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ههاي   (، مولکهو  PD-L1ریهزي شهده     لیگانهد مهرگ برنامه     و (PD-1ریهزي شهده     پروتئین مرگ سلولی برنامه  مقدمه: 

بها ههدف بررسهی    حاضهر  انهد. مطالعه       و ملانوم و کلی  بودهکنسرهاي ری کننده ایمنی هستند ک  هدف مطالعات در تعدیل

 هاي کلینیک و پاتولوژیک انجام شد.در سرطان آندومتر و ارتباط آن با یافت  PDL-1و  PD-1ایمونوهیستوشیمی بیان 

ان قائم پذیرش شده در بیمارستسرطان آندومتر مقطعی، جامع  مورد پژوهش بیماران مبتلا ب   این مطالع  درکار: روش

 ،پزشکی و تماس تلفنی با بیماران بودند. با مراجع  ب  پرونده 1402تا اسفند  1401زمانی فروردین   عج( مشهد در بازه

آوري شد. بیان مارکرها نیز ب  روش ایمنوهیستوشیمی  اطلاعاتی در مورد سن، وضعیت تومور و حیات بیماران جمع

هاي کاي دو، دقیق فیشر و  و آزمون( 23نسخ    SPSS افزار آماري تفاده از نرمبا اسها ارزیابی شد. تجزی  و تحلیل داده

 دار در نظر گرفت  شد. معنی 05/0کمتر از  pمیزان  همبستگی اسپیرمن و پیرسون انجام شد.هاي زمونآ

ک تومور، سایز سن، نوع هیستولوژی هاي و ویژگی PD-1و  PD-L1 بین بیان دو مارکر ،بر اساس نتایج مطالع ها: یافته

حا  بین  با این (،p>05/0  معناداري وجود نداشت ارتباط ءبیماري و بقا تومور، تهاجم عروقی، تهاجم ب  میومتر، مرحل 

 .(p<05/0  وجود داشت يدار ماري معنیآبا گرید بیماري ارتباط  PD-1و  PD-L1عدم بیان 

با توج  ب  نتایج این مطالع ، ارزیابی  ارتباط داشت. FIGO 1با درج   PDL-1و  PD-1بیان منفی  تنهاگیری: نتیجه

-مدت می نیازمند انجام مطالعات بیشتر با حجم نمون  بالاتر و پیگیري طولانی PDL-1و  PD-1مارکرهاي  ارزش بیان

 باشد.
 

 PD-1 ،PDL-1، آندومترسرطان  ،ایمونوهیستوشیمیکلمات کلیدی: 
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 مقدمه
خیمی زنانه  و هههارمین   تهرین بهد   شایع ،آندومتر سرطان

( و در کشهورهاي  1سرطان شایع زنان در ایالات متحده  

( بعد از سرطان پستان، ری  و کولورکتها   3توسع  یافت   

. (1  و پنجمین علت سرطان در بهین زنهان ایرانهی اسهت    

بینی شده است اگر روند فعلی ادامه  یابهد، تها سها       پیش

، تعههداد زنههانی کهه  مبههتلا بهه  سههرطان آنههدومتر   2030

برابههر خواهههد شههد و بهه    2شههوند،  خیص داده مههیتشهه

 مورد در سا  در ایالات متحهده خواههد رسهید    122000

 2)  . 

ب  سرطان آندومتر با افهزایش سهن،    ءابتلا خطرافزایش 

بالاتر، قرار گرفتن در معهر    BMIهاي خاص، قومیت

، اسهتفاده از تاموکسهیفن،   زاد بهرون یا  زاد دروناستروژن 

تههر،  قاعههدگی زودرس، یائسههگی دیههررس، پاریتهه  پههایین

سندرم متابولیک، سابق  خهانوادگی و اسهتعداد ژنتیکهی    

به  سهرطان    ءکمتهر ابهتلا   خطرابل، مرتبط است. در مق

هاي بیشتر و اسهتفاده  طبیعی، بارداري BMIآندومتر با 

 از داروهاي پیشگیري از بارداري خوراکی مهرتبط اسهت  

. در کشورهاي توسع  یافت ، نرخ فزاینهده ههاقی بها    (3 

 . (4  افزایش بروز سرطان آندومتر همراه شده است

طهور کلهی به  دو     از نظر هیستوري، سرطان آندومتر به  

هههاي  بههر اسههاس ویژگههی - IIو نههوع  Iنههوع  -زیرگههروه 

( PRو  ERهاي هورمونی   گیرندهشناسی، گرید و  بافت

یهک سهرطان آنهدومتر که      نهوع  شهود.   بندي مهی  طبق 

ترین زیرگروه ههم هسهت و گریهد پهایین در نظهر       شایع

یهد، دیپلوئیهد، رسهپتور    شود، نوع آندومتر یوئگرفت  می

 آگههی خهوبی دارد  نهرخ    هورمونی مثبت است ک  پیش

OS 5   سهههرطان آنهههدومتر نهههوع 8  %(.85سهههال )II 

 غیرآنهههدومتر یوئیهههدي، گریهههد بهههالا، آنوپلوئیهههدي،   

TP53    جهش یافت ، گیرنده هورمونی منفهی و بها خطهر

سهال    OS 5تر  نرخ  آگهی ضعیف بالاتر متاستاز و پیش

واضهها اسههت کهه  ایههن   ت. کههاملاً( همههراه اسهه55% ~

بنهدي   عنوان راهنماي طبق  بندي سنتی دوگان ، ب  طبق 

عنوان ابزاري براي درمان مناسب  ریسک و در نتیج ، ب 

بنهدي هیسهتوپاتولوژیک سهرطان     مطلوب نیست. طبقه  

برانگیههز حتههی در میههان   یههک کههار هههالش  ،آنههدومتر

افق هاي ماهر است ک  منجر ب  عدم توژنیکوپاتولوژیست

یک  ،بندي مولکولی سرطان آندومتر شود. طبق مکرر می

آگههی را   بندي قابل تکرار و مرتبط با پیش سیستم طبق 

هههاي کنههد. بنههابراین، ادغههام آن در روش فههراهم مههی 

ههههار  TCGA. (5 تشخیصههی بایههد ضههروري باشههد  

زیرگههروه مولکههولی سههرطان آنههدومتر را بههر اسههاس     

ایههن سیسههتم . هههاي ژنههومی شناسههایی کههردناهنجههاري

 کنهد  بندي ههار زیرگروه مولکولی را شناسایی می طبق 

و  MMRd ،DNA POLE ،p53abn: کهه  شههامل

p53wt مواردي ک  فاقد اطلاعات کافی بهراي  باشد می .

. (6 شهوند  تعیهین مهی   NSMPبنهدي هسهتند،    طبق 

تخمین خطر عود بیماري بهر اسهاس هیسهتوري بهراي     

سرطان آندومتر با توج  ب  تنوع در عمل جراحی و عدم 

برانگیهز بهوده    ههالش  ،دي پاتولوژیک تکرارپهذیر بن طبق 

. در نتیجهه ، درمههان سههرطان آنههدومتر تههازه (7  اسههت

تشخیص داده شده بین مناطق و مراکز درمهانی متییهر   

اسههت. بههراي بیمههاري در مراحههل اولیهه ، درمههان ا ههلی 

وامهل  جراحی است. بست  ب  مرحله  بیمهاري و سهایر ع   

توانهد  درمهانی مهی   خطر، رادیوتراپی ادجونت و/یا شیمی

. مطالعهاتی که    (8  براي کاهش خطر عود استفاده شود

کهم و منفهی    ،تراپهی هسهتند   در حا  بررسی انهدوکرین 

تراپهی ادجونهت تو هی      ، بنهابراین انهدوکرین  باشهند  می

هههاي درمههانی بههراي بیمههاري   . گزینهه (9  شههود نمههی

درمهههانی و  شهههیمی .متاسهههتاتیک محهههدود اسهههت  

 شود استاندارد مراقبت در نظر گرفت  می ،تراپی اندوکرین

 ، ورت ترکیبهی  تنهایی یا ب  . اخیراً، ایمونوتراپی ب (10 

  .(11  ب  استاندارد مراقبت تبدیل شده است

در ده  گذشت  شهاهد افهزایش قابهل توجه  تمایهل به        

ایهم و   ایمنی درمانی در تومورههاي تهوپر مختلهف بهوده    

اي در درمان ایمنی بسهیاري   هاي قابل ملاحظ پیشرفت

ویژه کارسینوم سلو  کوهک ری  و ملانهوم   از تومورها ب 

نیز آندومتر . در سرطان (12  مده استآدست  بدخیم ب 

دادن سیسهتم ایمنهی ممکهن اسهت رویکهرد       هدف قرار

اي براي درمان این بیماري در آینده باشد  کننده امیدوار

تري در ایهن زمینه  وجهود     ک  نیاز ب  مطالعات گسترده

 (PD-1  1ریزي شده  دارد. پروتئین مرگ سلولی برنام 

، (PD-L1  1ریهههزي شهههده  لیگانهههد مهههرگ برنامههه  و

کننهده ایمنهی هسهتند که  تمرکهز       هاي تعهدیل  مولکو 
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ههاي  تحقیقات در سرطان ری ، ملانوما و سرطان سهلو  

در مهورد   انهدکی حها ، مطالعهات    با این اند. کلیوي بوده

بهه   PD-1. ژن (13  وجههود داردآنههدومتر کارسههینوم 

تعلهق دارد و در   B7 نندههاي تحریک کخانواده گیرنده

شهود که    بیان مهی  NK cellو  B ،Tهاي سطا سلو 

کنهد  سازي و آپوپتوزشان ایفا مهی  نقش ا لی را در فعا 

 14، 15) .PDL-1 عنوان  هنین ب  ک  همCD274   یها

B7-H1 ههاي  شود، یکی از لیگانهد شناخت  میPD-1 

هاي ایمنهی بیهان   هاي توموري و سلو سلو است و در 

عنوان یک مکانیسم ضهروري فهرار    ب  PDL-1شود. می

هاي توموري، ایمونولوژیک است ک  منجر ب  رشد سلو 

 .  (16-18  شودتمایز و متاستاز آنها می

بهههها  PDL-1ایمونولوژیههههک  checkpointبههههلا  

اي را  رویکردهاي امیهدوار کننهده   ،ي مونوکلونا باد آنتی

براي افزایش نرخ زنده مانهدن بیمهاران سهرطانی نشهان     

. هدف راهکارهاي درمانی اخیهر که  مهورد    (19  ندا داده

مهههار کننههده   اسههتفاده از، اسههت توجهه  قههرار گرفتهه  

checkpoint مانند  کیمونولوژیاPDL-1 17  تاس، 

بهها  PDL-1گههزارش شههده کهه  بیههان ژن     .(21 ،20

هاي انسانی در آگهی ضعیفی در بسیاري از سرطان پیش

 .(22  ارتباط است

کننده یا متاستاتیک  عودآندومتر زنان مبتلا ب  سرطان 

دنبا  درمان خهط او  تجربه     ک  پیشرفت بیماري را ب 

 آگههی  ههاي درمهانی محهدود و پهیش    کننهد، گزینه   می

ههاي جدیهد بهراي ایهن     ضعیفی دارند. بنابراین، درمهان 

هاي گروهی از بیماران  بیماري ضروري است. اخیراً، داده

 کارآزمایی بهالینی  KEYNOTE-028 یک شامل فاز

 NCT02054806 )     منتشر شهده اسهت که  فعالیهت

گرم  میلی 10پمبرولیزوماب   PD-1 بادي مستقیم آنتی

یماران با سرطان آندومتر هفت ( را در ب 2بر کیلوگرم هر 

 کنهد مثبت بررسی می PDL-1پیشرفت  یا متاستاتیک 

 23). 

تواند هدفی براي هاي آندومتر تمایز نیافت  میکارسینوم
immune checkpoint inhibitors 

ویژه در جزء  (، ب PD-L1/PD-1هاي ضد  بادي  آنتی

عنوان یک استراتژي درمانی براي  تمایز نیافت  باشد. ب 

هاي معمولی  تمایز نیافت ، درمانآندومتر هاي کارسینوم

paclitaxel پلاتین ب   ب  علاوه کربوپلاتین و سیس

 افت ی زییسین براي کسانی ک  جزء تماعلاوه دوکسوروب

 حا ، با استفاده از مهار ، مؤثر است. با ایندارند

در ترکیب با  immune checkpointهاي  کننده

هاي مرسوم، ممکن است بتوان اجزاي تمایز  سایر درمان

 آگهی را بهبود بخشید نیافت  را کنتر  کرد و پیش

هاي اخیر، پیشرفت قابل توجهی در . در سا (24 

اي سرطان آندومتر و اهداف  بیولوژي مولکولی زمین 

هاي  بالقوه براي درمان شناسایی شده است. درمان

( ADP-riboseهاي پلی   عنوان مهارکننده هدفمند ب 

عنوان  ( و ایمونوتراپی ب PARPمراز   پلی

یل این را دارند پتانس PD-1/PD-L1هاي  مهارکننده

هاي خاص سرطان آندومتر مؤثر  ک  در برابر زیرگروه

کلینیکا  نشان داده است ک   مطالعات پره باشند.

ترکیب این عوامل ممکن است منجر ب  یک اثر 

ارتباط بررسی . یک مطالع  نیز ب  (25  افزایی شود هم

-tumorمارکرها با تعداد بین بیان این بیو

infiltrating lymphocytes  آندومتر هاي  سرطانو

 پرداخت Polymerase e–mutated and MSIبا 

. مطالعاتی ک  اهمیت پروگنوستیک و (26 

در سرطان آندومتر را  PDL-1کلینیکوپاتولوژیک بیان 

بخش درمان  د هستند و اثر علاجمحدو ،اند ارزیابی کرده

روي سرطان آندومتر مورد بر  PD-1/PDL-1ضد 

هاي  مانده است. در مجموع، یکی از روش بحث باقی

اي در تومورهاي  طور گسترده درمانی ک  امروزه ب 

استفاده از  ،مختلف مورد بررسی قرار گرفت  است

است.  PDL1و لیگاند آن  PD-1هاي مهارکننده

با توج  ب  فواید  PD-1/PDL-1اي مسیر همهارکننده

قابل توج  در انواع مختلف سرطان مانند ملانوم، 

یید أسرطان اوروتلیا  و کارسینوم سلو  کلیوي مورد ت

با توج  ب  . سازمان غذا و داروي آمریکا قرار گرفت  است

در  PDL1 و PD1 اینک  مطالعات کافی در مورد

فی مطالعات قبلی سرطان آندومتر انجام نشده و از طر

ری  و کلی  و ملانوم منجر ب   مانندهاي دیگر  سرطاندر 

است، ضرورت انجام  شدههاي درمانی قابل قبولی یافت 

هاي آندومتر ک  بین زنان  سرطاناي در  هنین مطالع 

لذا  ،شود احساس می ،دارند ییجامع  ایران شیوع بالا

اي با هدف بررسی میزان بیان مارکرهحاضر مطالع  
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PD-1  وPDL-1  در کارسینوم آندومتر و ارتباط آن

 با فاکتورهاي کلینیکوپاتولوژیک انجام شد.

 

 کارروش
جامع  مورد مطالع  شامل  ی،مقطع مطالع  نیدر ا

 يبستر و شده رشیپذ آندومترمبتلا ب  سرطان  مارانیب

 نیفرورد ی ع( مشهد در بازه زمان قائم مارستانیب در

 ویرشآبودند ک  نمون  تومور در  1402تا اسفند  1401

شد. روش یم ينگهدار مارستانیب يبخش پاتولوژ

بود. پس از  ي ورت سرشمارها، ب انتخاب نمون 

اجراي طرح، پروتکل  ندیآطرح و قبل از فر بیتصو

 یپزشک علوم دانشگاه یسازمان اخلاق ت یمطالع  در کم

 دیرس دییتأ ب  مشهد

 IR.MUMS.MEDICAL.REC.1401.613 .)

 شده کسیف ینیپاراف يهابلو  یتمام مطالع  نیدر ا

 روش با شده يزیآم رنگ يها لام و نیفرمال در

 نومیکارس يها( از نمون H&E  نیائوز و نیلیهماتوکس

 مشهد عج(  قائم مارستانیب یگانیموجود در با آندومتر

 یکاف يبافت تومور يمذکور ک  دارا یزمان بازه در

مورد  ،بودند یمیستوشیمنوهیا يزیآمجهت انجام رنگ

شده با روش  يزیآمرنگ يهاقرار گرفتند. لام یبررس

H&E  مراجع  مارانیب آندومتر نومیکارس يهااز نمون 

  عج( مشهد توسط دو قائم امام مارستانیب ب  کننده

 اطلاعات. گرفت قرار ینیبازب مورد ستیپاتولوژ

. دیگرد ستخراجا آنها کیپاتولوژ يهاافت ی و کیدموگراف

 زین و مارانیب یپزشک پرونده ب  مراجع  با نیهمچن

و  ینیاطلاعات بال ،شانیا خانواده ای و مارانیب با تماس

و  يماریمرتبط شامل متاستاز و عود ب کینیپاراکل

از  یشد. محل مناسب يآورجمع ریمومرگ تیوضع

 يهاارتشاح سلو  نیشتریک  ب ییجا حاًیتومور و ترج

 يزیآمرنگ يبرا ،داشتند را یتیلنفوس

 یکرونیم 4 يها برش. شدند انتخاب یمیستوشیمونوهیا

نام  بخش  وهیو طبق ش  یمنتخب ته يهامحل از

قائم  مارستانیب يپاتولوژ شگاهیآزما یمیستوشیمونوهیا

 PD-1مونوکلونا  ضد  يهايبادیو با استفاده از آنت

 Master NAT105 و ضد )PDL-1  Master 

CAL10در موردشدند يزیآم ( رنگ . PD-L1 ، رنگ

تومورا  و  يهاسلو  یتوپلاسمیو س ییگرفتن غشا

عنوان واکنش مثبت در نظر گرفت  ب  یمنیا يهاسلو 

 1(، يزیآم عدم رنگ 0 ورت ب  يریپذ شد. شدت رنگ

 شد يگذار( نمرهي قو 3 متوسط( و  2 ،(فی خف

دن رنگ ش PD-1در مورد  .(2 و 1 عکس شماره 

قرار  یابیها در اطراف تومور مورد ارزتیهست  لنفوس

 کمتر از  0 ورت  هرکدام ب  يریپذرنگ زانیگرفت و م

 از شتری ب 3( و %10-50 نی ب 2 ،(%1-10 نی ب 1(، 1%

. معیارهاي خروج از (27 شدند  يگذار%( نمره50

، بافت شده بیتخر ینیپاراف يهابلو  شامل: مطالع 

ب   ی، عدم دسترسIHC يزیآمجهت رنگ یناکاف

یمیش ،یدرمان هورمون افتیدر اطلاعات موردنظر و

بیوپسی بود. با توج  ب   از قبل یوتراپیراد ای یدرمان

( و با در نظر گرفتن 2019مطالع  سانگو و همکاران  

و با  PDL-1و  PD-1مثبت  انیبا ب مارانیب یفراوان

 93حجم نمون  معاد  ، 2/0 يو بتا 5/0 ياحتساب آلفا

 . (13  دینفر محاسب  گرد

 يافزار آمار نرم با استفاده ازها داده تجزی  و تحلیل

SPSS   محاسب  ارتباط  جهتشد. ( انجام 23 نسخ

و  یکینیکل يهایژگیو و PDL-1و  PD-1 انیب نیب

آزمون دقیق فیشر و یا تست کاي از مختلف  کیپاتولوژ

 یتها از آزمون گروه نیها در بنیانگیم س یمقا يبرا ،دو

از  ءبقا يهاداده لیو تحل  یجهت تجز ودو  يو کا تست

 زیآنال و کاکس رهیمتی تک زیآنال ر،یروش کاپلان ما

 يرهایمتی نیب یهمبستگ. شد استفاده رهیمتیهند

 ایو  Pearson یبا استفاده از تست همبستگ یکمّ

Spearman میزان قرار گرفت.  یابیمورد ارزp  کمتر

 دار در نظر گرفت  شد. یمعن 05/0از 
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 (x10) دی: شدD، (x4) : متوسطC، (x4) فی: ضعB، (x10ی ): منفPD-1 ،A یمیستوشیمنوهیا یزیآم رنگ -1عکس 
 

  

  

 ( x4) دی: شدD، (x40) : متوسطC، (x40) فی: ضعB، (x10ی ): منفPD-L1 ،A یمیستوشیمنوهیا یزیآم رنگ -2عکس 
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 هاافتهی
بیمار مبتلا ب  سهرطان آنهدومتر وارد ایهن     91در مجموع 

 93/58±48/1مطالع  شدند. میانگین سنی کل بیمهاران  

( در بهازه  %6/51ر  نفه  47 ،. از نظر توزیهع سهنی  بودسا  

تهر یها    ( بهزرگ %4/48نفهر    44سها  و   60سنی کمتر از 

در  PD-L1سا  بودند. میزان بیان دو مارکر  60مساوي 

 ههاي ایمنهی  و سهلو  ( TPD-L1  ههاي تومهورا   سلو 

 IPD-L1 ) وPD1  هاي ایمنی اطهراف تومهور   در سلو

 گیري شد.   در بیماران مذکور اندازه

-را در سهلو   PD-L1ماران مارکر بی از %(6/62نفر   57

هاي تومورا  بیان کرده و مابقی فاقد بیان بودنهد. از نظهر   

 در هد  15 و 10، 5 بیه ترتبه   مهاران یباکثر  ان،یب میزان

 نفهر حهدود   42 از نظر شهدت بیهان،   مارکر را بیان کردند.

از  %(13نفهر حهدود     12بیان متوسط، از بیماران  %(46 

از بیهان قهوي پهروتئین     %(3 نفر حهدود   3بیان ضعیف و 

 ههاي ایمنهی، تقریبهاً   در سهلو   PD-L1 برخوردار بودند.

ها بیهان  نمون  %3/63هاي تومورا  در حدود مشاب  سلو 

توزیهع   ،شد و مابقی فاقد بیان بودند. از نظر در هد بیهان  

بیماران در تمامی در دهاي بیان پروتئین مشاب  بهود. از  

بیهان  از بیمهاران  %( 50نفهر حهدود     46 نظر شدت بیان،

نفههر  3بیههان ضههعیف و از  %(10نفههر حههدود   9متوسهط،  

 از بیان قوي پروتئین برخوردار بودند. %(3حدود  

بیمهاران   %(7/74  حهدود نفهر   PD-1، 68مهارکر  از نظر 

 ،واجد بیان و مابقی فاقد بیان بودند. از نظهر در هد بیهان   

ت به   در هد نسهب   15و  10، 5توزیع بیماران در مقهادیر  

نفهر حهدود    21سایر مقادیر بالاتر بود. از نظر شدت بیان، 

از  %(30نفهر حهدود     28بیان متوسط، از بیماران  %(24 

از بیان قوي پروتئین  %(20  تقریباًنفر  19بیان ضعیف و 

 برخوردار بودند.

در ادام  بیماران بست  ب  س  مارکر ا لی مورد مطالع  در 

بندي و از نظر  نفی دست هاي با بیان مثبت و م گروه

فاکتورهاي مختلف دموگرافیک و کلینیکوپاتولوژیک 

 مقایس  و تحلیل شدند.

بندي بیماران برحسب میزان بیان مارکر  نتایج گروه

TPD-L1  و مقایس  فاکتورهاي مختلف بین دو گروه

 ،1جدو   بر اساسارائ  شده است.  1حا ل  در جدو  

جز فاکتور گرید بین دو   تمامی فاکتورهاي مورد بررسی ب

گروه اختلاف معناداري نداشت و بیانگر عدم وجود ارتباط 

با  .بودبین میزان بیان این مارکر و فاکتورهاي مذکور 

حا  بین دو گروه از نظر گرید بیماري تفاوت  این

ک  حدود  طوري ب  (؛p=031/0شد  معناداري گزارش 

 1گرید  در ،بودند TPD-L1افرادي ک  فاقد بیان  80%

 بیماري قرار داشتند.
 

-های کلینیکوپاتولوژیک بیماران مبتلا به کارسینوم و ویژگی T_PD-L1ای و ارتباط بین میزان بیان  خصوصیات زمینه -1جدول 

 های آندومتر 

 داري سطا معنی
T_PD-L1 Expression 

 متییرها
  نفر( 57بل      نفر( 34خیر   

 *انحراف معیار( ±سن  میانگین  98/58 90/9± 85/58 ± 39/9  951/0

808/0 
 60 کمتر از 30( 6/52  17( 0/50 

**توزیع گروه سنی
 

 60بیشتر یا مساوي  27( 4/47  17( 0/50 

031/0 

 

 1گرید  30( 6/52  27( 4/79 

**گرید تومور
 2گرید  12( 1/21  2( 9/5  

 3گرید  15( 3/26  5( 7/14 

611/0 
 دارد 14( 6/24  10( 4/29 

**تهاجم عروقی
 

 ندارد 43( 4/75  24( 6/70 

531/0 

 دومترآن 50( 7/87  31( 2/91 

 سروز 4( 0/7  1( 9/2  ***هیستولوژي تومور

 کلیر سل 0( 0/0  1( 9/2 

431/0 

 منفی 3( 3/5  3( 8/8 

***تهاجم ب  میومتر
 کم 34( 6/59  23( 6/67  

 ادزی 20( 1/35  8( 5/35 
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078/0 
 متر سانتی 3 يمساو ای کمتر 26( 6/46  22( 7/64 

**سایز تومور
 

 متر سانتی 3از  بیشتر 31( 4/54  12( 3/35 

513/0 

 8/58 )20  4/54 )31 PT1a 

**مرحل  تومور
  7/14 )5  6/24 )14 PT1b 

 5/26 )9  1/21 )12 PT2-PT4 

527/0 
 فینم 55( 5/96  34( 0/100 

*** مورعود تو
 

 مثبت 2( 5/3  0( 0/0 

693/0 
 منفی 44( 2/77  25( 5/73 

**متاستاز
 

 مثبت 13( 8/22  9( 5/26 

128/0 
 زنده 50( 7/87  33( 1/97 

**میر و مرگ
 

 فوت شده 7( 3/12  1( 9/2 
 آزمون دقیق فیشر  ***، دو آزمون کاي **، مستقل تی آزمون *      
 

-گروه نشان می را در دو ءروند بقا ،نمودار کاپلان مایر

از  T-PD-L1گره  میزان بقاي افراد فاقد بیان . ادهد

ولی این  بود،بالاتر  T-PD-L1ن با بیان مثبت ابیمار

 نبود.میزان اختلاف از نظر آماري معنادار 
 

 

 
 

های با و  های آندومتر به تفکیک گروهارسینومدهنده میزان بقای کلی در بیماران مبتلا به ک مایر نشان -نمودار کاپلاین -1نمودار 

 T_PD-L1بدون بیان 

 

-Iبندي بیماران برحسب میزان بیان مارکر  نتایج گروه

PD-L1  و مقایس  فاکتورهاي مختلف بین دو گروه

ارائ  شده است. در رابط  با این  2حا ل در جدو  

جز گرید   مارکر نیز تمامی فاکتورهاي مورد بررسی ب

بین دو گروه اختلاف معناداري نداشت و بیانگر بیماري 

عدم وجود ارتباط بین میزان بیان این مارکر و 

حا  از نظر گرید بیماري  با این بود،فاکتورهاي مذکور 

 (؛p=016/0مشاهده شد  بین دو گروه تفاوت معناداري 

-I-PDافرادي ک  فاقد بیان  %90ک  بیش از  طوري ب 

L1 ري قرار داشتند.بیما 1در گرید  ،بودند 
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 های آندومتر های کلینیکوپاتولوژیک بیماران مبتلا به کارسینوم و ویژگی I_PD-L1ارتباط بین میزان بیان  -2جدول 

سطا 

 داري معنی

I_PD-L1 Expression 
 متییرها

  نفر( 58بل      نفر( 33خیر   

 *یار(انحراف مع ±سن  میانگین  95/58 41/10± 5891 ± 33/8 985/0

985/0 
 60 کمتر از 30( 7/51  17( 5/51 

**توزیع گروه سنی
 

 60بیشتر یا مساوي  28( 3/48  16( 5/48 

016/0 

 

 1گرید  30( 7/51  27( 8/81 

**گرید تومور
 2گرید  12( 7/20  2( 1/6  

 3گرید  16( 6/27  4( 1/12 

728/0 
 دارد 16( 6/27  8( 2/24 

**تهاجم عروقی
 

 ندارد 42( 4/72  25( 8/75 

185/0 

 آندومتر 50( 2/86  31( 9/93 

 سروز 5( 6/8  0( 0/0  ***هیستولوژي تومور

 کلیر سل 0( 0/0  1( 0/3 

459/0 

 منفی 3( 2/5  3( 1/9 

***تهاجم ب  میومتر
 کم 35( 3/60  22( 7/66  

 زیاد 20( 5/34  8( 2/24 

078/0 
 متر سانتی 3کمتر یا مساوي  26( 67/45  22( 7/64 

**سایز تومور
 

 متر سانتی 3از  بیشتر 31( 4/54  12( 3/35 

491/0 

 6/63 )21  7/51 )30 PT1a 

**مرحل  تومور
  2/15 )5  1/24 )14 PT1b 

 2/21 )7  1/24 )14 PT2-PT4 

533/0 
 فینم 56( 6/96  33( 0/100 

*** عود تومور
 

 تمثب 2( 4/3  0( 0/0 

618/0 
 منفی 43( 1/74  26( 8/78 

**متاستاز
 

 مثبت 15( 9/25  7( 2/21 

128/0 
 زنده 51( 9/87  32( 0/97 

**میر  و مرگ
 

 فوت شده 7( 1/12  1( 0/3 
 آزمون دقیق فیشر  ***، دو آزمون کاي **، مستقل تی آزمون *         

 

بدون بیان  بقاي کلی بیماران بین دو گروه با و ،در ادام 

I-PD-L1   2و نمودار  3محاسب  و نتایج آن در جدو 

وجود بیانگر عدم  ء،ارائ  شده است. نتایج آنالیز بقا

-Iاختلاف معنادار بین دو گروه با بیان مثبت و منفی 

PD-L1  و  19/19±74/0 از نظر میانگین

 p ،log=098/0بود  بقاي کلی بیماران ( 30/0±69/20

rank test.) را در دو ءروند بقا ،ر کاپلان مایرنمودا 

گره  میزان بقاي افراد فاقد بیان ادهد. گروه نشان می

I-PD-L1  از بیماران با بیان مثبتI-PD-L1  بالاتر

 .نبودولی این میزان اختلاف از نظر آماري معنادار  بود،

 
 I-PD-L1مقایسه میزان بقای کلی بیماران در دو گروه برحسب بیان  -3جدول 

*داري طا معنیس
 

I-PD-L1 Expression 
 متییر

  نفر( 57بل      نفر( 34خیر   

 بقاي کلی انحراف معیار ±میانگین  74/0±19/19 30/0±69/20 098/0
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با و های  به تفکیک گروهآندومتر های دهنده میزان بقای کلی در بیماران مبتلا به کارسینوم مایر نشان -نمودار کاپلاین -2نمودار 

 I-PD-L1بدون بیان 
 

بندي بیماران برحسب میزان بیان مارکر  در نهایت گروه

PD-1   در مقایس  نشان داده شده است 4در جدو .

یک از فاکتورهاي  هیچ ،دو گروه مورد مطالع 

میر بین دو  و کلینیکوپاتولوژیک و نیز میزان عود و مرگ

ارتباط گروه تفاوت معناداري نداشت و بیانگر عدم وجود 

 .بودبین میزان بیان این مارکر و فاکتورهاي مذکور 
 

های های کلینیکوپاتولوژیک بیماران مبتلا به کارسینوم و ویژگی PD-1ای و ارتباط بین میزان بیان  خصوصیات زمینه -4جدول 

  آندومتر

 داري سطا معنی
PD-1 Expression 

 متییرها
 نفر( 68بل    نفر( 23خیر  

 *انحراف معیار( ±سن  میانگین  74/58 15/10± 59/52 ± 22/8 738/0

953/0 
 60 کمتر از 35( 5/51  12( 2/52 

**توزیع گروه سنی
 

 60بیشتر یا مساوي  33( 5/48  11( 8/47 

233/0 

 

 1گرید  41( 3/60  16( 6/69 

**گرید تومور
 2گرید  13( 1/19  1( 3/4  

 3گرید  14( 6/20  6( 1/26 

560/0 
 دارد 19( 9/27  5( 7/21 

**تهاجم عروقی
 

 ندارد 49( 1/72  18( 3/78 

106/0 

 آندومتر 61( 7/89  20( 0/87 

 سروز 5( 4/7  0( 0/0  ***هیستولوژي تومور

 کلیر سل 0( 0/0  1( 3/4 

793/0 

 منفی 5( 4/7  1( 3/4 

***تهاجم ب  میومتر
 کم 41( 3/60  16( 6/69  

 زیاد 22( 4/32  6( 1/26 

367/0 
 متر سانتی 3کمتر یا مساوي  34( 0/50  14( 9/60 

**سایز تومور
 

 متر سانتی 3از  بیشتر 34( 0/50  9( 1/39 
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31/0 

 6/69 )16  5/51 )35 PT1a 

**مرحل  تومور
  0/13 )3  5/23 )16 PT1b 

 4/17 )4  0/25 )17 PT2-PT4 

444/0 
 فینم 67( 5/98  22( 7/95 

*** عود تومور
 

 مثبت 1( 5/1  1( 3/4 

752/0 
 منفی 51( 0/75  18( 3/78 

**متاستاز
 

 مثبت 17( 0/25  57 (7/21 

405/0 
 زنده 63( 6/92  20( 0/87 

***میر و مرگ
 

 فوت شده 5( 4/7  3( 0/13 
 آزمون دقیق فیشر  ***، دو آزمون کاي **، مستقل تی آزمون *           

 

بین دو گروه با و بدون  ،در خصوص بقاي کلی بیماران

بر اساس تفاوت معناداري مشاهده نگردید.  PD-1بیان 

بیانگر عدم  ء، نتایج آنالیز بقا3و نمودار  5جدو   نتایج

اختلاف معنادار بین دو گروه با بیان مثبت و منفی وجود 

PD-1  71/19±69/0و  89/19±60/0 از نظر میانگین )

 (.p ،log rank test=788/0بود  لی بیماران بقاي ک
 

 PD-1مقایسه میزان بقای کلی بیماران در دو گروه برحسب بیان  -5جدول 

*داري سطا معنی
 

PD-1 Expression 
 متییر

 نفر( 57بل    نفر( 34خیر  

 بقاي کلی انحراف معیار ±میانگین  60/0±89/19 69/0±71/19 788/0
 براي مقایس  دو گروه استفاده شد. Log rankاز تست  *          

 

گروه  در دو ءروند بقا ،مطابق با نمودار کاپلان مایر

مشابهت زیادي داشت و میزان بقاي افراد فاقد بیان 

PD-1  در محدوده معاد  بیماران با بیان مثبتPD-

 .نبود آماري معنادار از نظرو این اختلاف  بود 1

 
 

 
 

های با و های آندومتر به تفکیک گروهدهنده میزان بقای کلی در بیماران مبتلا به کارسینوم مایر نشان -لایننمودار کاپ -3نمودار 

 PD-1بدون بیان 
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ثیرگذار در میزان أدر ادام  جهت شناسایی فاکتورهاي ت

متییره و هندمتییره  بقاي کلی بیماران، آنالیزهاي تک

ایی ک  در کاکس نیز انجام گرفت. آن دست  از متییره

وارد مد  هندمتییره  ،شددار می متییره معنی آنالیز تک

نتایج  شده و میزان اثر مستقل هر یک از آنها برآورد شد.

 ارائ  شده است. 6متییره کاکس در جدو   آنالیز تک

 
  متغیره و چندمتغیره کاکس برای بررسی اثر متغیرهای مختلف بر بقای کلی نتایج آنالیزهای تک -6جدول 

 

 متییره کاکس آنالیز تک آنالیز هندمتییره

سطا  متییرها

 داري معنی
HR 95% CI 

سطا 

 داري معنی
HR 95% CI 

- - - 135/0 97/4 64/40-61/0 T_PD-L1 

- - - 136/0 94/4 45/40-60/0 I_PD-L1 
- - - 789/0 21/1 11/5-29/0 PD-1 
 سن 33/1-06/1 19/1 002/0 73/1-10/1 38/1 006/0

 گرید تومور 09/5-03/1 29/2 043/0 54/10-41/0 08/3 379/0

 سایز تومور 56/1-83/0 14/1 425/0 54/2-88/0 49/1 134/0

544/0 72/0 07/2-25/0 136/0 87/1 25/4-82/0 stage 

 هیستولوژي تومور 09/3-01/0 76/1 049/0 92/5-69/0 02/2 198/0

 تهاجم عروقی 68/1-10/0 42/0 218/0 16/50-10/0 21/2 619/0

 تهاجم ب  میومتر 15/17-183/0 77/1 621/0 19/1-03/0 171/0 074/0

 
، p=002/0  متییرهاي سن  رفاً ،نتایج بر اساس

33/1-06/1 :95%CI ،19/1=HR هیستولوژي ( و

 (p ،09/3-01/1 :95%CI ،76/1=HR=044/0 تومور 

در حا   داري داشتند. با این ارتباط معنی ءو با میزان بقا

 آنالیز هندمتییره فقط متییر سن معنادار باقی ماند

 006/0=p ،73/1-10/1 :95%CI ،38/1=HR )  ک

آگهی  عنوان یک فاکتور پیش بیانگر نقش احتمالی آن ب 

 بودمستقل براي بیماران مبتلا ب  سرطان آندومتر 

 (.6 جدو  
 

 بحث
با توج  ب  شیوع گسترده و روزافزون سرطان آندومتر و 

الیتی و موربیدیتی ناشی از آن از جمل  مورت

هیسترکتومی و اوفورکتومی و در نتیج  عدم توانایی 

آگهی بد بیماري  باروري در زنان سنین باروري و پیش

اند  در افرادي ک  در مراحل پیشرفت  تشخیص داده شده

کنند، انجام مطالعات و یا عود بیماري را تجرب  می

یید داروهاي جدید در أبیشتر ک  در نهایت منجر ب  ت

تراپی  ضروري است. ایمنی ،شوددرمان این بیماران می

-هاي سرطان میروش درمانی جدید در میان درمان

باشد ک  مطالعات انجام شده در زمین  سرطان آندومتر 

لزوم انجام  ،و نقیضی همراه بوده و این  با نتایج ضد

آشکار مطالعات بیشتر تا حصو  نتایج قابل اطمینان را 

 سازد. در مطالع  حاضر، ارزیابی بیان مارکرهايمی

PD-L1، PD-1  هاي آندومتر و ارتباط آن  سرطاندر

هاي پاتولوژیک و کلینیک بیماري و ارزش با ویژگی

در  PD-L1پروگنوستیک آن انجام شد. در این مطالع  

هاي تومورا  بیان شد هاي آندومتر در سلو نمون  62%

هاي ها در سلو نمون  %63مشاب  در   ورت تقریباً و ب 

ها در نمون  %74نیز در  PD-1ایمنی بیان شد. مارکر 

 PD-1 و PD-L1 انیب نیبهاي ایمنی بیان شد. سلو 

افرادي ک   %80اشت. د وجود يمعنادار ارتباط دیبا گر

T-PD-L1  افراد با% 90و  ندبودرا بیان نکرده PD-1 

مطالع  حاضر، بین همچنین در  د.بودن 1گرید  ،منفی

بیان دو مارکر فوق و سن بیمار، نوع هیستولوژیک 

 ،تومور، سایز تومور، تهاجم عروقی، تهاجم ب  میومتر

نداشت.  معناداري وجود ارتباط ءمرحل  بیماري و بقا

البت  لازم ب  ذکر است ک  اند  بودن حجم نمون  

ان از لحاظ مدت بیمار کوتاه بیماران و پیگیري نسبتاً

ممکن است  ،هاي بالقوه مطالع  عنوان محدودیت ب  ءبقا

عنوان یک  بر روي نتایج مطالع  اثرگذار باشد. سن نیز ب 
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ک   طوري ب  ؛است ECآگهی مستقل در  عامل مهم پیش

تومورها در زنان جوان، کمتر تهاجمی هستند و گرید 

 تري دارند. پایین

ک  در آلمان  (2022 توماس و همکاران در مطالع  

بیمار مبتلا ب  سرطان  87روي بر را  PD-L1مارکر 

را  PD-L1از بیماران  %3/17ند، آندومتر بررسی کرد

در مطالع   %62هاي تومورا   در مقایس  با در سلو 

ذکر توماس و همکاران  مطالع در حاضر( بیان کردند. 

 ،مارکر پروگنوستیک مناسبی نیست PD-L1شد ک  

 و متاستاز لنف نود مرتبط است 4و  3 اما با مراحل

در . نشد تأیید نتایج این حاضر مطالع  در ک  (28 

روي  ک  بر در نروژ( 2020مطالع  انگرود و همکاران  

 بیان ،بیمار مبتلا ب  سرطان آندومتر انجام شد 275

PD-L1  وPD-1  متاستاتیک را در کنسرهاي اولی  و

هاي تومورا  در در سلو  PD-L1بیان ند، بررسی کرد

-در سلو  PD-1و بیان  %59کنسرهاي اولی  آندومتر 

بود و بیان این دو  %63هاي ایمنی در کنسرهاي اولی  

و میزان  بودمارکر در کنسرهاي متاستاتیک متفاوت 

حدودي با  ک  تا (29  نداشت ءبقانها اثري روي آبیان 

 .بودمطالع  حاضر مشاب  

 ،تگههزاس در (2019کروملههی و همکههاران  در مطالعهه  

PD-L1  ههاي تومهورا  بیهان شهد و بها      سلو  %48در

تهاجم عروقی و تهاجم ب  میومتر ارتباط داشهت که  در   

مطالعه   . در (30  مطالع  حاضر این ارتباط اثبات نشهد 

% 4/48مصر نیز بیهان   در (2018تاوادروس و همکاران  

PD-L1  هاي تومورا  سرطان آندومتر نشهان  در سلو

در . (31  ک  با متاستاز لنف نود نیز مرتبط بود ه شدداد

روي بهر   ک ترکی  در  (2019 مطالع  سانگو و همکاران 

انجهام شهد،   نمون  بیمار مبتلا ب  سرطان آنهدومتر   127

PD-1  در مقایسهه  بهها  %6/61هههاي ایمنههی در سههلو 

در  PD-L1در مطالعهه  حاضههر( بیههان شههد و    7/74%

بود. همچنهین بیشهتر    %2/36هاي تومورا  ایمنی سلو 

داشهتند و   FIGO stage 1منفی  PD-L1تومورهاي 

اي ایمنهی نیهز ارتبهاط    هه بین مرحل  و بیهان در سهلو   

. بیان بالاتر بها سهن بهالاتر نیهز     ي وجود داشتدار معنی

در ( 2017لی و همکهاران   . در مطالع  (13  مرتبط بود

و بیهان آن   شهد ذکر % 3/14برابر  PD-L1بیان  آمریکا،

نهدومتر  را با هیستولوژي آندومتر یوئید گرید بالا و نان آ

ولههی بهها  ند،یوئیههد و انوازیههون عروقههی مههرتبط دانسههت 

Survival مههو و در مطالعهه  . (32 ارتبههاط بههود   بههی

 35روي  بهر ایهن دو مهارکر    در ههین  (2016همکاران  

 شهد  سرطان آندومتر گذاشت  75نمون  آندومتر نرما  و 

هها در  نمونه  % 3/17در  PD-L1و نتایج نشان داد که   

ههاي  هها در سهلو   نمونه   %60هاي تومورا  و در سلو 

که  ایهن مهارکر حتهی در      ندایمنی بیان شد و ذکر کرد

 اسهت. هاي آندومتر نرما  نیز بیهان شهده   نمون  3/14%

PD-1  هاي ایمنهی بیهان   ها در سلو نمون  %61نیز در

در ههین   (2015لیو و همکهاران   مطالع  در  .(33 شد 

مهورد   17اولیه  آنهدومتر،    سرطانبیمار  42روي  ک  بر

متاسهتاتیک و   سهرطان مهورد   13 ،ود سرطان آندومترع

اي هه  نمونه   %78 ،انجهام شهد   مورد آندومتر نرمها   21

 %68 ،اولیه   سهرطان ههاي  نمونه   %83 آندومتر نروما ،

مثبت  PD-L1موارد متاستاز براي  %100موارد عود و 

لههو و مههرور سیسههتماتیک  مطالعهه  . نتههایج(27  بودنههد

نقهش پروگنوسهتیک و    حت عنهوان ( ت2020همکاران  

آندومتر که  در   سرطاندر  PD-L1کلینیکوپاتولوژیک 

ند بررسی شد 2019تا  2016آن مقالات منتشر شده از 

بیمار داراي سرطان آندومتر را  1615مقال  و  9تعداد و 

بها   PD-L1که  بیهان بهالاي     دادنشهان   ،شد میشامل 

امها بها مراحهل     ،ارتبهاطی نهدارد   OSپروگنوز ضعیف و 

 . (34  پیشرفت  و تمایز ضعیف مرتبط است

به  بررسهی    ( که  2021زانگ و همکهاران   متاآنالیز در 

-و ارتباط آن با یافت  PD-L1گویی کننده  ارزش پیش

هاي آن در هاي کلینیکوپاتولوژیک و پاسخ ب  مهارکننده

مقاله    55نهد،  بیماران با کنسرهاي ژنیکولوژیک پرداخت

-PDکه  بیهان بهالاي     دادایج آن نشان بررسی شد و نت

L1  بههاsurvival  در کنسههرهاي ژنیکولوژیههک مههرتبط

هههاي مثبههت در سههلو  PD-L1باشههد. از طرفههی  نمههی

-تومورا  با متاستاز لنفاوي و تهاجم عروقی و در سهلو  

-هاي ایمنی با تهاجم ب  عمق و گرید بالاتر مرتبط مهی 

تومهورا    هاي ایمنی وباشد. همچنین بیان آن در سلو 

از طرفهی بیهان بهالاتر     با مرحل  بالاتر نیهز ارتبهاط دارد.  

PD-L1/PD-1  پاسههخ بهتههري در درمههان بههاICI ههها

 (2022مامات یوسف و همکهاران   . (35 دهد نشان می
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-PDبا عنهوان بیهان   در مطالع  متاانالیز در کوالالامپور 

L1  هههاي ن بهها یافتهه آدر سههرطان آنههدومتر و ارتبههاط

 2016کلینیکوپاتولوژیک تمامی مقالات مرتبط از سها   

مقاله    12 مطالعه  در ایهن   نهد. را بررسهی کرد  2021تا 

ههاي  در سلو  PD-L1بررسی شد ک  شیوع کلی بیان 

عنوان  %39/51هاي ایمنی و در سلو % 26/34تومورا  

مثبهت در نظهر گرفته  شههده     %1شهد  کهات اف بهالاي    

 هه    PD-L1بیان شد ک  بیهان بهالاي   علاوه   باست(. 

ومهورا (  ههاي ت ههاي ایمنهی و هه  در سهلو     سلو در 

و تههاجم عروقهی ارتبهاط دارد.     4و  3با مراحهل   واضحاً

 و نه  در   هاي ایمنهی در سلو  PD-L1همچنین بیان 

بدتري همهراه اسهت و بیهان     OSهاي تومورا ( با سلو 

هاي ایمنهی بها سهن و نهوع هیسهتولوژیک      آن در سلو 

. در مهورد  (36 تومور و انوازیون میومتر ارتباطی نهدارد  

 مههارانو و همکههارانمتاآنههالیز  درنیههز  ICIهههاي درمههان

ند، بررسی کرد 2021مقال  را تا نوامبر  15ک  ( 2022 

 checkpoint ههاي  مهار کننهده  نتیج  گرفت  است ک 

ثري بههراي درمههان کنسههرهاي ؤمههگزینهه   کیههمونولوژیا

یی کننهده  گهو  پهیش  PD-L1اما بیان  ،آندومتر هستند

 . (37 ها نیست ICIپاسخ 

مدت بیماران از  کوتاه حجم نمون  پایین و پیگیري نسبتاً

ههاي بهالقوه   عنهوان محهدودیت   توان به  را می ءلحاظ بقا

 مطالع  حاضر عنوان کرد.
 

 یریگجهینت
ههاي  یدر مطالع  حاضر، بین بیان دو مارکر فهوق و ویژگه  

سن بیمار، نوع هیستولوژیک تومور، سایز تومهور، تههاجم   

 ارتبهاط  ءعروقی، تهاجم ب  میومتر، مرحل  بیمهاري و بقها  

PD- بهین عهدم بیهان   همچنین  معناداري وجود نداشت.

L1، 1-PD     مههاري آبهها گریههد یههک بیمههاري ارتبههاط

. حداقل در جامع  مهورد مطالعه    وجود داشت يدار معنی

 PDL-1و  PD-1ن دو مهههارکر ، ارزیهههابی بیهههاحاضهههر

و نیازمند  اي از رفتار بیولوژیک تومور باشد تواند نمای  نمی

انجام مطالعات بیشتر بها حجهم نمونه  بهالاتر و پیگیهري      

 باشد.مدت می طولانی

 

 یتشکر و قدردان

نام  بر اسهاس طهرح پژوهشهی     مقال  حاضر حا ل پایان

   و داراي کههههههد اخههههههلاق  4010295شههههههماره 

IR.MUMS.MEDICAL.REC.1401.613 بهها )

و  PD_1بررسههی میههزان بیههان مارکرهههاي   "عنههوان 

PDL_1 هاي ب  روش ایمنوهیستوشیمی در کارسینوم

 "ههاي کلینیکوپاتولوژیهک  و ارتباط آن با یافته  آندومتر 

با حمایت مالی معاونت پهژوهش و فنهاوري   باشد ک   می

. دانشههگاه علههوم پزشههکی مشهههد انجههام شههده اسههت   

ایهن طهرح    يز تمامی افرادي که  در اجهرا  وسیل  ا بدین

 شناسهی  بخهش آسهیب  خصهوص   به   ،اند مشارکت داشت 

- میمان  تشکر و قهدردانی مهی   (،عج بیمارستان قائم 

 .شود
 

 تعارض منافع

 .در این مطالع  هیچ تضاد منافعی وجود نداشت
 

 یمال تیحما
نام  با حمایت مالی معاونت پژوهش و فنهاوري   این پایان

 ت.وم پزشکی مشهد انجام شده اسدانشگاه عل
 

 یاخلاق ملاحظات
ق دانشگاه علوم پزشکی لاین مطالع  توسط کمیت  اخا

 (IR.MUMS.MEDICAL.REC.1401.613  مشهد

 ده است. تصویب ش
 

 سندگانینو مشارکت
در طراحهههی مطالعههه ،  امیرحسهههین جعفریهههاندکتهههر 

در  مریم کرامتیها و نگارش مقال ؛ دکتر  آوري داده جمع

نگارش مقال ؛ و  پردازي و مدیریت مطالع  حی و ایدهطرا

در طراحهی مطالعه  و رونهد     روشن انیدکتر نعما محمد

تحلیهل   در دکتهر حسهن مههرداد مجهد     ؛اجراي مطالع 

ویههرایش و بههازنگري مقالهه  مشههارکت داشههتند.  مههاري،آ

همچنین متن کامل مقال  مورد تأیید هم  نویسهندگان  

 .است
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Introduction: Programmed cell death protein 1 (PD-1) and programmed death ligand 

1 (PD-L1) are immunomodulator molecules that have been the focus of research in 

lung cancer, melanoma, and renal cell cancer. The present study was conducted with 

aim to investigate the immunohistochemical expression of PD-1 and PDL-1 in 

endometrial cancer and its relationship with clinical and pathological findings. 

Methods: This cross-sectional study comprised 91 patients with endometrial cancer 

admitted to Qaem Hospital in Mashhad between April 2022 and March 2024. By 

referring to the medical record and calling the patients, information was collected 

about age, tumor status and survival of the patients. Expression of markers was 

assessed by immunohistochemistry method. Data analysis was done using SPSS 

(version 23) and chi-square, Fisher's exact, t-test and Spearman and Pearson 

correlation tests. P<0.05 was considered significant. 

Results: There was no significant relationship between the expression of the two 

markers PD-1 and PD-L1 and the characteristics of age, histological type, tumor size, 

vascular invasion, myometrial invasion, FIGO stage and survival (p>0.05). However, 

there was a statistically significant correlation between the lack of expression of PD-1 

and PD-L1 with the disease grade (p<0.05). 

Conclusion: Negative PD-1 and PDL-1 expression correlated with FIGO grade 1. 

According to the findings of the present study, evaluation of the expression of PD-1 

and PDL-1 markers requires further studies with larger sample size and long-term 

follow-up. 
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