
  

  

  

  

  

  

  

  

  

                             کتنين ‐آلفاکادهرين ‐ يا ي مارکرهاي رنگ پذيريبررس
 در فوليکول دندان و آملوبلاستوما

  ۲ عباسيفاطمه مشهددکتر ،  ۳محمد مشرف دکتر ، ۲يسودابه سرگلزايدکتر ، ٭ ۱آزاده انديشه تدبيردکتر 

 چکيده
 د و  ترين تومور ادنتوژنيك اپي تليالي است كه داراي رشد آهسته و تهـاجم موضـعي مـي باش ـ                  آملوبلاستوما شايع  :سابقه و هدف  

به منظـور تعيـين      . علت اين رفتار مهاجم آملوبلاستوما هنوز به درستي مشخص نيست          .تواند باعث تخريب استخوان فك شود     مي  
 در فوليكـول دنـدان و       آلفـا کتنـين   کـادهرين و    ‐ينقش احتمالي اتصالات سلولي در تهاجم موضعي آملوبلاستوما، بروز دو ماركر ا           

  .آملوبلاستوما بررسي گرديد
 ٥ مـورد معمـولي،      ٢٠( مورد آملوبلاسـتوما     ٣٣ مورد فوليكول دندان و      ١٠ين تحقيق از نوع توصيفي بوده و بر روي          ا :اه مواد و روش  

 Streptavidin-Biotin Immunohistochemistryمطالعه با استفاده از تكنيك . صورت گرفت) بدخيم مورد ٨مورد عود كننده و 
        بـا سـطح   يدقيـق فيـشر و مـن ويتن ـ    ي آمـار يهـا   و آزمـون  SPSS يزار آمـار  اطلاعات به دست آمده توسط نرم اف ـ.انجام شد

  .ل شديه و تحلي تجزP =۰۵/۰ ي داريمعن
آلفـا کتنـين    کـادهرين و    ‐يدر آملوبلاسـتوما، بـروز ا     . هاي دنداني ديـده شـد      بروز هر دو ماركر در صد درصد فوليكول        :يافته ها 

  هاي آملوبلاستوما نـسبت بـه فوليكـول دنـدان      ميزان رنگ پذيري در نمونه. مثبت شد درصد موارد  ٧/٦٩ درصد و    ٧/٦٦در  ترتيب  به
تر ديده شـد امـا        نسبت به آملوبلاستوماي معمولي كم     بدخيمميزان بروز هر دو ماركر در آملوبلاستوماي عود كننده و           . بودتر   كم

  .اين اختلاف از لحاظ آماري معني دار نبود
 رنگ پذيري اين دو ماركر در آملوبلاستوما نسبت به فوليكول دندان متفاوت مـي باشـد و كـاهش                    وضعيت و ميزان   :نتيجه گيري 

   هـا، بـراي     با توجـه بـه محـدود بـودن تعـداد نمونـه            . بروز اين دو ماركر تا حدي توجيه كننده رفتار تهاجمي تر آملوبلاستوما است            
  .گردد تر پيشنهاد مي هاي بيش ، مطالعات بعدي با تعداد نمونهبدخيمنتيجه گيري قطعي در مورد آملوبلاستوماي عود كننده و 

  ي ايمونوهيستوشيم،  کتنين‐ آلفا ، کادهرين‐ي ا، آملوبلاستوما :ان کليديگواژ

  همقدم

بـا   آملوبلاستوما شايع ترين تومـور ادنتوژنيـك اپـي تليـالي            

اهميت باليني است و فراواني آن برابر فراواني همه تومورهاي          

  ).۲و۱( نيك ديگر به جز ادنتوما مي باشدادنتوژ

آملوبلاستوما داراي رشد آهسته و تهاجم موضعي است كـه             

ــده و     ــيش رون ــشار پ ــيله انت ــه وس ــار را ب       ممكــن اســت بيم

 ندرت يك به .هاي حياتي از بين ببرد درگير كردن ساختمان

 خـود خيم واضح همـراه بـا متاسـتاز از          آملوبلاستوما، رفتار بد  

 كــل انــواع ۱%تــر از  نــشان مــي دهــد كــه احتمــالاً در كــم

  ).۱( آملوبلاستوما رخ مي دهد

  زطرف ديگرآملوبلاستوماي خوش خيم موضعاً مهاجم بوده    ا

  )مجله پژوهشي دانشگاه علوم پزشکي شهيد بهشتي(پژوهنده 

  ۳۳۴  تا۳۲۷  صفحات، ۶۴ پي در پي,  ۴شماره , دهم سيزسال

  ۱۳۸۷  و آبانرهم

  ۱۰/۱۱/۸۶تاريخ دريافت مقاله  
 ١٢/٣/٨٧   تاريخ پذيرش مقاله 

                 ت،خيابان قصردش ،  شيراز.:  مکاتبه  آدرس براي. شيرازلوم پزشکیدانشگاه ع ،گروه آسيب شناسی دهان و فک وصورت،  استاديار:نويسنده مسؤول .  ٭ ۱
 .                         ۰۷۱۱‐۶۲۷۰۳۲۵: دورنما . ۰۷۱۱‐۶۲۶۳۱۹۳‐۴ :تلفن . ی دهان و فک وصورتگروه آسيب شناس، دانشگاه علوم پزشکی شيراز، دانشکده دندانپزشکی        
  andisheh@ sums.ac.ir:پست الکترونيک        

   دانشگاه علوم پزشکی شهيد بهشتی ، گروه آسيب شناسی دهان و فک وصورتاستاديار ،   . ۲
   شهيد بهشتیيلوم پزشکدانشگاه ع ، ان و فک وصورتگروه آسيب شناسی ده ، دانشيار   .٣
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عودهـاي مكـرر    . و مي تواند باعث تخريب استخوان فك شود       

       . ايــن تومــور، درمــان وســيع جراحــي را ضــروري مــي ســازد

در بعضي موارد علي رغم درمان وسيع، عـود اجتنـاب ناپـذير             

به منظـور تعيـين علـت رفتـار مهـاجم آملوبلاسـتوما،             . است

        هنــوز تحقيقــات متعــددي انجــام شــده اســت، امــا علــت آن

  ).۳( به درستي مشخص نيست

 پايه و ماتريكس خارج سلولي و به دنبال آن          يتخريب غشا    

چنين از دسـت رفـتن       هاي تومورال، هم   رشد و تكثير سلول   

سلول به عنوان فرضـيه هـايي بـراي توجيـه            ‐اتصالات سلول 

  ). ۴و۳( رفتار مهاجم آملوبلاستوما مطرح شده است

سته ـ ترين مولكول هاي چسبندگي واب     ا اصلي ـرين ه ـکاده  

    ســلول در  ‐بــه كلــسيم مــي باشــند كــه در اتــصالات ســلول

کـادهرين  ‐يا.  هـاي مهـره داران داراي اهميـت اسـت          بافت

شناخته شـده تـرين نـوع کـادهرين اسـت كـه در اتـصالات                

     . هـاي اپـي تليـالي بـالغ ديـده مـي شـود              چسبنده در سلول  

 كه طـي تكامـل پـستانداران        چنين اولين کادهرين است    هم

کــادهرين مولكـولي اســت بــا وزن  ‐يا .بـروز پيــدا مـي كنــد  

روي ) CDH1( كيلـــو دالتـــون كـــه ژن آن ۱۲۰مولكـــولي

  ). ۶و۵(  قرار دارد۱۶q۲۲كروموزم 

ــه        ــستند ك ــمي ه ــاي سيتوپلاس ــروتئين ه ــا پ ــين ه  کتن

  کادهرين ها را به فيلامان اكتـين در اسـكلت سـلولي متـصل         

بتـا و   . و گامـا   بتـا  آلفـا، : اراي سه نوع مي باشند    كنند و د   مي

متـصل    کادهرين‐اي گاما مستقيماً به قسمت سيتو پلاسمي 

هـا را    آن ،فا کتنين به بتا و گاما متصل شـده        اما آل ،  مي شوند 

). ۶و۵( به فيلامان اكتين در اسكلت سلولي متصل مـي كنـد          

يح ها ارتباط نزديكي با ساختمان و عملكرد صـح         اين مولكول 

 ها داشته، نقش مهمي در نگـه       اتصالات چسبنده و دسموزوم   

ــالي،  ــانوژنز و  هــم داري بافــت هــاي اپــي تلي چنــين در ارگ

ــد  ــوژنز دارن ــصالات  ). ۷‐۹( مورف ــه ات ــت ك ــده اس ــت ش       ثاب

 ــ ‐ســلول  و )۱۰( ثر اســتؤســلول در تنظــيم رفتارســلول م

هاي تومورال از محل اوليه به علـت اخـتلال           جداشدن سلول 

    م و متاستاز ـدم در تهاجـن قـسلول، اولي ‐ولـصالات سلدر ات

  . )۱۲و۱۱ (مي باشد

و Kumamoto توسـط  ۱۹۹۹ در مطالعه اي کـه در سـال     

کتنــين در ‐کــادهرين و آلفــا‐همكــارانش انجــام شــد بــروز اي

      . تومورهاي اپي تليـالي ادنتوژنيـك مـورد بررسـي قـرار گرفـت             

در تمـام انـواع آملوبلاسـتوما        در اين مطالعه بروز هر دو مـاركر       

 در انـواع مختلـف هيـستولوژيك         آن هـا   مشاهده شد، اما بـروز    

آملوبلاستوما تفاوت قابـل تـوجهي نداشـت و در يـك مـورد از               

  ).۱۳( آملوبلاستوماي بدخيم كاهش بروز اين دوماركر ديده شد

 و همكارانش صـورت     Zhongدر مطالعه اي ديگر که توسط         

ادهرين در انـواع    ک ـ‐کـه ميـزان بـروز اي       گرفت نشان داده شد   

  يم در مقايـسه بـا آملوبلاسـتوماي معمـولي          ود کننده و بدخ   ـع

د که رفتار بيولوژيـک آملوبلاسـتوما بـا از          شتر است و بيان      کم

  .)۱۴( کادهرين مرتبط مي باشد‐دست رفتن يا کاهش بروز اي

    Kumamotoدادند نشان    ديگر همكارانش در مطالعه اي    و

ــر  ــه ب ــمک ــشاييوز سيتوپلاس ــب  ي و غ ــين در اغل ــا کتن        بت

 اما بروز آن در هسته فقط       ، نئوپلاستيک ديده شد   يها سلول

 اطـراف جزايـر و در       ي استوانه ا  يها  از سلول  يدر تعداد اندک  

  ). ۱۵(  از آملوبلاستوماها مشاهده گرديديتعداد محدود

 اسـت کادهرين درجوانه دنداني بررسي شده      ‐ياخيراً بروز ا     

اما بروز هيچ کدام از دو مارکر درفوليكول دندان مـورد           . )۱۶(

 يدر آملوبلاسـتوما نيـز بـه انـدازه کـاف            قرار نگرفته و   يبررس

  . نشده استيبررس

کـادهرين و   ‐ين بروز دو مـارکر، ا     يياين مطالعه با هدف تع       

 کتنــين در فوليكــول دنــدان، آملوبلاســتوماي معمــولي ‐آلفــا

، آملوبلاستوماي عـود كننـده و    )وبلاستوماشايع ترين نوع آمل   (

هـاي چـسبندگي     بدخيم انجام شد تا نقش احتمالي مولكول      

  .در انكوژنز و رفتارتهاجمي آملوبلاستوما مشخص گردد

  ها مواد و روش
هاي    بلوك يبوده و بر رو    ي   مطالعه انجام شده از نوع توصيف     

دكننده پارافيني فوليكول دنداني، آملوبلاستوماي معمولي، عو     

  پزشكي   كده دندانـش پاتولوژي دانشـو بدخيم موجود در بخ

  وبلاستومادر فوليکول دندان و آملکتنين ‐آلفاکادهرين ‐اي بررسي رنگ پذيري مارکرهاي                             ندهدو ماهنامه پژوه/  ٣٢٨
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 تـا سـال     ۱۳۶۰شهيد بهشتي از سـال      دانشگاه علوم پزشکی    

 تـا   ۱۳۷۰و بخش پاتولوژي بيمارستان طالقاني از سال        ۱۳۸۴

بـا مراجعـه بـه بايگـاني بخـش      .  صـورت گرفـت  ۱۳۸۴سـال  

ــاران    ــده بيم ــي پرون ــاتولوژي و بررس ــول  ۱۰پ ــورد فوليك  م

ــداني،  مــورد آملوبلاســتوما و در مــورد آملوبلاســتوماي ۲۰دن

هـاي موجـود در جامعـه مـورد           عودكننده و بدخيم كل نمونه    

 .انتخاب شـدند  )  مورد بدخيم  ۸ورد عود کننده و      م ۵(بررسي  

آميزي    ميكروني از هر بلوك تهيه و با رنگ        ۵هاي    سپس برش 

هماتوکسيلين و ائوزين رنگ آميـزي شـد و بـا ميكروسـكوپ             

معيار ورود   .اتولوژيست مورد مطالعه قرار گرفت    نوري توسط پ  

 جهت  ي فوليکول دندان به مطالعه وجود بافت کاف       ينمونه ها 

 تليــوم ي، وجـود اپ ـ ي ايمونوهيــستوشيميام رنـگ آميـز  انج ـ

ييـد نـوع    أچنـين ت   ادنتوژنيک در سطح فوليکول دندان و هم      

 کـه فوليكـول حـاوي       يمـوارد . ضايعه توسط پاتولوژيست بود   

يــا مــواردي كــه در طــي مراحــل   اپــي تليــايي نبــود و بافــت

  .  از مطالعه حذف گرديد آميزي بافت از روي لام جدا شد نگر

در مورد آملوبلاستوما مواردي مورد مطالعه قرار گرفت که          

م باليني ثبت شـده     يدر پرونده بيمار ويژگي راديوگرافي و علا      

  موجـود بـود و  ي جهـت رنـگ آميـز   ي ميـزان بافـت کـاف     بود

در مـورد   .  توسـط پاتولوژيـست مـسجل شـد        تشخيص مجدد 

گرفتـه شـد كـه       آملوبلاستوماي عود كننده، مواردي در نظـر      

 يم ذکر عدم درگيري مارجين ها در گـزارش پـاتولوژ   علي رغ 

هـا    ضايعه عود كرده باشد و مواردي كه مـارجين         ضايعه اوليه، 

درگير بود و يا اطلاعات به درسـتي ثبـت نـشده بـود، مـورد                

   .مطالعه قرار نگرفتند

 ۴هـاي    ، برش ي ايمونوهيستوشيم يجهت انجام رنگ آميز      

يـك شـب در فـور روي        ها تهيه و به مدت       ميكروني از بلوك  

.  قرار داده شدندSilicone coatedاي مخصوص  لام شيشه

نمونه ها پس از پارافين گيري توسط الكل گراديانـت، جهـت            

دقيقـه در    ۳۰غير فعال سازي پراكـسيداز داخلـي بـه مـدت            

   درصــد قــرار ۳/۰محلــول متــانول حــاوي هيــدروژن پراكــسيد

فت آنتـي ژنـي در      نمونه ها جهت بازيا    پس از آن،   .داده شدند 

دقيقـه در   ۱۵بـه مـدت      PH:6 محلول بافر سيترات سديم با    

  .مايكروويو قرارداده شدند

 قه بــاـدقيــ ۳۰دت ـا بــه مـــونه هـــد نمـــمرحلــه بعــ در    

)Dako,X0909(protein block  سپس با آنتي بـادي   و

 با رقت يك به سـي و       کادهرين‐يا) Dako,M3612( اوليه

با رقت يك به پنجاه به مدت        )Dako,M3531 (کتنين‐آلفا

  .يك شب انكوبه شدند

  پـــس از آن نمونـــه هـــا بـــا آنتـــي بـــادي ثانويـــه         

)Dako,K0673 (Avidin  و) Dako,K0673(Biotin 

دي آمينـــو Dako,K0673 (DAB ) (از .نكوبـــه شـــدند ا

ــدين ــراي    )بنزي ــسيلين ب ــوژن و از هماتوك ــوان كروم ــه عن       ب

 پس از آن نمونـه هـا مانـت          رنگ آميزي زمينه استفاده شد و     

 تليـوم نرمـال بـه عنـوان کنتـرل مثبـت             ياز بافت اپ  . گرديد

 تليـوم  ي از بافـت اپ ـ ي نمونـه کنتـرل منف ـ   يبرا. استفاده شد 

    اوليـه و بـا همـان روش         ي بـاد  ينرمال بدون اسـتفاده از آنت ـ     

  . استفاده گرديديرنگ آميز

 ـ            وري براي بررسي ميكروسكوپي نمونه ها از ميكروسكوپ ن

 مثبـت تلقـي گرديـد كـه محـل          يهـاي  بخـش  استفاده شد و  

وضـعيت  ( شـد   اي ديده مـي     اتصالات بين سلولي به رنگ قهوه     

پـذيري بـه درصـد، در     براي محاسبه ميزان رنگ ). پذيري  رنگ

هـاي رنـگ گرفتـه بـر تعـداد           شان تصادفي، تعداد سـلول      سه

.  ضــرب شــد۱۰۰هــاي شــمرده شــده، تقــسيم و در  ســلول

ــه عنــوان ميــزان   ش در ســهميــانگين شــمار شــان اتفــاقي ب

  .)۱۷(پذيري محاسبه گرديد  رنگ

از  پـذيري و نـوع بافـت       براي بررسي رابطه بين وضـعيت رنـگ       

آميزي   آزمون دقيق فيشر و براي بررسي ارتباط بين ميزان رنگ         

، از آزمـون    )از نظر فوليكول دندان و آملوبلاسـتوما      (و نوع بافت    

داري در  و سـطح معنـي   اده شـد  اسـتف من ويتني غير پارامتري

  .  در نظر گرفته شدP =۰۵/۰اين تحقيق

هـاي    براي ورود اطلاعات، استخراج نتـايج و انجـام تحليـل             

افـزار     و براي رسـم نمودارهـا از نـرم         SPSSافزار    آماري از نرم  

Excelاستفاده شد .  

  ٣٢٩/                                        دکتر آزاده انديشه تدبير و همکاران                            ۱۳۸۷ مهر و آبان,  ۶۴، پي در پي ۴شماره 
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   هايافته
هــاي  در ايــن مطالعــه بــروز هــر دو مــاركر در تمــام نمونــه   

ــده شــد فوليكــول ــداني دي ــا کتنــين و  . دن ــاركر آلف ــراي م          ب

 درصد  ۷/۶۹ مورد آملوبلاستوما،    ۳۳ از بين به ترت  يکادهر‐يا

 يريکول همه موارد رنـگ پـذ  ي مورد فول  ۱۰ درصد، از    ۷/۶۶و  

 ). P >۰۵/۰(نشان داد 

 نشان داد که کـه ميـزان        يميانگين رتبه ميزان رنگ پذير        

آملوبلاستوما نسبت به فوليكـول       هر دو مارکر در    يرنگ پذير 

  ). ۱نمودار( )P >۰۵/۰در هر دو مورد . (تر بود دندان كم

  لوبلاسـتوما  پـذيري دو مـاركر در آم        بررسي وضـعيت رنـگ       

ــشان داد كــه رنــگ ــرا ن ــذيري ب ــارکر در يپ % ۷۰ هــر دو  م

 آملوبلاسـتوماي عـود كننـده و        %۶۰آملوبلاستوماي معمولي،   

 اختلاف  .)۲نمودار  (آملوبلاستوماي بدخيم، مثبت شد      ۵/۶۲%

ــذيري ايــن دو دار آمــاري در وضــعيت رنــگ معنــي ــارکر پ   م

  . مشاهده نگرديد

بـــراي  کتنـــين‐ پـــذيري آلفـــا  ميـــزان رنـــگه يرتبـــ   

، در مـورد آملوبلاســتوماي  ۴۸/۱۷آملوبلاسـتوماي معمـولي   

و درمـورد   ۲۵/۱۵ و   ۷/۱۴عود كننده و بـدخيم بـه ترتيـب          

پذيري به ترتيب بـراي       کادهرين رتبه ميزان رنگ   ‐ ماركر اي 

 و  ۴/۱۲،  ۱۸آملوبلاستوماي معمولي، عود كننـده و بـدخيم         

پذيري در انواع     ميزان رنگ ). ۳ار  نمود(  به دست آمد   ۳۸/۱۵

 ،عودكننده و بدخيم نسبت به نوع معمولي كاهش نشان داد         

از طرفي . دار نبود اما اين ميزان كاهش از لحاظ آماري معني

نـوع  تري در نوع بدخيم نسبت بـه         پذيري بيش   ميزان رنگ 

  . عود كننده ديده شد

    بــروز ايــن دو مــاركر بــه شــدت در ســطوح بــين ســلولي     

بـروز در   . هدرال مركزي ديده شـد      دار يا پلي    سلول هاي زاويه  

اي يـا مكعبـي اطـراف         هاي استوانه  سطوح بين سلولي سلول   

ميزان بروز اين   . تر بود  هاي مركزي كم   جزاير نسبت به سلول   

هـا   دو ماركر در نواحي تمايز سنگفرشي و يا نواحي كه سلول          

  .دادند ديده نشد نشان مي تغييرات گرانولار

 بــروز در تمــام انــواع مختلــف هيــستولوژيك  يايــن الگــو   

 بـروز ايـن دو   يآملوبلاستوما يكـسان بـود و تفـاوتي در الگـو        

  .ماركر ديده نشد
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   ميانگين رتبه رنگ پذيري بر حسب نوع ماركر و نوع بافت‐١نمودار 

  در فوليکول دندان و آملوبلاستوماکتنين ‐آلفاکادهرين ‐ايري مارکرهاي  بررسي رنگ پذي                            ندهدو ماهنامه پژوه/  ٣٣٠

كادهرين ‐اي   كتنين‐آلفا  
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  هاي آملوبلاستوما پذيري بر حسب نوع ماركر در انواع بافت درصد رنگ‐۲نمودار 

 

  
  

 هاي آملوبلاستوما  نوع ماركر در انواع بافتپذيري بر حسبن رتبه رنگيانگي م‐۳نمودار 

  

  ٣٣١/                                        دکتر آزاده انديشه تدبير و همکاران                            ۱۳۸۷ مهر و آبان,  ۶۴، پي در پي ۴شماره 

كادهرين ‐اي   كتنين‐آلفا  

كادهرين ‐اي   كتنين‐آلفا  

ي
ير

پذ
گ 

 رن
به

 رت
ن

گي
يان

 م

 [
 D

ow
nl

oa
de

d 
fr

om
 p

aj
oo

ha
nd

e.
sb

m
u.

ac
.ir

 o
n 

20
25

-0
7-

05
 ]

 

                               5 / 8

http://pajoohande.sbmu.ac.ir/article-1-698-fa.html


 حثب
تليـالي اسـت      ترين تومور ادنتوژنيك اپي     آملوبلاستوما شايع    

فراواني همه تومورهاي ادنتوژنيـك       برابر كه فراواني نسبي آن   

علي رغـم ماهيـت خـوش خـيم         . باشد  ديگر به جز ادنتوما مي    

توانـد باعـث تخريـب     ضايعه، تومور موضعاً مهاجم است و مـي     

 پايه و ماتريكس خارج     یتخريب غشا  ).۱( استخوان فك شود  

    هـاي تومـورال،    سلولي و به دنبـال آن رشـد و تكثيـر سـلول           

 سـلول، بـه عنـوان    ‐دست رفتن اتصالات سـلول چنين از   هم

  هايي براي توجيـه رفتـار مهـاجم آملوبلاسـتها مطـرح              فرضيه

  ).۴و۳(شده است 

هــاي  در ايــن مطالعــه بــروز هــر دو مــاركر در تمــام نمونــه   

 ۷/۶۹ مورد آملوبلاسـتوما،     ۳۳فوليكول دنداني ديده شد اما از     

   ي مـاركر   درصـد بـرا   ۷/۶۶درصد براي مـاركر آلفـا کتنـين و          

    از طرفــي  .پــذيري مثبــت نــشان دادنــد کــادهرين رنــگ‐يا

بودن كاهش بـروز ايـن دو مـاركر در آملوبلاسـتوما             معني دار 

ست كه از دست رفـتن      نسبت به فوليكول دنداني بدين معنا ا      

شود و چـون      سلول در آملوبلاستوما ديده مي     ‐اتصالات سلول 

رفتار سلولي مـؤثر    ثابت شده است كه اين اتصالات در تنظيم         

تـوان بـا      بنابراين كاهش بروز اين دو ماركر را مـي        ) ۱۰(است  

 بـا فوليكـول دنـدان        تر آملوبلاستوما در مقايسه     رفتار تهاجمي 

  .مرتبط دانست

   پـذيري دو مـاركر در آملوبلاسـتوما         بررسي وضـعيت رنـگ       

پـذيري تفـاوتي بـين        نشان داد كه از نظر توزيع وضعيت رنگ       

ــواع آملو ــي ان ــده نم ــتوما دي ــعيت   بلاس ــابراين وض ــود، بن ش

پذيري اين دو ماركر، با اين كـه در انـواع عـود كننـده و                  رنگ

باشـد، امـا ايـن      از آملوبلاستوماي معمـولي مـي     تر بدخيم كم 

پذيري براي ايـن      اختلاف قابل ملاحظه نيست و وضعيت رنگ      

  . دو ماركر به نوع بافت آملوبلاستوما بستگي ندارد

هـاي تومـورال از محـل اوليـه بـه علـت               سـلول  جدا شدن    

 سلول اولين قدم در بروز تهاجم و        ‐اختلال در اتصالات سلول   

کادهرين و آلفـا کتنـين      ‐يبروز ا ). ۱۲و۱۱(باشد    متاستاز مي 

هـاي بـدخيم بررسـي شـده و          در تعداد زيـادي از نئوپلاسـم      

    ارتباط كـاهش و يـا فقـدان بـروز ايـن دو مـاركر بـا كـاهش                   

             رشـــد مهـــاجم و متاســـتاز ايـــن نئوپلاســـم هـــا  تمـــايز، 

  ). ۱۸و۱۲( نشان داده شده است

پـذيري در انـواع عـود كننـده و            در اين مطالعه ميزان رنگ       

     بـا توجـه    . بدخيم نسبت به نوع معمـولي، كـاهش نـشان داد          

به علت شيوع   (هاي مورد بررسي        به محدود بودن تعداد نمونه    

كـاهش ميـزان بـروز در       ) م و عـود كننـده     تر انواع بـدخي    كم

ــا آملوبلاســتوماي معمــولي معنــي          . باشــد دار نمــي مقايــسه ب

 تر اين دو ماركر در آملوبلاستوماي بدخيم       از طرفي بروز بيش   

 در مقايسه با آملوبلاسـتوماي عـود كننـده بـا نتـايج مطالعـه              

Zhongــايج را      و ــتلاف نت ــه اخ ــايرت دارد ک ــاران مغ همک

ها در ايـن مطالعـه نـسبت          به محدوديت تعداد نمونه   توان    مي

بـروز ايـن دو مـاركر در        ) Kumamoto) ۱۳در مطالعه   . داد

در اين مطالعه   . تومورهاي ادنتوژنيك مورد بررسي قرار گرفت     

 مورد آملوبلاستوماي معمولي و دو مـورد آملوبلاسـتوماي          ۲۴

بدخيم بررسي شد كـه در يـك مـورد، كـاهش بـروز ايـن دو              

 امـا در    ،نسبت به آملوبلاسـتوماي معمـولي ديـده شـد         ماركر  

نمونه ديگر ميزان بروز ماركر مشابه آملوبلاسـتوماي معمـولي          

 نتايج اين مطالعـه تـا       ها   علي رغم محدوديت تعداد نمونه     .بود

  . باشد سو مي حدودي با نتايج مطالعه ما هم

الگـوي بـروز ايـن دو مـاركر در تمـام انـواع هيــستولوژيك          

بروز اين دو مـاركر در سـطوح بـين          . ستوما يكسان بود  آملوبلا

تـر   دار يا پلي هدرال مركـزي بـيش         هاي زاويه  سلولي، سلول 

هـاي   ديده شد در حالي كه بروز در سطوح بين سلولي سلول          

هـاي   اي يا مكعبي اطـراف جزايـر، نـسبت بـه سـلول              استوانه

  . تر بود مركزي كم

 مـورد   ۲۴وي   ر Kumamotoاين نحوه بروز بـا مطالعـه             

بتا کتنين،  چنين با نحوه بروز آملوبلاستوماي خوش خيم هم

  .)۱۵و۱۳( خواني دارد هم

 انجـام شـد، بـروز       Nagatsukaاي كه توسـط       در مطالعه     

 پــروتئين و ژن هپارانــاز و نقــش آن در تهــاجم آملوبلاســتوما 

  نمونه هایتمام ر دهپاراناز  بروز اين مطالعه در. بررسي گرديد

  در فوليکول دندان و آملوبلاستوماکتنين ‐آلفاکادهرين ‐اي بررسي رنگ پذيري مارکرهاي                             ندهدو ماهنامه پژوه/  ٣٣٢
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اي ديده شد و بروز ايـن         آملوبلاستوما اعم از فوليكولر يا شبكه     

تر بود كـه     پروتئين مخصوصاً در سلولهاي اطراف جزاير بيش      

افزايش بروز هپاراناز در اطراف جزاير به عنوان عـاملي در           اين  

        کــادهرين و ‐يتهــاجم آملوبلاســتوما، بــا كــاهش بــروز ا    

اي اطـراف در      هـاي اسـتوانه    در اتـصالات سـلول     کتنـين ‐آلفا

  ).۱۹(خواني دارد  مطالعه ما هم

ــواحي تمــايز       ــاركر در ن ــن دو م ــروز اي ــا، ب در مطالعــه م

ي كه سـلولها تغييـرات گرانـولار نـشان        سنگفرشي و يا نواح   

 Kumamotoدادند، منفي بود كه اين نتايج با مطالعـه          مي

در مطالعـات    ).۱۳(باشـد     بر روي آملوبلاستوما منطبق مـي     

کـادهرين و   ‐ قبلي نشان داده شده است كه ميزان بـروز اي         

يابـد و     در طبقات فوقاني لايه خاردار كاهش مي       کتنين‐ آلفا

تليوم سنگفرشي مطبـق منفـي اسـت          ه اپي در لايه كراتينيز  

چنــين در آملوبلاســتوماي گرانولارســل، در  هــم). ۲۱و۲۰(

ــوز       ــزان آپوپت ــتوما مي ــواع آملوبلاس ــاير ان ــا س ــسه ب          مقاي

بنابراين كاهش بروز ايـن دو مـاركر        ). ۲۲( باشد  مي تر بيش

   رشي و تغييرات گرانولار با تمايز نهاييـدر نواحي تمايز سنگف

هاي تومورال، مثل بلوغ و يا تغييرات دژنراتيو مرتبط          سلول

است و نشان دهنده پيشرفت يا پتانسيل تغييرات بـدخيمي          

  .باشد نمي

  نتيجه گيري
پذيري   با توجه به مطالعه انجام شده، وضعيت و ميزان رنگ            

آملوبلاستوما در مقايسه بـا فوليكـول دنـدان          اين دو ماركر در   

   بـروز ايـن دو مـاركر تـا حـدي           باشـد و كـاهش        متفاوت مـي  

امـا ميـزان    . تر آملوبلاستوما است    توجيه كننده رفتار تهاجمي   

انواع مختلف آملوبلاسـتوما بـا ايـن كـه           اين دو ماركر در    بروز

دهد، اما اين تفاوت در كـاهش ميـزان بـروز             كاهش نشان مي  

بـا توجـه بـه محـدود بـودن تعـداد            . باشـد   قابل ملاحظه نمي  

  گيـري قطعـي در مـورد آملوبلاسـتوماي           نتيجهها، براي     نمونه

          عودكننــــده و بــــدخيم مطالعــــات بعــــدي بــــا تعــــداد 

          جديـدتر نظيـر     يهـا  تـر و اسـتفاده از روش       بيش هاي  نمونه

و PCR ( Polymerase Chain Reaction(مطالعـات  

Ultrastructuralگردد  پيشنهاد مي.  
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