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 پژوهشي–دوماهنامه علمي 

  دانشگاه شاهد
 ٧٦شماره  –دهم پانزسال 

 ١٣٨٧شهريور  

 ,ki67 antigenهـاي   تعيين بروز شاخص

p53protein   وC-erb-B2   هـا     و ارتباط آن

ســـلول  ســـرطان در يکـــديگر بـــا

  سنگفرشي زبان با تمايز خوب
  

 و دکتـر نويـد      ٢، دکتـر فـرخ تيرگـري      ١*نوشـين جلايرنـادري    دکتر  :سندگانينو
  ٣پور غلامعلي

  

  پزشکي دانشگاه شاهد شناسي فک و دهان دانشکده دندان استاديار گروه آسيب. ۱

  شناسي دانشکده پزشکي دانشگاه علوم پزشکي تهران دانشيار گروه آسيب. ٢

 پزشک دندان. ٣
  

  E-mail: noushin_jly85@yahoo.com                                                :نويسنده مسئول *

  
  چکيده

در سـومين سـرطان      و دنيـا  ششمين سـرطان شـايع در        ،دهان سرطان سلول سنگفرشي   :مقدمه

هـاي    اند كه جهش ايجاد شده در ژن        نشان داده    اي ي پايه ها  بررسي. كشورهاي در حال توسعه است    

 يكي از ki67 antigene.  نقش مهمي در ايجاد اين ضايعه داردp53 proteinجمله ، از سركوبگر تومور

 يين غشا ئعنوان يك پروت    به C-erb-B2 نقش   ،در اين ميان  . هاي نمايش تكثير سلولي است      شاخص

عنـوان يـك انكـوژن عمـل          سلولي مرتبط با فاكتورهاي رشد اپيدرمي كه در زمان افزايش بروز به           

  .است تازگي مورد بررسي قرار گرفته  كند به مي

 در  C-erb-B2 و   ki67 ,P53 شـاخص    سـه مطالعه حاضر با هدف بررسـي و مقايـسه بـروز             :هدف

  .جام گرفتسرطان سلول سنگفرشي زبان ان

هاي    بروز شاخص  ، در اين مطالعه توصيفي با استفاده از روش ايمنوهيستوشيمي         :روش بررسي 

ki67   و P53   و C-erb-B2 تعـداد  . سرطان سلول سنگفرشي بـا تمـايز خـوب زبـان بررسـي شـد                در

 Labelling Index) بنـدي   با شـاخص رده  شمارش و،ي رنگ گرفته در هزار سلول اپيتلياليها ههست

(LI))    اطلاعات به دست آمده با استفاده از آزمـون همبـستگي تحليـل گرديدنـد                . بيان و مقايسه شد

)٠٥/٠(p<.  

, ٤/٣٩٩±٩٧/٤٢ مثبـت بـه ترتيـب    C-erb-B2 مثبـت و  P53,  مثبـت ki67ي  ها  سلول ميانگين   :ها  هيافت

 و  ki67آزمون همبستگي بيانگر همبستگي آماري بروز شاخص         . بود ٨/٢٦±٢٢/٢٧ و   ٤/٢٢١±٣٢/٣٣٠

P53) ٥/٩١=%r   ٠٢/٠ و=p (در حالي كه بين بروز شاخص        ،بود ki67   و C-erb-B2) ٧/١-=%r ٩٧/٠=p ( و

  .همبستگي آماري وجود نداشت) p=٨/٠ و r=‐%١٣ (C-erb-B2 و P53شاخص 

 ، مطالعـه ايمنوهيـستوشيميايي سـرطان سـلول سنگفرشـي بـا تمـايز خـوب زبـان                  :گيري  نتيجه

داري در بـروز   همبـستگي آمـاري معنـا   .  بودC-erb-B2 و P53, Ki67هاي  دهنده بروز شاخص نشان

  . مشاهده گرديدP53 و Ki67هاي  شاخص
  

 سـرطان سـلول   ،ki67 antigene، p53protein، C-erb-B2 ،ايمنوهيـستوشيمي  :ي كليـدي هـا  هواژ

  زبان، سنگفرشي

 ٢٣/١٢/٨٥:     وصول
  ٢٨/٧/٨٦: ارسال اصلاحات
  ٢٦/٨/٨٦: دريافت اصلاحات

 ٢٢/١٠/٨٦:    پذيرش
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 سرطان سلول سنگفرشي زبان با تمايز خوب يکديگر درها باو ارتباط آنC-erb-B2 وki67 antigene, p53proteinهاي  تعيين بروز شاخص

  مقدمه

تليـالي    ي اپي ها  سلول بدخيمي   ،سرطان سلول سنگفرشي  

تـرين مکـان وقـوع ايـن          بان شـايع  ز. اسکواموس است 

اين سـرطان چنـد عـاملي       . سرطان در حفره دهان است    

 عوامل داخلـي و خـارجي متعـددي در بـروز آن             ،بوده

هاي سـرکوبگر     ها و ژن    گزارش شده که انکوژن   . مؤثرند

رغم   علي .تومور در شروع و پيشرفت اين سرطان دخيلند       

وامل بـه   اين تأثير هنوز رابطه علت و معلولي بين اين ع         

  .]١[است اثبات نرسيده

p53  تـرين   يک ژن سرکوبگر تومور است کـه شـايع 

عامل تغييرات ژنتيـک در تومورهـاي انـسان را شـامل            

است که     اي  يک پروتيين هسته   ،محصول اين ژن  . شود  مي

ريزي شده سـلولي      در کنترل چرخه سلولي، مرگ برنامه     

محـصول  . يا آپوپتوزيس و حذف ثبات ژني درگير است       

ي پيـدا   تـر   بـيش  نيمه عمر    p53پروتييني ژن جهش يافته     

  .]٢[ به روش ايمنوهيستوشيمي قابل کشف است،کرده

عنـوان عوامـل ايجـاد سـرطان          ها نيز به    بروز انكوژن 

   نقـش  ،در ايـن ميـان    . سـت ا  سلول سنگفرشي ذكر شده   

C-erb-B2 سلولي مـرتبط بـا      يعنوان يك پروتيين غشا      به 

عنـوان     زمان افزايش بروز به    عوامل رشد اپيدرمي كه در    

تـازگي مـورد توجـه قـرار       كند بـه  يك انكوژن عمل مي  

ــه ــت گرفت ــ .اس ــا هدر نمون ــت  ه ــده از باف ــه ش ي تهي

  .]٣[است  گزارش شدهC-erb-B2 افزايش ،ديسپلاستيك

هــاي ســر و گــردن   در ســرطانp53تغييراتــي از ژن 

ــزارش شــده ــه]۶و۴،۵[ گ ــروز  طــوري ، ب ــه ب  در p53ك

يسپلاستيک و سرطان سلول سنگفرشي نشان      ي د ها  هنمون

 برخي مطالعات نيز بيانگر افزايش      ].۹و۷،۸[است داده شده 

 مثبت از ضايعات هيپرپلاستيک بـه       p53ي  ها  سلولتعداد  

  ].۱۰و۶،۴[ديسپلاستيک و کارسينوما است

تكثير كنترل نشده سلولي يكـي از علائـم بـدخيمي           

رنگ کـردن   توان از طريق      ن تکثير سلولي را مي    ي ا .است

اي مرتبط با رشـد و تقـسيم سـلولي و       هاي هسته   ژن  آنتي

بررســي آن بــه شــيوه ايمنوهيــستوشيمي و بــا کــاربرد 

ژن مرتبط    يك آنتي  ki67. ميکروسکوپ نوري کشف كرد   

, Sاي است كـه در مراحـل          با پروتيين غيرهيستون هسته   

M,G1, G2ترتيـب  شـود و بـدين    چرخه سلولي بارز مي، 

هت نمايش تكثير سـلولي و ميتـوز        شاخص خوبي در ج   

  .]٢[خواهد بود

   گـزارش شـده    p53 و   ki67داري در بروز      ارتباط معنا 

 هـا   سـلول كه اين امر به فعاليت تکثيري         ، به طوري  ]٨و٤[

 .]٤[است نسبت داده شده
ــش    از آن ــه نق ــا ك ــا  c-erb-B2ج ــاط آن ب  و ارتب

 در سـرطان سـلول سنگفرشـي        p53 و   ki67هاي    شاخص

ي زيـادي از ايـن      هـا   هيافتبي شناخته نشده و     خو  دهان به 

لذا بر آن شديم با هدف تعيين بروز        ارتباط وجود ندارد،    

، بروز و ارتباط بين اين C-erb-B2 و ki67 ,P53 شاخص سه

در سرطان سـلول سنگفرشـي بـا تمـايز            شاخص را  سه

با توجه به بسيار انـدک بـودن         .خوب زبان مطالعه كنيم   

اساس   در سرطان زبان،   c-erb-B2مطالعات در زمينه نقش     

سرطان  بر پايه بررسي هيستوپاتولويک      اين مطالعه صرفاً  

سلول سنگفرشي گذارده شد تا در صورت مثبـت بـودن        

هاي فوق   ارتباط بين بروز شاخص    ، در گام بعدي   ،ها  هيافت

  . علائم باليني بيمار نيز بررسي گردد با

  

  روش بررسي

جامعـه  .  گرفـت  اين مطالعه بـه روش توصـيفي انجـام        

ــاري ــه ،آم ــاران مراجع ــده بيم ــش    پرون ــه بخ ــده ب كنن

. كانسر بيمارستان امام خميني بـود      شناسي انستيتو   آسيب

 نمونـه   ٣٥در مرحله اول با مراجعـه بـه آرشـيو تعـداد             

سرطان سلول سنگفرشي با تمايز خـوب زبـان از ميـان            

در مرحله بـازبيني    . ي موجود جدا و بازبيني شد     ها  هنمون

يي با حجم كافي، فاقـد      ها  ه نمون ،هاي پاتولوژيك  اسلايد

در  .ريـزي انتخـاب گرديدنـد      نواحي نكروتيك و خـون    

يي كه بهتـرين    ها  هنموناز  بلوك پارافيني   پنج   ،مرحله بعد 

ي انتخاب شده ها هاز نمون.  انتخاب شدند ندثبوت را داشت  

آميزي به روش      ميكروني براي رنگ   ٥ برش، يك برش     ٤

آميزي    برش ديگر براي رنگ    ٣زين و    ائو –هماتوكسيلين  

آميـزي    بـراي رنـگ    .به روش ايمنوهيستوشيمي تهيه شد    

 به روش ايمنوهيستوشيمي به طريـق زيـر عمـل           ها  هنمون

  :گرديد

www.SID.ir
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  ، ميكروني٢برش انجام  .۱

 (Dako / Denmark) كلونـال  بادي پلي آنتياستفاده از  .٢

P53P clone Do-7كلونـال   بادي پلي  و آنتيC-erb-B2 

(Dako/Denmark)ــي ــي  و آنتـ ــادي پلـ ــال بـ  كلونـ
ki67 Antigen،   

   ،زدايي پارافين .٣

  ،گيري رطوبت .۴

ده دقيقه در محلول    و به مدت    يقرار دادن در ماکروو    .٥

Citrate / Hcl Buffer l0mmd با PH 6.0،   

در دمـاي اتـاق در      شستـشو دادن    بعد از سرد شدن      .٦

PBS(Phosphate Buffered Salin)،  

-Anti ki67, Anti C-erbهـاي   يباد آنكوبه شدن با آنتي .٧

B2, Anti P53   و ١٠٠/١ و ٣٠٠/١ به ترتيب بـا رقـت 

   ،بادي ساعت براي هر آنتي  به مدت يك١٠٠/١

   ،PBSشستشو با  .٨

 ٣٠ بـه مـدت      Biotinylatedبادي    انكوباسيون با آنتي   .٩

   ،دقيقه

  ،PBSشستشو با  .١٠

   ، دقيقه٣٠ به مدت peroxidase labelledآنكوبه با  .١١

  ،PBSشستشو با  .١٢

 Diamino Benzidine 3,3 مجاور شـدن بـا كرومـوژن    .١٣

Hydrochlorid) (3,3 DAB،   

 ،Ethyl-greenآميزي با  رنگ .١٤
   ،گيري رطوبت .١٥

  ، با گزيلولclearمرحله  .١٦

 .Entellanمونته با چسب  .١٧
سپس تمام اسلايدهاي تهيه شـده بـا ميكروسـكوپ          

 ٤٠ و   ١٠نمـايي     و بـا بـزرگ     )Olympus(مپوسيالنوري  

 بـه روش    بنـدي    شاخص رده   براي تعيين  .مشاهده شدند 

  :زير عمل شد

ي هـا   سـلول  سلول اپيتليالي، تعداد     ١٠٠٠با شمارش   

 بـا اسـتفاده از      LI شمارش و    هرنگ شده در اين مجموع    

 :دست آمد ها به فرمول زير براي هر كدام از شاخص
  

  بندي  شاخص رده(LI) = ي رنگ شدهها سلولتعداد 

  تليالي  سلول اپي١٠٠٠

 هر مقطع دو بـار      ،ر پرهيز از خطاي شمارش    به منظو 

شمارش شد و شمارش سلولي توسط دو پاتولوژيـست         

  . كنترل گرديد

 محاسـبه و    ،آمده براي هـر شـاخص       دست  ميانگين به 

ــد   ــرآورد ش ــار آن ب ــراف معي ــات  . انح ــپس اطلاع س

  .>p)٠٥/٠( آمده با آزمون همبستگي تحليل گرديد  دست به

  

  نتايج 

هاي مختلـف تومـور        در بخش  ki67پذيري شاخص     رنگ

 ، بود ها  سلولرنگ هسته      اي پذيري قهوه   دهنده رنگ   نشان

اي   رنـگ قهـوه    ki67بادي    آميزي با آنتي    طوري كه رنگ    به

تمـام  . )١تـصوير   (يكنواختي در هسته ايجاد كرده بـود        

ميـانگين  .  رنـگ شـده بودنـد   ki67بـادي   مقاطع با آنتـي  

 ٣٥٧با طيف   (د   بو ٤/٣٩٩±٩٧/٤٢ مثبت،   ki67ي  ها  سلول

  ).  سلول مثبت٤٤٨ تا

اي   دهنده رنـگ قهـوه       نشان P53پذيري شاخص     رنگ

اي از سيتوپلاسم آبـي رنـگ بـا            در زمينه  ها  سلولهسته  

بـا  ( بـود  ٤/٢٢١±٣٢/٣٣٠ مثبـت  P53ي ها  سلولميانگين  

  ). ٢تصوير ) ( سلول مثبت٧٣٩ تاطيفي از صفر 

دهنـده رنـگ       نـشان  C-erb-B2پذيري شـاخص      رنگ

 C-erb-B2ي  هـا   سلولميانگين    با ها  سلولاي پراكنده     هقهو

 سـلول  ٧٤ تـا  ٨بـا طيفـي از      (  بـود  ٨/٢٦±٢٢/٢٧مثبت  

  ). ٣ تصوير) (مثبت

دهنــده  هــا نــشان آزمــون همبــستگي بــين شــاخص

 و r%=٥/٩١ (P53 و ki67همبستگي آماري بروز شـاخص      

٠٢/٠=p (           بود؛ در حالي كه بـين بـروز شـاخصki67 و   
  

  
  

در سرطان سـلول    ki67آميزي ايمنوهيستوشيمي  گرن :١تصوير 

 )x40(سنگفرشي با تمايز خوب زبان 
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 سرطان سلول سنگفرشي زبان با تمايز خوب يکديگر درها باو ارتباط آنC-erb-B2 وki67 antigene, p53proteinهاي  تعيين بروز شاخص
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در سرطان سـلول    p53آميزي ايمنوهيستوشيمي  رنگ :٢تصوير 

 )x40(سنگفرشي با تمايز خوب زبان 
  

  
 

در سـرطان   c -erb B2آميزي ايمنوهيـستوشيمي   رنگ :٣تصوير 

  )x40(سلول سنگفرشي با تمايز خوب زبان 

 
C-erb-B2) ٧/١‐=%r ٩٧/٠  و=p (     و بروز شـاخصP53  و 

C-erb-B2) ١٣‐=%r ٨/٠  و=p (     همبستگي آمـاري وجـود

 )>۰۵/۰p (نداشت
 

  بحث
پـذيري مثبـت       بيانگر رنـگ   ،نتايج حاصل از اين مطالعه    

 در سـرطان سـلول      C-erb-B2 و   ki67  ،P53هـاي     شاخص

همچنين بـين بـروز     . تمايز خوب زبان بود    سنگفرشي با 

 همبستگي آماري وجود داشـت؛ در       P53 و   ki67 شاخص

 و شـاخص    C-erb-B2 و   ki67حالي كه بين بروز شاخص      

P53 و C-erb-B2همبستگي آماري ديده نشد . 
دهنــده  مطالعــات اخيــر در بيولــوژي ســلولي نــشان

اســت،   دقيــق سيــستم چرخــه ســلولي بــودهســازوکار

 نقش ،خوردگي چرخه سلولي  هم هكه ثابت شده ب طوري به

عنـوان     به p53. داردها    همي در ايجاد بسياري از سرطان     م

هـاي مهـم      کننده تومور يکي از پروتيين      يک ژن سرکوب  

 ،در بسياري از مطالعات   . کننده چرخه سلولي است     تنظيم

عنـوان يـک تغييـر       و تغييرات آن به    p53ارتباط بين بروز    

هـاي سـر و       ژنتيک شناخته شده در مرحله اول سـرطان       

  ].٦و٥،٤[است ته شدهرفيپذگردن 

ــشان  ــف ن ــات مختل ــداد   مطالع ــزايش تع ــده اف دهن

پلاستيك  از ضايعات هيپرپلاستيك به ديس     P53ي  ها  سلول

  ].١٠و٦،٤[است و كارسينوما بوده

 ايجــاد P53 wild type يكــي از عملكردهــاي مهــم

 ، بنـابراين .آپوپتوزيس يا توقـف چرخـه سـلولي اسـت        

 عملكــرد احتمــال آن وجــود دارد كــه ازدســت رفــتن

.  يكي از علل ادامه رشد تومورهـا باشـد         P53آپوپتوتيك  

 سـاير عملكردهـاي پيـشرفت       ي توانايي القا  P53جهش  

ي سـرطان حفـره     هـا   هدرصد از نمون   ٥٨. تومور را دارد  

اشـاره بـه    . دهند   را نشان مي   P53 افزايش بروز ژن     ،دهان

 افـزايش بـروز   ها هاين نكته مهم است كه در بعضي نمون     

P53 است  اما جهشي در ژن روي نداده      ،گردد  ده مي  مشاه .

كردن چرخه سلولي بـه        متوقف P53يكي از عملكردهاي    

 اجـازه   DNA در اين صورت     . است DNAدنبال صدمه به    

  . ]١١[يابد ترميم مي

 ـ     p53  بـروز  ،در مطالعه حاضر    هـا   ه در نيمـي از نمون

 ـي بـر سـاير      تأييـد  ،ايـن يافتـه   . مشاهده شـد    هـا   هيافت

  ].١٢و٩،٨،٥[است

 p53اي ژن     رسد جهش نقطه    در هر صورت به نظر مي     

هاي سلول سنگفرشي سـر و        نقش مهمي در بروز سرطان    

  .]٤[گردن دارد

هاي تمـايز تومورهـاي    تکثير سلولي يکي از شاخص  

افـزايش بـروز     .شـود   خوش خيم و بدخيم محسوب مي     

ki67 عنوان يك شـاخص خـوب در نمـايش فعاليـت              به

 دهاني بدخيم و پـيش بـدخيم        تكثير سلولي در ضايعات   

  ].١٣و٦،٤[است نشان داده شده
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دهنده تكثير سلولي   نشانشهمكاران مطالعه کوداني و 

 مـرگ سـلولي در ديـسپلازي در         تـر   بيشتر و وقوع      كم

  .]١٤[است مقايسه با سرطان سلول سنگفرشي دهان بوده

 ـ  ،مطالعه حاضر  در ي رنـگ شـده بـا       هـا   ه تمام نمون

 ki67 شـاخص    LIودند و ميـانگين      مثبت ب  ki67بادي    آنتي

ي بر مطالعات فوق    تأييد ،اين يافته . بود) ٤/٣٩٩±٩٧/٤٢(

   ].١٣و٩،٨،٤[ است

 عوامـل مهمـي در      DNAميزان تكثير سلولي وسـنتز      

جا كه تغيير بروز      از آن . ها هستند   آگهي سرطان   تعيين پيش 

P53           يکي از حوادث ژنتيکي دخيل در پـاتوژنز سـرطان 

 لذا مقايسه آن با شـاخص تکثيـر         سلول سنگفرشي است  

ki67 تکثيـر سـلولي در سـرطان سـلول     گرتواند نشان  مي 

ي در حال تكثيـر     ها  سلول با هسته    ki67. سنگفرشي باشد 

 واكـنش   ،Go به غيراز فاز     ،در تمام مراحل چرخه سلولي    

دار بـين      بيانگر ارتباط معنا   ،مطالعات اخير . دهد  نشان مي 

LI ki67    ي، كـاهش بقـا و ايجـاد     با افزايش درجه بدخيم

  .]١٥[است متاستاز بوده

بـا فعاليـت تکثيـر     ki67 و p53گزارش شده که بروز     

 ،علاوه بر آن  . ]٨و٤[سلولي و پيشرفت تومور ارتباط دارد     

 بيانگر نتـايج    ، در تکثيرهاي سلولي فعال    p53فقدان بروز   

باتينـاک و   . ]١٦[اسـت  خوب در درمان راديوتراپي بـوده     

 را انعکاسي از درجه     ki67 و   p53بروز  و ميزان   اهمکاران  

جملـه سـرطان سـلول      از ،هاي پوستي   بدخيمي نئوپلاسم 

  .]١٧[دانند سنگفرشي و سلول بازال مي

اولفـسن نتوانـستند     سـومر و ،رغم اين مطالعات علي

 در  PCNA   و ki67 و   p53هـاي     ارتباطي بين بروز شاخص   

  . ]٩ [ارتباط با اندازه تومور، درجه تمايز و عود بيابند

 بررسـي شـد و      ki67 و p53 ارتبـاط    ،در اين مطالعـه   

 و r%=٥/٩١( همبـستگي  ki67 وp53 دريافتيم كه بين بروز

٠٢/٠=p (وجود دارد.  

 علمي يها ي رو به افزايش گزارش ها  هيافتبا توجه به    

عنوان شاخـصي از عـدم     را به  p53 توان افزايش بروز مي

  .تها دانس بلوغ سلولي يا فعاليت تکثيري آن

كه مطالعه حاضـر صـرفاً بـه صـورت           باتوجه به آن  

بايـد در     هيستوپاتولوژيك انجام گرفته، لـذا ايـن يافتـه          

  .هاي باليني مورد آزمون قرار گيرد ارتباط با شاخص

 C-erb-B2بخش ديگر اين مطالعه به بررسي شـاخص   

عنوان يـك      در زمان تغيير به    C-erb-B2. اختصاص داشت 

هـا   بروز آن در طيفي از كارسينوم      كند و   انكوژن عمل مي  

  .]٢[است گزارش شده

 بـارز شـده و   ها ه درتمام نمون  C-erb-B2در مطالعه ما    

 . بـود  ٢٦ /٨± ٢٢/٢٧ مثبت   C-erb-B2ي  ها  سلولميانگين  

ها در اين تحقيق نشان داد كه بين          بررسي آماري شاخص  

 )p=٩٧/٠ و r=‐٧/١ (C-erb-B2 و   ki67هـاي     بروز شاخص 

) p=٨/٠  وr%=‐١٣ (C-erb-B2 و P53هـــاي  و شـــاخص

عمل آمده در     تحقيقات به  .ندارد همبستگي آماري وجود  

هـاي حفـره دهـان      دركارسينومC-erb-B2خصوص نقش   

  . بسيار كم است

 را  C-erb-B2همكـاران او بـروز       اگرچه کريستنسن و  

در سرطان سلول سنگفرشي سرويكس و ورا و همکاران         

 گـــزارش در ســرطان ســـلول سنگفرشـــي زبـــان  او

 عـدم   شمطالعـه خـادمي و همكـاران      ،  ]١٩و١٨[اند کرده

بندي هيستولوژيك و گرفتاري غدد لنفـاوي         ارتباط درجه 

 .]٢٠[ستا  نشان دادهC-erb-B2را با بروز 
اي كه در آن ارتبـاط بـين بـروز            كه مطالعه  جا از آن 

نيافتيم لذا معيـاري    , هاي فوق بررسي شده باشد      شاخص

-C  نقش ،در هر صورت.  نداشتيمبراي مقايسه اين يافته

erb-B2نياز داردتر بيشعنوان يک انکوژن به بررسي    به .  

 ،ي اين مطالعه و مطالعـات ديگـر       ها  هيافتبا توجه به    

 ـکـه   رسد    گونه به نظر مي     اين  و  p53 و   ki67ان بـروز    زمي

ايـن  . ها با يکديگر بيانگر درجه بدخيمي است        ارتباط آن 

عمـق تومورهـا بـا درجـه        امر حتي در نواحي تهاجمي      

 اگرچه عملکـرد  . است هيستولوژيک بدخيمي مرتبط شده   

C-erb-B2 عنوان يک عامل ضد آپوپتوزيس در تعدادي          به

آگهـي بيمـاري      از مطالعات کلينيکوپاتولوژيک بـا پـيش      

، اما مطالعـه حاضـر در سـطح         ]٢٢و٢١[است مرتبط شده 

 و  ki67،p53 چنين ارتباطي را در بـروز        ،وپاتولوژيکتهيس

C-erb-B2  ـبتواند    اين امر نه تنها مي    .  نشان نداد  کننـده   اني

درجه تمايز سرطان سـلول سنگفرشـي در ايـن تحقيـق            

لذا به منظـور    . باشد، بلکه به نوع مطالعه نيز مرتبط است       

بايـد مطالعـات      مطالعه نقش پروگنوستيک اين شـاخص       

كـردن درجـات       پاتولوژيک همزمان را با لحـاظ      ‐باليني
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 سرطان سلول سنگفرشي زبان با تمايز خوب يکديگر درها باو ارتباط آنC-erb-B2 وki67 antigene, p53proteinهاي  تعيين بروز شاخص
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يستوپاتولوژيک سرطان سـلول سنگفرشـي بـا        مختلف ه 

  . هاي پروگنوستيک همراه كرد ساير شاخص

  

  گيري  نتيجه

دهنـده ايمنوراکتيويتـه مثبـت        ي اين مطالعه نشان   ها  هيافت

ki67،p53و  c-erb-B2 در ســرطان ســلول سنگفرشــي بــا 

 همبـستگي   ،در ايـن مطالعـه    . تمايز خوب در زبان بـود     

 r%=٩١ /٥ (p53 و   ki67ي  ها  داري بين شاخص    آماري معنا 

كــردن بــروز مثبــت   بــا لحــاظ. يافــت شــد) p=٠٢/٠و 

گـردد بـا بررسـي عوامـل          هاي فوق پيشنهاد مي     شاخص

آگهي سـرطان سـلول      روشي به منظور تعيين پيش ،باليني

  .سنگفرشي حفره دهان مورد تحقيق قرار گيرد

  

  قدرداني تشكر و

احـل  از سرکار خانم ساقي وزيري که زحمت انجـام مر         

هاي ايمنوهيستوشيميايي اين مطالعه را تقبـل         آميزي  رنگ
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