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Abstract 

 

Background and purpose: Prostate cancer is the most prevalent non-cutaneous malignancy in 

men. The Gleason grading system is an important prognostic factor in prostatic carcinoma. Nowadays, 

identifying biomarkers indicating high-risk patients and targeted therapy is considered. The CD38 is a 

membranous glycoprotein involved in adenosine generation, and in this way, it plays a role in 

tumorigenesis and progression of various tumors. Therefore, this study aimed to evaluate the relationship 

between CD38 expression and Gleason score in prostatic carcinoma. 

Materials and methods: In this cross-sectional retrospective study, 85 paraffin blocks from 

prostatic carcinoma tissue samples were immunohistochemically stained by CD38 monoclonal 

antibody. The percentage of CD38 expression in tumor cells was determined, and its relation with 

primary and secondary Gleason grade and total Gleason score in evaluated samples was analyzed by 

SPSS (version 16). 

Results: The mean of evaluated patients’ age was 70.67 ± 8.84 years, and 40% were in the range 

of 71-80 years. The mean of CD38 expression percentage in prostatic carcinoma tumor cells was %49.18 

± 16.58 and in the range of 8%-84%. A significant reverse relationship was found between CD38 

expression percentage with primary Gleason grade (P<0.001), secondary Gleason grade (P=0.002), and 

total Gleason score (P<0.001). 

Conclusion: It seems that the loss of CD38 expression plays a role in the development, 

progression, and aggressive behaviour of prostatic carcinoma. Therefore, it is possible that treatments 

inducing CD38 expression in tumour cells of prostatic carcinoma could effectively treat and prevent 

tumour progression. 
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  ی گلیسونبا درجه CD38بیان  ارتباطبررسی 
 در کارسینوم پروستات

 
 1محسن بشارتی راد

 2محمدرضا جلالی ندوشن

 چكيده
بندی گلیسون یک ترین بدخیمی غیرپوستی در مردان است. سیستم درجهسرطان پروستات شایع و هدف: سابقه

ه یافتن بیومارکرهایی برای شناسایی بیماران پرخطر و . امروزاستآگهی کارسینوم پروستات فاکتور مهم در تعیین پیش

یک گلیکوپروتئین غشایی است که در تولید  CD38قرار گرفته است.  موردتوجهانجام درمان هدفمند در این بیماران 

حاضر  رو هدف از مطالعهیی و پیشرفت تومورهای مختلف نقش دارد. ازاینتومور زاآدنوزین دخیل بوده و از این طریق در 

 با درجه گلیسون کارسینوم پروستات است. CD38بررسی ارتباط بیان 

بلتو  پتارافینی از نمونته بتافتی کارستینوم پروستتات، ت تت  58نگر، مقطعی گذشتته در این مطالعه ها:مواد و روش

های تومتوری در ستلول CD38قترار گرفتنتد. در تد بیتان  CD38بادی مونوکلونال آمیزی ایمونوهیستوشیمی با آنتیرنگ

 SPSSافزار ی با نرمموردبررسهای مجموع گلیسون نمونه مشخص شده و ارتباط آن با درجات گلیسون اولیه و ثانویه و نمره

 تعیین شد. 61نسخه 

های تومتوری در سلول CD38سال بود. میانگین در د بیان  16/67 ± 58/5 یبررس موردمیانگین سن بیماران  ها:یافته

دار و معکوسی بین در دی بود. ارتباط آماری معنی 58هشت تا  در د و در م دوده 65/84 ± 85/61وستات کارسینوم پر

گلیستتون مجمتتوع  ( و نمتترهP=770/7(، درجتته گلیستتون ثانویتته  P<776/7گلیستتون اولیتته   بتتا درجتته CD38در تتد بیتتان 

 776/7>P.وجود داشت ) 

؛ یشرفت کارسینوم پروستات و نتیجه رفتار تهاجمی تومتور نقتش دارددر ایجاد و پ CD38از دست رفتن بیان  استنتاج:

های توموری کارسینوم پروستات بتواند در درمتان و در سلول CD38هایی در راستای القای بیان ممکن است درمان نیبنابرا

 باشد. مؤثرجلوگیری از پیشرفت بیماری 
 

 CD38وستات، درجه گلیسون، کارسینوم پر آگهی،پیش واژه های کليدی:
 

 مقدمه
های ترین بتدخیمیهای پروستات، از شتایعبدخیمی

ومیتر از مرگ در تد 67غیر پوستی در مردان هستتند و 

دهنتتد کتته ناشتتی از ستترطان را بتته ختتود اخت تتا  می

 ردان در تی در متی از بدخیمترگ ناشتلت متن عتچهارمی
 

 E-mail: jalali@shahed.ac.ir          س، دانشگاه شاهد، دانشکده پزشکیبزرگراه خلیج فار -تهران -محمدرضا جلالی ندوشن مولف مسئول:

 . دانشجوی پزشکی، دانشکده پزشکی، دانشگاه شاهد، تهران، ایران6

 گروه پاتولوژی، دانشکده پزشکی، دانشگاه شاهد، تهران، ایران ،. استاد0

 : 07/5/6870 تاریخ ت ویب :           68/5/6876 : تاریخ ارجاع جهت ا لاحات            06/1/6876 تاریخ دریافت 

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 jm

um
s.

m
az

um
s.

ac
.ir

 o
n 

20
25

-0
6-

07
 ]

 

                               2 / 7

http://jmums.mazums.ac.ir/article-1-18733-fa.html


 ی گلیسونبا درجه CD38ارتباط بیان 
 

 2042 آذر ، 2شماره ویژه نامه  ،دوره سي و سوم                              مجله دانشگاه علوم پزشكي مازندران                                                    323

این سرطان با افزایش سن ارتبتاط  (.6 استسراسر جهان 

ستال  87تر از مستقیمی دارد و خیلی کم در مردان جوان

 مثبتتت، یختتانوادگ ستتابقه بتتا ، ستتن (.0 شتتوددیتتده می

 ستطو  ،یت رکتیبت بتا ،فشارخون  ،یچاق قد، شیافزا

 نیتخطتر ا یفاکتورهتااز  نژاد و وسترونتست افتهیشیافزا

بنتدی کارستینوم پروستتات بتر درجه .(3 ی هستندمیبدخ

شتود کته بنتدی گلیستون انجتام میاساس سیستتم درجه

مطابق این سیستم بر اساس تمتایز ستاختارهای غتددی و 

الگوی رشد تومور در استروما، پنج درجه تعریتف شتده 

شد دارند کته تر تومورها بیش از یک نمای راست. بیش

شود تتا مقیتاس جمع می باهمتر نمای رشد شایع عدد دو

تومورهتای بتا تمتایز  بیترتنیابتهگلیسون به دست آید. 

تترین تمتایز گلیسون دو و تومورهتای بتا کم خوب نمره

کته درحالی (.8 را کسب خواهند کترد 67نمره گلیسون 

کارستتینوم  مبتلابتتهدر بیمتتاران  ستتالهپنجمیتتزان بقتتای 

پتایین بستیار زیتاد و مطلتوب استت امتا  وستات درجهپر

های مطالعتتات نشتتان داده در بیمتتارانی کتته از بتتدخیمی

برند، میزان بقتای پروستات پیشرفته و متاستاتیک رنج می

تواند به کند که میکاهش پیدا می در د 37به  سالهپنج

 (.8 دتر بیمتاری در ایتن بیمتاران باشتدلیل درمان مشتکل

دی بترای مشتکل بتودن درمتان بیمتاران یک علتت کلیت

دارای سرطان پیشترفته، پیشترفت بیمتاری و مقاومتت بته 

درمتتان بتته دلیتتل پلاستیستتیتی اپیتلیتتال، از دستتت رفتتتن 

و به دستت آوردن  افتهیزیتماهای اپیتلیال لومینال ویژگی

. (6، 1 ساز استتی رونویسی شبه بنیادی/پیشیک برنامه

ای  بتازال( و مجرایتی های قاعتدهدر یک مطالعه ستلول

 لومینتتال( از اپیتلیتتوم پروستتتات جتتدا شتتده و در م تتی  

های انکوژن به سمت ایجاد آزمایشگاهی با استفاده از ژن

بافت پروستاتی بدخیم پیش رفتند. در این بررستی نشتان 

های لومینال توانایی جداسازی سلول CD38داده شد که 

در  افتتهیزیتما های لومینتالستاز را از ستلولغنی از پیش

 نیکتوپروتئیگل کیت CD38 .(4، 5 پروستات انسانی دارد

 بتوزیر یحلقتو ADP دیتاستت کته در تول ییداخل غشا

 cADPR )میکلست یرستانامیپ در توانتدیم و دارد نقش 

 ستط  در چنتینهم (67 باشتد تأثیرگذار زین سلول داخل

 و ستتازرخونیغ یهتتابافت ،یمنتتیا ستتازشیپ یهاستتلول

افتزایش بیتان  (.66 شتودیمت انیتب یسترطان یهالسلو یبرخ

CD38 های مختلف ختونی وجتود دارد کته از در بدخیمی

عنوان یک هتدف درمتانی در ستط  ستلولی استتفاده آن به

در چند مطالعه م دود، از دست دادن بیتان  (.66-63 کنندمی

CD38 68،68 در سرطان پروستات گزارش شده است). 

بتا  CD38داد کته بیتان یک مطالعه کوهورت نشان 

پیشرفت بیمتاری ارتبتاط معکوستی دارد و کتاهش بیتان 

آگهتتی نتتامطلوب بتترای عتتود آن، یتتک فتتاکتور پیش

با توجه بته شتیوع  (.61 بیوشیمیایی و متاستاز تومور است

بتتا ی کارستتینوم پروستتتات در جامعتته و نیتتز ارتبتتاط 

زایی کارسینوم پروستات و با بیماری CD38احتمالی بین 

ای در متورد میتزان تتاکنون مطالعته کهنیابا توجه به  نیز

بیان این گلیکوپروتئین و ارتباط آن بتا مقیتاس گلیستون 

ی بیتان  ورت نگرفته است، این مطالعه به بررسی رابطه

CD38 ی گلیستتون در کارستتینوم پروستتتات بتتا درجتته

 پردازد.می
 

 هامواد و روش
ی بتافتی نمونته 58ی مقطعتی، تعتداد در این مطالعه

در  6344تتتتا  6348آدنوکارستتتینوم پروستتتتات کتتته در 

بیمارستتتان شتتهید م تتطفی خمینتتی  ره( تهتتران ت تتت 

جراحی پروستتاتکتومی قترار گرفتته بودنتد و تشتخیص 

ها بر اساس بررستی پتاتولوژی قطعتی شتده بتود وارد آن

 H&Eآمیزی شتده بتا روش های رنگمطالعه شدند.  م

زبینی قتترار گرفتتته و توست  یتتک پاتولوژیستت متتورد بتا

ی گلیسون مجمتوع ی گلیسون اولیه، ثانویه و نمرهدرجه

برای هر نمونه تعیین شد. اطلاعات مربوط به سن بیماران 

هتای ی بیماران استخراج شد. ستس  بلو نیز از پرونده

آمیزی ایمونوهیستوشتیمی پارافینی مناسب جهتت رنتگ

ودنتد که دارای بافت توموری کتافی و حتداقل نکتروز ب

بترای هتر نمونته انتختاب شتدند. ستس  توست  دستتتگاه 

میکروتوم یک برش به ضخامت چهتار میکترون جهتت 
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بته روش ایمونوهیستوشتیمی از هتتر  CD38بررستی بیتان 

بلو  پارافینی مربوط به هریک از تومورها تهیه و طبتق 

 CD38بتتتادی دستتتتورالعمل کیتتتت بتتتا استتتتفاده از آنتی

 Biogenex, USAدر ادامتتته  دیتتتد.آمیزی گر( رنتتتگ

 آمیزی شده با روش ایمونوهیستوشیمی توس های رنگ م

 پاتولوژیتکیک پاتولوژیست که از اطلاعتات بتالینی و 

ها اطلاعی نداشت، به وسیله میکروسکوپ نوری با نمونه

های دارای مشاهده شده، نمونته (40Xنمایی با   بزرگ

 مشخص شدند. CD38بیان مثبت و بیان منفی 

های تومتوری در سلول CD38در د بیان  چنینهم

 شدهیآورجمعاطلاعات  کارسینوم پروستات تعیین شد.

شتتد و متتورد  61 نستتخه SPSSافتتزار آمتتاری وارد نرم

آمتاری قترار گرفتت. اطلاعتات تو تیفی  لیوت لهیتجز

در تتد فراوانتتی و اطلاعتتات کمتتی   تتورتبهکیفتتی 

بترای ان راف معیتار بیتان گردیتد.  ±میانگین   ورتبه

هتتا و بررستتی ارتبتتاط آمتتاری بتتین داده لیوت لهیتتتجز

بتتا درجتته گلیستتون تومتتور و ستتن  CD38وضتتعیت بیتتان 

هتتای آمتتاری مناستتب شتتامل آنتتووای بیمتتاران از آزمون

همبستتتگی پیرستتون استتتفاده شتتد. معیتتار  طرفتته ویک

 در نظر گرفته شد. P<78/7داری آماری معنی

 

 و بحث هایافته
 16/67 ± 58/5موردبررستتی میتتانگین ستتن بیمتتاران 

ستال بتود.  56تتا  83 سال و در م تدوده 60 سال با میانه

های توموری در سلول CD38میانگین در د بیان مارکر 

در تتد بتتا  65/84 ± 85/61های موردبررستتی در نمونتته

 58تتتا  در تتد 5ی بیتتان و در م تتدوده در تتد 84میانتته 

ن در تتد( بیتتا 5/86نمونتته   88بتتود. درمجمتتوع در تتد 

در تتد( بیتتان  0/85نمونتته   86و در تتد  87تتتر از کم

را در  CD38متتارکر  در تتد 87تتتر از مستتاوی یتتا بیش

های تومتتوری نشتتان دادنتتد. م تتدوده در تتد بیتتان ستتلو

CD38 نشتان  6 شتماره های توموری در جدولدر سلول

 داده شده است.

 های توموریدر سلول CD38ی در د بیان م دوده :1جدول شماره 

 در د(  تعداد CD38ی در د بیان دهم دو

 (6   8 در د 07تر از کم

 (6/86  87 در د %06-87

 (6/88 35 در د %86-57

 (8/3  3 در د 57تر از بیش

 

را  CD38نمودارهای یک تا سه متوس  در د بیان 

گلیسون اولیه، ثانویه و مجمتوع  به ترتیب برحسب درجه

 د.دهنشان می
 

 
 

ی گلیسون اولیه برحسب درجه CD38میانگین در د بیان  :1نمودار شماره 
 776/7>P)  

 

 
 

ی گلیسون ثانویه برحسب درجه CD38میانگین در د بیان  :2نمودار شماره 
 770/7=P)  

 

 
 

 ی گلیسون مجموعبرحسب درجه CD38میانگین در د بیان  :3 شماره نمودار
 776/7>P) 
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فوق مشخص شد ارتباط آمتاری های بر اساس یافته

ی گلیسون تومورهای پروستتات بتا داری بین درجهمعنی

 یطوردر این تومورها وجود دارد بته CD38در د بیان 

که با افزایش درجه گلیسون اولیه، ثانویه و مجموع میزان 

 (.P<78/7  یابدداری کاهش میطور معنیبه CD38بیان 

های در ستتلول CD38بررستتی ارتبتتاط بتتین در تتد بیتتان 

تومتتوری بتتا ستتن بیمتتاران از طریتتق آزمتتون همبستتتگی 

قرار گرفت که مشخص شد ارتباط  یپیرسون موردبررس

و  P= 413/7  داری بین ایتن متییرهتا وجتود نتداردمعنی

778/7 =Correlation).  تیییتتتترات در بیتتتتانCD38  در

های هماتولوژیتک، ها شتامل بتدخیمیانواعی از سرطان

نکراس و ستترطان پروستتتات اتفتتاق گلیتتوم، ستترطان پتتا

 پیرامتوننسبت کمی به . تاکنون مطالعات (66، 68 افتدمی

انجام شده در بافت پروستات نرمال و بدخیم  CD38بیان 

در  شتدهیبند. در یک مطالعه، یتک کتاهش درجهاست

نمونتته پروستتتات در غتتدد  03در  CD38بیتتان پتتروتئین 

بتا غتدد نرمتال پروستات نرمال دور از تومور در مقایسته 

. (65 غدد پروستات سرطانی مشاهده شتدمجاور تومور و 

 های سترطان پروستتاتدر نمونه CD38فقدان هتروژن بیان 

ی بزرگ در مقایسه با بافت سرطان نرمال در یک مطالعه

سط ی سلول نشتان داده شتده  CDمارکرهای  با بررسی

 08در مطالعه چمیلوسکی و همکاران، کاهش  (.68 است

 های نئوپلازینمونهدر CD38آمیزی شدت رنگدر ددر 

داختتل اپیتلیتتالی در مقایستته بتتا بافتتت نرمتتال پروستتتات، 

های کارستینوم پروستتات در در نمونهدر د  31کاهش 

تلیتالی و کتاهش های نئوپلازی داخل اپیمقایسه با نمونه

های کارستینوم پروستتات نستبت بته در نمونه در د 87

 (.64 خیم پروستات مشاهده شدهای بافت خوشنمونه

در  CD38در مطالعه ستاهو و همکتاران بیتان پتایین 

داری بتتا تهتتاجم بتته طور معنتتیایمونوهیستوشتتیمی بتته

 های منوی و گسترش خارج کسستولی آدنوکارستینومکیسه

ی داری با درجتهپروستات ارتباط داشت اما ارتباط معنی

 CD38گلیستتون دیتتده نشتتد البتتته در ایتتن مطالعتته بیتتان 

 حاضتر بندی شده بود که با مطالعته ورت کیفی طبقهبه

 ی مت تده و همکتارانچنین در مطالعتههم (.07 تفاوت دارد

 های پروستتاتدر سرطان CD38مربوط به  mRNAنیز بیان 

های متاستاتیک مقتاوم بته درمتان در مقایسته بتا سترطان

چنتتین بیتتان پروستتتات لوکتتالیزه، کتتاهش یافتتته بتتود. هم

دارای ارتبتاط معکوستی بتا میتزان عتود  CD38ین پروتئ

دهتد های مطالعات مختلف نشان مییافته. (06 تومور بود

ی یافتتههای لومینتال تمایزیک متارکر ستلول CD38که 

پروستات است که فقدان بیتان آن در سترطان پروستتات 

عنوان مارکری از یک شترای  از طور اولیه بهتواند بهمی

 .(61،07 ساز به کار رودشبه پیشدست رفتن تمایز یا 

هتای در رده CD38کتاهش بیتان  پیامدهای عملکردی

بررسی قترار  های اخیر موردسلولی سرطانی تنها در سال

ی ا لی سطو  کنندهعنوان تنظیمبه CD38گرفته است. 
+NAD 00 شتودداخل سلولی در نظر گرفته می.) CD38 

ی کننتتدهجزیهعنوان یتتک تهای پستتتانداران بتتهدر ستتلول

بیتتتتان  نیبنتتتتابرا(؛ 03 کنتتتتدعمتتتتل می NADی اولیتتتته

در کارستینوم پروستتات بتا افتزایش  CD38 افتهیکاهش

تواند در پیشترفت تومتور داخل سلولی می NAD+سط  

ی مت تده و هرحال در مطالعتهبته (.64 نقش داشتته باشتد

در در تدی  87 همکاران مشخص شد که حتی کتاهش

بترای  NAMPT از مهارکننتده با استفاده NAD+سطو  

هتتای ستتلولی پروستتتات اختتتلال در ارتشتتا  ستتلولی رده

های مطالعات از سوی دیگر داده .(06 انسانی کافی نیست

و ظرفیتت  CD38قبلی یک ارتباط مستتقیم را بتین بیتان 

 CD38اند. بیتان متابولیک کارسینوم پروستات نشان داده

هتتای ستتلولی پتانستتیل گلیکولیتیتتک و میتوکنتتدریال رده

دهتتد کتته منجتتر بتته کارستتینوم پروستتتات را کتتاهش می

 (.64 گترددهای سترطانی میکاهش پرولیفراسیون سلول

و ستایر مطالعتات  حاضتری های مطالعهیافته کلی،طوربه

های دهتد کته برنامتهانجام شده در ایتن زمینته نشتان می

توانتتد بتته عنتتوان می CD38درمتتانی بتترای القتتای بیتتان 

داخل ستلولی و پتانستیل  NAD+رای کاهش مکانیسمی ب

متابولیک در سرطان پروستات باشتد و پاستخ درمتانی را 

 ت ت تاثیر قرار دهد.
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 گزارش کوتاه

 

 شتدهانجامرو و ستایر مطالعتات نتایج مطالعته پتیش

متییتتری در  طوربتته CD38دهتتد کتته متتارکر نشتتان می

های کارسینوم پروستات بیان شده و کاهش میتزان نمونه

یکتی  عنوانبهی گلیسون تومور ش درجهبیان آن با افزای

آگهتی تومتور ارتبتاط معیارهای تعیتین پیش نیترمهماز 

هایی در راستای القتای ممکن است درمان نی؛ بنابرادارد

های توموری کارستینوم پروستتات در سلول CD38بیان 

داختل ستلولی بتوانتد در درمتان و  +NADیا مهار تولید 

 مبتلابتتتهبیمتتتاران  جلتتتوگیری از پیشتتترفت بیمتتتاری در

 باشد. مؤثرکارسینوم پروستات 
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