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  ABSTRACT    
 

Lymph node metastasis is considered an adverse prognostic factor in breast cancer. 

The molecular mechanisms controlling tumor metastasis are complex. However, there are 

many evidences supporting the direct involvement of  chemokines and their receptors 

(CCR7)  in this process. Therefore, the aim of this study is to assess CCR7 expression  in 

both primary tumor and  lymph nodes. RNA was isolated using Acidic Phenol method  

from 23 formalin fixed paraffin embedded breast cancer specimens ( 5 primary tumors, 8 

lymph nodes), and then CCR7 expression was assessed by RT-PCR using specific primers 

for CCR7 receptor and the positive control GAPDH. The results have reveald no 

significant importance in the difference of CCR7 mRNA expression between positive and 

negative lymph nodes or between metastatic and non-metastatic primry tumors (P>0.05). 

However, with this small number of specimens, the results can not rule out the role of 

CCR7 expression in lymph node  metastasis. Moreover, the current study should associate 

with the study of protein 
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 ممخّص  
 

نقائل الممفية لمالجزيئية  وعمى الرغم من أن الآليةتشكل النقائل الممفية عامل انذار سئ في سرطان الثدي، 
 لبحثا يدفيلذلك  ،في ىذه العممية( CCR7)تيا معقدة لكن ىناك الكثير من الأدلة عمى دور لمكيموكينات ومستقبلا

 RNAعزل  من نفس المريضات.في كل من الورم الأولي والعقد الممفية  CCR7المستقبل دراسة التعبير عن  إلى
مريضات  6مأخوذة من  نسيجية مثبتة بالفورمالين ومدمجة بشمع البارافين ةعين 23بطريقة الفينول الحمضي من 

في كل من  CCR7وتمت دراسة التعبير عن المستقبل عينات عقد لمفية(،  8عينات ورم أولي و  6) بسرطان الثدي
المستخدم  GAPDHو  CCR7بوجود بوادئ نوعية لكل من  RT-PCRالورم الأولي والعقد الممفية باستخدام تقنية 

بين العقد الممفية إيجابية  CCR7التعبير عن عدم وجود فرق ىام إحصائياً في  أظيرت نتائج الدراسة كشاىد ايجابي. 
، لكن ضمن ىذا العدد القميل من العينات (P>0.05) نقائمي وغير النقائميوكذلك بين الورم الأولي ال وسمبية النقائل

في حدوث النقائل الممفية، لذلك لابد من زيادة عدد العينات المدروسة و اقتران  CCR7لايمكن نفي دور المستقبل 
 بدراسة عمى المستوى البروتيني. وراثيةالدراسة ال
 

 CCR7سرطان الثدي، النقائل الممفية، الكيموكينات، المستقبل  الكممات المفتاحية:
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 مقدمة:

سرطان الثدي ىو ثاني أكثر السرطانات شيوعا في العالم وأكثرىا مابين النساء ، حيث يعتبر المسبب الخامس 
ن المتقدمة بعد سرطان الرئة مع لموفيات مابين كل السرطانات، و المسبب الثاني لوفيات السرطان بين النساء في البمدا

تعتبر النقائل أحد المشاكل الرئيسية في التدبير العلاجي  .[3، 2]الف وفاة سنوياً  484اكثر من مميون حالة وأكثر من 
لأعضاء الأخرى أكثر من لمرضى السرطان، حيث أن أغمب وفيات مرضى السرطان عائدة للانتشار النقائمي نحو ا

نحو العقد الممفية، حيث أن  الجممة الوعائية الممفية طريق ىام لانتشار النقائل.و تشكل [3]كونيا عائدة لمورم الأولي
انتشار خلايا الورم نحو العقد الممفية ىو حدث مبكر وشائع خلال تطور الورم، كما تعتبر عامل إنذاري سيء في معظم 

إن الخلايا الورمية المنفصمة من منطقة الورم البدئي تدخل العقدة . السرطانات، ويعتمد عمييا سريرياً لتحديد مرحمة الورم
، فيي تدخل بسيولة إلى الوعاء الممفي وذلك بسبب لأوليبر أوعية لمفية موجودة مسبقاً بجوار منطقة الورم االممفية ع

 .[4]الجدران الرقيقة لتمك الأوعية وغشائيا القاعدي غير المكتمل والذي لن يشكل عائق أمام دخول الخلايا الورمية
 اقترحت العديد من الآليات التي تتواسط عممية انتقال الخلايا الورمية عبر الأوعية الممفية مثل تشكيل أوعية لمفية جديدة

Lymphangiogenesis[6]،  زيادة التعبير عن مستقبلات الالتصاق مثلCLEVER-1 [7]عمى الأوعية الممفية، 
 .[8]ر الكيموكينات و مستقبلاتياو بالاضافة لد

العديد  وىي تمعب مع مستقبلاتيا دوراً ىاماً في ،الكيموكينات ىي سيتوكينات التيابية ذات تأثير جاذب كيميائي
شفاء ، تنظيم ىجرة الكريات البيض نحو مواقع الالتياب والأعضاء الممفية الثانوية من العمميات الحيوية في الجسم مثل

 نضج الخلايا التغصنية، تطوّر الأعضاء الممفية الثانوية، ،TH1/TH2، استجابة الخلايا التائية المساعدة الجروح
بر العديد من الأورام الصمبة عن تعّ  . حيث[9]بالإضافة لدورىا اليام في الأورام الخبيثة سواء المحفز أو المضاد لمورم

ئة المكروية من الخلايا الورمية وخلايا البي كلساىم في التعبير عنيا ي ، والتيموعة من الكيموكينات ومستقبلاتيامج
عمى من الكيموكينات مقارنة بالخلايا الظيارية الطبيعية كما أالخلايا الظيارية الورمية تنتج مستويات فالمحيطة بيا. 

تعتبر الكيموكينات ومستقبلاتيا أحد الآليات الرئيسية  .[:]سطحيا عن سمسمة من مستقبلات الكيموكينات مىر عتعبّ 
المقترحة لتفسير نقائل العقد الممفية، حيث يوجد مجموعة من الكيموكينات المفرزة في العقد الممفية والتي يمكن أن 

فقة بشكل مشابو لدورىا في جذب الخلايا المناعية بأنواعيا إلى العقد تجذب الخلايا الورمية الحاممة لمستقبلاتيا الموا
 .CCR7[8]وأىميا المستقبل  الممفية

من نمط  CCىو مستقبل من عائمة مستقبلات الكيموكينات  C-C chemokine  receptor 7المستقبل 
المفرزة في  (CCL21/SLC/6-Ckine)و  ((CCL19/ECLتعتبر الكيموكينات . المستقبلات المرتبطة بالبروتين

ىجرة الخلايا المناعية بمافييا مع ربائطو  CCR7يضبط مستقبل الـ .[21]العقد الممفية ربائط نوعية ليذا المستقبل
ن أ انطلاقاً من ذلك أشارت الدراسات السابقة إلى .[22]الممفاويات التائية والبائية والخلايا التغصنية إلى العقد الممفية

يمكن أن تستخدم الآلية السابقة التي تستخدميا الخلايا المناعية لتياجر  CCR7الخلايا الورمية المعبرة عن المستقبل 
لذلك اتيم . CCL19,CCL21[8]نحو الأوعية الممفية وتصل إلى العقد الممفية الحاوية عمى ربائط ىذا المستقبل 

بتواسط نقائل العقد الممفية في العديد من السرطانات حيث ترافقت زيادة التعبير عن المستقبل  CCR7المستقبل 
CCR7 و[24]سرطان المري ،[23]ة مثل سرطان المعدةمفية في العديد من الاورام الصمبمع حدوث نقائل العقد الم ، 

بواسطة أضداد معدلة أدى  CCL21أن تثبيط الكيموكين  و زملاؤه   Wileyأظير الباحث بدوره .[25]سرطان الرئة
 CCR7(CCR7-B16 cells) إلى خفض نقائل العقد الممفية لدى الفئران المطعمة بخلايا سرطان الجمد المعبرة عن 
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في  CCR7بدراسة التعبير عن  مقارنة مع مجموعة الشاىد، لكن اقتصرت ىذه الدراسة عمى الفئران ولم يتم دعميا
وباستخدام مقايسات الغزو والجذب الكيميائي  في الزجاج عمى خلايا سرطانية لسرطان المعدة  .[26]مقاطع نسيجية

 CCL21أظيرت قدرة أعمى عمى الغزو والانتقال نحو الكيموكينات  CCR7تبين أن الخلايا ذات التعبير الإيجابي عن 
قد ترافق مع إنذار سيء لدى مرضى سرطان الثدي  CCR7كما إن التعبير العالي عن المستقبل  .CCL19[23]و 

 . لكنCCR7[27]حيث كان معدل البقيا الكمية لدى ىؤلاء المرضى أقل مقارنة بالمرضى ذوي التعبير المنخفض عن 
مة من الدراسات درست في منطقة الورم الأولي فقط وق CCR7 ركزت أغمب الدراسات السابقة عمى دراسة التعبير عن

في كل  CCR7الدراسة الحالية إلى دراسة التعبير عن المستقبل  ىدفتلذلك  [28]في العقد الممفية CCR7التعبير عن 
 .من الورم الأولي والعقد الممفية

 
 أىمية البحث و أىدافو:

 أىمية البحث:
تأتي أىمية الدراسة المقدمة كونيا يمكن أن تقدم معمومات جديدة حول إحدى الآليات المقترحة لحدوث النقائل 

 ، بالإضافة إلى إمكانية التنبؤ المبكر بحدوث نقائل العقد الممفية في سرطان الثديCCR7 الممفية عبر المستقبل
 أىداف البحث:

في كل من الورم الأولي والورم المنتقل  CCR7عن المستقبل  وراثيإلى دراسة التعبير ال ييدف البحث المقدم
 Reverse transcription العكوس لمتسمسلإلى العقد الممفية من نفس المريضات باستخدام تفاعل البوليميراز ا

polymerase chain reaction بالإضافة إلى مقارنة التعبير عن المستقبل ،CCR7  مابين العقد الممفية إيجابية
 وسمبية النقائل

 
 طرائق البحث و مواده:

 عينة الدراسة: -1
ين في مدينة اللاذقية، و جمعت عينة الدراسة من قسم التشريح المرضي في مشفيي الأسد وتشرين الجامعي

 Formalin-fixed paraffinعينة نسيجية مثبتة بالفورمالين ومدمجة بشمع البارافين  23عينة الدراسة شممت 
embedded  والمواتي خضعن لاستئصال جراحي لمثدي  3127مريضات بسرطان الثدي لعام  6مأخوذة من

mastectomy ، من المريضات إيجابية النقائل لمعقد  4حيث كانت ، لمفيةعينات عقد  6عينات ورم أولي مع  6منيا
وبالنسبة لممريضات مع نقائل لمعقد الممفية فقد أخذ من كل مريضة عينة  .الممفية ومريضتين بدون نقائل لمعقد الممفية

د الممفية من بين العق CCR7عقد إيجابية النقائل وعينة عقد سمبية النقائل)في حال توفرىا( بيدف مقارنة التعبير عن 
غير  مريضات سرطان الثديتم استبعاد  وعقد لمفية،  8نفس المريضة و ليصبح عدد العقد الممفية المدروسة 

 كل من عينة الورم الأولي مع عينة العقد الممفية لنفس المريضة ليم لم تتوافر مريضات المواتيال ملمدراسة وى ينالمناسب
عتماد عمى تقارير التشريح المرضي لمحصول عمى معمومات تشريحية مرضية  تم الا. و ةالمريضب الخاصةبيانات مع ال

شممت حجم الورم، درجة الورم، وجود أو غياب النقائل إلى العقد الممفية، حالة مستقبلات ىرمونات البروجسترون 
 (2جدول ) ، بالإضافة إلى البيانات الخاصة بالعمرHer2/neuوالاستروجين و
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 الدراسة : خصائص عينة1الجدول
 عمر المريضات

 ( سنة36-66)
 عينات 5سنة;  56.5< 
 عينة 2سنة ;  56.5 ≥

 حجم الورم
 ( سم2-5)

 عينة 3سم ;  3< 
 عينات 4سم ;  3 ≥

 عينة I  ;2 درجة الورم
II ;4 عينات 

III ;2 عينة 
 2إيجابي;  حالة مستقبلات الإستروجين

 5سمبي; 
 2يجابي; إ حالة مستقبلات البروجسترون

 5سمبي; 
 3إيجابي;  HER2حالة مستقبلات 

 4سمبي; 
 
                                                                     المواد و الطرائق المستخدمة: -2

 5µmجرى تقطيع العينات النسيجية المثبتة بالفورمالين والمدمجة بشمع البارافين إلى مقاطع نسيجية بسماكة 
باستخدام جياز الميكروتوم في مشفى تشرين الجامعي، و تمت إذابة شمع البارافين عن المقاطع النسيجية عبر معاممتيا 

 من المقاطع النسيجية باستخدام طريقة الفينول الحمضي RNAبالكزايمين ومن ثم بالإيتانول، ثم عزل الحمض النووي 
، ثم جرى تضخيم سمسمة  ®Vivantiseالتجارية العائدة لشركة  باستخدام العتيدة cDNA، وجرى اصطناع سمسمة [18]

cDNA العكوس البوليميراز المتسمسل في تفاعل PCR  باستخدام العتيدة التجارية العائدة لشركةThermo 
scientific®  المدروس وبوجود بوادئ نوعية لكل من المستقبل CCR7                     تسمسل البادئ الأمامي(

5’-TCCTTCTCATCAGCAAGCTGT-3’  5 في حين كان تسمسل البادئ العكسي’-
GAGGCAGCCCAGGTCCTTGAAG-3’وبوادئ لل ) GAPDH (Glyceraldehyde-3- phosphate 

dehydrogenase) وىو من الجينات المسماة  المستخدم كشاىد إيجابيhousekeeping genes  تسمسل البادئ(
-’5وتسمسل البادئ العكسي ’TTAGCACCCCTGGCCAAG-3-’5الأمامي 

CTTACTCCTTGGAGGCCATG-3’) ، حيث صممت البوادئ من قبل ىيئة الطاقة الذرية في دمشق، وكان
لمدة  94ºCفي حرارة  denaturationالمطبق كالتالي; جرت مرحمة تمسيخ الروابط المضاعفة  PCR تفاعل برنامج

في  extention( لمدة دقيقة، ومرحمة الإطالة 57ºC-55ضمن مجال درجات ) annealingالالتحام دقيقة، ثم مرحمة 
عمى جل  PCRالمضخّم بتفاعل ال  DNAرحّل ال  ، دورة 46ثانية وكرّر ىذا البرنامج عمى  41لمدة  72ºCحرارة 

لشركة  نفسجية العائدياز الأشعة فوق البت نتائج الرحلان باستخدام جثم قرئ، % 2.6الأغاروز بتركيز 
Biosystems® حيث أجريت ىذه التجارب في مركز التقانة الحيوية في كمية الزراعة ومخبر البحث العممي في كمية .

 الصيدلة.
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عمى جل الأغاروز  DNAبيدف تحميل عصابات  Image J softwareبرنامج تحميل الصور  تم استخدام
لمعالجة نتائج الدراسة، واعتمد اختبار  1.:2النسخة  SPSSامج الإحصائي البرن وتحويميا إلى قيم رقمية، كما استخدم

الأولي بين العقد الممفية إيجابية وسمبية النقائل ومابين الورم  CCR7لمقارنة فروق التعبير عن  Studentستيودنت 
بير عن المستقبل عالتبين  العلاقةلدراسة  Mann-Whitney مان ويتني المنتقل وغير المنتقل ، كما استخدم اختبار

CCR7  الإمراضيةالباثولوجية و في الورم والعوامل .( واعتبرت الفروق ىامة إحصائياً عند عتبة الدلالةP<0.05 في )
 جميع الاختبارات المطبقة.

 
 :والمناقشة النتائج

 :النتائج 
  العكوسمتسمسل خدام تفاعل البوليميراز الباستفي العينات النسيجية  CCR7عنالوراثي  نتائج التعبير -1

كل أن  CCR7 cDNA% لمنتجات تضخيم 2.6أظيرت قراءة نتائج الرحلان الكيربائي عمى جل الأغاروز 
سمبية  عقد 5عقد إيجابية النقائل،  4نسج ورمية( أو العقد الممفية ) 6)الأولي سواء نسيج الورم%( 211)عينة الدراسة 

العينات تبعاً بين  bands DNA اختمفت كثافة عصاباتتمفة، و بنسب مخ CCR7تعبير عن المستقبل  أظيرتالنقائل( 
 CCR7يم كل من تضخ اتنتائج الرحلان الكيربائي لمنتج (2الشكل )لنسبة التعبير عنو في كل عينة. حيث يظير 

cDNA  530عند وزن جزيئيbp  وGAPDH cDNA  540عند وزن جزيئيbp. 

 
عند وزن جزيئي  GAPDH cDNAو  530bpعند وزن جزيئي  CCR7cDNAخيم : نتائج الرحلان الكيربائي لمنتجات تض1الشكل

540bp حيث ،T ىي اختصار لمورم الأولي :Tumor ،LN+ ىي اختصار لمعقدة الممفية إيجابية النقائل :positive lymph node ،
LN- ىي اختصار لمعقدة الممفية سمبية النقائل :negative lymph node. 

 
 :Image J softwareباستخدام برنامج  DNAنتائج تحميل عصابات  -2

 CCR7 , GAPDHلكل من  DNAمن أجل قياس كثافة عصابات  Image J software برنامج استخدم
لأن  ليتم مقارنة النتائج معو Internal controlكشاىد داخمي  GAPDHاستخدم ال حيث  وتحويميا لقيم رقمية،.

في ىذه  GAPDHفي كل عينة إلى التعبير عن  CCR7التعبير عن  نسبالتعبير الجيني عنو يبقى ثابت، حيث تم 
نتائج تحميل  (3جدول )في المقارنات الإحصائية اللاحقة. ويوضح . و استخدمت ىذه النسبة  (normalizationالعينة )

 .Image Jببرنامج  DNAعصابات 
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، حيث Image J softwareباستخدام  DNAبات ال والنسبة بينيما بعد تحميل عصا GAPDHو  CCR7: نتائج التعبير عن 2جدولال
T+ ،ترمز لمورم الأولي النقائمي :T- ،ترمز لمورم الأولي غير النقائمي :LN+ ،ترمز لمعقد الممفية إيجابية النقائل :LN- ترمز لمعقدة :

 .الممفية سمبية النقائل
 GAPDH CCR7/GAPDHالتعبير عن  CCR7التعبير عن  العينة
T1+ 5187.8:1 2258:.638 1.466 
LN1+ 4991.295 23133.72: 1.433 
T2- 8493.6:9 :773.6:9 1.875 
LN2- 23611.123 23658.537 1.::7 
T3+ 25253.537 21:33.6:9 2.3:5 
LN3+ :872.6:8 24816.487 1.823 
LN3- 5135.466 777:.295 1.714 
T4+ 24731.366 5:21.466 3.884 
LN4+ 28719.487 9:51.:73 2.:7: 
LN4- 21816.885 5934.295 3.32: 
T5- 22:43.:44 23469.77: 1.:76 
LN5- 4463.395 7533.173 1.632 

 بين العقد الممفية إيجابية وسمبية النقائل: CCR7عن  الوراثيمقارنة التعبير  -3
بين العقد الممفية إيجابية وسمبية النقائل  CCR7عن المستقبل  الوراثي أظيرت نتائج اختبار الفرق في التعبير

في كل من العقد  CCR7(، فقد تقارب التعبير عن P=0.9بين المريضات بشكل عام عدم وجود فرق ىام إحصائياً )
 ( 0.78±1.085) لمعقد إيجابية النقائل و (0.86±1.001) وسمبية النقائل بمتوسط وانحراف معياري الإيجابية

بين العقد الممفية الايجابية  CCR7كذلك عند اختبار الفرق في التعبير عند المستقبل  لمعقد سمبية النقائل.
وانحراف معياري  متوسطب ( P=0.761)الفرق غير ىاماً إحصائياً والسمبية النقائل من نفس المريضة فقد كان 

 لمعقد سمبية النقائل( 1.14±1.441) في العقد إيجابية النقائل و CCR7لمتعبير عن  (1.34±0.88)
 بين الورم الأولي النقائمي وغير النقائمي: CCR7عن  الوراثي مقارنة التعبير -4

، tباستخدام اختبار ستودنت  غير النقائميم النقائمي والور م الور  عيناتمابين   CCR7مقارنة التعبير عن عند
متعبير عن والانحراف المعياري لمتوسط الكان  . حيث(P= 0.496)عدم وجود دلالة إحصائية ليذا الفرق تبين 

CCR7 (1.457±1.21)  في الأورام غير النقائمية. (0.14±0.864)و  النقائميةفي الأورام 
 :عوامل الخطورة وفي الورم   CCR7التعبير عن  دراسة العلاقة بين -5

عوامل الخطورة )العمر، حجم الورم، في الورم مع  CCR7دراسة العلاقة بين التعبير عن المستقبل أظيرت 
عدم وجود علاقة ىامة إحصائياً بين التعبير عن ، (HER2درجة الورم، وحالة مستقبلات الأستروجين والبروجسترون و 

CCR7  وكل منفي الورم ( عمر المريضاتP=0.62( حجم الورم ،)32P=0.3( درجة الورم ،)P=0.31 و حالة ،)
 HER2 (P=0.361 )( و P=0.361( و البروجسترون )P=0.709مستقبلات الإستروجين )

 :المناقشة 
 الممفيةفي كل من الورم الأولي و العقد  CCR7عن المستقبل  الوراثي التعبيرإلى دراسة  المقدمة ىدفت الدراسة

مابين العقد الممفية إيجابية وسمبية  CCR7وبالتالي إمكانية مقارنة التعبير عن ، المعزولة من مريضات سرطان الثدي
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عمى مزارع في نقائل العقد الممفية  CCR7معظم الدراسات السابقة اقتصرت عمى دراسة دور المستقبل  النقائل، لأن
و فقط القميل من الدراسات من درست ضمن عينات نسيجية لمورم الأولي، نماذج فئران او ضمن خموية في الزجاج أو 

 في العقد الممفية. CCR7التعبير عن 
مابين العقد الممفية إيجابية وسمبية النقائل سواء  CCR7عند مقارنة التعبير عن المستقبل  الدراسةأظيرت نتائج 

مابين العقد الايجابية  CCR7متوسط التعبير عن تقارب كبير في  لمريضة أو بين المريضات بشكل عاممن نفس ا
بعض ىذه العقد  والسمبية النقائل مع عدم وجود أي أىمية إحصائية ليذا الفرق، يمكن تفسير ذلك بأنو يمكن أن تكون

 ضمن ىذه العقد CCR7سمبية النقائل  في مرحمة ماقبل نقائمية، مما سبب ارتفاع مستويات التعبير عن المستقبل 
. وبالمقارنة مع دراسات سابقة فقد توافقت ىذه النتيجة مع لي ساىم في تقميل الفرق مع العقد إيجابية النقائلوبالتا

وزملاؤىا التي قارنت التعبير عن عدد من الكيموكينات ومستقبلاتيا ومنيا  Razmkhahماتوصمت إليو الباحثة 
CCR7 عينة(، فمم تلاحظ  29أكبر من عينات العقد الممفية ) مابين العقد الممفية إيجابية و سمبية النقائل عمى عدد

التدفق  مابين العقد إيجابية وسمبية النقائل عمى الرغم من أن نتائج CCR7أيضاً فرقاً ىاماً إحصائياً في التعبير عن 
  ل في تمك الدراسة قد أظيرت زيادة ىامة في التعبير عن مستقبلات أخرى مثل المستقب flow cytometry الخموي

CCR5وربيطتو  (MCP-1/CCL2في العقد الإيجابية مقارنة ب )[28]النقائل سمبية 
 غير النقائمي،والورم  الأولي النقائميمابين الورم  CCR7لاحظ وجود فرقاً ىاماً إحصائياً في التعبير عن لم ي

حيث  ،في حدوث نقائل العقد الممفية CCR7لكن وضمن ىذا العدد القميل من العينات لا يمكن نفي دور المستقبل 
في النقائل الممفية في العديد من الأورام الصمبة، فمثلًا  أشارت معظم الدراسات السابقة إلى دور ىام ليذا المستقبل

في نسيج الورم و مابين  CCR7وزملاؤه لوجود ارتباط ىام مابين التعبير عن المستقبل  Mashinoتوصل الباحث 
-RTعمى المستوى الجيني باستخدام  CCR7وجود نقائل إلى العقد الممفية في سرطان المعدة عبر دراسة التعبير عن 

PCR،  وأكد لاحقاً الباحث  .[23]وعمى المستوى البروتيني باستخدام التموين المناعي النسيجيCabioglu  وزملاؤه
في دراسة عمى سرطان وزملاؤه  Irinoوكذلك الباحث  ،[:2]ىذه النتيجة في دراسة عمى عينات نسيجية لسرطان الثدي

 .[25]في دراسة عمى سرطان الرئة وزملاؤه  Takanamiالباحث و  ،[24]المري 
الورم الأولي و عوامل في   CCR7إحصائياً مابين التعبير عن  ةىام علاقة أظيرت ىذه الدراسة عدم وجود

، HER-2حالة مستقبلات الاستروجين البروجسترون وال و ريضات، حجم الورم، درجة الورم، مثل عمر الم الخطورة 
أن تكون كمية  أي يمكن .[31]طويل جداً  (CCR7)المدروسالمستقبل بروتين كن تفسير ذلك بأن العمر النصفي لويم

RNA  وى بدراسة عمى المست الوراثيةالتي تصطنعيا الخمية ليذا البروتين قميمة، وبالتالي لابد من اقتران الدراسة
لعدم وجود أيضاً و زملاؤه  Takanamiتوصل بعض الدراسات السابقة فقد وبالمقارنة مع  البروتيني لتأكيد ىذه النتيجة.

في الورم و كل من عمر المريضات و حجم الورم في دراسة عمى  CCR7ير عن إحصائياً بين التعب ةىام علاقة
ة ىام علاقةوزملاؤه في دراسة عمى سرطان المري وجود  Dingأما بالنسبة لدرجة الورم فقد أظير  .[25]سرطان الرئة

ىذه العلاقة ىامةً إحصائياً كن في حين لم ت ،[32]في الورم ومابين درجة الورم  CCR7مابين التعبير عن  إحصائياً 
و زملاؤه إلى عدم وجود علاقة ىامة  Cabiogluبدوره توصل الباحث  .[33]أخرى عمى سرطان العنق في دراسة

 .HER-2 [2:]في الورم وحالة مستقبلات الإستروجين والبروجسترون و  CCR7التعبير عن إحصائياً مابين 
إن نتائج ىذه الدراسة يمكن أن تفتح الباب لدراسات مستقبمية يتم فييا تلافي محدودية الدراسة الحالية والمتمثمة 

فقط،  الوراثيعمى المستوى  CCR7ستقبل دروسة، واقتصار دراسة التعبير عن المفي قمة عدد عينات سرطان الثدي الم
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لأىمية ىذا المستقبل في نقائل العقد الممفية كونو يمكن أن يشكل ىدف وبالتالي تأكيد أكبر لنتائج ىذه الدراسة، نظراً 
 .علاجي مستقبلُا في علاج نقائل العقد الممفية

 
 الاستنتاجات و التوصيات:

مابين العقد الممفية إيجابية وسمبية  CCR7عبير عن المستقبل عدم وجود فرق ىام في الت أظيرت ىذه الدراسة
من الميم تأكيد ىذه النتيجة مستقبلًا عمى عدد أكبر من مرضى سرطان الثدي، إضافةً إلى ترافق الدراسة لذلك  ،النقائل
إضافة جديدة م قد. لأن تأكيد ىذه النتيجة يمكن أن يعمى المستوى البروتيني أيضاً  CCR7بدراسة المستقبل  الوراثية
 لعلاج نقائل العقد الممفية. (CCR7)أحد الأىداف العلاجية المستقبميةحول 
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