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   p 27 و MCM3های   و پروتئینKi-67بررسی ایمونوهیستوشیمیایی آنتی ژن 
  در ادنتوژنیک کراتوسیست

  
  

 3  دکتر آبتین حیدرزاده- 2دکتر سهیل جنتی عطایی -1 فاطمه شاهسواریدکتر

   و دانشگاه  م پزشکی گیلانکی دانشگاه علو دندانپزش و مرکز تحقیقات دهان و فک و صورت دانشکدهاستادیار گروه آموزشی آسیب شناسی -1
   آزاد اسلامی تهران 

  دندانپزشک -2
  پزشکی اجتماعی دانشکده پزشکی دانشگاه علوم پزشکی گیلان  گروه آموزشی  دانشیار-3

  

 چکیده

 .هتر بشناسندن بوده تا رفتار بیولوژیک آن را باز داشته و همیشه مورد توجه محققانیی ادنتوژنیک کراتوسیست  درمان وسیع :زمینه و  هدف
overexpression Minichromosome maintenance3هدف از این مطالعه بررسی . های مختلف انسانی گزارش شده است در سرطان 

Expression MCM3 در OKCبا مقایسه آن  و Ki-67 و p27 باشد  می.  
 . گرفتندبازبینی قرار مورد یستژتولوپا توسط دو آزمایشگاه رازی رشیوآ  ازOKCمورد  23در این مطالعه تحلیلی  :روش بررسی
 Streptavidin-biotinبه روش استاندارد   ایمونوهیستوشیمیآمیزی رنگ شده واستخراج ها آنرونده پاز آسیب شناختی  –ینیاطلاعات بال

peroxidaseنشانگرهای   برایKi-67 ،p27  وMCM3  10 دررفته گ گهای رن سلول.  انجام شدنهاآدرHPF و دهششمارشLabeling 

Index انجام شد  ای رگرسیون رتبه آزمون محاسبات آماری با. بندی شدند  چهار گروه طبقهبهپذیری   سطوح رنگو نهایتاًحاسبه م.   
با ها  هیچ یک از نمونه. ی بالا دیده شدها بیشتر در لایه p27اما های لایه سوپرا بازال و بازال   بیشتر در سلولki-67رنگ پذیری :ها یافته

Mcm3یافت نشدداری  ه کیست با نشانگرها همبستگی معنیبین سن، محل ضایعه و انداز . رنگ نگرفت.  
 در روند پاتوژنز این کیست نقشی  MCM3 الاًاحتم.  را ضعیف بیان کردندKi-67و  p27ها ژنیک کراتوسیست اکثر ادنتو :گیری  نتیجه
  .ندارد

   .Ki-67, p27, MCM3 –  نشانگرهای بیولوژیک– نتوژنیک کیست اد– ایمونوهیستوشیمی :ها کلید واژه
  2/10/1388/1385 :پذیرش مقاله      6/8/1388 :اصلاح نهایی     20/2/1388/1383 :وصول مقاله

و دانشگاه  گیلانشکی دانشگاه علوم پز دندانپزشکی  و مرکز تحقیقات دهان و فک و صورت دانشکدهآسیب شناسیگروه آموزشی دکتر فاطمه شاهسواری،  :نویسنده مسئول
  e.mail:shaahsavari@gums.ac.ir                                                                                                                        آزاد اسلامی تهران

  
  مقدمه 
بیولوژیک هر ضایعه عامل مهمی در تعیین مشی رفتار 

 به علت در همین ارتباط. ش درمان است ضایعه و روآن
های فراوان در شناخت دقیق رفتار وجود محدودیت

توان مشی ضایعه را  بیولوژیک هر ضایعه نه می
د و نه به درمان دقیق و اختصاصی برای کربینی  پیش

  .آن ضایعه پرداخت
ی و ـولـشناسی سل راً در علم زیستـ اخییـایـپیشرفته

 دانشمندان در پی ، در همین راستاه استمولکولی شد
مولکولی در ضایعات مختلف و نهایتاً به  بررسی ریز

 جالب. باشند میعه دنبال درمان خاص برای آن ضای
 در امر درمان ل این  مطالعات نه تنهااست که  ماحص

تواند در امر تشخیص این ضایعات  مؤثر است  بلکه می
های  توان پروتئین  میIHCبه کمک  .نیز مفید واقع شود

 یناز ب .مؤثر در چرخه سلولی را مورد بررسی قرار داد
 از خانواده مهارکننده ی عضوp 27 ها ین پروتئینا

 به عنوان یک 1994ال  است که در سCDK  یونیورسال
 مانع عبور p .27 از این خانواده معرفی شدعضو جدید

 p 27در مورد  .شود  میSبه  G1سلول از فاز 
Expression  تحقیقات زیادی صورت گرفته است و در

اکثر مطالعات کاهش آن در تومورهای بدخیم گزارش 
 و حضور آن نشان دهنده تمایز سلولی بوده )2 -1(شده

اق تومورهای خوش خیم و بدخیمی که نمای و در افتر
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   . . .  های  و پروتئینKi-67 ژن مونوهیستوشیمیایی آنتیایبررسی  

کننده   د کمکـوانـت ی دارند میـمشابهی ـوپـروسکـمیک
  ) 3(.باشد

ن اـوسط محققـراً تـی که اخیـایـرهــارکـز مر اـیکی دیگ
      ده استـرح شــا مطــهرطانـوژی ســولــه بیــنـدر زمی

Minichromosome maintenance3 عاملباشد که  یم 
  و)4(ودهـ بDNA ونــکاسیـیلـروع رپـ در شیـاسـاس

Over expressionیـای مختلف انسانـه آن در سرطان 
ولون، ـردن رحم، کـومای گـلنفوما، کارسین مانند لوکمی،

ریه، معده، کلیه، پستان و ملانوم بدخیم گزارش شده 
 یها ین پروتئینتر  از شناخته شدهیگر دیکی ،)5(. است

  وژیـولـوپاتـیست که در هیـولـه سلـمرتبط با چرخ
های  که در سلول  استKi-67شود ی استفاده میصیتشخ

نی که سلول وارد حالت شود اما زما تکثیر شده ظاهر می
ن از ای. شود  به سرعت ناپدید میگردد استراحت می

شناسی و   خصوصیت به صورت گسترده در آسیب
م ـور برآورد و تعیین تقسیـ سرطان به منظهـایتحقیق

مطالعات . شود لی استفاده میرشدی در یک جمعیت سلو
تیک عنوان یک نشانگر پروگنوس را به ژن کلینیکی این آنتی
ی ـای مختلف انسانـه وپلاسمـاری از نئـمستقل در بسی

    )6(.اند نشان داده
67-Ki 3 و MCM های در حال تکثیر   در سلولExpress 
 تر ازن دیر این پروتئیDown- regulation ولی شوند می
67-Ki گیرد و مثبت شدن آن در سلولی که صورت می 
67-Ki  ارد آن منفی شده نشانه آن است که سلول و

اند دوباره وارد تو مرحله استراحت شده است که می
 آن مثبت شود و یا تمایز Ki-67 چرخه سلولی شده،

  ــررسیی بـرفـ از ط.دگــردت ـ آن مثبp 27 هـافتـی
تواند در تعیین رفتار ضایعات  میp27   و Ki-67همزمان

 به تنهایی که بررسی یک عامل کننده باشد درحالی کمک
درنال نرمال  در مدولای آ مثلاً،کننده باشد واند گمراهت می

 مشابه نوروبلاستوما Ki-67 درصد رنگ پذیری برای
ای در درصد رنگ پذیری  تفاوت عمده که است درحالی

p27پس بررسی هم زمان این . دشو  در آنها دیده می
 هم تواند ارزش  تشخیصی ودرمانی  میها پروتئین

های ادنتوژنیک ضایعات   کیست،)8 -7(.داشته باشد
ها به سادگی درمان شده و اغلب آننادری بوده و نسبتاً 

که ) OKC( کنند بجز ادنتوژنیک کراتوسیست عود نمی
ی آن را جز ـبرخه و ـاز داشتـری نیـتان وسیعـدرم

ها بیشتر نشناسند و احتمال عود آ عات تومورال میضای
 OKCدهد که   نشان می1377ای در سال   مطالعه.است

ا در بافت ادنتوژنیک های رشدی نموی ر  کل کیست38٪
قابل  OKC میزان شیوع ذکر شده برای .شود شامل می

شخیصی کمکی های تتوجه بوده و استفاده از روش
  )9(.رسد امری ضروری به نظر می

ستفاده از منابع های انجام شده با ابا توجه به بررسی
  بر MCM3  Expression وردـای در م هـود مطالعـموج
  . صورت نگرفته استOKC  روی

هدف از این مطالعه بررسی ایمونوهیستوشیمیایی ژن 
Ki-67های   و پروتئینMCM3 و p 27 در ادنتوژنیک 

  .باشد ها می کراتوسیست
  

  روش بررسی
 از OKCپرونده بیماران مبتلا به  تحلیلی طالعهمدر این 

 از آرشیوآسیب شناسی آزمایشگاه 1386 -1379سال 
 59از میان  رازی رشت مورد مطالعه قرار گرفت و

 که IHCبلوک پارافینه جهت  عدد 23  تعداد OKCعدد
  . انتخاب شدندشامل شرایط زیر بودند

و همکاران خصوصیات  Neville طبق تعریف -1
   .را داشته باشندOKCسکوپی میکرو

  . ضایعه به طور کامل خارج شده باشد-2
 با یها نمونه ، از نظر تشخیصهای مشکوک  نمونه-3

Fixation در ارتباط با سندرم های نمونه و نامناسب 
های واجد  در کیست.  از مطالعه خارج شدندگورلین

های کم التهاب یا فاقد التهاب التهاب شمارش در قسمت
  . رفتصورت گ
 از، محل واندازه شامل سن، جنس مربوط اطلاعات

 های پارافینه و بلوک. گردیداستخراج  پرونده بیماران
همه بیماران مجدداً مورد بررسی قرار  H&E اسلایدهای

  . گرفتند
فینه انتخاب های پارا  نمونه از بلوک23 در این بررسی

به های مذکور  مطالعه ایمونوهیستوشیمی نمونه. شدند
با  ،Streptavidin-biotin peroxidaseوش استاندارد ر

 ،Dako Denmark (MCM3(نوکلونالمو بادی آنتی از استفاده
  وDako Denmark (p27 kip1 (الـوکلونـبادی مون یـآنت

 Ki-67 Antigen (Dako Denmark)مونوکلونال بادی آنتی
    .انجام گرفت
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 و همکارانفاطمه شاهسواریدکتر 

یر ها به صورت ز  برای نمونهIHCآمیزی  تکنیک رنگ
   :انجام شد

   ها میکرونی از بلوک سه برشتهیه  -1
 پنجاه(گراد   درجه سانتی74 ها در فور لامدادن   قرار-2

   )پارافین زداییبرای دقیقه  
 و ) دقیقهپنج(ها در دو ظرف گزیلول  لامدادن  قرار-3

% 96  ظرف الکلدو و ) دقیقهپنج( ظرف الکل مطلقدو 
   .) دقیقهدو(
4- Antigen retrieval :ها را در داخل   لامدادن  قرار
ا ـ ب(Citrate/ Hcl  Buffer 10 mmol)رات ـتـرسیـافـب

PH = 6.0وشـاری جـ ساعت در بن میکت  برده به مد.  
 )p27: در محلولTris / HCL Buffer باPH = 9.0  به 

  ) دقیقه در اتوکلاوده مدت 
سپس آب  ات وـر فسفـا داخل بافـه  لامدادن  قرار-5
   . دقیقه دهبه مدت% 3سیژنه اک
   .PBS شستشوی مجدد با -6
 دقیقه روی شصتها به مدت   پرایمری آنتی بادی-7

 p27 1:50 و  MCM3بادی، غلظت آنتی( .ها ریخته شد لام

 Ready[  از قبل آماده شده بود Ki-67بادی بود و آنتی 

to use ([     
 ت ساعیک به مدت  سپسو PBS درها   لامدادن  قرار-8
 Envision+ Dual link system proxidase  محلولدر
  . ها در بافرفسفات  شستشوی لام-9

 Diamino Benziedine  3,3( ا درـه لام دادن رارـق -10

Hydrochloride( DAB هـدقیق 5 -3به مدت )روموژنـک( 
   با آب مقطرشستشو -11
   .داخل هماتوکسیلین ها  لامدادن  قرار-12
   )بردن در الکل(  گیری مراحل آب-13
ها با چسب مخصوص  چسباندن لام لامل و قراردادن-14

IHC.  
 tonsil نمونه( کنترل مثبتIHCدر هر دور انجام : توجه
وم پستان برای ـه کارسینـ و نمونMCM3 و p27 برای

Ki-67 (کنترل منفیو  ) حذفprimary antibody (به کار 
ه با ـرفتـگ  ای رنگـه ولـسل هـهست .دـرده شدنـب

ای شده مثبت در نظر گرفته  های قهوه هسته-ها بادی آنتی
 T ki67T،p27گرفته توسط  های رنگ تعداد سلول .نددش
ل شمرده شده و بر اساس  سلوهزار در MCM3و 

 به )LI Labeling Index :(های رنگ گرفته  درصد سلول

  یاModerate، (LI>50) شدید  یاHigh درجهچهار 
LI>25) متوسط 50)،Low5)ضعیف   یا<LI  و (25

Negativeمنفی   یا(LI   . ندد تقسیم ش(5
 آزمون و 13رایش ـوی    SPSSزارـرم افـبا استفاده از ن

تجزیه و تحلیل آماری صورت  ای  رگرسیون رتبهآماری
  . گرفت

  
  ها یافته

 بیمار 16 و ٪4/30معادل  مرد بیمار هفت نمونه 23 از
 75 -10بیماران از طیف سنی  .بودند ٪4/69برابر  زن
ها در   مورد از نمونه19 .)بود 08/30متوسط سنی ( .بود

  معادل  مورد در فک بالا چهار و٪6/82برابر فک پایین 
ها از نظر میکروسکوپی  نمونه تمام . قرار داشتند4/17٪

اپیتلیوم جدار . منطبق بر معیارهای ذکر شده بودند
زال و  در لایه باPalisadingکیست نازک و نمای 

لایه (های سطحی  همچنین نمای چین خورده در سلول
جدار کیست در برخی  .مشاهده شدند) پاراکراتوز

ها التهاب  ها آماس ناچیز و در برخی نمونه نمونه
های اقماری  در یک مورد کیست .بیشتری را نشان داد

  .در جدار کیست دیده شد
 هشت Ki-67ها برای مارکر  آمیزی نمونه از نظر رنگ

  ضعیف٪5/56معادل  مورد 13 منفی ٪8/34برابر مورد 
 ٪3/4معادل مورد  یک متوسط و ٪4/3 برابر مورد یک
پذیری بیشتر در  رنگ .پذیری شدیدی را نشان دادند رنگ
. مشاهده شدلایه سوپرا بازال و بازال های  سلول

  )1نمودار، 1شکل(
هفت  p27ها برای پروتئین  آمیزی نمونه از نظر رنگ

  معادل مورد 12 ،ها منفی  از نمونه٪4/30برابر مورد 
 سه  متوسط و%4/3معادل مورد  یک  ضعیف،2/52٪

پذیری شدید را نشان  ها رنگ نمونه% 13 برابر مورد
های بالا دیده  های لایه پذیری بیشتر در سلول رنگ .دادند
  )2نمودار، 2شکل ( .شد

  MCM3ها جهت پروتئین  نمونه IHCآمیزی  از نظر رنگ 
  .پذیری منفی را نشان دادند ها رنگ  نمونه٪100 مورد 23

   )3نمودار، 3شکل( 
  رنگ نپذیرفت در حالی کهMCM3ها با  یک از نمونه هیچ

  . رنگ گرفتندKi-67 و p27 با OKCهای  نمونه
  ر حسبـعد بـُُن بـریـزرگتـب( دازهــنن سن، اـاط بیــارتب
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   . . .  های  و پروتئینKi-67 ژن مونوهیستوشیمیایی آنتیایبررسی  

  
  
  
  
  
  
  
  
  

  
 :×OKC .400 در IHC به روش Ki-67آمیزی  رنگ: 1شکل 

ها که عمدتاً در لایه سوپرابازال دیده  ای هسته به رنگ قهوه
  . توجه نماییدشود می

  
  
  
  
  
  
  
  
  

   Ki-67پذیری  وح رنگتوزیع فراوانی سط: 1نمودار
  OKCهای  در نمونه

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  
 :×OKC. 400 در IHCبه روش  p 27آمیزی  رنگ: 2شکل

های بالایی دیده   در لایهها که عمدتاً ای هسته به رنگ قهوه
  .شود توجه نمایید می

  

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

    p 27 پذیری توزیع فراوانی سطوح رنگ: 2نمودار
  OKCهای  در نمونه

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

 .OKC در IHC به روش MCM3آمیزی  رنگ: 3شکل 
   .دهد  را نشان میها هستهپذیری  عدم رنگ× 400

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

  
   MCM3پذیری  توزیع فراوانی سطوح رنگ: 3نمودار

  OKCهای  در نمونه

صد
در

 

 پذیری میزان رنگ
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 ، Ki-67 ریـپذی و محل ضایعه با شدت رنگ) متر سانتی
p27 و MCM3 مورد بررسی  ای گرسیون رتبهر توسط

داری بین   معنیهمبستگیقرار گرفتند و از نظر آماری 
و محل ) متر عد بر حسب سانتیبزرگترین بُ(دازه سن، ان

 .ضایعه با هیچ یک از مارکرها یافت نشد

  
  بحث

ک کراتوسیست به دلیل رفتار مهاجم، عودهای ادنتوژنی
  هدفهای بیولوژیکی خاص خود همواره مکرر و ویژگی

از گذشته تا . ن بوده استمطالعات بسیاری از محققا
 رشدی  مطالعات مختلفی در بررسی توانامروز

اری را ادنتوژنیک کراتوسیست انجام شده و عوامل بسی
  .اند در این مسئله دخیل دانسته

Gerdesنشان دادند اگر چه بروز ش و همکاران PCNA 
 اما این امر  ارتباط داردچرخه سلولی) S( با مرحله سنتز

نیست که با چرخه سلولی در ارتباط  به آن معنی الزاماً
 در روند ترمیم PCNAطور مثال بیان ه ب .تنگاتنگ باشد

DNAدر هر حال شاخص .  نیز دیده شده است
اختصاصی تکثیر سلولی که به میزان فراوان در مرحله 

Sًبعد از پایان میتوز  چرخه سلولی بارز شده و سریعا 
است که جهت نمایش  Ki-67ژن  آنتی، رود میاز بین 

میزان تکثیر سلولی در مطالعات ایمونوهیستوشیمی 
  )10(.باشد جح بوده و معیاری قابل اعتماد میار

تا به حال مطالعات زیادی در مورد اهمیت پیش آگهی 
ات مختلف صورت  را ضایعp 27 دهنده و تشخیصی

 را در p 27 تمام مطالعات کاهش تقریباً. گرفته است
اند یا به عبارت دیگر  تر گزارش کرده تومورهای پیشرفته

p 27ًهایی که تمایز بهتری دارند  در تومور را عمدتا
را به  p 27 بسیاری از مطالعات استفاده از ،)11(.اند یافته

کننده اثبات  بینی عنوان نشانگر تشخیصی و پیش
 های بالینی آسیب  در بیشتر مطالعات داده.اند کرده

بینی  رد مطالعه قرار گرفته و اثر  پیشنیز موشناختی 
العه واقع شده است و  در مورد بقا مورد مطp 27کننده 

مشابهی در تومورهای مختلف ارائه شده نتایج نسبتاً 
از ــر و فــدومتـومای انــدر کارسین، )13 -12(.است

یسه با بافت اندومتر نرمال پرولیفراتیو اندومتر در مقا
زیادتر بیان  Skp2 و Ki-67 ترشحی زمانی که لهدر مرح

به . گردد متر بیان میمعناداری ک  به طورp27 شوند می

 در کارسینومای اندومتر دیده  p 27 بیان دیگر کاهش
 (Hyperstimulated)اما در اندومتر تحریک شده شود می

دیده  )اندومتر  ترشحیمرحله  (و بافت ترشحی نرمال
  )14(.شود نمی

راسیون که در مقالات استفاده ن مارکر پرولیفبیشتری
 به Ki-67expression .  استKi-67 و PCNAاند  شده

سینه ها مانند سرطان طور خاص جهت تشخیص سرطان
 پیشرفت بینی کردن شود و در پیش استفاده می

 کامل  خارج کردنبیوشیمیایی سرطان پروستات پس از
 -15(باشد د مفید و کمک کننده توان پروستات نیز می

  به عنوان یک عاملP53 با Ki-67 زمان بیان هم ،)16
و ) SCC(پروگنوستیک در اسکواموس سل کارسینوما 

ای بیان شده  روده-تومورهای استرومال معدی
بودن این مارکر هنوز خلاف مفید    بر،)18 -17(.است

 اگرچه مقالات ،ده نیستشناخته ش   Ki-67فانکشن دقیق
ژن به جای ارتباط  این آنتی ه احتمالاًکنند ک پیشنهاد می

مستقیم با چرخه سلولی در بیوسنتز ریبوزوم  در حین 
  )19(.پرولیفراسیون سلولی مورد  نیاز است

 اساسی برای شروع  عواملMCM3های  پروتئین
های  ستند که ابتدا تحت عنوان پروتئینرپلیکاسیون ه

  Saccaromyces cerevisiae درMCMمورد نیاز برای 
های مشابهی از این پروتئین در   کلاس.شناسایی شدند

Xenopus, Murine ای انسانی نیز یافت ه و سلول
 DNAرپلیکاسیون   S به G1 در انتقال مرحله. اند شده

 آغاز Cdc7 و sکینازهای وابسته به سایکلین مرحله 
 آهسته از کروماتین جدا شده و ها این پروتئین. شود می

شود که  این جداشدن سبب می. درو  جلو میs مرحله
این  .رپلیکاسیون تنها یک بار در چرخه سلولی رخ دهد

ها در طول چرخه سلولی باقی مانده و بعد از  ینپروتئ
ه تمایز نهایی در یا مرحل) استراحت (G0ورود سلول به 
، پس مطالعه همزمان این )22 -20(.رود بافت از بین می

    .دتواند کمک کننده باش مارکرها می
 این Expressionنتایج مطالعه حاصل نشان داد که بین 

آمیزی  رنگ. د داردداری وجو سه پروتئین تفاوت معنی
IHCنشان داد که Ki-67 وp27   در اپیتلیوم جدار کیست

ها رنگ   در هیچ یک از نمونهMCM3مثبت شدند، اما 
ه به نتایج این مطالعه  با توجMCM3در مورد . نگرفت

 OKCسد که این پروتئین در روند ایجاد ر به نظر می
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نقشی نداشته باشد، گرچه نیاز به مطالعات بیشتر در 
تر سلولی از جمله بررسی ژن و مطالعات دقیقاین زمینه 

مولکولی است در واقع این مطالعه تنها یک تحقیق اولیه 
ظهار نظر محکمی در این رابطه در این را بطه بوده و ا

مثبت شدن  Ki-67 Expression در مورد .توان کرد نمی
های سوپرا بازال و کمی در لایه  ها عمدتاً در لایه سلول

ن قبلی د که این نتایج مشابه نتایج محققابازال دیده ش
 در Ki-67 علت بیان بیشتر نشانگر ،)25 -23 ،9(.است

 که طور توجیه کرد توان این ناحیه پارابازال را می
قطعی از چرخه سلولی های ناحیه پارابازال در م سلول

 را به Ki-67 قرار دارند که میزان بیشتری بروز نشانگر
یک تعبیر دیگر ممکن برای این یافته آن است  .دنبال دارد

 Stemر به صورت ـازال بیشتـه بـای لایـه ولـکه سل

Cellه داشته و ـولی آهستـه سلـهایی هستند که چرخ
  . طولانی داشته باشندG1ممکن است یک فاز 

های  نتایج نشان داد که سلول) Kimi )26 طابق مطالعهم
 .های بالائی دیده شدند عمدتاً در لایه p 27 رنگ شده با

ن بیشتر در همان طور که در مطالعات قبلی این پروتئی
یز  در اینجا ن،تر یافت شده بود تومورهای تمایز یافته

های بالائی مؤید این  دیده شدن این پروتئین در لایه
 بالاتر تمایز بیشتری را های طبقات است که سلولمطلب 

 این همان چیزی است که به نظر دهند و نشان می
رشد اپی تلیالی وجود داشته رسد در روند طبیعی  می

قات بالاتر تمایز بیشتری از های طب یعنی سلولباشد، 
تواند نشان   این مطلب می.تر دارندهای طبقات پایین سلول

که این پروتئین را بیشتر ی های دهنده آن باشد  کیست
البته . تر تهاجمی دارندکنند در بالین رفتار کم بیان می

 Ki-67 Experession در کنار میزاناین مطلب باید 
تواند  یرا  نتایج این دو در کنار هم میز. بررسی شود
های  در این مطالعه به علت محدودیت.تر باشد کمک کننده

عدی ضایعات مورد موجود رفتار بالینی و عود ب
  .  نگـرفتـه استررسی قرارـب

 این Expressionدر مطالعه حاضر ارتباطی بین 
  ممکن است . ها با سن و اندازه ضایعه دیده نشد پروتئین

برخی . با افزایش حجم نمونه نتایج متفاوتی یافت
مطالعات در ضایعات تومورال بین افزایش اندازه تومور 

  )15و 3(.اند ط یافتهارتبا Ki-67  وp27و بیان 
   اکثر های این مطالعه که در با کنار هم قـرار دادن یافتـه

 به Ki-67و هم  p27هم های مورد بررسی  کیست
) ٪6/56 و٪2/52به ترتیب (اند صورت ضعیف بیان شده

همراه با سندرم  (اند ها اسپورادیک بوده و این که کیست
ت که نتیجه گرفاند شاید بتوان  و عود هم نبوده) اند نبوده

. تهاجمی نخواهند داشتژیک  ضایعات ما رفتار بیولو
این بیماران در پیگیری البته اثبات این موضوع نیاز به 

 که انجام یا بررسی نشانگرهای بیشتری دارد بالین و
با توجه به . ذیر نبوده استن امکان پآن برای محققا

ن ژیک ای توان رفتار بیولو های به تنهایی نمی یافته
  ان ضعیفــرا بیـزی ـی کردبین  پیشاًــا را دقیقـه کیست

 Ki-67ها بوده و  به معنای کاهش تکثیر در این کیست
بدان معنی است که این p27  در مقابل بیان ضعیف

با توجه به  اما ضایعات توانایی تکثیر بالایی دارند
رکرها را پروگنوستیک اعلام مطالعات قبلی که این ما

ینی  پیش بینی رفتار بالر مواردی که نیاز بهاند، د کرده
ها را از نظر این  OKC که داریم شاید بتوان  توصیه کرد
دهند و برای درک بیشتر  دو مارکر مورد بررسی قرار

  است به دنبال عواملها بهتر ر تهاجمی این کیسترفتا
منفی شدن تمام نمونه از . دیگر پروگنوستیک نیز بود

 این نشان داد که احتمالاً  MCM3 نظر رنگ پذیری برای
   .پروتئین در روند پاتوژنز این کیست نقشی ندارد

  
  گیری  نتیجه

 و p27ها در این مطالعه  اکثر ادنتوژنیک کراتوسیست
Ki-67 منفی شدن تمام نمونه از . دندرا ضعیف بیان کر

 این نشان داد که احتمالاً MCM3نظر رنگ پذیری برای 
   .وژنز این کیست نقشی نداردروند پات پروتئین در
بیماران پس از استفاده از رنگ  پیگیری شود پیشنهاد می

استفاده  ، p27 &  Ki-67 نشانگرهای  برایIHCآمیزی 
 IHC، استفاده از نشانگرهای دیگر راز حجم نمونه بیشت

 نیز های دیگر دخیل در چرخه سلولی و مانند پروتیئن
هیبریدیزاسیون  و PCRمانند مولکولی از روشهای استفاده

  .درجا صورت گیرد
  

  تقدیر و تشکر
با سپاس فراوان از معاونت محترم پژوهشی دانشگاه 

 این مطالعه را حمایت مالی علوم پزشکی گیلان که
از همکاری صمیمانه استادان و دوستان عزیزم  . کردند
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صبا هدی و محمود حبیب زاده و   جناب آقایان دکتر
لکی در آزمایشگاه رازی رشت سرکارخانم دکتر زهره م

  تمامی مراحل ما را بسیار ها و   آنتی بادیset upکه در 
کارخانم زهره هادی پور کارشناس دند و سریاری کر

ها را انجام دادند کمال  نمونهترم که رنگ آمیزی مح

در آخر لازم می دانیم از تمامی عزیزانی . تشکر راداریم
ها  و نام آنه همراهی و یاری کردندکه مارا در این مطالع

بی شک بدون یاری این . آورده نشده تشکر نماییم
رممکن ـر یا غیـتبسی مشکلیـزان انجام این مطالعه عز
 .بود
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