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یو مولکول یدر سطوح اتم یسرطان یهابر سلول ستایا یسیمغناط دانیم راتیتأث  

 معصومه اکبری، حمید مباشری *  

  دانشگاه تهران، تهران، ایران ،مرکز تحقیقات بیوشیمی و بیوفیزیکآزمایشگاه بیوفیزیک غشا و ماکرومولکول،  

 (دیدرارائه گ 5-1404 دوم الدر نیمس این مقاله در مجموعه سمینارهای تحصیلات تکمیلی بیوفیزیک)

  چکیده

ها با توانند فرآیندهای زیستی را در سطوح اتمی، مولکولی و سلولی تحت تأثیر قرار دهند. این میدانهای مغناطیسی ایستا میمیدان  مقدمه:

در اثر  ⁺Ca²دهند. افزایش غلظت غییر میتریپلت، مسیرهای شیمیایی سلول را ت–های رادیکالی از طریق نوسانات سینگلتاثرگذاری بر زوج

[. 1ی سلول را تحت شرایط استرس افزایش دهد ]تواند آپوپتوز را تعدیل کرده و بقاتسلا میمیلی ۶قرارگیری در معرض میدان مغناطیسی ایستای 

رد شدن سلول، جدا شدن و تشکیل بلب(، توانند موجب تغییرات مورفولوژیک )گتسلا نیز میمیلی 300و  30، 8های مغناطیسی ایستای میدان

در سرطان پستان سه  [.2ها و افزایش زبری غشای سلولی شوند ]راستایی سلولها و آسیب به غشای سطحی، از بین رفتن همکاهش میکروویلی

ات مورفولوژیک و توقف تسلا باعث تغییرمیلی 15و  10، 5های مغناطیسی ایستای با میدان MDA-MB-231های گانه منفی، مواجهه سلول

هایی توانند به صورت مستقیم پروتئینهای مغناطیسی ایستای متوسط و قوی می[. علاوه بر این، میدان3شود ]می G0/G1ی سلولی در فاز چرخه

میدان مغناطیسی [. یک 4های سرطانی را سرکوب کنند ]ها مهار کرده و تکثیر سلولگیری مولکولی آنرا از طریق تغییر جهت EGFRمانند 

های مغناطیسی ایستا به عنوان یک دهد. در مجموع، میدان، رشد سرطان را کاهش میAkt/mTORدهی تسلا نیز با مهار مسیر سیگنال 1ایستای 

 [.5رویکرد غیرتهاجمی برای درمان سرطان دارای پتانسیل قابل توجهی هستند ]
 

های سلولی به سلولی و فلوسایتومتری برای تعیین میزان آپوپتوز و جمعیتداخل ⁺Ca² گیریهکشت سلولی. میکروفلورومتری برای انداز روش ها: 

و   ، میکروسکوپ الکترونی عبوری آمیزی فالوئیدین، تصویربرداری فلورسانس، میکروسکوپ الکترونی روبشیرنگ ،H&Eآمیزیکار رفت. رنگ

ها و مانی سلولبرای ارزیابی زنده MTT لولی تا مقیاس نانو استفاده شدند. آزمونبرای بررسی مورفولوژی از سطح س  میکروسکوپ نیروی اتمی

برای  ImageJ افزارانجام شدند و نرم B-Raf و EGFR گیری فسفریلاسیونهای کیناز برای اندازهآنالیز چرخه سلولی به کار رفت. آزمون

پذیری اتمی به کار رفت، در حالی که با تفکیک EGFR برای مشاهده روبشی های پروتئینی استفاده شد. میکروسکوپ تونلیسازی سیگنالکمیّ

 Ewald PME و روش AMBER ،TIP3Pها، سازیسازی کردند. در این شبیهپویایی ساختاری آن را مدل های دینامیک مولکولیسازیشبیه

 های الکترواستاتیکی استفاده شدند. کنشهای آب و برهمهای نیرو، رفتار مولکولترتیب برای تعریف میدانبه
 

دهی اسکلت سلولی و بقا یا مرگ سلولی را توانند مورفولوژی سلول، سازمانبسته به شدت خود می  های مغناطیسی ایستامیدان   بحث و نتیجه: 

شوند. های سرطانی میتسلا( باعث القای آپوپتوز و توقف چرخه سلولی در سلولمیلی 15تا  10شدت کم تا متوسط )های با تغییر دهند. میدان

های کنند. همچنین میدانهای گلیوبلاستوما ایجاد میگوس( تغییرات مورفولوژیک شدید و آپوپتوز را در سلول 3000تا  80تر )های قویمیدان

رشد سرطان را سرکوب کرده و اثربخشی  Akt/mTOR و مسیر EGFR دهیتسلا( با مهار سیگنال ۹تا  1)مغناطیسی ایستای بسیار قوی 

 .دهندرا افزایش می mTOR هایمهارکننده
 

 دهیتوانند مورفولوژی سلولی و سازمانکنند و میهای سرطانی اعمال میهای مغناطیسی ایستا اثراتی وابسته به شدت بر سلولمیدان:  استنتاج

دهی را مختل کرده و مسیر سیگنال EGFR سازیهای مغناطیسی ایستای با شدت بالا قادرند فعالاسکلت سلولی را تحت تأثیر قرار دهند. میدان

ان ها نششود. در مجموع، این یافتههای توموری میرا مهار کنند. این فرایند در نهایت منجر به کاهش تکثیر و رشد سلول Akt/mTOR دستیپایین

 .ای داشته باشندهای سرطانی در سطوح اتمی و مولکولی نقش بالقوههای مغناطیسی ایستا ممکن است در مهار رشد سلولدهند که میدانمی
 

 سلول های سرطانی، حساسیت مغناطیسی، اثرات اتمی و مولکولی ،ایستا یسیمغناط دانیمبیوفیزیک ،  :واژه کلید
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