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 دهیچک
با  CD34که امروزه ارتباط بیان مارکر سطح سلولی . ازآنجاییاست سرطان خونآگهی بیماران مبتلا به از عوامل مطرح در تعیین پیش CD34 :هدف و زمینه

 .قرار گرفتگیری بیان این مارکر با سرطان خون موردبررسی ها به اثبات رسیده است، در مطالعه حاضر اندازهبسیاری از سرطان

شده انجام سرطان خوننمونه از خون افراد مبتلا به  30نمونه از خون سالم و  30شاهدی است که بر روی  -مطالعه حاضر یک مطالعه موردی: هاروش و مواد

 Real Time RTبا استفاده از روش  ژن یانب، سطوح cDNAها استخراج شد و پس از سنتز آن RNAها با استفاده از روش فایکول جداسازی شد. . لنفوسیتاست

-PCR  همراه با یک کنترل داخلیGAPDH یدگرد یینتع. 

سرطان در خون مبتلایان به  CD34و آنالیز نتایج حاصله مشخص شد، بیان ژن  Real Time RT PCRبا پرایمرهای اختصاصی در  PCRپس از انجام واکنش : نتایج

 (.F=21.588, P-Val=0.002یافته بود )یشافزادر مقایسه با افراد سالم  ALL خون

های شایان توجهی سرطان هستند، در تشخیص زودرس و بهبود به هنگام بیماری سرطان، کمک نوع بیومارکرهای نوین که شاخص یک کردن یداپ: گیرینتیجه

سرطانی شدن را هدف قرار بدهند و از تولید های در حال نوینی را ساخت که بتوانند سلول ضد سرطانتوان داروهای نماید. با بررسی این بیومارکرها، میرا می

 .کنند یریجلوگهای سرطانی ها به سلولرشد آن

 

 سرطان بنیادی هایسلول ،ALLخون  سرطان ،34CD، time RT PCR-Real :کلیدی کلمات

 

 

 
 

 

 

مقدمه
-صورت پیشهای سفید خون بهلوسمی به افزایش سطح گلبول

 ن(سرطان خو)اصطلاح لوسمی شود. رونده یا طولانی اطلاق می

های مختلف بیولوژیکی، تظاهرات ها با زمینهبه گروهی از بیماری

، اندجادشدهیساز اهای خونبدخیم سلولبالینی که توسط تحول 

از انواع سرطان است که گروهی سرطان خون . (1) اشاره دارد

گیری تعداد شده و باعث شکلاستخوان شروع معمولاً از مغز

این  .گرددزیادی گلبول سفید غیرطبیعی در جریان خون می

های لوسمی های سفید بالغ در جریان خون بلاست یا سلولگلبول

تواند در بین رده . درگیری می(2)د شویا سرطان خون گفته می

میلوئیدی یا لنفوئیدی صورت گیرد که این امر وجه تمایز لوسمی 

 با لنفوم است.

 اعضای میو بدخ روندهشیپ بیماری لوسمی، یا سرطان خون

 تکامل و تکثیر که با است مغز استخوان ویژهبه بدن سازخون

مغز  و خون آن در یسازها شیپ و خون هایسلول ناقص

 .(3) شودمی ایجاد استخوان

 طریقی به بدن، نیاز صورت در معمولاً یخون دیسف هایسلول

 بیماری اما؛ شوندمی تقسیم و کرده رشد شدهکنترل و منظم

 خونی هایسلول رشد و نموده ایجاد اخلال روند این در لوسمی

 مغز استخوان حاد، لوسمی بیماری در. نمایدمی خارج از کنترل را

 و کندمی تولید نارسخونی  سفید هایسلول زیادی بسیار مقدار

 که شودمی متوقف نیز خونی سفید هایسلول طبیعی تولید

پژوهشیمقاله   
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 شودمی هایماریب با مقابله در بدن توانایی رفتن بین از به منجر

(4). 

-رویه گلبول سفید میکه مغز استخوان محل تکثیر بیازآنجایی

شود فضای کافی برای تکثیر گلبول قرمز و پلاکت وجود ندارد 

سازی اکسترا مدولاری )خارج هرمی( در کبد و بنابراین خون

گی شود و نتیجه آن بزرهای پهن انجام میطحال و مغز استخوان

 .(5)و دردناک شدن کبد و طحال است 

 شود:تقسیم می دودستهی به طورکلبهلوسمی 

لوسمی بر اساس طیف، شدت و سرعت پیشرفت روند بیماری 

 .(6) شودبه دودسته حاد و مزمن تعریف می

حاد رشد سریع بیماری همراه با تعداد بالای گویچه یدر لوسم

شود و مدت فاصله زمانی بین شروع های سفید نارس ایجاد می

های سفید . گلبولبیماری و گسترش دامنه آن بسیار کوتاه است

بروز این بیماری در اکثراً تمایز نیافته و به شکل بلاست هستند. 

ترین لوسمی غیر رسد و این نوع شایعسالگی به اوج خود می 60

لنفوسیتی است که به یکی از دو شکل اولیه و ثانویه بروز پیدا 

 .(7)کند می

برخلاف نوع حاد، سیر بیماری و بروز علائم بالینی در سرطان 

است فرد مبتلا به  رود و ممکنخون مزمن بسیار کند پیش می

سرطانی در بدنش های های طولانی از وجود سلولسرطان مدت

ضعف،  .(8) اطلاع باشد. علائم نیز بسیار خفیف و جزئی استبی

های این بیماری است. گاهی حالی و بزرگی طحال جزء نشانهبی

کنند و بیماران به علت بزرگی طحال به پزشک مراجعه می

سالان شود. در بزرگمی بیماری سرطان خون تشخیص داده

تر است. سرطان خون برعکس کودکان، سرطان خون مزمن شایع

 (Chronic myeloid Leukemia) میلوپرولیفراتیو مزمن دو نوع

(CML)  و لنفوپرولیفراتیو(Chronic Lymphocytic 

Leukemia) (CLL) ها در کنار . در این حالت بلاست(9) دارد

 95تا  90د. در یابنهای سفید افزایش میشکل بالغ از گلبول

)فیلادلفیا( کم شده )ژن  22درصد بیماران بخشی از کروموزوم 

BCR کنار ژن  9( و بر روی کروموزومABL گیرد. قرار می

قرارگیری این دو ژن در کنار هم منجر به تولید پروتئینی بنام 

های سفید شود که باعث افزایش تکثیر گلبولتیروزین کیناز می

های اصلی در این بیماری مهار ی از درمانبنابراین یک؛ شودمی

 Imatinibاین پروتئین توسط دارویی بنام ایماتینیب مسیلات )

mesylat دیگری هاینام با که 34 تمایزی مجموعه .(10)( است 

 و« CD34ساز خون هایسلولساز  شیپ سلولی ژنآنتی»همچون

 مشهور« CD34» به اصولاً و شودمی شناخته« CD34 ژنآنتی»

 کد« CD34» ژن توسط انسان در که است پروتئین یک است،

 همکاران و تیندل و سیوین بار نخستین را پروتئین .شودمی

 چسبندگی فاکتور یک عنوانبه و سلول سطح مستقل در طوربه

 بنیادی یاخته اتصال در سلول این احتمالاً. کردند توصیف سلول

 هایسلول به مستقیماً یا استخوان مغز یخارج سلول ماتریکس به

 این سالم، هایسلول بر علاوه .باشد داشته نقش آن استرومال

 سارکوم همچون سرطانی هایسلول برخی سطح بر ژنآنتی

 تومورهای مننژیوما، استخوان، مغز حاد لوسمی کاپوسی،

 CD34 .شودمی مشاهده هم شوانوما و گوارش دستگاه استرومال

های ژنیکی از آنتی CD34قرار دارد.  1q32.2بر روی باند: 

های درصد سلول سفید است که در یک تا دوهای سطحی گویچه

 ساز مغز شیهای پاستخوان و درواقع بر روی همه سلول مغز

های گردد و برخلاف حضور محدود آن در سلولاستخوان بیان می

 شودهای لوسمیک حاد یافت میطور شایعی در سلولنرمال به

پیوندی  یهاسطح سلول سیالوموسین شبیه مولکول .(11)

است که شبیه یک علامت دسترسی برای  CD34های سلول

طور به CD34. (12) شودهای بنیادی سرطانی استفاده میسلول

های بنیادی سرطانی برای عنوان یک مارکر سلولای بهگسترده

ساز بنیادی و های خونکمک به تشخیص و تفکیک سلول

برای پیوند مغز استخوان  یسازآمادهدر ها( HSC)اجدادی 

عنوان یک مارکر برای کمک از آن به راًیاخ .(13) شوداستفاده می

-بنیادی و بافت خاص، ازجمله سلول یهابه شناسایی دیگر سلول

شده سازهای اپیدرمی استفاده ای عضلانی و پیشهای ماهواره

ها دهد این پروتئیناست. علاوه بر این، اطلاعات اخیر نشان می

 بیشتر نقش در کموتاکسی و در تقسیم سلولی نامتقارن دارند

 CD34که امروزه ارتباط بیان مارکر سطح سلولی . ازآنجایی(14)

ها به اثبات رسیده است بنابراین هدف از با بسیاری از سرطان

 ALLگیری بیان این مارکر با سرطان خون مطالعه حاضر اندازه

 بود.
 

  هامواد و روش

 RNAو استخراج  و نوع مطالعه جمعیت
گیری شاهدی بود، نمونه -که از نوع مورد در تحقیق حاضر

از بین  ALL سرطان خونفرد مبتلا به  30)خون وریدی( از 

کنندگان به بیمارستان کاشانی استان چهارمحال و مراجعه

های مرتبط ییدیه آزمایشتأبختیاری و آزمایشگاه المهدی بعد از 
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و مشخص شدن نوع بیماری توسط پزشک متخصص و همچنین 

آوری شد. گروه شاهد با رضایت افراد جمع عنوانبهفرد سالم  30

سال، عدم  48تا  18معیارهای ورود به تحقیق گروه سنی بین 

وجود افسردگی شدید یا افکار خودکشی، عدم وجود تشنج کنترل 

پرونده  ی، دارا بودنضداجتماعنشده، عدم وجود شخصیت 

یله آزمایش وسبهپزشکی، دریافت تشخیص لوسمی میلوئید حاد 

ی که بیمار از ادامه درمان هرزمانو معیارهای خروج از تحقیق 

-تواند از طرح خارج شود. بیماران قبل از نمونهیممنصرف گردید 

نامه را تکمیل کردند که شامل نامه و پرسشگیری رضایت

 هانامهپرسشبتلا و نوع بیماری در ا سن، تاریخ مثلمشخصات فرد 

های و در لوله گرفتهخونسی سی 4ثبت گردید. سپس از هر فرد 

. شود یریجلوگها آن لخته شدنتا از  شد یختهر CBCمخصوص 

رسانده ها به آزمایشگاه سپس هر نمونه جهت جداسازی لنفوسیت

ها توسط پزشک که سلامتی آن افراد سالمگیری از . نمونهشد

در ابتدا  موردنظر ژن یانببررسی  منظوربهشد انجام گرفت. ید ائت

ها را جداسازی کرده و سپس با استفاده از لازم بود لنفوسیت

 مورداستفادهتام سلولی استخراج شد که مواد  RNAترایزول 

لیتر، یلیم 2/0لیتر، کلروفرم یلیمیک  TRIzol شامل محلول

 لیتر و آبیلیمیک  درصد 75 اتانول لیتر،یلیمایزوپروپانول یک 

میکرو لیتر بود.  25 (نوکلئاز از عاری آب) DEPC با شده تیمار

برای بررسی کیفی و کمی شد که  شدهاستخراج RNAسپس 

 موردنظر RNAتعیین مقدار و  شدهاستخراج RNAبررسی کمی 

( استفاده شد و میزان 2000و مدل  (Thermoاز دستگاه نانودراپ 

نانومتر موردبررسی  280به  260و نیز نسبت جذب  RNAغلظت 

در ( OD280/OD 260)شده خواندهنسبت و اگر قرار گرفت 

 شدهاستخراج RNAباشد حاکی از آن است که  8/1-2 یمحدوده

برخوردار است اما نسبت  cDNA از کیفیت مطلوبی جهت سنتز

و  DNAبه ترتیب نشانه آلودگی با  8/1تر از و پایین 2بالاتر از 

 RNAمیکرولیتر از  5/1. برای بررسی کیفی مقدار استپروتئین 

ها در دستگاه قرار گیری غلظت نمونهجهت اندازه شدهاستخراج

 شدهاستخراج RNAاز سوی دیگر برای بررسی کیفی  داده شد.

در این تحقیق و  موردنظر RNAت که پس از استخراج لازم اس

ها که از نمونه شدهاستخراج RNAبرای اطمینان از عدم تجزیه 

اند و برای تعیین غلظت شده شدهیهته RNase free در شرایط

RNA های کیفیت نمونه شدهاستخراجRNA  به کمک الکتروفورز

در  یاحتمال DNAقبل از سنتز باید ژل آگارز بررسی شوند. 

منظور حذف بهرا حذف نمود که  شدهاستخراج RNA ینمونه

تیمار با  شدهاستخراج RNA یدر نمونه یاحتمال DNAحضور 

هر برای  DNaseI که مواد آن شامل انجام شد DNaseI آنزیم

 RNA (10xمیکرولیتر و  1میکرولیتر، بافر  5/0به مقدار  نمونه

Buffer) افزودن آب نانوگرم بر میکرولیتر و سپس  500یاز موردن

میکرولیتر بود.  10یی به حجم نها یدناز نوکلئاز تا رس یعار

تبدیل شد و سپس  cDNAبه  با استفاده از کیت تاکارا بعدازآن

 ژن یانببررسی  منظوربه Real Time RT-PCRها با روش نمونه

ل گردید و باند بررسی شد و نتایج حاصل به ژل الکتروفورز منتق

 شده مشاهده شد.تشکیل

 طراحی پرایمر

 افزارنرمدر این آزمایش توسط  GAPDHو  CD34های پرایمر

داخلی  کنترل عنوانبه GAPDHالیگو طراحی گردید. پرایمر 

در  GAPDHو  CD34. توالی پرایمرهای قرار گرفتاستفاده مورد

 آورده شده است. 1جدول 
 

Real Time RT PCR 
است که  آوری اطلاعاتروش جمع Real Time PCRروش 

دهد. با تکثیر در هر مرحله انجام می زمانهممیزان محصول را 

شود که این عمل به کمک مواد شیمیایی فلورسنت انجام می

سازند. را با شدت فلورسنت مرتبط می PCRمیزان محصول 

که تکثیر هدف اولین بار  PCRها توسط سیکلی از واکنش

سیکل  عنوانبهشوند. این مقدار شخص می، مشدهدادهتشخیص 

 در این تحقیق موردنظرتوالی پرایمرهای  -1جدول 

 موردنظرژن  توالی

5'- TGG CTG ATA CCG AAT TGT GAC- 3' CD34 R 

5'- AAG GGT TGG GCG TAA GAG ATG- 3' CD34 F 

5'- GGAAGGTGAAGGTCGGAGTC - 3' GAPDH F 

5'- TCAGCCTTGACGGTGCCATG - 3' GAPDH R 
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شود و زمانی ( در نظر گرفته میCycle threshold) (Ct)آستانه 

شود. زمینه بیشتر میاست که شدت فلورسنت از فلورسنت پس

آن بیشتر خواهد بود  mRNAهرچه بیان ژن بیشتر باشد، میزان 

گیری زهراه برای انداگردد. یکتر میپایین Ctو باعث ایجاد یک 

دو  DNAهایی است که در اثر اتصال به تکثیر، استفاده از رنگ

 DNAشود. افزایش محصول ای باعث ایجاد فلورسنت میرشته

شود و از این طریق باعث افزایش شدت فلورسنت می PCRطی 

به  متصل شوندههای اما رنگ؛ شودسنجیده می DNAغلظت 

DNA  دو رشته مثلSYBR Greenی تمامبهتوانند ، می

دایمر اختصاصی مثل پرایمرشامل محصولات غیر PCRمحصولات 

گیری دقیق اختلال تواند در اندازهنیز متصل شوند. این جریان می

تواند با توجه به بررسی اختصاصی میایجاد کند. این تکثیر غیر

 منحنی ذوب و یا آنالیز بر روی ژل مشخص گردد.

 Realلازم به ذکر است که مقادیر واکنشگرها برای واکنش 

time ترتیب بود که ینابهSyber 10 ( میکرو لیترx2 پرایمرهای ،)

 cDNA 1، نمونه میکرومول( 5) یکرولیترم 3/0پیرو و پیشرو 

 20و با آب دپس به حجم نانوگرم بر میکرولیتر(  25میکرو لیتر )

شده برای هر دو ژن ینهبهمیکرولیتر رسانده شد. همچنین برنامه 

 94ثانیه و دمای  15به این صورت بود که فرآیند دناتوره به مدت 

 62ثانیه و در دمای  20گراد و مرحله اتصال به مدت درجه سانتی

 20گراد و همچنین مرحله طویل سازی به مدت یسانتدرجه 

گراد بود. لازم به ذکر است که تعداد درجه سانتی 72و  ثانیه

 سیکل بود. 37های کل این فرآیندها سیکل

 وتحلیل آمارییهتجز

ها با استفاده از آزمون پس از اطمینان از نرمال بودن توزیع داده

مطالعه آماری میزان تغییرات  منظوربه اسمیرنوف،-کولموگروف

ی مبتلا به سرطان خون در هانمونهدر  موردنظرژن  بیان نسبی

مورد تحلیل  SPSS 16.0ی افزارهانرممقایسه با افراد سالم، از 

و آزمون  one way ANOVAآماری قرار خواهد گرفت؛ از آزمون 

، جهت بررسی و Independent T-testو نیز آزمون  LSDمتعاقب 

استفاده گردید. تمام  هادادهداری یمعنوجود ارتباط و میزان 

 >p 0.05داری یمعندر سطح  means + S.E.Mصورت به هاداده

 در نظر گرفته شدند.
 

 نتایج  
  ی خون و استخراج لنفوسیتآورجمع

 به تعداد ان خونـلا به سرطـو افراد مبت المـنمونه خون افراد س

عدد از هرکدام از بیمارستان کاشانی شهرکرد تهیه شد و پس  30

 ذکرشدهمطابق با پروتکل  RNAاز مراحل استخراج لنفوسیت و 

تام سلولی را استخراج و در محلول  RNAکه به آن پرداخته شد، 

RNA later .حل و نگهداری گردید 

 شدهاستخراج RNAبررسی کیفی و کمی 

و برای کسب اطمینان  شدهاستخراج RNAبرای تعیین غلظت 

به کمک الکتروفورز ژل آگارز  هانمونه، کیفیت RNAاز عدم تجزیه 

با اسپکتروفتومتری بررسی شد. در بررسی ژل دو  هاآنو کمیت 

هستند که  مشاهدهقابل وضوحبهریبوزومی  28s ،RNAو  18sباند 

 (.1است )شکل  RNAعدم تجزیه  دهندهنشان

 سنتز شده cDNAبررسی کیفی 

توسط تکنیک  cDNAطبق مراحلی که در فصل قبل آورده شد 

RT-PCR  .ی بر روید طول قطعه محصول را تائ منظوربهتکثیر شد

 عنوانبه GAPDH house keepingژل آگارز برده شد. از ژن 

باز جفت  184طول ی به اقطعه ؛ کهکنترل داخلی استفاده شد

 (.2یر شد )شکل تکث

در  (CD34)ساز های خونژن سلولآنتی ژن یانببررسی 

 افراد سالمو  سرطان خونافراد مبتلا به 

 ژن یانبدر این مطالعه برای مقایسه میزان تغییرات نسبی 

از های بیمار و کنترل گروه ساز درهای خونژن سلولآنتی

 
تام  RNAریبوزومی در  5.8sو  28s ،18sحضور سه باند  -1شکل 

 است bp 100و چاهک اول مارکر  شدهاستخراج
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 )∆∆CT-2Relative Quantification(  استفاده شد. نتایج بررسی در

 آورده شده است. 1نمودار 

 

 نیب (CD34)ساز های خونژن سلولآنتی ژن یانببررسی 

 سال 48 یسال و بالا 48 ریز یدو گروه سن

در  (CD34)ساز های خونژن سلولآنتی ژن یانبنتایج بررسی 

نشان داد که میزان  سال 48 یسال و بالا 48 ریز یدو گروه سن

آماری تفاوت چندانی ندارد و  ازلحاظدر دو گروه  CD34بیان ژن 

بنابراین با ؛ دهددر هر دو گروه بیان تقریباً یکسانی را نشان می

 CD34توان گفت میزان بیان ژن درصد می 95ی اطمینان درجه

( که در نمودار P-value=0.73با سن افراد ارتباط معناداری ندارد )

 است. شدهدادهنمایش  2

 
 سالم و سرطانی یهانمونهدر  GAPDHبیان ژن  -2شکل 

 

 
 است. ctساز در دو گروه سالم و بیمار که نمودار عمودی بر اساس دلتا های خونژن سلولآنتی ینسب یانبمیزان  -1نمودار 

 

 
 است. ctسال که نمودار عمودی بر اساس دلتا  48و افراد زیر  48در افراد زیر  (CD34)ساز های خونژن سلولآنتی ژن یانببررسی  -2نمودار 
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ساز های خونژن سلولآنتی ژن یانببررسی نمودار 

(CD34) در مردان و زنان 

-های خونژن سلولآنتی ژن یانبنتایج حاکی از بررسی آماری 

 CD34در مردان و زنان مثبت نشان داد که بیان ژن  (CD34)ساز 

های زنان های مردان نسبت به نمونهصورت معناداری در نمونهبه

نشان  3( که در نمودار P-value=0.03یافته است )کاهش

 است. شدهداده
 

ساز در دو های خونژن سلولیآنت ژن یانبآنالیز آماری میزان 

برای دو گروه صورت پذیرفت.  ∆CTی با بررسگروه سالم و بیمار 

نشان  2در دو گروه در جدول  ∆CTاز بررسی  آمدهدستبهنتایج 

 است. شدهداده

ها با در این راستا پس از اطمینان از نرمال بودن توزیع داده

اسمیرنوف، از آزمون آنالیز واریانس -آزمون کولموگروفاستفاده از 

های ژن سلولآنتی ژن یانبداری اختلاف جهت بررسی معنی

داد که ساز در دو گروه استفاده شد. نتایج بررسی نشان خون

ساز در گروه بیمار های خونژن سلولآنتی ژن یانبمیزان 

بنابراین ؛ (P-Val=0.002یابد )صورت معناداری افزایش میبه

 ژن یانبدرصد بیان کرد که میزان  95توان با سطح اطمینان می

ساز با بروز سرطان خون در افراد ارتباط های خونژن سلولآنتی

 دارد.
 

 بحث 
در افراد  (CD34)ساز های خونژن سلولبا بررسی بیان ژن آنتی

و افراد سالم دریافتیم که این ژن در  ALLمبتلا به سرطان خون 

 بیماری دهد. دریمسرطان افزایش معناداری را از خود نشان 

 سفید هایزیادی سلول بسیار مقدار مغز استخوان حاد، لوسمی

 انواع سایر بر سرطانی شده هایکند. سلولمی تولید نارس خونی

 شوندمی ساخته مغز استخوان توسط که خونی هایسلول

-می اثر نیز های خونیپلاکت و خون قرمز هایگلبول ازجمله

  گذارند.

 وضعیتسن، جنس،  به و است پیچیده ارـبسی یـدرمان لوسم

 
 در مردان و زنان (CD34)ساز های خونژن سلولآنتی ژن یانببررسی  -3نمودار 

 

 در دو گروه سالم و مبتلا به سرطان خون ∆CTهای توصیفی برای بررسی سیکل آستانه بررسی آماره -2جدول 

 تعداد گروه
∆CT 

 میانگین
 بیشینه کمینه CI(%95) انحراف استاندارد

458/4 30 سالم  509/0  (27/65-5/3)  92/3  05/5  

532/8 30 سرطانی  674/1  (61/45-10/6)  21/6  86/10  
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های مختلفی . درمان(15)دارد  بستگی لوسمی نوع سلامتی و

 ها،سرطان انواع سایر ، برخلافشدهعنوانبرای بیماری لوسمی 

 عمل با بتواند که پزشک نیست توپری جامد تومور لوسمی

 مشکل این استخوان منبع مغز درواقع نماید. خارج را آن جراحی

-می انجام هالوسمی با مقابله برای امروزه که هاییاست. درمان

 کینازی، پیوند هایزیستی، بازدارنده درمانی، درمانگیرد شیمی

-داروهای شیمیبنیادی هستند.  سلول پیوند مغز استخوان و

سرطانی به تخریب خودشان ی هاسلولشوند درمانی که باعث می

 .شوندهای سرطانی مواجه میبپردازند، گاهی با مقاومت سلول

دهد که ای را در این بیماران نشان میتحقیقات تازه وجود ماده

های سرطانی را نسبت به این نوع درمان مقاوم خواهد کرد سلول

(16). 

های بنیادی سرطان در دهنده نقش سلولمطالعات اخیر نشان

ها در پیشروی، عود و متاستاز سرطان و همچنین نقش آن

های خصوصیات سلولمقاومت دارویی است. وجود تفاوت در 

های بنیادی نرمال امکان شناسایی این بنیادی سرطان با سلول

های سطح کند که از آن جمله بیان شاخصها را فراهم میسلول

، CD133 ،ALDH1 ،CD44 ،CD34 ،CD45سلولی مانند 

Rthy1.2 ،Vcam1  وCD31 در سه دهه توان نام برد. را می

ها ها و پروتئینرا درباره ژن های زیادیگذشته، پژوهشگران داده

-های طبیعی و سرطانی گزارش کردهها در تولید سلولو نقش آن

یافته در جهشهای ها، نقش ژنهای مهم آنیکی از اکتشاف اند.

های سرطانی بوده است. عوامل محیطی که باعث تولید سلول

شوند، در حال شناسایی هستند. با کمک های ژنتیکی میجهش

-سنجی جرمی میگوناگون مولکولی میکرواری و طیف هایروش

های معیوب را تعیین نمود. حتی ها و پروتئینتوان قدرت بیان ژن

پیدا کردن بیومارکرهای نوین که شاخص یک نوع سرطان 

 در تشخیص زودرس و بهبود به هنگام بیماری سرطان، هستند،

های نماید. پس از تعیین شکلیمهای شایان توجهی را کمک

توان داروهای ضد سرطان نوینی های معیوب، میفضایی پروتئین

های در حال سرطانی شدن را هدف را ساخت که بتوانند سلول

های سرطانی جلوگیری ها به سلولقرار بدهند و از تولید و رشد آن

است  شدهانجاممطالعاتی در رابطه با پژوهش ما  .(17)کنند 

به بررسی  2010و همکاران در سال  Taussing مثالعنوانبه

ها اظهار پرداختند. آن CD34 در ژن AMLبیماران لوسمی 

 یان کمباباست که  AMLدری متداول هاژنداشتند که یکی از 

CD34  از (18)های بیشتری دارد یبررسهمراه است اما نیاز به .

در  CD34 به اهمیت بالینی بیان و همکاران Puiسوی دیگر 

کودکان پرداختند و اظهار داشتند  لوسمی لنفوبلاستیک حاد در

ژن یآنتآگهی وتحلیل چند متغیره نشان داد که اثر پیشیهتجز که

است.  شدهشناختهها و سایر عوامل مستقل از سن، تعداد لکوسیت

 CD10 و منفی CNS با لوسمی اولیه CD34 از طرفی بیان

وتحلیل نشان داد که درمان یهتجزهمبستگی مثبت داشت اما 

دهنده و یک یآگهیک مارکر  عنوانبهو  CD34 ژنیآنتان یباب

 جواب قطعی نیاز به مطالعه بیشتر دارد و اظهار داشتند که بیان

CD34  گونه ینای اساسی بیولوژیکی بین هاتفاوتممکن است

 Yamazaki 2009در سال  .(19)سرطان خون را منعکس کنند 

ی لوسمی هاسلولدر  CD110 و CD90 و همکاران به بررسی

اظهار داشتند  هاآن .حاد انسانی پرداختند Tلنفوبلاستیک 

 T- ALL در بیماری CSC تنها نشانگر انتخاب برای  CD34که

را در  CD ی از نشانگرهایاگستردهوتحلیل یهتجزاست و بنابراین 

دهد یمنشان  هاآنانجام دادند. نتایج  T-ALL ی سلولیهارده

رهای نشانگ T-ALL در برخی موارد  + CD90 + / CD110که

ها هستند بنابراین مطالعات  CSCانتخاب مثبت برای جداسازی

و  Lang 2017. در سال (20)یاز است موردنبیشتر در این 

پلاستیک در لوسمی  CD38 و CD34 همکاران به بررسی بیان

ی پرداختند. سالبزرگ B رونده سلولیشپلنفوبلاستیک حاد 

ها برای یافتن نشانگرهای وتحلیلیهتجزاظهار داشتند این  هاآن

نیاز برای یشپکه یک ALL در  LIC مناسب برای شناسایی

است، ضروری  LIC ییباراهنمادرمانی جدید  هایتوسعه روش

مدت یطولانبهبود نتیجه  منظوربههای جدید یاستراتژاست. این 

اظهار  هاآنهمچنین  .یاز فوری استموردنو بقا در کلیه بیماران 

کند ولی نیاز به یمدر سرطان تغییر  هاژنداشتند که بیان این 

سو در این مطالعه ما به بررسی ینا. از (21)مطالعات بیشتری دارد 

در افراد مبتلا به  (CD34)ساز های خونژن سلولبیان ژن آنتی

 و افراد سالم پرداختیم و دریافتیم که این ژن ALLسرطان خون 

 دهد.یمدر سرطان افزایش معناداری را از خود نشان 

 

 گیرینتیجه
 CD34در این پژوهش نشان داد که بیان ژن  شدهانجاممطالعات 

 یابد.یممعناداری افزایش  طوربهدر افراد مبتلا به سرطان خون 
 

 تشکر و قدردانی
 ه شماره ـب ارشد یـکارشناس هـنامیانپا از هـبرگرفت هـمقال این
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Abstract 
 

Background & Objective: CD34 is a prognostic factor in determining the prognosis of patients with 

acute myeloid leukemia. Since the relationship between expression of the marker of the CD34 cell 

line and many cancers has been proven today, in this study, the measurement of the expression of 

this marker with leukemia was investigated. 

Materials & Methods: The present study is a case-control study performed on 30 healthy blood 

samples and 30 blood samples from blood donors. Lymphocytes were isolated using Ficole method. 

RNA was extracted. After synthesis of cDNA, expression regions were determined using Real Time 

RT-PCR with an internal control of GAPDH. 

Results: After performing the PCR reaction with specific primers in Real Time RT PCR and 

analyzing the results, the expression of CD34 gene in the blood of cancer patients was increased 

compared to healthy subjects (F = 21.588, P-Val = 0.002). 

Conclusion: Finding new biomarkers, which are a common indicator of cancer, can help with early 

diagnosis and recovery during cancerous illnesses. By reviewing these biomarkers, it is possible to 

develop new anti-cancer drugs that can target cancerous cells and prevent growth from growing 

into cancerous cells. 
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