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 مقاله پژوهشی 

 
 حاد  یدر بیماران مبتلا به لوسمی میلوئید CCR5تغییرات بیان گیرنده کموکاینی 

 شیمی درمانی با تمایز منوسیتی بعد از
 

 2، غلامحسین حسن شاهی1، علیرضا فارسی نژاد1، احمد فاطمی1، نرگس قاسمی مهر4، زهرا موسوی1زینت یزدانی
 
 

 هچكيد
 سابقه و هدف 

. شیود میی  ایجادپاتولوژیک  مختلف هایمکانیسم طریق از که است ناهمگن سرطان یک لوسمی میلوئیدی حاد
 بیر اثیر غییر مسیتییمی    ،  CCR5گیرنیده   .نماینید می ردستخوش تغیی وکاین رامسیستم ک ،های سرطانیسلول

رشد تومیور را تسیریو و در    تواند. این گیرنده میپیشرفت سرطان توسط کنترل پاسخ ایمنی علیه تومور دارد
 AMLدر بیماران  CCR5در تحییق حاضر برآن شدیم تا با بررسی گیرنده  .سزایی ایفا کنده بنیش  آنمتاستاز 

 تا حدودی به بررسی نیش احتمالی این رسپتور بپردازیم. ،ز شیمی درمانی مرحله اولبعد ا
 ها روش مواد و

بیمار مبتلا بیه   42در دانشگاه علوم پزشکی کرمان انجام شد.  1186-1181در سال  مورد ی شاهدی  این مطالعه
AML  ،بعد از بررسی  و از شیمی درمانی مرحله اول )هفته چهارم پس از شیمی درمانی( پسبا تمایز منوسیتی

بیر   CCR5لام خون محیطی و تائید عدم وجود بلاست، توسط فلوسیتومتری بیرای بییان گیرنیده کموکیاینی     
ای  دو نمونیه  tهیا توسیط آزمیون     یافتههای خون محیطی با گروه کنترل سالم میایسه شدند. جمعیت لکوسیت

 تجزیه و تحلیل شدند.  SPSS 44تیل و مس
 ها يافته

( 02/1 ± 46/0)در گروه بیماران بعد از شیمی درمیانی  CCR-5 مطالعه حاضر نشان داد که میانگین بیان گیرنده
  .نداشت داری بین این دو گروه وجودابوده است و تفاوت معن( 02/1 ± 16/0)گروه کنترل سالم با مشابه

 ينتيجه گير
خود در میایسه با گروه کنترل سالم قیرار   در حالت پایه CCR5شیمی درمانی سبب شده است که بیان گیرنده 

ها را مورد بررسی قرار داد تا پی ببریم کدام یک نیش های آنتوان سایر محورهای کموکاین و گیرندهگیرد. می
 به سزایی در عود بیماران خواهد داشت.

 ها، تومورها ، منوسیتئید حاد، شیمی درمانیلوسمی میلو :ات كليديكلم
 
 
 
 
 
 
 
 
 

 5/79/ 2: تاريخ دريافت
 79/6/79: تاريخ پذيرش

 شناسی آزمايشگاهی و بانک خون ـ دانشکده پیراپزشکی دانشگاه علوم پزشکی کرمان ـ کرمان ـ ايران کارشناس ارشد خون -7
  شناسی آزمايشگاهی و بانک خون ـ دانشکده علوم پزشکی ايرانشهر ـ ايرانشهر ـ ايران کارشناس ارشد خون -2

3- PhD شناسی آزمايشگاهی و بانک خون ـ استاديار دانشکده پیراپزشکی دانشگاه علوم پزشکی کرمان ـ کرمان ـ ايران خون 
بلوار دانشگاه علوم پزشکی رفسنجان ـ  پژوهشکده علوم پايه، استاد مرکز تحقیقات پزشکی مولکولی ـ شناسی آزمايشگاهی و بانک خون خون PhDمؤلف مسئول:  -4

 9979733999رفسنجان ـ ايران ـ کدپستی: امام علـی)ع( ـ 
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  مقدمه 
 AML : Acute Myeloid)دحای میلوئید لوسمیبیماری     

Leukemia) ،  یبزرگسـال  دوران حـاد  لوسـمی  تـري  شـاي 
حتی دوزهـای   ،میرندمی AMLاکثر بیماران مبتلا به . است

 هـای بنیـادی آلوینیـک   بالای شیمی درمانی و پیوند سلول
بــا مــوارد اغلــ   ايــ  بیمــاری، بــرای ولــوگیری از عــود

 .(7)شودشکست مواوه می
ــدهکموکــاي همکــاری      ــرای هــا  هــای آنهــا و گیرن ب

 .(2)اسـت  ها به مناطق التهابی ضروری مهاورت لکوسیت
، پیشـرفت ، در شروع بنابراي  منطقی است که نقش اساسی

 هـای  همطالع ـ. (3)تومـور داشـته باشـند    یمهاورت و بقـا 
سیسـت    ،هـای سـرطانی  که سلول متعددی نشان داده است

سـب    نماينـد  در نتیجـه  مـی  روکاي  را دستخوش تغییمک
 ، افـزايش  AMLدرمـان  طـول  افزايش ، مقاومت به درمان

نتـاي  درمـان   مطلـو  نبـودن    عوارض مربوط به درمان و
AML (7، 4)دنشو می.   
عامل حضور بـالای ماکروفایهـای وابسـته بـه تومـور          
(TAM: Tumor Associated Macrophage کموکاي ،)   هـای

CCL2  وCCL5 باشــد، ايــ  دو کموکــاي  در محــی   مــی
ــوینز)  ــاکتور آنژي ــان ف  :VEGFتومــور ســب  افــزايش بی

Vascular endothelial growth factor (. 5، 6شـوند)  ( مـی
هـا در سـرطان فعـال     هـا و رسـوتورهای آن   اکثر کموکـاي  

 CCL5ها و رسوتورهای آن  شوند، يکی از اي  کموکاي  می
، در پـاتوینز   CCR5ده (. گیرن2، 9است) CCR5و گیرنده 
ــاری ــل     بیم ــکلروز و مالتیو ــل آترواس ــف مث ــای مختل ه

  (.  9های ديگر نقش دارد) اسکلروزيس و بسیاری از بیماری
های لنفوئیدی مانند سلولعبور و مرور   CCR5 گیرنده    

هـای رده  و سـلول  Th1اورايـی و خـاطره    یهـا لنفوسیت
ــیت  ــدی)مثل منوس ــامیلوئی ــ، ه  ، NK cellsا،ماکروفایه

چنـی    کنـد. هـ    های نابالغ دندريتیک( را تنظی  مـی  سلول
 .(7، 7)کننـد تنظیمی اي  رسوتور را بیـان مـی   Tهای سلول
  پیشـرفت سـرطان   بـر اثر غیر مستقیمی  نیز CCR5 گیرنده

. ايـ  گیرنـده   توس  کنترل پاسخ ايمنی علیـه تومـور دارد  
ه بتسري  و در متاستاز تومور نقش  رشد تومور را تواندمی

ــ   ــد. ه ــا کن ــی   ســزايی ايف ــه   چن ــده اســت ک ــات ش اثب
رشــد تومــور را مهــار   CCR5گیرنــدههــای آنتاگونیســت

ــی ــد م ــان . (7، 71)کنن ــدهبی ــلول CCR5 گیرن ــای در س ه
در متاسـتاز تومـور    ،های هماتوپوئتیـک استرومال و سلول

ــش دا ــدنق ــه  نآ از. (2)رن ــا ک ــده  CCL5و ن در آو گیرن
بنـابراي  ممکـ    ، دارند تومورنقش و پیشرفت زايیسرطان
هـدفی بـرای توسـعه     رسوتور ـ   وکاي ماي  محور ک است

 .(77، 72)باشد ترکیبات ضد سرطان
بنابراي  با تووه به نقش شـبکه کموکـاينی در پـاتوینز        

AML در تحقیق حاضر بر آن شدي  تا با بررسی گیرنـده ، 

CCR5   درAMLسطح آن بر سطح  گیری ، با تکیه بر اندازه
بعـد از مرحلـه اول     AMLهای سفید خون بیماران گلبول

گیرنده در پاسخ به شیمی که بیان اي   شیمی درمانی و اي 
کند يا خیر، تا حدودی بـه بررسـی نقـش    درمانی تغییر می

 احتمالی اي  کموکاي  رسوتور بوردازي .

 
ها مواد و روش

-7379در سـال  مورد ـ شـاهدی، مقطعـی    اي  مطالعه     
بیمـار   25در دانشگاه علوم پزشکی کرمان بـر روی   7376

به بخش آنکولویی که  سال 45/47 ± 9/4 با میانگی  سنی
بیمارستان شهید باهنر کرمان مراوعه کـرده بودنـد و طبـق    

 ،داشـتند  AMLهای بالینی و آزمايشـگاهی تشـخی    يافته
 بنـدی  طبق طبقـه  های تهیه شده از بیمارانانجام شد. نمونه

(FAB: French-American British )  ــابی ــورد ارزيـ مـ
آمیـزی  های مورفولویی، ايمونوفنوتايوینـ  و رنـ    ويژگی

هـا،  سیتوشیمی قرار داده شـدند  و بـر اسـاس ايـ  يافتـه     
و نــوع آن داده شــد. لام مغــز اســتخوان  AMLتشــخی  

بیماران قبـل از شـیمی درمـانی و بعـد از شـیمی درمـانی       
مرحله اول )هفته چهارم پس از شـیمی درمـانی(، بررسـی    

. بیمارانی کـه  (7)ودول شد و درصد بلاست تعیی  گرديد
مـانی متفـاوت داشـتند و عـلاوه بـر رونـد       سیر شـیمی در 

، داروی شیمی درمـانی ديگـری نیـز دريافـت     9+3 مرسوم
نامـه از   با اخذ رضـايت  کردند از اي  مطالعه حذف شدند.

 یبیماران، متعاق  شیمی درمانی مرحله اول)شـیمی درمـان  
(، در هفته چهارم پـس از شـیمی درمـانی کـه     9+3 مرسوم

 طبیعـی محیطی به حد های سفید در خون شمارش گلبول
 EDTAحاوی ضد انعقاد لیتر خون در لوله میلی 2رسیدند، 

 تهیه شد.
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 زينت يزدانی و همکاران                                                                                        حاد یلوسمی میلوئید و CCR5بیان گیرنده کموکاينی 

 

 

 

 های آزمایشگاهی گروه بیمار و گروه کنترل سالم : مشخصات دموگرافی و بررسی1جدول 
 

 
 سن

(Mean ± SEM) 
 M4/M5 جنس

 درصد بلاست در
 مغز استخوان

(Mean ± SEM) 

درصد بلاست در 
 *مغز استخوان

(Mean ± SEM) 

شمارش 
های سفید  گلبول

 در خون محیطی
(Mean ± SEM) 

 45/47 ± 9/4 بیمار
 مرد 72

7/76 9/5 ± 49 2/7 ± 71/9 7759 ± 9361* 
 زن 73

 کنترل
2/3 ± 41 

 مرد 71
- - - 736 ± 9151 

 زن 75 سال 

Δ قبل از شیمی درمانی 
 * بعد از شیمی درمانی مرحله اول ) هفته چهارم پس از شیمی درمانی(

 
لام خون محیطی برای هر بیمار تهیه شد و از نظر عدم     

چنی  لام مغـز اسـتخوان    د. ه گرديووود بلاست بررسی 
. شدبیماران در اي  مرحله  بررسی و درصد بلاست تعیی  

فــرد ســال  کــه از نظــر ســ  و وــنس بــا بیمــاران   25از 
عنوان گروه کنترل نیز استفاده شـد.  ه سازی شدند، ب يکسان
گیــری بــا رعايــت مــوارد و اصــول اخلاقــی طبــق  نمونــه
 .شـد انجـام   نبیمارادانشگاه و با اخذ رضايت از  اساسنامه

در کمیتـه    IR.KMU.REC.1395.598با شماره اي  پژوهش
مـورد   در پـژوهش دانشگاه علـوم پزشـکی کرمـان    اخلاق 

 تصوي  قرار گرفته است.   
 

   :فلوسیتومتریبا  CCR5بررسی مارکر سطح سلولی 
 PE conjugated anti-CD195 بادی مـورد مطالعـه   نتیآ     

 خريداری شد.( BD)آمريکا، 
 به آزمايشگاه EDTAهای تهیه شده در ضدانعقاد نمونه    

 51مغز استخوان بیمارستان باهنر انتقال داده شدند. مقـدار  
 Anti-CD195 میکرولیتـر از  5میکرولیتر از ايـ  خـون بـا    

(CCR5)  کونژوگه شده با فیکواريتري(PE)    مخلـوط و بـه
مدت نی  ساعت در دمای يخچال نگهداری شد و پـس از  

 داکـو  های قرمز از محلـول لیـز، مـار    آن برای لیز گلبول
 :زير انجام شد دستورالعملساخت کشور هلند طبق 

ترکیـ  و  اتور( س)فیک  Aمیکرولیتر محلول شماره 711    
 دقیقه در دمای اتاق و در تاريکی انکوبه شد و 71به مدت 

محلول ) Bمیکرولیتر از محلول شماره  7111پس از آن با 

هــای قرمــز، حــاوی آمونیــوم کلرايــد، پتاســی  لیـز گلبــول 
ترکی  و به مدت ( کربنات، اتیل  ديامی  تترا استیک اسید

دقیقه در دمای اتاق و در تاريکی انکوبه شد و پـس از   21
 PASمـدل   Partec ها بـا دسـتگاه فلوسـايتومتری   آن نمونه

در   CCR5و بیـان گیرنـده   خوانده شداخت کشور آلمان س
هـای سـفید بررسـی    سلول ومعیـت کـل گلبـول    71111

گرديد. ه  زمان از ايزوتايپ کنترل وهت حذف اتصالات 
هـای حاصـل بـا     و دادهغیر اختصاصـی نیـز اسـتفاده شـد     

 .تحلیل گرديدند فلومکس افزار نرم
 

 :آنالیزهای آماری
تجزيـه و   22ورین  SPSSافزار  نتاي  حاصل توس  نرم    

 -آزمون تیاساس  ها بر داده مبنای اصلی آنالیز. تحلیل شد
( two independent samples t-test)ای مســتقل نمونــه دو
هـای مـورد    اختلاف بی  گـروه  ، >p 15/1 د. در صورتبو

 مقايسه معنادار در نظر گرفته شد.
 

ها يافته
بـا تمـايز    AMLبیمار مبتلا به  25در اي  مطالعه تعداد     

هـای  میـانگی  سـلول   .منوسیتی، مورد بررسی قرار گرفتند
بلاست در خـون محیطـی ايـ  افـراد در زمـان تشـخی        

بود و بعد از مرحلـه اول شـیمی    45/46 ± 96/29، بیماری
(، هفته چهارم بعد از شیمی درمـانی کـه   9+3راي ) درمانی

سـی  رگـردد، بـا بر   برمی طبیعیها به حالت شمارش سلول
لام خون محیطی اي  افراد مشاهده شد که سـلول بلاسـتی   
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هـا  يافت نشده و ومعیت لکوسـیت  ها آنخون محیطی  در
% 5گرديده است. اگر بعد از شیمی درمانی کمتر از  طبیعی

بلاست در مغز استخوان بیماران يافت شود  بیمـار پاسـخ   
سـلول بلاسـت مشـاهده شـود،      %5 -% 21کامل، اگر بـی  

% سـلول بلاسـت مشـاهده    21پاسخ نسبی و اگر بـیش از  
باشد که بر اي  اساس کلیـه  بدون پاسخ به درمان می ،شود

بیماران مورد مطالعه در اي  تحقیق پاسخ نسبی بـه درمـان   
 اند. داشته
 نتاي  مطالعه حاضر نشان داد که میانگی  بیـان گیرنـده      

CCR-5  بیماران بعد از شیمی درمانی در مقايسـه  در گروه
بــا گــروه کنتــرل ســال  تغییــری نکــرده اســت و تفــاوت  

()نمـودار  2()وـدول  7شکل )ووود نداشته است اداریمعن
7.) 

 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

فلوسایتومتری  رنگ آمیزی و توسط PE-conjugated MAb CCR5ها با سلولهای خون محیطی. توسط لکوسیت CCR5: بیان گیرنده 1 شکل
 isotype-matchedاست، با استفاده از PEهیستوگرام نشان دهنده فلورسانس  ها جداسازی شدند.شدند. کل جمعیت لکوسیت تجزیه و تحلیل

murine MAb   به عنوان کنترل منفی(A) نمونه یک کنترل سالم ،(B)یمار بعد از مرحله اول شیمی درمانی )هفته چهارم پس از ، نمونه یک ب
 دهد.را نشان می CCR5های بیان کننده گیرنده ی سلولمنطیه RN2دهد و ها را نشان میجمعیت لکوسیت R1 منطیه. (C)شیمی درمانی(
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در گروه کنترل سالم و بیمار توسط  CCR5: بیان گیرنده 4جدول 
 فلوسیتومتری

 

 کنترل سالم گروه مورد مطالعه
گره بیمار بعد از 
مرحله اول شیمی 

 درمانی

 25 25 حج  نمونه
 CCR5 76/1 ± 14/7 26/1 ± 14/7بیان گیرنده 

 
 
 

 
 
 
 
 
 
 
 
 

 درCCR-5  : میایسه میانگین میزان بیان گیرنده1 نمودار
با تمایز  حاد یهای بیماران مبتلا به لوسمی میلوئید لکوسیت

منوسیتی بعد از مرحله اول شیمی درمانی و گروه کنترل سالم. 
ها وجود داری بین آناگروه نشان داد که تفاوت معن میایسه بین دو

 .ندارد
 

 بحث
نتاي  اي  مطالعه نشان داد که بیماران مبتلا بـه لوسـمی       

داری در بیـان  احاد با تمايز منوسیتی، افزايش معن یمیلوئید
، بعـد از مرحلـه اول شـیمی درمـانی نشـان       CCR5گیرنده
اند و میزان بیان اي  گیرنده در بیماران پس از شـیمی  نداده

 .اسـت  درمانی مرحله اول با گروه کنترل سال  مشابه بـوده 
باشـد و  شايد اي  يک نتیجه مطلو  در شیمی درمانی مـی 

 شـود تـا ايـ  گیرنـده    کـه شـیمی درمـانی سـب  مـی      اي 
کموکاينی افزايش چندانی نداشته تـا سـب  بـدخی  شـدن     

ها به همراه گیرنـده خـود   برخی از کموکاي  بیماری شود.
(. يکـی از ايـ    73نقـش دارنـد)   AMLدر پاتوینز بیماری 

باشـد، ايـ    مـی  CCR5/CCL5 هـا  و گیرنده آن هاکموکاي 
 AMLهای بلاست لوسمی بیماران مبتلا به  محور در سلول

 .(74)يابدافزايش می
 ت که ـده اســـان داده شـر، نشـای اخیـه لاشـدر ت      

مشـتق  های سرکوبگر گرانولیسـیتیک و مونوسـیتیک    سلول
  شـامل  CCR5مقدار بالايی از لیگاندهای  یی موشئیدویلم

CCL3 ،CCL4  وCCL5  هـا   کـه همـه آن   کننـد، تولید مـی
هسـتند. کمبـود    تنظیمـی  T هـای سلول آوری مسئول وم 

CCR5 شود، که بخش مهمـی  ها می باعث کاهش شديد آن
های ايمنی ضد تومور نشـان   را در کنترل واکنش CCR5از 
به سـمت  تنظیمی  T های. بنابراي ، مهاورت سلولدهدمی

ر طـی توسـعه تومـور توسـ      ساختار ريز محی  تومور، د
 .  (7)گیردصورت می CCL5-CCR5محور 
 های میلوئیـد سـرکو  کننـده ايمنـی    شايد بتوان سلول    
(IMC: Immunosuppressive myeloid cells )عنـوان  ه را ب

گر منفی ايمنـی علیـه تومـور تعريـف کـرد. محـور       تنظی 
CCL5/CCR5 سـازهای سـلولی در   در تومورینسیس، پیش

رده  IMCهـــای مغـــز اســـتخوان را بـــه ســـمت ســـلول
ها خود برد و اي  سلولگرانولوسیتی و مونوسیتی پیش می

 شـوند و متعاقبـا   تنظیمـی مـی   Tهـای  سب  افزايش سلول
TCD8هـای  تنظیمـی، سـلول   Tهای سلول

را کـه نقـش     +
کننـد  های تومـوری بـازی مـی   ای در مبارزه با سلولبالقوه

ای بـر روی نقـش   چه تاکنون مطالعـه  دهند. اگرکاهش می
انجـام نگرديـده    AMLرسـوتوی در   ـاي  محور کموکاي   

و بـان   يـی ، 2179است ولی در راستای اي  قاعده در سال 
روی بیماران مبـتلا بـه سـرطان     همکارانش پژوهشی را بر

هايی که سینه انجام دادند. اي  پژوهشگران توس  پارتیکل
در مغـز   CCL5شـود،  مـی  CCL5سب  خاموش شدن ین 

ــد و هــ   ــرار دادن ــورد هــدف ق ــی  از  اســتخوان را م چن
 CCR5 عنوان مهارکننده گیرندهه ب Maravirocآنتاگونیست 

هـای  سـلول  استفاده کردند که منجر به کـاهش چشـمگیر   
IMC نشان داده اسـت   ها هشد. بنابراي  بر اي  اساس مطالع

، اثــر درمــانی CCL5/CCR5کــه هــدف قــرار دادن محــور 
 (. 74)ای در سرطان سینه داردبالقوه
و همکاران  وی  زی ،2179ای ديگر در سال  در مطالعه    
های لوسمی لنفوئیـد حـاد را   بر روی سلول maravirocاثر 

قرار دادند. نتاي  اي  پـژوهش نشـان داد کـه     مورد مطالعه
، بـه طـور چشـمگیری رشـد      CCR5آنتاگونیسـت گیرنـده  

را  SUP_B15های لوسمی لنفوئید حـاد رده سـلولی   سلول
ها شـد. ايـ  آنتاگونیسـت،     مهار و سب  آپوپتوز اي  سلول

00/2 

50/1 

00/1 

50/0 

00/0 

 کنترل سال            بیمار بعد از مرحله شیمی درمانی
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 JAK1 ،JAK2يعنـی   ،CCR5سیگنالین  فعال شده توس  
هـای  سب  مهار رشد سلولرا مهار و در نتیجه  STAT3و 

های فاقـد تیمـوس پیونـد    که به موش SUP_B15توموری 
 ـ maravirocشود. اي  مطالعـه نشـان داد کـه    اند میزده ه ب

تواند يک راه درمانی برای می CCR5 عنوان مهارگر گیرنده
 .  (71)بیماران مبتلا به لوسمی لنفوئید حاد باشد

 CCL4های به کموکاي  CCL5علاوه بر  CCR5گیرنده     
ــی CCL3و  ــز متصــل م ــه. (75)شــودنی  ایدر طــی مطالع

 CCL3و  CCL4و همکاران، مارکرهـای   کويچی تاکاهاشی
:  DLBCLبزرگ) Bسلول لنفوم منتشر  در بیماران مبتلا به

diffuse larg B cell lymphoma)    را بعد از شـیمی درمـانی
اکثر بیمـاران   CCL3سطح سرمی  مورد بررسی قرار دادند.

بعــد از درمــان کــاهش يافــت، در ايــ  بیمــاران پیشــرفت 
را  CCL4 بیماری مشاهده نشد و نیمی از بیمـاران کـاهش  

نشان دادند. محققی  در اي  مطالعه دست يافتند که غلظت 
ضـعیف در  آگهـی  مـرتب  بـا پـیش    CCL3و  CCL4بالای 
.  اي  مطالعه فقـ  بـر روی   (76)باشدمی DLBCLبیماران 
صورت گرفتـه اسـت و    DLBCLو در بیماری  هاکموکاي 
ايـ   در ها را مورد بررسـی قـرار نـداده اسـت.     گیرنده آن

بعد از شیمی  CCR5مطالعه مشاهده کردي  که بیان گیرنده 
همسان با گروه کنتـرل  ،  AMLدرمانی، در بیماران مبتلا به 

هـا  ها همسان بـا يافتـه  باشد و يافتهمطلوبی می و دارای اثر
هر چند کـه   استو همکاران  کويچی تاکاهاشیدر مطالعه 
هـا  کموکـاي  ها در بیماری متفـاوت و بـر روی   تحقیق آن
 بوده است.

معدودی به بررسی ارتباط بـی    های هتاکنون تنها مطالع    
هـای ايمونولـویيکی در بیمـاران     ها و ناهنجـاری  کموکاي 

هـای  اند. طبق بررسیمبتلا به لوسمی میلوئید حاد پرداخته
بـر روی مغـز    هـا  هانجام شده توس  ما تاکنون اي  مطالع ـ

لوسمی اي  بیماران صورت  های بلاستاستخوان و سلول
های غیـر لوسـمی    گرفته است، حال که برخی از لکوسیت

در ايـ  زمینـه بـر     هايی هکنند و مطالعرا بیان می CCR5نیز
 ها در خون محیطی صورت نگرفته است.روی لکوسیت

شـود  در نتیجه عدم افزايش بیان اي  گیرنده سـب  مـی      
گر منفی ايمنی علیـه  عنوان تنظی ه که ب IMCهای که سلول
آگهـی  نـد کـه يـک پـیش    نافزايش پیدا نک ،باشندتومور می

خو  برای بیماران تلقی گرديده و احتمال عود بیماری را 
 دهد.کاهش 

 
گيري نتيجه
کـه   CCR5شیمی درمانی اثر نامطلوبی بر بیان گیرنـده      

شـدند نداشـته   های خون محیطی بیان مـی توس  لکوسیت
سـب  شـده اسـت کـه ايـ  گیرنـده در       چنی   است و ه 
خود در مقايسه با گروه کنترل سال  قرار بگیرد.  حالت پايه

توان ساير محورهای کموکاي  و با تووه به اي  مطالعه می
ها را مورد بررسی قرار داد که کـدام محـور   های آنگیرنده

کموکاينی نقش به سزايی در عود بیماران لوسمی میلوئیـد  
کـه شـیمی درمـانی روی آن محـور      حاد خواهـد داشـت  

کموکاينی تاثیری نخواهد داشت تـا بـا مسـدود کـردن آن     
محور بتوان به نتاي  مطلوبتری در شـیمی درمـانی دسـت    

 يافت و از عود بیماری ولوگیری کرد.  
های اي  مطالعه نداشـت  بودوـه و زمـان    از محدوديت    

می کافی بود. بهتر است اي  مطالعه در تک تک مراحل شی
ــرد و هــ   ــی  ديگــر محورهــای  درمــانی صــورت گی چن

 ها نیز بررسی گردد.های آنکموکاينی و گیرنده
 

 تشکر و قدردانی
پژوهش حاضر با کمک مالی از دانشگاه علوم پزشـکی      

چنـی  از تمـام بیمـاران و     کرمان صورت گرفـت. مـا هـ    
اند و طور افراد سال  که در اي  مطالعه شرکت کرده همی 
چنی  تمام کارکنان در مرکز درمانی بیمارسـتان شـهید    ه 

کنی  کـه در ايـ  مطالعـه همکـاری     باهنر کرمان تشکر می
 لازم را داشتند.
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Abstract 
Background and Objectives 

Acute myeloid leukemia (AML) is a heterogeneous cancer that is caused by various pathologic 

mechanisms. Cancer cells change the chemokine system. CCR5 receptor has an indirect effect 

on cancer progression by controlling immune response against the tumor. This receptor can 

accelerate tumor growth and play a significant role in tumor metastasis, and it has been shown 

that CCR5 antagonists inhibit tumor growth. In this study, we decided to investigate the CCR5 

receptor in AML patients after the first stage chemotherapy. 

 

Materials and Methods 

This case-control study was conducted in Kerman University of Medical Sciences during 

2017-2018. Twenty five AML patients with monocytic differentiation post the first stage of 

chemotherapy (the fourth week after chemotherapy), after being examined for the peripheral 

blood smear and confirmed for the absence of blast cells, were evaluated by flow cytometry for 

the expression of the CCR5 receptor on the peripheral blood leukocytes population and were 

compared with healthy controls. The data were analyzed by independent T-Test and SPSS 

(version 22). 

  

Results 

The results of this study showed that the mean expression of CCR-5 in the patients group post-

chemotherapy (1.04 ± 0.26) was similar with the healthy control group (1.04 ± 0.16).  

Moreover, there was no meaningful difference between the two groups. 

 

Conclusions   

Chemotherapy has caused the CCR5 receptor expression to be in its base state compared to the 

healthy control group. Other chemokine syndromes and their receptors could be examined to 

find out which role would play a significant role in the recurrence of patients. 
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