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مهديه جدلى ها1 ، دكتر رضا يوسفى2، دكتر علي اكبر موسوي موحدي2 
1.  دانشكده بيوتكنولوژى، پرديس علوم، دانشگاه تهران
2. مركز تحقيقات بيوشيمى، بيوفيزيك دانشگاه تهران

  چكيده
دود سيگار با دارا بودن بيش از 6000 تركيب 
مرگ آورى  عوارض  زمينه ساز  مختلف  شيميايى 
عروقى  ـ  قلبى  بيمارى هاى  سرطان،  هم چون 
ديگر  بيمارى هاى  و  ديابت  كليوى،  مشكلات 
تخريب  و  جهش   ايجاد  سبب  سيگار  دود  است. 
رويشى  سلول هاى  و  بافت ها  برخى  در   DNA

مي شود. تركيبات موجود در دود سيگار قادر هستند 
جهش هايى را در ژنوم ايجاد كنند كه انباشته شدن 
مي گردد.  منجر  سرطان زايى  به  جهش ها  اين 
سيگارى بودن مادران به ويژه در دوران باردارى بر 
سلامت كودكان آن ها اثر مى گذارد. مصرف سيگار 

ژنومى  تخريب  و  جهش  ايجاد  باعث  مردان  در 
سلول هاى زايشى مي گردد و از آنجايى كه جهش 
در سلول زايشى و در نتيجه جهش در اسپرم قابل 
انتقال به نسل بعد مي باشد، اين تغييرات مخرب 
در  برگشت  غيرقابل  و  پايدار  اثرات  است  ممكن 
بر  علاوه  باشد.  داشته  فرزندان   ژنتيكى  تركيب 
موارد مذكور، مواجهه ناخواسته با دود سيگار (دود 
غيرمستقيم سيگار) نيز مي تواند عوارض نامطلوبى 
را ايجاد كند. نكته ى ديگر اين كه اثرات ناشى از 
دود سيگار در بسيارى موارد به مقدار و چگونگى 
مصرف آن وابسته است. هدف اين تحقيق مرور 
دود  ژنوتوكسيك  و  سيتوژنتيك  نامطلوب  اثرات 
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سيگار بر ژنوم و بررسى خطر انتقال اين صدمات 
به نسل بعدى مي باشد. 

  مقدمه
ماده ى  هزار  شش  حدود  شامل  سيگار  دود 
آن ها  از  بسيارى  كه  است  مختلف  شيميايي 
ژنوم  براى  كه  معنى  اين  به  بوده،  ژنوتوكسيك1 
جدى ترين  سيگار  دود  اين رو،  از  هستند.  مضر 
به  انسان  بدن  در  جهش  ايجادكننده ى  عامل 
زمينه ساز  و  منشا  سيگار  دود   .(1) مى آيد  حساب 
سرطان  مانند  متعددي  بيماري هاي  و  عوارض 
باردارى  مشكلات  عروقي،  ـ  قلبي  بيماري هاي 
و  مدارك  مي باشد.  ديابت  و  كليوي  نابه سامانى 
قرار  معرض  در  كه  مى دهد  نشان  علمى  شواهد 
گرفتن طولاني مدت با دود سيگار احتمال ابتلا به 
هر يك از عوارض فوق را به شدت زياد مى كند (2). 
در سرتاسر جهان بيش از يك ميليارد نفر سيگارى 
وجود دارد  و حدود سه ميليون مرگ سالانه مرتبط 

با سيگار تخمين زده مي شود (3).
بر  موثر  و  مهم  عامل  يك  سيگار  استعمال 
بيمارى هاى قلبى است كه عامل اول مرگ و مير 

در كشورهاى توسعه يافته به حساب مى آيد (4).
از  درصد   90 از  بيش  ايجاد  عامل  سيگار  دود 
سرطان هاي ريوى  (كه 1/2 ميليون مرگ سالانه 
در بردارد) و هم چنين مرتبط با سرطان هاي دهان، 
دهانه ى  پانكراس،  معده،  مري،  حنجره،  حلق، 
رحم، كليه، مثانه و كولون است (5، 4، 3). يكى 
فعاليت  به  مربوط  سرطان  ايجاد  سازوكارهاى  از 
جهش زايى2  برخى تركيبات موجود در دود سيگار 

است (1).

  اثرات جهش زايى دود سيگار 
پژوهش هاى علمى نشان مى دهد كه دود سيگار 
باعث القاى جهش در برخى نواحى ژنى مى گردد 

. (1)
هم چنين نشان داده شده كه ادرار افراد سيگارى 
داراى خاصيت جهش زايى است  كه دليل آن دفع 
است.  جهش زا  يا  و  بيگانه  سمى،  متابوليت هاى 
بيشترين فعاليت جهش زايى در چهار تا پنج ساعت 
به  ساعت  هيجده  تا  دوازده  از  پس  و  است  اوليه 
حالت قبل از سيگار كشيدن برمي گردد كه نشان 
مى دهد مواد جهش زا سريع (در سه تا پنج ساعت) 

توسط بدن جذب مى شوند (1).
آزمايش ها بر روى حيوانات آزمايشگاهى نشان 
مى دهند كه دود غيرمستقيم سيگار نيز سبب آسيب 
 .(1  ،  6) مي شود  رويشى3  سلول هاى  در   DNA

شكست هاى رشته اى  و اثرات سيتوژنتيك4 از قبيل 
ماهواره ها6  ريز  ناپايدارى  هسته ها5،  ريز  تشكيل 
كروماتيدهاى  تبادل  و  كروموزومى  نواقص 

خواهرى7  از جمله ى اين آسيب ها هستند (1).
تعداد  كه  داده  نشان  علمى  پژوهش هاى 
لنفوسيت ها  در   DNA رشته اى  شكست هاى 
ادرارى  مجارى  سلول هاى  و  دهانى  سلول هاى 
افراد سيگارى به ميزان چشم گيرى زياد مي شود. 
ميزان  سيگارى  افراد  لنفوسيت  در  هم چنين 
جهش در ژنى خاص كه به اختصارHPRT 8  نام 
گرفته است به ميزان قابل توجهى بالاتر از افراد 

غيرسيگارى است (1).
و  مستقيم  دود  جهش،  و  سرطان  بر  علاوه 
و  مى گذارد  اثر  هم  بارورى  بر  سيگار  غيرمستقيم 

مي تواند منجر به نازايى شود (7).
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امروزه انواع مختلفى از سيگارهاى تجارى وجود 
دارد كه در مورد برخى از انواع جديد سيگارها از 
قبيل سيگارهايى كه نيتروز آمين آن ها پايين است 
يا سيگارهايى كه تمايل پايين براى اشتعال دارند 
ادعا مي شود به دليل هواگيرى متفاوت مواجهه با 
از  حاصل  نتايج  ولى  مى كنند.  كم  را  سيگار  دود 
سنجش هاى مختلف بر روى ده نوع متفاوت سيگار 
نشان مى دهد كه عموم آن ها ژنوتوكسيك بوده و 
از نظر ميزان سمى بودن هم تفاوت چندانى بين 

آن ها وجود ندارد (8).

زايشى9   سلول هاى  بر  سيگار  دود  اثر    
پدرى

دود سيگار شكست هاى رشته اى DNA، افزايش 
به 10DNA، نواقص كروموزومى و آناپلوييدى11 در 
دود  اين رو،  از  مى دهد  افزايش  را  انسانى  اسپرم 
جهش زا  انسان  زايشى  سلول هاى  براى  سيگار 
محسوب مي شود (1). ناهنجارى هاى ساختارى و 
ممكن  آناپلوييدى ها  و  شكست ها  قبيل  از  عددى 
است براى جنين در حال تكامل كشنده باشد (9). 
هنوز اطلاعات موثقى وجود ندارد كه موروثى بودن 
 DNA نوكلئوتيدى توالى  در  داده  رخ  جهش هاى 
انسان را نشان دهد اما استعداد ابتلا به بيمارى هاى 
ژنتيكى از قبيل سرطان در فرزندان افراد سيگارى 
دود  با  مواجهه اى  و  نمى باشند  سيگارى  خود  كه 
تلويحا  پديده  اين  است.  بيشتر  نداشته اند  سيگار 
مى كند  تاييد  را  جهش ها  نوع  اين  بودن  موروثى 

.(10)
بنيادى  سلول هاى  روى  بر  اخيرا  كه  تحقيقاتى 
گرفته  نجام  ا موش  در  اسپرم  توليدكننده ى 

جهش زايى دود سيگار را در اين سلول هاى زايشى 
شاخص  حساس ترين  امروزه  است.  داده  نشان 
سلول هاى  در  القايى  جهش  اندازه گيرى  براى 
زايشى، ESTRها هستند ESTR .(11-13) مخفف

Expanded simple tandem repeat است كه 

توالى هاى نوكلئوتيدى هستند كه به طور متوالى در 
DNA تكرار مى شوند. اين توالى ها در سلول هاى 

زايشى بسيار ناپايدار بوده و از اين رو شاخص مناسبى 
براى بررسى جهش مى باشند. اين تحقيقات افزايش 
معنى دارى (1/4 تا 1/7 برابر) در فراوانى جهش در 
ESTRهاى سلول هاى زايشى پس از مواجهه با دود 

سيگار را نشان مى دهند. پس مواجهه با دود سيگار 
منجر به جهش در توالى DNA  اين سلول هاى 
بنيادى مي شود.  نتايج اين تحقيقات تاييد مى كند 
سبب  پستانداران  در  مي تواند  سيگار  استعمال  كه 
ايجاد جهش در توالى DNA  سلول هاى زايشى 

پدرى شود (10).
در بسيارى موارد جهش ها از آسيب مستقيم به 
DNA  در محل جهش حاصل نمى شوند (10، 12 

14). به عنوان مثال، يك جهش مي تواند در جاى 
ديگرى از ژنوم رخ دهد و به نحوى منجر به توقف 
فعاليت ترميمى DNA  پليمراز گردد، به واسطه ى 
ساير  در  جهش  ايجاد  براى  زمينه  جهش  اين 
كلى  به طور  مي شود.  فراهم  نيز  ژنوم  قسمت هاى 
مى توان گفت مواجهه با دود سيگار مي تواند از طرق 
مشابهى در متابوليسم طبيعى DNA و همانندسازى 
آن تداخل ايجاد كرده و به طور غيرمستقيم نيز سبب 

پديد آمدن جهش در توالى DNA شود (10).
زايشى  سلول هاى    DNA در  جهش  افزايش 
پدران  فرزندان  در  را  ژنتيكى  بيمارى هاى  وقوع 
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سيگارى تحت تاثير قرار مى دهد. از اين رو اثرات 
مخرب سيگار علاوه بر سرطان و جهش در خود فرد 
سيگارى به بيمارى هاى ژنتيكى در فرزندان آن ها 
نيز مى انجامد. تجمع جهش هاى ناشى از استعمال 
سيگار در سلول هاى بنيادى جنسى احتمال موروثى 

شدن اين جهش ها را زياد مى كند (10).
مردان  به  عوارضى  چنين  از  جلوگيرى  براى 
توصيه مي شود حداقل در فاصله زمانى معينى قبل 
توليد مثل از استعمال سيگار  از فعاليت جنسى و 
تا  است  لازم  بيشترى  تحقيقات  اما  كنند  اجتناب 
مخرب  ناپايدارى هاى  داشتن  ادامه  زمان  مدت 
ژنومى را پس از مواجهه با دود سيگار تعيين كند 
و در نتيجه ى اين تحقيقات حداقل زمانى كه لازم 
گردد  اجتناب  سيگار  از  مثل  توليد  از  قبل  است 

تخمين زده شود (10).
از رويكردى ديگر در تحقيقات ثابت شده است 
كه با افزايش سن پدر جهش در سلول هاى زايشى 
سن  پدرانشان  كه  فرزندانى  در  مي شود.  انباشته 
مختلف  سندروم هاى  وقوع  احتمال  دارند  بالايى 
بالاتر است (15). هم چنين خطر ابتلا به ديابت نوع 
اول نيز در اين گروه فرزندان افزايش مى يابد (16 
17). دود سيگار نيز به فرآيند تخريب بخش هاى 
نقش  كه  تلومر12  به  موسوم  كروموزوم  انتهايى 
دارند  ژن ها  و  كروموزوم  از  محافظت  در  اساسى 
سيگار  استعمال  نتيجه  در   .(18) مى دهد  شتاب 
جهش  افزايش  به  تلومرها  به  آسيب  افزايش  با 
در سلول هاى زايشى منجر مي شود كه اين پديده 
مي تواند اثرات مشابه افزايش سن  را در فرزندان 

پدران سيگارى به وجود آورد (19).
تولد  از  پس  كه  مادرى  تخمك هاى  برخلاف 

تقسيم نمى شوند، سلول هاى اسپرم هنوز در حال 
تقسيم هستند و تاثير عوامل محيطى بر آن ها بسيار 
بيشتر از سلول هاى زايشى مادرى است. بنابراين 
مصرف سيگار و استنشاق توتون بر توليد اسپرم و 
كيفيت آن تاثير مى گذارد و اثرات موروثى سيگار 
است.  برخوردار  زيادى  اهميت  از  پدرى  طريق  از 
به عنوان مثال، اگر اسپرم پدرى دچار جهش شده 
باشد و پس از انعقاد نطفه نيز كروموزوم هاى مادرى 
نتوانند (به دليل غالب بودن ژن جهش يافته)، جهش 
زايشى  سلول   DNA در  سيگار  مصرف  از  ناشى 
اختلال  نوعى  جنين  در  كنند،   جبران  را  پدرى 
ژنتيكى به وجود خواهد آمد كه اين اختلال بسته 
به محل جهش در ژنوم مي تواند از اهميت برخوردار 

بوده و حتى در مواردى كشنده باشد (19).

  مادران سيگارى و اثرات نامطلوب آن بر 
فرزندان

شواهد و مدارك قوى وجود دارد كه نشان مى دهد 
مصرف سيگار توسط مادران طى دوران باردارى براى 
تكامل جنين مضر است. تركيبات دود توتون قادر است 
از جفت عبور كند و رشد داخل رحمى جنين را كاهش 
دهد (20). در نوزادان متولد شده از مادران سيگارى 
جهش HPRT بيشترى مشاهده شده و هم چنين در 
اين نوزادان جهش هايى موسوم به جابه جايى قطعات 
نوكلئوتيدى (ترانسلوكاسيون) و شكست هاى رشته اى 

DNA بيشتر ديده مي شود (1).

 ارتباط مستقيم بين مصرف  سيگار توسط مادران 
تاثيرات  از  يكى  نوزادان  ريوى  مشكلات  و  باردار 
در  مادران  توسط  سيگار  مصرف  ديگر  نامطلوب 
دوران باردارى را نشان مى دهد كه به اختلال در 

دود سيگار، تخريب ژنومى و انتقال به نسل آينده

214 / پي در پي 231



31فروردين 88 . شماره 3 . سال بيستم . رازي

تكامل دستگاه تنفسى جنينى مى انجامد (21). اين 
در  تولد  پس از  آسم را  به  ابتلا  خطر  حتى  پديده 
به طور  مى دهد (22، 23).  افزايش  كودكى  دوران 
كلى، مواجهه قبل و پس از تولد با دود سيگار (مثلا 
ناشى از سيگارى بودن اطرافيان) بر مشكلات مزمن 
تنفسى كودكان و استعداد ابتلا به آسم در كودكى 
دود  با  كودك  مواجهه ى  اگر   .(23) است  موثر 
سيگار در دوران باردارى باشد، بر مشكلات تنفسى 
برونشيت مزمن و آسم بيشترين اثر نامطلوب را دارد. 
اگر اين مواجهه در اوايل زندگى كودك باشد نيز اثر 

آن نسبت به سنين بالاتر بيشتر است (24).

  وابستگى اثرات سيگار به مقدار و چگونگى 
مصرف

به  وابسته  موارد  از  بسيارى  در  سيگار  اثرات 
مقدار و چگونگى مصرف آن مي باشد. در تحقيقات 
مختلف براى بررسى اثرات سيگار همواره عوامل 
سن  روزانه،  مصرفى  سيگار  تعداد  نظير  متعددى 
مصرف  سال هاى  تعداد  سيگار،  مصرف  به  شروع 
سيگار (طول مدت مواجهه) و يا مدت زمانى كه 
از ترك سيگارگذشته است، در نظر گرفته مي شود 
مي باشد  عوامل  اين  تاثير  و  اهميت  دليل  به  كه 

.(1 ،19 ،25)
با  مواجهه  مدت  سرطان  مورد  در  نمونه  براى 
برخوردار  زيادى  اهميت  از  مي تواند  سيگار  دود 
سيگارى  افراد  در  مثانه   سرطان  مورد  در  باشد. 
جهش هاى نقطه اى در ژن پروتئين مهاركننده ى 
كه  مي شود  مشاهده   p53 به13  موسوم  سرطان 
اين جهش ها از نوع ويژه اى بوده و با جهش هاى 
متفاوت  غيرسيگارى  افراد  در  گرديده  مشاهده 

است. نكته ى حايز اهميت اين است كه اگرچه در 
اين مورد بين جهش هاى نقطه اى در p53 و تعداد 
سيگار مصرفى رابطه ى مستقيمى وجود ندارد ولى 
بين اين جهش ها و تعداد سال هايى كه بيمار سيگار 
كشيده ارتباط معنى دارى وجود دارد. تمام بيمارانى 
 p53 درژن  ويژه  جهش هاى  و  دارند  تومور  كه 
آن ها وجود دارد، بيش از سى سال سيگار مصرف 
مى كرده اند و اگر قبلا سيگارى بوده اند، كم تر از پنج 
سال است كه ترك كرده اند و تا آن زمان بيش از 
دويست هزار عدد سيگار مصرف نموده اند. بنابراين 
مدت مواجهه با اين مواد سرطان زا و مقدار مصرفى 

در سرطان مثانه عامل كليدى است (25).
در تحقيق ديگرى نيز نشان داده شده كه بين 
بيان بيش از حد p53 و تعداد سيگار مصرفى روزانه 

رابطه ى مستقيم وجود دارد (26).

  دود سيگار14 محيطى و اثرات آن 
نشان  مختلف  ژنوتوكسيسيتى  سنجش هاى 
مى دهند كه دود محيطى سيگار يا همان دود دست 
دوم سيگار نيز اثرات ژنوتوكسيك دارد. مطالعات 
  DNA رشته اى  شكست هاى  القاى  آزمايشگاهى 
تشكيل افزايش ها به DNA و اثرات سيتوژنتيك 

دود محيطى سيگار را تاييد مى كنند (27).
آزمايشات In Vivo در جوندگان، دود محيطى 
رشته اى  تك  شكست هاى  ايجاد  عامل  را  سيگار 
نواقص   ،DNA به  اكسايشى  آسيب هاى   ،DNA

كروموزومى و تشكيل ريزهسته ها نشان مى دهند. 
هم چنين تاييد شده است كه مواجهه ى نوزاد با دود 
محيطى سيگار از طريق جفت اثرات ژنوتوكسيك 

دارد.
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زيرنويس ها
دارند.  سرطان زايى  و  جهش زايى  پتانسيل  كه  موادى  ـ   1
ژنوتوكسيسيتى به معناى مضر بودن براى محتواى ژنومى سلول 

مى باشد. 
واحدهاى  تركيب  و  آرايش  در  غيرعادى  تغيير  هرگونه  به  ـ   2
ماده ى  و  مى شود  گفته  جهش  (نوكلئوتيدها)،   DNA سازنده ى 
شيميايى، تابش و هر چيز ديگرى كه سبب به وجود آمدن جهش 

گرديده را جهش زا  و ايجاد جهش را جهش زايى مى نامند. 
و  مى دهند  تشكيل  را  زنده  موجود  بدن  كه  سلول هايى   ـ   3
توليدمثل  در  و  نبوده  ميوز  به  قادر  جنسى  سلول هاى  خلاف  بر 

شركت نمى كنند.
4 ـ شاخه اى از ژنتيك كه در ارتباط با مطالعه ى كروموزوم ها و 

تقسيم سلولى مى باشد.

انسان  در  سيگار  محيطى  دود  كلى،  به طور 
موجب افزايش هاى DNA، جهش زايى ادرار، تبادل 
كروماتيدهاى خواهرى، و جهش در ژن HPRT (در 

نوزادان مادران سيگارى) مي شود (27).
كودكان  در  ند  مي توا سيگار  محيطى  دود 
مشكلات تنفسى مزمن ايجاد كند و آن ها را براى 
ابتلا به عفونت هاى تنفسى مستعد نمايد. هم چنين 
دود محيطى سيگار نقش خفيفى در ابتلاى كودكان 

به آسم دارد (28).

  نتيجه گيرى 
از  يكى  مى توان  مذكور  مباحث  به  توجه  با 
مهم ترين معضلات ناشى از استعمال سيگار توسط 
پدران را انتقال موروثى برخى عوارض آن به فرزند 
دانست، در حالى كه مصرف سيگار توسط  مادران 
كودكان  سلامتى  باردارى  دوران  در  به ويژه  نيز 
آن ها را به طور جدى به خطر مى اندازد. در نتيجه 
اين كودكان به طور ناخواسته با عوارض شوم سيگار 
دست و پنجه نرم مى كنند. دود محيطى سيگار هم 

كه حاصل مصرف سيگار اطرافيان (در اكثر موارد 
پدر و مادر) است مي تواند سايرين به ويژه كودكان 
را تحت تاثير قرار دهد. لازم به يادآورى است كه 
بسيارى از افراد سيگارى از چنين عوارضى اطلاع 
نهادهاى  توسط  فرهنگ سازى  بنابراين،  ندارند. 
اجتماعى و تعيين محدوديت براى استعمال سيگار 

از طرف قانون گذار اهميت مى يابد.

  تقدير و تشكر
بدين وسيله از كليه محققانى كه با ارسال مقالات 
خود مولفان را براى انجام اين تحقيق يارى نمودند 

صميمانه سپاسگزارى مي شود.
ايران دخانيات  شركت  تهران،  دانشگاه  از   

سازمان  و  فناورى  و  تحقيقات  علوم،  وزارت 
تصويب  منظور  به  كشور  برنامه ريزى  و  مديريت 
در  محيطى  عوامل  و  داروها  تغذيه،  طرح «نقش 
تعديل آسيب هاى ناشى از دود سيگار به سلامتى 
انسان» تقدير و تشكر مي شود. اين مقاله بخشى 

از طرح فوق است.
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5 ـ ريز هسته به بخشى از كروموزوم ها اطلاق مى شود كه طى 
آنافاز ميتوز يا ميوز وارد هسته ى سلول دخترى نشده و هسته ى 
سومى را تشكيل مى دهند. اين اختلال اساس آزمايش ريز هسته 
مختلف  تركيبات  بودن  ژنوتوكسيك  بررسى  براى  كه  مى باشد 

كاربرد دارد.
6 ـ ريز ماهواره ها واحدهاى تكرار شونده ى دو تا شش جفت باز 
هستند كه به عنوان يك شاخص مولكولى در نظر گرفته مى شوند 

كه در افراد سيگارى ناپايدارى آن ها مشاهده مى گردد.
7 ـ كروماتيدهاى خواهرى به نسخه هاى يكسانى از كروموزوم در 
فرآيند تقسيم سلولى گفته مى شود كه در يك نقطه به نام سانترومر 
به هم متصل هستند كه در مراحل بعدى از هم جدا شده و وارد 
هسته هاى جداگانه مى شوند. تبادل بيش از حد طبيعى محتواى 
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ژنتيكى بين كروماتيدهاى خواهرى، با سرطان در ارتباط مى باشد 
مواد  جهش زايى  تشخيص  براى  آزمايشى  به عنوان  هم چنين  و 

مختلف مورد بررسى قرار مى گيرد.
 Hypoxanthin Guanine Phosphribosyl مخفف   HPRT ـ   8
مى باشد،  گزارشگر  ژن  يك  كه  ژن  اين  است   Transferase

هيپوگزانتين گوانين فسفو ريبوزيل ترانسفراز نام دارد و بر روى 
كروموزوم X  قرار گرفته است. ميزان جهش اين ژن شاخصى 

مناسب براى بررسى اثرات تابش و مواد جهش زاست.
9 ـ به سلول هاى مولد سلول هاى جنسى در موجودات زنده اطلاق 
مى گردد. اين سلول ها حاوى محتواى ژنتيكى بوده كه به نسل 

بعدى به ارث مى رسد.
10 ـ افزايش DNA يا افزايش به DNA  مطابق تعريف اتصال 
كوالان  يك ماده ى شيميايى سرطان زا به DNA است كه اين 
شروع  به  منجر   DNA به  سرطان زا  شيميايى  ماده ى  اتصال 
آغازى   ،DNA تعمير  عدم  صورت  در  و  شده  آن  در  جهش 
شاخص  يك  به عنوان   DNA افزايش  بود.  خواهد  سرطان  براى 
زيستى آزمايشگاهى براى تشخيص كمى سرطان به كار گرفته 

مى شود.
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