلول

در درمان سرنان، ناتوانی در تشاخیص دقیای جمعیات سالولی     
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  هایرغم تمام تلاشهای بنیادی در تومور است. علیشبه سلول

 ن، هناوز قاادر باه تشاخیص ساریع و      انجام شده توسا  محققاا  

ها در جمعیت هتروژنی نیستند. این محدودیت هاCSCدرست 

هاای بنیاادی نرماال    به جمعیت سالول  هاCSCناشی از شباهت 

را مورد  هاCSCهای درمانی که است. اختصاصی کردن روش

 دهند شانآ زنده ماندن بیماران را از نریی هد  قرار می

 بخشند.ر بهبود میکاهش فراوانی عود تومو
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