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Cancer stem cells: threat or cure?
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Abstract
There is increasing evidence that supports the hypothesis of the existence of
cancer stem cells in the subpopulation of tumor cells. Natural stem cells in
the adult organism are responsible for tissue renewal and repair of old or
damaged tissue. Also, these cells play the main role in the escape of the
tumor from the immune system. One of the important characteristics of stem
cells is their ability to self-renew without losing their capacity to reproduce
with each cell division. Cancer stem cells, like normal stem cells, cause self-
renewal and thus resistance to the action of drugs. They are able to
differentiate and form certain types of tissue due to the influence of tumor
micro-environment. Besides creating resistance to common treatments,
cancer stem cells are also suitable biomarkers for cancer diagnosis and
treatment. Therefore, these dangerous and resistant cells can be looked at
with a new approach. In the present study, an attempt has been made to
present a list of cancer stem cells as diagnostic biomarkers in a number of
solid and hematological tumors in addition to introducing cancer stem cells.
It is hoped that by progressing in this area and conducting more studies,
instead of imposing expensive annual check-ups, by examining a number of
specific biomarkers for each cancer, earlier prognosis, faster treatment of
cancer and preventing tumor recurrence conduct.
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خلاصه
ی در زیـر  سـرطان يادی ـبنيهـا سـلول وجـود  هیوجود دارد که از فرضياندهیشواهد فزا

بـالغ  سمیدر ارگانیعیطبيادیبنياهکند. سلولیمتیحماهاي توموريجمعیت سلول
هـا،  همچنـین ایـن سـلول   هستند.دهیدبیآسایریبافت پمیبافت و ترمدیمسئول تجد

مهـم  يهـا یژگ ـیاز ویک ـیکننـد. مـی نقش اصلی در فرار تومور از سیستم ایمنی را ایفا
بـا  ری ـت تکثیبدون از دست دادن ظرفينوسازخوديها براآنییتوانايادیبنيهاسلول

هاي بنیـادي طبیعـی   ي سرطان نیز مانند سلولادیبنيهااست. سلولیسلولمیهر تقس
ریتأثلیها به دل. آنشوندمیعمل داروها نوسازي و در نتیجه مقاومت در برابر باعث خود

از بافـت  یانـواع خاص ـ لیو تشـک زیقادر بـه تمـا  گریعوامل دیو برخیطیزمحیعوامل ر
هـاي بنیـادي سـرطانی،    هـاي رایـج، سـلول   د مقاومـت بـه درمـان   . در کنار ایجـا هستند
باشـند. لـذا بـه ایـن     هاي زیستی مناسبی جهت تشخیص و درمان سرطان نیز مینشانگر
توان با رویکردي جدید نگریست. در مطالعه حاضر، سعی هاي خطرناك و مقاوم میسلول
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هـاي  لیسـتی از سـلول  هاي بنیـادي سـرطانی،   برآن شده است که علاوه بر معرفی سلول
هاي جامد و خونی ارایـه  بنیادي سرطانی به عنوان نشانگر تشخیصی در تعدادي از تومور

و انجام مطالعات بیشـتر بـه جـاي تحمیـل     حوزهشود. امید است که با پیشرفت در این 
هـاي زیسـتی   هاي آزمایشگاهی پر هزینه سـالیانه, بـا بررسـی تعـدادي از نشـانگر     بررسی

تر سرطان کمک کرد. سرطان به پیش آگهی و درمان سریعاختصاصی هر 
هــاي بنیــادي، نشــانگرهاي زیســتی، هــاي بنیــادي ســرطان، ســلولســلولکلیــد واژه: 

آگهی، سرطان، ناهمگونی تومورپیش

مقدمه.1
هـاي تومـوري همگـن    ، دکتر کوهنهـایم، نشـان داد کـه سـلول    1877اولین بار در سال 

اند. وي براي اولین بـار متوجـه جمعیـت    فی تشکیل شدههاي مختلباشند و از سلولنمی
هـا،  هاي سرطانی شد. او همچنین بیان کرد که این سـلول سلولی بنیادي در میان سلول

هـاي  هـا را بـه عنـوان سـلول    . امروزه، ما این سلول]1[داراي ویژگی جنینی نیز هستند 
باعـث  هـا  CSCشناسـیم.  مـی 2TICsهاي آغازگر توموریا سلول1CSCsبنیادي سرطانی

هـاي  . روش]2[شـوند  ، ناهمگن و مقاوم به درمان مـرتبط مـی  ایجاد تومورهاي تهاجمی
هـاي سـلولی   توانند ترکیـب زیـر جمعیـت   درمانی مانند شیمی درمانی یا رادیوتراپی، می

هاي توموري با ظرفیـت تکثیـر بـالا    توموري را تغییر دهند. به این ترتیب که ابتدا سلول
در حالی که،شوندباعث کاهش اندازه تومور مییابند و گیرند و کاهش میهدف قرار می

CSC دانـیم کـه   میامروزه. ]3[مانند زنده میهاCSC  بـه درمـان مقـاوم هسـتند و     هـا
مطالعـه اتیها را با جزئسلولنیمهم است که انیتوانند باعث عود تومور شوند بنابرایم

کامـل  یبررس ـ.میها را در زمان شـروع تومـور و عـود تومـور درك کن ـ    و منشا آنمیکن
خیص و پیگیـري بهتـر بیمـاري    تواند باعث تشمیدر دوره پس از درمان ژهیتومورها به و

هنـوز بـه طـور مـنظم در     یدرمـان يری ـگیپایپس از درمان ییهاصیتشخنیچنشود. 

1. Cancer stem cell (CSC)

2. Tumor initiating cell
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کـه  یخاص ـهمچنین مطالعه و تشخیص نشـانگرهاي زیسـتی  د. نشویانجام نمکینیکل
امکـان  ،دهندنشان میرا 1TMEبیو ترکيری، پCSCيهاپیمانند فنوتعاملنیچند
ایـن مطالعـه مـروري بـه     . در]4[دنکنیم به درمان را فراهم ممقاوهاي CSCصیتشخ

بـه عنـوان عامـل خطـر در     هـا  CSCو شناخت بیشـتر  CSCبررسی نشانگرهاي زیستی 
تـر و شناسـایی نشـانگرهاي    شود. امید است که با مطالعـات گسـتره  سرطان پرداخته می

تر، تشخیص و درمان سرطان با سرعت بیشتري صورت گرفتـه  زیستی اختصاصی و دقیق
شود.و باعث التیام بیماران 

2 .CSCها و منشا آنها در شروع تومور
توانند باعث شروع ایجاد تومور میساکن بافت يادیبنيهاسلولایافتهیزیتمايهاسلول

بـه  توانـد  . همچنـین مـی  فتدیابافت اتفاق بيدر طول بازسازتواندیشکل مرییتغشوند. 
کـه باعـث   یکیمتـابول اتریتأثای، تشعشعات شیمیاییها، سمومبه عفونتیعنوان پاسخ

از شیانکوژن بهاي ژنل،یتبدندایفری. در ط]5[د شوعیتسرایآغاز وشوند،یمجهش 
و باعـث رشـد کنتـرل نشـده     شدهرفعالیتومور غرسرکوبگهايژنشوند ویمانیحد ب
يهـا سـلول يهـا یژگ ـیکننـد و و یم ـییزدازیها تماسلولجه،یشوند. در نتیها مسلول

اي از تغییـرات ژنـومی در   اعتقاد بر این است کـه مجموعـه  . آورندیرا به دست ميادیبن
شـود کـه   هاي بنیادي ساکن بافت باعث مجموعه متفاوتی از تغییـرات ژنـومی مـی   سلول

اي بر روي . مطالعه]6[شود هاي سرطانی میباعث تکثیر غیرقابل کنترل و مستقل سلول
هاي اپیتلیال متمایز شده روده ها نشان داده است که سلولسرطان روده بزرگ، در موش

هاي بالقوه هستند. در سـرطان کبـد، مطالعـات ردیـابی سـلولی در      CSCدر واقع همان 
تواننـد  هاي بنیادي ساکن بافت میاند که سلولهنیز نشان دادin-vivoو in-vitroحالت

. در سـرطان سـینه نیـز، تومورهـایی کـه داراي      ]7[سرعت تولید تومور را افزایش دهند 
CSCاز آنجایی کـه  . ]8[دهند تري را نشان میبیشتري هستند، فنوتیپ بسیار تهاجمی

1. Tumor microenvironment
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شوند، باعث شروع فرایند سرطانی شدن و عود تومور میها CSCاست کهنشان داده شده
هستند، امکان پیش بینی یا ها جستجو براي نشانگرهاي زیستی که اختصاصی این سلول

فهرستی 1). در جدول 1کند (شکل میپیگیري درمانی و همچنین پیش آگهی را فراهم
هـاي مختلـف بـراي    دهد کـه تـا بـه حـال در سـرطان     نگرهاي زیستی را نشان میاز نشا

تـرین  اند. در ادامه، توضیحات بیشتري از شاخصتشخیص و ردیابی سرطان استفاده شده
. ها در تومورهاي جامد و خونی ارائه خواهد شداین نشانگر

دهد کـه در  هاي بنیادي سرطانی را نشان می). فرایند تشکیل تومور از سلول1شکل (
هشود در حالیکهاي بنیادي منجر به ایجاد تومور میاین حالت تقسیم نامحدود سلول

کنند.هاي غیر بنیادي، متمایز شده و تومور ایجاد نمیسلول

جامديهاتوموردر CSCتیجمعيبرایستیزينشانگرها
محـدود  CSCهاي جامد، استفاده بـالینی از نشـانگرهاي زیسـتی اختصاصـی    در سرطان
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ها، در CSCاست. شاید دلیل این محدودیت آن است که بیشتر نشانگرهاي بیان شده در
یـا  1hESCهاي بنیادي جنینی انسانهاي بنیادي ساکن بافت بالغ، سلولجمعیت سلول

ست، ترکیبی . علاوه بر این، براي تشخیص یک سرطان لازم ا]9[هاي بالغ پیدا کرد بافت
ياخلاصـه ر،یدر ز[10].از نشانگر سطحی، خارج سلولی و درون سلولی شناسایی شوند 

نه،یکبـد، س ـ ه،ی ـريتومورهـا ترینکشندهي زیستی درنشانگرهانیترپرکاربردکوتاه از 
تواننـد در  یم ـهاي جامد، در تومورCSCيارائه شده است. نشانگرها،معده و کولورکتال

. باشنددیمفیآگهشیو پیصیتشخ،یدرمانيکردهایرو

CD44نشانگر 

هـاي جامـد بلکـه در    نشانگر زیسـتی اسـت کـه نـه تنهـا در تومـور      یک CD44گیرنده 
با افزایش تکثیـر، خـود نوسـازي و    این نشانگرشود. بیان نیز بیان میخونیهاي سرطان

ــراه اســت  ــتاز هم ــرطان ]11[متاس ــال، در س ــوان مث ــه عن ــان  . ب ــال، بی ــاي کولورکت ه
CD44/CD166کند که قادر بـه تشـکیل تومـور بـوده و     یت سلولی را مشخص میجمع

ها با بیـان بـالاي   . در مطالعات دیگر، سلول]12[رندبستر را داتوانایی تکثیر مستقل از
CD44/CD133همچنـین در  ]13[دهنـد هاي تومـورزایی را نشـان مـی   افزایش قابلیت .

در ضایعات بدخیم نسبت CD45+/CK-/CD24+CD44/-هايسرطان سینه، درصد سلول
باعث CD44کاهش بیان. در سرطان معده، ]14[یابدبه ضایعات غیر بدخیم افزایش می

در . ]15[ه اسـت  شـد دیشدیبیترکیمنیص انقيدارايهاکاهش رشد تومور در موش
انی ـبزوفرمیبه صورت اCD44پستان و کبد، هايمثل تومور سرطاناز تومورهاياریبس
در . اسـت همـراه  یسـرطان يادی ـبنيهـا خـواص سـلول  شیآن بـا افـزا  انیشود و بیم

در هیرنومیآدنوکارسيهابا جهشیور قابل توجهبه طCD44v9انیبه،یريهاسرطان
.]16[ارتباط داردEGFRیدرمیفاکتور رشد اپرندهیو گهیمراحل اول

CD133نشانگر 

1. Human embryonic stem cell



1402/ بهار 2اول/ شماره، ساليکاربردیمولکولیشناسستیزفصلنامه 76

هـاي  شود و به ندرت در سـلول بیان میها hESCروي بر CD133Prominin-1-نشانگر 
ینه، کبد، معده و روده بزرگ . این نشانگر در تومورهاي س]9[شودبافت طبیعی یافت می

هـایی بـا   لشناسایی شده است و همچنین به عنوان نشانگري توصیف شده است که سلو
در . ]17[کنـد تومورزایی بالا و توانایی بـالا بـراي تشـکیل اسـفروئیدها را مشـخص مـی      

در بیماران مبتلا به متاستاز ومرتبط است N-cadherinسرطان پستان، بیان آن با بیان 
با انتقال CD133در سرطان ریه، بیان .]18[باشد میبالاتر بیان آن به طور قابل توجهی 

هــاي در ســرطانCD133و CD44بیــان . ]19[مــرتبط اســت شــیمی اپیتلیــال بــه مزان
اسـتفاده از  در سـرطان پسـتان،   .]20[بینـی کنـد  تواند متاستاز را پـیش میکولورکتال

mRNA CD133آن، عامـل مـوثري   پـروتئین  اما بررسـی  آگهی مناسب است براي پیش
.]21[باشد نمیآگهی پیشبراي 

EpCAMنشانگر 

در ها CSCبر روي CD326، یا همان 2EpCAMهاي اپیتلیال مولکول چسبندگی سلول
شـود هاي کبـدي بیـان مـی   هاي روده بزرگ و سلولانواع مختلف تومور از جمله سرطان

هـاي  هـاي اپیتلیـال و سـلول   ماننـد سـلول  هاي تغییر نیافته . علاوه براین، در بافت]22[
در تکثیر و تمایز و همچنـین در  EpCAMشود. بیان مینیز بنیادي و پیش ساز مختلف 

. در بافـت  ]23[دهی سـلولی و تشـکیل و حفـظ مورفولـوژي انـدام نقـش دارد      سیگنال
شود، در حالی که در اپیتلیوم بیان میبه طور همگن در سطح سلول EpCAMسرطانی، 

يهـا پی ـبا فنوتEpCAMانیدر سرطان پستان، ب. شوددر سمت قاعده جانبی بیان می
مـرتبط اسـت  شـوند، یدر مـوش م ـ یاستخوانيمتاستازهالیکه باعث تشکCSCشبه 

. ]25[همراه استCD166و CD44انیا باغلب بEpCAMانیبه،یدر سرطان ر. ]24[
EpCAM ينشانگرهانیاز اولیکیبه عنوانCSC ،هـدف قـرار دادن   شـود شناخته می .
EpCAMروده بزرگ و پستان انجام شده اسـت يهامختلف در سرطانهاي يبادیبا آنت

2. Epithelial cellular adhesion molecule
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]26[.

یخونهاي در سرطانCSCنشانگرهاي زیستی براي جمعیت 
اند. شناخته شده4CMLو 3AMLاي خونی مانند هدر سرطانCSCنشانگرهاي زیستی 

پـردازیم و عملکردهـاي   هـا مـی  گونـه سـرطان  در زیر به بررسی نشانگرهاي رایج در ایـن 
را ستی در پیش آگهی، درمان و تشـخیص  احتمالی این نشانگرها به عنوان نشانگرهاي زی

کنیم.میبررسی

CD44نشانگر 

 ـCD44همانطور که در بالا ذکـر شـد،    از يارینشـانگر مشـترك اسـت کـه در بس ـ    کی
از نظـر  CD44انی ـب،خـون يهـا . در سرطانشودبیان میمشترك به صورت ها سرطان
بـه  AMLدر CD44انی ـ. ب]9[مرتبط استیدرمانیمیبا مقاومت در برابر شيعملکرد

ه ن، نشان داده شدیدارد. علاوه بر ایهمبستگفیضعیکلمانی زندهبایطور قابل توجه
انی ـبشـتر یبیبه طور قابـل تـوجه  فاز حاد AMLمبتلا به مارانیدر بCD44که است
بـه  یهـا چسـبندگ  LSCيابـر CD44مـرتبط  اریبسياز عملکردهایکی. ]27[شودمی

.]28[مغز استخوان استهايسلول

CD33و CD123نشانگرهاي 

CSCيانشـانگره بـه عنـوان  CD33و AML ،CD123ماننـد  یخـون يهـا یمیدر بدخ

شود، اما نه به یمنایها بLSCياست که بر روينشانگرCD123. ]29[اندشدهفیتوص
خطـر  ،درمـان به پاسخزانیبا مCD123انی، بAMLمارانی. در ب]30[اختصاصی طور 
. ]31[مـرتبط اسـت  عامـل سـتم یو سيماریاز بيتر عاردوره کوتاهمجدد بیماري،عود

3. Acute myeloid leukemi

4. Chronic myelogenous leukemia
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CD123اما .]32[همراه استزیو تماریتکثشیبا افزاCD33،نشـانگر مـورد   نیترجیرا
درصـد  90تا 85در حدود CD33. استAMLي سرطانادیبنيهاسلولياستفاده برا

.]33[شودیمانیببالایی شدت ا ها ب، در بلاستAMLمارانیاز ب

) TIM5-3(3نیموسTسلول نیونوگلوبولمیانشانگر .3
بسیار بـالایی انیها بLSCاست که در TIM-3هاCSCیستیزياز نشانگرهاگریدیکی

داده شده است کـه اي نشان در مطالعه. ]34[شودینمانیسالم بيهاHSCاما در دارد
TIM-3نشانگرهاي زیستی مهم براي تشخیص و جلوگیري از عود مجدد بیماري ازیکی
AML35[است[.

را نشان یسرطانيادیبنيهاسلولياز نشانگرهاییهاجدول نمونه). این 1جدول(
(متاستاز، مرحله تومور، اندازه، یدرمانهاي کردیرودر مطالعات مختلف بادهد که یم

.]36[اند مورد مطالعه قرار گرفتهیآگهشیپایی،صیمقاومت)، تشخ
هاي درون سلولیمارکرهاي سطحیمارکربیومارکر

هاي بنیادي سرطان سلول
معده

CD24
CD44
CD90
CD133

ALDH
Letm1, Musashi2

Nanog
Oct-3/4

Sox2

هاي بنیادي سرطان سلول
ریه

CD44
CD87
CD90
CD133
CD166

ALDH
Nanog
Oct-3/4

بنیادي سرطان هايسلول
کلورکتال

CD24
CD44
CD133

ALDH
Letm1
Sall4
Sox2

AMLCD33ALDHهاي بنیادي سلول

5. T cell immunoglobulin- and mucin-domain-containing molecule-3 (TIM-3).
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CD123Nanog
Oct-3/4

Sox2

CMLهاي بنیادي سلول
CD25
CD25
CD33

JAK/STAT
Hedgehog/Smo/Gli2

FOXO

ی از درمان هاي بنیادي سرطانفرار سلول.4
هاي جراحی، شیمی درمانی در حال حاضر، خط اول درمان در تومورهاي پیشرفته، روش

هـاي سـرطانی   و تحریک پیري در سـلول DNAباعث آسیب به هستند کهو رادیوتراپی
باعـث کـاهش   نام دارد6TIS. فرایندي که به عنوان پیري ناشی از درمان]37[شوند می

هـا و همچنـین   هـا، مونوسـیت  هاي ایمنـی ماننـد نوتروفیـل   شود و سلولاندازه تومور می
. با این حـال، در یـک دوره   ]38[کند ومور پیر جذب میرا به سمت محل تTهاي سلول

رود و سرطان ممکـن اسـت مجـددا بـه     از بین میTISطولانی مدت اثرات ضد توموري 
نقـش  هـا  CSCتوان گفت ند و تومور مجددا عود کند. لذا میریشه پیدا کها CSCکمک 

بـازي کننـد.   کننـده  ها از سیستم ایمنی را به عنوان یک عامل تهدیداصلی در فرار تومور
هایی که پیري در آنها القا شده بود نشـان داده  اي سلولمطالعاتی که حاصل پایش لحظه

کی ـمعنا که تنهـا  نیبه ا،داردیستگآن بپیفنوتيداریبه پايریاز پيکه بهبوداست
و به طور بالقوه از حالت توقف رشد فرار کندتواندیمریتومور پيهااز سلولتیرجمعیز

سیسـتم ایمنـی قـادر اسـت     . ]39[)2مجددا باعـث عـود مجـدد بیمـاري شـود (شـکل       
اند را شناسایی و سرکوب پیري قرار گرفتهکننده لقاءهایی را که تحت تاثیر عوامل اسلول

، بـه  دارویـی کند. اما نکته جالب در این مورد این است که فرار از پیري ناشی از درمـان 
هـا احتمـالا ایـن    در این نوع سـلول P53هاي سرطانی انسانی محدود نبوده و بیان سلول

رسـد  یحال، به نظر منیبا ا.]39[دهد هاي توموري میویژگی مشترك را به همه سلول
یسرطانيهارا در سلولTISپاسخ نکهیاندازد نه ایمریرا به تاخيریفقط پP53حذف 

.]38[لغو کند

6. Tumor induced senescence (TIS)
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ها از این فرایند که هاي سرطانی و فرار تعداد محدودي از سلول: القاي پیري در سلول2شکل 
.]39[شود باعث عود مجدد بیماري می

کشدیروز طول منیمعمولاً چندشوند،یميریکه باعث پییهادرمانریداروها و سا
ينـدها ایفرعیسـر يسازبرخلاف فعالو این فرایند ، کنندجادیارا کامل TISپیتا فنوت
،يریپبرد.میآپوپتوز سمتساعت به 24که سلول را در عرض ي در سلول است آپوپتوز

کننده القاعامل کیباهروز3-7تیمار باو چه در داخل بدن، یشگاهیآزماطیچه در شرا
هـا  مستلزم آن است که سـلول يرزیرا پی.]40, 38[شودنمایان نمیل به طور کامپیري 

جـاد یاآنواسـطه به ژن پاسخ دهند، که انیفعال در براتییرا حس کنند و با تغبیآس
. ]41[شودمیمشخصه يریپپیفنوت

یسرطانيهاکه سلولیساسترزانیبه ميتا حديریآپوپتوز و پنیبیسلولمیتصم
ممکن اسـت  القاء پیري ترنییدارد. سطوح پایبستگرندیگیقرار مالقا یا دارودر معرض 

يکاسـپاز تی ـفعاليرا بدون فعال کردن آبشارهايریمرتبط با پيریضد تکثيهاپاسخ
ن سـرطا یسلوليهادر ردهبه عنوان مثال ایجاد کند.ندکه سلول را به آپوپتوز متعهد ک

در شود،یباعث آپوپتوز م) Doxorubicin(نیسینانومولار دوکسوروب250پروستات، دوز 
هـاي  اگرچه تـنش .]42[شوندیمTISينانومولار کمتر باعث القا25يکه دوزهایحال

يری ـدهد که پیمطالعات نشان مامارا القا کننديریتوانند هم آپوپتوز و هم پمیمشابه
 ـBCL2از حـد  شیب ـانی ـشود که آپوپتوز توسـط ب یحاصل میزمان مهـار کاسـپازها   ای

یواگـرا م ـ رهایمسنیکه ايادهد که نقطهینشان مها دادهنی. ا]44, 43[مسدود شود 
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يبـرا سلول تومورتوانایی حال، نیبا ا.دهدیشوند در بالادست فعال شدن کاسپاز رخ م
یبـاق به مدت بیشـتري  القا پیريکه در حالتییهاسلولرایاست، زریمتغيریفرار از پ

پـس  یکه اندکيریپيهابا سلولسهی) در مقادیروز پس از درمان با اتوپوز7(مانندیم
گردند. اما این نکتـه را هـم   بر میتر به حالت طبیعیرید، اندشدهتیماردیاز حذف اتوپوز

.]39[را نیز دارد نباید فراموش کرد که افزایش زمان تیمار با داروها مشکلات خاص خود 

گیرينتیجه.5
هـاي درونـی تومورهـا    زیرجمعیت کوچکی از سـلول )CSCs(هاي بنیادي سرطانیسلول

تواننـد باعـث   دارنـد. همچنـین مـی   هستند که قابلیت خود نوسازي، تمایز و تومـورزایی 
شـوند. ایـن   توموري از سیستم ایمنـی مـی  هايمقاومت به درمان و همچنین فرار سلول

هـاي سـرطانی   ها همانند یک شمشیر دو لبه از طرفی باعث عود و متاسـتاز سـلول  سلول
در هـا  CSCکنند. شوند و از طرف دیگر به شناسایی و پیش آگهی سرطان کمک میمی

روده ،يتخمدان، مرضه،یسر و گردن، پروستات، به،یمغز، رنه،یها از جمله ساکثر بافت
بـه  هـا این سلولمنشا هایی در این رابطه، با وجود ارائه فرضیهبزرگ و کبد وجود دارند. 

درصـد از کـل   3تـا  1هـا معمـولاً تنهـا    سـلول نی ـاهنوز کشف نشده است.طور دقیق، 
يبازسازییهستند که تواناییهااما آنها تنها سلولدهند،یملیتومور را تشکيهاسلول
نیتـر از مهمیکلينماکیما یبررسرشد سرطان را دارند.کیو تحرمیبدخيهاسلول

. دهدیارائه متومورهاي جامد و خونیها در CSCیستیزينشانگرها
تري ها با دید وسیعشود که در پیش آگهی سرطانشناسایی این بیومارکرها، باعث می
هاي پرهزینه جاي آزمایشهاي سالیانه سلامت به عمل شود. شاید روزي بتوان در بررسی

و گاهاً تهاجمی، با تجویز یک آزمایش خون ساده، و تطـابق بـا فهرسـتی از نشـانگرهاي     
برد. همچنین این رویکرد تشخیصیزیستی بنیادي سرطانی، به نوع و مرحله سرطان پی

هـا در فـرد بهبـود یافتـه بـراي      تا مـدت تواندمییاول و دوم درمانوطخطپس از انجام
مـورد اسـتفاده   تومور مجدد عود ي و جلوگیري از توموريهاسلولکامل کردن کنشهیر
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