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ABSTRACT: Simulated microgravity can change tumor cell adhesion, proliferation, 

invasion, and metastasis. E-cadherin molecule is a cell-to-cell adhesion regulatory 

molecule whose expression is reduced in most types of cancer cells. In the present study, 

the expression of the E-cadherin gene in the MCF-7 breast cancer cell line was studied 

under simulated microgravity conditions using Clinostat for one and three days using real-

time PCR technique and GAPDH as reference gene . Also, the effect of microgravity on 

cells was evaluated by the MTT test. MTT data showed that microgravity for one and three 

days has no significant effects on cell proliferation and metabolic activity. Also, 

microgravity for one day led to a doubling of E-cadherin gene expression. The continuation 

of microgravity for three days led to a further increase. As a result, microgravity can lead 

to the reduction of the cancerous phenotype in breast cancer. Therefore, studying cancer 

cells in a microgravity environment can help us understand the mechanisms that lead to 

cancer and its progression. Also, these studies can lead to the development of new treatment 

methods for cancer treatment.  
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های توموری، تکثیر، تهاجم و متاستاز آنها را وزنی شبیه سازی شده می تواند چسبندگی سلولبی :چکیده
یک مولکول تنظیم کننده چسبندگی سلول به سلول است که بیان آن در  E-cadherinمولکول  .تغییر دهد

 MCF-7ه سلولی در رد E-cadherinهای سرطانی کاهش می یابد. درمطالعه حاضر بیان ژن اکثر انواع سلول
سرطان پستان در شرایط بی وزنی شبیه سازی شده با دستگاه کلینواستت برای یک و سه روز توسط تکنیک 

real-time PCR  و با ژن مرجعGAPDH  مطالعه شد. همچنین تاثیر بی وزنی بر سلول با تستMTT  ارزیابی
معناداری بر تکثیر و فعالیت متابولیکی  نشان داد که بی وزنی برای یک و سه روز تاثیر MTTشد. داده های 

گردید. ادامه  E-cadherinسلول ها ندارد. همچنین بی وزنی برای یک روز منجر به افزایش دوبرابری بیان ژن 
تواند منجر به کاهش می . درنتیجه، بی وزنی افزایش بیشتر آن گردید یافتن بی وزنی برای سه روز، منجر به

تواند به ما وزنی میهای سرطانی در محیط بیپستان گردد. بنابراین مطالعه سلولفنوتیپ سرطانی در سرطان 
های که منجر به ایجاد سرطان و پیشرفت آن می شود کمک کند. همچنین این مطالعات می در فهم مکانیسم

 های درمانی جدید برای درمان سرطان گردد.تواند موجب توسعه روش

  E-cadherin ، ژنMCF-7سازی شده، کلینواستت، سرطان پستان، رده سلولی بی وزنی شبیه های كلیدی: واژه

 مقدمه 

در زنان می باشد و شیوع آن در زنان رو  بدخیمینوع شایعترین  پستانسرطان 
در جهان زن  2020میلیون مورد جدید در سال  3/2 حدود   به افزایش بوده و

نفر فوت  685000مبتلا به سرطان پستان شناسایی شد که از این تعداد حدود 
. کشورهای در حال توسعه از محدودیت های اقتصادی و زیرساختی [1] شدند

رنج می برند که دستیابی به هدف افزایش بقای بیماران سرطان پستان از طریق 
. متاستاز و تهاجم سلول های  [2]تشخیص و درمان سریع را دشوار می کند

تومور پستان مسئول بسیاری از مرگ های ناشی از سرطان پستان هستند 
  متاستاز شامل مهاجرت سلول های سرطانی از بافت تومور اولیه به بافت دیگری

از بدن است این فرآیند یک عامل اساسی در پیش آگهی بالینی ضعیف در 

. نرخ بقای پنج ساله برای سرطان [3]بیماران مبتلا به سرطان پستان است 
درصد  25ر از زمانی که سرطان موضعی باشد به کمت ٪100پستان از نزدیک به 

زمانی که سرطان  به نقاط دوردست نفوذ کرده باشد کاهش می یابد. این امر 
اهمیت شناسایی و واسطه های هدف در فرآیند متاستاز را نشان می دهد. تقریبا 
یک سوم از بیماران با سرطان پستان به هنگام تشخیص اولیه ازنظر متاستاز 

 .  [4]مثبت هستند
بدخیم به فنوتیپ متاستاتیک یک فرآیند  تبدیل از فنوتیپ غیر

های سرطانی به تدریج ویژگی هایی تکاملی است که در آن سلول
به دست میآورند که از یک زیرجمعیت سلولی ناشی می شوند و 

. [4]در نهایت قادر به تکمیل تمام مراحل آبشار متاستاتیک هستند 
هاجرت تخریب و بازسازی ماتریکس خارج سلولی نقش مهمی در م
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 E-cadherinو متاستاز سلول های تومور ایفا می کند.پروتئین 
یک مولکول چسبندگی سلولی است که وظیفه اصلی آن 

های سلولی است و منجر به گری ماتریکس سلولی و تماسواسطه
شود. از دست نگهداری و یکپارچگی ماتریکس خارج سلولی می

روع متاستاز و یکی از اولین اتفاقات در ش E-cadherinدادن 
یک مولکول تنظیم  E-cadherin. مولکول [5]تهاجم تومور است 

کننده چسبندگی سلول به سلول با کمک کلسیم می باشد و در 
شود، اما بیان آن در اکثر های اپیتلیال طبیعی بیان میاکثر بافت

 E-cadherinهای سرطانی کاهش می یابد. عدم وجود انواع سلول
باعث تمایز زدایی و تهاجمی شدن سرطان های انسانی می شود 

یک مولکول سرکوب کننده تومور  E-cadherinکه نشان می دهد 
عملکردی یک  E-cadherin. بنابراین، افزایش بیان [6]است 

 است.   استراتژی جدید درمانی سرطان
تفاده روش های مختلفی برای درمان در افراد مبتلا به سرطان اس

دفمند، شود که آز آن جمله می توان به شیمی درمانی، درمان ه می
طان، جراحی، هورمون درمانی و پرتودرمانی اشاره کرد. بروز سر

های غیرهدف، همگی از مقاومت دارویی و اثرات سمی روی اندام
های درمانی هستند که درمانی و سایر تکنیکمعایب مهم شیمی

در  سرطان را محدود کرده وممکن است استفاده از داروهای ضد 
ای . پیگیری داروه[7]نتیجه کیفیت زندگی بیمار را کاهش دهد

 وضد سرطان بالقوه جدید با عملکرد بهبود یافته و روش ها 
 استراتژی های جدید با عوارض جانبی کمتر برای حل مشکلات

ای هدرمان های فعلی از اهمیت بالایی برخوردار است. در سال 
وزنی شبیه سازی شده است که محیط بی اخیر مشخص شده

لکول موجب تغییرات سلولی از جمله تغییر در اسکلت سلولی و مو
وزنی شبیه سازی شده . بی[8]شودهای ماتریکس خارج سلولی می

های توموری، تکثیر، تهاجم و متاستاز می تواند چسبندگی سلول
های مولکولی کانیسم. با این وجود، م[10-8]آنها را نیز تغییر دهد 

 که منجر به این تغییرات می گردد هنوز به درستی شناسایی
وزنی شبیه سازی شده اند. همچنین مطالعه ای در محیط بینشده

تکثیر  با دستگاه کلینواستت نشان داد که بی وزنی منجر به کاهش
 inهای سرطانی ملانوما در محیط و چسبندگی و تهاجم سلول

vitro نها به ریه در شرایط و کاهش متاستاز آin vivo 
 . [11]گرددمی

وزنی های سرطانی در محیط بیبنابراین مطالعه سلول
که منجر به ایجاد  یهایمکانیسمشناخت و درک در تواند به ما می

سرطان و پیشرفت آن می شود کمک کند. همچنین این مطالعات 
های درمانی جدید برای درمان می تواند موجب توسعه روش

وزنی واقعی طان گردد. ازآنجا که قرارگیری در شرایط بیسر

های شبیه ساز پرهزینه و مشکل است، در اکثر مطالعات از دستگاه
کنند. بنابراین، هدف از مطالعه حاضر بررسی وزنی استفاده میبی

وزنی شبیه سازی در محیط بی E-cadherinتغییرات بیانی ژن 
سرطان پستان  MCF-7سلولی شده با دستگاه کلینواستت در رده 

 . باشدمی

 مواد و روش ها

پژوهشگاه  زشکی فضایی درپ-آزمایشگاه زیست در حاضر مطالعه
از  مرکز   MCF-7 است. رده سلولی رسیده انجام به 1401هوافضا در سال 

ایط استاندارد ملی ذخایر ژنتیکی و زیستی ایران، کرج، خریداری شد و در شر
    به آزمایشگاه منتقل شد.

 MCF-7های كشت و تکثیر سلول

( در TPP, Switzerland) T25در فلاسک MCF-7های سلول
گاز دی اکسید  %5درجه سانتی گراد و در حضور  37انکوباتور 

 Dulbecco'sبا گلوکز بالا ) DMEMو محیط کشت  کربن

Modified Eagle Medium; Biowest, France  به همراه )
آنتی  %1( و FBS; Biowest, Franceسرم گاوی ) 10%

کشت و تکثیر شدند. پاساژ  تومایسنپرتسا /نی سیلنهای پبیوتیک
EDTA (Biowest, France )–تریپسین  آنزیم سلول ها با

فلاسک توسط  کف % 80 شدن درصد و به هنگام پوشیده05/0
 انجام شد.  سلول ها،

 وزنی تیمار بی

 2×610وزنی در پاساژ چهارم انجام شد. برای این منظور، تیمار بی
 (tissue culture tube=TPPهای کشت سلول )سلول به لوله

های کنترل های مورد مطالعه شامل گروه سلولمنتقل شدند. نمونه
(G1و گروه سلول های بییا بدون بی )روز  3روز و  1وزنی )وزنی

وزنی( بودند. به منظور جلوگیری از ایجاد حباب و نیروهای بی
های کشت کاملا با محیط کشت پر شدند. جهت حفظ برشی، لوله

pH  میلی مولار  15محیط کشت، از غلظتHEPES  .استفاده شد
ستت تک محوره )اهدایی ( توسط دستگاه کلینواG001/0وزنی )بی

از سازمان ملل( فراهم گردید. بدین صورت که پس از استریل 
درصد و قرار دادن  70کردن دستگاه توسط نور ماوراءبنفش و الکل 

ها در مرکز کلینواستت تثبیت و دور آن در داخل انکوباتور، نمونه
 1های قرار داده شد. در زمان rpm30دستگاه کلینواستت بر روی 

از روی  RNAها جهت استخراج روز، دستگاه خاموش و نمونه 3و 
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 لازم به ذکر است گروه های کنترل همزماندستگاه برداشته شدند. 
و خارج از دستگاه  در داخل انکوباتور با نمونه های تست بی وزنی

 بار انجام شد.   3کلینواستت قرار گرفتند. کلیه تست ها 

 Real- time PCR به روش E-cadherinبررسی بیان ژن 

 Real-time PCRتوسط تکنیک  E-cadherinمیزان بیان ژن 
-RNA (RNXتام با استفاده از کیت استخراج   RNAمطالعه شد.

Plus; Sinaclon, Iran و مطابق با پروتکل شرکت استخراج )
درجه سانتی گراد تا زمان استفاده ذخیره  -80گردید و در دمای 

ستفاده از الکتروفورز ژل آگارز، با ا RNAشد. صحت و تمامیت 
نانومتر و همچنین  280و  260اسپکتروفتومتری در طول موج 

PCR   .برای ژن کنترل داخلی بررسی شد 

و با استفاده از   cDNAتام برای سنتز RNAیک میکروگرم از 
 ,Prime ScriptTM RT reagent   (Takaraکیت تجاری 

Japan)  میکرولیتر و مطابق پروتکل شرکت  20در حجم واکنش
سنتز شده تا زمان استفاده   cDNAسازنده استفاده شد. محصول 

درجه سانتی گراد ذخیره گردید شد. جهت تکثیر  -20در دمای 
میکرولیتر از  2و ژن کنترل داخلی،  E-cadherinهای ژن

cDNAی سنتز شده به همراه پرایمرهای مخصوص هر ژن در 
 SYBR Greenبا استفاده از کیت   Real time PCRواکنش 

Real Time Master Mix  (Takara, Japan و دستگاه )
StepOnePlus Real-Time PCR (Applied Biosystems, 

USA ،)PCR  شد.  شرایط دمایی واکنشPCR  به صورت یک
ثانیه( و  30درجه سانتی گراد،  95مرحله دناتوراسیون اولیه )دمای 

 95سیکل به صورت یک مرحله دناتوراسیون )دمای  40ر ادامه د
ثانیه(،  و یک مرحله گسترش هم زمان  30درجه سانتی گراد، 

ها ثانیه(  بود. منحنی ذوب ژن 34درجه سانتی گراد،  60)دمای 
رسم گردید و محصولات  Real time PCRبعد از اتمام واکنش 

PCR میزان بیان ژن با توسط الکتروفورز ژل آگارز بررسی شد .
محاسبه گردید. نمودار بیان  CTΔΔ–2روش کمی نسبی و فرمول 

رسم شد. ژن کنترل  GraphPad Prismژن با استفاده از نرم افزار 
برای ژن مرجع  PCRشرایط دمایی واکنش  بود.  GAPDHداخلی 

درجه سانتی گراد  60و در دمای اتصال  E-cadherinمشابه با ژن 
طراحی و   OLIGO7ی اختصاصی با نرم افزار پرایمرها بود.

( ساخته شد. توالی پرایمر South Korea)  Macrogenشرکت 
-'forward: 5به صورت  E-cadherinبرای ژن  

GCACCGTCAAGG CTGAGAAC-3'  وreverse: 5'-

TGGTGAAGACGCCAGT GGA-3'  و برای ژن
GAPDH  به صورتforward: 5'- 

ACGACCACTTTGTCAAGCTCAT -3'  وreverse: 5'- 

TCCACCACCCTGTTGCTGTA -3'  .بود 

بررسی میزان فعالیت متابولیکی و تکثیر سلولی با تست 
MTT 

برای بررسی میزان فعالیت متابولیکی سلول طراحی     MTTتست  
سلول های        شان دهنده تعداد  ست که این میزان میتواند ن شده ا

شد.  ستم          زنده با سی ست که  ساس این آزمایش به این ترتیب ا ا
  MTTسوکسینات دهیدروژناز موجود در سلول باعث تبدیل رنگ    

(، به  دیبرم ومیتترازول لیفن دی 5 و 2 – ازولیت لیمت ید 3،4،5)
فرمازان بنفش رنگ می شووود. سووپس کریسووتال های فرمازان    

حل شووده و میزان رنگ ایجاد شووده با دسووتگاه  DMSOتوسووط 
نانومتر(    600تا   500اسوووپکتروفتومتری )معمولا در طول موج 

خوانده می شود. هرچه جذب در این طول موج بیشتر باشد نشان      
ست. جهت       سلول ها در محیط مورد آزمایش ا شتر  دهنده تعداد بی

ستفاده      ATOCELشرکت   MTTاز کیت  MTTانجام تست   ا
سلول ها در پلیت    شد.   شت  خانه و   96برای این منظور پس از ک

شرایط بی وزنی،    MTT   میکرو لیتر محلول  20قرار گرفتن در 
سوواعت  4تا  3به هرچاهک اضووافه شوود و نمونه ها برای مدت  

درانکوباتور و تا ظاهرشوودن رسوووب بنفش قرار داده شوود. سووپس  
به   DMSOمیکرو لیتر  200محیط به آرامی خارج شوود.  سووپس 

هر چاهک اضافه و جهت حل شدن کریستال های فرمازان پیپتاژ    
نانومتر توسووط دسووتگاه الایزا  570شوود. جذب نوری درطول موج 

 ریدر خوانده شد.

 آنالیز آماری
صورت میانگین   ست و     ±داده ها به  شده ا انحراف معیار گزارش 

با تسوووت    داده ماری      Unpaired t testها  نالیز شووود. ازنظر آ آ
05/0≥P  .معنی دار در نظر گرفته شد 

 نتایج
حاکی از اتصال صحیح پرایمرها و تکثیر قطعات  (1)شکلمنحنی ذوب 

های موردنظر اختصاصی و عدم وجود قطعات غیر اختصاصی برای ژن
بود. در الکتروفورز ژل آگارز تنها یک باند مشاهده شد که تاییدی بر 

صاصی بود )داده ها نتایج منحنی ذوب و عدم تکثیر محصول غیراخت
حاکی  (2)شکل real-time PCRنشان داده نشده است(. نتایج واکنش 

سرطان  MCF-7در رده سلولی  E-cadherinاز این بود که بیان ژن 
وزنی شبیه سازی شده با پستان پس از یک روز قرارگیری در محیط بی

های هدستگاه کلینواستت، به میزان تقریبا دو برابر در مقایسه با نمون
(. ادامه یافتن P<01/0یابد)جی( افزایش می 1کنترل )جاذبه نرمال؛ 
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-Eبیان ژن  افزایش کمی بیشترمنجر به برای سه روز وزنی بی

cadherin  .در این رده سلولی شد 

 
 E-cadherinو  GAPDHهای : نمودار منحنی ذوب ژن1شکل

Figure 1: Melting curve diagram of GAPDH and E-cadherin 

gene 

 

 

 
 MCF-7لی در رده سلو E-cadherinتغییرات بیانی ژن : 2شکل

وزنی شبیه سرطان پستان پس از یک و سه روز قرارگیری در محیط بی

در شرایط  (C)سازی شده توسط دستگاه كلینواستت و گروه كنترل 

  جاذبه نرمال یک جی

Figure 2: Expression changes of E-cadherin gene in MCF-7 

breast cancer cell line after one and three days of being placed 

in a simulated microgravity environment using a Clinostat 

device and control group (C) under normal gravity conditions 

of 1G 

 

ر دهمانطور که نشان داده شده است.  3در شکل  MTTالیز نتایج آن
 برای یک و سهشکل مشاهده می شود شرایط شبیه سازی بی وزنی 

 نداشته است. تاثیر معناداری بر تکثیر و فعالیت متابولیکی سلول هاروز 
 شوند.درج 

 
سرطان پستان  MCF-7در رده سلولی  MTT: نتایج تست 3شکل 

وزنی شبیه سازی شده پس از یک و سه روز قرارگیری در محیط بی

در شرایط جاذبه نرمال  (C)توسط دستگاه كلینواستت و گروه كنترل 

 یک جی

Figure 3: Data of MTT test in MCF-7 breast cancer cell line 

after one and three days of being placed in a simulated 

microgravity environment using a Clinostat device and control 

group (C) under normal gravity conditions of 1G 

 

 بحث

شیوع را در بین زنان         شترین میزان  ستان بی سرطان پ سرطان ها،  در بین 
دارد و میزان ابتلا به این سوورطان در اکثر کشووورهای جهان و از جمله   
به ویژه در        یل مختلفی چون افزایش آلودگی هوا  به دلا کشوووور ایران 
شووهرهای صوونعتی، افزایش اسووترس، رژیم غذایی و افزایش اسووتفاده از  

ست    غذاهای فناو شده و آماده در حال افزایش ا .  همچنین با  [2، 1]ری 
ستفاده از روش های مختلف به     وجود توسعه روش های درمانی جدید و ا
ند جراحی، شووویمی درمانی و پرتودرمانی، میزان مرگ         طور همزمان مان
بیماران مبتلا به سرطان همچنان زیاد می باشد و این امر بیانگر ناکارآمد  

رمانی سووورطان و کافی نبودن دانش ما در مورد این       بودن روش های د 
سینوم        سلولی آدنوکار ضر به مطالعه رده  شد.  در مطالعه حا بیماری می با

سان     ستان ان سط           MCF-7پ شده تو سازی  شبیه  شرایط بی وزنی  در 

در این شرایط پرداختیم.   E-cadherinدستگاه کلینواستت و بیان ژن  
بیه سازی شده به مدت یک روز منجر  مطالعه ما نشان داد که بی وزنی ش

سه      سلولی به میزان دو برابر در مقای به افزایش بیان این ژن در این رده 
با سوولول های کنترل که در شوورایط جاذبه نرمال یک جی قرار داشووتند   



 

 

 

   

 عنوان مقاله 
 

 ژوهشی علوم و فناوری فضاییپ -فصلنامة علمی
 7 / ؟/ فصل ؟؟؟؟ )پیاپی ؟؟ (شمارة  دورة ؟؟ /

سازی بی وزنی برای         شبیه  شرایط  سلول ها در  گردید. ادامه قرارگیری 
 گردید.   این ژنافزایش کمی بیشتر روز منجر به  3مدت 

یک رده سوولولی   MCF-7های آدنوکارسووینوم پسووتان انسووان  سوولول
آید و در  کلاسیک است که از بیمار مبتلا به سرطان پستان به دست می      

انواع مختلف مطالعات سرطان پستان از این رده سلولی استفاده می شود.  

دارای ویژگی های سوولول های اپیتلیال پسووتان   MCF-7 رده سوولولی
ز یافته اسووت که گیرنده های اسووتروژن و پروژسووترون را بیان می   تمای
به همین دلیل مناسووب برای مطالعه سوورطان پسووتان به ویژه   [12] کند

 در درمان سرطان پستان می باشد.    هاودارمطالعه اثر 

یک مولکول چسبنده سلولی است که در بافت     E-cadherinمولکول 

با پیش   E-cadherinطبیعی پسوووتان بیان می شوووود و کاهش بیان 

-Eآگهی بالینی ضعیف سرطان پستان مرتبط است. از دست دادن بیان       

cadherin     سلولی و سلولی، افزایش تهاجم  منجر به افزایش تحرک 
شود و درنهایت منجر ب  سلول های   مقاومت در برابر آپوپتوز می  ه تبدیل 

. بنابراین،  [13، 6، 5]  می شوووود اپیتلیالی به مزانشووویمی در سووورطان

یک اسووتراتژی   E-cadherinبازگرداندن سووطوپ پروتئین عملکردی 
جایگزین برای درمان سرطان است. مطالعه حاضر نشان داد که بی وزنی     
یان آن در رده           به افزایش ب یان این ژن دارد و منجر  بت بر ب تاثیر مث

می شود. نتایج حاصل    پس از یک روز  MCF-7سلولی سرطان پستان    
نگ             مده توسوووط ژا به دسوووت آ تای داده های  عه در راسووو از این مطال

(Zhang)  می باشوود. آنها نشووان دادند که   2013و همکاران در سووال

( با خواص ضووود سووورطانی منجر به      β-elemene) المن-تا بداروی 

سلولی   شود    MCF-7کاهش ویژگی های مهاجرتی و تهاجمی رده  می 

یان پروتئین    کار را ازطریق افزایش ب جام می    E-cadherinو این  ان
مهاجرتی و تهاجمی  آنها نشووان دادند که کاهش ویژگی های . [14]دهد 

تا       MCF-7رده سووولولی  با ب مار  بال تی یان  -به دن -Eالمن و افزایش ب

cadherin                   ینووگ ل گنووا ی یر سوووو ترل مسوووو ن ک طر   ، بووه خووا

ERα/MTA3/Snail [بنابراین تنها افزایش بیان ژن  14می باشوود .]

E-cadherin  برای کاهش تهاجم و متاسووتاز سوولول هایMCF-7  
سان مختلفی در         سیرهای پیام ر شد و م ستان کافی نمی با سرطانی پ رده 

شد      ستاز و مهاجرت آنها دخیل می با سرطانی و متا سلول های  که  کنترل 

سط افزایش بیان     ست تو شود  E-cadherin ممکن ا همچنین   .القا 
نشووووان دادنوود کووه پیپرین    2020زارع و همکوواران نیز در سووووال 

(piperine)         هاجمی رده هاجرتی و ت های م کاهش ویژگی  به  منجر 

می   E-cadherinازطریق افزایش بیان پروتئین   MCF-7سووولولی 

یان ژن       .[15]شوووود  هار ب به م و  MMP-9پیپرین همچنین منجر 

VEGF [ که باز بیانگر این  15و رگزایی نیز در این رده سوولولی گردید ]

ست که علاوه بر   تنظیم ژن های دیگری نیز در مهار   E-cadherinا
متاسووتاز و تهاجم سوولول های سوورطانی لازم می باشوود. بنابراین برای    
بررسی تاثیر بی وزنی بر متاستاز و مهار ویژگی های تهاجمی سلول های  

سیگنالینگ مختلف و ژن های دیگر نیز مطالعه       سیرهای  سرطانی باید م
   شود.

بی وزنی بیانگر تاثیر مثبت بی  همچنین مطالعات دیگری نیز در شرایط
وزنی در کاهش فنوتیپ سلول های سرطانی می باشد. تحقیقات نشان 

های وزنی شبیه سازی شده می تواند چسبندگی سلولداده است که بی
. همچنین [10-8]توموری، تکثیر، تهاجم و متاستاز آنها را تغییر دهد 

وزنی شبیه سازی شده با دستگاه کلینواستت نشان مطالعه ای در محیط بی
داده است که بی وزنی منجر به کاهش تکثیر و چسبندگی و تهاجم 

و کاهش متاستاز آنها  in vitroهای سرطانی ملانوما در محیط سلول

 در مطالعه ای که توسط ساهانا. [11]گرددمی in vivoبه ریه در شرایط 

(Sahana و همکاران در سال )صورت گرفت مشاهده شد که  2023
روز و توسط دستگاه ماشین وضعیت  13بی وزنی طولانی مدت برای مدت 

( منجر Random Positioning machine=RPMاتفاقی )
به تغییر بیان ژن های اسکلت سلولی، ماتریکس خارج سلولی و ژن های 

، AKT1 ،MAPK14 ،VEGFدرگیر در مسیرهای سیگنالینگ شامل 

RAF1، VCL  ،MTOR، ERK1   و ... در سلول های ردهMCF-

[. همچنین در 16سرطان پستان می گردد ] MDA-MB-231و  7

و همکاران بر روی رده  Strubeدر مطالعه ای که توسط  2019سال 

صورت  RPMسلولی سرطان پستان و توسط دستگاه شبیه ساز بی وزنی 
ساعت موجب افزایش  24زنی برای مدت گرفت مشخص شد که بی و

 KRASو کاهش بیان ژن های  VCAM1و  BRCA1بیان ژن های 

، MAPK1 ،MMP13می شود و تاثیری بر بیان ژن های  VIMو 

PTEN  وTP53 [ 17ندارد.]  مطالعه سلول های سرطان ریه در شرایط

و همکاران در سال  Baghoumبی وزنی شبیه سازی شده توسط 
ساعت حاکی از تغییر در بیان ژن ها و  72و  48، 24به مدت  2023

-Eبیومارکرهای موثر در ایمنی زایی تومور  همچون افزایش 

cadherin ،FCGBP ،BPIFB، F5 ،CST1  وCFB  [. 18]بود
آنها همچنین نشان دادند که بی وزنی منجر به کاهش رشد سلول های 
سرطانی و کاهش متاستاز و برگشت تغییر از حالت اپیتلیال به مزانشیم 

درمطالعه حاضر [.   18می گردد ] E-cadherinازطریق افزایش بیان 

پرداختیم. در مطالعه قبلی ما  E-cadherinما تنها به بررسی بیان ژن 
ان دادیم که بی وزنی برای مدت یک روز منجر به کاهش بیان ژن نش

CD44   در رده سلولیMCF-7  روز می گردد  3و افزایش آن پس از
همچنین مطالعه ما نشان داد که میزان آپوپتوز در این رده سلولی پس از 

 40یک روز قرارگیری در شرایط بی وزنی شبیه سازی شده به میزان 

در چسبندگی سلول،  CD44[. مولکول 19بد ]درصد افزایش می یا
هدایت رشد و مسیرهای سیگنالی سلول نقش دارد و بیان آن در تومورهای 
تهاجمی سرطان سینه افزایش می یابد. بنابراین کاهش آن توسط بی 

همچنین وزنی ممکن است در کاهش فنوتیپ سرطان سینه موثر باشد. 
یانگر این نکته باشد که تغییرات روز می تواند ب 3افزایش بیان آن پس از 

 بیانی رده سرطانی در شرایط بی وزنی ممکن است وابسته به زمان باشد. 

 گیرینتیجه

https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Baghoum%20H%5BAuthor%5D
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س         شبیه  شرایط بی وزنی  شان داد که  ضر ن ازی  به طور کلی، مطالعه حا
زایش  می تواند منجر به اف( و سووه روز برای کوتاه مدت )یک روزشووده 

  MCF-7ی پسووتان در رده سوولولی سوورطان  E-cadherinبیان ژن 
ریق  گردد و درنتیجه اسووتفاده از شوورایط بی وزنی ممکن اسووت ازاین ط 

منجر به کاهش فنوتیپ سووورطانی پسوووتان و کاهش تهاجم و متاسوووتاز  
ستان گردد.     شود که در مطالعات    بنابراین سرطان پ شنهاد می  عدی،  بپی

  دسووت و پایینمسوویرهای سوویگنالینگ درگیر در سوورطان و ژن های بالا

ست   شرایط بی وزنی در ر   E-cadherinد سلولی  در  و  MCF-7ده 
های  مطالعه سوولولبه طور کلی,  سووایر رده های سوولولی مطالعه گردد. 

طانی در محیط بی   ما      وزنی میسووور به  ند  خت    در توا نا   درک و شووو
سم  شود     هایمکانی شرفت آن می  سرطان و پی کمک   که منجر به ایجاد 

های درمانی    کند. همچنین این مطالعات می تواند موجب توسوووعه روش       
 جدید برای درمان سرطان گردد.
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