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 در بيماران مبتلا به سرطان مثانه و ارتباط آن با مرحله بنياديسطح سرمي فاكتور سلول 

  و استعمال سيگاری خونی پارامترها،سرطان و درجه
  

 ٣دكتر سعيد صمدزاده ،٢، دكتر نصرت اله ضرغامي١ قليخاني دربرودرضا

 
 07/08/84  تاريخ پذيرش،07/02/84 تاريخ دريافت

 
 چكيده

 داراي اثرات بنيادي در بيماريزايي برخي از  و در خونها ترين سايتوكاين يكي از مهم، )Stem Cell Factor, SCF(  فاكتور سلول بنيادي:دفزمينه و ه پيش

 . نشان داده شده استها  و سرطانها  افزايش سطح فرم محلول آن در برخي از بيماريباشد، مي ها  و سرطانها  بيماري

 فاكتور سلول بنيادي محلول را در بيماران مبتلا به سرطان مثانه قبل و بعد از عمل ی پاتوژنز و وخامت سرطان مثانه، سطح سرمدر  مشخص كردن اثراتیبرا

ز سرطان و ني  درجه و و مرحلهیسرم SCF علاوه، رابطه بينه ب. در افراد سالم گروه کنترل مقايسه كرديم SCF یاندازه گيري كرده و مقدار آن را با سطح سرم

  . قرمز و سفيد خون و غيره را مشخص كرديمیها مانند تعداد گلبول CBC یها پارامتر

 ی ماه بعد از عمل جمع آور٣ تا ٢ بعد از عمل یها  نمونه.  فرد سالم شاهد بود٣٥مبتلا به سرطان مثانه و   بيمار٣٥گروه مورد مطالعه شامل  :ها  و روشمواد

 .اندازه گيري شد (ELISA) الايزا توسط يك كيت یسرم SCF مقدار. شدند

علاوه، در مبتلايان به ه ب .)=٥٠/٠p( با سطح آن در افراد سالم گروه شاهد نداشت یدر بيماران مبتلا به سرطان مثانه تفاوت چندان SCF یسطح سرم :نتايج

 ات با مشخصیارتباط SCF یچنين سطح سرم هم .)=٨٨٩/٠p( با آن بعد از عمل نداشت یقبل از عمل تفاوت چندان SCF یسرطان مثانه سطح سرم

 .نداشت CBC یها و نيز با پارامتر پاتولوژيكي شامل مرحله و درجه سرطان

 با مقدار آن در افراد سالم ندارد و یدر بيماران مبتلا به سرطان مثانه تفاوت چندانSCF یكه سطح سرمنتايج نشان داد  ، در اين مطالعه:گيري  و نتيجهبحث

ه ب  سرطان مثانهتعنوان يك پيشگوي عود و شده تواند ب ینم SCF نبوده و CBC یدر ارتباط با مرحله و درجه سرطان و نيز پارامترها SCF یمقادير سرم

 .کار برده شود
 
 

   استعمال سيگار،ی خونی پارامترها،سرطان مثانه، فاكتور سلول بنيادي، سرم، مرحله و درجه سرطان :گل واژگان

  

  ١٣٨٤ ، پاييز١٨١‐١٩٠ صسوم،   شماره، سال شانزدهم،ميهمجله پزشكي ارو

  
  ضرغامي... تبريز، دانشگاه علوم پزشكي، بخش بيوشيمي، دكتر نصرت ا :درس مکاتبهآ

  

 
   فوق ليسانس بيوشيمي باليني، دانشگاه علوم پزشكي اروميه١
   دانشيار بيوشيمي باليني، دانشگاه علوم پزشكي تبريز٢
   دانشيار اورولوژي، دانشگاه علوم پزشكي اروميه٣

4 Matrix Metalloproteinase 
5 Hepatocyte Growth Factor 
6 Tissue Polypeptide Antigen 
7 β Transforming Growth factor 

 مقدمه
 اورولوژيك، سرطان مثانه فاقد يك بيوماركریها برخلاف ساير سرطان

ی، ارزياب)١( پيشگويي مرحله بيماري و عواقب بيماري است یباليني برا

 قراریر كه تاكنون مورد بررسو وابسته به تومیها  از پروتئينیبيشتر برخ

 ژن ی آنت٥، فاكتور رشد هپاتوسيت٤متالوپروتئيناز ماتريکساند مانند گرفته

 یضرور) ١( ٦و اينترلوکين ) ٥(، ١β٧، فاكتور رشد تبديل٦یپپتيد بافت یپل

  .است

  و)) ٦(12q کروموزوم ی بر روSlمحصول لوکوس ( ی سلول بنيادفاكتور
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 دكتر سعيد صمدزاده ت اله ضرغامي، قليخاني دربرود، دكتر نصررضا

 

 ١٨٢

در ) )٦(12q کروموزوم ی بر روWمحصول لوکوس ( c-kitرسپتور آن 

 ی مهمیكه در فرآيندها) ٧(يك مسير انتقال سيگنال مهم شرکت دارند 

، رشد و تمايز )٩ و ٨(دن نقش دارد به عنوان مثال در هماتوپوئز در ب

‐١٩(و زن ) ١١‐١٥( مرد ی زايشیها ، و نيز سلول)١٠( ها توسيتهپا

 ی سلولی از خودكشی، در جلوگير)٢٠‐ ٢٢( عضله صاف یها ، سلول)١٦

 ی، در رگزاي)٢٣‐٢٥() هماتوپوئتيک( خونساز یها سلول) آپوپتوز(

 پيشساز از یها ، در حرکت دادن سلول)٢٦() نژيوژنزآ( ی سرطانیها بافت

 یها  به سلولی خونیها ، در اتصال سلول)٢٧و٢٨(مغز استخوان به خون 

 مغز استخوان، پوست، تيموس و غيره یها اندوتليال و نيز فيبروبلاست

 با بازيافت ی، در بهبود بعد از سميت حاصل از پرتوافكن)٢٩‐٣١(

 ی، در اسپرم زاي)٣٤(، در فيبرينوليز )٣٣،٣٢( و پلاکت هاي قرمز گلبول

در  ،)٣٨( ی و جنين زايی، حاملگ)٣٧( ی، بارور)٣٦( ی، تخمک زاي)٣٥(

 ها  استئوکلاستی و عمل بر روها تکامل استخوان با بيان در استئوبلاست

 یها و تکامل مايع سينوويال با بيان در سلول) ٣٩(واسطه پاراتورمون ه ب

 یها ، در ريتميسيته روده با فعال کردن سلول)٤٠( یپشتيبان استروماي

، در )٤١()  گوارشدستگاه کنش آرا در عضلات یها سلول( کاژال یبينابين

 .و غيره) ٤٢( ها تغيير وتبديل فسفوليپيد

 و ها  از بيماريی در برخفاكتور سلول بنيادي ی سطح سرمافزايش

، )٤٣( ١یلوبلاست حاد ميیلوسم:  نشان داده شده است از جملهها سرطان

 ٣، سرطان غير سلول كوچك ريه)٤٤( ٢ مزمنی ميلوبلاستیلوسم

، )٤٨(، نوروبلاستوما )٤٧( ٤، سرطان سلول كوچك ريه)٤٦و٤٥(

، )٥١(، سرطان پروستات )٥٠( تخمدان رطان، س)٤٩(اندومتريوز 

 فاكتور سلول بنياديهمچنين كاهش مقدار . رابدوميوسارکوما و غيره

و ) ٥٣،٥٤( ی و مادرزادی ارثیا  چرخهی، نوتروپن)٥٢(  در لنفومایسرم

فاكتور سلول در هر کدام از اين اختلالات، . غيره شرح داده شده است

 داشته ی تواند نقش مستقيم يا غير مستقيم در شدت بيماری مبنيادي

 .باشد

 رشد درسرطان مثانه ی از فاکتورهای طرف ديگر، افزايش بيان برخاز

 فاکتور ،٥ رشد فيبروبلاستیفاکتور پايه ا: ت از جملهشرح داده شده اس

 ٨ ٨ و اينترلوكين،٧ فاكتور رشد اندوتليال عروق،٦اسيدي رشد فيبروبلاست

 و رسپتور محلول ،)٥٦( ١٠ آنلو رسپتور محلو ٦ ٩ اينترلوكين،)٥٥(

حال توليد پايه برخي از فاكتورهاي رشد در  با اين. )٥٧( ٢ ١١اينترلوكين

 
1 AML 
2 CML 
3 NSCLC 
4 SCLC 
5 bFGF 
6 aFGF 
7 VEGF 
8 IL-8 
9 IL-6 
10 IL-6R 
11 IL-2R 

 ١١٢اينترلوكين: يابد از جمله  مي به سرطان مثانه كاهشبيماران مبتلا

 و فاكتور نكروز ،)٦١( اينترفرون گاما ،)٦٠،٥٧( ٢١٣ اينترلوكين،)٥٩و٥٨(

 .)٥٨( ١٤ تومرندهده

 بيمار مبتلا به ٣٥ را در فاكتور سلول بنيادي اين تحقيق سطح سرمي در

 ماه بعد ٣ تا ٢ بين ها  نفر از آن١٥سرطان مثانه قبل از عمل جراحي و در 

 فرد سالم گروه شاهد با سن و جنس تطبيق داده شده ٣٥از عمل و نيز در 

عنوان ه  هماچوري ببه خصوص(هاي سرطان مثانه  كه فاقد علائم و نشانه

 . بودند اندازه گيري كرديم)  مثانهسرطاننشانه اصلي 

ي  سيگار، مرحله و درجه سرطان، بيماران از نظر سابقه سرطانعلاوهه ب

 ،ي خونها ي سفيد و پلاكتها ي قرمز و گلبولها  شمارش گلبول،بودن

 ، مونوسيت، لنفوسيت،مقدار هموگلوبين و درصد و شمارش نوتروفيل

 .ائوزينوفيل و بازوفيل خون مورد بررسي قرار گرفتند
 

 و روشمواد 
 بيمار مبتلا به سرطان مثانه ٣٥ و  خردسال٣٥مورد مطالعه شامل جمعيت

جلب  با كهن بستري در بيمارستان امام اروميه انتخاب شدند از بيمارا

اين .  نمونه خون از آنان گرفته شد،در خصوص نمونه گيريرضايت 

دليل هماچوري و پروتئينوري بستري شده بودند ولي وجود ه بيماران ب

 زن آنانتنها سه نفر از .  با سيستوسكوپي تاييد شدها سرطان مثانه در آن

: ي مانندي ديگرها  يازده نفر از اين بيماران داراي بيماري%).٨,٥(بودند 

 نارسايي مزمن ، برداشتن تيروئيد، سنگ مثانه، افزايش فشار خون،رماتيسم

 و صرع بودند كه افزايش ،١٦ هيپرپلازي خوش خيم پروستات،١٥كليوي

 يعني نارسايي ها  تنها در يكي از آنفاكتور سلول بنياديسطح سرمي 

 فاكتور سلول بنياديارش شده است كه از محاسبه سطح مزمن كليوي گز

هاي  بيماران مبتلا به سرطان مثانه بر اساس داشتن نمونه. كنار گذاشته شد

 شامل ١گروه . خون قبل و بعد از عمل به دو گروه تقسيم شدند

متوسط ( بيمار مرد هم قبل و هم بعد از عمل بود ١٥ زهاي سرم ا نمونه

ي بعد از عمل بين دو تا سه ماه بعد از ها  نمونه).  سال٥/٦٣±٣/١١سن 

 ١٧(ها از بيماران تنها قبل از عمل   شامل نمونه٢گروه . عمل گرفته شد

 .بود)  سال٣/٦٠ ± ٧/٨ متوسط سن ، زن٣مرد و 

 متوسط سن ، مرد٣٢ زن و ٣( فرد سالم ٣٥ شاهد شامل گروه

زمايشگاه باليني اين گروه از بين افرادي كه به آ. بود)  سال٣/٦١±١/١٠

 طبيعي بود و حد در ها ي آنها مراجعه كرده بودند و نتايج آزمايش

 انتخاب ،بودند) نشانه اصلي سرطان مثانه(مخصوصاً فاقد هماچوري 

 .شدند
 

 
12 IL-1 
13 IL-2 
14 TNF  
15 CRF 
16 BPH 
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  و استعمال سيگاری خونی پارامترها،سرطان و درجه در بيماران مبتلا به سرطان مثانه و ارتباط آن با مرحله سطح سرمي فاكتور سلول بنيادي

 

 ١٨٣

   آوري نمونهجمع

 .رفته شدگ ميلي ليتر خون وريدي ناشتا از بيماران و افراد شاهد ٥تقريباً 
   سازي و نگهداري سرمآماده

مدت زمان لازم ( دقيقه از زمان نمونه گيري ٣٠حدود  بعد از ها ام سرمتم

ه  دور در دقيقه ب٢٦٠٠توسط سانتريفوژ كردن در ) براي تكميل لخته

 ‐ C 20° در دماي كمتر از ،ها سپس اين سرم.  دقيقه جدا شدند١٠مدت 

 .نگهداري شدند
  فاكتور سلول بنيادي گيري سطح اندازه

ساخت ( ELISA با استفاده از كيت ل بنياديفاكتور سلوسطح سرمي 

) مبورگ آلمانها . Immuno-Biological Laboratories Coشركت 

ي ساندويچ فاز جامد با استفاده از اليزااين كيت بر پايه . اندازه گيري شد

ه ب) TMB(تترا متيل بنزيدين . دو نوع آنتي بادي با اختصاصيت بالا بود

شدت رنگزايي متناسب با . كار برده شده ب) كروموژن( ماده رنگزا انعنو

توليد كننده كيت دقت و .  انساني استفاكتور سلول بنياديمقدار 

ضرايب درون سنجشي : استاندارد كيت را بدين گونه اعلام كرده است

 ٠/٤ترتيب كمتر از ه اختلاف ب) ٢٠=تعداد(و برون سنجشي ) ٢٠=تعداد(

 پيكوگرم بر ٠/٢ گيري كيت دازه درصد حد ان٣/١٠درصد و كمتر از 

غلظت . هر اندازه گيري بر پايه يك آناليز بود. بود)pg/ml(ميلي ليتر 

 . هاي نامشخص از روي منحني استاندارد خوانده شد نمونه

 ١١ نسخه SPSSآناليزهاي آماري با استفاده از نرم افزار .  آماريآناليز

اختلاف آماري بين . انجام شد)  ايلينويز، شيكاگو،SPSS(براي ويندوز 

توزيع تمام .  جفت نشده انجام گرفتt-testها با استفاده از آزمون  گروه

 در بيماران قبل فاكتور سلول بنياديسطح سرمي : متغيرهاي پيوسته شامل

ي سفيد ها گلبول. ي قرمزها  تعداد گلبول،و بعد از عمل و نيز افراد شاهد

كراتينين و تعداد .  هموگلوبين. مقدار ازت غير پروتئيني خون،ها و پلاكت

 ائوزينوفيل و بازوفيل كه با ، مونوسيت، لنفوسيت،و درصد نوتوفيل

 <٠٥/٠p.  اسميرنوف آزمون شد نرمال بود‐ استفاده از تست كولموگروف

ه مرحله باليني و پاتولوژيكي سرطان ب.  اختلاف آماري بوددهنشان دهن

و درجه ) MI+(عضله و با درگيري ) MI‐(صورت بدون درگيري عضله 

 بررسي IVو I، II،IIIهاي  صورت درجهه باليني و پاتولوژيكي سرطان ب

 .شد

 
 نتايج
 در بيماران مبتلا به سرطان مثانه و افراد فاكتور سلول بنيادي سرمي سطح

 در بيماران قبل و بعد فاكتور سلول بنياديسطح سرمي . سالم گروه شاهد

و ) ٣٥= تعداد، ±SDميانگين ( ١٠٤٩±١٧٨  pg/mlترتيبه از عمل ب

pg/ml  ميانگين ( ١٠٢٢±٢٢٠SD± ،بود) ١٥= تعداد .  

  

  pg/ml در افراد سالم گروه شاهد فاكتور سلول بنياديسطح سرمي 

سطح سرمي فبل از عملِ . بود) ٣٠=تعداد ، ±SDميانگين ( ١٠٠٢±٣٦٧

 بعد هاي قبل و كه واجد نمونه( در بيماران گروه يك فاكتور سلول بنيادي

 .  بود )١٥=تعداد ، ±SDميانگين (  ١١٣٨±١١٤ pg/mlبودند ) از عمل

 در بيماران قبل از عمل تفاوت چنداني فاكتور سلول بنيادي سرمي سطح

   ).١شكل () =٥/٠p(با مقدار آن در افراد سالم گروه شاهد نداشت 

 فاكتور سلول بنياديداري بين سطوح  علاوه، هيچ اختلاف معنيه ب

س از جراحي در گروه يك بيماران مشاهده نشد قبل و پ

)٨٨٩/٠p= ()١شكل.( 

 پس از جراحي بيماران فاكتور سلول بنياديهمچنين سطح سرمي 

داري پيدا نشد  با افراد طبيعي مقايسه شد ولي هيچ اختلاف معني

)٩٢/٠p= ()١شكل شمارة.( 

  را برها  در بيماران وقتي كه آنفاكتور سلول بنياديهمچنين سطح 

فاكتور سطوح .  مقايسه شددندرديگ سرطان تقسيم ١طبق مرحله

 g/mlبرابر ) ‐MI( در بيماران بدون درگيري عضلانيسلول بنيادي

و در افراد با درگيري ) ٢١= تعداد، ±SDميانگين ( ١٠٥٧±١٦٠

بود ) ٢١= تعداد، ±SDميانگين ( ١٠٢٣±٢١٣ pg/ml  )+MI(عضلاني

بين بيماران  ر سلول بنياديفاكتو در سطوح سرمي ها ولي تفاوت

MI‐  وMI+ ٦٠/٠( معني دار نبودp= () ٢شكل.( 

 در بيماران بدون درگيري فاكتور سلول بنياديسطوح سرمي 

عضلاني تفاوت چشمگيري با آن در افراد با درگيري عضلاني 

 ).=٦٠/٠p(نداشت 

  I pg/ml  ٢در بيماران با درجه فاكتور سلول بنياديسطح سرمي 

) II(و در بيماران با درجه  )٦= تعداد، ±SDميانگين ( ١١٢٩±٤٨

pg/mlميانگين ( ١٠٢٥±١٦٤SD± ،و در بيماران با درجه ) ١٧= تعداد

)III ( pg/ml١٠٢٣±٢١٢ ) ميانگينSD± ، و در بيماران ) ١٠=تعداد

به . بود) ٢= تعداد، ±SDميانگين ( ١١٥٠±pg/ml٢٦٠  )IV(با درجه 

فاكتور سلول  سطح شددرجه، ندليل تعداد كم بيماران در هر 

 . نشدرا در ارتباط با درجه تومر مقايسه  بنيادي

 هر روز بيش از ها از آن% ٧٨ سيگاري بودند كه داز بيماران مر% ٨٧

 فاكتور سلول بنياديبا اين حال، غلظت . كشيدند  مي پاكت سيگار٢

 فاكتور سلول بنياديسطوح . هيچ ارتباطي با سيگار كشيدن نداشت

 pg/mlها  و در غير سيگاري ١٠٥٠±١٧٩  pg/ml ها   در سيگاريسرمي

  ).=٩٠/٠p(بود  ١٠٤٨±١٥٤ 

 

 
1 Stage 
2 Grade 
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 ١٨٤

 
 افراد سالم شاهد    بيماران قبل       ماران بعديي       بيماران گروه       بيماران گروه      

  از عمل      از عمل           قبل از عمل١       بعد از عمل١  

  . در بيماران قبل از عمل با مقدار آن در افراد سالم گروه شاهدفاكتور سلول بنياديسطح سرمي  مقايسه :١شكل شماره

  ).p=٠٥/٠( در بيماران قبل از عمل از نظر آماري تفاوت چنداني با مقدار آن در افراد سالم گروه شاهد نداشت فاكتور سلول بنياديسطح سرمي 
  

 
   بيماران بدون     بيماران با           ها      غيرسيگاريها   سيگاري

  درگيري عضلاني   درگيري عضلاني

  .ها و سيگاريها  بيماران با و بدون درگيري عضلاني و غير سيگاريدر  فاكتور سلول بنيادي مقايسه سطوح سرمي :٢هشكل شمار

  

 نيز در بيماران پيش از جراحي سنجيده شد، كه CBCپارامترهاي 

و پلاكت و تعداد و درصد  تعدادگلوبين همو: شامل اين موارد بود

هيچكدام از اين  .نوتروفيل، لنفوسيت، مونوسيت، و ائوزينوفيل

 . پارامترها خارج از محدوده طبيعيشان نبودند

تعداد  ،)=۰p( با ٥٧/٨±٦٩/١ *ml/ ۱۰۶ي سفيد برابر ها تعداد گلبول

كت تعداد پلا، )=۰p( با ٤٢/٤±٩/٠ *ml/ ۱۰۹ ي قرمز برابرها گلبول

 g/dlمقدار هموگلوبين برابر  و)=۰p( با ٢٦٦±٦٠ *ml/ ۱۰۶برابر 

اگرچه اين مقادير به طور جزئي بالا .  بود)=۰p(با  ٦٨/١٣±٥٠/٢

  .)۱جدول( در محدوده طبيعي بودندها   بودند، ولي همه آن

  بحث

فاكتور  كه سطح سرمي ه شددر اين مطالعه براي اولين بار نشان داد

آماري با  ماران مبتلا به سرطان مثانه از نظر در بيسلول بنيادي

مقدار آن در افراد كنترل سالم تفاوت ندارد و سطح آن در بيماران 

قبل از عمل با سطح آن در بيماران پس از عمل جراحي متفاوت 

با  فاكتور سلول بنيادينتايج عدم ارتباط سطح سرمي . نيست

اري، سيگار  آن، مرحله و درجه بيم سرطان مثانه و تاريخچة

، Hb، مقادير ها هاي قرمز، سفيد و پلاكت  گلبولكشيدن، تعداد

BUNبازوفيل، لنفوسيت، و تعداد و درصد نوتروفيل، وكراتينين ، 

كه مطالعه ما بر  دليل اينه ب.  و مونوسيت را نشان داد،ائوزينوفيل

 در بيماران مبتلا به سرطان مثانه فاكتور سلول بنياديروي سطح 

هاي  ين بار در دنيا انجام شد امكان مقايسه نتايج آن با يافتهبراي اول

 در بيماران مبتلا به فاكتور سلول بنياديمشابه بر روي سطح 

  .سرطان مثانه امكان پذير نبود
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 ١٨٥

 و ها   ي قرمز و پلاكتها گلبول. ي سفيدها  تعداد گلبول مقايسه پارامترهاي باليني:١جدول

  .سيتي در بيماران مبتلا به سرطان مثانهوكولي افتراقي ها پارامتر

 

   ميانگين± SD محدوده طبيعي

١١ تا ٥/٤  ٥٧/٨  ± ٦٩/١   ) ١٠٦ ×(تعداد گلبول سفيد  

٦ تا ٢/٤  ٤٢/٤  ± ٩/٠   ) ١٠٩ ×(تعداد گلبول قرمز  

٥/١٦ تا ٥/١٣  ٦٨/١٣  ± ٥٠/٢  ) ١٠٦ ×(تعداد پلاكت  

٤٥٠ تا ١٥٠ )يترگرم بر دسي ل(هموگلوبين  ٦٠ ± ٢٦٦   

١٢/٦ ± درصد ٧/٦٨  درصد٦٧ تا ٥٥  نوتروفيل  

٩/٤ ±  درصد٥٣/٢٢  درصد٣٣ تا ٢٢  لنفوسيت 

٢٢/٢ ±  درصد٥٦/٥  درصد٧ تا ٣  مونوسيت 

٩٧/٠ ±  درصد١٨/٢  درصد٣ تا ١  ائوزينوفيل 

٤/٠ ±  درصد١  درصد٧٥/٠صفر تا   بازوفيل 

 
  

  

 طبيعي براي در افراد فاكتور سلول بنياديميانگين سطوح سرمي 

توصيف ) ١٩٩٣سال ( و همكارانش ١ لانگلياولين بار به وسيله

 براي اندازه گيري ELISAبا استفاده از دستگاه ها  آن. شده است

 نمونه سرم، ميانگين ٢٥٧محلول در  فاكتور سلول بنياديكمي 

تشخيص  ٣٣٠٠±١١٠٠ pg/ml را فاكتور سلول بنياديسطح سرمي 

با .  برابر بيشتر از آن در اين مطالعه است٣/٣، كه حدود )٦٢(دادند 

 و همكاران ٢ كيتواين حال، محدوده طبيعي شرح داده شده توسط

توليدشده به وسيله (ساندويچ  كه از سيستم الايزاي) ١٩٩٣سال (

براي تعيين اختلاف در  ) ايالات متحده،R&D systemsشركت 

ارسايي مزمن بين بيماران داراي ن فاكتور سلول بنياديسطح سرمي 

و افراد كنترل سالم استفاده كرده بودند، خيلي نزديك ) CRF(كليه 

اين اختلاف را به ها  آن). ٩٧٩±١٨١ pg/ml(به نتايج ما بود 

ي متفاوت استاندارد ها سازي ي سنجش متفاوت و آماده ها سيستم

 ).٦٣(براي كاليبره كردن دستگاه نسبت دادند 

 فاكتور سلول بنيادي سطوح  نشان داد كهبررسي حاضرنتايج 

فاكتور  تر از سطوح  سرمي پس از جراحي به طور جزئي پايين

 قبل از جراحي و به طور جزئي بيشتر از سطوح سلول بنيادي

 
1 Langley 
2 Kitoh 

افراد كنترل سالم است ولي همبستگي آماري  فاكتور سلول بنيادي

نشان ) ٢٠٠٠سال (و همكاران  ٣سيمك. نداردها  با هيچ يك از آن

 در بيماران با مرحله و فاكتور سلول بنيادي سطح سرمي دادند كه

درجه بالاي كارسينوم پروستات خوش خيم و بدخيم بيشتر از آن 

چنين نشان  همها  آن. در بيماران با مرحله و درجه پايين است

ي مبتلا به ها  در سيگاريفاكتور سلول بنياديدادند كه سطح سرمي 

 ،)٥١(افراد غير سيگاري است  كارسينوم پروستات بيشتر از آن در

در بيماران  فاكتور سلول بنيادي سطوح سرمي ه،مطالعاين ولي در 

مبتلا به سرطان مثانه هيچ ارتباطي با سيگار كشيدن، درجه و مرحله 

نيز ارتباط ) ١٩٩٣سال ( و همكاران كيتو. سرطان مثانه نداشت

مزمن كليه  سرمي در بيماران مبتلا به نارسايي فاكتور سلول بنيادي

پارامترهاي شمارش كامل خون بررسي كردند و دريافتند كه  را با

 فاكتور سلول بنياديدر بيماران مبتلا به نارسايي مزمن كليه، سطوح 

و ) p<٠٠١/٠(، كراتينين )>٠٠١/٠p( BUNدر ارتباط مستقيم با

  ها قرمز گلبول، )>٠٤٨/٠p( تعداد گلبول سفيد وس باارتباط معك

)٠٠١/٠p< (هموگلوبينو )٠٠١/٠p< ( حاضراست ولي در مطالعه، 

 هيچ ارتباط معني دار با پارامترهاي فاكتور سلول بنياديسطح 

. ي سفيدها شمارش كامل خون، سطح هموگلوبين، تعداد گلبول

 
3 Simak 

Archive of SID

www.SID.ir



 دكتر سعيد صمدزاده ت اله ضرغامي، قليخاني دربرود، دكتر نصررضا

 

 ١٨٦

و نيز تعداد و درصد نوتروفيل، ها  ي قرمز و پلاكتها گلبول

نابراين سطح ب .لنفوسيت، مونوسيت، ائوزينوفيل و بازوفيل نداشت

تواند يك ماركر مفيد براي سرطان  نمي فاكتور سلول بنياديسرمي 

 .مثانه باشد

در ها  و فيبروبلاست هاي ماستوسيت نشان داده شده است كه سلول

يابند و  تجمع مي )و از جمله تومورهاي مثانه(سخت  تومورهاي

را ) از جمله فاكتور سلول بنيادي(فاكتورهاي رگ زاي زيادي 

. وانند از خود آزاد كنند و در رگ زايي تومورها عمل كنندت مي

 فاكتور سلول بنيادي با تحريك مهاجرت، تكثير و ترشح گرانولي

زايي  ، مستقيماً در رگها و نيز تكثير فيبروبلاست ها ماستوسيت

علاوه، روشن شده ه ب). ٦١، ٢٦(كند   ميتومورهاي سخت عمل

، KU-19-19نه مانند است كه در رده هاي سلولي سرطان مثا

 و ترشح آن به فاكتور سلول بنيادي mRNAافزايش در بيان 

زنيم كه  بنابراين، حدس مي). ٥٥(سوپرناتانت سلولي وجود دارد

 محلول در بيماران مبتلا به سرطان مثانه فاكتور سلول بنياديتوليد 

ي ها از سوي ديگر، نشان داده شده است كه غلظت. نيز بالا است

در ) INF-γ(و اينترفرون گاما  IL،، TNF-α‐٦، IL‐٢ ،IL‐١ادراري 

بيماران مبتلا به كارسينوم سلول بينابيني مثانه مشابه آن در افراد 

تحقيقات بيشتري لازم است تا روشن كند كه ). ٦٤(سالم است 

 سرمي به دليل فاكتور سلول بنياديعدم افزايش چشمگير در سطح 

ي تومور بوده است يا دفع آن از ها آن به وسيله سلول توليد پايين

در ادرار، سنجش مقدار  فاكتور سلول بنياديسنجش . ادرار

mRNA ي تومور مثانه و ها در سلول فاكتور سلول بنياديي

ي تومور مثانه ها غشايي بر روي سلول فاكتور سلول بنياديسنجش 

برخي از موارد تحقيقاتي هستند كه براي روشن شدن اين موارد 

 .جام شوندبايد ان

محدوديت اصلي اين مطالعه تعداد كم بيماران در هر گروه است 

 .هاي با تعداد بيشتر قابل برداشت است كه با تكرار مطالعه در گروه

 
 تشكر و قدرداني

دانند از همكاري كادر مركز   مي مقاله بر خود لازمنويسندگان 

 آوري  پاتوبيولوژي اروميه و آزمايشگاه قدس در تمام مراحل جمع

 .نمونه، جداسازي سرم و انجام آزمايش تشكر و قدرداني بنمايند
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