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Background and Objective: The present study investigated the effect of 

donor stem cells on improving transplant survival and reducing the need to 

use repressive drugs in patients with kidney transplant. 

Methods: The clinical trial included two groups of patients. A total of five 

patients received stem cells prepared from the peripheral blood (18–23 ×109 

cells/case) four times before and after the transplantation (intervention group). 

This was in addition to renal transplantation from an unrelated donor. The 

control group comprised eight patients who received renal transplantation 

from non-relative recipients. The level of peripheral blood chimerism was 

determined by the incompatibility of HLA and using a PCR-flow cytometry 

combined method in the first, third, and twelfth-month after the 

transplantation. 

Results: CMV infection was present in 12.5% of patients in the control 

group whereas 37.5% had urinary tract infection and 12.5% had digestive 

problems. Five out of eight patients in the control group acutely rejected the 

transplant in comparison with two out of five patients in the intervention 

group. Additionally, in each group, a case of exponential rejection was 

reported. The evaluation of peripheral active chimerism in two patients with 

stable transplant and normal function showed that peripheral chimerism was 

detectable up to 3 months after transplantation. No sign of transplant rejection 

was observed in the presence of chimerism. 

Conclusion: Injection of donor stem cells can cause peripheral chimerism in 

kidney transplant recipients. The injection has a direct relation to the 

improvement of transplant function and increases in its survival. 
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و كاهش  ونديپ يبقابود دهنده بر به يِاديبن يهاسلول ريتأث يابيارزهدف از مطالعۀ پيش رو،  زمينه و هدف:

 .است هيكل ونديپ مارانيدر ب يمنيسركوبگر ا يداروهابه مصرف  ازين

 ماريب 5صورت كه تعداد در اين كارآزمايي باليني دو گروه بيمار وارد مطالعه شدند؛ بدين ها:روشمواد و 

 ياديبن يهاسلول نزماهم(، Living Unrelated Donor) شاونديخو ريغ ۀدهنداز  هيكل ونديپ بر افزون

 افتيپيوند در از پس و شيپ نوبت، چهار در را( cells/case  911 × 23-18از خون محيطي دهنده ) شدههيته

(. كنترل)گروه  كردندخويشاوند دريافت  غير ۀدهندبيمار فقط پيوند كليه را از  8 تعداد(؛ و مداخله)گروه  كردند

-PCR يقيو به روش تلف HLAنداشتنِ  ابقتط براساس ،يطيمح خون در سميمريكا زانيم

flowcytometry  شدپيوند مشخص  از پساول، سوم و دوازدهم  يهاماهدر. 

دچار  %5/12و  داشتندعفونت ادراري،  %5/37و  CMVبيماران در گروه كنترل، عفونت  %5/12 ها:یافته

گروه مداخله،  موردِ  5بيمار از  2 سه با( در مقاي%5/62بيمار گروه كنترل ) 8مورد از  5مشكلات گوارشي شدند. 

گزارش شد.  افتهيعيتسر مورد ردِ کيدر هر گروه تعداد  ن،يا بر افزونرا نشان دادند.  ونديپ حادِ حملات ردِ

 از پسنرمال نشان داد كه تا سه ماه  عملكرد باو  داريپا ونديبا پ ماريدر دو ب يطيفعال مح سميمريكا يابيارز

گونه علائمي از حملات رد پيوند تشخيص بوده و در حضور كايمريسم هيچقابل  يطيمح سميمريكا وند،يپ

 گزارش نگرديد.

 و ايجاد كند محيطي سميمريكا ،كليه پيوند ۀگيرنددر  توانديم ،دهنده هاي بنياديِتزريق سلول گيري:نتيجه

 .رددا مستقيم ارتباط آني بقا افزايش و پيوند عملكرد بهبود با تزريق اين

 كايمريسم بنيادي، سلول كليه، پيوند: کلمات کليدي

 
 

 
 این مقاله، برای دانلود

زیر را با موبایل خود  کد
 اسکن کنید. 
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 همقدم

هاي بنيادي در گيرندۀ پيوند هدف اصلي تزريق سلول

اختصاصي نسبت به عضو  تلورانسعضو )مثلِ پيوند كليه(، القاء 

پيوندي در بدن گيرنده است كه به دنبال آن بيمار نياز به 

مدت داروهاي سركوبگر ايمني نداشته باشد. مصرف طولاني

ق م نشان داده شده كه تزري1966نخستين بار در سال 

زمان با پيوند عضو، هاي بنيادي مغز استخوانِ دهنده، همسلول

در بدن گيرنده  «يكيژنت سميمريكا» نام هب يادهيپدتواند مي

تواند منجر به بقاء بيشتر پيوند و عملكرد بهتر ايجاد كند كه مي

 .[1، 2]آن شود 

هاي حيواني، مشخص شد كه متعاقباً و با استفاده از مدل

دريتيک )لكوسيت مسافر( از بافت كليۀ پيوندي هاي دنسلول

هاي لنفي گيرندۀ پيوند، نظير شود و به بافتمي سرعت خارجبه

هاي محيطي )ظرف طحال و تيموس و سپس به ديگر بافت

ها كه در كند. اين مهاجرتِ سلولچند هفته( مهاجرت مي

گيرد، گر سيستم ايمني صورت ميحضور داروهاي سركوب

شود. اين فرايند كه درنهايت باعث ايجاد يمريسم ميمنجر به كا

شود، به اين دليل است تولرانس نسبي در برابر كليۀ پيوندي مي

اي هاي بنياديهاي مسافر در اصل سلولكه تعدادي از لكوسيت

هاي ايمني و با منشأ دهندۀ هستند كه پس از تمايز، سلول

يعي عليه عضو طور طبها بهكنند و اين سلولعضو ايجاد مي

 .[3، 4]دهند پيوندي از همان دهنده واكنشي نشان نمي

بعد از »اين واقعيت مبتني است كه  فرضيۀ كايمريسم بر

پيوند عضو، يک واكنش دوطرفه بين دهنده و گيرنده ايجاد 

شود كه در صورت متعادل شدن اين واكنش دوطرفه، مي

شده و تواند باعث رد پيوند سيستم ايمنيِ گيرنده نمي

 جاديرا ا GVHD اكنشتوانند وهاي ايمني دهنده نيز نميسلول

 .[5، 8]« كنند

 سميمريكروكايمجمله  همۀ انواع كايمريسم، از

(Microchimerismكايمريسم مختلط ،) (Mixed Chimerism )

توانند باعث تلورانس ( ميFull Chimerismو كايمريسم كامل )

 من پيوند جلوگيري كنند. برشوند و بدين طريق از رد حاد و مز

 شده براي بقاء پيوند عضو، بههاي مطرحاين اساس، مكانيزم

زمان با پيوند عضو( هاي بنياديِ دهنده )همدنبال تزريق سلول

با  HLA (sHLA)هاي  ژني، ريزش آنتيرژلآاند از: القاء عبارت

  Tهاي ، القاء سلولTهاي منشأ دهنده، حذف كلونال سلول

 

(، تنظيم بيان Veto Cellsمي با فعاليت خاص )تنظي

ها و تقويت هاي سطحي، تنظيم توليد سايتوكاينمولكول

دهنده در بدن  HLAهاي محلول ژنميكروكايمريسم و آنتي

 گيرندۀ پيوند. 

اگرچه در بسياري از بيماران پيوندي كه تحمل به پيوند 

؛ تشخيص دادني استدهند، ميكروكايمريسم را نشان مي

وجود مكانيزم كايمريسم براي القاء و حفظ دقيق تولرانس بااين

. لذا هدف از مطالعۀ حاضر ارزيابي [11]هنوز مشخص نيست 

هاي بنياديِ دهنده بر بهبود بقاي پيوند و كاهش تأثير سلول

نياز به مصرف داروهاي سركوبگر ايمني در بيماران پيوند كليه 

ريق بر ميزان بروز ردِ حاد و است. افزون بر اين، تأثير اين تز

 مزمن پيوند در بيماران، ارزيابي شده است.

 

 وش بررسیر

 مطالعه گروه يآور جمع و يريگ نمونه

در اين كارآزمايي باليني دو گروه بيمار وارد مطالعه 

بيمار علاوه بر پيوند كليه از  5صورت كه تعداد شدند؛ بدين

زمان (، همLiving Unrelated Donorدهندۀ غيرخويشاوند )

شده از خون محيطيِ دهنده را نيز هاي بنيادي تهيهسلول

بيمار  8دريافت كردند )گروه مداخله(؛ گروه دوم متشكل از 

است كه فقط پيوند كليه را از دهندۀ غير خويشاوند دريافت 

هاي كردند )گروه كنترل(. معيارهاي ورود اصلي براي دهنده

سال؛ دادن  51تا  21ني بين پيوند عبارت بودند از: شرط س

رضايت كتبي و آگاهانه براي ورود به مطالعه؛ نداشتن هرگونه 

)عارضۀ جانبي مثل  G-CSFآور نسبت به تزريق واكنش زيان

نيز، شرط  تب و درد مفاصل(. معيارهاي ورود اصلي بيماران

سال، وضعيت قلبي ـ ريوي سالم و طبيعي،  51تا  21سني بين 

ايمونولوژيک يا هرگونه نقص ايمني در نظر نبودِ اختلالات 

 واجد ،گرفته شد. بيماران با هرگونه واكنش حاد ايمونولوژيک

 دنبال بهنامناسب  کيمونولوژيا واكنشو  سرم در يباديآنت

 سلول از مطالعه خارج شدند. قيتزر

براي بيماران مزايا و معايب اين روش و هدف مطالعه 

شان در اين مطالعه توضيح داده طور دقيق شرح داده و حقوقبه

نامه شد. پس از ارزيابيِ تمام بيماران و دهندگان، رضايت
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آگاهانه مطابق با مصوبۀ كميتۀ اخلاق دانشگاه علوم پزشكي 

 .همدان، براي انجام اين آزمايش اخذ گرديد

زيابي رواني ـ اجتماعي، غربالگري معاينۀ فيزيكي، ار

ها(، هاي آنو دهنده ارانبيم HLAآزمايشگاهي )شامل تعيين 

انجام تست كراس مچ لكوسيتي، تعيين گروه خون، بررسي 

و  HIVو  Cو  Bهاي ويروسي هپاتيت سرولوژيک عفونت

CMV تست تحمل گلوكز براي بيماران ديابتي، آزمايش ادرار ،

و كشت ادرار، راديوگرافي قفسۀ سينه، آنژيوگرافي كليه، 

ايت تكرار تست كراس مچ سونوگرافي مجاري ادراري و درنه

هاي پيش از پيوند، مجموعه آزمايشات انجام گرفته بر روي گروه

 مطالعه بود. 

 خون از ياديبن يهاسلول يسازآماده و هيته

 قیتزر يبرا یطيمح

هاي بنيادي با تزريق فاكتور محرک رشد سلول

داخل جريان خون  (، از مغز استخوان بهG-CSFگرانولوسيتي )

 ميكروگرم از 451شوند. در اين روش مقدار مي محيطي وارد

G-CSF درپي به افراد روز پي 4صورت زيرجلدي و به مدت به

ها، دنبال اين تزريق دهندۀ پيوند در گروه مداخله تزريق شد. به

يابد؛ هاي بنيادي در مغز استخوان افزايش ميتكثير سلول

نجم، كنند. در روز پداخل جريان خون مهاجرت مي سپس به

هاي خوني، و تأييد افزايش تعداد سلول CBCبا آزمايش 

 با ،يطيمح خون از( سيلكوفرز) يتيلكوس يهاسلول يجداساز

 .شد انجام Cobe Spectra  يسلول ۀجداكنند دستگاه از استفاده

اي هاي سفيد خون به كيسهطي فرآيند لكوفرزيس، گلبول

ونه، تعيين استريل و مخصوص هدايت شدند. سپس روي اين نم

، CD34 ،CD45 ،CD56هاي واجد ماركرهاي درصد سلول

CD14  وCD3 هاي فلوسايتومتري صورتبا استفاده از روش 

سلول  18-23 × 911طور متوسط تعداد گرفت. در كل، به

بنيادي از هر فرد جدا شد و به چهار كيسۀ استريل مخصوص 

د عضو در صورت تازه و پيش از پيونانتقال يافت. دو كيسه به

تزريق شد و دو كيسۀ ديگر به تانک ازت  -7و  -3روزهاي 

پس از پيوند  31و  14منتقل شد و تا زمان تزريق در روزهاي 

 درجۀ سلسيوس نگهداري شد. -81در دماي 

 ياديبن يهاسلول قیتزر روش

شده از دهنده يهتهي بنيادي هاسلولدر نخستين تزريق، 

وش لاپاراسكوپي به بيمار تزريق وريد پورت كبد و به ر به داخل

هاي بعدي )نوبت دوم، سوم و چهارم( همگي از يقتزرشد. 

سيستميک انجام شد. سرعت  صورتبهطريق خون محيطي و 

ليتر محلول يليمبه ميزان يک  هانوبتدر همۀ  هاسلولتزريق 

دقيقه بود. لازم به ذكر است كه پيش از  6-8سلولي در فاصلۀ 

مجدداً تست كراس مچ لكوسيتي بين دهنده و هر بار تزريق، 

بادي توسط بيمار منظور اطمينان از توليد نشدن آنتيگيرنده، به

 شد.انجام مي

 یجراح پروتکل

براي انجام نفروكتومي به روش نفروكتومي از طريق پهلو 

دليل  ،كليۀ چپ به Sub/Supracostalو خارج شكمي با برش 

تر، ر اين ناحيه و دسترسي راحتتر، نبودنِ كبد دوريد طولاني

براي نفروكتومي انتخاب شد. پيش از انجام نفروكتومي، مقدار 

گرم مانيتول براي كاهش آسيب كليوي تزريق شد و در  25

موارد همراه با اسپاسم شرياني، محلول پاپاورين به كار رفت. 

هاي حمايتي پس از جراحي براي سپس پيوند كليه و مراقبت

 بق پروتكل استاندارد انجام شد.ها طگيرنده

( براي Immunosuppressive drugsرژیم دارویی )

 بيماران:

 mg/kg 6/1براي هر دو گروه بيماران مقدار 

به مدت سه ماه تجويز شد. پس از ايجاد  Aسيكلوسپورين 

 تا)كايمريسم، ميزان داروي سيكلوسپورين كاهش داده شد 

mg/kg 3 )مي دارو در حد در روز و پس از آن سطح سر

mg/mL 111-51 داشته شد. پردنيزولون به ميزان نگه 

mg/kg5 /1 در روز و به مدت سه ماه تجويز شد. سپس ميزان

 ونديپ از پسماه  6مدت  ظرفدر روز  mg/kg 2/1آن به 

 /grزانيمبه زين( MMF) ليمفت كوفنولاتيما. افتي كاهش

12h1ي )لكوپني و شد و در صورت مشاهدۀ عوارض جانب زيتجو

 درصد كاهش يافت. 51سميت گوارشي(، دوز آن تا 

 مارانيب يريگيپ يبرا ونديپ از پس يهاشیآزما

سطح سرمي اوره، كراتينين، سديم، پتاسيم، منيزيم، تري

گيري شدند. همچنين صورت روزانه اندازهبه LDHگليسريد و 

و  HLAميزان كايمريسم در خون محيطي براساس عدم تطابق 

مشخص شد؛  PCR-flowcytometryروش تلفيقي  به

هاي اول، سوم و صورت كه نمونۀ خون محيطي در ماهبدين

دوازدهم از بيماران گرفته شد؛ سپس روي نمونۀ خون محيطي 
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و همكاران  حضور  Moralesو طبق پروتكل تأييدشدۀ 

هاي دهنده در خون محيطي گيرنده )كايمريسم فعال سلول

هاي . در اين روش ابتدا تكثير ژن[12] محيطي( ارزيابي شد

HLA صورت )مربوط به دهنده( در داخل سلول و بهPCR In 

Situ دار شده با رنگ فلورسانس انجام با پرايمرهاي نشان

هاي مذكور با شود؛ سپس در مرحلۀ بعد، سلولمي

و  CD3دار شده با رنگ فلورساانس ضد هاي نشانباديآنتي

CD34 هاي ا دستگاه فلوسايتومتري، درصد سلولآميزي و برنگ

 .[12]دنوري در خون محيطي بيمار تعيين گرديد 

 

 یافته ها

هاي بنيادي بيمار، سلول 5در گروه مداخله، تعداد 

شده از دهندۀ مربوطه را در چهار نوبت )دو نوبت پيش از تهيه

كه گروه پيوند و دو نوبت پس از پيوند( دريافت كردند، درحالي

بيمار( فقط پيوند كليه را بدون تزريق سلول  8ل )تعداد كنتر

هاي مشخصات كلينيكي و يافته 1دريافت كردند. جدول شمارۀ 

باليني بيماران پس از پيوند را در هر دو گروه نشان داده است. 

و  CMVبيماران در گروه كنترل عفونت  %5/12طوركلي به

كلات گوارشي دچار مش %5/12عفونت ادراري گرفتند و  5/37%

گونه عارضۀ جانبي كه در گروه مداخله هيچشدند. درحالي

 خطرناكي پس از پيوند ديده نشد.

بيمار گروه كنترل حملات رد حاد پيوند را  8مورد از  5

 2كه در گروه مداخله تعداد درصد(، درحالي 6225نشان دادند )

در هر مورد دچار رد حاد پيوند شدند. افزون بر اين،  5بيمار از 

يافته گزارش شد. ارزيابي گروه تعداد يک مورد رد تسريع

كايمريسم فعال محيطي در دو بيمار با پيوند پايدار و با عملكرد 

دهد كه تا سه ماه پس از پيوند، كايمريسم نرمال نشان مي

گونه محيطي تشخيص دادني است و در حضور كايمريسم هيچ

در طرف مقابل، دو بيمار علائمي از حملات رد پيوند ديده نشد. 

ديگر كه شواهدي از رد پيوند را نشان دادند، بدون كايمريسم 

 (.2و  1محيطي بودند )شكل 

 

 هاي کلينيکی در هر دو گروه بيمارانمشخصات دموگرافيك و یافته .1جدول 

No Age Sex BG 
Primary 

diagnosis 

Disease 

duration 

CMV 

test 

GI 

problems 
UTI 

Acute 

rejection 

episodes 

Cause of 

rejection 

Accelerated 

rejection 

Group A        

1    48          M O+ ESRD  - - - - - - 

2 26 M O+ ESRD 6 months + + - + CMV infection - 

3 18 M O+ ESRD 3 years - - + + UTI - 

4 27 F O+ ESRD 5 years - - - + 
Drugs 

discontinuation 
- 

5 36 F B+ ESRD 4 years - - + + UTI - 

6 31 M B+ ESRD  - - - - - - 

7 37 M O+ Diabetes  - - - - - - 

8 27 F O- ESRD 4 years - - + + UTI + 

Group B        

1 35 F B+ ESRD 2 years - - - - - - 

2 42 M O+ ESRD 1.5 years - - - + 
Drugs 

discontinuation 
- 

3   A+   - - - + Unknown + 

4 48 F A- ESRD 6 years - - - - - - 

5   O+ ESRD 1 years - - - - - - 
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 In situ PCR هاي کایمر )با منشأ دهنده( پس از پيوند در نمونۀ خون به روش . شناسایی سلول1شکل 

 

   
 PCR- Flow cytometryیسم محيطی( به روش کایمر )کایمر يها. تعيين درصد سلول2شکل 

 

 

  و نتيجه گيري بحث

يكي از اهداف اصلي در ايمونولوژي پيوند، بهبود بقاء 

پيوند بدون نياز به مصرف داروهاي سركوبگر ايمني در 

هاي پيوند است ؟. امروزه براي دستيابي به اين هدف گيرنده

هاي بنيادي لاي متعددي بر مبناي تزريق سلوهياستراتژمهم، 

كه در همۀ اين  است شده شنهاديپشوند. به كار گرفته مي

هاي بنيادي، حضور هاي مبتني بر تزريق سلولپروتكل

هاي دهنده حتي در ميزان كم )ميكروكايمريسم( در خون سلول

تواند منجر به افزايش بقاي پيوند شود. محيطي بيمار مي

هاي ايمني هاي سلولهمچنين مطرح شده است كه واكنش

هاي كايمريک( در بدن هاي ايمني دهنده )سلولبيمار با سلول

 ؟. استلازم  ونديپبيمار پيوندي براي حفظ بقاي 

ها طراحي و مطالعۀ حاضر براساس اين شواهد و فرضيه

هاي بنياديِ دهنده با تزريق صورت كه سلولانجام شد؛ بدين

د خون محيطي روز( وار 4)به مدت  G-CSFزيرجلدي و متوالي 

 چهار نوبت )دو در  تخليص،  و   جداسازي از  پس   شدند و

نوبت پس از پيوند( به گيرندۀ پيوند كليه  نوبت پيش و دو

 و مدتكوتاه يريگيپ و ونديپ جينتا سپس. تزريق شدند

 كنترل گروه ونديپ جينتا با مارانيب نيا( ۀسال 6) بلندمدت

نتايج  .بودند كرده افتيدر هيكل ونديپ فقط شدكه سهيمقا

تحقيق حاضر نشان داد كه ميزان بروز حملات رد حاد پيوند، 

، عفونت ادراري و مشكلات گوارشي، در گروه CMVبروز عفونت 

دسته  (. همچنين آن1 مداخله كمتر از گروه كنترل بود )جدول

خوبي از بيماران، با پيوند پايدار و بدون حملات رد پيوند، به

كه كايمريسم فعال محيطي را تا سه ماه نشان دادند؛ درحالي

 بيماران باسابقۀ حملات رد پيوند، فاقد اين كايمريسم بودند.

و  Carsia- Modresهمسو با نتايج اين مطالعه، 

ماه پس  6تا  1يک هاي كايمرهمكارانش نشان دادند كه سلول

از پيوند تشخيص دادني هستند و آن گروه از بيماران كه دو بار 

هاي مغز استخوان دهنده را داشتند )پيوند از تزريق سلول

بار تزريق، دهندۀ جسد صورت گرفته بود(، در مقايسه با يک
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ميزان كايمريسم محيطي بيشتري را نشان دادند. ضمن اينكه 

استخوان بيماران بيشتر از  نمونۀ مغزحضور اين كايمريسم در 

اي كه بين دهنده و گيرنده نمونۀ خون محيطي بود و در دسته

 مشهود وجود داشت، ميزان بالاتر كايمرسيم كاملاً HLAتطابق 

. در مطالعۀ ديگري توسط همين گروه ، مشخص شد [2] بود

سال پس از  ماه و يک 6كه ميزان كايمريسم در فاصلۀ زماني 

 CD3+و  CD34+هاي در حد كمتر از يک درصد )سلول پيوند،

دنوري( در خون محيطي وجود دارد و اين ميزان در نمونۀ مغز 

. بايد [13] شد دهيدبرابري  11استخوان بيماران با افزايش 

در مقايسه با  توجه كرد كه بيمارانِ با سابقۀ رد حاد پيوند

مگيري كاهش بيماراني كه پيوند پايدار داشتند، به ميزان چش

كايمريسم در خون محيطي داشتند. همچنين ميزان كايمريسم، 

كلاس دو  HLAهاي رابطۀ مستقيمي با ميزان تطابق در آلل

 بين بيمار و دهنده داشت.

هاي مشابهي و همكاران يافته Cianeioدر مطالعۀ مشابه 

دربارۀ ميزان كايمريسم و ارتباط آن با بقاء و عملكرد پيوند 

 5/1گفتني است كه در اين تحقيق، پس از  .[14] گزارش شد

سال پيگيري بيماران، دوز داروهاي سركوبگر ايمني بين دو 

داري نداشت. ضمن اينكه مطالعات مشابه هم، گروه تفاوت معني

تر، اين تفاوت دوز دارو را مشاهده زمان پيگيري طولانيبا مدت

تا سه سال از  و در مطالعات ديگر، پس از دو [15-19] اندكرده

زمان پيوند، امكان كاهش دوز داروهاي سركوبگر ايمني در گروه 

 .[21-23]مداخله فراهم شد 

هاي بنيادي مغز استخوانِ دهنده طوركلي تزريق سلولبه

( در چهار نوبت، cells/ kg 811  ×5/5-3/3)با دوز متوسط 

پيش و پس از پيوند، قادر به ايجاد كايمريسم بود. در اين 

 Inductionگونه درمان دارويي القاءكننده )العه هيچمط

Therapy ( يا داروهاي سركوبگر )افزون بر داروهاي معمول

پيوند( استفاده نشد. پس از شش سال پيگيري دو بيمارِ در 

گونه شواهدي از بروز حملات رد دسترس در گروه مداخله، هيچ

ي منيا مستيس گرحاد ديده نشد و دريافت دوز داروهاي سرگوب

 51كه روزانه صورتيدر اين دو بيمار كاهش يافته است؛ به

 511گرم پردنيزولون و ميلي 5گرم سيكوسپورين، ميلي

 كردند.دريافت مي Cellceptگرم داروي ميلي

ها از طريق وريد پورت كبد باعث كاهش تزريق اول سلول

شد. درواقع  GVHDپاسخ ايمني گيرنده و نيز بروز نكردنِ 

هاي دنوري قادر به تأثيرگذاري بر سيستم ايمني وسيتلك

اي گيرنده شدند و پاسخ آلوريكتيو عليه عضو پيوندي را تا اندازه

تحت تأثير قرار دادند. گفتني است براي دستيابي به نتايج 

 قطعي در اين زمينه، مطالعات مشابه با تعداد نمونۀ بيشتر و

 رسد.ري به نظر ميتر كاملًا ضروزمان پيگيري طولانيمدت

 

 تعارض منافع

 ندارد وجود منافعي تعارض هيچگونه نويسندگان، بين
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