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Abstract 
 

Desmogleins are a group of cadherins that participate in the structure of desmosomes 

and are effective in intercellular connections. Their function in cell signaling pathways 

has been also determined. Much evidence now attests to the importance of desmogleins 

and their constituents in cancer. In cancer cells, the gene expression and function of 

desmogleins, like many other proteins, undergo abnormal changes in the way of tumor 

growth and expansion. In this research, we inquire into the structure and function of 

desmogleins and the relationship between desmogleins gene expression and clinical 

symptoms by reviewing related articles. Then, we discuss some of the molecular 

mechanisms and interactions through which desmogleins affect tumor growth and 

spread. Finally, from a holistic point of view, oral cancer is examined as an example, 

and the function and effects of desmoglein proteins are described in it. 
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ها به عنوان آن پتانسیل هو مطالع یسرطان یهاها در سلولنیلگژن و عملکرد دسمو انیب راتییتغبر  یمرور

 در سرطان یو اهداف درمان ومارکریب

 *2سجاد توکلی،  1امیرحسین امامی

 .رانیتهران، ا ،یبهشت دیشه یدانشگاه علوم پزشک ،یدانشکده دندانپزشک -1

 .رانیتهران، ا ،یبهشت دیشه یگوارش و کبد، دانشگاه علوم پزشک یهایماریگوارش و کبد، پژوهشکده ب یهایماریب قاتیمرکز تحق -2

 تاریخچه مقاله

 19/01/1402 : دریافت

 12/03/1402پذیرش:  

 چکیده

 یسلول نیاتصالات ب جادیها مشارکت کرده و در اباشند که در ساختار دسموزومیها منیاز کادهر یوهگر هانیلگدسمو

در حال حاضر  یادیشواهد زشده است.  مشخص زین یسلول نگیگنالیس یهاریمس ها درعملکرد آن نیموثرند. همچن

ها نیلگژن و عملکرد دسمو انیب یسرطان یاهدر سلول کند.یم دییآنها را در سرطان تا عملکردو  هانیلگدسمو تیاهم

شود. در پژوهش یم یعیرطبیغ راتییرشد و گسترش تومور دچار تغ یدر راستا گرید یهانیئاز پروت یاریهمانند بس

ژن  انیب انیرابطه م یبا مرور مقالات مرتبط به بررس ،هانیلگدسمو یعیساختار و عملکرد طب یپس از بررس ،رو شیپ

ها بر نیلگواسطه آن دسموکه به یکولها و تعاملات مولسمیاز مکان یو برخ میپردازیم ینیبال میو علاها نیلگدسمو

نگر سرطان دهان به کل دگاهید کیاز  تی. در نهامیدهیقرار م یگذارند را مورد بررسیم ریرشد و گسترش تومور تاث

  .شودیدر آن شرح داده م نیلگدسمو یهانیئپروت راتیثشود و عملکرد و تایقرار داده م ینمونه مورد بررس کیعنوان 

 واژگان کلیدی

 ، دسموزوم

 دسموگلین،

 ، سیگنالینگ سلولی

 .بیومارکر سرطان

 مقدمه
 یو مولکول یدر سطح سلول یحوزه انکولوژ در مطالعات ریاخ یهادر دهه

 یهاسلول یو مولکول یکیژنت یاست تا با درک عملکردها دهیمتمرکز گرد

و از  میابیدست  یترهوشمندانه یبه اهداف درمان میبتوان یسرطان

بهره  صیو تشخ ینیبشیدر جهت پ ومارکریبه عنوان ب یمولکول یفاکتورها

دانست که به طور  یاتوان آن را مشخصهیم ومارکریب فی. در تعرمیریبگ

 یهاندیاز فرا یشود و به عنوان شاخصیم یابیو ارز یریگاندازه ینیع

درمان  کیبه  ییدارو یهاپاسخ ایزا و یماریب یهاندیفرا ،کیولوژیب یعیطب

 یرا برا یترقیتوان درمان دقیها مومارکریب نی(. با توجه به ا1) باشدیم

قرار  ینیبشیرا مورد پ ماریب یو بقا اتیح تیدرنظر گرفت و وضع ماریب

 ییرا شناسا یاهداف درمان یمناسب برا یهاتوان مولکولیم نیداد. همچن

ها را ونال آنمونوکل یهایبادیاز آنت یریگمانند بهره ییکرد و با روشها

 مورد هدف قرار داد.

ژن و عملکرد  انیب راتییتغ یبر رو یمطالعه مرور نیا در

 ،هانیلگتمرکز شده است. دسمو یسرطان یهاها در سلولنیلگدسمو

کنند یا فراهم مر یسلول یهستند که چسبندگ یدسموزوم یهانیکادهر

 گریکدیبه  مجاور یهاسلول یموجب اتصال سطوح جانب الیتلیو در بافت اپ

و تعامل با  یسلول نگیگنالیها در سنیلگدسمو قشن نیشوند. همچنیم

 نیدهد عملکرد ایمشخص شده است که نشان م زین گرید یهامولکول

 یهاداده. (2) ودشیمحدود نم یسلول نیاتصالات ب جادیها فقط به انیئپروت

 یاریکند که بسیم   دینکته تاک نیمطالعات متعدد بر ا یآورحاصل از جمع

را نشان  نیلگدسمو یهانیئژن پروت یعیرطبیغ انیب یسرطان یهااز سلول

 یمختلف و از بافت یژن ممکن است در سرطانها انیب رییتغ نیدهند. ایم

از اندازه  شیب شیافزا یردکه در موا یمتفاوت باشد به طور گریبه بافت د

 انیشود. ارتباط میژن مشاهده م انیکمبود ب گریژن و در موارد د انیدر ب

 زانیهمچون م یموارد ایسرطان  درجهاز جمله  ینیبال میژن و علا انیب

 انیم یهمبستگ یمتعدد یمشخص شده است و در سرطانها زیمتاستاز ن

 کیکوپاتولوژینیکل میعلا و شدت نیلگدسمو یهانیئژن پروت انیب زانیم

تواند با یها منیلگدسمو یعیرطبیژن غ انیمشاهده شده است. ب مارانیب

 راتیتاث نیو همچن یو برون سلول یدرون سلول یمولکول یهاندیفرا بر ریتاث

 .(3) اطراف در گسترش تومور موثر باشد یهابر سلول نیپاراکرا

 ساختار و عملکرد  یبررس ،هانیلگدسمو

مهم  اریها بسبافت یساختار یکپارچگی یها براسلول نیب یگچسبند

ها کند. دسموزوم میتومور را تنظ یو نگهدار لیتواند تشکیاست و م

سلول به  یتوانند چسبندگیهستند که م یتخصص یاتصال یهامجموعه

توده تومور فراهم کنند. از دست دادن  یکپارچگیحفظ  یسلول را برا

تومور به تهاجم، انتشار و  کیدر  یسرطان یهاسلول نیب یگچسبند

از  یارخانوادهیها زنیلگدسمو(. 2کند )یمتاستاز سرطان کمک م
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 6/  نیسرطا هایدر سلول هانیژن و عملکرد دسموگل انیب راتییبر تغ یمرور

 1402 بهار 1شماره  4دوره _ فصلنامه علمی دانشجویی سورن  

. کنندیکمک م یبه اتصالات دسموزومهستند که  ساختاریی هانیئپروت

-یکشنده پوست یماریب کی یمطالعات بر رو قیها از طرنیلگدسمو

( شناخته pemphigus vulgaris) سیولگار گوسیبه نام پمف یمخاط

آن  یاست که در ط یمنیخودا یماریب کی سیولگار گوسیشدند. پمف

شده  دیتول یهایبادیآنت ها مورد هدفها در ساختار دسموزومنیلگمودس

 سیولگار گوسیپمف بیترت نیشوند و بدیم بیو تخر رندیگیدر بدن قرار م

 تداشده و اب الیتلیاپ یسلولها نیب یمنجر به از دست رفتن چسبندگ

شوند. یظاهر م یپوست یهادر دهان و در مرحله بعد تاول یمخاط عاتیضا

شوند. یها محسوب منیاز ابرخانواده کادهر یها خود عضونیلگدسمو

 یباشند که در اتصالات سلولیم میوابسته به کلس ییهانیئها پروتنیکادهر

ها نیهراده کادابرخانو گرید یکنند. اعضایها شرکت ممانند دسموزوم

 لیها در تشکنیلگبه همراه دسمو زین 2 نیو دسموکول 1 نیشامل دسموکول

    یسلول ییها ساختارهاکنند. دسموزومیساختار دسموزوم مشارکت م

  و در الیتلیاپ یهاسلول یباشند که به طور معمول در سطوح جانبیم

  یبندگمشاهده شده و به عنوان چس گرید یهابافت یبرخ یهاسلول

گردند. در یم مجاور  یهاشوند که باعث اتصال سلولیشناخته م یاطهنق

حدواسط با نام  یهالامانتیها با فدسموزوم یتوپلاسمیسمت س

 جادیو ا یباشند. علاوه بر عملکرد اتصالیدر ارتباط م لامانتیتونوف

شناخته  زین یگرید یهاعملکرد یها برانیلگدسمو یسلول نیب یچسبندگ

 دینکته تاک نیبر ا سیولگار گوسیپمف یبر رو یسلول مطالعاتاند. دهش

به داخل  یخارج سلول یهاگنالیها در انتقال سنیلگکند که دسمویم

 5) باشندیموثر م یدرون سلول نگیگنالیس یهاریمس یسازسلول و فعال

عبور  یتوپلاسمیس یها از عرض غشانیلگدسمو ی(. از لحاظ ساختار4،

 یهانیباشند. دامیم یو داخل سلول یخارج سلول یهانیامل دامکرده و ش

 یخارج سلول یهانیبا دام میکلس ونیها به واسطه آن یخارج سلول

 یتوپلاسمیکند. در سمت سیسلول مجاور اتصال برقرار م یهانیلگدسمو

 گردد.یمتصل م نیو پلاکوگلوب نیلیپلاکوف یهانئیبه پروت زین

 یهایماریبه ب شتریها بنیلگعه دسمومطال تیگذشته اهم در

 یاما در ط شدیمحدود م سیولگار گوسیمانند پف یو مخاط یپوست

 گرید یهایماریها در بنیلگژن دسمو انیعملکرد و ب یبررس ریاخ یهادهه

 یوپاتیومیتوان به کاردیمثال م یمورد توجه قرار گرفته است که برا زین

ها رووسیمرتبط با آدنوو یهاتعفون یو برخ کیتموژنیبطن راست آر

 شیها در سرطان بنیلگمطالعه دسمو تیاهم نیب نی(. در ا6اشاره کرد )

بر  ریطرف با تاث کیها از نیلگمشخص شده است. دسمو شیاز پ

 نگیگنالیس یهاریبا مداخله در مس گریو از طرف د یسلول یندگیچس

 نیکنند. از ایم یباز یسرطان یهاسلول کرددر عمل یدینقش کل یسلول

  یهاو فاکتور یها را به عنوان اهداف درماننیلگتوان دسمویجهت م

 مورد استفاده قرار داد. صیو تشخ ینیبشیپ

 صیو فاکتور تشخ ومارکریبه عنوان ب نیلگدسمو یهانیئپروت یبررس

 در سرطان  ینیبشیو پ

ها نیلگدسمو انیب انیارتباط م یبررس نهیدر زم یمطالعات متعدد 

از موارد  یاریصورت گرفته است که در بس کیو پاتولوژ ینیبال میعلا و

( و 2 نیلگها )به خصوص دسمونیلگدسمو انیب نیب یارتباط معنادار

از  یکیاست. در  دهیمشاهده گرد مارانیب کیکوپاتولوژینیکل اتیخصوص

و  هیهر دو نوع تومور اول ،سرطان تخمدان انجام شد یبر رو که یمطالعات

 نیئپروت نیاز ا یشتریب انیب یعیبا بافت طب سهی( در مقاکی)متاستات هیثانو

 کسانیمختلف سرطان  یهادرجهدر  انیب زانیم نیرا نشان دادند و همچن

شده  یشتریب شیدچار افزا 2 نیلگدسمو انیبالاتر ب یهادرجهنبود بلکه در 

 نیلگودسماز اندازه  شیب انینشان داده شده است که بهمچنین  (.7) ودب

مرتبط است. در  یلنف یهاگره قیمتاستاز از طر زانیبا اندازه تومور و م 2

تر شرفتهیمشخص شده که درجات پ TNM یبنددرجه ستمیبا س یبررس

دهند. به عنوان ینشان م ییرا نسبت به درجات ابتدا یژن بالاتر انیب ،تومور

 شیب نای( بNSCLC) هیر رکوچکیغ یهاسرطان سلول یمثال در بررس

با  یقیچند ارتباط دق هر ،با اندازه تومور مرتبط بود 2 نیلگدسمواز اندازه 

 (.8) نشد دایپ مارانیب یبقا زانیم

 ماریب یسرطان ها دو شاخص مهم مرتبط با بقا ینیدر مطالعات بال

. Progression-Free Survival (PFS)و  General Survivalعبارتند از 

مورد  2 نیلگدسمو یتخمدان غلظت سرمدر مطالعات درباره سرطان 

در  2 نیلگدسمو شتریب انیبا ب یمارانیقرارگرفت و مشخص شد ب یبررس

داشتند  یترنییپا PFSشاخص  پروتئین نیکمتر ا انیبا ب یمارانیبا ب سهیمقا

با گذشت زمان درصد بقا در  نیماه(. همچن 26با  سهیماه در مقا 16)

شود یدچار کاهش م یشتریبا شدت ب 2 نیلگدسموبالاتر  انیبا ب یمارانیب

 یبالا انیب انیم یارتباط معنادار زیسرطان گردن رحم ن ی(. در بررس7)

 یمارانیب شتریکه ب یمشاهده شد به طور مارانیب ریومو مرگ 2 نیلگدسمو

 یبالا انیب یسرطان جان خود را از دست داده بودند دارا نیکه در اثر ا

 زانیم ری( . در مطالعه تاث9) خود بودند یسرطان یهاسلولدر  2 نیلگدسمو

مبتلا به سرطان  مارانیب یبر رو نیلگخانواده دسمو یهانیئپروت انیب

 مارانیب ینرخ بقاو  3 نیلگدسموژن  انیزان بیم نیب یپانکراس ارتباط قو

 (.10) مشاهده شد

 یبه پاسخ تومور در برابر کموتراپ 2 نیلگدسمو انیرسد بینظر م به

مشخص شد که در  یزیآمرنگ یهاکیمرتبط است. با استفاده از تکن زین

 chemo-sensitive یبا تومورها سهیدر مقا chemo-resistant یتومورها

(. به عنوان 7) است شتریب یسلول یدر غشا 2 نیلگدسمو یریقرارگ زانیم

که دسموزومها  ییتوان گفت از آنجایاتفاق م نیا یمحتمل برا حیتوض کی

با  یبافت سرطان یهاسلول ،کنندیقال پاراسلولار مواد را محدود مانت

 یریجلوگ یبرا الیتلیموانع اپ جادیدر ا یدر غشا سع 2 نیلگدسمو شیافزا

که تحت  ییدر تومورها نیدارند. همچن یدرمان یمیش یاز ورود داروها

   شیدچار افزا 2 نیلگدسمو انیسطح ب رندیگیقرار م یپدرمان کموترا

 یمیش یداروها تیتوان به محدودیاتفاق م نیا حی(. در توض6) شودیم

 یدرمان یمیش یداروها .جامد اشاره کرد یدر مقابله با تومورها یدرمان

 یخون یهادور از رگ یتومور یهابه سلول دنیرس یبرا یمحدود ییتوانا

 دارند در یشتریفاصله ب یخون یهاها که از رگن سلولیدارند. احتمالا ا

و در پاسخ به آن  رندیگیدارو قرار م کیتوتوکسیرسیغ یمعرض دوزها

دهند تا از نفوذ دارو یم شیخود افزا یرا در غشا 2 نیلگدسمو زانیم

 کنند.  یریجلوگ

 یبرا .متفاوت به دست آمده است یهااز مطالعات داده یدر برخ البته

 یحاک جیات  نتامبتلا به سرطان پروست مارانیب یمطالعه بر رو کیمثال در 

دچار  یعیبا بافت طب سهیدر تومور در مقا 2 نیلگدسمو انیاز آن بود که ب

 یمارانیبا ب سهیدر مقا 2 نیلگدسموکمتر  انیبا ب یمارانیشود و بیکاهش م

را نشان  یکمتر یشاخص بقا، بود شتریدر آنها ب 2 نیلگدسمو انیب هک
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 نیلگدسمو انیات کاهش بدر سرطان پروست رسدیر مظ(. به ن11دادند )یم

سلول  یچسبندگ یسلول یآن در غشا یریبه دنبال آن کاهش قرارگو  2

کند. در یرشد تومور و متاستاز را فراهم م نهیبه سلول را کاهش داده و زم

تواند یسرطان پروستات مدر  2 نیلگدسموکمتر از حد معمول  انیمجموع ب

 (. 11) ردیمورد استفاده قرار بگ ومارکریب کیبه عنوان 

و به  2ین دسموگل انیکاهش ب زین کیآناپلاست دییرویسرطان ت در

متاستاز  شیبا افزا یسلول یدر غشا پروتئین نیا یریدنبال آن کاهش قرارگ

که سرکوب کردن ژن  یطورتومور مرتبط بود. به یهاو تهاجم سلول

. داشت ندهیاثر افزا یو مهاجرت سلول یتهاجم اتیبر خصوص 2ین دسموگل

ها در کاهش دسموزومکه کند  دینکته تاک نیتواند بر ایم مشاهدات نیا

 (.12) با گسترش تومور مرتبط است یسلول یغشا

و  3ین دسموگلبه دست آمده است که بر ارتباط  یمتعدد شواهد

سرطان  یکنند. در مطالعات بر رویم دیتاک ینیبال میگسترش تومور و علا

 یهایژگیبا و بیان بسیار زیاد زانیت که مسر و گردن نشان داده شده اس

 انتویم نیئپروت نیژن ا تومور مرتبط است و سرکوب کردن کیپاتولوژ

 لومی(. به عنوان مثال پاپ13) تومور را سرکوب کند یسلول ریرشد و تکث

در  یتهاجم یاما موضع میخخوش یاز تومورها یکی نوسیمعکوس س

در  3ین دسموگلژن  انیب شیده افزاباشد. مطالعات انجام شیم سر هیناح

-لولس   در سرطان  نکهیبا توجه به ا نیکنند. همچنیم دییتومور را تا نیا

را  3ین دسموگل انیاز حد ب شیب شیحفره دهان افزا یسنگ فرش یها

مورد توجه قرار  یهدف درمان کیتوان آن را به عنوان یم میشاهد هست

 (.14) استفاده کرد نیلگضد دسمو مونوکلونال یهایبادیداد و از آنت

اند که ژن نشان داده زین یسرطان مر یمطالعات صورت گرفته بر رو

-گره     شده و متاستاز به  انیب شیدچار افزا رطانس نیدر ا 3ین دسموگل

 یهادر سلول نیژن مرتبط است. همچن نیا انیب زانیبا م یلنفاو یها

مشاهده شد اما در  یسلول یتنها در غشا 3ین دسموگل نیئپروت یعیطب

   زیبا تما توپلاسمیدر س نیئپروت نیا یریقرارگ یسرطان یهاسلول

 (. 15) مرتبط بود یسرطان یهاسلول

 ینومایدر کارس 1ین دسموگلژن  انیدر مطالعه ب نیهمچن

با کمبود  یمارانیسر و گردن مشخص شد که ب یسنگ فرش یسلولها

دادند و به طور یرا نشان م یترمیوخ ینیبال میعلا 1ین دسموگلژن  انیب

 (.16) داشتند یکمتر یبقا یکل

 موثر بر سرطان یمولکول یهاها و برهمکنشنیلگدسمو

کننده کیتحر ایکننده توانند اثر سرکوبیم نیلگدسمو یهانیئپروت

 میتواند بر علایها مژن آن انیب راتییبر گسترش تومور داشته باشند و و تغ

بردن به  یو پ یاثرگذار نیا یاثرگذار باشد. کشف چگونگ رمایب ینیبال

تر قیقتواند به ما در فهم دیآن م یمولکول یهاشها و برهمکنسمیمکان

 کمک کند. یسرطان یهاعمکلرد سلول

مورد  FABP4 پروتئینو  2ین دسموگلاز مطالعات تعامل  یکی در

چرب است  دیحامل اس یهانیئپروت از یکی FABP4توجه قرار گرفت. 

از  شیب انی(. ب17) موثر است دیپیگلوکز و ل سمیمتابول میکه در تنظ

 یها مرتبط است. در بررساز تومور یاریبس شرفتیبا پ FABP4اندازه ژن 

 انیم ی( ارتباطنهی)مرتبط با سرطان س MCF-7 یسرطان یهاسلول رده 

که با خاموش  ی(. به طور18) مشخص شد FABP4و  2ین دسموگل

 یهاسلول ریبر تکث FABP4 یکیاثر تحر 2ین دسموگلژن  انیب کردن

 (.18) افتیکاهش  یبه طور معنادار یسرطان

 انیبا ب 2ین دسموگلعملکرد  هیر رکوچکیسرطان سلول غ در

ها به عنوان CDKمرتبط است.  یکننده چرخه سلولمیتنظ یهانیئپروت

شوند. با سرکوب یشناخته م یکننده چرخه سلولمیتنظ یاصل یهانیئپروت

ژن  انیکاهش ب هیر رکوچکیسرطان سلول غدر  2ین دسموگلکردن ژن 

CDK2 موثر بر چرخه  گرید یهانیئپروت انیدر ب نیهمچن .مشاهده شد

ژن  انیب شیتوان به افزایمثال م یشد که برا جادیا یراتییتغ زین یسلول

-قف سلولمنجر به تو راتییتغ نیاشاره کرد. مجموع ا CDKN1B پروتئین

 (.19) شد یچرخه سلول G1در فاز  یسرطان یها

با  کیآناپلاست دییرویدر سرطان ت 2ین دسموگل انیب کاهش

منجر  Srcو  HGFRاز جمله  یسلول نگیگنالیس یهاریبر مس یگذارریتاث

نقاط  گریبه د یسرطان یهاشده و تهاجم سلول یتحرک سلول شیبه افزا

 (.13) دهدیم شیبدن را افزا

شده است  دییها تادر اکثر سرطان 3ین دسموگلاز اندازه  شیب انیب

مرتبط  پروتئین نیا یچندان با عملکرد دسموزوم انیب شیافزا نیاما ا

 یهاتیآن در فعال یمیبه علت نقش تنظ شتریب دیآیبلکه به نظر م ستین

تواند یم پروتئین نیاز اندازه ا شیب انیاست. ب نیمرتبط با اکت یسلول

 ،یقرار دهد که در مورفولوژ ریرا تحت تاث یمتعدد نگیگنالیس یهاریمس

در  3ین دسموگل یبالا انی(. ب20) نقش دارند یو حرکت سلول یچسبندگ

کند که در یم جادیا گریژن د 12 انیدر ب یمشخص رییسرطان دهان تغ

 (.21) باشدیژن م انیب شیبه شکل افزا رییتغ نیموارد ا شتریب

-Gene co) انیبهم یهاژن زیآنال کیاز تکن هیرسرطان  یبررس در

expression analysis) ییهاتوان ژنیروش م نیبه کمک ا .استفاده شد 

 یژن مشابه انیب یالگو کیولوژیزیمتفاوت ف طیدر شراکه کرد  ییرا شناسا

را در سلول  یمختلف عیتوانند وقایم انیبهم یهاژن نیدهند. ایرا نشان م

      یهاژن نیمشخص کرد که اکثر ا زیآنال نیا جی(. نتا22) کنترل کنند

 شیافزا نیشده و ا بیان بیش از حددچار  یویر نومایدر آدنوکارس انیبهم

 (.8) مرتبط بود ماریکمتر ب یبا بقا انیب

تومور در  یهابر گسترش و حرکت سلول نیپاراکرا یرسانامیپ نقش

 1ین دسموگل انیب نیپاراکرا یهاگنالیس نیملانوما مشخص شده است. ا

ملانوما با  یسرطان یهاصورت که سلول نیدهند به ایقرار م ریرا تحت تاث

ین دسموگل انیاطراف منجر به کاهش ب یهاتینوسیکرات یبر رو یاثرگذار

مهاجرت  کیمنجر به تحر 1ین دسموگل انی. کاهش بدنشویها مدر آن 1

 (.23) شودیم یسرطان یهاسلول

را در  یژن و عملکرد متفاوت انیتوانند بیم نیلگدسمو یهانپروتئی

 تر بر سرطان دهانقیدق ینشان دهند: مرور ینوع بافت سرطان کی

 کیرا در  یژن متفاوت انیب یتوانند الگویم نیلگدسمو یهاپروتئین

ژن شده  انیب شیدچار افزا یکه برخ یطورنشان دهند. به یبافت سرطان

ممکن است کاهش  یکه برخ یشوند در حالیشناخته م و به عنوان انکوژن

کننده تومور مطرح شوند. در ژن را نشان دهند و به عنوان سرکوب انیدر ب

ژن  انیمطالعه عملکرد و ب ینمونه برا کیسرطان دهان را به عنوان  ادامه

قرار  یمورد بررس یبافت سرطان کیدر  نیلگدسمو یهاپروتئیناز  کیهر 

 .میدهیم
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که  دهدیمطالعات نشان م 1 دسموگلینژن  انیب اترییتغ یبررس در

سر و گردن از  هیناح یهاسرطان یسنگ فرش یهاسلول ینومایدر کارس

 میشود و علایمشاهده م پروتئین نیژن ا انیجمله سرطان دهان کاهش ب

(. 16) باشندیمرتبط م 1ین دسموگلژن  انیتر با کمبود بمیوخ ینیبال

 پروتئین یعیطب یهابا سلول سهیدر مقا یسرطان یهاولدر سل نیهمچن

DSG1 (. مشخص شده است که 24) شودیمستقر م توپلاسمیدر س شتریب

( در یازئپروت میآنز کی) 5 نیکرئیکال پروتئینژن  انیب شیافزا

و  1ین دسموگل هیمنجر به تجز دهان یسنگ فرش یهاسلول ینومایکارس

-یم ها به دسموزوم بیآس قیطراز  یولسل یچسبندگ فیبه دنبال آن تضع

را  1ین دسموگلکنند که یم شنهادیبه دست آمده پ یها(. داده25) شود

 ر گرفت.ظنوع سرطان درن نیگر تومور در اسرکوب کیتوان به عنوان یم

 شیدهنده افزانشان 2ین دسموگلژن  انیب یانجام شده بر رو مطالعه

 یدر بافت پوشش یاقاعده یهاسلول است. پروتئین نیژن ا انیدر ب

دهند اما در بافت یرا نشان م 2ین دسموگلکم  انیدهان ب یسنگفرش

 یتوپلاسمیاستقرار س نیهمچن .شودیم شیژن دچار افزا نیا انیب یسرطان

(.  24) ابدییم شیافزا یعینسبت به بافت طب یاندر بافت سرط پروتئین نیا

توان به یم 2ین دسموگل انیبا بمرتبط  یمولکول یهاسمیمکان یدر بررس

 ییهارشد مولکول یرشد اشاره کرد. فاکتورها یارتباط آن با فاکتورها

 انیب شیکنند. افزایم تیرا هدا یسلول میهستند که رشد و تقس

 زانیم شیمنجر به افزا یفرشگسن یهاسلول ینومایدر کارس 2ین دسموگل

-یم ها سلول نید شده از اآزا یخارج سلول یهاکولیرشد در وز یفاکتورها

 یهاسلول نیمشتق شده از ا یخارج سلول یهاکولیمثال وز یشود. برا

-یم     c-Srcو  EGFRاز  یشتریب زانیم یدارا یعیرطبیطور غبه یسرطان

رشد  یفاکتورها ورحض 2ین دسموگلاز حد  شیب انیباشند. در مجموع ب

 (.26) دهدیم شیافزا یخارج سلول یهاکولیرا در وز

 3ین دسموگل یعنیها نیلگدسمو دهارخانویز گریعضو د یدر بررس

 نیئپروت نیژن ا انیب شیافزا دهان یسنگفرش یهاسلول ینومایدر کارس

ین دسموگلو  1ین دسموگلمانند  نی. همچن(14، 20، 21) مشاهده شد

 مشاهده شد شتریب پروتئین نیا یتوپلاسمیس استقرار زین نجایدر ا 2

 ینومایدر کارس EGFRو  3ین دسموگل انیم یل مولکول(. تعام22)

از  یکی Cetuximab(. 25) است موثر دهان یسنگفرش یهاسلول

 یهاها از جمله سرطانسرطان یاست که درروند درمان برخ ییداروها

دارو به عنوان مهارکننده  نی. اردیگیسر و گردن مورد استفاده قرار م

EGFR کنند که تعامل یم شنهادیدست آمده پبه  یهاکند. دادهیعمل م

 نقش دارد Cetuximabدرمان  یدر اثربخش EGFRو  3ین دسموگل نیب

 لهیبه وس 3ین دسموگلاشاره شد که هدف قرار دادن  زیتر نشی(. پ27)

در نظر  یراهبرد درمان کیتوان به عنوان یمونوکلونال را م یهایبادیآنت

 (.8) گرفت

 

 اتشنهادیو پ یریگجهینت

ها اشاره شد و از سرطان یاگسترده فیپژوهش به ط نیا یط در

. میقرار داد یها مورد بررسرا در آن دسموگلین یهاژن انیب رییتغ راتیتاث

 یهاعنوان مولکولها بهدسموگلیندهد که یموضوع نشان م نیا

و مطالعه  یبررس یبرا ییارزش بالا هااز سرطان یاریبر روند بس رگذاریتاث

ها به عنوان اهداف ضدتومور از آن یهادرمان یتوان در طراحیم وارند د

 استفاده کرد. یدرمان

سرطان  یط دردر سطح سلول و بافت  یعیوس یمولکول یهاندیفرا

 جادیها قرار گرفته و منجر به ادسموگلینژن  انیب رییتغ ریتحت تاث

 قینند از طرتوایها مدسموگلینشوند. یقابل مشاهده م ینیعوارض بال

 یبرا .بگذارند ریبر گسترش تومور تاث یمتفاوت یمولکول یهاسمیمکان

 یسلول نگیگنالیس یهاریدر مس یمختلف یهاوهیبه ش نندتوایمثال م

قرار  ریرشد را تحت تاث یو عملکرد فاکتورها زانیم ایمداخله کنند و 

 انیم یقرار گرفت همبستگ یکه مورد بررس ییهادهند. در اکثر سرطان

  مشهود بود.  مارانیب کیپاتولوژ میها و علادسموگلینژن  انیب زانیم

ها در اکثر سرطان یخوب یهاومارکریها بدسموگلینتوان گفت یم

ارتباط  PFSو  TNMهمچون  ییهاشوند و با شاخصیمحسوب م

 دهند.یرا نشان م یمعنادار

 یمولکول یهاندیفرا شتریتواند بر شناخت بیم ندهیآ مطالعالت

 نیمتمرکز شود. همچن یسرطان یهادر سلول دسموگلینپروتئین مرتبط با 

 ضدتومور موثر واقع شوند. یهادرمان یتوانند در طراحیحاصل م یهاداده
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