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  چکيده

رسد که ژن به نظر می .شوندمحسوب مي (FNMTC)سرطان تيروئيد پاپيلاري و فوليکولار دو نوع اصلي سرطان تيروئيد غيرمدولاري ارثي  :اهداف

TCO هدف اين پژوهش، بررسی اثر حذف هتروزيگوسيتي ژن . در ابتلا به اين بيماري موثر باشدTCO های ايرانی مبتلا به اين بيماری بوددر خانواده.  

 فرد ۱۳ شامل نفر ۵۶( شدند انتخاب ميلاد بيمارستان از ارثي غيرمدولاري تيروئيد سرطان به مبتلا خانواده ۱۰ ماهه،۶ مقطعي مطالعه اين در :هامواد و روش

 .شد استخراج Kپروتئيناز/اشباع نمک استاندارد روش براساس هانمونه DNA محتواي ).بيماران اول درجه خويشاوندان از سالم فرد ۴۳ و پاتولوژي تاييد با بيمار

 .شد استفاده D19S865 و D19S916، D19S413، D19S391، D19S568 ميکروساتلايت مارکر ۵ از TCO ژن هتروزيگوسيتي حذف بررسي براي

  .گرفت انجام ژنوتايپ تعيين براي %۸ دآميآکريلپلي ژل روي محصولات الکتروفورز ،PCR روش با نظر مورد قطعات تکثير متعاقب

در تمامي اين افراد حذف . مبتلا به کارسينوماي پاپيلار تيروئيد بودند) نفر ۱۰% (۹/۱۷مبتلا به کارسينوماي فوليکولار و ) نفر ۳(بيماران % ۴/۵ :هايافته

 ،)نفر %۷ (D19S413 ۵/۱۲، )نفر D19S916 ۷/۱۰) %۶فراواني حذف هتروزيگوسيتي مثبت براي . شناسايي شد TCOهتروزيگوسيتي در ناحيه ژن 

D19S391 ۱/۴۱) %۲۳ نفر( ،D19S568 ۸/۱) %۱ نفر ( وD19S865 ۶/۳) %۲ بود) نفر.  

داراي حذف هتروزيگوسيتی هستند و حذف ژنتيکي در بيماران  2.19p13در ناحيه کروموزومي  FNMTCافراد % ۹/۱۳طور متوسط به :گيرينتيجه

داراي بيشترين حذف هتروزيگوسيتی  D19S413مارکر . توجهي نسبت به بيماران کارسينوماي فوليکولار بيشتر استميزان قابلکارسينوماي پاپيلار به

   .مرتبط باشند FNMTCممکن است با  2.19p13هاي قرارگرفته در ناحيه کروموزومي ژن. است FNMTCرسان در افراد اطلاع

  تيروئيد غيرمدولاري ارثي، حذف هتروزيگوسيتي، سرطان TCOژن  :هاکليدواژه

Heterozygocity loss of TCO gene in Iranian families 
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Abstract 
Aims: Papillary thyroid carcinoma (PTC) and follicular carcinoma (FC) are two main variants of familial non-
modularly thyroid carcinoma (FNMTC). TCO gene seems to be effective in this disease. This study was to 
investigate the effect of loss of heterozygosity of the TCO gene in Iranian families suffering from this disease. 
Materials & Methods: During the six-months cross sectional study, 10 families affected by familial non-
modularly thyroid carcinoma (FNMTC) were selected from Milad hospital (56 subjects including 13 patients 
with pathologic confirmation and 43 healthy individual of their close families). The DNA content of samples 
was extracted based on the standard salting out/Proteinase K method.  The LOH of the TCO gene was analyzed 
using 5 markers (D19S916, D19S413, D19S391, D19S568 and D19S865). Following the proliferation of the 
desired components using PCR, products’ polyacrylamide gel 8% electrophoresis was carried out for 
determining the genotype. 
Results: 5.4% of patients (n=3) suffered from the follicular carcinomas and 17.9% (n=10), from the papillary 
carcinomas. In all of them the LOH in TCO gene area was detected. The frequency of LOH positive cases for 
each marker was 10.7% (n=6) for D19S916, 12.5% (n=7) for D19S413, 41.1% (n=23) for D19S391, 1.8% (n=1) 
for D19S568 and 3.6% (n=2) for D19S865. 
Conclusion: 13.9% of FNMTC cases averagely have LOH in 19p13.2 chromosomal area and genetic loss is 
considerably more common in papillary carcinomas patients in comparison to follicular carcinomas patients. 
D19S413 marker is the most informative LOH in FNMTC individuals. The gene(s) located on the 19p13.2 may 
be associated with FNMTC. 
Keywords: Thyroid Tumor With Cell Oxyphilia (TCO), Loss of Heterozigosity (LOH), Familial Non-Modularly Thyroid 
Carcinoma (FNMTC) 
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  مقدمه

يافته هاي مختلف، رشد غيرطبيعي يک سلولِ تغييرشکلدر سرطان
احتمالاً چنين ويژگي نيز از طريق آسيب . شودموجب ايجاد تومور مي

در ]. ۱[آيد هاي مسئول رشد و تکثير سلول پديد میبه ژن يا ژن
هاي سلول نئوپلاستي، تغييرات ژنتيکي گوناگوني همانند جهش

هاي کروموزومي شامل حذف، اي، ازدياد يک ژن ويژه، ناهنجاري نقطه
تواند منجر چنين وقايعي در نهايت مي. دهدجايي رخ مياضافه و جابه

  ].۲[ها شود هاي سرکوبگر تومور يا پروتوانکوژنبه تغيير در بيان ژن

تمام % ۹۰مسئول حدود  (NMTC)يد غيرمدولاري سرطان تيروئ
مشخصه نوعي خاص از ]. ۴، ۳[هاي تيروئيد است انواع سرطان

چنين . در آنها است" آکسيفيلي"هاي تومورهاي تيروئيد، وجود سلول
خيم يا بدخيم تيروئيد هايي در تعداد اندکي از تومورهاي خوشسلول

آکسيفيليک، وجود مقادير هاي سلول از جمله ويژگي. شونديافت مي
زيادي از سيتوپلاسم گرانولار ائوزينوفيلي و تعداد زيادي ميتوکندري در 

هاي آکسيفيلي با تيروئيديت تومورهاي داراي سلول. آنها است
بندي و رفتار همچنين در مورد طبقه. خودايمن نيز مرتبط هستند

  ].۶، ۵[رد ها، اختلاف نظر وجود داتومورهاي داراي اين گونه سلول

از نوع  NMTCرسد که بيشترِ موارد ابتلا به نظر ميهرچند به
ها افزايش خطر سرطان تيروئيد را در اسپوراديک باشد، برخي مطالعه

بستگانِ افراد مبتلا به اين نوع سرطان و نيز افزايشِ دوبرابريِ خطر 
ي با هايهمچنين در خانواده]. ۸، ۷[اند ابتلا در زنان را گزارش کرده

نيز % ۹۶، خطر سندروم خانوادگي از NMTCفرد مبتلا به  ۳بيش از 
تقريباً مسئول  NMTC (FNMTC)نوع ارثي ]. ۹[کند تجاوز مي

اين بيماري از لحاظ ]. ۱۱، ۱۰[همه انواع تومورهاي تيروئيد است % ۵
نوع  .ژنتيکي پيچيده بوده و داراي مشخصه نئوپلازي چندکانوني است

در  NMTCتجمع . نوع اسپوراديک آن شديدتر است ارثي بيماري از
يک خانواده ممکن است نتيجه يک سندروم خاص مستعدکننده به 

" کودن"يا بيماري  (FAD)سرطان مانند پوليپ آدنوماتوزي خانوادگي 

هاي با تجمع هايي در خصوص خانوادهاز طرفي، گزارش. باشد
NMTC  موارد . داردو فاقد سندروم خانوادگي سرطان نيز وجود
NMTC اين . ها اغلب دوطرفه يا چندکانوني بوده استدر اين خانواده

داده و معمولاً با  تري رخنوع اسپوراديک در سن پايينموارد نسبت به
خيم همراه است، هرچند احتمال بروز با شدت بيشتر پاتولوژي خوش

استاز به هايي احتمالاً داراي تهاجم موضعي و متچنين توده. وجود دارد
  ]. ۸، ۷[هاي لنفاوي اطراف خود هستند گره

نشان  FNMTCها در تعداد زيادي از افراد مبتلا به نامهمطالعه شجره
همراه کاهش نفوذ دهد که اين بيماري داراي وراثت اتوزوم بارز بهمي

ژنيک را نيز نبايد از نظر دور داشت، چرا با اين وجود، وراثت پلي. است
هاي بزرگ با تعداد زياد افراد مبتلا به بودن خانوادهنادرتواند که مي

  ].۱۵، ۱۴، ۱۳، ۱۲، ۱[سرطان تيروئيد را توجيه نمايد 

هاي آللي در نوع فوليکولار سرطان تيروئيد در مقايسه شيوع کلي حذف
تواند نمايانگر چنين اختلافي مي. با نوع پاپيلاري آن بسيار کمتر است

نوع بيماري باشد  ۲حفظ انسجام ژنوم در اين عوامل متفاوت مسئول 
گذارد که در نهايت بر وضعيت باليني و پاسخ به درمان افراد تاثير مي

]۱۶ ،۱۷.[  

کاهش يا  NMTCشده براي از جمله عوامل خطر محيطيِ شناخته
افزايش مصرف يد در رژيم غذايي و قرارگيري در معرض اشعه، طي 

  ].۱۸، ۱۴[دوران کودکي است 

هاي سرکوبگر شدن ژنمدل ضربه دوم که براي توضيح غيرفعالدر 
منجر به ايجاد وضعيت ) جهش(شود، اولين ضربه تومور استفاده مي

ها در اين ژن) يافتهيک آلل سالم و يک آلل جهش(هتروزيگوت 
اگر دومين ضربه نيز رخ دهد، آلل طبيعي حذف شده و شانس . شود مي

رفتن هتروزيگوسيتي ه اين پديده از بينب. يابدتومورزايي افزايش مي
(LOH) که با وجود اين. گويندميLOH اي نادر است، اما پديده

يافته هاي خانوادگي با يک آلل جهشميزان زيادي در انواع سرطان به
بنابراين با بررسي ]. ۱۹[دهد هاي سرکوبگر تومور رخ ميدر ژن
LOH ا نيز شناسايي نمود هاي سرکوبگر تومور جديدي رتوان ژنمي

به اين منظور از مطالعه و بررسي مارکرهاي ميکروستلايت براي ]. ۲[
عبارتي حذف مارکرهاي به. شوداستفاده مي LOHتعييين 

  ].۱۹[شود  LOHتواند منجر به ميکروستلايت مي

در ناحيه کروموزومي  TCOاند که ژن ها نشان دادهبرخي مطالعه
2.19p13  رتل نقش دارددر احتمال ابتلا به کارسينوماي سلولِ ه
]۱۳ ،۲۰ ،۲۱ ،۲۲.[  

هاي توموري آکسيفيلي در سلول LOHاين مطالعه با هدف بررسي 
در بيماران ) TCOجايگاه ژن ( 2.19p13در ناحيه کروموزومي 

FNMTC انجام شد.  

  

  هامواد و روش

رد بررسي، جامعه مو. توصيفي است - اين مطالعه از نوع مقطعي
با تاييد پاتولوژي بودند و جمعيت هدف را  FNMTCبيماران مبتلا به 

کننده به بيمارستان ميلاد تهران با مشکل مذکور تشکيل افراد مراجعه
از ماه  ماهه ۶گيري به روش آسان و زماندار طي مقطع نمونه. دادند

ر در بيمارستان ميلاد صورت گرفت که د ۱۳۸۴خرداد تا ماه دي سال 
نفر داراي تومور تيروئيدي و  ۱۳(نفر  ۵۶خانواده شامل  ۱۰ضمن آن 

نامه مربوط به پرسش. انتخاب شدند) نفر از بستگان درجه اول آنان ۴۳
. ها نيز ترسيم شدنامه خانوادهاطلاعات باليني بيماران، تکميل و شجره

لعه ليتر خون کامل از افراد مورد مطاميلي ۵نامه، پس از تاييد رضايت
  .گرفته شد

بيماران، (فرد مورد مطالعه  ۵۶هاي خون از نمونه DNAاستخراج 
با استفاده از روش استاندارد نمک ) خانواده آنان و يک فرد کنترل سالم

  .انجام گرفت Kپروتئيناز /اشباع

آمده با استفاده از مارکرهاي دستبه DNAهاي ژنوتيپ نمونه
، D19S865 ،D19S568 ،D19S391ميکروستلايت 

D19S413  وD19S916  2.19براي ناحيه کروموزوميp13  تعيين
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توالي پرايمرهاي مورد نياز براي تکثير قطعات مورد نظر از پايگاه . شد

  ).۱جدول ] (۲۳، ۲۱، ۲۰، ۵[ها تهيه شد اطلاعاتي و مقاله

  
  رو براي توالي پرايمرهاي معکوس و پيش )۱جدول 

  يتهر يک از مارکرهاي ميكروساتلا

 توالي پرايمرها مارکرها

D19S916 
F5´ CCACTACACTTCAGCCTGGG 3´ 

R5´ GCAGAAAGGTTTGCTTACTGTTTCC 3´ 

D19S413 
F5´ GTTTATTTTAAATGCTCTTACCACA 3´ 

R5´ CCATCAACTCACCTACTTATCGT 3´ 

D19S391 
F5´ GCCAGCTCTATGAGAGCAG 3´ 
R5´ CTGAGGTTGTGCCACTGCA 3´ 

D19S568 
F5´ TGAGTCTGCTGAGACCAAAGTTAG 3´ 

R5´ ATAATGTAGCCTTGTCCTGGAATAG 3´ 

D19S865  
F5´ GCTATTTGGGGTCTCTATCAATG 3´ 

R5´ GAAATCGCACAGTATTTGTCTCAC 3´ 

  

 PCRبافر * ۵/۲ميکروليتر شامل؛  ۲۵در حجم نهايي  PCRواکنش 

)]۳/۸=pH (mM Tris-HCl ۱۰ ،mM KCl ۵۰[ ،۲  ميکروليتر

۲MgCl )۵/۱ ميکروليتر از دئوکسی ۵/۰، )مولارميلی - NTD 

، يک ميکروليتر از )ng ۱۰۰( DNA، يک ميکروليتر )مولارميلی۲/۰(

 ۲۵مراز و پلیDNA، يک واحد تک)مولارميلی ۱۵/۰(هر پرايمر 

  . ميکروليتر از روغن معدنی به انجام رسيد

 ۹۴در شدن هيبريد و با برنامه واسرشت PCRها در سيستم واکنش

ثانيه،  ۳۰مدت چرخه به ۳۵دقيقه، با تعداد  ۳مدت گراد بهدرجه سانتي

ثانيه، تکثير  ۴۵مدت گراد بهدرجه سانتي ۵۴- ۶۳شدن در بازسرشت

 دقيقه و مرحله تکثير نهايي در ۵مدت گراد بهدرجه سانتي ۷۲ قطعه در

  . دقيقه انجام شد ۱۰مدت گراد بهدرجه سانتي ۷۲

 PCRهاي ، هر يک از محصولPCRمنظور تاييد صحت عملکرد به

سپس برای تعيين ژنوتيپ هر . الکتروفورز شدند% ۵/۱روي ژل آگارز 

يک از مارکرهاي ميکروستلايت افراد مورد مطالعه، الکتروفورز 

ساعت و در  ۴مدت به% ۸آميد آکريلروي ژل پلي PCRهاي محصول

ها براي مشاهده آلل .ه انجام رسيدگراد بدرجه سانتي ۴۵ -۵۰دماي 

تعيين حذف آللي . آميزي بروميداتيديوم استفاده شدروي ژل نيز از رنگ

در موارد  LOHدر روش . شودرسان محدود ميبه موارد اطلاع

شود که رسان گفته ميمشخص، زماني به مارکر ميکروستلايت، اطلاع

DNA هاي ن محصولبنابراي. ژنوميِ متناظر آن هتروزيگوت باشد

با اين . است) آلل پدري و مادري(باند  ۲مربوط به آن روي ژل، داراي 

در . رسان هستندهاي هموزيگوت نرمال، غيراطلاعتوضيح، آلل

ها روي ژل پژوهش اخير، پس از الکتروفورز، هر يک از آلل

ترتيب بدين. صورت جداگانه بررسي شدنفر به ۳آميد توسط  آکريل پلي

باند مربوط  ۲در نظر گرفته شد که يکي از  LOHزماني يک نمونه 

کاهش % ۵۰که ميزان نور آن باند، بيش از شده يا اينبه آن حذف 

افزار هاي ناپيوسته حاصل از اين مطالعه توسط نرمداده .يافته بود

SPSS 15  وExcel  مورد تجزيه و تحليل آمار توصيفي قرار گرفت

هاي مورد بررسي يگوسيتي در نمونهصورت فراواني حذف هتروزو به

  .گزارش شد

حاصل  يها، نمونه TCOژن يمارکرها يبرا PCRپس از انجام  )١ شکل

، کنترل :۱نمونه  .ز شدندالکتروفور% ۸يد آمليآکريژل پل يپ روين ژنوتاييتع يبرا

  .ماريفرزندان فرد ب :۶و ۵ و۴يمار، شوهر فرد ب :۳، )لاريپاپ ينومايکارس(مار يب :۲

  

  نتايج

 ۶/۲۷نفر با ميانگين سني  ۳۵نمونه مورد مطالعه، فراواني زنان،  ۵۶از 

نفر از افراد،  ۱۳. سال بود ۵/۲۶نفر با ميانگين سني  ۲۱سال و مردان، 

نفر داراي سرطان  ۳از بين گروه بيماران، . بودند FNMTCمبتلا به 

نفر مبتلا به سرطان پاپيلاري تيروئيد  ۱۰و %) ۴/۵(فوليکولار تيروئيد 

همچنين تمامي بيماران در ناحيه ژنومي مورد نظر . بودند%) ۹/۱۷(

رسان براي هر يک از فراواني موارد اطلاع. بودند LOHداراي 

، D19S916براي %) ۷/۱۰(نفر  ۶از مارکرهاي ميکروستلايت عبارت 

براي %) ۱/۴۱(نفر  D19S413 ،۲۳براي %) ۵/۱۲(نفر  ۷

D19S391 ،۱  ۸/۱(نفر (% برايD19S568  نفر  ۲و)براي %) ۶/۳

D19S865 چنانچه نسبت دو آلل در . بودDNA  طبيعي دو برابر آلل

DNA براي . شدبيمار بود، نمونه مذکور حذف آللي در نظر گرفته مي

در ). ۱شکل (رسان، تغييرات شامل حذف آللي بود رد اطلاعموا

 DNAهاي هتروزيگوت، حذف آلل با مقايسه ميزان نور باند  نمونه

رسان، هتروزيگوسيتي در بين موارد اطلاع. افراد بيمار و سالم تعيين شد

نشدن مشاهده(هاي سالم حفظ شد ميکروستلايت در بافت ۵در هر 

LOH ج حاصل از بررسي نتاي). ۲و  ۱، شکلLOH  در جمعيت مورد

نتايج بررسي حذف . نشان داده شده است ۲مطالعه در جدول 

ترتيب هتروزيگوسيتي به تفکيک نوع سرطان پاپيلاري و فوليکولار به

  .آورده شده است ۴و  ۳در جداول 
  

: ٤نمونه . %٨يد آمليآکريژل پلروی در افراد مورد مطالعه  LOH )٢شکل 

  : ٦و  ٢و١کنترل، : ٣يمار، همسر فرد ب: ٥، )کولاريفول ينومايکارس(مار يب

  ماريفرزندان فرد ب
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رسان در مارکرهاي مورد بررسي در اطلاع LOHبررسي موارد  )٢جدول 

  بيماران و خانواده آنان

  درصد تجمعي  درصد معتبر  درصد  فراواني  LOH  مارکر

D19S413  
  ۵/۸۷  ۵/۸۷  ۵/۸۷  ۴۹  منفي

  ۱۰۰  ۵/۱۲  ۵/۱۲  ۷  مثبت

D19S391  
  ۹/۵۸  ۹/۵۸  ۹/۵۸  ۳۳  منفی

  ۱۰۰  ۱/۴۱  ۱/۴۱  ۲۳  مثبت

D19S916  
  ۳/۸۳  ۳/۸۳  ۳/۸۳  ۵۰  منفي

  ۱۰۰  ۷/۱۰  ۷/۱۰  ۶  مثبت 

D19S568  
  ۲/۹۸  ۲/۹۸  ۲/۹۸  ۵۵  منفي 

  ۱۰۰  ۸/۱  ۱۸  ۱  مثبت

D19S865  
  ۴/۹۶  ۴/۹۶  ۴/۹۶  ۵۴  منفي 

  ۱۰۰  ۶/۳  ۶/۳  ۲  مثبت

  
 در بيماران مبتلا به سرطان تيروئيد پاپيلار LOHبررسي  )٣جدول 

LOH  درصد تجمعي  درصد معتبر  درصد  فراواني  

  ۱/۸۲  ۱/۸۲  ۱/۸۲  ۴۶  منفي

  ۱۰۰  ۹/۱۷  ۹/۱۷  ۱۰  مثبت

    ۱۰۰  ۱۰۰  ۵۶  کل

  

  در بيماران مبتلا به سرطان تيروئيد فوليكولار LOHبررسي  )٤جدول 

LOH  درصد معتبر  درصد  فراواني  
درصد 

  تجمعي

  ۶/۹۴  ۶/۹۴  ۶/۹۴  ۵۳  منفي

  ۱۰۰  ۴/۵  ۴/۵  ۳  مثبت

    ۱۰۰  ۱۰۰  ۵۶  کل

  

  بحث

درستي شناخته نشده به FNMTCتاکنون زمينه ژنتيکي ابتلا به 
هاي تيروئيد با استفاده هايي از ژنوم در نئوپلاسماست، اما حذف بخش

]. ۲۴، ۲۲[و سيتوژنتيک مطالعه شده است  LOHهاي بررسي از روش

 TCOيافته ژنِ دهد بيماران، آلل جهشبررسي هاپلوتايپي نشان مي
دهد اين پديده نشان مي. کنندهاي بعد منتقل مينشده را به نسلحذف

رفتن ازبين]. ۲۵، ۲۲[ممکن است ژن سرکوبگر تومور باشد  TCOکه 
شدن عملکردي يا غيرفعال هاي سرکوبگر تومور نياز بهعملکرد ژن

رفتن يکي از دو همانند ازبين(ساختاري هر دو آلل مربوط به آن دارد 
بنابراين شناسايي نواحي مرتبط با ). هاي کروموزوميدنبال حذفآلل به
هاي کروموزومي در انواع خاصي از تومورها، شيوه مناسبي براي حذف

در  LOHلاي ميزان با. هاي سرکوبگر تومور استشناسايي ژن
و  ۱۱، ۱۰، ۳، ۲، ۱هاي هاي فوليکولار تيروئيد در کروموزومنئوپلاسم

در ناحيه  LOHدر اين مطالعه بررسي ]. ۲۶[گزارش شده است  ۱۶
شده سرطان فوليکولار و روي موارد مشخص 2.19p13کروموزومي 

خوبي در نوع سرطان تيروئيد به(پاپيلار تيروئيد انجام گرفت 
در اين پژوهش نشان داده شد ). نشده بود يشين مشخصهاي پ مطالعه

هاي گذشته ذکر شده است چه که در برخي مطالعهکه برخلاف آن
در سرطان فوليکولار تيروئيد نسبت به سرطان  LOH، ميزان ]۱۷[

همچنين وجود بيش از يک جايگاه حذف . پاپيلار تيروئيد بيشتر است
شترک در ميان افراد مبتلا به اي مدر مارکرهاي ميکروستلايت، يافته

اين امر بيانگر آن است که ). موارد% ۵۰(سرطان فوليکولار تيروئيد بود 
، ميزان بالاتري از %)صفر (چنين تومورهايي برخلاف نوع پاپيلار 

اين رخداد احتمالاً ناشي از . دهندناپايداري کروموزومي را نشان مي
پايداري کروموزومي در اين  کنندههاي کنترلتفاوت اساسي در مکانيزم

ممكن است ماهيت رخداد آنكوژني . دو نوع سرطان تيروئيد است
آغازکننده تومور، در تعيين پايداري ژنوم آن مهم بوده و بر رفتار و 

در خويشاوندان افراد مبتلا به سرطان . تشخيص تومور تاثيرگذار باشد
. بيشتر است نسبت به خويشاوندان افراد سالم NMTCتيروئيد، بروز 

دهد كه وراثت يا عوامل خانوادگي در برخي هايي نشان ميچنين يافته
 مواردNMTC در بيماران مبتلا به . نيز سهم دارندNMTC ،

بودن ممكن است تومورها معمولاً چندکانوني بوده و با وجود كوچك
هاي لنفاوي اطراف نيز صورت موضعي تهاجم داشته باشند و به گرهبه

که عوامل وراثتي در برخي از بيماران با توجه به اين. ز دهندمتاستا
ِNMTC آوردن تاريخچه دستمهم است، اين مطالعه بر اهميت به

هاي جايي كه تفاوتاز آن. کندخانوادگي در چنين بيماراني تاکيد مي
گير ممكن است وجود داشته باشد، باليني بين موارد خانوادگي و تك

بيمارانِ داراي تاريخچه خانوادگي مثبت سرطان بايد پيگيري دقيق 
هاي ملكولي براي بررسي. تيروئيد، از طريق معاينه باليني انجام گيرد

ها، شيوع ساير تعيين زمينه وراثتي ابتلا به سرطان در اين خانواده
  . ماندن افراد بيمار ضروري استها و همچنين زندهنئوپلاسم

  

  گيرینتيجه

هاي قرارگرفته در ناحيه ژن  حاصل از اين پژوهش،هاي براساس يافته
مرتبط باشند، هر  FNMTCممكن است با  2.19p13كروموزومي 
  .تري در اين زمينه مورد نياز استهاي دقيقچند بررسي
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