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   و ادنتوژنیک کراتوسیست لار در کیست فولیکوBCL-2بررسی بیان نشانگر 
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 چکیده

اپی تلیوم ایـن کیـست دارای   . ستبه عود بالایل ادنتوژنیک کراتوسیست، کیست ادنتوژنیک تکاملی با رفتار تهاجمی و تما   :زمینه و  هدف   
 ـ زایش طول عمر سـلول    ـوتیک است و باعث اف    ـ پروتئین ضد آپوپت   BCL-2.باشد  ی نسبت به کیست فولیکولار می      رشدی بیشتر  توان  ایـه

 مختلف اپی تلیـوم  یها در لایه BCL-2مطالعه حاضر با هدف بررسی و مقایسه واکنش ایمنی شاخص ضد آپوپتوتیک . گردد اپی تلیالی می  
    . و کل پوشش اپی تلیالی کیست فولیکولار و ادنتوژنیک کراتوسیست انجام شد

 رتبط با ادنتوژنیـک کراتوسیـست و بیـست    بلوک پارافینه م    تحلیلی، بر روی بیست    –در این مطالعه گذشته نگر و توصیفی         :روش بررسی 
 Anti BCL-2 (Clone 124, 1بـه کمـک آنتـی بـادی     BCL-2شیمی با نـشانگر   ایمونوهیستوآمیزی رافینه کیست فولیکولار، رنگبلوک پا

Sotype: IgG, Kappa, DAKO, Denmark)اپی تلیالی رنگ گرفته شده در ناحیه بازال، میـانی و  های تعداد سیتوپلاسم سلول.  شد انجام 
پی تلیـالی شـمارش شـده و در نهایـت نتـایج بـه        سلول ا کل پوشش اپی تلیالی آنها در هزار  سطحی اپی تلیوم پوشاننده هر دو کیست و       

و  Roc curve شـده و بـا اسـتفاده از آنـالیز     SPSS بـه دسـت آمـده وارد    های داده. بیان گردید)  درصد میانگین±انحراف معیار(صورت 
Student- t-testتحلیل شد و با یکدیگر مقایسه گردید  .  

  بوده امـا در  %1/12 ± 2/3 و %5/98 ± 4/1 وسیست به ترتیب و میانی ادنتوژنیک کراتدر لایه بازالBCL-2  با نشانگرپذیری رنگ :ها یافته
 بـود ولـی در   %1/2 ± 9/1  در لایه بـازال کیـست فولیکـولار   BCL-2 با نشانگرپذیری رنگ. پذیری مشاهده شد های سطحی عدم رنگ    لایه
 مختلف پوشش اپـی  های در لایـهBCL-2  با نشانگرپذیری رنگاختلاف میـانگین . هده شد مشاپذیری های میانی و سطحی عدم رنگ لایـه

 هـای   در لایـه   BCL-2پـذیری بـا نـشانگر        اما اختلاف میانگین رنگ    .)>001/0p( بود دار   کراتوسیست از نظر آماری معنی     تلیالی ادنتوژنیک 
اپی تلیالی کیـست   در کل پوشش  پذیری میانگین رنگ.)<05/0P( نبوددار  فولیکولار از نظر آماری معنی  مختلف پوشش اپی تلیالی کیست    

در کـل پوشـش   BCL-2  با نـشانگر پذیری اختلاف میانگین رنگ. بود %8/36 ± 5/1 و در ادنتوژنیک کراتوسیست %7/0 ± 63/0فولیکولار 
    )>001/0p(. بوددار  کراتوسیست از نظر آماری معنیاپی تلیالی کیست فولیکولار و ادنتوژنیک

در لایه بـازال   BCL-2در پاتوژنز ادنتوژنیک کراتوسیست بوده و افزایش بیان نشانگر BCL-2العه حاضر بیانگر نقش  نتایج مط  :گیری   نتیجه
 از افزایش بیان نـشانگر      توان  همچنین می . ست فولیکولار است   آن نسبت به کی    ت مرتبط با عود و رفتار تهاجمی بیشتر       ادنتوژنیک کراتوسیس 

BCL-2 خص کمکی جهت افتراق کیست فولیکولار از ادنتوژنیک کراتوسیست استفاده کرددر لایه بازال به عنوان شا .   
  .ایمونوهیستوشیمی –  کیست فولیکولار–  ادنتوژنیک کراتوسیست– BCL-2 پروتئین :ها کلید واژه

  31/4/1387/1385 :پذیرش مقاله      4/2/1387 :اصلاح نهایی     10/10/1386/383 :وصول مقاله
  e.mail:Sf_Seify@yahoo.com  و صورت دانشکده دندانپزشکی دانشگاه علوم پزشکی بابلآسیب شناسی دهان و فکوه آموزشی  گر:نویسنده مسئول

  
  مقدمه 

 فکی توسط اپی تلیومی پوشـیده شـده اسـت      های  اکثر کیست 
کیست فولیکـولار   . باشد  ا آن اپی تلیوم ادنتوژنیک می     که منش 

 که  نتوژنیک است رشدی تکاملی اد   های  شایعترین نوع کیست  
شامل  مفروش از اپی تلیوم فکین را های  کل کیست %20ودحد
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 و همکارانصفورا سیفیدکتر 

 و در اثر جدا شـدن فولیکـول دنـدانی از سـطح تـاج             شود  می
 و اجزای اپی تلیـالی ایجـاد        دندان نهفته و تجمع مایع بین تاج      

 نـسبتاً   هـای   ، ادنتوژنیک کراتوسیـست از کیـست      )1.(شود  می
هــای  کیــست تمــام  %15 - %5شــایع فکــی بــوده کــه تقریبــاً 

 بقایای تیغه دندانی منشا و از) 2(دهد  ادنتوژنیک را تشکیل می   
 نـسبت  اتب بیـشتر  رشدی به مر این کیست توان  ،)1.(گیرد  می

 هـای  تواند به اندازه های ادنتوژنیک دارد و می     به سایر کیست  
بزرگی رسیده و تخریب قابل توجهی در استخوان ایجاد کند          

  )3.(است% 60-%25 و میزان عود آن بین
مکانیسم رشدی و رفتار بیولـوژیکی متفـاوت آن نـسبت بـه              

 ناشـناخته   ممکن است به دلیل وجود عوامل      کیست فولیکولار 
مـی بافـت همبنـدی فیبـروی     ذاتی در اپی تلیوم یا فعالیت آنزی  

  . باشد) 4(یا محتویات مایع کیستی آن) 1(جدار کیست
ــو26 یــک پروتوانکــوژنBCL-2ژن  ــو دالت ــوده کیل  و در ن ب

و پلاسمیک و پوشش هسته      میتوکندری، رتیکولوم آند   غشای
وکنـــدری و و از طریــق اثــر مــستقیم روی میت) 5(قــرار دارد

رگ وزول باعـث توقـف م ـ      سـیت  هـای   کنش با دیگـر پـروتئین    
هـا، بــدون القــای تکثیــر ســلولی    شــده ســلولریــزی ـرنامهب ـ

مرحلــه مهــم در  BCL-2 بــروز بــیش از حــد ،)6.(گــردد مــی
 بـا  Bو اولین بـار در لنفـوم سـلول         ) 4(یس بوده کارسینوژنز

 در مطالعـه    ،)7.(روش ایمونوهیستوشیمی تعیین شـده اسـت      
Piatelli      کیست ادنتوژنیک، همه  نمونه 53 و همکاران بر روی

پذیر بودنـد در حـالی        رنگ BCL-2 با نشانگر    ها  کراتوسیست
را  پـذیری   یکولار و دنتی ژورس عدم رنـگ       راد های  که کیست 

   )4.(نشان دادند
از آنجا که ادنتوژنیک کراتوسیـست دارای رفتـار تهـاجمی و          
ــولار       ــست فولیک ــه کی ــسبت ب ــشتری ن ــود بی ــه ع ــل ب   تمای

 هدف از ایـن مطالعـه بررسـی دقیـق و مقایـسه         ،)1.(باشد  می
ــد     ــروتئین ض ــان پ ــر بی ــستوشیمی از نظ ــنش ایمونوهی واک

الی و  مختلف پوشش اپـی تلی ـ    های  در لایه  BCL-2آپوپتوتیک  
ر و ادنتوژنیـک    در کل پوشـش اپـی تلیـالی کیـست فولیکـولا           

  . باشد کراتوسیست می
  

  روش بررسی
ماههـای   تحلیلی بـا روش مقطعـی، در     ـاین مطالعه توصیفی

 در آزمایــشگاه ایمونوهیــستوشیمی 1386 مهــر ســال و رتیــ
پزشکی بابل  مرکز تحقیقات سلولی و مولکولی دانشگاه علوم        

فینـه کیـست فولیکـولار،       بلوک پارا   بیست به تعداد . انجام شد 

 بلــوک پارافینــه ادنتوژنیــک کراتوسیــست از بایگــانی بیــست
آزمایشگاه آسـیب شناسـی دانـشکده دندانپزشـکی بابـل در            

ــالهای  ــشگاه آســیب   86 - 82فاصــله س ــانی آزمای و از بایگ
 -70شهید بهشتی بابل در فاصله سالهای     شناسی بیمارستان   

 لازم جهـت   براسـاس ضـوابط  هـا   هنمون ـ.  استفاده گردیـد   86
 ایمونوهیستوشیمی بعد از حذف عوامل بازدارنده آمیزی رنگ

از بین ) کافی بافتخونریزی، نکروز، ثبوت نامناسب، حجم نا     (
 سـپس بلـوک پارافینـه        موجود انتخاب شدند،   های  تمام نمونه 

سـن، جـنس، محـل      (آنها از بایگانی خارج و اطلاعات بـالینی         
د؛ آن گاه از هر بلـوک  بیماران استخراج شاز پرونده   ) ضایعه

 -میکرونـی تهیـه و بـا روش هماتوکـسیلین         یک بـرش چهـار      
 و مجدداً توسط پاتولوژیست دهان       گردید آمیزی  ائوزین رنگ 

 مناسب محتوی حـداکثر     های  بلوک. مورد بازبینی قرار گرفت   
 انتخـاب و از هـر یـک بـرش سـه       هـا    کیـست  طول اپی تلیـوم   

اب در چنین در صـورت مـشاهده الته ـ   میکرونی تهیه شده هم   
 مذکور با وجود طول کافی اپـی تلیـوم در           های  دیواره کیست 

مطالعه وارد شدند و ایمونوهیستوشیمی با روش اسـتاندارد         
Avidine Biotine peroxidase انجام گرفت .  

 روش  راه انـدازی  قبل از شـروع روش ایمونوهیـستوشیمی،        
ــر روی  ــه 15مــذکور ب ــال کارســینومای داک( بلــوک پارافین ت

پــــستان، کارســــینوم ســــلول سنگفرشــــی، ادنتوژنیــــک 
تـایی تقـسیم   هفـت و هـشت   کـه بـه دو گـروه        ) کراتوسیست

شدند، در زمانهای متفاوت انکوباسیون آنتـی بـادی اولیـه و            
PH                مختلف مربـوط بـه بـافر سـیترات امتحـان گردیـد و در 

 و رایط بــرای روش مــذکور انتخــاب شــدنهایــت بهتــرین شــ
 بـر روی  وشیمی به روش توصیف شده در زیـر       ستیایمونوه
  .  پارافینه انجام گردیدهای بلوک

 37سـاعت در فـور     24-18ابتدا برشهای مذکور را به مـدت        
گراد و سـپس بیـست دقیقـه در فـور بـا دمـای                 درجه سانتی 

 سـپس برشـها   . گـراد قـرار داده شـدند        هشتاد درجه سـانتی   
اً در درجـات    دوبار در گـزیلن بـرای دپارافینـه شـدن و بعـد            

 قـرار   % 80 -% 70و% 100 -% 96مختلف اتـانول بـه ترتیـب        
 های بافتی، برشها ژن به منظور آشکارسازی آنتی. داده شدند 

دمـای  (تـوکلاو   دقیقه در ابه مدت ده) µ 10(در بافر سیترات  
قـرار گرفتنـد و بعـد از       )  اتمسفر  و دو  گراد   درجه سانتی  121

 یشگاه و شستشو با بـافر     این مرحله و رسیدن به دمای آزما      
(Phosphate buffered salin, PH 7.4) PBS   بـرای حــذف 

 داخلی، محلول هیدروژن پراکـسید    فعالیت پراکسیداز با منشا   
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   . . .  در کیست فولیکولار و ادنتوژنیکBCL-2بررسی بیان نشانگر 

(H202)  ،03/0 %    همچنـین بـه    دقیقه اضافه شـده     15 به مدت
ــی    ــصاصی آنت ــصالات غیراخت ــذف ات ــور ح ــا   منظ ــادی ب ب

اسـتفاده   Dakoت   بافتی، از معرف بلاکینگ شرک     های  ژن  آنتی
 Clone)ها با آنتـی بـادی منوکلنـال    حله بعد، برشدر مر. شد

124, Sotype: IgG, Kappa, Dako, Denmark) BCL-2  بـه 
 دقیقه در اتاقک مرطـوب انکوبـه شـده و بعـد از       مدت شصت 
شـرکت  ( ثانویـه بیوتینـه شـده     بـادی   ، آنتـی  PBSشستشو با   

Dako(   ضافه گردیـد   دقیقه در دمای آزمایشگاه ا   به مدت سی
 Streptarivin- Horse، محلـول  PBSو بعـد از شستـشو بـا    

radish Peroxidaseها اضافه شده و عمـل شستـشو    به برش
 دقیقه انکوباسـیون در دمـای آزمایـشگاه     بعد از سی   PBSبا  

ــوژن    ــپس کروم ــد و س ــام ش ــدین  (DABانج دی آمینوبنزی
 ها اضـافه  ه عنوان سوبسترای آنزیم بـه برش ـ      ب) هیدروکلراید

بعد از مرحله شستـشو و      . گردید تا واکنش رنگی ایجاد شود     
 آمیـزی   هماتوکسیلین مایرز برای رنگ   توقف واکنش، از رنگ     

 بـا درجـات     گیـری   سـپس عمـل رطوبـت     . ه استفاده شـد   زمین
 انجام شـد و برشـها دو     % 100قیق به غلیظ    مختلف اتانل از ر   

ه بار در گزیلن قرار داده شدند و در نهایـت بـا لامـل پوشـید          
جـای  ه  ب ـPBS (PH 7.4)عنوان شاهد منفی از بافر ه ب. شدند

آنتی بادی منوکلنال استفاده گردید و شاهد مثبت نیز داکتـال           
ــه شــد  ــین جهــت . کارســینومای پــستان در نظــر گرفت همچن

 در بافت همبنـدی     ها  افزایش دقت مطالعه از ارتشاح لنفوسیت     
اسـتفاده   Internal Positive Controlدیواره کیست به عنوان 

  . شد
تمامی اسلایدهای رنـگ آمیـزی شـده توسـط میکروسـکوپ            

 برابر مشاهده  با بزرگ نمایی چهلOlympus (B×41)نوری 
 سـلول اپـی     متهایی از جدار کیست که شامل هـزار       قس. شدند

تلیالی پشت سر هم در یک سطح بودند، انتخـاب و شـمارش             
اپـی   رنگ گرفته در کل ضخامت های  تعداد سیتوپلاسم سلول  

شامل طبقه بازال   ( بازال   های  ر لایه تلیوم و به طور جداگانه د     
 گـرد بـزرگ   هـای  شامل سلول(، میانی   )ف بالای آن  و دو ردی  

ــازال و  ــه ب ــین لای ــه ب ــستندک شــامل (، ســطحی ) ســطحی ه
 چند وجهی یا صاف شامل یک تا سه لایه که فقـط           های  سلول

انجـام  اپی تلیوم جدار دو کیست ) اپی تلیوم هستند زیر سطح
از خطاهـای  به منظـور جلـوگیری     . و با یکدیگر مقایسه شدند    

 بار شمرده شـده و متعاقـب آن         شمارش کننده، هر مقطع دو    
شمارش سلولی توسط پاتولوژیست دیگـر کنتـرل شـد و در           

 درصـد   ±انحـراف معیـار     (نهایت نتایج شمارش به صـورت       

ــانگین ــد ) می ــبه ش ــه بیـ ـ . محاس ــورتی ک  %10شتر از در ص
 باشـند، مثبـت و   پـذیر  های اپی تلیالی رنـگ      سلول سیتوپلاسم

دست آمده  ه  اطلاعات ب . منفی در نظر گرفته شد     %10کمتر از   
 Student- t و آزمون SPSSبا استفاده از نرم افزاری آماری 

testــ  ــست مذک ــرار   ـ در دو کی ــل ق ــه و تحلی ــورد تجزی ور م
 هـای  لایـه  درپـذیری  د و جهت اخـتلاف میـانگین رنـگ       ـرفتنـگ

  Chi-Square  اپی تلیوم هر کیست از آزمـون آمـاری  مختلف
    .استفاده شد

  
   ها یافته

 مـورد   مونه انتخاب شده در این بررسی، بیست       ن از بین چهل  
مـورد در    هفت    مذکر و   مورد در جنس   13(کیست فولیکولار   

 14(راتوسیـست    مـورد ادنتوژنیـک ک     و بیـست  ) جنس مؤنـث  
  .بـود  )ثن ـ شـش مـورد در جـنس مؤ      مورد در جنس مذکر و    

 سـال  36 -10 در گـروه کـیست فـولیکــولار از        سن بیماران 
 64 -18روه ادنتوژنیـک کراتوسیـست از       و در گ  ) 5/22 ± 7(

 مـورد   از نظر محل آنـاتومیکی هـشت      . بود) 1/35 ± 13(سال
 مورد در فک تحتـانی      12کیست فولیکولار در قدام فک بالا و        

 تحتـانی و   مـورد در فـک  16اتوسیـست   ادنتوژنیک کر . بودند
نیک همچنین تمامی ادنتوژ .  مورد فک بالا مشاهده شدند     چهار

  . سندرمیک بودندها پاراکراتینیزه و غیر کراتوسیست
وش ایمونوهیــــستوشیمی، در بــــا رهــــا  در بررســــی لام

ای یکنواخـت در      رنگ قهـوه   BCL-2 با آنتی بادی     آمیزی  رنگ
ک  اپـی تلیـالی لایـه بـازال ادنتوژنی ــ   هـای  سیتوپلاسـم سـلول  

 BCL-2 هـای   میانگین تعداد سلول  . مشاهده شد کراتوسیست  
 ــ  ــی تلی ــازال اپ ــه ب ــت در ناحی ــک  مثب ــاننده ادنتوژنی وم پوش

 %1/12± %2/3در ناحیه میـانی   و   %5/98 ± %4/1کراتوسیست
بین ) 1شکل .(پذیری دیده شد ولی در ناحیه سطحی عدم رنگ     

نی مثبت در لایه بازال و میا      BCL-2 های  میانگین تعداد سلول  
 وجـــود داری ســـطحی کیـــست مـــذکور اخـــتلاف معنـــیو 

ــت ــا ،)>001/0p.(داش ــه عب ــشتری از   ب ــراکم بی ــر ت رتی دیگ
مثبت در اپی تلیوم پوشـاننده ادنتوژنیـک         BCL-2 های  سلول

میانگین سیتوپلاسم  . ده شد کراتوسیست در لایه بازال مشاه    
ر ـ مثبـت بـا نـشانگ   پـذیری  های اپی تلیـالی دارای رنـگ      سلول

BCL-2  بود %8/36 ± %5/1کل ضخامت اپی تلیوم کیستدر .   
در ناحیـه    BCL-2 شده با    پذیر  های رنگ   داد سلول میانگین تع 
 بود  %1/2 ± %9/1لیوم پوشاننده کیست فولیکولار   بازال اپی ت  
  دهـپذیری مشاه های میانی و سطحی عدم رنگ ولی در لایه
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 در BCl-2ر رنگ آمیزى ایمونوهیستوشیمى با نشانگ: 1شکل
پذیری سیتوپلاسم  رنگ)×40(ادنتوژنیک کراتوسیست 

 BCl-2تلیالی با نشانگر   اپیهای سلول

  
  با ری ـذیـپ ن رنگـانگیتمام موارد می چون در) 2 کلش (.شد

BCL-2 ــانی و    ســلولدر سیتوپلاســم ــازال، می ــه ب ــای لای ه
توان مطـرح کـرد کـه هـیچ کـدام از               بود، می  > % 10سطحی  

 BCL-2پـی تلیـالی کیـست فولیکـولار بـا نـشانگر             هـای ا    لایه
های اپـی     میانگین سیتوپلاسم سلول  . پذیری نشان ندادند    رنگ

در کل ضخامت پوشش اپـی       BCL-2پذیر شده با      تلیالی رنگ 
  . بود% 7/0 ± 63/0تلیالی کیست فولیکولار 

  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  
  

 در BCL-2رنگ آمیزی ایمونوهیستوشیمی با نشانگر : 2شکل
 در BCL-2عدم رنگ پذیری با نشانگر )  ×40(نتی ژور کیست دا

  کیست دانتی ژور ملتهب

ــوم پوشــاننده دو کیــست   فولیکــولار و (در مقایــسه اپــی تلی
ــست داری بــین میــانگین تعــداد    اخــتلاف معنــی ) کراتوسی

 BCL-2های اپی تلیالی رنگ پذیر شـده بـا           سیتوپلاسم سلول 
های اپی تلیالی پوشاننده ایـن دو کیـست مـشاهده      در کل لایه  

هـای    به این معنی که میانگین تعـداد سـلول        ) P > 001/0.(شد
BCL-2      مثبـــت در اپـــی تلیـــوم پوشـــاننده ادنتوژنیــــک

  ) 1 جدول.(کراتوسیست بیشتر از کیست فولیکولار بود
  

 در لایه های مختلف BCL-2رنگ پذیری با نشانگر : 1جدول
 فولیکولار پی تلیوم و کل ضخامت اپی تلیوم کیستپوشش ا

  و ادنتوژنیک کراتوسیست)دنتی ژروس(
  ) درصد میانگین±انحراف معیار (

  
  
  

  لایه بازال
  لایه میانی 

9/1± 1/2% **  
0**  

4/1 ± 5/98 % *  
2/3 ± 1/12 % *  

  *0   **0 لایه سطحی 
  *** %8/36 ±5/1  *** %7/0 ± 63/0 تلیوم  کل ضخامت اپی

    
     
  

  بحث 
که فعالیت ضد آپوتیوتیـک  های مطالعه حاضر نشان داد     یافته

در اپی تلیوم پوشاننده ادنتوژنیک کراتوسیست بیشتر از اپی         
 کـه نتـایج مطالعـه       تلیوم پوشـاننده کیـست فولیکـولار اسـت        

 و همکــاران در دانــشگاه Kichi در توافــق بــا نتــایج حاضــر
Mokokoida     پرولیفراسـیون   رسی عوامل  ژاپن بوده که با بر 

و مــرتبط بــا آپوپتــوز در ادنتوژنیــک کراتوسیــست و دنتــی 
ح کردنـد کـه شـدت و میـزان        کیست مطر ) فولیکولار(ژورس  

راتوسیـست بیـشتر از     در ادنتوژنیک ک   BCL-2 با   پذیری  رنگ
الیت ـدر ایـن مطالعـه تفـاوت فع ـ   ،)8.( بـود ژورس  کیست دنتی 

ـــوپتیک در  ــضدآپ ــازال ادنتوژناـن ــست حیه ب ــک کراتوسی  ی
ــشتر از لا % 4/1%±5/98 ــهبی ــانی  ی ــای می و % 1/12± %2/3ه

   . بود) 0(سطحی
Muzio    9( و همکاران (  وKichi    و همکاران )رنـگ پـذیری    ) 8

را فقــط محــدود بــه لایــه بــازال ادنتوژنیــک       BCL-2بــا 
و ) 4( و همکـاران  Piatelliامـا  . کراتوسیست گـزارش کردنـد   

را در  BCL-2ذیری بــا رنــگ پــ) 10(جهانــشانی و همکــاران 

  تلیوم کیست های مختلف اپی لایه ادنتوژنیک کراتوسیست  کیست فولیکولار

 * P< 001/0  
** P< 5%  

*** P< 001/0  
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   . . .  در کیست فولیکولار و ادنتوژنیکBCL-2بررسی بیان نشانگر 

ن کردنـد   بازال و میانی ادنتوژنیک کراتوسیـست بیـا   های  لایه
 و همکـاران در  Kim. باشـد  که در توافق با مطالعه حاضر می 

 کراتوسیـست   ای  د و رفتار تهاجمی نوع چند حفـره       توجیه عو 
در مقایسه با کیست فولیکـولار از روش ایمونوهیـستوشیمی    

ــو و آ  ــشانگرهای پرولیفراتی ــک و ن ــتفاده  BCL-2پوپتوتی اس
 میـانی و  هـای  نشانگرها به طور عمـده در لایـه   کردند که این    

سطحی هر دو کیست مـشاهده شـدند و گـزارش کردنـد کـه        
ت در حـین    خروج ناکامل اپـی تلیـوم ادنتوژنیـک کراتوسیـس         

ثر در رشـد و آپوپتـوز سـلولی         جراحی بیشتر از عوامل مـؤ     
  )11.(باشد می آن ای ه رفتار تهاجمی نوع چند حفرهدلیل عمد
BCL-2        هـای  به طـور نرمـال در لایـه سـلول Progenitor  یـا 

Stem Cellشـود   اپلی تلیالی بیان می .BCL-2    متوقـف کننـده
ده و باعث افزایش    آپوپتوز در مسیر تمایز بعد از میتوزی بو       

   )13-12(.شود های پیش ساز می طول عمر سلول
ورفـوژنزیس  همچنین نقشهای مهمی در هموسـتاز نرمـال، م        

ــوژنزیس دارد  ــی و انک ــای  )15 -14.(جنین ــان آن در بافته  بی
ک نرمال و بیمار ادنتوژنیک شـامل جوانـه دنـدانی، ادنتوژنی ـ          

ــتوما   ــست و آملوبلاســ ــین در ) 17 -16(کراتوسیــ همچنــ
  . مشاهده شده است) 7(کارسینوژنزیس 

 مختلـف   های  در لایه  BCL-2 با   پذیری  در مطالعه مذکور رنگ   
 هـای  توسیست از لایه بازال بـه لایـه       دنتوژنیک کرا اپی تلیوم ا  

 کـه   آن اسـت  دهنـده  ی و سطحی کاهش یافت کـه نـشان     میان
 اپی تلیالی های این نشانگر با درجه تمایز سلول   با   پذیری  رنگ

 معنــی کــه بــا افــزایش تمــایز رابطــه معکــوس دارد بــه ایــن
کـاهش   BCL-2 اپی تلیـالی، میـزان بیـان نـشانگر           های  سلول
   . یابد می

  BCL-2 در مورد بیـان  2006جهانشاهی و همکاران در سال     
در بیست مورد ادنتوژنیک کراتوسیست، بیست مورد کیست        

ــست ــی ژورس و بی ــا روش  دنت ــست ب ــولار کی  مــورد رادیک
  مــورد از بیــست19یمی تحقیــق کردنــد کــه ایمونوهیــستوش

  مـورد رادیکـولار    نمونه کراتوسیست و یک نمونـه از بیـست        
 مثبت با این نشانگر     پذیری   ژورس کیست رنگ   کیست و دنتی  

را بـه   BCL-2را مطرح کردند و ایمونو راکتیویتی با نـشانگر   
ــازال  ــازال و بعــضا ب ــه ب  ســوپرابازال - طــور عمــده در لای

، در مطالعه حاضـر درصـد       )10.(کراتوسیست گزارش کردند  
 بـازال،  هـای  به طـور جداگانـه در لایـه    BCL-2 با   پذیری  رنگ

محاسـبه  ی و کل پوشش اپی تلیوم دو کیـست          میانی و سطح  
را در  BCL-2 پذیری فقط رنگ) 10 و 4(شد اما مطالعات دیگر     

در این مطالعـه    . دندکل ضخامت اپی تلیوم کیست گزارش کر      
در کیست فولیکولار مطرح شد اما  BCL-2 با پذیری عدم رنگ 

یـست  در یک مـورد ک    ) 10(در مطالعه جهانشاهی و همکاران      
  .  با نشانگر فوق مثبت بودپذیری نگفولیکولار ر

م در لایه سوپرابازال اپی تلیـو      BCL-2 با نشانگر    پذیری  رنگ
 پرولیفراســیون غیــر دهنــده ادنتوژنیــک کراتوسیــست نــشان

معمول پوشش اپی تلیالی آن بوده و ممکن اسـت بیـانگر بـی         
ــوم      ــی تلی ــسپلازی در اپ ــا دی ــشابه ب ــالی م ــی تلی ــی اپ نظم

طالعه همـه ادنتوژنیـک      در این م   ،)4.(اسکواموس دهانی باشد  
یک بودند و حداقل    سندرمها پاراکراتینیزه و غیر     کراتوسیست

ــار رنــگ  در سیتوپلاســم  BCL-2 بــا نــشانگر  پــذیری معی
تـر از آن منفـی در نظـر    بـود و کم   % 10 اپی تلیالی    های  سلول

و همکاران   Piatelli که در این موارد با گزارش        شد  گرفته می 
 بـا  پـذیری   و همکاران رنـگ Muzio اما  باشد در توافق می  ) 4(

BCL-2      سندرمیک کراتوسیـست   را در انواع سندرمیک و غیر
  )9.(بررسی کردند

Piateelli و همکــاران از نــشانگر BCL-2  بــه عنــوان مــارکر
 ادنتوژنیـک   هـای   ده در تمایز کراتوسیست از کیست     کمک کنن 

زال را دو لایه بـا     BCL-2دیگر نام بردند و بروز بیش از حد         
دنتوژنیک کراتوسیست به کنترل غیرنرمـال چرخـه سـلولی          ا

در  BCL-2 بـا    پذیری  ، در مطالعه مذکور رنگ    )4.(نسبت دادند 
 لایه بـازال ادنتوژنیـک کراتوسیـست        های  سیتو پلاسم سلول  

بیشتر از فولیکولار کیست بود که خود بیان کننـده آن اسـت             
کراتوسیـست  نتوژنیـک  که آپوپتوز در لایه بازال اپی تلیوم اد     

 بـا  پـذیری  ه دست آمده در مورد رنگ     و نتایج ب   افتد  اتفاق نمی 
 فولیکولار ضعیف بوده وعـدم  های در کیست BCL-2نشانگر  

 Tosiosرنگ پذیری در نظر گرفته شده که در توافق با نتایج            
در  BCL-2 با نشانگر پذیری  میانگین رنگ ،)5.(و همکاران بود  

وسیـست بیـشتر از     کراتکل پوشـش اپـی تلیـالی ادنتوژنیـک          
ــگ ــانگین رن ــذیری می ــست   پ ــوم کی ــی تلی ــل پوشــش اپ  در ک

فولیکولار بود که این مورد به نوعی توجیه کننـده تمایـل بـه              
و همکـاران    Shear. عود و رفتار تهاجمی کراتوسیست اسـت      

ــگ ــزی روش رن ــان  آمی ــورد بی ــستوشیمی را در م  ایمونوهی
وسیــست  در کراتKi67 ،P53 ، BCL-2  ،PCNAنــشانگرهای 

سندرمیک و غیرسندرمیک و کیـست فولیکـولار انجـام داد و           
علت عود و رفتار تهاجمی کراتوسیست را با مطالعـات دقیـق      

که به نوعی در ژنتیکی و پرولیفراسیون سلولی توجیه کردند       
با جلوگیری کـردن     BCL-2. باشد  توافق با مطالعه حاضر می    
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ر لایه بـازال  سیون سلولی داز آپوپتوز باعث تسهیل پرولیفرا    
 در حالی که آپوپتوز حفظ کننده هموستاز ضـخامت      گردد  می

ز میزان بالای کراتین در     پوشش اپی تلیالی است و باعث سنت      
 کـه ایـن   گـردد  سطحی ادنتوژنیک کراتوسیـست مـی      های  لایه

سیستم خود باعث ایجاد تعادل بـین پرولیفراسـیون و مـرگ            
یــستم س. شــود کیــست مــیســلولی در پوشــش اپــی تلیــالی 

هموستاز بین پرولیفراسیون و مرگ سلولی در پوشـش اپـی      
 امـا بـه     ،تلیالی کیست فولیکـولار تـشخیص داده شـده اسـت          

، )8.(شـود    ادنتوژنیک کراتوسیست دیده می    میزان کمتری در  
های لایـه   سلول% 98جا که تقریباً بیش از      از آن در این مطالعه    

ند و افزایش   را نشان داد   BCL-2 با نشانگر    پذیری  بازال رنگ 
هـای اپـی      انگر باعث افـزایش طـول عمـر سـلول         بیان این نش  

. شـود    روی پرولیفراسیون سـلولی مـی      رثیر ب تلیالی بدون تأ  
بنــابراین بــه نــوعی بیــانگر رفتــار تهــاجمی ادنتوژنیــک       

  . باشد ت نسبت به کیست فولیکولار میکراتوسیس
و روش کـار    از آنجا که در مطالعات ایمونوهیستوشیمی متد        

 اثـر دارد،  ه آزمایـشها ثری بر روی نتایج مربوط به طور مؤ ب
بـا مطالعـات    برخی از تفاوتهای نتایج این مطالعـه        شاید علت   

 مناسب  PHدیگر مرتبط با شرایط متفاوت روش اجرا شامل         
ها در محلـول  ات بافر، مدت زمان قرار دادن برش ـ      جهت سیتر 

پروکـسید هیــدروژن، رقـت پراکــسیدهیدروژن، مـدت زمــان    
  کوباسیون آنتی بادی اولیه در اتوکلاو و نوع آنتی بادی ان

  . استفاده شده باشد

  گیری نتیجه
 ادنتوژنیـک کراتوسیـست نقـش       در پـاتوژنز   BCL-2نشانگر  
 داشــته و از آنجــا کــه فعالیــت ضــد آپوپتوتیــک در ای عمــده

ادنتوژنیک کراتوسیست بیشتر از کیست فولیکولار اسـت بـه          
نگر باعـث افـزایش طـول عمـر         نوعی افزایش بیـان ایـن نـشا       

 اپــی تلیــالی شــده و در عــود بــالای ادنتوژنیــک هــای ســلول
 از پـروتئین ضـد      تـوان   همچنین مـی  . اتوسیست نقش دارد  کر

اق بـــه عنـــوان روش کمکـــی در افتـــر BCL-2آپوپتوتیـــک 
از ) ا رفتار تهاجمی بالا    ب های  کیست(ادنتوژنیک کراتوسیست   

اسـتفاده  ) ود کمتـر بـا میـزان ع ـ    ( ادنتوژنیک دیگر    های  کیست
   . کرد

  
    تقدیر و تشکر

   پژوهشی دانشگاه علوم پزشکی بابل وسیله از معاونت بدین
 کلیـه  که این پژوهش با حمایت مادی آن معاونت انجام شد و     

 آزمایشگاه ایمونوهیـستوشیمی    اندازی  همکاران دخیل در راه   
ــشکر و   ــشگاه ت ــات ســلولی و مولکــولی دان  در مرکــز تحقیق

همچنـین از آقـای دکتـر علـی بیژنـی کـه             . گـردد  قدردانی می 
از . محاسبات آماری تحقیق را بر عهده داشتند، سپاسگزاریم       

ا را یـاری کردنـد،      خانم گوران که در امـور آزمایـشگاهی م ـ        
 . گردد قدردانی می
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