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 315-309، 1387 زمستان،4، شماره20دوره/ مجله دندانپزشكي جامعه اسلامي دندانپزشكانتحقيقي

 در ادنتوژنيك كراتوسيست BCL-2و Ki67بررسي تأثير التهاب بر بيان نشانگرهاي

3 دكتر علي بيژني-2دكتر انسيه شفيق-1صفورا سيفيدكتر

و صورت دانشكده دندانپزششناسي استاديار گروه آموزشي آسيب-1 و فك  كي دانشگاه علوم پزشكي بابل دهان
 شناسي عمومي دانشكده پزشكي دانشگاه علوم پزشكي بابل استاديار گروه آموزشي آسيب-2
 پزشك عمومي-3

 چكيده
و هدف  Ki67. ادنتوژنيك كراتوسيست كيست ادننوژنيك تكاملي است ولي التهاب در ديواره بافت همبندي آن گزارش شده است:زمينه

و حا. پروتئين ضد آپوپتوز است BCL-2نشانگر پروليفراسيون بوده و Ki67 اثر التهاب بـر بيـان نـشانگرهاي با هدف بررسيضرمطالعه

BCL-2 شد . در ادنتوژنيك كراتوسيست انجام

و توصيفي:روش بررسي ده نمونه ادنت تحليلي بر روي بيست–اين مطالعه گذشته نگر و وژنيك كراتوسيست كه به دو گروه تايي، ملتهب

و–آميزي هماتوكسيلين جهت رنگميكرونسهو ميكرون پنجهاي از هر نمونه برش. صورت گرفتغيرملتهب تقسيم شدند،   ائوزين

و سپس رنگ شد BCL-2و Ki67هاي بادي آميزي ايمونوهيستوشيمي با آنتي ايمونوهيستوشيمي تهيه و سيتوپلاسم. انجام تعداد هسته

اپ سلول تدر هزار BCL-2و Ki67هاي تليالي رنگ گرفته شده با نشانگريهاي  Labeling Indexليالي پشت سرهم به عنوان سلول اپي

(L.I)سپس براي هر نمونه متوسط دانسيته. پايه ثبت گرديدابي در عمق يك فيلد مجاور به غشايهاي الته دانسيته سلول. بيان شد

و سلول و با هم مقايسه شدند پوشش اپي تليالي ارL.Iهاي التهابي ب داده. زيابي Tو Roc Curveدست آمده توسط آناليزه هاي test تحليل 

.شد

)%9/17±%03/1(ملتهـبو در غير)%8/19±%88/0( در ادنتوژنيك كراتوسيست ملتهب در كل پوشش اپي تليالي Ki67 (L.I):ها يافته

.ودبـ)%2/37±%75/0(ملتهـب غير)%06/36±%09/1(الي ادنتوژنيـك كراتوسيـست ملتهـب تليـ در كل پوشش اپي BCL-2(L.I). بود

و غيرملتهب معني بين كيست L.I Ki67و BCL-2اختلاف بيان هر).>05/0P(دار بود هاي ملتهب در در مقايسه فيلد، افـزايش موضـعي

شددر كيست ملتهب نسبت به غير BCL-2و كاهش موضعي در بيانKi67بيان   ).>001/0p(ملتهب مشاهده

ك التهاب متوسط تا شديد بر فعاليت:گيري نتيجه مؤ تكثير كلي اپي تليوم و باعث افزايش بيان راتوسيست و كـاهش بيـان Ki67ثر است

BCL-2 ميهب .گردد ويژه در مجاورت غشاي پايه

. التهاب– BCL-2 پروتئين– Ki67 پروتئين– ادنتوژنيك كراتوسيست– هاي ادنتوژنيك كيست:ها كليد واژه

 21/8/1387/1385:پذيرش مقاله 30/5/1387:يياصلاح نها27/11/1386/1383:وصول مقاله
و صورت شناسي آسيب گروه آموزشي:نويسنده مسئول و فك  e.mail:sf_seify@yahoo.comه دندانپزشكي دانشگاه علوم پزشكي بابلدانشكد دهان

 مقدمه
و ادنتوژنيك كراتوسيست، كيـست تكـ املي ادنتوژنيـك اسـت

و رفتـار هاي هيستوپاتولوژيكي توسط ويژگي   منحصر به فرد
 رفتـار بـاليني)2-1.(گـردد ژيكي مهاجم مـشخص مـي بيولو

و تمايل به عود مكرر آن به دنبال كورتا ژ بيان كننـده مهاجم
 تليالي اين كيـست ممكـن اسـت تـوان آن است كه پوشش اپي

در)4-3.(رشدي مجزايـي داشـته باشـد  هنگـامي كـه التهـاب
تيك آن از طــرح ديــواره كيــست وجــود دارد، پوشــش كيــس

م  طبـق غيـر كراتينيـزه كـه مشخـصه كلاسيك به سنگفرشي
مي كيست  التهـاب موجـود،)5(.شـود هاي التهابي است، تبديل

تليـالي آن را تغييـر ولوژي اپي در ديواره كيست نه فقط مورف
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 1387 زمستان،4، شماره20دوره/ مي دندانپزشكانمجله دندانپزشكي جامعه اسلا

نبررسي .درBCL-2و Ki67شانگرهاي تأثير التهاب بر بيان . .

دهــد، بلكــه ممكــن اســت بــر روي تــوان تكثيــر پوشــش مــي
مؤ اپي تك،)6(.ثر باشد تليالي كيست ثير سلولي نيـاز در فرآيند

اي بيـانهـ ها است كه تحـت كنتـرل مولكـول به تقسيم سلول 
و افـزايش. باشـد شده در طي چرخه سـلولي مـي  بـي نظمـي

و ها در ضايعات مختلفي مانند سرطان پروليفراسيون سلول  ها
مي كيست  پروليفراسـيون سـلولي بـا، توان)7(.شود ها ايجاد

و بــه كــاربردن نــشان گر تكثيــري روش ايمونوهيــستوشيمي
Ki67 ميب و اختلال در عملكـرد چرخـه سـلولي ررسي گردد

، Ki67موجب افزايش بيان نشانگرهاي پروليفراسـيون ماننـد 
PCNAپروتوانكـــوژن،)8(.شـــود مـــي BCL-2 از عـــضوي

و خانواده ژني شامل متوقف كننده  هـاي مـرگ آغازكننـده هـا
ــلولي اســت  ــل BCL-2. س ــوز عام ــا آپوپت ــرتبط ب ــرگ( م م

و باعـث افـزايش طـول عمـر) ريزي شده سلولي برنامه است
و بدون افزايش تكثير سـلولي سلول ها توسط تنظيم آپوپتوز
مي26اين پروتئين. گردد مي و Piatelli،)9(.باشد كيلو دالتون

BCL-2 كه ايمونوراكتيويتي بانشانگر همكاران گزارش كردند

د ــواحي ــي در ن ــابي در پوشــش اپ ــشاح الته ــا اراي ارت لي تلي
ــ ــك كراتوسي ــيادنتوژني ــاهش م ــد ست ك و Kaplan،)10(.ياب

ــواره ــود در دي ــاب موج ــه الته ــد ك ــرح كردن ــاران مط همك
ثر نيـست تليوم آن مـؤ فعاليت تكثير كلي اپي كراتوسيست بر 

 همـواره،)6(.شـود مي Ki67ولي باعث افزايش موضعي بيان 
ال مهــم وجــود داشــته كــه آيــا التهــاب در ديــواره ايــن ســؤ
 بــر روي ويژگيهــايك كراتوسيــست ممكــن اســتادنتوژنيــ

و روشهاي درماني مربوط به اين كيست مؤ ثر باشد، رفتاري
بنابراين هدف مطالعه حاضر، ارزيـابي اثـر التهـاب بـر بيـان 

ضدو (Ki67)ايمونوهيستوشيميايي نشانگر پروليفراسيون 
. باشد مي (BCL-2)آپوپتوتيك

 روش بررسي
و توصيفي مطالعه حاضر از نوع گذش ا-ته نگر . سـت تحليلـي
هاي بايگاني آزمايـشگاه آسـيب براي انجام اين مطالعه نمونه

و صورت دانشكده دندانپزشكي دانشگاه  و دهان شناسي فك
 مورد بررسي86–82وم پزشكي بابل در فاصله سالهاي عل

و نمونه  ها با تـشخيص ادنتوژنيـك كراتوسيـست قرار گرفته
و براي تك هـا از بايگـاني آزمايـشگاه ميل نمونه انتخاب شدند

يد بهـشتي بابـل در فاصـله آسيب شناسـي بيمارسـتان شـه 
و جمعـاً بيـست86-70سالهاي   بلـوك پارافينـه استفاده شد

سـپس اطلاعـات بـاليني. ادنتوژنيك كراتوسيست انتخاب شد

پ  ــنس، محــل ضــايعه از ــورد ســن، ج ــاران در م ــده بيم رون
 ميكرونـي بلوك بـرش پـنج، پس از آن از هر استخراج گرديد 

ــسيلين ــا روش هماتوك و ب ــه ــابي–تهي ــت ارزي ــوزين جه  ائ
و بررسي ميزان التهاب، رنگت و مجدداً شخيصي  آميزي شده

هاي مناسـب محتـوي سپس بلوك. مورد بررسي قرار گرفت
 از هـر يـك بـرش تليوم كيست انتخاب شده، حداكثر طول اپي 

يمي تهيه شـدي ايمونوهيستوش آميز ميكروني جهت رنگ سه
 Avidinآميزي ايمونوهيستوشيمي با روش استانداردو رنگ

biotine peroxidase و مولكـولي  در مركز تحقيقـات سـلولي
. انجـام گرفـت 1386رمـاه دانشگاه علوم پزشـكي بابـل در تي

37 سـاعت در فـور24–18هاي مذكور، به مـدت ابتدا برش
و سـپس بيـست دقيقـه در فـور درجه سانتي  بـا دمـاي گراد

 ها دو داده شـدند، سـپس برش ـگراد قرار درجه سانتي هشتاد
 قــرار داده PH=4/7بــار در گــزيلن، فــسفات بافرســالين بــا

اختـصاصي از همچنين به منظور حذف اتـصالات غير. شدند
در مرحلـه بعـد. اسـتفاده شـد Dakoمعرف بلاكينگ شركت 

و در درجـات مختلـف الكـل رطوبـت ها دپاراف برش  گيـري ينـه
و بـراي بلـوك فعاليـت انـدوژنوس پراكـسيد در %3/0شدند

و سـپس15هيدروژن پراكسايد به مدت  دقيقه قـرار گرفتنـد
در ژن جهـت آشكارسـازي آنتـي. شسته شـدند PBSدر هـا
ده) گـراد، دو اتمـسفر درجه سـانتي 121(ووكلاـات  بـه مـدت

قـدقيق گـه مــرفتــرار و بعـد از ايـن و رسيــه دن بـهـرحله
بـايشگـي آزماـدم بـاه، بــو آنت ـPBSرـافــا هـادي اوليــي

Anti ki67 (DAKO, A/S, Glostrup, Denmark)وAnti 
Bcl2(Clone124,Sotype:IgG, Kappa, DAKO, Denmark) 

و سـپس به مدت يك ساعت در حرارت مرطوب انكوبه شـده
و مجـدداً PBSدر   Biotinylated anti mouse lgG بـا شسته

بـراي. دقيقه در درجه حرارت اتاق انكوبـه شـدندهدبه مدت
ــنش از  ــصولات واك ــشاهده مح دي%)3(3وDAB ΄3م ــا ي

و بـا هماتوكـسيلي  ن آمينوبنزيدين هيدروكلرايد اسـتفاده شـد
و رطوبت مايرز جهت رنگ زمينه مقاطع رنگ و آميزي گيـري

 كنترل مثبـت در مـورد براي.ر نهايت با لامل پوشيده شدندد
و در Ki67نشانگر ، كارسينوم سلول سنگفرشي حفره دهـان
، داكتال كارسينوماي پستان در نظر گرفته شد BCL-2مورد

 بـه جـاي PH=4/7 بـا PBSو كنترل منفي اسـتفاده از بـافر
. آنتي بادي منوكلونال بود
ميـزي شـده توسـط ميكروسـكوپآ تمامي اسـلايدهاي رنـگ

 مـشاهده)X 400( با بزرگ نمايي Olympus (B X 41)نوري 
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 1387 زمستان،4، شماره20دوره/ مجله دندانپزشكي جامعه اسلامي دندانپزشكان

و همكارانصفورا سيفيدكتر

 بـهHPF (High power Field) 10در هـر اسـلايد. شـدند
و تعـداد كـل سـلول هـاي صورت پشت سرهم مـشاهده شـد

هـسته همچنـين تعـداد. تليـالي در هـر فيلـد شـمرده شـد اپي
و تعــداد Ki67تليــالي رنــگ پــذير شــده بــا هــاي اپــي ســلول

 BCL-2تليالي رنگ پـذير شـده بـا هاي اپي سيتوپلاسم سلول

هاي رنگ پذير شده بـه كـلو در نهايت تعداد سلول شمارش
و تليالي بـراي هـر فيلـد بررسـي گرديـد هاي اپي تعداد سلول 

 ± Labeling Index (L.I) = (Meanميانگين آنها به صـورت
SD%)در نظر گرفته شد .

هـاي توسـط شـمارش سـلولرا هاي التهـابي دانسيته سلول
ت درييك فيلد از غشاا عمقالتهابي مجاور به اپي تليوم  پايه

)6.( بندي شدScore اين دانسيته به صورت زيرونظر گرفته
Grade o:)هاي التهابي عدم مشاهده سلول) عدم التهاب 
Grade I:)از) التهاب خفيف  سلول التهابي15كمتر

Grade II :)سلول التهابي50-15) التهاب متوسط 
Grade III:)شد  سلول التهابي<50)يدالتهاب

Score التهابي براي هر فيلد به صورت جداگانه ثبـت، سـپس 
هـاي غيـر كيـست.ميانگين آن در لام مربوطـه بررسـي شـد

و يك ملتهب و سـه هاي ملتهـبو كيست رتبه صفر رتبـه دو
 جهت مقايـسه Roc Curveآناليز آمارياز در نهايت. داشتند
و تليـوم كيـست هـاي مختلـف اپـي لايه  بـرايtآزمـون از هـا

دو مقايسه كل پوشش اپي و غيرملتهـب تليالي كيـست ملتهـب
. استفاده گرديد

ها يافته
14 نمونه ادنتوژنيك كراتوسيست انتخاب شده، از بين بيست

و شش مور مؤد در جنس مذكر سـن. نث بود مورد در جنس
±13( سـال64-18 در ادنتوژنيك كراتوسيـست از بيماران

آ.بود)1/35 و16ناتوميكي از نظر محل  مورد در فـك پـايين
از بيـست مـورد. فـك بـالا مـشاهده شـدند مـورد در چهار

ــا داراي ادنتوژنيــك كراتوسيــست، ده ــد التهــاب ي ــه فاق  نمون
و يـك(التهاب خفيف بودنـد ده)رتبـه صـفر مونـه داراينو

و سـه(التهاب متوسط تا شديد   در ديـواره كيـست)رتبـه دو
ــد ن.بودن ــست از ــستوپاتولوژي كراتوسي ــاي هي ــاي ظــر نم ه
ك ملتهــب داراي اپــيغير و هــاي راتوسيــستتليــوم كلاســيك

 التهاب متوسـط تليوم كلاسيك در مناطق ملتهب علاوه بر اپي 
تليــوم سنگفرشــي مطبــق غيركراتينيــزه تــا شــديد داراي اپــي

. بودند) متاپلاستيك(

بـ در لايKi67رـري با نشانگـرنگ پذي  ـوسيست راتـكازالـه
ــب غير ــه ترتيــ ــب بــ و ملتهــ ــب و%3/12±%94/0 ملتهــ
 در لايـه Ki67رنگ پذيري با نـشانگر. بود17/1%±4/16%

و ملتهـب بـه ترتيـب هاي غير سوپرابازال كراتوسيست ملتهب
ــود%2/43±%47/1و17/2%±4/41% ــه. ب ــا در لاي ــاي ام ه

و غير ســطحي كراتوسيــست ملتهــب عــدم رنــگ هــاي ملتهــب
(L.I). مـشاهده شـد Ki67ري بـا نـشانگر پـذي  Ki67 در كـل

و%9/17±%03/1 ملتهـب هـاي غير پوشش اپي تليوم كيـست 
اخـتلاف آمـاري. بود)%8/19±%88/0(هاي ملتهب در كيست

هـاي مختلـف اپـي در لايـه Ki67داري در بيان نـشانگر معني
و كل پوشش اپي  و غير تليالي كيست تليوم ملتهـب هاي ملتهب

(>05/0P(.شدمشاهده )1جدول)
 در لايــه بـازال ادنتوژنيــك BCL-2رنـگ پـذيري بــا نـشانگر
ــه ترتيـــــب كراتوسيـــــست غير و ملتهـــــب بـــ  ملتهـــــب

رنگ پذيري با نـشانگر. بود%1/97±%91/1و24/1%±99%
BCL-2 در لايــه ســوپرابازال ادنتوژنيــك كراتوسيــست غيــر

و ملتهب به ترتيب  %1/11±%37/1و%8/12±%03/1ملتهب
و هاي سطحي اما در لايه. بود ادنتوژنيك كراتوسيست ملتهب
. مشاهده شد BCL-2ملتهب عدم رنگ پذيري با نشانگر غير

(L.I) BCL-2 هاي غير تليوم كراتوسيست در كل پوشش اپي
ــست%2/37±%75/0ملتهــب  ــبو در كي ±%09/1هــاي ملته

شانگر داري در بيـان نــ اخــتلاف آمـاري معنــي. بـود06/36%
BCL-2 اپ هاي مختلف اپي در لايه و كل پوشش اليـتلييتليوم
و غي ـهـاي ملتهـ كيست )>05/0P(.ملتهب مـشاهده شـدرـب

)1جدول(
و غيـر در كيـست Ki67پذيري بـا نـشانگر رنگ هـاي ملتهـب

تليالي لايه سـوپرابازال هاي اپي ملتهب بيشتر در هسته سلول 
شو بعضاً  پذيري بـا نـشانگر رنگ.د در ناحيه بازال مشاهده
BCL-2 و ملتهـــب بيـــشتر در هـــاي غير در كيـــست ملتهـــب

و بعـضاً در ناحيـه سيتوپلاسم سلول  هاي اپي تليـالي بـازال
. سوپرابازال مشاهده شد
 در مقايسه هر فيلد)متوسط تا شديد(در دانسيته التهابي بالا

م هاي ملتهب در لايه در كراتوسيست و ختلـف اپـي هاي تليـوم
و بيان Ki67تليالي آنها بيان كل پوشش اپيرد  BCL-2افزايش

(>001/0P(.كاهش نشان داد همچنين بر طبـق)2و1شكل)
 در لايـه Ki67 سطح زير منحني با نشانگر Roc Curveآناليز 

لاي) 95/0CI(بازال برابر يك و سطح زير منحني در هـبوده
بـرابـوپـس نشـازال Ki67 ،775/0)989/0–561/0رـانگـا
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95/0CI (آنـاليز سطح زير منحنـي. باشدمي Roc curve بـا 
ــشانگر ــازال BCL-2نـ ــه بـ 574/0–996/0(785/0،در لايـ

95/0CI ( و سطح زير منحني در لايه  سوپرابازال با اين بوده
بـه عبـارتي. باشدمي) 660/095/0CI–01/1(835/0نشانگر

هـاي تليوم كراتوسيست مختلف اپي هاي ديگر در مقايسه لايه 
و غيرملتهب اختلاف آمـاري معنـي  داري از نظـر بيـان ملتهب

BCL-2 وKi6705/0(. مشاهده شدp<(

هاي مختلف در لايهBCL-2و Ki67بيان نشانگرهاي:1جدول
و غيرتليوم اپي  ملتهبادنتوژنيك كراتوسيست ملتهب

05/0<P**،*

 در Ki67رنگ آميزي ايمونو هيستو شيمي با نشانگر:1شكل
)10X(ادنتوژنيك كراتوسيست

ب  Ki67يان نشانگر در كراتوسيست ملتهب، با افزايش التهاب،
 افزايش مي يابددر موضع

در BCL-2رنگ آميزي ايمونوهيستوشيمي با نشانگر:2 شكل
)10X(ادنتوژنيك كراتوسيست

 BCL-2 بيان نشانگر،در كراتوسيست ملتهب، با افزايش التهاب
 كاهش مي يابددر موضع

 بحث
ي ملتهب، اپيها لعه حاضر در ادنتوژنيك كراتوسيست در مطا

مـشاهده) سنگفرشي مطبق هيپرپلاستيك(تليوم متاپلاستيك
و شد كـه ايـن يافتـه خـود بيـان كننـده ارتبـاط  بـين التهـاب

ليـالي در ادنتوژنيـك كراتوسيـستت مورفولوژي پوشش اپـي 
ن مــشاهده كردنــد كــه بيــان عوامــلو همكــاراLi. باشــد مــي

و كي ـرشدي اپيدرمال توسـط ست ادنتوژنيـك كراتوسيـست
و مشاهده بقاياي اپي دنتي با ژروس تليالي ادنتوژنيك، مرتبط

د  . باشـد يواره بافت همبندي مجاور آنها مـي وجود التهاب در
در،)4( ــه ــن مطالع درLabeling Index Ki67, BCL-2 در اي

و غيرملتهـــب اخـــتلاف  ادنتوژنيـــك كراتوسيـــست ملتهـــب
م معني دادان نش آناليز نتايج مطالعه حاضر. شاهده شد داري

ــي  ــش اپ ــه پوش ــاور ب ــاب مج ــه الته ــك ك ــالي ادنتوژني تلي
 Ki67كراتوسيست علاوه بر اثر موضعي، باعث افزايش بيان 

تليـالي كراتوسيـست در كل پوشش اپي BCL-2و كاهش بيان
اما بدون در نظر گرفتن التهاب اين افزايش يا كاهش. گردد مي

ش پوش ـL.I Ki67, BCL-2 بر روي متوسط كل)L.I(موضعي
و مي گونـه بيـان توان اين اپي تليالي كراتوسيست مؤثر است

تليـوم كلاسـيك ادنتوژنيـك اوقـات تبـديل اپـي كرد كه گاهي 
متـتلي ـراتوسيست به اپيك درـوم  اپلاستيك مرتبط با كـاهش
)L.I ()در موردBCL-2 (مي . باشد نسبت به افزايش آن

Ki67 BCL-2 ــــ 
 لايه بازال

94/0%±3/12% 24/1%±99% Okcغير ملتهب 

17/1%±4/16% 91/1%±1/97% Okcملتهب 
 لايه سوپرا بازال

17/2%±4/41% 03/1%±8/12% Okcغير ملتهب 

47/1%±2/43% 37/1%±1/11% Okcملتهب 
كل پوشش

 تليالي اپي
03/1%±9/17** 75/0%±2/37* % Okcغير ملتهب 

88/0%±8/19**%  09/1%±06/36%* Okcملتهب 
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Scharffetter اثـر التهـابو همكاران با روش اتوراديوگرافي
تليـالي هاي پوشش اپي را به صورت موضعي در تكثير سلول 

هـاي ادنتوژنيك كراتوسيست مطرح كردند امـا آنـاليز سـلول 
(التهابي را انجام نداند   چندين مطالعه ديگر اثـر مـستقيم،)11.
تليالي يافتند كه از طريق اتصال هاي اپي التهاب را روي سلول

خ غيـر ده يـا آن را بـه پاس ـهـاي التهـابي بـو مستقيم سـلول 
هاي توليـد شـده ها يا كموكاين مستقيم گروهي از سايتوكاين

(هاي التهابي نسبت دادنـد توسط سلول  حقيقـتدر،)12-14.
هـاي هاي آزاد شده توسـط سـلول رشدي، سايتوكاين عوامل

التهابي موجـود در ديـواره ادنتوژنيـك كراتوسيـست ممكـن 
 ــ ــد تكثي هــاي پوشــش ري ســلولاســت باعــث افــزايش فراين

ملتهـب گـردد در كراتوسيست ملتهب نسبت بـه غير تليالي اپي
و Ki67ولي اختلاف مرتبط بـا التهـاب در بيـان نـشانگرهاي 

BCL-2 ه هاي مختلف تنظيم كنند ممكن است مرتبط با مكانيسم
 تكثيـر سـلولي نيـاز بـه در فرآينـد. نشانگرهاي مذكور باشد

دره مولكولتقسيم سلولي بوده كه تحت كنترل اي بيان شده
دا)15(باشد طي چرخه سلولي مي  راي مسيرهاي متفـاوتو

به همـين دليـل ممكـن)6(و عوامل تنظيم كننده مختلف بوده 
و هاي ملتهب كيست در Ki67است بيان  در BCL-2بيان افزايش
. هاي ملتهب كاهش را نشان دهد كيست

ملي اگرچه ادنتوژنيك كراتوسيـست، كيـست ادنتوژنيـك تكـا
مـوارد%75است ولي التهاب در ديواره بافت همبنـدي آن در 

 وجـود التهـاب در ديـواره كيـست،)16(.گزارش شـده اسـت 
و ممكن است باعث پرفوراسيون استخوان متراكم فـك شـده

،)17.(ثر باشـد تليوم كيست مـؤ در اتصال مخاط دهان به اپي 
ا هايپرپلازي اپي  آينـد لتهـابي، فر تليالي در پاسـخ بـه تحريـك

هايي با منشأ التهابي اي به ويژه در كيست كاملاً شناخته شده
هـاي ادنتوژنيـك مانند راديكولار كيست است امـا در كيـست 

 نتيجـه تكاملي اين تغيير به دليـل وجـود تحريـك التهـابي در 
و همكـاران مطـرح Shear. شـود عفونت يا تروما مشاهده مي

ــ ــاي الته ــد در صــورت برداشــته شــدن محركه ابي در كردن
ــشانگرهاي  ــالاي ن ــطوح ب ــست س  PCNAو Ki67كراتوسي

)18(.يابند كاهش مي
Rodu و همكاران گزارش كردند هنگامي كه التهاب در ديواره

د ر پوشـش اپـي تليـالي كراتوسيست وجود دارد باعث تغيير
مي كيست مثل كيست و موجـب هاي ادنتوژنيك التهابي گـردد

د  م تغيير مير رفتار بيولوژيكي كيست  Singh)5(.شـود ذكور

را در BCL-2و همكـــاران اخـــتلاف در بيـــان انكـــوپروتئين
)19(بت به غيرملتهب گزارش كردند كراتوسيست ملتهب نس

De Paulaو نيـز هـاي اپـيو همكاران تعداد كل سلول تليـالي
و PCNAو Ki67پـذير شـده بـا تليـالي رنـگ هاي اپـي سلول

AgNOR ا مقايـسه يك ملتهب در دنتوژن بيشتري را در كيست
 ميـانگين در مطالعه حاضـر،)20(.با غيرملتهب گزارش كردند 

L.I با نشانگرهاي Ki67 وBCL-2و كـل درلايه هاي مختلـف
و غيرملتهـب تفـاوت تليالي دركيست پوشش اپي  هـاي ملتهـب

ب Paulaداري را نشان داد كه نتايج مطالعه معني هو همكاران
و Kaplan امــا،باشــد مــيهنــوعي در توافــق بــا ايــن مطالعــ

همكاران التهاب موجود در ديواره كراتوسيـست را بـر روي
و تنها تـأف ثير عاليت تكثيري كلي اپي تليوم آن مؤثر ندانستند

 فعاليت تكثيري اپي تليـوم كيـست موضعي التهاب را بر روي 
 بـا، شايد از دلايل تفاوت نتايج مطالعه حاضر)6(.ييد كردند تأ

و متـدولوژي مطالعات ديگر به دليـل اخـتلاف در روش كـار
. باشد

تليــاليش اپــيالتهــاب داراي اثــرات متفــاوتي بــر روي پوشــ
ك، التهاب در چندين ضايعه پاتولوژي. هاي مختلف است ارگان

ــي  ــده موجــب پروليفراســيون اپ ــالي مع ــرپلا)21(تلي زي هيپ
و پوليـپ)23(ي تليـوم بينـ متـاپلازي در اپـي)22(پروستات 

 Fletcherو Mc Donald. شده اسـت)24(ستيك كولونمتاپلا

مطرح كردند كه بيان سيتوكراتين در كراتوسيـست بـه طـور
م  (كنـد حلهاي داراي التهاب شـديد تغييرمـي موضعي در .25(

هـاي ملتهـب بيـان بـه ويـژه در كراتوسيـست اين مطالعه در
Ki67 تليـوم كيـست هاي مياني نـسبت بـه بـازال اپـي در لايه

ده اختلال ايجـاد شـده نشان داد كه به نوعي بيان كنن افزايش 
. تليالي كراتوسيست است در پوشش اپي

 گيري نتيجه
تليـوم تـا شـديد بـر فعاليـت تكثيـر كلـي اپـي التهاب متوسط

و موجب افزايش در بيان ادنتوژنيك كراتوسيست مؤ  ثر بوده

Ki67 و كاهش در بيانBCL-2 كـه احتمـالاً بـسته بـه گرديد
و مكانيـسم نشانگر عملكرد هـاي ها در مسير چرخـه سـلولي

م  و تفاوت مـي مختلف تنظيم كننده آنها نسبت به التهاب باشـد
خود ممكن است دليلي بر وجود اختلال در پوشش اپي تليالي 
ــاجم  و ته ــود ــده ع ــه كنن و توجي ــست ــك كراتوسي ادنتوژني

. موضعي اين كيست باشد
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و قدرداني  تشكر
ت حقيقاتي است كه در مركـز تحقيقـات اين مقاله حاصل طرح

و مولكولي دانشگاه علوم پزشكي بابل انجام شده   سلولي

ــوم. اســت ــشگاه عل ــدين وســيله از معاونــت پژوهــشي دان ب
ــل در انجــام آزمــايش  ــه همكــاران دخي و كلي ــل پزشــكي باب

مياي و قدرداني .گردد مونوهيستوشيمي تشكر
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