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 چکیده

پژوهش حاضر با هدف تحلیلی کاربردی بر نقش ژنتیک در سرطان انجام شده است جهش های ژنتیکی در ایجاد همه سرطان  

ها نقش دارند. بیشتر این جهش ها در طول زندگی فرد رخ می دهند، اما برخی از جهش های ژنتیکی از طریق والدین به ارث 

درصد موارد سرطان در اثر جهش در برخی ژن های مستعد کننده بروز سرطان رخ می دهد و انجام  10تا  5حدود  .می رسند

آزمایشات ژنتیکی به شناسایی افراد حامل این جهش ها کمک می کند. بیماری سرطان بر پایه و اساس اختلالات ژنتیکی بنا 

در این دسته از بیماری ها را برای آن در نظر می گیرند. این اختلالات  نهاده شده است. به همین دلیل امروزه نقشی بسیار مهم

می تواند بزرگ )در مقیایس مولکولی( در حد کروموزوم و یا بسیار کوچک در حد نوکلئوتید باشد که نهایتا منجر به تغییرات 

پایه بررسی های مولکولی و یا  غیرقابل بازگشت در سلول می گردد. روش های تکنیکی موسوم در ژنتیک سرطانی عمدتا بر

سیتوژنتیکی می باشد. بر این اساس قادر خواهیم بود سرطان های فامیلیال را در خانواده غربال کرده و در برخی موارد خواهیم 

توانست به تشخیص بیماری و یا بررسی احتمال عود, میزان پاسخگویی به درمان و پیش بینی پیش آگهی سرطان کمک کنیم. 

 درمانی, روش های ژن درمانی عمدتا به عنوان درمان مکمل و نه قطعی به کار می روند.  در بعد

 

 ژنتیک، سرطان ژنتیک مولکولی، سیتوژنتیکهای کلیدی: واژه
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 مقدمه

ش های ست. جههدف از انجام آزمایشات ژنتیکی شناسایی تغییرات ارثی خاص )جهش( در کروموزوم ها و ژن های یک فرد ا

مکن مخرب م است اثرات مخرب، مفید، بی تاثیر یا نامشخص بر وضعیت سلامت فرد داشته باشند. جهش هایژنتیکی ممکن 

 5ر حدود دارثی  است احتمال یا خطر ابتلای فرد به یک بیماری خاص، مانند سرطان را افزایش دهند. در مجموع، جهش های

 (.1399)رابرت ال، .درصد سرطان ها نقش دارند 10تا 

ن مثال، ه عنوابوارد تجمع سرطان در بعضی خانواده ها دیده می شود، اما علت آن وجود جهش های ارثی نیست. در برخی م

ضای در اع محیط زندگی یکسان یا نحوه زندگی یکسان مانند مصرف سیگار ممکن است منجر به بروز  سرطان های مشابه

نی، ی غیرسرطااری هاع سرطان های ایجاد شده، وجود برخی بیمخانواده شود. با این حال، وجود برخی الگوهای خاص، مانند نو

های  جهش(1389شیرکوهی و همکاران، ) .و سن بروز هر سرطان خاص ممکن است مطرح کننده وجود سرطان ارثی باشد

هش ثر جدر ا سرطان ژنتیکی مسئول ایجاد سرطان های ارثی شناخته شده اند و آزمایشات ژنتیکی می تواند تایید کند که آیا

ری شکار بیماهرات آژنتیکی ایجاد شده است یا خیر؟ به علاوه انجام آزمایش ژنتیکی در سایر اعضای خانواده  که فاقد تظا

طان مطرح به سر هستند، مشخص می کند که آیا حامل همان جهشی هستند که در خانواده آنها به عنوان مستعد کننده ابتلا

 ).هندفزایش دمی توانند با مکانیسم های مختلفی خطر ابتلای فرد به سرطان را ااست یا خیر؟ جهش های ژنتیکی ارثی 

 (.1397،تفن تی. کیلپاتریکاس -لیوت اس. گلداستین ا -ژاکلین ای. کربز 

ن ردی که ایه هر فحتی اگر جهشی در یک ژن مستعد کننده سرطان در خانواده وجود داشته باشد، لزوما به این معنی نیست ک

عامل مهم، الگوی  یک .ه ارث برد، به سرطان مبتلا خواهد شد. عوامل مختلفی در پیامد یک فرد دارای جهش موثرندجهش را ب

ه ای دو نسخرد دارفتوارث سرطان ارثی در خانواده است. جهت درک نحوه توارث سرطان در خانواده، لازم به ذکر است که هر 

به  ا دو الگوبارثی  ن به ارث می رسد. بیشتر جهش های موثر در سرطان هایاز بیشتر ژن ها است و هر نسخه از یکی از والدی

 (.1398استراخان،  ).ارث می رسند: اتوزومی غالب و اتوزومی مغلوب

، وجود یک نسخه از ژن تغییر یافته کافی است تا احتمال ابتلا به سرطان در فرد افزایش یابد. در این  1در توارث اتوزومی غالب

 .از والدین که جهش را منتقل کرده است هم ممکن است تظاهراتی از جهش ژن را نشان دهد حالت، فردی

، تنها در صورتی که فرد از هر یک از والدین یک نسخه ژن معیوب را به ارث برد، در معرض افزایش  2در توارث اتوزومی مغلوب

وب و یک نسخه سالم از ژن مورد نظر هستند و معمولا خطر ابتلا به سرطان خواهد بود. هر یک از والدین دارای یک نسخه معی

حتی هنگامی که افراد دارای یک  .خود در معرض افزایش خطر ابتلا به سرطان نیستند. به این والدین، حامل گفته  می شود

جهش اتوزومی غالب در یک ژن مستعد کننده سرطان و یا دو جهش اتوزومی مغلوب در یک ژن مستعد کننده سرطان 

هستند، یعنی اثرات جهش تنها در 3ناکامل   تند، ممکن است بازهم مبتلا به سرطان نشوند. برخی جهش ها دارای نفوذهس

، یعنی شدت علائم ممکن است 4بعضی از افراد دیده می شود. به علاوه، جهش ها ممکن است تظاهرات مختلفی داشته باشند 

 (.1390،همکاران مرزبان و )در اعضای مختلف خانواده متفاوت باشد.

 

                                                           
1 - Autosomal Dominant 
2 - Autosomal Recessive 
3 - Incomplete Penetrance 
4 - Variable Expression 
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 آزمایش های ژنتیکی

طانی را سلول های سر DNAآزمایشات ژنتیکی طراحی شده برای درمان هدفمند سرطان جهش های )تغییرات( موجود در 

ه شخص کرمانی شناسایی می کنند. دانستن اینکه آیا سرطان دارای جهش خاصی است یا خیر، می تواند به جهت دهی نوع د

واند تاص می ک کند. وجود یا عدم وجود برخی جهش ها می تواند پیش بینی کند که برخی داروهای خدریافت می کند، کم

 (.1397،کیلپاتریک،گلداستین،کربز)برای چه کسانی مفید باشد و چه کسانی احتمالا به آنها پاسخ نخواهند داد.

 

 ماهیت سرطان

قش نل نشده . ممکن است چندین عامل در این رشد کنترسرطان عبارت است از رشد غیرقابل کنترل سلولهای غیر طبیعی 

پروتئین  ست. یکداشته باشد. یکی از این فاکتورها عملکرد نادرست پروتئین های دخیل در کنترل رشد و بلوغ سلول ها ا

 ش ها ممکنژنی )ژنهایی( که رمز ساختش را در خود دارد، نقص پیدا می کند. برخی جه DNAمعمولاً به علت جهش در 

 ولی( و درثیر سلاست به ساخت یک پروتئین ناقص منجر شود که دیگر نتواند رشد سلول را متوقف کند )بریدن ترمز رشد تک

ل گردد شد سلوطرف دیگر برخی جهش های دیگر ممکن است پروتئینی با عملکرد تغییر یافته تولید کند که باعث تحریک ر

ت )یعنی یعی اسهش هایی، رشد و تقسیم تنظیم نشده این سلولهای غیر طب)گاز مداوم تکثیر سلولی(. نتیجه خالص چنین ج

 (.1399رابرت ال، )وقوع سرطان(.

 درمان هدفمند سرطان 

ای روهایی برد و دامحققان پزشکی مدت ها در حال مطالعه این تغییرات ژن ها بوده اند تا درک بهتری از سرطان کسب نماین

سانند، ل آسیب برعی حداقایجاد داروهایی بوده که بتوانند در عین حال که به سلول های طبیغلبه بر آن تولید کنند. هدف آنها 

. آنچه نامند یک مرحله خاص از رشد سرطان را مختل نمایند. چنین داروهایی را داروهای هدفمند یا درمان هدفمند می

 فته البتهگ. این ای ژنتیکی خاصی مرتبط استمحققان متذکر شده اند این است که هر نوع خاصی از سرطان غالباً با جهش ه

د این نی واجبه معنای آن نیست که هر سرطانی الزاما چنین جهش هایی مشخصی را خواهد داشت، اما در صورتی که سرطا

تری ی پذیرجهش ها باشد معمولاً نسبت به سرطان های فاقد این جهش ها، نسبت به برخی داروهای خاص پاسخ پیش بین

 (1393مایکل، ،اسمیت) د داد.نشان خواه

 در این کشفیات دو پیشرفت مهم صورت گرفته است:

 قرار هدف یا مهار ار هستند مرتبط خاص های سرطان با که ای ویژه بسیار های پروتئین که ایسرطانی داروهای در پیشرفت •

( می EGFR) اپیدرمی درش فاکتور گیرنده ایه بادی آنتی و کیناز تیروزین های بادی آنتی داروها، این از نمونه دو) دهند می

 باشد.(

ن می شت و درمایشات ژنتیکی طراحی شده برای شناسایی جهش در بافت سرطانی، که به پزشک معالج بهداآزما در پیشرفت •

 گوید آیا فرد تحت آزمایش می تواند از یک درمان خاص بهره مند شود یا خیر.

دید جن های سرطان ادامه می دهند و به جستجوی فرصت هایی برای توسعه درما محققان پزشکی همچنان به بررسی ژنتیک

برابر  د شد و درف خواهمی پردازند. علاوه بر این، در نهایت پاسخ دهی اولیه برخی از سرطانها به برخی روشهای درمانی متوق

رمان، دبرابر  نحوه بروز مقاومت درآن درمان مقاومت نشان خواهند داد. تحقیقات ژنتیکی ممکن است بتوانند در مورد 

 (.1393مایکل، ،اسمیت) توضیحات مفیدی فراهم نمایند.
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 آزمایش های ژنتیکی طراحی شده برای درمان هدفمند سرطان

ان با دف از درمهاست.  درمان عرفی و متداول سرطان معمولاً شامل جراحی، شیمی درمانی، پرتودرمانی یا ترکیبی از این موارد

 ن سلولهایین بردبده از داروهای شیمی درمانی و پرتودرمانی، کند نمودن رشد سرطان، جلوگیری از انتشار آن و از استفا

 (1400فرد بانز،) .است بدن دیگر های قسمت در  سرطانی منتشر شده )متاستاز داده(

لهای انی سلومی کند. پرتودرمشیمی درمانی با حمله به سلولهایی که به طور فعال در حال رشد و تقسیم هستند، عمل 

ا می ین درمانهار دوی سرطانی را با آسیب رساندن به ژنهای آنها از بین می برد و از رشد و تقسیم آنها جلوگیری می کند. ه

ر بگذارند. این ام تأثیرات سوء -لهای طبیعی بدن از جمله سلو -توانند بر همه سلولهایی که در حال رشد و تقسیم هستند 

ن ی و در عیسرطان وارض جانبی مضری برجای می گذارد و این درمان ها برای به حداکثر رساندن نابودسازی سلول هایاغلب ع

 (.1399رابرت ال، ) حال به حداقل رساندن آسیب به بافت های سالم، نیازمند تنظیمات دقیقی هستند.

 یمارانشانبرمان و اختیار پزشکان حوزه بهداشت و ددرمان هدفمند نوعی جدیدتر از درمان سرطان است که این امکان را در 

مرتبط  ارض جانبیاز عو قرار می دهد از دارویی استفاده کنند که تأثیر بیشتری بر بافت سرطانی داشته باشد و همزمان بسیاری

لهای سلوکی با درمان عرفی و متداول را کاهش دهد. درمان هدفمند براساس این واقعیت عمل می کند که محتوای ژنتی

ل یا ر مراحدسرطانی با محتوای ژنتیکی سلولهای طبیعی اطراف آنها متفاوت است. درمان هدفمند هدفش ایجاد اختلال 

ش بر آزمای فرآیندهای خاصی از رشد سلول های سرطانی است که تا حدودی منحصر به این سلول هاست. هم اکنون انجام

یین به منظور تع -درمان دارویی  قبل از شروع -رطانی بیماران )بیوپسی( روی سلول های سرطانی برداشته شده از بافت س

 ست.روری اضداروهای سرطانی که بافت سرطانی احتمالا به آنها پاسخ خواهد داد، در حال تبدیل شدن به یک آزمایش 

محتوای  نوعی ا دارایداروهای هدفمند سرطان گران هستند و به طور کلی فقط روی بیمارانی جواب می دهد که سرطان آنه

ظر نطان مورد رای سربژنتیکی باشد که آن دارو برای از بین بردنش طراحی شده است. برای تعیین اینکه چه درمانی احتمالاً 

 (.1399رابرت ال، ) مناسب خواهد بود، انجام آزمایش ژنتیک قبل از شروع درمان ضروری می باشد.

ی ارد زیر مامل موانهایی که در حال حاضر آزمایش های ویژه آنها موجود است، شنمونه هایی از داروهای هدفمند برای سرط

 باشد:

 کنند. می مسدود را  ای سطح سلول متصل می شوند و ارسال پیام رشد به سلوله گیرنده به که داروهایی •

 گیرنده فعال حلم در را شدر های سیگنال ارسال و کنند می عبور سلولی غشای از و بوده کوچکی مولکولهای که داروهایی •

 کنند. می مسدود

 آزمایش های ژنتیکی طراحی شده برای درمان هدفمند سرطان 

ت به ن آزمایشاود. ایاز این آزمایشات ژنتیکی برای ارائه راهنمایی در مورد مسیر درمان برخی سرطانهای خاص استفاده می ش

اشد یا مؤثر ب برخی داروهای هدفمند سرطان بر روی آن سرطانیک پزشک معالج کمک می کنند تا بداند که آیا ممکن است 

 خیر.
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تئین های خاصی رمز هستند که معمولاً از آنها برای تولید پرو DNAژنها واحدهای اساسی مواد ژنتیکی بوده و بخشهایی از 

ا جهش( می رفیسم یرا تغییریافته های ژنتیکی )همچنین پلی مو DNAگردانی صورت می گیرد. تغییرات صورت گرفته در 

مه سلول ده و بر هرث رسینامند و این گونه تغییرات در کل جمعیت رخ می دهد. تغییریافته ها یا جهش ها به میزان بالایی به ا

یا  ابش، سمومتمعرض  ها تأثیر می گذارند، اما آنها همچنین ممکن است در طول زندگی فرد و به دلایلی نظیر قرار گرفتن در

کن است در مم( 1393مایکل،  ،اسمیت) علوم ایجاد شوند و ممکن است این جهش ها به سرطان منجر شوند.به دلایل نام

یا جهشی  ه باشدانواعی از سرطان ها، جهشی وجود داشته باشد که موجب افزایش مقدار نوعی پروتئین در بافت توموری شد

 ایی هستندهن جهش ته شده باشد. تومورهایی که واجد چنیوجود داشته باشد که موجب تولید پروتئینی با فعالیت تغییر باف

ست نسبت اممکن  ممکن است متمایل به رشد تهاجمی باشند، ممکن است میل شیوع بالاتری پیدا کنند )متاستاز دهند( و/یا

ف تومور هد که آن به شیمی درمانی استاندارد مقاوم تر باشند. با این حال گاها تغییر در یک پروتئین خاص باعث می شود

 ای ژنتیکیهمایش (. آز"درمان هدفمند"درمانی مناسبی شود چراکه پروتئین تغییر یافته را می توان مورد هدف قرار دهد )

اید و می نم طراحی شده برای درمان سرطان آن جهش هایی را که چنین پروتئین هایی را رمزگردانی می کنند، شناسایی

 (1400شکری پور و رنجبر،) رمان هدفمند هستند، مشخص می کنند.بنابراین تومورهایی را که مستعد د

 د پاسخدر طرف مقابل، همچنین ممکن است که آزمایش های ژنتیکی تومورهایی را تشخیص دهند که به درمان هدفمن

 این رد که گردد مقاوم دارو برابر در سرطانی های سلول شوند می موجب –د در صورت وجو -نخواهند داد. برخی جهش ها 

  .شد نخواهد استفاده درمان برای هدفمند درمان دیگر حالت

نهای د که سرطاجام شواین آزمایش ممکن است به عنوان بخشی از ارزیابی اولیه برخی سرطانها انجام شود یا بر روی کسانی ان

مونه ای نست و اگر یاز ات تومور نخاصی دارند که به شیمی درمانی پاسخ نمی دهند. برای انجام این آزمایش به نمونه ای از باف

 نجام داد.مونه انموجود باشد که قبلا برای تشخیص سرطان برداشته )بیوپسی( شده، می توان این آزمایش را بر روی همان 

 ن است ایند، ممکاین آزمایش معمولًا فقط یک بار انجام می شوند. با این وجود اگر تومور بیمار تحت درمان پیشرفت کن

اید یا مقاوم نم ر درمانبیش از یک بار انجام شود تا معلوم شود که آیا در تومور جهش هایی رخ داده که آنرا در برابآزمایش 

 خیر.

ند و کهر آزمایش ژنتیکی ویژه درمان هدفمند یک نوع سرطان خاص، جهش های موجود بر یک ژن واحد را مشخص می 

 هدفمند ارزیابی شده برای آن ژن می باشد. نتایج هر آزمایش مختص همان ژن و مختص درمان های

 ه باشد کهر داشتبدر جدول زیر نمونه های برخی سرطان ها آمده که انجام آزمایش ژنتیکی روی آنها ممکن است نتایجی در 

 (.1399ل،اابرت ر) در تصمیم گیری راجع به اینکه داروهای درمان هدفمند مورد استفاده قرار گیرد یا خیر، مفید باشد.

  

 نوع سرطان ژن مورد آزمایش قرار گرفته تفسیر نتیجه آزمون

 پاسخگو trastuzumab  در صورت وجود، احتمالاً تومور به

 خواهد بود
Her2/neu )سرطان پستان )سینه 

ه بدر صورت وجود جهش )هایی( در این ژن، احتمالًا تومور 

imatinib  بود نخواهد پاسخگو 
ABL1 ( لوسمی میلوژن مزمنCML) 

https://labtestsonline.org/tests/her2
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ی در صورت وجود، می توان میزان آنرا بصورت دوره ای برا

ی نظارت بر پاسخگویی تومور به داروی هدفمند اندازه گیر

 کرد

ABL-BCR   

 ین ژن، احتمال مقاومت در برابردر صورت وجود جهش در ا

 مهار کننده تیروزین کیناز وجود دارد
KRAS 

 سرطان روده بزرگ

   BRAF  جهش وجود صورت در ضعیف(  prognosis)آگهی پیش 

بسته به نوع جهش موجود این حالات امکان پذیر است: 

، با افزایش دوز imatinibپاسخ بهتر به درمان با 

imatinib  احتمالاً پاسخ بهتر و مناسبی بهSunitinib 

 imatinibخواهد داد، مقاومت احتمالی در برابر 

KIT (GIST) تومور دستگاه گوارشی 

ه باین ژن، احتمالًا تومور در صورت وجود جهش )هایی( در 

imatinib  بود نخواهد پاسخگو 
PDGFRA   

ه در صورتی که جهش در این ژن با ملانوم متاستاتیک همرا

 بهتر پاسخ خواهد داد vemurafenibباشد، تومور به 
BRAF ملانوما 

در صورت وجود جهش در این ژن، می توان میزان آنرا 

ن گویی تومور به درمابصورت دوره ای برای نظارت بر پاسخ

 (Ruxolitinibبررسی کرد )برای نمونه درمان با

JAK2 
نئوپلاسم های میلوپرولیفراتیو 

(MPN) 

بهترین پاسخ به مهار کننده های تیروزین کیناز مانند 

gefitinib  وerlotinib  خاصی در در افرادی که جهش

 این ژن دارند

EGFR 
سرطان سلول غیر کوچک ریه 

(NSCLC) 

موجود باشد، تومور ممکن است به مهار کننده  ALKاگر 

 پاسخ دهد crizotinibکیناز مانند  ALKهای 
ALK-EML4   

موجود باشد، تومور ممکن است به مهار کننده  ROSاگر 

 پاسخ دهد crizotinibکیناز مانند  ALKهای 
ROS1   

 خیبر وجود صورت در ضعیف(  prognosisپیش آگهی)

 کیناز تیروزین های کننده مهار برابر در مقاومت, ها، جهش

 platinum/vinorelbine با درمان به ضعیف پاسخ و

KRAS   

   PDL1  احتمال پاسخ به درمان با استفاده از سیستم ایمنی

ه سرطان در آنجا کمک به تعیین اندام یا بخشی از بدن ک چندین ژن که با هم ارزیابی   –سرطانهای با منشا ناشناخته 

https://labtestsonline.org/tests/bcr-abl1
https://labtestsonline.org/tests/kras-mutation
https://labtestsonline.org/glossary/prognosis
https://labtestsonline.org/tests/jak2-mutation
https://labtestsonline.org/tests/egfr-mutation-testing
https://labtestsonline.org/tests/alk-mutation-gene-rearrangement
https://labtestsonline.org/glossary/prognosis
https://labtestsonline.org/tests/pd-l1
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سرچشمه گرفته است، امری که در جهت دهی به مسیر 

 درمانی کمک می کند

شده اند )آرایه یا مشخصات 

 ژنومی(

 مکانهای در که سرطانهایی

 آن بر اعتقاد و بدن غیرمعمول

که به مکانی دیگر از بدن  باشد

باشد )متاستاز داده منتشر شده 

 باشد(.

* اسامی ژن معمولاً برای سهولت به صورت اختصاری استفاده می شوند زیرا نامهای کامل آنها اغلب چند کلمه ای است. 
معمولاً داروهای سرطان و آزمایشهای ژنتیکی که در جدول فوق ذکر شده به طور همزمان ایجاد شده اند، لذا این آزمایشات 5

(، این تستهای FDAشناخته می شوند. با استناد به سازمان غذا و داروی ایالات متحده ) "شخیص همراهت"تحت عنوان 

ایجاد شده اند.  "ارائه اطلاعات ضروری برای استفاده ایمن و مؤثر یک محصول درمانی مربوطه"آزمایشگاهی بطور خاص برای 

داشتی بتوانند در مورد نحوه درمان بیماران خود تصمیم مناسبی در بسیاری از موارد برای اینکه پزشکان حوزه مراقبت های به

 بگیرند، نتایج حاصل از این آزمایشات لازم است.

افتند،  اتفاق می جوانی سرطانهایی که در افراد دارای سابقه خانوادگی قوی برای سرطان رخ داده اند و سرطانهایی که در سنین

نوان شند. به عدار بانده در بزرگسالان بروز می کنند از خصوصیات متفاوتی برخورممکن است نسبت به مواردی که به طور پراک

یا  KITبسیار متفاوت هستند و معمولاً جهش  GISTنسبت به بزرگسالان مبتلا به  GISTمثال کودکان مبتلا به 

PDGFRA .ندارند 

 می کند کها رد نزمایش منفی این احتمال ردر این آزمایشات فقط جهش های متداول مورد آزمایش قرار می گیرند. نتیجه آ

جود است و فرد ممکن است دارای جهش کمتر متداولی باشد. برای رد این احتمال که جهش در نمونه آزمایش شده ممکن

 (.1398استراخان، ) داشته باشد، شاید به نمونه های اضافی نیاز شود.

می شود  انجام اص برای انواع خاصی از سرطانها، بطور محدودبرخی آزمایشات طراحی شده برای جهش های موجود در ژنی خ

های ر محیطو/یا بطور معمول برای اهداف پزشکی استفاده نمی شود. با این وجود ممکن است این آزمایشات ژنتیکی د

خی یابد. بر گسترش تحقیقاتی مورد استفاده قرار گیرد و با پیشرفت تحقیقات ممکن است کاربرد آنها در مراقبت های پزشکی

 از این نمونه ها عبارتند از:

 NRASو  PIK3CA: بزرگ روده سرطان •

 NRASو  KIT: ملانوما •

 PDGFRA: میلوپرولیفراتیو های نئوپلاسم •

 آیا همه افراد مبتلا به سرطان باید آزمایش ژنتیکی انجام دهند؟

 د برای آنهدفمن ته باشد که مفید بودن درمانهایاین آزمایش فقط در صورتی لازم است که بیمار نوع خاصی از سرطان داش

 ای درمانین روشهسرطان، محرز شده باشد و پزشک بهداشت و درمان در نظر داشته باشد کار درمان بیمار را با یکی از ای

 باشند:شروع کند. از جمله این سرطان هایی که بررسی ژنتیکی بافت سرطانی میتواند مفید باشد این موارد می

 ن پستان )سرطان سینه(سرطا

                                                           

  مراجعه نمایید.Genetics Home Reference: Genes- برای اطلاعات بیشتر در این مورد به  5

https://ghr.nlm.nih.gov/gene
https://ghr.nlm.nih.gov/gene
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 (CMLسرطان خون لوسمی میلوژن مزمن )

 سرطان روده بزرگ

 (GISTتومور دستگاه گوارشی )

 سرطان پوست ملانوما

 سرطان خون نئوپلاسم های میلوپرولیفراتیو

 سرطان ریه )سلول غیر کوچک ریه(

 سرطان یشناس ستیز

 ینوع یز. نئوپلارودیبکار م ینئوپلاز ییزایماریاشکال ب فیتوص یاست که برا یبلکه نام ست،یمنفرد ن یماریب کی سرطان

 نکهیا یراب. به هر حال شودیتومور، مشخص م ایتوده  کیمنجر شونده به  یکنترل نشده سلول دیاست که با تزا یماریروند ب

اجم ادر به تهومور قتده و کنترل شده نبو گریرشد آن د یعنیهم باشد،  میبدخ دیبا م،یتومور )نئوپلاسم( را سرطان محسوب کن

 .باشدیهر دو م ایدورتر  یگسترش به نواح ایمجاور  یبه بافتها

 

 سرطان اشکال

 .بافت همبند بوجود آمده است ای چهیمانند استخوان، ماه یمیبافت مزانش کی، که در آنها تومور از 6سارکومها    

.   شودیم جادیا یغدد پستان یمجار ایو  هاژهیها، ناکننده رودهمفروش  یمانند سلولها ی، که از بافت پوشش 7نومهایکارس    

گسترش  یطیو خون مح یها که در سرتاسر مغز استخوان، دستگاه لنفاوو لنفوم هایمانند لوکم یو لنفاو یخون یهایمیبدخ

طبقه  یمیو درجه بدخ یشناخت ، تظاهر بافتی، تومورها را برحسب مکان، نوع بافتیاصل یاز گروهها کی. در داخل هر ابندییم

. شودیم جادیا یسلول شیو فرسا دیتزا نیسلولهاست، به علت عدم تعادل ب یعیطب ریتجمع غ یکه نوع ی.نئوپلازکنندیم یبند

، از یشده سلول یزیبه علت مرگ برنامه ر شیکه فرسا یدر حال ابند،ییم شیافزا توزیو انجام م یسلولها با گذر از چرخه سلول

بافت  کیسلولها را از  شود،یآن آپوپتوز اطلاق م هکه ب یسلول یو خود کش DNA قطعه قطعه شدن یعیروند طب ینوع قیطر

 (.1399رابرت ال،) .کندیخارج م

 سرطان یکیژنت اساس

ها به صورت خانواده از افراد در داخل یاریبطور مکرر در بس ایفرد،  کیدر  ریسرطان به صورت تک گ ایآ نکهیصرف نظر از ا

 .است یکیژنت یماریب یسرطان نوع دهد،یرخ م یصفت ارث کی

 یهاریدر مس انهیننده پروتئک یرمز گردان یشامل ژنها نهایاند، ادانسته لیانواع مختلف ژنها را در آغاز روند سرطان، دخ  

 یا، اجزیتوزیچرخه م یهاکننده می، تنظیدر حفظ مهار تماس لیدخ یاسکلت سلول ی، اجزایسلول دیتزا یبرا یدهامیپ

 .باشندیجهشها م میو ترم صیمسئول تشخ ینهایپروتئ وشده  یزیبرنامه ر یمرگ سلول نیماش

و  تیکسب فعال ی: جهشهاباشندیم ریمانند موارد ز ییشامل جهشها نهایسرطان هستند، ا جادیانواع مختلف جهشها مسئول ا

گر تومور، ژن سرکوب کیآلل از  کیغالب  یجهش منف ایپروتوانکوژن، از دست دادن دو آلل  کیآلل از  کیه فعال کنند

                                                           
6 - Sarcomas 
7 - Carcinomas 
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بدست  یدیجد یکه خواص عملکرد یینهایکننده پروتئ یرمز گردان یکه باعث بروز نادرست ژنها یکروموزوم ییجابجا

 .شوندیاند، مآورده

ه ک ییژنها کیتژن یبرش و چسباندن اپ ایبه واسطه جهش  یاضاف یکیصدمه ژنت یآورجمع قیپس از شروع، سرطان، از طر

 .ابدییتکامل م کنند،یرا حفظ م یسلول کیژنت یعیو حالت طب میرا ترم دهیصدمه د DNA کننده یرمز گردان یسلول نیماش

 (.1390مرزبان و همکاران،)

 هادر خانواده سرطان

اشکال  نیا نیردارند. بارزت یعموم تینسبت به جمع مارانیدر بستگان ب یالاتربروز ب زانیاز اشکال سرطان، م یاریبس

ست ه، سرطان پواست، مانند سرطان معد ادیز اریاست که در آنها خطر سرطان بس یاختلال مندل 50سرطان حدود  یخانوادگ

 یبرخ اشد. درب یماریب جادیا غالب در لیعامل دخ تواندیژن منفرد م کیدر  ییسرطانها، جهشها یو سرطان خون. در برخ

 نوان مثالعوسط است. به از حد مت شتریب یماریب نیآشکار سرطان، خطر ا یطرح توارث مندل ینوع ابیدر غ یها، حتخانواده

 کندیمطرح م نینچامر  نیمشاهده شده است و ا مارانیبرابر در بستگان درجه اول ب 3تا  2بروز سرطان در محدوده  شیافزا

 (1400بر،شکری پور و رنج) .باشندیم یطیمح زیو ن یکیاز عوامل ژنت یناش دهیچیاز سرطانها، صفات پ یاریکه بس

 انکوژنها

 یلسلو دیزاو ت میتقس یعیطب ریغ کیآن موجب تحر افتهی رییبروز تغ ایاست که عملکرد  افتهیژن جهش  ی، نوعانکوژن

ن باشد و آ یژنوم یهادر تعداد نسخه یحت ایکننده آن  میعناصر تنظدر خود انکوژن، در  تواندی. جهش فعال کننده مشودیم

آلل  کی یوقت یعنیرند، دا یغالب در سطح سلول ی. انکوژنها اثرنجامدیب یانکوژن ردهبروز مفرط فرآو اینشده  میبه عملکرد تنظ

ان مرزب) .ستا ی، کافمیبه بدخ یعیطبسلول از  پیدادن فنوت رییتغ یکند، برا دایبروز مفرط پ ایمنفرد فعال شود  افتهیجهش 

 (.1390و همکاران،

 گر تومورسرکوب یژنها

 شیوز افزابر ایرد کسب عملک یجهشها قیشده توسط انکوژنها، سرطان را عموما از طر یرمز گردان یهانیکه پروتئ یحال در

 ،یمتفاوت زمیمکان قیجهش در آنها از طروجود دارند که  یگرید اریبس یژنها برند،یم شیآلل از ژن پ کینامناسب  ای افتهی

. از شودیفته مگر تومور گسرکوب یژنها، ژنها نینقش دارد. به ا یمیبدخ جادیاز دست رفتن عملکرد هر دو آلل ژن، در ا یعنی

ام به رانجنها سآکه درک  بر آن است دیدر برابر سرطان دارند، ام یحفاظت کنندگ عتیآنها طب یهاژنها و فرآورده نیآنجا که ا

 .درمان ضد سرطان منجر شود یهاوهیبهتر شدن ش

 

 سرطان یکیتوژنتیس راتییتغ

ر د ژهی، به وسرطان هستند یها( شاه علامتهاساختمان کروموزوم ایدر تعداد کروموزومها  رییمانند تغ یکیتوژنتیس راتییتغ

 فتشریر مهم پطرح کننده آن هستند که از عناص، میکیتژن راتییتغ نیتر تکامل تومور. امهاجم ای ترمیو بدخ ترررسیمراحل د

 .است یتوزیم حیجور شدن صح نیو تخم یکروموزم یداریحفظ انسجام و پا در لیدخ یدر ژنها یصیسرطان، نقا

با  را مرتبط آنها از یاریاختلالات است که بس نیا یو مولکول یکیتوژنتیس فیتعر یسرطان، رو قاتیتمرکز تحق یکانونها از

ز دست ا انگرینما ای سازندیا مقدور مربروز پروتوانکوژنها  تیو احتمالا تقو دانندیگر تومور مسرکوب یژنها ایوتوانکوژنها پر

 (.1397. کیلپاتریک،،. گلداستین،کربز) .باشندیم ومورگر تژن سرکوب یرفتن آللها
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 پرتوها

 و مایروشیه یاتم یهامربوط به افراد زنده مانده از بمب یها. دادهدهندیم شیکننده، خطر سرطان را افزا زهیونی یپرتوها

سال  5ر محدوده د یوکملکه در مورد  دهندیرا نشان م یبرخورد داشته با پرتوها، دوره نهان طولان یتهایجمع ریو سا یناکازاک

ل سا 10 ریکودکان ز یآن برا زانیم نیشتریخطر وابسته به سن است و ب نی. ارسدیسال م 40 تاتومورها  یبرخ یاست، اما برا

  باشدیو افراد مسن م

در معرض  یست. هر فردا یعموم تیتر از جمعبه مراتب صدمه زننده DNA میترم یذات صیافراد دچار نقا یبرا یپرتوتاب

 یادیام زنقاط ابهه . متاسفانباشدیم یاهسته یو انرژ ی، برخورد طبیانهیزم یاز پرتوتاب یکننده ناش زهیونی یاز پرتوها یدرجات

 (.1396براون، ) .در سطح کم، بر خطر سرطانها وجود دارد یپرتوتاب صادر مورد وسعت آثار پرتوها، خصو

 ییایمیش یزاهاسرطان

 و فضولات یصنعت یزاها، سرطانییغذا میرژ یخصوصا توتون، اجزا ییایمیش یزاهااز سرطان یاریدر مورد بس ینگران امروزه

ز ا یانش کارد دیبا که تمام پزشکان باشدیم یدر حد یثبات خطر برخورد اغلب دشوار است، اما سطح نگرانوجود دارد. ا یسم

 .نداثبات شده و موضوعات مورد شک و بحث افتراق قائل شو اتیواقع نیموضوع داشته باشند و بتوانند ب نیا

 ای تیورا تق ییایمیمواد ش یزاتا آثار سرطانتعامل کنند  توانندیم یکیو ژنت یطیموضو ع مهم که در آن عوامل مح کی

از  ی. گروهکنندیم زهیتابولرا م ییایمیبرونزاد و مواد ش یاست که داروها ییهامیکننده آنز یرمز گردان یمسدود کنند، در ژنها

مواد  ییسم زدامسئول  شوند،یم یرمز گردان P450 توکرومیس یکه توسط خانواده ژنها هاکننده دارو زهیمتابول یهامیآنز

ابل القا است که در ق ینی، پروتئ(AHH) لازیدروکسیه دروکربنیه لیآر می، آنزهامیآنز نیاز ا یکیهستند.  یخارج ییایمیش

 (.1399ابرت ال،ر) .دخالت دارد شوند،یم افتی گاریکه در دود س ییمانند آنها یاچند حلقه یدروکربنهایه زمیمتابول

AHHزانی. مباشدیم زیزا ناما سرطان شود،یتر از بدن دفع مکه راحت کندیم لیتبد یدیاپوکس را به شکل دروکربنی، ه 

با  یللآ. افراد حامل دهدیسالم، تنوع چند شکل نشان م تیو در جمع شودیکنترل م یکیبطور ژنت دروکربنیه زمیمتابول

 .باشندیم هیسرطان ر افتهی شی، ظاهرا در معرض خطر افزایگاری، خصوصا افراد سادیز یالقا تیقابل

 یکیژنت ای یموروث یسرطان یژن ها

رث ده و به اتقل شبه کودک من نیتوانند از والد یدهند م یم شیکه خطر ابتلا به سرطان را افزا یکیژنت یاز جهش ها یبرخ

ن ژاز  یکیه وند کش یم منتقل یزمان یموروث یسرطان ی. ژن هاندیگو یم یسرطان یموروث ینوع از ژن ها را ژنها نیبرسند. ا

ل چه منتقبممکن است به  یخاطر است که ژن سرطان نیباشد. به هم یکیژنت شجه یاسپرم، حاو ایموجود در تخمک  یها

 (1400ور، رنجبر،شکری پ) .نامند یمستعد سرطان م یدهند را ژن ها یم شیکه شانس ابتلا به سرطان را افزا ییشود. ژن ها

 در روند که معمولا DNA بیکنند! چراکه آس یتعد سرطان از ما در برابر سرطان محافظت ممس یژن ها یعاد طیشرا در

است  آن یمعن ژن ها به نیتک از ا ی افتهیجهش  یکپ کیکنند. حال به ارث بردن  یدهد را اصلاح م یرخ م یسلول میتقس

 .شوند یت سرطانسلول ها ممکن اس یعنیه کند. ک ریو تعم یدر سلول ها را بازساز دهید بیآس DNA تواند یژن نم نیکه ا

 شانیکیبچه  2 س از هرپداشته باشد  یکیجهش ژنت نیاز والد یکی. اگر میبر یرا از هم پدر و هم مادر به ارث م مانیژن ها ما

شود  یث مرا خواهند داشت که باع افتهیجهش  یبچه ها ژن ها یدرصد(. پس بعض 50شانس به ارث بردن آن را دارد) 

 .ژن ها را نخواهند داشت نیا گرید یضشود و بع ادیابتلا به سرطان ز یشان براشانس
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 آن یه معنبلکه فقط که فرد قطعا به سرطان مبتلا خواهد شد. ب ستیآن ن یبه معن افتهیژن جهش  کیآمدن با داشتن  ایدن به

فراد در ا نیدر ا ه سرطاناست. احتمال ابتلا بتر  ادیمردم ز ریاز انواع سرطان نسبت به سا یابتلا به برخ یاست که شانسش برا

 راتییتغ دین باسرطا شرفتیرشد و پ ی. براندیگو یاتفاق استعداد سرطان م نیبه ا شکاناست. پز شتریرشد و بلوغ ب نیسن

 (.1396ن، براو) .دهند یچند سال آهسته آهسته رخ م یمعمولا ط راتییتغ نی. که افتدیدر ژن سلول اتفاق ب یشتریب

به  مل مربوطاز عوا یناش یعاد یکمتر از سرطان ها اریبس یموروث ی افتهیجهش  ای وبیمع یاز ژن ها یناش یها طانسر

 ه به خاطرست، نما یرونیب طیمح طیاز عوامل و شرا یبیسرطان به خاطر ترک شرفتیپ شتریهستند. ب جیسن را شیرشد و افزا

 .میخود دار ندرون بد یرا به صورت ارث یسرطان یژن ها نکهیا

درصد(،  به  10تا  3داده شده )  صیسرطان تشخ 100مورد از هر  10تا  3 نیزنند که فقط ب یم نیتخم کیژنت متخصصان

 .ستیهستند. اما خب شواهد هنوز کامل ن یموروث ی افتهیجهش  یخاطر ژن ها

 یکم اریسب زانیمجهش ها  نیاز ا یبرخبرند.  یاز سرطان ها را بالا م یشانس انواع خاص و مختلف یکیمختلف ژنت یها جهش

 .دارد یفرد بستگ طیمسئله به شرا نیداشته باشند. ا یادیز ریممکن است تاث گرید یکنند، و برخ یرا م نکاریا

 و خطر ابتلا به سرطان یجهش ژن ک،ینقش تست سرطان در ژنت

 .پردازد یمن ها ژ قیبه فرزندانشان از طر نیانتقال صفات )مانند رنگ چشم( از والد یاست که به چگونگ یحوزه علم کیژنت

 نیونه پروتئچگ ندیگو یما هستند که به سلول م ی( در داخل سلول هادیاس کیبونوکلئیر ی)دئوکسDNA از یها قطعات ژن

منتقل  یارث یاه یژگیدر هر سلول است. ژن ها بر و یکینقشه ژنت  ” DNA ” .عملکرد بسازند یبدن را برا ازیمورد ن یها

 یبتلااحتمال ا ند برتوان یم نیژن ها همچن کنیگذارند. ول یم ریو قد تأث مبه فرزند مانند رنگ مو، رنگ چش نیده از والدش

 (1393مایکل، ،اسمیت) .بگذارند ریها مانند سرطان تأث یماریب یفرد به برخ

 کیه شوند ک توانند باعث یها مسرطان دارند. جهش  جادیدر ا یشوند، نقش مهم یم دهیدر ژن ها که جهش نام راتییتغ

جهش ها  یبرخ ذارد.گ یم ریتأث دیجد یآن به سلول ها مینسازد( که بر نحوه رشد سلول و تقس ایبسازد ) ییها نیسلول پروتئ

درصد  10تا  5حدود  حال، تنها نیتواند منجر به سرطان شود. با ا یکه م شوندتوانند باعث رشد خارج از کنترل سلول ها  یم

 یلول هاسنحوه عملکرد  یکیژنت یسرطان، جهش ها در .مرتبط هستند یارث یجهش ژن کیمه سرطان ها به شدت به از ه

حال،  نید. با اافت یمفرد اتفاق  یجهش ها در طول زندگ نیدهد. اکثر ا یم رییآن ها را تغ ریو تکث مینحوه تقس ژهیما، به و

 .دهد یم رقرا یرثخطر ابتلا به سرطان ا شیکه آن ها را در معرض افزابرند  یرا به ارث م ییاوقات، افراد جهش ها یگاه

 نیات ااوق یشود. گاه یافتد شروع م یفرد اتفاق م یکه در طول زندگ یاکتساب یژن یجهش ها لیسرطان ها به دل شتریب

 توانندیم زین یژن یهاتنباکو دارند. اما جهش ای دیمانند قرار گرفتن در معرض نور خورش یرونیعلت ب کی یژن راتییتغ

ان، استراخ) .باشند داشته یمشخص لیدل نکهیبدون ا افتند،یسلول اتفاق م خلاوقات در دا یباشند که گاه یتصادف یدادهایرو

1398.) 

 یگذارد. جهش ها بر تمام سلول ها یم ریکنند تأث یرشد م افتهیکه از سلول جهش  ییفقط بر سلول ها یاکتساب یها جهش

 نیبدن ا یعیطب یهاجهش هستند، اما سلول یدارا یسرطان یهابدان معناست که تمام سلول نیگذارند. ا ینم ریأثبدن فرد ت

بدون  یسلول ها حتی –بدن وجود دارد  یاست که در تمام سلول ها یارث یها شمتفاوت از جه اریبس نیها را ندارند. اجهش

مزتبط با ابتلا  یخاص در ژن ها یجهش ها یجستجو یبرا یپزشک یاه شیاستفاده از آزما یکیسرطان ژنت شیآزما، سرطان
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و تعداد  رندیگ یمورد استفاده قرار م یکیژنت وکردیسرطان با ر شاتیاز انواع آزما یاریفرد است. امروزه بس کیبه سرطان در 

 (1400شکری پور، رنجبر،) در حال توسعه هستند. زین یشتریب

 نتیجه گیری

در  انها، جهشم سرطدر تما هیپا زمیاز دست رفته است. مکان یسلول دیاست که در آن، کنترل تزا یکینتاختلال ژ یسرطان نوع

 یطیعوامل مح سرطان و ادجیا یکیژنت ی. در مورد روندهاباشدیم یکریپ ی، در سلولهاترعیبطور به مراتب ناشا ای ندهیرده زا

 .وجود دارد یادیمطالب ناشناخته ز ند،شویمنجر م یمیبه بدخ او لذ دهندیم رییرا تغ DNA که

 نیزن بهم خوردن تواو منجر به به دیآیبه وجود م یکیژنت راتییتغ لهیکنترل نشده است که به وس یرشد سلول کیسرطان 

 ید و به جاهاحمله کن گرید یهابه بافت تواندیکه م شودیم یتوده سلول کی لیو سبب تشک یو مرگ سلول یرشد سلول

که از نظر  شتریب ای 100 دیشا هاست،یماریب یاریاز بس یگروه بزرگ رطانس یکینی. از نقطه نظر کلدهدیتاستاز مدوردست م

 از نظر یلودارد  تفاوت گریکدیبا  صیتهاجم و متاستاز، پاسخ به درمان و تشخ ییتوانا ز،یسن شروع، سرعت رشد، درجه تما

 جادیا یلولسدر عملکرد  یبهمشا ینواقص مولکول لهیکه به وس هاستیماریاز ب یگروه نسبتاً کوچک کیسرطان  یمولکول

 .شودیم

 رخیب و 10 – 20اغلب  کشدیها طول مسال یتوده تومور کی جادیتا ا کندیم دایرشد کنترل شده پ هیسلول اول کی یوقت

کل و مش جیه نکهیبدون ا شوندیگ مکاملاً رشد کرده و بزر هاگاهیاز جا یدر برخ هیاول تومورهای. سال 40 – 30ها سرطان

زود  ای ریستند و دهکوچک  یمثل مغز تومورها وقت گرید یهاگاهیاز جا یبرخ در یکند ول جادیخود ا زبانیم یبرا یناراحت

 گریدلات از حا یاریو در بس کنندیها خود را ابراز ماختلال در عملکرد ارگان جادی. تمام تومورها با ادهندیخودشان را نشان م

 .کندیتومور بافت مجاور را اشغال م

ا مسدود انکراس بمثل کبد و پ گرید یهاعبور گوارش را مسدود کنند و در بافت ریبزرگ در گردن ممکن است مس یتومورها

تنها مسئول  هابیگونه آس نیبا وجود ا شوندیخود م زبانیرساندن به م بیباعث آس یصفراو یمثل مجرا یاتیح یکردن مجار

 نیسرطان اغلب جهش در چند جادیا ی. براباشدیم به علت متاستاز یسرطان یهااز مرگ 95ها سرطان است و %از مرگ %15

 یماریو آن را ب شودیم جادیبالا ا نیاست سرطان معمولاً در سن ازیجهش ن نیچند جادیا یها براژن لازم است و چون سال

 .دانندیم یریپ

ها در از آن یو برخ شودیبالا ظاهر نم نیها در سنسرطان یسال است؛ البته تمام 67ها سرطان یتمام یسن ظهور برا نیانگیم

 نیساله ا 1 - 14عامل مرگ در کودکان  نیحال دوم نیها در کودکان؛ با ابا وجود نادر بودن سرطان ابند؛ییبروز م یکودک

 رگ در اثرم شرفتهیکه در جوامع پ دهدی. آمار نشان مباشدیم یمعمولاً سرطان لوکم نیگروه سن نیمهلک است. در ا یماریب

ت گرفته چرا و درمان سرطان صور صیکه در تشخ یادیز یهاشرفتیبا وجود پ افته؛ی شیسال گذشته افزا 75سرطان در 

 لیبه دل شتریدم بمر 1900سال  مثلاًاما در گذشته  تر؛یطول عمر طولان لیاست؟! به دل شیرو به افزا یسرطان یهامرگ

 .مردندیم یعفون یهایماریب

 یو برا 76 انیآقا یطول عمر برا نیانگیبوده اما اکنون م 48ها خانم یو برا 46 انیآقا یبرا 1900طول عمر در سال  نیانگیم

در  یماریب نیدارد؟ ا گرید یکیژنت یهایماریبا ب یاما چه فرق ستیکیژنت یماریب کیسال است. سرطان  80ها خانم

به  دیجد نشیاست که ب محتمل .ستندین گونهنیا گرید یکیژنت یهایماریاما ب کند،یم جادیا راتییتغ یکیسومات یهاولسل

زود هنگام،  صیتشخ تریبهتر و اختصاص یروشها جادی، به اکینزد ندهیسرطان، در آ جادیدر ا DNA راتییتغ یادینقش بن
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که به آن حالت  یبه دو صورت وجود دارند: اول نوع یسرطان یسلولهامنجر شود.  میبدخ یهایماریو درمان ب یریشگیپ

شکم ممکن است  یسرطان یمجاور است، بطور مثال سلولها یبافتها بیو تخر تیو آن عبارت از استعداد سرا ندیگو شروندهیپ

. شوندیمختلف بدن م یاهدر قسمت هیحالت ثانو جادیکه باعث ا یسرطان ی. حالت دوم، سلولهاندینما شرفتیفقط تا مثانه پ

و در  شوندیاعضا و جوارح برده م ریخون به سا انیجر لهیبوجود آمده و بوس یقبل افتهیرشد  یهااختهیاز  یسرطان یسلولها

سال،  40 ی. سرطان نزد کودکان و اشخاص بالاندینمایشکل م یاغده یهاتوده جادینموده و ا میآنجا مجددا شروع به تقس

 .شودیم دهید یسن یگروهها ریاز سا شتریب

 ینوع که سرطان به دهدیاست. آمار نشان م ینیمشاهده شده در طب بال یهایماریب نیدتریو شد نیترعیاز شا یکی سرطان

مسئول  شرفتهیپ یاست و در کشورها ریدرصد تمام موارد مرگ و م 20از  شیمسئول ب کند،یرا گرفتار م تیجمع 3/1از  شیب

و  صیشخت. سرطان در صورت عدم درمان، همواره کشنده است. باشدیم یپزشک یمراقبتها نهیکل هزدرصد  10از  شیب

داف مهم از اه یکیاز ابتلا به آن،  شیخطر سرطان پ شیافراد در معرض افزا ییدارد و شناسا یاتیح تیدرمان زودرس اهم

دان، تخم نه،یه طور عمده سرطان سب-طان ها از انواع سر یاما برخ ست،ین یسرطان است. سرطان معمولاً ارث قاتیتحق

 یامل ژن هاحن ها باشند و در خانواده ها به ارث برسند. همه ما ژ ریتوانند به شدت تحت تأث یم -کولورکتال و پروستات

ه به طور کرا  DNA بیژن ها هرگونه آس نیکنند. ا یکه به طور معمول از ما در برابر سرطان محافظت م میهست یخاص

ژن ها  نیا” هشج“ ای وبیمع یکنند. به ارث بردن نسخه ها یم حیافتد، تصح یبدن اتفاق م یسلول ها میهنگام تقس یعیطب

ا ر دهید بیسآ یل هاتوانند سلو ینم افتهی رییتغ یژن ها رایدهد، ز یم شیخطر ابتلا به سرطان را افزا یبه طور قابل توجه

 .کند جادیا شود و تومور جادیتواند ا یکنند، که م میترم

BRCA1 و BRCA2 داشتن دهندیم شیخطر ابتلا به سرطان را افزا ر،ییهستند که در صورت تغ ییهااز ژن ییهانمونه .

 نیدهد. همچن یم شیافزا یادیو سرطان تخمدان را تا حد ز نهیزنان به سرطان س یاحتمال ابتلا BRCA جهش در ژن کی

همسرتان  ایدهند. اگر شما  یم شیرا در مردان افزا وستاتو سرطان پر هنیسرطان س یشانس ابتلا BRCA  جهش در ژن

 یها. ژندیان را به فرزندانتان انتقال ده دیتوان یم د،یدار BRCA1 افتهی رییپرخطر، مانند نسخه تغ یژن سرطان کی

BRCA سرطان  بهخطر ابتلا  شیمرتبط با افزا دینوع ژن جد 100از  شیب رای. محققان اخستندیخطر سرطان ن یهاتنها ژن

ابتلا به  دییتأ ی)تست سرطان( را برا یکیژنت یهاشیمعمولاً آزما پزشکان .کرده اند ییپروستات و تخمدان را شناسا نه،یس

 یکیژنت یجهش ها لیدرصد از تمام سرطان ها به دل 12تا  5. حدود دهندیانجام م یکیژنت یهااز جهش یناش یسرطان ارث

 شوند. یم جادیا
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Abstract 

The current research was conducted with the purpose of applied analysis on the role of genetics in cancer. 

Genetic mutations play a role in causing all cancers. Most of these mutations occur during a person's lifetime, 

but some genetic mutations are inherited from parents. About 5 to 10% of cancer cases occur as a result of 

mutations in some genes predisposing to the occurrence of cancer, and performing genetic tests helps to identify 

people carrying these mutations. Cancer disease is based on genetic disorders. For this reason, they consider it to 

play a very important role in this category of diseases today. These disorders can be large (in molecular terms) in 

terms of chromosomes or very small in terms of nucleotides, which ultimately lead to irreversible changes in the 

cell. The so-called technical methods in cancer genetics are mainly based on molecular or cytogenetic studies. 

Based on this, we will be able to screen for familial cancers in the family and in some cases, we will be able to 

help diagnose the disease or check the possibility of recurrence, the rate of response to treatment and predict the 

prognosis of cancer. In the therapeutic aspect, gene therapy methods are mainly used as complementary and not 

definitive treatment. 
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