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 189-182، 1389پاييز،3، شماره22دوره/ مجله دندانپزشكي جامعه اسلامي دندانپزشكانتحقيقي

هاي هايي از كيست در نمونه ki-67و P53هاي پروتئينبررسي ايمونوهيستوشيميايي

و تكاملي   ادنتوژنيك التهابي

3زاده مريم افشارياندكتر-2پوريا مطهريدكتر-1مريم خليليدكتر

و استاديار گروه آموزشي آسيب-1  دانشگاه علوم پزشكي تهران ندانپزشكيد شناسي دهان وفك وصورت دانشكده عضو مركزتحقيقات دندانپزشكي
و صورت دانشكده دندانپزشكي دانشگاه علوم پزشكي تهران استاديار گروه آموزشي آسيب-2 و فك  شناسي دهان
 دندانپزشك-3

 چكيده
و هدف ميهب:زمينه و رفتار بيولوژيك متفاوت كيستنظر و تظاهرمولكول هاي ادنتوژنيك ناشي از تفاوت در ميزان رسد مكانيسم رشد ها

از. هاي مختلف باشد پروتئين ، دانتـي (RC)هاي راديكـولردر كيست ki-67وP53هاي تعيين ميزان اكسپرشن پروتئين مطالعه حاضرهدف

.باشدمي (OKC)و كراتوسيست(NIDC)ملتهب، غير(IDC)ژور ملتهب

د13در اين مطالعه توصيفي مقطعي:روش بررسي كيسـت دانتـي ژور غير كيست راديكولر، و15 ملتهـب،ه  19OKCكيسـت ملتهـب

و به روش ايمونوهيستوشيمي براي دوماركر × 400هـاي رنـگ گرفتـه بـا بزرگنمـايي سـلول. رنـگ آميـزي شـدند P53و ki-67انتخاب

آ.ميكروسكوپ نوري مورد شمارش قرار گرفتند و تحليـل بـراي تجز Mann-Whitneyو Kruskal-Wallisآماري زمونهاياز هـا دادهيـه

. استفاده گرديد

در  RCو  DCهايدر هيچ يك از نمونه P53:ها يافته و شد OKCاز%9/57و SIDCاز%7/6ديده نشد در. مشاهده ميانگين بروز آن

OKC  در31/17±68/27برابر ادا ها تفاوت معنيو ساير كيست OKCبين. درصد بود27/0±03/1برابر IDCو ز نظـر بـروز ايـن ري

(پروتئين وجود داشت .006/0=P(ki-67 هاي از كيست٪44و٪6/66،٪7/73٪،6/84درOKC, RC ،IDC وNIDC بـين.ديـده شـد

وغيركيست دانتي ژور  وهمOKC ملتهب و دانتـي ژور)P=048/0( ملتهب غير چنين كيست دانتي ژور ملتهب و نيز كيسـت راديكـولرو

املتهب از )P=046/0(. داري مشاهده گرديد ين پروتئين تفاوت معنينظر بروز

و ki-67و P53 بروز نشانگرهاي نتايج مطالعه حاضر بر اساس:گيرينتيجه هاي همچنين فعاليت پروليفراتيو كيستبا رفتار بيولوژيك

.باشد ادونتوژنيك مرتبط مي

واژه ادونتوژنP53±Ki-67±:هاكليد ف±كيست .كيكيست

 16/6/1389/1385:پذيرش مقاله28/4/1389:اصلاح نهايي31/1/1389/1383:وصول مقاله
و دكتر مريم خليلي،:نويسنده مسئول و صورت دانشكد شناسي آسيبگروه آموزشي عضو مركز تحقيقات دندانپزشكي و فك ه دندانپزشكي دانشگاه علوم پزشكي تهراندهان

e.mail:mkhalili@tums.ac.ir                                

 مقدمه

نتوژن از جمله شايعترين ضايعات حفره دهـانادهاي كيست

ضـايعات بـر. شـونديو استخوانهاي فكين محسـوب م ـ ايـن

دٔساس منشاا و التهـابيو پاتوژنز به دو سته رشدي تكاملي

مي تقسيم نيك التهابي در نتيجه هاي ادنتوژ كيست. گردندبندي

درمــي آمــاس ايجــاد ــاد صــورتي شــوند ــانيزم ايج ــه مك ك

ــت ــت كيسـ ــخص اسـ ــاملي نامشـ ــدي تعـ ــاي رشـ ،)1(.هـ

ادنتوژن وجه مشترك تمامي تليال با منشأ پروليفراسيون اپي

و تكثيـر اپـي. عات استاين ضاي و نحوه رشـد تليـوم سرعت

.تواند مشخص كننده مشي باليني كيست نيز باشدمي

و كيسـت دنتـي جـروس براي مثال، ادنتوژنيك كراتوسيست

.شـوند هـاي رشـدي تكـاملي محسـوب مـي هر دو از كيسـت 

معذالك كراتوسيست رفتار بيولوژيك كاملاً متفاوتي از خـود

ي اين كيست دليل قطعي براي عود بالاهر چند. دهدنشان مي

 پروليفراتيو شده كه احتمالاً فعاليت مشخص نشده است گفته
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دندانپزشكان  1389پاييز،3، شماره22دوره/ مجله دندانپزشكي جامعه اسلامي

و همكاران دكتر مريم خليلي

عنـوان يـك عامـل مهـمه توانـد ب ـاپي تليوم ايـن كيسـت مـي 

(محسوب گردد و نشانه،)2. هايي دال بر رفتـار اخيراً شواهد

نئوپلاستيك اين كيست وجود دارد كه باعـث جداشـدن آن از 

گرديـده WHOبنـدي اخيـر هـا در طبقـهي كيسـت تقسيم بند

(است مطالعات بسياري به بررسي تفاوتهاي موجود بين،)3.

و عوامل مولكولي دخيل در اين مسئله كيست هاي ادنتوژنيك

بـر روي تـوان بـه تحقيقهـايي از ايـن دسـته مـي. اندپرداخته

هاي چرخه سلولي، عوامل مؤثر بر آپوپتـوز، عوامـل پروتئين

و مخ رشد . تلف پروليفراسيون سلولي اشاره كردماركرهاي

عنوان پروتئيني بـاهب P53بيشترين مطالعات بر روي)4-8(

(چندين نقش متفاوت صـورت گرفتـه اسـت  ، عـلاوه)9-11.

ثر در پروليفراسيون سلولي نيز به روشـهاي برآن عوامل مؤ

مطالعاتي نيز به بررسي. اندمختلف مورد بررسي قرار گرفته

و. اندهمزمان اين دو عامل پرداخته چرا كه در حقيقـت رشـد

و ب ـ طـور عمـدهه تكثير سلولي متأثر از عوامل مختلفي است

و عوامــل آپوپتوتيــك حاصــل برآينــد نقــش عوامــل تكث يــري

(باشد مي .12-15(

و،)OKC(سيسـته دليل اهميت بـاليني كراتوب بـه بررسـي

اد مقايسه اين كيست با ساير كيست نتوژنيـك خصوصـاً هاي

هاي رشدي تكاملي نظير دنتي جروس بيشتر پرداخته كيست

هاي البته مطالعاتي نيز بر روي كيست،)18-16(.شده است

و التهابي خصوصاً راديكـولر انجـام شـده  ادنتوژنيك تكاملي

معذالك در اكثر اين مطالعات توجهي به فرآيند آماسـي. است

هـاي كيسـت.ه اسـت هـاي رشـدي تكـاملي نشـد شدن كيست

ــاملي خصوصــاً  ــي جــروس OKCرشــدي تك و كيســت دنت

ب مي دره طور ثانويه توانند و ايـن مسـئله دچار التهاب گردند

اي مواقــع حتــي تصــوير هيســتوپاتولوژيك ضــايعه را پــاره

(سازددچار تغيير مي توانـد بـر ديده شده كه التهاب مـي،)1.

. گـذار باشـد ثيربروز ماركرهاي مولكولي نيـز تأ روي ميزان 

(اما اطلاعات در اين زمينه اندك اسـت در نظـر بـا،)19-21.

و مقايسـه گرفتن موارد فوق مطالعه  حاضر با هدف ارزيابي

، كيسـت OKCدر ki-67و P53دو پروتئين Expressionميزان 

و كيست راديكولر انجام شد و بدون التهاب . دنتي جروس با

 روش بررسي

و مقطعـي انجـام گرديـدر بـه رو مطالعه حاض .ش توصـيفي

اد جامعه مورد مطالعه نمونه كيست نتوژنيك موجود در هاي

و فــك دانشــكده دندانپزشــكي شناســي آســيب بخــش دهــان

هـاي ابتـدا كليـه پرونـده. پزشـكي تهـران بـود دانشگاه علوم

 1384-1376گاني بخـش در فاصـله سـالهاي موجود در باي

و موارد هاي مورد بررسـي كيستمورد بررسي قرار گرفت

مربوط به ايـن مـوارد مـورد H&Eاسلايدهاي. مجزا گرديد

و تشخيص هيسـتوپاتولوژيك بـر اسـاس  مطالعه قرار گرفت

در مورد كيسـت دنتـي جـروس. معيارهاي موجود تأييد شد

هايي استفاه شود كه كاملاً مشـابه التهابي سعي شد از نمونه

و با فرض مش خص موجود نبـودن يك كيست راديكولر بوده

و راديوگرافيك تشخيص كيستاطلاعات  التهابي براي باليني

با در نظر گرفتن مواردي نظير وجود. آن در نظر گرفته شود

 ــ ــوك پ ــافي در بل ــافي بافــت ك ــزان ك و مي ارافيني، ضــخامت

، وجـود حـداقلH&Eآميزي شده بـا تليوم در نمونه رنگ اپي

و وجود اطلاعات مربو متخونريزي اي هـاي زمينـه غيـرط به

ــت)و محــل ضــايعه ســن، جــنس( مــورد جهــت57در نهاي

.شيمي انتخاب شدندآميزي ايمونوهيستو رنگ

 پـنج هر نمونـه دو مقطـع بـه ضـخامت هاي پارافيني از بلوك

ر ــر و ب ــه ــرون تهي ــهميك ــا وي لام شيش ــده ب ــاده ش اي آم

آميـزي از روش اسـتاندارد براي رنـگ. الايزين قرارگرفت پلي

Streptavidin- immunoperoxidase-Biotin شد بـه. استفاده

خلاصه، وطور دپارافينه گزيلن توسط شده تهيه مقاطع ابتدا

از. اي الكلي رقيق شده رهيدراته شـدندـبا استفاده از محلوله

هـا بـان به وسيله انكوباسيون نمونهفعاليت پراكسيداز اندوژ

سي%3پراكسيدهيدروژن  يقـه ممانعـتدقدر متانول به مدت

در15 هـا نمونهAntigen retrieval براي.عمل آمدهب دقيقـه

و01/0سيترات بافر  با درجـه بـالا ميكروويـو Ph=6مولار

آنپس. شدند براز اي سه بار متـوالي هـر بـار بـه شستشو

بـراي. گرديـد انجـام Tris Buffer Sulfateدقيقه با مدت پنج 

%10مقاطع بـا سـرم اختصاصياي غيرجلوگيري از واكنشه

 هاي باديسپس واكنش با آنتي. دقيقه انكوبه شدنددهبه مدت
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 1389پاييز،3، شماره22دوره/ جامعه اسلامي دندانپزشكانمجله دندانپزشكي

از در نمونه ki-67و P53هاي ايمونوهيستوشيميايي پروتئينبررسي . . . هايي

(Prediluted , Dako, Copenhagen , Denmark)P53, ki-67,
 در مرحلـه بعـد. ساعت در دماي اتاق انجام شـديكبه مدت

اي شستشـو داده دقيقـه در سه نوبـت پـنج PBS ها با نمونه

 دي ثانويه در دماي اتاق به مدت سـيباواكنش با آنتي.شدند

و . انجام گرديـد PBSمجدداً شستشو با دقيقه صورت گرفت

و10-5به مدت DAB با ها پس از آن نمونه بـا دقيقه انكوبه

آميـزي رنـگ Counterstainعنوانهب Mayer'sهماتوكسيلين 

از براي هر دو ماركر نمونه مثبت شدهكنترل مثبت. شدند  اي

 كنترل منفي با جايگزيني سرم موشي.بودپستانمكارسينو

non- reactive ه حاصل گرديدبه جاي آنتيبادي اولي.

در ki-67و P53هـاي آميزي شـده بـراي پـروتئين مقاطع رنگ

و  ــت ــرار گرف ــورد مشــاهده ق ــوري م ــر ميكروســكوپ ن زي

بسلولهاي به رنگ قهوه . عنوان مثبت در نظر گرفته شدندهاي

و400xسـلولي در بزرگنمـايي شمارش)2و1شكل( انجـام

ــا  ــي ي ــه دو روش كم ــبت)LI )Labeling indexب ــامل نس ش

شـاملو غير كمي)22(سلول هاي رنگ گرفته به هزار سلول

شد رنگ گرفته به كل سلولهاي نسبت سلول بر اين. ها انجام

،+%25-%5،منفي%5-%0 گرفته هاي رنگ اساس ميزان سلول

25%-50++ از% شد% +++50و پيش (در نظر گرفته .23(

هـــا از آزمـــون جهـــت تعيـــين نرمـــال بـــودن توزيـــع داده

Kolmogorov- Smirnov شدـاستف  رمالـنل غيرـدليهب. اده

يي رنگ:1شكل   OKCدر  ki-67آميزي ايمونوهيستوشيميا
 رنگ مثبت در نظر گرفته مي شوند هاي تيره سلول

)برابرصدمايي بزرگن(

  OKCدر  ki-67پروتئين  Expression:2شكل
)برابر چهارصدبزرگنمايي(

ــع دا ــودن توزي ــاري غيردهب ــاي آم ــا از آزمونه ــارامتري ه پ

Kruskall-Wallis )ب هر يك مرتبه مياني دست آوردنه براي

براي ارزيـابي همبسـتگي( Mann-Whitneyو)ها از پروتئين

داريه عنـوان سـطح معنـيبـ>05/0Pبـا) هـا پروتئينبين 

. استفاده گرديد

ها يافته

 ki-67شيميايي با ماركرهـاي آميزي ايمونوهيستو پس از رنگ

و دانتي،)RC( راديكولر. OKCدر چهار كيست P53و ژور با

دسـته نتـايج زيـر ب ـ) NIDCو IDC به ترتيب(بدون التهاب 

:آمد

:يهاي بالينيافته)الف

ــه ــن مطالع ــولر،13در اي ــت راديك ــوردده، 19OKCكيس م

و كيست دانتي كيست دانتـي ژور15ژور بدون التهاب نمونه

 اطلاعات مربـوط بـه سـن،. ملتهب مورد بررسي قرار گرفت

و محل ضايعات در جداول .قابل مشاهده است3-1جنس

:IHCهاي مربوط به يافته)ب

: P53نتايج مربوط به پروتئين-

مشـاهده P53هـاي راديكـولر پـروتئين يك از كيست در هيچ

در. نشد . ديـده شـد OKCاز مـوارد9/57بروز اين پروتئين

را ژور غير كيست دانتي يك از موارد هيچ  ملتهب اين پـروتئين
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دندانپزشكان  1389پاييز،3، شماره22دوره/ مجله دندانپزشكي جامعه اسلامي

و همكاران دكتر مريم خليلي

در Expressionاما.نشان ندادند معـادل يـك%7/6پـروتئين

شددژور ملتهب هاي كيست دانتي از نمونه مورد از نظـر. يده

هـا وجـودو ساير كيست OKCداري بين آماري تفاوت معني

هـا از نظـر بـروز ايـن بين سـاير كيسـت)P=006/0(.داشت

. پروتئين اختلاف آماري مشاهده نشد

:ki-67نتايج مربوط به پروتئين-

Expression در هـاي راديكـولر از كيست%6/84اين پروتئين

از11معادل   مورد14برابرOKCاز%7/73، نمونه13 مورد

.ها مشاهده شدIDCاز%6/66و DCاز%44نمونه،19از

و كيســـت IDCو)IDC )048/0=Pو OKC،DCوDC بـــين

شد تفاوت آماري معني)P=046/0(راديكولر .داري مشاهده

ي مـورد مطالعـه ارتبـاطهـا يـك از كيسـت چنين در هـيچ هم

. مشاهده نگرديد  ki-67و P53بين دو ماركر داري آماري معني

ماركرهاي مورد بررسي در جـدول Expressionمقادير كمي

.قابل مشاهده است4

جمع فك پايين خلف فك پايين قدام فك بالا خلف فك بالاقدام  محل

٪ ضايعه n ٪ n ٪ n ٪ n ٪ n

100 13 6/84 11 0 0 7/7 2 7/7 1  كيست راديكولر
7/94 18* 9/57 11 3/5 1 5/10 2 1/21 4  ادنتوژنيك كراتوسيست

100 10 0/40 4 0 0 0/30 3 30 3  دانتي ژور بدون التهاب
100 15 3/33 5 40 6 3/13 3 3/13 2  كيست دانتي ژور ملتهب

 ضايعه تعداد بيشينه كمينه متوسط انحراف معيار

5451/17 000/40 00/8 00/67 13  كيست راديكولر
4257/15 2105/33 00/10 00/68 19  كراتوسيست
7400/14 1250/33 00/16 00/57 10  دانتي ژور بدون التهاب
0573/13 0667/23 00/9 00/54 15  كيست دانتي ژور ملتهب

جمع مرد زن  جنس

 ضايعه
رصدد تعداد درصد تعداد درصد  تعداد

100 13 8/30 4 2/69 9  كيست راديكولر
7/94* 18* 4/68 13 3/26 5  كراتوسيست

100 10 0/80 8 /.20 2  دانتي ژور بدون التهاب
100 15 7/46 7 3/53 8  كيست دانتي ژور ملتهب

حسب محل ضايعههاي ادنتوژنيك برتوزيع فراواني كيست:1جدول

)بر حسب سال(هاي مورد مطالعهاطلاعات مربوط به سن در نمونه:2جدول

هاي مورد مطالعهدر نمونهجنساطلاعات مربوط به:3جدول

.در يك مورد محل قيد نشده بود*

.در يك مورد جنس بيمار قيد نشده بود*
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 بحث

م P53بسياري به بررسي نقـش مطالعات ختلـف در ضـايعات

و اين پروتئين داراي نقشهاي متفاوتي مـي. اندپرداخته باشـد

دو از طريق سـاير مولكـول DNAدر هنگام آسيب  هـا باعـث

و آپوپتــوز رونــد جــدا از هــم يع نــي توقــف چرخــه ســلولي

دقيقـه نيمه عمر كوتاهي در حد بيسـت P53پروتئين. شود مي

بـ. دارد ته بنابراين آنچه كنيـك عنـوان ايـن پـروتئين توسـط

گيرد، پروتئين غير ايمونوهيستوشيمي مورد بررسي قرار مي

و يـا بـه نرمال است كه به علت موتاسـيون در ژن مربو  طـه

ميعلت تجمع پروتئين غير نتايج مطالعـه. افتدفانكشنال اتفاق

ت در Expressionفـاوت حاضر نشانگر  OKC ايـن پـروتئين

و Ogden. هـاي مـورد بررسـي اسـت نسبت به ساير كيست

ــال ــاران در سـ ــه 1992همكـ ــد كـ داراي OKCنشـــان دادنـ

و در حالي است P53+ هاي سلول كيسـت كه كيسـت راديكـولر

مي دانتي (باشندژور فاقد آن  همچنين نتيجه مطالعـات،)23.

Li هـاي نشان داد كه سلول+P53در هـر سـه كيسـتOKC ،

و دنتي جروس وجود دارد اما شـدت رنـگ پـذيري راديكولر

. ها بيشتر است به طور قابل توجهي از ساير كيست OKCدر 

آن،)6( وهمكاران ضمن بيـان همـين نتيجـه Piattelliپس از

در Expressionدر مطالعه خود تفاوت   OKCاين پروتئين را

و بدون ديسـپلازي نيـز (نشـان دادنـد با نتـايج مطالعـه،)9.

مي حاضر بابا نتايج مطالعات قبلي هماهنگ تفـاوت اين باشد

هاي مثبت بـدون توجـه بـه مطالعه شمارش سلولاين كه در 

شد شدت رنگ ki-67و P53چنـين بـين بـروزهم.پذيري انجام

و Slootweg.داري مشــاهده نشــد ارتبــاط آمــاري معنــي

و به ها پذيري سلول مكاران شدت رنگه را نيز در نظر گرفتند

يري پـذ مثبـت بـا رنـگP53اين نتيجه رسيدند كـه سـلولهاي 

(باشـند بالاتر داراي پروليفراسـيون بيشـتري نيـز مـي  .13(،

Ozveren و همكاران نيز تفاوتExpression را اين پـروتئين

اد در بين كيست و بـه نتوژنيـك بررسـي كر هاي مختلف دنـد

ــد  ــت يافتن ــابهي دس ــايج مش (نت ــراً،)11. و Poomsawatاخي

د P53همكاران نيز در مطالعه خود افـزايش بـروز OKCر را

(نشان دادند و همكـاران Carvalhaisاما نتايج بررسـي،)10.

و تومورهاي ادنتوژنيك حـاكي از آن بـود بر روي كيست ها

(باشدنتوژنيك متفاوت نميدر ضايعات اد P53كه بروز  .5(

مي از توان نتيجـه گرفـت كـه پـروتئين مجموع مطالعات فوق

P53 ــت ــن اس ت ممك ــد ــؤثري در رون ــم وم ــش مه ــكيل نق ش

افـزايش قابـل توجـه ايـن. هاي ادنتوژنيـك ايفـا نمايـد كيست

تواند توجيه كننده مشي باليني متفـاوتمي OKCپروتيئن در 

از طرف ديگر با توجه به نقش اثبـات شـده. اين كيست باشد

و غيـر ادنتوژنيــك، ايـن پـروتئين در توم  ورهـاي ادنتوژنيـك

ايـن. يـد نمايـد تواند ماهيت نئوپلاستيك اين ضـايعه را تأي مي

و Shear، همچنـــينو همكـــاران Agaramفرضـــيه توســـط 

(همكاران مورد تأييد قرار گرفته است .3،16(

و  P53و ki67و همكاران نيز با بررسـي بـروز Gurgelاخيراً

P63 درOKC به اين نتيجه رسيدند كه رونـد پروليفراسـيون

 ضايعه نوع ماركر تعداد حداقل حداكثر ميانگين انحراف معيار

0/0 0/0 0 0 13 P53
 راديكولر

53/16 30/17 50 0 13 Ki67

68/27 31/17 100 0 19 P53
OKC 94/23 78/17 100 0 19 Ki67

0/0 0 0 0 10 P53
DC 43/3 44/2 10 0 9 Ki67 

03/1 27/0 4 0 15 P53
IDC 08/10 33/11 25 0 15 Ki67

بپروتئينExpressionميزان:4جدول )درصد(يصورت كمههاي مورد بررسي به تفكيك هر ضايعه

www.SID.ir



Arc
hive

 of
 S

ID

187 

دندانپزشكان  1389پاييز،3، شماره22دوره/ مجله دندانپزشكي جامعه اسلامي

و همكاران دكتر مريم خليلي

ل ضايعه اپي تليال در اين كيست بيشتر به نفع ماهيت تومورا

(باشدمي د خاطر نشان سـاخت كـه در مطالعـه البته باي،)18.

و تومور مقايسه بين كيست حاضر . ام نپذيرفته استها انجها

گيري مسـتقيم در رابطـه بـا ماهيـت تومـورال بنابراين نتيجه

OKC ـا بـا توجـه بـه.باشـد اين مطالعه امكان پذير نميازام

ك  بـ يسـت عدم بروز اين پـروتئين در تمـامي  OKCجـزه هـا

ميتفاوت مشي بيولوژيك .توان توجيه كرداين ضايعه را

طور كه گفته شـد مهمتـرين تفـاوت مطالعـه حاضـر بـا همان

نـد مقايسـه كيسـتا لعاتي كه در ايـن زمينـه انجـام شـده مطا

ميژور ملتهب دانتي كـه تفـاوت از آنجايي. باشدو غير ملتهب

و غيرالتهــابي هــاي الت داري بــين كيســتآمــاري معنــي هــابي

و نيز كيست راديكولر مشاهده نشد دانتي توان نتيجهمي،ژور

و مدياتور بر روي اين پـروتئين هاي آماسي گرفت كه التهاب

بـه عبـارت.نماينـد يا اثر يكديگر را متعـادل مـي اثري نداشته 

ديگر ممكن است چندين مدياتور آماسي در اين زمينه مداخله 

و اثــر تــداخل ي آنهــا منجــر بــه عــدم تــأثير بــر روي نماينــد

Expression پروتئينP53 نتايج ايـن مطالعـه بـا نتـايج. گردد

(و همكاران مطابقت دارد Clarkحاصل از مطالعه  .21(

سـلولي مسـتقيم در پروليفراسـيونه طـور غير بـ P53اگرچه

گيـري ميـزان فعاليـت پروليفراتيـو نقش دارد اما براي انـدازه 

بر اين اسـاس. پيشنهاد شده استي مختلفي ها روشها سلول

اد در كيست ki-67و PCNAدو ماركر  نتوژنيـك بيشـتر هـاي

نكتـه بسـيار مهـم در مطالعـه. انـد مورد مطالعه قـرار گرفتـه 

ژور يست دانتيك در ki-67حاضر افزايش قابل ملاحظه بروز 

 Expressionچنـين ميـزانهم.ملتهب بودملتهب نسبت به غير

هـا تئين در كيسـت راديكـولر از سـاير انـواع كيسـت اين پرو

التهــاب بـــر روي مســئله تــأثير در نتيجــه. بيشــتر بــود 

و آنجايياز.گرددپروليفراسيون سلولي مطرح مي كه آماس

باشند افزايش مدياتورهاي ترميم دو فرآيند وابسته به هم مي

آماســـي بـــا تـــأثير بـــر چرخـــه ســـلولي باعـــث افـــزايش 

ح. گرددپروليفراسيون مي و  Suzukiاصـل از مطالعـه نتـايج

ــين مســئله اســت ــد هم ــز مؤي ــاران ني (همك .22(،Kaplan و

آن OKCرا در ki-67ژن آنتي Expressionهمكاران و رابطـة

و نتيجـه گرفتنـد كـه را با آماس مورد بررسـي قـرار دادنـد

در منــاطق بــا آمــاس افــزايش كــانوني بــروز ايــن آنتــي ژن 

تـ. دارد وجـود متوسط تا شـديد  بـر روي ميـزان أثيري امـا

(پروليفراسيون در كل ضايعه ندارد نيـز، نتايج مشابهي)20.

(ده شــدـهمكــاران ديــو Clarkهـدر مطالعــ ـــمع،)21. كـذال

Batista de Paula همكـاران در مطالعـه خـود بـه منظـورو

هر Expressionنقش آماس در پروليفراسيون سلولي، تعيين 

و غيــر OKCرا در ki-67و PCNAدو مـاركر هـاي آماسـي

و نتيجه گرفتند كه فعاليت پروليفراتيـو آماسي بررسي كر ده

درـهاي اپـي تليـ سلول . باشـد بـالاتر مـي ابيـالتهـ OKCالي

شد OKCدر ki-67افزايش در مطالعه حاضر،،)19( نيز ديده

ب و وه كه تحت تأثير مكانيزمي جداگانه از آماس دليل ماهيت

و Slootweg. باشـد كلينيكـي متفـاوت ايـن كيسـت مـي مشي 

و تومـور مـاركر در كيسـت همكاران با مطالعه ايـن هـايهـا

و اد نتوژنيك نيتجه گرفتند كه اين پروتئين در آملوبلا سـتوما

OKC و دنتــي جــروس و از كيســت راديكــولر مشــابه بــوده

(بيشتر شده است وو Kichiمطالعات،)13. و Sunهمكـاران

(باشـد مـي ان نيز در همين راستا همكار Oliviera de،)12و7.

و در كيسـت رادي PCNAهمكاران نيز ميـزان بـروزو كـولر

 آنها يكسان گزارش متفاوت رغم منشأ دنتي جروس را علي

را PCNAبالاترين ميزان بـروز OKCدر اين مطالعه. كردند

(نشــان داد ــز)14. ــه ني ــن مطالع ــه در اي ــايره، البت ــد س مانن

ملتهب بودن كيست دنتي جروس مورد طالعات ملتهب يا غيرم

و نتـايج حاصـل از مطالعـه حاضـر بررسي قرار نگرف  ته بود

توانـد بـه واقعيـت ررسي جدا كردن دو ضايعه مزبـور مـيب

ــد  ــر باشـ ــراً. نزديكتـ هم Gadbailاخيـ ــدكسو ــاران اينـ كـ

هايكيست Actual proliferating index پروليفراسيون واقعي

 AgNORو شـمارش LIki-67گيري ژنيك را با اندازهادنتو

AgNORو به اين نتيجه رسيدند كه شمارش دند محاسبه كر

توانـد عامـل در ضايعات ادنتوژنيك مـي P53و بروز پروتئين

و مشي باليني محسوب گ ـمهمي در پيش (رددـآگهي در)15. ،

ب مطالعه حاضر و نارتباطي بين دو ماركر مشاهده نشد ظره

 رسد كه اين مسئله حاكي از دو مسير متفاوت عملكرد اين مي

و همكـاران Ogden. باشددو عامل در پروليفراسيون سلولي

P53+ هاينشـان دادنــد كــه ســلول PCNAآميــزي بــا بـا رنــگ
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و همكاران Slootweg،)23(.باشندميفعالانه در حال تقسيم

P53+وki-67+ نيز توزيـع مكـاني مشـابهي بـراي سـلولهاي

ميهب،)13(.دندمشاهده كر بنظر ه رسد كه مكانيزم اين روند

ب P53دليل مهار نقش محدود كننده رشد و آنه نرمال دنبـال

مي افزايش فعاليت پروليفراتيو البته ممكن اسـت. باشدسلولي

اي نيـز در ايـن ميـان نقـش داشـته باشـند كـه عوامل واسطه

ميضرورت مطالعات بيشتر را خاط .سازدر نشان

 گيري نتيجه

ki-67و P53بالاتر بودن
توانـد تـوجيهي در مطالعه حاضر مي 

ب درهم. اليني متفاوت اين ضايعه باشدبراي مشي  چنين نتايج

ــا ــانگر نقــش آمــاس در افــزايش فعاليــتki-67رابطــه ب نماي

مي پروليفراتيو جدار كيست چنين نقشي در رابطه بـا. باشدها

P53نشد مشاهده.

قدرداني تشكر و

ــاتي شــماره ــب طــرح تحقيق ــه در قال ــن مطالع ــا 2970اي و ب

وم پزشـكي پشتيباني معاونت محترم پژوهشـي دانشـگاه علـ

از آقــاي دكتــر محمــد جــواد ضــمناً. تهــران انجــام پــذيرفت

ميزيخرا و قدر داني .گرددفرد مشاور آماري طرح تشكر
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