
 
 

افتد که ) یعنی اتفاقاتی که از نظر مولکولی در یک سلول میشود ه صحبت مینینوژسدر رابطه با بیس مولکولی کار نیز در این جلسه

  افتد.(شود و مراحلی که اتفاق میایجاد تومور و سرطان بدخیم مینهایتا منجر به 

 :و درتمام تومورهای بدخیم میتوانیم آنها را ببینیم یک سلول سرطانی و یک تومور بدخیم باید دارای شش ویژگی ذیل باشد

 های رشدخودکفایی در سیگنال -1

 های مهارکننده رشدعدم حساسیت به سیگنال -2

 فرار از آپوپتوز -3

 قدرت تکثیر نامحدود -4

 angiogenesisتوانایی ایجاد عروق جدید و  -5

  metastasizesتوانایی تهاجم و  -6

، نیز های مهارکننده رشددرمورد خصوصیت اول در جلسه قبل توضیحاتی داده شده است. در مورد ویژگی عدم حساسیت به سیگنال

 های آن صحبت شد.درباره ژن رتینوبلاستوما و مکانیسم

 guardian ofیا  P53 geneشود، میرشد های مهارکننده ها به پیامیگر که درگیرشدن آن باعث عدم حساسیت سلولیک ژن د

genome .این ژن  استP53 ( یاTP53)  یک ژنtumor suppressor های است. ژنtumor suppressor هایی هستند که ژن

و ازبین  هاژنشدن اینغیرفعال یا حذفکنند و درصورت صورت طبیعی در سلول وجود دارند و از ایجاد سرطان ممانعت میبه

 .دربیاید صورت سرطانیبه تواندمی ، سلولرفتنشان 

-در حفظ یک P53تواند در تومورهای انسانی دچار جهش شود. نقش محوری ژن هایی است که میترین ژنیکی از شایع P53ژن 

 DNAهای ها و خرابیاست؛ این ژن با بررسی کردن آسیب DNAهای ( ژنوم از طریق نظارت بر پاسخ به آسیبintegrityپارچگی)

 کند.را فعال می repairهای مکانیسم

است  P53همراه  MDM2عمر کوتاه آن وجود یک مولکول دقیقه است و علت نیمه 20کوتاه و درحدود  P53نیمه عمر محصول ژن 

 شود.می P53که باعث تخریب 

 امیرعلی جانفدا

 محمد جواد ونایی

 علی مهرآرا

 مجید گراوند

 10 دکتر اندیشه تدبیر

 سجاد ادب
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 مولکول عمررود که این مسئله باعث افزایش نیمهازبین می MDM2، مولکول تحت استرس سلول DNAدرصورت ایجاد آسیب در 

P53 و یا غیرفعال شدن های ترمیمیو مکانیسم شودانجام می دیدههای آسیبشناسایی قسمت ،عمرو با این افزایش نیمه شودمی (

 شود.ایجاد می سلول(

 

 

 

 

 دهد:برای جلوگیری از ایجاد بدخیمی انجام می P53پردازیم که هایی میاکنون به بررسی مکانیسم 

 (quiescenceتوقف موقت سیکل سلولی ) خاموشی یا فعال کردنِ  -1

 (senescenceیا  پیری سلولی)القا توقف دائمی سیکل  -2

 (apoptosisریزی شده سلول)القا مرگ برنامه -3

 :DNAدر زمان آسیب  P53بررسی فعالیت 

سلول، اولین گام شناسایی آسیب است؛ بعد از شناسایی آسیب، افزایش تولید پروتئین  DNAدرصورت ایجاد استرس یا آسیب به 

P21 ها توسطسری ژنبا فعال شدن یک P53 پروتئین تولید این گیرد. صورت میP21  از تولیدcyclin  ها وCDKها جلوگیری می-

پوینت در سیکل )کار این ژن چک کردن یک چکشودمینها ،ژن رتینوبلاستوما فسفریله CDKها و cyclinکند و با مهار تولید 

 شود.متوقف می G1مرحله  اواخر و سلول در سلولی بود.(

رفتن سیکل احل مختلف سیکل سلولی لازم هستند و باید برای پیشها برای عبور سلول از مرCDKها و cyclinنکته:  •

 ای تولید شوند.صورت دورهسلولی، به



3 
 

نقش دارند باعث بهبود آسیب واردشده به  DNAو ترمیم  repairهایی که در با فعال کردن ژن P53سلول،  چرخه توقفبعد از 

DNA شود.می 

شود و می P53شود و این افزایش باعث تخریب می MDM2برداری باعث افزایش نسخه DNA ،P53و ترمیم  repairبعد از انجام 

 ا پی بگیرد.تواند چرخه سلولی ر، سلول می P53با تخریب 

P53  آسیب کوچک بهDNA های را با فعال کردن مکانیسمrepair و  بخشد اما اگر آسیب واردشده زیاد باشدو ترمیم بهبود می

اگر  و( BAX & PUMAهایی مانند )از طریق بروز ژن apoptosisفعال کردن  دهد: یکیانجام میکاردو P53، نباشدترمیم ممکن

گاه وارد سیکل سلولی نخواهد شود و سلول هیچتوقف دائمی یا پیری سلول  تواند باعثمی این اتفاق نتواند بیفتد،

 (senescence).شد

 است. BAXشود، ژن می apoptosisترین ژنی که باعث افزایش نکته: مهم •

صورت ها باید بهعنی غیرفعال شدن آنها باید هردو الل ژن ازبین بروند ی tumor suppressorبرای غیرفعال شدن 

homozygote .باشد(autosomal recessive) 

وارد  DNAبه  یآسیباگر صورت هوموزایگوت ازبین بروند، به یا حذف دلایلی مانند جهشبنابه P53اگر در یک سلول هردو ژن 

ماند میباقی DNAگیرد؛ بنابراین جهش اتفاق افتاده در و ترمیمی هم در آن صورت نمی repairشود و درنتیجه شناسایی نمی شود،

 شود.کند و باعث بدخیمی میجهش شروع به تکثیر می و سلول با آن

به  P53رفتن ژن درصد تومورهای انسانی ازدست 70در تقریبا 

ترین تومورهایی که در شود که شایعصورت هموزیگوت دیده می

 سینهشود، سرطان ریه، کولون و دیده می P53رفتن ا ازدستهآن

 توانیم شاهد از دست رفتنهای این اعضا ما میاست و در بدخیمی

 باشیم. P53 ژن

 

-استفاده می apoptosisهایی برای فرار از ها از مکانیسماست؛ سلول apoptosisویژگی بعدی یک تومور بدخیم توانایی فرار از 

 کنیم.ها را بررسی میکنند که آن
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 Bcl2افزایش بروز شوند.  Bcl2 ژن مانند anti apoptoticهای توانند باعث افزایش بروز ژنها و تومورها میبعضی از سلول

(overexpression)  با جلوگیری از انجامapoptosis دیده شروع به تکثیر میهای آسیبشود و سلولمانع از مرگ سلولی می-

 است.( antiapoptotic factor یک Bcl2)کنند.

 

 

 

 

تایی برای تقسیم دارند   70-60های طبیعی یک ظرفیت ویژگی چهارم یک تومور بدخیم توانایی تکثیر نامحدود است. بیشتر سلول

است؛  هاانتهای کروموزومنام تلومر در هایی بهشود؛ علت این امر وجود توالیها انجام نمیتقسیم در آندیگر  ، بار 70-60و بعد از 

رسد که سیگنالی به سلول تقسیم، طول این تلومر به حدی می 70-60یابد و بعد از باهربار تقسیم سلول، طول تلومر کاهش می

 شود.می پیریو پس از اتمام تلومر، سلول وارد  انجام ندهد کثیریتشود تا سلول دیگر فرستاده می

 

حالت اولیه برگرداند.  ، طول آن را بهبه آن های نوکلئوتیدی جدا شده از تلومرتواند با اضافه کردن توالیمی telomerase آنزیم

های سوماتیک وجود صورت طبیعی در سلولبهو  .. شودمی( به صورت فعال دیدهstem cellبنیادی)هایدر سلولاین آنزیم بیشتر

 ندارد.

 

 

 

ها آنزیم تلومراز وجود بدخیمیدرصد  95تا  85در 

 کند.دارد و به تقسیم سلول کمک می
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عروق خونی ساخت زایی است؛ هر بافتی برای ادامه حیات خود به یا رگ angiogenesisخصوصیت بعدی تومورهای بدخیم توانایی 

-ل اکسیژن و موادغذایی آن را محدود میمتر رشد کند و عدم انتقاتواند یک تا دو میلیزایی فقط میجدید نیاز دارد، چون بدون رگ

 باشند.زایی داشتهبزرگ و هم تومورهای بدخیم باید توانایی رگخیلی خیم کند و بنابراین هم تومورهای خوش

های اندوتلیال آن از فضای مغزاستخوان به خدمت و سلول شوندایجاد می های قبلیمویرگاز زدن جدید از جوانههای خونیرگ

 .شودایجاد میهای خونی جدید های قبلی رگو برروی مویرگشود میگرفته 

 

 سه ویژگی دارند:بر خلاف عروق طبیعی عروق خونی ساخته شده درون تومورها 

 های اندوتلیال زیاد است.()فاصله سلول (leaky) نفوذپذیرند -1

 (dilated) اندمتسع -2

 (haphazard pattern of connection) صادفی دارند و نامنظم هستند.آرایش ت -3

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 لازم است تا آنژیوژنز در یک تومور اتفاق بیفتد؟ چرا

 بتواند رشد کند.ژن باید به تومور برسد و تومور موادغذایی و اکسی -1

های دوردست را عروق خونی به نقاط دوردست بدن برسند و قسمتهای تومور باید بتوانند از طریق سلولبرای متاستاز:  -2

 هم درگیر کنند
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 شوند.عروق خونی جدید ساخته میکنیم که چگونه حال بررسی می

 VEGFها ترین آنداریم که یکی از شایع angiogenicاکتورهای سری فبرای اینکه عروق خونی جدید ساخته شوند، احتیاج به یک

 است. 

،  thrombospondin-1مانند  کنند)که آنژیوژنز را مهار می ییفاکتورها داریم و هم angiogenicدرحالت عادی ما هم فاکتورهای 

angiostatin  وendostatin  سلول این دوفاکتور درحال تعادل هستند. (. درحالت عادی در 

 است. vascular endothelial growth factorمخفف  VEGFتوجه:  •

یابد. این فاکتورها توسط عوامل افزایش می angiogenicزایی اتفاق بیافتد، میزان فاکتورهای در یک تومور قرار است رگ وقتی

-مثل ماکروفاژها و سلول (inflammatory cells)های التهابی، سلولالتومورهای سلولتوانند تولید شوند از جمله : خود مختلفی می

 ها.فیبروبلاستهای استرومای تومور مثل 

زایی، درتعادل است؛ برای شروع رگ inhibitor angiogenesisو  angiogenicگفتیم در حالت عادی میزان فاکتورهای 

angiogenic switch افتد، یعنی میزان اتفاق میangiogenc factors افتد.یابد و آنژیوژنز اتفاق میافزایش می 

-ها بتوانند به بافت(. تهاجم یعنی سلولinvade & metastasis)  تومورها، توانایی تهاجم و متاستاز است دیگر یکی از خصوصیات

و جایگزین  بروندی دورتر از تومور اولیه هاو بافت هاقسمت ال بتوانند بههای تومورهای اطراف نفوذ کنند و متاستاز یعنی سلول

 شوند.

شود و خود شامل دو قسمت است: متاستاز از آن یاد می-ه است که تحت عنوان آبشار تهاجمروند تهاجم و متاستاز یک روند پیچید

گزینی است، یعنی سلول های دومین مرحله انتشار رگی و لانه رج سلولی صورت بگیرد؛اول اینکه تهاجم باید به ماتریکس خا

متی دوردست در بدن رسیدند، از رگ خارج شوند و تومورال باید وارد رگ شوند، در طول رگ حرکت کنند و پس از اینکه به قس

 نهایتا آنجا جایگزین شوند.

 : invasion of extracellular matrix(ECM)مرحله 

 یو یک بافت همبند basement membraneشود؛ یک شامل دو قسمت می ECMدقیقا چیست؟  ECMدرابتدا باید بدانیم  

باید توانایی  tumoralهای از کلاژن، گلیکوپروتئین و پروتئوگلیکان است. پس سلول ECM. جنس (interstitial matrix)بینابینی

 را داشته باشند. )ماتریکس بین سلولی(و بافت همبند بینابینی basement membraneبه  و تهاجم نفوذ

 مرحله است که عبارتند از: 4خود شامل  ECMتهاجم به 

 شوند.از یکدیگر جدا می tumoralهای سلولالف( 

 کنند.را تخریب می ECMپس از جدا شدن از یکدیگر،  tumoralهای ب( سلول
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شود، تولید میدر اثر تخریب جدیدی که  ECMهای تومور به ج( سلول

 شوند.متصل می

آورند و شروع به دست می( را به migrationد( در نهایت توانایی مهاجرت) 

 کنند.حرکت می

-سلولی، سلولدرجایی دور دوباره با ازبین رفتن غشای پایه و ماتریکس بین 

های تومورال جایگزین می شوند و شروع می کنند به تقسیم و اصطلاحا 

 متاستاز رخ دهد.

 

 

 پردازیم:می ECMمرحله تهاجم به  4حال به توضیح 

وجود دارد که مانند چسب  E-cadherinسری اتصالات به نام یک tumoralهای : بین سلول detachment of tumor cellsالف( 

شود و این تولید میهایی سری آنزیمخواهند از هم جدا شوند یکهای تومور میدارند؛ وقتی سلولها را کنار هم نگه میسلول

 شوند.های تومور میشکسته و موجب جدایی سلول اتصالات را

 

 

 

 

 

 

 : degradation of ECMب( 

-می tumoralهای شوند: خود سلولموردنیاز هستند که از دوطریق تولید می proteolyticهای ، آنزیم ECMبرای از بین رفتن  

مثل  (stromal cells)های استروماممکن است توسط سلول proteolyticهای همچنین آنزیمها را تولید کنند؛ توانند این آنزیم

 های التهابی تولید شوند.ها یا سلولفیبروبلاست
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هستند که  matrix metalloproteinasesهای ها آنزیمترین آنانواع مختلفی دارند که یکی از مهم proteolyticهای این آنزیم

و... است. این آنزیم ها براساس کارکردشان شروع به  gelatinase  ،collagenase  ،stromelysinایی مانند : هخود شامل آنزیم

 کنند.یا بافت همبند بینابینی می basement membraneتخریب 

 

 

 

 

 

-خود ایجاد میهایی بر سطح سری گیرندههای تومور، یک: سلول attachment of tumor cells to ECM componentsج( 

 د.متصل شو ECM اجزای ها بهاین گیرنده تواند از طریقسلول می کنند که

 

 

 

 

 

 

 :Locomotion (migration) of tumor cells ( د

های تومور تحت تاثیر فاکتورهایی است که از جابجایی سلول

شوند. تولید می ECMهای توموری یا از طریق طریق خود سلول

نیز باعث اثر  ECMدر ضمن محصولات ناشی از تخریب 

Chemotactic شوند.های توموری میروی سلول 
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 :Chomingو لانه گزینی در  ی انتشار داخل رگمرحله

شوند ها به هم متصل میشوند، اغلب به صورت منفرد و تکی هستند؛ اما، گاهی این سلولهای توموری وارد رگ خونی میوقتی سلول

توموری به هم متصل های )خود سلول Homotypicتواند به صورت می Emboliآورند. را بوجود می Emboliو ساختاری به نام 

 وجود داشته باشد. یا پلاکت ها متصل باشند(، WBCهای خونی های توموری به سلول)سلول Heterotypicشوند( یا به صورت 

های توموری وقتی به صورت منفرد در خون وجود داشته باشد، برای تومور این است که، سلول Heterotypicمزیت تشکیل امبولی 

های لوشوند، سلها متصل مییا پلاکت WBCهای ها توسط دستگاه ایمنی بیشتر است اما وقتی تومور ها به سلولامکان تخریب آن

 یی کند.جز خارجی شناساها را به عنوان یکتوانند آنسیستم ایمنی نمی

در اینجا  ECMرگ خونی و  Basement membraneاست.  ECMهای تومور از رگ دقیقا مانند تخریب مکانیسم خروج سلول

 شوند.های تومور به مکان مورد نظر خود وارد میشوند و نهایتا سلولنیز تخریب می

 

 

Site of Etravasation: 
 

شوند و به عوامل مختلفی بستگی دارد. مهمترین عامل، میزان گسترش عروق میهای توموری از رگ خونی خارج جایی که سلول

  دهد.خونی و لنفی اطراف تومور است و احتمال متاستاز را افزایش می

شود و به این معنی است که: بعضی از تومور ها تمایل دارند به تعریف می Organ tropismدر مورد متاستاز اصطلاحی تحت عنوان 

 ی خاصی بیشتر متاستاز دهند.هاارگان

Organ tropism: 
های اندوتلیال ها روی سطح سلولو لیگاند آن---شود های تومور تولید میهایی روی سطح سلولها، مولکول adhesionیکسری 

 chemocineها یکسری شود این است که بعضی از بافت Organ tropismتواند باعث بافت هدف وجود دارد.عامل دیگری که می

تولید کند که گیرنده آن  chemocineجود دارد.مثلا ممکن است بافت ریه های تومور وها روی سلولکنند که رسپتور آنتولید می

 شود.های توموری باشد که باعث متاستاز به سمت ریه میروی بعضی سلول

 

Inflamation in tumors: 

مانی که فرد درگیر شود. اما اگر میزان این التهاب یا مدت زها ایجاد میالتهاب به عنوان یک پاسخ محافظت کننده در برابر تومور

شود. مثلا افرادی که درگیر التهاب طولانی این التهاب است زیاد شود، به صورت معکوس عمل کرده و باعث بدخیمی تومور می

رود. کنند و احتمال ایجاد جهش بالا میمدت روده یا معده هستند، بافت این قسمت ها برای جبران خسارت، شروع به تکثیر می

 کوتاه مدت باشد نقش محافظتی و اگر بلند مدت باشد نقش بدخیمی دارد.پس،التهاب اگر 

 

 :سه دسته اصلی از موارد ایجاد کننده سرطان را میشناسیم که عبارتند از

 مواد شیمیایی-

 انرژی تابشی-
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 عوامل میکروبی-

 .توانند موجب ایجاد سرطان و بدخیمی شوندهرسه مورد بالا می

-chemical carcinogenes: 

و پروتیین ها  DNA ،RNA توانند به شدت بهبه طور کلی این مواد شیمیایی سرطانزا، حاوی گروه های الکتروفیل هستند که می

 و RAS ها، یعنی ژنها قرار بگیرد ولی دو گروه از ژنتواند تحت تاثیر این الکتروفیلمتصل شوند و سرطان ایجاد کنند. هر ژنی می

P53 گیرندان بیشتری تحت تاثیر قرار میبه میز. 

 Chemical carcinogenes  شوندبه دو دسته تقسیم می: 

با این حال، به دلیل استفاده در درمان های سرطان، برای  دسته مستقیم: خودشان کارسینوژن هستند.قدرت سرطانزایی کمی دارند؛-

شود.جز مواد شیمی درمانی است، با تاثیر های خون استفاده میطاندر درمان برخی سر alkylating agents ما اهمیت دارند.مانند

 .روی سلولهای دیگر ممکن است بعنوان سرطانزا عمل کند ولی مزیت آنها این است که قدرت سرطانزایی کمی دارند

 

ها متابولیتمواد شکسته و این سرطانزا اند )درصورتی که  ها های آندسته غیر مستقیم: خودشان سرطانزا نیستند؛ بلکه، متابولیت-

توانند (. دسته های مختلفی از عوامل در این دسته وجود دارند که یکی از آنها هیدروکربن های چند حلقه ای اند که میتولید شوند

شوند. میسرطان ریه ایجاد کنند مانند: مواد درون دود سیگار و خود سیگار و چربی های حیوانی که از سرخ کردن گوشت حاصل 

توانند آنها را تغییر ها مییا پروتیین DNA , RNA شناسیم که این مواد با اتصال بهمی Epoxide محصول فعال این گروه را با نام

 .دهند و سرطان ایجاد کنند

در  ت.آروماتیک آمین هاسهای مصنوعی( هستند که بتانفتیل آمین یکی از )رنگ Azodyes  گروه بعدی آروماتیک آمین ها و

 50کنیم که ریسک سرطان مثانه آنها به دلیل وجود بتانفتیل آمین،تا کنند، مشاهده میافرادی که در کارخانه لاستیک سازی کار می

 .شوندنیز در رنگ های غذایی مشاهده می  Azodyes . یابدبرابر افزایش می

شود و های غذایی مختلف، با آمین غذا ترکیب مینگهدارنده ها هستند. نیتریت موجود درها و نیتروزآمیدگروه بعدی نیتروزآمین

 .توانند سرطانزا باشنداورد که میها را بوجود میها و نیتروزآمیننیتروزآمید

درستی انبار نشده اند یا در هایی که بهاست که محصول قارچ آسپرژیلوس است که در حبوبات یا آجیل Aflatoxin- b 6مورد بعدی

 .شودشود. اگر مصرف شود، سبب آسیب به بافت کبدی و بروز سرطان کبد میده میکپک نان، دی

، اشعه های حاصل شکافت هسته ای و UVحاصل از نور خورشید pگروه بعدی کارسینوژن های تابشی اند. شامل اشعه ایکس، 

های رادیواکتیو کند. المنتپوستی ایجاد میدر افرادی که در معرض آن هستند، سرطان  UV شود. اشعهها میرادیونوکلویید

  .در تیرویید شود Papillary carcinoma تواند موجبتوانند سرطان ریه ایجاد کنند. تابش اشعه در ناحیه سر و گردن میمی
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 :مکانیسم اشعه های موثر در سرطان

 شکست کروموزومی-

 (translocation) هاجابجایی کروموزم-

 (point mutation) هاروموزومهای کوچک در کجهش-

 : مهمترین سرطانزایی توسط اشعه ها است. DNA دو رشته شدنجدا -

Viaral & Microviral oncogenesis- 

شامل عوامل ویروسی و عوامل میکروبی هستند که خود  کهدر آخر گروه چهارم که همان عوامل میکروبی اند را بررسی می کنیم 

 دار تقسیم می شوند پس: Rnaدار و  Dna دستهخود عوامل ویروسی به دو 

که  می باشد.HTLV-1  تنها رتروویروسی که سرطانزایی آن در انسان به اثبات رسیده است دار.  RNA های سرطانزاالف( ویروس

از راه تماس جنسی، مانند سایر رتروویروس ها کند. طریقه انتقال آن های خونی یا سرطان غدد لنفاوی ایجاد مینوعی سرطان سلول

می شود  Tمداوم سلول های  موجب تکثیراین ژن دارند که  Tax محصولات خونی یا شیردهی است. این ویروس ها ژنی تحت عنوان

 کردند،تومور بوجود می آید. کلونالمونو که پس از اینکه تکثیر

 

 است. HBV-HPV-EBV :شامل سه دسته دار DNA های سرطانزاب(ویروس

-Human papilloma Virus: 

که کم ،11-6کنند. انواع ایجاد می Papilloma زگیل مانند((آن زائده هایی تحت عنوان 7-4-2-1انواع مختلفی دارند که انواع 

توانند ها از نوع پرخطر هستند و میاین دسته از ویروس 18-16کنند. انواع یل تناسلی( ایجاد می)زگGenital wartخطر هستند،

تواند با را ایجاد کنند.مکانیسم این ویروس می anal،perianal، oropharynx،دهانه رحم-scc هایی مانندسرطانزا باشند و سرطان

 E2F ترشح تاثیر روی ژن رتینوبلاستوما و-1)با دو روش E7 کند و ژنرا تخریب  P53 تواند ژنمی E6 باشد.ژن E6-E7 ژن

آلودگی با این ویروس به خودی خود موجب  .(شودکند و موجب افزایش سیکل سلولی میرا غیر فعال میP21-P27سپس شودمی

 .است Ras آنها، جهش در ژنترین های دیگری نیازمند است که معمولشود بلکه، برای سرطانزایی به جهشایجاد سرطان نمی

-Epstein bar virus: 

بوده است.البته ارتباط این ویروس با  Burkitt`s lymphoma اولین ویروسی بود که ارتباط آن با تومور کشف شد که آن تومور

بیشتر سلول نیز کشف شده است. این ویروس  Hodykin lymphoma-naso pharyngeal carcinoma:ها مانندایر سرطانس

که یک فاکتور ضد اپوپتوز است را  B  ،Bcl-2 دهد. مکانیسم آن به این صورت است که در سلولهایرا تحت تاثیر قراز می B های

 به صورت تکثیرهای اضافه،  با ایجاد  جهش کند که ابتدا پلی کلونال است و سپسکند و سلول شروع به تکثیر میفعال می

 .آوردبدخیمی را بوجود می و در می آیدمونوکلونال 
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 -Cو  Bهپاتیت 

را بوجود بیاورند. مکانیسم آنها به این صورت است که به بافت کبد آسیب  Hepatocelluar carcinoma توانندها میاین ویروس

ش تکثیر احتمال کنند و با افزایها شروع به تکثیر میکنند. برای جبران تخریب،هپاتوسیتزنند و التهاب و هپاتیت ایجاد میمی

 .شودرود و موجب ایجاد سرطان میجهش بالا می

 .ستا    HBVو HCV    ج(هلیکوباکتر پیلوری: این باکتری در التهاب معده و دوازدهه نقش دارد.مکانیسم این باکتری مانند

 

 

 


