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 مقدمه
هرای   هرا، انباشرت جهرش در سرلو      علت اکثرر سررنان  

در صرورت  ها پایرة ژنتیکری دارد و    سوماتیکی است. مرگ سلو 
[. 1افترد    اختلا  در این سیستم ژنتیکی، این پدیده اتفاق نمی

       18/03/96تاریخ دریافت: 

 10/06/96تاریخ پذیرش: 

 ها: کلیدواژه
شرده،   آپوپتوزیس، بافت پارافینره 

درمرران ، Bcl-2جررایی ژن  جابرره
منررد، سرررنان پررانکراس،   هررد 

 ای پلیمراز. واکنش زنجیره

 چکیده
 
. پرژوهش ااررر برا    ها در دنیاست که در ایران نیز شایع است ترین سرنان سرنان پانکراس، یکی از کشنده هدافا

بیان بالای  دلیل در تنظیم مرگ سلولی )آپوپتوزیس( در بدن و پیشرفت سرنان به Bcl-2خانوادة ژنتوجه به نقش 
این ژن، در گروهی از بیماران ایرانی مبتلا به سرنان پرانکراس بره انجرام رسرید. گرارگررفتن ایرن ژن در مجراورت        

جایی، سبب افزایش بیان بیش از ارد   بر اثر جابه 14روی کروموزوم  IgHپروموتر گوی رشتة سنگین ایمونوگلوبین 
 .شود این ژن می

بیمار موجود  105لام مربوط به  1537شده )ااصل از بررسی  نمونة پارافینه 49این مطالعه روی  ها مواد و روش
 8هران و در بازة زمرانی  ترین مراکز تحقیقاتی سرنان کشور )انستیتو کانسر دانشگاه علوم پزشکی ت در یکی از مهم

 ( انجام شد.  PCRای پلیمراز ) ساله(( با استفاده از روش واکنش زنجیره

را در سره نقطرة شکسرت     Bcl-2جرایی ژن   درصرد( از افرراد مرورد بررسری، جابره      9/46بیمار ) 23تعداد  ها یافته
نفرر( در   2درصرد )  9و  mcrنفر( در ناایرة   11درصد ) mbr، 48نفر( در ناایة  10درصد ) 43کروموزومی با نرخ 

در نمونة سررنانی بیمراران    Bcl-2جایی ژن  دهد که بررسی جابه های پژوهش نشان می نشان دادند. یافته icrناایة 
 کند. درمان را از نریق مهار این ژن سرنانی، پیشنهاد می

شرود.   های سرنانی بیماران مری  ند آپوپتوزیس در سلو شدن فرای باعث فعا  Bcl-2مهار ژن سرنانی  گیری نتیجه
هرا   کند. نتایج این تحقیق با نترایج ااصرل از پرژوهش    مند و اختصاصی درمان می نور هد  در نتیجه، سرنان را به

 ها همسوست. دربارة سایر سرنان
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هرای بردن    مرگ سلولی گسرمتی از برنامرة رشردونمو در سرلو     
شده بررای اجتنراا از سررنان     ریزی جانوران است. مرگ برنامه

لنفومرای   B-cellهایی که در  اهمیت دارد. تمام خانوادة پروتئین
شود، ناایة همسان مشترکی  عنوان عضو مشترک یافت می به 2
نرور اختصاصری    دارد. این نواای به Bcl-2نام دومین همسان  به

از میتوکنردری دخالرت دارد.    Cدر تنظیم رهاشدن سریتوکروم  
رویررداد مشررترکی در آپوپترروز اسررت.    Cرهررایی سرریتوکروم  

زی همچررون سیتوسررولی بررا فاکتورهررای آپوپتررو Cسرریتوکروم 
Factor-1(Apaf-1) ،dATP/ATP  کمررزلکس  9-و پروکاسررزاز ،
 [.2ای از آپوپتوزوم است   شده پیچیدة شناخته
( Bid, Bic, Bak, Baxهررای مثبررت )  کننررده تنظرریم

 , Bcl-XLهای منفی ) کننده برد و تنظیم می آپوپتوزیس را پیش

Bcl-2کند. وظیفة  ( آپوپتوزیس را متوگف میBcl-2  مهار اتصا 
Bax      به غشای میتوکندری اسرت. در اقیقرت، فراکتور کلیردی

کنندة وگوع آپوپتوزیس در سلو ، نسبت آپوپتوتیک بره   مشخص
 [.3است   Bcl-2های خانوادة  آپوپتوتیک پروتئین آنتی

هرا در   تررین سررنان   سرنان پرانکراس یکری از کشرنده   
دنیاست و در دهة گذشته، افراد بیشتری را درگیر کررده اسرت.   

ریرز   ترین تومور پانکراس، تومورهای بردخیم بخرش بررون    عشای
ترین محل تومور، سر  پانکراس و از نوع آدنوکارسینوماست. شایع

پرررانکراس اسرررت. در کشرررورهای غربررری بیمررراری سررررنان  
آدنوکارسینومای پانکراس چهارمین بیمراری کشرنده محسروا    

[. بیشترین بیماران مبرتلا بره سررنان پرانکراس در     4شود   می
مدت  ها به درصد آن 6روند و فقط    او  تشخیص، از بین میسا

[. 5دهنرد    پنج سا  بعد از تشخیص به زندگی خود ادامره مری  
درصد بیماران مبتلا به سرنان آدنوکارسرینومای پرانکراس    60

هرا   شروند کره عمرل جرااری روی آن     زمانی تشخیص داده مری 
خواهند ماند  ماه زنده 6تا  3پذیر نیست و از آن پس فقط  انجام 

که خود بستگی به شرایط بیمار، محل و انردازة تومرور و محرل    
رو، با توجه به ااتمرا  کرم بهبرودی بعرد از      تهاجم دارد. از این

تشخیص دیرهنگام در این بیماری، به شناسایی و هردایت ایرن   
[. در سررنان  4سرنان گبرل از متاسرتاز و تهراجم نیازمنردیم      

نوع متفراوت از آسریب سرلولی از     آدنوکارسینومای پانکراس سه
 [.5شود   نظر اندازه و محل مشاهده می

ژنتیکری از عوامرل    هرای اپری   جهش ژنتیکی و ناهنجراری 
درصرد در برروز    10-5کارسینوژنز پانکراس است. عوامل ارثری  

برا   RNAنوع میکررو   130[. بیش از 6این سرنان نقش دارد  
نوکلئوتید دارای نقش در ایجاد سرنان پرانکراس   22-20نو  

های پانکراس،  درصد از سرنان 92-89شناسایی شده است. در 
[. جهرش در ژن  6گزارش شده است   p16 ژنشدن  هایزرمتیله

BRCA2 برابرر خطرر ابرتلا بره ایرن سررنان را        10-3میزان  به

در  Dpc4و   K-ras،P16هرای   دهرد. جهرش در ژن   افزایش مری 
هررای پررانکراس گررزارش شررده اسررت. فرراکتور    اکثررر سرررنان

Epidermal Growth Factor- Receptor  درصرررد از  65در
دهرد   بیماران مبتلا به سرنان پانکراس فعالیت بالایی نشان مری 

شود،  رویة سلو  می که سبب رشد بی SMAD4 ژن[. فقدان 6 
 P53ر درصد از این بیماران مشاهده شده است. جهش د 55در 

شرود    درصد از بیماران مشراهده مری   75شدن آن( در  )غیرفعا 
از عوامل مهرم ژنتیکری اسرت کره در برروز       K-ras[. آنکوژن 7 

درصرد از   95کند و در  سزایی ایفا می سرنان پانکراس، نقش به
، Bcl-2همراه بیان بالای ژن  شود که به این نوع سرنان دیده می
تررین فاکتورهرایی    از مهرم  شود. یکی سبب پیشرفت سرنان می

شرود، بیران    که سبب مقاومت این سرنان نسبت به درمان مری 
 [.9، 8است    Bcl-2بیش از اد ژن 

واگع شده است.  18روی کروموزوم   Bcl-2پروتوآنکوژن 
گرارگرفتن این ژن در مجراورت پرومروتر گروی رشرتة سرنگین      

سربب   جرایی،  بر اثر جابه 14روی کروموزوم  IgHایمونوگلوبین 
[. برا اسرتفاده از   10شرود    افزایش بیان بیش از اد این ژن می

های فلوسایتومتری و ایمونوهیستوشریمی، ارتبرانی گروی     روش
پیردا شرده    IgHو رشتة سرنگین ایمونوگلروبین    Bcl-2بین ژن 
هررای  در بیشررتر سرررنان Bcl-2[. اعضررای خررانوادة 10اسررت  

 Major break[. ناایرة شکسرت   9پانکراس بیان برالایی دارد   

point region) )mbrای بره نرو     ، در ناایهbp 150   از سرمت
Untranslated
ً

 mcr(Minor clusterو  Bcl-2ژن  3از اگرزون   3

region)  تقریباً در ناایةkb 30 دست ژن  پایینBcl-2    به نرو
bp 500  بررا اسررتفاده از روشPCR شررود.  مشررخص مرریicr 

(Intermediate cluster region)  وmcr  ژن  3روی اگزونBcl-

بررر سرررنان پررانکراس،   [. عررلاوه11شناسررایی شررده اسررت    2
های دیگرری   در سرنان Bcl-2جایی و بیان بیش از اد ژن  جابه

از گبیل سینه، روده، ریه، پوست، پروستات، لوسمی و لنفوما نیز 
توجه اسرت کره نامگرذاری ایرن ژن      گابل .[12تأیید شده است  

هرای   جرایی آن در انرواع سررنان    جابره  دلیل تشخیص اولیرة  به
Lymphoma B-cell های فولیکرولار   در بیشتر سلو  .بوده است

تشخیص داده  t (14:18) (q32, q21)لوکیشن ژن  لنفوما، ترانس
 [.13شده است  

 روش شناسی
هررای سرررنانی آدنوکارسررینومای  عملیررات تهیرره نمونرره

تحقیقرات سررنان   )مرکرز  پانکراس با مراجعه به انستیتو کانسر 
غاز شرد. برا مراجعره بره بایگرانی      دانشگاه علوم پزشکی تهران( آ

هرای   کره برین سرا    بیمرارانی  ژی وکد پراتول  ،الکترونیکی مرکز
با  .دشبه این مرکز مراجعه کرده بودند شناسایی  1393-1385



 ...در سرطان Bcl-2جایی ژن  تشخیص جابه 
 

63 

 1، شمارة 25، دورة 1397دانشگاه علوم پزشکی سبزوار، فروردین و اردیبهشت    

شرده از بیمراران از    های تهیه لام ،ژی هر بیماروتوجه به کد پاتول
 تمرامی  های بیمراران مرکرز اسرتخراج شرد.     آرشیو نگهداری لام

ژی بخش با اسرتفاده از  ومتخصص پاتول راشده  های استخراج لام
های سرنان آدنوکارسینومای  نمونه وپ نوری بررسی ومیکروسک

 کرررد. تأییرردژی ومتخصررص پرراتول راپررانکراس در ایررن مرالرره 
در این بررسی متخصص پراتولوژی منرانقی از بافرت     ،همچنین
ها  ماژیک روی لام را باهای سرنانی  ااوی سلو  وشده  پارافینه
 یهرای سرالم   نواای نکروز یا سرلو   ،بدین ترتیب کرد.مشخص 
 ةدرگیرررر سررررنان نشرررده برررود، خرررارج از محررردود   کررره 
شرده   هرای انتخراا   لام ةشرده گرارگرفرت. شرمار    گرذاری  علامت

هرای اراوی    بلوک ةها، شمار لام ةیادداشت و با استفاده از شمار
شرده از   های پارافینره  د. بلوکشسرنان پانکراس مشخص بافت 
شرده روی   گرذاری  هرای علامرت   خارج و محرل این مرکز، آرشیو 

د. شررگررذاری  هررا شناسررایی و علامررت روی بلرروک هررا دگیقرراً لام
بررداری   نمونره  ةگذاری ناای های این بیماران بعد از علامت بلوک

انتقرا    (Laminar air flow cabinet) به زیر هرود لامینرار  
 ةاز ناایررر Needle 14هرررا برررا اسرررتفاده از  نمونرررهیافرررت. 

 ml2هرای   اشده برداشت و در داخرل میکروتیرو   گذاری علامت
درجرة   121اررارت   اتروکلاو در درجره   برا  که گربلاً منتقل شد 

هرا   نمونه. سزس، ستریل شده بوددگیقه ا 15 مدت هبگراد  سانتی
 به آزمایشگاه ژنتیک منتقل شد.

. از روش فنل کلروفررم  از بافت پارافینه DNAاستخراج 
 .[14اسرتفاده شرد     از بافت پارافینه DNAمنظور استخراج  به

عبرارت برود از:    در این بررسی DNA مراال عملیات استخراج
( 4، هضرم بافرت  ( 3، دهی به بافت آا( 2، جداسازی پارافین (1

DNA Clean up ،5 )دهی رسوا DNA ،6 ) ارزیابی کمیت
 . روش اسزکتروفتومتری به DNAو کیفیت 

ها بررای سره   پرایمر توالی ،در این بررسیانتخاا پرایمر. 
[. 10مقالات استخراج شد  از  icrو  mbr ،mcrنقطة شکست 

 NCBI سرایت وبمحل اتصا  آن در بودن  در نهایت، اختصاصی
. مشخصرات پرایمرهرا در   تأیید شرد  Primer Blastگسمت در

 آمده است. 1جدو  

 

 
 کاررفته . مشخصات پرایمرهای به1جدول 

اندازة 
 محصو 

PCR(bp) 

 درجة ارارت
TM

0
C

 

 محتوای
GC% 

 نو  پرایمر
(Me r) 

 توالی پرایمر

300-200 
5/63 83/45 20 F:5

`
-GAGAGTTGCTTTACGTGGCC-3

` 

7/61 16/63 19 R:5
`
-ACCTGAGGAGACGGTGACC-3

` 

630-580 
5/60 55 20 F:5

`
-CGCTTGACTCCTTTACGTGC-3

` 

7/61 16/63 19 R:5
`
-ACCTGAGGAGACGGTGACC-3

`
 

135-75 
9/62 83/47 23 F:5

`
-TCGTTCTCAGTAAGTGAGAGTGC-3

` 

7/61 16/63 19 R:5
`
-ACCTGAGGAGACGGTGACC-3

`
 

 Polymerase Chain Reaction (PCR) ای پلیمراز واکنش زنجیره روش انجام
دهندة آن عبارت است از  ( استفاده شد. اجزای تشکیلmM Mgcl2- Final Concentration 1.5) بررسی از مسترمیکسدر این 
3mM Mgcl2 ،0.4mMs dNTP ،0.2 unit/µl Ampeliqon Taq DNA Polymerase  واکنش .PCR کاررفته در  مطابق با مقادیر به

 انجام شد. 3جدو   PCRو نبق برنامة  2جدو  

 PCRکاررفته در واکنش  مقادیر به. 2جدول 

 نام ماده کاررفته مقدار به

µl 12.5 Master Mix 

ng500X µl= DNA Template 

pmol3 µl=3 Primer F 

pmol3µl=3 Primer R 

X µl Water 

µl25 جمع کل 

 icrو  mbr ،mcrبرای سه جفت پرایم ر PCR. برنامة 3جدول 
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Cycle Time 
(min) 

Temperature 
(

0
C) PCR Step 

1 5 95 Initial 
Denaturation 

35 1 

95 Denaturation 

58 Annealing 

72 Extension 

1 5 72 Final Extension 

 .PCRکتروفورز محصولاتلا

الکتروفورزشده، با اتیدیوم بروماید v 100درصد در دستگاه الکتروفورز با ولتاژ 1با استفاده از ژ  آگاروز  PCRمحصولات  
 شد.مشاهده و عکسبرداری ( nm254 موج  )نو  UVمقابل نور Gel Documentation آمیزی و در دستگاه  رنگ

 .های ملکولی نتایج بررسی

 اند. در این بررسی از  درصد باند داده 1روی آگاروز  bp 300 شود که در ناایة مثبت ملااظه می mbrهای  نمونه 1در شکل  

(Fermentas Lot N:00037552 ) Ladder 100 bp  های  ، نمونه2استفاده شده است. در شکلmcr های  نمونه 3مثبت و در شکلicr 
 شود. مثبت مشاهده می

 

 اند درصد باند داده 1روی آگاروز  bp 300 مثبت که در ناحیة mbrهای  . نمونه1شکل 
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 اند درصد باند داده 1روی آگاروز  bp 630مثبت که در ناحیة  mcrهای  . نمونه2شکل 

 

 

 اند درصد باند داده 1روی آگاروز  bp135مثبت که در ناحیة  icrهای  . نمونه3شکل 

شده  های تهیه های اپیدمیولوژی. تعداد کل نمونه نتایج بررسی
مورد  21مورد مرد و 28نمونه )شامل  49از سرنان پانکراس 

 زن( بوده است.

Rate=
𝐅𝐞𝐦𝐚𝐥𝐞

𝐚𝐥𝐥
× 10n= 

𝟐𝟏

𝟒𝟗
× 102=42.9% 

ها مربوط به بیماران زن بوده  درصد از نمونه 9/42عبارتی  به
 است.

Rate=
𝐦𝐚𝐥𝐞

𝐚𝐥𝐥
× 10n= 

𝟐𝟖

𝟒𝟗
× 102=57.1% 

ها مربوط به بیماران مرد بوده  درصد از نمونه 1/57و تعداد 
 است.  

Sex Ratio=
𝐅𝐞𝐦𝐚𝐥𝐞

𝐦𝐚𝐥𝐞
= 

𝟐𝟏

𝟐𝟖
=0.75               (0.75 : 1) 

 در مجموع:

                               mcr:100=48%جایی در ناایة  نرخ جابه

                        ×Rate mcr  =
𝟏𝟏

𝟐𝟑
 

                              mbr :100=43%جایی در ناایة  نرخ جابه

                        ×Rate mbr  =
𝟏𝟎

𝟐𝟑
 

                             icr :100=9%جایی در ناحیة  هنرخ جاب

                             ×Rate icr    =
𝟐

𝟐𝟑
 

های  تعداد کل نمونههای اپیدمیولوژی.  نتایج بررسی
مورد مرد  28نمونه )شامل  49شده از سرنان پانکراس  تهیه
 بوده است.مورد زن(  21و

Rate=
Female

all
× 10

n
= 

21

49
× 10

2
=42.9% 

ها مربوط به بیماران زن بوده  درصد از نمونه 9/42عبارتی  به

 است.

Rate=
male

all
× 10

n
= 

28

49
× 10

2
=57.1% 

ها مربوط به بیماران مرد بوده  درصد از نمونه 1/57و تعداد 
 است.  

Sex Ratio=
Female

male
= 

21

28
=0.75   (0.75 : 1) 
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 جموع:در م

=  mcr:100=48% ×Rate mcrجایی در ناایة  نرخ جابه
11

23
 

=  mbr:100=43%  ×Rate mbrجایی در ناایة  نرخ جابه
10

23
 

=    icr:100=9%  ×Rate icrجایی در ناایة  نرخ جابه
2

23
 

در زنان، مردان و در مجموع،  Bcl-2جایی ژن  اما در نرخ جابه
 آمد. دست های زیر، به با استفاده از فرمو 

Female Morbidity rate of Bcl-2 translocation = 
تعداد زنانی که ژن𝐵𝑐𝑙−2 در آنها جابجا شده است

کل تعداد زنان بیمار
× 100= 

9

21
× 100= 42.9% 

Male Morbidity rate of Bcl-2 translocation = 
تعداد مردانی که ژن𝐵𝑐𝑙−2 در آنها جابجا شده است

کل تعداد مردان بیمار
× 100=   

14

28
× 100=50% 

Morbidity rate of translocation in the Patients=
23

49
× 

100= 46.9% 

منظور بررسی تأثیر عواملی همچون سن و جنس بر بروز  به
 های زیر استفاده شد. بیماری سرنان پانکراس از فرمو 

Age morbidity rate = 
(مرد یا زن) تعداد کسانی که سرنان داشته اند در رده سنی

(مرد یا زن) کل تعداد افراد سرنانی
× 10

n 

Sex morbidity rate = 
( جنس مرد یا زن) تعداد افرادی که سرنان داشتهاند

کل تعداد افراد در آن جنس
× 10

n 

Age-Sex morbidity rate =
درصد افراد از یک جنس که در یک رده سنی مشخص مبتلا شده اند

درصد افراد از جنس مخالف که در همان رده سنی مشخص مبتلا شده اند  
 

 

 

  .براسب سن و جنس آمده استدر جامعة نمونه  Bcl2جایی ژن  ، بررسی وگوع جابه5در جدو  

 در جامعة نمونه بر حسب سن و جنس Bcl2جایی ژن  . بررسی وقوع جابه5جدول 

Bcl2 - Bcl2 + ها ویژگی     
26 ( 53.1% ) 23 ( 46.9%  (49) مجموع (

 جنس 
28 ( 57.1%  (28) مرد (

14 ( 60.9% ) 14 ( 53.8% )  

 (21) زن (42.9%) 21

12 ( 46.1% ) 9 ( 39.1% )  

 سن 
14 ( 28.6% ) <50 (14) 

9 ( 39.1% ) 5 ( 19.2% )  

35 ( 67.4% ) ≤50  (35) 

17 ( 65.4% ) 18 ( 78.3% )  

 و نتیجه گیری بحث
امید به زندگی در ایران در اا  افزایش اسرت. از آنجرا   
که بروز سرنان رابطة مستقیمی با سرن دارد، شریوع سررنان    

خورد. متأسفانه  نیز با افزایش سن جمعیت، بیشتر به چشم می
سرا  کمترر از    10سن مبتلایان به سررنان در ایرران، اردود    
[. خررانوادة 1388سررایر کشورهاسررت  آمررار وزارت بهداشررت، 

نقش تنظیم مررگ سرلولی را در بردن عهرده      Bcl-2پروتئین 
ها، پیشرفت سرنان را سربب   دارد. تغییر در بیان و عملکرد آن

( مناسرربی برررای Targetهمررین دلیررل هررد  ) شررود. برره مرری
 [. 15شود   مند در درمان سرنان محسوا می داروهای هد 

بیمار مبرتلا بره سررنان     49شده روی  در تحقیق انجام

، ملااظه شرد  Bcl-2جایی ژن  در کشور، از نظر جابه پانکراس
جرایی ژن   درصد( جامعة مورد بررسی، جابه 9/46نفر ) 23که 

Bcl-2  جرایی ژن   را نشان دادند. جابرهt(14,18) Bcl-2   در
شرود.   های سرنانی، افزایش بیران ایرن ژن را سربب مری     سلو 

درصد(، در ناایرة   43نفر ) mbr 10درصد شکست در ناایة 
mcr 11 ( و در ناایرة   48نفر )درصدicr 2  ( 9نفرر   )درصرد
شرده در ژاپرن روی    هرای انجرام   دست آمد. اما، نبق بررسری  به

در ناایرة   Bcl-2درصد شکست  55بیماران فولیکولار لنفوما، 
mbr  درصررد شکسررت در ناایررة   22وmcr   رخ داده اسررت
ی جرای  جابه Bcl-2درصد از این بیماران، ژن  72عبارتی، در  به
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درصد از بیماران مبتلا  70[. همچنین، در16نشان داده است  
مشاهده شده اسرت   Bcl-2جایی ژن  عشر جابه به سرنان اثنی

درصرد،   90ترا   60هرای لنفراوی برین     در سرنان گرره . [17 
و در بیمراران مبرتلا بره سررنان غردة       Bcl-2جرایی ژن   جابه

مبتلا به  [. در بیماران18درصد اعلام شده است   50تیروئید، 
درصد گزارش شرده   26جایی این ژن  سرنان ریه، درصد جابه

 Bcl-2جایی ژن  از نرفی، در سرنان سینه، جابه. [19است  
 .[18درصد اعلام شده است   48

مقایسررة نتررایج ااصررل از پررژوهش اارررر بررا دیگررر    
جرایی   دهد که با توجه بره جابره   های یادشده، نشان می پژوهش

هرا، مهرار فعالیرت     ی آن در انواع سرنانو بیان بالا Bcl-2ژن 
مند این بیمراری مهلرک    این ژن روش مناسبی در درمان هد 

برودن سررنان    عرلاج  است. این تحقیرق برا توجره بره غیرگابرل     
پانکراس و میزان کشندگی ایرن بیمراری در رابطره برا درمران      

در  Bcl-2جرایی ژن   مند است. با بررسی جابه مند، ارزش هد 
تروان   گروهی از بیماران مبتلا به سرنان پانکراس در ایران، می

 درمان با این نوع داروها را شناسایی کرد. بیماران گابل

 تشکر و قدردانی
از آگای دکتر اسرین عطرار، مردیرعامل محتررم وگرت      
شرررکت مهندسرری تحقیقرراتی توفیررق دارو )اررامی مررالی ایررن 

بیولروژی شررکت،   پژوهش(، همچنین همکاران گرامری بخرش   
 ،ایرن مقالره  شود.  خصوص سرکار خانم زهرا فرساد، تشکر می به

 رشررتة ژنتیررکارشررد  کارشناسرری ةدور ةنامرر برگرفترره از پایرران
هرای بیولروژیکی مرورد     اسرت. نمونره   کررج  -خوارزمیدانشگاه 

هرای تومرورا     المللی بافرت  استفاده در این تحقیق از بانک بین
سر دانشگاه علوم پزشکی تهرران برا   ایران وابسته به انستیتو کان

رعایت ملااظات و کدهای اخلاگی، تهیه شده اسرت. از آگایران   
شناسری   دکتر علیررا عبرداللهی، مردیر محتررم گرروه آسریب     

ترتیرب   ررروی بره   دانشگاه علوم پزشکی تهران، و دکترر امرامی  
های این پژوهش، تشکر و  برای کمک در اخذ و گردآوری نمونه

 شود. گدردانی می
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Abstract 
Backgrond: Pancreatic cancer is one of the most leading causes of 
cancer-related deaths. Considering the role of Bcl-2 family gene in 
apoptosis that are known to be over-expressed in most cancers, this 
study focused on the detection of Bcl-2 translocation t(14;18) to the 
immunoglobulin heavy chain (IgH) that may contribute to the 
pathogenesis of pancreatic cancer.  
Materials and Methods: Forty-nine samples of paraffin embedded 
tissues (extracted from 1537 slides of 105 patients in one of the 
major local cancer centers) were investigated for detection of Bcl-2 
translocation t(14;18) by standard PCR. 
Results: The Bcl-2 t(14;18) translocation was detected in 23 of all 49 
patients (46.9%), including 10 of 23 translocated patients (43%) with 
break points within the mbr cluster, 11 with involvement of the mcr 
locus (48%), and 2 in the icr locus (9%). 
Conclusion: Detection of Bcl2 translocation in pancreatic cancer is in 
agreement with results from other studies, and shows this 
rearrangement could be considered as a new treatment strategy based 
on apoptosis or personalized treatment. 
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