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افق هاى نو نگاه نو

علم

ام اس و حس خوشبختی

هر بار که به مطــب می آید فقط گریه می کند:  �
«دکتــر من خیلی رنج می بــرم. دکتر حالم خیلی 
بد اســت. دکتر می خواهم بمیرم». اینها همه در 
حالی است که او یکی از بهترین بیماران من است. 
از شــروع بیماری ام اس او چیــزی نزدیک به پنج 
ســال گذشته اســت، ولی او جز همان گزگز اولیه 
دست راست که منجر به تشخیص بیماری او شد، 
مشــکل دیگری در طول این سال ها نداشته است. 
معاینات او همیشــه نرمال بوده اند. ام آرآی او که 
سالانه انجام می شــود هیچ گونه رشد یا فعالیتی 
را نشان نمی دهد. او ازدواج خیلی موفقی داشته 
است. شوهرش با او بســیار همدل و همراه بوده 
و به خوبــی او را درک می کند. امــا با وجود همه 
اینهــا از همان روز اول که بــه من مراجعه کرد و 
تشــخیص ام اس برای او گذاشتم، حس بدبختی 
و اســتیصال عظیمی را می توانســتم در وجود او 
ببینم. همین نام ام اس ســبب شد که او در طول 
این همه سال به یک انسان مغموم و اندوهگین و 

به زعم خودش بدبخت تبدیل شود. 
این ویزیــت هم، مانند ویزیت هــای دیگر بود؛ 
بــاز همان آه و ناله، باز همان وا اســفاگفتن برای 
زندگی اش و قس علی هذا. رو به او کردم و گفتم: 
«پنج ســال از بیماری ا ت گذشــت. این پنج ســال 
چگونه بود؟». با تحکمــی قابل توجه گفت: «بد، 
خیلی بد». گفتم: «چرا بــد؟». لبخندی بی روح و 
ســرد و شاید تمســخرآمیز بر گوشه لبش نشست 
و رو به من کرد و گفــت: «آقای دکتر انگار یادتان 
رفته که من مبتلا به ام اس هستم». از نگاه و طرز 
حرف زدنش احساس کردم که به من می گوید: «تو 
که ام اس نداری، تو که نمی فهمی من چه رنجی 
می کشم. آن طرف میز می نشینی و داروهای من را 
می نویسی و می رود تا چهار ماه بعد تا دوباره من 
را ببینی. من یا هر مریض دیگر برایت فرقی ندارد. 
تو که آمپول نمی زنی. تو که قرص نمی خوری. تو 

که ام اس نداری». 
همه اینها را می توانســتم از نگاهش بخوانم. 
به چشــم هایش نگاه کردم و گفتم: «پنج سال از 
بیماری ات گذشــته است. آیا در این مدت نقص یا 
مشــکلی برای تو به وجود آورده اســت؟». پاسخ 
داد: «نه». ادامه دادم: «۲۰ سال دیگر هم می گذرد 
و نقصی هم بــرای تو به وجود نخواهد آمد. فقط 
این حس بدبختی و غمگینی ۲۰ ســال زندگی ات 
را نابود خواهد کرد و سبب می شود که تو هـــیچ 
حس خوشــایندی در زندگی نداشــته باشی. ۲۰ 
ســال خواهد گذشــت و تو نه فلج می شوی و نه 
روی ویلچر خواهی نشســت. فقط این زندگی ات 
است که به دلیل این افکار اسفناک از بین خواهد 
رفت». بیمــار از مطب رفت. نمی دانم حرف هایم 
چقدر روی او تأثیر گذاشــت. امــا امیدوارم حس 
خوشــبختی در درون او جوانــه بزند و بفهمد که 
زندگی در لحظه و حال اســت که می تواند حس 
خوشایند را در ما به وجود آورد نه فکرکردن درباره  

آینده ای که هیچ کس از آن خبر ندارد. 
آنچه گفته شــد، فقط محدود بــه بیماری که 
شــرحش آمد، نیست. من هر روز با چنین مواردی 
روبه رو می شــوم؛ یک حس عمیــق بدبختی. یک 
حــس عمیــق ســردرگمی و پریشــانی. یک جور 
اســتیصال ابدی. خیلی وقت ها هــم کاری از من 
برای آرام کــردن بیمار برنمی آیــد. او همه وجود 
و هویــت خــود را در ام اس می بینــد. انگار چیز 
دیگــری در زندگــی و هویت او وجود نــدارد. گاه 
فکر می کنم این درجه استیصال ناشی از وضعیت 
بد و نابسامان آموزشــی ماست. ما کودکان مان را 
خلاق بار نمی آوریم. آنها توانایی حل مشکلات را 
ندارند و نمی توانند با شرایط سخت روبه رو شوند. 
ازایــن رو دور از انتظار هم نخواهد بود که این گونه 

واکنش نشان دهند. 
از ســوی دیگــر به گمانــم مردم مــا در درک 
خوشــبختی دچار مشــکل شــده اند و نمی توانند 
لحظاتی خوشــایند را برای خود بســازند. زندگی 
از آنچــه داریــم،  در لحظــه و تجربــه خــوب 
مهم تریــن نکته در حس خوشــبختی اســت. ما 
متأســفانه با درگیرشــدن با آینده ای موهوم حال 
خود را خــراب و زندگی خود را بــا رنجی عمیق 

توأم می کنیم. 
اینکــه در حین وجود مشــکلات روحیه خوب 
خود را حفظ کنیم گرچه شــاید آن مشکل اصلی 
را از میــان نبرد، اما تحمل ما را در روبه روشــدن 
با مشــکلات قطعا افزایش خواهــد داد. من برای 
بیمارانم همیشه این مثال را می زنم: «انگشت من 
در ســانحه ای بریده می شــود. من دو راه پیشِ رو 
دارم. یا می توانم انگشــتم را به همه نشــان دهم 
و بگویــم ببینیــد به چــه روزی افتــاده ام. ببینید 
انگشــت من بریده شده است. یا نه اصلا بی خیال 
آن شــوم و کارهایــم را ادامه دهم. بی شــک در 
هر دو حالت انگشــت بریده از نظر نفس آســیب 
یکســان اســت، امــا اگر بــا روحیه خــوب با این 
ســانحه برخورد کنم، درک و تحمــل آن نیز برای 
من بســیار بهتر و بالاتر خواهد بود». توجه به این 
نکات به ظاهر ســاده می تواند به مــا در برخورد 
بــا بیماری مان و ایجاد حس درونی خوشــبختی

 بسیار یاری برساند. 

درمان دیابت با سلول های بنیادی

بیماری دیابــت (یا بیماری قند) از شــایع ترین  �
بیماری های مزمن جوامع بشــری در عصر حاضر 
است. از این بیماری به نام «قاتل خاموش» نیز نام 
می برنــد. مبتلایان به این بیمــاری در درازمدت در 
خطر مشــکلات قلبی -عروقی، سکته های مغزی، 
نارســایی کلیوی و بیماری های چشــمی (و حتی 
کوری) قرار دارند. خوشبختانه با کنترل این بیماری 
تا حدودی می توان جلــوی این عوارض را گرفت، 
ولی متأســفانه هنوز درمان قطعــی ای برای این 

بیماری وجود ندارد. 
پیش بینی می شــود که در کشور ما در دو دهه 
آینده ۲۰ درصد از افراد جامعه به این بیماری مبتلا 
شوند. این بیماری انواع مختلفی دارد، ولی یکی از 
انواع شــایع آن که دیابت نوع یک نامیده می شود، 
در اثر تخریب خودایمنی ســلول های ترشح کننده 
انســولین (ســلول های بتا) در لوزالمعــده ایجاد 
می شود. بنابراین دانشــمندان همواره در این فکر 
بوده اند که با جایگزینی یا پیوند این سلول ها بتوان 

این بیماران را درمان کرد. 
اولین مطالعات انسانی پیوند سلول های بتا در 
دهه ۱۹۹۰ در پتســبورگ آمریکا انجام شد. در سال 
۲۰۰۰، گروهی در ادمونتون کانادا نشان دادند که با 
پیوند ســلول های بتا می توان این بیماری را درمان 
کــرد. با وجــود نتایج موفقیت آمیــز و کوتاه مدت، 
متأســفانه ایــن روش در درازمــدت موفقیت آمیز 
نبود. تا امروز حدود دو  هزار نفر در سرتاسر جهان 
به این روش درمان شــده اند کــه نتایج درازمدت 
موفقیت  آمیزی نداشته است. این امر به چند دلیل 
است: اولا جداسازی ســلول های بتا از لوزالمعده 
جســد مرگ مغزی بســیار دشوار اســت و گاهی 
نمی توان به اندازه کافی سلول استخراج کرد. ثانیا 
چون این ســلول ها از بدن خود فرد گیرنده نیست، 
بدن تمایل بــه تخریب یــا رد آن دارد. بنابراین به 
داروهای ضد رد پیوند نیاز است که گاهی خود این 
داروها  روی ســلول های بتا اثرات تخریبی دارند. 
بنابرایــن اگر بتوان به منابع فراوان ســلول های بتا 
دســت یافت و نیاز به داروهای رد پیوند را برطرف 
کرد، ســلول های بتــا می تواننــد روش مؤثری در 

درمان بیماری دیابت باشند. 
حدود ۱۰ ســال پیــش محققان مرکــز دیابت 
دانشگاه هاروارد آمریکا نشــان دادند که می توان 
در شــرایط خاصی ســلول های بنیــادی جنینی را 
به ســلول های بنیادی لوزالمعــده و درنهایت به 
ســلول های بتــا تمایز داد. این قدم مهم، مســئله 
دسترســی به تعــداد کافی ســلول های بنیادی را 
مرتفع کرد. این دانشــمندان نشان دادند که با این 
روش می توان دیابت را در حیوانات آزمایشــگاهی 
برطــرف کرد. اکنون مســئله این بــود که چگونه 
می توان این ســلول ها را از دسترس سیستم ایمنی 
مخفی کرد تا باعث تخریب آنها نشود. دانشمندان 
در ادامه موفق شدند این سلول ها را در کپسول های 
خاصی قرار دهند تا فقط مواد غذایی و ترشــحات 
این ســلول ها از این غشــاها قابل عبور باشند و نه 
ســلول های ایمنی. به این ترتیب ســلول های بتای 
داخل کپســول قادرند با تشخیص قند در بافت به 
ترشح انســولین اقدام کنند. این انســولین از غشا 
عبور کرده و وارد جریان خون می شــود. اســتفاده 
از این روش نیاز به مصــرف داروهای ضدپیوند را

 از بین می برد. 
به تازگــی یــک شــرکت دانش بنیــان بــه نام 
«ویاســایت» (viacyte) در شهر ســن دیگو آمریکا 
از ایــن روش در درمــان بیماران مبتــلا به دیابت 
نوع یک اســتفاده کرده است. در این روش ابتدا با 
استفاده از ســلول های بنیادی جنینی، آنان را ابتدا 
به ســلول های بنیادی لوزالمعده و سلول های بتا 
تمایز می دهند. ســپس این ســلول را در کپســول 
خاصی قــرار می دهند تا آنها را از خطر تخریب به 
وسیله سیســتم ایمنی مصون نگه  دارد. در ادامه 
این کپســول ها را در زیر جلــد بیمار قرار می دهند. 
سلول های داخل کپسول با تشخیص قند، زیر جلد 
به ترشح انســولین می پردازند. به تازگی نتیجه این 
تحقیــق در انجمن دیابت آمریکا ارائه شــد. از ۱۹ 
بیماری که به این روش درمان شدند، دو بیمار بعد 
از دو سال کاملا قند خون طبیعی داشتند و بیماری 
دیابت آنها درمان شــده بود. البته این روش برای 
تکمیل شدن به تحقیقات زیادی نیاز دارد، اما نتیجه 
اولیه آن بسیار امیدوارکننده بوده است. اگرچه بعد 
از دو سال بســیاری از این سلول ها همچنان زنده 
هستند، اما در برخی از این بیماران به علت واکنش 
التهابی اطراف کپسول، کارکرد مناسبی ندارند. کار 
بیشــتر روی ماهیت کپسول می تواند این مشکل را 
برطرف کند. بررســی های اولیه نشــان داد که این 
واکنش غیراختصاصی  علیه غشــا (کپسول) بوده 
است و نه بر ضد سلول های بتا. هرچند این روش 
هنوز در ابتدای راه اســت، ولی اولا نشــان داد که 
در انســان قابل انجام بوده و بی خطر اســت. ثانیا 
توانســت این امید را ایجاد کند که با تکمیل آن در 
آینده بتوان (استفاده از سلول های بنیادی و بدون 
نیــاز به داروهای ضد رد پیونــد) بیماری دیابت را 

درمان کرد. 
* جراح پیوند
عضو هیئت علمی دانشگاه علوم پزشکی تهران
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و  ویـــل  کـورنـــل  پزشکـــی  مرکـــز  محقـقـــان  به تـازگـــی 
نیویورک-پرســبیترین برنامــه ای کامپیوتــری طراحــی کرده انــد که 
توانایی تمایز انواع ســرطان را از روی تصاویر سلولی با دقت نزدیک 
بــه صد درصد دارد. ایــن فناوری جدید، پتانســیل ارتقای روش های 
تشــخیصی ســرطان را دارد، درحال حاضــر روش های تشــخیصی 
مبتنی بر چشــم انســان اســت. تشــخیص ســرطان از روی تصاویر 
نمونه بافت، زیر میکروســکوپ به صورت چشــمی انجام می شود. 
محققان آسیب شناســی بافتی از روی شــکل، تعــداد، جرم و ظاهر 
ســلول، خوش خیمی یا بدخیمی بافت تومور را تشخیص می دهند. 
دقت و صحت بررســی ها نقشــی حیاتی را در تشخیص درست ایفا 
می کننــد که درعین حال می توانند فرایند تشــخیصی را پیچیده کنند. 
به گفته دکتر «الیویر المنتو»، نویســنده همکار ارشد و مدیر تشخیص 
پزشــکی ویل  کورنل در مؤسسه تحقیقاتی انگلاندر، تنوع و گوناگونی 
در سلول های ســرطانی بســیار زیاد اســت. دکتر المنتو تلاش های 
مشترک تشخیص پزشکی در ویل  کورنل و مرکز پزشکی ویل  کورنل و 
نیویورک-پرسبیترین را نیز مدیریت می کند. او می گوید: «خصوصیاتی 
نظیر مورفولوژی و چیدمان ســلول ها در تومــور و گوناگونی ژنتیکی 
انواع سرطان هستند که مشاهده هرگونه اختلافی از حالت سالم را با 
چشــم غیرمسلح دشوار می کنند». دکتر المنتو و همکارانش در مرکز 
پزشــکي ویل  کورنل و نیویورک-پرســبیترین با هدف ارتقای صحت 
تشخیص ســرطان، الگوریتم هوش مصنوعی را برنامه نویسی کردند 
که بعد از بررســی تصاویر پاتولوژی مشــخص می کند که در صورت 
بدخیمی تومور، شــخص به چه نوع ســرطانی مبتلا است. نتایج این 
بررسی ۲۸ دســامبر در مجله «ای-بیومدیســین» منتشر شده است. 

محققان از الگوریتم «شبکه عصبی کانولوشنال» که بر پایه مغز انسان 
مدل سازی شده است، برای دســته بندی داده ها استفاده کرده اند. به 
گفته دکتر «ایمان حاجی رسولی ها»، نویسنده ارشد همکار و استادیار 
مؤسسه ویل  کورنل در زمینه بیوفیزیک و فیزیولوژی، فقط انسان است 
که با نگاه به تعدادی تصویر، توان تمایز ویژگی های ســلول سرطانی 
را یاد می گیرد و الگوریتم شــبکه عصبی ما نیــز چنین کاری می کند. 
 هزاران تصویر پاتولوژی از ســرطان ریه، پســتان و مثانه که تشخیص 
آنها قطعی اســت، ورودی شبکه عصبی کانولوشــنال برای «تعلیم 
الگوریتم» هســتند. محققان از جمله دکتر «پگاه خسروی»، نویسنده 
همکار اول و عضو مقطع پسادکتری در رشته بیومدیسین، محاسباتی 
در مرکــز ویل  کورنل به همراه دکتر «احســان کاظمی»، عضو مقطع 

پســادکتری دانشــگاه ییل، الگوریتم شــبکه عصبی کانولوشــنال را  
روی بیش از ۱۳ هزار تصویر جدید پاتولوژی از ســرطان ریه، پســتان 
و مثانــه پیاده ســازی کردند تا یادگیــری الگوریتم را بســنجند. نتایج 
پیاده سازی نشان داد که الگوریتم با صحت صد درصد انواع سرطان 
را از روی نمونه هــای حاضر تمییز داده اســت. علاوه براین الگوریتم، 
زیرمجموعه هــای ســرطان ریه را با صحت ۹۲ درصــد و مارکرهای 
زیســتی سرطان مثانه و پســتان را به ترتیب با صحت ۹۹ و ۹۱ درصد 
دسته بندی کرده است. دکتر حاجی رسولی ها می گوید: «نشان دادیم 
که هوش مصنوعی در تمایز میان انواع ســرطان و زیرمجموعه های 
آن بــازده قابل توجهــی دارد و صحــت آن بســیار بالاســت». دکتر 
حاجی رسولی ها عضو تشخیص پزشکی مؤسسه تحقیقاتی انگلاندر 
است. گروه محققان تأکید کردند که به این زودی ها هوش مصنوعی 
جایگزین نیروی انسانی پاتولوژیست نخواهد شد، اما امیدوارند که این 
فناوری در تسریع و ارتقای صحت تشخیص سرطان به پاتولوژیست ها 
کمک کند. دکتر المنتو معتقد است: «شبکه عصبی خدمت بزرگی به 
پاتولوژیســت ها می کند». دکتر المنتو مدیر همکار مؤسسه تحقیقاتی 
بیومدیســین محاســباتی و مدیر مشــترک برنامه ژنتیک، اپی ژنتیک و 
بیولوژی دســتگاهی و بیوفیزیک در مرکز پزشــکی ویل  کورنل است. 
او می گوید: «الگوریتم الگوهایی را شناسایی  می کند که تشخیص آن 
حتی برای متخصصان دوره دیده نیز دشــوار اســت، ولی ما همچنان 
به نیروی انســانی برای تفســیر داده ها و تعامل با بیمــار نیازمندیم. 
امید ما این اســت که این فناوری، بهره وری و دقت پاتولوژیست ها را

 افزایش دهد». 
https://news.weill.cornell.edu

براســاس آمار جهانی، ســرطان یکی از مهم ترین 
عوامل مرگ در کشورهای در حال توسعه و همچنین 
کشــورهای پیشرفته اســت. در ســال ۲۰۱۲ سازمان 
بهداشــت جهانــی جدیدترین آمار خــود را در حدود
 ۸٫۲ میلیون فوت در اثر ســرطان اعلام کرد. همچنین 
در این سال، گزارش توســعه حدود ۱۴٫۱  میلیون نوع 
سرطان جدید در سطح جهانی داده شد. درحال حاضر 
ســرطان رتبه بالایی در ایجاد مرگ ومیــر در ۲۱ ایالت 
آمریکا دارد؛ همچنین جزء عوامل اصلی مرگ در اروپا 
و کشــورهای آســیایی به شــمار می آید. سرطان های 
ســینه (۵۲۱۰۰۰)، ریه (۱٫۵۹  میلیون)، پانکراس و کبد 
(۷۴۵۰۰۰)، معده (۷۲۳۰۰۰)، روده بزرگ و پروســتات 
جــزء رایج ترین عوامل مــرگ هســتند. درحال حاضر 
روش های متداول درمانی برای کنترل سرطان از جمله 
شــیمی درمانی، جراحــی و پرتودرمانی در دســترس 
اســت. با وجود استفاده رایج این روش ها برای درمان 
بیماران ســرطانی، عوارض جانبی بســیاری مشاهده 
شده است. برای مثال ازجمله تأثیر نامطلوب داروهای 
ضدسرطان (شیمی درمانی) بر سلول های خون ساز در 
مغز استخوان، فولیکول های مو، سلول های مربوط به 
سیستم تغذیه و سلول های سیستم تولیدمثل مشاهده 
شده اســت. همچنین مقاومت تومور و رشد بی رویه 
آن بعد از در معــرض قرارگرفتنش در برابر داروهای 
ضدسرطان یا پرتودرمانی، ازجمله نگرانی های موجود 
در دنیای پزشــکی اســت. علاوه بر مشــکلات حاضر 
در ایــن نوع درمان هــا، جراحی و خارج کــردن تومور 
نیز تحولی در درمان ســرطان ایجاد نکرده چراکه در 
بســیاری از موارد تومور دوباره شروع به رشد کرده یا 

اینکه قبلا به نقاط دیگر بدن حمله کرده است. 
جایگزینی یا بهبودبخشیدن روش های درمانی

با درنظرگرفتن مشکلات ذکرشده، امروزه محققان 
و دانشــمندان به دنبال کشف روش های جدید و قابل 
اعتماد برای بهبودبخشــیدن یــا جایگزینی روش های 
درمانی موجود برای بیماران ســرطانی هستند. یکی 
از روش های بســیار رایج درمانی، اســتفاده از ژنتیک 
بدن خود بیمار اســت. از آنجایی که بر اثر شکل گرفتن 
تومور در بدن انسان تغییرات ژنتیکی بسیاری از جمله 
«جهش های متعــدد در ژن های مختلف» و به دنبال 
آن تغییر در بیان آنها اتفاق می افتد، دست کاری کردن 
و بهینه ســازی بیان این ژن هــا می تواند روش درمانی 
بسیار مؤثر و قابل اعتمادی باشد. یکی از این روش های 

ژنتیکی استفاده از «مایکروآرنا» است. 
مایکروآرنا چیست؟ 

دی ان ای (DNA) در همــه موجودات زنده وجود 
دارد و مســئول انتقــال اطلاعــات ژنتیکی از نســلی 
به نســل دیگر اســت. به بیان ســاده تر، دی ان ای یک 
مولکول پیچیــده حامل اطلاعات ژنتیکــی لازم برای 
شــکل گرفتن یک موجود زنده است. دی ان ای مسئول 
ســاختن ژن آرنــا (RNA) اســت کــه درنهایت این 
ماده ژنتیکــی در مراحل پیچیده تر بــه پروتئین تبدیل 
می شــود. در بدن موجــودات زنــده آرناهایی وجود 
دارد که توانایــی تولید پروتئین را ندارند و وظیفه آنها 
کنترل کردن بیــان ژن های مختلف تولیدکننده پروتئین 
اســت. این آرناهــا می توانند به ژن هایی که مســئول 
تولید پروتئین هســتند، متصل شده و بیان این ژن ها را 
تغییر دهند. به این دسته از آرناها، آرنای غیرقابل بیان
دســته،  ایــن  در  می گوینــد.   (non-coding RNA)
آرناهایی با نام مایکروآرنا (microRNA) وجود دارند 

که به دلیل اندازه بسیار کوچک شان این نام را گرفته اند. 
همان طور که اشــاره کردیــم، مایکروآرناهــا توانایی 
اتصال به ژن های مسئول تولید پروتئین را دارند و بیان 
آنها را کنترل می کنند. این ویژگی مایکروآرناها، آنها را 
به یکی از وسیله های درمانی که پتانسیل بالایی برای 
درمان بیماری های مختلف دارند، تبدیل کرده اســت. 
یکی از خصوصیات بســیار مهم مایکروآرنا که آنها را 
به یکــی از جذاب ترین روش های درمانی تبدیل کرده، 
این اســت که آنها به طور هم زمان توانایی کنترل بیان 
چندیــن ژن را دارند. از آنجایی که در اثر شــکل گرفتن 
تومور، در بیان ژن های مختلف اختلال ایجاد می شود، 
با اســتفاده از یک مایکروآرنا می توان بیان این ژن ها را 

به طور هم زمان بهینه کرد. 
مایکروآرنا و سرطان

شــواهد بســیاری دخیل بــودن مایکروآرناهــا در 
پیشــرفت یا کنترل رشــد تومور را نشــان داده اند. دو 
راه درمانــی بــرای اســتفاده از این ژن هــای کوچک 
وجود دارد: ۱- اگر میــزان مایکروآرنایی در بدن بیمار 
سرطانی نسبت به مقدار طبیعی اش پایین تر باشد، با 
اضافه کردن آن مایکروآرنا می توان میزان طبیعی آن 
را در بدن بیمــار ایجاد کرد. این کار به راحتی با تزریق 
تعداد بیشــتری از آن مایکروآرنا که به صورت تجاری 
قابل خربداری اســت، انجام می گیــرد. ۲- اگر میزان 
مایکروآرنایی در بدن بیمار ســرطانی نسبت به مقدار 
طبیعی اش بالاتر باشد، با مهارکردن مقدار اضافه آن 
مایکروآرنــا می توان میزان طبیعی آن را در بدن بیمار 
ایجاد کرد. درحال حاضر آزمایش های بالینی بسیاری 
برای اســتفاده از این ژن های کوچک در دست انجام 
هســتند. بیشــتر این آزمایش ها در فازهای I و II قرار 
دارند و هنوز به مراحل پایانی در کلینیک نرســیده اند. 
یکــی از مهم ترین دلایــل این چالش هــا روش های 
انتقال دادن این ژن های کوچک به تومور در بدن بیمار 
اســت. برای مثال، در سال ۲۰۱۶ آزمایش های مربوط 
بــه مایکروآرنای ۳۴ (MRX34) در فاز ۱  روی بیماران 
مبتلا به ســرطان روده بزرگ، ریه، رحم و تخمدان به 
دلیل ضررهای جانبی بســیار بالا به سیســتم ایمنی 
بدن بیمار متوقف شد. این آزمایش ها زیر نظر شرکت 
Mirna Therapeutics انجــام گرفتــه بــود. برخــی 
دانشــمندان معتقدنــد اســتفاده از سیســتم انتقال 
نامناســب برای رســاندن این مایکروآرناها به تومور 
در بدن بیمار باعث شکســت در این آزمایش ها شده 
است. امروزه پیشرفت های بسیاری در این زمینه نیز به 
دست آمده اســت؛ از جمله استفاده از نانوذراتی که 

به راحتی در بدن تجزیه می شــوند. (به این نانوذرات، 
نانوذرات زیســت تخریب پذیر می گویند). علاوه بر این 
روش، در برخــی از تومورهــا مانند تومورهای مغزی 
یا تومور مربوط به بافت های نرم، دانشــمندان تزریق 
مســتقیم این ژن های کوچک را پیشــنهاد می دهند. 
یکــی دیگر از مشــکلاتی که در ســر راه اســتفاده از 
مایکروآرناها در کلینیک قرار دارد، ناهمگونی توموری 
نام دارد. ناهمگونی توموری، بر اثر وقوع جهش های 
متنــوع در بدن یک بیمار ســرطانی اتفاق می افتد که 
باعــث ایجاد ناهماهنگی در تومور و ســخت ترکردن 
درمان بیمــار می شــود چراکه درمان ســرطان های 
مختلــف با توجه بــه جهش های موجــود در تومور 
انجام می گیرد. به همین دلیل بســیاری از دانشمندان 
اســتفاده از کوکتلی از مخلــوط مایکروآرناها که در 
درمان بخش هــای مختلف تومور (بــا درنظرگرفتن 
جهــش ژنــی) مؤثــر اســت را پیشــنهاد می کنند. 
همچنین امروزه به علت تفاوت بســیار تومور (از یک 
نوع) در بین بیماران، روش پزشــکی شخصی شــده 
(Personalized medicine) هــم رواج خاصــی پیدا 
کرده اســت. برای مثال، تومور اســترومال دســتگاه 
گوارش (GIST) که در دستگاه گوارش و عمدتا معده 
و روده کوچک شــکل می گیرد، به علت جهش های 
مختلفی که در تومور افراد مختلف ایجاد می شــود، 
می تواند درمان متنوعی داشــته باشــد. بــا توجه به 
نوع جهش، میزان داروی ایماتینیب استفاده شــده در 
این بیماران برای شــیمی درمانی متفاوت است. حتی 
تعداد زیــادی از بیمــاران در اثر وقــوع جهش های 
مختلف و وقوع مکانیســم های متعــدد، به درمان با 
ایماتینیب هیچ واکنشی نشان نمی دهند. پژوهشگران 
معتقدند با استفاده از روش پزشکی شخصی شده که 
در اصل تجویز درمان براساس مشخصات تومور بیمار 
است و از شخصی به شخص دیگر متفاوت است، این 
مسئله را می توان حل کرد. به همین منظور تحقیقات 
زیادی  روی اســتفاده از مایکروآرناها در این بیماران 
انجام گرفته است. تغییر در میزان مایکروآرناهایی که 
تعدادشــان در تومور مقاوم به ایماتینیب در مقایسه 
با تومورهای حساس به ایماتینیب به هم ریخته است، 
می تواند به بهبود در درمان بیمارانی که تومور مقاوم 

به ایماتینیب دارند، کمک کند. 
آینده مایکروآرنا

با وجود تعدد مطالعات پیش بالینی (آزمایشگاهی)  
روی مایکروآرناها و اثبات استفاده از آنها در بدن بیمار، 
تا به امروز تعداد بسیار معدودی از این ژن های کوچک 

به مرحله آزمایش های کلینیکی رسیده اند. همان طور 
کــه در بالا نیز ذکر شــد، از جملــه چالش های حاضر 
که هنوز دانشــمندان راهکار مناســبی بــرای آن پیدا 
نکرده اند، تشــخیص دادن بهترین مایکروآرنای کاندیدا 
اســت که به دلیل حضور ناهمگونــی توموری در بدن 
بیمار ســرطانی این مشــکل وجــود دارد. ناهمگونی 
تومــوری بــر اثر عوامــل حاضــر در محیــط توموری
(tumor micro-environment) اتفــاق می افتد. برای 
مثــال، وقوع مــواردی مانند التهاب و کمبود اکســیژن 
در محیــط تومــوری باعــث پیچیده ترکــردن ماهیت 
تومــور (ایجاد جهش های جدیــد) و ایجاد ناهمگونی 
توموری می شــوند. ناهمگونی تومــوری نه تنها باعث 
ایجاد تفــاوت در بخش هــای مختلف تومــور در یک 
فرد می شــود، بلکه باعث تغییر در یــک نوع تومور در 
بــدن افراد مختلف نیز می شــود (برای مثــال افرادی 
کــه به ســرطان روده دچار هســتند). البتــه قابل ذکر 
اســت که مســئله ناهمگونی تومــوری فقط مختص 
درمان ســرطان از طریــق مایکروآرناها نیســت، بلکه 
از جملــه مشــکلات درمانی برای تمامــی روش های 
درمانــی اســت، چراکه شــیمی درمانی با اســتفاده از 
روش پرتودرمانــی نیــز نمی توانــد ایــن ناهمگونی را 
به طور کامل از بین ببرد. یکی از راهکارهای پیشنهادی 
از طــرف دانشــمندان بــرای بالابردن دقــت انتخاب 
مایکروآرنای کاندیدا، انجام آزمایش های پیوسته است 
به نحوی کــه در طول زمــان از بیمــاران نمونه گرفته 
شود. به این ترتیب می توان مایکروآرناهای این نمونه ها 
را در آزمایشــگاه مطالعــه کرد و اطلاعــات دقیق تری 
درباره  تومــور مــورد مطالعه و تغییرات ایجادشــده 
در آن در طــول زمــان که شــامل تغییرات ناشــی از
tumor micro-environment نیز هست، به دست آورد. 

نتیجه گیری
دانشمندان بر این باورند که استفاده از مایکروآرناها 
در پزشــکی به عنوان روش جدید درمان یا مارکرهای 
بیولــوژی برای پیش بینی ماهیت تومور در ســال های 
نزدیکــی رایج خواهــد شــد و از جمله دلایــل آنها 
پیشرفت های چشــمگیر در علم ژنتیک است. توسعه 
در ایــن تکنیک هــا راه را بــرای مطالعــه این ژن های 
کوچک آســان تر کرده اســت. همچنین آزمایش های 
بالینی مربوط به مایکروآرنا که تا به امروز موفقیت آمیز 
بــوده، نیز از جملــه دلایل امیدواری دانشــمندان در 
استفاده از این ژن های کوچک در علم پزشکی است. 

* دانشجوی دکترای آنکولوژی بالینی 
از دانشگاه علوم پزشکی اراسموس هلند

تلاش دانشمندان برای بهبودبخشیدن یا جایگزینی روش های درمانی موجود برای بیماران مبتلا به سرطان
مایکروآرناها به پیش بینی ماهیت تومور و درمان آن کمک می کنند

بهره گیری از هوش مصنوعی در تشخیص سرطان
فناورى به کمک پاتولوژیست ها مى آید

 رضا سعیدى فیروزآبادى*
 عبدالرضا ناصرمقدسى
 متخصص مغز و اعصاب

 آزاده امیرنصر*
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ترجمه: یاسمن جعفرى


