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 25/8/1400پذیرش مقاله:           7/4/1400  دریافت مقاله:
 

) همچنان GVHD( ساز، بروز بیماري پیوند علیه میزبانهاي بنیادي خونهاي اخیر در زمینه پیوند سلولوجود پیشرفت با :مقدمه

راهکارهاي مختلفی نظیر . ی همراه استتوجهقابل یروممرگباشد که با ین عوارض پس از پیوند مطرح میترپرچالشیکی از  عنوانبه

به منظور  ، آنتی بادي هاي مونوکلونال، کورتیکواستروئیدها و سایر داروهاي سرکوبگر ایمنیTشیمی درمانی، تخلیه لنفوسیت هاي 

ر مختلف د موجب افزایش احتمال عود سرطان و بروز عفونت هاي استفاده می شوند که عموماً کاهش بروز بیماري پیوند علیه میزبان

روز  بوگیري از یدبخش در زمینه جلامهاي انکولیتیک را به عنوان راهکاري  د. مطالعات اخیر، ویروس درمانی با ویروسنماران می شوبی

اري غیر بیم و تقویت اثرات واکنش پیوند علیه تومور معرفی کرده اند. ویروس هاي انکولیتیک ویروسهاي بیماري پیوند علیه میزبان

هاي یتلنفوس به لیز انتخابی سلولهاي سرطانی می باشند. این دسته از ویروس ها قادر به تفکیک اختصاصی میانزایی هستند که قادر 

T ي هاسلولبوده و سبب ایجاد اختلال در عملکرد  سازخونهاي بنیادي آلوژن و سلولT  قاله مروري، مآلوژن می شوند. در این

 است. شرح داده شده لیتیک در کاهش بروز بیماري پیوند علیه میزبانمکانیسم هاي ویروس درمانی با ویروس هاي انکو

 .ساز، بیماري پیوند علیه میزبان، ویروس هاي انکولیتیکهاي بنیادي خونپیوند سلول  ي:هاي کلیدواژه

 چکیده
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 مقدمه
ها گروه متفاوتی از سرطان زیر خونی هايبدخیمی

را در ها درصد از موارد جدید سرطان 10 حدود که هستند

 .انددر ایالات متحده به خود اختصاص داده 2019سال 

هاي زیادي ها پیشرفتآنکلی گرچه در میزان بقاي ا

 و درصد از مرگ 9حاصل شده است اما همچنان حدود 

می   هاي خونیها در نتیجه بدخیمیمیر ناشی از بدخیمی

صورت  هاي میلوئیدي و لنفوئیدي که بهلوسمی .)1( باشد

هاي هوچکین و غیر دهند و لنفومحاد و مزمن رخ می

هاي هاي مختلف بدخیمیهوچکینی از جمله زیرگروه

 .)4-1( هستند خونی

هاي هاي رایج درمان بدخیمیبا توجه به آن که روش

پیوند از موارد با شکست همراه بودند،  برخیدر  خونی

عنوان یک راهکار درمانی  به سازسلولهاي بنیادي خون

صورت سه نوین ظهور کرد و بسته به نوع اهدا کننده به 

. در پیوند )8-5( شد تقسیم و سینژنیک آلوژن ،اتولوگ

، (CR)به فاز بهبودي کامل د بیمار اتولوگ، پس از ورو

ه بیمار ب  (G-CSF)فاکتور رشد کلونی زاي گرانولوسیتی

دي هاي بنیاسلول رهاسازيشود تا تزریق می

و رخ دهد به خون محیطی ز مغز استخوانا  (HSC)خونساز

از خون محیطی  ايهاي تک هستهبا روش آفرزیس سلول

 هايبرنامه. سپس براي بیمار شوند ذخیرهجمع آوري و 

شود و در تجویز می (Conditioning Regimn) مهیاسازي

 شوندبه وي تزریق می سازهاي بنیادي خونسلولنهایت 

سالم که داراي آنتی  اهدا کننده. در فرم آلوژن از یک )9(

سازگار با بیمار  (HLA)هاي لکوسیتی انسانی ژن

هاي بنیادي ، سلولG-CSF  باشند، پس از تزریقمی

 بهبودي کاملشوند و به بیماري که به فاز آوري میجمع

می مهیا سازي را دریافت کرده تزریق  هايدرمانرسیده و 

هاي همسان پیوند سینژنیک بین دوقلو .)10،11( شوند

 سازهاي بنیادي خونسلولجایگزینی . )12(شود انجام می

آسیب دیده و ناکارآمد به  مغز استخوانسالم و کارا در 

، وقوع بازسازي سیستم ایمنیمنظور بهبود عملکرد آن، 

و واکنش پیوند علیه عفونت از  تومورواکنش پیوند علیه 

جمله مهمترین پیامدهاي بالینی حاصل از این راهکار 

 ماري پیوند علیه میزبانبی که در حالی استدرمانی 

(GVHD) ،و رد پیوند جز عوارض نامطلوب  عود بیماري

 .)10-14( هستندآن 

ترین عارضه مرتبط با مهم بیماري پیوند علیه میزبان

ساز آلوژنیک است که به طور هاي بنیادي خونپیوند سلول

بر  .گذاردمیر غیر عودکننده تأثیر می و قابل توجهی بر مرگ

بیماري پیوند علیه اساس بازه زمانی و نوع درگیري ارگان، 

. )15( گروه حاد و مزمن تقسیم کرد دو توان بهرا می میزبان

بیماري پیوند علیه میزبان، عامل اصلی در گسترش 

که به علت  هستند پیوند آلوژنموجود در  Tهاي لنفوسیت

 فرعیو یا  اصلیهاي سازگاري نسجی ژنعدم سازگاري آنتی

شوند و باعث آسیب بافتی فعال می بیماراهداکننده با 

علاوه بر سرکوب سیستم ایمنی  .)17، 16، 9(د شونمی

تنظیم   Tهايلنفوسیت توسط گلوکوکورتیکوئیدها، القاي

هاي بنیادي مزانشیمی ، تزریق سلول (Treg)کننده 

(MSCs)هاي ، هدف قرار دادن لنفوسیتB استفاده از ،

 مهارکننده یتوکاین و کموکاینی نظیرآنتاگونیست هاي سا

TNF ،گیرنده مهارکننده IL-2  و مهارکنندهIL-6  جهت

اند اما هر یک به کار رفته بیماري پیوند علیه میزبانمدیریت 

نظیر افزایش احتمال بروز عود و عفونت همراه  نقص هاییبا 

هستند که این خود نیاز به تحقیقات بیشتر در این زمینه را 

 . )26-18(دهد نشان می

یکی  (OVT)هاي انکولیتیک ویروس درمانی با ویروس

هاي موجود در محدودیت غلبه براز راهکارهاي موفق 

هاي انکولیتیک زیرا ویروس ،استرایج سرطان  هايدرمان

هاي توانند با عملکرد متفاوت خود نسبت به سایر روشمی

هاي مقاوم به درمان درمانی در مدیریت بسیاري از سرطان

زمان این روش با از طرف دیگر استفاده هم مر باشند.ثمثمر 
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 هاي مرسوم اثرات سوئی را به همراه ندارد و ایمنسایر روش

 آن به اثبات رسیده است.  بودن

 یتیک و سرطانهاي انکولویروس

دسته اي از ویروس هاي غیر هاي انکولیتیک ویروس

دار هستند که می توانند  RNAیا  DNAزاي بیماري

هاي سرطانی را آلوده کنند و از بین ببرند اما قابلیت سلول

 را ندارند و آسیبی به آنها نمی سالمتکثیر در سلولهاي 

سلول  . علت این تکثیر انتخابی این است که)27( رسانند

با به کار گیري مسیر هاي ضد ویروسی نظیر  سالمهاي 

PKR ،JAK-STAT ،NF-KB ،RBP ،P53 ت و در نهای

خود می شود در  مانع بقا و تکثیر ویروس در IFN-Iترشح 

که در سلول هاي سرطانی به علت اختلال در مسیر  حالی

سلول شود و هاي مذکور، ویروس باقی مانده، تکثیر می

 .)30-28( دکن را لیز می سرطانی

همچنین می توانند باعث القاي  هاي انکولیتیکویروس

که پس از لیز  هاي ضد ویروسی شوند به طوريپاسخ

،  (TAA)، آنتی ژن هاي اختصاصی تومور آنهاتومور توسط 

نظیر  (DAMPs)الگوهاي مولکولی مرتبط با آسیب 

 ATP، کالرتیکولین،  (HSPs) پروتئین هاي شوك حرارتی

  (PAMPs)پاتوژنهمچنین الگوهاي مولکولی مرتبط با و 

شوند که منجر به فراخوانی سلول هاي عرضه آزاد می

، بلوغ آنها و در نهایت تحریک  (APCs)کننده آنتی ژن 

هاي آنتی ژن اختصاصی علیه 8TCD+و  4TCD+هاي سلول

توموري می شود و واکنش هاي سایتوتوکسیک را علیه 

  .)32-29( کنندتومور القا می

 هاي انکولیتیکویروس ،با پیشرفت مهندسی ژنتیک

با اول  در نسلکه  دستکاري ژنتیکی شده به بازار آمد

تغییرات حذف و  هاي بعدي بادر نسل حذف یک ژن و

هاي . حذف ژن)33( اضافه در چندین ژن همراه بودند

هاي دخیل در افزایش اضافه کردن ژن ،ویرولانس ویروس

ایمنی، کارایی و اختصاصیت ورود ویروس به پاسخ 

این اعمال شده بر  هاي سرطانی از جمله تغییراتسلول

 .)33،34( ها می باشدویروس

علیه  هاي انکولیتیکدرمان با ویروسطورکلی طی به

هاي خونی، از مکانیسم لیز مستقیم سلول و علیه سرطان

هاي هاي توپر، از مکانیسم لیز تومور و القاي پاسخسرطان

ویروس سرخک  .)34( ایمنی علیه تومور استفاده می کنند

(MV) ، ویروس آدنو(AV)، هرپس سیمپلکس ویروس 

(HSV)، ویروس بیماري نیوکاسل (NDV) ،  ویروس دره

رئو ،  )21CVA(21ویروس کوکساکی ، )SVV(  سنکا

در درمان انواع ویروس واکسینا  و (RV)ویروس 

اس، گلیوبلاستوما، هاي توپر همچون ملانوما، پانکرسرطان

و تخمدان نتایج مطلوبی را به همراه کبد  پستان، مثانه،

ویروس هرپس  . همچنین)40-35( داشته است

ویروس و  (MV)  ویروس سرخک، (HSV)سیمپلکس 

 در درمان لنفوم نتایج خوبی را از (VZV)واریسلا زوستر 

. در این راستا حتی )42، 41، 38( اندخود نشان داده

 T-VECها و از خانواده اکو ویروس Rigvirداروهایی نظیر 

  Oncocorineنوترکیب و همچنین  HSV-1حاصل از 

نوترکیب در درمان برخی از  مشتق از آدنو ویروس

 .)45-43( اندها مورد تأیید قرار گرفتهسرطان

 بیماري پیوند علیه میزبانهاي انکولیتیک و ویروس

 به عنوان راهکاري نوید بخش هاي انکولیتیکویروس

پیوند سرطانی موجود در  هاينه تنها در پاکسازي سلول

 ،دننقش دار )باشندکه القاکننده عود بیماري می( اتولوگ

از  پیوند آلوژنموجود در  Tهاي بلکه با پاکسازي لنفوسیت

کنند نیز جلوگیري میبیماري پیوند علیه میزبان بروز 

هاي انکولیتیک و تأثیر آن در ویروسروند درمان با  .)46(

 1جلوگیري از بروز بیماري پیوند علیه میزبان در شکل 

 نشان داده شده است.
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 هاي انکولیتیک براي جلوگیري از بیماري پیوند علیه میزبان. نحوه تاثیر درمان با ویروس1شکل 
a1گیري انجام می شود: از اهداکننده با روش آفرزیس سلول. a2قرار  درمانی و پرتودرمانیشیمیشده به بیماري که تحت آوريهاي بنیادي جمع: سلول

-ترشح می DAMPsهایی نظیر ، مولکولهاي مهیاسازيبرنامه: در بدن بیمار در نتیجه آسیب حاصل از a3 .آلوژنیک)شود (پیوند گرفته است تزریق می
رشح هاي مذکور فعال شده و با تژن تحت تأثیر مولکولکننده آنتیهاي عرضه: سلولa4 .دونشژن میکننده آنتیهاي عرضهشدن سلولشوند و باعث فعال

ه را آلوژن اهداکنند Tهاي ژن، لنفوسیتبا عرضه آنتی هاهمچنین، این سلول .هاي التهابی در شروع واکنش پیوند علیه میزبان نقش دارندسایتوکاین
کنند و بدین یبیمار) حمله کرده و آنها را تخریب مدستگاه گوارش  بعنوان مثالهاي مختلف بیمار (ارگان هاي فعال شده به: سلولa5 .کنندفعال می

 دهد. ترتیب واکنش پیوند علیه میزبان رخ می
b1انجام می شود.گیري : از اهداکننده با روش آفرزیس سلول b2تیمارسوما) هاي انکولیتیک (ویروس میکهاي بنیادي اهدا شده با ویروس: سلول 

هاي : ویروس قابلیت اتصال به سلولb4 .اما قدرت آلوده کردن آنها را ندارد شوددر حال استراحت متصل می Tهاي : ویروس به لنفوسیتb3 .شوندمی
-نها شروع به تکثیر میو در آ شودوارد می CD3/CD28بادي علیه فعال شده با آنتی Tهاي : ویروس به داخل لنفوسیتb5 .ندارد را سازبنیادي خون

، مهار تکثیر آنها و مهار تولید سایتوکاین هاي التهابی دخیل در بروز Tهاي : در نتیجه ورود ویروس به سلول، اختلال در عملکرد لنفوسیتb6 .کند
: در نتیجه ویروس b8 .یوند آلوژنیک)شود (پهاي بنیادي تیمار شده با ویروس به بیمار تزریق می: سلولb7 انجام می شود.واکنش پیوند علیه میزبان 

 دهد.واکنش پیوند علیه میزبان رخ نمی پیوند آلوژن، درمانی
ترین اصلی )MYXVتا به امروز، ویروس میکسوما (

بیماري پیوند علیه ویروس انکولیتیکی بوده که در مدیریت 

از آنجایی که میزبان اصلی این  کاررفته است.به میزبان

هایی نظیر انسان و موش براي گونه ،استویروس خرگوش 

 نیستحتی با وجود نقص ایمنی قادر به ایجاد بیماري 

)47، 48( . 

محدودي را در  میزبان هايبا وجود آن که این ویروس 

تواند طیف دهد اما میطبیعت مورد هدف قرار می

نظیر  ییا موش ی وهاي سرطانی انساناي از سلولگسترده

ا، لوسمی میلوئیدي، مالتیپل میلوم، ملانوما، گلیوبلاستوم

در آنها  کند،سرطان تخمدان و سرطان لوزالمعده را آلوده 

 .)56-49(تکثیر شود و آنها را از بین ببرد 

تصور بر آن است که ویروس میکسوما به گلیکوز آمینو 

اند در تمام سطح سلول پراکنده گلیکان ها که تقریباً

هاي پروتئینی اختصاصی گیرندهنیازي به شود و متصل می

بنابراین انواع مختلفی از  ،براي ورود به سلول ندارد

-57(تواند مورد هدف قرار دهد هاي انسانی را میسرطان

ه است که آن دسته شد اي مشخص. اخیراً در مطالعه)59

از پیوند گزنو ا نقص ایمنی که براي ب NSG  هاياز موش

ساز انسانی تیمار شده با ویروس هاي بنیادي خونسلول
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اند نسبت به استفاده کرده تنیمحیط برونمیکسوما در 

با  سازنیادي خونهاي بسلولگروه کنترل که در آنها تیمار 

بود، از طول عمر بیشتري برخوردار  انجام نشدهویروس 

  بودند.

بالغ تضعیف ایمنی  NSGهاي موش ،در این مطالعه

یا  مغز استخوان وسیله اشعه در گروه کنترل، شده به

را  طبیعیانسانی  اي خون محیطیهستههاي تکسلول

ري هفته یک بیما 6تا  4مدت  دردریافت کردند اما 

حاد را نشان  بیماري پیوند علیه میزبانکشنده با تظاهرات 

 یامغز استخوان در حالی که در گروه تحت درمان با  ،دادند

تیمار شده با  هاي تک هسته اي خون محیطیسلول

بیماري پیوند ویروس میکسوما هیچ شاهدي دال بر بروز 

هاي دیگري نشان بررسی .)60(رخ نداد  علیه میزبان

 در فرد اهدا کننده  Tهاياند که تیمار لنفوسیتداده

با ویروس میکسوما قادر به جلوگیري از تنی برون محیط

بیماري پیوند علیه  بروز و  آلوژن  Tبروز پاسخ هاي 

 .)62 ،61( می باشد میزبان

از طرف دیگر مشخص شده است که ویروس درمانی بر 

محیط در  سازهاي بنیادي خونسلولهاي روي نمونه

کند که نه تنها باعث اي را ایفا مینقش دوگانهتنی برون

 شود بلکه اثرات مفیدمی بیماري پیوند علیه میزبانتعدیل 

پیوند تحت  مالتیپل میلومرا در بیماران  پیوند علیه تومور

و یا  کندحفظ می سازهاي بنیادي خونآلوژنیک سلول

 . )60( دهدافزایش میحتی 

س میکسوما با در این راستا پس از انکوباسیون ویرو

محیط اهدا کننده در  سازهاي بنیادي خونسلول

در حال استراحت  Tهاي ، ویروس به لنفوسیتتنیبرون

غیر فعال  Tهاي شود اما تا زمانی که سلولمتصل می

شود و در ، ویروس میکسوما وارد سلول نمیهستند

کند. در صورتی که عملکرد آن تداخلی ایجاد نمی

بادي و یا آنتی بیدهایی نظیر ط محركتوس Tهايلنفوسیت

واکنش  یا تحریک آلوژنیک نظیر CD3/CD28علیه 

فعال شود، ویروس وارد   (MLR) مختلط لنفوسیتی

و باعث  کند شده و شروع به تکثیر می Tهاي لنفوسیت

بروز اختلال در عملکرد آن، مهار تکثیر سلولی و کاهش 

بیماري پیوند روز تولید سایتوکاین هاي التهابی مؤثر در ب

شود اما بر می IFNγو  IL-2، α IL-2Rنظیر  علیه میزبان

 اثري ندارد.  IL-10و  IL-4روي بیان 

 T-betبا سطوح کاهش یافته بیان  IFNγکاهش ترشح 

) مطابقت دارد در حالی که در TH1(ژن دخیل در تمایز 

) تغییري رخ TH2(ژن دخیل در تمایز  GATA3بیان 

به ذکر است که مکانیسم دقیق ورود دهد. لازم نمی

هنوز  Tهاي ویروس به سلول پس از فعال شدن لنفوسیت

 Tهاي لولعلاوه بر مهار س .)63(نشده است  شناخته

چندین پروتئین ضد التهابی نظیر  میکسوما آلوژن، ویروس

کند که در مهار را ترشح می SERP1گلیکوپروتئین 

هاي میلوئیدي و کنترل التهاب سیستمی نقش دارند سلول

توانند به طور غیر مستقیم منجر به کاهش بروز و می

GHVD  64(شوند( . 

 واکنش پیوند علیه تومورهاي انکولیتیک و ویروس

تیمار ساز آلوژن هاي بنیادي خونسلول پس از تزریق

در بدن  هاي آلوژنیک، واکنشمیکسوما ویروسشده با 

اگر  ها،این واکنشطی  در .به راه می افتند بیمار

جزء سلول هاي طبیعی  آنتی ژن هاي عرضه کنندهسلول

قادر به  ویروسآلوده به  Tهاي لنفوسیتمیزبان باشند، 

 هاي تکثیر و القاي پاسخ علیه آنها نیستند اما اگر سلول

عرضه کننده ي آنتی ژن جزء سلول هاي سرطانی باشند، 

با سلول سرطانی ویروس حاوي  T هايلنفوسیتتماس 

به سلول  T لنفوسیت از وس انکولیتیکویرموجب انتقال 

گ بدخیم شده و باعث تکثیر ویروس در این سلول ها و مر

ته ) گفGVTکه به آن اثر پیوند علیه تومور ( شودآنها می 

 می شود. 

توضیح احتمالی براي این تفاوت در عملکرد 

می تواند این باشد که در هر  ویروس هاي انکولیتیک
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به سلول  Tاز سلول  تیکویروس هاي انکولیدو حالت 

ي آنتی ژن منتقل می شود اما فقط در عرضه کننده

هاي هاي سرطانی که داراي نقص در مکانیسمسلول

ضد ویروسی هستند قادر به تکثیر بوده و آنها را از 

  .)62(بین می برد 

ویروس بنابراین به طور کلی استراتژي پاکسازي توسط 

تواند با دو هدف انجام میتنی محیط بروندر  میکسوما

 ویروس میکسوماشود: در صورتی که با استفاده از 

پاکسازي  پیوند اتولوگهاي سرطانی باقی مانده در سلول

(اثر پیوند شود شوند از وقوع عود بیماري جلوگیري می

آلوژن در  T هايلنفوسیتو در صورتی که علیه تومور) 

بیماري پیوند پاکسازي شوند مانع از وقوع  پیوند آلوژن

 .)49،51(شود می علیه میزبان

علاوه بر  ویروس هاي انکولیتیکشایان ذکر است که 

و  T هايآلوژنیک لنفوسیت هايجلوگیري از بروز پاسخ

هاي توانند از سلول، میبروز بیماري پیوند علیه میزبان

ل تر به محتا راحت کنندایمنی به عنوان حامل استفاده 

هاي سرطانی شوند. این خاصیت و وارد سلول برسندتومور 

اثر پیوند علیه که سبب بهبود  هاي انکولیتیکویروس

 (VVT)تومور  علیهشود را عموماً اثر ویروس می تومور

 . )65(نامند می

هاي فعال، نوتروفیل Tهاي علاوه بر لنفوسیت

نیز به عنوان حامل  ویروس میکسومابارگذاري شده با 

هاي میر در سلول و ویروس باعث افزایش میزان مرگ

هاي توموري توانند بقایاي سلولشوند و میسرطانی می

وارد شده  هاي انکولیتیکویروس .)66(را از بین ببرند 

ها و آزادسازي ها باعث تحریک این سلولبه نوتروفیل

مقادیر فراوانی سایتوکاین و کموکاین با اثرات ضد 

این سلول ها با تغییر  ،سرطانی می شوند. به علاوه

فنوتیپ خود در شرایط مختلف ریز محیطی می توانند 

اي کشنده هبه طور غیر مستقیم در فعال کردن سلول

ثیر أت پیوند علیه تومور) و افزایش اثرات NKي طبیعی(

 .)67(گذار باشند 

 ویروس میکسوماپاکسازي اختصاصی توسط 

تمایز  در ویروس میکسومابه منظور بررسی قدرت 

هاي سرطانی از سلول سازهاي بنیادي خونمیان سلول

هاي که در آن مشخص شد در موش انجام شدآزمایشی 

(رده سلولی  U266گروه کنترل که تحت تزریق مخلوط 

 PBSتیمار شده با  سازنهاي بنیادي خومیلومایی) و سلول

دهد قرار گرفتند، پیوند هر دو رده سلولی رخ می FBSو 

هاي گروه تست که در آنها مخلوط ی که در موشدر حال

U266 ویروس تیمار شده با  سازهاي بنیادي خونو سلول

هاي بنیادي تزریق شد، فقط پیوند سلول میکسوما

دهد تیمار . این نتایج نشان میرخ می دهد سازخون

محیط در  ویروس میکسومابا  سازهاي بنیادي خونسلول

هاي سرطانی و آمد سلولمنجر به حذف کارتنی برون

 خود شود اما بر رويجلوگیري از بروز عود بیماري می

و در نتیجه پیوند پذیري آنها  سازهاي بنیادي خونسلول

 اثري ندارد. 

 ویروس میکسوما این نوع پاکسازي اختصاصی به

هاي دهد که حتی سطوح کم سلولاین اجازه را می

به راحتی  ،ختلفهاي ممیلومایی را در مخلوطی از سلول

گرچه شناسایی مکانیسم  شناسایی کند و تمایز دهد.

 هايدر تمایز میان سلولویروس میکسوما دقیق توانایی 

از  بروز بیماري پیوند علیه میزبانعامل عود یا 

هاي فراوانی به ارزیابی سالم سازهاي بنیادي خونسلول

اما برخی از مطالعات نشان داده اند که  ،نیاز دارد

ویروس در برابر  سازهاي بنیادي خونمصونیت سلول

به علت عدم اتصال فیزیکی ویروس به این  میکسوما

ها می باشد که علت دقیق این عدم اتصال سلول

 .)68 ،50(مشخص نیست 

 

 



 میرفخرایی و همکاران ... اي کاهش بیماري ویروس هاي انکولیتیک، یک ابزار جدید بر

 

 1400زمستان ، 23 یافته، دوره / 7 

 گیري بحث و نتیجه
به طور مستقیم و  ویروس میکسوماویروس درمانی با 

هاي سرطانی آلوژن و سلول Tهاي با اثر بر روي لنفوسیت

بیماري پیوند علیه تواند باعث کاهش میزان بروز می

و کاهش بروز عود  وند علیه توموراثرات پی، بهبود میزبان

هاي ضدالتهابی غیر شود و همچنین از طریق مکانیسم

 بیماري پیوند علیه میزبانتواند از توسعه مستقیم نیز می

 .)61( کندجلوگیري 

 و قدردانی تشکر
نویسندگان مقاله از تمامی اعضاي مرکز تحقیقات 

سلولهاي بنیادي خونساز دانشگاه علوم پزشکی شهید 

خود در زمینه  بهشتی براي حمایت هاي علمی و عملی

 .و قدردانی را دارد مقاله کمال تشکر نگارش این
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Abstract 

Background: Despite recent advances in hematopoietic stem cell transplantation (HSCT), graft-
versus-host disease (GVHD) is still one of the most challenging post-transplant complications with 
a considerable mortality rate. Various strategies, including chemotherapy, depletion of T 
lymphocytes, monoclonal antibodies, corticosteroids, and other immunosuppressive drugs are used 
to reduce GVHD incidence, which usually increases the risk of cancer relapse and various 
infections in patients. The recently conducted studies have introduced oncolytic virotherapy as a 
promising solution to prevent GVHD and enhance the graft-versus-tumor effects. Oncolytic viruses 
are non-pathogenic viruses capable of selective lysis of cancer cells. These viruses can differentiate 
between allogeneic T lymphocytes and hematopoietic stem cells, and suppress allogeneic T cells. 
This review study aimed to discuss the mechanisms of oncolytic virotherapy in reducing the 
incidence of GVHD. 
Keywords: Graft-versus-host disease, Hematopoietic stem cell transplantation, Oncolytic viruses. 
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