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  مورفوس  آدنوئيد سيستيك كارسينوما و آدنوكارسينوم پلية مقايس
low-gradeبه روش ايمونوهيستوشيمي   

  ∗∗∗محمدتقي شاكريدكتر ، ∗∗نوشين محتشمدكتر ، ∗نصراالله ساغروانيان دكتر
  

  چكيده
دو تومـور   ميـان   از ايـن    . انـد   شدهايي  شناسقرار گرفته، انواع جديدي از آنها        دستخوش تغيير    اًتومورهاي غده بزاقي اخير    :سابقه و  هدف   

(AdCC) Adenoid cystic carcinomaو  (PLGA) Polymorphous low-grade Adenocarcinomaهايي هـستند كـه     داراي شباهت
حاضـر بـا هـدف مقايـسه آدنوئيـد سيـستيك كارسـينوما و آدنوكارسـينوم                 مطالعـه   به همين دليل    توانند سبب اشتباه تشخيصي شوند،       مي
  . غدد بزاقي با استفاده صورت پذيرفتlow-gradeمورفوس  پلي

 ـ        5 مراه ه  به PLGAنمونه   8  و AdCC  نمونه 10مقطعي،  -در اين مطالعة آزمايشگاهي    :مواد و روشها   ه  نمونه از غده بزاقي مينور طبيعـي ب
 CEA، EMA  ،MSA  ،Vimentin  ،S-100  ،Tp53 نشانگرهاي با IHCمجدد توسط دو پاتولوژيست براي       عنوان كنترل منفي پس از تأييد     

  . شدند آناليزMann-whiteny آزمون اطلاعات حاصله به وسيلة .نتخاب  گرديدند اKi-67و 
  درCEA كه بروز بيـشتر  طوري مشاهده شد، به PLGAنسبت به AdCC درKi-67  وCEA ،MSAبروز بيشتر حاضر بررسي  در :ها يافته
هـم غيرلومينـال در      هاي لومينـال و    سلول هم در ) >001/0P (Ki-67در غيرلومينال و    ) 001/0P<(  ،MSA) 034/0=P( هاي لومينال  سلول

AdCC      همچنين بروز بيشتر     مشاهده شد وVimentin   و S-100   در PLGA    نسبت به AdCC  در ايـن بـين بـروز نـشانگرهاي          .ديده شد
EMA و TP53  نبودندداري  داراي اختلاف معنيبين دو ضايعه.  
 نـشانگرهاي در ايـن ميـان      .  كمـك گرفـت    IHCتوان به هنگام اشكال در تشخيص از          مي ي مطالعة حاضر  ها  توجه به يافته   با :گيري نتيجه
CEA، Ki-67 و Vimentin    نشانگرهاي  .  از اهميت بيشتري برخوردارندS-100   و MSA      ،داراي حساسيت كمتـري بـوده EMA وP53  در 

  . دنيي قابل توجهي ندارآاين خصوص كار
  Adenoid cystic carcinoma ،Polymorphous low-grade Adenocarcinoma ،Immunohistochemistry :نكليد واژگا

  4/10/1387: تاريخ تأييد مقاله  3/10/1387: تاريخ اصلاح نهايي  18/1/1387: تاريخ دريافت مقاله
  355-362 ،1387 زمستان، 4، شماره 26مجله دانشكده دندانپزشكي دانشگاه علوم پزشكي شهيد بهشتي، دوره 

  
  مقدمه

تومورهاي غده بزاقي بخش مهمي از پاتولوژي دهـان و فـك            
در اكثـر مطالعـات     . دهنـد   و صورت را به خود اختصاص مي      

 سيــستيك كارســينوما آدنوئيــد موكواپيدرموئيدكارســينوما،
)AdCC( مورفـوس لوگريـد آدنوكارسـينوما      پلي  و )PLGA( 

محــسوب مــي هــاي غــده بزاقــي  تــرين بــدخيمي شــايعء جــز
  ).1 ،2(گردند

AdCC            توموري بازالوئيد است  كه حدود نيمي از مـوارد آن 
  رشد تومور. دهد ويژه در كام رخ مي    ه  در غدد بزاقي مينور ب    

واسـطه  ه  هـاي مهـم آن ب ـ      يكي از يافته    درد ،اي داشته  آهسته
توانـد موجـب      باشـد، كـه حتـي مـي        تمايل عصبي تومور مـي    

ز نظـر هيـستوپاتولوژي دو      ا .پاراليزي عصب فاسـيال شـود     
ر ايـن   تليـال د    تليـال داكتـال و ميـواپي        اپـي نوع سلول اصـلي     

شناسـي ايـن     سـه الگـوي مهـم بافـت       . دنشـو  تومور ديده مي  
سوليد است كه البته اغلب      كريبريفرم و  تومور انواع توبولار،  

 highايـن بـدخيمي  شـود، اگـر چـه     همگي ديده مي تركيبي از

grade پـي سـلولي نداشـته      رد آتـي   ولـي در اكثـر مـوا        است، 
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  اشـــكال ميتوتيـــك هـــم بـــه جـــز در نـــوع ســـوليد نـــادر  
امــا اســتروماي تومــور معمــولاً هيــالينيزه بــوده  .دنباشــ مــي
  ).3 ،4(تواند نماهاي موسينوزوميگزوئيد نيز داشته باشد مي

PLGA   تليالي با درجه پايين غده بزاقي است        يك بدخيمي اپي
واختي ســيتولوژيك، كــه داراي مشخــصاتي از قبيــل يكنـ ـ  

ــا    ــو ب ــاگوني مورفولوژيــك و الگــوي رشــدي اينفيلتراتي گون
  ).4 ،5(باشد توانايي متاستاتيك كم مي

اگـر چـه    منحـصر اسـت،     اين ضايعه بـه غـدد بزاقـي مينـور           
پاروتيـد نيـز    ماننـد   هاي نادري از درگيري غدد ماژور        نمونه

ــد شــدهگــزارش  ــدخيمي. ان ــوده،دومــين ب اشــكال ،  بزاقــي ب
وژيك متنوعي از اين ضـايعه ارائـه شـده كـه شـامل              هيستول

هاي لوبولار، پاپيلري سيستيك، كريبريفرم و ترابكـولار         طرح
ــي ــيتوز و  . باشــد م ــواحي موس ــور داراي ن اســتروماي توم

باشــد،  مــيهيــالينيزه اســت و اغلــب تومــور بــدون كپــسول  
عـصب دوسـت    . كنـد  انـدازي مـي    ها دسـت   به حاشيه بنابراين  

ــودن ضــايعه از مش ــودهب ــه  ، خــصات آن ب در عــين حــال ب
  ).4 ،6-9(داردتمايل گسترش عروقي نيز 

از ديد بـاليني و اپيـدميولوژي هـر دو تومـور تمايـل بـسيار                
تـرين    شـايع  ،فراواني به بروز در غـدد بزاقـي مينـور داشـته           

همچنين هـر دو ضـايعه در       . باشد مكان درگيري آنها كام مي    
شـوند كـه     ديده مي سنين بزرگسالي با شيوع بيشتر در زنان        

هـر دو    .ها بيشتر اسـت     در اين يافته   PLGAدر مجموع نقش    
 .هستند با علائمي مثل درد همراه       ،تومور عصب دوست بوده   

نيــز متوجــه ابنرمــاليتي  در مقايــسه ســيتوژنيك دو تومــور
  ).4 ،10-12( در هر دو تومور گرديده اند12كروموزوم 

ــاس ياف    ــور براس ــه دو توم ــلي و اولي ــراق اص ــهافت ــاي  ت ه
 اصـلاً نمـاي   PLGAهـا در   كه سـلول   چرا سيتولوژيك است، 

رشـدهاي پـاپيلري و     .  را ندارند  AdCCها در    بازالوئيد سلول 
 فـضاي  PLGA نادر است و در مقابـل     AdCCفاسيكولار در   

هــا را   گليكــوز آمينوگليكــان(GAG)غربــالي وســيع مملــو از 
 اولـين   ،هاي فـوق   ولي در عين حال با توجه به شباهت        .ندارد

 ايـن مطالعـه     .)4(گردند تشخيص افتراقي يكديگر محسوب مي    
 منحـصر بـه     با توجه به گستردگي و تنوع نـشانگرها تقريبـاً         

) Darling) 2002 و اين نكته با توجه به مطالعـه       باشد    ميفرد  
نوهيــستوشيميايي دو وكــه بــه بررســي اجمــالي مقايــسه ايم

  ).13( مشهود است،ضايعه پرداخته

كمك به تشخيص افتراقي دو توموري كه        هدف   بااين تحقيق   
هاي باليني و هيستوپاتولوژي فراواني بـا هـم داشـته       شباهت

دارنــد، صــورت در عـين حــال درمــان و پروگنـوز متفــاوتي   
 در قبـال  AdCCآگهي ضعيف  ، چرا كه در مقابل پيش پذيرفت
 ، پروگنوز بهتري داشـته    PLGAگيرانه آن،    هاي سخت  درمان
  .كند تري طلب مي هاي ساده درمان

  
  هامواد و روش

گيري آن مبتني    در اين مطالعه آزمايشگاهي مقطعي كه نمونه      
 8 و   AdCCهـاي پـارافيني       نمونه از بلـوك    10بر هدف است،    

ــه  شناســي دانــشكده   از بايگــاني بخــش آســيبPLGAنمون
هـاي قبلـي توسـط       پس از تأييد تشخيص    دندانپزشكي مشهد، 

هيــستوپاتولوژي دقيــق و دو پاتولوژيــست براســاس مبــاني 
هـاي سـريالي     سپس برش  .ميزان بافت كافي انتخاب گرديدند    

ــي  4 ــت  بررســ ــه جهــ ــر نمونــ ــي از هــ ــاي   ميكرونــ هــ
، Ki-67، Vimentin  ،S100نوهيستوشيمي با نشانگرهاي    وايم

CEA ،EMA ،MSAو TP53 )ــاني  همگـــــــــي از كمپـــــــ
(Dakocytomation, Denmark, Copenhagenتهيه شد .  

زدايي توسط گزيلل و آبـدهي        پس از پارافين   هاي بافتي  برش
بـه   درجه، جهت مهار پراكـسيداز داخلـي         70از الكل مطلق تا     

 سـپس بـه     ،در آب اكـسيژنه قـرار داده  شـده          دقيقه   10مدت  
سـپس  . شـدند ژني محلول سيترات بافر      منظور بازيافت آنتي  

 جهـت   %100ابتدا هفت دقيقه در مايكروويو با قدرت        ها    نمونه
براي  %40ه نقطه جوش و بعد پانزده دقيقه با قدرت رسيدن ب 

باقي ماندن در همان درجه و سپس پـانزده دقيقـه در هـواي              
پس از اين مرحلـه در      . ندداتاق جهت سرد كردن قرار داده ش      

بـادي اوليـه،     حد فاصل مراحـل بعـدي شـامل افـزودن آنتـي           
ــي ــه   آنت ــادي ثانوي ــوتين  Linkب ــترپتواوويدين بي ، SAB، اس

آميـزي   جهت رنـگ   ((Mayer) و هماتوكسيلين مير     كروموژن
سازي از محلـول     باشد، به منظور شستشو و رقيق      مي) زمينه

و  mmol/1Tris 20 و Tris-buffered solution )6/7=pH و
mmol/1Nacl145(هــا بــا الكــل  نهايــت لامدر .  اســتفاده شــد

  . گشتندبا چسب انتلان مانته ، مطلق آبگيري شده
برابـر در    400بزرگنمـايي    گ گرفتـه بـا    هاي رن ـ  سپس سلول 

 در نهايـت    .فتنـد ميانگين يكصد سلول تحت شمارش قرار گر      
مورد تجزيه و    Mann-Whitneyبا استفاده از آزمون     ها    يافته
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 1387، زمستان 4، شماره 26 دوره هيد بهشتي،مجله دانشكده دندانپزشكي دانشگاه علوم پزشكي ش

در ادامــه بــراي تــشخيص افتراقــي دو  .تحليــل قــرار گرفتنــد
بهتـرين   نـسبت بـه يـافتن        ROCتومور با استفاده از منحني      

متغيرهـاي مـورد مطالعـه    بـراي   )Cut off point( نقطه برش
ســپس حــساسيت متغيــر مــورد نظــر در تــشخيص اقــدام و 

  . محاسبه شد
  

  ها يافته
ه پاتولوژيـست ب ـ   هـا توسـط دو     تهيه اسلايدها، نمونه   پس از 

طور جداگانه مورد بررسـي و بـدنبال شـمارگان بـروز هـر              
درصد سلول حساسيت و ويژگي هر كدام  براساس          نشانگر

  .)2و1نمودارهاي (  بدست آمدنقطه برش
 در غدد بزاقي مينـور تقريبـاً        EMA و   CEAبروز ماركرهاي   

كه بروز هر دو در اطـراف    طوريه  ب. باشد مييكديگر  مشابه  
شـود، امـا ايـن بـروز در          مجاري رابط و مخطط مشاهده مي     

EMA هـا   عـلاوه بـر ايـن در اطـراف آسـيني          ،  تر بوده   واضح
 CEAنكه هـيچ بـروز مثبتـي از         ال آ ح. بروز كانوني نيز دارد   

  .در اطراف آسيني موكوسي رويت نگرديد
تليـال   هـاي ميـواپي     سلول S-100آميزي   رسد رنگ  به نظر مي  

اسـت،  قرار داده   تأثير  اطراف مجاري رابط و مخطط را تحت        
هـا كـه هـيچ بـروز مثبتـي           مجاري بـرعكس آسـيني    بنابراين  
ياف عصبي درون   در ضمن ال  . اند ، كاملاً رنگ گرفته   اند  نداشته

در . دادنـد   بافت نيز بروز كاملاً قوي از نشانگر را نـشان مـي           
هـاي   پـذيري سـلول    تـوان بـه رنـگ       نيـز مـي    MSAخصوص  

 .ها اشاره كـرد    تليال در اطراف مجاري رابط و آسيني       ميواپي
مشاهده همچنين در عروق خوني بروز مثبت قوي از نشانگر          

  . شد
 نيز بروز مثبتـي را      TP53 و   Ki-67نشانگرهاي تكثير سلولي    
 Ki-67، كه اين يافته در مـورد        دادنددر اطراف مجاري نشان     

 كـاملاً در  زمينـه       Vimentin. دي ـبا شدت بيشتري مطرح گرد    
تأثير استروماي اندك غده را تحت      ،  پذيري گرديده  سبب رنگ 
  .قرار داد

  از نظــر تكثيــرKi-67 ،نــشانگرهاي مــورد مطالعــهميــان از 
ــكال ( ــي CEAو  )2 و 1اش ــشانگرهاي اپ ــروه ن ــالي  در گ  تلي
و ويمنتــين در بــين نــشانگرهاي مزانــشيمال  )4 و 3اشـكال  (

  ).2و1جداول ( ارزش تشخيصي واضحي دارند
  

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

 ويژگي هر - جهت ارزيابي حساسيتROC منحني -1نمودار 
  AdCCيك از نشانگر ها در تشخيص 

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

 ويژگي هر -بي حساسيت جهت ارزياROCمنحني  -2نمودار 
 PLGAيك از نشانگر ها در تشخيص 

  
 AdCC  در Ki-67اي   به اين معني كـه ميـانگين بـروز هـسته          

ــي در % 5/22 ــابراين . اســت% PLGA 88/3ول ــا در نظــر بن ب
تـشخيص   ايـن نـشانگر در    ،  %5/9گرفتن نقطه برش مـساوي      

AdCC   وPLGA   5/87و % 100 به ترتيب داراي حـساسيت %
  .باشد مي
 ها به يكـديگر نزديـك بـوده         اين يافته  TP53 در خصوص    اما

)1/17=%AdCC 12و%=PLGA(،ــي ــا صــراحت از    نم ــوان ب ت
  .اختلاف بروز اين نشانگر در تومورها سخن گفت
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  Mann-Whitney در نشانگرهاي مختلف و مقايسة آنها با آزمون PLGA و AdCCميانگين و انحراف معيار  -1جدول 
  

PLGA AdCC نتيجه آزمون   ميانگين  انحراف معيار  ميانگين  انحراف معيار رنشانگP-value  

Ki-67 30/3  88/3  20/9  50/22   001/0كمتر از 

P53 44/11  00/12  85/15  10/17  764/0  
CEA 13/1  88/1  62/7  50/10   001/0كمتر از 

EMA 33/10  88/16  44/19  50/26  274/0  
MSA 35/10  50/27  64/22  50/52  034/0  
S100 53/15  75/48  94/18  30/30  027/0  

Vimentin48/13  63/65  61/13  40/16   001/0كمتر از 
  

  ارزش تشخيصي نشانگرهاي مورد مطالعه براساس نقاط برش تعين شده با منحني -2جدول 
) (ROC curve Received operating characteristic 

AdCC PLGA  تشخيص  نشانگر  PLGA   تشخيصAdCC تشخيص  PLGA   تشخيصAdCC 

  Ki-67 0  10  7  1) 5/9براساس نقطه برش (
  P53 4  6  4  4) 5براساس نقطه برش (

  CEA  0  10  8  0)5/4براساس نقطه برش (
  EMA 5  5  4  4) 20براساس نقطه برش (
  MSA 2  8  5  3) 25براساس نقطه برش (
  S100 10  0  4  4) 50براساس نقطه برش (

  Vimentin 0  10  8  0) 45براساس نقطه برش (
  
 AdCC در   CEA و   EMAتليالي   ماركرهاي اپي  چه ظهور  گر

 نمــود CEAمــشهودتر اســت، امــا اخــتلاف بــروز در مــورد 
 cut off=%5/4كـه بـا    طـوري ه ب ـ). P>001/0(بيشتري دارد 

point بــراي CEA در % 100 ايــن نــشانگر داراي حــساسيت
الگـوي  در عـين حـال از نظـر          .تشخيص هر دو تومور اسـت     

شـود، بـه ايـن معنـي كـه در            هايي ديـده مـي     بروز نيز تفاوت  
AdCC       هـاي لومينـال ديـده        هر دو نشانگر در اطراف سـلول

صورت كـانوني  ه  اغلب ب  CEA بروز   PLGAشوند اما در     مي
هـم در    نيـز    EMA. باشـد   مـي هاي لومينـال     در اطراف سلول  

  غيرلومينــال و هــم اطــراف   هــم هــاي لومينــال و   ســلول
  .گردد  مشاهده مي مجاري

در اين مطالعه نيـز تـصاوير        Vimentin و MSAنشانگرهاي  
البتـه اخـتلاف واضـح در       . دهند متفاوتي از بروز را نشان مي     

كـه ميـانگين بـروز       طوريه  شود، ب   ديده مي  Vimentinبروز  

حـال آنكـه ايـن      . اسـت % 63/65 برابر   PLGAاين نشانگر در    
اما در  ). >001/0P(باشد   مي% 4/16 مساوي   AdCCمقدار در   
 با توجه   AdCC بروز بيشتر اين نشانگر در       MSAخصوص  

بينـي بـود،     تليال قابل پيش   هاي ميواپي  به نقش گسترده سلول   
% 5/52 برابــر AdCCكــه ميــانگين بــروز آن در  طــوريه بــ
كـاهش  % 5/27 ايـن مقـدار بـه        PLGAحال آنكه در    . باشد مي

وز آن نيـز در     از سوي ديگر الگـوي بـر      ). P=034/0(مي يابد، 
AdCC تليـال و    هاي ميواپي  صورتي است كه هم در سلول     ه   ب

شـود، در    هاي اطراف فضاي لومينال ديـده مـي        هم در سلول  
 بـروز آن بيـشتر در اطـراف فـضاي           PLGAكه در    صورتي

 S-100. شـود   مشاهده مي صورت كانوني   ه  كيستيك آن هم ب   
 PLGAهاي لومينال بويژه در      تري در سلول   بروز واضح  نيز

شاهد بروز كانوني قوي    نيز   PLGAعلاوه بر اين در     ،  داشته
 در  S-100در عين حال ميانگين بـروز       . از اين نشانگر هستيم   
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PLGA   اسـت ولـي ايـن مقـدار در          % 75/48 برابرAdCC   بـه 
  ).P=027/0(يابد كاهش مي% 30/30

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

    AdCCدر Ki-67قوي بروز مثبت و -1 شكل
  

                 
  
  
  
  
  
  
  
  
  

 PLGA در Ki-67بروز ضعيف  -2 شكل

                                   
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  AdCC در CEAمثبت و قوي  بروز -3 شكل
  

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

 PLGA در CEA بروز ضعيف -4شكل 

  
  بحث

در ايــــن مطالعــــه ســــعي شــــده اســــت بــــا مقايــــسه  
نوهيستوشيمي هفت گانه، نـسبت بـه تفكيـك دو تومـور            وايم

 كه در رتبه نخست تـشخيص       AdCC و   PLGAاً مشابه   تقريب
ولي داراي سير باليني و      افتراقي نسبت به يكديگر قرار دارند     

  ).1 ،11(باشند، اقدام گردد آگهي متفاوت مي پيش
در رابطــه بــا نــشانگرهاي تكثيــر و كنتــرل ســلولي، مطالعــه 

 را جهت تفكيك دو تومور از يكديگر قابل         Ki-67حاضر نقش   
) 2002( Gneppاين يافته با مطالعه     ). >001/0P(اندد توجه مي 

توانــد  همــاهنگي داشــته، مــي) 1997 ( و همكــارانSkalovaو 
 ). 3 ،14(دو تومـور از يكــديگر مفيـد باشــد   جهـت افتـراق ايــن  

 در ديگر مطالعات    PLGA در   Ki-67بروز كمتر و نامشخص     
  ).13 ،15(نيز مورد تأييد قرار گرفته است

اي كه    به نتيجه  WHO اين مطالعه مشابه     ،TP53اما در مورد    
ارتباط كافي و مشخصي را در بر داشته باشد، دست نيافتـه            

  ).4(است
پـذيري   دار آن شـايد بواسـطه عـدم نقـش          عدم ارتبـاط معنـي    

TP53 انند  در تومورژنز ضايعاتي مAdCC    باشـد كـه سـبب 
پذيري ايمني    و رنگ  TP53ايجاد عدم ارتباط بين تغييرات ژن       

 و Kiyoshimaگردد، حال آنكه مثلاً در مطالعـه     ر مي مورد نظ 
 gradeدرموئيد كارسينوما بين     در موكواپي ) 2001 (همكاران

داري ديـده     ارتبـاط معنـي    Ki-67تومور و پاسخ ايمني بـراي       
  ).16(شود مي
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تليالي، اگر چـه هـر دو نـشانگر          در خصوص نشانگرهاي اپي   
EMA   و CEA   در AdCC    بيشتر از PLGA  امـا  ،  تـه  بروز ياف

ــش  ــه ) >CEA) 001/0Pنقـ ــسبت بـ در ) EMA) 274/0=Pنـ
نظر ه  تر ب  نوهيستوشيميايي بين دو تومور واضح    وتفكيك ايم 

همچنين از نظر الگوي بروز، هر دو نشانگر بـه يـك            . رسد مي
ــلول  ــراف س ــسبت در اط ــال در   ن ــاي لومين ــروز AdCCه  ب

ــن   مــي ــه اي ــد ك ــه نماين ــه يافت ــشابه مطالع ) Gnepp )2002م
صــورت ه  اغلــب بــCEA  بــروز PLGAد ولــي در باشــ مــي

 EMAكــه  باشــد حــال آن هــا مــي كــانوني در اطــراف لــومن
 بـروز بيـشتري     AdCCگستردگي بيشتري دارد و نسبت بـه        

  ).17(يافته است
داري بـين دو      اختلاف معنـي   Vimentinهمچنين از نظر بروز     

اين يافته با آنچـه در تحقيـق        ). >001/0P(بودضايعه مشهود   
Darling )2002 ( وWHO )2005 (آمــده نيــز همــاهنگي دارد 

  كـه مطالعـات زيـادي بـر        S-100ر خصوص نشانگر     ).4 ،13(
هـاي ايـن تحقيـق     روي آن در اين زمينه انجام پذيرفته، يافتـه       

). P=027/0(اسـت  PLGAدهنده بروز بيشتر آن در       نيز نشان 
البته ميزان بروز و شدت اين اختلاف در مطالعـات گونـاگون    

 را در   S-100بـروز   ) Ferriero )1994، مثلاً   شدهر عنوان   متغي
PLGA       متوسط تا قوي و در AdCC     ضعيف تا متوسط بيان 

  را در S-100بروز ) 1991 ( و همكارانSimpsonولي  كند مي

AdCC ــي و ــي منفـ ــاران Regezi  حتـ را  نآ) 1991 (و همكـ
  ).18-20(اند قوي گزارش كرده  PLGAدر

هاي ميواپي   كه از نقش سلول   گونه    همان MSAدر خصوص   
ــز   ــور ژن ــال در توم ــي AdCCتلي ــار م ــتلاف    انتظ ــت، اخ رف

برخــي  ايــن يافتــه بــا). P=034/0(مــشاهده شــدداري  معنــي
  ).15 ،19(مطالعات انجام شده، هماهنگي دارد

 مـشابه  AdCCاز سوي ديگـر نحـوه بـروز ايـن نـشانگر در            
ف هـاي اطـرا    هم در سـلول   ) 1988 ( و همكاران  Chenمطالعه  

تليـال و    هـاي ميـواپي    فضاي كيستيك كاذب و هـم در سـلول        
ويــژه بــا الگــوي رشــد توبــولار ديــده      ه غيرلومينــال بـ ـ

  .)21(شود مي
 جهت افتراق ايـن دو      IHCامروزه نشانگرهاي زيادي از نظر      

و  DeAraujo. شــوند كــار گرفتــه مــيه تومــور از يكــديگر بــ
DeSause) 1996 (   ا بـروز   ها را ب   انواع خاصي از سيتوكراتين

ــرده   ــشاهده ك ــور م ــر توم ــشتر در ه و  Epivitanus، )22(بي

ــاران  ــا  ) 2007(همك ــشتر آلف ــروز بي  را در C-Kit و SMAب
AdCC    نسبت به PLGA  23( گزارش كرد(. Woo   و همكـاران  

ــروز صددرصــدي ) 2006( ــل AdCC در CD43از ب  در مقاب
و همكـاران   Penner،  )24( استفاده كـرده   PLGAآن در   % 1/7
 نقـش مهمـي در افتـراق        galectin-3 كه   ندوجه شد مت) 2002(

و  Ferrazzoنـدارد كـه ايـن يافتـه توسـط           يكـديگر   دو از    اين
 و  Loducca). 25 ،26(نيز تأييد گرديده است   ) 2007(همكاران  
 و الاسـتين متوجـه      IVبـا بررسـي كـلاژن       ) 2000 (همكاران

هاي تومـورال    آنها در اطراف ساختمان   از  ذخيره لايه نازكي    
PLGA و حاشيه ضخيم رسوب آنها در AdCC 27(شدند.(  

 IVالاستين و كـلاژن     ) 1997(و همكاران    Shintaniدر مقابل   
 غايـب  AdCCطور كامل يـا پارسـيل در نـواحي تهـاجمي       ه  ب

  ).28(هستند
Gnepp  وEL-Mofty    نيــز بــه بررســيGFAP در PLGA 

را در ايــن ضــايعه تأييــد   فقــدان يــا بــروز كــم آن،پرداختــه
  .)29(دان كرده

) 1997(و همكـاران     Darlingشايد به همـين دليـل اسـت كـه           
مــشكوك  هنــوز AdCC و PLGA بــين IHC تمــايز نــدمعتقد
 ، نهايـت  در   ).13(هـاي بيـشتري دارد       نيـاز بـه بررسـي      ،بوده

رسد  نظر مي ه  تر در اين زمينه لازم ب      تحقيقات بيشتر و جامع   
حقيق مورد و اميد است كه مطالعات اوليه نظير آنچه در اين ت    
  .ارزيابي قرار گرفته، كارگشاي اين مشكل گردد

  
  گيري نتيجه

تـوان بيـان كـرد كـه در           با توجه به نتايج مطالعه حاضر مـي       
هـاي    مواردي كه در تشخيص اين دو تومور به دليل شـباهت          

خـوريم    ذكر شدة باليني و هيستوپاتولوژيكي به اشكال برمي       
يــك ابـزار مهــم  تــوان از ايمونوهيـستوشيمي بــه عنـوان    مـي 

، CEAآزمايشگاهي كمك گرفت كه در اين ميان نـشانگرهاي          
Ki-67   و Vimentin        از اهميت بيشتر و انـواع A100   و MSA 

 و  EMAاز حساسيت كمتري برخوردار بوده، در عـين حـال           
P53كارآيي درخور توجهي نداشتند .  

  
  تقدير و تشكر

و هاي معاونت محتـرم پژوهـشي دانـشگاه      در خاتمه از كمك   
ه تحقيقات دندانپزشكي دانشكده دندانپزشكي مـشهد ب ـ      مركز  
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هـاي فـراوان در انجـام ايـن          هـاي مـالي و كمـك       دليل حمايت 
  .گردد تحقيق سپاسگزاري مي
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