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  ژنتيك سرطان سلولهاي جنسي در بيضه
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ايـن سـرطان   .  كل سرطان بيضه را به خود اختـصاص ميدهـد    %95 ان سلولهاي جنسي يا ژرمينال بيضه حدود      سرط
لذا اين سرطان در دوران فعال در زندگي مردان امكان          .  سال ميباشد  40 تا   20مردان بين    ترين سرطان سفت در    رايج

خيص براي آن ميتواند در معالجه بموقع آن        بروز دارد و لذا تحقيق ژنتيكي بر روي اين سرطان و ارائه روشهاي تش             
علاوه بر اين خصوصيت اين نـوع سـرطان داراي خـصوصيات ديگـري اسـت كـه تحقيقـات                    . بسيار مفيد واقع گردد   

يكـي از خـصوصيات ايـن نـوع سـرطان شـباهت زيـاد آن بـا                  . ژنتيكي بر روي آن را جالب و حائز اهميـت ميـسازد           
آن به سلولهاي جنيني ديـده شـده اسـت بـا وجـودي كـه ايـن                   مواردي تمايز  طوريكه در ه  سلولهاي جنيني ميباشد ب   

 لذا تحقيق بر روي ژنتيك ايـن سـرطان ميتوانـد در فهـم     ،اند سلولها ساليان متمادي دوران جنين را پشت سر گذاشته 
مقابل  حساسيت بالاي آن در ،خصوصيات مهم ديگر اين نوع سرطان. رشد و تكامل سلولهاي جنيني موثر واقع شود

بيماران مبتلا به اين سرطان حتي در مراحل پيـشرفته آن قابـل          % 80د بطوريكه بيش از     نشيمي و پرتو درماني ميباش    
انواع ديگر سرطان    د و كاربرد آن در    ننماي لذا بررسي فاكتورهاي ژنتيكي كه اين حساسيت را ايجاد مي         . مداوا ميباشد 

كه در مقابل شيمي و پرتو درماني مقاوم ميباشد ميتواند در ارائـه روشـهاي تركيبـي ژن درمـاني و شـيمي و پرتـو                          
خصوصيت ديگـر سـرطان سـلولهاي جنـسي بيـضه           . اي بنمايد  درماني در معالجه اين نوع سرطانها كمك قابل توجه        

بدين سـبب   . باشد كه تقريباً در تمامي انواع آن يكسان ميباشد        تغييرات ژنتيكي و كروموزومي يكنواخت و همگوني مي       
بررسي و تحقيقات ژنتيكي بر روي آن ميتواند در فهم فرايندهاي اساسي بوجـود آمـدن و رشـد سـرطان و تومـور                        

اي از تغييـرات    خلاصـه ،در مقاله مروري حاضر سعي بـر آن اسـت بـا بكـارگيري منـابع معتبـر             . كمك زيادي بنمايد  
  . ارائه داده شود،و اختلالات كروموزومي كه در سرطان سلولهاي جنسي رخ ميدهدژنتيكي 

  
  . سلولهاي جنسي، سرطان بيضه،ژنتيك سرطان: هاي كليدي واژه

  
  

  .19835-177پستي سينا، صندوق  پژوهشكده ابن تهران، اوين، دانشگاه شهيد بهشتي،: آدرس مكاتبه
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  سي اوليههاي جن سلول    گوني تواسپرما    اسپرماتوسيت   اسپرماتيد     اسپرم 
  

  قبل از تولد      بعد از تولد         دوران بلوغ 
  

 هاي جنسي در بيضه  مراحل تمايز سلول- 1شكل

  مقدمه
بيضه بافتي است كه از سـلولهاي متفـاوتي تـشكيل يافتـه             

وظيفه اصلي بيضه ساخت سـلولهاي جنـسي اسـت          . است
كه قادرند اطلاعات ژنتيكي را از نسلي به نسل ديگر منتقل           

سلولهاي جنسي در داخل بيضه در مراحل جنينـي         . سازند
بصورت سلولهاي اوليه بوجود آمـده و در قبـل و بعـد از              

 ،ي و سـپس بـه اسپرماتوسـيت    ونتدا به اسـپرماتوگ   تولد اب 
اسپرماتيد و نهايتاً سلولهاي بالغ جنسي يعني اسپرم تمايز 

  )1شكل(ميابند

اما علاوه بر سلولهاي جنسي سلولهاي ديگـري در بيـضه           
سلولهاي سـرتولي عـلاوه     . اين وظيفه را پشتيباني مينمايد    

هاي  تكيه گاهي براي رشد سلول     ،بر تغذيه سلولهاي جنسي   
هاي  سلولهاي لايديك كار ترشح هورمون    . جنسي ميباشند 

مختلف را بر عهده دارند و بدين وسـيله فراينـد سـاخت و              
عـلاوه  . دن ـتمايز سلولهاي جنسي را كنترل و تنظيم مينماي       

وجود دارنـد   ...  سلولهاي خوني و عصبي و     ،بر اين سلولها  
ود بـا وج ـ  . كه متابوليسم پايه سلولي را عهده دار ميباشند       

اينكه تمـامي سـلولهاي بيـضه توانـايي آن را دارنـد تـا از                
حالت عادي خود خارج شده و بـه سـمت سـرطاني شـدن              

 امــا در عمــل ايــن ســلولهاي جنــسي بيــضه ،تغييــر يابنــد
ميباشند كه بيشتر تغيير يافته و سرطان سلولهاي جنـسي          

 را (Testicular Germ Cell Tumor: TGCT) بيــضه
سـرطانهاي  % TGCT,95ن لحـاظ    بـه همـي   . تشكيل ميدهند 

اين نوع سرطان در مقابل انواع       ).1(بيضه را تشكيل ميدهد   
سرطانها نادر بوده اما چند خصوصيت اين نـوع سـرطان           

برخلاف بقيه انواع سرطانها    . را داراي اهميت ساخته است    
 اين نـوع سـرطان      ،آيند  در سنين بالا بوجود مي      كه معمولاً 

 سال بيشترين نـوع تومـور       40 تا   20در مردان جوان بين     
را تــشكيل ميدهــد و ايــن نــشانگر آن اســت كــه ايــن نــوع 

از آنجـا كـه ايـن       . آيـد  سرطان در سنين جواني بوجود مي     

 داراي رشـدي    ،آيد سرطان از سلولهاي جنسي بوجود مي     
. سريع بوده و به غدد لنفاوي و شـشها متاسـتاز مينمايـد            

ابـل  خصوصيت ديگر اين نـوع تومـور آن اسـت كـه درمق            
شيمي درماني بسيار حـساس ميباشـد بطوريكـه بـيش از            

  ).2(بيماران مبتلا به اين تومور معالجه ميشوند  80%
اما نكته جالب توجه اين اسـت كـه چـه عـواملي ايـن نـوع                 
تومور را در مقابل شيمي درماني حساس ميـسازد و آيـا            

كـه بـه     ميتوان اين نوع عوامل را در بقيـه انـواع سـرطانها           
  .ني حساس نمي باشند تحريك و تقويت نمودشيمي درما

  هيستولوژي
 سـرطان سـلولهاي جنـسي بيـضه مـشخص           ،مبدا سلولي 

 40 تا   20از آنجا كه اين نوع سرطان در سن بين          . نميباشد
آيـد و در ايـن سـنين در بيـضه تمـامي              سالگي بوجود مي  

اين احتمال وجود دارد . انواع سلولهاي جنسي وجود دارند 
 از سرطاني شدن در دوران قبل از بلوغ و          كه تغييرات قبل  

ــوغ   حتــي در دوران جنينــي رخ داده باشــد و در دوران بل
ماننـد عوامـل    (وسيله تحريك و يـا تكميـل عوامـل ديگـر            ب

حالــت قبــل از . ايــن ســلولها ســرطاني گردنــد) هورمــوني
 CIS (Carcinoma Inسرطاني شدن سلولهاي جنـسي را  

Situ) اي تحـت    ير شكل يافتـه   سلولهاي جنسي تغي  .  مينامند
 مطــرح هــستند كــه در داخــل بافــت از لحــاظ CISعنــوان 

ايـن سـلولها     ). 1(ايمونوهيستوشيميايي نيز تغيير يافته انـد     
 متفـاوت    از لحاظ هيستولوژيك با سلولهاي جنـسي كـاملاً        

 چــه زمــاني از رشــد در بيــضه پديــد CISاينكــه. ميباشــند
ر مراحـل   د. مـشخص نگرديـده اسـت        آيد هنـوز كـاملاً     مي

 انواع و اقسام سلولها مـشاهده ميـشوند         CISبعدي بعد از  
كه داراي هيستولوژي بسيار متفاوتي هستند و هـر كـدام           
ــي     ــلولهاي جنينـ ــي از سـ ــايزي خاصـ ــرم تمـ ــبيه فـ شـ

  ).2شكل(ميباشند
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ــ ــلولهاي ه ب ــي س ــور كل ــمينوم و  CIS ط ــه س ــد ب  ميتوانن
 ت در حاليكــه تغييــرات بــه ســم،غيرســمينوم تغييــر يابنــد

البته ممكن  . مينومي با بالا رفتن سن افزايش مي يابد       غيرس
است كه در سرطان سلولهاي جنـسي بيـضه هـر دو نـوع              
سلولهاي سرطاني يعنـي سـمينوم و غيـر سـمينوم يافـت             

سـمينومها داراي تمـايز بـسوي سـلولهاي جنينـي           . گردند
نداشته و معمولاً داراي سـلولهائي هـم شـكل هـستند كـه              

ــلولها    ــه سـ ــر از بقيـ ــندبزرگتـ ــه  . ميباشـ ــالي كـ در حـ
.  تمايز بسوي سلولهاي جنيني نشان ميدهند      ،غيرسمينومها

ايــن نــوع ســلولها ميتواننــد بــه كارســينوم جنينــي تغييــر  
اين سلولها ميتوانند به سمت بافت جنيني و        ). 2شكل  (يابند

كه در حالـت اول بـه سـمت     . يا بافت غيرجنيني تغيير يابند    
ــد  ســلولهاي ســرطاني تراتوكارســينومها  ــر مــي يابن تغيي

ــه ســمت ســلولهاي  ) . 2شــكل( در حــال دوم كــه تمــايز ب

 و يـا    (choriocarcinoma)سرطاني پرده خـارجي جنينـي       
 تغييـر  (Yolk-Sac tumor)سلولهاي سرطاني كيسه زرده 

  ).3(يابند
ــوطي از ســلولهاي    ــر ســمينوم مخل ــب ســرطانهاي غي اغل

 علاوه بر سرطان سـلولهاي جنـسي      . نامبرده بالا ميباشند  
 در خارج بيضه نيز ايـن نـوع سـرطان يافـت             ،داخل بيضه 

گرچـه مبـدا سـلولي هيچكـدام از انـواع سـرطان             . ميگردد
سلولهاي جنسي مشخص نميباشد اما فرض بر اين اسـت          
كه اكثر اين نـوع سـرطانها از سـلولهاي اوليـه جنـسي در               

  ).4(دوران جنيني و از اسپرماتوگوني ناشي ميگردند
ه نيز ميتوانند از سلولهاي جنسي   سرطانهاي خارج از بيض   

ناشي شده باشـند كـه در دوران جنينـي از جابجـا شـدن               
  ).4(بسوي بيضه باز مانده اند

  
  سيتوژنتيك

ــواع تورمورهــاي ســفت   ــه ان ــر خــلاف بقي تومورهــاي , ب
ايـن بـدين معنـي      . سلولهاي جنسي هيپرديپلوئيد ميباشـند    
ز م هـاي بيـشتر ا     واست كه اين نوع تومور داراي كروموز      

 كرومــوزوم 46حالــت معمــولي ســلولهاي انــساني يعنــي 
در اغلب موارد اين نوع تومورها تري پلوئيد و يا          . ميباشند

  ) 5(ميباشـــند)  كرومـــوزوم92 يـــا 69داراي (تتراپلوئيـــد 
در مورد اينكه اين تغييرات كروموزومي در چه مرحله اي          

مطـابق مـدل    . آيد دو مدل متفـاوت وجـود دارد        بوجود مي 
 كروموزوم اسـت    46ل جنسي معمولي كه داراي      اول سلو 

به حالـت سـرطاني تغييـر يافتـه و پـس از دوتـائي شـدن                 
 اين سلولهابه مرحلـه بعـدي       ،مها در داخل سلول   وكروموز

  .)3شكل( )6(فرآيند انتقال سلولهاي توموري وارد ميشوند
دوم سلول جنسي در فرآيند اسـپرماتوژنز تمـايز يافتـه و            

 ايـن فراينـد تكثيـر يافتـه و سـپس            مهـا در  وتعداد كروموز 
ســلول بــه ســمت ســرطاني شــدن ميــرود و تمــايز وارد  

و بدين خاطر سلول سـرطاني داراي هـر         ) 3شكل(نميگردد
 تمــامي  بنــابراين تقريبــاً). 7( ميباشــدX,Yدو كرومــوزوم 

هاي  سلولهاي سرطاني سلولهاي جنسي داراي كروموزوم     
اينجاست كـه    اما مطلب قابل بحث      ،بيش از حدمعمول بوده   

 ليست مهمترين تغييرات  ژنتيكي در سرطان -2جدول
 سلولهاي جنسي بيضه

Tumour suppressor gens                   Oncongenes 
DCC                       Cyclin D2(CCDN2) 
NME                                             Bcl-2 
Pten                                           N-RAS 
NBI                                                KIT 

CMM                                            n-myc 
APC                                            c-mos 

c-erb BI 

 هاي جنسي سلول
CIS 

  
              سمينوم          غيرسمينوم 

  
                  كارسينوم جنيني 

  
        بافت خارج جنيني        بافت جنيني 

  
  

  وم ني زرده    كوريوكارس       تواتوم      سرطان كيسه
  

  

  ومن  تواتوكارسي
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آيا اين هيپرپلوئيدي علت سرطاني شدن بـوده و يـا اينكـه             
  .در نتيجه سرطاني شدن سلول حاصل ميگردد

آناليز كاريوتايپيـك تومورهـاي سـلولهاي جنـسي بيـضه           
نشانگر ايـن مطلـب ميباشـند كـه ايـن نـوع تومـور داراي                

 و  p 12كروموزوم نشانگر خاصي يعنـي ايزوكرومـوزوم        
اين كروموزوم غير عادي از جوش       ).8(د ميباشن i(12p)يا  

 بوجـود   12 ي كرومـوزوم     pخوردن دو قسمت از بازوي      
هـاي ســلولهاي    در تمـامي انـواع ســرطان   تقريبــاً. آيـد  مـي 

جنسي بيضه صرف نظر از مرحله و يا محل متاسـتاز آن            
ايـن مطلـب نـشانگر آن اسـت كـه اكتـساب             . ديده ميـشود  

آينــد ايجــاد    در مراحــل اوليــه فر  p12ايزوكرومــوزوم  
  .تومورهاي سلول جنسي در بيضه رخ ميدهد

 در انــواع ديگــر تومورهــا بنــدرت i(12p)ايزوكرومــوزوم 
يافت شـده و فقـط مخـتص تومـور سـلولهاي جنـسي در               
بيــضه ميباشــد كــه در تــشخيص ايــن نــوع تومــور بكــار 

احتمال ميرود ژنهايي كـه بـر روي ايـن ناحيـه            ). 9(ميرود
در فرآيند ايجاد اين نوع تومورها      قرار دارند تكثير يافته و      

البته علاوه بـر ايـن تغييـر        ). 8(نقشي اساسي را بازي كنند    
ــز در    ــري نيــ ــوزومي ديگــ ــرات كرومــ ــاص تغييــ خــ

 نـشان   1هاي بيضه ديده شـده كـه در جـدول            كروموزوم
  .)10-20(داده شده است 

  تغييرات ژني
» انكوژنها«در ايجاد و رشد سرطان دو گروه از ژنها يعني 

تفـاوت  . انـد   شـناخته شـده   » نهاي مهار كننـده تومـور     ژ«و  
اساسي اين دو نوع ژنهـا در آن اسـت كـه انكوژنهـا بيـان                
بيش از حد آنها باعث تومورزايي و بـر عكـس در ژنهـاي              

بيان كمتر از حد آنها و يا از كار افتادن , مهار كننده تومور
از كـار افتـادن ژن      . كلي آنها باعث ايجـاد تومـور ميـشود        

(Retinoblastoma)Rb   ــور ــده توم ــار كنن ــك ژن مه ــه ي  ك
از دسـت دادن    .  در اغلب تومورها ديده شده است      ،ميباشد

  در تقريبـاً (LOH=Loss of Rb Heterozygosity) يـك آلـل  
. از سرطان سلولهاي جنسي ديـده شـده اسـت            %39 تا   30 

نـشان  ,  صـورت پذيرفتـه  Rbتحقيقاتي كه در رابطه بـا ژن   
طان سلولهاي جنسي بيضه دچار     ميدهد كه اين ژن در سر     

 گرچـه بيـان ايـن ژن در ايـن           ،جهشي و يا حـذفي نگـشته      

هاي  سلول ليست تغييرات كروموزومي در سرطان - 1جدول شماره
  )14-24(جنيني بيضه 

Type and number of TGCT found with  
abberation in this region 

Chromosomal         
location                   

36% commonly lost in NS and SE 1p32-36               
12% LOH 1p35-36             
33%Gains of material from whole 
chromosome arm or part 1q                        

50% regional gain in both NS and SE 1q24-q31           
41% regional gain in both NS and SE 2p16-Pter                 
45% regional gain in both NS and SE 2p22-q32            
33% losses(50%) 4p.q                     
33% losses(36%) 5p.q                     
Gain differ in NS and SE 5q14-q23             
25%LOH 5q23-33                
Gain differ in NS and SE 6q21-q24                  
Gain observed in samples Obtained after 
chemotherapy 6q21-q24             

33% gains of material from whole 
chromosome arm or part 7p.q                    

>70% regional gain in both NS and SE 7                        

Ga% commonly lost in NS and 
SE in obesrved in samples 

33% gains of 
material  from          
whole  
chromosome or 
part  8 p.q       

> 70% regional gain in both NS and SE 8 
36% commonly lost in NS and SE 9q33-qter           
47% SE complete LOH     
33% NS complete LOH out of 30 studied in 
total  

11p13 

21% SE complete LOH 
41% NS complete LOH  out of 30 
studied in total 

11  p15.5 (HRASI 
locus)        

33% losses 11p.q                        
50% commonly lost in NS and SE 11q14qter                
51% LOH 12q22                       
33% gains of material from whole 
chromosome arm or part 12p.q                     

100% regional gain in both NS and SE 12q                    
33% losses 13q                         
Loss in SE gain in NS 113q  
13%LOH 14q D12S20           
33% gains of material from whole 
chromosome arm or part 14q                         

Loss differ in NS and SE 15q                          
36% commonly lost in NS and SE 16p                         
23% commonly lost in NS and SE 17P                         
25% LOH 18q21                    
38%LOH 18q21.2 -quter        
33%losses 18q 
45% commonly lost in NS and SE 19p                          
Gain differ in NS and SE 19                             
33% gains of material from whole 
chromosome arm or part 21q                         

33%gains of material from whole 
chromosome arm or part 22q                        

Gain in SE, loss in SE 22q                         
50% regional gain in both NS and SE Xq11-q21              
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سلولها نسبت به سلولهاي معمولي بطور محسوسي تغيير        
  ژن سـيكلين ،Rbدر اين رابطـه بـا ژن     ). 22و21(يافته است 

D2  هـاي   ايـن ژن در اكثـر سـرطان   .  نيز قابل بحث ميباشد
 حـد معمـول     سلولهاي جنسي بيضه داراي بيـاني بـيش از        

اين سيكلين باعث فعال شدن كينازهاي وابسته به        . ميباشد
 شده كه اين دو پروتئين نيز باعث        CDK4,CDK6سيكلين  

 نيــز Rbفــسفوريله شــدن. گــردد  مــيRbشــدن  فــسفوريله
 جدا گشته و فعـال      E2F از فاكتور بيان   Rb ،موجب ميشود 

 حـائز اهميـت     Sاين فاكتور جهت ورود سلول به فاز      . گردد
قرار داشتن  . در نتيجه تكثير سلولي افزايش ميابد     . اشدميب

 و بيان بـيش از حـد ايـن    i(12p) در ناحيه   D2ژن سيكلين   
ژن باعث شده بعنوان يكي از كانديداهاي اصلي در ايجـاد           

 .)24و23(و رشد تومورهاي سلولهاي جنسي مطرح گردد        
از % 50يكي ديگر از ژنهاي مهاركننده تومور كه در حـدود         

 پـستان و روده مـوثر       ، هـا   اي سفت ماننـد شـشي     توموره
در تحقيقـات متعـددي بـر روي        ). 25( اسـت  P53 ،ميباشند

 DNA سمينوم هاو غير سمينومها جهشي خاص در سطح       
 جـز   ، گـردد  P53كه باعث تغيير در توالي اسيدهاي آمينـه         

در ). 26-28(موارد بسيار نـادر مـشاهده نـشده اسـت          در
سطح بيان اين ژن صورت     مقابل در تحقيقاتي كه بر روي       

انـد كـه بيـان ايـن ژن در تومـور             پذيرفته است نشان داده   
ــه     ــالا رفت ــور محــسوسي ب ــضه بط ــسي بي ــلولهاي جن س

 يك فاكتور بياني ميباشد كه بيـان        P53پروتئين  ). 28(است
اينكه چرا بيان اين ژن در      . ژن هاي ديگر را كنترل مينمايد     

امـشخص  سلولهاي سـرطاني بيـضه بـالا ميـرود هنـوز ن           
 در سـرطان سـلولهاي   P53رابطه بيان بـالاي ژن      .ميباشد

جنسي بيضه و حساس بودن اين سرطان در مقابل شيمي          
چنانچه تاكنون  . درماني و پرتو درماني قابل توجه ميباشد      
 خـسارت   DNA مشخص شده است بعد از آنكه در سلول       

وسـلول در   ) 29( بـالا رفتـه      P53د شد سطح بيـان ژن       روا
راه اول ايـن اسـت كـه        . و راه پـيش روي دارد     اين هنگام د  

 مرمت يابد و راه دوم اين كه اگر         DNA به   هخسارت وارد 
 مرمت نيافت سـلول دچـار مـرگ         DNAخسارت وارده به    

احتمـال دارد سـطح     . ريزي شده و يا آپوپتوز گردد      برنامه
در سلولهاي سرطاني سلولهاي جنـسي بيـضه         P53 بالاي

زيس گرداند كه بعد از شيمي      اين سلولها را مستعد آپوپتو    
هاي ديگري نيز  البته ژن. درماني و پرتو درماني رخ ميدهد     

در اپوپتوز نقش دارند كـه در سـرطان سـلولهاي جنـسي             
 را كه يك پـروتئين تقويـت        BAXتومورال بيضه پروتئين    

نمايند   ، در سطح بالايي توليد مي     كننده آپوپتوزيس ميباشد  
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سيار پـاييني بيـان ژن      ب ـو در عوض در اين سلولها سطح        
Bcl-2       ديـده   ، يك پروتئين تضعيف كننده آپوپتوز ميباشـد 

البته تحقيقات ديگري لازم ميباشد تا علـت        ). 30(شده است 
حساس بودن اين نوع تومور را به شيمي درماني و پرتـو            

 ،هاي نامبرده در بـالا     علاوه بر ژن  . درماني مشخص نمايد  
ــر   ــده ديگ ــار كنن ــاي مه ــا و ژن ه ــرطان انكوژنه ي در س

 2 بازي مينمايند كه در جدول       نقشسلولهاي جنسي بيضه    
البتـه غيـر از انكوژنهـا و        . بطور خلاصه ذكر گرديـده انـد      

 سطح بيان ژنهـاي ديگـري در سـرطان          ،ژنهاي مهاركننده 
ايـن ژنهـا پروتئينهـاي      . سلولهاي جنسي بيضه بالا ميرود    

AFP  (human choriogonadotrpin) hCG, 
(αFetoprotein)و (lacental alkaline plosphatase) 

PLAPاز ايــن پروتئينهــا بــه عنــوان  ). 31( را كــد مينمايــد
بنابراين به چهار   . نشانگر اين نوع سرطان استفاده ميشود     

علت اساسي زير سرطان سلولهاي جنسي بيضه از لحـاظ          
تحقيقــات ســرطاني و كــاربرد آن در بخــش بــاليني قابــل  

 اسـت كـه ايـن نـوع سـرطان      دليـل اول آن  . اهميت ميباشد 
 سـال   40 تا   20بيشترين نوع سرطان سفت در مردان بين        

دليل دوم اين است كه تغيير كرومـوزومي كـه در           . ميباشد

اين نوع سرطان رخ ميدهد در تمـامي انـواع و مراحـل آن              
 I(12P)يكسان بوده و آن بوجـود آمـدن ايزوكرومـوزوم           

لذا ارتباط دادن اين تغيير كروموزومي با بوجـود         . ميباشد
آمدن در رشد سرطان ميتواند نه تنها اين نوع سـرطان را            
روشن نمايد بلكه ميتواند بطور كلي فرايند بوجود آمدن و          

سومين علت ايـن    . رشد سرطان هاي ديگر را توضيح دهد      
است كه اين نوع سرطان در مقابـل شـيمي درمـاني و ژن              

% 80ني بــسيار حــساس ميباشــد بطوريكــه بــيش از درمــا
لـذا مطالعـه بـر      . بيماران مبتلا به اين سرطان مداوا ميابند      

روي تغييرات ژنتيكي كه ايـن حـساسيت را ايجـاد نمـوده             
است و كـاربرد آن در بقيـه انـواع سـرطانها بـسيار قابـل                

علت چهارم اين است كه ايـن نـوع سـرطان           . توجه ميباشد 
  . بـد و بـه سـلولهاي جنينـي تبـديل گـردد            ميتواند تمـايز يا   

ــوع ســرطان    ــن ن ــشابه اي ــر روي ت و مطالعــه و تحقيــق ب
سلولهاي جنيني از لحاظ ژنتيك جنين شناسي بسيار حائز         

لذا جهت روشن شدن نكات ذكـر شـده در          . اهميت ميباشد 
تحقيقات كروموزومي و ژنتيكي بيشتري مـورد نيـاز          ،بالا

  . قابل توجه خواهد بوداست كه داراي نتايج بسيار مهم و
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