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 سـخن
ســــردبیر

به نامِ آن كه عالم را به پا كرد      يكي را خان، یکی را ميرزا كرد

ــرای زندگــی. زندگــی  ــه جــزء حیــات ب ــوی جــزء ب ــه تکاپ ــگاه کنــم. ب ــه بیــرون ن ــم ســاعت‌ها از پنجــره‌ی زندگــی ب می‌توان
ــک  ــک ســلول‌هایمان، تک‌ت ــه تک‌ت ــم ســوار شــده‌اند ک ــان شــگفت‌آور روی ه ــا نظمــی چن ــه ب ــی اســت ک ــد آجرهای همانن
ــوان  ــز ت ــچ چی ــی هی ــه گوی ــان ک ــم، چن ــد. مصم ــم در تکاپوین ــزی مه ــی چی ــک موجــودات، در پ ــه و تک‌ت ــای لان مورچه‌ه

ــدارد. ایســتادن در مسیرشــان را ن

امــا در دل ایــن نظــم شــگفت‌انگیز، گاهــی یــک ســلول آنچنــان خســته میشــود کــه همــه چیــز را فرامــوش میکنــد، اینکــه 
ــی کــه در  ــاز می‌شــود: رازهای ــن شــماره از »میکــرون« آغ ــا و ای ــد. همان‌جــا اســت کــه داســتان م ــاش میکن ــرای چــه ت ب

ــه اســت. ــی و اتحــاد نهفت ــن جدای پیچ‌و‌خــم ای

ــن ســلول راه‌ خــود را گــم کــرده، حیــات میلیون‌هــا  ــه ای ــن صحنــه می‌نشــینیم کــه چگون ــه تماشــای ای ــن شــماره، ب در ای
ــک  ــه کم ــی ب ــد: از ایمنی‌درمان ــدان می‌آی ــه می ــزی، ب ــیِ حیرت‌انگی ــا تیزهوش ــر، ب ــدازد و بش ــره می‌ان ــه مخاط ــان را ب انس
ســلول‌های T کــه ســپاهی از درون انســان را بــرای شناســایی و نابــودی دشــمن بســیج می‌کنــد، تــا بــه کارگیــری نانــوذرات 

ــالم. ــای س ــه بافت‌ه ــدون آســیب ب ــه، ب ــق ســلول‌های ســرطانی ری ــری دقی ــرای هدف‌گی هوشــمند ب

ــدگاری در مقیاســی کامــاً  ــه درون ســلول محــدود نمی‌شــود. فراتــر می‌رویــم و از خــود می‌پرســیم: راز مان ســفر مــا تنهــا ب
ــد. و در  ــم کــه راز طــول عمــری اســتثنایی را در خــود نهفتــه دارن ــه لاک‌پشــت‌های غول‌پیکــر می‌نگری متفــاوت چیســت؟ ب
ــه  ــم ک ــیم می‌کنی ــی را ترس ــای نامرئ ــه‌ای از پیونده ــی، نقش ــای حیوان ــان جمعیت‌ه ــی می ــط ژنتیک ــا واکاوی رواب ــت، ب نهای

ــوع زیســتی را تشــکیل می‌دهــد. ــود تن تاروپ

ــه  ــت ک ــز اس ــگاه تبری ــوری دانش ــی جان ــن زیست‌شناس ــای انجم ــمند اعض ــاش ارزش ــل ت ــرون، حاص ــماره از میک ــن ش ای
ــا همــراه شــوید  ــا م ــرای درک زندگــی را پیــش روی شــما می‌گشــایند. ب ــن جســت‌وجوی شــگفت‌انگیز ب چشــم‌اندازی از ای
تــا در کنــار هــم، از ریزتریــن مقیاس‌هــای مولکولــی تــا کلان‌تریــن الگوهــای فرگشــتی، در پــی کشــف نظــم حاکــم بــر ایــن 

همــه تــاش بــرای بقــا باشــیم.

با احترام، سما بنا آذرپناه
دانشجوی کارشناسی ارشد بیوشیمی دانشگاه تبریز
سردبیر نشریه میکرون
تابستان ۱۴۰۴
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درخشش انجمن علمی دانشجویی 
زیست شناسی جانوری دانشگاه تبریز 

در هجدهمین جشنواره حرکت۱۴۰۴



ــی  ــجویی زیست‌شناس ــی دانش ــن علم ــه انجم ــم ک ــام م‌یداری ــار اع ــا افتخ ب
جانــوری دانشــگاه تبریــز، در هجدهمیــن جشــنواره »حرکــت« بخــش 

ــش  ــه بخ ــمندی در س ــن ارزش ــب عناوی ــه کس ــق ب ــگاهی، موف درون‌دانش
ــد: ش

- بخش کارآفرینی: برگزیده  
- بخش سکوی حرکت: شایسته تقدیر  

- بخش کتاب: شایسته تقدیر  

ــی  ــات و همراه ــم از زحم ــود لازم م‌یدانی ــر خ ب
علمــی  انجمــن  مشــاور  اســتاد  ب‌یدریــغ 

ــا  ــر رض ــای دکت ــاب آق ــوری، جن ــی جان زیست‌شناس
صفرعلیــزاده، و ریاســت محتــرم دانشــکده علــوم 

ــای  ــا راهنما‌ییه ــه ب ــته، ک ــان خجس ــر بان ــای دکت ــاب آق ــی، جن طبیع
ــگزاری  ــه سپاس ــد، صمیمان ــا بودن ــراغ راه م ــود چ ــهی‌ خ ــده و خلاقان ارزن

ــم. کنی

همچنیــن از تمامــی دوســتانی کــه در ایــن مســیر همراهیمــان کردنــد، صمیمانــه 
متشــکریم.
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یــک چاقــو دو لبــه در ســرطان؛ ارتبــاط متقابــل 
بیــن NRF2 و آپوپتــوز در ســرطان هــا

راز طــول عمــر لاک‌پشــت‌های غول‌پیکــر: کاوش 
در علــم پشــت ۲۰۰ ســال زندگــی

تشخیص روابط ژنتیکی پنهان در جمعیت‌های 
حیوانی

10 CAR-T ایمنی‌درمانــی بــا کمــک ســلول‌های
انقلابــی   :)(CAR-T cell immunotherapy
سیســتم  مهندســی  بــا  ســرطان  درمــان  در 

ــی  ایمن

ســرطان  درمــان  در  هوشــمند  نانــوذرات 
تشــخیص  تــا  هدفمنــد  دارورســانی  از  ریــه: 

مقاومــت بــر  غلبــه  و  چندمنظــوره 

contents
تازه ها

گزارش 

بحث برانگیز

مقالات

عمـــومی
ماهــی کپــور شــمالی: مهاجــرت 
مخفــی از طریــق آب‌هــای شــور بــه 

زیســتگاه‌های شــیرین آلاســکا

ی معرفی کتاب ها 38زیســــت جـــانور
و کنگـــــره‌هـای 

بــــــین المللـــی



43

37 34

M
IC

R
O

N 38



ها
تـــازه‌

ها
تـــازه‌



چکیده

ــت  ــت و هدای ــه تقوی ــر پای ــه ب ــرطان، ک ــی س ایمونوتراپ
نابــودی  و  شناســایی  بــرای  بــدن  ایمنــی  سیســتم 
ــی از  ــوان یک ــه عن ــت، ب ــتوار اس ــرطانی اس ــلول‌های س س
مهم‌تریــن پیشــرفت‌های علــم انکولــوژی در دهه‌هــای 
اخیــر شــناخته می‌شــود. در ایــن میــان، درمــان بــا 
ســلول‌های T مجهــز بــه گیرنــده آنتــی‌ژن کایمــری 
فنــاوری  یــک  عنــوان  بــه   )CAR-T Cell Therapy(
ــیاری از  ــی بس ــم‌انداز درمان ــت چش ــته اس ــگام توانس پیش
بدخیمی‌هــا، به‌ویــژه ســرطان‌های خونــی را بــه طــور 

ــد.  ــر ده ــن تغیی بنیادی

مقدمه: گذار از درمان‌های سنتی به ایمونوتراپی 
هدفمند

ــوم پزشــکی،  ــه در عل ــل توج ــود پیشــرفت‌های قاب ــا وج ب
ســرطان همچنــان یکــی از بزرگتریــن چالش‌هــای ســامت 
ــت و  ــرن بیس ــی )Global Health( در ق ــت جهان و بهداش
یکــم محســوب می‌شــود. افزایــش روزافــزون شــیوع انــواع 
ــعه  ــرورت توس ــف، ض ــای مختل ــرطان‌ها در جمعیت‌ه س
ــت.  ــرده اس ــدان ک ــن را دوچن ــی نوی ــای درمان رویکرده
ــی  ــای درمان ــا ســرطان، روش‌ه ــارزه ب ــخِ مب در طــولِ تاری

 CAR-T ایمنی‌درمانی با کمک سلول‌های
:)CAR-T cell immunotherapy(

 انقلابی در درمان سرطان با مهندسی سیستم ایمنی

ــی،  ــیمی‌درمانی و پرتودرمان ــد ش ــنتی مانن ــداول و س مت
بــا وجــود اثربخشــی، همــواره بــا یــک محدودیــت اساســی 
Lack of Spec�( �ـودن  �ـد: ع�ـدم اختصاص�ـی ب �ـرو بوده‌ان  روب

ــرار دادن  ــدف ق ــا ه ــی ب ــای درمان ــن روش‌ه ificity(. ای
ــتند،  ــیم هس ــال تقس ــرعت در ح ــه س ــه ب ــلول‌هایی ک س
ــالم  ــای س ــه بافت‌ه ــرطانی، ب ــلول‌های س ــر س ــاوه ب ع
ــوارض  ــه ع ــر ب ــه منج ــانند ک ــیب می‌رس ــز آس ــدن نی ب

ــود. ــاران می‌ش ــرای بیم ــدید ب ــی ش جانب

دهه‌هــا  بــرای  انکولوژیســت‌ها  و  ایمونولوژیســت‌ها 
ــی  ــتم ایمن ــی سیس ــدرت ذات ــا از ق ــد ت ــاش بودن در ت
اختصاصــی  برجســته  ویژگــی  دو  دارای  کــه  بــدن، 
اســت،   )Memory( حافظــه  و   )Specificity( بــودن 
ــا در  ــن تلاش‌ه ــد. ای ــره ببرن ــرطان به ــان س ــرای درم ب
ــه  ــی« ب ــته و »ایمونوتراپ ــر نشس ــه ثم ــر ب ــال‌های اخی س
ــار جراحــی،  ــان ســرطان در کن ــوان رکــن چهــارم درم عن
شــیمی‌درمانی و پرتودرمانــی، جایــگاه خــود را تثبیــت 
ــی،  ــف ایمونوتراپ ــان شــاخه‌های مختل ــرده اســت. در می ک
ســلول‌درمانی انتقالــی )Therapy Cell Adoptive(، کــه 
ــت  ــار، تقوی ــی از بیم ــلول‌های ایمن ــازی س ــامل جداس ش
ــه  ــدد ب ــق مج ــگاه و تزری ــا در آزمایش ــازی آن‌ه و فعال‌س
ــود  ــاده‌ای از خ ــی فوق‌الع ــیل درمان ــت، پتانس ــار اس بیم

محمد آقازاده سلطان احمدی دانشجوی کارشناسی 
ارشد رشته ژنتیک دانشگاه تبریز 
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ــخ  ــت پاس ــدف تقوی ــا ه ــن روش ب ــت. ای ــان داده اس نش
ایمنــی طبیعــی بــدن در برابــر ســلول‌های ســرطانی 
توســعه یافتــه اســت. اوج ایــن فنــاوری، ظهــور ســلول‌های 
ــت؛  Chimeric Antigen Receptor T-cells( T-CAR( اس
بــه لطــف یــک  T مهندسی‌شــده‌ای کــه  ســلول‌های 
ــا  ــلول‌های ســرطانی را ب ــد س ــی، می‌توانن ــده مصنوع گیرن
ــا  ــه تنه ــن روش ن ــد. ای ــرار دهن ــدف ق ــر ه ــی بی‌نظی دقت
ــی در  ــک انقــاب مفهوم ــی، بلکــه ی ــک پیشــرفت درمان ی
ــه در  ــود ک ــوب می‌ش ــده محس ــکی شخصی‌سازی‌ش پزش
آن، ســلول‌های خــود بیمــار بــه یــک »داروی زنــده« بــرای 

ــوند.  ــل می‌ش ــرطان تبدی ــا س ــارزه ب مب

معمــاری  و  ســلولی  انتقالــی  درمــان  مبانــی 
)CARs( کایمریــک  گیرنده‌هــای 

اســتراتژی  یــک   ،T ســلول‌های  بــا  انتقالــی  درمــان 
ــار از  ــه در آن لنفوســیت‌های T بیم ــی اســت ک ایمونوتراپ
خــون یــا بافــت تومور جــدا شــده، در شــرایط آزمایشــگاهی 
ــود  ــه خ ــپس ب ــوند و س ــال می‌ش ــر و فع )ex vivo( تکثی
بیمــار بازگردانــده می‌شــوند. فنــاوری CAR-T بــرای 
ــیِ  ــلول‌های T طبیع ــمِ س ــداد ک ــتِ تع ــر محدودی ــه ب غلب

ــور، طراحــی شــده اســت. ــایی توم ــه شناس ــادر ب ق

 حــال، CAR-T Cells چیســتند؟ در واقــع ســلول‌های 
CAR-T نوعــی از ســلول‌های T مهندســی شــده 
ــا  ــده‌اند ت ــاح ش ــی اص ــور ژنتیک ــه ط ــه ب ــتند ک هس
Chimeric Anti� )گیرنده‌هـ�ای آنتـ�ی‌ژن کایمریـ�ک) 

ــد. ــان کنن gen Receptor( را بی

گیرنده آنتی‌ژن کایمریک )CAR( چیست؟

یــک CAR، گیرنــده‌ای مصنوعــی و مهندسی‌شــده 
ــر  ــی ب ــای ویروس ــتفاده از وکتوره ــا اس ــه ب ــت ک اس
ــاختار  ــود. س ــان می‌ش ــار بی ــلول‌های T بیم ســطح س
ــده  ــکیل ش ــی تش ــزء اصل ــن ج ــک CAR از چندی ی

اســت: 

آنتی‌بادی‌هــا  از   :)scFv( ســلولی  خــارج  بخــش 
گرفتــه شــده و وظیفــه شناســایی آنتــی‌ژن روی 
ســلول ســرطانی را بــر عهــده دارد و بــه دلیــل ســاختار 
آنتی‌بادی‌ماننــد خــود، نیــازی بــه ارائــه آنتــی‌ژن 
توســط مولکول‌هــای MHC نــدارد. ایــن ویژگــی یــک 
ــه  ــت ک ــی اس ــر تومورهای ــتراتژیک در براب ــت اس مزی

ــد. ــش داده‌ان ــان MHC را کاه بی

میان‌غشــایی  و   )Hinge Domain( لــولا  بخــش 
بــه  لولایــی  بخــش   :)Transmembrane Domain(
بخــش  و  می‌کنــد  عمــل  اتصال‌دهنــده  عنــوان 
میان‌غشــایی نیــز گیرنــده را بــه غشــاء ســلول متصــل 
ــه  ــا domains ب ــا ی ــن بخش‌ه ــن ای ــد. همچنی می‌کن

می‌دهنــد. انعطاف‌پذیــری  گیرنــده 

 T ــلول ــده س ــور فعال‌کنن ــلولی: موت بخــش داخــل س
ــب  ــر اســاس ترکی ــف CAR ب اســت. نســل‌های مختل
تعریــف  بخــش  ایــن  ســیگنال‌دهی  دُمین‌هــای 
می‌شــوند. موفقیت‌هــای بالینــی چشــمگیر فعلــی 
ــر  ــاوه ب ــه ع ــت ک ــا اس ــل دوم CARه ــون نس مدی
یــک  دارای   ،)CD3ζ( اولیــه  فعال‌ســازی  دمیــن 
 costimulatory domain یــا  هم‌تحریکــی  دمیــن 
)ماننــد CD28 or 4-1BB( بــرای تکثیــر و بقــای 

هســتند.  T ســلول‌های  طولانی‌مــدت 

ــلول‌های  ــل س ــم عم ــد و مکانیس ــد تولی فرآین
CAR-T

تولیــد ســلول‌های CAR-T یــک فرآینــد پیچیــده 

میکـــــــــــرون-سال دوم-شماره پنجم-مرداد۱۴۰۴  12



جداســازی  شــامل  کــه  اســت  شخصی‌سازی‌شــده  و 
یــا  اصــاح   ،)Leukapheresis( بیمــار   T ســلول‌های 
مهندســی ژنتیکــی بــا وکتورهــای ویروســی )رتروویروس‌هــا 
ــیمی‌درمانی  ــگاه، ش ــر در آزمایش ــا(، تکثی و لنتی‌ویروس‌ه
ــق  ــاً تزری ــار و نهایت ــازی بیم ــرای آماده‌س ــیت‌کاه ب لنفوس

ــار اســت. ــه بیم ــی ب محصــول نهای

ــه  ــار ب ــدن بیم ــلول‌های CAR-T در ب ــق، س ــس از تزری پ
ــای  ــد CD19 در بدخیمی‌ه ــدف )مانن ــی‌ژن ه ــال آنت دنب
ســلول B( می‌گردنــد. پــس از اتصــال بــه ســلول ســرطانی، 
فعــال شــده و از طریــق سیتوتوکسیســیتی مســتقیم 
ــیتوکین‌ها،  ــح س ــن( و ترش ــم و پرفوری ــازی گرانزی )آزادس
 in vivo ــر ــی تکثی ــد. توانای ــود می‌کنن ســلول هــدف را ناب
و تبدیــل شــدن بــه ســلول‌های حافظــه، منجــر بــه ایجــاد 

ــود. ــادوام می‌ش ــوری ب ــخ ضدتوم ــک پاس ی

ــان  ــم در درم ــر پارادای ــی: تغیی ــای بالین موفقیت‌ه
ــی ــای خون بدخیم‌یه

برابــر  در   CAR-T ســلول‌های  خیره‌کننــده  اثربخشــی 
ــی را  ــی بیماران ــم‌انداز درمان ــلول B، چش ــای س بدخیمی‌ه
ــد، متحــول  ــتاندارد پاســخ نداده‌ان ــای اس ــه درمان‌ه ــه ب ک
کــرده اســت. هدف‌گیــری آنتــی‌ژن CD19 در لوســمی 
لنفوبلاســتیک حــاد )ALL( و لنفــوم ســلول‌های B بــزرگ 
منتشــر )DLBCL(، منجــر بــه نــرخ بهبــودی کامــل 

ــت  ــه قیم ــا ب ــن موفقیت‌ه ــت. ای ــده اس ــابقه‌ای ش بی‌س
ــام  ــلول B تم ــازی س ــت آپ ــل مدیری ــه قاب ــروز عارض ب
ــدی  ــن وری ــق دوره‌ای ایمونوگلوبولی ــا تزری ــه ب ــود ک می‌ش

ــردد.  ــرل می‌گ )IVIG( کنت

چالش‌ها و عوارض جانبی: روی دیگر سکه

درمــان بــا CAR-T بــا چالش‌هــا و عــوارض منحصــر بــه 
فــردی همــراه اســت:

شــایع‌ترین   :)CRS( ســیتوکین  آزادســازی  ســندرم 
عارضــه جــدی کــه در نتیجــه فعال‌ســازی گســترده 
ســلول‌های T و آزادســازی انفجــاری ســیتوکین‌ها رخ 
می‌دهــد و بــا تــب، افــت فشــار خــون و نارســایی ارگان‌هــا 
ــیلیزومب  ــا داروی توس ــه ب ــن عارض ــود. ای ــخص می‌ش مش
ــود. ــت می‌ش ــده IL-6( مدیری ــا Tocilizumab )مهارکنن ی

ــوع  ــم متن ــا علائ ســمیت عصبــی )ICANS(: عارضــه‌ای ب
بــا  ادِِم مغــزی کــه معمــولاً  از گیجــی تــا تشــنج و 

می‌شــود. درمــان  کورتیکواســتروئیدها 

ــط  ــدف توس ــی‌ژن ه ــت دادن آنت ــی: از دس ــرار آنتی‌ژن ف
ــی و  ــت درمان ــه مقاوم ــر ب ــه منج ــرطانی ک ــلول‌های س س

ــود. ــاری می‌ش ــود بیم ع
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ــن  ــلول‌های CAR-T ممک ــلول‌های‌T: س ــتگی س خس
اســت در اثــر قــرار گرفتــن در معــرض مــداوم آنتــی‌ژن، 
کاهــش کارایــی پیــدا کننــد و یــا عملکــرد خــود را از 

دســت بدهنــد.

چالش‌هــا در تومورهــای جامــد : موانعــی ماننــد محیــط 
ــه  ســرکوبگر ایمنــی تومــور )TME(، دشــواری نفــوذ ب
تومــور و ناهمگونــی آنتی‌ژنــی، کاربــرد CAR-T را 
در ایــن تومورهــا محــدود کــرده اســت. بــا ایــن حــال 
راه‌حل‌هــای پیشــنهادی ماننــد اســتفاده از ‌CARهــای 
ــی‌ژن،  ــد آنت ــان چن ــری همزم ــرای هدف‌گی ــه ب دوگان
تزریــق مســتقیم بــه داخــل تومــور و ترکیــب بــا ســایر 
ــا  ــن چالش‌ه ــا ای ــه ب ــرای مقابل ــی ب ــای درمان روش‌ه

وجــود دارد. 

ــلول‌های  ــد س ــل جدی ــده و نس ــم‌انداز آین چش
T-CAR

تحقیقــات فشــرده‌ای بــرای غلبــه بــر چالش‌هــای 
ــان  ــاوری در جری ــن فن ــرد ای موجــود و گســترش کارب
بــا   T-CAR ســلول‌های  جدیــد  نســل  اســت. 
ــتند: ــعه هس ــال توس ــه‌ای در ح ــتراتژی‌های نوآوران اس

T-CAR افزایــش ایمنــی و کنترل‌پذیــری: طراحــی
هایــی بــا »کلیدهــای کنترلــی« ماننــد کلیدهــای 
خودکشــی )Suicide Switches( یــا کلیدهــای روشــن/

ــر  ــت بهت ــرای مدیری ــوش )On/Off Switches( ب خام
ــی. ــوارض جانب ع

غلبــه بــر مقاومــت و فــرار آنتی‌ژنــی: اســتفاده از 
 Bispecific or Tandem( دوهدفــی  T-CARهــای 
CARs( بــرای شناســایی همزمــان دو آنتــی‌ژن مختلف.

هدف‌گیــری تومورهــای جامــد: توســعه T-CARهــای 
ســیتوکین‌های  کــه   )Armored CARs( زره‌پــوش 
بــا  ترکیــب  می‌کننــد،  ترشــح  تقویت‌کننــده 
ــرای  ــی ب ــی، و مهندس ــت بازرس ــای ایس مهارکننده‌ه

ــور. ــه توم ــر ب ــوذ بهت نف

ــرف«  ــاده مص ــک و »آم ــلول‌های CAR-T آلوژنی س
)Off-the-Shelf(: اســتفاده از ســلول‌های‌T اهداکننــده 
ســالم و ویرایــش ژن آن‌هــا بــا Cas9/CRISPR بــرای 

تولیــد انبــوه محصولــی آمــاده و ارزان‌تــر.

نتیجه‌گیری

درمــان بــا ســلول‌های CAR-T بــدون شــک یکــی از 
بزرگتریــن دســتاوردهای پزشــکی در دهــه اخیــر و نمونه‌ای 
برجســته از قــدرت همگرایــی ایمونولــوژی، مهندســی 
ژنتیــک و انکولــوژی اســت. ایــن فنــاوری، پارادایــم و روش 
را  مقــاوم  خونــی  بدخیمی‌هــای  و  ســرطان‌ها  درمــان 
ــه درمــان قطعــی  ــار، امیــد ب ــرای اولیــن ب تغییــر داده و ب
ــش از  ــه پی ــان آورده اســت ک ــه ارمغ ــی ب ــرای بیماران را ب
ایــن گزینــه‌ای پیــش رو نداشــتند. بــا ایــن وجــود، مســیر 
ــای  ــه توموره ــان ب ــن درم ــترش ای ــرای گس ــش رو ب پی
ــان  ــی آن، همچن ــوارض جانب ــل ع ــت کام ــد و مدیری جام
بــا چالش‌هایــی همــراه اســت. تحقیقــات گســترده‌ای 
ــر،  ــا ایمنــی بالات ــر روی نســل جدیــد CAR-Tهــا ب کــه ب
کنترل‌پذیــری بیشــتر و توانایــی غلبــه بــر موانــع تومورهای 
جامــد متمرکــز اســت، نویدبخــش آینــده‌ای اســت کــه در 
ــارزه  ــری در مب ــده« نقــش کلیدی‌ت ــن »داروهــای زن آن ای
ــرد. ــد ک ــا خواهن ــرطان‌ها ایف ــیع‌تری از س ــف وس ــا طی ب
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مقدمه

ســرطان بیمــاری پیچیــده‌ای اســت کــه منجــر بــه تکثیــر 
بافت‌هــای  بــه  آسیب‌رســانی  ســلول‌ها،  کنترل‌نشــده 
ســالم و انتشــار بــه اعضــای دیگــر بــدن می‌شــود. از میــان 
انــواع مختلــف ســرطان، ســرطان ریه یکــی از کشــنده‌ترین 
آن‌هــا محســوب می‌شــود. دلایــل اصلــی خطرنــاک بــودن 
ــن ســرطان عبارتنــد از: تشــخیص دیرهنــگام، مقاومــت  ای

بــالا در برابــر درمــان و نــرخ پاییــن بهبــودی.

ــه شــامل مصــرف  ــی ایجادکننــده ســرطان ری عوامــل اصل
ــوا و ســبک زندگــی نامناســب اســت.  ســیگار، آلودگــی ه
ایــن بیمــاری بــه دو نــوع اصلــی تقســیم می‌شــود: 
ــه  ــرطان ری ــک )SCLC( و س ــلول کوچ ــه س ــرطان ری س
ســلول غیرکوچــک )NSCLC( کــه هــر کــدام ویژگی‌هــای 

درمانــی  روش‌هــای  نیازمنــد  و  داشــته  منحصربه‌فــرد 
ــتند. ــی هس متفاوت

محدودیت‌های درمان‌های مرسوم

روش‌هــای درمانــی رایــج بــرای ســرطان ریــه شــامل 
شــیمی‌درمانی و رادیوتراپــی می‌باشــد. ایــن شــیوه‌های 
ــاد  ــث ایج ــوده و باع ــاص ب ــدی خ ــد هدف‌من ــی فاق درمان
ســمیت سیســتمیک و آســیب بــه بافت‌هــای ســالم 

می‌شــوند.

نقش نانوذرات در درمان سرطان ریه

ــد  ــتفاده کرده‌ان ــوزه اس ــن ح ــوذرات در ای ــان از نان محقق
و نتایــج تحقیقــات، امیدبخــش درمــان مؤثرتــر، تشــخیص 

ــوع ســرطان اســت. ــن ن ــر ای ــرل بهت ســریع‌تر و کنت

نانــوذرات هوشــمند در 
درمــــان ســـرطان ریه: 

تــــا  هــدفمنـــد  دارورســــانی  از 
غلبــه  و  چندمنظــوره  تشــخیص 

مقاومــت بــر 

محمدرضا دشتی فارغ‌التحصیل کارشناسی ارشد رشته 
بیوشیمی بالینی دانشگاه علوم پزشكي تبریز
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ویژگی‌های نانوذرات

ــی  ــواع مختلف ــر ان ــا ۲۰۰ نانومت ــدازه ۱ ت ــا ان ــوذرات ب نان
دارنــد و از ترکیبــات متنوعــی تولیــد می‌شــوند. مــواد 
ــه ســه گــروه تقســیم  ــه طــور کلــی ب ــوذرات ب ســازنده نان

ــا. ــر ط ــزات نظی ــا و فل ــا، لیپیده ــوند: پلیمره می‌ش

بــه  می‌تــوان  نانــوذرات  توجــه  قابــل  ویژگی‌هــای  از 
ــا  ــا ی ــد گیرنده‌ه ــوع مانن ــای متن ــکان اتصــال مولکول‌ه ام
لیگاندهــا بــه ســطح آن‌هــا اشــاره کــرد. همچنیــن امــکان 
ــط  ــه در محی ــود دارد ک ــه‌ای وج ــه گون ــا ب ــی آن‌ه طراح
اســیدی )مشــابه محیــط ســرطانی( دچــار تغییــر ســاختار 
ــت  ــد اهمی ــان هدف‌من ــوارد در درم ــن م ــه ای ــوند ک ش

بالایــی دارنــد.

کاربردهای دارورسانی

یکــی از مهم‌تریــن کاربردهــای نانــوذرات، دارورســانی 
اســت. در ایــن روش، داروهــا در نانوذراتــی کــه دارای 
تدریجــی  رهایــش  و  زیســت‌تخریب‌پذیری  خاصیــت 
ــه  ــا ب ــت آن‌ه ــا هدای دارو هســتند، بارگــذاری می‌شــوند. ب
محــل مــورد نظــر، باعــث تجمــع دارو در ناحیــه هــدف و 

ــوند. ــا می‌ش ــایر اعض ــه س ــیب ب ــری از آس جلوگی

مطالعات کاربردی

مطالعه اول: نانوذرات پلی‌کاپرولاکتون

ــر روی رده  ــر ب ــال‌های اخی ــه در س ــی ک ــج مطالعات نتای
شــد،  انجــام   )A549( انســان  ریــه  ســرطان  ســلولی 
ــوذرات  ــل در نان ــه داروی پکلی‌تکس ــی ک ــان داد زمان نش
ایــن  عملکــرد  می‌شــود،  بارگــذاری  پلی‌کاپرولاکتــون 
ــه صــورت آزاد  ــا دارو ب داروی شــیمی‌درمانی در مقایســه ب
افزایــش می‌یابــد. بررســی‌های بیشــتر نشــان داد کــه 
ــه درون  ــوذرات ب ــوذ نان ــت نف ــه عل ــر دارو ب ــرد بهت عملک
ــه صــورت مســتمر  ســلول‌های ســرطانی و رهاشــدن آن ب
و تدریجــی اســت کــه باعــث مهــار رشــد و آپوپتــوز 

می‌شــود. ســرطانی  ســلول‌های 

مطالعه دوم: نانوذرات طلا با پوشش پلیمری

ــش  ــا پوش ــا ب ــوذرات ط ــرات نان ــر، اث ــه‌ای دیگ در مطالع
پلیمــری مــورد ارزیابــی قــرار گرفــت. نتایــج ایــن پژوهــش 
ــوذرات دارای ویژگی‌هــای  ــن مــدل از نان نشــان داد کــه ای
ــازگاری  ــوده و زیست‌س ــتری ب ــازا بیش ــخ و گرم گرماپاس

بالاتــری داشــته و بــرای ســلول‌های ســالم ســمیت کمتــری 
نانــوذرات در اطــراف  ایــن  دارنــد. بــرای فعال‌ســازی 
ــک  ــز نزدی ــادون قرم ــزر م ــه از لی ســلول‌های ســرطانی ری
اســتفاده شــد کــه باعــث رهایــش داروی داکسوروبیســین و 
افزایــش غلظــت دارو در آن ناحیــه شــد. نتیجــه آن بــازده 

ــود. ــرطانی ب ــلول‌های س ــرکوب س ــر دارو در س بالات

مطالعه سوم: انتقال همزمان دو دارو

ــکان  ــوذرات، ام ــی از نان ــای گروه ــر از ویژگی‌ه ــی دیگ یک
ــرطانی  ــلول‌های س ــل س ــه مح ــان دو دارو ب ــال همزم انتق
اســت کــه ایــن عملکــرد می‌توانــد امیددهنــده غلبــه 
بــر مقاومــت بــه داروهــای شــیمی‌درمانی باشــد. بــه 
عنــوان مثــال، در مطالعــه‌ای دو داروی داسه‌تکســل و 
ســیس‌پلاتین بــه صــورت همزمــان در نانــوذرات هیبریــدی 
ــرطان  ــلول‌های س ــده و س ــذاری ش ــد بارگ پروتئین-لیپی
ریــه مقــاوم بــه شــیمی‌درمانی بــا آن تیمــار شــدند. نتایــج 
ــده  ــای بارگذاری‌ش ــن داروه ــرد ای ــه عملک ــان داد ک نش
ــر مقاومــت دارویــی  ــر شــده و باعــث غلبــه ب چندیــن براب
ــی  ــل توجه ــور قاب ــه ط ــرطانی ب ــلول‌های س ــده و س ش

ــوز شــدند. ــار آپوپت دچ

کاربردهای تشخیصی

همان‌طــور کــه در ابتــدا ذکــر شــد، نقــش نانــوذرات تنهــا 
ــد در  ــه می‌توانن ــود بلک ــدود نمی‌ش ــال دارو مح ــه انتق ب
ــوذرات  ــند. نان ــد باش ــرطانی مفی ــاران س ــر بیم ــارت ب نظ
بــرای  پزشــکان  بــه  می‌تواننــد  طــا  از  ساخته‌شــده 
ــه در  ــد ک ــک کنن ــا کم ــا و اعض ــرداری از بافت‌ه تصویرب
کنــار سی‌تی‌اســکن، اطلاعــات دقیق‌تــری از وضعیــت 

ــد. ــرار دهن ــکان ق ــار پزش ــار در اختی بیم

نتیجه‌گیری

نانــوذرات بــا کمــک بــه حضــور تدریجــی و پیوســته دارو، 
ــدن،  ــالم ب ــای س ــه بافت‌ه ــانی ب ــری از آسیب‌رس جلوگی
ــه  ــک ب ــد دارو و کم ــا چن ــی دو ی ــان ترکیب ــکان درم ام
ــث  ــد باع ــاران، می‌توانن ــر بیم ــارت ب ــرداری و نظ تصویرب
غلبــه بــر محدودیت‌هــای درمانــی ســرطان بــه ویــژه 
ســرطان ریــه شــوند. لــذا تحقیقــات و بررســی‌های بیشــتر 
در ایــن حــوزه موجــب آینــده‌ای امیدوارکننــده بــرای 

بیمــاران ســرطانی خواهــد شــد.

17گاهنامه انجمن علمی-دانشجویی زیست شناسی جانوری دانشگاه تبریز



ت
مقـالا

ت
مقـالا



المیرا ابوطالبی‌وندبیلانکوهی دکتری تخصصی رشته 
ژنتیک مولکولی دانشگاه تبریز 

The cross‐talk between NRF2 
and apoptosis in cancer

Abstract
Cancer is one of the common diseases that affects people in the society, the prevalence of which 
has decreased somewhat in recent years. Various genetic and environmental factors play a role in 
the development and progression of cancer. NRF2 is a transcriptional regulator that controls the 
expression of antioxidant response element-related genes. It plays an important role in regulating the 
physiological and pathophysiological consequences of oxidant exposure. NRF2 is also responsible for 
regulating the expression of various cellular protective genes. NRF2 activity is regulated at multiple 
levels including protein stability, transcription, and post-transcription. The Keap1–Cul3–Rbx1 axis 
is the most prominent regulator of NRF2 activ- ity. Apoptosis is a type of programmed cell death 
that is initiated by two intrinsic and extrinsic pathways. Caspases play a major role in this cell death 
pathway. Apoptosis pathway is related to many cells signaling pathways that are interconnected. 
Disruption in one pathway affects the other pathway. One of these signaling pathways is the NRF2 
pathway, which is associ- ated with apoptosis, which are interconnected and play an important role in 
disease prevention or progression. Therefore, in this study, we decided to investigate the relationship 
between NRF2 and apoptosis in cancer. Introduction
Cancer is a condition in which some cells in the body grow uncontrollably and spread to other parts 
of the body. Cancer can be at the beginning practically anywhere in the human body. When the 
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ordered mechanism of the body fails, aber- rant or 
damaged cells grow and reproduce. These cells can 
produce tumors, (tumors can be malignant or benign 
(not cancerous), which are tissue masses. Cancer 
is a genetic disease, which means that it is caused 
by abnormalities in the genes that control how our 
cells behave, particularly how they grow and divide. 
Cancer-causing genetic altera- tions can occur as a 
result of mistakes that occur while cells proliferate. 
For example, because of DNA damage caused 
by toxic environmental agents, such as toxins in 
cigarette smoke and UV radiation from the sun. 
They can be passed down from our parents. Cancer 
can also be induced by environ- mental factors, such 
as stress, an unhealthy lifestyle, and so on [1–5]. 
Nuclear factor erythroid-related factor 2 (NRF2) is 
a protein that in humans is encoded by the NFE2L2 
gene and belongs to a class of proteins known 
as transcription factors (TF), of which there are 
around 1,600 in humans [1]. NRF2 is an imperative 
cytoprotective translation factor and is a new 
regulator of cellular oxidant resistance [2, 6]. The 
NRF2 transcription factor (nuclear factor E2-related 
factor or nuclear factor (erythroid-derived 2)-like 2) 
is important in cytoprotection and activated in stress 
circumstances induced by reactive oxygen species 

(ROS) or electrophiles [7]. It is well established 
that the primary regulator of cellular anti- oxidant 
pathways is NRF2. NRF2 is a transcription factor 
that interacts with an antioxidant response element 
(ARE) [1]. Nrf2 is regulated at multiple levels, 
including transcrip- tion, epigenetic alterations, and 
post-translation, resulting in its activation during 
oxidative stress, inflammation, and after several 
stimuli, such as growth factors, and allowing it to 
respond to various types of stress. For this reason, 
induction of this factor is critical for protection 
against oxidative dam- age. Because it can bind 
to certain DNA sequences, induce the expression 
of many antioxidant and anti-inflammatory genes, 
and reduce or inhibit the activity of cancer-related 
enzymes, the Nrf2 protein is regarded as the most 
important target of pharmacological treatment. 
Apoptosis is a mor- phological phenomenon. It is a 
form of programmed cell death, sometimes known 
as cell suicide. Apoptosis is a well- organized 
process in which cell contents are packaged into little 
membrane-bound bundles for garbage collection by 
immune system cells. The process of programmed 
cell death eliminates cells as they are growing; in 
this situation, malig- nant and virus-infected cells 
are killed, keeping the body in balance [8–10]. The 
observed programmed cell death in the combined 
treatment trials was the result of over-stimulation of 
the NRF2 pathway[1, 9]. At various levels, there is 
accu- mulating evidence of interaction and growing 
evidence of cross-talk between NRF2 and apoptosis 
pathways. Numer- ous body cells are frequently 
subjected to different sorts of stress. Most NRF2 
target genes, exemplified by antioxidant proteins, 
chaperones, and proteasome subunits, are consid- 
ered cytoprotective chemicals [11]. There appears 
to be a part of affirmation that NRF2 could be a 
promising target for cancer anticipation [6]. As a 
result, considering that NRF2 protein is the most 
important goal of drug treatment of dis- eases such 
as cancer, as well as decreasing or restraining the 
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action of cancer-related chemicals, in this article, we 
chose to compare the relationship between apoptosis 
and NRF2 in cancer. Considering that NRF2 can 
control the apoptosis pathway in normal and cancer 
cells, in this study, we decided to investigate the 
relationship between the NRF2 pathway and the 
proteins that connect them to each other. Nrf2
NRF2 is a soluble intracellular transcription factor 
that is a constituent of the cap›n›collar (CNC) 
subfamily of basic leucine zipper (bZIP) proteins. It 
comprises a total of seven distinct Neh domains, each 
of which is assigned a unique and specialized role. 
The activation process is facilitated by four distinct 
domains, namely Neh 1, 3, 4, and 5. Con- versely, 
the inhibition process involves the three domains, 
specifically Neh 2, 6, and 7 [12–16]. NRF2 is known 
as a pivotal cellular defense mechanism against 
oxidative and electrophilic stress. It accomplishes 
this by initiating the antioxidant response signaling 
pathway, thereby inducing the expression of genes 
responsible for encoding anti-apop- totic proteins, 
anti-oxidative enzymes, drug transporters, and 
detoxifying agents [17, 18]. The fundamental 
function of NRF2 in protection and the significance 
of Kelch-like ECH- associated protein 1 (KEAP1) 
in the regulation of its activity have been discovered 
since the 1990s [19]. NRF2 is usually
expressed in various types of cells. In usual 
cellular situa- tions, the homeostasis of oxidative 
stress is controlled by the degradation of NRF2 by 
ubiquitination via the KEAP1- E3 complex. This 
regulatory mechanism ensures that the concentration 
of unbound NRF2 remains at a minimal level inside 
the cytoplasm of the cell. Nevertheless, in the event 
of different circumstances leading to elevated 
oxidative stress within the cellular environment, 
dissociation of KEAP1 from NRF2 occurs. 
Consequently, NRF2 relocates to the nucleus, 
where it interacts with the ARE and facilitates the 
expression of enzymes involved in the scavenging 

of reactive oxygen species (ROS) [13, 14, 20–22]. 
The latest research has revealed various roles for 
NRF2 that extend beyond its ability to regulate redox 
balance. These include the regula- tion of NRF2 
target genes involved in redox homeostasis, drug 
metabolism and excretion, energetic metabolism, 
iron metabolism, amino acid metabolism, cell 
survival, prolifera- tion, autophagy, proteasomal 
degradation, DNA repair, and mitochondrial 
physiology. NRF2 has emerged as a promi- nent 
subject of investigation in the field of cancer preven- 
tion and treatment over the past two decades since its 
initial identification. This is primarily attributed to 
its context- dependent involvement in cancer, which 
has caused signifi- cant interest among researchers. 
Furthermore, the scope of NRF2›s functions has 
surpassed initial expectations, thereby introducing 
novel challenges and prospects for targeting NRF2 
in the context of cancer [12, 23, 24]. According to 
statistical data, a significant majority of fatalities 
associ- ated with cancer may be attributed to the 
phenomenon of treatment resistance. This resistance 
serves as the primary obstacle in the endeavor to 
provide patients with effective remedies for their 
condition. The persistence of cancer pre- sents a 
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significant danger to both well-being and life [25]. 
Several kinds of studies have been undertaken to 
explore the correlation between oxidative stress 
and cancer, whereby ROS have been identified as 
significant regulators in the progression of tumor 
development. In cancer, ROS have a bidirectional 

effect. High basal ROS levels activate several cell 
death pathways and inhibit further growth, but 
small increases in oxidative stress promote cancer 
cell growth and survival, leading to carcinogenesis. 
NRF2 is primar- ily responsible for mediating the 
antioxidant response that helps cancer cells protect 
themselves from stressful situa- tions. The activation 
of NRF2 results in the transcription of genes that are 
involved in cellular protection and the preven- tion 
of apoptosis. Undoubtedly, all evidences indicate 
that the activation of this specific pathway in cancer 
might have adverse consequences as it facilitates 
the proliferation and the metastasis of tumors [20, 
25–28]. Somatic mutations in the KEAP1 or NRF2 
genes have been seen in several tumors, such as 
gallbladder, lung, and ovarian cancer. Loss- of-
function (LOF) mutations in KEAP1 are mostly 
seen in the DC domain, which serves as the essential 
area for binding of Nrf2. Additional mutations in the 

cysteine-rich intervening region (IVR domain), bric-
a-brac (BTB), and NTR (N-terminal region) domains 
of KEAP1 have also been reported. These mutations 
inhibit the process of KEAP1 homodimerization 
and its subsequent association with Cul- lin3 (Cul3), 
resulting in a reduction in the ubiquitination and 

degradation of NRF2 [29–32]. It 
is notable that, when com- pared 
to the considerably widespread 
mutations observed in KEAP1, the 
NRF2 mutations primarily occur 
within the ETGE (Glutamic Acid–
Threonine–Glycine–Glutamic 
Acid) and DLG (Aspartic Acid–
Leucine–Glycine) motifs located 
in the regulatory Neh2 (NRF2 
ECH homology 2) domain. These 
mutations have been identified in 
various types of cancer, including 
esophageal, skin, larynx, and lung 
cancers.

Moreover, several explanations have been 
provided for the occurrence of various epigenetic 
changes in KEAP1, which may be attributed to the 
hypermethylation of pro- moter CpG islands. These 
modifications have the potential to lead to a reduction 
in KEAP1 expression levels and a cor- responding 
increase in NRF2 activity inside tumors. Epige- 
netic silencing of KEAP1 has been observed in 12% 
of lung malignancies, 20% of colorectal tumors, 
and 51% of breast cancers [33–36]. Furthermore, 
it should be noted that meta- bolic situations also 
influence the NRF2-KEAP1 signaling pathway, in 
addition to genetic and epigenetic modifications 
[21]. NRF2 has been studied extensively in cancer 
research. One study suggests that Nrf2 activation 
does not inhibit NF-κB but acts synergistically, 
ultimately leading to cancer progression and 
resistance to treatment. In this case, a com- bination 
of antioxidant compounds and anti-inflammatory 
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drugs can be helpful. Another study shows that Nrf2 
is over- expressed in pancreatic cancer, which has 
implications for cell proliferation and therapy [37, 
38]. In summary, NRF2 has contradictory roles 
in cancer. It can act as a tumor sup- pressor or a 
proto-oncogene depending on the cell type and the 
conditions of the cell environment.

Apoptosis in cancer
Apoptosis, a type of programmed cell death, is 
crucial for life, classified into apoptosis, pseudo-
apoptosis, and pseudo- necrosis [39]. It involves 
enzyme activation to dissolve cel- lular components, 
triggered by diverse physiological and pathological 
stimuli, which is different from pyroptosis and 
ferroptosis [40, 41]. Apoptosis proceeds via 
intrinsic and extrinsic pathways, characterized by a 
two-step pro- cess: first, mitochondrial membrane 
permeabilization and inner membrane gradient 
disruption; second, the release of apoptotic factors, 
caspase activation, and cell membrane breakdown 
[42]. Dysregulation of apoptosis contributes 
to cancer, autoimmune diseases, neurological 
disorders, drug resistance, and AIDS. Apoptosis is 
vital for controlling cell
growth and reproduction, infection resistance, 
homeostasis, embryonic development, and cancer 
prevention; the immune system utilizes it to 
eliminate harmful cells [43]. Apoptosis resistance 
arises from imbalances in pro- and anti-apoptotic 
proteins, reduced caspase activity, and death receptor 
disor- ders. Apoptosis is regulated by anti-apoptotic 
proteins and pro-apoptotic proteins (Bcl-2 family 
proteins being key regu- lators, with p53 also playing 
a role). Cancer development is significantly linked 
to decreased apoptosis, hindering the elimination 
of cancerous cells. The therapeutic potential of 
apoptosis in balancing cell survival and death is 
widely recognized, and current cancer therapy 
research focuses on developing drugs that sensitize or 

directly 
i n d u c e 
a p o p t o s i s 
in cancer cells t o 
increase cancer cell death while minimiz- ing 
normal cell death. Disruptions in the apoptosis 
pathway contribute to neoplastic cell proliferation 
and carcinogenesis, making apoptosis induction a 
key therapeutic goal in cancer treatment [44–46].
Inflammation and immune response
The primary role of inflammation is to eliminate the 
source of disturbance and restore tissue homeostasis. 
Innate immu- nity provides a rapid response through 
phagocytosis, while adaptive immunity is antigen-
dependent and character- ized by immunological 
memory, enabling a more efficient response upon 
re-exposure to the same antigen. Central to the 
inflammatory process is the production of signaling 
molecules called cytokines [47]. Inflammation 
involves a cascade of events beginning with the 
detection of infection or tissue damage. Pathogen-
associated molecular patterns (PAMPs) recognize 
pathogen-specific molecules, while damage-
associated molecular patterns (DAMPs) detect 
endogenous molecules released by damaged cells. 
These signals are recognized by pattern recognition 
receptors (PRRs), such as Toll-like receptors 
(TLRs) or inflammas- omes, which activate immune 
signaling pathways. This leads to the activation 
of nuclear factor kappa light chain enhancer of 
activated B cells (NF-κB). Once activated, NF-κB 
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dissociates from IκB, translocates to the nucleus, 
and up-regulates transcription [48]. This results in 
the secre- tion of pro-inflammatory cytokines like 
interleukin-1-beta (IL-1β), IL-6, and tumor necrosis 
factor-alpha (TNF-α), recruiting immune cells, such 
as monocytes and neutro- phils, to the injury site. 
These cells generate reactive oxy- gen and nitrogen 
species (ROS, RNS), which can damage proteins 
and DNA. Under normal conditions, inflammation 
resolves by halting further neutrophil recruitment, 
promot- ing wound healing, and restoring 
homeostasis. However, chronic inflammation 
sustains tissue injury due to prolonged immune 
activity [49]. Inflammatory cells, including mast 
cells, macrophages, monocytes, and lymphocytes, 
release mediators like cytokines, chemokines, 
and prostaglandins, amplifying the inflammatory 
response. This recruits addi- tional immune cells, 
increases oxidative stress, and activates signaling 
pathways, such as NF-κB, Mitogen-Activated 
Pro- tein Kinase (MAPK), and Janus kinase-signal 
transducer and activator of transcription protein 
(JAK-STAT). Transcription factors like NF-κB and 
Nrf2 play critical roles in regulating inflammation 
and oxidative stress responses [47].

Cancer and redox balance
Tumors consist of heterogeneous cell populations 
that adapt dynamically to their microenvironment 
through genetic/epi- genetic changes and metabolic 
rewiring. During malignant progression, cancer cells 
often develop treatment resist- ance, driven by tumor 
heterogeneity and patient variability. Identifying 
effective drugs remains urgent due to inconsist- ent 
treatment responses. A promising anti-cancer strategy 
involves simultaneously inhibiting antioxidant 
circuits and metabolic pathways that maintain the 
redox balance of can- cer cells [50]. Many metabolic 
changes promoting cancer proliferation and tumor 
growth also increase ROS genera- tion, counteracted 

by an antioxidant response that prevents cell 
death. Since conventional therapies rely on ROS 
accu- mulation for cytotoxicity, the heightened 
antioxidant capac- ity of cancer cells contributes to 
therapy resistance. How- ever, disrupting the redox 
control mechanisms of malignant cells can induce 
oxidative stress-dependent cell death. The NRF2 
signaling pathway plays a pivotal role in tumorigen- 
esis, malignant progression, and drug sensitivity, 
making it a promising therapeutic target. Studies 
have explored NRF2
activators to prevent ROS-driven carcinogenesis 
and NRF2 inhibitors to overcome therapy resistance 
[51].
NRF2 activators in cancer prevention and therapy
Table 1 shows the role of NRF2 in various cancers, 
its mechanisms, and its implications for cancer 
therapy. Recent research suggests that NRF2 plays 
a dual role in cancer, making the exploration of 
NRF2 activators for cancer pre- vention and therapy 
an important area of investigation. Com- pounds 
that activate the NRF2-KEAP1 pathway to induce 
antioxidant defense genes represent a promising 
strategy in cancer management [51].
NRF2 activators include both natural compounds 
and synthetic/semisynthetic analogs. Among natural 
activators, phenolic compounds (such as curcumin 
and resveratrol) and sulfur-containing compounds 
show particular promise. Cur- cumin from turmeric 
induces antioxidant enzymes but suf- fers from 
poor bioavailability and pharmacokinetic limita- 
tions. Similarly, resveratrol from grapes and berries 
activates NRF2 signaling in cancer cell lines but 
faces bioavailability challenges [52].
Green tea polyphenols, like EGCG, demonstrate 
concen- tration-dependent effects on NRF2 
activation. Sulforaphane from cruciferous vegetables 
offers better bioavailability and more potent NRF2 
activation than other natural compounds, with 
promising results in breast cancer chemoprevention 
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studies [53].
Several NRF2 activators are in clinical trials: sul- 
foraphane (phase II for prostate, breast, and lung 
cancer), curcumin (phase III for prostate cancer), and 
resveratrol (phase I for colon cancer). Combinations 
of conventional anti-cancer drugs with NRF2 
activators are being investi- gated to potentially 
enhance efficacy while reducing toxicity [54].
To overcome the limitations of natural compounds, 
researchers have developed synthetic and 
semisynthetic alternatives. Bardoxolone methyl has 
shown efficacy in mouse models and some clinical 
success but raised safety concerns in phase III trials. 
Other synthetic activators include omaveloxolone, 
dimethyl fumarate (already used for multiple 
sclerosis), and Oltipraz [55].
Despite growing interest, drug development 
progresses slowly due to the pleiotropic effects 
of NRF2 activators and concerns about NRF2›s 
potential oncogenic role in cancer cells. More 
research on molecular mechanisms is needed before 
these compounds can be widely applied in cancer 
prevention and treatment.

The relationship between apoptosis and Nrf2 in 
cancer
Nrf2 is a critical transcription factor that significantly 
pro- tects cells from oxidative stress and regulates 
various cel- lular processes, including apoptosis. It is 
recognized as an essential anti-neoplastic factor and 
a key target in cancer pre- vention [56, 57]. In cancer, 
Nrf2 is often constitutively acti- vated in tumor cells, 
leading to the upregulation of antioxi- dant enzymes 
and anti-apoptotic proteins. This dysregulation 
promotes tumor cell survival, accelerates tumor 
growth, and contributes to resistance against 
therapies [6, 58]. Despite its pro-survival role, 
targeting Nrf2 signaling has emerged as a promising 
therapeutic strategy for disrupting the sur- vival 

mechanisms of cancer cells and restoring apoptotic 
pathways [59]. Apoptosis, or programmed cell death, 
is a crucial biological process for maintaining tissue 
homeostasis and eliminating damaged or abnormal 
cells. Dysregulation of apoptosis in cancer results 
in uncontrolled cell prolifera- tion, drug resistance, 
and tumor formation. Cancer cells evade apoptosis 
through various mechanisms, including increased 
expression of anti-apoptotic proteins, miRNA, and 
elevated production of reactive oxygen species 
(ROS). Understanding the mechanisms of apoptosis 
resistance is vital for developing targeted therapies to 
promote cancer cell death [40, 60]. The relationship 
between Nrf2 and apoptosis in cancer is complex and 
context-dependent. While Nrf2 activation typically 
inhibits apoptosis by upregulating anti- apoptotic 
proteins and detoxifying ROS, excessive activation 
of Nrf2 has been observed to induce apoptosis in 
certain cancer cells. This suggests that Nrf2 plays 
a dual role in regulating cell fate, depending on the 
specific context and cancer type. Further research is 
needed to fully understand
this intricate interplay and leverage it for targeted 
cancer treatment [11]. Recent studies have identified 
a functional interaction between Nrf2 and NF-κB 
(Nuclear factor kappa B) in colorectal cancer (CRC). 
Knockout of Nrf2 using RNA interference (siRNA) 
was shown to inhibit the effect of cya- nidin chloride 
(CyCl) on NF-κB signaling and reduce apop- tosis 
in CRC cells [61, 62]. CyCl treatment disrupted 
the Nrf2/NF-κB interaction, leading to enhanced 
proliferation and colony formation in cancer cells 
by suppressing apop- tosis. These findings suggest 
that targeting the Nrf2/NF-κB pathway may restore 
apoptotic responses and improve the efficacy of 
CRC therapies. Overexpression of the antioxi- dant 
enzyme heme oxygenase-1 (HO-1), a downstream 
tar- get of Nrf2, has been linked to apoptosis 
resistance in lung adenocarcinoma, particularly 
in the A549 cell line. HO-1 mitigates oxidative 
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stress caused by pro-apoptotic agents, such as 
epigallocatechin-3-gallate (EGCG), radiation, and 
chemotherapy drugs, thereby contributing to poor 
progno- sis in lung cancer [63, 64]. The PKC-Nrf2-
HO-1 pathway has been identified as a critical 
mediator of this resistance, making it an important 
target for overcoming apoptosis resistance in 
lung cancer therapy [65, 66]. Figure 1 shows 
that how KEAP1 inhibits Nrf2 and how p62 can 
sequester KEAP1, leading to Nrf2 activation and 
antioxidant gene transcription. It also illustrates 
the NF-κB pathway involving IKKβ and IκB and 
its connection to apoptosis. BCL-2›s role is also 
indicated concerning apoptosis regulation. Research 
has demonstrated that chronic cadmium exposure 
induces constitutive activation of Nrf2 and the 
accumulation of p62, a protein involved in autophagy 
regulation [11] (Fig. 1). This stabilization of Nrf2 
leads to the transcriptional activation of antioxidant 
and anti-apoptotic genes, promoting tumor cell 
survival and resistance to therapy. Additionally, the 
lack of autophagy due to interactions between Bcl-
2/Bcl- xL and Beclin-1 enhances p62 accumulation, 
further sup- porting tumor progression. Depletion of 
both Nrf2 and p62 disrupts these survival pathways, 
reducing colony growth in transformed cells. 
These findings highlight the integration of Nrf2, 
p62, autophagy, and oxidative stress in cadmium- 
induced carcinogenesis [11, 67].

Conclusion
One of the basic problems of the modern world 
is cancer, which causes the death of people in 
society. Therefore, the treatment and the control 
of cancer diseases are one of the basic necessities 
of society. The NRF2 pathway, which is one of 
the most important pathways regulating the tran- 
scription of antioxidant enzymes, plays a significant 
role in the antioxidant pathway of the cell. However, 
the NRF2 pathway acts as a double-edged sword, 
leading to either beneficial or detrimental outcomes. 

One of the ways that NRF2 can interfere with cell 
activities by regulating it is apoptosis. NRF2, by 
upregulating BCL-2, suppresses the apoptosis 
pathway, which reduces cell death, causes drug 
resistance and increases cell survival. Therefore, 
NRF2 can cause cancer progression by negatively 
affect- ing the apoptosis pathway or can act as a 
tumor suppressor, depending on the cell type and 
the conditions of the cell environment; however, 
more studies are needed to clarify the relationship 
between NRF2 pathway and apoptosis.
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کاوش در واقعیت‌های علمی تأییدشده

لاک‌پشــت‌ها و گونه‌هــای مرتبــط بــا آن‌هــا، از 
ــدگان  ــواده خزن ــای خان ــن اعض ــه طولانی‌تری جمل
ــه  ــب ب ــه اغل ــر ک ــواع کوچک‌ت ــی ان ــتند. حت هس
می‌شــوند،  نگهــداری  خانگــی  حیــوان  عنــوان 
ماننــد لاک‌پشــت‌های جعبــه‌ای و خاکــی، اگــر 
ســالم باشــند، معمــولاً بیــن ۳۰ تــا ۴۰ ســال عمــر 
می‌کننــد. تخمیــن زده می‌شــود کــه گونه‌هــای 
ــدود  ــی، ح ــت‌های دریای ــد لاک‌پش ــر، مانن بزرگ‌ت
۸۰ ســال زندگــی کننــد. لاک‌پشــت‌های غول‌پیکــر، 
ــتند،  ــکی هس ــت‌های خش ــن لاک‌پش ــه بزرگ‌تری ک
و  می‌آورنــد  دوام  قــرن  یــک  حداقــل  معمــولاً 
گزارش‌هایــی وجــود دارد کــه برخــی از آن‌هــا بیــش 

ــد. ــده مانده‌ان ــال زن از ۲۰۰ س

ــده شناخته‌شــده  ــر زن ــن لاک‌پشــت غول‌پیک پیرتری

)و قدیمی‌تریــن حیــوان جهــان(، جاناتــان اســت 
کــه ۱۸۴ ســال ســن دارد و در جزیــره ســنت هلنــا 
دربــاره  غیررســمی  ادعاهــای  می‌کنــد.  زندگــی 
لاک‌پشــت‌های مســن‌تر نیــز وجــود دارد، ماننــد 
 ،۲۰۰۶ ســال  در  می‌شــود  گفتــه  کــه  مــوردی 
ــوز  ــان هن ــت. محقق ــته اس ــن داش ــال س ۲۵۵ س
ــی  ــه عامل ــد چ ــخص کنن ــاً مش ــته‌اند دقیق نتوانس
آن‌هــا را بــرای مــدت طولانــی زنــده نگــه مــی‌دارد، 
امــا ســبک زندگــی آرام و کنــد آن‌هــا ممکــن اســت 

ــته باشــد. ــر داش ــن ام ــی در ای ــش مهم نق

۱. متابولیسم آهسته

یکــی از فرضیه‌هــای رایــج دربــاره طــول عمــر 
ــوط  ــا مرب ــد آن‌ه ــم کن ــه متابولیس ــت‌ها ب لاک‌پش
ــا ایــن مفهــوم آشــنا  ــرای کســانی کــه ب می‌شــود. ب
ــیمیایی و  ــای ش ــه فرآینده ــم ب ــتند، متابولیس نیس

راضیه پورتال دانشجوی کارشناسی 
رشته زمین شناسی دانشگاه تبریز 
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فیزیکــی در بــدن یــک موجــود زنــده اشــاره دارد 
ــه  ــرای حفــظ حیــات ضــروری هســتند. ب کــه ب
طــور دقیق‌تــر، ایــن فرآیندهــا انــرژی را از غــذای 
ــد  ــدن بتوان ــا ب ــد ت ــد می‌کنن ــده تولی مصرف‌ش
ــری  ــرگ جلوگی ــد و از م ــه ده ــت ادام ــه فعالی ب

شــود.

لاک‌پشــت‌های غول‌پیکــر متابولیســم بســیار 
ــرژی  ــه ان ــی ک ــن معن ــه ای ــد، ب ــته‌ای دارن آهس
ــات  ــه حیوان ــبت ب ــری نس ــرعت کمت ــا س را ب
کوچک‌تــر و ســریع‌تر می‌ســوزانند. در ســال 
۱۹۰۸، فیزیولوژیســت ماکــس رابنــر نظریــه 
»نــرخ زندگــی« را معرفــی کــرد کــه یــک رابطــه 
معکــوس بیــن متابولیســم و طــول عمر پیشــنهاد 
ــد،  ــریع‌تر باش ــم س ــه متابولیس ــد )هرچ می‌ده
عمــر کوتاه‌تــر اســت(. دانشــمندان در قــرن 
ــته‌اند  ــکلاتی داش ــه مش ــن نظری ــا ای ــته ب گذش
)برخــی اســتدلال می‌کننــد کــه متابولیســم 
ــرژی  ــرای ســنجش مصــرف ان ــار ضعیفــی ب معی
اســت( و تــا حــد زیــادی آن را رد کرده‌انــد، 
ــات  ــان الهام‌بخــش تحقیق ــده همچن ــن ای ــا ای ام
ــی  ــد »زندگ ــی مانن ــت و عبارت ــترده‌ای اس گس
ــود آورده  ــه وج ــر« را ب ــوان بمی ــن، ج ــریع ک س

است.

ــوز  ــر هن ــول عم ــم و ط ــن متابولیس ــاط بی ارتب
برخــی  امــا  نیســت،  شناخته‌شــده  کامــاً 
دانشــمندان بــاور دارنــد کــه متابولیســم بــا 
)مولکول‌هــای  آزاد  رادیکال‌هــای  تولیــد 
ــانند(  ــیب می‌رس ــلول‌ها آس ــه س ــه ب ــدار ک ناپای
ــتر  ــرژی بیش ــوزاندن ان ــا س ــت و ب ــط اس مرتب
ــر اســاس ایــن  ــد. ب توســط بــدن افزایــش می‌یاب
ــد  ــری دارن ــر طولانی‌ت ــت‌ها عم ــه، لاک‌پش نظری
ــری  ــرژی کمت ــان ان ــم آهسته‌ش ــرا متابولیس زی
ــری  ــیب کمت ــه آس ــد و در نتیج ــرف می‌کن مص

بــدن وارد می‌شــود. بــه ســلول‌های 

۲. رشد آهسته

دلیــل دیگــری کــه تصــور می‌شــود لاک‌پشــت‌ها 
ــرعت  ــند، س ــته باش ــی داش ــر طولان ــن عم چنی
کنــد رشــد آن‌هــا در طــول زندگــی اســت. ایــن 
ویژگــی از پیــری زودرس آن‌هــا، مشــابه آنچــه در 
پرنــدگان و پســتانداران رخ می‌دهــد، جلوگیــری 
می‌کنــد. بــه لطــف متابولیســم آهسته‌شــان، 
ــدون  ــی ب ــدت طولان ــرای م ــد ب ــا می‌توانن آن‌ه
غــذا یــا آب زنــده بماننــد، کــه ایــن امــر شــانس 
بقــای آن‌هــا را در شــرایط ســخت افزایــش 

ــد. می‌ده

۳. تولید مثل

توضیــح دیگــری ایــن اســت کــه عمــر طولانــی 
ــت  ــک مزی ــابه، ی ــای مش ــت‌ها و گونه‌ه لاک‌پش
ــل  ــد مث ــه تولی ــد و ب ــا می‌ده ــه آن‌ه ــی ب تکامل
لاک‌پشــت‌های  می‌کنــد.  کمــک  موفق‌تــر 
زندگــی  خشــن  محیط‌هــای  در  وحشــی 
می‌کننــد کــه همیشــه بــرای تولیــد مثــل 
مناســب نیســتند. طــول عمــر طولانی‌شــان 
و  جفت‌گیــری  بــرای  بیشــتری  فرصت‌هــای 

تولیــد نســل فراهــم می‌کنــد.

۴. سبک زندگی

کــه  گالاپاگــوس،  غول‌پیکــر  لاک‌پشــت 
طولانی‌تریــن عمــر را در میــان تمــام گونه‌هــای 
گیاهــی  غذایــی  رژیــم  از  دارد،  لاک‌پشــت 
بــدون  و  ســبزیجات  شــامل  ســختگیرانه‌ای 
ــن  ــد. ای ــتفاده می‌کن ــترول اس ــا کلس ــی ی چرب
بــدون  زندگــی  صلح‌جــو،  و  آرام  غول‌هــای 
ــع و  ــای مطی ــولاً رفتاره ــد و معم ــی دارن استرس
ــی  ــب از زندگ ــن ترکی ــد. ای ــان می‌دهن آرام نش
آرام و ســالم، احتمــالاً دلیــل دیگــری بــرای 
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ــت. ــا اس ــتثنایی آن‌ه ــر اس ــول عم ط

۵. محافظت در برابر شکارچیان

هیــچ بحثــی دربــاره طــول عمــر لاک‌پشــت‌ها 
بــدون اشــاره بــه پوســته ســخت و محافظی که 
تقریبــاً تمــام بــدن آن‌هــا را پوشــش می‌دهــد، 
کامــل نیســت. وقتــی نوبــت بــه دفــاع در برابــر 
مهاجمــان در طبیعــت می‌رســد، اولیــن خــط 
اســت.  پوسته‌شــان  لاک‌پشــت‌ها  دفاعــی 
ــفت  ــته س ــن پوس ــل، ای ــد کام ــس از رش پ
آن‌هــا را از بیشــتر شــکارچیان محافظــت 
می‌کنــد. بــا ایــن حــال، لاک‌پشــت‌های نــوزاد 
بســیار آســیب‌پذیر هســتند، زیــرا پوسته‌شــان 

هنــوز کامــاً توســعه نیافتــه اســت.

نتیجه گیری

هــر نظریــه دارای ایــرادات و ســؤالات بی‌پاســخ 
خــود اســت، امــا دانشــمندان بــر ایــن باورنــد 

کــه ترکیبــی از عوامــل بیولوژیکــی و تکاملــی 
مــدت  بــرای  را  غول‌پیکــر  لاک‌پشــت‌های 
ژن  هیــچ  مــی‌دارد.  نگــه  زنــده  طولانــی 
ــد از  ــه انســان بتوان ــدارد ک ــی وجــود ن جادوی
ــا  ــن موضــوع م ــا ای ــد، ام ــرداری کن آن بهره‌ب
ــاز  ــه ب ــن زمین ــکاش در ای ــه و کن را از مطالع

ــت. ــته اس نداش
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ــی  ــای حیوان ــی جمعیت‌ه ــتی در بررس ــط زیس درک رواب
ــک روش  ــون ی ــان اکن ــدی دارد. محقق ــش کلی ــب نق اغل
نوآورانــه ایجــاد کرده‌انــد کــه بخش‌هایــی از DNA را 
ــترک  ــای مش ــک نی ــرد از ی ــه دو ف ــد ک ــایی می‌کن شناس
بــه ارث برده‌انــد. ایــن گــروه بــا موفقیــت ابــزار تــازه خــود 
ــای  ــت‌وگذارکننده میمون‌ه ــه گش ــت آزادان را روی جمعی
مــاکاک رزوس آزمایــش کرده‌انــد. نتایــج حاکــی از آن 
ــت،  ــی کم‌کیفی ــای توالی‌یاب ــا داده‌ه ــی ب ــه حت ــت ک اس
ایــن رویکــرد می‌توانــد روابــط ژنتیکــی بیــن زوج‌هــای 
فــردی را بــا دقــت بــالا تعییــن کنــد، بــدون نیاز 
ــاره شــجره‌نامه‌ها در  ــی درب ــه اطلاعــات قبل ب
داخــل جمعیــت. ایــن پیشــرفت بــه کشــف 
ــک  ــناخته کم ــاوندی ناش ــای خویش زوج‌ه

می‌کنــد و دیدگاه‌هــای عمیقــی دربــاره 
ســاختار جمعیــت در طبیعــت ارائــه 

می‌دهــد.

ــب  ــتی اغل ــط زیس درک رواب
بــه  مربــوط  تحقیقــات  در 
حیوانــی  جمعیت‌هــای 
ــگران  ــروری اســت. پژوهش ض
ــک  ــس پلان ــه ماک موسس

ــز  ــگ، مرک ــی، دانشــگاه لایپزی ــرای انسان‌شناســی تکامل ب
تحقیقاتــی زیســت‌تنوع آلمــان و دانشــگاه آزاد برلیــن، 
ــی  ــه بخش‌های ــد ک ــعه داده‌ان ــی توس ــرد انقلاب ــک رویک ی
از DNA را تشــخیص می‌دهــد کــه دو فــرد از یــک نیــای 
مشــترک بــه ارث برده‌انــد. ایــن تیــم ابــزار جدیــد خــود را 
ــه متحــرک میمون‌هــای  ــا موفقیــت روی جمعیــت آزادان ب
مــاکاک رزوس اعمــال کــرده اســت. نتایــج نشــان می‌دهــد 
کــه حتــی بــا داده‌هــای توالی‌یابــی بــا کیفیــت پاییــن، ایــن 
روش قــادر اســت روابــط ژنتیکــی بیــن زوج‌هــای فــردی را 
بــه طــور دقیــق ارزیابــی کنــد، بــدون اینکــه نیــاز بــه دانش 

تشــخیص روابــط ژنتیکــی پنهــان 
ــی ــای حیوان در جمعیت‌ه

مریم زمانی ثانی دانشجوی دکتری تخصصی رشته 
بیوشیمی بالینی دانشگاه علوم پزشكي تبریز
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ــن  ــد. ای ــت باش ــجره‌نامه‌ها در جمعی ــاره ش ــین درب پیش
دســتاورد بــه شناســایی زوج‌هــای خویشــاوندی ناشــناخته 
ــاره  ــمندی درب ــای ارزش ــد و بینش‌ه ــک می‌کن ــی کم قبل

ــی‌آورد. ــم م ــی فراه ــط طبیع ــت در محی ــاختار جمعی س

اندازه‌گیــری اینکــه کــدام افــراد مــواد ژنتیکــی را از اجــداد 
ــن  ــوری در چندی ــش مح ــد، نق ــه ارث برده‌ان ــترک ب مش
ــی  ــژه در رفتارشناس ــه وی ــد، ب ــا می‌کن ــی ایف ــته علم رش
حیوانــات، زیست‌شناســی حفاظتــی و ژنتیــک تکاملــی. در 
ــا  ــجره‌نامه‌ها )ی ــر ش ــدا ب ــمندان در ابت ــه دانش ــی ک حال
درخت‌هــای خانوادگــی( بــرای تعییــن ایــن روابــط جفتــی 
ــه  ــر ب ــا منج ــی آن‌ه ــای ذات ــتند، محدودیت‌ه ــه داش تکی

ــر شــده اســت. جســتجوی روش‌هــای دقیق‌ت

ــور  ــه ط ــد را ب ــن فرآین ــر ای ــاوری اخی ــرفت‌های فن پیش
آزمایش‌هــای  اســت.  بخشــیده  ســرعت  چشــمگیری 
نــام  بــه  ژنتیکــی  نشــانگرهای  تحلیــل  و  ژنتیکــی 
کــه   –  )SNPs( تک‌نوکلئوتیــدی  پلی‌مورفیســم‌های 
تغییــرات فــردی در داده‌هــای توالــی DNA را نشــان 
ــا  ــد ت ــک کنن ــان کم ــه محقق ــد ب ــد – می‌توانن می‌دهن

روابــط زیســتی را مســتقیماً اســتنباط کننــد.

زوج‌هــای  شناســایی  بــرای  پیشــرفته  ژنتیکــی  ابــزار 
خویشــاوند 

ــک خــط  ــون ی ــی از پژوهشــگران اکن ــم بین‌الملل ــک تی ی
ــرفتی  ــه پیش ــد ک ــی کرده‌ان ــی طراح ــه بیوانفورماتیک لول
جمعیت‌هــای  در  ژنتیکــی  روابــط  ارزیابــی  در  نویــن 
حیوانــی محســوب می‌شــود. ایــن نرم‌افــزار داده‌هــای 
توالی‌یابــی کل ژنــوم را تحلیــل می‌کنــد و حتــی بــا 
ــی دارد.  ــرد دقیق ــز عملک ــت نی ــیار کم‌کیفی ــای بس داده‌ه
هارالــد رینگ‌بــاور، یکــی از نویســندگان ارشــد از موسســه 
ــد:  ــی، می‌گوی ــی تکامل ــرای انسان‌شناس ــک ب ــس پلان ماک
»ابــزار محاســباتی مــا دریچــه‌ای بــه ســوی درک دقیق‌تــر 
روابــط ژنتیکــی در بوم‌شناســی و تکامــل بــاز کــرده اســت. 
زوج‌هــای  در  را   DNA مشــابه  بخش‌هــای  ابــزار  ایــن 
فــردی شناســایی می‌کنــد کــه از یــک نیــای مشــترک بــه 
ــت  ــوان »هوی ــه عن ــه ب ــا، ک ــن بخش‌ه ــیده‌اند. ای ارث رس
ــیگنالی  ــوند، س ــناخته می‌ش ــا IBD ش ــق ارث« ی از طری
اندازه‌گیــری روابــط  بــرای تشــخیص و  بســیار قــوی 
ــت  ــای باکیفی ــط در داده‌ه ــاً فق ــه قب زیســتی هســتند ک
ــود. اکنــون می‌توانیــم ایــن کار انســانی قابــل دسترســی ب

را در ژنوم‌های حیوانی نیز انجام دهیم.«

تنوع در روابط ژنتیکی در جمعیت ماکاک  

در فرآینــد توســعه و ارزیابــی ایــن ابــزار، تیــم پژوهشــگران 
آزادانــه  جمعیــت  روی  را  محاســباتی  آزمایش‌هــای 
از  رزوس  مــاکاک  میمون‌هــای  گشــت‌وگذارکننده 
ــد.  ــام دادن ــو انج ــو ریک ــانتیاگو در پورت ــو س ــره کای جزی
ــه  ــی نســبت ب ــل توجه ــای قاب ــد برتری‌ه ــزار جدی ــن اب ای
ــای  ــه رویکرده ــی ک ــه داد: در حال ــای پیشــین ارائ روش‌ه
ســنتی روابــط ژنتیکــی را در دســته‌بندی‌های تقریبــی 
ــد طبیعــت پیوســته  ــن روش می‌توان ــد، ای ــن می‌زنن تخمی
روابــط را بــا دقــت بــالا نشــان دهــد. عــاوه بــر ایــن، تیــم 
ــه  ــبت ب ــترک را نس ــی مش ــری از ارث ژنتیک ــطوح بالات س
پیش‌بینی‌هــا کشــف کــرد، کــه ایــن امــر حاکــی از 
وجــود خویشــاوندان ناشــناخته قبلــی در جمعیــت اســت. 
ــگ و  ــگاه لایپزی ــنده اول از دانش ــر، نویس ــکا فریودایگ آدی
ــی،  ــی تکامل ــرای انسان‌شناس ــک ب ــس پلان ــه ماک موسس
ــه  ــت آزادان ــن روش روی جمعی ــال ای ــا اعم ــد: »ب می‌گوی
ــود  ــیل خ ــا پتانس ــرد IBD م ــتی، رویک ــه نخس ــک گون ی
را ثابــت کــرده اســت و بینش‌هــای دقیق‌تــری دربــاره 
ــنتی  ــجره‌نامه‌های س ــه ش ــبت ب ــی نس ــاختارهای روابط س

ــد.« ــه می‌ده ــی ارائ ــی قدیم ــای ژنتیک ــا تخمین‌ه ی

عــاوه بــر ایــن، محققــان تفاوت‌هایــی را مشــاهده کردنــد 
ــای  ــر از پیش‌بینی‌ه ــی فرات ــی واقع ــه در آن ارث ژنتیک ک
تفاوت‌هــا  ایــن  بــود.  شــجره‌نامه‌ها  بــر  مبتنــی 
نشــان‌دهنده بــرآورد ناکافــی از اشــتراکات بــه دلیــل 
دانــش ناقــص روابــط خانوادگــی در شجره‌نامه‌هاســت. 
ــای  ــی در نرخ‌ه ــل توجه ــای قاب ــن تفاوت‌ه ــا همچنی آن‌ه
ــه  ــد ک ــایی کردن ــا شناس ــن جنس‌ه ــی بی ــب ژنتیک ترکی
می‌توانــد جنــس نیــای ناشــناخته را مشــخص کنــد و 
بنابرایــن نشــان دهــد کــه آیــا زوج‌هــای فــردی از طریــق 

ــط هســتند. ــم مرتب ــه ه ــدری ب ــا پ ــادری ی خــط م

ــره  ــک جزی ــانتیاگو، ی ــو س ــره کای ــق در جزی ــن تحقی ای
کوچــک در ســواحل پورتــو ریکــو کــه توســط مرکــز 
ــام  ــود، انج ــب اداره می‌ش ــتی‌های کارائی ــات نخس تحقیق
ــی  ــی و ژنتیک ــای جمعیت ــداوم داده‌ه ــع‌آوری م ــد. جم ش
ــن روش  ــا ای ــه پژوهشــگران اجــازه داد ت از ســال ۱۹۵۶ ب
جدیــد را در یــک جمعیــت آزادانــه بــا داده‌هــای شــجره‌نامه 
گســترده در طــول چندیــن دهــه آزمایــش کننــد. ایــن امــر
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ــه  ــورد مطالع ــت م ــاره جمعی ــی درب ــای نوین دیدگاه‌ه
ــم ایزوله‌ســازی ژنتیکــی  فراهــم کــرده اســت. علی‌رغ
ــاکاک رزوس،  ــای م ــت میمون‌ه ــدت جمعی طولانی‌م
ســطوح هم‌خونــی بــه طــور شــگفت‌آوری پایین اســت، 
کــه احتمــالاً بــه دلیــل پراکندگــی مبتنــی بــر جنــس 

و/یــا تشــخیص مؤثــر خویشــاوندی رخ می‌دهــد.

لایپزیــگ  دانشــگاه  از  ارشــد  نویســنده  ویدیــک، 
انسان‌شناســی  بــرای  پلانــک  ماکــس  موسســه  و 
ابــزار  ایــن  تکاملــی، نتیجه‌گیــری می‌کنــد: »بــا 
ــط را در  ــع پیوســته رواب ــه، مــا می‌توانیــم توزی نوآوران
ــم،  ــری کنی ــت اندازه‌گی ــا دق ــی ب ــای حیوان جمعیت‌ه
ــت.  ــبتاً کم‌کیفی ــی نس ــای توالی‌یاب ــا داده‌ه ــی ب حت
ــا  ــی در درک م ــرات اساس ــت تغیی ــن اس ــن ممک ای
تکاملــی در حیوانــات  و  بوم‌شــناختی  الگوهــای  از 
ــر پتانســیل  ــق ب ــن تحقی ــد.« ای ــی ایجــاد کن اجتماع

ــر  ــرای درک بهت ــرفته ب ــای پیش ــتفاده از روش‌ه اس
و جمعیت‌هــا  گونه‌هــا  میــان  در  زیســتی  روابــط 
تأکیــد دارد. ایــن امــر منجــر بــه کشــف‌های جدیــدی 
دربــاره ســاختارهای خانوادگــی و رفتارهــای ترجیحــی 
ــادی  ــد زی ــا ح ــن ت ــش از ای ــه پی ــد ک ــد ش خواه

ــد ــناخته بودن ناش
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ــور  ــی کپ ــازه، ماه ــه ت ــک مطالع ــاس ی ــر اس ــه: ب خلاص
شــمالی از طریــق آب‌هــای شــور بــه ســمت زیســتگاه‌های 
مهاجــرت  آلاســکا  مرکــزی  مناطــق  در  شــیرین  آب 
می‌کننــد. ایــن نخســتین شــواهد شناخته‌شــده اســت کــه 
ــه‌ای  ــای رودخان ــا از دهانه‌ه ــن ماهی‌ه ــد ای ــان می‌ده نش
عبــور می‌کننــد، جایــی کــه آب شــیرین رودخانه‌هــا 
ــدی در  ــق جدی ــا مناط ــود، ت ــب می‌ش ــوس ترکی ــا اقیان ب

ــد. ــغال کنن ــمالی را اش ــکای ش آمری

ــمالی  ــور ش ــی کپ ــد، ماه ــش جدی ــک پژوه ــاس ی ــر اس ب
ــتگاه‌های آب  ــه زیس ــرای ورود ب ــور ب ــیرهای آب ش از مس
ــد.  ــتفاده می‌کنن ــکا اس ــزی آلاس ــی مرک ــیرین در نواح ش
محققــان دانشــگاه آلاســکا فیِربنکــس و اداره شــیلات 
ــع‌آوری  ــا جم ــه را ب ــن یافت ــکا ای ــش آلاس ــات وح و حی
ــام  ــه ن ــی ب ــوش داخل ــک گ ــنگ‌های کوچ ــل س و تحلی
ــده در  ــمالی صیدش ــور ش ــای کپ ــا« از ماهی‌ه »اوتولیت‌ه
ــدرک  ــن نخســتین م ــد. ای ــه دســت آوردن ــه ب ــن منطق ای
معتبــر اســت کــه تأییــد می‌کنــد ماهــی کپــور شــمالی از 
ــه آب  ــی ک ــد جای ــور می‌کنن ــه‌ای عب ــای رودخان دهانه‌ه
ــود  ــوط می‌ش ــوس مخل ــا آب اقیان ــا ب ــیرین رودخانه‌ه ش
تــا ســرزمین‌های تــازه‌ای در آمریــکای شــمالی را اســتعمار 

ــد. کنن

ایــن کشــف، دیدگاه‌هــای نوینــی دربــاره گســترش مــداوم 

ماهی کپور شمالی:
مهـاجـــــرت مخـــفی از 
طریق آب‌های شور 

به زیستگاه‌های 
شـیرین آلاسکا

ماهــی کپــور شــمالی در سراســر مناطــق مرکــزی آلاســکا 
ــی و  ــی نواحــی داخل ــه بوم ــن ماهــی ک ــد. ای ــه می‌ده ارائ
غربــی آلاســکا اســت، در دهــه ۱۹۵۰ بــه طــور غیرقانونــی 
ــه ســوزیتنا معرفــی شــد. از آن زمــان،  ــه حوضــه رودخان ب
ایــن گونــه شــکارچی در بیــش از ۱۵۰ دریاچــه و رودخانــه 

در ایــن منطقــه مســتقر شــده اســت.

ــی  ــترش ماه ــه گس ــد ک ــور می‌ش ــن، تص ــش از ای ــا پی ت
ــا  ــق مســیرهای آب شــیرین ی کپــور شــمالی تنهــا از طری
معرفی‌هــای غیرقانونــی توســط انســان‌ها رخ می‌دهــد.

ــوم  ــکده عل ــس دانش ــگاه و رئی ــتاد دانش ــر، اس ــو وول متی
شــیلات و علــوم دریایــی دانشــگاه آلاســکا فیِربنکــس 
و نویســنده اصلــی ایــن مقالــه، گفــت: ایــن ماهی‌هــا 
گونه‌هــای آب شــیرین هســتند و تصــور می‌شــد کــه 
خلیــج کــوک بــه عنــوان یــک مانــع دریایــی عمــل 
ــف  ــای مختل ــن حوضه‌ه ــا بی ــت آن‌ه ــد و از حرک می‌کن

می‌کنــد. جلوگیــری 

ــدار  ــای پای ــز ایزوتوپ‌ه ــر مرک ــن مدی ــه همچنی ــر، ک وول
ــری  ــت، رهب ــس اس ــکا فیِربنک ــگاه آلاس ــکا در دانش آلاس
ــای  ــت ماهی‌ه ــیرهای حرک ــازی مس ــرای بازس ــم را ب تی
ــط  ــده توس ــای جمع‌آوری‌ش ــل اوتولیت‌ه ــا تحلی ــور ب کپ
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ــت.  ــده داش ــر عه ــال ۲۰۱۹ ب ــکا از س ــیلات آلاس اداره ش
ترکیــب ایزوتوپ‌هــای استرونســیوم در لایه‌هــای اوتولیــت 
آبــی  مســیرهای  شــیمیایی  نشــانه‌های  بــا  می‌توانــد 
مختلــف مطابقــت داده شــود و نشــان دهــد کــه ماهــی در 

طــول عمــر خــود کجــا ســفر کــرده اســت.

وولــر افــزود: استرونســیوم بــر اســاس زمین‌شناســی و 
مــکان تغییــر می‌کنــد. اگــر ماهی‌هــای کپــور بیــن 
ــل  ــا تحلی ــن را ب ــد ای ــوند، می‌توانی ــا ش ــا جابه‌ج حوضه‌ه

استرونســیوم در اوتولیت‌هــا تشــخیص دهیــد.

ایــن مطالعــه نشــان داد کــه ســه ماهــی کپــور از ســه مکان 
ــوک  ــج ک ــابه آب خلی ــی مش ــانه‌های ایزوتوپ ــاوت، نش متف
ــا در  ــی از حضــور آن‌ه ــر حاک ــن ام ــه ای ــد، ک ــالا را دارن ب
ایــن خلیــج در مقطعــی از زمــان اســت. ایــن ماهی‌هــا در 
ــه خلیــج کــوک متصــل  زیســتگاه‌های آب شــیرینی کــه ب
هســتند صیــد شــدند: دریاچــه کمبــل و لاگون وسترچســتر 
ــوگل در  ــج واقــع شــده‌اند( و دریاچــه ف )هــر دو در آنکوری
شــبه‌جزیره کنــای. ایــن یافتــه چالش‌هــای جــدی در 
کنتــرل گســترش ماهــی کپــور شــمالی در ایــن منطقــه را 
ــی  برجســته می‌کنــد و نشــان می‌دهــد کــه مســیرهای آب
ــه اقیانــوس کــه قبــاً از ایــن ماهــی پاک‌ســازی  متصــل ب
شــده‌اند، ممکــن اســت دوبــاره مــورد حملــه قــرار گیرنــد.

ماهی‌هــای کپــور بــه عنــوان شــکارچیان مؤثــر، بــر 
ــی  ــر منف ــالمون تأثی ــی س ــد ماه ــی مانن ــای بوم گونه‌ه
ــد. ــوذ می‌کنن ــدی نف ــه مناطــق جدی ــی ب ــد وقت می‌گذارن

پیتــر وســتلی، اســتاد دانشــگاه آلاســکا فیِربنکــس و یکــی 
ــا  ــن کشــف کــه ماهی‌ه ــه، گفــت: »ای از نویســندگان مقال
ــی از  ــا یک ــد، تنه ــور می‌کنن ــه‌ای عب ــای رودخان از دهانه‌ه
عواملــی اســت کــه ماهــی کپــور شــمالی را بــه یــک گونــه 

ــد. ــل می‌کن ــد تبدی مهاجــم قدرتمن

ــد  ــا می‌توان ــت، ام ــده اس ــق نگران‌کنن ــن تحقی ــد ای هرچن
بــه اقدامــات هدفمندتــری علیــه ایــن گونــه مهاجــم منجــر 

شــود.

ــم در اداره  ــای مهاج ــناس گونه‌ه ــی، زیست‌ش ــر برادل پارک
شــیلات آلاســکا، گفــت: تأییــد اینکــه ماهــی کپــور شــمالی 
ــات لازم را  ــد، اطلاع ــتفاده کن ــن مســیر اس ــد از ای می‌توان
ــت از  ــترش و حفاظ ــگیری از گس ــر پیش ــز ب ــرای تمرک ب

ــد. ــم می‌کن ــمند فراه ــتگاه‌های ارزش زیس

کریســتین دانکــر، کــه برنامــه مدیریــت ماهی‌هــای کپــور 
شــمالی مهاجــم در نواحــی مرکــزی آلاســکا را هماهنــگ 
ــد  ــک می‌کنن ــا کم ــه م ــا ب ــن یافته‌ه ــزود: ای ــد، اف می‌کن
ــوز  ــه هن ــی ک ــر مناطق ــه ســمت نظــارت ب ــع را ب ــا مناب ت
ــوم  ــر هج ــی هســتند و بیشــترین خط ــن ماه ــاری از ای ع
را دارنــد، هدایــت کنیــم. ایــن کشــف پیشــرفتی علمــی در 
درک اکولــوژی ماهــی کپــور شــمالی در آمریکای شــمالی و 
همچنیــن در مدیریــت گونه‌هــای مهاجــم در ایــن منطقــه 

است.
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ــی:  ــان فارس ــه زب ــی ب ــاب زیست‌شناس کت
فرهنــگ لغــات و اصطلاحــات، اثــری جامــع 
ــم تیمــی از دانشــجویان  ــه قل و ارزشــمند ب
زیســت  علمی-دانشــجویی  انجمــن 
ــز و ســایر  ــوری دانشــگاه تبری شناســی جان
ــان،  ــا رحیمی ــه؛ محمدرض دانشــگاها ازجمل
مجیــد زینالــی، فاطمــه محســن نــژاد، 
الهــام محمــدی، المیــرا ابوطالبــی ونــد 
بیلانکوهــی، فاطمــه صباحــی، ســارا آریــش، 
ــدی  ــازاده ســلطان احمــدی، مه ــد آق محم
حمدالهــی داشکســن، ســارا رضاکرمــی، 
ــی  ــردی ممقان ــر خ ــی، نیلوف ــه میرزائ حانی
ــرت‌الله  ــور نص ــی پروفس ــارت علم ــا نظ و ب
کــه  اســت  ســلطان‌احمدی  ضرغامــی 
توســط ســازمان انتشــارات جهاد دانشــگاهی 
ــن  در ســال ۱۴۰۳ منتشــر شــده اســت. ای
کتــاب بــا هــدف ارائــه معادل‌هــای دقیــق و 
مصــوب فارســی بــرای واژگان و اصطلاحــات 

کتاب زیست‌شناسی 
به زبان فارسی:
 فرهنگ لغات و اصطلاحات

ــجویان،  ــرای دانش ــر ب ــی بی‌نظی ــده و منبع ــن ش ــی تدوی زیست‌شناس
ــی‌رود. ــمار م ــه ش ــوزه ب ــن ح ــه ای ــدان ب ــگران و علاقه‌من پژوهش

ویژگ‌یهای کلیدی کتاب

ایــن فرهنــگ لغــات بــا حجــم ۱۰۲۲ صفحــه و در قالــب 2 جلد، نــه تنها 
واژه‌نامــه‌ای جامــع بــرای اصطلاحــات زیست‌شناســی بــه زبــان انگلیســی 
ــر و  ــری از تصاوی ــا بهره‌گی ــه ب ــت، بلک ــی آن‌هاس ــای فارس و معادل‌ه
ــان‌تر  ــدگان آس ــرای خوانن ــده را ب ــم پیچی ــی، درک مفاهی ــکال علم اش
ــرای دانشــجویان نظــام آموزشــی  ــژه ب ــن ویژگــی به‌وی ــرده اســت. ای ک
ــی در  ــد زیست‌شناس ــات جدی ــا اصطلاح ــت ب ــن اس ــه ممک ــم ک قدی
نظــام آموزشــی مــدرن چالــش داشــته باشــند، بســیار کاربــردی اســت.

ــن  ــم تدوی ــال و نی ــرض دو س ــی در ع ــی بالای ــت علم ــا دق ــاب ب کت
ــی را در  ــان و ادب فارس ــتان زب ــوب فرهنگس ــای مص ــده و معادل‌ه ش
ــات  ــازی اصطلاح ــه استانداردس ــر ب ــن ام ــت. ای ــرار داده اس ــت ق اولوی
ــن،  ــد. همچنی ــایانی می‌کن ــک ش ــی کم ــان فارس ــی در زب زیست‌شناس
ــان‌دهنده  ــی )۱۰۲۱-۱۰۲۲( نش ــات پایان ــه‌ای در صفح ــود کتابنام وج

ــی اســت. ــر و علم ــع معتب ــه مناب ــه نویســندگان ب توج

المیــرا ابوطالبی‌وندبیلانکوهــی دکتری تخصصی 
رشــته ژنتیک مولکولی دانشــگاه تبریز 
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مخاطبان کتاب

ــان مناســب  ــف گســترده‌ای از مخاطب ــرای طی ــر ب ــن اث ای
اســت:

دانشــجویان زیست‌شناســی: به‌ویــژه دانشــجویانی 
ــری و  ــرای یادگی ــاد ب ــی قابل‌اعتم ــال منبع ــه دنب ــه ب ک

ــتند. ــی هس ــات تخصص ــم اصطلاح فه

ــه  ــاز ب ــه نی ــرادی ک ــان: اف ــگران و متخصص پژوهش
معادل‌هــای دقیــق فارســی بــرای نــگارش مقــالات علمــی 

ــد. ــس دارن ــا تدری ی

کــه  کســانی  زیست‌شناســی:  بــه  علاقه‌منــدان 
می‌خواهنــد دانــش خــود را در ایــن حــوزه بــه زبــان 

ــد. ــترش دهن ــی گس فارس

مشخصات نشر و دسترسی

کتــاب توســط ســازمان انتشــارات جهاد دانشــگاهی منتشــر 
شــده و بــا شــابک ۹۷۸-۶۰۰-۴۶۰-۹۴۴-۹ و قیمــت 
علاقه‌منــدان  اســت.  دســترس  در  ریــال   ۲,۰۰۰,۰۰۰
می‌تواننــد ایــن کتــاب را از فروشــگاه مرکــزی جهــاد 
دانشــگاهی )تهــران، خیابــان انقــاب اســامی( یــا از طریــق 
آنلایــن  فروشــگاه  و   www.isba.ir اینترنتــی  پایــگاه 

ــد. ــه کنن 16book.ir تهی

چرا این کتاب مهم است؟

ــوم  ــی از عل ــوان یک ــی به‌عن ــه زیست‌شناس ــی ک در دنیای
کلیــدی در پیشــرفت فناوری و پزشــکی شــناخته می‌شــود، 
داشــتن منبعــی بــه زبــان فارســی کــه هــم علمــی باشــد 
ــه  ــاب ن ــن کت ــازی اساســی اســت. ای ــم، نی ــم قابل‌فه و ه
ــات  ــن اصطلاح ــی بی ــکاف زبان ــردن ش ــر ک ــه پ ــا ب تنه
ــه  ــا ارائ ــه ب ــد، بلک ــک می‌کن ــی کم ــان فارس ــی و زب علم
ــان  ــرای مخاطب ــری را ب ــر و توضیحــات روان، یادگی تصاوی

می‌ســازد. لذت‌بخش‌تــر 

نتیجه‌گیری

و  لغــات  فرهنــگ  فارســی:  زبــان  بــه  زیست‌شناســی 
ــا دقــت و وســواس علمــی  اصطلاحــات اثــری اســت کــه ب
بالایــی و در عــرض دو ســال و نیــم تدویــن شــده و 

می‌توانــد به‌عنــوان منبعــی مرجــع در کتابخانــه هــر 
دانشــجو، پژوهشــگر یــا علاقه‌منــد بــه زیست‌شناســی 
جــای گیــرد. ایــن کتــاب نــه تنهــا ابــزاری بــرای یادگیــری 
اســت، بلکــه گامــی مهــم در جهــت تقویــت زبــان فارســی 

ــی‌رود. ــمار م ــه ش ــتی ب ــوم زیس ــوزه عل در ح

میکـــــــــــرون-سال دوم-شماره پنجم-مرداد۱۴۰۴  40



ــی  ــال منبع ــه دنب ــه ب ــجویانی ک ــرای دانش ب
جــذاب و علمــی بــرای شــناخت عمیق‌تــر 
ســرطان پســتان و نقــش مولکول‌هــای کوچــک 
ــاب  ــتند، کت ــا هس ــد میکروANRه ــا قدرتمن ام
پســتان؛  ســرطان  در  میکروANRهــا  نقــش 
تشــخیص، درمــان و چشــم‌اندازهای آینــده 
ــته‌ی  ــاب، نوش ــن کت ــت. ای ــر اس ــری بی‌نظی اث
ــر  ــد بیلانکوهــی، دکت ــرا ابوطالبی‌ون ــر المی دکت
ــی،  ــم زمانی‌ثان ــر مری ــزاده و دکت رضــا صفرعلی
بــا زبانــی روان و ســاختاری منظــم، دریچــه‌ای 
ــد. ــاز می‌کن ــکی ب ــم و پزش ــای عل ــه دنی ــو ب ن

مـعــرفی کتــاب:

ــخیص،  ــرطان پستان؛تش ــش میکروRNAها در س  نق
ــده ــم‌اندازهای آین ــان و چش درم

چرا این کتاب خواندنی است؟

ســرطان پســتان یکــی از شــایع‌ترین ســرطان‌ها در جهــان و ایــران 
اســت کــه زندگــی میلیون‌هــا نفــر را تحــت تأثیــر قــرار داده اســت. ایــن 
کتــاب بــا تمرکــز بــر میکروANRهــا – مولکول‌هــای کوچکــی کــه ماننــد 
ــش  ــی نق ــه بررس ــد – ب ــل می‌کنن ــا عم ــی ژن‌ه ــای اصل تنظیم‌کننده‌ه
ــی پیشــگیری از  ــد و حت ــان هدفمن ــگام، درم ــا در تشــخیص زودهن آن‌ه
ایــن بیمــاری می‌پــردازد. نویســندگان بــا بهره‌گیــری از جدیدتریــن 
ــاده  ــکلی س ــه ش ــوع را ب ــن موض ــای ای ــی، پیچیدگی‌ه ــای علم یافته‌ه
ــوم زیســتی و  ــرای دانشــجویان عل ــد کــه هــم ب ــه کرده‌ان و قابل‌فهــم ارائ

ــه‌ای جــذاب اســت. ــرای پژوهشــگران حرف پزشــکی و هــم ب
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ساختار کتاب

کتاب در سه فصل اصلی تنظیم شده است:

ــا معرفــی  ــن فصــل ب ــر ســرطان پســتان: ای 1. درآمــدی ب
انــواع ســرطان پســتان، عوامــل خطــر )از ژنتیــک تــا ســبک 
زندگــی(، روش‌هــای تشــخیصی ماننــد ماموگرافــی و 
ــر جراحــی و شــیمی‌درمانی،  ــی نظی بیوپســی، و درمان‌های
پایــه‌ای محکــم بــرای درک موضــوع فراهــم می‌کنــد. 
ــه موضوعــات جالبــی ماننــد ســرطان پســتان  همچنیــن ب
 BRCA2 و BRCA1 ــل ــی مث ــش ژن‌های ــردان و نق در م

ــه شــده اســت. پرداخت

2. میکروRNAهــا: ایــن بخــش به‌طــور خــاص بــه چیســتی 
ــا، و مکانیســم‌های  ــا، تاریخچــه کشــف آن‌ه میکروRNAه
ــی  ــا مثال‌های ــردازد. ب عملکردشــان در تنظیــم ژن‌هــا می‌پ
 ،miR-155 و miR-21 هــای خــاص مثــلRNAاز میکرو
ــرطان  ــار س ــا مه ــرفت ی ــا در پیش ــن مولکول‌ه ــش ای نق

پســتان توضیــح داده شــده اســت.

3. نقــش میکروRNAهــا در تشــخیص و درمــان: ایــن 
RNAــرو ــی میک ــای عمل ــه کاربرده ــز ب ــل هیجان‌انگی فص
ــی  ــن و حت ــای نوی ــگام، درمان‌ه ــخیص زودهن ــا در تش ه
پزشــکی شخصی‌سازی‌شــده  در  آینــده  چشــم‌اندازهای 
ــده  ــرگ برنامه‌ریزی‌ش ــوز )م ــم آپوپت ــردازد. از تنظی می‌پ
ســلول‌ها( تــا مهــار متاســتاز، ایــن بخــش نشــان می‌دهــد 
ــا  ــارزه ب ــده مب ــد آین ــا می‌توانن ــه میکروRNAه ــه چگون ک

ــد. ــر دهن ســرطان را تغیی

چرا این کتاب برای دانشجویان مناسب است؟

ــا مهــارت، مفاهیــم  ــان روان و علمــی: نویســندگان ب ✓ زب
ــد  ــان کرده‌ان ــم بی ــاده و قابل‌فه ــکلی س ــه ش ــده را ب پیچی

کــه بــرای دانشــجویان تــازه‌کار نیــز جــذاب اســت.

ــه  ــری ارائ ــش نظ ــا دان ــاب نه‌تنه ــی: کت ــرد عمل ✓ کارب
می‌دهــد، بلکــه بــه کاربردهــای بالینــی میکروRNAهــا در 
تشــخیص و درمــان ســرطان پســتان نیــز پرداختــه اســت.

چشــم‌اندازهای  معرفــی  بــا  پژوهــش:  الهام‌بخــش   ✓
آینــده، ایــن کتــاب دانشــجویان را بــه ســوی ایده‌هــای نــو 

ــد. ــت می‌کن ــی هدای ــات علم در تحقیق

ــی  ــع، منبع ــه‌ای جام ــا کتابنام ــاب ب ــر: کت ــع معتب ✓ مناب

قابل‌اعتمــاد بــرای پژوهش‌هــای آکادمیــک اســت.

اطلاعات تکمیلی

ایــن اثــر توســط ســازمان انتشــارات جهــاد دانشــگاهی در 
ســال ۴۰۴۱ منتشــر شــده و بــا قیمــت ۰۰۰,۰۰۲ تومــان 
ــوای مصــور و  ــا ۰۳۱ صفحــه محت در دســترس اســت. ب
جدول‌هــای کاربــردی، ایــن کتــاب منبعــی فشــرده امــا 
ــه زیســت‌فناوری و پزشــکی  ــدان ب ــرای علاقه‌من ــار ب پرب
اســت. بــرای تهیــه آن می‌توانیــد بــه فروشــگاه‌های 
www. جهــاد دانشــگاهی یــا از طریــق پایــگاه اینترنتــی

ــا وب‌ســایت‌هایی ماننــد 16book.ir مراجعــه  isba.ir و ی
کنیــد.

سخن پایانی

اگــر دانشــجویی هســتید کــه بــه دنبــال درک عمیق‌تــر 
از ســرطان پســتان و نقــش نوآورانــه میکروRNAهــا 
ــد  ــاب شــما را ناامی ــن کت ــا آن هســتید، ای ــارزه ب در مب
نخواهــد کــرد. نقــش میکروRNAهــا در ســرطان پســتان 
ــه  ــا ارائ ــه ب ــد، بلک ــی می‌کن ــما را غن ــش ش ــا دان نه‌تنه
ــن در  ــده‌ای روش ــوی آین ــه س ــما را ب ــو، ش ــای ن ایده‌ه
ــاب را  ــن کت ــد. ای ــت می‌کن ــای پزشــکی هدای پژوهش‌ه

ــد! بخوانیــد و الهــام بگیری
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معرفی 
 کنگره‌های
 بین‌المللی
معرفی 

 کنگره‌های
 بین‌المللی
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ــواد  ــه، م ــوم پای ــی عل ــس بین‌الملل کنفران
ــن ــای نوی ــرفته و فناور‌یه پیش

همایش: حضــوری  کننــده  برگــزار 
رویــان، جنــب  نــور،  )مازنــدران، شهرســتان 
ــی  ــوزش عال ــز آم شــهرک شــهید بهشــتی، مرک

آنلایــن و  مازیــار( 

اهــداف همایــش بیــن المللــی علــوم پایه، 
مــواد پیشــرفته و فناور‌یهــای نویــن

پیونــد  تقویــت  هــدف  بــا  کنفرانــس  ایــن 
میان علــوم پایــه، پژوهش‌هــای مــواد 
نوین برگــزار  فناور‌یهــای  و  نویــن 
می‌شــود تــا محققــان، اســاتید و دانشــجویان 
را  یافته‌هــای علمــی خــود  بتواننــد آخریــن 
ــای  ــه همکاری‌ه ــد و زمین ــتراک بگذارن ــه اش ب

دهنــد. گســترش  را  چندرشــته‌ای 

تاريخ برگزاری همایش: 

تاریخ برگزاری کنفرانس: ۲ بهمن ۱۴۰۴

آخرین مهلت ارسال مقاله: ۲۰ دی ۱۴۰۴

از  پــس  روز کاری  نتایــج: حداکثــر ۳  اعــام 
دریافــت مقالــه

آخرین مهلت ثبت نام نهایی: ۲۰ دی ۱۴۰۴

معــرفی 
کنگـــره

المیرا ابوطالبی وند بیلانکوهی دکتری تخصصی رشته 
ژنتیک مولکولی دانشگاه تبریز و مدرس دانشگاه
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اولیــن کنگــره دانشــجویی پژوهــش و فنــاوری 
دکتــر کاظمــی آشــتیانی

اولیــن کنگــره‌ دانشــجویی پژوهــش و فنــاوری 
دکتــر کاظمــی آشــتیانی در تاریــخ ۳ و ۴ 
دی‌مــاه ۱۴۰۴ بــه میزبانــی کمیتــه تحقیقات و 
فنــاوری دانشــجویی دانشــگاه علوم پزشــکی قم 
ــد  ــزار خواه ــه ۶ برگ ــکاری کلان‌ منطق ــا هم ب
شــد. ایــن کنگــره در ادامــه ســه دوره جشــنواره 
آشــتیانی  کاظمــی  دکتــر  پروپوزال‌نویســی 
ــد،  ــزار ش ــا ۱۴۰۳ برگ ــال ۱۴۰۱ ت ــه از س ک
ــره  ــب کنگ ــتین‌بار در قال ــرای نخس ــال ب امس
و در ســطحی گســترده‌تر برگــزار می‌شــود. 
ــتری  ــردن بس ــم ک ــره فراه ــن کنگ ــدف ای ه
ــی و  ــتاوردهای علم ــن دس ــه آخری ــرای ارائ ب
پژوهشــی در موضوعــات مختلــف علوم پزشــکی 
و همچنیــن ارتقــای توانایی پژوهشــی و فناوری 
دانشــجویان و آماده‌ســازی آنــان جهــت حضــور 
در مجامــع علمــی اســت. ایــن کنگــره عــاوه بر 
ــوم پزشــکی،  پوشــش موضوعــات گوناگــون عل
اولویت‌هــای نظــام ســامت شــامل جوانــی 
و  مصنوعــی  هــوش  نابــاروری،  و  جمعیــت 
ــلول  ــاختی، س ــکی بازس ــک، پزش بیوانفورماتی
ــاوری  ــت فن ــاوری و زیس ــی، نانوفن و ژن درمان
ویــژه  محورهــای  به‌عنــوان  را  پزشــکی 
ــت  ــد اس ــت. امی ــه اس ــر گرفت ــش در نظ همای
بــا مشــارکت فعــال دانشــجویان و تبــادل 
اطلاعــات علمــی، زمینــه‌ای مناســب بــرای 
گســترش فعالیت‌هــای پژوهشــی و فنــاوری 
در جامعــه فراهــم گــردد و گامــی هرچنــد 
کوچــک در مســیر توانمندســازی دانشــجویان 

ــود. ــته ش برداش

 تاریخ برگزاری کنگــره:  3و 4 دی‌ماه 1404
مهلت ارسال آثار: تا 25 مهرماه 1404

45گاهنامه انجمن علمی-دانشجویی زیست شناسی جانوری دانشگاه تبریز



ارتباط با ما

abans.tabrizu@gamil.com

Join us on

تبریز- بلوار 29 بهمن-دانشگاه تبریز- دانشکده علوم 
طبیعی- انجمن زیست شناسی جانوری

telegramwhatsapp

animal-biology-association

mailto:elmira.aboutalebi%40tabrizu.ac.ir?subject=
https://chat.whatsapp.com/H3W2dYcxHW89eHLUNv4fz0
https://t.me/+cxOzd0ezJjA1OGE0
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