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العه مط کیمجدد :  وژنیپرف-یسکمیا بیباز کردن قفل درمان آس دی: کلیتوفاژیم

 یمرور
 

 *1یکاظم هیهان

 رانیا راز،یش ،یدانشگاه علوم پزشک ،یولوژیزیگروه ف ،یولوژیزیف دکتری یدانشجو -1 

 ده یچك
 

 و یمختلف است. اتوفاژ کیپاتولوژ طیها در شرابافت یتوجه براقابل دیتهد کیمجدد  وژنیپرف-یسکمیا بیآس هدف:
. در تعامل دارند گریکدیبا  دهیچیطور پبه طیشرا نیدر ا یکننده سرنوشت سلول نییعنوان عامل تعبه یتوکندریهموستاز م

 یارچگکپیو حفظ  یتوکندریم تیفیکآن در حفظ کنترل ینقش محور لیدلبه یاز اتوفاژ یدیشکل جد ،یتوفاژیم ریاخ یهاسال
 مورد توجه قرار گرفته است. ،یسلول

با  PubMedو  Science Direct ،Google Scholar: یاطلاعات یهاگاهیمقاله با استفاده از پا 02از  یمواد پژوهش :جستجو روش
 mitophagy, ischemia-reperfusion injury, autophagy, mitochondrial quality control, cellularیهادواژهیاستفاده از کل

survival .استخراج شد 
ند، در کیناکارآمد عمل م ای دهیدبیآس یهایتوکندریم یحذف انتخاب یبرا یضرور سمیمکان کیعنوان به یتوفاژیم ها:یافته

 ندیرآف نیدهد. ایرا کاهش م ویداتیاز استرس اکس یناش بیکند و آسیم یریفعال مضر جلوگ ژنیاکس یهااز انتشار گونه جهینت
شده  ءالقا نی( و پارکPINK1) ۱ نازیمانند ک یدیکل یهاکنندهمیکه توسط تنظ تاس دهیچیپ یمولکول یدادهایرو یسرکیشامل 

 ن،ی. علاوه بر اکنندیعمل م بیتخر یبرا دهیدبیآس یهایتوکندریم یگذارنشان یطور هماهنگ برابه واند شده میتنظ PTENبا 
 شیب یوفاژتیکه می. در حالمیکنیم یمجدد بررس وژنیپرف-یسکمیا بیپس از آس یسلول یرا بر بقا یتوفاژیم یچندوجه ریثأما ت

 مختل ای یناکاف یتوفاژیشود، م یو متعاقب آن کاهش انرژ یعملکرد یهایتوکندریاز حد م شیتواند منجر به حذف بیاز حد م
 یها براافراط نیا نیب فیتعادل ظر جادیشود. ا ویداتیاسترس اکس دیو تشد دهیدبیآس یهایتوکندریتواند منجر به تجمع میم

 است. یاتیح یسلول یابیو باز یسازگار
 یرماند یهایتوسعه استراتژ بخشدیمجدد، نو وژنیپرف-یسکمیا بیو آس یتوفاژیم نیب دهیچیدرک رابطه پ گیری:نتیجه

 تیفیککنترل نیتعامل ب نیا یربنایز یمولکول یهاسمیمکان یی. با رمزگشااستبافت  یریپذانعطاف شیمند با هدف افزاهدف
مخرب  یامدهایو پ دهندیرا ارتقا م یسلول یکه بقا یدیمداخلات جد یبرا میتوانیم ک،یاتوفاژ یندهایو فرآ یتوکندریم

 .میکن راهی پیدا دهند،یرا کاهش م کیسکمیا یهاآسیب
  

 یسلول یبقا ،یتوکندریم تیفیککنترل ،یمجدد، اتوفاژ وژنیپرف-یسکمیا بیآس ،یتوفاژیمهای کلیدی: واژه

 

  

 haniyehkazemi71@yahoo.com      :یکاظم هیهان
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Introduction: Ischemia-reperfusion injury is a significant threat to tissues in various pathological conditions. The 

intricate interplay between mitochondrial homeostasis and autophagy has emerged as a crucial determinant of cellular 

fate during ischemia-reperfusion. In recent years, a novel form of autophagy known as mitophagy has garnered 

attention for its pivotal role in maintaining mitochondrial quality control and preserving cellular integrity.  

Search Method: Research materials were extracted from 20 articles using the following databases: Science Direct, 

Google Scholar, and PubMed by using the keywords: mitophagy, ischemia-reperfusion injury, autophagy, 

mitochondrial quality control, and cellular survival. 

Results: Mitophagy serves as an essential mechanism for selectively removing damaged or dysfunctional 

mitochondria, thereby preventing the release of harmful reactive oxygen species and mitigating oxidative stress-

induced damage. The process involves a series of intricate molecular events orchestrated by key regulators such as 

PTEN-induced putative kinase 1 (PINK1) and Parkin, which act in concert to tag impaired mitochondria for 

degradation. Furthermore, we explore the multifaceted impact of mitophagy on cellular survival following ischemia-

reperfusion injury. While excessive mitophagy can lead to excessive removal of functional mitochondria and 

subsequent energy depletion, inadequate or impaired mitophagy can result in the accumulation of damaged 

mitochondria and exacerbate oxidative stress. Striking a delicate balance between these extremes is critical for cellular 

adaptation and recovery. 

Conclusion: Understanding the complex relationship between mitophagy and ischemia-reperfusion injury holds 

great promise for developing targeted therapeutic strategies aimed at enhancing tissue resilience. By deciphering the 

molecular mechanisms underlying this interaction between mitochondrial quality control and autophagic processes, 

we can pave the way towards novel interventions that promote cellular survival and mitigate the devastating 

consequences of ischemic insults. 
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