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 کند چیست؟ ای که سلول بنیادی هماتوپوئتیک به وسیله آن ماکروفاژ را تولید میمسیر توسعه.  1

 

بنیادی هماتوپوئتیک تقسیم می  الف( کند که همچنان یک سلول  شود و یک سلول دختری تولید میسلول 

 بنیادی است و یک سلول دختری که مستقیماً به یک ماکروفاژ تمایز می یابد

تواند یا یک زاییده لنفوئید یا یک زاییده مایلوئید تولید کند؛ زاییده مایلوئید  سلول بنیادی هماتوپوئتیک می  ب(

 مستقیماً به یک ماکروفاژ تمایز می یابد

تواند دو مسیر را دنبال کند، یکی لنفوئید و دیگری مایلوئید نامیده شده،  سلول بنیادی هماتوپوئتیک می  (پ 

 .شود T هایها مانند سلولهر کدام ممکن است در نهایت منجر به ماکروفاژها و سایر انواع سلول

شود،  ها شناخته میهایی شود که به عنوان گرانولوسیتسلول بنیادی هماتوپوئتیک منجر به تولید انواع سلول  (ت

 .ها ممکن است بعداً به یک ماکروفاژ تمایز یابد هر کدام از این سلول

  - ت یگرانولوس   دهییزا  کیشده. سپس    لیتبد   د ییو لنفو  د ییلویما  ریمس  کیبه    کیهماتوپوئت  یادیسلول بن  (ج

 شوند.  یبه ماکروفاژ م لیخاص تبد  طیشرا  ها در  تیکند. مونوس  یم  د ی تول تیمونوس 

 

خون های قرمز گلوبین در سلول-شوند و ژن بتابیان می B هایهای ایمونوگلوبولین در سلولژن.  2

 بیان شود؟  B هایسلولگلوبین در  -هایی ممکن است انجام شود تا ژن بتاشود. چه تلاشبیان می

گلوبین ترکیب شود، و  -های بتاژن cis کنندهمنطقه کدگذاری یک ژن ایمونوگلوبولین با منطقه تنظیم  الف( 

 بیان کند B هایگلوبین را در سلول-سپس این ژن مصنوعی بتا

- درج شود، که سپس نسخه خودشان از ژن بتا B های گلوبین به سلول-ژن بتا cis کنندهمنطقه تنظیم  ب( 

 کنندلوبین را بیان میگ

تنظ  (پ    و   شود،   بیترک  نیگلوب-بتا  یهاژن  یکدگذار  منطقه  با  نیمونوگلوبولیا  ژن  کی cis کنندهمیمنطقه 

 . کند  ان یب B یهاسلول  در را  نیگلوب-بتا  یمصنوع ژن نیا سپس

ترانسکریپشن  (ت بتا) GATA-2 و GATA-1 عوامل  ژن  در  -که  را  میاریتروسیتگلوبین  فعال  به  ها  کنند( 

 . کنند گلوبین را بیان می-معرفی شود، که سپس نسخه خودشان از ژن بتا B هایسلول

کنند حاضر هستند، به  در آن رشد می B هایتغییر فاکتورهای تحریک کولونی که در محیطی که سلول  (ج

- تمایز خود را وارونه کرده، به اریتروسیت تبدیل شده و بتا B هایای تغییر داده شود که باعث شود سلولگونه

 .لوبین را بیان کنند گ

 

مقاله ای را در   2012در سال    Minnesotaاز دانشگاه    Zigang Dongگروه تحقیقاتی پروفسور    .  3

 ERK2و    ERK1چاپ کردند که در آن نشان دادند    Nature Structural & Molecular Biologyمجله  

( سلول های بنیادی رویانی نقش دارند و این نقش را از طریق تاثیر روی self-renewalدر خودنوزایی ) 



KLF4    انجام می دهند. با توجه به شکلa   مقاله که در زیر مشاهده می شود، آنها نشان دادند که در

فسفوریلاسیون    LIFحضور   حضور    ERK2و    ERK1سطح  عدم  در  و  یابد  می  ، LIFکاهش 

 فسفوریلاسیون آنها افزایش می یابد.

 
-p-KLF4فسفریله )  KLF4میزان    LIFنشان داده شده، در عدم حضور    bهمان طور که در شکل  

Ser123  .افزایش می یابد که منجر به تمایز شده است ) 

 
 

در تنظیم خودنوزایی یا تمایز سلول   KLF4و    ERKsبا توجه به این دو آزمایش نتیجه گیری کردند که  

 ؟ توصیف می کند بهترهای بنیادی رویانی تاثیر دارند. کدام یک از پاسخ های زیر این تاثیر را  

 

 . ها را فسفریله کرده و با افزایش فسفریلاسیون باعث حفظ خودنوزایی می شود ERKفسفریله،  KLF4  الف.

شده و با افزایش فسفریلاسیون باعث حفظ خودنوزایی می    KLF4باعث فسفریلاسیون    ERK2و    ERK1    ب.

 شود. 

کرده    لهی را فسفر  KLF4کمتر    ناز یدو ک  ن یشده و ا  ERK2و    ERK1  ونیلاس یباعث کاهش فسفر  LIF  وجود    پ.

 شود.  ی م ییباعث حفظ خودنوزا  لهیفسفر KLF4و کاهش 



را فسفریله   KLF4شده و این دو کیناز بیشتر    ERK2و    ERK1باعث افزایش فسفریلاسیون    LIFعدم وجود  ت.  

 فسفریله باعث حفظ خودنوزایی می شود.  KLF4کرده و افزایش 

را فسفریله    KLF4شده و این دو کیناز کمتر  ERK2و   ERK1باعث کاهش فسفریلاسیون  LIFعدم وجود  ج.  

 فسفریله باعث حفظ تمایز و خودنوزایی می شود.  KLF4کرده و کاهش 

 

مقاله ای   2013از دانشگاه کمبریج در سال    Alfonso Martinez Arias. گروه تحقیقاتی پروفسور  4

مجله   نقش    Developmentدر  آن  در  که  کردند  )  b-cateninچاپ  بکر  پرتوانی   ground-stateدر 

pluripotency  و مسیر سلولی آن را بررسی کردند. در ابتدا با آزمایشاتی نشان دادند که )b-catenin 

بودند که چگونگی این عملکرد   بکر نقش دارد. سپس کنجکاو  در سلول را   b-cateninدر پرتوانی 

-bبررسی کنند. به همین دلیل آزمایشی طراحی کردند و در آن بررسی کردند که آیا مسیر متعارف  

catenin   از یک در این پروسه فعال می شود؟ یا مسیر دیگری است. در مسیر متعارف، این پروتئین

کمپلکس داخل سلولی رها می شود و به هسته می رود و بیان ژن ها را تنظیم می کند. بنابراین ژن 

را بررسی کردند. ولی تغییر معنی داری ندیدند. برای همین در جستجوی یک  b-cateninهای هدف 

در پرتوانی بکر بودند. در همین راستا چک کردند که آیا  b-cateninمسیر غیرمتعارف برای عملکرد 

b-catenin   در هنگام تاثیر بر پرتوانی بکر در سیتوپلاسم حضور دارد یا متصل به غشا است. نتیجه

سلولی که شامل همه پروتئین های سلول است، در   lysateنشان داده شده است. در    Aدر شکل  

است ولی در   خیلی کمرنگ   b-cateninکه پرتوانی بکر نیست باند پروتئین    serum+LIF (SL)شرایط  

دیده می شود. در پروتئین های متصل به غشا   b-cateninکه محیط پرتوانی بکر است باند    2iشرایط  

(membrane associated سیتوپلاسم در  محلول  های  پروتئین  در  ولی  دیدند.  را  الگو  همین  نیز   )

(soluble  نه در )SL    2و نه درi    پروتئینb-catenin   را ندیدند. از بین پروتئین های دیگری که چک

الگوی کاملا مشابهی نشان داد. به نظر شما از این آزمایش چه نتیجه گیری می   E-cadherinکردند  

 ؟ توان کرد

 
 



از طریق انتقال به هسته و افزایش بیان ژن های هدف خود، باعث تاثیر روی پرتوانی بکر می   b-catenin. الف

 شود. 

 گذارد.  یم ریبکر تاث ی بر پرتوان E-cadherin یداریپا شیاتصال به غشا و افزا قیاز طر b-catenin. ب

 بر پرتوانی بکر تاثیر می گذارد  E-cadherinاز طریق اتصال به غشا و کاهش  b-catenin. پ

 از طریق انتقال به هسته و سپس بازگشت به غشا، باعث تاثیر روی پرتوانی بکر می شود.  b-catenin. ت

 از طریق اتصال به غشا و افزایش بیان ژن های هدف خود، باعث تاثیر روی پرتوانی بکر می شود  b-catenin. ج

در مونیخ علاقمند   Max-Planck Institute of Neurobiologyاز    Magdalena Götzگروه پروفسور  .  5

( به سلول Glial cellsبودند که دریابند چه فاکتورهای نسخه برداری در دگرتمایزی سلول های گلیا )

( حاوی  Neuronsعصبی  ویروس  با  را  ها  آستروسیت  آنها  دارند.  نقش   )Pax6   کردند تیمار 

(transduction و همان طور که در شکل زیر نشان داده شده، در سلول های تیمار شده با ویروس )

Pax6  این سلول ها در کشت آستروسیت های   سلول های شبیه نورون مشاهده کردند. در حالیکه

ها در ستون سمت راست سلول های شبه نورونی را نشان   مشاهده نشد. فلش  Pax6تیمار نشده با  

  به چاپ رساندند. 2002در سال    Nature Neuroscienceمی دهند. آنها نتایج این مطالعه را در مجله  

 
چه نقشی در تولید سلول های عصبی   Pax6با توجه به این شکل، به نظر شما فاکتور نسخه برداری  

 دارد؟ 

 

 . ابدی یم شیافزا Pax6 یفاکتور نسخه بردار شیشبه نورون با افزا  یبه سلول ها تیآستروس  یزیدگرتما .الف

 افزایش می یابد.  Pax6تمایز آستروسیت به سلول های شبه نورون با افزایش فاکتور نسخه برداری  ب.



 افزایش می یابد.  Pax6دگرتمایزی سلول های شبه نورون به آستروسیت با حضور فاکتور نسخه برداری  پ.

 افزایش می یابد.  Pax6تمایز سلول های شبه نورون به آستروسیت با حضور فاکتور نسخه برداری  ت.

 کاهش می یابد.  Pax6دگرتمایزی سلول های شبه نورون به آستروسیت با حضور فاکتور نسخه برداری  ج.

 

 انسانی می باشند؟  ESCهای  . کدام ترکیب ژنی احتمالا شبکه ژنی مرکزی در سلول6

 SOX2/OCT4/KLF4الف.  

 OCT4/KLF4/NANOG ب.

 OCT4/KLF4/NANOG پ.

 OCT4/NANOG/SOX2 .ت

 KLF4/NANOG/SOX2 ج.

 

انسانی کاربرد   ESCهای  ی برون سلولی در کشت و کار سلوللامینین به عنوان یک ماده زمینه.  7

ی خود دارد. شما کدام نوع را با های متعددی با توجه به تنوع در سه زنجیرهدارد. این ماده ایزوفرم

 کنید؟ توجه به مطالعات خود پیشنهاد می

 

 521نینیلام و 511نینیلام.  الف

 512نینیو لام 511نینیلام .ب

 332و لامینین 111لامینین پ.

 521و لامینین 111لامینینت.  

 521و لامینین 332لامینینج.  

 

)نوعی سرطان خون(،  Multiple myelomaبیماران مبتلا به   CAR-NKبه منظور درمان مبتنی بر . 8

با مورفولوژی مشابه سلول های   انسانی، سلول هایی  بندناف جنین  (  (NK  Natural killerاز خون 

جداسازی شدند. جهت تایید نوع رده سلولی، این سلول ها با آنتی بادی های فلورسنت اختصاصی 

ترکیب شده و مورد تست فلوسایتومتری قرار گرفتند. آنتی   CD56و    CD3  مارکرهای سطحی  علیه

از  NKدارای رنگ زرد است. سلول های   CD56دارای رنگ قرمز و آنتی بادی علیه    CD3بادی علیه 

با توجه به نتایج کدام نمونه تنها حاوی  مثبت هستند.  CD56منفی و از نظر مارکر    CD3نظر مارکر  

 است؟   NKسلول های 
 



 
 Aنمونه الف.  

 B نمونهب.  

 C نمونهپ.  

 D نمونه.  ت

 E نمونهج.  

. محققان فضایی از سیاره ای در نزدیکی زمین میکروارگانیسمی را جداسازی کرده اند. برای بررسی 9

این  عصاره  است.  شده  طراحی  صورت  این  به  آزمایشی  میکروارگانیسم  این  ژنتیکی  کد 

است، تهیه شد. این   mRNAمیکروارگانیسم که حاوی تمام اجزای لازم برای پروتئین سازی بدون  

با توالی مشخص مخلوط شد و پلی    mRNAعصاره با   زیر تولید شدند. کد پپتیدهای  های سنتزی 

 است؟ Threonineژنتیکی این میکروارگانیزم به چه صورت است و کدام توالی کدکننده اسیدآمینه 

 

 

 

 

 

 ACAC - کد ژنتیکی چهارتاییالف.  

 CACC -کد ژنتیکی چهارتاییب.  

 CACCA -کد ژنتیکی پنج تاییپ.  

 ACA -کد ژنتیکی سه تاییت.  

 CA -ییسه تا  یکیژنت کد .  ج

 

   

 

 

Red fluorescence 

 

Red fluorescence 

 

Red fluorescence 

 

Red fluorescence 

 

Red fluorescence 

 

 های سنتزی  mRNA تولید شده   پپتیدهای پلی 
Lysine-Lysine-Lysine etc AAAAAAAAAAAAAA 

 Histidine- Threonine- Histidine -

Threonine- etc 
ACACACACACACACAC  

Threonine-Threonine-Threonine etc. CACCACCACCACCACC 



، پروفایل بیانی یک سلول سرطان ریه و یک سلول  cDNA microarrayاستفاده از تکنیک    . با 10

سالم ریه مورد مطالعه قرار گرفت. در هنگام مقایسه نتایج مشخص شد که ژن های مربوط به ساخت 

سلول سرطانی به صورت متفاوت از سلول سالم بیان می شوند. به ماتریکس خارج سلولی در نمونه 

 نظر شما این تغییر بیان به چه صورت و با چه هدفی در سلول سرطانی صورت میگیرد؟ 

 بیان ژن های موردنظر در سلول سرطانی افزایش می یابد. کاهش یکپارچگی تومور الف.  

 بیان ژن های موردنظر در سلول سرطانی افزایش می یابد. کاهش ارتباط سلول ها با یکدیگر ب.  

 بیان ژن های موردنظر در سلول سرطانی کاهش می یابد. افزایش میزان مقاومت به دارو و سیستم ایمنی پ.  

 متاستاز  و تهاجم زانیم شیافزا. ابد ی یم کاهش یسرطان   سلول در  موردنظر یها ژن انیب.  ت

 تغییر نمیکند. افزایش میزان رگ زایی بیان ژن های موردنظر در سلول سرطانی ج.  

هایی به سلول (، فاکتورهای پرتوانی به کمک حاملiPSCبرای تولید سلول بنیادی پرتوان القائی).  11

باز   Stem Cell   Embryonic Likeها به حالت  شوند تا با بیان این فاکتورها، سلولتمایز یافته القاء می

ها ( شوند. در تولید سلول بنیادی پرتوان القائی، انواع مختلفی از حاملReprogramingبرنامه نویسی)

برای حمل فاکتورهای پرتوانی استفاده شده اند. به نظر شما در حال حاضر در مطالعات بالینی که بر 

 کاربرد را دارند؟    بیشترینهای زیر شود کدام یک از حاملسلول بنیادی پرتوان القائی انجام می

 های غیر ویروسی از نوع نانولیپیدها  حامل الف.

 هاها و لنتی ویروسهای ویروسی از نوع رترو ویروسحامل ب.

  هاروسیو یسندا  نوع از یروس یو یهاحامل .پ

 های غیر ویروسی از جمله نانو لیپیدها به یک میزانها، و حاملهای ویروسی از نوع لنتی ویروسحامل. ت

 های غیر ویروسی های ویروسی به همراه حاملهایی از حاملهای هیبریدی)ترکیبی( متشکل از بخشحامل. ج

 

معاونت درمان وزارت بهداشت درمان و آموزش پزشکی ایران، برای استفاده از سلول بنیادی .  12

ها، مجوز داده و تعرفه بیمه تعیین نموده است. در حال مزانشیمی در درمان تعداد محدودی از بیماری

های دارای مجوز سلول درمانی با سلول بنیادی های زیر در لیست بیماریحاضر کدام یک از بیماری

 ؟نداردمزانشیمی قرار  

 

 استئوآرتریت الف.

 س یاسکلروز پلیمولت .ب

 فلج مغزی  پ.

 بیماری کرون ت.

 ( حاد مقاوم به استروئیدGVHDبیماری رد پیوند ) ج.



به بیماری  .  13 نام مریم مبتلا  باشد. پزشک انکولوژیست، پیوند سلول بنیادی می  ALLکودکی به 

بانک   خونساز از دهنده سالم را، برای درمان بیماری ایشان پیشنهاد داده است. بعد از جستجو در

با جنسیت مذکر برای ایشان پیدا شد و پیوند   کاملا منطبق  ، دهنده ای های بنیادیاهداکنندگان سلول

سلول بنیادی خونساز برای مریم انجام شد. به نظر شما جهت بررسی موفقیت پیوند آلوژن و تعیین 

برای پزشک کمک کننده باشد و به های آزمایشگاهی زیر میدرصد پیوند، کدامیک از تست تواند 

 ؟شودطور روتین در مراکز پیوند سلول بنیادی خونساز انجام می

 

 با روش فلوسیتومتری   ALLمارکرهای بیماری   CDبررسی   الف.

 بررسی سطح آنزیم های کبدی بیمار  ب.

 های سفید در خون بیمار بررسی تعداد گلبول پ.

 PCR ق یاز طر سم یمریکا یبررس ت.

 FISHبا روش   ماریب یکروموزوم زیآنال .ج

 

 (Cancer Stem  Cells) های بنیادی سرطانسلول   منحصر به فرد  کدام یک از خصوصیات .  14

 ؟ باشدمی

از پلاسیتیسیتی و انعطاف برخوردارند و منطبق با شرایط محیطی تغییر می  های بنیادی سرطان  سلول  الف.

 یابند.  

 دهند. های سرطانی را در توده ی تومور تشکیل میهای بنیادی سرطان جمعیت کوچکی از سلولسلول ب.

   دارند  را تومور یهاسلول  ریسابه  زیخود و تما دیتجد  ییتوانا سرطان یادیبن  یهاسلول .پ

 یم  انها  در  ییدارو  مقاومت   جادیا  به  منجر  که  است  بالا   سرطان  یادیبن  یها  سلول  در  DNA  میترم  قدرت.  ت

 شود 

 شود. یکی از نشانگرهای سلول بنیادی سرطان است و به عنوان نشانگر متاستاز شناخته می CD24 ج.

 

با توجه به پیشرفت های قابل توجه در استفاده از سلول های بنیادی و بیوتکنولوژی در امر درمان .  15

و   FDAو با توجه به محصولات و پروتکل های درمانی تایید شده توسط نهادهای نظارتی جهان نظیر  

EMA کدام رهیافت درمانی را به کسب مجوز از این نهادها نزدیک تر می دانید؟ ، 

 تمایز سلول های بنیادی مزانشیمی مشتق از مغز استخوان )اتولوگ( به گرفت استخوانی الف.  

 ی فانکون  یآنم  درمان  منظور به  کیهماتوپوئت یادیبن یها سلول ی ژن  اصلاح.  ب

 ( به سلول های ماهیچه ای قلب )کاردیومیوسیت( iPSCsبنیادی القایی )تمایز سلول های پ.  

 تمایز عصبی سلول های بنیادی جنینی برای درمان آسیب های نخاعیت.  

 ه استفاده از سلول های بنیادی مزانشیمی مشتق از بافت چربی برای بازسازی قرنیه آسیب دید ج.  



( به منظور Electrospinningفرآیند الکتروریسی )در یک پژوهش مرتبط با مهندسی بافت، از  .  16

استفاده شده است. کدام ابزار برای تایید ایجاد ساختار  PLGAپوشیده شده با    PCLتهیه نانوالیاف  

 ( کارایی بهتری دارد؟ core-shellپوسته ) -هسته

 (                                          AFMمیکروسکوپ نیروی اتمی )الف.  

 ( TEM)  یعبور یالکترون  کروسکوپیم.  ب

 ( SEMمیکروسکوپ الکترونی روبشی )پ.  

 (    STMمیکروسکوپ تونل زنی روبشی )ت.  

 ( confocalمیکروسکوپ فلورسانس هم کانون ) ج.  

 

نانوالیاف و ...( عملا بیش از آنکه بر تکثیر روش های کشت سه بعدی )شامل استفاده از هیدروژل،  .  17

سلول های بنیادی با حفظ خصلت بنیادینگی آنها متمرکز باشد، بر تمایز هدایت شده این سلول ها 

( سلول های بنیادی را در چه expansionتوجه دارد. علت استفاده کمتر از این روش کشت در تکثیر )

 می دانید؟

 بعدی مناسب برای حفظ بنیادینگی سلول ها در پاساژ های طولانی فقدان محیط کشت سه  الف.  

 شرایط تکثیر سلول های بنیادی )جنینی و بزرگسال( در داخل بدن به صورت دو بعدی ب.  

 یمتوال یها پاساژ منظور به  یبعد  سه کشت  طیشرا در  ها سلول   استخراج یدشوار.  پ

 سه بعدیتکثیر ناهمگن سلول های بنیادی در شرایط کشت ت.  

         کاهش قابل ملاحظه کیفیت سلول ها بعد از تکثیر در شرایط کشت سه بعدی ج.  

 

18  .( مقیدّ  کشت  محیط  از  تا  داریم  قصد  پژوهش،  یک  های conditioned mediumدر  سلول   )

( بعنوان محیط کشت سلول های بنیادی مزانشیمی استفاده cardiac fibroblastsفیبروبلاست قلبی )

( در محیط کشت FGF-2)  2-نماییم. چالش پیش رو در این امر، غلظت فاکتور رشد فیبروبلاستی

تنظیم شود. در این   ng/mL 300 سلول بنیادی مزانشیمی است که طبق پروتکل حاضر باید در سطح  

در محیط کشت مقیّد، از کیت تشخیصی الایزا استفاده شده   FGF-2راستا، برای اندازه گیری غلظت  

به دست آمده است   y = 0.15 x + 0.12است. با ترسیم نمودار استاندارد این کیت، معادله ای به صورت  

نشانگر جذب نور قرائت شده است.  چنانچه   yو    ng/mLبر حسب    FGF-2نشانگر غلظت    xکه در آن،  

یلی م 10باشد، به  0.7محیط کشت مقیّد برابر   1:100جذب نور قرائت شده در هنگام بررسی رقت 

باید اضافه نماییم تا برای کشت   FGF-2لیتر از محیط کشت مقیدّ، چقدر محیط کشت تجاری فاقد  

 سلول های بنیادی مزانشیمی مناسب گردد؟ 



 mL 3.4الف.  

 mL 2.1ب.  

 mL 0.9پ.  

 mL 4.7ت.  

 mL 2.9.  ج

 

، اند  محققی جهت بررسی زنده مانی سلول هایی که بر دو داربست الکتروریسی شده قرار گرفته  .  19

استفاده کرده است.   MTTرنگ آمیزی سلول ها با استفاده از فلوروسین دی استات و  از دو تست  

 نتایج دو گروه آزمایشگاهی به ترتیب زیر است: 

 نسبت به گروه کنترل  MTT   %60% و میزان  90شدت نور فلوروسین دی استات   گروه اول: ثبت

 گروه کنترل   نسبت به MTT  %95میزان  % و  90شدت نور فلوروسین دی استات    گروه دوم: ثبت 

 است؟   صحیح بر اساس این داده کدام گزینه 

 

 گروه اول زنده مانی کمتری نسبت به گروه دوم دارد.  الف.

 گروه دوم زنده مانی بیشتری نسبت به گروه اول دارد.  ب.

  یمتفاوت یکیمتابول تیفعال ،MTT زانیدارند اما به واسطه تفاوت در م ی کسانی یگروه اول و دوم زنده مان .پ

 دارند. 

 دچار خطاست و می بایست دوباره تکرار شود.  MTTگروه اول و دوم زنده مانی یکسانی دارند و آزمون  ت.

می  گروه اول زنده مانی کمتری نسبت به گروه دوم داشته و آزمون رنگ آمیزی با فلوروسین دی استات  ج.

 بایست مجددا تکرار شود. 

 

تصویر زیر شمایی از حضور مورفوژن ها در تکامل لوله عصبی است. با استفاده از کدام یک از .  20

روش های زیر می توان شرایط برای شبیه سازی توده های سلول بنیادی در محیط کشت و بررسی 

 نحوه تکامل لوله عصبی ایجاد کرد؟

 



 
 

 بیوراکتور با گرادیان فشاری  الف.

 کششی -بیوراکتور با جریان چرخش  ب.

 بیوراکتور پرفیوژن    پ.

 ک ی د ییکروفلویم تراشه .ت

 ساخت کانال های میکرونی درون هیدروژل جهت ایجاد گرادیان مولکول های زیستی  ج.

 

پوست نقش  در سوختگی های پوستی حاد کدام یک از سلول های بنیادی زیر در ترمیم بافت.  21

 اساسی را بازی می کنند؟ 

 

 ی کولیفول ن یب یادیبن یها سلول .الف

 سلول های بنیادی درم پوست  ب.

 سلول های بنیاد ی پاپیلای درم  پ.

 سلول های بنیادی غدد سباسه  ت.

 کراتینوسیت ها ج.

 

 یافته تمایز نهای ، سلول(Adult Stem Cells, ASC) های بالغهای بنیادی جسمی یا سلولسلول. 22

ها بافت  نگهداری، رشد و ترمیم  در حفظ و وجود داشته و  های بدن  بافت  بین همهدر ای هستند که  



از توده سلولی ،   (Embryonic Stem Cells, ESC) های بنیادی جنینیسلولدرمقابل،  نقش دارند.  

بافتهای بدن را دارا  انواع  و توانایی تولید همه  بلاستولا استحصال میشوند   درون رویان در مرحله 

 را انتخاب کنید؟   صحیح هستند . با در نظر گرفتن این دو گروه اصلی سلولهای بنیادی، گزینه  

 

در   تیقابل نیمعنا دارد. و اگر ا ،in vitro طیتنها در مح ،ASCنسبت به   ESCنامحدود   ریتکث ییتوانا .الف

 . دارند یشتریب  عمر طول  هاASCشود،   سه یو مقا فیبدن موجود زنده تعر

 inهر دو نوع سلول بنیادی جسمی و جنینی، چه در داخل بدن موجود زنده و چه در محیط کشت ) ب.

vitro culture تعریف سلول بنیادی قرار    دامنهاینصورت در( ، طول عمر و توانایی تکثیر نامحدود دارند، در غیر

 نمیگرفتند. 

با توجه به سختی جداسازی سلولهای بنیادی بالغ و تعداد کم آنها نسبت به سایر سلولهای سوماتیک   پ.

،  ESCموجود در بافت و از سویی دیگر با توجه به توانایی تکثیر نامحدود سلولهای بنیادی جنینی، استفاده از 

 کاربرد گستره تری در درمان بیماریها، داشته است.  ASCدر مقایسه با 

  شتر یب  رندهیسلولها با بدن فرد گ نیا وندیپ تی، احتمال موفقESC بالاتر زیو تما ریتکث  ییتوانا لیبه دل ت.

در سطح آنها، احتمال   MHC یبالاتر مولکولها انیب لیبه دل  ،یجسم یادیبن یسلولها یبرا  کهیاست در حال

 .باشد یکمتر م کی آلوژن وند یپ تیموفق

، درصورت بروز آسیب وسیع به بافتها و یا اندامهای یک فرد ESCبا توجه به پتانسیل تمایزی بسیار بالای  ج.

های آن فرد جهت کمک به ترمیم ضایعات  ESCبا توانایی تمایز پایین تر، از   ASCبالغ، بهتر است که به جای 

 وارد شده استفاده کرد. 

 

 خانه را با غلظت 24نصف چاهکهای یک پلیت   قصد دارد جهت شروع آزمایش خود  پژوهشگری  .  23

بدین منظور از استوک سلولی با غلظت یک   .سلول/سانتی مترمربع، سید کند )سلول بنشاند(   5000

 500میلیون سلول در سی سی، استفاده میکند. در صورتیکه در هر چاهک از پلیت مزبور، در نهایت  

درصد سرم، استفاده کند، برای کل آزمایش خود به چند میکرولیتر   12میکرولیتر محیط کشت واجد  

 (.سانتی متر مربع است  2مساحت هر ول )چاهک(، حدود  )از استوک سلولی احتیاج دارد؟  

 

 میکرولیتر  60 الف.

 تریکرولیم 120 .ب

 میکرولیتر 24 پ.

 میکرولیتر 240 ت.

 میکرولیتر 36 ج.



 B یادیشده از سلول بن   داده  کشت  پلیت کیو  A یادیشده از سلول بن   داده   کشت  پلیت   کی .  24

ساعت شمرده   48ها پس از و تعداد سلول  شی ها در آغاز آزما. تعداد سلولدر دست آزمایش داریم

 .نشان داده شده است 1در جدول   ج یشد. نتا

 تعداد سلولها در زمان صفر نوع سلول 

(*10^5) 
 48سلولها پس از  تعداد  

 (5^10*)ساعت
Stem Cell A 7.2 115.2 
Stem Cell B 9.7 77.6 

 چرخه سلولی، این دو نوع سلول، چند ساعت است؟ 

 ساعت   12هر دو  الف.

 ساعت   B  16و A   12 .ب

 ساعت   B  36و A   24 پ.

 ساعت   B  60و A   48 ت.

 ساعت  B  3و A   4 ج.

 

پوشش شونده )هسته( با مواد پوشش   ا یآن مواد حساس    یاست که در ط  یند آیکپسوله کردن فر.  25

ه ول کپس  فترین اهدا  شوند. یکی از پیچیده  یم  دهی پوشان   پلیمری(، اغلب از جنس مواد  وارهی دهنده )د

یا کاربردهای درمانی  ل سلو  باشد که برای شناسایی تک  ی می ولسل های تکل کردن، ایجاد میکروژ

در  ل درحا پژوهشگران  توسعه است.  ای  بنیادی مزانشیمی   مطالعه  های  و تکثیر سلول  مانی  زنده 

یدیک ئ که به روش میکروفلو پلی ال لیزین    –ات  ژین ل ژینات و آل ی آسلول  های تکل  در میکروژانسانی  

یک پلیمر کاتیونی مصنوعی، با بار مثبت و اسید پلی ال لیزین .  کردندهم مقایسه با   اند، ید شدهلتو

 در این مطالعه کدام یک از نتایج زیر مورد انتظار است؟  .ستآمینه ا

 

پلی ال لیزین، شرایط ریزمحیطی مورد نیاز سلول برای تکثیر را  -بستر سه بعدی آلژینات برخلاف آلژینات الف.

 فراهم می کند. 

  ریتکث نیزیال ل یپل -ناتیآلژ  یسلول  تک یها کروژلیم به  نسبت  ناتیآلژ  یسلول  تک یها کروژل یم در .ب

 . شود   یم مشاهده یکمتر یسلول 

پلی ال لیزین سلول ها از داخل میکروژل به بیرون از آن مهاجرت   -در میکروژل های تک سلولی آلژینات پ.

 می کنند. 

 پلی ال لیزین، میانگین قطر سلول ها و حجم آن ها کمتر است.  -در بستر کشت آلژینات نسبت به آلژینات ت.

 پلی ال لیزین مورفولوژی سلول ها متفاوت هستند. -آلژینات و آلژیناتدر بسترهای کشت  ج.



در پلاناریا چند نوع تولید مثل شناخته شده است؟ انواع آن کدام است و تخمک اکتولسیتال .  26

(Ecolecithal به چه معنا است؟ ) 

 

 تخمک کوکون -لقاح متقابل و غیر جنسی  -دو نوع الف.

 تخم  از  خارج زرده  با  تخمک  -یجنس ریغ  و یجنس ییبکرزا -نوع  سه .ب

 تخمک تک جنینی  -بکرزایی و غیر جنسی -دو نوع پ.

 تخمک کوکون -جنسی، بکرزایی ، لقاح غیر متقابل و غیر جنسی  -چهار نوع ت.

 تخمک چند جنینی  -غیر جنسی -یک نوع ج.

 

توسط چه کمپلکسی، با بیان اولیه کدام ژن و مهار چه نشانگرهای   Xغیر فعال شدن کروموزوم . 27

 هیستونی آغاز می شود؟ 

 

کمپلکس    الف. ژن    HDACبا  هیستونی    Jarid2و  نشانگرهای  مهار  به  منجر  و  شده  ،  H3K4me2/3آغاز 

H3K9Ac  وH3K27me2  .می گردد 

کمپلکس    ب. ژن    PRC1-likeبا  هیستونی    Suz12و  نشانگرهای  مهار  به  منجر  و  شده  ،  H3K4me2/3آغاز 

H3K9Ac  وH3K9me3  .می گردد 

،  H4K20me2/3  ،H3K27آغاز شده و منجر به مهار نشانگرهای هیستونی    Jarid2و ژن    CDYLبا کمپلکس    پ.

H3K9Ac  وH2Aub1  .می گردد 

  H3K27me2  ،H3K9me3آغاز شده و منجر به مهار نشانگرهای هیستونی    Ezh2و ژن    PolIIبا کمپلکس    ت.

 می گردد.  H4Acو 

و   H3K4me2/3،  H3K9Ac  یستونیه  یآغاز شده و منجر به مهار نشانگرها  Xistو ژن    PRC2کمپلکس    با  .ج

H4Ac گردد.  یم 

 

 است؟   صحیحکدام جمله در رابطه با شبکه تنظیم ژنی افتراق اندودرم از مزودرم در طی تکوین  .  28

 

 یبرا  آن کم  مقدار و شده  یژن  شبکه   یانداز راه سبب  که است لازم اندودرم یالقا یبرا  نودال  ادیز مقدار .الف

 است  یضرور مزودرم یالقا

خلفی برای جدا شدن    –در طول محور قدامی   RAو   Wnt ،FGF4ایجاد شیب غلظت پروتئین های  ب.

 سرنوشت مزودرم از اکتودرم ضروری است. 

موجب تعهد به رده اندودرمی شده و تمایز به مزودرم را   Tو  FGFاثر بازخوردی و حضور فاکتورهای  پ.

 سرکوب می نمایند. 



 رسانی نودال سبب تمایز سلولهای اکتودرم به اندودرم می شود. بیان بالای مسیر پیام   ت.

بوده و از دوزیستان تا ماهیان و پستانداران این   YSLمسیر القای اندودرم از مزودرم وابسته به بیان ژن  ج.

 مسیر حفظ شده است. 

 

در ترمیم عدسی در سمندر کدام سلول دچار دگرتمایزی شده و به سلول های عدسی تبدیل .  29

 می شود؟ 

 سلول های فیبری اولیه عدسی  الف.

 ( RPEسلول های رنگدانه دار شبکیه ) ب.

 پیش سازهای سلولهای رنگدانه دار  پ.

 ه یعنب دار  رنگدانه ومیتل یاپ یها سلول  .ت

 سلول های اکتودرم عصبی چشمی  ج.

 

طرح معروف خود از  نگتونی به نام کنراد هال واد س یاهل انگل شناسستی ز کی ، ۱۹۵۷در سال  . 30

تکو  ان ی ب   ری تاث  یچگونگ بر  نما  نی ژن  به  ا  ش یرا  چشم  ن یدرآورد.  نام  به  اپطرح   ی کیژنتیانداز 

توپ در راس  ک ی طرح،  ن یدر ا ، نشان داده شده است a نام گرفت. همانطور که در شکل  نگتونی واد

غلتد، دره به دو  یم نییدره قرار گرفته است. همانطور که توپ به جلو و پا ک ی  یو در ابتدا هتپ کی

دو   نیشود. در واقع توپ در ب  یم  میشوند، تقس  یخط الراس از هم جدا م  کی که توسط    دیدره جد

توپ دوباره بر سر دو   ر، یرا انتخاب کند. بعد از انتخاب مس   ری مس  ک ی  دی قرار گرفته است و با  یراه

 ک یو ادامه راه، توپ در    ری شود. بعد از انتخاب مس  د یوارد دره جد  د یو با  ردیگیقرار م یدی جد  یراه

 .ردیگیدره قرار م  ی محل ثابت در انتها

که سلول   ی معن  ن یموجودات است. به ا  ن یتکو  یدر ط   ی سرنوشت سلول  ن یی از تع  ی اطرح استعاره  ن یا

 رات ی رشد( و تاث  ی )مانند فاکتورها  ی رون ی ب   ی هامحرک  ر ی با توپ نشان داده شده است که تحت تاث

 ی انتها در   تیو در نها کندیانتخاب م رها ی از مس  یکیها( سرنوشت خود را در ژن ان ی )مانند ب  یدرون 

علاوه   نگتون یواد  یکیژنت یانداز اپ. چشمکندیم  دای خود را پ  یینها زی ها ساکن شده و تمااز دره  یکی

که در  کند یکمک م ز ین   ی گرید یی ندهایفرا دن ی کش ر یدر به تصو   ی سرنوشت سلول ن یی تع ند یبر فرا

 .داده شده است  ش ینما c و a  ،b یهاشکل

 نامند؟ یچه م  کند یم  یط  ۴به   ۲و    ۱به  ۲،  ۲به   ۱را که سلول از نقطه    ییندهایفرا

 

 



 
 

 Trans-differentiationو  Normal development ،Direct conversion الف.

 Trans-differentiationو  Direct differentiation ،Direct conversion  ب.

 Direct conversionو  Normal development، Pluripotent reprogramming .پ

 Cell commitmentو  Differentiation ،Direct conversion ت.

 Cell commitmentو  Normal development ،direct conversion ج.

 

پرتوان   یادیبن   یهاسلول.  31 سطح  دو  در  شاخص  طور  به  تما (Naïve) بکر  ی پرتوان  آماده   زیو 

(Primed) سلولشوندیم  ی بنددسته سلول  یادیبن   یها.  از  بکر  در   ن یجن  بلاستیاپ  ی هاپرتوان 

در   نی جن  بلاست یاپ  ی هااز سلول  زی پرتوان آماده تما  ی ادی بن  ی هاو سلول  ینی گزمرحله قبل از لانه

 ان یو ب  یمولکول  یها یژگی و  یدر برخ  یدو سطح پرتوان   ن ی. اشودیم  د یتول   ینی گزبعد از لانه  رحلهم

 ی پرتوان یبررس ی ها برااز آزمون یکیتفاوت دارند.   گر ی کدیبا  ی سمیو متابول  ی نیتکو ل ی پتانس ،یژن 

تولسلول تول   مریکا  وانیح  د یها،  طلا   کی عنوان  به  مر یکا  دیاست.  به  ییاستاندارد   عنوان و 

 ی نی تکو  ت یظرف  یاب ی و ارز  یاد ی بن  یها سلول  یو اثبات پرتوان  د ییتأ  ی برا  ش یآزما  ن یتررانهیگسخت

 .شودیدهنده در نظر گرفته مسلول

مرحله قبل   نی ها را به جنسلول  نی بکر، ا  یپرتوان   ی هاسلول  ینی تکو  لیپتانس   یبررس  یبرا  نامحقق 

پرتوان آماده   ی ها سلول  که یکنند. اما زمان   د یتول  مر یکا  وان یتوانستند حکردند و    ق یتزر  ی نیگزاز لانه

 ی قابل توجه  زان ی به م  مر یا ک  د یتول   ی کردند بازده  ق یتزر  ینیگزمرحله قبل از لانه  نی را به جن  ز یبه تما

پرتوان آماده   ی هابا استفاده از سلول  مر یکا  وانی ح  د یمشکل و تول  ن یرفع ا  ی کرد. برا  دایکاهش پ

 و چرا؟   د یکن یم  شنهاد یرا پ   یچه راه حل  ز یتما

 

  نظر  از زیتما آماده پرتوان یهاسلول رایز گاسترولا، مرحله نیجن  به زیتما  آماده پرتوان یهاسلول وندیپ .الف

 . هستند  ی نیجن مرحله  نیا در  بلاست یاپ یهاسلول ارزهم ینیتکو

a

b

c

d

1

2

1

2 3

2 34



های ژنتیکی و  های پرتوان بکر با استفاده از دستکاریهای مرحله آماده تمایز به سلولتبدیل سلول ب.

آماده  های ها به جنین مرحله بلاستولا، با این روش پتانسیل تکوینی سلولرسانی و پیوند آنمسیرهای پیام

 های جنینی الحاق شود. تواند با سلولکند و میتمایز افزایش پیدا می

ها به جنین مرحله گاسترولا، زیرا های پرتوان بکر و پیوند آنهای پرتوان آماده تمایز با سلولترکیب سلول پ.

 های پرتوان آماده تمایز را دارند. های مرحله پرتوانی بکر توانایی افزایش پتانسیل تکوینی سلولسلول

های ژنتیکی و  های پرتوان بکر با استفاده از دستکاریهای مرحله آماده تمایز به سلولتبدیل سلول ت.

های پرتوان آماده به تمایز از نظر تکوینی  ها به جنین مرحله نورولا، زیرا سلولرسانی و پیوند آنمسیرهای پیام

 بلاست این مرحله جنینی هستند. های اپیارز سلولهم

های پرتوان آماده تمایز از نظر  های پرتوان آماده تمایز به جنین مرحله بلاستولا، زیرا سلولپیوند سلول ج.

 بلاست این مرحله جنینی هستند. های اپیارز سلولتکوینی هم

 

عملکرد های بنیادی وجود دارد که از نظر تکثیر و در نواحی مختلف بدن افراد بزرگسال، سلول. 32

های بنیادی ها توانایی تکثیر بعد از جراحت را دارند. اگر سلولدر حالت خاموش هستند. این سلول

ها را از فرد دیگر گرفت و در توان این سلولبالغ فرد بر اثر بیماری یا جراحت در بافت از بین برود می

 شرایط آزمایشگاه تکثیر کرد و سپس به فرد بیمار پیوند زد.

فردی با سوختگی شدید چشم در اثر مواد شیمیایی به پزشک مراجعه کرده است. چشم پزشک از 

های اطراف را تشخیص داده است. برای جلوگیری از نابینایی فرد آسیب بین رفتن کامل قرنیه و بافت

 کنید؟ دیده چه روشی را برای درمان پیشنهاد می

 
 

های  کننده و کشت سلولدیده یا چشم فرد اهدافرد آسیبتهیه بیوپسی از ناحیه لیمبوس چشم سالم  الف.

 ( Conjunctiveبافت ملتحمه ) 

های بنیادی  کننده و کشت سلول( چشم سالم یا چشم فرد اهداCorneaتهیه بیوپسی از ناحیه قرنیه )  ب.

 لیمبال

 های ناحیه قرنیه دیده و کشت سلولتهیه بیوپسی از ناحیه لیمبوس چشم فرد آسیب پ.



  ی اد یبن  یهاسلول  کشت  و  کنندهاهدا  فرد  چشم  ای  دهی دبیآس   فرد  سالم  چشم  مبوسیل  هیناح  از  یوپسیب  هیته  .ت

 مبالیل

تلیالی  های اپیکننده و کشت سلول( چشم سالم یا چشم فرد اهداCorneaتهیه بیوپسی از ناحیه قرنیه ) ج.

 ناحیه قرنیه 

 

مشتق از سلول   " نورون های حرکتی" شاخص های معرفی شده در کدام گزینه برای تعیین هویت  .  33

 های بنیادی جنینی به روش رنگ آمیزی ایمونوفلورسنت مناسب تر است؟                                        

 

 Tuj1و  HB9   ،CHAT .الف

 MAP2و  DAT، TH ب.

 MAP2و  NESTIN ، Tuj1 پ.

 Tuj1و  HB9، vGLUT1 ت.

 GFAPو   MAP2 ،Tuj1 ج.

 

از توصیفات کدام سلول به حساب می   " هگزاگنال )شش وجهی( و سیاه" خصوصیات ظاهری  .  34

 آید؟ 

 

 سلول های بنیادی جنینی انسانی  الف.

 سلول های دوپامینرژیک جسم سیاه حاوی رنگدانه های نوروملانین  ب.

 (RPE)  هیشبک  دار  رنگدانه ومیتلیاپ یها سلول  .پ

 موجود در چشم  Amacrineسلول های  ت.

 فتورسپتور های شبکیه چشم  ج.

 

 وزیکول بینایی از مشتقات کدامیک از مغز های پنجگانه است ؟ .  35

 

 Telencephalon الف.

 Diencephalon .ب

 Mesencephalon پ.

 Metencephalon ت.

 Myelencephalon ج.

 



جهت تنظیم مسیر   SHHکدام یک از کوچک مولکول های زیر می توانند جایگزین پروتئین  .  36

Hedgehog   گردند؟ 

 

 RA, IWP الف.

 LDN, SAG ب.

 Purmorphamine, SAG .پ

    SB431542, Purmorphamine ت.

 XAV939, SAG ج.

 

در ارتباط با تمایز سلول های بنیادی پرتوان انسانی به نورون های دوپامینرژیک، کدام گزینه .  37

 است؟ صحیح

 

  بیبوده و تخر SHHو  FGF8 کینرژیدوپام ینورون ها یینها ی تخصص زیعوامل موثر در تما نیمهمتر .الف

 شود.  ی در فرد م نسونیپارک  یماریب جادیآنها سبب ا

بوده و تخریب   SHHو  FGF2مهمترین عوامل موثر در تمایز تخصصی نهایی نورون های دوپامینرژیک  ب.

 آنها سبب ایجاد بیماری هانتینگتون در فرد می شود. 

بوده و تخریب   BMPو  FGF2مهمترین عوامل موثر در تمایز تخصصی نهایی نورون های دوپامینرژیک  پ.

 آنها سبب ایجاد بیماری پارکینسون در فرد می شود. 

بوده و تخریب   Nogginو  FGF8مهمترین عوامل موثر در تمایز تخصصی نهایی نورون های دوپامینرژیک  ت.

 آنها سبب ایجاد بیماری هانتینگتون در فرد می شود. 

بوده و تخریب   FGF2و  FGF8مهمترین عوامل موثر در تمایز تخصصی نهایی نورون های دوپامینرژیک  ج.

 آنها سبب ایجاد بیماری پارکینسون در فرد می شود. 

 

طی تکوین جنین، مغز و نخاع از لایه جنینی به نام اکتودرم منشاء می گیرد، با در نظر گرفتن .  38

تنوع سلولی دستگاه عصبی مرکزی، کدام یک از سلول های موجود در دستگاه عصبی مرکزی، منشا 

 ؟ندارداکتودرمی  

 

 نورون ها  الف.

 الیگودندروسیت ها  ب.

 آستروسیت ها پ.

 ها  ایکروگلیم .ت

 سلول های شوان ج.



 در پژوهشی انجام شده توسط دکتر بهاروند و همکاران درباره درست کردن ارگانویید های مغزی .  39

(Cerebral Organoids)  از ( سلول های پرتوان القایی انسانیhuman iPSCs)  مخلوطی از کوچک  و

ملکول ها و فاکتور های رشد متنوع در جهت رسیدن به سه هدف القای تمایز نورونی، تکثیر نورون 

ها و بالغ شدن آنها استفاده شده. کدام گزینه ترتیب و دلیل استفاده ازین کوچک ملکول و فاکتور 

 های رشد را به درستی نشان داده است؟ 

 

 

 

 

 

 

 

 
a.  IWR-1 (WNT inhibitor), A83-01 (TGFß activator), BDNF (neural maturation) 
 

b.  SB-431542 (TGFß inhibitor), bFGF (neural proliferation), Dorsomorphin (BMP inhibitor) 
 

c.  LDN-193189 (BMP activator), EGF (growth factor), cAMP (inhibiting phosphodiesterase 

activity) 
 

d.  A83-01 (TGFß activator), heparin (WNT amplifier), GDNF (neural maturation) 
 

e.  Y27632 (ROCK inhibitor), CHIR99021 (WNT activator), Ascorbic acid (neural maturation) 

 

40. Which of the following mechanisms does not play a significant role in the progression 

of tumor metastasis? 

a. Activation of stemness pathways in non-CSCs induced by senescent tumor cells, promoting 

cancer stemness and subsequent metastasis. 

b. Induction of senescence in tumor cells post-therapy, resulting in tumor shrinkage and 

modulation of the tumor microenvironment to an anti-tumorigenic state. 

c. Autophagy promoting metastasis by enhancing tumor cell fitness in response to environmental 

stresses, such as anoikis during metastatic progression 

d. Alterations in the functional appearance of CSCs due to chemo- and radiotherapeutics, leading 

to increased plasticity and metastatic potential. 

e. Epithelial-to-mesenchymal transition (EMT) facilitating tumor cell detachment from epithelial 

tissue and subsequent dissemination and metastasis 




