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Introduction:  A fourth of all cancers in women in the country are breast cancer, making it 

the most common and fatal cancer in women. Some novel approaches are being implemented 

to reduce the impact of cancer. Thus, this study was conducted to treat breast cancer using 

dendritic cells in mice. 

Materials & Methods: The study used the 4T1 cell line to induce breast cancer in Balb/C 

mice. After tumor induction, the mice were divided into three groups: healthy control, tumor 

control, and dendritic cell-treated groups. After developing palpable tumors, each group was 

treated with one million dendritic cells twice at a two-week interval. Body weight, tumor 

weight, and breast tissue samples were taken for pathological examination. Cells were 

photographed during the 9-day dendritic cell culture period. One-way analysis of variance 

(ANOVA) and Duncan's test were used in SPSS V.24 to analyze the data at the 0.05 

significance level. 

Results: In the dendritic cell treatment group, the ratio of tumor weight to body weight went 

down, and the amount of tumor weight loss was balanced out compared to the tumor control 

group. The dendritic cell receiving group also had a lot more tumor growth inhibition. The 

dendritic cell-treated group showed an increase in the number of immune cells in the tumor 

tissue. 

Conclusion: Treatment with dendritic cells for the treatment of breast tumors enhances the 

immune response against the tumor. 
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Introduction 
Breast cancer is recognized as the second-

leading cause of mortality worldwide and one of 

the primary causes of cancer-related deaths 

among women (1, 2). Early diagnosis and the 

identification of anti-tumor compounds are 

critical factors in managing this disease (1). 

Developing countries face significant 

challenges with cancer and new therapeutic 

approaches. Approaches are emerging that 

focus on inhibiting cellular death pathways (3). 

Dendritic cells play a vital role in eliciting 

immune responses and are utilized in the 

development of vaccines aimed at disease 

prevention (5). To create vaccines based on 

these cells, it is necessary to proliferate them 

from blood samples (4,5). Thus, this study was 

conducted to treat breast cancer using dendritic 

cells in mice. 

Methods 
The 4T1 cell line, obtained from the 

Pasteur Institute in Tehran was utilized. This 

cell line represents a type of metastatic breast 

cancer cell. The cultivation of these cells was 

conducted in an RPMI 1640. medium 

supplemented with 10%. Additionally, Balb/C 

mice, aged one week, were purchased from 

Urmia University of Medical Sciences and were 

maintained in the veterinary laboratory. In the 

process of isolating cells from bone marrow, the 

Mice were euthanized, and the bones were 

prepared under sterile conditions. Cells were 

extracted using a needle and culture medium. 

Following centrifugation and the removal of red 

blood cells, the quantity and viability of the cells 

were assessed using trypan blue staining. 
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Dendritic cell culture was conducted using one 

million viable cells in one milliliter of complete 

medium, with the addition of specific cytokines. 

On the third and fifth days, the cell medium was 

replaced, and on the sixth day, tumor antigen 

was introduced to the cells. The collection and 

assessment of cell viability were performed on 

the ninth day, along with the confirmation of 

dendritic cell markers. 4T1 cells were utilized to 

induce mammary tumors in Balb/C mice. A 

total of 100,000 4T1 cells were injected 

subcutaneously in the interscapular region of the 

mice, and the mice were monitored daily to 

confirm tumor induction. Upon confirmation, 

the mice were divided into three groups of eight: 

Group A (healthy untreated mice), Group B 

(untreated mice with tumors), and Group C 

(tumor-bearing mice treated with dendritic 

cells).  Following tumor induction, the body 

weight of the mice was measured and recorded 

daily using a digital scale. After anesthetizing 

the mice with ketamine and xylazine, the 

mammary tumors were excised and weighed 

using a digital scale. Following the anesthesia of 

Balb/C mice, the Breast tumor tissue and 

control tissues were preserved in 10% formalin 

and prepared for histopathological studies.  

One-way Analysis of variance (ANOVA) and 

Duncan's test were used in SPSS V.24 to 

analyze the data at the 0.05 significance level. 

Results 
The findings indicate a significant weight 

loss in the tumor control group throughout the 

experiment. The groups treated with dendritic 

cells were able to partially compensate for the 

weight loss caused by the tumor. When the 

tumors were taken out of the mice and their 

weights were recorded, it was found that the 

group that received dendritic cells had 

significantly less tumor weight than the control 

group. Tumor growth analysis demonstrated 

that the treated group exhibited considerably 

less tumor growth than the untreated group. In 

the control group, predominantly viable tumor 

cells were observed, whereas the treated group 

showed a higher incidence of necrosis. Also, 

looking at immune cells inside the tumor tissue 

showed that there were no immune cells in the 

control group, but there were a lot of immune 

cells in the treated group. Finally, the analysis of 

dendritic cells revealed an increase in both their 

number and volume during the first 72 hours, 

with subsequent changes in the status of 

suspended cells observed over time. 

Conclusion 
The high prevalence of breast cancer in the 

country underscores the necessity for further 

research to identify cancer mechanisms and 

develop new therapeutic approaches. This study 

utilized the 4T1. mouse breast cancer cell line, 

which exhibits characteristics similar to human 

breast cancer. The addition of LPS to these cells 

induces their maturation and the production of 

significant cytokines, such as IL-12, which 

directs the immune response toward a TH1 

profile. Treatment with dendritic cells for the 

treatment of breast tumors enhances the 

immune response against the tumor. 
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 کیتیدندر یهابا استفاده از سلول Balb/Cدرمان سرطان پستان در موش 
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زنان است و حدود  انیدر م ریومعامل مرگ نیها در زنان و دومسرطان نیترعیاز شا یکیسرطان پستان  مقدمه:

وع سرطان ن نیافراد مبتلا به ا یو تعداد بالا وعیاست. ش نهیزنان در کشور مربوط به سرطان س یهاسرطان چهارمکی

ا آشکار مؤثر ر یدرمان یهاو ابداع روش طانسر یکشف سازوکارها یبرا شتریب قاتیدر کشور ما ضرورت انجام تحق

 ینقش مهم ها،ژنیا برداشت و پردازش آنتب ها،ژنیآنت یاحرفه ۀکنندنیعنوان تأمبه کیتیدندر یها. سلولسازدیم

 .کنندیم فایسرطان ا ژهیومختلف به یهایماریدر برابر ب یمنیپاسخ ا تیدر کنترل و هدا

تومور،  یاستفاده شد. پس از القا 4T1 یسلول ۀاز رد Balb/C یهادر موش نهیسرطان س یالقا یبرا :هامواد و روش

ها شامل کنترل سالم، کنترل تومور و گروه تحت . گروهدندیگرد میتقس ییتا8به سه گروه  یطور تصادفبه واناتیح

از  کیها، هرلمس در آنتومور قابل جادیشده از مغز استخوان بودند. پس از ااستخراج کیتیدندر یهادرمان با سلول

رمان، وزن بدن د ۀار گرفتند. در طول دوردو هفته تحت درمان قر ۀدو بار به فاصل کیتیسلول دندر ونیلیم کیها با آن

 د؛یا گردجد یپاتولوژ یبررس یبرا زیبافت پستان ن ۀو نمون یریگاندازه زیشد. وزن تومور ن یریگها اندازهموش

شد.  یبردارعکس کروسکوپیها با استفاده از ماز سلول ک،یتیدندر یکشت سلول ۀروز 9 ۀدر طول دور نیهمچن

 .دیاستفاده گرد  SPSS vol.24افزار و آزمون دانکن در نرم طرفهکی انسیوار زیها از روش آنالداده لیتحل یبرا

 زانیم و افتیکاهش  کیتیدندر یهانسبت وزن تومور به وزن بدن در گروه درمان با سلولهای پژوهش: یافته

 ۀکنندافتیمهار رشد تومور در گروه در انزیگروه نسبت به گروه کنترل تومور جبران شد و م نیکاهش وزن تومور در ا

شده با تومور در گروه درمان فتدر با یمنیا یهابود. تعداد سلول شتریب یداریطور معنبه کیتیدندر یهاسلول

 .افتی شیافزا کیتیدندر یهاسلول

ان پست یدرمان تومورها یبرا کیتیدندر یهاگفت که درمان با سلول توانیم جیبا توجه به نتا :یریگجهیبحث و نت

 .شودیدر برابر تومور م یمنیپاسخ ا تیباعث تقو

 4T1تومور پستان،  ک،یتیدندر یهاسلول: های کلیدیواژه

 نویسنده مسئول: 

 اکرم زنگنه

 ۀدانشرررررررکد ،یولررررررروژیکروبیگرررررررروه م

 رانیا ه،یاروم ه،یدانشگاه اروم ،یدامپزشک
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 مقدمه

در جهان  ریومعامل مرگ نیدوم نهیامروزه سرطان س

را  تیجمع سومکیکه سرطان  دهدیاست. آمارها نشان م

 یاز علل اصل یکی. سرطان پستان دهدیقرار م ریتحت تأث

 صی(. تشخ1زنان است ) انیاز سرطان در م یناش ریوممرگ

وامل ضد تومور از ع باتیترک افتنیو  یماریب نیزودهنگام ا

پس  گر،ید ی(. از سو2، 3است ) نهیکنترل سرطان س رمهم د

 یسلامت، امروزه کشورها ۀدر حوز شرفتیها پاز سال

مهلک سرطان  یهایماریمبارزه با ب ریتوسعه درگدرحال

شده است که ابداع یدیجد یدرمان یها(. روش4هستند )

لت، ع نیرشد سرطان است؛ به هم ریکردن مس یهدف آن خنث

 ریبه سرکوب مس یروزافزون ۀعلاق یرماند یهاروش نیا

ه را وادار ب یسرطان یهاسلول جه،یدارند و درنت یمرگ سلول

وجود  یمرگ سلول یبرا یمختلف یها. راهکنندیمرگ م

 یها(. سلول5، 6و نکروز ) یدارد، ازجمله آپوپتوز، اتوفاژ

را  یمنیپاسخ ا هاژنیبا برداشت و پردازش آنت کیتیدندر

انواع  توانندیها مسلول نی. اکنندیو کنترل م تیداو ه جادیا

 طیرا با توجه به عوامل و شرا یمنیا یهااز پاسخ یمختلف

از  یکی کیتیدندر یاه(. سلول7) ندینما تیهدا یطیمح

ها، در سلول نیسبب نقش مهم اهستند و به یاحرفه یهاسلول

 لهمختلف ازجم یهایماریاز ب یریشگیها و پواکسن یۀته

 یمنیو نقص دستگاه ا یمنیخودا یهایماریب ،یسرطان، آلرژ

بر  یمبتن یهاساخت واکسن ی(. برا8، 9) شوندیاستفاده م

در خارج از بدن،  دیدر انسان، با( DC) کیتیدندر یهاسلول

خون  DC. در ابتدا از میها را به مقدار فراوان آماده کنسلول نیا

روش  نی. در اشدیها استفاده مسلول نیعنوان منبع ابه یطیمح

 تی. مزگرددیاستفاده م یطیاز محصول لوکوفورز خون مح

ل است؛ اما مشک نیتوکیکشت و س طیروش نبودِ شرا نیا

ت. اس یطیخون مح کیتیدندر یهامحدود بودن تعداد سلول

 یطیمح خون یتهایاز مونوس ینیبال هاشیآزما شتریامروزه در ب

. در شودیاستفاده م کیتیندرد یهاعنوان منبع سلولبه

 ایمغز استخوان  کیتیدندر یهاموش، سلول یهانمونه

ستفاده ها امنبع سلول عنوانبه زیطحال ن کیتیدندر یهاسلول

 رندیکشت مشابه انسان قرار گ طیتحت شرا دیو با گردندیم

 یهاسلول ریکشت و تکث یبرا یمختلف یها(. روش10)

 رتیپ ۀمغز استخوان موش وجود دارد. در مطالع کیتیدندر

 یهاسلول دیتول یروزه براروش کشت شش کیورواک از 

شت ک کینابالغ استفاده شد و به دنبال آن، از  کیتیدندر

آمده از دستتومور به یهاژنیروزه با مواد بالغ شامل آنتسه

حاضر بر  ۀمطالع ن،ی(؛ بنابرا11، 12) دیها استفاده گردسلول

با  شدهیبارگذار CD34+ کیتیدندر یهاولسل دیاساس تول

 یشمو ۀدر نمون ex vivoبه روش  یتومور یهاژنیآنت

 ساز ازخون یهامطالعه، سلول نیانجام شد. در ا نهیسرطان س

 استحصال Balb/cموش نژاد  یمغز استخوان ران و درشت ن

شده از مغز استحصال سازشیپ یهاو سپس سلول دیگرد

رشد  ینیاتوکیسا لیکشت به همراه کوکتا طیاستخوان در مح

 دیساکار یپوپلیمربوط به ل یهاژنیسپس آنت شوند؛یداده م

خواهد  یبارگذار کیتیدندر یهادر سلول یگرم منف یباکتر

 بلوغ ینابالغ القا کیتیدندر یها(. و در سلول15(. 15شد

 یطور تجربکه به ییهاموش گر،ید ی. از سودیخواهد گرد

-100 ۀاندازتومور به دنیاند، پس از رسشده نهیس وردچار توم

 یهابا سلول حداقل دو نوبت یمکعب، ط متریلیم 50

 (.15خواهند شد ) یمونوتراپیا دشدهیبالغ تول کیتیدندر

 هامواد و روش

 4T1 یسلول ۀمطالعه از رد نی: در ایکشت سلول

 تویاز انست الیبه صورت و یسلول ۀرد نی. ادیاستفاده گرد

 ۀرد نیاز چند یکی 4T1 یسلول ۀشد. رد هیپاستور تهران ته

طور مؤثر متاستاز دهد. به تواندیاست که م نهیسرطان س یسلول

 RPMIکشت  طیاز مح یسلول ۀرد نیکشت ا یبرا

از  RPMI 1640کشت  طی. محدیگرد ستفادها 1640+10%

 شد. یداریخر گمایشرکت س

استفاده  Balb/C یاهفته یهااز موش قیتحق نیا در

ا زمان و ت یداریخر هیاروم یکه از دانشگاه علوم پزشک دیگرد

 هیاروم یدامپزشک ۀدانشکد واناتیح ۀدر خان شیآزما

 شدند. ینگهدار

ها از مغز استخوان موش: ابتدا سلول یجداساز

 دند؛یور گرددرصد غوطه 70ها کشته شدند و در الکل موش

 طیسپس پوست استخوان ران و ساق پا برداشته و در شرا
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طور کامل از استخوان جدا شد. به ینواح نیعضلات ا ل،یاستر

 RPMI 1640کشت  طیمح یحاو 25 جیبا گ یتوسط سوزن

 افتیه ادام یکار تا زمان نی. ادیگرد قیتزر هاانبه داخل استخو

به  یلولس ونیشد. سوسپانس دیها کاملاً سفکه رنگ استخوان

آب  . با استفاده ازدیگرد وژیفیسانتر 1500Gدر  قهیدق 5مدت 

قرمز خون حذف و  یهافسفات، گلبول 10Xمقطر و بافر 

اده ا استفها بسلول یایها سه بار شسته شدند. تعداد و بقاسلول

 ندیراانجام ف ری. تصاودیگرد نییدرصد تع 5بلو  پانیاز رنگ تر

 1 ۀها از مغز استخوان موش در شکل شمارسلول یجداساز

.شده استنشان داده

 ها از مغز استخوان موشسلول یجداساز .1 شماره شکل

 

 ،یاخانه 24 تی: در هر پلکیتیکشت سلول دندر

 ختهیکامل ر طیمح تریلیلیم کیسلول زنده در  ونیلیم کی

-نینترلوکیا ng/ml10و  ng/ml Gmcsf20 یهاشد و به سلول

ها سلول طی. در روز سوم و پنجم، دوسوم محدیاضافه گرد 4

م، شدند. در روز شش ضیتعو نیتوکیس یکامل دارا طیبا مح

ها اضافه تومور به سلول ژنیآنت تریلیلیبر م کروگرمیم 50

اضافه  LPS تریلیلیبر م کروگرمیم 1/0. در روز هفتم، دیگرد

و زنده  یآورجمع کیتیدندر یهاشد. در روز نهم، سلول

 نیا ی. طدیدگر نییبلو تع پانیها با استفاده از رنگ ترماندن آن

 کروسکوپیم ریها زروزه، هرروز از سلول 9 ۀدور

 کیتیدندر یهاانجام کشت سلول ریشد. تصاو یبردارعکس

 یهاسلول دییتأ یشده است. برانشان داده 2 ۀدر شکل شمار

 -CD11c- CD80-CD8aازجمله  ییبا مارکرها کیتیدندر

CD4- CD86- CD40- I-AK دندیگرد دهیسنج. 

نژاد  ۀموش ماد 24مطالعه،  نی: در اواناتیح بخش

Balb/C هیاروم یپزشک ۀهفته از دانشکد 6-8 یسن ۀبا محدود 

اه دانشگ یدامپزشک ۀدانشکد واناتیح ۀو در خان یداریخر

 ۀشدند. برنام نگهداری 22±2 دمای و 55±5با رطوبت  هیاروم

بود.  یکیساعت تار 12و  ییساعت روشنا 12نور شامل 

 نیآزاد داشتند. ا یبه غذا و آب دسترس یشیآزما واناتیح

-IR: ی)کد اخلاق هیاخلاق دانشگاه اروم تهیمطالعه توسط کم

UU-AEC-3/40شد. دیی( تا 

 یسلول ۀ: ردBalb/Cدر موش  یتومور پستان یالقا 

4T1 در موش  یپستان یتومورها یالقا یبراBalb/C  استفاده

 تریکرولیم 50در  4T1سلول  100000منظور،  نیا ی. برادیگرد

 هنیس انیم یۀدر ناح یجلد ریصورت زحل شد و به PBSبافر 

 هاشوتومور، م یالقا یبررس ی. هرروز برادیگرد قیتزر 5و  4

ها ها، آنتومور در موش یالقا دیی. پس از تأشدندیم یبررس
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 میتقس لیبه شرح ذ ییتا 8به سه گروه  یطور تصادفبه

سالم بود  Balb/C ۀموش ماد 8شامل  A(: گروه 15) دندیگرد

موش  8شامل  Bقرار نگرفتند؛ گروه  یدرمان چیکه تحت ه

ها تومور القا شد؛ اما درمان بود که در آن Balb/C ۀماد

بود که پس  Balb/C ۀموش ماد 8شامل  Cو گروه  دندینگرد

 کیها با از آن کیها، هرلمس در آنتومور قابل جادیاز ا

ت درمان دو هفته تح ۀدو بار به فاصل کیتیسلول دندر ونیلیم

.(2 ۀقرار گرفتند )شکل شمار یجلد ریز

 Balb/C یهاموشدر  4T1 یهاسلولاستفاده از  با یپستان تومور یالقا .2 ۀشمار شکل

 ی: پس از القاBalb/C یهاوزن بدن موش یبررس

 یتالیجیها روزانه با ترازو دها، وزن آنتومور در موش

 و ثبت شد. یریگاندازه

: پس از Balb/Cوزن تومور در موش  یریگاندازه

 یانپست یتومورها ن،یلازیو زا نیها با کتامموش یهوشیب

 .دیگرد یریگاندازه تالیجیها خارج و با ترازو دموش

ظور منمهار رشد تومور پستان در موش: به یریگاندازه

 مختلف، از فرمول یمارهایمهار رشد تومور توسط ت یابیارز

استفاده شد: ریز

 

 
 

 یهاوشم یهوشی: پس از بکیستوپاتولوژیه یبررس

Balb/Cگروه  یمبتلا و بافت پستان یهاموش ی، تومور پستان

و  دیگرد یدرصد نگهدار 10 نیکنترل سالم جدا و در فرمال

 نیو ائوز نیلیبا هماتوکس کیستوپاتولوژیمطالعات ه یبرا
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 .شد یزیآمرنگ

 پژوهش یهاافتهی

طور که در نمودار : همانBalb/Cوزن بدن  یبررس

 یدر گروه کنترل تومور شود،یوزن بدن مشاهده م نیانگیم

 دیمشاهده گرد شیآزما ۀدر طول دور یکاهش وزن مشخص

 کیتیدندر یهاکه تحت درمان با سلول یگروه نیو همچن

ر از کاهش وزن به علت تومو ید، توانستند مقدارقرار گرفتن

(. حروف کوچک متفاوت 1 ۀ)نمودار شمار نندرا جبران ک

.است P<0.05در سطح  یداریمعن ۀدهندنشان

 
=، TCی=، کنترل تومورNC)کنترل سالم یو گروه کنترل سالم و کنترل تومور یدرمان در گروه واناتیوزن بدن ح ۀسیمقا .1 شماره نمودار

 =(DCکیتیدندر یهاسلول

ها، تومور از وزن تومور: پس از کشتن موش یابیارز

 تالیجیها خارج شد و وزن تومورها با ترازو دبدن موش

 یهاوزن تومور در گروه ۀسیمقا جی. نتادیگرد یریگاندازه

ل سلو ۀرندیکاهش در گروه گ زانیمختلف نشان داد که م

 ۀاست )نمودار شمار دارینسبت به گروه تومور معن کیتیدندر

در سطح  یداریمعن ۀدهند(. حروف کوچک متفاوت نشان2

P<0.05 است.

 
 =(DC کیتیدندر یها، سلولTC ی)کنترل تومور یو کنترل تومور یدرمان در گروه واناتیوزن تومور ح ۀسیمقا .2 شماره نمودار
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 یهوشینسبت وزن تومور به وزن بدن: پس از ب یبررس

ها با ها خارج شد و وزن آنها، تومورها از بدن آنموش

یم دهیطور که د. هماندیگرد یریگاندازه تالیجید یترازو

نسبت وزن تومور به وزن بدن در گروه درمان نسبت به  شود،

(. حروف 3 ۀاست )نمودار شمار افتهیل کاهشگروه کنتر

 P<0.05در سطح  یداریمعن ۀدهندمتفاوت نشان چککو

.است

 
 =(DC کیتیدندر یها= و سلولTCیمختلف )کنترل تومور یهادر گروه واناتینسبت وزن تومور به وزن بدن ح ۀسیمقا .3 شماره نمودار

 لیلتحوهیتجز جیمهار رشد تومور: نتا زانیم یابیارز

در  دهد،یمختلف نشان م یهامهار رشد تومور در گروه

قرار  کیتیدندر یهاکه تحت درمان با سلول یگروه

 با گروه تومور بدون درمان، سهیاند، رشد تومور در مقاگرفته

(. 4 ۀاست )نمودار شمار افتهیکاهش  یریطور چشمگبه

، تفاوت P<0.05مختلف در سطح   چکحروف کو

.دهدیرا نشان م یداریمعن

 
 =(DC کیتیدندر یها=، سلولTCیمختلف )کنترل تومور یهادر گروه واناتیمهار رشد تومور ح زانیم یابیارز .4 شماره نمودار

 یۀناح : در گروه کنترل تومور،کیستوپاتولوژیه جینتا

 یۀاحشد و تنها ن لیتومور زنده تشک یهاتومور عمدتاً از سلول

یدرحال د،یاز نکروز در بخش تومور مشاهده گرد یکوچک

 یهاشده با سلولنکروز در گروه درمان زانیم نیشتریب که
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 افتبدر  یمنیا یهاسلول یبررس یشد. برا دهید کیتیدندر

ستفاده ا نیو ائوز نیبا هماتوکس یزیآمرنگ یهاپستان، از لام

 شود،یمشاهده م 3 ۀطور که در شکل شمار. هماندیگرد

در بافت تومور که شامل  یمنیا یهاسلول نیترمعمول

 یهاهستند، در گروه هاتیها و لنفوسپلاسماسل ها،لینوتروف

شد؛ اما ن دهید یمنیا یهاسلول نیاز نفوذ ا یکنترل تومور، اثر

نفوذ  سلکیتیدندر یهاشده با سلولدر گروه درمان

ز . پس ادیمشاهده گرد یدر بافت پستان یمنیا یهاسلول

روز  9در مدت  کیتیدندر یهاسلول یهاعکس یبررس

ها و حجم ساعت، تعداد سلول 72که پس از  میمتوجه شد

 یهاسلولاست و با گذشت زمان، تعداد  افتهی شیها افزاآن

 یها. پس از کاهش تعداد سلولافتیسبنده کاهش چ

 یتیدندر یهایمعلق با برآمدگ یهاچسبنده، سلول

 شیمعلق افزا یهامشاهده بود. در روز پنجم، تعداد سلولقابل

 یهایو برآمدگ دهیچیمعلق پ یهاو در روز هفتم، سلول افتی

 هایکلن ،LPSو  ژنیشد. پس از افزودن آنت تریها طولانآن

اهده مش یعیطب کیتیدندر یهاو سلول افتندیگسترش 

.(3 ۀ)شکل شمار دندیگرد

 
 یهاسلول ۀکنندافتی. گروه درC ؛ی. گروه کنترل تومورB. گروه کنترل سالم؛ Aمختلف ) یهاگروه انیم کیستوپاتولوژیه یبررس .3 شماره شکل

 (کیتیدندر

پس از  :کیتیدندر یهاسلول یکروسکوپیم یبررس

 دهیروز د 9در مدت  کیتیدندر یهاسلول یهاعکس یبررس

 شیها افزاها و حجم آنساعت، تعداد سلول 72شد که پس از 

. دابییچسبنده کاهش م یهاو با گذشت زمان، تعداد سلول

 معلق با یهاچسبنده، سلول یهاپس از کاهش تعداد سلول

مشاهده است. در روز پنجم، قابل یتیدندر یهایبرآمدگ

 یهاو در روز هفتم، سلول افتی شیمعلق افزا یهاتعداد سلول

شد. پس از  تریها طولانآن یهایو برآمدگ دهیچیمعلق پ

 یهاو سلول افتندیگسترش  های، کلنLPSو  ژنیافزودن آنت

(.4 ۀ)شکل شمار دندیمشاهده گرد یعیطب کیتیدندر

 
 Balb/Cاز مغز استخوان موش  کیتیدندر یهاسلول یکروسکوپیم یبررس .4 شماره شکل
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 گیریو نتیجه بحث

ور ما، در کش نهیافراد مبتلا به سرطان س یبالا وعیش

 یکشف سازوکارها یبرا شتریب قاتیضرورت انجام تحق

. سازدیمؤثر را آشکار م یدرمان یهاسرطان و ابداع روش

 ها،ژنیتآن یاحرفه ۀکنندنیعنوان تأمبه کیتیدندر یهاسلول

 ودر کنترل  ینقش مهم ها،ژنیبا برداشت و پردازش آنت

 ژهیومختلف به یهایماریدر برابر ب یمنیپاسخ ا تیهدا

سرطان  یسلول ۀحاضر، از رد ۀ. در مطالعکنندیم فایسرطان ا

 یسلول ۀرد نیاستفاده شد. ا 4T1به نام   Balb/Cموش  ۀنیس

 یخوددارد که از تومور خودبه یفراوان یتهاجم تیقابل

 ۀرد نیاست. ا دهیمشتق گرد Balb/Cدر موش  جادشدهیا

 یانویح ۀعنوان نموندارد که آن را به یژگیو نیچند یسلول

 یها. سلول1ازجمله:  د؛ینمایانسان مناسب م ۀنیسرطان س

 ن،یبنابرا رند؛یگیم یجا یدر غدد پستان یآسانبه یتومور

. 2 کند؛یخود رشد م حیصح یکیدر مکان آناتوم هیتومور اول

طور به 4T1 ۀنیس کیتانسان، سرطان متاستا ۀنیهمانند سرطان س

 نیهمچن کند؛یم شرفتیپ هیاز تومور اول یخودبهخود

 ۀاعضا ازجمله گر ریو سا یلنفاو ۀبه عقد 4T1متاستاز  یشرویپ

رطان مشابه س اریمغز و استخوان بس ه،یخون، کبد، ر ،یلنفاو

 توانندیم کیتیدندر یها(. سلول27و  23انسان است ) ۀنیس

 یطیمح طیرا با توجه به شرا یمنیا یهااز پاسخ یانواع مختلف

، دو شوند ای کینوع  یهاباعث پاسخ توانندیکه م یو عوامل

ضد تومور  یمنیا جادی( که در ا28و 13کنند ) تیآغاز و هدا

 اریبس یمنیخودا یهایماریو درمان ب یدرمان آسم و آلرژدر 

به علت  کیتیدندر یها(. سلول29و  14مؤثر هستند )

را  یمنیپاسخ ا توانندیم کنند،یم دیکه تول ییهانیتوکیس

-ILو  IL-12 دی(، با تول16و  15مثال )عنوانو به ندینما تیهدا

پاسخ نوع دو را  IL-10و  IL-4 دیو با تول کیپاسخ نوع  18

باعث بلوغ  LPSمطالعه، افزودن  نی(. در ا17) کنندیم جادیا

DC دیو تول IL-12 شودیم .IL-12 در  نیتوکیس نیترمهم

با  نیتوکیس نیاست. ا TH1 یبه سو یمنیپاسخ ا تیهدا

(. 30و  18) گرددیم IFN Y دیتولباعث NKو  Tcell کیتحر

یمتوس LPS. کندیرا القا م TH1، پاسخ IL-12البته علاوه بر 

 یها و آزادسازسلول نیباعث بلوغ ا ییشناسا نی(. ا19) گردد

را  یمنیو پاسخ ا شودیم IL-18و  IL-12مانند  ییهانیتوکیس

 توانیم قیتحق نی. با انجام اکندیم تی( هدا31و20) TH1به 

مغز استخوان موش  یهاسلول ۀروز 9ثابت کرد که با کشت 

به  یاتبیکرد و با افزودن ترک جادیکارآمد ا یهاسلول توانیم

ها و لولس نیباعث بلوغ ا ک،یتیدندر یهاکشت سلول طیمح

 کنندیکه نوع پاسخ را القا م ییهانیتوکیها شد. سآن جادیا

 ۀدهندکه نشان شوندیدو م ای کیها (، آن22و  21)

ان است. مختلف ازجمله سرط یهایماریدر برابر ب یمونوتراپیا

ز شده ااستخراج کیتیدندر یهاسلول یکه رو یادر مطالعه

ومور به ت انیمغز استخوان انجام گرفت، نشان داده شد، مبتلا

طور شده بودند، به نهیواکس کیتیدندر یهاکه با سلول

ور توم ۀاز نظر کاهش حجم و انداز یپاسخ بهتر یریچشمگ

 یتومور ژنیآنت کیبا  شدهنهیواکس انینسبت به مبتلا

 ۀکنندافتیگروه در ز،یما ن ۀمشخص داشتند. در مطالع

را از نظر کاهش حجم و  یپاسخ بهتر کیتیدندر یهاسلول

لو و  ائویمنیژ ۀ(. در مطالع32و24تومور نشان دادند ) ۀانداز

شد ر کیتیدندر یهاهمکاران نشان داده شد که درمان با سلول

 تواندیو نشان داد که م مهار کرد یریطور چشمگتومور را به

 یسرطان استفاده گردد. در بررس نینو یعنوان راهبرد درمانبه

 ریت به سانسب کیتیدندر یهاسلول ۀکنندافتیگروه در زیما ن

 .(25مهار کرد ) یریطور چشمگها رشد تومور بهگروه
 

  گزاریسپاس

و مرکز  هیاز دانشگاه اروم یبا تشکر و قدردان

دانشگاه علوم  ییدارو اهانیو گ یفناور ستیز قاتیتحق

دن و فراهم نمو یمال نهیدر زم تیبه سبب حما لامیا یپزشک

به شماره  یتخصص ینامه دکتر انیاز پا یشگاهیازما زاتیتجه

 .25421ثبت

 تعارض منافع 

 نیکه در انجام ا دارندیسندگان اعلام منوی

 .گزارش نشده است یتعارض منافع چگونهیپژوهش،ه

  اخلاقکد 

)کد  هیاخلاق دانشگاه اروم تهیمطالعه توسط کم نیا

 .شد دیی( تاIR-UU-AEC-3/40: یاخلاق

 یمال تیحما

 ینولوژوتکیب قاتیمرکز تحق یمطالعه با همکار نیا
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 تیمابه منظور ح لامیا یدانشگاه علوم پزشک ییدارو اهانیو گ

 .انجام شد یشگاهیآزما زاتیتجه هیو ته یمال

 سندگانیمشارکت نو

 یروش ها یو اکرم زنگنه در بررس رژینوروز دل

انجام  یزاده و اکرم زنگنه و ناصر عباس خیساناز ش ق،یتحق

زاده و اکرم  خیو ساناز ش رژی. ، نوروز دلin vitro شاتیازما

و اکرم زنگنه  رژی،  نوروز دلin vivo  شاتیزنگنه انجام ازما

داده  یمارا یو اکرم زنگنه بررس رژینوروز دل  ق،یتحق تیریمد

داده ها ، نوروز  یزاده و اکرم زنگنه جمع اور خیها،  ساناز ش

ور به ط سندگانینو همه. یمال تیحما یناصر عباس رژویدل

 یلاص یها سینو شیمقاله و نوشتن پ یدر مفهوم ساز یمساو

  .مشارکت داشتند یو بعد
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